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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Στην παρούσα εργασία αναλύονται οι διατροφικές συνήθειες του ανθρώπου και οι τρόποι 

που αυτές επηρέασαν την φυσιολογία του. Η υπόθεση του «Είµαστε ότι τρώµε», αν και 

προέρχεται από το παρελθόν µε τις παρούσες επιστηµονικές εξελίξεις νοηµατοδοτείται εκ 

νέου και αποσαφηνίζονται οι µηχανισµοί µε τους οποίους η διατροφή σχετίζεται τόσο µε 

την φυσιολογία όσο και µε την ανθρώπινη υγεία. Οι επαναστάσεις που σχετίζονται µε τον 

τρόπο ζωής και τις διατροφικές του συνήθειες έχουν αφήσει και συνεχίζουν να αφήνουν 

τα αποτυπώµατά τους στο ανθρώπινο σώµα.  

Πλέον έχουµε τα µέσα αλλά και την επιστηµονική ωριµότητα να θέσουµε τα σωστά 

ερωτήµατα ώστε να καταλάβουµε τον µηχανισµό αυτών των αποτυπωµάτων και συνεπώς 

είµαστε σε θέση να αντιστρέψουµε το κλίµα προς όφελος της σωµατικής ευεξίας. Στόχος 

της εργασίας είναι να απαντήσει το ερώτηµα πώς µπορεί να γίνει πρόληψη των ασθενειών 

µέσω της διατροφής και της υιοθέτησης ορθών πρακτικών. Τα συστήµατα υγείας των 

χωρών µπορούν να ενσωµατώσουν στις πολιτικές τους στοχευµένες διατροφικές 

παρεµβάσεις ώστε να λαµβάνονται εκ του προοιµίου υπόψη οι παράγοντες που 

προκαλούν τις νόσους αναντιστοιχιών.  

    

ABSTRACT  

This paper analyses human eating habits and how they affected his physiology. The 

hypothesis «We are what we eat», although it comes from the past with the current scientific 

developments it is re-understood and the mechanisms by which nutrition is related to both 

physiology and human health are clarified. Revolutions related to his lifestyle and eating 

habits have left and continue to leave their mark on the human body.  

We now have the means and the scientific maturity to ask the right questions to understand 

the mechanism of these impressions and therefore we are able to reverse the climate in favour 

of physical well-being. The aim of this paper is to answer the question of how diseases can be 

prevented through nutrition and the adoption of good practices. Countries' health systems can 

incorporate targeted dietary interventions into their policies to take into account the factors 

that cause mismatch diseases  

     



3  

  

ΠΡΟΛΟΓΟΣ  

  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσουµε τους τρόπους µε τους οποίους η 

διατροφή µπορεί να ενταχθεί στο σύστηµα πρωτοβάθµιας πρόληψης. Προκειµένου να 

στοιχειοθετήσουµε αυτόν τον ισχυρισµό διερευνούµε τις σχέσεις της διατροφής µε την 

φυσιολογία του ανθρώπου και πώς αυτοί οι δύο παράγοντες αλληλοεµπλέκονται σε 

βάθος χρόνων.  

Στο πρώτο κεφάλαιο κάνουµε µια αναδροµή στο παρελθόν. Οι τρεις εποχές που 

αναλύουµε διαφέρουν µεταξύ τους σε πολλά επίπεδα για αυτό και προσπαθούµε µέσα 

από την περιγραφή των διατροφικών συνηθειών αλλά και την µεταξύ τους σύγκριση ώστε 

να σκιαγραφήσουµε τον τρόπο που οι διαθέσιµοι διατροφικοί πόροι διαµόρφωσαν το 

ανθρώπινο σώµα και τι ασθένειες εµφανίστηκαν από την µια µετάβαση στην άλλη.   

Στο δεύτερο κεφάλαιο αναλύεται διεξοδικά τις αλλαγές που η βιοµηχανική επανάσταση 

έχει επιφέρει στο περιβάλλον και στον τρόπο παραγωγής και πώς αυτές οι αλλαγές 

επηρέασαν την υγεία των ανθρώπων. Σε αυτό το κεφάλαιο αναλύεται η υπόθεση των 

νόσων αναντιστοιχίας και ουσιαστικά τίθενται οι βάσεις που η σύγχρονη πλέον επιστήµη 

καλείται να διερευνήσει την εµφάνιση των ασθενειών.  Στο τρίτο κεφάλαιο αναφερόµαστε 

στις σύγχρονες πλέον επιστηµονικές τάσεις για  την αποκρυπτογράφηση των µηχανισµών 

µε τους οποίους η διατροφή επηρεάζει την υγεία. Οι µηχανισµοί που επηρεάζουν την 

εµφάνιση αυτοάνοσων νοσηµάτων αναλύονται επίσης σε αυτό το κεφάλαιο.  

Στο τέταρτο κεφάλαιο αναπτύσσονται οι τρόποι που µπορούµε πλέον να αξιοποιήσουµε 

αυτή τη γνώση ώστε να αναπτυχθούν πολιτικές και θεραπείες. Οι κινήσεις αυτές που 

προτείνουµε θα βασίζονται σε αλλαγµένες διατροφικές συνήθειες και θα έχουν σκοπό την 

προώθηση της υγείας των πληθυσµών µακροπρόθεσµα.  
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Κεφάλαιο 1: Διαχρονική επίδραση των διατροφικών συνηθειών 

στην εξέλιξη των ασθενειών  
Μπορούµε να το αναλύσουµε το παρελθόν µε πολλούς τρόπους, σαν µια ακολουθία 

ηµεροµηνιών ορόσηµα, σαν µια αφήγηση πολιτικών, φιλοσοφικών ή και τεχνολογικών 

εξελίξεων. Στην παρούσα διπλωµατική εργασία θα µελετήσουµε την ιστορία υπό ένα 

εντελώς διαφορετικό πρίσµα. Θα εξετάσουµε τις υγειονοµικές µεταβολές που προκάλεσε ή 

κατέστησε δυνατές η τροφή αυτή καθεαυτή αλλά και ο τρόπος µε τον οποίο αυτή 

επεξεργαζόταν. Από την προϊστορία µέχρι τις ηµέρες µας η ιστορία αυτή των µεταβολών 

του τρόπου που τρέφεται ο άνθρωπος συνθέτει µια αφήγηση που αγκαλιάζει και εξηγεί 

ολόκληρη την ανθρώπινη υγεία και  ιστορία. Καθ’ όλη την διάρκεια της ιστορίας η τροφή 

ήταν κάτι παραπάνω από µια καύσιµη ύλη που απλά κρατούσε τους ανθρώπους στη ζωή. 

Υπήρξε ένας από τους πιο καθοριστικούς παράγοντες της υγείας του ανθρώπινου είδους, 

δρώντας ως καταλύτης στην πορεία της κοινωνικής αλλαγής και οργάνωσης. Η ύπαρξη ή η 

έλλειψή της καθόρισε τον γεωπολιτικό ανταγωνισµό, τις στρατιωτικές συρράξεις, την 

ανάπτυξη της βιοµηχανίας και κατ’ επέκταση την ίδια την οικονοµία των χωρών. Οι 

προαναφερθέντες παράγοντες στο βαθµό που άλλαζαν είχαν αντίκτυπο στη υγεία του 

ανθρώπινου είδους. Αν κοιτάξουµε την ιστορία των µεταβολών (από την προϊστορία µέχρι 

και τις µέρες µας) του τρόπου που τρεφόταν ο άνθρωπος, µπορούµε να συνθέσουµε µια 

αφήγηση τέτοια που να αγκαλιάζει και ταυτόχρονα να εξηγεί διαχρονικά την εξέλιξη της 

ανθρώπινης υγείας.  

Οι αλλαγές που συντελέστηκαν τόσο στο φυσικό περιβάλλον (και στην οικολογία εν γένει)  

όσο και στην πολιτιστική καινοτοµία είναι άρρηκτα συνδεδεµένες µε την εξέλιξη του 

ανθρώπου, συµπεριλαµβανοµένης της κατανάλωσης κρέατος, του µαγειρέµατος και των 

εξελίξεων που σχετίζονται µε την εξηµέρωση των φυτών και των ζώων. Η ταυτοποίηση των 

«σηµαδιών» που αφήνουν οι προσαρµογές σε αυτές τις διατροφικές αλλαγές στο 

γονιδίωµα των υπαρχόντων πρωτευόντων (συµπεριλαµβανοµένων των ανθρώπων) µπορεί 

να ρίξει φως όχι µόνο στο εξελικτικό ιστορικό του είδους µας, αλλά και στους µηχανισµούς 

που στηρίζουν τις κοινές µεταβολικές ασθένειες στους σύγχρονους ανθρώπινους 

πληθυσµούς. Συνεπώς, η ανασυγκρότηση της εξελικτικής ιστορίας της διατροφής είναι 

ζωτικής σηµασίας για την κατανόηση του εξελικτικού πλαισίου της σύγχρονης δίαιτας και 

των ασθενειών που συχνά συνδέονται µε αυτές   

1.1 Άνθρωπος τροφοσυλλέκτης –κυνηγός  

1.1.1 Τα Πρωτεύοντα Θηλαστικά  

Ο άνθρωπος είναι το πιο παράξενο πρωτεύον θηλαστικό. Περπατάει στα δύο µόνο άκρα, 

κουβαλώντας έναν συγκριτικά τεράστιο εγκέφαλο και έχει αποικίσει κάθε γωνιά της 

υδρογείου. Οι ανθρωπολόγοι και οι βιολόγοι από παλιά προσπαθούσαν να καταλάβουν 

πώς το είδος µας έφτασε να διαφέρει τόσο από το συνηθισµένο για τα πρωτεύοντα 

θηλαστικά στους τοµείς αυτούς. Στο πέρασµα των χρόνων διατυπώθηκαν πολλές 

υποθέσεις για την εξήγηση αυτών των διαφορών. Όλο και περισσότερα στοιχεία δείχνουν 

ότι υπάρχει ένας κοινός παρονοµαστής: είναι σε µεγάλο βαθµό αποτέλεσµα της φυσικής 

επιλογής για την αύξηση της διαιτητικής ποιότητας (µε την έννοια της αφοµοίωσης 

περισσότερων θερµίδων, σε µικρότερο όγκο τροφής) και της αποτελεσµατικότητας 

αναζήτησης της τροφής. Οι αλλαγές στη διαθεσιµότητα της τροφής, στο πέρασµα των 

αιώνων, επηρέασαν σηµαντικά τους ανθρωπίδες προγόνους µας. Σύµφωνα λοιπόν µε την 

εξελικτική έννοια, είµαστε ό,τι τρώµε. Η ανθρωπότητα υπάρχει ως γένος για περίπου 2 
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εκατοµµύρια χρόνια, και οι ανθρωποειδείς πρόγονοί µας, οι Αυστραλοπήθικες, 

εµφανίστηκαν περίπου πριν από 4 εκατοµµύρια χρόνια. Πίνακας των κύριων γεγονότων 

της Ανθρώπινης Εξέλιξης  

  

(Eaton, S Boyd, MD; Konner, Melvin, PhD. , 1985)  

Αυτή η φάση της εξελικτικής ιστορίας συνείσφερε καθοριστικά στην τρέχουσα γενετική µας 

σύνθεση, εν µέρει ως ανταπόκριση στις διατροφικές επιρροές εκείνης της εποχής. Τα 

τρόφιµα που ήταν διαθέσιµα για τα τότε ανθρωποειδή ποίκιλαν κατά την παλαιοντολογική 

περίοδο, ανάλογα µε τη γεωγραφική θέση και τις εποχιακές συνθήκες και ως εκ τούτου η 

προγονική µας γραµµή διατηρεί την ευελιξία του παµφάγου που είναι χαρακτηριστικό 

γνώρισµα των περισσότερων πρωτευόντων. Η δυνατότητα του ανθρώπινου είδους να είναι 

παµφάγο του επέτρεψε να µπορεί να εγκατασταθεί σε όλα τα µήκη και πλάτη της Γης ( 

(Zucoloto F.S., 2008).   

Παράλληλα, ό,τι τρώµε είναι ένας ακόµη λόγος διαφοροποίησης από την οικογένεια των 

πρωτευόντων. Οι σύγχρονοι άνθρωποι σε όλο τον κόσµο τρώνε τροφές πιο πλούσιες σε 

θερµίδες και θρεπτικά συστατικά απ' ό,τι οι µεγάλοι πίθηκοι. Πότε και πού άρχισαν να 

διαφέρουν οι διατροφικές µας συνήθειες από αυτές των πρωτευόντων θηλαστικών και σε 

ποιο βαθµό οι σύγχρονοι άνθρωποι έχουν αποµακρυνθεί από την αρχέγονη διατροφή είναι 

ερωτήµατα προς διερεύνηση. Τα προγονικά θηλαστικά ήταν εντοµοφάγα και η θήρευση 

ασπόνδυλων ήταν η βάση από την οποία εξελίχθηκε η  συµπεριφορά της διατροφής των 

πρωτευόντων (Hladik CM, 1981). Ωστόσο, καθώς η τάξη των πρωτευόντων επικράτησε και 

το µέγεθος του σώµατος τους αυξήθηκε, τα φυτικά τρόφιµα έγιναν όλο και πιο σηµαντικά 

για τα περισσότερα είδη. Κατά τη διάρκεια της εποχής του Μεόκαινου, δηλαδή της πρώτης 

γεωλογικής εποχής της Νεογενούς Περιόδου (από περίπου 24 έως περίπου 5 εκατοµµύρια 

χρόνια πριν), τα φρούτα φαίνεται να ήταν το κύριο συστατικό της τροφής για τους 

ανθρωποειδείς (Kay R, 1977), γεγονός που αποδεικνύεται και από τα απολιθωµένα 

οδοντικά κατάλοιπα τους όπου φαίνονται να είναι κατάλληλα για τη µάσηση τόσο ζωικού 

όσο και φυτικού υλικού (Stini WA, 1981).  

Από την αρχή µέχρι και τη νεολιθική περίοδο, πριν από περίπου 10.000 χρόνια, ο 

άνθρωπος ζούσε νοµαδικά και χρησιµοποιούσε  το κυνήγι και τη συλλογή άγριων φρούτων 

και λαχανικών. Οι περισσότεροι επιστήµονες συµφωνούν στο γεγονός ότι οι πρόγονοί µας 
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έτρωγαν, επίσης, και τα λαχανικά (φυλλώδη λαχανικά, βλαστούς λαχανικών) και 

αδιαµφισβήτητα, κατά καιρούς, άγρια δηµητριακά. Αυτά τα λαχανικά ενέπιπταν στην 

κατηγορία των υδατανθράκων µε πολύ χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη.  

Σύµφωνα µε ορισµένους συγγραφείς (MiltonK, 2000), ισχυρά στοιχεία δείχνουν ότι τα 

πρωτόγονα ανθρώπινα όντα ήταν παµφάγα, µε τάση να τρώνε πολύ περισσότερα λαχανικά 

από κρέας. Σύµφωνα µε άλλους (Cordain L., 2002), τα ζώα καταναλώνονταν περισσότερο -

συγκριτικά µε τα λαχανικά- ή τουλάχιστον στα ίδια ποσοστά µε τα λαχανικά. Οι τροφικές 

συνήθειες των φυλών που ζουν σήµερα ως κυνηγοί-συλλέκτες και συνεπώς προσοµοιάζουν 

τις συνθήκες της παλαιολιθικής περιόδου, αποτελούνται κατά 30% από προϊόντα ζωικής 

προέλευσης και 70% από προϊόντα φυτικής προέλευσης, όταν αυτοί ζουν σε τροπικές 

περιοχές (π.χ. Kung), ή µπορούν να τρέφονται σχεδόν αποκλειστικά µε ζωικά είδη εάν ζουν 

σε πολύ κρύες περιοχές όπου τα λαχανικά είναι λιγοστά, όπως οι Inuits (Ungar P.S., 2007), 

(Ungar P.S., &Teaford M.F. , 2002).  

Η ενέργεια που δαπανούσε σε καθηµερινή βάση ο πρωτόγονος άνθρωπος ήταν τεράστια, 

όχι µόνο επειδή έπρεπε να αντιµετωπίσει τεράστιες φυσικές απαιτήσεις αλλά και επειδή οι 

συνθήκες διαβίωσής του ήταν εξαιρετικά επισφαλείς, ιδίως λόγω των ακανόνιστων 

καιρικών συνθηκών. Αναρωτιέται κανείς πώς αυτοί οι «υψηλού επιπέδου αθλητές» 

κατάφερναν επί εκατοµµύρια χρόνια να ικανοποιούν µια τόσο µεγάλη θερµιδική ζήτηση µε 

τους περιορισµένους υδατάνθρακες που είχαν στη διάθεσή τους και κυρίως χωρίς κανένα 

από τα αργά σάκχαρα, που σύµφωνα µε σύγχρονους διατροφολόγους είναι αναγκαία. Η 

πρόκληση για το σύγχρονο άνθρωπο είναι να εξισορροπήσει τις θερµίδες που καταναλώνει 

µε τις θερµίδες που καίει.  

  

1.1.2 Οικογένεια Homo  

Η θέση του γένους Homo στην τροφική αλυσίδα, µέχρι πρόσφατα, ήταν σταθερά στην 

µέση. Για εκατοµµύρια χρόνια αυτό το γένος κυνηγούσε µικρόσωµα ζώα και συνέλεγε ότι 

µπορούσε µε τα µέσα που διέθετε, κατανάλωνε έντοµα, έτρωγε τα κουφάρια που άφηναν 

πίσω τους τα µεγάλα σαρκοφάγα, ενώ παράλληλα προσπαθούσε να κυνηγήσει και µεγάλα 

αρπακτικά. Παρόλες τις προσπάθειές τους οι άνθρωποι που ζούσαν πριν από ένα 

εκατοµµύριο χρόνια και παρά τον µεγάλο τους εγκέφαλο και τα αιχµηρά τους πέτρινα 

εργαλεία, είχαν συνεχώς το φόβο των αρπακτικών. Μια από τις χρήσεις των πρώιµων  

πρώτων εργαλείων ήταν να σπάνε τα κόκαλα ώστε να φτάσουν το µεδούλι (Waal, 2005). 

Σήµερα θεωρείται ότι ο Homohabilis άρχισε να παράγει πέτρινα εργαλεία περίπου πριν 

από 2 εκατοµµύρια χρόνια και ότι το επόµενο είδος, Homoerectus, άρχισε να καταναλώνει 

πολύ µεγαλύτερη ποσότητα κρέατος µεταξύ 1,8 και 1,6 εκατοµµύρια χρόνων πριν. (Walker  

A, Zimmerman MR, Leakey REF, 1982) (Bunn HT, 1981).   

Οι περισσότερες οµάδες Sapiens κινούνται συνεχώς από το ένα µέρος στο άλλο προς 

αναζήτηση τροφής. Οι µετακινήσεις τους εξαρτιόταν από την αλλαγή των εποχών, τις 

µεταναστεύσεις των ζώων αλλά και τον κύκλο ζωής και φυτών. Στα περισσότερα 

περιβάλλοντα της παλαιολιθικής εποχής θα χαρακτηρίζαµε την διατροφή των Sapiens 

ευκαιριακή ( Knecht H, Pike-TayA, WhiteR, 1993).  

 Επιπλέον οι άνθρωποι αυτοί συνέλεγαν και πρώτες ύλες, όπως πυρόλιθο, ξύλα και 

καλάµια (Edwards 1988). Οι Sapiens προκειµένου να επιβιώσουν, χρειάζονταν έναν 
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λεπτοµερή νοερό χάρτη της περιοχής τους, ώστε  να µεγιστοποιήσουν το αποτέλεσµα της 

καθηµερινής αναζήτησης της τροφής τους. Απαραίτητες τους ήταν και οι πληροφορίες 

σχετικά µε την ανάπτυξη κάθε φυτού και τις συνήθειες των ζώων που κυνηγούσαν. Ήξεραν 

ποιες τροφές ήταν θρεπτικές, ποιες τους έκαναν να αρρωσταίνουν καθώς και ποιες να 

χρησιµοποιούν για θεραπεία. Οι γνώσεις που τους ήταν απαραίτητες για να επιβιώσουν 

ήταν πολλές.   

Το ύψος τους ήταν µεγαλύτερο από ό,τι αυτό των αγροτών απογόνων τους, και η 

κατάσταση της υγείας τους καλύτερη. Ο µέσος όρος ζωής ήταν 30-40 χρόνια, σε µεγάλο 

βαθµό εξαιτίας της υψηλής παιδικής θνησιµότητας. Τα παιδιά που κατάφερναν να 

επιβιώσουν κατά τα πρώτα επικίνδυνα χρόνια της ζωής τους είχαν καλές πιθανότητες να 

φτάσουν µέχρι τα 60 και ορισµένα έφταναν µέχρι και τα 80(FormicolaVandBuzhilovaA., 

2004). Στους σύγχρονους τροφοσυλλέκτες το 6-8% του πληθυσµού ξεπερνά τα 60 έτη 

(Blurton Jones NG, Hawkes K, O'Connell JF., 2002).  

Συνεπώς το πλούσιο σε ποικιλία διαιτολόγιο τους πιθανόν να ήταν και αυτό που συνέβαλε 

καθοριστικά στο να αποτρέπεται η λιµοκτονία και η ασιτία. Οι τροφές τους ήταν πλούσιες 

σε βιταµίνες και µεταλλικά στοιχεία και περιείχαν όλα τα απαραίτητα ιχνοστοιχεία. Ένας 

αρχαίος τροφοσυλλέκτης έτρωγε ανά τακτά χρονικά διαστήµατα πολλές διαφορετικές 

τροφές. Την ανώτερη Παλαιολιθική εποχή οι κυνηγοί της Ανατολικής Μεσογείου ζούσαν σε 

αραιοκατοικηµένες περιοχές. Προκειµένου να αποφύγουν το κρύο (οι θερµοκρασίες τότε 

ήταν 3-5o C, χαµηλότερες), πιθανολογείται ότι κατοικούσαν σε παράκτιους οικισµούς ( 

Bautzer, Kahane, Nagy, 1971).Η µετάβαση στη Μεσολιθική κυνηγετική περίοδο 

σηµατοδοτείται από την ανάπτυξη καινοτοµιών. Η δηµιουργία σύνθετων εργαλείων για 

καµάκια, βέλη και δρεπάνια.  Η ανακάλυψη του τόξου για την ώθηση των βελών. Η 

εξηµέρωση των σκύλων και η χρήση τους είτε ως κατοικίδιο ζώο ή/και σαν βοηθό στο 

κυνήγι. Τελευταία καινοτοµία αποτέλεσε η συγκοµιδή µίσχων από άγρια δηµητριακά και η 

κατανάλωσή τους ως  τρόφιµα(Jacobsen, 1969).  

  

1.1.3 Γενικά Χαρακτηριστικά Τροφοσυλλεκτών  

Στην διάρκεια της Ανώτερης Παλαιολιθικής εποχής οι άνθρωποι είχαν τα εξής 

χαρακτηριστικά. Το ψηλό τους ανάστηµα οφειλόταν κυρίως στη λήψη άφθονων θερµίδων 

και  πρωτεϊνών. Το µέγιστο ύψος της βάσης του κρανίου οφειλόταν στην άφθονη πρωτεΐνη 

και τη βιταµίνη D, που προσλαµβάνονταν από το φως του ήλιου στην πρώιµη παιδική 

ηλικία. Ευρήµατα από ολόκληρες οδοντοστοιχίες, οι οποίες είχαν µεγάλο πυελικό βάθος 

οφειλόταν στην επαρκή λήψη πρωτεϊνών και βιταµινών κατά την παιδική και εφηβική 

ηλικία. Όλα αυτά τα ευρήµατα αποδεικνύουν ότι η διατροφική υγεία της περιόδου ήταν 

εξαιρετική(Angel JL, 1975).Ακόµα, ο ανώτατος δείκτης της ακτίνας του µηριαίου οστού (Α-

Ρ / εγκάρσιο πάχος) ήταν στα 78 µε αποτέλεσµα οι ακτίνες των µακριών οστών να είναι 

καλά στρογγυλεµένες. Επιπλέον, διακρίνονται οι πλευρικές καταπονήσεις στην περιοχή του 

ισχίου που προκαλούνταν από το κυνήγι, αφενός, και αφετέρου κατά τη µετακίνηση τους 

από τους καλοκαιρινούς στους χειµερινούς καταβλισµούς µέσω ακατέργαστων µονοπατιών  

(Angel J., 1952).  

Το προσδόκιµο ζωής για τους άντρες ήταν τα 35 έτη και τα 30 για τις γυναίκες. Οι γυναίκες 

πέθαιναν νεότερες, λόγω του επιπλέον άγχους της εγκυµοσύνης και των  κινδύνων που 

ελλοχεύει ένας τοκετός, συνδυαστικά µε τη µετακίνηση των καταυλισµών, το κουβάληµα 
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κτλ(Ange lJ., 1952).Η σχετικά µικρή διάρκεια ζωής είναι ένας συνδυασµός του νοµαδισµού, 

του κλίµατος και του πολέµου (Wendorf,  

Fred, R. Schild, N. El Hadidi, A. E. Close, M. Fobiesiewicz, H. Wieckowska, B.  

Issawi, and H. Haas, 1979).   

Στους σύγχρονους πληθυσµούς τροφοσυλλεκτών δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι 

προσβάλλονταν από σοβαρές ενδηµικές ή επιδηµικές ασθένειες, διότι ήταν πολύ µικροί 

και ζούσαν διάσπαρτα (Yesner, 1980).Παρόλα τα θετικά αυτής της περιόδου, ο 

χαρακτηρισµός αυτών των κοινωνιών ως «πρώτες κοινωνίες της αφθονίας» είναι λάθος 

γιατί το περιβάλλον στο οποίο ζούσαν ελλόχευε πολλούς κινδύνους. Οι περιπτώσεις 

ελλείψεων και κακουχιών και η παιδική θνησιµότητα, ήταν συχνά φαινόµενα. Ακόµα, ένα 

ατύχηµα που σήµερα είναι ρουτίνα θα µπορούσε εύκολα να εξελιχθεί σε θάνατο (Hill, K., 

& Hurtado, M. Ache, 1996).Τα ανεπιθύµητα µωρά και παιδιά µπορεί να σκοτώνονταν, ενώ 

υπάρχουν ακόµα και περιπτώσεις  που γινόταν ανθρωποθυσίες για θρησκευτικούς λόγους 

(Blurton Jones NG, Hawkes K, O'Connell  

JF., 2002).  

1.1.4. Το φαινόμενο του Προμηθέα  

Από την άλλη πλευρά, βεβαία, η µεγαλύτερη επανάσταση στις διατροφικές συνήθειες 

συνέβη µε την "ανακάλυψη" της φωτιάς από τον ανθρώπινο πρόγονο Homo Erectus( 

(RoseS. , 2006), (Wrangham R., 2009). Η πυρκαγιά πρέπει να έχει επιτρέψει σε αυτούς και 

στους µετέπειτα σύγχρονους ανθρώπους (πχ., HomoSapiens) να χρησιµοποιούν καλύτερα 

τα τρόφιµα. Το µαγείρεµα ευνοεί την πέψη και µπορεί να εξαλείψει τις πιθανές τοξίνες 

που περιέχονται στα τρόφιµα, ενσωµατώνοντας έτσι πιθανώς πολλά είδη διατροφής στην 

πρωτόγονη ανθρώπινη διατροφή. Οι επιστήµονες υποθέτουν ότι, πέρα από τη διατροφική 

πλευρά, η φωτιά ευνόησε την κοινωνική συγκέντρωση των ανθρώπων για ένα γεύµα. Τα 

πρωτόγονα ανθρώπινα όντα πρέπει να έχουν χρησιµοποιήσει επίσης τη φωτιά για να 

κυκλώσουν το θήραµά τους κατά τη διάρκεια της καταδίωξης του και συνάµα να 

αποτρέπουν άλλα αρπακτικά.   

Ένα σηµαντικό βήµα στην πορεία προς την κορυφή της τροφικής αλυσίδας ήταν η 

τιθάσευση της φωτιάς.  Είναι πιθανό κάποια είδη ανθρώπων να την χρησιµοποιούσαν 

περιστασιακά ακόµα και πριν από 800.000 χρόνια. Όµως πριν από περίπου 300.000 χρόνια 

οι Homo Erectus, Neaterdal  και οι πρόγονοι του HomoSapiens ξεκίνησαν να χρησιµοποιούν 

την φωτιά σε καθηµερινή βάση( Knecht H, Pike-TayA, White R, 1993). Οι άνθρωποι είχαν 

πλέον µια αξιόπιστη πηγή φωτός και θερµότητας, καθώς και ένα θανάσιµο όπλο απέναντι 

στα µεγάλα σαρκοφάγα που τους απειλούσαν.   

H αξία της φωτιάς φαίνεται κυρίως στο µαγείρεµα των τροφών. Τροφές που οι άνθρωποι 

δεν µπορούν να τις  χωνέψουν στην φυσική τους µορφή  -όπως το σιτάρι, το ρύζι και οι 

πατάτες- έγιναν λόγω του µαγειρέµατος τους βασικά είδη της διατροφής του ανθρώπινου 

γένους.  Το µαγείρεµα των τροφών άλλαζε τόσο τη χηµική όσο και τη βιολογική σύσταση 

των τροφών,  και σκότωνε τα µικρόβια και τα παράσιτα που µόλυναν τις τροφές( Martin 

Adams, Maurice O Moss, Peter Mc Clure, 1995). Επίσης, καθιστούσε τη διαδικασία της 

µάσησης, της πέψης αλλά και της χώνεψης ευκολότερη, όχι µόνο σε καινούργιες τροφές 

αλλά και σε αυτές που ούτως ή άλλως κατανάλωναν, όπως τα φρούτα, τους ξηρούς 

καρπούς, τα έντοµα ακόµα και τα ψοφίµια. ( Jay, James M., Loessner, Martin J., Golden, 

David A., 2005)  



6  

  

Επιπλέον το µαγείρεµα των τροφών  επέτρεψε στους ανθρώπους να τρώνε περισσότερα 

είδη, αφιερώνοντας λιγότερο χρόνο. Επίσης, πετύχαιναν την κάλυψη των ενεργειακών τους 

αναγκών µε µικρότερα δόντια και πιο κοντά έντερα και λιγότερα µικρόβια. (Gibbons, 

2007). Η µαγειρική συντέλεσε στο να κοντύνουν τα έντερα µειώνοντας ταυτόχρονα την 

ενέργεια που κατανάλωναν και άνοιξε το δρόµο για τον υπέρ-εγκέφαλο του Neaterdals και 

του Sapiens αφού αποφεύχθηκε η συντήρηση µακριών εντέρων και µεγάλου εγκεφάλου 

που ήταν ενεργοβόρα.  

1.2. Γεωργική επανάσταση  

Μία από τις πιο πολυσυζητηµένες εξελίξεις στην ιστορία του ανθρώπου είναι η µετάβαση 

από το στάδιο των γεωργών-τροφοσυλλεκτών σε εκείνο των γεωργών. Η γεωργία 

αναπτύχθηκε στη Μέση Ανατολή πριν από 11.000 χρόνια περίπου, ενώ πριν από 5.000 έτη 

είχε κυριαρχήσει στο µεγαλύτερο µέρος της ηπειρωτικής Ευρώπης. Το πώς διαδόθηκε η 

γεωργία και πώς επηρέασε τους ανθρώπους που ζούσαν στην Ευρώπη συζητιέται εδώ και 

πολλά χρόνια . Προηγούµενες µελέτες είχαν στη διάθεσή τους ελάχιστα γενετικά 

δεδοµένα, γι’ αυτό και οι απαντήσεις που δίνονταν κατά καιρούς δεν γίνονταν οµόφωνα 

αποδεκτές από τους επιστήµονες.. Οι ερευνητές πλέον κάνοντας χρήση σύγχρονων 

µεθόδων ανάλυσης του DNA υποστηρίζουν ότι η αγροτική επανάσταση πυροδοτήθηκε 

από ανθρώπους που µετοίκησαν στη Βόρεια Ευρώπη και προέρχονταν από το νότο της. 

Επίσης, υποστηρίζουν ότι ζούσαν µαζί, παράλληλα, µε τους κυνηγούς-τροφοσυλλέκτες για 

πολλές γενεές, και ότι λόγω των επιµειξιών µεταξύ τους υπάρχει σήµερα η γενετική 

ποικιλοµορφία των Ευρωπαίων  

(Juan Luis Arsuaga, Rolf Quam, Joan Daura, Montserrat Sanz Borrà, M. Eulàlia Subirà, Love 

Dalén, Anders Götherström, 2011). Κάτι που έκανε εντύπωση στους ειδικούς είναι ότι οι 

αγρότες της Λίθινης Εποχής και οι κυνηγοί-τροφοσυλλέκτες της ίδιας περιόδου είχαν 

εντελώς διαφορετικά γενετικά χαρακτηριστικά, παρότι συνυπήρχαν στην ουσία για 

περισσότερα από χίλια χρόνια.  

1.2.1..Τροφική Μετατόπιση  

Η Γεωργία έφερε την κατανάλωση τριών ειδών τροφίµων σε πιο σηµαντικές ποσότητες από 

ό,τι στο παρελθόν, δηλ. γαλακτοκοµικά προϊόντα, τρόφιµα µε βάση το κρέας και τρόφιµα 

µε βάση τα δηµητριακά. Όλα αυτά τα τρόφιµα δεν µπορούν να καταναλωθούν µαζικά, 

όταν ο κυνηγός-συλλέκτης πρέπει να µετακινηθεί κάθε µέρα σε άλλο µέρος για να βρει 

τρόφιµα (Foley R. , 1982).Η έλευση της γεωργίας στην Νοτιοδυτική Ασία έγινε περίπου 

11.000 χρόνια πριν. Αυτό όχι µόνο σηµατοδότησε την εισαγωγή κόκκων στη διατροφή του 

ανθρώπου (π.χ. βρώµη, κριθάρι, σίκαλη, σιτάρι κλπ.), αλλά επίσης καθιέρωσε τον 

ανθρώπινο πληθυσµό σε ορισµένες τοποθεσίες (Foley R. , 1982).. Η εκτροφή των ζώων 

διευκόλυνε επίσης την ανθρώπινη προσπάθεια επιβίωσης σε σταθερές τοποθεσίες 

(Diamond, 2001).Οι πρώτοι γεωργοί εξηµέρωσαν ορισµένα είδη φυτών επιλέγοντας, 

συνειδητά ή ασυνείδητα, αυτά που ήταν µεγαλύτερα, πιο θρεπτικά αλλά και ευκολότερα 

στην καλλιέργεια, στη συγκοµιδή και στην επεξεργασία τους. Σε διάστηµα αρκετών γενεών 

η επιλογή αυτή µετασχηµάτισε και τα ίδια τα φυτά. Για παράδειγµα ο άγριος πρόγονος του 

καλαµποκιού, η τεοζίντη, που άρχισε να καλλιεργείται πριν από 9000 χρόνια στο Μεξικό, 

έχει λίγα χαλαρά συνδεδεµένα σπέρµατα ανά κορυφή τα οποία έπεφταν εύκολα από το 

φυτό όταν ωρίµαζαν.  Επειδή όµως οι άνθρωποι επέλεγαν τις κορυφές µε τα µεγαλύτερα, 

περισσότερα και σταθερότερα συνδεδεµένα σπέρµατα τα καλαµπόκια προκάλεσαν την 
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µετάλλαξη του φυτού. Με αποτέλεσµα στο σηµερινό καλαµπόκι τα σπέρµατα να είναι πιο 

σταθερά συνδεδεµένα µεταξύ τους, πράγµα που βοηθάει στην συγκοµιδή τους. Συνεπώς, η 

αναπαραγωγή του είναι πλέον εξαρτηµένη από τον άνθρωπο, στο βαθµό που αν δεν 

υπάρχει άνθρωπος να το συλλέξει δεν θα µπορεί να σκορπίσει τα σπέρµατά του όπως 

άλλοτε (Doebley J.F., 2004). Οι γεωργοί άρχισαν επίσης να εξηµερώνουν και ορισµένα ζώα, 

όπως τα πρόβατα, τους χοίρους και τα κοτόπουλα.  Επιλέγοντας να ζευγαρώνουν µεταξύ 

τους τα ποιο πειθήνια ζώα, δηµιουργούσαν ακόµη πιο ήρεµους απογόνους. Επίσης, οι 

γεωργοί επέλεγαν να αναπαράγουν ζώα µε διάφορες ακόµα χρήσιµες ιδιότητες, όπως η 

γρήγορη αύξηση του µεγέθους τους, η µεγαλύτερη παραγωγή γάλακτος και η µεγαλύτερη 

αντοχή στην ξηρασία. Στις περισσότερες περιπτώσεις τα ζώα κατέληξαν να είναι 

εξαρτηµένα από τους ανθρώπους όπως και οι άνθρωποι από εκείνα.   

Η γεωργία άλλαξε αξιοσηµείωτα τα πρότυπα της ανθρώπινης διατροφής. Κατά τη διάρκεια 

µερικών χιλιετιών, η αναλογία του κρέατος µειώθηκε δραστικά, ενώ τα λαχανικά έφθασαν 

στο 90% της διατροφής (Mac Neish RS., 1967). Αυτή η µετατόπιση είχε σηµαντικές 

µορφολογικές συνέπειες: O πρώιµος  Ευρωπαίος HomoSapiens, που απολάµβανε αφθονία 

ζωικής πρωτεΐνης πριν από 30.000 χρόνια, ήταν κατά µέσο όρο έξι εκατοστά ψηλότερος 

από τους απογόνους του, που έζησαν µετά την ανάπτυξη της καλλιέργειας (Angel JL, 

1975). Το ίδιο µοτίβο επαναλήφθηκε αργότερα στο Νέο Κόσµο, οι Paleoindians ήταν 

κυνηγοί µεγάλων θηραµάτων 10.000 χρόνια πριν, αλλά οι απόγονοί τους στην περίοδο πριν 

από την ευρωπαϊκή επαφή, οι οποίοι ασκούσαν εντατική παραγωγή τροφίµων και έτρωγαν 

λίγο κρέας, ήταν πολύ µικρότερoι σε µέγεθος ( NickensPR., 1976), ενώ είχαν σκελετoύς 

που υποδήλωναν µη βέλτιστη διατροφή, (Larsen CS, 1981) (DC Cook, 1979) γεγονός που 

αντικατοπτρίζει τόσο τις άµεσες επιπτώσεις της έλλειψης πρωτεϊνικών θερµίδων, όσο και 

τη συνεργική αλληλεπίδραση µεταξύ υποσιτισµού και µόλυνσης (Scrimshaw NS, Taylor 

CE, Gordon JE., 1959).   

1.2.2.  Τρόπος ζωής  

Αυτή η επανάσταση στον τρόπο ζωής των προγόνων µας άφησε το σηµάδι της, 

Επηρεάζοντας την ανθρώπινη υγεία. Τα αποτελέσµατα της τάσης του να αναπτυχθεί µια 

και µοναδική καλλιέργεια (µονοκαλλιέργεια) είχε ως αποτέλεσµα οι δίαιτες των ανθρώπων 

να γίνουν ανεπαρκείς, και αυτό το γεγονός συντέλεσε στη µείωση της θρέψης και της 

διάρκειας ζωής τους αλλά οδήγησε στην αύξηση του πληθυσµού του. Επιπλέον, η γεωργία 

(ακόµη και σε καλά αρδευόµενα και γόνιµα εδάφη όπως αυτά της Αιγύπτου και της 

Μεσοποταµίας) είναι µια πολύ πιο απαιτητική σωµατική άσκηση από το κυνήγι τροφής και 

θηραµάτων, όπως γινόταν στη Μεσολιθική εποχή, αλλά και από το κυνήγι µεγάλων ζώων 

της Ανώτερης Παλαιολιθικής Εποχής (Nickens PR., 1976).  

Aς αναλύσουµε πιο διεξοδικά τους λόγους, για τους οποίους ο άνθρωπος οδηγήθηκε να 

επιλέξει αυτόν τον τρόπο ζωής και διατροφής καθώς και τι ασθένειες αυτός ο τρόπος ζωής 

συνεπαγόταν.   

1.2.2.1 Πλεονεκτήματα  

Τα παιδιά των σύγχρονων κυνηγών τροφοσυλλεκτών απογαλακτίζονταν συνήθως σε ηλικία 

τριών ετών.  Το µέσο χρονικό διάστηµα που µεσολαβούσε από γέννα σε γέννα ανερχόταν 

στα τρία έως τέσσερα χρόνια, ενώ ο δείκτης βρεφικής και παιδικής θνησιµότητας άγγιζε το 

40% έως 50%. Αυτό σήµαινε ότι µία µέση και υγιής µητέρα Κυνηγός-Τροφοσυλλέκτης 

µπορούσε να γεννήσει 6 έως 7 παιδιά καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής της, εκ των οποίων τα 

µισά θα κατάφερναν να ενηλικιωθούν. Βασικές αιτίες θνησιµότητας αποτελούσαν τα 
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ατυχήµατα την ώρα του κυνηγιού και οι ασθένειες. Συνεπώς οι ρυθµοί αύξησης τέτοιων 

πληθυσµών ήταν εξαιρετικά αργοί, κατά προσέγγιση 0,015% ανά έτος (Pennington R, 

2001). Με αυτό το ρυθµό ένας πληθυσµός θα διπλασιαστεί σε 5.000 χρόνια περίπου και θα 

τετραπλασιαστεί σε 10.000 χρόνια. Τα παιδιά των Γεωργών απογαλακτιζόταν  σε ηλικία 1 

έως 2 ετών διότι  διέθεταν αρκετή τροφή, όπως δηµητριακά, γάλα και άλλα φρούτα. Τέτοια 

τρόφιµα ήταν ικανά να θρέψουν πολλά παιδιά ταυτόχρονα. Η ύπαρξη τροφής, -αν και οι 

δείκτες παιδικής θνησιµότητας ήταν ίδιοι µε εκείνους των κυνηγώντροφοσυλλεκτών - είχε 

ως αποτέλεσµα οι γεωργικοί πληθυσµοί να έχουν διπλάσιο ρυθµό ανάπτυξης. Αυτοί οι 

ρυθµοί αν και αργοί, οδήγησαν στην πρώτη µείζονα πληθυσµιακή έκρηξη στην ιστορία του 

είδους (Bocquet-Appel, 2011). Μεγάλο µέρος της επιτυχίας της γεωργίας οφείλεται στο 

γεγονός ότι οι γεωργοί δηµιουργούσαν τη δική τους εργατική δύναµη αποτελεσµατικότερα 

από τους κυνηγούς τροφοσυλλέκτες. Έτσι υπήρχε εισροή ενέργειας στο σύστηµα µε 

αποτέλεσµα να αυξάνονται οι δείκτες γονιµότητας. Η γεωργία λοιπόν οδήγησε σε εκθετική 

αύξηση του πληθυσµού µε αποτέλεσµα αυτός να εξαπλωθεί.   

Ο τρόπος µε τον οποίο οι γεωργοί άλλαξαν το περιβάλλον γύρω από τα χωράφια τους είχε 

ως αποτέλεσµα να δυσχεράνουν ακόµα και να αποκλείσουν µια µελλοντική µετάβαση στο 

κυνήγι και την τροφοσυλλογή. H κοπή των θάµνων, οι φωτιές που έβαζαν για να 

µετατρέψουν περιοχές σε αγροκτήµατα καθώς και η βόσκηση ζώων όπως αγελάδες και 

κατσίκες στη γύρω περιοχή οδήγησαν στην καταστροφή των φυσικών ενδιαιτηµάτων αφού 

τα ζώα αυτά έτρωγαν τα νεαρά φυτά. Αυτές οι επιλογές τους  είχαν ως αποτέλεσµα την 

ανάπτυξη ποωδών  ζιζανίων στη θέση των φυτών και των δέντρων. Συνεπώς οι Γεωργοί 

ήταν δεµένοι µε τη γη τους και δεν επέλεξαν να µεταναστεύσουν αφού τα χωράφια, οι 

σοδειές και τα αποθηκευµένα τρόφιµα χρειάζονταν διαρκή φροντίδα και υπεράσπιση. 

Αφού εγκατασταθούν µονιµα οι γεωργοί αλλάζουν την οικολογία γύρω από τον οικισµό 

τους και δυσκολεύονται να επιστρέψουν στο κυνήγι και την τροφοσυλλογή. Στον αντίποδα, 

οι ΤροφοσυλλέκτεςΚυνηγοί µετακινούνταν συχνά προκειµένου να βρίσκουν καινούργιες 

πηγές τροφίµων, κάτι που τους ήταν ευκολότερο από το να µένουν κάπου σταθερά και να 

αναγκάζονται να διανύουν µεγάλες αποστάσεις για να βρουν τροφή.  Οι µεταβάσεις από 

τον έναν τρόπο ζωής στον άλλο γίνονταν  κάτω από εξαιρετικές συνθήκες. Για παράδειγµα, 

όταν οι καλλιεργητές Μαορί έφτασαν στη Νέα Ζηλανδία  πριν από 800 χρόνια επέλεξαν να 

µαζεύουν οστρακόδερµα και να κυνηγούν τα γιγάντια Μόα και όχι να καλλιεργούν τη γη 

όπως έκαναν σε άλλες περιοχές του Ειρηνικού. Όταν εξάντλησαν τους πόρους αυτούς 

αναγκάστηκαν και πάλι να επιστρέψουν στη γεωργία (Anderson A, 1989).   

Ένας ακόµα λόγος που εξαπλώθηκε γρήγορα η γεωργία είναι ότι όταν ξεκίνησε δεν ήταν 

τόσο κοπιαστική όσο στα επόµενα χρόνια. Οι πρώτοι γεωργοί έπρεπε να εργάζονται 

σκληρά, όπως ξέρουµε από αρχαιολογικά ευρήµατα, παρόλα αυτά συνέχιζαν να κυνηγούν 

ζώα και να συλλέγουν µέρος της τροφής τους.  Αρχικά καλλιεργούσαν τη γη σε µέτριο 

βαθµό και η κοπιαστική δουλειά αφορούσε κυρίως τους µεταγενέστερους αγρότες -

χωρικούς στα φεουδαρχικά συστήµατα παρά τους πρώιµους Γεωργούς της Νεολιθικής 

Περιόδου.   

Οι µακρινοί µας πρόγονοί που εγκατέλειψαν το κυνήγι και την τροφοσυλλογή έκαναν µια 

σωστή επιλογή δεδοµένων των συνθηκών που επικρατούσαν τότε. Τα προβλήµατα που 

δηµιούργησε η γεωργία είναι µεταγενέστερα. Εξελικτικοί βιολόγοι συνηγορούν στο ότι η 

µετάβαση από τη ζωή του κυνηγού- τροφοσυλλέκτη σε αυτή του γεωργού οδήγησε στην 

υποβάθµιση του ανθρώπου ( Diamond J., 2006). Ενώ εκ πρώτης όψεως, κανείς θα πίστευε 

ότι η Γεωργία θα εξασφάλιζε στους ανθρώπους περισσότερη τροφή άρα και περισσότερους 
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απογόνους συγκριτικά µε τους προγόνους τους κυνηγούς (όπως και συνέβη αρχικά), τα 

πράγµατα  πήραν διαφορετική τροπή: Οι περισσότερες νόσοι από τις οποίες υποφέρουµε 

µέχρι και σήµερα εµφανίστηκαν την περίοδο της µετάβασης αυτής.   

1.2.2.2. Κύριες Ασθένειες και Μειονεκτήματα  

Ενώ η γεωργία στην αρχή δεν έµοιαζε καθόλου µε το πώς εξελίχθηκε µε την πάροδο των 

χρόνων. Η διατροφή των γεωργών της νεολιθικής περιόδου θα µπορούσε να χαρακτηριστεί 

µονότονη αφού περιλάµβανε κυρίως ψωµί παρασκευασµένο από σιτάρι ή άλλα σιτηρά 

όπως σίκαλη και κριθάρι, ενώ συµπληρωνόταν µε φασόλια, φακές, γάλα, τυρί και κρέας., 

αλλά και από διάφορους εποχιακούς καρπούς (MiltonK, 2000). Το κύριο όφελος των λίγων 

βασικών διατροφικών πόρων εστιάζεται στην δυνατότητα να παράγουν µεγάλες ποσότητες 

από αυτά τα τρόφιµα.. Η γεωργική ζωή αύξησε τον µέσο όρο θερµίδων που µπορούσε να 

παράξει µια οικογένεια σε ηµερήσια βάση µε αποτέλεσµα να µπορεί να εξασφαλίσει 

τροφή αρκετή ώστε να θρέψει µια εξαµελή οικογένεια. Συνεπώς, µε αυτή τη διατροφή, οι 

πρώτοι γεωργοί µπορούσαν να διπλασιάσουν το µέγεθος της οικογένειάς τους. Αυτή όµως 

η διατροφή µπορούσε να προκαλέσει νόσους αναντιστοιχίας. Ένα κορίτσι γεννηµένο από 

Γάλλο Γεωργό το 1789 είχε προσδόκιµο ζωής µόλις 28 χρόνια κατά πάσα πιθανότητα 

υπέµενε συχνές εξάρσεις ασιτίας και ήταν πιο πιθανό να πεθάνει από ασθένειες όπως η 

Ιλαρά, η Ευλογία ο Τυφοειδής πυρετός και ο Τύφος (See H., 2004)..  .  

Ένα από τα µεγαλύτερα µειονεκτήµατα αυτής της διατροφής ήταν η απώλεια της ποικιλίας 

και της ποιότητας των τροφίµων. Οι Κυνηγοί τροφοσυλλέκτες επιβίωναν επειδή είχαν 

ποικίλο διαιτολόγιο, το οποίο περιλάµβανε πολλές δεκάδες φυτικών ειδών διαφορετικών 

για κάθε εποχή του έτους. Αντιθέτως οι γεωργοί θυσίασαν την ποιότητα και την ποικιλία 

αυτή χάριν της ποσότητας. Σιτηρά όπως το κεχρί, το κριθάρι, και η σίκαλη, καθώς και άλλες 

αµυλούχες ρίζες, όπως το τάρα και η µανιόκα, αποτελούσαν βάση της διατροφής τους 

ακριβώς γιατί τα φυτά αυτά µπορούσαν να αναπτυχθούν εύκολα και µαζικά, ήταν πλούσια 

σε θερµίδες και µετά τη συγκοµιδή τους µπορούσαν να αποθηκευτούν για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα.  Όµως αυτά τα σιτηρά είχαν λιγότερες βιταµίνες και ανόργανα στοιχεία από τα 

περισσότερα άγρια φυτά που ως τότε καταναλώνονταν. Οι γεωργοί των οποίων η 

διατροφή βασίζονταν στις καλλιέργειες αυτές χωρίς να συµπληρώνεται µε κρέας, φρούτα ή 

λαχανικά, κινδύνευαν από διατροφικές ανεπάρκειες. Η Γεωργική διατροφή είναι επιδεκτική 

σε ασθένειες όπως, το σκορβούτο, λόγω της ανεπάρκειας σε βιταµίνη C, η πελάγρα, λόγω 

της ανεπάρκειας σε βιταµίνης Β3, το µπέρι-µπέρι που οφείλεται στην ανεπάρκεια 

βιταµίνης Β1, η βρογχοκήλη λόγω της ανεπάρκειας ιωδίου και η αναιµία λόγω της 

ανεπάρκειας σιδήρου (Barnes, 2005). Η εξάρτηση από λίγα καλλιεργήσιµα φυτά,  µερικές 

φορές από ένα µόνο, επιφέρει και άλλα σοβαρά προβλήµατα, µε µεγαλύτερο, τις 

περιοδικές ελλείψεις τροφής και τους λιµούς (Barnes, 2005). Οι γεωργοί µπορούσαν να 

εξασφαλίζουν πολύ περισσότερες θερµίδες από τους κυνηγούς- τροφοσυλλέκτες,  αλλά 

ήταν πιο ευάλωτοι σε καταστροφές όπως η ξηρασία, οι πληµµύρες, οι ασθένειες των 

φυτών και οι πόλεµοι. Οι Γεωργοί παρόλα αυτά µπορούσαν να επιβιώνουν στα αντίξοα 

χρόνια αποθηκεύοντας επαρκή πλεονάσµατα τροφών κατά τα χρόνια της αφθονίας.  

Ένας άλλος παράγοντας που προκαλούσε νόσους αναντιστοιχίας ήταν οι διατροφικές 

ανεπάρκειες καθώς πολλές από τις χηµικές δοµές που καθιστούν θρεπτικά και υγιεινά τα 

σιτηρά και τα έλαια είναι οι βιταµίνες και τα ανόργανα στοιχεία τα οποία υπάρχουν στον 

εξωτερικό φλοιό και τα στρώµατα του σπέρµατος που περιβάλλουν το  αµυλούχο κέντρο 

τους. Η αναγκαιότητα αποθήκευσής των τροφών κατέστρεφε τα θρεπτικά αυτά µέρη του 

φυτού. Οι πρώτοι γεωργοί δεν διέθεταν γνώσεις  επεξεργασίας των προς αποθήκευση 
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φυτών. Τελικά έµαθαν πώς να επεξεργάζονται κατάλληλα τα δηµητριακά αφαιρώντας τα 

εξωτερικά στρώµατα και µετατρέποντας έτσι το ρύζι ή το σιτάρι από καστανό σε λευκό. Αν 

και ένα  φλιτζάνι κάστανου και λευκού ρυζιού έχουν σχεδόν το ίδιο θερµιδικό περιεχόµενο, 

το κάστανο (µη αποφλοιωµένο) ρύζι έχει τρεις έως έξι φορές περισσότερες βιταµίνες Β, 

καθώς και διάφορα ανόργανα στοιχεία και θρεπτικές ύλες όπως η βιταµίνη Ε, το Μαγνήσιο 

το κάλιο και ο φώσφορος(McGee, 2007). Ακόµα, τα αποφλοιωµένα δηµητριακά και τα 

καλλιεργούµενα φυτά όπως το καλαµπόκι έχουν λιγότερες ίνες. Οι ίνες είναι αυτές που 

επιταχύνουν το πέρασµα της τροφής και των περιττωµάτων από το έντερο και παίζουν 

ζωτικό ρόλο στην επιβράδυνση της πέψης και της απορρόφησης. Ένας  ακόµα κίνδυνος 

προκύπτει από τη µακροχρόνια αποθήκευση των τροφίµων και δεν είναι άλλος από τη 

µόλυνσή τους. Οι αφλατοξίνες είναι επιζήµιες ουσίες αφού µπορούν να προκαλέσουν 

ηπατική βλάβη, καρκίνο και νευρολογικά προβλήµατα. Παράγονται από µύκητες που 

αναπτύσσονται στα δηµητριακά, στους ξηρούς καρπούς και στους ελαιούχους σπόρους. Οι 

Κυνηγοί- τροφοσυλλέκτες δεν κινδύνευαν από αυτές τις τοξίνες αφού ποτέ δεν 

αποθηκεύουν τρόφιµα τους για περισσότερες από µια-δυο µέρες. Ένα ακόµα πολύ 

σηµαντικό πρόβληµα υγείας που προκαλείται από το Γεωργικό διαιτολόγιο οφείλεται στις 

µεγάλες ποσότητες αµύλου. Οι κυνηγοί τροφοσυλλέκτες καταναλώνουν πολλούς απλούς 

υδατάνθρακες, ενώ οι γεωργοί καλλιεργούσαν και επεξεργάζονταν δηµητριακά ρίζες και 

άλλα φυτά πλούσια σε σύνθετους υδατάνθρακες όπως το άµυλο (Pechenkina K, Benfe rR, 

MaX, 2007). Το άµυλο και τα απλά σάκχαρα µετά από ένα γεύµα κολλούν στα δόντια και 

προκαλούν βακτήρια τα οποία πολλαπλασιάζονται και συνδυαζόµενα µε πρωτεΐνες στο 

στόµα σχηµατίζουν την οδοντική πλάκα. Έπειτα, τα βακτήρια µεταβολίζουν τα σάκχαρα 

εκκρίνοντας οξέα που παγιδεύονται στην πλάκα και διαλύουν την αδαµαντίνη 

δηµιουργώντας τις περιοδοντικές κοιλότητες. Αυτές αν και σπάνιζαν στους κυνηγούς-

τροφοσυλλέκτες είναι εξαιρετικά συχνές σε οδοντοστοιχίες πρώιµων γεωργών. Οι 

τερηδονικές κοιλότητες πριν από την ανακάλυψη των αντιβιοτικών και την σύγχρονη 

οδοντιατρική φροντίδα ήταν σοβαρό πρόβληµα. Μία κοιλότητα που φτάνει στην  οδοντίνη 

δεν προξενεί µόνο αφόρητους πόνους, αλλά µπορεί να οδηγήσει ακόµα και σε µοιραία 

µόλυνση η οποία αρχίζει στη γνάθο και εξαπλώνεται στο υπόλοιπο κεφάλι (Pechenkina K, 

Benfer R, MaX, 2007).  

