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Περίληψη 

 

Στην εργασία αυτή γίνεται αναλυτική περιγραφή των σταδίων σύνθεσης της σεροτονίνης και αναφορά 

των πρόδροµων ενώσεων της. Επίσης αναφέρονται αναλυτικά όλα τα είδη 5-ΗΤ υποδοχέων (5-ΗΤ1, 5-

ΗΤ2, 5-ΗΤ3, 5-ΗΤ4, 5-ΗΤ5Α, 5-ΗΤ6, 5-ΗΤ7) και πως αυτοί επηρεάζουν την απελευθέρωση και την 

δραστηριότητα του νευροδιαβιβαστή σεροτονίνη. 

Η εργασία επικεντρώνεται στην σηµαντικότητα της σεροτονίνης και πώς αυτή µπορεί να επηρεάσει την 

διάθεση του ατόµου ανάλογα µε την συγκέντρωση της τρυπτοφάνης, η οποία αποτελεί πρόδροµη ένωση 

της σεροτονίνης και την περιεκτικότητα ενός τροφίµου σε αυτή. Συγκεκριµένα περιγράφεται αναλυτικά 

µε την βοήθεια πειραµάτων που έχουν πραγµατοποιηθεί η επίπτωση που έχει η επιλογή ενός 

διαιτολογίου καθορισµένης περιεκτικότητας σε µακροθρεπτικά συστατικά και κυρίως υψηλής 

περιεκτικότητας  υδατανθράκων ή υψηλής  περιεκτικότητας πρωτεϊνών. 

Γίνεται ακόµη αναφορά για το πώς σχετίζονται τα επίπεδα σεροτονίνης µε την επιθυµία κατανάλωσης 

σοκολάτας αλλά και την κατανάλωση καφεΐνης. 

Αναφέρονται έρευνες που σχετίζουν τα επίπεδα σεροτονίνης εγκεφάλου µε την ποσοτική της παραγωγή 

και µε την εµφάνιση διάφορων ∆ιαταραχών Πρόσληψης Τροφής, όπως η Ψυχογενής Ανορεξία ή η 

Ψυχογενής Βουλιµία. Στην νευρογενή ανορεξία έχει βρεθεί µειωµένη σεροτονινεργική δραστηριότητα 

ενώ στην νευρογενή βουλιµία τροποποιηµένη απάντηση στις σεροτονινεργικές δοκιµασίες πρόκλησης.. 

Στην συνέχεια ακολουθεί µια σύντοµη περιγραφή φαρµάκων όπου χρησιµοποιούνται σε ψυχιατρικές 

ασθένειες ή συναισθηµατικές διαταραχές και πώς αυτά επηρεάζουν την συγκέντρωση της σεροτονίνης, 

βελτιώνοντας έτσι την ψυχική διάθεση και αυξάνοντας ή µειώνοντας την όρεξη για µεγαλύτερη 

πρόσληψη υδατανθράκων ή πρωτεϊνών. 

Τέλος γίνεται συζήτηση για τρόφιµα που περιέχουν σεροτονίνη ή τρυπτοφάνη και κατά πόσο αυτά 

επηρεάζουν την διάθεση του ατόµου και τι επιπτώσεις έχουν στην ψυχική και σωµατική µας υγεία. 

Γίνεται αναλυτικά αναφορά σε κάθε οµάδα απαραίτητων θρεπτικών στοιχείων, ξεκινώντας από τα 

µακροθρεπτικά στοιχεία, συµπεριλαµβάνοντας τις σηµαντικότερες βιταµίνες (Νιασίνη, Πυριδοξίνη, 

Βιταµίνη Β12, φυλλικό οξύ, Βιταµίνη C),τα µακροστοιχεία (µαγνήσιο) µέχρι και κάποια ιχνοστοιχεία 

(σίδηρο και ψευδάργυρο) και το πώς αυτά τα στοιχεία βοηθούν στην δράση της σεροτονίνης. Μετά από 

προσεκτική µελέτη και σύµφωνα µε δεδοµένα που υπάρχουν δίνεται προτεινόµενο διαιτολόγιο, το 

οποίο αποσκοπεί στην αύξηση των επιπέδων τρυπτοφάνης στο αίµα άρα και στην αύξηση της 

συγκέντρωση της σεροτονίνης στον εγκέφαλο. 
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Abstract 

In this thesis all the stages of serotonin’s production are described. Moreover all types of 5-HT receptors 

are being mentioned (5-ΗΤ1, 5-ΗΤ2, 5-ΗΤ3, 5-ΗΤ4, 5-ΗΤ5Α, 5-ΗΤ6, 5-ΗΤ7) and how they mediate the 

release and the capacitation of the neurotransmitter, serotonin.  

This thesis points out the significance of this neurotransmitter is and how serotonin can affect our mood 

depending on the concentration of tryptophan (precursors of serotonin) levels, in blood and the 

concentration of tryphtophan in food. The most important experiments that prove the significance of 

serotonin are being mentioned and all effects of a diet rich in carbohydrates or in proteins too. Therefore 

this thesis illustrates the connection between chocolate craving and carbohydrate carving with brain 

serotonin levels, and some information about the caffeine consumption trends. 

Various theories arose linking abnormalities of 5-HT (5-hydroxytryptamine) function to the 

development of a number of psychiatric disorders, such as anorexia nervosa and bulimia nervosa.  

It has been proved that patients who suffer from anorexia nervosa have a low serotonin capacitation 

while patients who suffer from bulimia nervosa have a different reaction of serotonin. It’s worth 

mentioning that anorexic patients who no longer suffer from this type of disorder have an increased 

serotonin function. 

This thesis follows with the description of psychotherapeutic drugs that now are available and effective 

in psychiatric disorders and emotional disorders and how these drugs affect the brain serotonin levels, 

improving someone’s mood and increasing or decreasing the desire to eat or choose between the 

carbohydrates or proteins.  

Finally, the concentration of serotonin that is being contained in all type of foods, is discussed as well 

as, if they affect human’s mood. Does this fact affects our mental and physical health? Moreover  most 

important elements who seem to affect serotonin levels are being mentioned, beginning from most 

crucial vitamins (niacin, pyridoxine, Vitamin B12, folate, Vitamin C) macro elements (magnesium) and 

microelements (iron, zinc).After considering all these crucial facts a diet is constructed in order to 

increase at first the tryptophan levels in our blood and then the concentration of brain serotonin levels. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η σεροτονίνη ή 5-υδροξυτρυπταµίνη (5-ΗΤ) αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά ως ισχυρό 

αγγειοσυσταλτικό στον ορό του αίµατος. Αποµονώθηκε το 1948 από τον Page και αργότερα βρέθηκε 

ότι συσχετίζεται µε το κεντρικό νευρικό σύστηµα. 

Αποτελεί µια βιογενή αµίνη (οργανικά µόρια - οι αµίνες είναι παράγωγα της αµµωνίας (ΝΗ3), όπου ένα 

η περισσότερα άτοµα υδρογόνου έχουν αντικατασταθεί από την αλκυλική (CH3) ή αρυλική 

(οποιοδήποτε παράγωγο αποτελείται από ένα απλό αρωµατικό δακτύλιο) η οποία  διαδραµατίζει 

σηµαντικό ρόλο τόσο στο κεντρικό νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ) όσο και στο περιφερικό νευρικό σύστηµα 

(ΠΝΣ).  

Συγκεκριµένα η σεροτονίνη παράγεται από την επίφυση που έχει το µέγεθος ενός µπιζελιού και 

βρίσκεται τοποθετηµένη, βαθιά στο κέντρο του ανθρώπινου εγκεφάλου. 

Ένας ενήλικας άντρας έχει µια συγκέντρωση των 5 έως 10 mg 5-υδροξυτρυπταµίνης,( J.Siegel et al 

1993,),από τα οποία το 90% βρίσκεται στον πεπτικό σωλήνα και συγκεκριµένα στα εντεροχρωµιόφιλλα 

κύτταρα του εντέρου. Στα αιµοπετάλια, τα οποία περιέχουν όλη την κυκλοφορούσα 5 -ΗΤ, κατανέµεται 

περίπου το 8% αυτής ,και το υπόλοιπο 2% σε άλλες περιφερικές εντοπίσεις. 

Ένας από τους ρόλους του νευροδιαβιβαστή (βιοχηµική ένωση η οποία χρησιµεύει στην µεταβίβαση 

πληροφοριών από έναν νευρώνα στον επόµενο),είναι να επιτρέπει και να ελέγχει πολυάριθµες 

λειτουργίες στο ανθρώπινο σώµα όπως την όρεξη, την ρύθµιση θερµοκρασίας, την διάθεση, την 

καρδιοαγγειακή λειτουργία, την µυϊκή σύσπαση, την ενδοκρινή λειτουργία και την κατάθλιψη.(Jacobs 

et al 1992) 

 

Το πρώτο βήµα στην σύνθεση της σεροτονίνης είναι η µεταφορά του αµινοξεός L-τρυπτοφάνη από το 

αίµα στον εγκέφαλο. Η αρχική πηγή της τρυπτοφάνης είναι η πρωτεΐνη, η οποία περιέχεται στις τροφές. 

Η είσοδος της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο σχετίζεται όχι µόνο µε την συγκέντρωση της στο αίµα αλλά 

και µε την συγκέντρωση των άλλων απαραίτητων αµινοξέων. Έτσι µειώνοντας της διαιτητική 

πρόσληψη της τρυπτοφάνης ενώ αυξάνουµε την πρόσληψη των άλλων αµινοξέων µε τα οποία 

ανταγωνίζεται για την µεταφορά της στον εγκέφαλο µειώνεται η περιεκτικότητα σε 5-HT στον 

εγκέφαλο αλλάζοντας έτσι τον τρόπο συµπεριφοράς της λειτουργίας της 5-HT. 
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Η σεροτονίνη είναι ο περισσότερο µελετηµένος νευροδιαβιβαστής στις διαταραχές πρόσληψης της 

τροφής. Καθώς έχουν παρατηρηθεί διαταραχές του σεροτονεργικού συστήµατος τόσο κατά την 

διάρκεια διαφόρων διαταραχών πρόσληψης τροφής όσο και µετά την θεραπεία τους, γεγονός που οδηγεί 

στη υπόθεση ότι η δυσλειτουργία του σεροτονεργικού συστήµατος µπορεί να συµµετάσχει στην 

αιτιοπαθογένεια των διαταραχών πρόσληψης τροφής. (Jimerson et al 2006. Wondelich et al2006)  
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1. Ο ΝΕΥΡΟ∆ΙΑΒΙΒΑΣΤΗΣ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗ  

1.1 Ανακάλυψη και Χηµική σύσταση σεροτονίνης. 

 

Η ινδοληαλκυλαµίνη (ΙΑΑ) (είναι φαρµακευτικά σκευάσµατα τα οποία δρουν στο 

σεροτονεγικό σύστηµα) 5 – υδροξυτρυπταµίνη (5-HT,σεροτονίνη) είχε αρχικά ανιχνευτεί λόγω 

επιπτώσεων που παρουσίαζε στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Είναι γνωστό από τα µέσα του 19ου αιώνα 

ότι µετά τον σχηµατισµό θρόµβων στο αίµα, ο ορός δηµιουργεί µια ουσία που συστέλλει τις λείες 

µυϊκές ίνες µε σκοπό να αυξήσει τον αγγειακό τόνο. Κατά τις αρχές του 20ου αιώνα, βρέθηκε ότι η 

πηγή αυτής της ουσίας ήταν τα αιµοπετάλια και αργότερα το 1940 ο Page και η συνεργάτες του 

αποµόνωσαν και χαρακτήρισαν αυτό το «τονωτικό» συστατικό στον ορό σεροτονίνη. (Rapport, M et al, 

1948) 

 

Η δοµή της σεροτονίνης φαίνεται παρακάτω: 

 

 

 
 

Εικόνα 1.1 ∆οµή της σεροτονίνης  

(Basic Neurochemistry, Editors: George J.Siegel / Bernard W.Agranoff R.Wayne, Albers / Perry B 

Molinoff 1993, Raven Press, New York) 

Εξετάζοντας την δοµή της σεροτονίνης παρατηρούµε ότι αποτελείται από µια αρωµατική ένωση, στην 

πέµπτη θέση της οποίας συνδέεται µια υδροξυλοµάδα (ΟΗ). Επίσης αποτελείται και από έναν δακτύλιο 
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πυρόλης και από µια αµίνη, η οποία κάνει την 5 –υδροξυτρυπταµίνη υδρόφιλη ουσία. Έτσι δεν 

διαπερνά την λιπόφιλη αιµατοεγκεφαλική µεµβράνη άµεσα. Η ιδιότητα αυτή ανακαλύφθηκε το 1953 

από τον Twarog et al (George J.Siegel 1994) που απέδειξαν ότι η σύνθεση της 5 – υδροξυτρυπταµίνης 

(5-ΗΤ) γινόταν στον εγκέφαλο, και παίζει σηµαντικό ρόλο στην λειτουργία του. Ποικίλες θεωρίες 

συνδέουν την µη σωστή λειτουργία της 5-HT µε την ανάπτυξη πολλών ψυχιατρικών ασθενειών. 

Ψυχοθεραπευτικά φάρµακα τα οποία είναι αποτελεσµατικά στην κατάθλιψη, σε άτοµα µε διαταραχή 

άγχους και την σχιζοφρένεια, είναι πλέον διαθέσιµα στην φαρµακευτική αγορά, κάποια από αυτά τα 

φάρµακα έχουν ισχυρή και κάποια άλλα επιλεκτική δράση στους σεροτονεργικούς νευρώνες του 

εγκεφάλου. 