Επίσης, τα πλούσια σε απλούς υδατάνθρακες γεύµατα µπορούν να δηµιουργήσουν 

προβλήµατα στο µεταβολισµό. Συγκεκριµένα τα αµυλούχα τρόφιµα ιδίως όσα υφίστανται 

επεξεργασία για να αφαιρεθούν οι ίνες τους µετατρέπονται σε γλυκόζη ανεβάζοντας τα 

επίπεδα σακχάρου στο αίµα. Με το πέρας του χρόνου, οι πλούσιες σε άµυλο τροφές είναι 

δυνατόν να συνεισφέρουν στην πρόκληση διαβήτη τύπου 2 και άλλων 

προβληµάτων(Potter, 1979). Οι απότοµες αυξήσεις του ζαχάρου στο αίµα λόγω 

κατανάλωσης µεγάλης ποσότητας απλών υδατανθράκων φαίνεται να επηρέαζαν τους 

πρώτους γεωργούς καθώς υπάρχουν ενδείξεις σε διάστηµα αρκετών χιλιάδων ετών πως 

ορισµένοι γεωργικοί πληθυσµοί εξέλιξαν αρκετές προσαρµογές που αυξάνουν την 

παραγωγή ινσουλίνης και µειώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη(Chang, C.L, Cai JJ, 

Cheng PJ, Chueh HY, Hsu SY., 2011).Στους µεταγενέστερους πληθυσµούς και µέχρι 

πρόσφατα, οι αρνητικές συνέπειες της ταχείας αύξησης της συγκέντρωσης του σακχάρου 

στο αίµα εξισορροπούνταν από την τακτική και έντονη δραστηριότητα. Ως εκ τούτου ο 

διαβήτης των ενηλίκων ήταν σπάνιος µέχρι και πρόσφατα.  
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1.3. Βιομηχανική επανάσταση  
Η σχέση µας µε τη γη άλλαξε θεµελιωδώς όταν ξεκινήσαµε να ασχολούµαστε µε τη 

γεωργία πριν από περίπου δέκα χιλιάδες χρόνια. Η µετάβαση από τη νοµαδική ζωή προς τη 

ζωή των εποίκων επέτρεψε την ανάπτυξη των ανθρώπινων πολιτισµών. Η γεωργία 

επέτρεψε επίσης την αύξηση του πληθυσµού, γεγονός που µε τη σειρά του δηµιούργησε 

την ανάγκη εντατικοποίησης της γεωργίας. Αυτή η κυκλική σχέση µεταξύ των δύο θέτει όλο 

και µεγαλύτερη πίεση στο περιβάλλον. Οι πολιτισµοί έπεσαν όταν ξεπέρασαν τη φέρουσα 

ικανότητα του τόπου τους ή εξάντλησαν τη βάση των πόρων τους, ενώ άλλοι εµφανίστηκαν 

αλλού. Ωστόσο, ως επί το πλείστων η ανάπτυξη συνεχίστηκε χωρίς εµπόδια καθώς οι 

άνθρωποι ξεκίνησαν την εξόρυξη αποθηκευµένης ενέργειας, εκατοµµυρίων χρόνων. Τότε 

ήρθε η βιοµηχανική επανάσταση, που ακολούθησε περίπου έναν αιώνα αργότερα από την 

πράσινη επανάσταση, επιτρέποντας µεγαλύτερη εκµετάλλευση των πόρων της γης.  

Μόνο τους τελευταίους δύο αιώνες ο παγκόσµιος πληθυσµός έχει κάνει ένα γιγαντιαίο 

άλµα από ένα δισεκατοµµύριο σε πάνω από επτά δισεκατοµµύρια σήµερα (Uk 

Parliament).H χρήση ορυκτών καυσίµων και η τεχνολογική πρόοδος έχουν φέρει ριζικές 

αλλαγές στον τρόπο µε τον οποίο τα ανθρώπινα όντα οργανώνουν τη ζωή τους. Με τη 

χρήση τους έχουν δηµιουργήσει νέες κοινωνικές και οικονοµικές δοµές χωρίς προηγούµενο 

στην ανθρώπινη ιστορία. Αυτές οι αλλαγές οδήγησαν, στην µείωση της σωµατικής 

δραστηριότητας και στην δηµιουργία φθηνών και παράλληλα πλούσιων σε θερµίδες 

τροφών µε ταυτόχρονη αλλαγή του τρόπου παραγωγής των τροφίµων.  

Ορισµένοι ιστορικοί και ερευνητές προωθούν ότι τόσο ο οικισµός όσο και η υψηλή 

διαθεσιµότητα ενέργειας και ζωικών πρωτεϊνών µέσω των τριών κατηγοριών τροφίµων, 

είναι ένα υψηλό συµπύκνωµα τόσο ενέργειας όσο και θρεπτικών ουσιών 

(συµπεριλαµβανοµένων των φυτικών ινών και των µικροθρεπτικών συστατικών). Αυτό το 

υψηλό συµπύκνωµα πρωτεϊνών, επέτρεψε την αύξηση του παγκόσµιου ανθρώπινου 

πληθυσµού και την δηµιουργία των µεγάλων πόλεων. Μετά τη νεολιθική µετάβαση ήρθε η 

λεγόµενη µετάβαση της διατροφής. Τέλος, υπήρξε µια τέταρτη µεταβατική διατροφή που 

οι επιστήµονες δεν ανέφεραν ποτέ: το πέρασµα από τα µεταποιηµένα στα 

υπερεπεξεργαργασµένα προϊόντα στη δεκαετία του '80. Με άλλα λόγια την εποχή των 

κλασµατωµένων-ανασυνδυασµένων τροφίµων που προστίθενται µε πολλά συστατικά και 

πρόσθετα και που συµπίπτουν µε την έκρηξη του επιπολασµού των µεταβολικών χρόνιων 

παθήσεων της εκβιοµηχάνισης. Αυτή η τελευταία µετάβαση έχει παραλειφθεί από τους 

επιστήµονες, πιθανότατα επειδή τα τρόφιµα θεωρούνταν µόνο ως ένα σύνολο θρεπτικών 

συστατικών. Το γεγονός ότι η υπερπαραγωγή καταστρέφει την θρεπτικότητα των 

τροφίµων, µια διατροφική ιδιότητα που µόλις µελετήθηκε πολύ πρόσφατα (Fardet, A., 

Souchon, I., & Dupont, D., 2013) Ο ανθρώπινος οργανισµός πρέπει να προσαρµόζεται 

συνεχώς σε ένα νέο περιβάλλον τροφίµων, που συνεχώς αλλάζει ανάλογα µε την ηλικία 

του: από τα ακατέργαστα έως τα µαγειρεµένα τρόφιµα, από τα άγρια έως τα 

καλλιεργούµενα τρόφιµα, από τα παραδοσιακά µέχρι τα επεξεργασµένα τρόφιµα και από 

τα µεταποιηµένα έως τα υπερεκµετάλλευµένα τρόφιµα.  

Ως εκ τούτου, µέχρι προσφάτως η επεξεργασία αφορούσε σχεδόν αποκλειστικά τις 

οργανοληπτικές ιδιότητες των τροφίµων και την ασφάλεια τους και όχι το δυναµικό υγείας 

των τροφίµων και ακόµα λιγότερο  το περιβαλλοντικό τους αποτύπωµα. Έτσι, σήµερα οι 

τεχνολόγοι αντιµετωπίζουν ένα τετράπλευρο εµπόδιο: να παράγουν εύγευστα, ασφαλή, 

αλλά και υγιεινά και βιώσιµα τρόφιµα, κάτι που αποτελεί τεράστια και δύσκολη πρόκληση 
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για τα επόµενα χρόνια. Για παράδειγµα, όσον αφορά τα τρόφιµα µε βάση τα δηµητριακά 

για να παράγουν λιγότερο ραφιναρισµένα άλευρα και πιο φυσικά δηµητριακά ολικής 

αλέσεως θα απαιτηθεί επί της αρχής αλλαγή στον τοµέα των δηµητριακών, ιδίως στη 

διαδικασία της άλεσης. Εποµένως, σήµερα τα  δηµητριακά ολικής άλεσης είναι 

επαναεπεξεργασµένα τρόφιµα µε προσθήκη φυτικών ινών, όχι φυσικές, διότι η συντήρηση 

τους δεν είναι εφικτή και θα κοστίσει πολλά χρήµατα. Ωστόσο, µια ανασυνδυασµένη 

τροφή ολόκληρων σιτηρών δεν έχει την ίδια θρεπτική αξία µε µια φυσική ολικής αλέσεως 

(Fardet, 2014c). Έτσι, ο ρόλος της επεξεργασίας στο δυναµικό υγείας των τροφίµων είναι 

µια µάλλον πρόσφατη ανησυχία από επιστήµονες τροφίµων και διατροφολόγους. Σε 

αντίθεση µε όσα πιστεύαµε ότι γνωρίζαµε, γνωρίζουµε ελάχιστα για την επίδραση της 

επεξεργασίας στις ιδιότητες της υγείας των τροφίµων και ότι η σχέση µεταξύ των δύο δεν 

έχει ποτέ αντικειµενικά χαρακτηριστεί. Πιθανώς οι επιστήµονες τροφίµων, οι τεχνολόγοι 

και οι επιστήµονες των διατροφολόγων έχουν χρησιµοποιηθεί για να εργαστούν 

µεµονωµένα: οι επιστήµονες της διατροφής έχουν περιορισµένες γνώσεις στον τοµέα της 

επεξεργασίας τροφίµων και επιστήµονες τροφίµων και τεχνολόγοι λίγες γνώσεις στην 

ανθρώπινη διατροφή, αλλά (Fardet, A., 2015c), (Fardet, A., &Rock, E., 2014b,.  

  

1.3.1. Ασθένειες και Ιατρική  

Οι άνθρωποι της βιοµηχανικής εποχής λόγο της αύξησης του πληθυσµού τους ήρθαν 

αντιµέτωποι µε ασθένειες που ναι µεν υπήρχαν από την εποχή των γεωργών αλλά η 

εµφάνιση τους ήταν πολύ περιορισµένη. Λιµοί, αναιµία ανεπάρκεια σε βιταµίνες και 

ουρική αρθρίτιδα (ποδάγρα) ήταν οι κυριότερες από τις νόσους του τεχνολογικού 

πολιτισµού. Οι µέθοδοι ίασης θα χαρακτηριζόταν πρωτόγονες και αναποτελεσµατικές. Η 

εξάπλωση αυτών των ασθενειών οφειλόταν κυρίως στις ρυπαρές συνθήκες συνωστισµού 

που δηµιουργούταν σε πόλεις και χωριά. Όσο η εκβιοµηχάνιση βάθαινε και ο πλούτος 

συσσωρεύονταν στις µεγάλες πόλεις τόσο πιο πολύς κόσµος συνέρρεε στις πόλεις όπου και 

η κατάσταση γινόταν αφόρητη. Μάλιστα µετά το 1900 οι πόλεις ήταν πιο επικίνδυνες 

εστίες µικροβίων από τα χωριά, λόγο της έλλειψης τρεχούµενου νερού, αποχετευτικού 

συστήµατος µε αποτέλεσµα οι δείκτες θνησιµότητας να είναι υψηλοί (Szreter S.R.S. and G. 

Mooney, 1998). Βέβαια το κλίµα άρχισε σταδιακά να αντιστρέφεται µε τις επαναστάσεις 

στην ιατρική, την δηµόσια υγεία και στις συνθήκες υγιεινής να συµβαίνουν σχεδόν 

ταυτόχρονα και να προσφέρουν ουσιαστικά κίνητρα για την απόκτηση αγαθών (σαπούνια 

κτλ). Από το 1670 ξεκίνησαν να γίνονται συστηµατικές ενέργειες για την καταπολέµηση των 

µικροβίων µε πρώτο σταθµό την διόρθωση της διακριτικής ικανότητας των µικροσκοπίων 

από τον Antonie Van Leeuwenhoek που βοήθησε στον προσδιορισµό και περιγραφή της 

δοµής των µικροβίων. Το 1796 ο Εdward Jenner, γνωστός και ως πατέρας της ανοσολογίας, 

εφάρµοσε την διαδικασία του εµβολιασµού µε επιτυχία. Ο Luis Paster εν συνεχεία το 1856 

εφάρµοσε την µέθοδο της παστερίωσης των τροφών και έµεινε γνωστός ως ο πατέρας της 

µικροβιολογίας. Οι ανακαλύψεις του Paster έγιναν στα πλαίσια της µελέτης της ζύµωσης 

του κρασιού ώστε να µπορεί να εκβιοµηχανιστεί η παραγωγή του και να περιοριστεί η 

µετατροπή του σε ξύδι. Η γνώση για το πώς λειτουργούν τα βακτήρια έδωσαν έναυσµα 

ώστε να αντιµετωπιστούν πολλές ασθένειες που οφείλονταν σε αυτά , όπως η χολέρα η 

βλεννόρροια κτλ. Ο Paul Ehrlich τη δεκαετία του 1880 ανακάλυψε τα πρώτα φάρµακα κατά 

των βακτηρίων ενώ τα πρώτα αντιβιοτικά που βασίζονταν στο θείο κυκλοφόρησαν το 1930. 

Η ανακάλυψη της πενικιλίνης έγινε τυχαία σε εργαστήριο το 1928. Η αλληλεπίδραση 

µεταξύ κέρδους και προόδου είναι εµφανής από την πρώιµη εποχή της εκβιοµηχάνισης. Τα 
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εκατό πρώτα χρόνια είχαν ξεκινήσει ήδη οι ανακαλύψεις όπως είδαµε και αυτές 

συνεχίστηκαν και συνεχίζονται έως σήµερα. Η πρόληψη όµως των λοιµώξεων όπως 

αναφέραµε και νωρίτερα δεν εξαντλήθηκε στην δηµιουργία φαρµάκων αλλά έγινε και 

µέσω της καλυτέρευσης των συνθηκών υγιεινής και διαχείρισης απορριµµάτων και 

αστικών λυµάτων. Μέχρι τον 19ο αιώνα δεν είχε ανακαλυφθεί αποτελεσµατικός τρόπος 

διαχωρισµού πόσιµου και βρώµικου νερού και συνεπώς η χρήση τουαλετών δεν µπορούσε 

να πραγµατοποιηθεί καθώς ούτε η µαζική χρήση σαπουνιών. Ο Αµερικάνος µεγιστάνας 

Τζον Ντέιβινσον Ροκφελερ βοήθησε στο να κατασκευαστούν εξωτερικές τουαλέτες στον 

Νότο και να σταµατήσει η µετάδοση των αγκυλόστοµων, µιας λοίµωξης που µεταδιδόταν 

από τα περιττώµατα των ανθρώπων (W.R. Leonard, 2008) (Pontzer H. et al, 2012).  

Η αποθήκευση των τροφών για µεγάλο χρονικό διάστηµα µε ασφαλή τρόπο ήταν και αυτή 

αποτέλεσµα της εκβιοµηχάνισης. Αυτός ο νέος τρόπος συντήρησης τροφών εξελίχθηκε 

ακόµα περισσότερο όταν ο Pauster εισήγαγε την παστερίωση µε αποτέλεσµα να µπορούν 

να αποθηκευτούν πολύ περισσότερα είδη τροφών (γάλα, λάδι κτλ). Ακόµα, ένας 

αποτελεσµατικός τρόπος συντήρησης τροφών εισήχθηκε µε την δηµιουργία ψυγείων και 

καταψυκτών. Από τα προηγούµενα γίνεται σαφές ότι επιστήµη και η βιοµηχανοποίηση της 

παραγωγής εξελίχθηκαν ταυτόχρονα και µάλιστα η µια έδινε την αναγκαία ώθηση στην 

άλλη δρώντας συµπληρωµατικά.  

1.3.2. Τρόπος ζωής  

Κατά την πρώτη περίοδο της Βιοµηχανικής εποχής η κάλυψη των ενεργειακών απαιτήσεων 

του ανθρώπινου σώµατος ήταν πολύ ενεργοβόρα, αλλά οι αλλαγές που έφεραν τα 

τεχνολογικά επιτεύγµατα έκαναν αυτές τις δουλειές να µην είναι τόσο κοπιαστικές, µε 

όρους σωµατικής δραστηριότητας. Ακόµα και οι µικρές διαφορές στην ενεργειακή δαπάνη 

που επήλθαν µε την χρήση της τεχνολογίας αθροίζονται µε τις πολλές ώρες εργασίας και 

έτσι οι διαφορές είναι αισθητές συγκριτικά µε την πρώιµη βιοµηχανική εποχή. 

Προοδευτικά η παραγωγή αυτοµατοποιήθηκε σε µεγάλο βαθµό ώστε πλέον ο σύγχρονος 

πληθυσµός να κάνει πιο καθιστικές εργασίες και ο τρόπος ζωής του εν γένη είναι πιο 

καθιστικός. Ο µέσος τροφοσυλλέκτης- κυνηγός περπατούσε 9-15 χιλιόµετρα/ ηµέρα ενώ ο 

µέσος Αµερικάνος περπατάει 0.5 χιλιόµετρα/ ηµέρα και µετακινείται 51 χιλιόµετρα/ ηµέρα 

(Bassett, D.R., et al, 2008). .Η βιοµηχανική εποχή άλλαξε άρδην τη σωµατική 

δραστηριότητα. Το ΕΣ∆ των εργαζόµενων σε δουλειές γραφείου είναι κατά µέσο όρο 1,56 

στις αναπτυγµένες χώρες και 1,61 στις λιγότερο ανεπτυγµένες. Όσοι δουλεύουν σε 

εργοστάσια ή σε χωράφια έχουν 1,78 και 1,86 αντίστοιχα (James, W.P.T., Schofield E.C., 

1990). Το ΕΣ∆ των κυνηγών- τροφοσυλλεκτών ήταν κατά µέσο όρο 1,85, σχεδόν ίδιο µε των 

σύγχρονων χειρονακτων. Η µείωση στις ενεργειακές απαιτήσεις των εργαζοµένων σε 

καθιστικές δουλειές είναι της τάξης του 15% και αν δεν αντισταθµιστεί µε µείωση των 

προσλαµβανοµένων θερµίδων ή την σωµατική άσκηση  µπορεί να οδηγήσει σε απότοµη 

αύξηση του βάρους.  

Ούτε ο ύπνος έµεινε ανεπηρέαστος από αυτή την µετάβαση στην βιοµηχανοποιηµένη 

κοινωνίας. Μελέτες δείχνουν ότι όσο βαθαίνει η εκβιοµηχάνιση µιας χώρας τόσο οι ώρες 

που ο µέσος άνθρωπος πραγµατικά κοιµάται λιγοστεύουν. Υπό κανονικές συνθήκες κατά 

τη διάρκεια του ύπνου ο οργανισµός εκκρίνει µια ορµόνη που ονοµάζεται αυξητική και 

θεωρείται ότι προκαλεί τη διέγερση της γενετικής ανάπτυξης, της επιδιόρθωσης των 

κυττάρων και εν γένη της οµαλής λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήµατος. Στην 

περίπτωση που αυτός ο µηχανισµός διαταράσσεται εκκρίνονται µεγαλύτερες ποσότητες 

κορτιζόλης, µιας ορµόνης που εντείνει την εγρήγορση και διοχετεύει σάκχαρα στο αίµα. Οι 
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χρόνιες και συνεχόµενες µεταβάσεις σε αυτή την κατάσταση έντονης διέγερσης χωρίς να 

συντρέχει λόγος (σε φυσιολογικές συνθήκες ανεβάζουν τα επίπεδά της στο αίµα όταν 

υπάρχει κίνδυνος ή όταν ξυπνάµε) καταστέλλουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού 

συστήµατος, εµποδίζουν την ανάπτυξη νέων κυττάρων και αυξάνουν την πιθανότητα 

απόκτησης διαβήτη τύπου 2 (Spiegel, K., R. Leproult, E. van Cauter, 1999). Ο κίνδυνος 

παχυσαρκίας αυξάνεται και αυτός λόγω της µειωµένης έκκρισης µιας ορµόνης της λεπτίνης 

η οποία καταστέλλει υπό φυσιολογικές συνθήκες την δράση της ορµόνης γκρελίνης µε 

αποτέλεσµα να είναι υπαρκτό κατά τη διάρκεια του ύπνου το αίσθηµα της πείνας (Taheri, 

S. et al, 2004).  

1.3.3. Μαζική παραγωγή τροφών  

Το βασικό επιχείρηµα για την εφαρµογή της βιοµηχανικής γεωργίας είναι πως η µαζική 

παραγωγή είναι απαραίτητη για την υποστήριξη ενός αυξανόµενου παγκόσµιου 

πληθυσµού και αυτό µπορεί να επιτευχθεί µόνο µέσω µονοκαλλιεργειών ευρείας 

κλίµακας, µε τεχνικές που απαιτούν αυξηµένη µηχανοποίηση, χρήση βαρέων 

µηχανηµάτων, χηµικών λιπασµάτων και ευρέος φάσµατος βιοκτόνων, σε συνδυασµό µε 

καινοφανείς επιστηµονικές εφαρµογές όπως η βιοτεχνολογία. Η κυρίαρχη άποψη είναι ότι 

η χρησιµοποίηση αυτών των συµβατικών µεθόδων είναι ο αποτελεσµατικότερος τρόπος 

για την παραγωγή τροφίµων και η διάθεσή τους στο ευρύ κοινό µε φθηνό κόστος.   

Αυτό που είναι ιδιαίτερα αξιοσηµείωτο στην τελευταία µετάβαση στη διατροφή είναι ότι η 

πρώτη επεξεργασία ήταν προς όφελος των τροφών για να γίνουν πιο υγιεινές, εύγευστες 

και βρώσιµες - όπως στην περίπτωση της κονσερβοποίησης ή της ζύµωσης στο ντεµπούτο 

τους- ενώ µε την υπερεπεξεργασία (δηλαδή, κλασµάτωση τροφίµων, ανασυνδυασµός 

συστατικών / θρεπτικών συστατικών για την παραγωγή "τεχνητών" τροφίµων που 

επιβαρύνονται µε πολυάριθµα πρόσθετα) τα τρόφιµα άλλαξαν προς όφελος της 

τεχνολογίας για να κερδίσουν χρήµα και χρόνο. Η δυναµική σχέση της διατροφής µε την 

υγεία έχει σταδιακά γίνει δευτερεύον ζήτηµα. Το παράδειγµα της παραγωγής ψωµιού είναι 

χαρακτηριστικό, µιας  όλο και περισσότερα πρόσθετα όπως η γλουτένη προστέθηκαν στη 

σύνθεση του ώστε να είναι ανθεκτικό στην κατάψυξη των σούπερ µάρκετ. Το τελικό προϊόν 

µπορεί να είναι το ευχάριστο αλλά έχει χάσει όλες τις θρεπτικές ιδιότητές του, στερείται 

µικροθρεπτικών συστατικών και ινών, είναι πλέον  πηγή γρήγορων υδατανθράκων, διότι 

δεν υπάρχει πλέον προστασία για να χωνεύεται το σκύλο αργά . Το ίδιο ισχύει και για τις 

ντοµάτες, τα γάλατα, τα κρέατα, τα φρούτα κ.λπ.: τροποποιήθηκαν για να προσαρµοστούν 

στους τεχνολογικούς και κερδοσκοπικούς περιορισµούς, αφήνοντας άφθονα τρόφιµα 

φτωχά σε και µικροθρεπτικά συστατικά.  

Προκειµένου τα τρόφιµα να γίνουν πιο αποδοτικά και φθηνότερα για τους παραγωγούς 

τους άλλαξε ο τρόπος επεξεργασίας του λίπους, αλατιού, αµύλου και της ζάχαρης ώστε να 

καλυφθούν οι ενεργειακές απαιτήσεις του τεράστιου πλέον σε αριθµό πληθυσµού. Θα 

αναφερθούµε για παράδειγµα στον τρόπο που άλλαξε η παραγωγή γλυκών τροφών. Ενώ ο 

µέσος κυνηγός τροφοσυλλέκτης µπορούσε να καταναλώσει από γλυκές τροφές µόνο µέλι 

(για οποίο χρειαζόταν πολλές ώρες περπάτηµα και µια µεγάλη διαδικασία ώστε να το 

συλλέξει από την κυψέλη) τον Μεσαίωνα ξεκίνησε η καλλιέργεια του ζαχαροκάλαµου η 

οποία και κορυφώθηκε τον ο αιώνα. Η ένταση αυτή ήταν αποτέλεσµα της χρήσης δούλων –

εργατών (Abbott, 18  

2009).Με την κατάργησή της δουλείας και την εισαγωγή βιοµηχανοποιηµένων µεθόδων 

παραγωγής, συλλογής και διανοµής της σοδειάς η διαθεσιµότητα της ζάχαρης παγκοσµίως 
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αυξήθηκε. Το 1970 παρατηρήθηκε περαιτέρω αύξηση της παραγωγής της εξαιτίας του ότι 

οι χηµικοί ανακάλυψαν µια µέθοδο η οποία επέτρεπε την µετατροπή του αµύλου από 

αραβόσιτο σε σακχαρούχο σιρόπι ή αλλιώς γνωστό ως σιρόπι καλαµποκιού υψηλής 

φρουκτόζης. Αυτή η µέθοδος συντέλεσε στην µείωση του κόστους παραγωγής κατά το ένα 

πέµπτο συγκριτικά µε αυτό που κόστιζε ένα αιώνα πριν (Finkelstein EA, Ruhm CJ, Kosa 

KM., 2005). Από το 1985  µέχρι και το 2000 παρατηρήθηκε µείωση της τάξης του 25% των 

τιµών της ζάχαρης και των γλυκών ενώ πτωτική πορεία ακολούθησαν και οι τιµές των 

λιπών και των ελαίων, της τάξης του 40%, τα δε σακχαρούχα αναψυκτικά υπέστησαν την 

πιο θεαµατική µείωση τιµών που άγγιξε το 66% (Finkelstein EA, Ruhm CJ, Kosa KM., 

2005).Οι µειώσεις αυτές οδήγησαν όπως ήταν αναµενόµενο, σε αύξηση της κατανάλωσης 

των εν λόγω προϊόντων και ώθησαν τον µέσο Αµερικανό να καταναλώνει 250 θερµίδες 

ηµερησίως παραπάνω από ότι κατανάλωνε το 1970.  

Η παραγωγή κρέατος έχει και αυτή αυξηθεί δραµατικά σε σχέση µε τις προηγούµενες δύο 

περιόδους. Οι γεωργοί κατανάλωναν λιγότερο κρέας ακόµα και από τους κυνηγούς 

τροφοσυλλέκτες διότι τα ζώα τους ήταν πιο χρήσιµα ζωντανά, αφού παρήγαγαν γάλα. Με 

την βιοµηχανοποίηση της παραγωγής κρέατος σηµειώθηκαν τεράστιες αλλαγές στον τρόπο 

εκτροφής αυτών των ζώων (βοοειδών, κοτόπουλων κτλ). Ενώ οι γεωργοί χρειαζόταν 

τεράστιες εκτάσεις, για να εκτρέφουν λίγα ζώα και για να αποθηκεύουν το άχυρο ώστε να 

τα ταΐζουν τον χειµώνα τώρα σε εξίσου τεράστιες εκτάσεις εκτρέφονται εκατοντάδες 

χιλιάδες ζώα και τρέφονται µε σιτηρά, κυρίως από καλαµπόκι. Οι συνθήκες συνωστισµού 

που επικρατούν έχουν ως αποτέλεσµα την έλλειψη άσκησης η οποία συνδυαστικά µε τις 

πλούσιες σε άµυλο τροφές που καταναλώνουν να οδηγούν τα ζώα σε αύξηση τους βάρους 

τους. Το πεπτικό σύστηµα των αγελάδων είναι προσαρµοσµένο να καταναλώνει ποώδη 

φυτά και όχι σιτηρά και σε συνδυασµό µε αυτές τις συνθήκες διαβίωσης γίνονται 

φιλάσθενες µε αποτέλεσµα, να τους χορηγούνται αντιβιοτικά προκειµένου να 

αντιµετωπιστούν οι χρόνιες διάρροιες . Οι µονάδες αυτές είναι γνωστές ως µονάδες 

εντατικής εκτροφής ζώων – CAFO και εκτός από τις άθλιες συνθήκες εκτροφής των ζώων 

ρυπαίνουν και το περιβάλλον γύρω τους . (National Association of Local Boards of Health, 

2010).   

Στον παρακάτω πίνακα γίνεται σύγκριση της διατροφής ενός µέσου Αµερικάνου µε ενός 

µέσου κυνηγού – τροφοσυλλέκτη. Τα δεδοµένα είναι µέσοι όροι ανδρών και γυναικών και 

φαίνεται ότι η πρόσληψη υδατανθράκων και κορεσµένων λιπών έχει αυξηθεί σε σχέση µε 

τους κυνηγούς τροφοσυλλέκτες, ενώ έχει µειωθεί η πρόσληψη ινών και πρωτεϊνών. Ακόµα 

η βιοµηχανική διατροφή είναι φτωχή σε βιταµίνες και ανόργανα στοιχεία, µε το αλάτι να 

αποτελεί εξαίρεση.  

Οµάδες  θρεπτικών 

ουσιών  
Κυνηγόςτροφοσυλλέκτης  Μέσος Αµερικάνος  US RDA  

Υδατάνθρακες  (%  

ηµερήσιας ενέργειας)  

35-% -40%  52%  45%-65%  

Απλά  σάκχαρα  (%  

ηµερήσιας ενέργειας)  

2%  15%-30%  <10%  
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Λίπη  (%  ηµερήσιας  

ενέργειας)  

20%-35%  33%  20%-35%  

Κορεσµένα λίπη  (%  

ηµερήσιας ενέργειας)  

8%-12%  12%-16%  <10%  

Ακόρεστα  λίπη  (%  

ηµερήσιας ενέργειας)  

13%-23%  16%-22%  10%-15%  

Πρωτεΐνες  (%  

ηµερήσιας ενέργειας)  

15%-30%  10%-20%  10%-35%  

Ίνες (gr/ ηµέρα)  100gr  10-20gr  25-38gr  

Χοληστερόλη  (mg/  

ηµέρα)  

>500 mg  225-307 mg  <300 mg  

Βιταµίνη  C  (mg/  

ηµέρα)  

500 mg  30-100 mg  75-95 mg  

Βιταµίνη  D  (IU/  

ηµέρα)  

4000 IU  200 IU  1000 IU  

Ασβέστιο (mg/ ηµέρα)  100-1500 mg  500-1000 mg  1000 mg  

Νάτριο (mg/ ηµέρα)  <1000 mg  3,375 mg  1500 mg  

Κάλιο (mg/ ηµέρα)  7000 mg  1328 mg  580 mg  

  

(Lieberman, 2013)  

Συνεπώς, αν και αυτές οι αλλαγές στον τρόπο παραγωγής επέτρεψαν την σίτιση περίπου 

µιας τάξης µεγέθους ανθρώπων υπολογίζεται ότι 1,6 δισεκατοµµύρια είναι παχύσαρκοι 

ενώ µόνο 800 εκατοµµύρια δεν έχουν πρόσβαση σε αποθέµατα τροφής  

Μια πλούσια διατροφή δυτικού τύπου, δεν είναι απαραίτητα ιδανική για τον οργανισµό. 

Καθόλου τυχαίο ότι πολλοί άνθρωποι στις σύγχρονες κοινωνίες παρουσιάζουν ελλείψεις σε 

βιταµίνες, µέταλλα και ιχνοστοιχεία. Η καθηµερινή διατροφή δυτικού τύπου είναι πλούσια 

σε αλάτι, σε κορεσµένα λιπαρά, σε επεξεργασµένους υδατάνθρακες και ζάχαρη, τα οποία 

επιβαρύνουν τον ανθρώπινο οργανισµό και οδηγούν στην εκδήλωση διαφόρων ασθενειών. 

Επιπλέον τα επεξεργασµένα κρέατα, παρά τις επανειληµµένες  προειδοποιήσεις του 

Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας σε ότι αφορά την σύνδεσή τους µε την εµφάνιση 

καρκίνου, συνεχίζουν να αποτελούν βασικό στέλεχος της καθηµερινής µας διατροφής.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 Επεξεργασμένα τρόφιμα και επιπτώσεις στην 

εποχή της εκβιομηχάνισης  
  

2.1. Οι επιπτώσεις της αλλαγής του τρόπου παραγωγής και 

συντήρησης των τροφίμων  
  

Το παράδειγµα που ακολουθεί περιγράφει του πώς άλλαξε η παραγωγική διαδικασία µε 

την εισαγωγή της βιοµηχανοποίησης και τις επιπτώσεις της στην υγεία του ανθρώπου και 

του  αργό-οικοσυστήµατος.  

Πριν από τα τέλη της δεκαετίας του 1950, οι φάρµες στα Άνω Μεσοδυτικά και 

συγκεκριµένα στο αµερικανικό «Corn Belt», καλλιεργούσαν φυτείες από καλαµπόκι και 

σόγια, αλλά µόνο στο µισό περίπου της καλλιεργήσιµης γης, στην υπόλοιπη δεν γινόταν 

συστηµατικές καλλιέργειες και υπήρχαν διάσπαρτες παραγωγές, σανό και βοσκότοποι. Τα 

σιτηρά, το σανό και οι βοσκότοποι που υπήρχαν µέσα στα φάρµες συνήθως δεν 

αποτελούσαν εµπορεύσιµα προϊόντα, και χρησιµοποιούνταν για τις ανάγκες τροφοδοσίας 

των ζώων που ζούσαν ή εκτρέφονταν στην φάρµα (Jackson LL., 2008).  Αυτό το σύστηµα 

παραγωγής τροφίµων χαρακτηριζόταν από το γεγονός ότι η γεωργία και η υγεία του 

οικοσυστήµατος ήταν στενά συνδεδεµένες και η περιβαλλοντική υποβάθµιση ήταν 

ασυνήθιστη. Όπως περιγράφουν οι Altieri και Nicholls(Altieri MA, Nicholls CI., 2000):  

Η οικογένεια στην οποία ανήκε το αγρόκτηµα ζούσε µέσα του και πραγµατοποίησε το 

µεγαλύτερο µέρος της εργασίας µε λίγη έως καθόλου µισθωτή βοήθεια ή εξειδικευµένα 

µηχανήµατα(Altieri MA, Nicholls CI., 2000). Αυτό ήταν το τυπικό αγρόκτηµα στα 

Μεσοδυτικά πριν από µερικές δεκαετίες και αυτή τη στιγµή βρίσκεται στο δρόµο της 

εξαφάνισης.  

Τα τελευταία 150 χρόνια, η εκβιοµηχάνιση άλλαζε την αµερικανική γεωργία, 

συµπεριλαµβανοµένης της νοοτροπίας των αγροτών. Οι νέες τεχνολογίες υπήρξαν ένας 

σηµαντικός µοχλός εκβιοµηχάνισης: η έλευση φθηνών, άφθονων ορυκτών καυσίµων. η 

καινοτοµία νέων καλλιεργήσιµων ειδών και ζώων που προσέφεραν υψηλότερη απόδοση 

παραγωγής, η µηχανοποίηση των αγροκτηµάτων · και οι αλλαγές στους σιδηροδρόµους, 

τους αυτοκινητόδροµους και άλλες υποδοµές µεταφοράς, καθώς και στην ψύξη, 

διευκόλυναν την αποστολή γεωργικών προϊόντων σε αποµακρυσµένα σηµεία. Η 

εκβιοµηχάνιση έχει µετατρέψει την αµερικανική γεωργία από µια τοπική, µικρότερης 

κλίµακας επιχείρηση, όπου οι περισσότερες από τις ανάγκες της φάρµας ικανοποιούνταν 

από τους εσωτερικούς πόρους, σε µια πολύ πιο εξειδικευµένη επιχείρηση. Έγινε ενοποίηση 

των εκτάσεων σε όλο και λιγότερες και πιο µαζικές εκµεταλλεύσεις, όπου οι πόροι εκτός 

αγροκτήµατος όπως η ενέργεια από ορυκτά καύσιµα, τα φυτοφάρµακα και τα λιπάσµατα 

χρησιµοποιούνται εντατικά. Η εξειδίκευση σηµαίνει ότι ενώ το τυπικό αµερικανικό 

αγρόκτηµα κάποτε παρήγαγε πολλά διαφορετικά πράγµατα (π.χ. καλαµπόκι, βρώµη, 

σιτάρι, κοτόπουλα, γουρούνια, αγελάδες, γάλα κ.λπ.), συµπεριλαµβανοµένων τόσο των 

καλλιεργειών όσο και των ζώων, παράγει τώρα µόνο ένα ή δύο προϊόντα. Συνεπώς, η 

παραγωγή των καλλιεργειών έχει «αποσυνδεθεί» από την εκτροφή ζώων διατροφής τα 

οποία τρέφονταν µε τα δηµητριακά και τα άλλα χόρτα που παράγονταν στο αγρόκτηµα.  
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Η εξειδίκευση, η κλίµακα και η ένταση των πόρων της βιοµηχανοποιηµένης γεωργίας 

επηρεάζουν την υγεία του ανθρώπου και των οικοσυστηµάτων µε τρόπους που εκτιµώνται 

καλύτερα από τη σκοπιά των οικοσυστηµάτων. Για παράδειγµα, η αποσύνδεση της 

καλλιέργειας από την παραγωγή ζώων έχει καταστήσει ανέφικτο έναν αριθµό πρακτικών 

που ιστορικά παρείχαν σηµαντικές υπηρεσίες που επαυξάνουν στην υγεία και την 

ανθεκτικότητα του συστήµατος παραγωγής τροφίµων. Η εναλλαγή της καλλιέργειας 

καλαµποκιού µε σόγια ή άλλες καλλιέργειες βοηθούσε στην ανανέωση και σταθεροποίηση 

των ποσοστών αζώτου του εδάφους. Η ανάπτυξη πολλαπλών καλλιεργειών 

("multicropping") βοήθησε επίσης στην καταστολή του κύκλου ζωής των παρασίτων και 

των ασθενειών (Altieri MA, Nicholls CI., 2000).Τα ζώα παρείχαν κάποτε φτηνή 

ιπποδύναµη για την παραγωγή καλλιεργειών, και η κοπριά των ζώων και τα απορρίµµατα 

των καλλιεργειών µε τη σειρά τους ανακυκλώνονταν για να αποκαταστήσουν την οργανική 

ύλη και τη γονιµότητα τους εδάφους ως µέρος ενός συστήµατος χαµηλού κόστους, 

κλειστού βρόχου. Τα εδάφη µε υψηλή περιεκτικότητα σε οργανικά συστατικά µπορούν να 

συγκρατούν περισσότερο άνθρακα, να αντιστέκονται καλύτερα στη διάβρωση και να 

διατηρούν περισσότερο το νερό της βροχής, καθιστώντας τα πιο ανθεκτικά κατά τη 

διάρκεια της ξηρασίας. Οι έµµεσες επιπτώσεις της απώλειας αυτών των λειτουργιών του 

οικοσυστήµατος στην ανθρώπινη υγεία συζητούνται στην επόµενη ενότητα.  

Είναι σαφές ότι η παραγωγή τροφίµων, η ανθρώπινη υγεία και ευηµερία και η κατάσταση 

των φυσικών πόρων του κόσµου συνδέονται εγγενώς. «Η καλλιέργεια τροφίµων είναι από 

τις πιο βασικές υπηρεσίες που παρέχει το οικοσύστηµα µας, καθώς εξαρτάται ουσιαστικά 

από την παγκόσµια ατµόσφαιρα, τα εδάφη, τα γλυκά νερά και τους γενετικούς πόρους», 

σύµφωνα µε τον Rosamond Naylor του Πανεπιστηµίου του Στάνφορντ (Naylor RL, 2008). 

Πιο απλά, οι άνθρωποι χρειάζονται τροφή για να επιβιώσουν και να ευδοκιµήσουν. 

Εποµένως, η υγεία και η βιωσιµότητα του αγροτό-οικολογικού συστήµατος της Αµερικής 

είναι ζήτηµα ανθρώπινης υγείας. Ωστόσο, ορισµένοι κορυφαίοι εµπειρογνώµονες στη 

βιολογία συστηµάτων, την αγρό-οικολογία και τη δηµόσια υγεία αµφισβητούν τώρα αυτή 

τη βιωσιµότητα (Heller MC, Keoleian GA., 2003).  

Αυτό το χαρακτηριστικό γνώρισµα της βιοµηχανικής γεωργίας, η εντατική χρήση των 

πόρων, είναι το θέµα. Το µη βιώσιµο ποσοστό χρήσης ανανεώσιµων πόρων, όπως τα 

υπόγεια ύδατα και το έδαφος, είναι η µια διάσταση. Η εντατική χρήση µη ανανεώσιµων 

πόρων, ιδίως συµπεριλαµβανοµένων των ορυκτών καυσίµων αλλά και των φυτοφαρµάκων 

και των αντιβιοτικών, είναι η άλλη(Horrigan L, Lawrence RS, Walker P., 2002).Ένα τρίτο 

ζήτηµα είναι ότι η εντατική χρήση πόρων, όταν συνδυάζεται µε την έλλειψη φυσικών 

κύκλων για την επαναχρησιµοποίηση αυτών των πόρων στο αγρόκτηµα, δηµιουργεί 

απόβλητα που όχι µόνο µολύνουν την ποιότητα του αέρα, του εδάφους και του νερού, 

αλλά επίσης δηµιουργούν κινδύνους για την υγεία των ανθρώπων που βασίζονται σε αυτά 

.Οι κίνδυνοι για την ανθρώπινη υγεία µπορεί να είναι οξείας φύσης, όπως ο κίνδυνος 

δηλητηρίασης από φυτοφάρµακα.  

Τις περισσότερες φορές, oι κίνδυνοι που αντιµετωπίζουν οι πληθυσµοί  είναι 

µακροπρόθεσµοι. Η ρύπανση των υπόγειων υδάτων µε άζωτο, η ανάπτυξη 

περιβαλλοντικών δεξαµενών αντοχής στα αντιβιοτικά και η κλιµατική αλλαγή εµπίπτουν σε 

αυτήν την κατηγορία κινδύνων. Η ακόλουθη ενότητα περιγράφει µερικά από αυτά τα 

προβλήµατα µε µεγαλύτερη λεπτοµέρεια και αρχίζει να δηµιουργεί συνδέσεις µεταξύ 

αυτών των παραγόντων, καθώς επίσης και προσφέρει παραδείγµατα διασύνδεσης της 

υγείας και της αγρό-οικολογικής βιωσιµότητας.  
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2.1.1. Νερό  

Στην έκθεση για το Εθνικό Απόθεµά του νερού για την ποιότητα των υδάτων του 2000, ο 

Οργανισµός Προστασίας Περιβάλλοντος των ΗΠΑ (EPA) προσδιόρισε τη γεωργία ως πηγή 

ρύπανσης του 48% των µολυσµένων υδάτων, ποταµών και ρευµάτων (που αποτελούν το 

39% όλων των ποταµών και των ρευµάτων των ΗΠΑ που αξιολογήθηκαν για την ποιότητα 

των υδάτων) και του 41% των µολυσµένων λιµνών (εκτιµήθηκαν σχεδόν οι µισές από όλες 

τις λίµνες των ΗΠΑ) (US Environmental  Protection  Agency.,  2000).Οι 

βιοµηχανοποιηµένες γεωργικές πρακτικές ευθύνονται σε µεγάλο βαθµό επειδή 

συµβάλλουν δυσανάλογα στη βύθιση και στην απορροή φυτοφαρµάκων, λιπασµάτων και 

άλλων χηµικών προϊόντων καθώς και αζώτου και φωσφόρου από ζωικά απόβλητα 

(Horrigan L, Lawrence RS, Walker P., 2002).  

Τα αεροµεταφερόµενα φυτοφάρµακα µπορούν να παρασυρθούν σε υδάτινους πόρους, 

ακόµα τα φυτοφάρµακα µπορούν να εκρεύσουν απευθείας από καλλιεργήσιµες εκτάσεις 

σε υπόγεια και επιφανειακά ύδατα, επηρεάζοντας ενδεχοµένως την άγρια χλωρίδα, πανίδα 

και τους ανθρώπους. Η µόλυνση από τα φυτοφάρµακα των δηµοτικών συστηµάτων 

πόσιµου νερού αυξάνει επίσης το κόστος επεξεργασίας νερού. Η περίσσεια αζώτου στα 

επιφανειακά ύδατα µπορεί να βλάψει τα υδρόβια οικοσυστήµατα. Η απορροή αζώτου 

στον ποταµό Άνω Μισισιπή από τη ζώνη καλαµποκιού, θεωρείται µία από τις κύριες αιτίες 

της µεγάλης νεκρής ζώνης στον Κόλπο του Μεξικού, όπου η ανάπτυξη φυκιών που 

τροφοδοτείται µε θρεπτικά συστατικά δηµιουργεί τελικά µια θάλασσα «τόσο εξαντληµένη 

από οξυγόνο που οστρακοειδή και άλλες υδρόβιες ζωές δεν µπορούν να επιβιώσουν εκεί. 

Στον ανθρώπινο γαστρεντερικό σωλήνα, τα νιτρικά άλατα στο πόσιµο νερό µπορούν να 

µετατραπούν σε νιτρώδη, κάτι που µπορεί να προκαλέσει «σύνδροµο µπλε µωρού» 

(µεθαιµοσφαιριναιµία) στα βρέφη. Έχουν επίσης συσχετιστεί µε υψηλότερους κινδύνους 

αποβολής και ορισµένων καρκίνων, συµπεριλαµβανοµένων των καρκίνων της ουροδόχου 

κύστης, των ωοθηκών και του non-Hodgkin λεµφώµατος (Nolan BT, Hitt KJ, Ruddy BC., 

2002).  

2.1.2. Έδαφος  

Εκτός από το νερό, το έδαφος είναι άλλη µια κρίσιµη πηγή για τη µακροχρόνια γονιµότητα 

στην παραγωγή τροφίµων. Οι υφιστάµενες γεωργικές πρακτικές υπερεκµεταλλεύονται τα 

εδάφη και τα αφήνουν να εξαντλούνται. Το ένα τέταρτο έως το ένα τρίτο του εδάφους των 

ΗΠΑ εκτιµάται ότι έχει χαθεί τα τελευταία 200 χρόνια. Η διάβρωση του εδάφους συνδέεται 

περισσότερο µε την ετήσια παραγωγή σπόρων δηµητριακών: καλαµπόκι, σιτάρι, ρύζι, 

βρώµη κ.λ.π (Jackson W., 2002) τις βιοµηχανικές συνθήκες της γεωργίας, εκτιµάται ότι 

χρειάστηκαν 200 έως 1.000 χρόνια για την απόκτηση 2,5 εκ. νέου εδάφους (Pimente lD, 

Harvey C,  

ResosudarmoP, et al. , 1995).Τα δεδοµένα του USDA από το 1997 δείχνουν αντ 'αυτού ότι 

κάθε 34 χρόνια η γεωργία των ΗΠΑ χάνει µια ποσότητα εδάφους ισοδύναµη µε ένα 

στρώµα βάθους 2,5 εκατοστών που απλώνεται σε κάθε στρέµµα καλλιεργήσιµης γης που 

χρησιµοποιείται(HellerMC, KeoleianGA., 2003). Ο Wes Jackson επισηµαίνει την ειρωνεία 

ότι τα θεαµατικά κέρδη των γεωργικών αποδόσεων τα τελευταία 100 χρόνια έχουν γίνει σε 

µεγάλο βαθµό λόγω του «πλούτου» του παρθένου εδάφους που παραδίδεται στους 
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αγρότες της Αµερικής και ο πλούτος αυτός έχει ξοδευτεί, καθιστώντας τα µελλοντικά κέρδη 

στις αποδόσεις των καλλιεργειών όλο και λιγότερο πιθανά (Jackson W., 2002).Οι µη 

ανανεώσιµοι πόροι που χρησιµοποιούνται εντατικά στη βιοµηχανική γεωργία 

περιλαµβάνουν φυτοφάρµακα, λιπάσµατα, ορυκτά καύσιµα και αντιβιοτικά. Επειδή η 

βιοµηχανοποιηµένη γεωργία στερείται γενικά πρακτικών για την βιώσιµη διαχείριση αυτών 

των πόρων στο σύστηµα παραγωγής, συχνά τα προϊόντα αυτά γίνονται απόβλητα που 

υποβαθµίζουν περαιτέρω την υγεία των ανθρώπων και των αγρό-οικοσυστηµάτων.  

2.1.3. Φυτοφάρμακα  

Τα υποβαθµισµένα εδάφη και οι µονοκαλλιέργειες που χαρακτηρίζουν τη 

βιοµηχανοποιηµένη γεωργία στερούνται της φυσικής ανθεκτικότητας ενός ανέπαφου 

οικοσυστήµατος για την καταστολή των ασθενειών και των παρασίτων. Οι αντισταθµιστικές 

πρακτικές συνεπώς περιλαµβάνουν την ευρεία χρήση φυτοφαρµάκων, που προέρχονται σε 

µεγάλο βαθµό από το πετρέλαιο. Η χρήση εντοµοκτόνων στις ΗΠΑ αυξήθηκε 10 φορές από 

το 1940 έως το 1989. Αν και τα ποσοστά εφαρµογής ενδέχεται να έχουν µειωθεί ελαφρώς 

από τότε(Pimental D, Greiner A, BashoreT., 1991). Επιπλέον, η ευρεία υιοθέτηση στη 

βιοµηχανοποιηµένη γεωργία ανθεκτικών σε φυτοφάρµακα φυτικών υβριδίων, όπως το 

καλαµπόκι και η σόγια «Roundup Ready», οδήγησε στη χρησιµοποίηση περίπου 50 

εκατοµµυρίων κιλών φυτοφαρµάκων κατά τα πρώτα 8 χρόνια της καλλιέργειάς τους( 

Benbrook CM, 2012).Οι Αµερικάνοι καταναλωτές πλέον εκτίθενται σε ένα πολύπλοκο, µη 

δοκιµασµένο µείγµα πολλαπλών φυτοφαρµάκων. Η τυπική διατροφή των συµβατικά 

καλλιεργηµένων φρούτων και λαχανικών αναµένεται να φέρει πολλά υπολείµµατα 

φυτοφαρµάκων (Baker BP, Benbrook CM, Groth E, Benbrook KL., 2002).  

Τα φυτοφάρµακα έχουν σχεδιαστεί για να είναι τοξικά και οι οργανισµοί «µη στόχευσης» 

όπως τα εγγενή φυτά, η άγρια φύση και οι άνθρωποι συχνά βλάπτονται µαζί µε τα 

παράσιτα. Πολλά φυτοφάρµακα µπορούν να αποδυναµώσουν το ανοσοποιητικό σύστηµα 

των ζώων, συµπεριλαµβανοµένων των βατράχων και των µελισσών, αφήνοντάς τα 

λιγότερο προστατευµένα σε µολύνσεις (Hayes TB, Case P, Chui S, et al., 2006).Οι µέλισσες 

είναι επικονιαστές για αµερικανικές καλλιέργειες αξίας 10 δισεκατοµµυρίων δολαρίων, 

αλλά τα φυτοφάρµακα πιθανότατα συνέβαλαν στην κρίση µείωσης του αριθµού των 

αποικιών µελισσών( Environmental Protection Agency). Η EPA έχει καταχωρήσει ως 

φυτοφάρµακα, περίπου 900 χηµικά συστατικά. H παρακολούθηση των ανθρώπινων 

πληθυσµών για επιπτώσεις από τη χρήση γεωργικών φυτοφαρµάκων είναι σπάνια και 

περιορισµένη. Μια µη ετήσια έκθεση από τα ανεξάρτητα Κέντρα Ελέγχου ∆ηλητηριάσεων 

(PCCs), ωστόσο, έδειξε ότι τα γεωργικά φυτοφάρµακα είχαν ως αποτέλεσµα τουλάχιστον 

58.000 ακούσιες δηλητηριάσεις στον άνθρωπο το 2002 (Watson WA, Litovitz TL, Rodgers 

GC, Jr, et al, 2002–2003).Η ολοκληρωµένη επιστηµονική ανασκόπηση µιας οµάδας ιατρών 

διαπίστωσε ότι οι εκθέσεις φυτοφαρµάκων πιθανώς συµβάλλουν σε έναν βαθµό σε 

χρόνιες ασθένειες, συµπεριλαµβανοµένων διαφόρων ειδών καρκίνου και νευρολογικών 

ασθενειών ενηλίκων, συµπεριλαµβανοµένου του Πάρκινσον. Τα παιδιά βρέθηκαν ιδιαίτερα 

ευάλωτα σε παρόµοια προβλήµατα (Ontario Family Physicians. Pesticides literature 

review.). Μελέτες που πραγµατοποιήθηκαν χρησιµοποιώντας δεδοµένα από 89.000 

Αµερικανούς που συµµετείχαν στη Μελέτη Γεωργικής Υγείας έχουν επίσης συσχετίσει την 

έκθεση σε ορισµένα φυτοφάρµακα µε αυξηµένους κινδύνους για καρκίνο του παγκρέατος 

(Andreotti G, Freeman LE, Hou L, et al, 2009), καρκίνο της ουροδόχου κύστης ( Koutros S, 

Lynch CF, MaX, et al,  
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2009), καρκίνο του παχέος εντέρου ή του ορθού (Le WJ, Sandler DP, Blair A,  

Samanic C, Cross AJ, Alavanja MCR, 2007), και διαβήτη (Montgomery MP, Kamel F, 

Saldana TM, Alavanja MC, Sandler DP., 2008). Είναι οι χρόνιες ασθένειες, συνήθως µε 

πολλούς συµπαράγοντες, που τώρα αυξάνουν το µεγαλύτερο κόστος της ασθένειας και της 

υγειονοµικής περίθαλψης στους Αµερικανούς.  

2.1.4. Αντιβιοτικά  

Η βιοµηχανοποιηµένη ζωική παραγωγή κάνει εντατική χρήση αντιβιοτικών, εκτός των 

άλλων πόρων. Το 70% του συνόλου των αντιµικροβιακών στις Ηνωµένες Πολιτείες 

χορηγείται σε κατά τα άλλα υγιή βοοειδή, χοίρους και πουλερικά στις ζωοτροφές 

τους(Center for a Livable Future). Τα µισά από αυτά τα αντιβιοτικά πιστεύεται ότι είναι 

κοκτέιλ 7 φαρµάκων που θεωρούνται σηµαντικά για την ανθρώπινη ιατρική, και 

συµπεριλαµβάνουν πενικιλίνες, τετρακυκλίνες, ερυθροµυκίνες, κλπ.( Mellon M, Benbrook 

C, Benbrook KL., 2000). Οι κτηνοτρόφοι των ΗΠΑ χορηγούν συνήθως τα αντιβιοτικά µέσα 

στις ζωοτροφές χωρίς προηγούµενη διάγνωση ασθενειών ώστε να προωθήσουν την 

αύξηση της  παραγωγή, να ενισχύσουν την αποδοτικότητα των ζωοτροφών και να 

αποτρέψουν ή να ελέγξουν την απειλή ασθένειας µεταξύ ζώων που εκτρέφονται 

βιοµηχανικά. Αυτό το µοντέλο εκτροφής χαρακτηρίζεται από περιορισµό και άγχος, και τα 

ζώα ακολουθούν µια δίαιτα ολικής αλέσεως, που τα καθιστά επιρρεπείς σε µολύνσεις. 

Πολλές βιοµηχανικές χώρες δεν επιτρέπουν πλέον αυτήν την πρακτική. Σε χώρες ή 

µεµονωµένες παραγωγές όπου αυτές οι βιοµηχανικές συνθήκες έχουν τροποποιηθεί, 

φαίνεται να είναι δυνατή η µεγάλη µείωση της χρήσης αντιβιοτικών (World Health 

Organization).  

Αυτό είναι σηµαντικό λόγω της θεµελιώδους οικολογικής φύσης της αντίστασης. Τα 

βακτήρια ταξιδεύουν ελεύθερα σε ένα βακτηριακό οικοσύστηµα που περιλαµβάνει 

νοσοκοµεία και κοινότητες, καθώς και αγροκτήµατα. Η κατ’ εξακολούθηση έκθεσή τους σε 

αντιβιοτικά στο περιβάλλον της φάρµας µπορεί µετατρέψει τα ορισµένα  στελέχη 

βακτηρίων σε ανθεκτικότερα µε αποτέλεσµα αυτά να µεταδίδονται στον άνθρωπο, συχνά 

µέσω µολυσµένων τροφίµων. Έτσι, όσο περισσότερα αντιβιοτικά χρησιµοποιούνται στην 

κτηνοτροφία  ή στη γεωργία, τόσο περισσότερο βοηθά στη δηµιουργία βακτηρίων 

ανθεκτικών σε αυτά και συνεπάγεται η µείωση της αποτελεσµατικότητάς τους για όλους 

τους άλλους οργανισµούς. Η ανθεκτικότητα έχει προχωρήσει σε σηµείο όπου περισσότερες 

βακτηριακές λοιµώξεις στον άνθρωπο πλησιάζουν στο σηµείο να είναι µη θεραπευσιµες.  

Τα αποτελεσµατικά αντιβιοτικά είναι ένα κοινό αγαθό. Η «τραγωδία των κοινών» 

περιγράφει την τάση των ελεύθερων ατόµων να χρησιµοποιούν υπερβολικά κοινά αγαθά 

για δικούς τους σκοπούς, εις βάρος άλλων που ενδέχεται να ωφεληθούν από αυτά. 

Υπάρχει πλέον µεγάλη επιστηµονική συναίνεση ότι η συστηµατική χρήση αντιβιοτικών στη 

βιοµηχανική παραγωγή ζώων σε µεγάλο βαθµό για οικονοµικούς σκοπούς έχει σηµαντική 

συνεισφορά στην αντοχή σε αντιβιοτικά γεγονός που πλήττει και τους 

ανθρώπους(Aarestrup FM, Wegener HC, Collignon P., 2008), (Smolinski  

MS, Hamburg MA, Lederberg J, 2003)   
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2.1.5. Χορήγηση Ορμονών σε ζώα  

Στις ΗΠΑ, αρκετά δραστικά συστατικά φαρµάκων που έχουν εγκριθεί από την Υπηρεσία 

Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA) για χρήση στην παραγωγή ζωοτροφών είναι ενδογενείς 

ορµόνες (δηλαδή, προπιονική τεστοστερόνη [TP], οιστραδιόλη [E2] και βενζοϊκή 

οιστραδιόλη και προγεστερόνη) ή ενώσεις που εµφανίζουν υψηλή συγγένεια για τους 

υποδοχείς ανθρώπινων ορµονών (δηλαδή, οξική τρεµπολόνη [TBA], ζερόλη και οξική 

µελενγκετρόλη [MGA]) (βλέπε Πίνακα) (United States  

Food and Drug Administration, 2013).  

Εγκρίσεις φαρµάκων της FDA ανά είδος, ένδειξη και κατάσταση  

Active ingredient  Beef  Dairy  Sheep  WG  FE  Estrus  Milk  Status  

Estradiol benzoate  x        x  x  x     OTC  

Melengestrol acetate  x        x  x  x     OTC  

Progesterone  x     x  x  x  x     OTC  

BST     x              x  OTC  

Testosterone 

propionate  

x        x  x        OTC  

Trenbolone acetate  x        x  x        OTC  

Zeranol  x     x  x  x        OTC  

(Keeve E. Nachman & Tyler J. S. Smith , 2015)  

Αυτά τα φάρµακα έχουν εγκριθεί για χρήση σε βοοειδή και στην περίπτωση της ζερόλη στα 

πρόβατα για αύξηση βάρους και βελτίωση της αποτελεσµατικότητας των  

ζωοτροφών  (δύο σχετικές ενδείξεις γενικά γνωστές ως  «προώθηση της  

ανάπτυξης»).HΕ2, προγεστερόνη και MGA έχουν επίσης εγκριθεί για τη διαχείριση του 

οίστρου σε βοοειδή και πρόβατα. Μια επιπλέον ένωση, η σωµατοτροπίνη των βοοειδών 

(bST), εγκρίνεται ως µέθοδος για την αύξηση της παραγωγής γάλακτος στα γαλακτοφόρα 

βοοειδή. Οι ορµόνες δεν έχουν εγκριθεί για χρήση σε πουλερικά ή χοίρους (βλ. Πίνακα)  

Υπάρχει ανησυχία ότι φάρµακα εγκεκριµένα για χρήση σε βοοειδή και πρόβατα µπορεί να 

συσσωρεύονται σε βρώσιµους ιστούς, δυνητικά εκθέτοντας τους καταναλωτές (Galbraith 

H, 2002).Υπάρχει επίσης ανησυχία ότι το bST που χρησιµοποιείται στα γαλακτοφόρα 

βοοειδή αυξάνει τα επίπεδα µιας άλλης ορµόνης, όπως ο ινσουλινοειδής αυξητικός 
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παράγοντας 1 (IFG-1), στο γάλα και στα γαλακτοκοµικά προϊόντα, αυξάνοντας έτσι την 

έκθεση των καταναλωτών (American Cancer Society). Ως αποτέλεσµα, η χρήση αυτών των 

φαρµάκων ήταν αµφιλεγόµενη. Οι κυβερνήσεις των ΗΠΑ και της Ευρωπαϊκής Ένωσης (ΕΕ) 

έχουν εµπλακεί σε µια εµπορική διαµάχη δεκαετιών σχετικά µε την εισαγωγή βόειου 

κρέατος των ΗΠΑ από βοοειδή που τους έχουν χορηγηθεί ορµόνες (Johnson R., 2012). Το 

ζήτηµα αν αυτά τα φάρµακα ενέχουν κίνδυνο για την υγεία του ανθρώπου παραµένει υπό 

συζήτηση.  

Στα βοοειδή, η προπιονική τεστοστερόνη (TP) µεταβολίζεται ταχέως σε µια µορφή που δεν 

διακρίνεται από την ενδογενή τεστοστερόνη (European Commission. , 1999). Ο 

µεταβολισµός της τεστοστερόνης στα βοοειδή δεν είναι πλήρως χαρακτηρισµένος. Οι 

πιθανές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν βρει µια συσχέτιση µεταξύ των κυκλοφορούντων 

επιπέδων τεστοστερόνης και του αυξηµένου κινδύνου καρκίνου του µαστού σε 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (Kaaks R, Rinaldi S, Key TJ, Berrino F,  

Peeters PHM, Biessy C, et al., 2005), (Key T, Appleby P, Barnes I, Reeve sG,  

Endogenous H, 2002), (Missme SA, Eliassen AH, Barbieri RL, Hankinson SE., 

2004).Αντίθετα, έχει αναφερθεί αντίστροφη σχέση µεταξύ των κυκλοφορούντων επιπέδων 

της πρόδροµης τεστοστερόνης δεϋδροεπιανδροστερόνης και του κινδύνου καρκίνου του 

µαστού σε προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (Adams JB., 1998). Πιστεύεται ότι τα ανδρογόνα 

ανταγωνίζονται την εξαρτώµενη από οιστρογόνα κυτταρική ανάπτυξη σε 

προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µέσω ενός µηχανισµού, αλλά διεγείρουν την κυτταρική 

ανάπτυξη σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µέσω ενός διαφορετικού µηχανισµού (Adams 

JB., 1998).  

Στα βοοειδή, το βενζοϊκό οιστρογόνο μετατρέπεται σε οιστραδιόλη (Ε2) .Η Ε2 είναι πιο 

ισχυρή από δύο άλλα φυσιολογικά οιστρογόνα, την οιστρόνη (Ε1) και την οιστριόλη  

(Kuiper GGJM, Carlsson B, Grandien K, Enmark E, Häggblad J, Nilsson S, et al,  

1997).Μετά τη χορήγηση ραδιοσηµασµένου Ε2 σε βοοειδή, ο κυρίαρχος µεταβολίτης που 

ανιχνεύτηκε στα ούρα ήταν η 17α-οιστραδιόλη, καθώς και η Ε1 και τα συζεύγµατα των Ε1 

και Ε2.Υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι το οιστρογόνο δρα σαν καρκινογόνο στο µαστό, εν 

µέρει µε βάση αποτελέσµατα από µεγάλες επιδηµιολογικές έρευνες για την ασφάλειά του 

σε θεραπείες αντικατάστασης ορµονών στην εµµηνόπαυση (Yager JD, Davidson NE., 

2006).Πιστεύεται ότι τα οιστρογόνα µπορούν να δράσουν τόσο ως εκκινητές όσο και ως 

προαγωγοί στην καρκινογένεση του µαστού. Η δράση τους ως εκκινητές επηρεάζεται από 

τους µεταβολίτες Ε2 που µπορούν να δεσµεύσουν και να βλάψουν το DNA άµεσα και από 

άλλους µεταβολίτες που µπορούν να προκαλέσουν βλάβη στο DNA µέσω οξειδωτικού 

στρες. Ως προαγωγός, το Ε2 δεσµεύει τους υποδοχείς οιστρογόνων (ERs) και προκαλεί 

πολλαπλασιασµό των κυττάρων και αναστολή της απόπτωσης.  

Ο µεταβολίτης, Οξεική Μελεγκεστρόλη MGA στα βοοειδή παραµένει ασαφής: σύµφωνα 

µε µια µελέτη, το ποσοστό των συνολικών καταλοίπων που αντιστοιχούσαν στον MGA 

ήταν 29% στο ήπαρ και στους νεφρούς, 48% στους µυς και 84% στο λίπος (Krzeminski LF, 

CoxBL, GoslineRE., 1981) .Η MGA και άλλες προγεστίνες έχουν χαρακτηριστεί σε ζώα ως 

χηµειοπροφυλακτικοί παράγοντες κατά των ευαίσθητων σε ορµόνες καρκίνων, 

συµπεριλαµβανοµένου του καρκίνου του µαστού. θεραπεία (n= 20) ήταν 85% (Deerberg F, 

Pohlmeyer G, Lorcher K, Petrow V, 1995).  
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Όλοι οι παραπάνω παράγοντες συντέλεσαν στο να µειωθούν κατά πολύ τα θρεπτικά 

συστατικά που υπάρχουν στα τρόφιµα συγκριτικά µε το παρελθόν.  

  

 Απώλεια Ζωτικών Συστατικών στα τρόφιμα   

Τρόφιμα  Συστατικά  Συγκέντρωση  

(mg)  1985   

Συγκέντρωση  

(mg) 1995  

Διαφορά %  

Μπρόκολο  Ασβέστιο   103  33  -60  

Φολικό Οξύ  47  23  -52  

Μαγνήσιο  24  18  -25  

Φασόλια  Ασβέστιο   56  34  -38  

Φολικό Οξύ  39  34  -12  

Μαγγνήσιο  26  22  -15  



25  

  

 

  

2.2. Επιπτώσεις στο πεπτικό και γαστρεντερικό σύστημα του 

ανθρώπου  
Το ανθρώπινο µικροβίωµα περιέχει δέκα φορές περισσότερα κύτταρα από το υπόλοιπο 

ανθρώπινο σώµα. Τα τελευταία χρόνια, το µικροβίωµα του εντέρου αποτέλεσε αντικείµενο 

µελέτης στην επιστηµονική κοινότητα. Ο βακτηριακός αποικισµός του εντέρου είναι 

ζωτικής σηµασίας για τη φυσιολογική ανάπτυξη πολλών λειτουργικών πτυχών. Οι 

ανωµαλίες του µικροβιώµατος του εντέρου έχουν συσχετιστεί µε πολλές κοινές ασθένειες 

όπως αλλεργίες, µεταβολικές ασθένειες όπως η παχυσαρκία και ο διαβήτης, 

καρδιαγγειακές παθήσεις (Thomas S, Izard J, Walsh E, et al., 2017), φλεγµονώδης νόσος 

του εντέρου (IBD) (Matijaši M, Meštrović T, Perić M, et al. , 2016), σύνδροµο ευερέθιστου 

εντέρου (IBS) (Distrutti E, Monaldi L, Ricci P, et al., 2016), νευροεκφυλιστικές διαταραχές 

(Forsythe P, Kunze W., 2013), κυστική ίνωση (Burke DG, Fouhy F, Harrison M, et al. , 2017) 

και πέτρες στα νεφρά ( Kaufman D, Kelly J, Curhan G, et al. , 2008). Η πλειονότητα των 

βακτηρίων του εντέρου είναι µη παθογόνα και συνυπάρχουν µε τα εντεροκύτταρα σε µια 

συµβιωτική σχέση. Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι το µικροβιοτικό έντερο έχει θεµελιώδη 
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ρόλο στη διατήρηση της οµοιόστασης όχι µόνο στα έντερα αλλά και σε ολόκληρο τον 

ανθρώπινο οργανισµό. ∆εδοµένα υψηλής ποιότητας από το έργο Human Microbiome των 

ΗΠΑ (HMP) έχουν δείξει τις ευεργετικές λειτουργίες της φυσιολογικής χλωρίδας του 

εντέρου στην υγεία έως το γενετικό επίπεδο. Για παράδειγµα, µελέτες έχουν εντοπίσει 

αρκετά µικροβιακά γονίδια που επιτρέπουν στα εντερικά βακτήρια να εισέλθουν σε µια 

έντονη πεπτική διαδικασία που λαµβάνει χώρα στον ανθρώπινο πεπτικό σωλήνα. Το 

χρωµοσωµικά κωδικοποιηµένο γονιδιακό σύµπλεγµα 1 που σχετίζεται µε HMO, και είναι 

υπεύθυνο για την πέψη ολιγοσακχαριτών του ανθρώπινου γάλακτος, είναι ένα από τα 

καλύτερα διερευνηθέντα αποδεικτικά στοιχεία του προαναφερθέντος φαινοµένου (Sela 

DA, Mills D. , 2011).  

Το µικροβίωµα του εντέρου δρα ως πραγµατικό όργανο. Ασκεί σηµαντικές µεταβολικές 

λειτουργίες και ρυθµίζει τη φλεγµονώδη απόκριση διεγείροντας το ανοσοποιητικό 

σύστηµα. Η µικροβιακή ανισορροπία του εντέρου έχει συνδεθεί µε σηµαντικές ανθρώπινες 

ασθένειες και διαταραχές που σχετίζονται µε τη φλεγµονή. Οι συµβιωτικές 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ των αποικιών των διαφόρων µικροοργανισµών και του 

γαστρεντερικού σωλήνα συµβάλλουν σηµαντικά στη διατήρηση της οµοιόστασης του 

εντέρου. Θα αναλύσουµε τον αντίκτυπο των διαφορετικών αντιβιοτικών που προκαλούν 

µακροπρόθεσµες συνέπειες όπως µειωµένη µικροβιακή ποικιλοµορφία, διαµόρφωση της 

αναλογίας Bacteroidetes / Firmicutes, υπερανάπτυξη Clostridium difficile και αυξηµένη 

επέκταση των παθογόνων όπως Salmonella typhimurium, Escherichia spp, και Klebsiella 

spp. Επίσης, τα πρόσθετα τροφίµων, όπως γαλακτωµατοποιητές και τεχνητά γλυκαντικά, 

που προορίζονται να µειώσουν τον κίνδυνο παχυσαρκίας και διαβήτη, µπορεί στην 

πραγµατικότητα να αυξήσουν τον κίνδυνο ασθενειών λόγω µικροβιακών αλλοιώσεων που 

προκαλούν. Από την άλλη πλευρά, διαιτητικά συστατικά όπως πολυφαινόλες, ωµέγα-3 

οξέα ή κουρκουµίνη µπορεί να επηρεάσουν θετικά τη σύνθεση των µικροβίων του εντέρου.  

  

2.2.1. Ο ρόλος του υγιούς μικροβιώματος του εντέρου  

  

Το µικροβίωµα του εντέρου αναφέρεται σε ολόκληρο τον πληθυσµό µικροοργανισµών που 

αποικίζουν τα έντερα. Περιλαµβάνει µια τεράστια ποικιλία βακτηρίων, µυκήτων, αρχαίων 

ιών και πρωτόζωων. Ένα υγιές εντερικό µικροβίωµα αποτελείται κυρίως από τα φύλα 

Firmicutes και Bacteroidetes καθώς και από τα Actinobacteria και Verrucomicrobia. Αυτές οι 

τάξεις παραµένουν σταθερές, αλλά σε κάθε µέρος των εντέρων παρατηρείται µεγάλη 

ποικιλία, τόσο ποιοτική όσο και ποσοτική, των γενών.  

Τα είδη που απαντώνται στα µικροβιώµατα του εντέρου είναι: Gemella spp.,  

Megasphaera spp., Pseudomonas spp., Prevotella spp., Streptococcus spp., Rothia spp., 

Veillonella spp., Clostridium spp., Porphyromonas spp., Eubacterium. spp., Enterobacter spp., 

Enterococcus spp., Lactobacillus spp., Peptostreptococcus spp.,  

Fusobacteria spp., Lachnospira spp., Roseburia spp., Butyrivibrio spp., Faecalibacterium spp., 

Proteobacteria spp., Proteobacteria spp. (Jandhyala S, Talukdar R, Subramanyam C, et al., 

2015).  
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Κανονικά, αυτά τα µικρόβια είναι συµβιωτικά και βοηθούν κυρίως στον µεταβολισµό των 

θρεπτικών συστατικών, µεταξύ άλλων µέσω της ζύµωσης των υδατανθράκων. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα τη σύνθεση βουτυρικού, ενός λιπαρού οξέος βραχείας αλυσίδας (SCFA) το 

οποίο είναι µια σηµαντική πηγή ενέργειας για τα κολονοκύτταρα, και γνωστό για τις 

αντιφλεγµονώδεις και αντικαρκινικές του ιδιότητες. Οι εντερικοί µικροοργανισµοί έχουν 

επίσης θετική επίδραση στον µεταβολισµό των λιπιδίων. Μέσω των µικροβιακών 

πρωτεϊνασών και πεπτιδασών ενισχύουν το µεταβολισµό των πρωτεϊνών. Επιπλέον, είναι 

ζωτικής σηµασίας για τη σύνθεση βιταµίνης Κ, Β12, βιοτίνη και συζευγµένων λινελαϊκών 

οξέων (CLA), αφού µετατρέπουν τα χολικά οξέα και εµπλέκονται στη διάσπαση διαφόρων  

πολυφαινολών( Ozdal T, Sela DA, XiaoJ, et al. , 2016), (Klaassen CD, Yu Cui JY. , 2015).  

Η ικανότητα του µικροβιώµατος του εντέρου να µεταβολίζει φάρµακα έχει βαθύ αντίκτυπο 

στη θεραπεία για διάφορες ασθένειες. Για παράδειγµα, το Egger the llalenta που υπάρχει 

στο εντερικό µικρόβιο µειώνει τη διαθεσιµότητα της διγοξίνης µετατρέποντάς την στον 

µειωµένο µεταβολίτη. Επιπλέον, το µικρόβιο µπορεί επίσης να προκαλέσει το µεταβολισµό 

φαρµάκων όπως το αντικαρκινικό φάρµακο γνωστό ως ιρινοτεκάνη, το οποίο συµβάλλει 

στην τοξικότητά του προκαλώντας διάρροια, φλεγµονή και ανορεξία (Spanogiannopoulos P, 

BessEN, Carmody RN, et al. , 2016). Η φυσική παρουσία των µικροβίων στη γαστρεντερική 

οδό (GI) εµποδίζει τον αποικισµό παθογόνων µορκοοργανισµών, αφού αυτά 

ανταγωνίζονται για τις θέσεις σύνδεσης ή για τις πηγές θρεπτικών ουσιών, και ακόµα 

παράγουν αντιµικροβιακές πρωτεΐνες (AMPs) όπως οι κατελικιδίνες, οι λεκτίνες τύπου C 

και οι αµινοφυσίνες  

(Spanogiannopoulos P, Bess EN, Carmody RN, et al. , 2016), (Jandhyala S, Talukdar R, 

Subramanyam C, et al., 2015). Ταυτόχρονα, το µικροβίώµα έχει σηµαντικό 

ανοσορρυθµιστικό ρόλο. Τα συστατικά και οι κυτταρικοί τύποι του ανοσοποιητικού 

συστήµατος που συµµετέχουν στην ανοσορρυθµιστική διαδικασία περιλαµβάνουν τους 

εντερικούς λεµφοειδείς ιστούς (GALT) (Thursby E, Juge  N. , 2017).  

Επιπλέον, το εντερικό µικροβίωµα διατηρεί την ακεραιότητα του φραγµού του εντέρου και 

της δοµής του Gl, λόγω ουσιών που παράγονται από Bacteroides the taiotaomicron, 

Lactobacillus Rhamnosus GG και Akkermansia Muciniphila. Το φράγµα του εντέρου 

αποτελείται από επιθήλιο, ανοσοκύτταρα και εντερικά βακτήρια. Εκτελεί µια 

προστατευτική λειτουργία έναντι των τοξινών και των παθογόνων από το εξωτερικό 

περιβάλλον. Ασχολείται µε την πέψη, την απορρόφηση των θρεπτικών ουσιών, των υγρών 

και των ηλεκτρολυτών από τα τρόφιµα και τη ζύµωση των ινών στις ενώσεις που 

τροφοδοτούν τα εντερικά βακτήρια. Επιπλέον, το φράγµα του εντέρου εκκρίνει 

αντισώµατα και συµµετέχει στη µετάδοση σηµάτων σε άλλα κύτταρα και όργανα. Το 

µικροβίωµα του εντέρου συµβάλλει στη δοµική ανάπτυξη του βλεννογόνου του εντέρου 

και µπορεί επίσης να τροποποιήσει τα πρότυπα γλυκοζυλίωσης του βλεννογόνου που είναι 

θέσεις µικροβιακής σύνδεσης τόσο στην επιφάνεια των κυττάρων όσο και στα 

υποκυτταρική επίπεδα (Jandhyala S, Talukdar  

R, Subramanyam C, et al., 2015), ( Bron PA, Kleerebezem M, Brummer RJ, et al., 2017), 

(Marlicz W, Yung DE, Skonieczna-Żydecka K, et al. , 2017).  

Η βιβλιογραφία δείχνει ότι τα µικρόβια του εντέρου έχουν εκτεταµένη ικανότητα να 

µεταβολίζουν 430 περιβαλλοντικούς ρύπους. Επιπλέον, ο εξαρτώµενος από τα βακτήρια 
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µεταβολισµός των ρύπων ρυθµίζει την τοξικότητα για τον ξενιστή. Αντίθετα, έχει 

αποδειχθεί ότι οι περιβαλλοντικοί ρύποι µεταβάλλουν τη σύνθεση και τη µεταβολική 

δράση των γαστρεντερικών βακτηρίων. Οι φυσιολογικές συνέπειες αυτών των αλλοιώσεων 

δεν έχουν µελετηθεί µέχρι σήµερα (Claus SP, Guillou H, Ellero-Simatos S., 2017). Είναι 

πλέον αποδεδειγµένο ότι µια υγιής χλωρίδα του εντέρου είναι σε µεγάλο βαθµό υπεύθυνη 

για τη συνολική υγεία του ξενιστή. Υπάρχει ένα σύνολο αποδεικτικών στοιχείων ότι οι 

µεταβολές της σύνθεσης των µικροβίων (δυσβολία) και οι βέλτιστες λειτουργίες που 

επηρεάζονται από τα αντιβιοτικά, τα διαιτητικά συστατικά και τον τρόπο ζωής σχετίζονται 

µε διάφορες µεταβολικές και ανοσολογικές ασθένειες και την επέκταση των παθογόνων 

πληθυσµών (Mahana D,  

Trent C, Zachary D, Kurtz Z, et al., 2016), (Ubeda C, Pamer EG., 2012), (Gupta S, Allen-

vercoe E, Petrof EO., 2016) . Ωστόσο, πολλές µελέτες έχουν δείξει επίσης θετική επίδραση 

ορισµένων θρεπτικών ουσιών που έχουν βαθύ αντίκτυπο στην ανάπτυξη ενός λειτουργικού 

µικροβιώµατος.  

  

2.2.2. Συντηρητικά και επιπτώσεις στην πέψη και  το γαστρεντερικό σύστημα  

  

Σήµερα, κυρίως, όλα τα τρόφιµα έχουν συντηρητικά. Ο σκοπός τους είναι γενικά να 

διατηρήσουν τα φυσικά χαρακτηριστικά των τροφίµων και να αυξήσουν τη διάρκεια ζωής 

τους και να αναστείλουν τη φυσική γήρανση και τον αποχρωµατισµό που µπορεί να συµβεί 

κατά τη διάρκεια της προετοιµασίας των τροφίµων, όπως το ένζυµο αντίδρασης 

µαυρίσµατος στα µήλα αφού κοπούν (JeanP.B., 1994). Οι φυσικές µέθοδοι συντήρησης 

στοχεύουν συνήθως στον αποκλεισµό του αέρα, της υγρασίας και των µικροοργανισµών, ή 

για να δηµιουργήσουν περιβάλλοντα στα οποία οι οργανισµοί που µπορούν να 

προκαλέσουν αλλοίωση δεν µπορούν να επιβιώσουν. Ο φυσικός τρόπος διατήρησης των 

τροφίµων µπορεί να γίνει µε βρασµό, κατάψυξη (E.R. Heldman, 1994), παστερίωση, 

αφυδάτωση, κάπνισµα, τουρσί, ακόµα προσθέτοντας ζάχαρη, µερικές φορές η ζάχαρη 

συνδυάζεται µε το αλκοόλ για συντήρηση προϊόντων πολυτελείας όπως φρούτα σε 

µπράντυ ή άλλα. Τα αλκοολούχα ποτά (A.A. Saulo, 1994), το αλάτι, το αλκοόλ, το ξύδι 

χρησιµοποιούνται επίσης συχνά ως συντηρητικά. Μειώνουν πολύ αποτελεσµατικά την 

ανάπτυξη βακτηρίων στα τρόφιµα. Η σκόνη καφέ και η σούπα αφυδατώνονται, ξεραίνονται 

διατηρώντας την ξηρότητά τους. Ο τεχνητός τρόπος διατήρησης των τροφίµων µπορεί να 

γίνει µε ιοντίζουσα ακτινοβολία (World Health Organization, 1988), συσκευασία κενού και 

υποβαρική συσκευασία. Σήµερα ορισµένα συνθετικά χηµικά χρησιµοποιούνται ως 

συντηρητικά τροφίµων. Αυτά τα συντηρητικά είναι πιο αποτελεσµατικά για µεγαλύτερη 

διάρκεια ζωής των τροφίµων καθώς και για να σταµατήσουν  ή να καθυστερήσουν την 

ανάπτυξη των βακτηρίων και την καταστολή της αντίδρασης τους όταν εισέρχονται στην 

τροφή. Η επαφή τους µε οξυγόνο ή θερµότητα, αποτρέπει επίσης την απώλεια ορισµένων 

απαραίτητων αµινοξέων και ορισµένων βιταµινών και ενισχύουν τη γεύση και τα χρώµατα 

των τροφών. Το βενζοϊκό νάτριο, βενζοϊκό οξύ, σορβικό νάτριο, κάλιο, σορβικό, νιτρώδες 

νάτριο χρησιµοποιούνται ως αντιµικροβιακοί παράγοντες αναστέλλοντας την ανάπτυξη 

βακτηρίων, εντόµων και άλλων µικροοργανισµών. Ορισµένες ουσίες που χρησιµοποιούνται 

ως αντιοξειδωτικά είναι η βιταµίνη Ε, η βιταµίνη C, ο φλοιός πεύκου, το εκχύλισµα σπόρων 

σταφυλιού, το ερυθορβικό νάτριο, το οξικό άλας νατρίου, το ηλεκτρικό οξύ και ασκορβικό 

οξύ, το ερυθορβικό οξύ, και οι προπυλενόλες. Επίσης ορισµένοι χηµικοί παράγοντες 
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λειτουργούν ως συντηρητικά για παράδειγµα, το δινατρίου αιθυλενοδιαµινοτετραοξικό οξύ 

(EDTA),τα πολυφωσφορικά, το κιτρικό οξύ και το ασκορβικό οξύ, το γλουταµινικό νάτριο 

Monosodium (MSG), το νάτριο Guanylate και το Disodium Inosinate που χρησιµοποιούνται 

ως αρωµατικοί παράγοντες. Υπάρχουν ορισµένες επιβλαβείς επιδράσεις από τη χρήση 

χηµικών ουσιών για συντήρηση όπως:   

Τα θειώδη άλατα: Είναι κοινά συντηρητικά που χρησιµοποιούνται σε διάφορα φρούτα, 

µπορεί να έχουν πλευρά επιδράσεις µε τη µορφή πονοκεφάλων, αίσθηµα παλµών, 

αλλεργιών και καρκίνο.   

Νιτρικά και νιτρώδη: Αυτά τα πρόσθετα χρησιµοποιούνται ως παράγοντες σκλήρυνσης σε 

προϊόντα κρέατος. Μετατρέπεται σε νιτρώδες οξύ όταν καταναλώνεται και υπάρχει υποψία 

ότι προκαλεί καρκίνο του στοµάχου.  

Τα βενζοϊκά: Χρησιµοποιούνται σε τρόφιµα ως αντιµικροβιακά συντηρητικά, και υπάρχουν 

υποψίες ότι προκαλούν αλλεργίες, άσθµα και δερµατικά εξανθήµατα.  Τα σορβικά / 

σορβικό οξύ: Προστίθενται σε τρόφιµα ως αντιµικροβιακό συντηρητικό. Οι αντιδράσεις στα 

σορβικά άλατα είναι σπάνιες, αλλά υπάρχουν αναφορές κνίδωσης και δερµατίτιδας εξ 

επαφής. (J L Kinderlerer, P V Hatton, 1990) Επίσης, όταν η ιοντίζουσα ακτινοβολία 

χρησιµοποιείται για συντήρηση καταστρέφει εντελώς τα ένζυµα και αυτό  µπορεί να 

προκαλέσει αλλαγές στο χρώµα των τροφίµων ή στην υφή τους (E.M. John., 2003).  

Είναι σαφές ότι όσο η τεχνολογία και η επιστήµη εξελίσσονται, σηµειώνονται αλλαγές και 

στον τρόπο που διατίθενται τα προϊόντα στον καταναλωτή µε στόχο αυτά να γίνουν πιο 

ελκυστικά αλλά και να διευκολύνεται η διάθεση και η αποθήκευσή τους. Αυτοί οι 

παράγοντες οδήγησαν στον τεµαχισµό των τροφών µε αποτέλεσµα αυτά να έχουν χαµηλή 

περιεκτικότητα σε ίνες και υψηλή σε σάκχαρα, λίπη και αλάτι. Αυτή η επεξεργασία 

επηρεάζει τον τρόπο µε τον οποίο χωνεύονται οι τροφές καθώς µειώνει κατά 10% την 

ενεργειακή δαπάνη που καταναλώνει το ανθρώπινο σώµα κατά την πέψη ενώ ταυτόχρονα 

αυξάνονται οι θερµίδες που προσλαµβάνονται ( S.M.  

Bobacketall, 2007). Το έντερο χρησιµοποιεί ένζυµα προκειµένου να κάνει πέψη, οι φυσικές 

τροφές είναι φτωχότερες σε ένζυµα λόγω της επεξεργασίας τους (π.χ. ακτινοβόληση)  και 

του µεγάλου χρόνο που µεσολαβεί από την στιγµή που της συγκοµιδής  ως την ηµέρα της 

κατανάλωσης. Η αυξηµένη συσσώρευση και η αυξηµένη ποσότητα χηµικών ουσιών που 

αναγνωρίζονται ως απορρίµµατα αυξάνει σηµαντικά τον φόρτο εργασίας του ήπατος, 

εµποδίζοντας το να διασπάσει εντελώς τα λίπη καθώς και να αποθηκεύσει βιταµίνες. Οι 

πρωτεΐνες πλέον προσδένονται στην επιφάνεια µικρότερων τεµαχίων, αυτά τα µικρότερα 

τεµάχια έχουν µεγαλύτερο λόγο επιφάνειας προς µάζα οπότε χωνεύονται ευκολότερα και 

σε λιγότερο χρόνο µε αποτέλεσµα να αυξάνονται τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα 

γρηγορότερα. Το πάγκρεας προσπαθώντας να ανταποκριθεί σε αυτές τις γρήγορες 

µεταβολές των επιπέδων σακχάρου παράγει ινσουλίνη ταχύτερα γεγονός που οδηγεί σε 

µείωση των κανονικών επιπέδων σακχάρου και αίσθηση πείνας, καθώς και σε µειωµένη 

έκκριση ενζύµων. Τρόφιµα µε υψηλούς γλυκαιµικούς δείκτες συνδέονται µε την εµφάνιση 

της παχυσαρκίας και του διαβήτη τύπου 2 (Pia VRöderetal, 2016 )  

Η δυτική διατροφή (υψηλή περιεκτικότητα σε ζωικά λιπαρά και πρωτεΐνες και χαµηλή σε 

φυτικές ίνες) οδηγεί σε µείωση των συνολικών βακτηρίων και των ωφέλιµων 

Bifidobacterium και Eubacterium, µαζί µε αυξηµένη παραγωγή νιτροζαµινών και 

φλεγµονών που προάγουν τον καρκίνο. Η µεσογειακή διατροφή (υψηλή περιεκτικότητα σε 
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φυτικές ίνες και αντιοξειδωτικά και χαµηλή περιεκτικότητα σε κόκκινο κρέας) σχετίζεται µε 

αυξηµένα επίπεδα λιπαρών οξέων µικρής αλυσίδας κοπράνων (SCFAs), Bifidobacteria, 

Lactobacilli,  

Eubacteria,Bacteroides και Prevotella (Del Chierico F, Vernocchi P, Dallapiccola B, et al., 

2014;15:11678–99).  

Ένα πρωταρχικό µέσο µε το οποίο το έντερο προστατεύει τα µικροβιώµατά του είναι µέσω 

πολύ στρωµατικών δοµών βλέννας που καλύπτουν την εντερική επιφάνεια, επιτρέποντας 

έτσι στη συντριπτική πλειονότητα των βακτηρίων του εντέρου να διατηρούνται σε ασφαλή 

απόσταση από τα επιθηλιακά κύτταρα που ευθυγραµµίζουν το έντερο. Έτσι, 

γαλακτωµατοποιητές που µοιάζουν µε απορρυπαντικό που διαταράσσουν τις 

αλληλεπιδράσεις της βλέννας-βακτηριδίων έχουν τη δυνατότητα να προάγουν ασθένειες 

που σχετίζονται µε φλεγµονή του εντέρου µειώνοντας την απορρόφηση των είδη 

ελάχιστων από την διατροφή θρεπτικών συστατικών. Ο Chassaing και οι συνεργάτες του, 

χρησιµοποιώντας ένα ζωικό µοντέλο, απέδειξαν ότι οι γαλακτωµατοποιητές 

καρβοξυµεθυλοκυτταρίνη και πολυσορβικό-80, που χρησιµοποιούνται συνήθως σε 

µεταποιηµένα τρόφιµα, άλλαξαν τα επίπεδα κοπράνων σε περιεκτικότατα λιπαρών οξέων 

βραχείας αλυσίδας, συµπεριλαµβανοµένων µειωµένων επιπέδων βουτυρικού. Επίσης, 

άλλαξαν το επίπεδο χολικού οξέος, το οποίο επηρεάζει τη σύνθεση των µικροβίων. Η ίδια 

µελέτη έδειξε ότι οι προκαλούµενες από γαλακτωµατοποιητές αλλαγές στο µικροβίωµα 

παίζουν ρόλο στην οδήγηση της φλεγµονής και στις µεταβολικές αλλαγές που 

προωθούνται από τα πρόσθετα τροφίµων (Chassaing B, Koren O, Goodrich JK, et al., 

2016).  

Έχει επίσης αποδειχθεί ότι τα τεχνητά γλυκαντικά όπως η σακχαρίνη, η σουκραλόζη, η 

ασπαρτάµη και η ακεσουλφάµη Κ µεταβάλλουν τις µικροβιακές κοινότητες του εντέρου, 

οδηγώντας σε δυσανεξία στη γλυκόζη τόσο σε ποντίκια όσο και σε ανθρώπους. Για να 

ελεγχθεί εάν αλλαγές στη µικροβιακή σύνθεση, που προκλήθηκαν από την κατανάλωση 

τεχνητών γλυκαντικών µη θερµίδων (NAS), οδήγησαν σε δυσανεξία στη γλυκόζη, εντερικά 

µικροβιώµατα από ποντίκια που τρέφονταν µε NAS ή ποντίκια ελέγχου µεταφέρθηκαν σε 

ποντίκια χωρίς µικρόβια, τα οποία διατηρήθηκαν υπό άσηπτες συνθήκες, καθιστώντας τις 

γαστρεντερικές οδούς εντελώς στείρες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η κατανάλωση NAS 

άλλαξε άµεσα τη µικροβιακή σύνθεση και το µεταβολισµό, οδηγώντας σε σηµαντικά 

µεταβολικές επιδράσεις. Η ίδια οµάδα επιστηµόνων βρήκε συσχέτιση µεταξύ της 

κατανάλωσης NAS και της µεταβολής του µικροβιώµατος του εντέρου στον άνθρωπο. Στη 

µελέτη τους, 172 τυχαία επιλεγµένα δείγµατα από µια κοόρτη έδειξαν εντερικές 

µικροβιακές αλλαγές που χαρακτηρίζονται από αυξήσεις στα Enterobacteriaceae,  

Deltaproteobacteria και Actinobacteria φύλα.   

Ο όρος «θειώδη» στις εφαρµογές  για τρόφιµα και φάρµακα αναφέρεται σε αέριο 

διοξείδιο του θείου και άλατα θείου που περιέχουν κάλιο, ασβέστιο ή νάτριο. Αυτά τα 

µόρια είναι πρόσθετα για µπύρα, κρασί, χυµούς, αποξηραµένα φρούτα, τυποποιηµένα 

ψάρια, θαλασσινά, κρέατα και ορισµένα κονσερβοποιηµένα προϊόντα. Εµφανίζονται 

επίσης φυσικά σε ορισµένα ζυµωµένα τρόφιµα ως µεταβολίτες της µαγιάς (Leclercq C., Le 

Donne C., and Dr M.C.F. Toledo M.C.F., 2009). Τα θειώδη πρόσθετα προορίζονται 

πρωτίστως για τον έλεγχο της µικροβιακής ανάπτυξης, αποτρέποντας τον αποχρωµατισµό 

και την αλλοίωση των τροφίµων. Έχουν γίνει περιορισµένες µελέτες για να εξεταστούν οι 
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επιδράσεις των θειωδών στα βακτήρια που παράγουν γαλακτικό οξύ (LAB) που 

επικρατούν κατά τη διάρκεια της παραγωγής κρασιού, τα οποία έχουν δείξει τις σηµαντικές 

και εκλεκτικές ανασταλτικές τους ιδιότητες (Chang IS, Kim BH, Shin PK., 1997). Σύµφωνα 

µε την τροποποίηση του 1958 για τα πρόσθετα τροφίµων στον οµοσπονδιακό νόµο για τα 

τρόφιµα, τα φάρµακα και τα καλλυντικά, πολλά συντηρητικά τροφίµων, 

συµπεριλαµβανοµένων των θειωδών, ανακηρύχθηκαν σε γενικές γραµµές ασφαλή 

(GRAS). Από τότε, τα θειώδη άλατα έχουν υποβληθεί σε πολλές αναθεωρήσεις και έχουν 

αποδειχθεί από ορισµένες µελέτες ότι είναι επικίνδυνα για τον άνθρωπο όταν 

καταναλώνονται σε επίπεδα τόσο χαµηλά όσο 1 ppm (Vally H., Misso N. , 2012), (Nair B, 

Elmore AR., 2003). Οι κανονισµοί για τη χρήση τους ως συντηρητικά τροφίµων έχουν 

αλλάξει καθώς έχει γίνει ολοένα και πιο σαφές ότι τα επίπεδα θείου σε πολλά τρόφιµα 

θέτουν ανησυχίες για την υγεία ορισµένων ατόµων. Λόγω ανεπαρκών στατιστικών 

δεδοµένων σχετικά µε τις ατοµικές ευαισθησίες και τα επίπεδα πρόσληψης καταναλωτή 

(FAO, WHO.  

International Food Standards. CODEX Alimentarius), ήταν δύσκολο να προσδιοριστεί το 

ακριβές επίπεδο στο οποίο αυτά τα συντηρητικά καθίστανται επιβλαβή. Μπορούν να 

εµφανιστούν αντιδράσεις µεταξύ αυτών των προσθέτων και των πρωταρχικών συστατικών 

που υπάρχουν φυσικά στα τρόφιµα, καθώς και κατά την προετοιµασία και την πέψη, 

συµβάλλοντας σε αυτό το αίνιγµα.  

Επί του παρόντος, η Health Canada αναφέρει µια µέγιστη συγκέντρωση θειώδους άλατος 

που επιτρέπεται σε ορισµένα τρόφιµα 5000 ppm (Health Canada. Legislation and 

Guidelines—Food and Nutrition). Μία αποδεκτή ηµερήσια πρόσληψη (ADI) για θειώδη 

άλατα καθιερώθηκε από την κοινή επιτροπή εµπειρογνωµόνων FAO / WHO για τα 

πρόσθετα τροφίµων (JECFA) το 1974 (0,7 mg / kg σωµατικού βάρους, εκφραζόµενη ως 

διοξείδιο του θείου, δηλαδή ισοδύναµη µε 42 mg για έναν 60 kg ενήλικα) και εγκρίθηκε 

επίσης από την Επιστηµονική Επιτροπή Τροφίµων (SCF) το 1994. Το FDA απαιτεί τα 

τρόφιµα που περιέχουν θειώδη άλατα σε συγκεντρώσεις άνω των 10 ppm και  να 

επισηµαίνονται αναλόγως (U.S. Food and Drug  

Administration. Sulfur Dioxide., 2014). Σε διεθνές επίπεδο, έχουν οργανωθεί διάφορα 

διοικητικά συµβούλια για την περαιτέρω αξιολόγηση του θέµατος. Η Επιτροπή Codex για 

τα Πρόσθετα Τροφίµων (CCFA) είναι ένας τέτοιος οργανισµός που έχει θεσπίσει ένα 

Γενικό Πρότυπο για τα Πρόσθετα Τροφίµων που χρησιµεύει ως κατευθυντήρια γραµµή για 

τα µέγιστα όρια (FAO, WHO. International Food  

Standards. CODEX Alimentarius), (Leclercq C, Molinaro MG, Piccinelli R, Baldini M, 

Arcella D, Stacchini P. , 2000). Το CCFA αναλύει δεδοµένα που συλλέχθηκαν από πολλές 

χώρες, συµπεριλαµβανοµένης της Γερµανίας, της Αυστραλίας, της Βραζιλίας, της Ιταλίας, 

της Γαλλίας και των ΗΠΑ. ∆ιαφορετικές χώρες έχουν υιοθετήσει έναν µοναδικό κανονισµό 

για τα ανώτατα όρια των θειωδών. Μερικοί µε εθνικούς κανονισµούς είναι πολύ 

υψηλότεροι από ό,τι προτείνει η επιτροπή. Άλλοι, παρά την τήρηση των κατευθυντήριων 

γραµµών, ανέφεραν ότι η µέση ηµερήσια πρόσληψη καταναλωτή ήταν πολύ υψηλότερη 

από την εθνική ADI (FAO, WHO.  

International Food Standards. CODEX Alimentarius), (U.S. Food and Drug Administration, 

(2014)).  
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Ηανάλυσητηςσυγκέντρωσηςθειώδουςσεκόκκινοκαιλευκόκρασίαπέδωσεμέσησυγκέν τρωση 

70 mg / Lκαι 122 mg / Lαντίστοιχα. Αυτό σημαίνει ότι η κατανάλωση περίπου δύο ποτηριών 

κρασιού (450 mL) την ημέρα ισοδυναμεί με πρόσληψη 75 έως 130% ADI για ένα άτομο 60 

κιλών. Αυτή η στατιστική, σε συνδυασμό με την πρόσθετη πρόσληψη θειωδών που είναι 

κοινές στη δυτική δίαιτα µπορεί να φέρει τη µέση συνολική έκθεση σε θειώδη άλατα σε 

294% της ADI για ενήλικες και 325% για τα παιδιά (Montalto M, D’Onofrio F, Gallo A, 

Cazzato A, Gasbarrini G, 2009). Εποµένως, δεν είναι παράλογο να θεωρηθεί ότι ο µέσος 

καταναλωτής υπόκειται συχνά σε επίπεδα πολύ πάνω από το ποσό που θεωρείται γενικά 

ως ασφαλές. Έχοντας αυτό κατά νου, είναι σηµαντικό να αναφέρουµε πως  οι επιπτώσεις 

της υπερβολικής έκθεσης σε θειώδη άλατα στα µόνιµα και παροδικά µικρόβια του 

στόµατος και του πεπτικού συστήµατος, όπου αυτά εισάγονται πιο συχνά, είναι 

καταστροφικες. Η γαστρεντερική οδός των ανθρώπων αποικίζεται από περίπου 800 

διαφορετικά είδη βακτηρίων (Montalto M, D’Onofrio F, Gallo A, Cazzato A, Gasbarrini G., 

2009). Το µικροβίωµα στο στόµα έχει αποδειχθεί ότι έχει περίπου έξι διαφορετικά φυλάκια 

βακτηρίων µε περίπου το 25% του συνολικού πληθυσµού να είναι είδη Streptococcus και 

ένα άλλο 12,5% που αποτελείται από είδη Lactobacillus (Zarco MF, Vess TJ, Ginsburg GS., 

2012). Η σχέση µεταξύ αυτών των µικροβοιακών κοινοτήτων και των ξενιστών τους 

θεωρήθηκε ιστορικά κοινή, αν και πρόσφατες και τρέχουσες µελέτες συνεχίζουν να 

αποκαλύπτουν οφέλη που συνδέονται µε την παρουσία αυτών στην µικροχλωρίδα.  

2.2.2.1.Αλλαγές που προκαλούν τα αντιβιοτικά  

  

Επί του παρόντος, υπάρχουν σηµαντικές ενδείξεις ότι η σύνθεση των µικροβίων του 

εντέρου µπορεί να κυµαίνεται σε απόκριση σε εξωτερικούς παράγοντες όπως τα 

αντιβιοτικά.  

Οι Panda et al. εξέτασαν τα µικροβιακά κόπρανα 21 ασθενών µετά από θεραπεία 7 ηµερών 

µε κοινά χρησιµοποιούµενες οµάδες αντιβιοτικών: φθοροκινολόνες και βλαχτάρες. Και οι 

δύο οµάδες µείωσαν σηµαντικά τη µικροβιακή ποικιλότητα κατά 25% και µείωσαν τον 

πυρήνα των φυλογενετικών µικροβίων από 29 σε 12 ταξινοµικές οµάδες. Ωστόσο, σε 

επίπεδο φύλου, αυτά τα αντιβιοτικά αύξησαν την αναλογία Bacteroidetes / Firmicutes. Σε 

επίπεδο ειδών, αποκαλύφθηκε ότι και οι δύο τύποι αντιβιοτικών αύξησαν την αναλογία 

αρκετών άγνωστων ταξινοµικών οµάδων που ανήκουν στο γένος Bacteroides, µια οµάδα µε 

κατά Gram-αρνητικά βακτήρια. Επιπλέον, οι β-λαχτάρες αύξησαν το µέσο µικροβιακό 

φορτίο δύο φορές. Η αποµάκρυνση µικροοργανισµών που είναι ευαίσθητοι σε αυτήν την 

οµάδα αντιβιοτικών παρέχει χώρο σε ανθεκτικά στελέχη να µεγαλώνουν και να κυριαρχούν 

στη θέση τους(PandaS, ElKhaderI, CasellasF, etal., 2014).Είναι εύλογο λοιπόν να 

αναλογιστεί κάνεις τις επιπτώσεις που µπορεί να έχει αυτή η ανισορροπία στην σύνθεση 

των µικροβίων του εντέρου για την συνολική υγεία του ανθρώπου.   

Τα µικρόβια του εντέρου των συµµετεχόντων στο American Gut Project που ανέφεραν ότι 

έπαιρναν αντιβιοτικά τον προηγούµενο µήνα (139 άτοµα) ήταν, όπως προβλεπόταν, 

λιγότερο διαφορετικά από τα άτοµα που ανέφεραν ότι δεν είχαν πάρει αντιβιοτικά τον 

τελευταίο χρόνο (117 άτοµα). Όµως, παραδόξως, τα άτοµα που είχαν λάβει αντιβιοτικά 

πρόσφατα είχαν σηµαντικά µεγαλύτερη ποικιλοµορφία στους τύπους χηµικών στα 

δείγµατα του εντέρου από αυτά που δεν είχαν λάβει αντιβιοτικά τον περασµένο χρόνο.  
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Οι συµµετέχοντες που έτρωγαν περισσότερα από 30 φυτά την εβδοµάδα είχαν επίσης 

λιγότερα γονίδια αντοχής στα αντιβιοτικά στο µικροβίωµα του εντέρου από ό, τι τα άτοµα 

που έτρωγαν 10 ή λιγότερα φυτά. Με άλλα λόγια, τα βακτήρια που ζουν στα έντερα των 

φυτοφάγων είχαν λιγότερα γονίδια που κωδικοποιούν τις µοριακές αντλίες και βοηθούν τα 

βακτήρια να αποφύγουν τα αντιβιοτικά. Αυτή η µελέτη δεν εξέτασε γιατί µπορεί να 

συµβαίνει αυτό, αλλά οι ερευνητές πιστεύουν ότι θα µπορούσε να συµβαίνει επειδή άτοµα 

που τρώνε λιγότερα φυτά µπορεί αντ 'αυτού να τρώνε περισσότερο κρέας από ζώα που 

έχουν υποστεί θεραπεία µε αντιβιοτικά ή µεταποιηµένα τρόφιµα µε αντιβιοτικά που 

προστίθενται ως συντηρητικό, κάτι που µπορεί να ευνοήσει την επιβίωση ανθεκτικών στα 

αντιβιοτικά βακτηρίων (Daniel Mc Donaldetal, 2018).  

Οι ερευνητές του American Gut Project εξέτασαν επίσης τα µικρόβια του εντέρου 125 

ατόµων που ανέφεραν ότι είχαν διαταραχή ψυχικής υγείας, όπως κατάθλιψη, 

σχιζοφρένεια, διαταραχή µετατραυµατικού στρες (PTSD) ή διπολική διαταραχή. Ταίριαξαν 

καθέναν από αυτούς τους συµµετέχοντες σε άτοµα που δεν είχαν διαταραχή ψυχικής 

υγείας, αλλά είχαν άλλους κοινούς παράγοντες, όπως χώρα, ηλικία, φύλο και δείκτης 

µάζας σώµατος. Η οµάδα διαπίστωσε ότι τα άτοµα µε ψυχική διαταραχή είχαν 

περισσότερα κοινά µε άλλα άτοµα µε ψυχικές διαταραχές, όσον αφορά τη σύνθεση 

βακτηρίων των µικροβίων του εντέρου, από ό,τι µε τα ψυχικά υγιή ζευγάρια τους. Η 

παρατήρηση ισχύει και για τους πληθυσµούς των ΗΠΑ και του ΗΒ, σε άνδρες και γυναίκες, 

και σε όλες τις ηλικιακές οµάδες. Επιπλέον, η ερευνητική οµάδα βρήκε κάποιες ενδείξεις 

ότι συγκεκριµένοι τύποι βακτηρίων µπορεί να είναι πιο συνηθισµένοι σε άτοµα µε 

κατάθλιψη από άτοµα που δεν πάσχουν από την πάθηση(Daniel Mc Donaldetal, 2018).  

2.2.2.2. Η επίδραση των συστατικών των τροφών  

  

Το µικροβίωµα στους ανθρώπους διαφέρει µεταξύ πολιτισµών και γεωγραφικών περιοχών. 