 

 

 

1.2 Πρόδροµες ενώσεις και µεταβολικά µονοπάτια σύνθεσης σεροτονίνης. 

 

Το αµινοξύ L-τρυπτοφάνη λειτουργεί ως πρόδροµη ένωση για την σύνθεση της 5-HT (George 

Siegel, 1994,). Όλα τα κύτταρα που περιέχουν την 5-HT δεν σηµαίνει ότι την συνθέτουν κιόλας. Για 

παράδειγµα τα αιµοπετάλια δεν συνθέτουν την 5-HT, αλλά την συσσωρεύουν από το πλάσµα µε κάποιο 

ενεργό µηχανισµό µεταφοράς όπου βρίσκεται στην µεµβράνη τους. Συγκεκριµένα κύτταρα του 

εγκεφάλου συνθέτουν την 5-HT. Η σύνθεση και το αρχικό µεταβολικό µονοπάτι της φαίνονται 

παρακάτω: 
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Εικόνα 1.2:Η βιοσύνθεση και ο καταβολισµός της σεροτονίνης. 

(John D Fernstrom, PhD ,Dietary effects on brain serotonin synthesis: relationship to appetite regulation  

Am iC/in Nutr l985;42:l072-l082.) 

 

 

Το πρώτο βήµα στην σύνθεση της σεροτονίνης (όπως αναλυτικά απεικονίζεται στην Εικόνα 1.2) είναι η 

µεταφορά του αµινοξέος L-τρυπτοφάνη από το αίµα στον εγκέφαλο. Σεροτονεργικοί νευρώνες 

περιέχουν ένα ένζυµο, την L-τρυπτοφάνη-5-µονοοξυγενάση (ΤΡΗ) ή αλλιώς υδροξυλάση της 

τρυπτοφάνης, όπου µετατρέπει την L-τρυπτοφάνη σε 5-υδροξυτρυπτοφάνη (5-HTΡ). Το ένζυµο αυτό 

βρίσκεται µόνο στα κύτταρα όπου συντίθεται η 5-ΗT αλλά και στον εγκέφαλο η κατανοµή του είναι 

ίδια µε αυτή της σεροτονίνης. Το ένζυµο αυτό ενσωµατώνει στο υπόστρωµα του, (στην περίπτωση µας 

η L-τρυπτοφάνη) µοριακό Ο2 και παρουσία του συµπαράγοντα (µη πρωτεϊνική χηµική ένωση η οποία 
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συνδέεται σε µια πρωτεΐνη για να βοηθήσει στην δράση της) L-ερυθρό-τετραυδρο-βιοπτερίνη (BH4) 

ενεργοποιείται η αντίδραση. Στην ενζυµατική αντίδραση,1 άτοµο οξυγόνου (Ο2) χρησιµοποιείται για 

τον σχηµατισµό της 5-HTΡ και το άλλο για τον σχηµατισµό νερού (Η2Ο). Από την αντίδραση αυτή 

προκύπτει η ασταθής κινοειδής διυδροβιοπτερίνη (BH2) ,σε συνδυασµό µε το Η2Ο ,η οποία όµως 

αναγεννάται αµέσως σε κινοειδή τετραυδροβιοπτερίνη (BH4) µε την βοήθεια του συνενζύµου (είναι και 

αυτά υποστρώµατα τα οποία αντιδρούν στοιχειοµετρικά µε τα κυρίως υποστρώµατα) ΝΑDP+, το οποίο 

ονοµάζεται φωσφορικό νικοτιναµιδο – αδενινο – δινουκλεοτιδιο και είναι υπεύθυνο για την µεταφορά 

των υδρογόνων (Η) στις βιοσυνθετικές αντιδράσεις. 

 

Η αντίδραση µπορεί να παρουσιαστεί ως εξής: 

 

L-τρυπτοφάνη + BH4 + O2 →L-5-υδροξυτρυπτοφάνη + κινοειδής ΒΗ4 + Η2Ο 

 

Η Κm (σταθερά Michaelis µας πληροφορεί για τον βαθµό συγγένειας ενζύµου – υποστρώµατος, 

όσο µικρότερη είναι, τόσο µεγαλύτερη είναι η συγγένεια τους) της µερικώς καθορισµένης υδροξυλάσης 

της τρυπτοφάνης για την τρυπτοφάνη είναι κατά προσέγγιση 30 – 60 µΜ, µια συγκέντρωση συγκρίσιµη 

µε αυτή της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο. Η συγκέντρωση της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο είναι πολύ 

µεγάλη σε σύγκριση µε εκείνη στους σεροτονεργικούς νευρώνες, σε αντίθεση µε την συγκέντρωση του 

ενζύµου που δεν επαρκεί για τον κορεσµό όλης της τρυπτοφάνης του εγκεφάλου. Βασιζόµενοι σε αυτό 

το γεγονός θα µπορούσαµε να συµπεράνουµε ότι ο σχηµατισµός της 5-ΗΤ στον εγκέφαλο θα 

αναµενόταν να αυξάνει όσο η συγκέντρωση της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο µειώνεται. Έχει βρεθεί 

λοιπόν ότι οδηγούµαστε σε αυτό το αποτέλεσµα αυξάνοντας την πρόσληψη όλων των αµινοξέων µέσω 

της διατροφής. Πρέπει να τονίσουµε ότι µειωµένες τιµές σεροτονίνης όπως και αυξηµένες επηρεάζουν 

αρνητικά την λειτουργία κάποιων µηχανισµών του οργανισµού µας, γι αυτό είναι σηµαντικό να υπάρχει 

µια ισορροπία. (Delgado,et al1990)  

 

Κάτι το οποίο αξίζει να αναφερθεί σε αυτό το σηµείο είναι ότι, σύµφωνα µε έρευνες η υδροξυλάση της 

τρυπτοφάνης έχει αναφερθεί ότι βρίσκεται και στον εγκέφαλο και στην επίφυση. Συγκεκριµένα 

αναφέρθηκε ότι µετά την αποµόνωση του ενζύµου και από τις δύο πηγές αυτές αποδείχθηκε ότι έχουν 

όµοια νουκλεοτιδική αλληλουχία, καθιστώντας πιθανό ότι η διαφορετικότητα των ειδικών ισοενζύµων 
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των ιστών και των ιδιοτήτων της υδροξυλάσης της τρυπτοφάνης οφείλεται στον διαφορετικό τρόπο 

παραγωγής της. 

 

Το άλλο ένζυµο που εµπλέκεται στην σύνθεση της σεροτονίνης είναι η αρωµατικό L-αµινο 

αποκαρβοξυλάση (AADC / aromatic L-amino acid decarboxylase), η οποία µετατρέπει την 5-HTP σε 5-

HT.∆ιαφορετικές συνθήκες pΗ ή συγκεντρώσεις των συµπαραγόντων ή υποστρώµατος επηρεάζουν και 

την δραστικότητα του ενζύµου.  

Αξίζει να αναφερθεί ότι το πρώτο βήµα την βιοσύνθεσης της σεροτονίνης, δηλαδή η υδροξυλίωση της 

τρυπτοφάνης παρά η αποκαρβοξυλίωση της 5-HTP φαίνεται να είναι το στοιχείο που καθορίζει την 

ταχύτητα σύνθεσης της σεροτονίνης. Μαρτυρίες που υποστηρίζουν την άποψη αυτή τονίζουν το 

γεγονός ότι η 5-HTP βρίσκεται µόνο σε µικρό ποσοστό στον εγκέφαλο (ίχνος ποσότητας),υποθέτοντας 

ότι αποκαρβοξυλιώνεται τόσο γρήγορα, όσο γρήγορα σχηµατίζεται. Εάν η αντίδραση υδροξυλίωσης 

µειώνει τον ρυθµό, τότε αναστέλλει επίσης και τον ρυθµό αυτής της αντίδρασης έχοντας ως αποτέλεσµα 

την µείωση της περιεκτικότητας της 5-HT στον εγκέφαλο.  

 

Το τελικό προϊόν της 5-ΗΤ, στον σχηµατισµό του οποίου συµµετέχει το ένζυµο µονοαµινοξειδάση 

(ΜΑΟ) και η αλδεϊδική δευδρογονάση είναι το 5-υδροξυινδολοξικό οξύ ή (5 ΗΙΑΑ), το οποίο 

απεκκρίνεται στα ούρα. Η σεροτονίνη και η 5ΗΙΑΑ παράγονται από συγκεκριµένους όγκους ή 

καρκινογόνα κύτταρα,τα επίπεδα αυτών ελέγχονται στα ούρα για την δοκιµασία όγκων, οδηγώντας έτσι 

στην διάγνωση καρκίνου. Επίσης χρησιµοποιείται για τον καθορισµό των επιπέδων σεροτονίνης στο 

σώµα µας.  

 

Η είσοδος της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο σχετίζεται όχι µόνο µε την συγκέντρωση της στο αίµα αλλά 

και µε την συγκέντρωση των άλλων απαραίτητων αµινοξέων. Έτσι µειώνοντας την διαιτητική 

πρόσληψη της τρυπτοφάνης ενώ αυξάνουµε την πρόσληψη των άλλων αµινοξέων µε τα οποία 

ανταγωνίζεται για την µεταφορά της στον εγκέφαλο µειώνεται η περιεκτικότητα της 5-HT σε αυτόν. Η 

στρατηγική αυτή για την µείωση της περιεκτικότητας της 5-HT έχει χρησιµοποιηθεί σε έρευνες για την 

εκτίµηση της σηµαντικότητας της 5-HT που βρίσκεται στον εγκέφαλο και συνδέεται µε τον µηχανισµό 

δράσης των ψυχιατρικών φαρµάκων. 
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1.3 Οµάδες υποδοχέων σεροτονίνης 

 

Στην νευροχηµεία, 5-ΗΤ υποδοχείς ονοµάζονται οι υποδοχείς που είναι υπεύθυνοι για την περιφερειακή 

διαµεσολάβηση σηµάτων της σεροτονίνης. Οι 5-ΗΤ υποδοχείς βρίσκονται στις κυτταρικές µεµβράνες 

των νευρικών κυττάρων και άλλων ειδών κυττάρων (στους λείους ιστούς στα ζώα). Επίσης 

διαµεσολαβούν στις επιδράσεις της σεροτονίνης ως ενδογενείς υποκαταστάτες (συνδεόµενα µόρια ή 

ιόντα τα οποία συνδέονται µε µια χηµική ένωση ώστε να αποτελέσουν µια άλλη) και επηρεάζουν την 

απελευθέρωση και την δραστηριότητα άλλων νευροδιαβιβαστών. Υψηλή συγκέντρωση των 5-ΗΤ2 

υποδοχέων στον εγκέφαλο φαίνεται να έχει θεραπευτική δράση στην θεραπεία κατάθλιψης και άγχους, 

έτσι για την αντιµετώπιση τους χρησιµοποιούνται αγωνιστές ή ανταγωνιστές των υποδοχέων, ώστε να 

ενισχύουν ή να αναστέλλουν την δράση τους για την καλύτερη αντιµετώπιση των διαταραχών αυτών.  

Με εξαίρεση τους 5-ΗΤ3 υποδοχείς, οι οποίοι συνδέονται µε δίαυλο ιόντων, όλοι οι άλλοι 5-ΗΤ 

υποδοχείς συνδέονται µε την πρωτεΐνη G. Οι πρωτεΐνη G –συνδεόµενοι υποδοχείς περιλαµβάνουν µια 

µεγάλη οµάδα διαµεµβρανικών πρωτεϊνών, όπου µέσω µορίων στην εξωκυτταρική µεµβράνη του 

κυττάρου ενεργοποιούν την εσωτερική σηµατοδότηση οδηγώντας στη µεταφορά της σε µια 

συγκεκριµένη οδό.(Frazen, et al, 1990) 

Πίνακας 1.1. Οµάδες Υποδοχέων. (Glennon et al (2000) - (Wesolowska et al (2002). 

Οµάδες Είδος Μηχανισµός 
5-HT1 Gi /Go συνδεόµενος υποδοχέας Μειώνει τα κυτταρικά επίπεδα του cAMP 
5-HT2 Gq/G11 συνδεόµενος υποδοχέας  Αυξάνει τα κυτταρικά επίπεδα της inositol 

trisphosphate (IP3) και της diacylglycerol 
(DAG) 

5-HT3 Πυλωτό συνδεόµενο µόριο µε 
διαύλους κατιόντων Na+ και K+  

Μεµβράνη αποπόλωσης πλάσµατος 

5-HT4 Gs συνδεόµενος υποδοχέας Αυξάνει τα κυτταρικά επίπεδα cAMP 
5-HT5A G protein συνδεόµενος υποδοχέας η 

αρχική σύνδεση φαίνεται να γίνεται 
µέσω Gi/o 

Αναστέλει την δραστηριότητα της adenylate 
cyclase  

5-HT6 Gs συνδεόµενος υποδοχέας Αυξάνει τα κυτταρικά επίπεδα cAMP 

5-HT7 Gs συνδεόµενος υποδοχέας Αυξάνει τα κυτταρικά επίπεδα cAMP 
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1.4 Υποδοχείς 5-ΗΤ1 

Οι 5-ΗΤ1 είναι υποκατηγορία των 5-ΗΤ υποδοχέων όπου συνδέουν την σεροτονίνη µε τον 

αποµακρυσµένο διαµεσολαβητή σηµάτων. Είναι G-proteins συνδεόµενοι υποδοχείς και προκαλούν 

µείωση των κυτταρικών επιπέδων της κυκλικής µονοφωσφορικής αδενοσύνης (cAMP) ,(δευτερεύοντα 

αγγελιοφόρου που προκύπτει από την σύνθεση της ΑΤΡ) και παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο στην 

µεταφορά των ενδοκυτταρικών σηµάτων. 