Επίσης, δεν είναι σταθερό κατά τη διάρκεια της ζωής, αλλά αλλάζει µε την ηλικία. Η 

διατροφή είναι ένας ιδιαίτερα σηµαντικός παράγοντας για τον προσδιορισµό της σύνθεσης 

των µικροβίων του εντέρου. Έτσι, οι vegan, οι βετζετεριαν και οι παµφάγοι έχουν 

ξεχωριστά µικρόβια. Συνολικές µετρήσεις Bacteroidesspp., Bifidobacterium spp., Escherichia 

coli και Enterobacteriaceae spp. ήταν σηµαντικά χαµηλότερες σε δείγµατα vegan από ό, τι 

στην οµάδα αναφοράς. Αντίθετα, συνολικά βιοβαρίδια E. coli, Klebsiella spp., Enterobacter 

spp., Άλλα  

Enterobacteriac eae, Enterococcus spp., Lactobacillus spp., Citrobacter spp. και  

Clostridium spp. ήταν παρόµοια. Ο συνολικός αριθµός µικροβίων δεν διέφερε µεταξύ των 

οµάδων. Επιπλέον, τα άτοµα που έλαβαν vegan ή χορτοφαγική δίαιτα παρουσίασαν 

σηµαντικά χαµηλότερο pH κοπράνων από ό, τι στις οµάδες αναφοράς, και το pH των 

κοπράνων και οι µετρήσεις των E. coli και Enterobacteriac eae συσχετίστηκαν σηµαντικά σε 

όλες τις υποοµάδες. Η διατήρηση αυστηρής vegan  ή vegetarian διατροφής οδηγεί σε 

σηµαντική µετατόπιση των µικροβίων ενώ οι συνολικοί αριθµοί κυττάρων παραµένουν 

αµετάβλητοι. Μια διατροφή µε βάση τα ζώα αύξησε την αφθονία των ανθεκτικών στη χολή 

µικροοργανισµών, συµπεριλαµβανοµένων των Alistipes, Bilophila και Bacteroides, ενώ 

µείωσε τα επίπεδα των Firmicutes που µεταβολίζουν τους διατροφικούς πολυσακχαρίτες 

των φυτών ( LeszczyszynJJ, RadomskiM, LeszczyszynAM., 2016), (immerJ, LangeB, 

FrickJS, etal. , 2011). Επιπλέον, το εντερικό µικροβίωµα των παµφάγων παράγει σηµαντικά 

περισσότερο τριµεθυλαµίνη-Ν-οξείδιο (TMAO) από χολίνη και Lκαρνιτίνη που υπάρχουν 
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στα αυγά και το κόκκινο κρέας. Ένα αυξηµένο επίπεδο TMAO προάγει τον κίνδυνο 

αθηροσκλήρωσης. Εποµένως, τα εντερικά µικροβιώµατα µπορούν να συµµετέχουν στην 

καθιερωµένη σχέση µεταξύ της αυξηµένης κατανάλωσης κόκκινου κρέατος ή αυγών και της 

εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων (Koeth, R.A., Z. Wang, B.S. Levison, et al ., 2013).  

Έχει αποδειχθεί ότι ακόµη και µια βραχυπρόθεσµη αλλαγή της διατροφής µπορεί να 

αλλάξει τη µικροβιακή δοµή. Μια δίαιτα χωρίς γλουτένη (GFD) είναι η πιο διαδεδοµένη 

ειδική δίαιτα παγκοσµίως. Μετά από 13 εβδοµάδες δίαιτας GFD άλλαξε σηµαντικά η 

ποικιλοµορφία των µικροβίων µεταξύ της οµάδας αναφοράς και της εξεταζόµενης οµάδας 

ασθενών. Επιπλέον, υπήρξε αυξηµένος αριθµός E. coli και Enterobacteriac eae 

συµπεριλαµβανοµένων των ευκαιριακών παθογόνων (Bonder MJ, Tigchelaar EF, Cai X, et 

al., 2016).  

 Όπως αναφέρεται στο American Gut Project ο αριθµός των φυτικών τύπων στη διατροφή 

ενός ατόµου παίζει ρόλο στην ποικιλοµορφία του µικροβίου του εντέρου του και στον 

αριθµό των διαφορετικών τύπων βακτηρίων που ζουν εκεί. Ανεξάρτητα από τη δίαιτα που 

συνταγογράφησαν (για χορτοφάγους κ.λπ.), οι συµµετέχοντες που έτρωγαν περισσότερους 

από 30 διαφορετικούς τύπους φυτών την εβδοµάδα όπως φρούτα, λαχανικά, όσπρια, 

σιτηρά ολικής άλεσης, ψευδοδηµητριακά, προϊόντα ζύµωσης όπως τουρσί, ξινολάχανο, 

ελιές σε άλµη, µίσο, τέµπε (41 άτοµα) είχαν µικρόβια του εντέρου που ήταν πιο 

διαφορετικά από αυτά που έτρωγαν 10 ή λιγότερους τύπους φυτών την εβδοµάδα (44 

άτοµα) (Daniel McDonald et al, 2018).   

Η κουρκουµίνη είναι το πιο δραστικό συστατικό του ριζώµατος στο έδαφος του φυτού 

Curcumalonga , το οποίο έχει αποδειχθεί ότι έχει αντιφλεγµονώδεις, αντίοξειδωτικές και 

αντιπολλαπλασιαστικές ιδιότητες. Έχει βρεθεί ότι η κουρκουµίνη έχει σηµαντική επίδραση 

στο µικροβίωµα του εντέρου. Η κουρκουµίνη αύξησε τον βακτηριακό πλούτο στα ποντίκια. 

Επιπλέον, απέτρεψε τη σχετιζόµενη µε την ηλικία 

µείωση στη διαφορετικότητα άλφα, αύξησε τη σχετική αφθονία της σειράς Lactobacillales 

και µείωσε αυτήν της σειράς Coriobacteriales . Η διατήρηση µιας πιο διαφορετικής 

οικολογικής µικροβιακής οικολογίας συσχετίζεται µε µια ευεργετική επίδραση της 

κουρκουµίνη στην ογκογένεση(Mc Fadden Ratal, 2015).  

Τα δεδοµένα δείχνουν µια σχέση µεταξύ της πρόσληψης  ωµέγα-3 και της σύνθεσης 

µικροβίων που υποδηλώνoυν την πιθανή χρήση των συµπληρωµάτων ωµέγα-3 για τη 

βελτίωση της σύνθεσης των µικροβίων. Τα καρύδια είναι πλούσια σε ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, 

φυτοχηµικά και αντιοξειδωτικά, καθιστώντας τα µοναδικά σε σύγκριση µε άλλα τρόφιµα. Η 

κατανάλωση καρυδιών έχει συσχετιστεί µε οφέλη για την υγεία, συµπεριλαµβανοµένου 

του µειωµένου κινδύνου καρδιακών παθήσεων και καρκίνου. Ένας πιθανός µηχανισµός µε 

τον οποίο τα καρύδια µπορούν να ασκήσουν το όφελος για την υγεία τους είναι µέσω της 

τροποποίησης του µικροβιώµατος του εντέρου. Η µελέτη των Byerleya etal. (Byerleya LO, 

et al., 2017) εντόπισε τις αλλαγές στις κοινότητες των µικροβίων του εντέρου που 

συµβαίνουν µετά τη συµπερίληψη των καρυδιών στη διατροφή των αρουραίων. Τα 

εντερικά δείγµατα συλλέχθηκαν, το DNA αποµονώθηκε και η υπερµεταβλητή περιοχή V3-

V4 του γονιδίου 16S rRNA αλληλουχήθηκε βαθιά σε ένα Illumina MiSeq για χαρακτηρισµό 

του µικροβιώµατος του εντέρου. Τα ζώα που καταναλώνουν καρύδια παρουσίασαν 

σηµαντικά µεγαλύτερη ποικιλία ειδών. Τα καρύδια αύξησαν την αφθονία των Firmicutes 

και µείωσαν την αφθονία των Bacteroidetes. Εµπλουτίστηκαν επίσης τα µακροβίοτα για 
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προβιοτικά βακτήρια όπως Lactobacillus, Ruminococcaceae και Roseburia, µειώνοντας 

σηµαντικά τα Bacteroides και Anaerotruncus( SardeckaI, etal, 2017).  

Συγκεκριµένα, το µικρoβίωµα ενός ατόµου µπορεί να µεταβληθεί από µικροβιακούς 

µεταβολίτες από µη εύπεπτα συστατικά τροφίµων. Συγκεκριµένα, «µη εύπεπτοι» 

διαιτητικοί υδατάνθρακες συµπεριλαµβανοµένων των πολυσακχαριτών, των 

ολιγοσακχαριτών, της λιγνίνης και του σχετικού φυτικού υλικού είναι η προτιµώµενη πηγή 

ενέργειας για τα µικροβιοτικά του παχέος εντέρου. Σήµερα, οι ερευνητές διερευνούν τις 

επιδράσεις των µικροβιακών µεταβολιτών από τις πολυφαινόλες στην υγεία των 

επιθηλιακών κυττάρων του βλεννογόνου, του εντέρου και του ανοσοποιητικού 

συστήµατος. Οι πολυφαινόλες είναι γνωστές για την αντιοξειδωτική τους ικανότητα καθώς 

και για την αντιφλεγµονώδη και αντιπολλαπλασιαστική τους δράση. Στο παχύ έντερο, 

υφίστανται εκτεταµένη βιοµετατροπή και µεταβολισµό από το µικροβιοτικό έντερο. 

Αποσυζευγνύονται από βακτηριακές γλυκοσιδάσες, γλυκουρονιδάσες και σουλφατάσες και 

ζυµώνονται περαιτέρω σε ένα ευρύ φάσµα φαινολικών οξέων χαµηλού µοριακού βάρους. 

Έτσι, το µικροβίωµα του έντερο παίζει βασικό ρόλο στη βιοδιαθεσιµότητα των 

πολυφαινολών και έχει αποδειχθεί ότι ρυθµίζει τη δραστηριότητα που προάγει την υγεία 

µέσω του µετασχηµατισµού σε πιο δραστικά παράγωγα. Οι ενώσεις που προέρχονται από 

τον µικροβιακό µεταβολισµό των προανθοκυανιδινών και των πολυφαινολών έχουν 

αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες. Αυτοί οι µικροβιακοί µεταβολίτες θα µπορούσαν να 

συγκαταλέγονται µεταξύ της νέας γενιάς θεραπευτικών παραγόντων για τη διαχείριση των 

ανοσοφλεγµονωδών παθήσεων καθώς και για την απόσβεση της φλεγµονώδους 

απόκρισης σε βακτηριακά αντιγόνα, τα οποία µπορεί να έχουν επιπτώσεις σε χρόνιες 

φλεγµονώδεις ή αυτοάνοσες ασθένειες όπως η φλεγµονώδης νόσος του εντέρου. Οι 

ενώσεις που προέρχονται από τον µικροβιακό µεταβολισµό των προανθοκυανιδινών και 

των πολυφαινολών έχουν αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες. Αυτοί οι µικροβιακοί µεταβολίτες 

θα µπορούσαν να συγκαταλέγονται µεταξύ της νέας γενιάς θεραπευτικών παραγόντων για 

τη διαχείριση των ανοσοφλεγµονωδών παθήσεων καθώς και για τη µείωση της 

φλεγµονώδους απόκρισης σε βακτηριακά αντιγόνα, τα οποία µπορεί να έχουν επιπτώσεις 

σε χρόνιες φλεγµονώδεις ή αυτοάνοσες ασθένειες όπως η φλεγµονώδης νόσος του 

εντέρου., ( Jacobs DM, GaudierE, van Duynhoven J, et al., 2009).  

Ωστόσο, παρόλο που το µεγάλο εύρος δραστηριοτήτων προώθησης της υγείας των 

πολυφαινολών διατροφής έχει διερευνηθεί ευρέως, η επίδρασή τους στη διαµόρφωση της 

οικολογίας του εντέρου και της αµφίδροµης σχέσης πολυφαινολών - microbiota 

εξακολουθεί να είναι ελάχιστα κατανοητή. Υπάρχουν ενδείξεις από in vitro µελέτες σε ζώα 

και ανθρώπους ότι ορισµένες δόσεις επιλεγµένων πολυφαινολών µπορούν να 

τροποποιήσουν τη µικροβιακή σύνθεση του εντέρου και ενώ ορισµένες βακτηριακές 

οµάδες µπορούν να ανασταλούν, άλλες µπορούν να ευδοκιµήσουν στη διαθέσιµη θέση 

του οικοσυστήµατος. Οι φαινολικές ενώσεις µεταβάλλουν το µικροβιότα του εντέρου και, 

κατά συνέπεια, µεταβάλλουν τη βακτηριακή ισορροπία. Για παράδειγµα, µονοµερή flavan-

3-ol όπως (-) επικατεχίνη και (+) κατεχίνη µπορεί να είναι ικανά να επηρεάσουν τον 

πληθυσµό βακτηρίων του εντέρου ακόµη και παρουσία άλλων θρεπτικών ουσιών, όπως 

υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. ∆ιαπιστώθηκε ότι  η (+)κατεχίνη ανέστειλε σηµαντικά την 

ανάπτυξη του Clostridiumhistolyticum και ενίσχυσε την ανάπτυξη του Ε. Coli και των µελών 

της οµάδας Clostridium Coccoides – Eubacterium ορθού, ενώ η ανάπτυξη των 

Bifidobacterium και Lactobacillus spp. παρέµεινε σχετικά ανεπηρέαστο. Επίσης 

τεκµηριώθηκε ότι ένα πλούσιο σε προανθοκυανιδίνη εκχύλισµα από σπόρους σταφυλιών 

που δόθηκαν σε υγιείς ενήλικες για 2 εβδοµάδες µπόρεσε να αυξήσει σηµαντικά τον 
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αριθµό των Bifidobacteria. Μια µελέτη ανθρώπινης παρέµβασης έδειξε ότι η κατανάλωση 

πολυφαινολών κόκκινου κρασιού αύξησε σηµαντικά τον αριθµό των εντεροκόκκων, 

Prevotella, Bacteroides, Bifidobacterium, Bacteroides Uniformis, Eggerthella Lenta και 

Blautia Coccoides –E. Οµάδα ορθού ενώ η ποσότητα Lactobacillus Spp. ήταν αµετάβλητη 

(CardonaF, Andrés-LacuevacC, TulipaniS, etal., 2013)  

  

  

2.3. Νόσοι αναντιστοιχίας  
  

Η εξέταση και η γνώση της εξέλιξης είναι αναντικατάστατη για την πρόληψη και την 

αντιµετώπιση µιας οµάδας ασθενειών και άλλων προβληµάτων γνωστών ως εξελικτικές 

αναντιστοιχίες (Gluckman P. and Hanson M., 2006). Με το πέρασµα του χρόνου, η φυσική 

επιλογή αντιστοιχίζει τους οργανισµούς σε συγκεκριµένες περιβαλλοντικές συνθήκες. 

Καθώς η εισαγωγή καινοτοµιών έχει επιταχυνθεί, ιδίως µετά τις απαρχές της γεωργίας, έχει 

επινοηθεί ένας διευρυνόµενος κατάλογος νέων πολιτισµικών πρακτικών µε 

αντικρουόµενες συνέπειες στο σώµα µας. Αφετέρου, πολυάριθµες πολιτιστικές αλλαγές 

έχουν µεταβάλλει τις αλληλεπιδράσεις ανάµεσα στα γονίδια και στα περιβάλλοντα µε 

τρόπους που συντελούν σε πληθώρα προβληµάτων υγείας. Οι παθήσεις αυτές είναι νόσοι 

αναντιστοιχίας, αποτέλεσµα της ελλιπούς ή ανεπαρκούς προσαρµογής του παλαιολιθικού 

µας σώµατος σε σύγχρονες συµπεριφορές και συνθήκες.  

Ο τρόπος µε τον οποίο ενσωµατώθηκαν αυτές οι αλλαγές από το ανθρώπινο σώµα είναι 

και παραµένει το κύριο ζητούµενο. Προφανώς το χρονικό διάστηµα στο οποίο 

αναφερόµαστε είναι αρκετά µικρό ώστε να µπορούµε να πούµε ότι η φυσική επιλογή 

έδρασε καταλυτικά (Stearns, 2010). Όλο και περισσότερες έρευνες τις συσχετίζουν κυρίως 

µε προβλήµατα απορρόφησης θρεπτικών συστατικών.  

Οι νόσοι αναντιστοιχίας συµπεριλαµβάνουν ασθένειες, που προκαλούνται από τους 

οργανισµούς που προσαρµόζονται ατελώς ή ανεπαρκώς στις νέες περιβαλλοντικές 

συνθήκες. Οι ριζικές αναντιστοιχίες προκαλούν σχεδόν πάντα θάνατο και µερικές φορές 

προκαλούν εξαφάνιση. Οι αναντιστοιχίες, ωστόσο, είναι συνήθως πιο µικρές και 

συµβαίνουν συχνότερα όταν η κλιµατική αλλαγή, η διασπορά ή η µετανάστευση 

µεταβάλλουν το περιβάλλον ενός είδους, συµπεριλαµβανοµένης της διατροφής του. Η 

φυσική επιλογή συµβαίνει όταν οι κληρονοµικές αλλαγές σε τέτοιου είδους αναντιστοιχίες 

επηρεάζουν την επιβίωση και την αναπαραγωγή των απογόνων. Για παράδειγµα, οι 

άνθρωποι που ήταν προσαρµοσµένοι σε τροπικά κλίµατα και εξελίχθηκαν στην Αφρική, 

διασκορπίστηκαν σε εύκρατους οικότοπους όπως η Ευρώπη πριν από περίπου 40.000 

χρόνια. Η επιλογή ενήργησε γρήγορα σε αυτούς τους πληθυσµούς για να ευνοήσει τις 

αλλαγές στο σχήµα του σώµατος, τη µελάνωση του δέρµατος και το ανοσοποιητικό 

σύστηµα που µείωσε τυχόν προκύπτουσες αναντιστοιχίες.  

Αν και οι αναντιστοιχίες συµβαίνουν από την αρχή της ζωής, ο ρυθµός και η ένταση των 

αναντιστοιχιών που αντιµετωπίζουν οι άνθρωποι έχουν µεγεθυνθεί χάρη στην πολιτιστική 

εξέλιξη, αναµφισβήτητα τώρα αυτή είναι µια πιο γρήγορη και ισχυρή δύναµη από τη 

φυσική επιλογή. Αν σκεφτούµε πόσο ριζικά τα περιβάλλοντα που καλείται το σώµα του 
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µέσου ανθρώπου να προσαρµοστεί αλλάζουν, καταλαβαίνουµε  πόσο τα σώµατα έχουν 

αλλάξει λόγω των γεωργικών, βιοµηχανικών και µεταβιοµηχανικών επαναστάσεων όσον 

αφορά τη διατροφή, τη σωµατική δραστηριότητα, την ιατρική, την υγιεινή, ακόµη και τα 

παπούτσια. Ενώ οι περισσότερες από αυτές τις µεταβολές ήταν επωφελείς όσον αφορά την 

επιβίωση και την αναπαραγωγή, όλα συνοδεύονται από κόστος, συµπεριλαµβανοµένων 

πολλών κυµάτων ασθενειών αναντιστοιχίας.  

Το πρώτο µεγάλο κύµα αναντιστοιχιών προκλήθηκε από την προέλευση της γεωργίας. Ένα 

δεύτερο µεγάλο κύµα αναντιστοιχίας, που συνεχίζεται µέχρι σήµερα, συνέβη από τις 

βιοµηχανικές και µετά-βιοµηχανικές επαναστάσεις. Η τυπική περιγραφή αυτής της 

αλλαγής, είναι γνωστή ως επιδηµιολογική µετάβαση. Περιλαµβάνει  την πρόοδο στην 

ιατρική, την αποχέτευση και τις µεταφορές, γεγονότα που συνέβαλαν κατά πολύ στην 

µείωση των επιπτώσεων των µεταδοτικών ασθενειών και της πείνας, αυξάνοντας έτσι τη 

µακροζωία  µε συνέπεια την ταυτόχρονη αύξηση των χρόνιων µη µεταδοτικών ασθενειών. 

Σύµφωνα µε αυτήν τη λογική, οι άνθρωποι ναι µεν είχαν λιγότερες πιθανότητες να 

πεθάνουν νέοι από πνευµονία, φυµατίωση ή πανούκλα, αλλά αυξήθηκαν οι πιθανότητες 

να πεθάνουν σε µεγάλη ηλικία από καρδιακές παθήσεις και καρκίνο (η κύρια αιτία 

θνησιµότητας δύο στους τρεις θανάτους στον ανεπτυγµένο κόσµο).Η επιδηµιολογική 

µετάβαση θεωρείται επίσης υπεύθυνη για άλλες ασθένειες γήρανσης όπως η 

οστεοπόρωση, η οστεοαρθρίτιδα και ο διαβήτης τύπου 2..  

 Νόσοι, για τις οποίες υποθέτουµε ότι είναι νόσοι αναντιστοιχίας  

Αγχος  Μυωπία  

Αιµορροΐδες  Νόσος Alzheimer  

Ακµή  Νόσος του Crohn  

Άπνοια  Κακή σύγκλειση δοντιών  

Άσθµα  Οστεοπόρωση  

Αϋπνία (χρόνια)  Οσφυαλγία  

Γαστροοισοφαγικη Παλινδρόµηση  Πελµατιαία απονευρωσίτιδα  

Γλαύκωµα  Πλατυποδία  
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∆ιαβήτης (τύπου 2)  Ποδάγρα  

∆ιαταραχή  ελλειµµατικής  προσοχής- 

υπερκινητικότητας  

Πόδι του αθλητή  

∆υσανεξία στη λακτόζη  Προεκλαµψία  

∆υσκοιλιότητα (χρόνια)  Ραχίτιδα  
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(Lieberman, 2013)  

Το πρόβληµα µε αυτό το αφήγηµα είναι ότι η γήρανση δεν είναι αιτία αναντιστοιχίας. 

Πολύ συχνά συγχέουµε ασθένειες που εµφανίζονται συχνότερα µε την πάροδο των χρόνων  

µε ασθένειες που δεν προκαλούνται στην πραγµατικότητα από τη γήρανση. Όµως 

ορισµένες ασθένειες όπως οι καρκίνοι προκαλούνται από µεταλλάξεις και δεν προκύπτουν 

κατ’ ανάγκην µε την πάροδο του χρόνου. Η πιο κοινή ηλικία θανάτου µεταξύ κυνηγών-

συλλεκτών που επιβιώνουν από την παιδική ηλικία είναι µεταξύ εξήντα οκτώ και 

εβδοµήντα οκτώ, µελέτες γήρανσης µεταξύ κυνηγών-συλλεκτών και  αγροτών βρίσκουν 

συνήθως λίγα έως καθόλου στοιχεία για τις λεγόµενες ασθένειες της γήρανσης, όπως 
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υπέρταση, στεφανιαία νόσο, οστεοπόρωση, διαβήτης και πολλά άλλα. Αυτές οι ασθένειες 

προκαλούνται κυρίως από πρόσφατες περιβαλλοντικές αλλαγές όπως η σωµατική 

αδράνεια, οι πολύ επεξεργασµένες τροφές και το κάπνισµα. Με άλλα λόγια, είναι κυρίως 

νέες ασθένειες αναντιστοιχίας που προκαλούνται από βιοµηχανικές και µεταβιοµηχανικές 

συνθήκες και όχι ασθένειες γήρανσης .  

Εν ολίγοις, υπάρχουν τρεις λόγοι για τους οποίους πρέπει να δώσουµε προσοχή στην 

έννοια της αναντιστοιχίας. Πρώτον, οι αναντιστοιχίες είναι µια ισχυρή εξελικτική δύναµη 

που οδηγείται από πολλές επιλογές. ∆εύτερον, είναι πιο πιθανό να αρρωστήσουµε και 

µετά να πεθάνουµε από  καταστάσεις αναντιστοιχίας. Και, το πιο σηµαντικό, οι 

αναντιστοιχίες από τη φύση τους µπορούν εν µέρει ή σε µεγάλο βαθµό να αποφευχθούν 

αν αλλαξούν τα περιβάλλοντα που τις προωθούν.  

Πολλές από τις ασθένειες που αντιµετωπίζουµε σήµερα είναι αυτές που οι εξελικτικοί 

βιολόγοι ονόµασαν «ασθένειες αναντιστοιχίας». Ασθένειες που συµβαίνουν επειδή το 

σώµα µας είναι κακώς ή ανεπαρκώς προσαρµοσµένο σε περιβάλλοντα στα οποία ζούµε 

τώρα. Ένα παράδειγµα θα ήταν η κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων ζάχαρης ή η σωµατική 

αδράνεια οδηγούν σε προβλήµατα όπως ο διαβήτης ή οι καρδιακές παθήσεις που στη 

συνέχεια µας κάνουν να αρρωσταίνουµε. Έτσι, οι ασθένειες αναντιστοιχίας είναι ασθένειες 

που είναι πιο σύγχρονες µε την έννοια ότι είναι πιο διαδεδοµένες, ή ακόµα και νέες ή πιο 

σοβαρές, επειδή δεν ζούµε µε τον τρόπο στον οποίο είχαν προσαρµοστεί τα σώµατά µας.  

  

2.3.1 . Η υπόθεση αναντιστοιχίας: Εφαρμογές και περιορισμοί για την κατανόηση 

της ανθρώπινης διατροφικής εξέλιξης.  

Η αναντιστοιχία έχει τις ρίζες της στην υπόθεση «thrifty genotype» (NEELJV, 1962) ότι 

δηλαδή οι πληθυσµοί που παρέµειναν κυνηγοί-συλλέκτες σε σύγχρονες ιστορικές 

περιόδους διατήρησαν χαρακτηριστικά που θα ευνοούσαν την αντίσταση στην ινσουλίνη 

και την αποθήκευση ενέργειας σε περιόδους λιµού. Η «Παλαιολιθική ∆ιατροφή» 

επεκτάθηκε σε αυτό, συγκεντρώνοντας δεδοµένα από πληθυσµούς που εξακολουθούν να 

ασχολούνται µε πιο «παραδοσιακή» καλλιέργεια  ζωοτροφών ώστε να δηµιουργήσουν 

δοκιµαστικές υποθέσεις που να  επικεντρώνονται στη µετάβαση από τη  γεωργική στη 

βιοµηχανοποιηµένη δίαιτα και τις επιπτώσεις της στα ποσοστά καρκίνου (Davis DL, 1987), 

T2DM (Lieberman LS, 2003) (Lieberman LS, 2006), καρδιακών παθήσεων (O'Keefe H Jr, 

Cordain L, 2004), και υπέρτασης (Jackson FL, 1991).Πιο πρόσφατες µελέτες αναντιστοιχίας 

έχουν µοντελοποιήσει τα διαφορικά διατροφικά αποτελέσµατα των σύγχρονων έναντι των 

µη γεωργικών πληθυσµών που σχετίζονται µε συγκεκριµένα µακροθρεπτικά (Cordain L, 

Watkins BA, Mann NJ, 2001), (Eaton SB, 1992)και µικροθρεπτικά συστατικά (Eaton SB, 

Nelson DA, 1991), αλλά και παράγοντες όπως καθαρή διατροφική οξύτητα (SebastianA, 

Frassetto LA,  

Sellmeyer DE, Merriam RL, Morris RC Jr, 2002), το πλάτος διατροφής (Bogin B.,  

1998),την εποχικότητα, τη σωµατική δραστηριότητα (Chakravarthy MV, Booth FW, 

1985)(Cordain L, Gotshall RW,Eaton SB, Eaton SB 3rd, 1998),και την παραγωγή τοξικών 

υποπροϊόντων από τα µιτοχόνδρια των κυττάρων (Wallace DC, 2005). Αυτές οι µελέτες 

οδήγησαν σε µια σηµαντική µετατόπιση του παραδείγµατος ενσωµατώνοντας µια ρητά 
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εξελικτική ερµηνεία της ανθρώπινης διατροφής και των σχέσεων της µε τις σύγχρονες 

κρίσεις υγείας (Konne rM, Eaton SB, 2010) στις εξηγήσεις για τις δραµατικές αυξήσεις στην 

συχνότητα και τον επιπολασµό της παχυσαρκίας και του διαβήτη καθώς οι πληθυσµοί 

υιοθετούν δυτικοποιηµένες δίαιτες και τρόπους ζωής (Lieberman LS, 2003)και τόνισαν τη 

σηµασία των πρόσφατων αλλαγών στη διαθεσιµότητα των τροφίµων και το εύρος της 

διατροφής στη δηµιουργία κινδύνου ασθένειας .Αυτή η προσέγγιση έχει δηµιουργήσει 

κλινικές παρεµβάσεις σε πληθυσµούς που κινδυνεύουν. Αναδυόµενη έρευνα δείχνει ότι ο 

περιορισµός των εξευγενισµένων υδατανθράκων και γαλακτοκοµικών προϊόντων και η 

έµφαση στα λαχανικά και τις άπαχες πρωτεΐνες οδηγεί σε µείωση της µάζας λίπους, της 

χοληστερόλης στον ορό του αίµατος και των επιπέδων γλυκόζης στην κυκλοφορία 

(Frassetto LA, Schloetter M, Mietus-SynderM, Morris RCJr, SebastianA,  

2009) (Lindeberg S, Jönsson T, Granfeldt Y, Borgstrand E, SoffmanJ, SjöströmK, AhrénB, 

2007), ιδιαίτερα σε αυτόχθονες πληθυσµούς (O'DeaK, 1984).   

2.4. Ο τρόπος που η διατροφή συνδέεται με τα αυτοάνοσα νοσήματα  

Οι αυτοάνοσες ασθένειες όπως η σκλήρυνση κατά πλάκας (MS), η ρευµατοειδής αρθρίτιδα 

(RA), η φλεγµονώδης νόσος του εντέρου (IBD), ο διαβήτης τύπου 1 (T1D) και η ψωρίαση 

(Ps) είναι ένα ετερογενές σύνολο ασθενειών που έχουν κοινά χαρακτηριστικά γνωρίσµατα 

όπως οι πολυπαραγοντικές τους αιτίες, η συµµετοχή αυτοάνοσων παθοµηχανισµών 

µεσολαβούµενων από κύτταρα Τ και µια χρόνια κλινική πορεία που συχνά απαιτεί δια βίου 

διαχείριση της εκάστοτε νόσου .Οι γενετικοί παράγοντες προδιαθέτουν σαφώς την 

ανάπτυξη φλεγµονωδών αυτοάνοσων ασθενειών(Sawcer S, et al., 2011), (Cotsapas C, 

Hafler DA. Hafler, 2013) αλλά ένα σχετικά χαµηλό ποσοστό αντιστοιχίας για τις 

περισσότερες από τις ασθένειες µεταξύ  

των µονοζυγωτικών διδύµων(Bogdanos DP, etal, 2012) υποδηλώνει περιβαλλοντικούς 

παράγοντες ως σηµαντικούς για την ενεργοποίηση της νόσου. Αυτή η άποψη 

επιβεβαιώνεται από την εντυπωσιακή αύξηση των αυτοάνοσων ασθενειών τις τελευταίες 

δεκαετίες, ενώ η γενετική βάση στους πληγέντες πληθυσµούς παρέµεινε αναµφισβήτητα 

σταθερή ( BachJF, 2002).Συγκεκριµένα, υπάρχει µεγάλη επικράτηση στις δυτικές κοινωνίες 

και στις ανεπτυγµένες οικονοµίες σε αντίθεση µε τη χαµηλότερη επικράτηση των νόσων 

αυτών στον Ανατολικό κόσµο και στις αναπτυσσόµενες χώρες (Okada H, et al, 2010). Είναι 

ενδιαφέρον το γεγονός ότι υπάρχουν επίσης ορισµένες περιοχές υψηλού επιπολασµού που 

εµφανίζουν µια σταθερή ή και ελαφρώς φθίνουσα εµφάνιση ορισµένων αυτοάνοσων 

ασθενειών  

(Svenningsson A, et al., 1990),(CookSD, etal, 1985), ενώ υπάρχει σίγουρα µια απότοµη 

κλίση σε πρώην περιοχές χαµηλού επιπολασµού( Elhami SR, et al, 2011), (HouzenH, et al, 

2008). Η τάση για υψηλότερο επιπολασµό συµπίπτει συχνά µε υψηλό ρυθµό 

κοινωνικοοικονοµικής βελτίωσης και δυτικοποίησης σε αυτές τις χώρες. Υπάρχουν πολλές 

εξηγήσεις για το πώς ο «δυτικός τρόπος ζωής» ευνοεί την ανάπτυξη αυτοανοσίας. Η 

υπόθεση υγιεινής αναφέρει ότι τα υψηλά πρότυπα υγιεινής και η καλή υγειονοµική 

περίθαλψη µειώνουν τον αριθµό των λοιµώξεων, αλλά µπορούν επίσης και να περιορίσουν 

την έκθεση σε παθογόνα που είναι δυνητικά ωφέλιµα για τη σωστή λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος (Rook GA, 2012).Το ψυχοκοινωνικό άγχος που προκαλείται 

από υψηλές απαιτήσεις για παραγωγικότητα, καθώς και από το κάπνισµα και η 

κατανάλωση αλκοόλ, µπορεί να είναι πρόσθετοι παράγοντες κινδύνου και σοβαρότητας 
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που σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής και ευνοούν τις αυτοάνοσες ασθένειες (Rapaport B, 

Karceski S.,  

2012),(Costenbader KH, Karlson EW., 2006), ( Hernan MA, Olek MJ, Ascherio A., 2001). 

Τέλος, η έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας σε συνδυασµό µε την υπερβολική πρόσληψη 

θερµίδων και τη συχνή κατανάλωση «γρήγορου φαγητού» προκαλεί υψηλό επιπολασµό 

της παχυσαρκίας στις ανεπτυγµένες κοινωνίες (Brantley PJ, Myers VH, Roy HJ, 2005).Η 

παχυσαρκία µε τη σειρά της προδιαθέτει για µεταβολικές και καρδιαγγειακές παθήσεις ( 

Landsberg L, et al., 2013), και γίνεται όλο και πιο σαφές ότι οι διατροφικές συνήθειες στις 

δυτικές κοινωνίες («πολύ λιπαρές», «πολύ αλµυρές», πολύ «επεξεργασµένες») και υψηλού 

δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ) ) αποτελούν επίσης παράγοντες κινδύνου για αυτοάνοσες 

ασθένειες (Procaccini C, et al, 2011).Παρακάτω, συνοψίζουµε εν συντοµία τα στοιχεία που 

παρέχονται από επιδηµιολογικές και πειραµατικές µελέτες που συνδέουν τη διατροφή µε 

την αυτοανοσία. Εξερευνώντας πιθανούς µηχανισµούς, στη συνέχεια συζητάµε τη σχέση 

της διατροφής, της ανοσίας του βλεννογόνου του εντέρου και των συστηµατικών 

αυτοάνοσων αποκρίσεων. Τα βοηθητικά Τ- λεµφοκύτταρα εµφανίζονται ως κεντρικοί 

παίκτες που συνδέουν τις διατροφικές διαταραχές µε τη διαµόρφωση της αυτοάνοσης 

παθολογίας.  

2.4.1. Θρεπτικά συστατικά στην αιτιολογία των αυτοάνοσων ασθενειών  

Η σχέση µεταξύ της διατροφής και του κινδύνου ανάπτυξης φλεγµονωδών αυτοάνοσων 

ασθενειών προτάθηκε πριν από 50 χρόνια (Schwarz S, Leweling H., 2005).Οι ασθένειες 

που επηρεάζονται σηµαντικά από τη διατροφή περιλαµβάνουν τη νόσο του Crohn και την 

ελκώδη κολίτιδα (UC), που γενικά οµαδοποιούνται ως IBD (Φλεγµονώδης Νόσος του 

Εντέρου), όπου το παθολογικά προσβεβληµένο όργανο είναι το έντερο. Ωστόσο, ο ακριβής 

ρόλος της διατροφής ως παράγοντα κινδύνου σε αυτές τις καταστάσεις δεν είναι σαφής.  

Πολλά τρόφιµα και συστατικά τροφίµων, όπως το γάλα, οι υδατάνθρακες, τα λίπη, οι 

πρωτεΐνες, οι φυτικές ίνες, τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν µελετηθεί ως πιθανοί 

αιτιολογικοί παράγοντες IBD, αλλά τα αποτελέσµατα από την πλειονότητα των µελετών 

ήταν διφορούµενα και δεν υποστηρίζουν ακόµη κανένα από αυτά τα µακροθρεπτικά 

συστατικά ως αιτιώδεις παράγοντες (Cashman KD, Shanahan F. , 2003).Πρόσφατες 

συστηµατικές µελέτες σηµειώνουν ως ένα πιθανό παράγοντα προδιάθεσης µια διατροφή 

πλούσια σε ζωικές πρωτεΐνες και ένα προστατευτικό αποτέλεσµα ω-3 πολυακόρεστων 

οξέων (n3-PUFA) στη νόσο του Crohn και UC(Andersen V, et al., 2012).Παρόµοια για την 

IBD, οι µελέτες σχετικά µε το ρόλο του αγελαδινού γάλακτος, των χυµών φρούτων και 

µούρων (Virtanen SM, et al., 2012)και του n3-PUFA( Norris JM, et al., 2007) στον κίνδυνο 

T1D δεν έδωσαν συνεπή αποτελέσµατα. Είναι ενδιαφέρον ότι οι πρώιµες µελέτες που 

βασίζονται στον πληθυσµό µε σκλήρυνση κατά πλάκας, µια ασθένεια όπου η επίδραση της 

διατροφής φαίνεται λιγότερο εµφανής από ό, τι στην IBD, ανέφεραν σταθερά τα 

διατροφικά χαρακτηριστικά ως παράγοντες κινδύνου. Η συχνότητα εµφάνισης σκλήρυνσης 

κατά πλάκας µπορεί να σχετίζεται θετικά µε την κατανάλωση γάλακτος (Agranoff BW, 

Goldberg D., 1974), ζωικού λίπους (Esparza ML, Sasaki S, Kesteloot H., 1995) και κρέατος 

(LauerK., 1994), καθώς και µε τη συνολική πρόσληψη ενέργειας και την προκύπτουσα 

παχυσαρκία(Munger KL, Chitnis T, Ascherio A., 2009).Αντιθέτως, οι δίαιτες που περιέχουν 

υψηλές ποσότητες ορισµένων πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και φυτικών ινών µπορεί να 

µειώσουν τον κίνδυνο σκλήρυνσης κατά πλάκας (Swank RL, et al., 1952). Το ίδιο πρότυπο 
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παραγόντων κινδύνου διατροφής προτάθηκε επίσης από µελέτες στην Ρευµατοειδή 

αρθρίτιδα (RA) και στην Σκλήρυνση κατά πλάκας  

(MS)(AhoK, HeliovaaraM. , 2004).Ωστόσο, αυτά τα επιδηµιολογικά ευρήµατα σε ΜS και 

RA δεν επιβεβαιώθηκαν από την πλειονότητα των πιο πρόσφατων ελεγχόµενων µελετών 

περίπτωσης (Schwarz S, Leweling H., 2005).Αρκετές µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση 

µεταξύ της διατροφής και του κινδύνου εµφάνισης ψωρίασης, και παρατηρήθηκαν 

ευεργετικές επιδράσεις, για παράδειγµα, για τα ιχθυέλαια ( Ricketts JR, Rothe MJ, Grant-

Kels JM., 2010) ή για την πρόσληψη λαχανικών και φρέσκων φρούτων (Naldi L, et al., 

1996).  

Συνοπτικά, ο όγκος των µελετών που µέχρι στιγµής αντιµετωπίζει τη διατροφή ως 

αιτιολογικό παράγοντα στις φλεγµονώδεις αυτοάνοσες ασθένειες δεν έχει επαληθεύσει 

σταθερά τις λειτουργικές σχέσεις µεταξύ των διατροφικών µακροθρεπτικών συστατικών 

και του κινδύνου ανάπτυξης νόσου. Ωστόσο, τα ασαφή αποτελέσµατα των 

επιδηµιολογικών µελετών δεν δικαιολογούν την παράλειψη των θρεπτικών ουσιών ως 

επιδραστικούς παράγοντες, αλλά µάλλον απεικονίζουν την πρόκληση για την ανίχνευσή 

τους στο επίπεδο των διαφορετικών ετερογενών πληθυσµών και ενδεχοµένως σε σχέση µε 

το εντερικό µικροβίωµα του εντέρου και την διαταραγµένη θρέψη λόγω µειωµένης 

απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών. Τα άτοµα που είναι επιρρεπή στην αυτοανοσία 

έχουν πολύπλοκα ατοµικά προφίλ κινδύνου που αποτελούνται από γενετικούς και 

περιβαλλοντικούς παράγοντες που κάνουν την απόκρισή τους σε διατροφικές ενδείξεις 

διαφορετικές (Phillips CM., 2013). Η έρευνα δοκιµάζει συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά 

και διατροφικές τροποποιήσεις σε ζωικά µοντέλα αυτοάνοσων ασθενειών υπό 

τυποποιηµένες συνθήκες και συνεπώς απαιτείται προσεκτική διαστρωµάτωση των ατόµων 

που κινδυνεύουν σε µελέτες ανθρώπων για την προώθηση των προσπαθειών και  

εντοπισµό των διατροφικών παραγόντων κινδύνου στην αυτοανοσία.  

2.4.2.. Η παχυσαρκία ως παράγοντας κινδύνου και σοβαρότητας στην 

αυτοανοσία  

Η µελέτη του αιτιολογικού ρόλου της παχυσαρκίας στην αυτοανοσία ήταν πιο καρποφόρα 

και συνδέθηκε µε  ειδικές δίαιτες ή µεµονωµένα θρεπτικά συστατικά  ως παράγοντες 

προδιάθεσης. Η παχυσαρκία ορίζεται ως η υπερβολική συσσώρευση λίπους που µπορεί να 

βλάψει την υγεία. Η κατάσταση προκαλείται ουσιαστικά από την υπερβολική πρόσληψη 

θερµίδων σε σχέση µε τις δαπάνες θερµίδων, ενσωµατώνοντας έτσι τις αλλαγές 

πρόσληψης ενέργειας, τις αλλαγές στη διατροφική σύνθεση και τις αλλαγές σωµατικής 

δραστηριότητας ( HillJO, 2006).Σύµφωνα µε τον ΠΟΥ, η παγκόσµια παχυσαρκία έχει 

διπλασιαστεί από το 1980. Οι παγκόσµιες συγκρίσιµες εκτιµήσεις του ΠΟΥ τεκµηριώνουν 

το 2010 µια µέση επικράτηση υπέρβαρων (∆ΜΣ> 25) ή παχύσαρκων (∆ΜΣ> 30) στο 46% 

του πληθυσµού των  

ΗΠΑ (ηλικίας 15+) σε σύγκριση σε παγκόσµιο µέσο όρο 17%(OnoT, 2005).Η παχυσαρκία 

συχνά συνοδεύεται από µια κατάσταση που ονοµάζεται µεταβολικό σύνδροµο που 

χαρακτηρίζεται από αντοχή στην ινσουλίνη και υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαµηλά 

επίπεδα λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL), υπέρταση και συστηµατική φλεγµονή 

(Hotamisligil GS., 2006).  

Η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο καταδεικνύουν προδιάθεση των ατόµων σε 

πληθώρα χρόνιων ασθενειών, συµπεριλαµβανοµένων των φλεγµονωδών αυτοάνοσων 
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ασθενειών. Για παράδειγµα, µια πρόσφατη µεγάλη - ελεγχόµενη έρευνα(Hedstrom AK, 

Olsson T, Alfredsson A., 2012) και µια αναδροµική µελέτη (Munger KL, Chitnis T, Ascherio 

A., 2009)επισηµαίνουν ότι ο υψηλός ∆ΜΣ και η παχυσαρκία πριν από την ενηλικίωση 

σχετίζονται µε υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης σκλήρυνσης κατά πλάκας. Ορισµένες µελέτες 

ελεγχόµενης περίπτωσης συνδέουν επίσης ισχυρά την παχυσαρκία και το µεταβολικό 

σύνδροµο µε τη ψωρίαση(Sterry  

W, Strober BE, Menter A., 2007) και τη ρευµατοειδή αρθρίτιδα(Ferraz-Amaro I, et al., 

2013).Συγκεκριµένα, το εύρηµα ότι το µεταβολικό σύνδροµο υπάρχει ήδη στην πρώιµη 

διάγνωση της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας υπογραµµίζει τον ρόλο του ως παράγοντα 

κινδύνου (Chung CP, et al., 2008). ΗIBD µε τη σειρά της δεν συνδέεται πειστικά µε το 

υπερβολικό βάρος, την παχυσαρκία ή το µεταβολικό σύνδροµο σε επίπεδο πληθυσµού, 

πιθανώς επειδή τα συµπτώµατα της νόσου µπορούν να επηρεάσουν σοβαρά την 

πρόσληψη τροφής. Ωστόσο, η συσχέτιση της παχυσαρκίας και ορισµένων φλεγµονωδών 

διαταραχών του εντέρου είναι καλά τεκµηριωµένη (Delgado-Aros S, et al. , 2004) και οι 

µεταβολές στον λιπώδη ιστό σηµειώνονται στη νόσο του Crohn(Desreumaux P, et al., 

1999).∆εδοµένου ότι η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο είναι αναµφισβήτητα οι 

πιο συνεπείς παράγοντες προδιάθεσης σε ένα µεγάλο σύνολο φλεγµονωδών αυτοάνοσων 

νόσων, φαίνεται να είναι υποχρεωτικό να αποφευχθεί η υπερβολική συσσώρευση λίπους. 

Αυτό υπογραµµίζει και πάλι την ανάγκη να διερευνηθούν περαιτέρω οι διατροφικοί 

παράγοντες της «δυτικής διατροφής» που σχετίζονται µε την παχυσαρκία, 

συµπεριλαµβανοµένων των ζωικών λιπών, των εξευγενισµένων τροφίµων , των σακχάρων 

και του αλατιού και των συντηρητικών.  

2.4.3. Μηχανισμοί που συνδέουν τη Δυτική διατροφή με την αυτοανοσία - 

Απόκριση λίπους, παχυσαρκίας και Τ λεμφοκυττάρων  

Η δίαιτα µε υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά είναι ένας εξέχων παράγοντας που προάγει 

την παχυσαρκία, η οποία οδηγεί σε υπερβολική συσσώρευση λευκού λιπώδους ιστού 

(WAT) και συστηµατική φλεγµονή,OWAT δεν είναι ένας αδρανής ιστός που αποθηκεύει 

κατ’ αποκλειστικότητα ενέργεια, αλλά θεωρείται «ενδοκρινικό όργανο» που 

απελευθερώνει µια πληθώρα προ-φλεγµονωδών διαµεσολαβητών, όπως  

TNF-α, IL-6, λεπτίνη, ρεσιστίνη και C-αντιδρώσα πρωτεΐνη(OuchiN, et al., 2011).Αυτές οι 

«αντιπεκίνεςς» αντιπροσωπεύουν µια χρόνια συστηµατική φλεγµονή χαµηλού βαθµού σε 

παχύσαρκα άτοµα. Αξίζει να σηµειωθεί ότι αυτά τα χρόνια φλεγµονώδη σήµατα µπορούν 

να έχουν επιπτώσεις στους πληθυσµούς των κυττάρων CD4+Τ και έχει αποδειχθεί σε 

µελέτες ποντικών ότι η παχυσαρκία που προκαλείται από δίαιτα µπορεί να επηρεάσει 

συγκεκριµένα ρυθµιστικά κύτταρα Τ (Treg) που ζουν σε λίπος και ιδιαίτερα να προωθήσει 

µια ΤH17- ανοσοαπόκριση που εξαρτάται εν µέρει από την IL-6 (Winer S, et al., 2009), 

(Cipolletta D, et al., 2012).Επιπλέον, παρόµοιο ανοσολογικό προφίλ ΤΗ17 σε παχύσαρκα 

άτοµα παρατηρήθηκε σε µια µελέτη σε ανθρώπους (Sumarac-Dumanovic M, et al., 

2009).Αν και ο ρόλος της IL17 στην παχυσαρκία φαίνεται να είναι πολύπλοκος, η 

παχυσαρκία που προκαλείται από δίαιτα µπορεί να επηρεάσει αρκετά µοντέλα 

αυτοάνοσων νόσων (Ahmed M, Gaffen SL., 2010).Αποδείχθηκε ότι µια δίαιτα µε υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά µπορεί να επιδεινώσει την IBD (PaikJ, et al., 2013), την 

αρθρίτιδα που προκαλείται από κολλαγόνο (CIA) (Jhun JY, etal., 2012), την κολίτιδα που 

προκαλείται από τρινιτροβενζολοσουλφονικό οξύ (TNBS) (Winer S, et al., 2009) και την 

πειραµατική αυτοάνοση  εγκεφαλοµυελίτιδα (EAE, ένα µοντέλο τρωκτικού που µιµείται 
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πτυχές της MS(Timmermans S, et al, 2013).Επιπλέον, δηµοσιευµένα δεδοµένα δείχνουν ότι 

οι αλληλεπιδράσεις παρακραρίνης συµβαίνουν µεταξύ λεµφοκυττάρων και WAT που 

γειτνιάζουν µε λεµφικούς ιστούς (Pond CM., 2003).Έτσι, είναι πιθανό ότι αυτή η σχέση 

µπορεί να επηρεάσει τις αυτοάνοσες αποκρίσεις.  

  

  

  

Μελέτες που εξετάζουν διατροφικές παρεµβάσεις σε µοντέλα αυτοάνοσων ασθενειών  

∆ιαιτητικός 

παράγοντας  
Μοντέλο 

ασθένειας  
Αναφ.  Συνολικό 

αποτέλεσµα  
Υποθετικοί 

µηχανισµοί  

Περιορισµός 

θερµίδων  

EAE  (Sanna V, et al,  

2003)  

Ευεργετικός  Περικοπή της 

λεπτίνης  

Περιορισµός 

θερµίδων  

EAE  

(Piccio L, Stark  

JL,  Cross  AH,  

2008)  

Ευεργετικός  Περικοπή της 

λεπτίνης  

PUFA  EAE  (Unoda K, et al.,  

2013)  

Ευεργετικός  Επαγωγή  

PPAR-γ  

Ελαιόλαδο  και  

DIC  

(Sanchez-Fidalgo S,  Ευεργετικός  Επαγωγή  
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πολυφαινόλες   et al., 2013)   PPAR-γ  

Ιχθυέλαιο  CIA  (Leslie CA, et al.,  

1988)  

Ευεργετικός  Λειτουργία 

µακροφάγου  

Εκχύλισµα 

πράσινου τσαγιού  

EAE  (Aktas O, et al.,  

2004)  

Ευεργετικός  Αναστολή  

NFκB  

 ∆ιατροφή  µε  

υψηλή 

περιεκτικότητα σε 

λιπαρά  

IBD  ( Paik J, et al., 2013)  Επιβλαβής  Αγνωστος  

∆ιατροφή  µε 

υψηλή 

περιεκτικότητα σε 

λιπαρά  

CIA   (Jhun  JY,  et  al.,  

2012)  

Επιβλαβής  Επαγωγή  

T H 17  

∆ιατροφή  µε 

υψηλή 

περιεκτικότητα σε 

λιπαρά  

EAE,  

TNBS  

κολίτιδα  

(Winer S, et al.,  

2009)  

Επιβλαβής  Επαγωγή  

T H 17  
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 ∆ιατροφή  µε  

υψηλή 

περιεκτικότητα σε 

αλάτι  

EAE  (Wu C, et al, 2013)  Επιβλαβής  Επαγωγή  

T H 17  

∆ιατροφή  µε  

υψηλή 

περιεκτικότητα σε 

αλάτι  

EAE  (Kleinewietfeld M, 

et al., 2013)  

Επιβλαβής  Επαγωγή  

T H 17  

Trans  λιπαρά  

οξέα  

DIC  

(Okada Y, et al. ,  

2013)  

Επιβλαβής  Επαγωγή  

TH17  

Πειραµατική αυτοάνοση εγκεφαλοµυελίτιδα (ΕΑΕ),αρθρίτιδα προκαλούµενη από κολλαγόνο 

CIA, κολίτιδαDICDSS, πολυακόρεστο λιπαρό οξύ PUFA, τρινιτροβενζολοσουλφονικό οξύ 

TNBS  

Μελέτες σε ζώα καθιέρωσαν τη λεπτίνη, µία από τις πιο µελετηµένες ορµόνες 

συνδεδεµένη µε λιπώδη κύτταρα, ως έχουσα σηµαντική σχέση µεταξύ της πρόσληψης 

θερµίδων και της αυτοάνοσης φλεγµονής (Matares eG, etal., 2010).Η λεπτίνη είναι κρίσιµη 

στη ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας και του σωµατικού βάρους, αλλά επιπλέον 

µπορεί να διεγείρει τον πολλαπλασιασµό των Τ λεµφοκυττάρων και να πολώσει τις 

αποκρίσεις Τ1 διαβιβάζοντας άµεσα σήµα µέσω των υποδοχέων λεπτίνης που εκφράζονται 

από Τ λεµφοκύτταρα (De Rosa V, et al, 2006).Ενδιαφέρον είναι πως  τα επίπεδα της 

κυκλοφορούσας λεπτίνης µπορούν να µειωθούν απότοµα µε τη νηστεία και µια λιµοκτονία 

48 ωρών µπορεί να βελτιώσει δραστικά τη σοβαρότητα µιας υποτροπιάζουσας µορφής ΕΑΕ 

(Sanna V, et al, 2003).Συνολικά, τα παραπάνω ευρήµατα καταδεικνύουν ότι, σε µοριακό 

επίπεδο, οι λιποκίνες που προέρχονται από WAT και η προκύπτουσα συστηµατική 

φλεγµονή µπορούν να επηρεάσουν σε µεγάλο βαθµό τις αποκρίσεις των Τ κυττάρων και, 

συνεπώς, ενδεχοµένως να έχουν άµεση επίδραση στις αυτοάνοσες ασθένειες.  

Συµπερασµατικά, παρόλο που µέχρι στιγµής δεν έχουν καθοριστεί συγκεκριµένες 

συσχετίσεις µεταξύ διαιτητικών παραγόντων και αυτοάνοσων ασθενειών, µεγάλο ποσοστό 

ασθενών θεωρούν την ειδική δίαιτα ή τα συµπληρώµατα διατροφής ως εναλλακτικά 

θεραπευτικά µέτρα. Αν και αυτό δεν υποστηρίζεται ακόµη από θετικές παρεµβατικές 

δοκιµές φάσης II ή III ή συναινετικές συστάσεις, ορισµένες πτυχές µπορεί να αξίζουν 

ιδιαίτερης προσοχής. Πρώτον, τα συµπτώµατα της νόσου, όπως κόπωση στη σκλήρυνση 

κατά πλάκας, πόνος και διάρροια στην IBD ή η ανάγκη οξείας φαρµακευτικής αγωγής στο 
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T1D, µπορεί να επηρεαστούν σηµαντικά από την πρόσληψη τροφής .Αυτό µε τη σειρά του 

µπορεί να θέσει σε κίνδυνο τη διατροφική κατάσταση (Gomez-Vaquero C, et al., 2001). 

Επιπλέον, ένας αριθµός ανοσορρυθµιστικών θρεπτικών ουσιών όπως οι πολυφαινόλες και 

τα n3-PUFAs αποτελούν µέρος των διαιτών που παραδοσιακά σχετίζονται µε οφέλη για 

την υγεία, συµπεριλαµβανοµένης της «µεσογειακής διατροφής» (Giugliano D, Esposito K., 

2008).Έχουν δοκιµαστεί διάφορα τρόφιµα και συµπληρώµατα διατροφής σε επεµβατικές 

µελέτες σε διάφορες φλεγµονώδεις αυτοάνοσες ασθένειες. Μια συλλογή µελετών που 

περιλαµβάνουν µακροθρεπτικά συστατικά στη διαχείριση µοντέλων φλεγµονωδών 

αυτοάνοσων νόσων παρουσιάστηκε σε προηγούµενο πίνακα. Ωστόσο, στους ανθρώπους, 

οι µεγάλες δοκιµές είναι αραιές και η πρόσφατη µελέτη OFAMS απέτυχε να ανιχνεύσει 

οποιαδήποτε επίδραση n3-PUFA στην πορεία της σκλήρυνσης κατά πλάκας ( Torkildsen O, 

et al., 2012).Γενικά, θα πρέπει να θεωρηθεί ότι η αποτελεσµατικότητα των διατροφικών 

παρεµβάσεων σε αυτοάνοσες ασθένειες µπορεί να εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από το 

πόσο καλά ελέγχεται η παθολογία µε ανοσορρυθµιστικές και αντιφλεγµονώδεις θεραπείες. 

Ωστόσο, πολλά θετικά πειραµατικά αποτελέσµατα σε διαφορετικές ασθένειες 

ενθαρρύνουν την περαιτέρω διερεύνηση της κυτταρικής και µοριακής ανοσολογικής βάσης 

που βασίζεται στον διατροφικό έλεγχο της αυτοανοσίας. Επί του παρόντος είναι γνωστό ότι 

η διατροφή, το εντερικό µικροβίωµα, το ανοσοποιητικό σύστηµα του βλεννογόνου του 

εντέρου και η αυτοάνοση παθολογία συνδέονται βαθιά.  

Η ανάπτυξη περαιτέρω καινοτόµων θεραπειών για εντερικά εξαρτώµενες ανοσολογικές 

δυσλειτουργίες µπορεί επίσης να περιλαµβάνει µια νέα, αντικειµενική επανεκτίµηση των 

µικροβιακών µοσχευµάτων κοπράνων που πρόσφατα έχουν δείξει εξαιρετική 

αποτελεσµατικότητα στην καταπολέµηση της λοίµωξης Clostridium difficile (VanNoodE, et 

al. , 2013).Η πυροσυσχέτιση θα µπορούσε να παρέχει πληροφορίες σχετικά µε την ακριβή 

µικροβιακή σύνθεση στα κόπρανα του δότη που είναι ευεργετικά για µια δεδοµένη 

κατάσταση, τελικά εξαλείφοντας ακόµη και την ανάγκη για αυτήν την αισθητικά 

δυσάρεστη διαδικασία. Μια άλλη µη συµβατική προσέγγιση θα µπορούσε να είναι η 

ελµινθική θεραπεία, η σκόπιµη µόλυνση µε αγκυλόστοµα παράσιτα του εντέρου που 

ασκούν ανοσορρυθµιστικές επιδράσεις στον ξενιστή (Weinstock JV., 2012).Παρά τις 

υλικοτεχνικές προκλήσεις, αυτό το είδος θεραπείας δοκιµάζεται ήδη σε ασθενείς µε 

σκλήρυνση κατά πλάκας σε µια δοκιµή φάσης II (µελέτη WIRMS, τα αποτελέσµατα 

αναµένεται το 2014).  

Συνοπτικά, οι δεσµοί µεταξύ της διατροφής, των µικροβίων του εντέρου, των 

Τλεµφοκυττάρων και της αυτοανοσίας είναι ενδιαφέρουσες και η κατανόηση της σχέσης 

διατροφής, του µεταβολισµού, της ανοσολογίας του εντέρου και των συστηµικών 

ανοσολογικών αποκρίσεων είναι το κλειδί για την εξήγηση αυτών των αλληλεπιδράσεων. 

Ενδεχοµένως, οι επιδράσεις της διατροφής στο ανοσοποιητικό σύστηµα του βλεννογόνου 

του εντέρου, στην οµοιόσταση νατρίου και στη µεταβολική κατάσταση του σώµατος θα 

µπορούσαν να αντιπροσωπεύουν πρόσθετους παράγοντες που δρουν σε συνέργεια µε 

άλλους (π.χ. µολυσµατικούς) παράγοντες ενεργοποίησης της αυτοανοσίας. Στην 

πραγµατικότητα, το εύρηµα ότι το χλωριούχο νάτριο προάγει τις αποκρίσεις ΤΗ17 και 

επιδεινώνει την ΕΑΕ, δείχνει ότι τα µεµονωµένα θρεπτικά συστατικά έχουν την ικανότητα 

να ρυθµίζουν ισχυρά αυτοάνοσες αποκρίσεις και φλεγµονή.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 Άνθρωπος και Επιστήμη  
  

Η Προληπτική Ιατρική συνιστά µια Προϊστορική έννοια. Είναι γνωστό από τα ευρήµατα των 

Αρχαιολόγων ότι οι πρωτόγονοι άνθρωποι (homohabilis, homoerectus, homoNeanderthal, 

homoSapiens) τυλίγονταν µε δέρµατα ζώων ή κατέφευγαν σε σπηλιές προκειµένου να 

προφυλάσσονται. Αργότερα η πρόληψη ισοδυναµούσε µε αποµόνωση (ακόµη  και µε 

εξορία) των ασθενών µε λοιµώδη  νοσήµατα  (π.χ. οι λεπροί της Spinaloga), ή και την 

καύση των νεκρών.  

Είναι προφανές ότι η πρόληψη -καλώς εχόντων των πραγµάτων - αφορά τους υγιείς.  Όπως 

σηµείωσε ο Ιπποκράτης: «Kάλλιον το προλαµβάνειν ή το θεραπεύειν» δηλαδή, καλύτερα 

να υπάρχει πρόληψη παρά θεραπεία. Το «προλαµβάνειν» επενεργεί πριν την εγκατάσταση 

της νόσου και αφορά στην καθυστέρηση και αποτροπή της, δηλαδή την Πρωτοβάθµια 

Πρόληψη, ενώ το θεραπεύειν αφορά σε παρεµβάσεις  «άµα τη Εγκαταστάσει» της νόσου- 

δηλαδή τη ∆ευτεροβάθµια Πρόληψη (Μαρκέτος, 2009).  

Η πρώτη µεγάλη επανάσταση της προληπτικής  ιατρικής θεωρείται πως έλαβε χώρα κατά 

τον 18ο αιώνα και αφορούσε στον εµβολιασµό (δαµαλισµός) κατά της ευλογιάς 

(υπολογίζεται ότι είχε προκαλέσει περί τους 60.000.000 θανάτους). Σήµερα είναι πλέον 

φανερή και επιτακτική ανάγκη η πρωτοβάθµια πρόληψη να στηριχτεί κατά βάση στην ορθή 

διατροφή και χρήση των κατάλληλων τροφίµων. Αυτήν την πεποίθηση έρχεται να 

επιβεβαιώσει η ιστορία της διατροφής από την αρχαϊκή και κλασική εποχή µέχρι και 

σήµερα.  

Είναι πλέον αποδεδειγµένο ότι προχωράµε στη νέα χιλιετία χωρίς η ιατρική επιστήµη να 

έχει δώσει ολιστική λύση σε σοβαρά προβλήµατα υγείας. Τα προβλήµατα αυτά 

αποκαλούνται «ιατροκοινωνικά». Οι νεοπαγείς αυτές ασθένειες είναι αποτέλεσµα του 

σύγχρονου τρόπου ζωής, της ρύπανσης του φυσικού περιβάλλοντος, της αλλαγής 

συµπεριφοράς των ατόµων σε θέµατα διατροφής-εξάρτησης και της σήψης του κοινωνικού 

περιβάλλοντος λόγω των ψυχοσωµατικών προβληµάτων που προέρχονται από την 

καθηµερινότητα, όπως είναι η κατάθλιψη και το άγχος (ΜπαβέαςΒιοπαθολόγος, 2012). 

Έτσι λοιπόν οι ασθένειες του «Πολιτισµού» και της «κοινωνίας της αφθονίας» 

(καρδιαγγειακά, καρκίνος, ατυχήµατα, αυτοκτονίες κτλ)  αυξάνονται µε γεωµετρική 

πρόοδο, αντικαθιστώντας τα λοιµώδη νοσήµατα του παρελθόντος. Ειδικότερα, πολλές από 

τις σύγχρονες νόσους σχετίζονται µε τον σύγχρονο τρόπο ζωής: Συσκευασµένα τρόφιµα, 

τρανς λιπαρά, καθιστική ζωή, άγχος, συναισθηµατική αστάθεια, «βοµβαρδισµός» από 

ακτινοβολία (ακτινοβόληση τροφίµων ως µέσων συντήρησης, κινητά τηλέφωνα, κεραίες, 

πυλώνες υψηλής τάσης), φόβος των µικροβίων, µελέτη του ανθρώπινου γονιδιώµατος,  

πειράµατα  

κλωνοποίησης,  κ.λ.π.   

Από το 1960 και µετά, η ανάπτυξη της διαγνωστικής βιοτεχνολογίας έδωσε δυνατότητα για 

πρώιµη διάγνωση η οποία άρχισε να ταυτίζεται µε την έννοια της πρόληψης. Σκοπός της 

πρόληψης είναι η αποτροπή των πρόωρων θανάτων, η αναβάθµιση των επιπέδων υγείας 

και φυσικά η διαµόρφωση στάσεων και συµπεριφορών που επιδρούν θετικά στην υγεία 

(Fitzpatrick, 2004). Η ∆ιεθνής ∆ιάσκεψη της Άλµα Άτα για την Πρωτοβάθµια Φροντίδα 

Υγείας, η οποία έλαβε χώρα στις 12 Σεπτεµβρίου του 1978, τόνισε την ανάγκη για ανάληψη 

άµεσης δράσης από όλες τις κυβερνήσεις και τους εργαζοµένους σε υπηρεσίες υγείας. 
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Αυτή η διάσκεψη είχε στόχο την προστασία και την προαγωγή της υγείας ολόκληρου του 

πληθυσµού και κατέληξε στην διατύπωση της ∆ιακήρυξης δέκα σηµείων, εκ των οποίων 2 

αναφέρονται σε διατροφικούς παράγοντες, καθώς και στην γεωργία και την κτηνοτροφία.  

Η άνθηση της ιατρικής καταπολέµησε εκτός των άλλων πολλές νόσους αναντιστοιχίας που 

προκλήθηκαν κατά την Γεωργική εποχή και βελτιώθηκαν αρκετά οι συνθήκες υγιεινής 

(τουλάχιστον στο τµήµα του πληθυσµού που έχει πρόσβαση σε αυτές) αλλά προκλήθηκε 

µια επιδηµιολογική µετάβαση. Μπορεί όλο και λιγότεροι άνθρωποι να πεθαίνουν στις 

µέρες µας από πείνα ή από µεταδοτικές ασθένειες αλλά όλο και περισσότεροι άνθρωποι 

νοσούν από µη µεταδοτικές ασθένειες. Μάλιστα από το 1970 έως και το 2010 ενώ το 

ποσοστό των θανάτων από πείνα και λοιµώδεις νόσους µειώθηκε κατά 17% αυξήθηκε το 

ποσοστό των θανάτων από µη µεταδοτικές νόσους κατά 30% (Lozano, R. et al, 2012). 

Ακόµα, ενώ το προσδόκιµο ζωής αυξήθηκε όπως προαναφέραµε ταυτόχρονα όλο και 

περισσότεροι άνθρωποι ζουν µε κάποια αναπηρία, δηλαδή η µείωση των δεικτών 

θνησιµότητας είχε ως επακόλουθο την αύξηση της νοσηρότητας. Στην Αµερική το 1935 το 

µέσο προσδόκιµο ζωής ήταν τα 61 έτη για τους άντρες και τα 64 για τις γυναίκες και οι δυο 

συνηθέστερες αιτίες θανάτου ήταν οι ασθένειες του αναπνευστικού και η λοιµώδης 

διάρροια (Aria, E., 2004). Το 2007 συχνότερες, µε ποσοστά αθροιστικά άνω του 50%, 

έγιναν η καρδιοπάθεια και ο καρκίνος. Οι περισσότεροι καρδιοπαθείς και καρκινοπαθείς 

ζουν για πολλά ακόµη χρόνια µετά την εµφάνιση της νόσου τους σε αντίθεση µε τους 

συνοµηλίκους τους το 1935 που πέθαιναν σχεδόν ακαριαία. Το προσδόκιµο ζωής για 

κάποιον που νοσεί από µη µεταδιδόµενες νόσους έχει αυξηθεί συνολικά, από καρκίνο έχει 

αυξηθεί κατά 36%, από καρδιακές παθήσεις κατά 18%, από νευρολογικές διαταραχές κατά 

12% και από διαβήτη κατά 13% (Vos, T. et al , 2012). Το φαινόµενο αυτό που σύµφωνα µε 

τους επιδηµιολόγους χαρακτηρίζεται ως επέκταση της νοσηρότητας είναι υπαρκτό σε 

πολλές νόσους όπως, το Alzheimer, o διαβήτης τύπου 2, η οστεοαρθρίτιδα, η ουρική 

αρθρίτιδα, η άνοια, και η απώλεια ακοής. .Για κάθε ένα έτος ζωής που προστίθεται όµως,  

µόνο οι δέκα µήνες αναλογούν σε καλή κατάσταση της υγείας (Lozano, R. et al, 2012). 

(Salomon, J.A. et al , 2012). Πιο συγκεκριµένα, τα έτη που «χάνονται» λόγω των 

προβληµάτων υγείας ή αλλιώς τα σταθµισµένα λόγω αναπηρίας έτη ζωής (DALY) έχουν 

αυξηθεί κατά 30% λόγο του διαβήτη τύπου 2 και 17% λόγω νεολογικών διαταραχών 

(Alzheimer) και χρόνιας νεφροπάθειας, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά που αφορούν σε 

φλεγµονώδεις και σε σχετικές µε τη διατροφή νόσους αυξήθηκαν στο 40% (Murray, C.J.L. 

etal, 2012).  

Παρόλα αυτά η κατάταξη των ασθενειών σε κατηγορίες και η ποσοτικοποίηση των 

µεταβολών κάποιων δεικτών όπως αυτή καταγράφεται στο σύντοµο διάστηµα των 

τελευταίων αιώνων, ναι µεν µας οδηγεί σε κάποια συµπεράσµατα αλλά από εξελικτικής 

σκοπιάς δεν µπορούµε να εξάγουµε εύκολα συµπεράσµατα αν δεν µελετάµε πιο 

ποιοτικούς δείκτες και σχέσεις µεταξύ φυσιολογίας και περιβαλλοντικών συνθηκών. 

Άλλωστε, όλες οι περίοδοι που µελετήθηκαν µέχρι τώρα ήταν πολλές τάξεις µεγέθους 

χρόνων παραπάνω και σε καµία περίπτωση δεν µπορούν να συγκριθούν µε αποτελέσµατα 

συστηµατικών µετρήσεων τριακονταετίας. Από εξελικτικής σκοπιάς είναι πιο δόκιµο να 

εξετάζουµε τον βαθµό στον οποίο οι ασθένειες σχετίζονται µε  αναντιστοιχίες µεταξύ των 

περιβαλλοντικών συνθηκών που το είδος εξελίχθηκε για να προσαρµόζεται και των 

συνθηκών που επικρατούν στις µέρες µας. Με τον όρο περιβαλλοντικές συνθήκες 

εννοούµε το σύµπλεγµα των σχέσεων µεταξύ, της διατροφής, της σωµατικής 

δραστηριότητας, του ύπνου και του φυσικού περιβάλλοντος.  
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Αν εξετάσουµε την επιδηµιολογική αυτή µετάβαση – την αντικατάσταση του θανάτου από 

λοιµώδεις νόσους σε νεαρή ηλικία µε την επέκταση της νοσηρότητας από µη 

µεταδιδόµενες νόσους- από εξελικτικής σκοπιάς θα διαπιστώσουµε ότι οι η αύξηση του 

πληθυσµού συνοδεύτηκε από την αύξηση των νόσων αναντιστοιχίας που κατά το 

παρελθόν σπάνιζαν ή και δεν εµφανίζονταν καθόλου. Υπό αυτό το πρίσµα δεν φαίνεται 

κατ’ ανάγκην αυτές οι ασθένειες να είναι άµεσα  συνυφασµένες µε την πρόοδο που 

επιτευχθεί κατά την βιοµηχανική εποχή. Αν εξετάσουµε τα αποτελέσµατα µελετών της 

υγείας των κυνηγών-τροφοσυλλεκτών θα δούµε αν και ήταν σύνηθες να µην επιβιώνουν οι 

περισσότεροι τα πρώτα έτη της ζωής τους αλλά όσοι τα κατάφερναν ζούσαν µέχρι τα 68-72 

έτη. Οι συχνότερες αιτίες θανάτου ήταν λοιµώξεις του αναπνευστικού ή του 

γαστρεντερικού, ασθένειες όπως η ελονοσία και η φυµατίωση ακόµα και ατυχήµατα. 

Ασθένειες που εµφανίζονται µε µεγάλη συχνότητα στα ανεπτυγµένα κράτη σπάνιζαν ή 

ήταν παντελώς άγνωστες (Mann, G.V. et al, 1962) .Μπορεί να µην χαίρουν άκρας υγείας οι 

πρόγονοί µας αλλά συγκριτικά µε κάποιον σύγχρονο µεσήλικα ήταν υγιέστεροι µολονότι 

δεν είχαν πρόσβαση σε υπηρεσίες υγείας. Συνεπώς, από τα δεδοµένα που έχουµε στη 

διάθεσή µας δεν προκύπτει ευθύγραµµα η αντιστοίχιση της παραδοχής ότι οι νόσοι 

αναντιστοιχίας που εµφανίστηκαν στην βιοµηχανική εποχή είναι κατ’ ανάγκην στρεβλώσεις 

της προόδου που σηµειώθηκε σε πολλούς τοµείς, ούτε σχετίζονται µε την αύξηση της 

ηλικίας του πληθυσµού. Για παράδειγµα, αν κοιτάξουµε καλύτερα τα δεδοµένα για τον 

καρκίνο του µαστού στο Ηνωµένο Βασίλειο, θα δούµε ότι ενώ µεταξύ του 1971 και του 

2000 το ποσοστό των γυναικών ηλικίας µεταξύ 50-54 χρονών που προσβλήθηκαν από 

αυτόν το τύπο καρκίνου καθώς και ο πληθυσµός τους διπλασιάστηκε αλλά το προσδόκιµο 

ζωής αυξήθηκε µόλις 5 χρόνια (WCISU). Ακόµα, φαίνεται ότι πολλές ασθένειες δεν 

σχετίζονται άµεσα µε την αύξηση της ηλικίας τους πληθυσµού αλλά αντιθέτως στις µέρες 

µας νοσούν όλο και περισσότεροι νέοι από διαβήτη τύπου 2 και  

από αρτηριοσκλήρυνση(Ford, 2004). Προφανώς, η πρόσβαση των πολιτών σε υπηρεσίες 

υγείας έκανε την διάγνωσή τους πιο εύκολη αλλά αύξησε και τη  συχνότητα που οι γιατροί 

έρχονται αντιµέτωποι µε ασθένειες που σπάνιζαν στην µη βιοµηχανική εποχή. Η συχνότητα 

προσβολής από τη νόσο του Crohn, κατά την οποία το ανοσοποιητικό σύστηµα επιτίθεται 

στον γαστρεντερικό σωλήνα, έχει αυξηθεί παγκοσµίως σε ανθρώπους που διανύουν την 

δεύτερη ή την τρίτη δεκαετία της ζωής τους (Talley, N.J. et al, 2011). Φαίνεται ότι δεν 

συνηγορούν όλα τα δεδοµένα στη σύνδεση της αύξησης του προσδόκιµου ζωής µε την 

νοσηρότητα, αλλά αυτή αποδίδεται σε διάφορες αιτίες όπως, η υψηλή αρτηριακή πίεση, το 

κάπνισµα, η αλόγιστη κατανάλωση οινοπνευµατωδών, η ρύπανση του περιβάλλοντος, η 

περιορισµένη κατανάλωση φρούτων, η χοληστερίνη, υψηλοί δείκτες µάζας σώµατος, η 

έλλειψη σωµατικής άσκησης, η µεγάλη κατανάλωση νατρίου, ή µεγάλη κατανάλωση 

συντηρητικών και αντιβιοτικών και η  έλλειψη στην κατανάλωση ξηρών καρπών (Lim, 

S.S.et al, 2012). Είναι δύσκολο όµως να αποδοθούν ακριβής νούµερα σε κάθε ένα 

παράγοντα γιατί αυτοί αλληλοσυνδέονται µεταξύ τους, το σίγουρο είναι ότι πολλοί απ’ 

αυτούς τους παράγοντες δεν υπήρχαν πριν την γεωργική και την βιοµηχανική εποχή. Μια 

µελέτη που διεξήχθη σε 1741 φοιτητές του Πανεπιστηµίου της Πενσυλβανία µεταξύ 1939 

και 1940 και εξεταζόταν συστηµατικά για 50 χρόνια προκειµένου να βρουν το συσχετισµό 

µεταξύ τριών παραγόντων, δείκτη µάζας σώµατος, καπνίσµατος και φυσικής κατάστασης 

µε την ανικανότητας εκτέλεσης καθηµερινών δραστηριοτήτων (Vita, A.J. et al , 1998). Όσοι 

ανήκαν στην οµάδα υψηλού κινδύνου (κάπνιζαν, δεν ασκούνταν και ήταν υπέρβαροι) είχαν 

50% µεγαλύτερο δείκτη θνησιµότητας από αυτούς που ανήκαν στην οµάδα χαµηλού 

κινδύνου και έφταναν στα όρια της ελάχιστης ανικανότητας κατά επτά έτη νωρίτερα. 
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Συµπερασµατικά, ενώ η µετάβαση στην Βιοµηχανική εποχή είχε ως αποτέλεσµα την  

αντιµετώπιση πολλών νόσων που εµφανίστηκαν στην γεωργική εποχή παρόλα αυτά άλλες 

ασθένειες µη µεταδοτικές πλήττουν τον παγκόσµιο πληθυσµό και υποβαθµίζουν την 

ποιότητα ζωής του. Οι ασθένειες αυτές δεν σχετίζονται άµεσα µε την αύξηση του 

προσδόκιµου ζωής αλλά οφείλονται σε άλλους παράγοντες. Η αποτυχία να 

αντιµετωπίσουµε αποτελεσµατικά αυτούς τους παράγοντες οδηγεί µερικές φορές σε 

δυσεξέλιξη µε αποτέλεσµα να δυσχεραίνει περαιτέρω την προσπάθεια αυτή. Συνεπώς, δεν 

είναι νοµοτελειακό ότι οι ασθένειες αυτές θα υπάρχουν για πάντα, αλλά οι προσπάθειες 

πρέπει να ενταθούν ώστε να καταπολεµηθούν αποτελεσµατικά οι αιτίες που τις 

δηµιουργούν.   

«Φάρµακο ας γίνει η τροφή σας και η τροφή σας φάρµακό σας» είχε πει ο Ιπποκράτης, και 

είχε δίκιο αφού είµαστε αυτό που τρώµε, κι αν η τροφή που προσλαµβάνουµε δεν είναι 

υγιεινή  είναι φυσικό να νοσούµε. Η συνειδητοποίηση λοιπόν έγκειται στο γεγονός, πως η 

εξατοµίκευση ενός πλάνου διατροφής µπορεί να καταπολεµήσει τη χρονιότητα µιας νόσου 

και να επαναφέρει την ισορροπία στον οργανισµό µας.  

  

  

3.1. Επιστήμες της Εξελικτικής Ιατρικής που συνέβαλαν στη εξέλιξη 

της Διατροφικής Παρέμβασης   
  

Η λύση, κατά τους ειδικούς επιστήµονες, που µελετούν το φαινόµενο και βασίζονται σε 

δεδοµένα από επιστηµονικές µελέτες, είναι να προσφέρουµε στον οργανισµό µας την 

κατάλληλη θεραπεία, προσλαµβάνοντας καθηµερινά τις απαραίτητες βιταµίνες και τα 

κατάλληλα µικρό- και µακρό- θρεπτικά συστατικά, ώστε να εξισορροπηθεί η βιοχηµεία του 

σώµατος, µειώνοντας ταυτόχρονα την πρόσληψη χηµικών ουσιών στο ελάχιστο. Να 

προσλάβει δηλαδή ο οργανισµός τη σωστή ποσότητα θρεπτικών συστατικών που 

χρειάζεται προκειµένου να επιτευχθεί η καύση του λίπους, να εξισορροπηθεί το σάκχαρο 

του αίµατος, να σταθεροποιηθούν οι ορµόνες , καθώς και να οικοδοµηθεί η µυϊκή µάζα. 

Προκειµένου να καταστεί αυτό δυνατό είναι απαραίτητες οι εξειδικευµένες ιατρικές 

εξετάσεις που προτείνονται από τους ειδικούς ιατρούς, οι οποίες δείχνουν που εντοπίζεται 

το πρόβληµα. Οι εξειδικευµένες και ακριβείς εξετάσεις µοριακού και γενετικού επιπέδου, 

καθώς και η ικανότητα µετάφρασης του γονιδιώµατος, µας επιτρέπουν να βλέπουµε στο 

εσωτερικό των κυττάρων. Οι εξετάσεις αποτυπώνουν µε ακρίβεια την κατάσταση του 

οργανισµού τη δεδοµένη στιγµή, καθώς εντοπίζουν ανεπάρκειες βιταµινών, αµινοξέων και 

ιχνοστοιχείων, µετάλλων, ενζύµων και πρωτεϊνών. Επιπλέον αποκαλύπτουν «κρυφές 

φλεγµονές» που δεν είναι εµφανείς στις συνήθεις εξετάσεις.  

Οι νέες τεχνολογίες µε τις οποίες µπορούµε να προσδιορίσουµε ταχύτατα και µε χαµηλό 

κόστος την αλληλουχία ολόκληρων γονιδιωµάτων έχουν αποκαλύψει εκατοντάδες γονίδια 

που άλλαξαν στα τελευταία  λίγα χιλιάδες χρόνια σε συγκεκριµένους πληθυσµούς 

(Gutenkunst, Hernandez, Williamson, Bustamante, 2009). Όπως είναι αναµενόµενο, πολλά 

από αυτά τα γονίδια ρυθµίζουν την αναπαραγωγή ή την άµυνα του οργανισµού και 

υπέστησαν έντονη πίεση επιλογής, καθώς έτσι βοήθησαν τους ανθρώπους να αποκτήσουν 

περισσότερους απογόνους και να επιβιώσουν από λοιµώδεις νόσους. Άλλα γονίδια παίζουν 

ρόλο στον µεταβολισµό και βοήθησαν ορισµένους γεωργικούς πληθυσµούς να 
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προσαρµοστούν στα γαλακτοκοµικά προϊόντα και σε τρόφιµα πλούσια σε υδατάνθρακες. 

Υπάρχουν για παράδειγµα, ενδείξεις άσκησης έντονης πίεσης επιλογής για γονιδιακή 

παραλλαγή, η οποία εξελίχθηκε στην Ασία προς το τέλος της Εποχής των Παγετώνων και 

έδωσε πυκνότερα µαλλιά και περισσότερους ιδρωτοποιούς αδένες στους κατοίκους της 

Ανατολικής Ασίας και στους ιθαγενείς Αµερικανούς (Kamberov, Wang, Tan, Tabin,Morgan, 

Sabeti, 2013).  Ένα πρακτικό όφελος από τη µελέτη αυτών και άλλων γονιδίων που 

εξελίχθηκαν πρόσφατα είναι η καλύτερη κατανόηση του πως και του γιατί ποικίλουν οι 

άνθρωποι στην επιδεκτικότητά τους σε ορισµένες ασθένειες και πως ανταποκρίνονται σε 

διαφορετικά φάρµακα. Οι επιδράσεις της φυσικής επιλογής στους ανθρώπους κατά τις 

τελευταίες χιλιετίες είναι σχετικά µικρότερες από ότι τα προηγούµενα εκατοµµύρια χρόνια. 

Η διαφορά αυτή είναι αναµενόµενη, διότι έχουν περάσει µόλις εξακόσιες γενιές αφότου οι 

πρώτοι γεωργοί άρχισαν να οργανώνουν το έδαφος της Μέσης Ανατολής.  

Αναµφισβήτητα, ορισµένες πολιτισµικές εξελίξεις θωράκισαν απροσδιόριστο αριθµό 

ανθρώπων από τη φυσική επιλογή, που υπό διαφορετικές συνθήκες µπορεί να είχε 

εκδηλωθεί. Ένα βασικό παράδειγµα είναι αυτό της πενικιλίνης, η οποία θα πρέπει να 

επηρέασε την φυσική επιλογή, αφού έγινε ευρέως διαθέσιµη την δεκαετία του 1940. 

Εκατοµµύρια άνθρωποι επέζησαν από την φυµατίωση ή την πνευµονία, ειδικά αν έφεραν 

γονίδια που αύξαναν την επιδεκτικότητά τους σε αυτές. Συνεπώς,  η φυσική επιλογή παρά 

το ότι δεν σταµάτησε να δρα, είχε περιορισµένες και τοπικές συνέπειες στην ανθρώπινη 

βιολογία τα τελευταία χιλιάδες χρόνια.  

Μια ισχυρή δύναµη η οποία µεταβάλλει καίριες αλληλεπιδράσεις µεταξύ γονιδίων και 

περιβάλλοντος, τροποποιώντας το περιβάλλον και όχι τα γονίδια, είναι η πολιτισµική 

εξέλιξη. Κάθε όργανο του σώµατός µας, από τους µύες και τα οστά, µέχρι το δέρµα και τον 

εγκέφαλο είναι προϊόν επιδράσεων που ασκούσαν στα γονίδια διάφορα σήµατα του 

περιβάλλοντος. Αν και τα γονίδια έχουν αλλάξει λίγο κατά τα τελευταία χιλιάδες χρόνια, οι 

πολιτισµικές αλλαγές έχουν µετασχηµατίσει το περιβάλλον µας σε υπερθετικό βαθµό, 

οδηγώντας σε ένα πολύ διαφορετικό και σηµαντικότερο είδος εξελικτικής αλλαγής από τη 

φυσική επιλογή. Για παράδειγµα οι τοξίνες του καπνού, κάποια είδη πλαστικού και 

βιοµηχανικά παράγωγα µπορούν να προκαλέσουν καρκίνο αρκετά χρόνια µετά την έκθεσή 

τους σε αυτά. Επιπλέον, η επιστηµονική µελέτη έχει δείξει τη συσχέτιση µεταξύ µαλακών-

σκληρών τροφών και µεγέθους προσώπου(Corruccini, 1999), ή ζεστού-ψυχρού κλίµατος 

και ενεργών ιδρωτοποιών αδένων (Kuno, Yas. Springfield, Illinois: Charles C. Thomas., 

1956). Αυτά, όπως και άλλα πολλά παραδείγµατα αποτελούν αλλαγές όχι γενετικά 

κληρονοµήσιµες αλλά πολιτισµικά κληρονοµήσιµες. Οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ γονιδίων 

και περιβάλλοντος αλλάζουν ταχύτατα εξαιτίας των περιβαλλοντικών µεταβολών που 

προκαλεί η ταχεία πολιτισµική εξέλιξη. Το ερώτηµα λοιπόν που καλούµαστε να 

ερευνήσουµε είναι κατά πόσο το σώµα που κληρονοµούµε ανταπεξέρχεται στα νέα 

περιβάλλοντα στα οποία το εκθέτουµε.  

Η γνώση της εξελικτικής πορείας του σώµατος θα µας βοηθήσει να καταλάβουµε γιατί 

νοσεί. Το ακµάζον πεδίο της εξελικτικής ιατρικής, βοηθά να κατανοήσουµε αρχικά γιατί 

υπάρχει µια ασθένεια(NesseR.M. andWilliamsG.C., 1995). Χαρακτηριστικό παράδειγµα ο 

καρκίνος, µια παρεκκλίνουσα  εξελικτική διαδικασία που λαµβάνει χώρα µέσα στο 

ανθρώπινο σώµα. Κάθε φορά που ένα κύτταρο διαιρείται τα γονίδια έχουν συγκεκριµένη 

πιθανότητα να µεταλλαχθούν. Έτσι, εκείνα που διαιρούνται συχνότερα ή εκείνα που 

εκτίθενται συχνότερα σε χηµικές ουσίες έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να αποκτήσουν 

τυχαίες µεταλλάξεις, κι έτσι διαιρούµενα ανεξέλεγκτα δηµιουργούν όγκους. Οι όγκοι δεν 
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είναι καρκινικοί µέχρι να αποκτήσουν την δυνατότητα να ανταγωνίζονται υγιή κύτταρα. Αν 

δεν είχαµε εξελιχθεί, δεν θα νοσούσαµε από καρκίνο, η κατανόηση όµως του τρόπου 

εξέλιξης, µπορεί να βελτιώσει σε πολύ µεγάλο βαθµό την ικανότητά µας να αποτρέπουµε 

και να θεραπεύουµε πολλές ασθένειες.  

Η εξελικτική ιατρική προσφέρει επιπλέον ζωτικής σηµασίας προοπτικές βελτίωσης του 

τρόπου χρήσης των αντιβιοτικών στις καθηµερινές λοιµώξεις, αφού η κατάχρησή τους 

προάγει την εξέλιξη νεοφανών υπερµικροβίων , ενώ ταυτόχρονα αλλάζει την οικολογία του 

σώµατος µε τρόπους που ενδέχεται να συµβάλλουν , στην ανάπτυξη νέων αυτοάνοσων 

διαταραχών. Μια άλλη εφαρµογή της εξελικτικής ιατρικής σχετίζεται µε την αποδοχή ότι 

πολλά συµπτώµατα είναι στην πραγµατικότητα προσαρµογές βοηθώντας έτσι την 

επιστηµονική κοινότητα µα και τους νοσούντες να ανακαλύψουν νέους τρόπους 

αντιµετώπισης των κακώσεων και των ασθενειών. Οι ενοχλήσεις που πολλές φορές 

αισθάνεται ένας άνθρωπος όπως ο πυρετός, η ναυτία ή ο πονοκέφαλος, θεωρούνται 

συµπτώµατα, όµως αν αντιµετωπιστούν ως προσαρµογές θα πρέπει να ληφθούν υπόψη 

και να αξιοποιηθούν.  

3.1.1.  Η Αποκρυπτογράφηση του Ανθρώπινου DNA  

  

Το Human Genome Project (HGP) ήταν ένα από τα µεγάλα επιτεύγµατα της εξερεύνησης 

στην ιστορία. Αντί για µια εξωτερική εξερεύνηση του πλανήτη ή του κόσµου, το HGP ήταν 

ένα εσωτερικό ταξίδι ανακάλυψης µε επικεφαλής µια διεθνή οµάδα ερευνητών που 

ήθελαν να ακολουθήσουν και να χαρτογραφήσουν όλα τα γονίδια - γνωστά ως το 

γονιδίωµα - του είδους µας , Homo sapiens. Ξεκινώντας την 1η Οκτωβρίου 1990 και 

ολοκληρώνοντας τον Απρίλιο του 2003, το HGP µας έδωσε τη δυνατότητα, για πρώτη 

φορά, να διαβάσουµε το πλήρες γενετικό σχέδιο της φύσης για την οικοδόµηση ενός 

ανθρώπου.  

Οι κύριοι στόχοι του Προγράµµατος Ανθρώπινου Γονιδιώµατος διατυπώθηκαν για πρώτη 

φορά το 1988 από µια ειδική επιτροπή της Εθνικής Ακαδηµίας Επιστηµών των ΗΠΑ, και 

αργότερα εγκρίθηκαν µέσω µιας λεπτοµερούς σειράς πενταετών σχεδίων που 

συντάχθηκαν από κοινού από τα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας (ΝΗΙ) και το Υπουργείο 

Ενέργειας (DOE). Το Κογκρέσο χρηµατοδότησε τόσο το NIH όσο και το DOE για να 

ξεκινήσει περαιτέρω διερεύνηση αυτής της έρευνας, και οι δύο κυβερνητικοί φορείς 

επικύρωσαν µια συµφωνία υπογράφοντας ένα Μνηµόνιο Συνεργασίας για τον "συντονισµό 

των ερευνητικών και τεχνικών δραστηριοτήτων που σχετίζονται µε το ανθρώπινο 

γονιδίωµα". Ο James Watson διορίστηκε για να ηγηθεί από µεριάς του NIH, το οποίο 

ονοµάστηκε Γραφείο Έρευνας για το Ανθρώπινο Γονιδίωµα. Το επόµενο έτος, το Γραφείο 

Έρευνας για το Ανθρώπινο  

Γονιδίωµα εξελίχθηκε στο Εθνικό Κέντρο Έρευνας για το Ανθρώπινο Γονιδίωµα. Το 1990, το 

αρχικό στάδιο προγραµµατισµού ολοκληρώθηκε µε τη δηµοσίευση ενός κοινού 

ερευνητικού σχεδίου, «Κατανόηση της γενετικής µας κληρονοµικότητας: Το έργο του 

ανθρώπινου γονιδιώµατος, τα πρώτα πέντε χρόνια, 1991-1995». Αυτό το αρχικό ερευνητικό 

σχέδιο καθορίζει συγκεκριµένους στόχους για τα πρώτα πέντε χρόνια και στη συνέχεια 

προβλεπόταν να είναι µια 15ετής ερευνητική προσπάθεια. Οι ερευνητές του HGP 

αποκρυπτογράφησαν το ανθρώπινο γονιδίωµα µε τρεις βασικούς τρόπους: τον καθορισµό 

της σειράς ή της «ακολουθίας» όλων των βάσεων στο DNA του γονιδιώµατός µας, τη 
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δηµιουργία χαρτών που δείχνουν τις θέσεις των γονιδίων για µεγάλα τµήµατα όλων των 

χρωµοσωµάτων µας. και παράγοντας τους λεγόµενους χάρτες σύνδεσης, µέσω των οποίων 

µπορούν να εντοπιστούν κληρονοµικά  

χαρακτηριστικά (όπως αυτά για τη γενετική ασθένεια) από γενιά σε γενιά.   

Το HGP αποκάλυψε ότι υπάρχουν πιθανώς περίπου 20.500 ανθρώπινα γονίδια. Αυτό το 

απόλυτο προϊόν του HGP έχει δώσει στον κόσµο µια πηγή λεπτοµερών πληροφοριών 

σχετικά µε τη δοµή, την οργάνωση και τη λειτουργία του πλήρους συνόλου των 

ανθρώπινων γονιδίων. Αυτές οι πληροφορίες µπορούν να θεωρηθούν ως το βασικό σύνολο 

κληρονοµικών «οδηγιών» για την ανάπτυξη και τη λειτουργία ενός ανθρώπου.   

Η ∆ιεθνής Κοινοπραξία Ανίχνευσης του Ανθρώπινου Γονιδιώµατος δηµοσίευσε το πρώτο 

προσχέδιο του ανθρώπινου γονιδιώµατος στο περιοδικό Nature τον Φεβρουάριο του 2001 

µε την ακολουθία των τριών δισεκατοµµυρίων ζευγών βάσεων ολόκληρου του 

γονιδιώµατος µε περίπου το 90% να είναι ολοκληρωµένα. Περισσότεροι από 2.800 

ερευνητές που συµµετείχαν στην κοινοπραξία και µοιράστηκαν τη συγγραφή. Ένα 

εκπληκτικό εύρηµα αυτού του πρώτου σχεδίου ήταν ότι ο αριθµός των ανθρώπινων 

γονιδίων φαίνεται να είναι σηµαντικά λιγότερος από τις προηγούµενες εκτιµήσεις, οι 

οποίες κυµαίνονταν από 50.000 γονίδια έως και 140.000. Η πλήρης σειρά ολοκληρώθηκε 

και δηµοσιεύθηκε τον Απρίλιο του 2003.  

Η τελική ακολουθία που παράγεται από το Human Genome Project καλύπτει περίπου το 99 

τοις εκατό των περιοχών που περιέχουν το ανθρώπινο γονιδίωµα και έχει υποβληθεί σε 

αλληλουχία µε ακρίβεια 99,99 τοις εκατό. Επιπλέον, για να βοηθήσει τους ερευνητές να 

κατανοήσουν καλύτερα το νόηµα του βιβλίου γενετικών ανθρώπινων οδηγιών, το έργο 

ανέλαβε ένα ευρύ φάσµα άλλων στόχων, από την αλληλουχία των γονιδιωµάτων των 

µοντέλων οργανισµών έως την ανάπτυξη νέων τεχνολογιών για τη µελέτη ολόκληρων 

γονιδιωµάτων.  

Εκτός από την επίτευξη των δηλωθέντων στόχων, το διεθνές δίκτυο ερευνητών έχει 

δηµιουργήσει µια εκπληκτική σειρά προόδων. Αυτά τα επιτεύγµατα "µπόνους" 

περιλαµβάνουν: ένα προηγµένο σχέδιο της ακολουθίας του γονιδιώµατος του ποντικιού, 

που δηµοσιεύθηκε τον ∆εκέµβριο του 2002, και είχε ως αποτέλεσµα την αναγνώριση 

περισσότερων από 3 εκατοµµυρίων γενετικών παραλλαγών του ανθρώπου, που 

ονοµάζονται πολυµορφισµοί µονού νουκλεοτιδίου (SNPs) και τη δηµιουργία 

συµπληρωµατικών DNA πλήρους µήκους (cDNA) για περισσότερο από το 70 τοις εκατό 

των γνωστών γονιδίων ανθρώπου και ποντικιού.  

Η αναφορά για το ανθρώπινο γονιδίωµα χρησιµοποιείται ουσιαστικά από όλους τους 

ερευνητές που πρέπει να ευθυγραµµισούν και να συγκεντρώσουν δεδοµένα αλληλουχίας 

ασθενών. Χρησιµεύει επίσης ως σύστηµα συντονισµού για την αναφορά αποτελεσµάτων.    

Η επένδυση στο Πρόγραµµα Ανθρώπινου Γονιδιώµατος (HGP) στηρίχθηκε στην προσδοκία 

ότι η γνώση που θα προκύψει ως αποτέλεσµα αυτής της εξαιρετικής ερευνητικής 

προσπάθειας θα χρησιµοποιηθεί για την προώθηση της κατανόησης της βιολογίας και των 

ασθενειών και για τη βελτίωση της υγείας. (National Human  

Genome Research Institute)  
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3.1.2 Geroscience  και Τελομερή  

  

Η Γηρηιατρική (Geroscience) είναι ένας τοµέας που στοχεύει στην εξήγηση των βιολογικών 

µηχανισµών της γήρανσης. Η έρευνα γήρανσης γνώρισε µια άνευ προηγουµένου πρόοδο 

τα τελευταία χρόνια, ιδίως µε την ανακάλυψη ότι ο ρυθµός γήρανσης ελέγχεται, 

τουλάχιστον σε κάποιο βαθµό, από γενετικές οδούς και βιοχηµικές διεργασίες που 

διατηρούνται στην εξέλιξη, όπως η γονιδιωµατική αστάθεια, η τριβή των τελοµερών, οι 

επιγενετικές αλλοιώσεις, η απώλεια πρωτεόστασης, η ανίχνευσης απορυθµισµένων 

θρεπτικών συστατικών, η µιτοχονδριακή δυσλειτουργία, η κυτταρική γήρανση, η εξάντληση 

βλαστικών κυττάρων και η τροποποίηση της διακυτταρικής επικοινωνίας (Lopez-Otin C. et 

al, 2013).Πρόσφατα ευρήµατα αποκάλυψαν τη σηµασία της ρύθµισης του µήκους και της 

ακεραιότητας των τελοµερών κατά τη διαδικασία γήρανσης ( Tzanetakou I.P. et al, 2014), 

καθώς και πιθανές παρεµβάσεις για τη βελτίωση της διάρκειας της υγείας, όπως η 

σωµατική δραστηριότητα και η υγιεινή διατροφή (Mercken E.M.et al, 2012).Η φθορά των 

τελοµερών σχετίζεται µε µειωµένο προσδόκιµο ζωής και αυξηµένο κίνδυνο χρόνιας νόσου  

(Sanders J.L., Newman A.B., 2013) και έχει περιγραφεί ως ένα από τα πιο σηµαντικά 

βιολογικά χαρακτηριστικά της γήρανσης λόγω ενός βασικού ρόλου στην κυτταρική 

γήρανση. Κατά την τελευταία δεκαετία, τα τελοµερή έχουν εξελιχθεί από µια απλή 

κάψουλα που κρύβει τα άκρα των χρωµοσωµάτων σε σύνθετες δοµές νουκλεοπρωτεϊνών 

µε ενεργό ρόλο στην προστασία του γονιδιώµατος και στη ρύθµιση της κυτταρικής 

γήρανσης (Arnoult N., Karlseder J. , 2015), (Karlseder J., Smogorzewska A., deLange T. , 

2002).Ενώ οι προηγούµενες κριτικές επικεντρώθηκαν συγκεκριµένα στη ρύθµιση του 

µήκους των τελοµερών είτε από τη διατροφή (Vidacek N.S. et al, 2017) είτε από την 

άσκηση (Chilton W., O’Brien B., Charchar F., 2017), (Arsenis N.C. et al, 2017) η παρούσα 

ανασκόπηση θα δώσει µια ευρύτερη άποψη εξετάζοντας την επίδραση των µεταβλητών 

του τρόπου ζωής στη δυναµική των ανθρώπινων τελοµερών µε έµφαση στη διατροφή και 

τη σωµατική δραστηριότητα.  

  

Τελοµερές DNA µε το σύµπλεγµα Shelterin που διευκολύνει το σχηµατισµό βρόχου D- και T. 

(Balan E, Decottignies A, Deldicque L., 2018)  
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Πολλοί τύποι ανθρώπινων κυττάρων στερούνται τελοµεράσης, το ένζυµο που είναι 

υπεύθυνο για τη σύνθεση τελοµερών προσθέτοντας νουκλεοτίδια στα άκρα του 

χρωµοσώµατος (Zhang F., Cheng D., Wang S., Zhu J., 2016).Η τελοµεράση αποτελείται από 

δύο βασικά συστατικά. Την καταλυτική υποµονάδα, την αντίστροφη µεταγραφάση 

τελοµεράσης (TERT) ( Nakamura T.M., CechT.R. , 1998) και ένα πρότυπο RNA (TERC) 

(Yu G.L., Bradley J.D., Attardi L.D., Blackburn E.H., 1990) .Ως εκ τούτου, λόγω του 

«προβλήµατος τελικής αντιγραφής», δηλαδή της ανικανότητας της πολυµεράσης DNA να 

διατηρήσει το µήκος των τελοµερών κατά τη διάρκεια των κυτταρικών διαιρέσεων, τα 

σωµατικά κύτταρα εµφανίζουν σταδιακή µείωση των τελοµερών µε την ηλικία ( Harley 

C.B., Futche A.B., Greider C.W. T, 1990).Η κρίσιµη απώλεια τελοµερούς DNA ή µη 

προστατευµένων τελοµερών οδηγεί σε ανεπαρκή τελική προστασία χρωµοσωµάτων και 

στην ενεργοποίηση της απόκρισης βλάβης του DNA (Maciejowski J., de Lange T., 2017).Η 

βλάβη στα τελοµερή µπορεί επίσης να συµβεί ανεξάρτητα από την κυτταρική διαίρεση, 

ιδίως ως απόκριση στη συσσώρευση οξειδωτικών βλαβών, στη συµπεριφορά του 

καπνίσµατος ή στην παχυσαρκία (Muraki K., Nyhan K., Han L., Murnane J.P., 2012).Ενώ η 

µείωση των τελοµερών θεωρείται ως προστασία έναντι της ανάπτυξης όγκων, η απώλεια 

της λειτουργίας των τελοµερών προκαλεί κυτταρική γήρανση και εµποδίζει την 

ανακύκλωση των ιστών που οδηγεί στη γήρανση ολόκληρου του οργανισµού. Η διαδικασία 

τριβής των τελοµερών δεν είναι σταθερή και διαφέρει µεταξύ των ανθρώπων ( Von 

Zglinicki T., 2002), (Aviv A. et al, 2009), κάτι που εξηγείται από την επίδραση της 

φλεγµονής και του οξειδωτικού στρες στη µείωση των τελοµερών, η οποία διαφέρει από το 

ένα άτοµο στο άλλο (Sanders J .L., Newman A.B., 2013).Σε παγκόσµιο επίπεδο, η υγεία 

των τελοµερών καθορίζεται καθ’ όλη τη διάρκεια ζωής µέσω ενός συνδυασµού τόσο 

γενετικών όσο και µη γενετικών παραγόντων.  

Παράγοντες τρόπου ζωής, όπως µια ανθυγιεινή διατροφή, σωµατική αδράνεια ή συνήθειες 

καπνίσµατος, έχουν συσχετιστεί µε µικρότερο µήκος τελοµερών λευκοκυττάρων, βιοδείκτη 

της «βιολογικής ηλικίας» των κυττάρων, σε αντίθεση µε τη «χρονολογική εποχή» ( Eitan E., 

Hutchison E.R., Mattson M.P. , 2014), (LeeJ.Y.et al, 2015).Ορισµένες µελέτες έχουν 

αναφέρει µια συσχέτιση µεταξύ της διατροφής  

(Leung C.W. et al, 2016), ή της κατανάλωσης συγκεκριµένων τροφών (Borresen E.C.et al, 

2016) και του µήκους των τελοµερών των λευκοκυττάρων. Πρέπει να σηµειωθεί, ότι  οι 

ρυθµοί µείωσης των τελοµερών είναι παρόµοιοι στα λευκοκύτταρα και τα σωµατικά 

κύτταρα, έτσι ώστε το µήκος των τελοµερών στα λευκοκύτταρα είναι πλέον αποδεκτό ότι 

είναι αντιπροσωπευτικό του συνολικού µήκους τελοµερών σε σωµατικά κύτταρα (Daniali 

L. et al, 2013).  

  

3.1.3.  Διατροφογενετική και Διατροφογενομική  

  

Η ∆ιατροφογενετική (Nutrigenetics), µελετά τις επιδράσεις της διατροφής σε ολόκληρο το 

γονιδίωµα και έχει εκτεταµένες δυνατότητες στην πρόληψη ασθενειών που σχετίζονται µε 

τη διατροφή. Είναι πολύ πιθανό ότι κατά την επόµενη δεκαετία, τα συµπληρώµατα 

διατροφής και οι λειτουργικές βιοµηχανίες τροφίµων θα συνεχίσουν την έντονη ανάπτυξή 

τους ως απάντηση στις εξελίξεις στην έρευνα για τη διατροφική γονιδιωµατική και τις 

εφαρµογές της. Παράλληλα µε αυτήν την ανάπτυξη θα είναι εντυπωσιακή η πρόοδος για 
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την κατανόηση της συγκεκριµένης επίδρασης ορισµένων συστατικών των τροφίµων στις 

µεταβολικές οδούς και στον µακροπρόθεσµο κίνδυνο για ασθένεια. Καθώς οι γενετικές 

πληροφορίες για τα άτοµα είναι διαθέσιµες, τέτοια δεδοµένα είναι πιθανό να 

επαναπροσδιορίσουν την τρέχουσα έννοια της προληπτικής ιατρικής. Οι επαγγελµατίες της 

διαιτολογίας έχουν τη δυνατότητα να αξιοποιήσουν αυτές τις πληροφορίες και να 

επηρεάσουν την προώθηση της υγείας και την πρόληψη ασθενειών σε παγκόσµια κλίµακα. 

Για αυτούς τους λόγους, το επάγγελµα της διαιτολογίας έχει µια συναρπαστική ευκαιρία 

που, εάν αξιοποιηθεί και εκτελεστεί σωστά, θα µπορούσε να ενισχύσει την επιστηµονική 

βάση της κλινικής πρακτικής και να βελτιώσει τα θεραπευτικά αποτελέσµατα. Το µέλλον 

της διαιτολογίας συνδέεται αναµφισβήτητα µε τη διατροφική (Ruth MD Buskeal,  

2005).  

Είναι η θέση της Ακαδηµίας ∆ιατροφής και ∆ιαιτολογίας ότι η διατροφογενετική παρέχει 

πληροφορίες για το πώς οι αλληλεπιδράσεις διατροφής και γονότυπου επηρεάζουν τον 

φαινότυπο. Σε αντίθεση µε τα ελαττώµατα ενός γονιδίου στα οποία µια µετάλλαξη σε αυτό 

το γονίδιο οδηγεί σε µια συγκεκριµένη διαταραχή, οι περισσότερες χρόνιες ασθένειες, 

όπως οι καρδιαγγειακές παθήσεις, ο διαβήτης και ο καρκίνος είναι πολυγενετικές και 

πολυπαραγοντικές και εποµένως οι γενετικές µεταλλάξεις είναι µόνο εν µέρει 

προγνωστικές για τον κίνδυνο ασθένειας. Εν τούτοις φαίνεται τα διατροφικά συστατικά να 

µπορούν να επηρεάσουν τα τελοµερή των κυττάρων. Το οικογενειακό ιστορικό, οι 

βιοχηµικές παράµετροι και η παρουσία παραγόντων κινδύνου σε άτοµα, είναι εργαλεία για 

την επίτευξη της εξατοµίκευσης των διατροφικών παρεµβάσεων. (Kathryn M Camp, Elaine 

Trujillo, 2014)  

Η διατροφογενετική  (Nutrigenomics)  ασχολείται µε τον ρόλο των θρεπτικών ουσιών στην 

έκφραση του γονιδίου και η ∆ιατοφογενοµική (Nutrigenetics) είναι η µελέτη του πώς οι 

γενετικές παραλλαγές ή οι πολυµορφισµοί (µεταλλάξεις) µπορούν να επηρεάσουν τις 

αποκρίσεις στα θρεπτικά συστατικά. Η Γονιδιοµατική ∆ιατροφή αναµένεται να φέρει 

επανάσταση στον τρόπο που οι διαιτολόγοι και άλλοι επαγγελµατίες υγείας εντοπίζουν 

άτοµα µε χρόνιες ασθένειες και αντιµετωπίζουν αυτές τις ασθένειες. Η κατανόηση της 

επιστήµης της διατροφογενετικής είναι σηµαντική για τους διαιτολόγους και άλλους 

επαγγελµατίες του τοµέα της υγείας. Τα προφίλ των λιπιδίων στο αίµα είναι ένας τοµέας 

στον οποίο η διατροφογενετική έχει αποκτήσει γρήγορα γνώσεις, διατίθενται πλέον νέες 

γνώσεις σχετικά µε τις αιτίες λιπιδίων στο αίµα και τις σχετικές καταστάσεις (Milly R-H. et 

al, 2008). Νέες γνώσεις διατίθενται επίσης για την παχυσαρκία και τον διαβήτης τύπου 2 

και άλλες πολλές.  