Παρόλο που οι 5-ΗΤ1 υποδοχείς έχουν τον ίδιο µηχανισµό δράσης , υπάρχουν κάποιοι τύποι υποδοχέων 

(χαρακτηριζόµενοι ως Α-F) όπου ο καθένας κωδικοποιείται από κάποιο ξεχωριστό γονίδιο. Επιπλέον 

κάθε υποκατηγορία έχει κάποια διαφορετική κατανοµή στους ιστούς και προτιµήσεις δεσµεύσεων για 

τους 5-ΗΤ1 αγωνιστές και ανταγωνιστές.  

α. 5-ΗΤ1Α υποδοχείς  

Οι 5-ΗΤ1Α υποδοχείς δρουν στο ΚΝΣ, όπου επάγουν την αναστολή µεταφοράς σηµάτων στους 

νευρώνες και ελέγχουν ,την διατροφή, τον ύπνο, την θερµορύθµιση, κ.α 

 

Πίνακας 1.2 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ1Α υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ  ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ* ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ* 

5-ΗΤ 1Α ΗΤR1A ΚΝΣ:αναστολή 
νευρώνων, 
επιπτώσεις στην 
συµπεριφορά 
(ύπνος, διατροφή, 
θερµορύθµιση, 
επιθετικότητα, 
άγχος) 

Buspirone 
LSD 
Psilocin 

Ergotamine 
Pindolol 
yohimbine 

 
*Glennon RA,(2000 -01) , International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

→ (Οι ουσίες οι οποίες µιµούνται ή ενισχύουν την δράση του νευροδιαβιβαστή ονοµάζονται αγωνιστές 

ενώ οι ουσίες οι οποίες αναστέλλουν την δράση τους ονοµάζονται ανταγωνιστές) 
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β. 5-ΗΤ1Β υποδοχείς  

Οι 5-ΗΤ1Β υποδοχείς δρουν επίσης στο ΚΝΣ, επάγοντας την αναστολή της προσυναπτικής µεταφοράς 

σηµάτων. Έχουν ακόµη αναφερθεί επιπρόσθετες επιπτώσεις στα αγγεία και στην συµπεριφορά ενός 

ατόµου. 

Πίνακας 1.3 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ1Β υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT1B HTR1B ΚΝΣ:αναστολή 
προσυναπτικών, 
επιπτώσεις στην 
συµπεριφορά 
 
Αγγειακές: 
Πνευµονική 
αγγειοσυστολή 
 

Ergotamine 
sumatriptan 

risperidone 
yohimbine 

 
*Glennon RA,(2000 -01) , International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

 
→ ∆εν υπάρχει υποδοχέας 5-ΗΤ 1C,διότι µετά την κλωνοποίηση του, βρέθηκε ότι έχει περισσότερα 
κοινά στοιχεία µε την οµάδα 5-ΗΤ2 υποδοχέων, άρα επαναπροσδιορίστηκε ως 5-ΗΤ2C υποδοχέας. 

γ. 5-ΗΤ1D υποδοχείς  

Οι υποδοχείς 5-ΗΤ1D, δρουν στο ΚΝΣ, επηρεάζουν την κινητικότητα του εντέρου και το άγχος. Επίσης 
προκαλούν αγγειοσυστολή στα αιµοφόρα αγγεία του εγκεφάλου. 
 

Πίνακας 1.4 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ1D υποδοχέων .* 

ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT1D HTR1D ΚΝΣ:κινητικότητα 
του εντέρου, άγχος, 
εγκεφαλική 
αγγειοσυστολή 
 

sumatriptan ergotamine 
yohimbine 

 
*Glennon RA,(2000 -01) , International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 
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δ. 5-ΗΤ1Ε υποδοχείς 

Πίνακας 1.5 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ1E υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT1E HTR1E  -  
 
*Glennon RA,(2000 -01) , International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 
 

ε. 5ΗΤ1F υποδοχείς  

Πίνακας 1.6 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ1F υποδοχέων.* 

ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT1E HTR1E  LSD (πολύ µικρή 
επιρροή) 

 

 
*Glennon RA,(2000 -01) , International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

 

1.5 Yποδοχείς 5-ΗΤ2 

Είναι µια οµάδα των 5-ΗΤ υποδοχέων, η οποία περιλαµβάνει τις εξής υποοµάδες : 5-ΗΤ2Α, 5-ΗΤ2Β, 5-

ΗΤ2C.Έχει παρατηρηθεί ότι οι υποδοχείς αυτοί αυξάνουν τα κυτταρικά επίπεδα της inositol 

trisphosphate (IP3) (δευτερεύων µοριακός αγγελιοφόρος που βοηθά στην µεταφορά µετασυναπτικών 

σηµάτων σε πολλά βιολογικά κύτταρα) και της diacylglycerol (DAG) (δευτερεύων αγγελιοφόρος, 

βοηθά στην µεταφορά σηµάτων των λιπιδίων, προερχόµενος από υδρόλυση φωσφολιπιδίων). 

Οι 5-ΗΤ2 υποδοχείς παίρνουν µέρος σε πολλές φυσιολογικές λειτουργίες του οργανισµού µας και του 

ΚΝΣ αλλά και του ΠΝΣ. Συγκεκριµένα στο καρδιαγγειακό σύστηµα, προκαλούν σύσπαση των 

αιµοφόρων αγγείων και την αλλαγή σχήµατος των αιµοπεταλίων. Επίσης έχει αναφερθεί ότι 

επηρεάζουν την ευαισθητοποίηση των νευρώνων στο ερέθισµα αφής και την δράση των 

παραισθησιογόνων σκευασµάτων όπως η αµφεταµίνη. 
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α. 5-ΗΤ2Α υποδοχείς  

Αυτή είναι η κύρια υποκατηγορία υποδοχέων διαµεσολάβησης σηµάτων, µεταξύ των G-protein 

(GPCRs) συνδεόµενων υποδοχέων. Οι 5-ΗΤ2Α υποδοχείς παρουσιάζουν ανασταλτικές επιπτώσεις σε 

αρκετές περιοχές, όπως στην περιοχή του οπτικού φλοιού και του µετωπιαίου οφθαλµικού φλοιού. 

Στους υποδοχείς αυτούς δόθηκε ιδιαίτερη σηµασία, καθώς σχετίζονται µε την δράση ψυχεδελικών 

φαρµάκων όπως το LSD. Αργότερα βρέθηκε ότι διαµεσολαβούν και στην δράση µερικών 

αντιψυχωτικών και  

ειδικά στα δεύτερης γενιάς. 

Πίνακας 1.7 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ2Α υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5HT2A HTR2A ΚΝΣ: διέγερση 
νευρώνων, επιπτώσεις 
στη συµπεριφορά, 
µάθηση, 
Λείες µυϊκές ίνες: 
Συστολή, 
αγγειοσυστολή / 
αγγειοδιαστολή 
Συσσώρευση 
αιµοπεταλίων 

Mescaline 
Psilocin 
DOI 

Ketanserin 
Mirtazapine 
nefazodone 
Atypical 
antipsychotics 

 
 
*Glennon RA, (2000 -01), International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

β. 5ΗΤ2Β υποδοχείς 

Πίνακας 1.8 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ2B υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT2B HTR2B Σύσπαση στόµαχου LSD Yohimbine 
 
*Glennon RA, (2000 -01), International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 
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γ. 5ΗΤ2C υποδοχείς  

Πίνακας 1.9 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ2C υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT2C HTR2C ΚΝΣ: άγχος, έκκριση 
εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού 

Lorcaserin 
LSD 
psilocin 

fluoxetine 
methysergide 

 
*Glennon RA, (2000 -01), International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 
 
 

1.6 Υποδοχείς 5-ΗΤ3 

Οι 5-ΗΤ3 υποδοχείς (Maricq AV et al1991), είναι µέλος µια οµάδας πυλωτών συνδεόµενων µορίων µε 

δίαυλους ιόντων. Οι 5-ΗΤ3 υποδοχείς διαφέρουν εµφανώς στην δοµή και στον µηχανισµό από τις άλλες 

υποκατηγορίες G-protein συνδεόµενων υποδοχέων. Συγκεκριµένα οι υποδοχείς αυτοί αποτελούνται από 

5 υποµονάδες (HTR3A,HTR3B,HTR3C,HTR3D,HTR3E) και από έναν κεντρικό ιοντικό πόρο, από τον 

οποίο διαπερνούν τα ιόντα των εξής στοιχείων Na+, K+ , Ca2+. Η σύνδεση µεταξύ του νευροδιαβιβαστή 

5-ΗΤ και του 5-ΗΤ3 υποδοχέα προκαλεί την απελευθέρωση ενός δίαυλου όπου στην συνέχεια οδηγεί 

στην διέγερση των νευρώνων. Οι λειτουργικοί δίαυλοι µπορεί να αποτελούνται από 5 ίδιες 5-ΗΤ3Α 

υποµονάδες ή µπορεί να συνδυάζουν µια 5-ΗΤ3Α υποµονάδα και άλλες τέσσερις. 

Συγκεντρώσεις των 5-ΗΤ3 υποδοχέων έχουν βρεθεί στο ΚΝΣ και στο ΠΝΣ. Σε κυτταρικό επίπεδο έχει 

αποδειχθεί ότι οι προσυναπτικοί 5-ΗΤ3 υποδοχείς διαµεσολαβούν στην γρήγορη µεταφορά των 

συνάψεων στους διάµεσους νευρώνες του νεοφλοιού και στους νευρώνες της αµυγδαλής. Επίσης 

βρίσκονται και στο τελικό άκρο των προσυναπτικών νευρώνων, το οποίο αποτελεί ένα πολύ σηµαντικό 

γεγονός καθώς σε αυτό το σηµείο θεωρείται ότι διαµορφώνεται η δράση του νευροδιαβιβαστή. 
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Πίνακας 1.10 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ3 υποδοχέων. * 

 
 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT3 HTR3A 
HTR3B 

ΚΝΣ,PNS:διέγερση 
νευρώνων,  
άγχος και εµετός 
 

quipazine alosetron 
memantine 
metoclopramide 
(υψηλές 
συγκεντρώσεις) 
mirtazapine 
 

 

*Glennon RA, (2000 -01), International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

 

1.7 5ΗΤ4 υποδοχείς  

 

Οι υποδοχείς αυτοί συµπεριλαµβάνονται στην κατηγορία των G-protein συνδεόµενων υποδοχέων, οι 

οποίοι διεγείρουν την παραγωγή της κυκλικής µονοφωσφορικής αδενοσύνης (cAMP). Ο υποδοχέας 

αυτός επηρεάζει την απελευθέρωση της σεροτονίνης µεταδίδοντας την πληροφορία αυτή µέσω µιας 

διαµεµβρανικής πρωτεΐνης  που παράγει το γονίδιο. Έχει βρεθεί ότι οι 5ΗΤ4 υποδοχείς βρίσκονται στην 

ουροδόχο κύστη, στην καρδιά και στα επινεφρίδια. Στο ΚΝΣ (Claeysen. S et al,1999) εµφανίζονται στο 

κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα του εγκεφάλου ( putamen ),στον κερκοφόρο πυρήνα (caudate nucleus), 

στην ωχρή σφαίρα ( globus pallidus ), στην µέλαινα ουσία (substantia nigra) και σε µικρότερο βαθµό 

στον νεοφλοιό, στα νουκλεοτίδια ραφής και σε κάποιες περιοχές του θαλάµου. 
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Πίνακας 1.11 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ4 υποδοχέων.* 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT4 HTR4 GIT: γαστεντερική 
κινητικότητα 
ΚΝΣ: διέγερση 
νευρώνων, µνήµη κατά 
την διάρκεια εργασίας 

Cisapride 
Metoclopramide 
tegaserod 

piboserod 

 
*Glennon RA, (2000-01), International Union of Basic and Clinical Pharmacology (2008). 

 

 

1.8 5-ΗΤ5Α υποδοχείς  

Το γονίδιο ΗTR5Α, των συγκεκριµένων G-protein συνδεόµενων υποδοχέων, κωδικοποιεί µια πρωτεΐνική 

µεµβράνη, η οποία λειτουργεί ως υποδοχέας. Μόνο οι 5-ΗΤ5Α υποδοχείς και όχι οι 5-ΗΤ5Β υποδοχείς 

(Rees S,et al 1994) βρίσκονται στον ανθρώπινο εγκέφαλο.To βαλερενικό οξύ, συστατικό της 

βαλεριάνα, είναι ένας από τους αγωνιστές των 5-ΗΤ5Α υποδοχέων. 

 

Πίνακας 1.12 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ5Α υποδοχέων.** 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT5A HTR5A ΚΝΣ: (φλοιός, 
ιππόκαµπος, 
παρεγκεφαλίδα)  

LSD 
βαλερενικό οξύ 

 

 
**Wesolowska A (2002). 
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1.9 5ΗΤ6 υποδοχείς 

Στο ανθρώπινο εγκέφαλο έχουν βρεθεί σηµαντικές συγκεντρώσεις των 5-ΗΤ6 υποδοχέων (Holenz J, et 

al 2006.).Για την αντιµετώπιση ασθενειών όπως τη σχιζοφρένεια, το άγχος και την παχυσαρκία, 

χρησιµοποιούνται αγωνιστές και ανταγωνιστές των συγκεκριµένων υποδοχέων. 