3.1. 4.  Μεταβολομική  

  

Η µεταβολοµική µπορεί να οριστεί ως η διαλογή µεταβολιτών, µικρών µορίων που 

υπάρχουν σε δείγµατα βιολογικής προέλευσης (φυτά, ζώα ή µικροοργανισµοί), (βλ. 

εικόνα) (Nicholson JK, et al, 2012), (Patt GJ, Yanes O, Siuzdak G, 2012). Ο χαρακτηρισµός 

όλων των µεταβολιτών µπορεί να παρέχει ένα στιγµιότυπο του µεταβολισµού και ένα 

µοριακό αποτύπωµα. Ένας τέτοιος χαρακτηρισµός είναι, κατά συνέπεια, ένας δείκτης, ή 

ένας βιοδείκτης, µιας βιολογικής κατάστασης ενός οργανισµού . Συγκρίνοντας τα προφίλ 

µεταβολώµατος (µεταβολικοί φαινότυποι ή «µεταβίοτυποι»), µπορούµε να 

προσδιορίσουµε µοτίβα διακυµάνσεων µεταξύ διαφορετικών οµάδων: υγειών έναντι 

ασθενών, ελεγµένων έναντι θεραπευµένων, άγριου τύπου έναντι γενετικά τροποποιηµένου 
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τύπου (Fiehn O, 2002). Επιπλέον, η µεταβολοµική µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την 

παρακολούθηση του αποτελέσµατος των στρατηγικών θεραπείας, όπως φαρµακολογικές ή 

διαιτητικές παρεµβάσεις, παρατηρώντας εάν οι µεταβολικοί φαινότυποι των ασθενών που 

υποβάλλονται σε θεραπεία, µετατοπίζονται στο σύµπλεγµα υγιών ατόµων .  

  

Το αναπτυσσόµενο πεδίο της µεταβολοµικής. Η πρόοδος στην ανάλυση µεταβολιτών οδήγησε 

στο αναδυόµενο πεδίο της µεταβολικής. Μια ενηµερωµένη αναζήτηση που χρησιµοποιεί το 

PubMed δείχνει µια εκθετική αύξηση του αριθµού των δηµοσιεύσεων που περιέχουν τον όρο 

«µεταβολοµική» ή «µεταβιολογία» (Astarita G.&· Langridge  

J.a, 2013)  

Για χιλιετίες, εκτός από την παροχή ενέργειας, τα τρόφιµα είναι γνωστό ότι ρυθµίζουν την 

υγεία και την ευηµερία. Οι αρχαίοι ανατολικοί πολιτισµοί της Αιγύπτου, της Περσίας, της 

Ινδίας και της Κίνας χρησιµοποίησαν τα τρόφιµα ως φάρµακα για τη θεραπεία και την 

πρόληψη των ασθενειών. Ο πατέρας της δυτικής ιατρικής, ο Ιπποκράτης, υπογράµµισε 

αυτήν την αντίληψη περί θεραπευτικών ιδιοτήτων της τροφής, όπως αποδεικνύεται από τη 

διάσηµη δήλωση του, «Αφήστε το φαγητό να είναι το φάρµακό σας και το φάρµακο να 

είναι το φαγητό σας». Ωστόσο, δεν είναι ακόµη σαφές ποια συστατικά στα τρόφιµα - και 

µέσω του µηχανισµού δράσης - επηρεάζουν την υγεία και τις ασθένειες.  

Ιστορικά, οι ερευνητές της διατροφής χρησιµοποίησαν ως επί το πλείστων µια αναγωγική 

προσέγγιση, εστιάζοντας στην ανάλυση µόνο µιας χούφτας µεταβολιτών τροφίµων. Μια 

πιο ολιστική προσέγγιση, ωστόσο, φαίνεται καταλληλότερη για την κατανόηση των 

αλληλεπιδράσεων που µπορούν να συµβούν µεταξύ της ποικιλίας των χηµικών συστατικών 

που βρίσκονται στα τρόφιµα και των βιοχηµικών δικτύων των σύνθετων οργανισµών. 

Καθώς προχωράµε σε µια νέα τεχνολογική εποχή, η δυνατότητα µέτρησης µε ακρίβεια και 

ταχύτητα εκατοντάδων µεµονωµένων µοριακών ειδών παρέχει νέες ευκαιρίες για τη 

διατροφική έρευνα (Primrose S et al, 2011), (Gibney MJ et al , 2005), (Wishart DS, 2008).  
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Τα εργαλεία µεταβολοµικής εφαρµόζονται τώρα στην ανάλυση των συστατικών των 

τροφίµων, στον προσδιορισµό των µεταβολιτών τους στα σωµατικά υγρά και στους 

βιολογικούς ιστούς, στην αξιολόγηση της βιοδιαθεσιµότητας και του µεταβολισµού τους, 

στον ρόλο της µικροχλωρίδας του εντέρου και στη φυσιολογική απόκριση σε ένα 

συγκεκριµένο µοτίβο διατροφής, σε συγκεκριµένα τρόφιµα (Herrero M et al,  

2012), (Cevallos-Cevallos JM, Reyes-De-Corcuera JI, 2012), (Rubio-AliagaI, KochharS, 

Silva-ZolezziI, 2012). Πολλές αναφορές που αναφέρονται σε αυτήν την ανασκόπηση 

παρέχουν την απόδειξη της αρχής ότι η µεταβολική είναι καθοριστικό εργαλείο για τη 

διατροφική έρευνα.  

3.1.5.  Ανθρώπινο μικροβίωμα του εντέρου   

  

Η ανθρώπινη γαστρεντερική οδός φιλοξενεί έναν πολύπλοκο και δυναµικό πληθυσµό 

µικροοργανισµών, το µικροβιοτικό έντερο, το οποίο ασκεί σηµαντική επίδραση στον 

ξενιστή κατά την οµοιόσταση αλλά και όταν νοσεί. Πολλαπλοί παράγοντες συµβάλλουν στη 

δηµιουργία των µικροβίων του εντέρου κατά τη διάρκεια της βρεφικής ηλικίας. Η διατροφή 

θεωρείται ως ένας από τους κύριους για τη διαµόρφωση του µικροβίου του εντέρου σε 

όλη τη διάρκεια ζωής. Τα εντερικά βακτήρια παίζουν καθοριστικό ρόλο στη διατήρηση της 

ανοσοποιητικής και µεταβολικής οµοιόστασης και στην προστασία από παθογόνους 

µικροοργανισµούς. Η τροποποιηµένη βακτηριακή σύνθεση του εντέρου (δυσβολία) έχει 

συσχετιστεί µε την παθογένεση πολλών φλεγµονωδών ασθενειών και λοιµώξεων. Η 

ερµηνεία αυτών των µελετών βασίζεται στην καλύτερη κατανόηση των µεµονωµένων 

παραλλαγών, της ετερογένειας των βακτηριακών κοινοτήτων κατά µήκος του 

γαστρεντερικού σωλήνα, το λειτουργικό πλεονασµό και την ανάγκη διάκρισης  αιτίου και 

αποτελέσµατος σε καταστάσεις δυσβολίας. Παρακάτω συνοψίζουµε την τρέχουσα 

κατανόησή µας για την ανάπτυξη και τη σύνθεση του ανθρώπινου µικροβίου GI, και τον 

αντίκτυπό του στην ακεραιότητα του εντέρου και την υγεία του ξενιστή, αλλά και την 

υποκείµενη στην ανάγκη για µηχανιστικές µελέτες που εστιάζουν στις αλληλεπιδράσεις 

ξενιστήµικροβίου .  

Η ανθρώπινη γαστρεντερική οδός (GI) αντιπροσωπεύει µία από τις µεγαλύτερες διεπαφές 

(250-400 m2) µεταξύ του ξενιστή, περιβαλλοντικών παραγόντων και αντιγόνων στο 

ανθρώπινο σώµα. Σε ένα µέσο χρόνο ζωής, περίπου 60 τόνοι τροφής περνούν από την 

ανθρώπινη γαστρεντερική οδό, µαζί µε µια αφθονία µικροοργανισµών από το περιβάλλον 

που αποτελούν µια εν δυνάµει τεράστια απειλή στην ακεραιότητα του εντέρου (Bengmark 

S., 1998). Η συλλογή βακτηριδίων, αρχαίων και ευκάρυων που αποικίζουν τον 

γαστρεντερικό σωλήνα ονοµάζεται «µικροβίωµα του εντέρου» και έχει συν-εξελιχθεί µε 

τον ξενιστή πάνω από χιλιάδες χρόνια για να σχηµατίσει µια περίπλοκη και αµοιβαία 

επωφελής σχέση (Backhed F.,  

2005), (Neish A.S., 2009). Ο αριθµός των µικροοργανισµών που κατοικούν στο 

γαστρεντερικό σωλήνα εκτιµάται ότι υπερβαίνει τους 1014, το οποίο περιλαµβάνει 10 

φορές περισσότερα βακτηριακά κύτταρα από τον αριθµό των ανθρώπινων κυττάρων και 

πάνω από 100 φορές την ποσότητα του γονιδιωµατικού περιεχοµένου του ανθρώπινου 

γονιδιώµατος (Backhed F., 2005), (Gill SR et al, 2006). Ωστόσο, µια πρόσφατα 

αναθεωρηµένη εκτίµηση έδειξε ότι η αναλογία ανθρώπινων: βακτηριακών κυττάρων είναι 

στην πραγµατικότητα πιο κοντά στο 1: 1 (Sender R, Fuchs S, Milo R, 2016 ). Ως 

αποτέλεσµα του τεράστιου αριθµού βακτηριακών κυττάρων στο σώµα, ο ξενιστής και οι 
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µικροοργανισµοί που το κατοικούν συχνά αναφέρονται ως «υπεροργανισµός» (Gill SR et 

al, 2006), (Luckey T.D, 1972 ).  

Το µικροβίωµα προσφέρει πολλά οφέλη στον ξενιστή, µέσω µιας σειράς φυσιολογικών 

λειτουργιών όπως η ενίσχυση της ακεραιότητας του εντέρου ή η διαµόρφωση του 

εντερικού επιθηλίου ( Natividad J.M.M. and Verdu E.F, 2013) η συλλογή ενέργειας ( Den 

Besten G. et al, 2013) η προστασία από παθογόνα ( Bäumler A.J. & Sperandio V. , 2016) και 

η ρύθµιση της ανοσίας του ξενιστή ( Gensollen T., Iyer S.S., Kasper D.L., Blumberg R.S., 

2016 ). Ωστόσο, υπάρχει η πιθανότητα να διαταραχθούν αυτοί οι µηχανισµοί ως 

αποτέλεσµα µιας αλλαγµένης µικροβιακής σύνθεσης, γνωστής ως δυσβίωσης. Καθώς 

αναπτύσσονται ολοένα και πιο εξελιγµένες µέθοδοι για τον προσδιορισµό και τον 

χαρακτηρισµό σύνθετων οικοσυστηµάτων, o ρόλος που παίζει η σύνθεσή τους σε µεγάλο 

αριθµό εντερικών και εξω εντερικών παθήσεων έχει γίνει σταθερά εµφανής (Chang C. and 

Lin H., 2016), (Schroeder B.O.  

& Bäckhed F. , 2016).  

∆εδοµένης της στενής συµβιωτικής σχέσης που υπάρχει µεταξύ του µικροβίου του εντέρου 

και του ξενιστή, δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι παρατηρείται απόκλιση από την 

κανονική σύνθεση µικροβίων (γενικά αναφέρεται ως δυσβίωση) σε πληθώρα καταστάσεων 

ασθένειας που κυµαίνονται από χρόνιες ασθένειες GI έως νευροαναπτυξιακές διαταραχές 

(Schroeder B.O. & Bäckhed F. , 2016), (Guinane C.M. and Cotter P.D., 2013). Η εφαρµογή 

των µεταβολικών προσεγγίσεων έχει προωθήσει σε µεγάλο βαθµό την κατανόησή µας 

σχετικά µε τους µηχανισµούς που συνδέουν τη σύνθεση των µικροβίων του εντέρου και τη 

δραστηριότητά της µε τους φαινοτύπους υγείας και ασθενειών. Σε λειτουργικό επίπεδο, 

ένας πιθανός τρόπος για να περιγράψουµε ένα «δυσβιοτικό µικροβίωµα» µπορεί να είναι 

αυτός που δεν παρέχει στον ξενιστή το πλήρες συµπλήρωµα των ευεργετικών ιδιοτήτων. 

Το κατά πόσον η δυσβίωση είναι αιτία ή συνέπεια της νόσου είναι εποµένως πιθανό να 

επιδεινώσει την εξέλιξη της νόσου και να επηρεάσει τον τύπο των στρατηγικών που 

απαιτούνται για την αποκατάσταση της συµβίωσης. Ανάλογα µε τον τύπο και το στάδιο της 

νόσου, περιλαµβάνεται η ανάπτυξη ρυθµιστών µικροβίων (π.χ. αντιµικροβιακά, διατροφή, 

πρεβιοτικά ή προβιοτικά) που στοχεύουν κυρίως στην αλλαγή της σύνθεσης των µικροβίων 

του ξενιστή, ή λύσεων που βασίζονται στην αντικατάσταση ορισµένων από τα 

ελαττωµατικά µικρόβια και τα σχετικά οφέλη τους (π.χ. συγκεκριµένα κοινά στελέχη, 

προβιοτικά, καθορισµένες µικροβιακές κοινότητες, µόρια ή µεταβολίτες που προέρχονται 

από µικροβιακά). ∆εδοµένης της συµβολής της γενετικής του ξενιστή σε πολλές ασθένειες 

που σχετίζονται µε ένα δυσβιοτικό µικροβίωµα, µπορεί επίσης να απαιτούνται διπλές 

θεραπευτικές στρατηγικές (π.χ. συνδυασµός προσεγγίσεων µε στόχο την ανοσοθεραπεία 

και µικροβιοτικά) για την αποκατάσταση του περιβάλλοντος που απαιτείται για την 

αποκατάσταση µιας αποτελεσµατικής επικοινωνίας µεταξύ του ξενιστή και του 

µικροβιώµατος. Η επιτυχία σε αυτές τις προσπάθειες εξαρτάται από τη µηχανιστική 

κατανόησή µας του  πώς το µικροβίωµα επηρεάζει και επηρεάζεται από τον ξενιστή σε 

µοριακό και βιοχηµικό επίπεδο µορίων ή µεταβολίτες που προέρχονται από µικροβιακά.. 

(Thursby E, Juge N. , 2017).   

  



62  

  

3.2. Διατροφή και η επιστήμη της πρόληψης ασθενειών: μια 

συστηματική προσέγγιση  για την υποστήριξη της μεταβολικής 

υγείας  

Ο τοµέας της επιστήµης της διατροφής είναι πολύπλοκος, δεδοµένου ότι ένας µεγάλος 

αριθµός παραγόντων αλληλοεπιδρούν για την παραγωγή ενός αποτελέσµατος. Για 

παράδειγµα, η ισχύς ενός θρεπτικού συστατικού καθορίζεται από τη γενετική σύνθεση, την 

ηλικία και την κατάσταση της υγείας του ξενιστή (Mocchegiani, E., L. Costarelli, R. 

Giacconi, etal ., 2014)από τη βιοδιαθεσιµότητα της θρεπτικής ουσίας, η οποία επηρεάζεται 

από συνθήκες που σχετίζονται µε την καλλιέργεια, τη συγκοµιδή, την αποθήκευση και την 

προετοιµασία-επεξεργασία τροφής για κατανάλωση(Amarowicz, R., R. Carle, G. 

Dongowski, et al ., 2009)και βάσει του χρονικού διαστήµατος, της συχνότητας και της 

διάρκειας της δόσης και των συνοδών παραγόντων (π.χ. τρόφιµα, φάρµακα και ασθένειες 

που βοηθούν ή εµποδίζουν την απορρόφηση(Genser, D., 2008). Αν και οι παραδοσιακές 

γραµµικές, αναγωγικές µέθοδοι έχουν συµβάλλει σηµαντικά στην κατανόηση των 

διατροφικών παραγόντων και της συµβολής τους σε διάφορες ασθένειες, η ικανότητα 

αυτών των µεθόδων να εξετάζουν σύνθετες αµοιβαίες σχέσεις µεταξύ, για παράδειγµα, της 

διατροφικής πρόσληψης, των επιπέδων δραστηριότητας και της εκδήλωσης της νόσου, 

είναι περιορισµένη. Οι προσεγγίσεις που βασίζονται σε συστήµατα επιτρέπουν τη µελέτη 

των πολύπλοκων τρόπων µε τους οποίους η διατροφή αλληλεπιδρά µε γενετικούς και 

περιβαλλοντικούς παράγοντες για να επηρεάσει τον κίνδυνο χρόνιων παθήσεων, όπως η 

παχυσαρκία και ο διαβήτης τύπου 2, και συνδυάζει δεδοµένα από διάφορους 

συµπληρωµατικούς κλάδους για να εξηγήσει την ανάπτυξη αυτών των ασθενειών(Franks, 

P.W., E. Pearson&J.C., Florez. , 2013), (Mabry, P.L. &R.M. Bures, 2014), (Astarita, G. &J. 

Langridge, 2013).Την εφαρµογή προσεγγίσεων βασισµένων σε συστήµατα στη µελέτη της 

διατροφής και της µεταβολικής υγείας υποστήριξαν κορυφαίοι ερευνητές στη γενετική, τη 

φυσιολογία, τη µικροβιολογία, την επιδηµιολογία και τις επιστήµες συµπεριφοράς που 

συσκέφθηκαν στο συνέδριο «∆ιατροφή και η επιστήµη της πρόληψης ασθενειών: µια 

προσέγγιση συστηµάτων για την υποστήριξη της µεταβολικής υγείας », που 

πραγµατοποιήθηκε στις 16 Απριλίου 2015 και παρουσιάστηκε από το Sackler Institute for 

Nutrition Science στην Ακαδηµία Επιστηµών της Νέας Υόρκης.  

3.2.1 Διερεύνηση των κογχών των μικροβίων του εντέρου και της συνάφειάς 

τους με τη μεταβολική υγεία  

Η Άννα Λ. ΜακΚάρτνεϊ (Πανεπιστήµιο του Ρέντινγκ) έδωσε µια παρουσίαση σχετικά µε το 

ρόλο του µικροβίου του εντέρου στη βιολογία των ανθρώπινων συστηµάτων και στην 

υγεία του ξενιστή. Σε µια αρχική επισκόπηση, εξήγησε ότι το µεγαλύτερο µέρος του 

µικροβίου του ανθρώπινου εντέρου βρίσκεται στην κατώτερη εντερική οδό, που 

αποτελείται από την ειλεοκυκλική περιοχή (απώτερο λεπτό έντερο) και το κόλον (εγγύς, 

εγκάρσιες και αποµακρυσµένες περιοχές).Η πλειονότητα των µελετών σχετικά µε το 

µικροβίωµα του ανθρώπινου εντέρου επικεντρώνεται στα µικροβιακά κόπρανα που 

αντιπροσωπεύουν µικροβιακούς πληθυσµούς του άνω κόλον, λόγω της σχετικής ευκολίας 

που παρέχει η µη επεµβατική δειγµατοληψίας.  

Ωστόσο, η δραστηριότητα µικροβιακών πληθυσµών από άλλες περιοχές του εντέρου, όπως 

από την περιοχή του ειλεοκυττάρου, είναι πιθανό να διαδραµατίσει επίσης σηµαντικό ρόλο 

στη µεταβολική υγεία του ξενιστή. Ως εκ τούτου, η McCartney και οι συνάδελφοί της, σε 

συνεργασία µε τον Lesley Hoyles (Πανεπιστήµιο του Westminster), εξέτασαν την 
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ανθρώπινη µικροσωλήνωση στο τυφλό, χρησιµοποιώντας µια πολυφασική προσέγγιση. Σε 

αυτήν τη µελέτη, η σταθµισµένη ανάλυση UniFrac των 454 δεδοµένων όχι µόνο µπόρεσε 

να διαχωρίσει τα δείγµατα από το τυφλό µε φλεγµονώδη εντερική νόσο (IBD) και 

ασθενών µε µη IBD, αλλά ήταν επίσης σε θέση να διαχωρίσει την οµάδα εκτός IBD 

(δηλαδή, χωριστά άτοµα µε υγιή ιστούς από άτοµα µε επιπλοκές).Οι εργασίες καλλιέργειας 

από τα δείγµατα εκροών τυφλού οδήγησαν στη δηµιουργία µιας συλλογής περίπου 600 

αποµονωµένων δειγµάτων τυφλού που περιείχε ένα µείγµα τυπικών εντερικών (κοπράνων, 

λεπτού εντέρου) και στοµατικών βακτηρίων.  

Ο µικροβιακός µεταβολισµός είναι γνωστό ότι επηρεάζει την υγεία του ξενιστή 

(συµπεριλαµβανοµένου του µεταβολισµού) και ο άξονας του εντέρου-ήπατος είναι µια 

αναδυόµενη περιοχή ενδιαφέροντος για τον µεταβολικό άξονα των µικροβίωνθηλαστικών 

(Russell, W.R., L. Hoyles, H.J. Flint&M.E. Dumas, 2013). Η McCartney συζήτησε in vitro 

λειτουργικές µελέτες που χρησιµοποίησαν εσωτερικές συλλογές ανθρώπινων κοπράνων 

και βακτηρίων από το τυφλό για να εξετάσουν τη µικροβιακή χρήση της διατροφικής 

µεθυλαµίνης TMAO. Σε καθαρή καλλιέργεια, η TMAO µειώθηκε ταχέως σε τριµεθυλαµίνη 

(TMA) από βακτήρια του εντέρου, µε τα Enterobacteriaceae να  παράγουν την υψηλότερη 

ποσότητα TMA από το TMAO. Τα στελέχη της Esherichia coli στο τυφλό παρήγαγαν 

σηµαντικά υψηλότερες ποσότητες TMA και οξικού οξέος από µέσο που περιέχει ΤΜΑΟ 

από τα αντίστοιχα κόπρανα, καταδεικνύοντας διαφορετική µεταβολική δραστικότητα 

στελεχών του ίδιου βακτηριακού είδους που αποµονώθηκε από διαφορετικές κόγχες του 

εντέρου. Το TMA που παράγεται από βακτήρια του εντέρου απορροφάται από το συκώτι 

και µετατρέπεται σε TMAO από το ένζυµο FMO3, και το κυκλοφορούν TMAO έχει 

συσχετιστεί µε κίνδυνο CVD. Με βάση αυτά τα δεδοµένα, η ΜακΚάρτνεϊ κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι η µικροβιακή δραστηριότητα στον άνω εντερικό σωλήνα µπορεί να έχει 

µεγαλύτερη συνάφεια µε το µονοπάτι TMA / FMO3 / TMAO που οδηγείται από 

µικροβίωµα λεπτού έντερου στο µικροβιοτικά του παχέος εντέρου (Warrier, M., D.M. Shih, 

A.C. Burrows, et al, 2015).  

3.2.2 Προσέγγιση επιδημιολογίας συστημάτων για την κατανόηση της 

διατροφής, της παχυσαρκίας και του διαβήτη  

Στην βασική διάλεξη, ο Frank B. Hu (Harvard THC han School of Public Health) συζήτησε 

µια προσέγγιση επιδηµιολογίας συστηµάτων για την κατανόηση των µεταβολικών 

ασθενειών, ιδιαίτερα του διαβήτη τύπου 2, που έχει γίνει ένα σηµαντικό πρόβληµα 

δηµόσιας υγείας παγκοσµίως, κυρίως λόγω της κλιµακούµενης επιδηµίας παχυσαρκίας. Η 

∆ιεθνής Οµοσπονδία ∆ιαβήτη εκτιµά ότι ο αριθµός των ενηλίκων που ζουν µε διαβήτη θα 

αυξηθεί από 382 εκατοµµύρια το 2014 σε 592 εκατοµµύρια έως το 2035.Ο κύριος 

παράγοντας αυτής της πανδηµίας είναι οι αλλαγές στη διατροφή και τον τρόπο ζωής που 

έχουν οδηγήσει σε αυξηµένη κατανάλωση θερµίδων, από πολύ επεξεργασµένα τρόφιµα , 

σάκχαρα (ειδικότερα από γλυκά ποτά), καθώς και δραµατική µείωση των επιπέδων 

σωµατικής δραστηριότητας, η οποία, σε πολλές αναπτυσσόµενες χώρες, έχει συµβεί στο 

πλαίσιο της ταχείας οικονοµικής ανάπτυξης και της αστικοποίησης(Hu, F.B. , 2011).  

Παραδοσιακές επιδηµιολογικές µελέτες που χρησιµοποιούν µεγάλες οµάδες πληθυσµών 

έχουν εντοπίσει µε επιτυχία πολλούς διατροφικούς παράγοντες κινδύνου για διαβήτη, 

ανεξάρτητα από το σωµατικό βάρος. Για παράδειγµα, οι τύποι ή η ποιότητα των 

διατροφικών λιπών και υδατανθράκων που καταναλώθηκαν βρέθηκε να επηρεάζουν 

περισσότερο τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη από την ποσότητα αυτών των 
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µακροθρεπτικών συστατικών. Επιπλέον, η υψηλότερη κατανάλωση δηµητριακών ολικής 

αλέσεως, φρούτων, λαχανικών, οσπρίων και ξηρών καρπών και η χαµηλότερη κατανάλωση 

εξευγενισµένων δηµητριακών, κόκκινων / µεταποιηµένων κρεάτων και ποτών µε ζάχαρη 

(SSBs), σχετίζονται µε µειωµένο κίνδυνο διαβήτη τύπου 2, ανεξάρτητα από τον δείκτη 

µάζας σώµατος (∆ΜΣ) .  

 

Περίληψη µετα-αναλύσεων µελλοντικών µελετών κοόρτης σχετικά µε την πρόσληψη τροφών 

και ποτών και τον διαβήτη τύπου 2.Οι σχετικοί κίνδυνοι είναι µια σύγκριση ακραίων 

κατηγοριών, εκτός από το µεταποιηµένο κρέας (ανά 50 g / ηµέρα αύξηση), το µη µεταποιηµένο 

κόκκινο κρέας και τα ψάρια ή τα θαλασσινά (ανά 100 g / ηµέρα), το άσπρο ρύζι (ανά µερίδα / 

ηµέρα), τα ολικής αλέσεως (ανά 3 µερίδες / ηµέρα), ποτά µε ζάχαρη σε ευρωπαϊκές κοόρτες 

(ανά 336 g / ηµέρα) και αλκοόλ (22 g / ηµέρα για τους άνδρες ή 24 g / ηµέρα για γυναίκες, µε 

αποχές)(Ley, S.H., O. Hamdy, V. Mohan&F.B.  

Hu., 2014).  

Παρά τη σηµαντική πρόοδο στην κατανόηση της σχέσης µεταξύ ενός πλήθους διατροφικών 

παραγόντων και του κινδύνου διαβήτη, οι βιολογικοί µηχανισµοί που διέπουν αυτήν τη 

σχέση είναι σε µεγάλο βαθµό άγνωστοι. Οι πρόσφατες εξελίξεις στις τεχνολογίες omics 

επέτρεψαν την εµφάνιση µιας επιδηµιολογικής προσέγγισης συστηµάτων για τη βελτίωση 

της κατανόησης αυτών των βιολογικών µηχανισµών(Hu, F.B., 2011). Η επιδηµιολογία 

συστηµάτων ενσωµατώνει ένα ευρύ φάσµα τεχνολογιών υψηλής απόδοσης που 

επιτρέπουν τη διερεύνηση της γενετικής προδιάθεσης (γονιδίωµα), των επιγενετικών 

αλλαγών (επιγενών), της έκφρασης των γονιδίων (µεταγραφικό), των πρωτεϊνών 

(πρωτεόµων), των µεταβολιτών και του µικροβιώµατος του εντέρου (microbiome), σε καλά 

χαρακτηρισµένες µεγάλες, προοπτικές µελέτες κοόρτης για τις οποίες διατίθενται 

βιολογικά δείγµατα. Αυτή η προσέγγιση έχει τη δυνατότητα να διευκρινίσει την 

παθοφυσιολογία του διαβήτη τύπου 2 και να επιτρέψει την έγκαιρη ανίχνευση και 

παρεµβάσεις µε τον εντοπισµό ατόµων υψηλού κινδύνου.  
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Το µέλλον της έρευνας για το στρωµατοποιηµένο φάρµακο για τον διαβήτη. Μια προσέγγιση 

επιδηµιολογίας συστηµάτων για την ανακάλυψη αλληλεπιδράσεων µεταξύ του εκθέµατος (όλα 

τα µη γενετικά στοιχεία στα οποία είµαστε εκτεθειµένοι) και των ποσοτικοποιήσιµων στοιχείων 

του ανθρώπινου φυσίου(Franks, P.W., E. Pearson&J.C., Florez. , 2013)  

Τα τελευταία χρόνια, έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος στη χρήση της γονιδιωματικής και 

του μεταβολισμού για τη διερεύνηση του ρόλου της διατροφής στην αιτιολόγηση της 

παχυσαρκίας και του διαβήτη. Τα GWAS έχουν εντοπίσει σχεδόν 100 τόπους που 

σχετίζονται σημαντικά με τον ΔΜΣ στον γενικό πληθυσμό. Πρόσφατα, ο Hu και οι 

συνάδελφοί του ενσωμάτωσαν τη σύγχρονη γονιδιωματική σε μελέτες κοόρτης με βάση τον 

πληθυσμό και εντόπισαν μια σημαντική αλληλεπίδραση μεταξύ της κατανάλωσης SSB και 

γενετικών παραλλαγών που σχετίζονται με το ΔΜΣ σε γυναίκες και άνδρες από δύο 

προοπτικές κοόρτες - τη Μελέτη Υγείας των Νοσηλευτών (NHS) και την Υγεία 

Επαγγελματικής Μελέτη Παρακολούθησης (HPFS) - και στη συνέχεια επανέλαβαν την 

ανάλυση σε μια μεγάλη, ανεξάρτητη, ομάδα από τη Μελέτη Υγείας Γυναικών 

(WGHS).Υπολόγισαν μια βαθμολογία γενετικής προδιάθεσης βάσει 32 σημείων που 

σχετίζονται με τον ΔΜΣ που εντοπίστηκαν από ένα GWAS και διαπίστωσαν ότι η γενετική 

συσχέτιση με τον ΔΜΣ ήταν πιο έντονη μεταξύ των συμμετεχόντων με υψηλότερη 

πρόσληψη SSBs από ό, τι μεταξύ εκείνων με χαμηλότερη πρόσληψη. Σε μια συνδυασμένη 

ανάλυση των τριών μεγάλων κοόρτων (NHS, HPFS και WGHS), οι αυξήσεις του ΔΜΣ ανά 
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αύξηση 10 αλληλόμορφων κινδύνου ήταν 1 μονάδα για πρόσληψη λιγότερης από 1 μερίδας 

/ μήνα, 1,12ζαχαρης για 1-4 μερίδες / μήνα , 1,38 για 2-6 μερίδες / εβδομάδα και 1,78 για ≥ 

1 μερίδα / ημέρα, υποδηλώνοντας ότι η γενετική συσχέτιση με την παχυσαρκία ενισχύεται 

με μεγαλύτερη πρόσληψη SSBs.Η συνέπεια αυτών των ευρημάτων είναι ότι μια υγιεινή 

συνήθεια κατανάλωσης αφεψημάτων μπορεί να μετριάσει τις επιβλαβείς επιδράσεις των 

γενετικών παραγόντων που μπορούν δυνητικά να αυξήσουν τον κίνδυνο αύξησης βάρους 

και παχυσαρκίας.  

 

∆ιαφορά στον δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ) που σχετίζεται µε µία µερίδα αφεψήµατος µε 

γλυκαντική ζάχαρη την ηµέρα, σύµφωνα µε το τεταρτηµόριο της τιµής της γενετικής 

προδιάθεσης(Qi, Q., A.Y. Chu, J.H. Kang, etal, 2012).Τα δεδοµένα δείχνουν τα µεγέθη 

επίδρασης (συντελεστές β (± SE)) της πρόσληψης αφεψηµάτων µε ζάχαρη (µία µερίδα / ηµέρα) 

στο ∆ΜΣ (το βάρος σε χιλιόγραµµα διαιρούµενο µε το τετράγωνο του ύψους σε µέτρα), 

σύµφωνα µε το τεταρτηµόριο της τιµής γενετικής προδιάθεσης. Στην κοόρτη της Νοσηλευτικής 

Μελέτης Υγείας (NHS), οι µέσες τιµές στα τεταρτηµόρια ήταν 24,5  

(εύρος: 13,1-26,3), 27,8 (εύρος: 26,4-29,0), 30,3 (εύρος: 29,1-31,7,7) και 33,6 (εύρος: 31.8–

43.4);στην οµάδα παρακολούθησης επαγγελµάτων υγείας (HPFS), οι µέσες βαθµολογίες ήταν 

24,9 (εύρος: 16,0-26,5), 27,9 (εύρος: 26,6-29,1), 30,4 (εύρος: 29,231,7,7) και 33,6 (εύρος: 
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31,8 –41.9);και στην κοόρτητης Μελέτης Υγείας Γονιδιώµατος Γυναικών (WGHS), οι µέσες 

βαθµολογίες ήταν 24,7 (εύρος: 15,3-26,5), 27,8 (εύρος:  

26,6-29,1), 30,3 (εύρος: 29,2-31,6) και 33,4 (εύρος: 31,7– 43.4).Στις οµάδες παρακολούθησης 

NHS και Health Professionals Study (HPFS), οι αναλύσεις βασίστηκαν σε δεδοµένα που 

συλλέχθηκαν από τα πρώτα 4 χρόνια των µελετών σε γυναίκες (1980-1984) και άνδρες (1986-

1990), αντίστοιχα, µε προσαρµογή στην ηλικία, στην πηγή δεδοµένων γονότυπου, στα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας, στον χρόνος που παρακολουθεί τηλεόραση, στην τρέχουσα κατάσταση 

καπνίσµατος, στην πρόσληψη αλκοόλ και στις τιµές Εναλλακτικής Υγιεινής ∆ιατροφής. Στην 

Μελέτη Υγείας Γονιδιώµατος Γυναικών (WGHS), οι αναλύσεις βασίστηκαν σε δεδοµένα που 

συλλέχθηκαν από τα πρώτα 3 χρόνια, µε προσαρµογή για την ηλικία, τη γεωγραφική περιοχή, 

τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, την τρέχουσα κατάσταση καπνίσµατος και την πρόσληψη 

αλκοόλ. Οι τιµές που εµφανίζονται είναι για αλληλεπιδράσεις και οι γραµµές I υποδεικνύουν 

τυπικό σφάλµα.(Qi, Q., A.Y. Chu, J.H. Kang, etal, 2012)  

Η µελέτη metabolomics περιλαµβάνει τη συνολική ανάλυση όλων των µετρήσιµων 

συγκεντρώσεων µεταβολίτη στο πλάσµα, στα ούρα ή σε άλλα δείγµατα, τα οποία είναι τα 

τελικά προϊόντα προηγούµενων διαδικασιών omics και, σε µεγάλο βαθµό, αντανακλούν τα 

τελικά προϊόντα αλληλεπιδράσεων γονιδίου-περιβάλλοντος. Μέχρι στιγµής, έχουν 

εντοπιστεί περισσότεροι από 30.000 µοναδικοί µεταβολίτες και αρκετές επιδηµιολογικές 

µελέτες πρόσφατα διαπίστωσαν ότι οι υψηλότερες συγκεντρώσεις µεταβολιτών στο 

πλάσµα όπως τα αµινοξέα διακλαδισµένης αλυσίδας (BCAAs) σχετίζονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο διαβήτη τύπου 2, ανεξάρτητα από τον ∆ΜΣ και άλλους παράγοντες 

κινδύνου(Cornelis, M.C. &F.B. Hu., 2013).Άλλες τάξεις µεταβολιτών έχουν επίσης 

συνδεθεί µε τον διαβήτη, συµπεριλαµβανοµένων των ακυλοκαρνιτινών βραχείας και 

µεσαίας αλυσίδας και των ειδικών κατηγοριών  

λιπιδίων των σφιγγοµυελινών (SMs), λυσοφωσφατιδυλοχολινών, φωσφατιδυλοχολινών 

(PC) και λυσοφωσφατιδυλοαιθανολαµινών. Ωστόσο, εάν οι µεταβολίτες αυτοί θα 

µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν σε κλινικές ρυθµίσεις παραµένει ασαφές επειδή δεν 

έχουν καθοριστεί τα σηµεία αποκοπής των BCAA ή άλλων µεταβολιτών για αυξηµένο 

κίνδυνο διαβήτη. Επιπλέον, εάν αυτοί οι βιοδείκτες προσθέτουν στην πρόβλεψη του 

διαβήτη πέρα από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου, δεν έχει ακόµη καθοριστεί 

(Ζheng, Y. & F.B. Hu., 2015).  

Η Metabolomics έχει επίσης χρησιµοποιηθεί για τον εντοπισµό µεταβολικών και µοριακών 

υπογραφών συγκεκριµένων τροφών, θρεπτικών ουσιών και διατροφικών προτύπων τόσο 

σε παρεµβάσεις όσο και σε επιδηµιολογικές µελέτες. Για παράδειγµα, στοχευµένες ή µη 

στοχευµένες πλατφόρµες µεταβολοµικής έχουν χρησιµοποιηθεί για τον προσδιορισµό των 

µεταβολιτών σε µελέτες παρέµβασης στον άνθρωπο για καφέ, τσάι, κακάο, ξηρούς 

καρπούς, φυτικές ίνες, πολυφαινόλες και βιταµίνες(Cornelis,  

M.C. &F.B. Hu., 2013).Μερικοί από αυτούς τους µεταβολίτες µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν ως βιοδείκτες για πρόσληψη τροφής ή θρεπτικών ουσιών, οι οποίοι είναι 
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δύσκολο να µετρηθούν χρησιµοποιώντας παραδοσιακές µεθόδους διατροφικής 

αξιολόγησης, όπως ερωτηµατολόγια διατροφής ή ηµερολόγια.  

Συνοπτικά, εργαλεία σε επίπεδο συστήµατος, όπως η διατροφική γονιδιωµατική και ο 

µεταβολισµός, που εφαρµόστηκαν στη µελέτη της παχυσαρκίας και του διαβήτη τύπου 2, 

έδωσαν νέες πληροφορίες για την αιτιολογία αυτών των ασθενειών και µεµονωµένες 

διαφορές ως προς την αντιµετώπιση της διατροφής. Έχουν επίσης αποκαλύψει νέες 

µεταβολικές οδούς που δυνητικά διαµορφώνονται από τις διατροφικές αλλαγές και τον 

τρόπο ζωής. Ο Hu κατέληξε στο συµπέρασµα ότι, σε µελλοντικές µελέτες, η αξιοποίηση 

των πόρων των υπαρχουσών µεγάλων µελετών προοπτικών και οι τυχαιοποιηµένες 

κλινικές δοκιµές εντός των οποίων έχουν αρχειοθετηθεί βιολογικά δείγµατα και έχουν 

συλλεχθεί δεδοµένα ατοµικής έκθεσης, θα επιτρέψουν την ενσωµάτωση δεδοµένων σε 

επίπεδο συστήµατος µε δεδοµένα για τη διατροφή και τον τρόπο ζωής. Η συνεχής 

τεχνολογική πρόοδος οδηγεί στη χρήση µεθόδων υψηλής απόδοσης, καθώς και η 

αυξηµένη δυνατότητα αυτών των µεθόδων για την ανάλυση µεγάλων δειγµάτων, θα 

επιτρέψουν την ευρύτερη χρήση αυτών των τεχνολογιών στην έρευνα για τη διατροφή και 

τις µεταβολικές ασθένειες, η οποία µπορεί τελικά να βοηθήσει στην επίτευξη του στόχου 

της εξατοµικευµένης διατροφής για την πρόληψη και θεραπεία χρόνιων 

παθήσεων(Cornelis, M.C. &F.B. Hu., 2013).  

3.2.3. Διατροφή και η επιστήμη της πρόληψης ασθενειών: επιστήμη συστημάτων 

για σύνθετα προβλήματα  

Στην παρουσίασή της, η Patricia Mabry (Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας) περιέγραψε 

πρωτοποριακές µεθόδους επιστηµονικών συστηµάτων που επιτρέπουν τη µελέτη 

σύνθετων προβληµάτων και που, πιο συγκεκριµένα, µπορούν να βοηθήσουν στην 

προώθηση της έρευνας για τη διατροφή και την παχυσαρκία, προσφέροντας 

συµπληρωµατικές προσεγγίσεις στις παραδοσιακές µεθόδους. Σε µια εις βάθος 

επισκόπηση της επιστήµης των συστηµάτων, η Mabry εξήγησε ότι η οικογένεια 

µεθοδολογιών της επιστήµης συστηµάτων επιτρέπει τη µελέτη των πολυπλοκότητας ενός 

προβλήµατος σε ανιχνεύσιµη µορφή απλοποιώντας το πρόβληµα και, ταυτόχρονα, 

διατηρώντας τα εµφανή χαρακτηριστικά του και αντιµετωπίζοντας τόσο τη µεγάλη εικόνα 

ενός σύνθετου προβλήµατος όσο και τα µεµονωµένα του στοιχεία. Οι µέθοδοι επιστήµης 

συστηµάτων έχουν σχεδιαστεί για να καταγράφουν τη δυναµική συµπεριφορά ενός 

συστήµατος (µε την πάροδο του χρόνου) και να µελετούν αµφίδροµες (βρόχους 

ανατροφοδότησης) και µη γραµµικές σχέσεις, καθώς και επιδράσεις µε καθυστέρηση στο 

χρόνο, όπως καθυστερήσεις στις επιπτώσεις των πολιτικών που σχετίζονται µε τη διατροφή 

κατανάλωση των προσβεβληµένων τροφίµων. Επιπλέον, οι µέθοδοι επιστήµης 

συστηµάτων µπορούν να βοηθήσουν στην ανίχνευση ανεπιθύµητων συνεπειών και τις 

αναδυόµενες ιδιότητες, στις οποίες η ατοµική συµπεριφορά οδηγεί σε συνολικό 

αποτέλεσµα. Αυτές οι µέθοδοι είναι επίσης πολύτιµες για τη διεξαγωγή εικονικού 

πειραµατισµού (π.χ. σε εργαστήρια πυριτίου), ο οποίος διεξάγεται µε βάση τα διαθέσιµα 

δεδοµένα σε απλοποιηµένη µορφή µέσα σε ένα µοντέλο προσοµοίωσης και αποφεύγει να 

περιµένει να αξιολογήσει τα πλήρη αποτελέσµατα των σχετικών µε τη διατροφή πολιτικών,  

δεκαετίες µετά την εφαρµογή τους.  

Η µοντελοποίηση και η προσοµοίωση χαρακτηρίζουν τις περισσότερες από τις 

µεθοδολογίες της επιστήµης των συστηµάτων. Η Mabry συζήτησε την αξία και τη 

χρησιµότητα της µοντελοποίησης (Epstein, J. M, 2008),συµπεριλαµβανοµένης της χρήσης 
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τους για να έχουν τα νοητικά αυτά µοντέλα σαφείς εξηγήσεις (έναντι προβλέψεων) µε 

ενηµερώσεις της συλλογής δεδοµένων (π.χ. ποια δεδοµένα χρειάζονται για να γίνει το 

µοντέλο πιο ανθεκτικό και αξιόπιστο).  

Ως παράδειγµα µοντελοποίησης δυναµικής συστήµατος για την ενηµέρωση αποφάσεων 

για την πολιτική τροφίµων σε κοινοτικό επίπεδο, η Mabry συζήτησε το Πρότυπο 

Προσοµοίωσης Επιπτώσεων Πρόληψης (PRISM), το οποίο είναι ένας ολοκληρωµένος 

προσοµοιωτής δυναµικής συστήµατος βάσει τεκµηρίων, µε επικεφαλής τα Κέντρα Ελέγχου 

Νόσων (CDC) µε υποστήριξη από το Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, Πνεύµονα και Αίµατος 

(NHLBI) και το Εθνικό Ινστιτούτο  

Υγείας (NIH) καθώς και το Γραφείο Έρευνας Συµπεριφοράς και Κοινωνικών Επιστηµών 

(OBSSR).Το PRISM σχεδιάστηκε αρχικά για να κατανοήσει τον τρόπο µε τον οποίο οι 

πολιτικές µπορούν να συνδυαστούν για τη µείωση της CVD και άλλων χρόνιων ασθενειών 

και κόστους που σχετίζονται µε ασθένειες και ενσωµατώνει τα καλύτερα διαθέσιµα 

στοιχεία σε ένα δοκιµαστικό πλαίσιο για µελλοντικό σχεδιασµό και αξιολόγηση. Το µοντέλο 

µπορεί να συνδυάσει τουλάχιστον 34 πιθανές παρεµβάσεις (π.χ. φόρος πρόχειρου 

φαγητού, παρέµβαση φρούτων και λαχανικών, µείωση των λιπαρών νατρίου και τρανς 

λιπαρών, παρέµβαση σωµατικής δραστηριότητας) για να εξετάσει τη δύναµη των 

παρεµβάσεων και πώς µπορούν να επηρεάσουν το αποτέλεσµα ενδιαφέροντος (π.χ. CVD) 

µε την πάροδο του χρόνου. Για παράδειγµα, ορισµένες µελέτες που χρησιµοποιούν PRISM 

έχουν εξετάσει την επίδραση γνωστών παραγόντων κινδύνου, όπως η σωµατική 

δραστηριότητα, στα ποσοστά παχυσαρκίας σε διάφορα χρονικά σηµεία για να εκτιµηθεί 

εάν η σωµατική δραστηριότητα συνεχίζει να έχει επίδραση µε την πάροδο του χρόνου και 

έχουν προβλέψει τα αποτελέσµατα των παρεµβάσεων που επηρεάζουν παχυσαρκία, όπως 

ο φόρος πρόχειρου φαγητού.(Homer, J., B. Milstein, K. Wile, et al , 2008), (Homer, J.,  

B. Milstein, K. Wile, et aL, 2010),  

Τέλος, εκτός από τη µοντελοποίηση της δυναµικής του συστήµατος, η Mabry συζήτησε τη 

µοντελοποίηση στην έρευνα για την παχυσαρκία. Συγκεκριµένα, τόνισε ένα µοντέλο που 

αναπτύχθηκε πρόσφατα από τους Hammonde. tal (Hammond RA,  

Ornstein JT, Fellows LK, Dube L, Levitan R, Dagher A., 2012)µε µελλοντικό σκοπό την 

εξέταση αλληλεπιδράσεων µεταξύ γενετικών (ντοπαµίνη), περιβαλλοντικών (γεωγραφία 

τροφίµων, οικονοµικοί παράγοντες), κοινωνικών (εικόνα σώµατος, κανόνες διατροφής), 

φυσιολογικών (ενεργειακή ρύθµιση) και νευροβιολογικών παραγόντων (εκµάθηση 

ανταµοιβής, εκτελεστικός έλεγχος, οµοιόσταση) και πώς αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν 

τη διατροφική συµπεριφορά, το σωµατικό βάρος και την παχυσαρκία. (Hall KD, Hammond 

RA, Rahmandad H., 2014), (ShohamDA, Hammond R, Rahmandad H, Wang Y, Hovmand P, 

2015) Η Mabry ολοκλήρωσε την παρουσίασή της παρέχοντας πληροφορίες σχετικά µε τα 

οφέλη των εφαρµογών της επιστήµης συστηµάτων στη δηµόσια υγεία και τη διατροφική 

έρευνα( Mabry PL, Milstein B., 2013), µαζί µε µια περίληψη των δραστηριοτήτων που 

σχετίζονται µε την επιστήµη συστηµάτων στο NIH και τις οµοσπονδιακές ευκαιρίες 

χρηµατοδότησης για έρευνα χρησιµοποιώντας µεθόδους  συστηµάτων(National Institutes  

of Health), .  
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3.2.4.. Μεταβολικός ρυθμός: μαθηματική μοντελοποίηση του μεταβολισμού της 

ανθρώπινης ενέργειας και δυναμική του σωματικού βάρους  

Στην παρουσίασή του, ο Kevin D. Hall (Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας) συζήτησε την τελευταία 

έρευνα σχετικά µε τον ποσοτικό προσδιορισµό της δυναµικής σχέσης µεταξύ αλλαγών στις 

διατροφικές θερµίδες και του σωµατικού βάρους. Μέχρι πολύ πρόσφατα, τέτοιοι 

υπολογισµοί έγιναν συνήθως χρησιµοποιώντας τον κανόνα των 3500 θερµίδων/λίβρα, στον 

οποίο πιστεύεται ότι η αποφυγή 500 kcal/ηµέρα από τη συνήθη διατροφή κάποιου θα 

οδηγήσει σε απώλεια περίπου 1 lb σωµατικού βάρους την εβδοµάδα (από 500 kcal × 7 

ηµέρες / εβδοµάδα = 3500 kcal / εβδοµάδα = 1 lb / εβδοµάδα).Ωστόσο, αυτός ο κανόνας 

βρέθηκε πρόσφατα να υπερεκτιµά δραστικά τις πραγµατικές αλλαγές στο σωµατικό βάρος, 

ειδικά για παρατεταµένες χρονικές περιόδους, επειδή παραµελεί τις αλλαγές στο 

µεταβολικό ρυθµό που συµβαίνουν όταν η διατροφή αλλάζει και το σωµατικό βάρος 

µειώνεται( Hall KD, Chow CC., 2013).  

Χρησιµοποιώντας δεδοµένα από διάφορες µελέτες ελεγχόµενης διατροφής σε ανθρώπους, 

έχουν αναπτυχθεί νέα µαθηµατικά µοντέλα ανθρώπινου µεταβολισµού και αλλαγής 

σωµατικού βάρους που διορθώνουν τις ανεπάρκειες των προηγούµενων τυπικών 

υπολογισµών και που καταγράφουν µε ακρίβεια τις µεταβολικές αλλαγές που συµβαίνουν 

όταν τα άτοµα αλλάζουν τη διατροφή τους επίπεδα δραστηριότητας και σωµατικό 

βάρος(Hall KD, et al., 2011) . Για παράδειγµα, το NIH Body Weight Planner παρέχει 

εξατοµικευµένη διατροφή και σχέδια σωµατικής δραστηριότητας για να βοηθήσει στην 

επίτευξη του βάρους στόχου και να το διατηρήσει µετά(Sanghvi A, e tal., 2015). Το µοντέλο 

έχει επικυρωθεί χρησιµοποιώντας δεδοµένα από µελέτες που δεν χρησιµοποιήθηκαν για 

την κατασκευή του µοντέλου, συµπεριλαµβανοµένης µιας πρόσφατης µελέτης που 

διερευνά την επίδραση του περιορισµού των θερµίδων 2 ετών στο σωµατικό βάρος σε 140 

άτοµα, όπου το µοντέλο χρησιµοποιήθηκε για την παροχή ακριβών µετρήσεων. Η 

πρόσληψη ενέργειας αλλάζει παρακολουθώντας το σωµατικό βάρος.  

Ο Hall ολοκλήρωσε επισηµαίνοντας διάφορες εφαρµογές αυτών των δυναµικών µοντέλων 

ανθρώπινου µεταβολισµού και αλλαγής σωµατικού βάρους, συµπεριλαµβανοµένης της 

πρόβλεψης των επιπτώσεων των αλλαγών πολιτικής στον επιπολασµό της παχυσαρκίας 

πληθυσµού (Dobbs R, et al.), ( Lin BH, et al, 2011)και ποσοτικοποίηση της προοδευτικής 

αύξησης των απορριµµάτων τροφίµων στις  

Ηνωµένες Πολιτείες (Hall KD, et al., 2009 )και της επιρροής του εθνικές τάσεις 

εφοδιασµού τροφίµων σχετικά µε την παγκόσµια παχυσαρκία (Vandevijvere S, et al., 

2015).Νέα µοντέλα µεταβολικών αλλαγών κατά την ανάπτυξη της παιδικής ηλικίας (Hall 

KD, et al, 2013)αρχίζουν επίσης να παρέχουν σηµαντικές πληροφορίες για την παιδική 

παχυσαρκία (Lobstein T, et al. , 2015)και τις πιθανές επιπτώσεις των αλλαγών στην 

πολιτική (Brown AW, et al, 2014).  

    

Κεφάλαιο 4 Διατροφή και Πρωτοβάθμια Πρόληψη  

Ο  ρόλος της διατροφής στην ανάπτυξη και πρόληψη µεταβολικών ασθενειών είναι 

πολύπλοκος. Οι προσεγγίσεις σε επίπεδο συστήµατος µπορούν να ενσωµατώσουν 

διαφορετικούς τύπους δεδοµένων από συµπληρωµατικούς κλάδους για να εξηγήσουν τους 

βιολογικούς µηχανισµούς που διέπουν τη µεταβολική νόσο και να κάνουν προβλέψεις 
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σχετικά µε τις επιπτώσεις των παρεµβάσεων πολιτικής που σχετίζονται µε τη διατροφή στα 

αποτελέσµατα της νόσου. Η εφαρµογή προσεγγίσεων σε επίπεδο συστήµατος στη µελέτη 

της διατροφής έχει βοηθήσει στην αποσαφήνιση των πολύπλοκων αλληλεπιδράσεων 

µεταξύ της διατροφής και των νευροβιολογικών, ενδοκρινολογικών, γενετικών, 

µικροβιακών, συµπεριφορικών και περιβαλλοντικών παραγόντων, και πώς αυτές οι 

αλληλεπιδράσεις επηρεάζουν τη µεταβολική υγεία και την ανάπτυξη χρόνιων ασθενειών 

όπως η παχυσαρκία και ο διαβήτης τύπου 2. Οι προσεγγίσεις συστηµάτων, για 

παράδειγµα, η επιδηµιολογία έχει τη δυνατότητα να ξεκλειδώσει το «µαύρο κουτί» στην 

επιδηµιολογία χρόνιων παθήσεων προσφέροντας βαθύτερη κατανόηση των µοριακών και 

συµπεριφορικών οδών που διέπουν τις σχέσεις µεταξύ διατροφικών παραγόντων και 

µεταβολικών ασθενειών που παρατηρούνται σε επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες. 

Μελέτες που εφαρµόζουν τέτοιες προσεγγίσεις συστηµάτων µπορεί να βοηθήσουν στη 

βελτίωση της έγκαιρης ανίχνευσης ασθενειών, της κλινικής διάγνωσης και της πρόγνωσης 

και να συµβάλλουν σε εξατοµικευµένες διατροφικές παρεµβάσεις για τη βελτίωση της 

µεταβολικής υγείας.   

  

4.1 Η χρήση των  επιστημών στην πρωτοβάθμια πρόληψη  
Ο µεταβολισµός των τροφίµων στο ανθρώπινο σώµα εµφανίζεται συχνά σε πολλαπλά 

όργανα. Μετά την κατάποση τους, πολλά από τα συστατικά της τροφής απορροφώνται στο 

γαστρεντερικό σωλήνα από το µικροβίωµα, στα εντεροκύτταρα ή και στα δύο. Τα 

περισσότερα από αυτά τα συστατικά ή οι µεταβολίτες τους µεταφέρονται στο ήπαρ, όπου 

µπορούν να υποστούν περαιτέρω τροποποίηση πριν εµφανιστούν στο πλάσµα για 

παράδοση στους διάφορους ιστούς του σώµατος. ∆ιαφορετικοί τύποι κυττάρων µπορούν 

να µεταβολίσουν τα συστατικά των τροφίµων µε διάφορους τρόπους. Αργότερα, αυτές οι 

ενώσεις µπορεί να εµφανιστούν, µε ή χωρίς χηµική τροποποίηση, στα ούρα.  

Έτσι, ένας συνδυασµός διατροφικής πρόσληψης, απορρόφησης από το έντερο, 

µεταβολισµό από το ήπαρ, µεταφοράς και περαιτέρω χηµικών τροποποιήσεων συχνά 

συµβάλλει στη ρύθµιση των διαιτητικών συστατικών στον άνθρωπο. Απαιτείται συχνά µια 

ολιστική προσέγγιση πολλαπλών οργάνων µε σκοπό τον έλεγχο των µεταβολιτών σε 

διάφορους ιστούς του σώµατος για την κατανόηση του µεταβολισµού ενός συγκεκριµένου 

µεταβολίτη στους ανθρώπους.   

Για παράδειγµα, έχει αναφερθεί ότι οι γενετικοί πολυµορφισµοί θα µπορούσαν να 

συµβάλουν στην απορρόφηση, µεταφορά, µεταβολισµό και βιολογικές επιδράσεις των 

ωµέγα-3, εξηγώντας µερικές από τις ασυνέπειες σε προηγούµενες µελέτες σχετικά µε την 

πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA) και τα οφέλη  τους για την υγεία 

(Fontaine-BissonBetal, 2007), (QuinnJFetal, 2010). Συγκεκριµένα, µερικές από τις 

επιδράσεις των συµπληρωµάτων ωµέγα-3 φαίνεται να σχετίζονται µε τον πολυµορφισµό 

του ApoΕ (Thifault E etal, 2013), (Minihane A Metal, 2000). Τέτοιες ενδείξεις 

υπογραµµίζουν τη σηµασία να ενσωµατωθούν οι µελέτες µεταβολικής και λιπιδιµικής µε 

άλλες µελέτες -omics, προκειµένου να επιτευχθεί ακριβέστερη ερµηνεία και ταξινόµηση 

των συνόλων δεδοµένων (Jacobs D Metal, 2009).  

4.1.1. Διατροφικοί βιοδείκτες  

Ο χαρακτηρισµός του µεταβολώµατος των τροφίµων οδηγεί στην ανακάλυψη ειδικών 

βιοδεικτών έκθεσης στη διατροφή και κατανάλωση τροφής (Lloyd AJ et al, 2013). Ήδη, οι 



72  

  

µεταβολικοί έλεγχοι αποκάλυψαν δείκτες ούρων που σχετίζονται µε τη διατροφή ενός 

ατόµου από πλούσιες σε κρέας δίαιτες (1-µεθυλιστιδίνη), πλούσιες σε λαχανικά δίαιτες 

(φαινυλακετυλογλουταµίνη), εσπεριδοειδή (προκλινή βότανο), λιπαρά ψάρια 

(µεθυλιστιδίνη), καφέ  (παράγωγα διυδροκαφεϊκού οξέος) και ντοµάτα (φαινολικοί 

µεταβολίτες) . Παρόµοιος ποσοτικός έλεγχος των µεταβολιτών θα µπορούσε σύντοµα να 

διευκολύνει την παρακολούθηση της κατανάλωσης τροφίµων σε µελέτες επιδηµιολογικής 

ή διατροφικής παρέµβασης, υποστηρίζοντας τη χρήση διατροφικών ερωτηµατολογίων 

(LlorachRetal, 2012), (O'Sullivan A, Gibney MJ, Brennan L, 2011), (Tucker Kl, Smith CE, 

Lai CQ, Ordovas JM, 2013). Επιπλέον, η ανάπτυξη ταχέων και φθηνών δοκιµασιών για 

βιοδείκτες πρόσληψης τροφής που έχουν σχέση µε την υγεία θα µπορούσαν να 

χρησιµοποιηθούν για την τακτική εκτίµηση των διατροφικών ελλείψεων και ανισορροπιών 

σε µεγάλες πληθυσµιακές οµάδες (Primrose S et al, 2011).  

4.1.2. Χρήση της Μηχανική των μεταβολώματων τροφίμων στην 

βελτιστοποίηση των τροφίμων   

Ο χαρακτηρισµός και η διαµόρφωση των µεταβολικών φαινοτύπων βοηθούν τη 

βιοµηχανία τροφίµων να βελτιστοποιήσει τις οργανοληπτικές ιδιότητες στα τρόφιµα και να 

αυξήσει την αφθονία των υγιεινών ενώσεων σε αυτά. Μερικά αντιπροσωπευτικά 

παραδείγµατα παρέχονται παρακάτω.  

Η Metabolomics έχει τη δυνατότητα να ενηµερώνει την επιλογή αναπαραγωγής των 

καλλιεργειών και τις ακούσιες επιπτώσεις της γενετικής τροποποίησης, παρέχοντας µια 

σηµαντική προσθήκη στα εργαλεία που χρησιµοποιούνται επί του παρόντος στην επιλογή 

υποβοηθούµενης από τη γονιδιωµατική βελτίωση των καλλιεργειών (Ευρωπαϊκή Αρχή για 

την Ασφάλεια των Τροφίµων, EFSA, 2006)  (Velimirov A et al, 2010), (Fernie AR, Schauer 

N, 2009). Για παράδειγµα, οι µεταβολικές αναλύσεις των καλλιεργειών που έλαβαν χώρα 

υπό διαφορετικές συνθήκες τόνισαν ότι περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως οι εποχές 

καλλιέργειας ή τοποθεσίες, µπορούν να έχουν µεγαλύτερη επίδραση στη συνολική 

µοριακή σύνθεση από µια διαφορά στον γονότυπο (Barros et al, 2010).  

Σε µια διαφορετική εφαρµογή, ο χαρακτηρισµός των µεταβολικών φαινοτύπων µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για τον προσδιορισµό της βελτιστοποίησης της διατροφής των ζώων και 

της γεωργίας (Vallverdu-Queralt et al, 2011). Για παράδειγµα, µια πρόσφατη αναφορά 

δείχνει υψηλότερη αναλογία σε ωµέγα-6 έναντι ωµέγα-3 λιπαρών οξέων στα ψάρια των 

ιχθυοκαλλιεργειών σε σύγκριση µε τα άγρια ψάρια (Strobel C, Jahreis G, Kuhnt K, 2012). 

Παροµοίως, οι µεταβολικές προσεγγίσεις έχουν χρησιµοποιηθεί για τη σύγκριση οργανικών 

έναντι µη βιολογικών τροφίµων . Για παράδειγµα, πρόσφατες µελέτες αναφέρουν ότι η 

βιολογική καλλιέργεια βρέθηκε να παρέχει στις ντοµάτες σηµαντικά υψηλότερη 

περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικές φαινολικές ενώσεις από τη συµβατική καλλιέργεια 

(Novotna H et al, 2012;29). Τέλος, η µεταβολοµική επιτρέπει στους επιστήµονες να 

ανακαλύψουν και να χαρακτηρίσουν τις χηµικές τροποποιήσεις που προκύπτουν από την 

επεξεργασία τροφίµων, οι οποίες θα µπορούσαν να αλλάξουν σηµαντικά το µοριακό 

περιεχόµενο και τις υγιεινές ιδιότητες των τροφίµων (BeleggiaRetal, 2011). Η µοριακή 

σύνθεση των τροφίµων µπορεί πράγµατι να επηρεαστεί σηµαντικά από διάφορες 

µεθόδους παρασκευής τροφίµων (π.χ. τηγάνισµα έναντι ψησίµατος, ατµός έναντι 

βρασµού) και συντήρηση (κατάψυξη, ξήρανση, κάπνισµα και ψύξη) (Heuberger AL et al , 

2010). Πρόσφατα, χρησιµοποιήθηκε µια προσέγγιση µεταβολοµικής για τον προσδιορισµό 

της µοριακής διαφοράς µεταξύ δειγµάτων ολικής αλέσεως και εξευγενισµένων ζυµαρικών, 

διαπιστώνοντας ότι τα ολικής αλέσεως ζυµαρικά ήταν πλουσιότερα σε πολλές κατηγορίες 
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ενώσεων όπως φυτοστερόλες, πολικοσανόλες, ακόρεστα λιπαρά οξέα, αµινοξέα, 

καροτενοειδή και µέταλλα. Παρόµοιες εφαρµογές αρχίζουν να δείχνουν το υψηλό 

δυναµικό των µεταβολικών για τη διερεύνηση του µετασχηµατισµού που σχετίζεται µε τη 

διαδικασία   

4.1.3. Η επίδραση των συστατικών τροφίμων στις κυτταρικές λειτουργίες   

  

Οι µεταβολίτες που προέρχονται από τρόφιµα αλληλεπιδρούν µε γονίδια, πρωτεΐνες, 

ένζυµα και το µικροπεριβάλλον, επηρεάζοντας τον µεταβολισµό των κυττάρων µέσω τριών 

βασικών µηχανισµών.  

Πρώτον, οι µεταβολίτες αποτελούν τα δοµικά στοιχεία µεγάλων µακροµορίων (π.χ. DNA, 

πρωτεΐνες και ολιγοσακχαρίτες) και κυτταρικές µεµβράνες (π.χ. λιπιδικές διπλοστιβάδες). 

Για το λόγο αυτό, η βιοδιαθεσιµότητα και η σχετική σύνθεση των διαφόρων µεταβολιτών 

καθορίζουν άµεσα τις χηµικές-φυσικές ιδιότητες αυτών των µεγάλων µακροµορίων. Για 

παράδειγµα, έχει αποδειχθεί ότι τα ζώα που τρέφοντας µε µια δίαιτα εµπλουτισµένη µε 

συγκεκριµένα λιπαρά οξέα θα µπορούσαν να αλλάξουν τη σύνθεση των νευρικών 

µεµβρανών τους (Rapoport SI, Ramadan E, Basselin M, 2011). Η τροποποιηµένη σύνθεση 

επηρεάζει το σχήµα και την ευκαµψία των µεµβρανών, τη λειτουργία των 

ενδοµεµβρανικών πρωτεϊνών όπως τα κανάλια ιόντων και, τελικά, τη νευροδιαβίβαση και 

την ανάπτυξη του εγκεφάλου (Connor WE,  

Neuringer M, Lin DS, 1990), (Connor WE, Lowensohn R, Hatcher L, 1996).  

∆εύτερον, οι διατροφικοί µεταβολίτες µπορούν να παρέχουν µια πηγή ενέργειας ή να 

ρυθµίζουν τις οδούς για τον µεταβολισµό ενέργειας ή και τα δύο. Για παράδειγµα, όταν 

απαιτείται ενέργεια, τα σάκχαρα διατροφής µπορούν εύκολα να εισέλθουν στη γλυκόλυση 

ως υποστρώµατα, οδηγώντας τον κύκλο του κιτρικού οξέος και τις οξειδωτικές οδούς 

φωσφορυλίωσης στη δηµιουργία πλούσιων σε ενέργεια µεταβολιτών όπως η 

τριφωσφορική νουκλεοτιδική αδενοσίνη. Όταν υπάρχει περίσσεια τριφωσφορικής 

αδενοσίνης στο σύστηµα, ο µεταβολισµός των διαιτητικών σακχάρων κατευθύνεται 

αµέσως προς την οδό για τη σύνθεση λιπαρών οξέων. Η πρόσφατη έρευνα, πράγµατι, 

παρέχει πειστικά στοιχεία ότι τρόφιµα και ποτά πλούσια σε ζάχαρη, όπως το σιρόπι 

καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης, οδηγούν σε λιπώδες ήπαρ και διαβήτη και τελικά 

χρόνιες φλεγµονώδεις ασθένειες (BocarslyMEetal, 2010). Εναλλακτικά, άλλοι διατροφικοί 

µεταβολίτες, όπως οι βιταµίνες του συµπλέγµατος Β, ενδέχεται να δεσµεύονται σε ένζυµα 

ως συµπαράγοντες που τροποποιούν την καταλυτική τους δράση ή βοηθούν στη 

λειτουργία τους. Για παράδειγµα, ο συµπαράγοντας πυροφωσφορική θειαµίνη είναι ένα 

παράγωγο θειαµίνης (βιταµίνη Β1) που καταλύει αρκετές βιοχηµικές αντιδράσεις, 

συµπεριλαµβανοµένης της δραστικότητας του πολύ-ενζύµου, της σύνθετης 

πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης στη σύνδεση της γλυκόλυσης και του κύκλου του 

κιτρικού οξέος. Παροµοίως, η βιοτίνη (βιταµίνη Β7) απαιτείται για τη δράση της ακετυλο-

συνενζύµου Α (CoA) καρβοξυλάσης για τη σύνθεση λιπαρών οξέων.  

Τρίτον, οι διατροφικοί µεταβολίτες µπορούν να λειτουργήσουν ως αγγελιοφόροι 

σηµατοδότησης. Για παράδειγµα, οι µεταβολίτες λιπαρών οξέων µπορούν να δεσµεύσουν 

και να ενεργοποιήσουν κυτοσολικούς/πυρηνικούς υποδοχείς ή συνδεδεµένους µε 

µεµβράνη υποδοχείς συζευγµένους µε  G-πρωτεΐνη , µεταφέροντας βιοχηµικά σήµατα. 

Εναλλακτικά, οι µεταβολίτες µπορούν να τροποποιήσουν νουκλεϊκά οξέα (π.χ. DNA), 
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πρωτεΐνες και ένζυµα (Sassone-Corsi P, 2013), (Ong TP, PerusseL, 2011). Όταν το κάνουν, 

ρυθµίζουν την γονιδιακή έκφραση και επαναπρογραµµατίζουν τον γενετικό µας κώδικα. Οι 

πιο συνηθισµένες από αυτές τις λεγόµενες «επιγενετικές τροποποιήσεις» περιλαµβάνουν 

την ενζυµατική προσθήκη οµάδων ακετυλίου ή µεθυλίου. Αυτές οι τροποποιήσεις 

ρυθµίζονται από τη διαθεσιµότητα, την υποκυτταρική διαµερισµατοποίηση και τη 

συγκέντρωση µεταβολιτών όπως η ακετυλο-CοΑ και η S-αδενοσυλοµεθειονίνη. Πρόσφατα, 

έχει αποδειχθεί ότι η διακύµανση των επιπέδων ενεργειακών µεταβολιτών όπως η 

νικοτινατίδη νικοτιναµίδης αδενίνη (NAD +) και ο β-υδροξυβουτυρικός εστέρας κετόνης 

που σχετίζεται µε κιρκάδιους ρυθµούς ή συγκεκριµένα πρότυπα διατροφής (π.χ. νηστεία, 

περιορισµός θερµίδων και δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων) µπορεί να είναι υπεύθυνη για 

τη διαµόρφωση των ενζυµατικών ενεργειών και της γονιδιακής έκφρασης, οδηγώντας 

τελικά σε αύξηση της διάρκειας ζωής σε ζωικά µοντέλα  

(Sassone-Corsi P, 2013).  

Εκτός από τους τρεις γενικούς µηχανισµούς που αναφέρθηκαν προηγουµένως, ορισµένοι 

διαιτητικοί µεταβολίτες ρυθµίζουν τον µεταβολισµό των κυττάρων ενεργώντας ως 

αντιοξειδωτικά, αποµακρύνοντας από το κύτταρο τη βλάβη που προκαλείται από την 

οξείδωση. Τα αντιοξειδωτικά διατροφής µπορούν να αλληλεπιδράσουν µε τις ελεύθερες 

ρίζες, τα υπεροξείδια, τα µέταλλα και το οξυγόνο. Με αυτόν τον τρόπο, αναστέλλουν το 

σχηµατισµό αντιδραστικών ειδών οξυγόνου ή τη διάδοση σηµατοδότησης οξειδωτικού 

στρες που θα µπορούσαν να βλάψουν όλα τα συστατικά του κυττάρου, 

συµπεριλαµβανοµένων των πρωτεϊνών, των λιπιδίων και του DNA. Τα φυσικά 

αντιοξειδωτικά είναι τα ρετινοειδή (βιταµίνη Α), οι τοκοφερόλες (βιταµίνη Ε) και το 

ασκορβικό οξύ (βιταµίνη C). Αυτοί οι µεταβολίτες, µαζί µε ορισµένα ανθρωπογενή 

αντιοξειδωτικά, όπως βουτυλιωµένο υδροξυτολουόλιο, βουτυλιωµένη υδροξυανισόλη 

(BHA) και γαλλικό προπύλιο, προστίθενται επίσης τεχνητά στα προϊόντα διατροφής για να 

εµποδίσουν την οξείδωση τους  και να διατηρήσουν τη γεύση τους.  

Συνοπτικά, η καλύτερη κατανόηση των επιδράσεων των διαιτητικών µεταβολιτών σε 

κυτταρικό επίπεδο, στα γονίδια, τις πρωτεΐνες, τα ένζυµα και τα µικροπεριβάλλοντα µπορεί 

να επιτρέψει έναν ορθολογικό σχεδιασµό διατροφής µε σκοπό τον χειρισµό των 

κυτταρικών λειτουργιών και την ενίσχυση της συνολικής υγείας.  

  

4.1.4.Μικροχλωρίδα και τοπικοί μεταβολικοί φαινότυποι  

  

Οι δίαιτες διαµορφώνουν τους πληθυσµούς των µικροοργανισµών στο ανθρώπινο πεπτικό 

σύστηµα (Tuohy KM, Conterno L, Gasperotti M, ViolaR, 2012). Η τροφή µπορεί πράγµατι 

να περιέχει µικροοργανισµούς ή να παρέχει τροφή για τον πολλαπλασιασµό και τη 

δραστηριότητά τους στο έντερο. Κάθε άνθρωπος φέρει τουλάχιστον 160 βακτηριακά είδη, 

µε περισσότερα από 536.000 βακτηριακά γονίδια - 20 φορές  περισσότερα από το 

ανθρώπινο γονιδίωµα. Τέτοιοι µικροοργανισµοί είναι συχνά απαραίτητοι για τη βέλτιστη 

απορρόφηση θρεπτικών συστατικών, τη βιοδιαθεσιµότητα και το µεταβολισµό (Nicholson 

JK et al, 2012). Προϊόντα µικροβιακού µεταβολισµού εισέρχονται στον µεταβολισµό του 

ξενιστή, προκαλώντας σηµαντική µεταβλητότητα στα µεταβολικά προφίλ (Barnes S, Prasain 

J, Kim H, 2013).  Μερικοί από τους µικροβιακούς µεταβολίτες έχουν αποδειχθεί 

ευεργετικοί για την υγεία και το ανοσοποιητικό σύστηµα. Άλλοι έχουν συνδεθεί µε χρόνιες 



75  

  

φλεγµονώδεις ασθένειες (Claesson MJ et al, 2012). Η χρήση διατροφικών φαρµάκων όπως 

προβιοτικών (ζωντανών µικροοργανισµών) και πρεβιοτικών (µη εύπεπτα συστατικά 

τροφίµων όπως πολυσακχαρίτες) για τη ρύθµιση της ανάπτυξης ή της δραστηριότητας των 

βακτηρίων του εντέρου έχει προταθεί ως ιατρική στρατηγική για την πρόληψη ή τη 

θεραπεία ασθενειών (Gibson GR, Roberfroid MB, 1995). Μαζί µε τις κοινές δίαιτες, τις 

ιατρικές πρακτικές, τη γενετική και άλλους τρόπους ζωής και περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, τα µικρόβια του εντέρου συµβάλλουν έντονα στους περιφερειακούς 

µεταβολικούς φαινοτύπους (Jacobs DM et al, 2009). Μια µελέτη ατόµων που ζούσαν στην 

Ιαπωνία, τη Βόρεια Κίνα, τη Νότια Κίνα και τη ∆ύση (ΗΠΑ και ΗΒ) ανέφεραν σηµαντικές 

διαφορές µεταξύ των µεταβολικών προφίλ των ούρων µε βάση τη γεωγραφία (Nicholson 

JK, et al, 2012). Ο χαρακτηρισµός των περιφερειακών ή µεµονωµένων µικροβίων και ο 

ρόλος τους στην απορρόφηση και το µεταβολισµό των σχετιζόµενων µε τα τρόφιµα 

ενώσεων θα παράσχουν πολύτιµες πληροφορίες για µια πιο προσαρµοσµένη διατροφή.  

  

4.1.5. Μελλοντικές κατευθύνσεις  

  

Το πρόσφατο ενδιαφέρον για την εφαρµογή της µεταβολικής στη διατροφική επιστήµη 

συµπίπτει µε τη µετατόπιση της ιατρικής κοινότητας και του γενικού πληθυσµού προς την 

πρόληψη και τη θεραπεία ασθενειών µε επαρκή πρόληψή τους µέσω της τροφής και της 

διατροφής. Προσφέροντας ένα στιγµιότυπο της µοριακής σύνθεσης των τροφίµων, καθώς 

και της διατροφής και της υγείας του ατόµου, η µεταβολική είναι έτοιµη να παρέχει 

πολύτιµες πληροφορίες στους επαγγελµατίες του τοµέα της υγείας όσον αφορά τη 

διάγνωση και τη συµβουλευτική διατροφής. Η µεταβολοµική υπόσχεται να εντοπίσει 

µεµονωµένες παραλλαγές στις διατροφικές απαιτήσεις που ταξινοµούν τα άτοµα σε 

συγκεκριµένες οµάδες µε βάση τον «µεταβολικό τύπο» τους. Τελικά, µια τέτοια στρατηγική 

θα µπορούσε να οδηγήσει στην ανάπτυξη «εξατοµικευµένης διατροφής», στην οποία η 

διατροφή προσαρµόζεται στις διατροφικές ανάγκες των µεµονωµένων ασθενών (German 

JB, Watkins SM, Fay LB, 2005), (German JB et al, 2011). Συγκεκριµένα τεστ που θα 

εξετάζουν το προφίλ των µεταβολιτών του αίµατος µπορεί να εντοπίζουν άτοµα µε ειδική 

διατροφική ανεπάρκεια ή που διατρέχουν κίνδυνο για ασθένεια. Με βάση τις µεµονωµένες 

γενετικές παραλλαγές, εξατοµικευµένες διατροφικές συστάσεις και τα συµπληρώµατα που 

θα συνιστώνται στα άτοµα σε συνδυασµό µε την αποκατάσταση του εντερικού 

µικροβιώµατος, θα επιτυγχάνεται όχι µόνο η µείωση του κινδύνου εµφάνισης ασθένειας 

αλλά και η επίτευξη βέλτιστης υγείας και ευεξίας. (German JB et al, 2002), (Vander Greef J, 

Hankemeier T, Mc Burney RN, 2006).  

  

4.2. Νόσοι Δυσεξέλιξη, Αυτοάνοσα Νοσήματα, Κυτταρική Γήρανση, 

Πρόωρη Γήρανση του Ανοσοποιητικού και Θεραπεία μέσω της 

Διατροφής και των Θρεπτικών Συστατικών.  

  

Η ανοσολογική γήρανση σχετίζεται µε την απώλεια κρίσιµων ανοσολογικών λειτουργιών, 

όπως η προστασία του ξενιστή από µόλυνση και κακοήθεια. Η ανοσοαπόκριση καθιστά 
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επίσης τον ξενιστή ευαίσθητο σε φλεγµονή, η οποία µπορεί να µεταφραστεί σε ασθένεια 

που προκαλεί βλάβη στους ιστούς καθώς το γερασµένο ανοσοποιητικό σύστηµα χάνει την 

ικανότητά του να µεγιστοποιεί την φλεγµονώδη προστασία ενώ ελαχιστοποιεί τον 

φλεγµονώδη τραυµατισµό. Από την άλλη πλευρά, η χρόνια φλεγµονή που σχετίζεται µε την 

ανοσοδιαµεσολαβούµενη ασθένεια αντιπροσωπεύει έναν βαθύ παράγοντα στρες για το 

ανοσοποιητικό σύστηµα, επηρεάζοντας την κυτταρική εναλλαγή, την αντιγραφή και την 

εξάντληση. Η µακροζωία των ανοσοκυττάρων συνδέεται στενά µε τη λειτουργική 

ακεραιότητα των τελοµερών που ρυθµίζονται από τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων, την 

έκθεση στο οξειδωτικό στρες και τους µηχανισµούς επιδιόρθωσης DNA. Τα λεµφοκύτταρα 

είναι από τους λίγους τύπους κυττάρων που µπορούν  να επιµηκύνουν τα τελοµερή µέσω 

της δράσης της τελοµεράσης. Σε ασθενείς µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα (RA), η έλλειψη 

τελοµεράσης σχετίζεται µε την πρόωρη γήρανση του ανοσοποιητικού. Οι ασθενείς µε ΡΑ 

έχουν άλλα ελαττώµατα στους µηχανισµούς επιδιόρθωσης του DNA, 

συµπεριλαµβανοµένης της µεταλλαγµένης κινάσης Ataxia telangiectasia (ATM), που 

εµπλέκονται κρίσιµα στην επιδιόρθωση των διαλειµµάτων διπλού κλώνου DNA. Η 

ανεπάρκεια ATM στην RA µειώνει την επιβίωση των λεµφοκυττάρων. Οι δυναµικές του 

τελοµερούς µήκους και της δοµής έχουν αρχίσει να γίνονται κατανοητές και έχουν 

διαφορετικά µοτίβα σε διαφορετικές αυτοάνοσες ασθένειες, υποδηλώνοντας ένα πλήθος 

µοριακών µηχανισµών που καθορίζουν τη διεπαφή µεταξύ της χρόνιας ανοσοδιέγερσης και 

της προοδευτικής γήρανσης του ανοσοποιητικού συστήµατος.  

  

4..1 Αυτοανοσία και πρώιμη ανοσοποίηση  

Οι αυτοάνοσες ασθένειες πιστεύεται ότι αντιπροσωπεύουν τη συνέχεια της διαρκούς 

ανοσοδιέγερσης. Σε πολλές περιπτώσεις, τα αντιγόνα που σχετίζονται µε τη νόσο δεν είναι 

γνωστά. ∆εδοµένου ότι το ανοσοποιητικό σύστηµα αποτυγχάνει να αποβάλει το 

οδηγούµενο αντιγόνο, τα Τ κύτταρα και τα Β κύτταρα θα συναντούν συνεχώς αντιγόνο και 

έτσι πολλαπλασιάζονται. Το τελικό αποτέλεσµα θα πρέπει να είναι η µείωση των 

τελοµερών. Σε αυτό το µοντέλο, το στρες των τελοµερών θα πρέπει να επηρεάζει 

επιλεκτικά τα λεµφοκύτταρα της µνήµης καθώς τα κύτταρα δεν έχουν ακόµη αντιµετωπίσει 

αντιγόνο. Τελικά, ολόκληρο το ανοσοποιητικό σύστηµα θα πρέπει να αποτελείται από 

κύτταρα µνήµης και αυτά θα πρέπει να γερνούν πρόωρα. Ένα εναλλακτικό µοντέλο θεωρεί 

ότι οι ανωµαλίες των τελοµερών και η επιταχυνόµενη ανοσολογική γήρανση µπορεί να 

είναι ανωµαλίες που δεν είναι συνέπεια αλλά η αιτία των δυσλειτουργικών 

ανοσοαποκρίσεων.  

Η οµάδα των περιφερειακών Τ κυττάρων είναι υπό οµοιοστατικό έλεγχο. Η προσέλκυση Τ 

κυττάρων θα προκαλέσει κατ’ 'αυτόν τον τρόπο πολλαπλασιασµό που συνεπάγεται 

αναπαραγωγικό στρες. Η αντικατάσταση των Τ κυττάρων µετά την ηλικία των 40 ετών είναι 

ιδιαίτερα προβληµατική επειδή η θυµική παραγωγή είναι ελάχιστη και δεν µπορεί να 

παρέχει επαρκή Τ κύτταρα στην περιφερειακή δεξαµενή (Andrews NP, Fujii H, Goronzy JJ, 

Weyand CM. , 2010). Το τελικό αποτέλεσµα είναι η επιτάχυνση της διαδικασίας γήρανσης 

του ανοσοποιητικού. Οι πρώτες αναφορές για µεταβαλλόµενα µήκη τελοµερών σε 

ασθενείς µε αυτοάνοση νόσο προκάλεσαν εικασίες σχετικά µε την υπερβολική κυτταρική 

αντιγραφή σε ξενιστές µε χρόνια φλεγµονή. Ωστόσο, τα αναδυόµενα δεδοµένα 

αµφισβητούν αυτήν την ιδέα, καθώς διαφορετικά αυτοάνοσα σύνδροµα φαίνεται να έχουν 

διαφορετικές ανωµαλίες στη βιολογία των τελοµερών. Τα τελευταία  χρόνια εντοπίστηκαν 
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µοριακές βλάβες που παρείχαν νέες ιδέες όσον αφορά το γιατί τα τελοµερή µειώνονται 

πρόωρα σε ασθενείς µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα (ΡΑ). Αυτές οι µοριακές ανωµαλίες έχουν 

το κοινό ότι επηρεάζουν τη διατήρηση της σταθερότητας του γονιδιώµατος και της 

ακεραιότητας των τελοµερών, καθιστώντας τα Τ λεµφοκύτταρα ευαίσθητα στην απόπτωση. 

Στην ουσία, οι αποκλίσεις στη διαδικασία ανοσοποιητικής γήρανσης σε ασθενείς µε 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα φαίνεται να είναι µια πολύπλοκη διαδικασία που δεν είναι απλώς 

συνέπεια φλεγµονής. Αντίθετα, η φλεγµονή µπορεί να είναι συνέπεια της επιταχυνόµενης 

ανοσοαπόστασης.  

Το µήκος των τελοµερών και η επαγωγιµότητα της τελοµεράσης είναι ζωτικής σηµασίας 

στη βιολογία των Τ- κυττάρων και, συνεπώς, στα παθογόνα γεγονότα στα οποία βασίζεται 

η αυτοανοσία. Τα τελοµερή εµφανίζονται ως κρίσιµοι ρυθµιστές της επιβίωσης των Τ 

κυττάρων και έτσι καθορίζουν τη µακροζωία αυτών των ήδη µακράς διάρκειας κυττάρων. 

Οι ανοσοδιαµεσολαβούµενες ασθένειες έχουν συσχετιστεί µε ανωµαλίες στη συντήρηση 

και στην επισκευή τελοµερών. Σε πολλές καταστάσεις ασθένειας, τα τελοµερή 

συντοµεύονται, συµβατά µε υπερβολικό πολλαπλασιαστικό στρες εντός του κύκλου ζωής 

των ανοσοκυττάρων. Μοριακές µελέτες σε ασθενείς µε ΡΑ έχουν εντοπίσει εναλλακτικά 

ελαττώµατα που θέτουν σε κίνδυνο την τελοµερική σταθερότητα (Philipp J. at al, 2011 ). 

Συγκεκριµένα, η ανεπαρκής παραγωγή τελοµεράσης έχει εµπλακεί στην αποδυνάµωση της 

συντήρησης των τελοµερών και στην αλλαγή των αποφάσεων για την τύχη των Τ κυττάρων. 

Σε ασθενείς µε ΡΑ, οι ανεπάρκειες δεν περιορίζονται στο χειρισµό των άκρων των 

τελοµερών. Μάλλον, τα Τ κύτταρα συσσωρεύουν ρήγµατα διπλού κλώνου DNA σε µη 

τελοµερές DNA, δείχνοντας γενικευµένες ανωµαλίες στην ανίχνευση, την επιδιόρθωση και 

την ανοχή του σπασµένου DNA. Με βάση αυτές τις µελέτες, η ΡΑ αναδύεται ως πρότυπο 

σύστηµα για λεπτές αλλαγές στη σταθερότητα του γονιδιώµατος. Ενώ πολλά από τα  

κληρονοµικά  σύνδροµα  προγεροειδών  (π.χ.  σύνδροµο  Werner,  σύνδροµο  

Hutchinson-Gilford Progeria, Dyskeratosis Congenita, Ataxia Telangiectasia) έχουν κοινές 

ανωµαλίες στην πυρηνική σταθερότητα, αυτές οι πρόσφατες εξελίξεις υποδηλώνουν την 

προσθήκη ΡΑ σε αυτό το φάσµα ασθενειών. Ο τρόπος µε τον οποίο οι µοριακές αλλαγές 

που προκαλούν απώλεια τελοµερών, αστάθεια γονιδιώµατος, πρόωρη κυτταρική γήρανση 

και ελαττωµατική οµοιόσταση βλαστικών κυττάρων στα προγεροειδή σύνδροµα 

συµµετέχουν στη φυσιολογική γήρανση του ανθρώπου, δικαιολογεί περαιτέρω έρευνα. Η 

αστάθεια του γονιδιώµατος, η πρόωρη κυτταρική γήρανση και η ελαττωµατική οµοιόσταση 

των βλαστικών κυττάρων στα προγεροειδή σύνδροµα συµµετέχουν σε φυσιολογική 

γήρανση του ανθρώπου, απαιτούν περαιτέρω έρευνα.  

Τα στρεσαρισµένα ανοσοκύτταρα φαίνεται να είναι προ-ηλικιωµένα. Εξακολουθεί να είναι 

ανεπίλυτο εάν το χρόνιο άγχος, π.χ. κατά τη διάρκεια της αυτοανοσίας, προκαλεί πρόωρη 

γήρανση ή εάν η είσοδος στο πρόγραµµα γήρανσης µεταβάλλει τη λειτουργία των 

ανοσοκυττάρων µε τέτοιο τρόπο ώστε να χάσουν την ικανότητά τους να διακρίνουν µεταξύ 

του εαυτού και του µη εαυτού και να προκαλούν ασθένειες (Philipp J. at al, 2011 ). Ο 

τρόπος µε τον οποίο τα αντιγόνα κατευθύνονται σε ανοσοαποκρίσεις σε ένα σύστηµα που 

έχει χαρακτηριστικά γήρανσης είναι µια σηµαντική πτυχή για παθογόνο και προστατευτική 

ανοσία σε ξενιστές µε αυτοάνοση νόσο και θα πρέπει να προκαλέσει εναλλακτικά µοντέλα 

ασθενειών για αυτοάνοσα σύνδροµα. Η υπόθεση γήρανσης της παθογένεσης της ΡA θα 

έχει συνέπειες όχι µόνο για την κατανόηση της διαδικασίας της νόσου, αλλά και για το 

σχεδιασµό θεραπειών που καταστέλλουν τις φλεγµονώδεις ανοσολογικές αντιδράσεις. Το 
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αν η υπόθεση της γήρανσης είναι εξίσου χρήσιµη στην προσέγγιση DM τύπου 1 και η 

σαρκοείδωση πρέπει να διερευνηθεί.  

Τα τελοµερή µπορεί να έρθουν στο επίκεντρο ως στόχοι της ανοσορρυθµιστικές θεραπείας. 

Πρέπει να δοθεί προσοχή στο γεγονός ότι η τελοµεράση είναι ένα πρωτοογκογόνο, 

προσδίδοντας στα καρκινικά κύτταρα την ικανότητα για αιώνια ζωή. Η λεπτή ρύθµιση της 

λειτουργίας τελοµεράσης είναι µια µέθοδος µε υποσχόµενη κατευθυντηκότητα σε 

επιλεγµένους πληθυσµούς ανοσοκυττάρων. Εναλλακτικές λύσεις περιλαµβάνουν χειρισµό 

άλλων οδών που σταθεροποιούν την τελοµερή και προστατεύουν τα ανοσοκύτταρα από 

τον πρόωρο θάνατο. Η ευκαιρία να χρησιµοποιηθούν αυτοάνοσα σύνδροµα ως µοντέλα 

συστηµάτων για τη µελέτη της ανοσολογικής γήρανσης πρέπει να ενισχύσει σηµαντικά την 

ικανότητά µας να αποκρυπτογραφούµε δίκτυα µορίων που ελέγχουν την κυτταρική 

γήρανση και τη συνολική διαδικασία γήρανσης του ανοσοποιητικού συστήµατος. Η 

ανάπτυξη στρατηγικών που επιβραδύνουν την απώλεια της ανοσολογικής λειτουργίας µε 

την προοδευτική ηλικία έχει τη δυνατότητα να προσφέρει νέες θεραπευτικές οδούς για 

ορισµένες ασθένειες που σχετίζονται µε την ηλικία (Philipp J. at al, 2011 ).  

  

4.2.2. Κατανάλωση συγκεκριμένων τροφών  

Το µήκος των τελοµερών σχετίζεται θετικά µε την κατανάλωση οσπρίων, ξηρών καρπών, 

φυκιών, φρούτων και 100% φυσικού χυµού φρούτων, γαλακτοκοµικών προϊόντων και 

καφέ, ενώ σχετίζεται αρνητικά µε την κατανάλωση αλκοόλ, κόκκινου κρέατος ή 

µεταποιηµένου κρέατος (Liu J.J. et al, 2016), (Pavanello S. et al , 2011).Η τριβή των 

τελοµερών µπορεί να αντιπροσωπεύει έναν µηχανισµό µε τον οποίο η µεγάλη πρόσληψη 

ζάχαρης επιταχύνει την καρδιοµεταβολική νόσο (D’Mello M.J. et al, 2015).Αρκετές µελέτες 

δείχνουν ότι η µείωση της κατανάλωσης ζαχαρούχων ποτών µπορεί να σχετίζεται µε το 

εκτεταµένο µήκος τελοµερών, ανεξάρτητα από άλλα χαρακτηριστικά όπως η ηλικία, το 

φύλο ή ο δείκτης µάζας σώµατος( LeeJ.Y., et al, 2015), (Leung C.W. et al. , 2014). Αυτά τα 

αποτελέσµατα δείχνουν ότι η συντήρηση του µήκους τελοµερών λευκοκυττάρων µπορεί να 

είναι ευαίσθητη στις µεταβολικές επιδράσεις της υψηλής κατανάλωσης σακχάρου µε την 

πάροδο του χρόνου. Ο (Leung C.W. et al. , 2014)εξέτασε τους συσχετισµούς µεταξύ της 

κατανάλωσης ροφηµάτων µε ζάχαρη (συµπεριλαµβανοµένων σόδα, αναψυκτικών, ποτών 

µε γεύση φρούτων, αθλητικών ποτών και ενεργειακών ποτών), σόδας, χυµού φρούτων και 

µήκους τελοµερών λευκοκυττάρων σε 5309 ενήλικες ηλικίας 20–65 ετών από στις 

Ηνωµένες Πολιτείες χωρίς ιστορικό διαβήτη ή καρδιαγγειακών παθήσεων.Μετά την 

προσαρµογή των κοινωνικοδηµογραφικών και σχετιζόµενων µε την υγεία χαρακτηριστικών, 

η κατανάλωση ποτών µε ζάχαρη συνδέθηκε µε βραχύτερα τελοµερή, ενώ η κατανάλωση 

100% φυσικού χυµού φρούτων συσχετίστηκε µε µεγαλύτερο µήκος τελοµερών .∆εν 

παρατηρήθηκε σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της κατανάλωσης σόδας διατροφής και του 

µήκους  

τελοµερών(Leung C.W. et al. , 2014).Καθώς οι µελέτες τύπου cross-sectional µπορεί να µην 

είναι ο καταλληλότερος σχεδιασµός µελέτης για την εκτίµηση του µήκους των τελοµερών, 

πιο πρόσφατα, η ίδια οµάδα διεξήγαγε µια διαµήκη µελέτη (longitudinal study)για την 

αξιολόγηση των συσχετίσεων µεταξύ ζαχαρούχων τροφών και ποτών και µήκους 

τελοµερών λευκοκυττάρων σε 65 υπέρβαρες και παχύσαρκες έγκυες γυναίκες ηλικίας 

µεταξύ 18 και 45 ετών .Από την 16η  εβδοµάδα της κύησης έως 9 µήνες µετά τον τοκετό. Η 
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πρόσληψη τροφής παρακολουθήθηκε κάνοντας ανάκληση της διατροφής των τελευταίων 

24 ωρών και το µήκος των τελοµερών λευκοκυττάρων µετρήθηκε µε ποσοτική αντίδραση 

πολυµεράσης σε πραγµατικό χρόνο (qPCR).Από την τιµή αναφοράς έως τους 9 µήνες µετά 

τον τοκετό, η χαµηλή κατανάλωση ζαχαρούχων ποτών συσχετίστηκε µε µεγαλύτερο µήκος 

τελοµερών λευκοκυττάρων, αλλά δεν βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ των ζαχαρούχων τροφών 

και του µήκους των τελοµερών λευκοκυττάρων.  

Τα άτοµα που τρώνε τακτικά φασόλια ( της ποικιλίας navy beans) και δηµητριακά ολικής 

αλέσεως συχνά επισηµαίνονται για αυξηµένη µακροζωία (HayatI. etal, 2014) προσπάθησαν 

να προσδιορίσουν την αύξησης της κατανάλωσης  φασολιών ή της πρόσληψης πίτουρου 

ρυζιού σε επιζώντες από καρκίνο του παχέος εντέρου στην αύξηση των φυτικών ινών. Οι 

ερευνητές υπέθεσαν ότι µια αυξηµένη ποσότητα φυτικών ινών θα µπορούσε να ρυθµίσει 

θετικά το µήκος των τελοµερών. Είκοσι εννέα εθελοντές συµµετείχαν σε µια 

τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη δοκιµή µε τρόφιµα που περιελάµβαναν σκόνη µαγειρεµένου 

κόκκινου φασολιού (35gr/ ηµέρα), πίτουρο ρυζιού θερµικά σταθεροποιηµένο (30g / ηµέρα) 

ή χωρίς πρόσθετα συστατικά. Η ποσότητα σκόνης φασολιών ή πίτουρου ρυζιού που 

καταναλώθηκε αντιπροσώπευε το 4-9% της ηµερήσιας πρόσληψης θερµίδων. Κατά τη 

διάρκεια της περιόδου παρέµβασης των 4 εβδοµάδων, δεν αναφέρθηκαν σηµαντικά 

γαστρεντερικά προβλήµατα και οι ποσότητες των φυτικών ινών αυξήθηκαν στις οµάδες 

τύπου κατανάλωναν φασόλια και των πίτουρων ρυζιού στις εβδοµάδες 2 και 4 σε σύγκριση 

µε την οµάδα αναφοράς και την οµάδα ελέγχου. Κατά την έναρξη, το µήκος τελοµερών 

µονοπυρηνικών κυττάρων περιφερειακού αίµατος (PBMC) συσχετίστηκε θετικά µε την 

καλή χοληστερόλη ή αλλιώς λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL) και συσχετίστηκε 

αρνητικά µε τον λιποπολυσακχαρίτη και την ηλικία. Αν και η υψηλότερη κατανάλωση 

φασολιών (35 g / ηµέρα) ή πίτουρου ρυζιού (30 g / ηµέρα), που είναι γνωστό ότι περιέχει 

φυτικές ίνες, σίδηρο, ψευδάργυρο, θειαµίνη, νιασίνη, βιταµίνη Β6, φολικό οξύ και άλφα-

τοκοφερόλη, δεν επηρέασε το PBMC µετά τη σύντοµη περίοδο παρέµβασης των 4 

εβδοµάδων (Borresen E.C.et al, 2016), η επίδραση µιας δίαιτας εµπλουτισµένης µε ίνες στο 

µήκος των τελοµερών θα πρέπει να διερευνηθεί σε έναν υγιή πληθυσµό για µεγαλύτερο 

χρονικό διάστηµα.Αυτή η έρευνα µπορεί να είναι ιδιαίτερα σχετική στα πλαίσιο 

διερεύνησης αιτιών του καρκίνου του παχέος εντέρου που είναι γνωστό ότι σχετίζεται µε 

δυσλειτουργικά τελοµερή( Tanaka H., Beam M.J., Caruana K. , 2014).  

  

Παρόλο που είναι σηµαντική η γνώση των επιπτώσεων των µεµονωµένων τροφίµων, είναι 

ακόµη πιο κρίσιµος ο ρόλο των συσσωρευµένων θρεπτικών συστατικών που περιέχονται 

σε συγκεκριµένες δίαιτες στο µήκος των τελοµερών, και συνδέεται πιο άµεσα µε την 

πραγµατικότητα. Το 2015 επιστήµονες συνέκριναν την επίδραση του διατροφικού 

σχήµατος στο µήκος των τελοµερών λευκοκυττάρων(LeeJ.Y.et al, 2015).Τα διαιτητικά 

δεδοµένα συλλέχθηκαν από ένα ηµι-ποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίµων κατά την έναρξη µε το µήκος των τελοµερών λευκοκυττάρων να αξιολογείται 

χρησιµοποιώντας qPCR. ∆έκα χρόνια αργότερα. Συνολικά 1958 ενήλικες και ηλικιωµένοι 

Κορεάτες (40-69 ετών κατά την έναρξη) συµπεριλήφθηκαν στη µελέτη. Οι επιστήµονες 

εντόπισαν δύο βασικά διατροφικά πρότυπα: «το συνετό διατροφικό πρότυπο» 

χαρακτηρίστηκε από την υψηλή πρόσληψη ολικής αλέσεως, ψαριών και θαλασσινών, 

οσπρίων, λαχανικών και φυκιών, ενώ το «δυτικό πρότυπο διατροφής» περιελάµβανε 

υψηλή πρόσληψη επεξεργασµένων δηµητριακών, κόκκινο κρέας ή µεταποιηµένο κρέας και 

γλυκά ανθρακούχα ποτά. Χρησιµοποιώντας ένα µοντέλο πολλαπλής γραµµικής 
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παλινδρόµησης προσαρµοσµένο για την ηλικία, το φύλο, τον δείκτη µάζας σώµατος και 

άλλες πιθανές µεταβλητές, το «συνετό διατροφικό µοτίβο» βρέθηκε να σχετίζεται θετικά 

µε το µήκος των τελοµερών λευκοκυττάρων, ενώ µια αντίστροφη τάση βρέθηκε στο 

«δυτικό διατροφικό πρότυπο» ".Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι η δίαιτα στο µακρινό 

παρελθόν, δηλαδή 10 χρόνια νωρίτερα, µπορεί να επηρεάσει τον βαθµό βιολογικής 

γήρανσης σε µεσήλικες και ηλικιωµένους ενήλικες   

Ένα από τα καλύτερα µοντέλα υγιεινής διατροφής είναι η µεσογειακή διατροφή που 

χαρακτηρίζεται από την υψηλή πρόσληψη λαχανικών, οσπρίων, ξηρών καρπών, φρούτων 

και δηµητριακών, µέτρια έως υψηλή πρόσληψη ψαριών χαµηλή πρόσληψη κορεσµένων 

λιπιδίων, αλλά υψηλή πρόσληψη ακόρεστων λιπιδίων, ιδιαίτερα ελαιόλαδου, µια τακτική 

αλλά µέτρια πρόσληψη αλκοόλ, ειδικά κρασιού(Willett W.C. etal, 1995).Αυτή η δίαιτα έχει 

αποδειχθεί ότι αποτρέπει τη µείωση των τελοµερών που σχετίζονται µε την ηλικία(Garcia-

CalzonS. etal, 2015)και έχει συσχετιστεί µε µειωµένο κίνδυνο θνησιµότητας σε 

ηλικιωµένους ( McNaughton S.A., Bates C.J., Mishra G.D. , 2012).Αξίζει να σηµειωθεί ότι 

σε ζωικά µοντέλα, ο περιορισµός των θερµίδων έχει αποδειχθεί ότι έχει θετική επίδραση 

στο µήκος των τελοµερών (Finkel T, 2015) και  έχει καθυστερήσει παγκοσµίως την έναρξη 

της γήρανσης και των σχετιζόµενων µε την ηλικία ασθενειών όπως ο διαβήτης, οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις, διάφορες νευρολογικές διαταραχές, ο καρκίνος και η 

παχυσαρκία (Sun L. et al, 2009), (Mattison J.A. et al , 2017) πιθανώς µέσω µείωσης του 

οξειδωτικού στρες (Saraswat K., Rizvi S.I., 2017).Στους ανθρώπους, τα δεδοµένα είναι 

λιγότερο πειστικά, πιθανώς επειδή η µείωση της θερµιδικής πρόσληψης κατά το ένα τρίτο 

ή το ήµισυ είναι πολύ δύσκολη   

4.2.3.  Μηχανισμοί  

Οι ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες έχουν συνδεθεί µε µια φλεγµονώδη κατάσταση, 

συµβάλλοντας στην προοδευτική φθορά των τελοµερών(Garcia-CalzonS. etal, 2015). 

Καθώς οι ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες αυξάνουν την παραγωγή αντιδραστικών 

ειδών οξυγόνου (ROS), είναι πιθανό ο αντίκτυπος στη διάβρωση των τελοµερών να 

αυξάνεται µέσω της αυξηµένης οξείδωσης του τελοµερούς DNA. Λόγω της υψηλής 

περιεκτικότητάς τους σε υπολείµµατα γουανίνης, οι τελοµερείς αλληλουχίες είναι πολύ 

επιρρεπείς σε οξείδωση σε 8-oxoG, τουλάχιστον σε in vitro πειράµατα (Oikawa S., 

Kawanishi S., 1999). Όταν υπάρχουν στα τελοµερή, τα κατάλοιπα 8-oxoG µειώνουν 

πιθανώς τη συγγένεια των πρωτεϊνών προστατίνης για το τελοµερές DNA και επίσης, 

διαταράσσουν τις δοµές τετραµερών G-τελοµερών που παίζουν σηµαντικό ρόλο στα 

τελοµερή, όπως η ρύθµιση της δραστηριότητας της τελοµεράσης (Ahmed W., Lingner J., 

2018) . Συνολικά, είναι πιθανό τα θρεπτικά συστατικά να ρυθµίζουν την υγεία των 

τελοµερών ρυθµίζοντας το οξειδωτικό στρες και τη συστηµατική φλεγµονή (AvivA., 2009). 

Σε παγκόσµιο επίπεδο, µπορεί να υποτεθεί ότι οποιαδήποτε αντιοξειδωτική ή 

αντιφλεγµονώδης δίαιτα θα µπορούσε να είναι προστατευτική για τα τελοµερή 

επιβραδύνοντας την τελοµερική µείωση και καθυστερώντας τη διαδικασία γήρανσης. Η 

πρόσληψη θρεπτικών συστατικών που έχουν αντιοξειδωτικές και αντιφλεγµονώδεις 

ιδιότητες, όπως βιταµίνη C ή Ε, πολυφαινόλες, κουρκουµίνη ή ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, έχει 

συσχετιστεί µε µακρύτερα τελοµερή, τουλάχιστον σε ποντίκια (Thomas P.et al , 2009).  

Τα θετικά αποτελέσµατα της µεσογειακής διατροφής στα τελοµερή µπορεί να οφείλονται 

στο αντιοξειδωτικό και αντιφλεγµονώδες δυναµικό της (Garcia- 
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CalzonS.et al , 2015), (Schwingshackl L., Hoffmann G., 2014). Για να καταλάβουµε εάν η 

µεσογειακή διατροφή θα µπορούσε να αποτρέψει την ενδοθηλιακή κυτταρική γήρανση 

ρυθµίζοντας το οξειδωτικό στρες, ο ορός του αίµατος 20 ηλικιωµένων ατόµων (ηλικίας> 65 

ετών 10 άνδρες και 10 γυναίκες) συλλέχθηκε πριν και µετά την τυχαία παρακολούθηση 

κάθε µιας από τις 3 ακόλουθες δίαιτες για 4 εβδοµάδες: µια µεσογειακή δίαιτα, µια δίαιτα 

κορεσµένων λιπαρών οξέων και µια δίαιτα χαµηλών λιπαρών και υψηλών υδατανθράκων . 

Ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα που επωάστηκαν µε τον ορό που συλλέχθηκε µετά την 

κατάποση της µεσογειακής διατροφής παρήγαγαν χαµηλότερο ενδοκυτταρικό ROS, 

αναπόφευκτο υποπροϊόν αερόβιου µεταβολισµού, και το ποσοστό κυττάρων µε µικρό 

µήκος  τελοµερών ήταν χαµηλότερο σε σύγκριση µε την έναρξη και τις δύο άλλες δίαιτες. 

Οι µελετητές υποστήριξαν ότι αυτά τα ευρήµατα οφείλονταν πιθανώς σε θρεπτικά 

συστατικά µε αντιοξειδωτικές ικανότητες που περιλαµβάνονται στη µεσογειακή διατροφή 

(Marin C. et al, 2012). Το 2015, βρέθηκε µια άµεση σχέση µεταξύ της προφλεγµονώδους 

ικανότητας της διατροφής και της µείωσης των τελοµερών σε έναν πληθυσµό υψηλού 

κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων. Οι δίαιτες µε τις υψηλότερες προφλεγµονώδεις 

βαθµολογίες συσχετίστηκαν µε υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης µικρότερων τελοµερών και 

διπλασιασµού του κινδύνου επιτάχυνσης των τελοµερών µετά από µια πενταετή περίοδο 

παρακολούθησης (Garcia-CalzonS. etal, 2015). Σε µοριακό επίπεδο, η έκθεση ανθρώπινων 

λευχαιµικών κυττάρων στον προφλεγµονώδη παράγοντα TNFa προκάλεσε µια κατάσταση 

γήρανσης, η οποία χαρακτηρίστηκε από παρατεταµένη διακοπή ανάπτυξης, αυξηµένη 

δραστικότητα βήτα-γαλακτοσιδάσης, ενεργοποίηση αναστολέα κινάσης εξαρτώµενου από 

κυκλίνη, µειωµένη δραστικότητα τελοµεράσης, τελοµερείς διαταραχές όπως συντόµευση, 

απώλειες και συντήξεις, καθώς και επιπρόσθετες χρωµοσωµικές παρεκκλίσεις ( Beyne-

Rauzy O. et al , 2004). Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι ο TNFa µεταβάλλει τη 

συντήρηση τελοµερών. Επιπλέον, τα άτοµα µε µεγαλύτερη προσήλωση στη µεσογειακή 

διατροφή είχαν χαµηλότερο: πλασµικό επίπεδο C-αντιδραστικής πρωτεΐνης (CRP), 

ιντερλευκίνης 6 (IL-6), TNFa και νιτροτυροσίνης, όλους τους δείκτες φλεγµονής και / ή 

οξειδωτικό στρες (Boccardi V., Esposito A.et al, 2013). ∆εδοµένου ότι τα υψηλά επίπεδα 

οξειδωτικού στρες (Kondo T., Hirose M., Kageyama K., 2009) και φλεγµονής (Masi S. etal , 

2012) είναι γνωστό ότι αυξάνουν τον ρυθµό τριβής των τελοµερών, η µεσογειακή διατροφή 

µπορεί να προστατεύσει τη συντήρηση των τελοµερών µειώνοντας και τις δύο διαδικασίες.  