Πίνακας 1.13 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ6 υποδοχέων.** 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT6 HTR6 ΚΝΣ: ρυθµίζει την 
απελευθέρωση της 
γλουταµίνης (ένα από τα 
20 αµινοξέα) 

LSD  

 
**Wesolowska A (2002). 

1.10 5-ΗΤ7 υποδοχείς  

Έχουν αναγνωριστεί τρεις διαφορετικές οµάδες 5-ΗΤ7 υποδοχέων : η 5-ΗΤ7(α), η 5-ΗΤ7(b) και η 5-

HT7(d) ), οι οποίες κωδικοποιούν πρωτεΐνες µε διαφορετικό τελικό άκρο. Οι σεροτονεργικοί υποδοχείς 

του γονιδίου ΗΤR7, ανήκουν στην οµάδα των G-protein συνδεόµενων υποδοχέων και (Ruat M, et 

al1993.) παίζουν σηµαντικό ρόλο στην χαλάρωση των λείων µυϊκών ινών και στο γαστρεντερικό 

σύστηµα. Υψηλές συγκεντρώσεις των 5-ΗΤ7 βρίσκουµε στις εξής περιοχές του εγκεφάλου:,στον 

υποθάλαµο, στον ιππόκαµπο, και στον φλοιό. 

Πίνακας 1.14 Περιγραφή της δράσης των 5ΗΤ7 υποδοχέων.** 

 
ΥΠΟ∆ΟΧΕΑΣ ΓΟΝΙ∆ΙΟ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

5-HT7 HTR7 ΚΝΣ, GIT 
(γαστρεντερικό 
σύστηµα)  

LSD Risperidone 

 
**Wesolowska A (2002). 
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1.11 Ανθρώπινος οργανισµός και σεροτονίνη. 

 

H σεροτονίνη, όπως αναφέρθηκε παραπάνω είναι µια βιογενής αµίνη, η οποία διαδραµατίζει πολύ 

σηµαντικό ρόλο τόσο στο ΚΝΣ (περιλαµβάνει τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο µυελό), όσο και στο ΠΝΣ 

(περιλαµβάνει όλους τους νευρώνες που εξέρχονται από ΚΝΣ, ακόµη και αυτά του ΓΣ). 

 Στα θηλαστικά το 90 % της ποσότητας της σεροτονίνης ανευρίσκεται στα εντεροχρωµιόφιλα κύτταρα 

του γαστρεντερικού συστήµατος, την αποθηκεύουν και την απελευθερώνουν. Στα αιµοπετάλια, τα 

οποία περιέχουν όλη την κυκλοφορούσα σεροτονίνη, κατανέµεται περίπου το 8 % της ενδογενούς αυτής 

αµίνης, ενώ άλλες περιφερικές εντοπίσεις περιλαµβάνουν την καρδιά, τα αιµοφόρα αγγεία (και 

ειδικότερα τα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα λεία µυϊκά κύτταρα και τις συµπαθητικές νευρικές ίνες), το 

ήπαρ, τους πνεύµονες (και ειδικότερα τα ενδοθηλιακά κύτταρα) και σε µικρότερη συγκέντρωση τους 

νεφρούς, το σπλήνα και το θυρεοειδή αδένα. 

Η συνοπτικά περιγραφείσα κατανοµή της σεροτονίνης σε ένα µεγάλο αριθµό βιολογικών συστηµάτων 

του ανθρώπινου οργανισµού δικαιολογεί και τη συµµετοχή της σε ανάλογο αριθµό και εύρος των 

παθοφυσιολογικών λειτουργιών του οργανισµού.  

Η όρεξη, η διάθεση, το συναίσθηµα, ο κιρκάδιος ρυθµός, η θερµορύθµιση, οι ενδοκρινείς και οι 

εξωκρινείς αδένες, το άλγος, η µνήµη και η λειτουργία των αιµοπεταλίων, του εντέρου και του 

καρδιαγγειακού συστήµατος ελέγχονται από τον νευροδιαβιβαστή σεροτονίνη. 

Η σεροτονίνη εκκρίνεται από τους «Πυρήνες Raphe» (οµάδα νευρώνων) του εγκεφαλικού στελέχους, 

που προβάλλονται σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου και του νωτιαίου µυελού, και ιδιαίτερα στα 

οπίσθια κέρατα της φαιάς ουσίας του νωτιαίου µυελού και στον υποθάλαµο. Η σεροτονίνη λειτουργεί 

ως ανασταλτικός παράγοντας των νευρικών οδών και η επίδραση της στις ανώτερες περιοχές του 

νευρικού συστήµατος πιστεύεται ότι συµβάλλει στον έλεγχο της ψυχικής διάθεσης του ατόµου. 

1.12 Εγκέφαλος και σεροτονίνη 

 

Οι νευρώνες των «Πυρήνων Raphe» είναι η κύρια πηγή της απελευθέρωσης της 5-ΗΤ στον εγκέφαλο. 

Τα νουκλεοτίδια ραφής οµαδοποιούνται σε 9 ζευγάρια τα οποία κατανέµονται σε όλο το µήκος του 

εγκεφαλικού στελέχους.  

Άξονες από τους νευρώνες των « Πυρήνων Raphe » της σεροτονίνης, φτάνουν σε αρκετές περιοχές του 

εγκεφάλου (Frazer, A.et al 1999). Παρακάτω αναφέρονται οι σηµαντικότερες περιοχές.  
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Άξονες νευρώνων των «Πυρήνων Raphe» τερµατίζουν στις εξής περιοχές του εγκεφάλου: 

 

Στους βαθύς παρεγκεφαλικούς πυρήνες (deep cerebellar nuclei) 

Στον παρεγκεφαλιδικό φλοιό (cerebellar cortex) 

Στον νωτιαίο µυελό (spinal cord) 

 

Από την άλλη, άξονες νευρώνων άλλου είδους « Πυρήνων Raphe» (rostal raphe nuclei) καλήγουν 

επίσης : 

 

στον θάλαµο (thalamus) 

στο ραβδωτό σώµα (striatum) 

στον υποθάλαµο (hypothalamus) 

στον νεοφλοιό (neocortex) 

στην κεντρική εγκεφαλική έλικα  (cingulate gyrus) 

στην οµάδα λευκών ινών (cingulum) 

στον ιππόκαµπο (hippocampus) 

στην αµυγδαλή (amygdale) 

 

Έτσι, η δραστηριότητα του συστήµατος σεροτονίνης έχει επιπτώσεις σε πολλές περιοχές του 

εγκεφάλου. 
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Εικόνα 1.3 Αναλυτική απεικόνιση των περιοχών δράσης της σεροτονίνης στον εγκέφαλο και οι 

λειτουργίες της. 

(Basic Neurochemistry, Editors: George J.Siegel / Bernard W.Agranoff R.Wayne, Albers / Perry B 

Molinoff 1993, Raven Press, New York) 

 

Στην εικόνα αυτή περιγράφεται η πορεία δράσης της σεροτονίνης σε συγκεκριµένα τµήµατα – περιοχές 

του εγκεφάλου, όπως αναλυτικά αναφέρθηκαν και παραπάνω. Η µεταφορά των νουκλεοτιδικών 

συνάψεων ξεκινά από τους « Πυρήνες Raphe»  και επεκτείνεται σε άλλες περιοχές όπως, το ραβδωτό 

σώµα, στο nucleous accumbens (οµάδα νευρώνων στον προσθεγκέφαλο, παίζουν σηµαντικό ρόλο στην 
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έκφραση γέλιου, εξάρτησης και ευχάριστης διάθεσης),στην αµυγδαλή, στο µετωπιαίο φλοιό (frontal 

cortex), και στον παρεγκεφαλιδικό φλοιό. 

Αναφέρονται οι εξής επιρροές του νευροδιαβιβαστή, ανάλογα µε την περιοχή δράσης :Στη διάθεση του 

ατόµου, την µνήµη, τον ύπνο και την γνώση. 

 
 

 1. 13 Μηχανισµός µεταφοράς νευρικών ώσεων του νευροδιαβιβαστή σεροτονίνη. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 1.4. Ο τρόπος µεταφοράς νευρικών ώσεων (Basic Neurochemistry, New York 1994) 
 

Η σεροτονίνη είναι ένας νευροδιαβιβαστής ο οποίος συµµετέχει στην µεταφορά των νευρικών ώσεων. 

Οι νευροδιαβιβαστές είναι χηµικοί αγγελιοφόροι όπου επιτρέπουν την επικοινωνία µεταξύ των 

νευρικών κυττάρων. Κυστίδια σεροτονίνης («πακέτα» σεροτονίνης) απελευθερώνονται από το τελικό 

άκρο των προσυναπτικών κυττάρων στην συναπτική σχισµή (όπως φαίνεται και στην Εικόνα 1.4). Η 

σεροτονίνη διαχέει ένα σχετικά πλατύ κενό ( >2 µm) για να ενεργοποιήσει τους 5-ΗΤ υποδοχείς όπου 

βρίσκονται στους δενδρίτες, στα κυτταρικά σώµατα και στους γειτονικούς προσυναπτικούς νευρώνες. 

Τα µόρια σεροτονίνης συνδέονται στις υποδοχείς πρωτεΐνες του µετασυναπτικού κυττάρου, το οποίο 

προκαλεί αλλαγή της ηλεκτρικής κατάστασης του. Η αλλαγή αυτή στην πολικότητα µεµβράνης µπορεί 

να διεγείρει το κύτταρο, διαπερνώντας το µήνυµα ή εµποδίζοντας το.  
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Η σεροτονίνη απελευθερώνεται από τους « Πυρήνες Ραφής » του εγκεφάλου. Οι « Πυρήνες Raphe » 

βρίσκονται στον προµήκη µυελό (medulla), στην γέφυρα του εγκεφάλου και στον µέσο εγκέφαλο. Οι 

σεροτονεργικοί νευρώνες έχουν άξονες όπου προβάλλονται σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου όπως 

αναλυτικά αναφέρθηκε παραπάνω, γι αυτό και η σεροτονίνη επηρεάζει την συµπεριφορά µας µε 

πολλούς τρόπους. 

 

1.14 Επιλογή τροφής και σεροτονίνη. 

Η ρύθµιση της διατροφικής συµπεριφοράς αποτελεί αναµφίβολα µία ιδιαίτερα πολύπλοκη διαδικασία. 

Πρόσφατα δεδοµένα σχετικά µε τη ρύθµιση της όρεξης και του σωµατικού βάρους, συγκλίνουν στην 

άποψη ότι η τελική επιλογή πρόσληψης τροφής, οι διαιτητικές προτιµήσεις και η διατήρηση του 

σωµατικού βάρους σε επιτρεπτά όρια εξασφαλίζεται µέσω της συγκέντρωσης πολυάριθµων πεπτιδίων 

και νευροπεπτιδίων τα οποία αλληλεπιδρούν µε µονοαµίνες και νευρικά ερεθίσµατα στη περιοχή του 

υποθαλάµου. Μεταξύ των µονοαµινών που η δράση τους εµπλέκεται στη ρύθµιση της διατροφικής 

συµπεριφοράς περιλαµβάνεται και η σεροτονίνη. 

Η σεροτονίνη (5-ΗΤ) ασκεί ανασταλτικό ρόλο στην όρεξη και έχει αποτελέσει στόχο για την ανάπτυξη 

φαρµάκων κατά της υπερφαγίας. Τα συµπτώµατα αυτά χαρακτηρίζουν ασθενείς µε διαταραχές 

πρόσληψης τροφής. Υφίσταται στενή σχέση µεταξύ κορεσµού, διαιτητικών προτιµήσεων και 

σεροτονινεργικής δραστηριότητας. Ωστόσο παραµένει άγνωστος ο ακριβής ρόλος των υποδοχέων της 

5-ΗΤ στον κορεσµό καθώς και στην επιλογή τροφής πλούσιας σε υδατάνθρακα, λίπος ή πρωτεΐνη. 

 

Πλήθος από σχετικές µελέτες (Jimerson D and Wolfe B.2006),έχουν καταδείξει ότι το σύστηµα της 

σεροτονίνης δυσλειτουργεί σε ασθενείς µε διαταραχές πρόσληψης της τροφής. Αυξηµένα επίπεδα 

σεροτονίνης στον εγκέφαλο µειώνουν την επιθυµία πρόσληψης τροφής, ενώ η συµπεριφορά υπερφαγίας 

αποδίδεται σε διαταραχή της λειτουργίας της σεροτονίνης 

 

Οι διαταραχές πρόσληψης τροφής έχουν αποτελέσει ένα από τα σύγχρονα πεδία έρευνας της 

Φαρµακολογίας, ιδίως µετά τη διαπίστωση ότι η βουλιµία και η έντονη επιθυµία κατανάλωσης 

υδατανθράκων ή εύγευστης γενικότερα τροφής παρατηρείται συχνά σε άτοµα µε νευρογενή βουλιµία. Η 

σεροτονίνη στα πλαίσια της υπερφαγίας που προκαλεί τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραµατόζωα 

έχει βρεθεί ότι επηρεάζει και τις διαιτητικές προτιµήσεις, πρωτίστως την πρόσληψη της πρωτεΐνης και 

την πρόσληψη του υδατάνθρακα (Halford JCG,et al 2000) 
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Επιπλέον αξίζει να αναφερθεί ότι από τους 14 σεροτονινεργικούς υποδοχείς που έχουν µέχρι σήµερα 

ταυτοποιηθεί, οι 5-HT1B και 5-HT2C υποδοχείς φαίνεται να συνδέονται µε τη διαδικασία κορεσµού ενώ 

η διέγερση των 5-HT1A υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της πρόσληψης της τροφής 

(Meguid MM,, et al. 2000,Kennett GA, et al. 1994). 