Ενώ µια υγιεινή διατροφή µπορεί να έχει συνολική θετική επίδραση στα τελοµερή, 

φαίνεται ότι το όφελος µπορεί να µειωθεί σε ορισµένα άτοµα µε συγκεκριµένο γενετικό 

υπόβαθρο (Gomez-Delgado Fetal, 2014). Για παράδειγµα, ο πολυµορφισµός rs180062 στο 

γονίδιο TNFa έχει αποδειχθεί ότι αλληλεπιδρά µε τη µεσογειακή διατροφή και τροποποιεί 

το µεταβολισµό των τριγλυκεριδίων και την κατάσταση φλεγµονής σε ασθενείς που 

πάσχουν από το µεταβολικό σύνδροµο . Κατά την έναρξη, οι ασθενείς µε τα αλληλόµορφα 

GG είχαν υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας και µεταγευµατικής και 

υψηλότερης ευαισθησίας επίπεδα Cαντιδρώσας πρωτεΐνης στο πλάσµα από τους ασθενείς 

µε αλληλόµορφα GA ή AA. Ωστόσο, αυτές οι διαφορές µεταξύ των πολυµορφισµών που 

παρατηρήθηκαν κατά την έναρξη εξαφανίστηκαν αφού ακολούθησαν µεσογειακή δίαιτα 

για 12 µήνες, υποδηλώνοντας ότι οι φορείς GG ήταν πολύ ευαίσθητοι σε αυτή τη 

συγκεκριµένη δίαιτα. Σε παγκόσµιο επίπεδο, η κατανόηση του ρόλου των 

αλληλεπιδράσεων γονιδίου-διατροφής µπορεί να είναι µια αποτελεσµατική στρατηγική για 

εξατοµικευµένη θεραπεία συγκεκριµένων παθολογιών, όπως το µεταβολικό σύνδροµο.  

Ενώ έχουν ήδη επισηµανθεί ορισµένοι µοριακοί µηχανισµοί, απαιτείται περαιτέρω έρευνα 

για την καλύτερη κατανόηση του τρόπου µε τον οποίο διαφορετικές δίαιτες και 
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συγκεκριµένα τρόφιµα ρυθµίζουν τη βιολογική γήρανση προκειµένου να αναπτυχθούν 

αποτελεσµατικές διατροφικές στρατηγικές σύµφωνα µε συγκεκριµένους πληθυσµούς.   

  

4.3. Πιθανές Διατροφικές Παρεμβάσεις  

Βασίζοντας πολιτικές και παρεµβάσεις σε ένα εξελικτικό πλαίσιο απαιτεί επέκταση του 

καταλόγου των εξελιγµένων χαρακτηριστικών και µηχανισµών που διαµορφώνουν το 

µεγαλύτερο µέρος της ανθρώπινης διατροφικής συµπεριφοράς. Εδώ παρέχουµε αρκετά 

επεξηγηµατικά παραδείγµατα τρόπων µε τους οποίους µια πιο αναπτυξιακή, µηχανιστική 

και συµπεριφορική προοπτική θα µπορούσε να παρέχει αποτελεσµατικές στρατηγικές 

παρέµβασης που δεν βασίζονται σε µια υπόθεση εξελικτικής ασυµφωνίας.  

4.3.1 Χρήση της επιστήμης της συμπεριφοράς στην ενημέρωση και τον 

σχεδιασμό των πολιτικών τροφίμων.  

Οι επιστήµες που µελετούν την συµπεριφορά, συµπεριλαµβανοµένης της ψυχολογίας και 

των επιστηµονικών κλάδων που σχετίζονται µε την ψυχολογία (π.χ. οικονοµικές 

συµπεριφορές), στοχεύουν στην κατανόηση του λόγου για τον οποίο τα άτοµα 

συµπεριφέρονται µε συγκεκριµένους  τρόπους και ποιες παρεµβάσεις θα τα κάνουν να 

συµπεριφέρονται διαφορετικά. Μία από τις αντιλήψεις που προκύπτουν από αυτά τα 

πεδία είναι ότι η ανθρώπινη συµπεριφορά είναι ευαίσθητη σε ορισµένες δυνάµεις που δεν 

πρέπει να έχουν σηµασία από ορθολογική άποψη, όπως ο τρόπος µε τον οποίο 

ρυθµίζονται οι επιλογές και πώς παρουσιάζονται οι πληροφορίες. Στην τελική παρουσίαση, 

η Christina A. Roberto (Σχολή ∆ηµόσιας Υγείας του Χάρβαρντ Τσαν Χάν) συζήτησε πώς οι 

επιστήµες συµπεριφοράς µπορούν να ενηµερώσουν το σχεδιασµό των περιβαλλόντων που 

επηρεάζουν τις διατροφικές επιλογές.  

Σύµφωνα µε τις διατάξεις του νόµου για την «Προσιτή Περίθαλψη» του 2010, τα 

εστιατόρια αλυσίδας µε 20 ή περισσότερες τοποθεσίες στις ΗΠΑ εµφανίζουν πληροφορίες 

θερµίδων στα µενού τους, έτσι ώστε να είναι ορατές στο σηµείο αγοράς. Το σκεπτικό πίσω 

από αυτήν την πολιτική είναι ότι οι καταναλωτές τρώνε συχνά σε εστιατόρια, αλλά δεν 

έχουν ενηµερωθεί σχετικά µε το περιεχόµενο σε θερµίδες στα τρόφιµα των εστιατορίων 

(Roberto CA, Schwartz MB, Brownell KD., 2009). Η ελπίδα είναι ότι εάν οι καταναλωτές 

ήταν καλύτερα ενηµερωµένοι, θα έκαναν επιλογές µε χαµηλότερες θερµίδες (τουλάχιστον 

µερικές φορές). Όταν προτάθηκε η επισήµανση µενού στη Νέα Υόρκη το 2006, υπήρξαν 

πολύ λίγες δηµοσιευµένες µελέτες σχετικά µε τις επιπτώσεις της επισήµανσης των µενού 

εστιατορίων στη συµπεριφορά των καταναλωτών. Αρχικά, µέλη της βιοµηχανίας 

εστιατορίων ισχυρίστηκαν ότι οι διατροφικές πληροφορίες ήταν ήδη διαθέσιµες σε 

εστιατόρια και, ως εκ τούτου, η συµπερίληψή τους στα µενού ήταν περιττή. Ωστόσο, ο 

Roberto και οι συνάδελφοί του διαπίστωσαν ότι, ακόµη και όταν υπήρχαν διαθέσιµες 

πληροφορίες διατροφής σε εστιατόρια, µόνο 6 στους 4.311 (0,1%) καταναλωτές 

αναζήτησαν πληροφορίες διατροφής(Robert CA, Agnew H, Brownell KD., 

2009),υποδηλώνοντας ότι απαιτείται µια διαφορετική προσέγγιση για τη διάδοση αυτών 

των πληροφοριών.  
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Για να διερευνήσει τον τρόπο µε τον οποίο η επισήµανση των µενού θα επηρέαζε την 

παραγγελία και την κατανάλωση ενηλίκων καταναλωτών τόσο και µετά το δείπνο, ο 

Roberto και οι συνεργάτες του πραγµατοποίησαν µια τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη 

εργαστηριακή µελέτη και διαπίστωσαν ότι οι ενήλικες που βλέπουν ετικέτες θερµίδων στα 

µενού κατά τη διάρκεια του γεύµατος, έτρωγαν λιγότερο( Roberto CA, Larse nPD, Agnew 

H, et al., 2010) . ∆οκίµασαν επίσης ένα µενού µε µια ετικέτα που έχει µια σύσταση για 

κατανάλωση 2000 θερµίδων/ηµέρα για ενήλικες - επειδή η τοποθέτηση πληροφοριών 

θερµίδων στο πλαίσιο των απαιτήσεων θερµίδων µιας ολόκληρης ηµέρας µπορεί να είναι 

πιο χρήσιµη από τους σκέτους αριθµούς - και διαπίστωσε ότι αυτή η ετικέτα µε βάση τα 

συµφραζόµενα ήταν κρίσιµη. Παρόλο που όλοι οι συµµετέχοντες που έλαβαν ετικέτες 

θερµίδων έτρωγαν λιγότερα κατά τη διάρκεια του γεύµατος, µόνο όσοι έλαβαν 

υπενθύµιση της ηµερήσιας πρότασης θερµίδων έτρωγαν λιγότερο συνολικά 

(συµπεριλαµβανοµένου του φαγητού που καταναλώθηκε αργότερα εκείνο το απόγευµα). 

Αυτά τα ευρήµατα κοινοποιήθηκαν σε βασικούς νοµοθέτες των ΗΠΑ και στη συνέχεια 

ενηµέρωσαν την τρέχουσα απαίτηση της Αµερικανικής Υπηρεσίας Τροφίµων και 

Φαρµάκων ότι τα µενού πρέπει να περιλαµβάνουν µια δήλωση σχετικά µε τη συνιστώµενη 

ηµερήσια πρόσληψη θερµίδων. Αυτό το παράδειγµα υπογραµµίζει τη σηµασία της δοκιµής 

των λεπτοµερειών του σχεδιασµού πολιτικής προκειµένου να αναπτυχθούν τρόποι 

µεγιστοποίησης της αποτελεσµατικότητας της πολιτικής και να αποφευχθούν ακούσιες 

συνέπειες.  

Ο Roberto παρουσίασε επίσης µη δηµοσιευµένα δεδοµένα σχετικά µε µια νέα πρόταση 

πολιτικής για τα τρόφιµα που στοχεύει στην τοποθέτηση προειδοποιητικών ετικετών σε 

SSB µε τα συστατικά των τροφίµων  και συζήτησε πώς οι επιστήµες συµπεριφοράς 

µπορούν να ενηµερώσουν το σχεδιασµό τέτοιων ετικετών (Perelman School of 

Medicineatthe University of Pennsylvania.).Σε αυτή την πιλοτική µελέτη συµπεριλήφθηκε 

µια µεγάλη, διαφορετική θεµατική οµάδα ενήλικων, εφήβων και γονέων παιδιών. Τα 

προκαταρκτικά δεδοµένα έδειξαν ότι οι προειδοποιητικές ετικέτες µείωσαν την πρόθεση 

αγοράς για SSBs και αύξησαν την αντίληψη του κινδύνου ασθένειας που σχετίζεται µε την 

κατανάλωση τέτοιων ποτών.Ο Roberto κατέληξε επισηµαίνοντας τη σηµασία της 

στρατηγικής επιστήµης για πολιτικές τροφίµων βάσει τεκµηρίων και της ενσωµάτωσης των 

επιστηµονικών συµπεριφορών στην έρευνα για τη διατροφή.  

Ταυτόχρονα ένας αυξανόµενος αριθµός φυσικών και µη φυσικών συστατικών τροφίµων 

και τα προϊόντα της βιοµετατροπής τους επισηµαίνονται σε δηµόσιες προσβάσιµες βάσεις 

δεδοµένων (ScalbertAetal, 2011). Σε αυτές οι βάσεις δεδοµένων εισάγετε µια 

µονοϊσοτοπική µάζα ή ένας στοιχειακός τύπος και επιστρέφετε µια λίστα πιθανών 

µεταβολιτών, µε τις χηµικές τους δοµές, τις βιολογικές ιδιότητες, τα φασµατικά δεδοµένα, 

τις σχετικές µεταβολικές οδούς, την εµφάνιση και τις συγκεντρώσεις στα τρόφιµα και τις 

επιπτώσεις τους στην υγεία. Εναλλακτικά, όταν γίνει εισαγωγή ενός είδους τροφίµου, 

αυτές οι βάσεις δεδοµένων επιστρέφουν µια λίστα µοριακών συστατικών και των 

ανθρώπινων µεταβολιτών τους που ενδέχεται να υπάρχουν στα βιορευστά µετά την 

κατανάλωσή τους.. Μια παρόµοια προσπάθεια βρίσκεται σε εξέλιξη ως µέρος του 

φαινοτύπου χρησιµοποιώντας το πρόγραµµα Metabolomics for Nutritional Epidemiology 

(PhenoMeNep) που χρηµατοδοτείται από τον Γαλλικό Εθνικό Οργανισµό Έρευνας. Αυτή η 

επερχόµενη βάση δεδοµένων, που ονοµάζεται PhytoHUB, θα περιέχει µια ολοκληρωµένη 

απογραφή των διατροφικών φυτοχηµικών και των ανθρώπινων µεταβολιτών τους, 
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χρησιµοποιώντας δοµές που έχουν ληφθεί τόσο από προηγούµενες δηµοσιεύσεις όσο και 

σε προβλέψεις ύπαρξης πυριτίου (Giacomoni F, 2013) .  

  

4.3.2. Επανεξετάζοντας την πρόσληψη γλυκών  

Η υπόθεση ότι οι άνθρωποι ανέπτυξαν µια συγγένεια για γλυκές και λιπαρές γεύσεις που 

είναι ιδιαίτερα προσαρµοστικές, αλλά δεν ταιριάζουν µε τα σύγχρονα περιβάλλοντα θα 

µπορούσαν εύλογα να οδηγήσουν στο συµπέρασµα ότι η ανεξέλεγκτη κατανάλωση 

ζαχαρούχων και υψηλών λιπαρών τροφών είναι κάτι αναπόφευκτο. Ωστόσο, µια ευρύτερη 

προοπτική επικεντρώνεται στους µηχανισµούς συγγένειας για γλυκές και λιπαρές γεύσεις 

αντί να τελειώνει η εξήγηση µε µια ασυµφωνία προσαρµογής. Οι άνθρωποι µαθαίνουν να 

τους αρέσει η ζάχαρη µαζί µε µια σειρά από άλλες γεύσεις στη µήτρα. Επιπλέον, τα 

σάκχαρα συνδέονται µε την έκκριση ενδογενών οπιούχων που παρέχουν ευχάριστες 

αισθήσεις και ενεργοποιούν τις οδούς ανταµοιβής στον εγκέφαλο. Οµοίως, η κατανάλωση 

λιπαρών τροφών διεγείρει την παραγωγή ενδογενών κανναβινοειδών που δηµιουργούν 

συγκρίσιµα αποτελέσµατα ανταµοιβής .Σε µοντέρνα περιβάλλοντα που χαρακτηρίζονται 

από φθηνά, άµεσα διαθέσιµα ζαχαρούχα και λιπαρά τρόφιµα και ψυχοκοινωνικό στρες 

που είναι τόσο µοναδικά ανθρώπινα (Sapolsky RM., 2004)όσο και ανθεκτικά διαφορετικό 

(Sapolsky R, 2005),µια ανεξέλεγκτη κατανάλωση σακχάρων και τροφών µε υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά θα µπορούσε πιο εύλογα να αντικατοπτρίζει κοινωνικά µάθηµα 

και κοινωνικά ενισχυµένες συµπεριφορές από µια προσαρµογή που πήγε στραβά ( 

Tamashiro KLK, Hegeman MA, Sakai RR. , 2006).  

Οι στρατηγικές παρέµβασης που βασίζονται σε αυτήν την ευρύτερη προοπτική δεν 

προϋποθέτουν µόνο την αποµάκρυνση των σακχάρων, άλλων απλών υδατανθράκων και 

των υπερβολικών κορεσµένων λιπών από τη διατροφή επειδή προκαλούν αναντιστοιχία 

λόγω της προσαρµογής. Ταυτόχρονα , οι παρεµβάσεις θα µπορούσαν να επικεντρωθούν 

στον χειρισµό της ενδοµήτριας γεύσης ή της δίαιτας πρώιµης ζωής για να προσδώσουν µια 

συγγένεια σε ένα ευρύτερο φάσµα ερεθισµάτων γεύσης που δεν σχετίζονται µε γλυκές 

γεύσεις. Τα φυτικά µπαχαρικά και τα αρωµατικά µπορούν να διαδραµατίσουν σηµαντικό 

ρόλο στις θετικές σχέσεις µε τα τρόφιµα µε βάση τις γεύσεις και τις οσφρητικές ιδιότητες. 

Αυτές οι ενώσεις δεν θα σχετίζονται µε το λίπος ή το θερµιδικό περιεχόµενο, και θα 

µπορούσαν εποµένως να τα κάνουν χρήσιµα εργαλεία για τη διαµόρφωση των 

προτιµήσεων των παιδιών για πλούσιες σε φυτά δίαιτες. Είναι σηµαντικό ότι οι 

παρεµβάσεις που αποσκοπούν στην πρόληψη µεταβολικών ασθενειών θα µπορούσαν 

επίσης να ωφεληθούν από την εστίαση στη µείωση των πηγών ψυχοκοινωνικού στρες όσο 

και στον έλεγχο της πρόσληψης τροφής.  

4.3.3. Διεύρυνση του γενετικού πεδίου  

Η αποµάκρυνση από το παράδειγµα των παλαιολιθικών διατροφικών προφίλ µπορεί να 

ανοίξει περισσότερες επιλογές για προτάσεις υγιεινής διατροφής µε βάση την κατανόηση 

των νεολιθικών προσαρµογών. Για παράδειγµα, δεκαετίες έρευνας απέτυχαν να 

εντοπίσουν το υποθετικό «γονίδιο thrifty» που προτάθηκε για πρώτη φορά από τον 

Neel(Neel JV., 1962)ως µια προ-αγροτική προσαρµογή υπεύθυνη για υψηλά ποσοστά 

διαβήτη µεταξύ των ιθαγενών και των αυτόχθονων πληθυσµών της Αυστραλίας. Αυτή η 

έλλειψη αποδεικτικών στοιχείων προκάλεσε επίσης κριτική ότι η έµφαση στους γενετικούς 

µηχανισµούς αγνοεί επίσης τους κοινωνικούς και οικονοµικούς φραγµούς στη βελτίωση 

της διατροφής, που είναι και οι πιθανότεροι ένοχοι (Mc Dermott R., 1998). Ωστόσο, 
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αναγνωρίζοντας ότι οι αυτόχθονες πληθυσµοί µπορεί να µην έχουν «γονίδιο thrifty», αλλά 

έχουν λιγότερες παραλλαγές αριθµού αντιγράφων αµυλάσης, θα µπορούσαν να 

επιτρέψουν εστιασµένες διατροφικές παρεµβάσεις που θα βασίζονται σε γενετικό έλεγχο 

για την απουσία µιας νεολιθικής προσαρµογής και όχι για την παρουσία ενός 

παλαιολιθικού γονιδίου. Οι διαφορές στη συγκέντρωση στους σιελογόνους της αµυλάσης 

θα µπορούσαν επίσης να επηρεάσουν τη σύνθεση των χωνευµένων τροφών που 

εισέρχονται στην εντερική οδό µε τρόπους που θα µπορούσαν να προωθήσουν την 

ανάπτυξη των παχύσαρκων βακτηριακών κοινοτήτων σε πλαίσια δίαιτας µε υψηλή 

περιεκτικότητα σε άµυλο.  

4.3.4. Αξιοποίηση των μικροβίων του ανθρώπου  

Η παρακολούθηση του κεντρικού ρόλου των δοµηµένων µικροπυρήνων στο ανθρώπινο 

σώµα και η αλληλεπίδρασή τους µε πτυχές του ανθρώπινου µεταβολισµού, όπως το 

παραπάνω παράδειγµα συγκέντρωσης αµυλάσης, µπορεί να αποδειχθεί πιο εφικτή από το 

να παρακολουθούνται µόνο δίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά. Η αλλαγή της 

εστίασης της έρευνας µε αυτόν τον τρόπο θα µπορούσε να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

πρεβιοτικών και προβιοτικών συµπληρωµάτων ή δίαιτας που είναι ειδικά προσαρµοσµένη 

στην προώθηση συγκεκριµένων ειδών ευεργετικής µικροχλωρίδας ως µέρος της 

µακροπρόθεσµης τροποποίησης της διατροφής. Αυτές οι ευρύτερες προοπτικές, είναι 

βασισµένες στην εξελικτική ιατρική, αλλά εξίσου επικεντρωµένες σε φυσιολογικούς 

µηχανισµούς και ευέλικτες συµπεριφορές, και  παρέχουν τρόπους παρέµβασης που δεν 

επικεντρώνονται στις δίαιτες των κυνηγών-συλλεκτών που είναι πλούσιες σε άπαχο κρέας 

ή θαλασσινά, και στο παρόν αποτελούν µη βιώσιµες διατροφικές επιλογές (Mitchell M, 

2011). Το αυξανόµενο ενδιαφέρον για τη θεραπευτική χρήση προβιοτικών για την 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας (Tennyson CA, Friedman G., 2008) και των σχετικών 

µεταβολικών ασθενειών θα ωφεληθεί από  αυτό το ευρύτερο εξελικτικό πλαίσιο.  

Συµπερασµατικά, Σχεδόν τρεις δεκαετίες µετά την διατύπωση της υπόθεσης της εξελικτικής 

ασυµφωνίας, η παγκόσµια παχυσαρκία, οι καρδιακές παθήσεις και οι στατιστικές T2DM 

συνεχίζουν να ανεβαίνουν στα ύψη. Αυτές οι τάσεις δεν υποδηλώνουν ότι αυτή η υπόθεση 

είναι λανθασµένη, αλλά µάλλον ατελής στηριζόµενη κυρίως στη γενετική κατανόηση της 

ανθρώπινης διατροφής και στην υπόθεση της Παλαιολιθικής ζωής ως το ανθρώπινο 

εξελικτικό πρότυπο. Η ικανότητα χρήσης της εξελικτικής ιατρικής σε πολλαπλές εφαρµογές 

στη δίαιτα εκτός από την υπόθεση της εξελικτικής ασυµφωνίας από µόνη της θα ανοίξει 

νέους δρόµους παρέµβασης σε πληθυσµούς, των οποίων οι διατροφικές επιλογές 

περιορίζονται ήδη από τα οικονοµικά εµπόδια, σε πόρους όπως φρέσκα προϊόντα και 

άπαχη πρωτεΐνη (Knight C., 2011). Βεβαίως, η αναγνώριση της µακροχρόνιας 

ποικιλοµορφίας και των κοινωνικά εκπαιδευµένων µηχανισµών στην ανθρώπινη διατροφή 

µετατοπίζει την εστίαση από τους «παράγοντες του τρόπου ζωής» των ατόµων που ζουν σε 

διαφωνίες από το εξελικτικό τους παρελθόν. ∆εν αµφισβητεί την έρευνα που δείχνει ότι 

µια διατροφή πλούσια σε φυτικά υλικά και άπαχες πρωτεΐνες είναι ευεργετική για την 

υγεία απλώς αµφισβητεί το βαθµό στον οποίο αυτή η διατροφή είναι αναµφισβήτητα 

παλαιολιθική στη φύση (GallandL., 2010), και το βαθµό στον οποίο η κατανάλωση αυτής 

της διατροφής είναι ενσωµατωµένη στα ανθρώπινα γονίδια. Υπογραµµίζει επίσης τη 

σηµασία της αύξησης των διατροφικών παρεµβάσεων για τις εγκύους και τα παιδιά και τη 

διεύρυνση των µεταβλητών που χειρίζονται σε αυτές τις παρεµβάσεις, ως µακροπρόθεσµη 

επένδυση για τη µείωση της µεγάλης επιβάρυνσης του κόστους της υγειονοµικής 

περίθαλψης που σχετίζεται µε τη διατροφή (Rolls ET, Rolls JH., 1997).Αυτή η έµφαση 
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στην ευελιξία και το κοινωνικό πλαίσιο θα χρησιµεύσει ως ένα σηµαντικό αντίβαρο της 

γενικής συνταγής µιας «εξελικτικά κατάλληλης διατροφής».  

Η υπόθεση της εξελικτικής ασυµφωνίας έχει προσφέρει ένα πολύτιµο θεωρητικό πλαίσιο 

για τη µελέτη της ανθρώπινης διατροφής σε ένα εξελικτικό πλαίσιο, αλλά επικεντρώνεται 

σε ένα και µόνο µοντέλο ανθρώπινης προγονικής δίαιτας και την υπόθεσή του ότι η 

πολιτιστική εξέλιξη που ξεπερνά τη γενετική εξέλιξη είναι µια θεµελιώδης αιτία ασθένειας 

στον σύγχρονο κόσµο, έχει οδηγήσει σε µια ελλιπή εικόνα της ευελιξίας και της 

µεταβλητότητας της ανθρώπινης διατροφικής συµπεριφοράς και υγείας στο παρελθόν και 

το παρόν. Ένα αυξανόµενο σώµα επιστηµονικών δεδοµένων υποδηλώνει ότι τρόπος όπως 

µια εξελισσόµενη ανθρώπινη διατροφή και ότι οι δηµοφιλείς έννοιες της επιστροφής σε 

µια δίαιτα που είναι πιο αληθινή και πιο κοντά στην ανθρώπινη φύση  συνάδουν µε τους 

τρόπους µε τους οποίους αναπτύσσεται ο µεταβολισµός και οι διατροφικές συνήθειες των 

ανθρώπων. Μεγάλο µέρος της ιστορίας της ανθρώπινης εξέλιξης αφορά τους πληθυσµούς 

που µαθαίνουν και χειρίζονται πόρους στο περιβάλλον τους για να ικανοποιούν 

αποτελεσµατικότερα τις διατροφικές τους ανάγκες. Η κατανόηση της ευπροσάρµοστης και 

γενετικής φύσεως της εξέλιξης της ανθρώπινης διατροφής παρέχει µια πιο λεπτή και 

παραγωγική οδό για την προώθηση της βέλτιστης διατροφής. Παρέχει επίσης νέους 

δρόµους για πρακτική παρέµβαση και µακροπρόθεσµες βελτιώσεις στη διατροφή µεταξύ 

των πληθυσµών που κινδυνεύουν, ένα απαραίτητο βήµα για όχι µόνο την κατανόηση 

αυτής της θεµελιώδους πτυχής της ανθρώπινης συµπεριφοράς, αλλά και την πληρέστερη 

εφαρµογή της στις σύγχρονες συνθήκες.  

  

  

Κεφάλαιο 5  Ανάπτυξη κοινωνικού μοντέλου προαγωγής της 

Υγείας  με σκοπό  την Πρωτοβάθμια Πρόληψη μέσω της 

Διατροφής   

  

5.1 Παγκόσμια  Συζήτηση   

H ανάγκη αλλαγής των διατροφικών συνηθειών είναι επιτακτική. Παρόλα αυτά δεν είναι 

θέµα που άπτεται µόνο της ατοµικής επιλογής αλλά πρωτίστως αφορά την ρύθµιση του 

περιβάλλοντος των τροφίµων και του συστήµατος τροφίµων. Με τον όρο περιβάλλον των 

τροφίµων εννοούµε ολόκληρο το φάσµα διάθεσης των τροφίµων: σούπερ µάρκετ, µικρά 

καταστήµατα λιανικής πώλησης, υπαίθριες αγορές, πάγκους φαγητού δρόµου, καφετέριες, 

σχολικές καντίνες, εστιατόρια και όλους τους άλλους χώρους όπου οι άνθρωποι αγοράζουν 

και τρώνε φαγητό. Αυτά τα περιβάλλοντα διαφέρουν πολύ ανάλογα µε τις επιλογές που 

προσφέρουν, αυτές µπορεί να είναι εκτεταµένες και ποικίλες, τόσο στα είδη τροφίµων όσο 

και το εύρος των τιµών ή και το αντίθετο. Ένας ακόµη παράγοντας που χρήζει αλλαγής 

είναι το σύστηµα τροφίµων που περιλαµβάνει ολόκληρο το φάσµα δραστηριοτήτων, άτοµα 

και ιδρύµατα που συµµετέχουν στην παραγωγή, επεξεργασία, εµπορία, κατανάλωση και 

διάθεση τροφίµων (FAO, 2013). Η αλλαγή στη λειτουργία των επιµέρους συστηµάτων 
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τροφίµων µπορεί να συµβάλει στην αντιµετώπιση όλων των µορφών υποσιτισµού & 

πρόληψης ασθενειών , καθώς τα συστήµατα τροφίµων καθορίζουν εάν τα τρόφιµα που 

χρειάζονται για µια ισορροπηµένη διατροφή είναι διαθέσιµα, προσιτά, αποδεκτά και 

επαρκούν σε ποσότητα και ποιότητα. Το πόσο στενά είναι τα συστήµατα τροφίµων και τα 

περιβάλλοντα τροφίµων συνδεδεµένα και αλληλεξαρτώµενα, καθώς και ο βαθµός στον 

οποίο οι εξωτερικοί παράγοντες επηρεάζουν τα αποτελέσµατα της διατροφής, ποικίλλει.   

 Τεσσερα υποσυστήµατα εφοδιασµού τροφίµων περιλαµβάνουν ολόκληρη την τροφική 

αλυσίδα «από το αγρόκτηµα στο πιρούνι», δηλαδή τη γεωργική παραγωγή, αποθήκευση 

τροφίµων, µεταφορά και εµπόριο και ο µετασχηµατισµός τροφίµων λιανικής και 

προµήθειας τροφίµων. Αυτά τα υποσυστήµατα επηρεάζουν τα περιβάλλοντα τροφίµων 

στα οποία οι άνθρωποι κάνουν τις διατροφικές τους επιλογές.  

 Ο τρόπος µε τον οποίο κάθε υποσύστηµα επηρεάζει τα περιβάλλοντα τροφίµων 

περιλαµβάνει:   

● Υποσύστηµα γεωργικής παραγωγής: µπορεί να επηρεάσει τη διαθεσιµότητα 

των τροφίµων και τις σχετικές τιµές µέσω επενδυτικών προγραµµάτων, για 

παράδειγµα, δίνοντας προτεραιότητα σε έναν µικρό αριθµό βασικών 

δηµητριακών έναντι των οσπρίων, των τοπικών ποικιλιών σιτηρών και άλλων 

καλλιεργειών.   

● Υποσύστηµα αποθήκευσης και µεταφοράς τροφίµων: ενδέχεται να 

ενθαρρύνει ή να περιορίσει την εγχώρια διαθεσιµότητα προσιτών, πλούσιων σε 

θρεπτικά συστατικών τροφίµων µέσω της πολιτικής εξαγωγών και εισαγωγών ή 

να επηρεάσει τη µόλυνση από τοξίνες και παθογόνα µέσω κανονισµών για την 

ασφάλεια των τροφίµων.  

● Υποσύστηµα µετασχηµατισµού τροφίµων: µπορεί να αυξήσει τη 

διαθεσιµότητα θρεπτικών τροφίµων µέσω εµπλουτισµού και  

περιορισµένης επεξεργασίας (π.χ. κονσερβοποίηση) ή µπορεί να µειώσει την 

περιεκτικότητα σε θρεπτικά συστατικά των τροφίµων µέσω βαριάς  

επεξεργασίας (π.χ. εξώθηση και προσθήκη δωρεάν σακχάρων).   

● Υποσύστηµα λιανικής τροφίµων: µπορεί να αυξήσει ή να µειώσει τη 

διαθεσιµότητα των πολύ επεξεργασµένων τροφίµων µέσω της προώθησης 

τροφίµων. (GLOPAN, 2016).   

 Τα περιβάλλοντα των τροφίµων µετριάζουν τον αντίκτυπο αυτών των υποσυστηµάτων 

στην επιλογή και την ποιότητα των δίαιτων του ατόµου µέσω διαφόρων παραγόντων, 

όπως επισήµανση των τροφίµων, προώθηση, τιµολόγηση, φυσική πρόσβαση και ποιότητα 

θρεπτικών συστατικών και γεύση των τροφίµων.  Η βελτίωση της ευθυγράµµισης µεταξύ 

όλων αυτών των συστατικών - των τεσσάρων υποσυστηµάτων τροφίµων και των διαφόρων 

χαρακτηριστικών του περιβάλλοντος τροφίµων - είναι το κλειδί για τη µεταρρύθµιση του 
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συστήµατος τροφίµων, µε τον ενοποιητικό στόχο να παρέχει καλύτερη υποστήριξη σε 

επιλογές τροφίµων που είναι συνεπείς µε µια υγιεινή διατροφή.   

Ως εκ τούτου, τα περιβάλλοντα τροφίµων που υποστηρίζουν υγιεινές δίαιτες µπορούν να 

οριστούν ως εκείνα που κάνουν τέτοιες δίαιτες διαθέσιµες, προσιτές και  

ελκυστικές για τους ανθρώπους, µε τις ίδιες τις υγιεινές δίαιτες να ορίζονται ως:   

● Επαρκής, που περιλαµβάνει επαρκή τροφή για µια υγιή ζωή.  

● Ποικιλία, που περιέχουν µια ποικιλία τροφών, που περιλαµβάνουν πολλά 

φρούτα και λαχανικά, όσπρια και δηµητριακά ολικής αλέσεως.   

● Χαµηλή περιεκτικότητα σε συστατικά επικίνδυνα  για τη δηµόσια υγεία: 

Ζάχαρη και αλάτι που καταναλώνονται µε µέτρο (µε όλα τα άλατα ιωδιούχα) 

και τα λίπη είναι ακόρεστα και όχι κορεσµένα και τρανς λιπαρά. Επιπλέον, 

σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ), τα χαρακτηριστικά µιας 

υγιεινής διατροφής είναι άφθονα, ποικίλα φυτικά τρόφιµα, περιορισµένα ή 

καθόλου εξαιρετικά επεξεργασµένα τρόφιµα, όπως ποτά µε ζάχαρη και 

µεταποιηµένα κρέατα,  

και  κατάλληλη  κατανάλωση  άλλων  θρεπτικών  τροφίµων 

ευθυγραµµισµένο µε τις διατροφικές ανάγκες για ένα συγκεκριµένο στάδιο της ζωής 

(WHO, 2015).   

 Οι δίαιτες υψηλής ποιότητας πρέπει επίσης να είναι ασφαλείς, ώστε να µην προκαλούν 

τροφικές ασθένειες. Πολλά από τα σηµερινά συστήµατα διατροφής και τα περιβάλλοντα 

των τροφίµων αντιµετωπίζουν προκλήσεις για την υποστήριξη των καταναλωτών που 

επιλέγουν την υγιεινή διατροφή. Τα συστήµατα διατροφής που δεν επιτρέπουν την υγιεινή 

διατροφή αναγνωρίζονται όλο και περισσότερο ως υποκείµενη αιτία υποσιτισµού 

(GLOPAN, 2016) και ο υποσιτισµός, ανεξάρτητα από τη µορφή, έχει τεράστιο κόστος. Το 

οικονοµικό κόστος που σχετίζεται µε τον υποσιτισµό εκτιµάται σε 1-2 τρισεκατοµµύρια 

δολάρια ετησίως, περίπου 2-3% του παγκόσµιου ΑΕΠ (FAO, 2013). Το παγκόσµιο 

οικονοµικό κόστος της παχυσαρκίας και των σχετιζόµενων µε τη διατροφή µη µεταδοτικών 

ασθενειών εκτιµάται σε 2 τρισεκατοµµύρια δολάρια ετησίως, περίπου 2,8% του 

παγκόσµιου ΑΕΠ (McKinsey, 2014). Τέλος η κακή διατροφή είναι τώρα ο νούµερο ένα 

παράγοντας κινδύνου για θάνατο και αναπηρία παγκοσµίως (GBD, 2015).  Ο επηρεασµός 

των διατροφικών περιβαλλόντων για την προώθηση της υγιεινής διατροφής είναι µια 

αναδυόµενη στρατηγική για την αντιµετώπιση των σηµερινών διατροφικών προκλήσεων.  

 Σηµαντικό ρόλο προκειµένου να υιοθετηθεί µια καινούργια στρατηγική παίζουν και οι 

ετικέτες τροφίµων, οι οποίες φαίνονται και χρησιµοποιούνται από εκατοµµύρια 

καταναλωτές σε πολλές χώρες. Ωστόσο, οι πολιτικές ετικετών και επισήµανσης πρέπει να 

βελτιωθούν, εάν θέλουν να αξιοποιήσουν πλήρως τις δυνατότητές τους ως χρήσιµο 

εργαλείο.   

 Είναι καλά αναγνωρισµένο ότι τα τρέχοντα συστήµατα διατροφής είναι περιβαλλοντικά 

και κοινωνικά µη βιώσιµα. Τα συστήµατα παραγωγής, διανοµής και κατανάλωσης έχουν 
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διαβρώσει τη βάση των φυσικών πόρων και έχουν συµβάλλει στην αλλαγή του κλίµατος. 

Είναι επίσης ευάλωτα σε κλιµατικά και περιβαλλοντικά σοκ και δεν µπορούν να 

τροφοδοτήσουν τους ανθρώπους επαρκώς. Αν θέλουµε να αντιµετωπίσουµε τις 

προκλήσεις για την επισιτιστική ασφάλεια σήµερα πρέπει να διασφαλίσουµε βιώσιµα 

τρόφιµα για την αυριανή γενιά, δηλαδή τα συστήµατα διατροφής µας θα πρέπει να γίνουν 

πιο βιώσιµα. Οι διατροφικές κατευθυντήριες γραµµές µπορούν να διαδραµατίσουν ρόλο 

στη διαµόρφωση ενός πιο βιώσιµου και βελτιωµένου για την υγεία συστήµατος τροφίµων 

παρέχοντας καθοδήγηση σχετικά µε τα διατροφικά πρότυπα που όχι µόνο συνάδουν µε τις 

διατροφικές απαιτήσεις, αλλά δηµιουργούν λιγότερες περιβαλλοντικές επιπτώσεις. Τα 

τελευταία χρόνια, ορισµένες χώρες (Γερµανία, Βραζιλία, Σουηδία και Κατάρ) άρχισαν να 

ενσωµατώνουν τις ανησυχίες περιβαλλοντικής βιωσιµότητας στις εθνικές τους διατροφικές 

κατευθυντήριες γραµµές (Gonzalez Fischer και Garnett, 2016). Στις περισσότερες χώρες, η 

ανάπτυξη κατευθυντήριων γραµµών εµπίπτει στην αρµοδιότητα του Υπουργείου Υγείας ή 

του αντίστοιχου αυτού. Κατά συνέπεια, οι περισσότεροι από τους εµπειρογνώµονες που 

εµπλέκονται στην παραγωγή των κατευθυντήριων γραµµών προέρχονται επίσης από τους 

τοµείς της διατροφής και της δηµόσιας υγείας. Συχνά όµως είναι δύσκολο να διαχωριστεί η 

επιστηµονική από την πολιτική διαδικασία. Για παράδειγµα στις ΗΠΑ, παρά τις υψηλές 

περιβαλλοντικές επιπτώσεις που συνδέονται µε την παραγωγή κρέατος και τη δήλωση του 

ΠΟΥ του 2015 σχετικά µε τις σχέσεις µεταξύ επεξεργασµένου - και πιθανώς κόκκινου - 

κρέατος και καρκίνου (Bouvard et al., 2015), µόνο 20 από τις 83 κατευθυντήριες γραµµές 

(24%) προτείνουν µείωση ή περιορισµό της πρόσληψης κρέατος, µε κάποια διάκριση 

µεταξύ κόκκινου και µεταποιηµένου κρέατος. Συνεπώς, ενώ οι περισσότερες χώρες που 

εκδίδουν οδηγίες που παρέχουν καθοδήγηση προσαρµοσµένη στις ανάγκες του γενικού 

πληθυσµού και µερικές παρέχουν επιπλέον ξεχωριστές συµβουλές για συγκεκριµένες 

οµάδες δεν βρέθηκαν παραδείγµατα επίσηµων κατευθυντήριων γραµµών που 

απευθύνονται σε παραγωγούς, τεχνικούς επεξεργασίας,  σε εµπόρους λιανικής πώλησης 

και τροφοδοσίας.  Εάν είναι διαθέσιµες, αυτές οι οδηγίες θα µπορούσαν να καθορίσουν 

ποια τρόφιµα θα πρέπει κατά προτίµηση να πωλούνται σε καταστήµατα, εστιατόρια και 

κυλικεία. Σε ορισµένες χώρες, η κατανάλωση εκτός σπιτιού αντιπροσωπεύει ένα σηµαντικό 

ποσοστό της συνολικής κατανάλωσης τροφίµων, ιδιαίτερα των τροφίµων µε υψηλή 

περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά, ζάχαρη και / ή αλάτι. Οι διαδικασίες 

παρακολούθησης και αξιολόγησης για την αξιολόγηση του αντίκτυπου των 

κατευθυντήριων γραµµών είναι απαραίτητες. Πολλές χώρες επενδύουν σηµαντικές 

προσπάθειες στην ανάπτυξη διατροφικών κατευθυντήριων γραµµών, αλλά στη συνέχεια 

δίνουν λίγη ή καθόλου προσοχή στην εκτίµηση των επιπτώσεών τους. Ένα βήµα που λείπει 

είναι και η µετάφραση αυτών των οδηγιών σε πολιτική. Η διασφάλιση ότι οι 

κατευθυντήριες γραµµές επηρεάζουν την πολιτική είναι ζωτικής σηµασίας εάν πρόκειται να 

επηρεάσουν το περιβάλλον των τροφίµων µε ουσιαστικό τρόπο. Ωστόσο, οι σχέσεις µεταξύ 

των διατροφικών κατευθυντήριων γραµµών και άλλων πολιτικών δεν είναι εύκολα 

εµφανείς. Παρά τους περιορισµούς και τις ελλείψεις που περιγράφονται εδώ, οι 

διατροφικές οδηγίες εξακολουθούν να αποτελούν βασικό συστατικό µιας συνεκτικής 

πολιτικής για τα τρόφιµα. Στην καλύτερη περίπτωση, παρέχουν µια επίσηµη, προσιτή και 

κατανοητή καθοδήγηση σχετικά µε το πώς πρέπει να τρώνε οι άνθρωποι και την 

κατεύθυνση της προόδου που απαιτείται. Για την εκπλήρωση των δυνατοτήτων τους, οι 

κατευθυντήριες γραµµές πρέπει να βασίζονται σε αποδεικτικά στοιχεία και να 

κοινοποιούνται ευρέως στο ευρύ κοινό και στους επαγγελµατίες της υγείας. Πρέπει επίσης 

οι κυβερνήσεις να υποστηρίξουν και να συνδέσουν µε την ανάπτυξη πολιτικών και 

παρεµβάσεων, συµπεριλαµβανοµένων, ενδεικτικά, των σχολικών γευµάτων, της 
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επισιτιστικής βοήθειας, των προτύπων δηµοσίων συµβάσεων και των κανονισµών σχετικά 

µε το µάρκετινγκ και τη διαφήµιση τροφίµων, την νοµοθεσία για την παραγωγή, την 

διάθεση - εµπορία τροφίµων καθώς και την επεξεργασία. Ένα όλο και πιο ισχυρό σώµα 

έρευνας βρίσκει τώρα ότι η εστίαση στην υγεία µόνο, αν και απαραίτητο, δεν επαρκεί. Τα 

τρέχοντα συστήµατα τροφίµων έχουν υψηλές αρνητικές περιβαλλοντικές επιπτώσεις, 

χαµηλή καθαρότητα και υψηλή µεταβλητότητα. Με άλλα λόγια, δεν είναι βιώσιµα. Οι 

δίαιτες που συνάδουν µε την καλή υγεία σήµερα µπορούν να υπονοµεύσουν την ευηµερία 

των µελλοντικών γενεών και την ικανότητά τους να έχουν πρόσβαση και να καταναλώνουν 

θρεπτικά τρόφιµα. Εποµένως, είναι απαραίτητο να ενσωµατωθούν περιβαλλοντικά και 

άλλα κοινωνικά ζητήµατα στον ορισµό ενός επιθυµητού διατροφικού τρόπου όσο αφορά  

και την νοµοθεσία για την παραγωγή, την διάθεση - εµπορία τροφίµων καθώς και την 

επεξεργασία τους (Fao  

2016).  

  

5.2 Κατακλείδα – Προτάσεις ανάπτυξης κοινωνικοπολιτικού 

μοντέλου προαγωγής της Υγείας  με σκοπό  την Πρωτοβάθμια 

Πρόληψη   
 Λαμβάνοντας  υπόψη την παρούσα ανασκόπηση είναι εμφανές πως η υγεία του ανθρώπου 

σχετίζεται πλήρως με την διατροφή και πως η πρωτοβάθμια πρόληψη είναι αυτή που 

μπορεί να μετατραπεί στο κλειδί της υγείας .   

Αν κοιτάξει κανείς ολιστικά την διαδρομή της διατροφής  του ανθρώπου στην ιστορία και 

δει το θέμα κοινωνικοπολιτικά θα διαπιστώσει πως σε αυτήν εδώ ακριβώς την χρονική 

στιγμή η ανθρωπότητα έχει την μοναδική ευκαιρία να συνδυάσει όλη την επιστημονική 

γνώση με την κοινωνική πολιτική προς όφελος του ατόμου και να αναγάγει την υγειά του  

σε πολύ υψηλά επίπεδα επεμβαίνοντας νομοθετικά σε τέσσερις θεμελιακούς  πυλώνες.   

● Στην παραγωγή των τροφίμων   

● Στην επεξεργασία συσκευασία  και την εμπορία των τροφίμων   

● Στην συστηματική ενημέρωση του πληθυσμού με ισχυρές συστάσεις   ● Στο 

Σύστημα Υγείας   

  

Για να αποδοθεί με μεγαλύτερη σαφήνεια το κοινωνικοπολιτικό µοντέλο προαγωγής της  

Υγείας παρακάτω θα παρουσιαστεί ένα σύστημα προτάσεων για την πρωτοβάθμια πρόληψη 

που αφορά μια χώρα όπως η Ελλάδα.   

  

● Δημιουργία δικτύου  μικρο-παραγωγής τοπικών αγαθών με φυσικούς - βιολογικούς 

τρόπους μέσω οικονομικών κινήτρων, με σκοπό να εξυπηρετούν τις επισιτιστικές 

ανάγκες του τόπου ή της χώρας και τα τρόφιμα να καταναλώνονται άμεσα.   
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● Αυστηρή νομοθεσία μη χρήσης ουσιών που έχει βρεθεί πως βλάπτουν την υγεία 

του ανθρώπου και το περιβάλλον στην παραγωγή τροφίμων.   

● Δημιουργία δικτύου τοπικής κτηνοτροφικής παραγωγής ή αλιείας  μέσω 

οικονομικών κινήτρων για την εκτροφή ζώων, την αλιεία και την επεξεργασία των 

παραγόντων τους με φυσικούς - βιολογικούς τρόπους, με σκοπό να εξυπηρετούν 

των επισιτιστικών αναγκών του τόπου ή της χώρας και τα τρόφιμα να 

καταναλώνονται άμεσα.   

● Αυστηρή νομοθεσία μη χρήσης ουσιών  και τρόπων εκτροφής που έχει βρεθεί πως 

βλάπτουν την υγεία του ανθρώπου, των ζώων και το περιβάλλον στην κτηνοτροφία.   

● Αύξηση φόρου εισαγωγής προϊόντων από το εξωτερικό που παράγονται και στην 

χώρα μας.   

● Δημιουργία δικτύου μικρο-μεσαίων επιχειρήσεων επεξεργασίας και συσκευασίας  

τοπικών προϊόντων με φυσικούς – βιολογικούς τρόπους  μέσω οικονομικών 

κινήτρων.  

● Αυστηρή νομοθεσία μη χρήσης ουσιών που έχει βρεθεί πως βλάπτουν την υγεία 

του ανθρώπου και το περιβάλλον στην επεξεργασία και την συσκευασία των 

προϊόντων.   

● Αυστηρή νομοθεσία για την εμφανή ένδειξη στις ετικέτες  χρήσης μη φυσικών 

προϊόντων στην επεξεργασία των τροφίμων και υποχρέωση της επιχείρησης που 

κάνει χρήση αυτών να ενημερώνει τον πληθυσμό για τις επιπτώσεις αυτών στην 

υγειά.   

● Αύξηση ποσοστού πώλησης φυσικών και τοπικών προϊόντων στα σημεία πώλησης 

τροφίμων έναντι επεξεργασμένων και εισαγόμενων, με σχετική νομοθεσία 

ρύθμισης ποσοστού τοποθέτησης στα ράφια.  

● Αύξηση φόρου προϊόντων που εμπεριέχουν συστατικά τα οποία αποδεδειγμένα 

βλάπτουν την υγεία (ζάχαρη, αλάτι, χημικά συντηρητικά και βελτιωτικά γεύσης, 

trans λιπαρά, σκληρό αλκοόλ κ.τ.λ.) .  

● Νομοθεσία ρύθμισης ποσοστού εξαγωγών και εισαγωγών διατροφικών προϊόντων.   

● Αυστηρότερη νομοθεσία ορθής χρήσης διαφήμισης και marketing  διατροφικών 

προϊόντων .  

● Διάθεση πόρων και οικονομικά κίνητρα για έρευνα και δημιουργία εργαλείων 

ενημέρωσης του πολίτη ανά ηλικία σχετικά με την διατροφή και την προαγωγή της 

υγείας γενικότερα.   
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● Δημιουργία δικτύου καθολικής υποχρεωτικής ενημέρωσης διατροφικών 

κατευθυντήριων γραμμών στον πολίτη μέσω νομοθετικής ρύθμισης σε σχολεία,  

επιχειρήσεις, καπη, κ.α.  

● Αυστηρότερη νομοθετική ρύθμιση συνταγογράφησης φαρμάκων. ● 

Συνταγογράφηση Διαιτολόγων – Διατροφολόγων και Γυμναστών.   

● Συνταγογράφηση μεταβολομικών εξετάσεων και εξετάσεων που αφορούν το 

μικροβίωμα του εντέρου.  

● Συνταγογράφηση βιταμινών και προβιοτικών.  

● Συνταγογράφηση γονιδιακών εξετάσεων προδιάθεσης ασθενειών σε βρέφη και 

παιδιά.   

   

  

  

   

  

    

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

  

Στις μέρες μας όσο ποτέ άλλοτε υπάρχει η γνώση και η τεχνολογία ώστε να μπορούμε να 

αναγνωρίσουμε τα “αποτυπώματα” που αφήνουν στο ανθρώπινο γονιδίωμά οι διατροφικές 

επιλογές που έκανε και συνεχίζει να κάνει το ανθρώπινο είδος καθώς και είμαστε σε θέση 

να εκτιμήσουμε τις μακροπρόθεσμες συνέπειες τους στην υγεία του κάθε ανθρώπου.  

Η εξέλιξη των διατροφικών συνηθειών του είδους έπαιξε καθοριστικό ρόλο στην 

φυσιολογία και στην εξέλιξή του. Από την εποχή που ο άνθρωπος ήταν τροφοσυλλέκτης η 

διατροφή του είχε μεγάλη ποικιλία αλλά λόγω της διαβίωσής του σε ένα ασταθές 

περιβάλλον χωρίς μόνιμη κατοικία οι κίνδυνοι και οι προκλήσεις της καθημερινότητας δεν 

του επέτρεπαν να αυξήσει την διάρκεια ζωής του. Η φυσιολογία του άλλαξε με την 

ανακάλυψη της φωτιάς. Από τη στιγμή που μπορούσε να καλύψει τις ενεργειακές του 

απαιτήσεις με ευκολότερο τρόπο το σώμα προσαρμόστηκε στον νέο μη ενεργοβόρο τρόπο 

κάλυψης των αναγκών του. Η αλλαγή των περιβαλλοντικών συνθηκών  και η ανακάλυψη 

της φωτιάς δημιούργησαν τις συνθήκες για να μπορέσει ο άνθρωπος να εγκατασταθεί σε 

ένα μέρος και να εγκαταλείψει σταδιακά την νομαδική ζωή. Η γεωργία και η κτηνοτροφία 

οδήγησαν συνδυαστικά στην  αύξηση του ανθρώπινου πληθυσμού αλλά ταυτόχρονα τον 

έφεραν αντιμέτωπο με ασθένειες που σχετιζόταν με την έλλειψη ποικιλίας στην διατροφή 
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του αλλά και την έλλειψη υγειονομικών πρωτοκόλλων συντήρησης τροφίμων. Με τη 

βιομηχανική επανάσταση και την εξόρυξη καυσίμων άλλαξε και πάλι το περιβάλλον. Αυτό 

το γεγονός, έδωσε με τη σειρά του ώθηση στην περεταίρω αύξηση του πληθυσμού 

εντείνοντας ωστόσο τις ασθένειες που σχετιζόταν με τις υποβαθμισμένες συνθήκες 

διαβίωσης και την έλλειψη τροφής πλούσιας σε θρεπτικά συστατικά. Οι νόσοι 

αναντιστοιχίας που προέκυψαν λόγω της μεταστροφής των συνηθειών του ανθρώπινου 

σώματος σαν αποτέλεσμα της ανεπαρκούς προσαρμογής τους στις νέες περιβαλλοντικές 

συνθήκες και σχετίζονται ιδιαίτερα με προβλήματα στην απορρόφηση θρεπτικών 

συστατικών. Στην ύστερη βιομηχανική εποχή η Ιατρική επιστήμη αναπτύχθηκε και ξεκίνησε 

να ασχολείται με την καταπολέμηση των ασθενειών με συστηματικό τρόπο. Τα απαραίτητα 

αποδεικτικά στοιχεία για την αιτία πρόκλησης των ασθενειών είναι πλέον διαθέσιμα. Ο 

τρόπος παραγωγής έχει συσχετιστεί με την πρόκληση ασθενειών και η αλλαγή των 

συνθηκών παραγωγής φαίνεται να μπορεί να δράσει καταλυτικά στην αντιστροφή του 

κλίματος. Η εξελικτική ιατρική είναι σε θέση να προσδιορίσει ακριβώς τα προβλήματα που 

δημιουργούνται από την ελλιπή απορρόφηση θρεπτικών συστατικών και να προτείνει 

διατροφικές λύσεις για την  καλύτερη απορρόφηση ουσιών προς όφελος του 

μεταβολισμού. Η Γηρηϊατρική μπορεί να μελετήσει τους μηχανισμούς γήρανσης και να 

εξάγει κρίσιμα συμπεράσματα από το μήκος των τελομερών. Η αποκρυπτογράφηση του 

ανθρώπινου DNA αποτέλεσε τη βάση για την επιστήμη της Διατροφογεννετικής αφού 

έδωσε όλα τα δεδομένα προκειμένου να συσχετιστούν οι επιδράσεις ορισμένων 

συστατικών τροφίμων στις μεταβολικές οδούς και στον μακροπρόθεσμο κίνδυνο εμφάνισης  

ασθενειών. Η εφαρμογή των συμπερασμάτων επιστημονικών μελετών που αφορούν τις 

συνθήκες παραγωγής και κατανάλωσης μπορούν να αλλάξουν τις  διατροφικές συνήθειες 

του ανθρώπου και να τον απαλλάξουν από τον κίνδυνο εμφάνισης ασθενειών. Η 

ενσωμάτωση τόσο αυτών των συμπερασμάτων όσο και των διαγνωστικών ελέγχων στο 

σύστημα πρωτοβάθμιας υγείας είναι η βάση για την  αναχαίτιση των κινδύνων που 

αντιμετωπίζει η υγεία του ανθρώπου.  

   

Προτάσεις για μελλοντικές έρευνες  

Η περαιτέρω μελέτη διατροφικών βιοδεικτών και η συσχέτισή τους τόσο με την 

κατανάλωση συγκεκριμένων ειδών τροφίμων, όσο και ολόκληρων μοντέλων διατροφής, θα 

μπορέσει να υποστηρίξει την επιτακτικότατα διεξαγωγής επιδημιολογικών ή διατροφικών 

παρεμβάσεων και να διευκολύνει την παρακολούθηση των επιπτώσεών τους.  
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