Ωστόσο παραµένει άγνωστος ο ακριβής ρόλος τόσο αυτών όσο και άλλων υποδοχέων της 5-ΗΤ τόσο 

στον κορεσµό όσο και στην επιλογή τροφής, υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακα, λίπος ή 

πρωτεΐνη. Τα στοιχεία που διαθέτουµε µέχρι σήµερα και που προέρχονται από πειραµατικά µοντέλα 

επιλογής τροφής είναι ιδιαίτερα αντιφατικά, τόσο στα πειραµατόζωα όσο και στους ανθρώπους. 
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2. ΑΝΑΛΥΣΗ ΕΡΕΥΝΩΝ ΜΕ ΘΕΜΑ ΤΗΝ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗ 

 

2.1 ∆ιαιτολόγιο µε υψηλή συγκέντρωση σε υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. Επιπτώσεις στα επίπεδα 

σεροτονίνης. 

Βασιζόµενοι σε πειράµατα που έχουν πραγµατοποιηθεί, έχει σχηµατιστεί µια γενική υπόθεση για την 

εξήγηση του πώς οι διαφορετικές συγκεντρώσεις της τρυπτοφάνης εγκεφάλου και της 5-ΗΤ εξαρτώνται 

από τις αλλαγές που έχουν προκληθεί, µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος, στις συγκεντρώσεις όλων 

των LNAA (µεγάλα ουδέτερα αµινοξέα : τυροσίνη, φαινυλαλαλίνη, λευκίνη, ισολευκίνη, βαλίνη) και 

της τρυπτοφάνης. (Fernstrom JD et al l983). 

 

 
Εικόνα 2.1  

Η σύνθεση της σεροτονίνης και πως αυτή επηρεάζεται από την διαθεσιµότητα τρυπτοφάνης και 

των LNAA. 

(John D Fernstrom, PhD ,Dietary effects on brain serotonin synthesis: relationship to appetite regulation  

Am iC/in Nutr l985;42:l072-l082.) 
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Η βιοσύνθεση της σεροτονίνης, όπως αναλυτικά αναφέρθηκε και στο 1ο Κεφάλαιο, ξεκινά µε την 

υδροξυλίωση της τρυπτοφάνης η οποία µετατρέπεται σε 5-υδροξυτρυπτοφάνη (5ΗΤΡ). Η αντίδραση 

καταλύεται από την υδροξυλάση της τρυπτοφάνης, ένα ένζυµο το οποίο βρίσκεται σε µεγάλη 

περιεκτικότητα στα κύτταρα που παράγουν την 5-ΗΤ. Στη συνέχεια η 5-ΗΤΡ µέσω του ενζύµου 

αρωµατικό L-αµινο αποκαρβοξυλάση µετατρέπεται σε 5-ΗΤ. Ο κυρίαρχος µεταβολίτης της 5-ΗΤ στον 

εγκέφαλο φαίνεται να είναι το 5-υδροξυινδολoξικό  οξύ (5ΗΙΑΑ). Η παραγωγή του συγκεκριµένου 

προϊόντος προκύπτει από τη µετατροπή 5-ΗΤ σε 5-υδροξυινδολεαλκεταλδεϋδη µέσω του ενζύµου 

µονοαµινοξυδάση (ΜΑΟ) και έπειτα σε 5-ΗΙΑΑ από την αλδευδική υδρογονάση. Ο ρυθµός σύνθεσης 

της 5-ΗΤ εξαρτάται από τον ρυθµό υδροξυλίωσης της τρυπτοφάνης (στην Εικόνα 2.1 συµβολίζεται µε 

το αστεράκι).Ήδη γνωρίζουµε ότι η τρυπτοφάνη ανταγωνίζεται τα LNAA αµινοξέα ώστε να µεταφερθεί 

στον εγκέφαλο. 

 

 

 

Πριν ξεκινήσουµε λοιπόν την αναλυτική περιγραφή των πειραµάτων, πρέπει να αναφέρουµε ότι µετά 

την κατανάλωση ενός γεύµατος πλούσιο σε υδατάνθρακες, έχει παρατηρηθεί ότι εκτός από την αύξηση 

της συγκέντρωσης της τρυπτοφάνης στο αίµα, η ινσουλίνη, η οποία εκκρίνεται από το πάγκρεας, 

προκαλεί µείωση της συγκέντρωση των µεγάλων ουδέτερων αµινοξέων (LNAA) (βαλίνη, τυροσίνη, 

φαινυλαλανίνη, λευκίνη, ισολευκίνη) στο πλάσµα (Fernstrom JD, et al. 1972).Να σηµειωθεί ότι 

αυξηµένη συγκέντρωση της τρυπτοφάνης στο αίµα, προκαλεί αύξηση των επιπέδων της τρυπτοφάνης 

του εγκεφάλου, το οποίο στην συνέχεια οδηγεί στην αύξηση της συγκέντρωσης της σεροτονίνης σε 

αυτόν. 

  

Η µείωση των επιπέδων LNAA στο αίµα και η αύξηση της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο µετά την 

κατανάλωση υδατανθράκων στηρίζεται τουλάχιστον από δυο ακόµη έρευνες: 

 

Έχει λοιπόν αποδειχθεί ότι, όταν τα ποντίκια προσλαµβάνουν µέσω τροφής τα µεγάλα ουδέτερα 

αµινοξέα αλλά και µια ποσότητα υδατανθράκων, η µείωση του επιπέδου των LNAA στο αίµα είναι 

εξασθενηµένη, όπως είναι και η αύξηση της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο (Fernstrom JD, et al. 1975).  

Ενώ όταν διαβητικά ποντίκια προσλαµβάνουν µόνο µεγάλη ποσότητα υδατανθράκων, τα επίπεδα του 

ανταγωνιστή της τρυπτοφάνης (των LNAA) δεν αυξάνονται στο αίµα. (Crandall EA et al l980).Ως εκ 
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τούτου θα λέγαµε ότι η δράση της ινσουλίνης είναι απαραίτητη, ώστε να προκληθεί αύξηση των 

επιπέδων της τρυπτοφάνης του εγκεφάλου, καθώς αυτή προκύπτει µόνο µέσω της µείωσης των 

επιπέδων LNAA στο αίµα.  

Επιπλέον όταν ένα ποντίκι καταναλώσει ένα γεύµα πλούσιο σε πρωτεΐνη, όχι µόνο η συγκέντρωση της 

τρυπτοφάνης στο αίµα αυξάνεται, αλλά και τα επίπεδα των LNAA επίσης. Σε δίαιτες που περιέχουν 12-

40% καζεΐνη (βρίσκεται στο γάλα), οι σχετιζόµενες αυξήσεις στις συγκεντρώσεις της τρυπτοφάνης του 

αίµατος και των ανταγωνιστών της είναι συνήθως ίσες, έτσι δεν συµβαίνει καµία αλλαγή σχετικά µε τα 

επίπεδα της τρυπτοφάνης εγκεφάλου. 

Σύµφωνα µε τις παραπάνω έρευνες συµπεραίνουµε λοιπόν ότι η κατανάλωση υδατανθράκων αυξάνει το 

λόγο της τρυπτοφάνης /LNAA άρα και την συγκέντρωση της τρυπτοφάνης του εγκεφάλου σε αντίθεση 

µε ένα διαιτολόγιο το οποίο περιέχει κανονικές ποσότητες πρωτεΐνης, που δεν τροποποιεί τον λόγο 

TRP/LNAA ή την συγκέντρωση της τρυπτοφάνης του εγκεφάλου. 

Ενώ η παραπάνω συζήτηση µας οδηγεί στο συµπέρασµα ότι υπάρχει µια δυνατή σχέση µεταξύ της 

κατανάλωσης συγκεκριµένων θρεπτικών συστατικών (υδατανθράκων και πρωτεϊνών) και της 

συγκέντρωσης της τρυπτοφάνης του αίµατος άρα και την αναλογία σύνθεσης της 5-ΗΤ,πρέπει να 

σηµειωθεί ότι η θεωρία αυτή έχει αποδειχθεί µόνο κάτω από συγκεκριµένες συνθήκες ( σε ζώα τα οποία 

ήταν δεµένα κατά την διάρκεια της νύχτας και ταϊσµένα µε ένα καθορισµένο γεύµα). 

Επίσης ,παρά τα στοιχεία που υπάρχουν δεν είναι δυνατόν να καθορίσουµε εάν η κατανάλωση τροφής 

από τον ανθρώπινο οργανισµό οδηγεί σε παρόµοιες αλλαγές όπως αυτές στα πειραµατόζωα. Παρόλα 

αυτά, υπάρχουν κάποια στοιχεία τα οποία δείχνουν οµοιότητες στην σχέση µεταξύ πρόσληψης 

πρωτεΐνης και την αναλογία τρυπτοφάνης ορού στους αρουραίους και στους ανθρώπους.  

Συγκεκριµένα έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση ενός γεύµατος µε µικρή ποσότητα πρωτεΐνης, από 

ανθρώπους (µεγαλύτερη ποσότητα υδατανθράκων και µικρή λιπών) συνάγει αύξηση της συγκέντρωσης 

της τρυπτοφάνης στον ορό, όπως και στους αρουραίους. Τα αποτελέσµατα αυτά οδηγούν στην υπόθεση 

ότι η κατανάλωση των υδατανθράκων από ανθρώπους θα πρέπει να αυξάνει τα επίπεδα τρυπτοφάνης 

όπως και στους αρουραίους (Fernstrom JD, et al 1979) 

 Ακόµη η κατανάλωση ενός γεύµατος που περιέχει καθορισµένη ποσότητα πρωτεϊνών, επίσης συνάγει 

παρόµοιες επιπτώσεις στην αναλογία τρυπτοφάνης ορού και στον άνθρωπο και στους αρουραίους.  

Η κατανάλωση γευµάτων που περιέχουν µέτριες ποσότητες πρωτεΐνης (σύµφωνα µε το American 

Dietetic Association, οι πρωτεΐνες αντιστοιχούν στα 75 γρ) δεν σχετίζεται µε κάποια αλλαγή στην 

συγκέντρωση της τρυπτοφάνης ορού, ενώ η κατανάλωση υψηλής ποσότητας πρωτεΐνης (150 γρ) 
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συνάγει µια ολική µείωση στην αναλογία της τρυπτοφάνης ορού και των LNAA (Fernstrom JD, et al 

1979) 

Μπορούµε λοιπόν να συµπεράνουµε, αφού πρώτα θεωρήσουµε ότι ο λόγος της τρυπτοφάνης / LNAA 

είναι ένας καλός δείκτης για την ποσότητα της τρυπτοφάνης που προσλαµβάνεται από τον ανθρώπινο 

εγκέφαλο, ότι η κατανάλωση φαγητού εκτός από τα επίπεδα τρυπτοφάνης στο αίµα, επηρεάζει και την 

σύνθεση της σεροτονίνης σε αυτόν.(Dunner IL,et al 1972). 

Έτσι λοιπόν, είναι ήδη κατανοητό ότι η διατροφή µπορεί να επηρεάσει τις λειτουργίες του εγκεφάλου 

σε πολύ µεγάλο βαθµό. (Dunner IL,et al 1972). Παρόλ’ αυτά  θα πρέπει να συλλεχθούν περισσότερα 

στοιχεία για να εκτιµηθεί αν η σχέση αυτή µπορεί να γενικευτεί. Για παράδειγµα χρειάζονται να 

απαντηθούν συγκεκριµένα ερωτήµατα, όπως: Η αύξηση των επίπεδων της τρυπτοφάνης του αίµατος 

συµβαίνει µόνο όταν ένα γεύµα καταναλώνεται, ή όταν έχει προηγηθεί η κατανάλωση ενός άλλου 

γεύµατος; Τα επίπεδα της τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο αυξάνονται µόνο για ένα µικρό χρονικό 

διάστηµα ή παραµένουν στα ίδια επίπεδα για µια αρκετά µεγάλη χρονική περίοδο; 



 32

 
Εικόνα 2.2 Υποθετικό µοντέλο περιγραφής των επιπέδων των αµινοξέων στο αίµα µετά την 

κατανάλωση πρωτεϊνών ή υδατανθράκων  

(John D Fernstrom, PhD ,Dietary effects on brain serotonin synthesis: relationship to appetite regulation 

Am iC/in Nutr l985;42:l072-l082.) 
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Στο µοντέλο αυτό απεικονίζεται η αναλογία της τρυπτοφάνης, µε το σύνολο των υπόλοιπων µεγάλων 

ουδέτερων αµινοξέων (Τυροσίνης (Τ) + Φιανυλαλανίνης (Ρ) + Λευκίνης (L) + Ισολευκίνης (Ι) + 

Βαλίνης (V) ) στο αίµα και πως αυτή επηρεάζεται από την κατανάλωση πρωτεϊνών ή υδατανθράκων. 

Έχει αναφερθεί ότι η αναλογία της τρυπτοφάνης και των άλλων µεγάλων ουδέτερων αµινοξέων 

επηρεάζει την πρόσληψη τρυπτοφάνης από τον εγκέφαλο άρα και την συγκέντρωσή της 5-ΗΤ σε αυτόν. 

 

2.2 Αναφορά ερευνών σχετικά µε τα επίπεδα σεροτονίνης και την ρύθµιση της όρεξης.  

 

Στην διεξαγωγή πειραµάτων, για την µελέτη των επιπτώσεων που έχουν ανάλογες συγκεντρώσεις της 

σεροτονίνης στην κατανάλωση τροφής, χρησιµοποιούνται αρκετές χηµικές ουσίες οι οποίες επιδρούν 

στη µεταβίβαση της 5-ΗΤ στους σεροτονεργικούς νευρώνες του εγκεφάλου αλλά και άλλες ουσίες που 

παράγονται στον οργανισµό µας όπως η τρυπτοφάνη, η 5-υδροξυτρυπτοφάνη,µε την µορφή 

φαρµακευτικού σκευάσµατος. Συγκεκριµένα η έγχυση της 5-ΗΤΡ ή της φενφλουραµίνης 

(φαρµακευτικό σκεύασµα το οποίο χρησιµοποιείται στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας), (Blundell 

JE,et al 1974,Joyce D, et al 1975), ενισχύει τον σχηµατισµό ή την απελευθέρωση της σεροτονίνης και 

καταστέλλει την πρόσληψη τροφής στα πειραµατόζωα.(Breisch ST, et al 1976, Ghosh MN, et al 1973) 

 

Η πρώτη σηµαντική µελέτη πραγµατοποιήθηκε από τους Latham και Blundell το 1979, οι οποίοι 

απέδειξαν ότι η πρόσληψη 5-υδροξυτρυπταµίνης (5-ΗΤ), µειώνει την ηµερήσια πρόσληψη θερµίδων, 

µειώνοντας τα γεύµατα ή το µέγεθος και την συχνότητα κατανάλωσης τροφής. Πρέπει να αναφερθεί ότι 

στην έρευνα αυτή τα πειραµατόζωα είχαν πρόσβαση µόνο σε µια πηγή τροφής.  

Επιπρόσθετα παρατήρησαν ότι η χορήγηση της L- τρυπτοφάνης ( 50 mg/kg ) σε αρουραίους όπου 

τρέφονταν ελευθέρα, (η κατανάλωση τροφής έγινε κατά τις απογευµατινές ώρες) µείωσε, επίσης την 

κατανάλωση τροφής και το µέγεθος των γευµάτων για 4 ώρες. Ένα άλλο πολύ σηµαντικό στοιχείο που 

αναφέρθηκε ήταν ότι µετά την 24 έγχυση τρυπτοφάνης δεν παρατηρήθηκε καµία αύξηση στη ποσότητα 

κατανάλωσης τροφής, ενώ αντίθετα η πρόσληψη τροφής παρέµεινε µειωµένη σε σύγκριση µε τα 

επίπεδα της οµάδας ελέγχου. 

Παρά τα ουσιώδη στοιχεία που συλλέχθηκαν από την έρευνα των Latham και Blundell, υπάρχει µια 

µελέτη, αυτή του Weinberger et al 1978 η οποία αντικρούει την εγκυρότητα των αποτελεσµάτων  τους, 
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καθώς δεν βρήκαν καµία οξεία επίπτωση της τρυπτοφάνης στην πρόσληψη τροφής σε ελεγχόµενους 

αρουραίους για 24 ώρες.  

 Είναι αξιοσηµείωτο ότι πολλοί ερευνητές αµφιβάλλουν για το εάν τα αποτελέσµατα τους είναι 

επαληθεύσιµα, καθώς υποστηρίζουν ότι τα πειράµατα που πραγµατοποιούνται σε ελεγχόµενα 

πειραµατόζωα είναι λιγότερο πιθανό να µας προµηθεύσουν µε σηµαντικά στοιχεία, ειδικά όταν σε αυτά 

χρησιµοποιούνται θρεπτικές ουσίες όπως η τρυπτοφάνη, η οποία έχει πολύ χαµηλότερη επιρροή από 

εκείνη των φαρµάκων, στα πειραµατόζωα. 

Σύµφωνα µε τους ειδικούς  προτείνεται η χρήση πιο ευαίσθητων µηχανισµών καθώς θα τους επέτρεπε 

να ερµηνεύσουν τα αποτελέσµατα σύνθετων πειραµάτων χωρίς να προκληθεί καµία σύγχυση, όπως για 

παράδειγµα στην περίπτωση, των στοιχείων που αποδεικνύουν µεγαλύτερη επιρροή της τρυπτοφάνης 

σε µη ελεγχόµενους αρουραίους από ότι σε ελεγχόµενους αρουραίους. 

Επίσης τονίστηκε ότι η έρευνα των Latham και Blundell θα είχε πιο σηµαντικά αποτελέσµατα εάν είχαν 

επίσης αποδείξει ότι η θεραπεία που προηγήθηκε µε τον 5-ΗΤ ανταγωνιστή (ή ένα άλλο LNAA) 

εµποδίζει την δράση της τρυπτοφάνης. Παρόλα αυτά, η επίδραση της τρυπτοφάνης στην πρόσληψη 

τροφής είναι αξιοπρόσεκτη και θα είναι ενδιαφέρον να καθορίσουµε εάν η συνεχόµενη πρόσληψη 

τρυπτοφάνης για ένα χρονικό διάστηµα αρκετών εβδοµάδων συνεχίζει να καταστέλλει την πρόσληψη 

τροφής. ∆ιότι αυτό θα είχε ως αποτέλεσµα η πρόσληψη µέτριας ποσότητας τρυπτοφάνης, να 

προκαλέσει σηµαντική µείωση της κατανάλωσης τροφής και του βάρους ενός ατόµου. 

 

 Μια άλλη προσέγγιση για την τρυπτοφάνη και τον έλεγχο ρύθµισης της όρεξης έχει πραγµατοποιηθεί 

και από τον Anderson et al 1977. Το 1975 oι Ashley και Anderson ανέφεραν ότι όταν επιτρεπόταν 

στους αρουραίους να επιλέγουν την ηµερήσια πρόσληψη πρωτεϊνών και θερµίδων, προέκυψε µια σχέση 

(σε µια χρονική περίοδο εβδοµάδων) µεταξύ της ποσότητας της πρωτεΐνης του διαιτολογίου και της 

αναλογίας της τρυπτοφάνης και των LNAA στον ορό αίµατος. Η επίδραση αυτή είναι αξιοσηµείωτη 

όταν η ζείνη (είδος πρωτεΐνης όπου κυρίως βρίσκεται στο καλαµπόκι) ή τµηµατικά επιδιορθωµένες 

δίαιτες ζείνης αντικαταστάθηκαν από την τρυπτοφάνη. Καθώς η ποσότητα τρυπτοφάνης η οποία 

προστέθηκε στο διαιτολόγιο αυξήθηκε (από 0 στο 1,2 g τρυπτοφάνης / 100 g πρωτεΐνης), τα 

πειραµατόζωα µείωσαν την ποσότητα της πρωτεΐνης σε χρονική περίοδο µεγαλύτερη των 4 εβδοµάδων. 

(Ashley DVMet al 1975). 
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Επίσης παρατηρήθηκε µια δοσοεξαρτώµενη σχέση µεταξύ της αύξησης της ποσότητας της τρυπτοφάνης 

του διαιτολογίου και της συγκέντρωσης τρυπτοφάνης ορού (έτσι υποθετικά και στα επίπεδα 

τρυπτοφάνης και σεροτονίνης του εγκεφάλου). 

Οι έρευνες αυτές, οι οποίες πραγµατοποιήθηκαν και σε αρουραίους (Woodger TL et al. 1979) και σε 

ανθρώπους (Anderson GH et al 1981),οδήγησαν αργότερα τον Anderson και Ashley  να υποθέσει ότι 

οι 5-ΗΤ νευρώνες συµµετέχουν σε έναν εγκεφαλικό κύκλωµα όπου ρυθµίζει την πρόσληψη της 

πρωτεΐνης. Ακόµη υπέθεσε ότι αυξηµένα επίπεδα TRP /LNAA ορού ( σε συνδυασµό µε την άποψη που 

υποθετικά υποστηρίζει και την ταυτόχρονη αύξηση της τρυπτοφάνη του εγκεφάλου) θα έπρεπε να 

µειώσουν την πρωτεϊνική πρόσληψη, ενώ µειωµένα επίπεδα TRP /LNAA θα έπρεπε να αυξήσουν την 

πρόσληψη της. Φυσικά, χωρίς επιπλέον αποδεικτικά στοιχεία είναι απίθανο να ορίσουµε εάν η 

διαφορετική περιεκτικότητα ενός διαιτολογίου σε µακροθρεπτικά στοιχεία προκαλεί αύξηση του λόγου 

TRP /LNAA και ότι η σεροτονίνη προκαλεί µείωση στην πρωτεϊνική πρόσληψη ή εάν η αύξηση της 

πρωτεϊνικής πρόσληψης απλά οδηγεί στην µείωση του λόγου TRP /LNAA στο πλάσµα και της 

συγκέντρωσης της 5-ΗΤ. 

Οι ερευνητές λοιπόν Ashley και Anderson σχεδίασαν µια µελέτη σύµφωνα µε την οποία ήθελαν να 

αποδείξουν ότι οποιοδήποτε φαρµακευτικό σκεύασµα µειώσει τον σχηµατισµό της σεροτονίνης του 

εγκεφάλου (και πιθανότατα και την απελευθέρωση) θα έπρεπε να οδηγήσει και στην ενίσχυση της 

πρόσληψης της πρωτεΐνης (Ashley DVM, et al1979) 

Συγκεκριµένα στο πείραµα αυτό, αρουραίοι που µόλις είχαν απογαλακτιστεί µελετήθηκαν για την 

πρωτεϊνική τους επιλογή, αφού είχαν υποστεί φαρµακευτική εξασθένιση των επιπέδων σεροτονίνης 

στον εγκέφαλο µε PCPA (παραχλωροφαινυλαλανίνη, σκεύασµα το οποίο αναστέλλει την σύνθεση της 

σεροτονίνης), 5,7-διυδροξυ- τρυπταµίνη (νευροτοξίνη η οποία χρησιµοποιείται σε πειράµατα για την 

αλλοίωση σεροτονεργικών νευρώνων), ή την αλλοίωση των « Πυρήνων Raphe ». Η θεραπεία αυτή 

ακολουθήθηκε για αρκετές εβδοµάδες και από την µελέτη συλλέχθηκαν τα εξής στοιχεία : αρουραίοι µε 

αρκετά µεγάλη εξασθένηση της 5-ΗΤ εγκεφάλου µείωσαν την πρωτεϊνική πρόσληψη, ενώ διατήρησαν 

την ολική πρόσληψη θερµίδων, Εάν η υπόθεση είχε επιβεβαιωθεί τότε θα περιµέναµε αύξηση στην 

πρόσληψη πρωτεϊνών, όχι µείωση. Ως εκ τούτου, το αποτέλεσµα αυτό δεν υποστηρίζει την υπόθεση που 

αρχικά αναφέρθηκε. 

Επιπρόσθετα µε αφορµή των αντικρουόµενων αυτών αποτελεσµάτων, οι Peters και Harper (Peters JC, 

et al 1981) προσπάθησαν να επαναλάβουν το πείραµα και να βρουν τα πραγµατικά ευρήµατα των 

Ashley και Anderson (Ashley DVM, et al 1975). 
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Χρησιµοποίησαν ουσιαστικά διαιτολόγιο µε τις ίδιες ποσότητες µακροθρεπτικών στοιχείων και 

πειραµατόζωα µε την ίδια ηλικία. Αυτό που διαπίστωσαν ήταν ότι δεν µπορούσαν να επαληθεύσουν την 

υπόθεση σύµφωνα µε την οποία η αναλογία τρυπτοφάνης στον ορό σχετίζεται αρνητικά µε την 

πρόσληψη πρωτεΐνης.(Ashley DVM, et al 1979). 

 

Παρά τα αντίθετα αποτελέσµατα των Peters και Harper, υπάρχει τουλάχιστον µια άλλη έρευνα, αυτή 

των Chee KM, et al (Chee KM, et al το 1981), η οποία αναφέρει σύµφωνα ευρήµατα µε την έρευνα των 

Ashley και Anderson 1979. Η έρευνα αυτή πραγµατοποιήθηκε σε γενετικά παχύσαρκους αρουραίους 

και αρουραίους µε κανονικό βάρος.  

Τα πειραµατόζωα είχαν δυο επιλογές, την κατανάλωση ποσότητας πρωτεΐνης η οποία αντιστοιχεί στο 

36% ή στο 32% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. Παρόλο που και τα παχύσαρκα ποντίκια και τα 

κανονικού βάρους ποντίκια κατανάλωσαν µεγαλύτερη ποσότητα πρωτεΐνης όταν τους επιτράπηκε να 

επιλέξουν, κάθε οµάδα διατήρησε την ίδια ενεργειακή πρόσληψη όταν τους παραχωρήθηκε µόνο ένα 

είδος δίαιτας. Επειδή τα παχύσαρκα ποντίκια προσλαµβάνουν µεγαλύτερο αριθµό θερµίδων από τα 

ποντίκια κανονικού βάρους, η επιλεγµένη κατά αυτά πρόσληψη πρωτεΐνης είναι 55% µεγαλύτερη από 

ότι αυτή που παρατηρήθηκε στα ποντίκια κανονικού βάρους.  

 

Γενικά όµως θα πρέπει να αναφέρουµε ότι ένας µικρός αριθµός εργαστηρίων δοκίµασε να αναπαράγει 

πείραµα µε τα στοιχεία των Ashley και Anderson και θα ήταν άδικο να κρίνουµε την χρησιµότητα της 

χρήσης των αυτό-επιλογών σε έρευνες, µετά από έναν τόσο µικρό αριθµό µελετών. Σίγουρα 

επιπρόσθετες έρευνες όπως αυτές του Chee KM, et al το 1981 µας οδηγούν στο να σχηµατίσουµε 

κάποια άποψη, αλλά απαιτούνται περισσότερα δεδοµένα για να έχουµε µια πιο ολοκληρωµένη 

αξιολόγηση της υπόθεσης.  

Οι Wurtman JJ και Wurtman RJ το 1977 και 1979 επεδίωξαν µια φαρµακολογική έρευνα αλλά 

χρησιµοποίησαν µια πιο αυστηρή τροποποίηση στην ελεύθερη επιλογή κατανάλωσης τροφής από ότι ο 

Ashley et al. Στην µελέτη αυτή οι αρουραίοι ακολουθούν ένα συγκεκριµένο διαιτολόγιο κάθε 16 ώρες / 

ηµέρα και έχουν πρόσβαση στα γεύµατα µόνο κατά την διάρκεια των υπόλοιπων 8 ωρών. Η χορήγηση 

της fluramine (η οποία αναστέλλει την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης), fluoxetine (ή PROZAC, 

σκεύασµα το οποίο επίσης αναστέλλει την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης) ή MK-212 ( ο οποίος είναι 

ανταγωνιστής της σεροτονίνης,) έγινε λίγο πριν την έναρξη της κατανάλωσης των γευµάτων 

(Clineschmidt et al , 1977), παρατήρησαν τα πειραµατόζωα για ένα χρονικό διάστηµα 8 ωρών κυρίως 
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για την ποσοτική επιλογή κατανάλωσης των υδατανθράκων και των πρωτεϊνών. Η χορήγηση των 

συγκεκριµένων σκευασµάτων είχαν ως στόχο την µείωση της ενεργειακής πρόσληψης και όχι την 

µείωση της ποσότητας πρωτεϊνών. Μέσω της έρευνας αυτής διαπιστώθηκε ότι αυξηµένη µεταφορά της 

σεροτονίνης ,στους σεροτονεργικούς νευρώνες οδηγεί σε κανονική πρόσληψη πρωτεϊνών ενώ µειώνει 

την κατανάλωση των υδατανθράκων. 

Σύµφωνα µε τα εργαστηριακά ευρήµατα των Wurtman JJ, Wurtman Ri το 1979 το σώµα και ο 

εγκέφαλος µπορούν να «επικοινωνούν» µε την βοήθεια σεροτονεργικών νευρώνων και να ρυθµίζουν 

την πρόσληψη των υδατανθράκων (αλλά όχι των πρωτεϊνών). Για παράδειγµα εάν ένας αρουραίος 

καταναλώσει ένα γεύµα πλούσιο σε υδατάνθρακες, η αναλογία τρυπτοφάνης ορού, τρυπτοφάνης 

εγκεφάλου και σεροτονίνης εγκεφάλου θα αυξηθούν. Η αύξηση των επίπεδων σεροτονίνης θα 

προκαλέσει την απελευθέρωση διαβιβαστών, οι οποίοι θα έπρεπε να οδηγήσουν στην µείωση της 

πρόσληψης υδατανθράκων. Μειωµένη κατανάλωση υδατανθράκων θα πρέπει να προκαλέσει µείωση 

των επιπέδων της τρυπτοφάνης και της σεροτονίνης εγκεφάλου, επιδιορθώνοντας έτσι επιθυµία 

κατανάλωσης υδατανθράκων των πειραµατόζωων.  

Ο Anderson έχει «επαναµεταφράσει» κάποια από τα παραπάνω δεδοµένα µε τρόπο που µερικώς 

υποστηρίζει τις απόψεις αυτές. Σηµειώνει (Anderson GH, et al 1983) ότι η αύξηση πρόσληψης των 

υδατανθράκων από τους αρουραίους (που έχουν υποστεί νευροχηµικές ή χειρουργικές αλλοιώσεις των 

νευρώνων σεροτονίνης) (Ashley DVM, et al 1979) µπορεί να µεταφραστεί ως µια προσπάθεια να 

επιστρέψουν στα φυσιολογικά επίπεδα σεροτονίνης του εγκέφαλου. 

 

Όµως όλα τα παραπάνω πειραµατικά αποτελέσµατα των ερευνών που αναφέρθηκαν δεν συµφωνούν 

απόλυτα. Πρώτον οι Latham και Blundell το 1979 σηµείωσαν κάποιους λανθασµένους χειρισµούς στις 

προβλεπόµενες επιπτώσεις της τρυπτοφάνης (µόνο µε χορήγηση) καθώς οι έρευνες αυτές διεξάγονται 

µόνο σε πεινασµένα πειραµατόζωα. Ίσως εάν η επιλογή των θρεπτικών συστατικών και οι επιπτώσεις 

που έχει η χορήγηση της τρυπτοφάνης, είχαν εξερευνηθεί σε «µη πεινασµένα» πειραµατόζωα, να είχαµε 

τελείως διαφορετικά αποτελέσµατα. ∆εύτερον όταν στις µελέτες χρησιµοποιούνται φαρµακευτικά 

σκευάσµατα όπως η fluoxetine, η fenfluramine, η MK-212, για την παρατήρηση των επιδράσεων που 

έχουν στα αντίστοιχα επίπεδα της τρυπτοφάνης ή της σεροτονίνης, οποιαδήποτε αλλαγή στην 

πρόσληψη τροφής ουσιαστικά προκλήθηκε λόγω της δράσης των συγκεκριµένων σκευασµάτων.  

Έχει επισηµανθεί ότι σκευάσµατα όπως η σεροτονίνη και η φενφλουραµίνη επιδρούν στην όρεξη µέσω 

του ΠΝΣ (Antelman SM, et al 1981, Pollock JD,et al 1981) πιθανότατα, επιβραδύνοντας µερικώς την 
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γαστρική εκκένωση. (Booth DA 1978).Οι ερευνητές όµως υποστηρίζουν ότι η χρήση τουλάχιστον ενός 

φαρµακευτικού σκευάσµατος (π.χ φενφλουραµίνη ) παράγει µια γευστική απέχθεια στην σακχαρίνη και 

πιθανώς να προκαλέσει κάποια δυσφορία στο πειραµατόζωο (Lorden iF,et al 1979) επηρεάζοντας έτσι 

την πρόσληψη και την επιλογή τροφής. Το γεγονός ότι η φενφλουραµίνη προκαλεί γαστρική δυσφορία 

σε κάποια πειραµατόζωα – ανάλογα το είδος (Stunkard A, et al 1973) µπορεί πιθανώς να εξηγήσει και 

την επίδραση της στην όρεξη των πειραµατόζωων. Μελλοντικές έρευνες για τις επιπτώσεις 

φαρµακευτικών σκευασµάτων στην όρεξη θα πρέπει να διακρίνουν την δράση που έχουν στο ΠΝΣ και 

στο ΚΝΣ. Τουλάχιστον µια άλλη οµάδα έχει αναφέρει ότι η χορήγηση φενφλουραµίνης σε αρουραίους 

δεν οδηγεί στην επιλεκτική µείωση της πρόσληψης των υδατανθράκων, αλλά µπορεί να µειώσει την 

πρόσληψη πρωτεΐνης και λίπους, όταν τα πειραµατόζώα έχουν την δυνατότητα αυτό – επιλογής 

(Peterson NA, et al 1977). 

Τα στοιχεία αυτά δυσκολεύουν ακόµη περισσότερο την δυνατότητα να καταλήξουµε σε κάποιο 

συµπέρασµα για το πώς γίνεται η ρύθµιση της πρόσληψης των υδατανθράκων (Oldendorf WH 1971, 

Pardridge WM, et al 1975).∆ιότι παρόλο που µετά την χορήγηση φενφλουραµίνης στον άνθρωπο κατά 

την διεξαγωγή πειράµατος έχει παρατηρηθεί ότι µπορεί να µειώσει την κατανάλωση των αµυλούχων 

µικρογευµάτων, αν χορηγήσουµε µόνο τρυπτοφάνη (2.4 g /day) η πρόσληψη υδατανθράκων δεν 

µειώνεται (Wurtman JJ, et al 1981). 

Εάν η κατανάλωση υδατανθράκων οδηγεί στην µείωση της επιθυµίας πρόσληψης , τότε αυξάνοντας τα 

επίπεδα της τρυπτοφάνης του εγκεφάλου και διεγείροντας στην συνέχεια την παραγωγή και την 

απελευθέρωση 5-ΗΤ ,η πρόσληψη της τρυπτοφάνης, η οποία όπως αναφέρθηκε ενισχύει την παραγωγή 

της 5-ΗΤ εγκεφάλου, θα έπρεπε να έχει τις ίδιες επιπτώσεις. Αλλιώς, πως µπορούµε να είµαστε 

σίγουροι ότι οι επιπτώσεις της κατανάλωσης υδατανθράκων, κατά την επιθυµία κατανάλωσης 

υδατανθράκων σχετίζεται µε τους νευρώνες σεροτονίνης. 

Ως συµπέρασµα, µια πραγµατικά εύλογη άποψη για την σχέση µεταξύ της αυτό-επιλογής των 

θρεπτικών συστατικών στην αναλογία τρυπτοφάνης πλάσµατος και τις ινδόλες εγκεφάλου συνδέεται µε 

µια µακροχρόνια πεποίθηση ότι τα ζώα µε κάποιο τρόπο διαισθάνονται το σύνολο των αµινοξέων και τα 

επίπεδα αίµατος και χρησιµοποιούν αυτές τις πληροφορίες για την ρύθµιση της πρόσληψης της 

πρωτεΐνης (Anderson GH. Et al 1977, Harper AE, et al 1970, Leung PMB, et al 1969) 

Το βασικό συµπέρασµα είναι ότι η «πείνα» για πρωτεΐνη αλλάζει ανάλογα µε την διατροφής του 

ατόµου ή άλλων µεταβολικών επιπτώσεων της 5-ΗΤ εγκεφάλου. Φυσικά αυτό δεν είναι παρά µια 

υπόθεση η οποία ακόµη ερευνείται επεξηγώντας την ρύθµιση της ισορροπίας των αµινοξέων. 
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Τα στοιχεία αυτά είτε είναι αξιολογήσιµα είτε δεν είναι έχουν αναζωπυρώσει το ενδιαφέρον για την 

πραγµατοποίηση ερευνών αυτό-επιλογής των γευµάτων. Η πραγµατοποίηση τέτοιου είδους ερευνών 

προσεγγίζουν περισσότερο τις διατροφικές συνήθειες των ανθρώπων (Collier G,et al 1969, Leshner Al 

et al 1971, Overmann SR. et al 1976, Rozin P.et al 1968). 

 

2.3 Επιθυµία κατανάλωσης σοκολάτας και επιπτώσεις στα επίπεδα σεροτονίνης (Chocolate 

craving) 

 

Έχει αναφερθεί ότι η υψηλή συγκέντρωση των υδατανθράκων στην σοκολάτα αυξάνει τα επίπεδα 

σεροτονίνης. Παρόλα αυτά δεν υπάρχει κάποια ολοκληρωµένη άποψη για το εάν η υψηλή συγκέντρωση 

υδατανθράκων στην σοκολάτα ενισχύει την σύνθεση σεροτονίνης λόγω της µειωµένης συγκέντρωσης 

των LNAA στον ορό του αίµατος. (Benton 2002) 

 

Οι Wurtman και Wurtman το 1989 ανέφεραν ότι ένα γεύµα υψηλό σε υδατάνθρακες αυξάνει στο 

αίµα τον λόγο τρυπτοφάνης / «µεγάλα ουδέτερα αµινοξέα». Μετά την κατανάλωση ενός γεύµατος, η 

αύξηση της γλυκόζης αίµατος προκαλεί την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας, η οποία διεγείρει την 

πρόσληψη των περισσότερων αµινοξέων, στους περιφερειακούς ιστούς όπως και στους µυς, αλλά όχι 

και της τρυπτοφάνης. Άρα θα µπορούσαµε να συµπεράνουµε ότι ένα γεύµα το οποίο αποτελείται 

σχεδόν εξολοκλήρου από υδατάνθρακες, αυξάνει τον λόγο τρυπτοφάνης προς τα άλλα αµινοξέα στο 

αίµα, τα οποία ανταγωνίζονται µεταξύ τους για την µοριακή µεταφορά στον εγκέφαλο, οδηγώντας έτσι 

στην µεταφορά µεγαλύτερης ποσότητας τρυπτοφάνης σε αυτόν.(Wurtman et al 1982). 

Οι Benton και Donohoe (1999) συµπύκνωσαν τα αποτελέσµατα 30 µελετών, (που έγιναν σε 

ανθρώπους) στις οποίες ερευνήθηκε η επιρροή των γευµάτων στην αναλογία TRP/LNAA. Τα γεύµατα 

αυτά διέφεραν στην ποσότητα των πρωτεϊνών αλλά όχι στην ποσότητα των υδατανθράκων. Σύµφωνα 

µε τα στοιχεία που προέκυψαν υπήρξε µια βασική υποστήριξη της θεωρίας του Wurtman, δηλαδή ότι η 

αναλογία υδατανθράκων/ πρωτεϊνών σε ένα γεύµα επηρεάζει την αναλογία τρυπτοφάνη / LNAA. 

Συγκεκριµένα παρατηρήθηκε ότι όταν το ποσοστό των πρωτεϊνών αντιστοιχούσε στο 2% των θερµίδων 

του γεύµατος, τα επίπεδα της τρυπτοφάνης αυξάνονταν σε αντίθεση µε αυτά των LNAA.Παρόλα αυτά 

όµως όταν η πρόσληψη των πρωτεϊνών αντιστοιχούσε στο 5% των θερµίδων, τα επίπεδα της 

τρυπτοφάνης στο αίµα δεν αυξήθηκαν. Τα δεδοµένα αυτά προκάλεσαν σοβαρά προβλήµατα καθώς 
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αντικρούουν την υπόθεση ότι υψηλή κατανάλωση υδατανθράκων προκαλεί αυξηµένη σύνθεση 

σεροτονίνης.  

Πρέπει να αναφερθεί ότι είναι δύσκολο να βρεθούν γεύµατα τα οποία περιέχουν ένα τόσο µικρό 

ποσοστό πρωτεΐνης ώστε η πρόσληψη της τρυπτοφάνης εγκεφάλου να αυξηθεί. Στις πατάτες, το 10% 

των θερµίδων προέρχονται από τις πρωτεΐνες, στο ψωµί το 15%,και στην σοκολάτα γάλακτος 

15%.Μετά την κατανάλωση αυτών των τροφίµων, τα οποία περιέχουν υψηλή ποσότητα υδατανθράκων 

καµία αύξηση των επιπέδων τρυπτοφάνης δεν µπορεί να συµβεί. 

Επιπλέον έρευνες, καταρρίπτουν την παραπάνω υπόθεση για την υψηλή πρόσληψη των υδατανθράκων. 

Οι Τoornvliet et al 1997 έδωσαν τρία είδη σνακ σε «πεινασµένους» για υδατάνθρακες (carbohydrate 

cravers) και σε «µη πεινασµένους» για υδατάνθρακες (non carbohydrate carvers) παχύσαρκους ασθενείς 

και βρήκαν ότι παρόλο που η αναλογία τρυπτοφάνης / LNAA αυξήθηκε σηµαντικά µετά από την 

κατανάλωση γευµάτων υψηλών σε υδατάνθρακες, η διάθεση του ατόµου ήταν ανεξάρτητη από την 

σύσταση του σνακ. Η Γερµανική αυτή έρευνα συµπέρανε ότι η πρόσληψη των σνακ πλούσιων σε 

υδατάνθρακες δεν βελτίωσε την διάθεση, κάτι το οποίο µας κάνει να υποθέσουµε ότι τα επίπεδα 

σεροτονίνης στον εγκέφαλο δεν αυξήθηκαν, αφού η διάθεση σχετίζεται άµεσα µα αυτή. 

Μια ακόµη πολύ γνωστή θεωρία είναι ότι η «πείνα» για σοκολάτα (chocolate carving) ή για 

υδατάνθρακες ουσιαστικά συµβολίζει την ανεπάρκεια της σεροτονίνης, ειδικότερα στα καταθλιπτικά 

άτοµα. Μελέτες οι οποίες πραγµατοποιήθηκαν σε άτοµα που παρουσίαζαν Εποχική ∆ιαταραχή της 

∆ιάθεσης (Seasonal Affective Disorder) και σε άτοµα που έπασχαν  από κατάθλιψη υποστηρίζουν την 

παραπάνω θεωρία.(Moller, 1992, Wurtman et al 1989). Συγκεκριµένα υποστήριζαν ότι η σεροτονίνη 

δρα δια µέσου ενός µηχανισµού βιοκυκλώµατος για την ρύθµιση της κατανάλωσης υδατανθράκων. 

∆ιαφορετικά επίπεδα της σεροτονίνης επηρεάζουν την µεγαλύτερη ή την µικρότερη πρόσληψη 

υδατανθράκων. Οι Wurtman and Wurtman το 1989 υπέθεσαν ότι σε ορισµένες καταστάσεις, όπως σε 

άτοµα µε εποχιακή κατάθλιψη στα οποία η επιθυµία κατανάλωσης των υδατανθράκων είναι έντονη, 

υπάρχει κάποια διαταραχή του µηχανισµού επαναπρόσληψης της σεροτονίνης και της πρόσληψης 

υδατανθράκων Έτσι θεώρησαν ότι εάν τα άτοµα αυτά κατανάλωναν µεγαλύτερη ποσότητα 

υδατανθράκων τα επίπεδα της σεροτονίνης θα αυξάνονταν και η διάθεση τους θα βελτιωνόταν. Εάν η 

υπόθεση αυτή όµως ήταν σωστή τότε η κατανάλωση της σοκολάτας θα επιδιόρθωνε αποτελεσµατικά 

την ανεπάρκεια σεροτονίνης και θα αποτελούσε ένα είδος θεραπείας της κατάθλιψης. Θα πρέπει όµως 

να αναφερθεί ότι η σχετικότητα µεταξύ της κατάθλιψης και της όρεξης είναι πολύπλοκες, καθώς τα 
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άτοµα που πάσχουν από κλινική κατάθλιψη αναφέρουν µειωµένη όρεξη, ή αύξηση της όρεξης ανάλογα 

µε το στάδιο εξέλιξης της διαταραχής κάτι το οποίο επηρεάζει και τα αποτελέσµατα του πειράµατος. 

Μετά την εξέταση αρκετών ερευνών (Hammersley et al το 1997, Rogers το 1995, Young το 1991), 

καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι το θέµα για την σεροτονίνη είναι ατελές. Όπως αναφέρθηκε και 

παραπάνω µετά την επανεξέταση των Benton και Danohoe παρατηρήθηκε ότι µόνο όταν η ποσότητα 

των πρωτεϊνών αντιστοιχεί στο 2% της σύσταση του διαιτολογίου τα επίπεδα τρυπτοφάνης αυξάνονταν. 

Η σοκολάτα περιέχει 5% πρωτεΐνες από την συνολική θερµιδική της αξία (το παγωτό 8%), ποσοστό το 

οποίο είναι ανεπαρκές για να επιφέρει οποιαδήποτε επίπτωση στα επίπεδα σεροτονίνης.  

Ένας επιπλέον παράγοντας που µπορεί να επηρεάζει τα αποτελέσµατα των ερευνών σχετικά µε την 

επιρροή που έχει η κατανάλωση της σοκολάτας στα επίπεδα τρυπτοφάνης είναι και το ποσοστό λίπους. 

Οι Young et al, 1985 και ο Ottley το 2000 απέδειξαν ότι το λίπος καθυστερεί την απορρόφηση των 

υδατανθράκων, τροφές όπως η σοκολάτα, τα παγωτά και τα µπισκότα γνωρίζουµε ότι περιέχουν αρκετά 

µεγάλη ποσότητα λιπαρών.  

Επιπλέον πρέπει να αναφέρουµε ότι οι αλλαγές στην διάθεση ενός ατόµου µετά την κατανάλωση 

υδατανθράκων παρατηρούνται ακόµη και όταν δεν υπάρχει καµία αλλαγή στην συγκέντρωση σύνθεσης 

της σεροτονίνης και τον ρυθµό απελευθέρωση της (Wurtman et al,1989, Cabellero et al, 1988) κάτι το 

οποίο µας οδηγεί στο συµπέρασµα ότι για την αλλαγή της διάθεσης συµπεριλαµβάνονται επιπρόσθετοι 

µηχανισµοί. 

Εν περίληψη, δεν υπάρχει κανένας λόγος να υποθέσουµε ότι η έντονη επιθυµία για την κατανάλωση 

σοκολάτας, αντικατοπτρίζει την έµµεση αύξηση των επιπέδων της σεροτονίνης, από την στιγµή που 

καµία αύξηση της τρυπτοφάνης στο αίµα δεν έχει παρατηρηθεί. Θα µπορούσαµε λοιπόν να υποθέσουµε 

ότι ο λόγος ο οποίος οδηγεί τα κακόκεφα άτοµα να καταναλώνουν τρόφιµα µε υψηλή συγκέντρωση 

υδατανθράκων, είναι η ευχάριστη γεύση που έχουν. 

 

2.4 Πρόσληψη καφεΐνης και επίπεδα σεροτονίνης 

 

Οι ψυχότροπες διεγείρουσες επιπτώσεις της καφεΐνης είναι ένα θέµα που έχει απασχολήσει πολλούς 

ερευνητές, καθώς η καφεΐνη έχει την ιδιότητα να επηρεάζει την ψυχολογία ενός ατόµου ανάλογα την 

ποσότητα που καταναλώνει είτε µέσω της κατανάλωσης τροφίµων είτε µέσω της πρόσληψης 

ροφηµάτων. Σύµφωνα µε τους Nehlig et al,1992 η καφεΐνη διεγείρει την µεταφορά στους 
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σεροτονεργικούς νευρώνες. Επίσης σε πείραµα που πραγµατοποίησαν ο Olson et al (1988) 

παρατήρησαν ότι αρουραίοι οι οποίοι είχαν καταναλώσει τροφές πλούσιες σε καφεΐνη είχαν και 

υψηλότερα επίπεδα σεροτονίνης εγκέφαλου. Έχει αναφερθεί ότι η σεροτονίνη παίζει ένα πολύ 

σηµαντικό ρόλο στην δράση που έχει στον οργανισµό µας η καφεΐνη καθώς ελέγχει τις επιπτώσεις που 

παρουσιάζονται µετά την κατανάλωση της. (Beat et al,2007). 

Πρόσφατες έρευνες όµως αντικρούουν τα παραπάνω πειραµατικά δεδοµένα καθώς αποδεικνύουν ότι η 

καφεΐνη µειώνει την ταχύτητα διέγερσης των µετασυναπτικών διακλαδώσεων της σεροτονίνης (EJPs) 

στους µύες των επιφανειακών καµπτηρών της καραβίδας (Celenza et al 2007).Συγκεκριµένα στην 

έρευνα των Celenza et al (2007), µελετήθηκε η αλληλεπίδραση της καφεΐνης στις νευροµυικές 

διακλαδώσεις της καραβίδας και πως αυτή επηρέασε την µεταφορά της σεροτονίνης. Η υπόθεση η 

οποία σχηµατίστηκε ήταν ότι αφού η καφεΐνη αποτελεί ένα διεγερτικό στοιχείο θα προκαλεί και την 

αντίστοιχη διέγερση της σεροτονίνης. Η έρευνα αυτή όµως έδειξε ότι η καφεΐνη παρεµποδίζει την 

διέγερση της σεροτονίνης στην καραβίδα. 

Σύµφωνα µε τα στοιχεία που προέκυψαν από την έρευνα αυτή, αρχικά η σεροτονίνη αυξάνει το εύρος 

των µετασυναπτικών διακλαδώσεων διέγερσης (EJPs) κατά 62 % σε σύγκριση µε τα επίπεδα ελέγχου. 

Όµως η ταχύτητα και το µέγεθος της µειωµένης αυτής διέγερσης, σε αυτό το πείραµα µας οδηγεί στην 

υπόθεση ότι η καφεΐνη αποθαρρύνει την διέγερση των µετασυναπτικών διακλαδώσεων (EJPs) της 

σεροτονίνης.  

Από τα παραπάνω κατανοούµε, ότι η δράση της καφεΐνης στην µεταφορά των συνάψεων στους 

σεροτονεργικούς νευρώνες δεν είναι ξεκάθαρη, καθώς κάποιες έρευνες αναφέρουν ότι ενισχύουν την 

µεταφορά τους ενώ άλλες ότι τις αναστέλλουν. Περισσότερες έρευνες πρέπει να πραγµατοποιηθούν για 

τον καθορισµό της δράσης της καφεΐνης στον ανθρώπινο οργανισµό.  
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3. ΣΧΕΤΙΚΟΤΗΤΑ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗΣ ΚΑΙ 

ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΕΙΩΝ –∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ  

3.1 Κατάθλιψη κ Μανία  

Τα επίπεδα της σεροτονίνης στον εγκέφαλο φαίνεται να παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση 

κάποιων ασθενειών. Μια υπεραπλουστευµένη θεωρεία για την εµφάνιση ασθενειών που οφείλονται σε 

συναισθηµατικές διαταραχές, όπως κατάθλιψη και µανία, στηρίζεται στην ανεπάρκεια ή στην 

υπερπαραγωγή της σεροτονίνης αντίστοιχα, σε ορισµένες θέσεις κλειδιά του εγκεφάλου. Η θεωρεία 

αυτή είναι η λεγόµενη θεωρεία των βιογενών αµινών.  

Η κατάθλιψη (Richard A,et al 1995) είναι µια συναισθηµατική διαταραχή η οποία χαρακτηρίζεται από 

αλλαγές στην διάθεση. Τα συµπτώµατα της κατάθλιψης είναι έντονα συναισθήµατα λύπης, απόγνωσης, 

απελπισίας καθώς και ανικανότητα του ατόµου που πάσχει να νιώσει ευχαρίστηση µέσα από τις 

συνήθεις δραστηριότητες. Η µανία χαρακτηρίζεται από την αντίθετη συµπεριφορά, δηλαδή, 

ενθουσιασµό, γρήγορη σκέψη και οµιλία, υπερβολική αυτοπεποίθηση και διαταραχές στην ικανότητα 

κρίσης. 

 

3.2 ∆ιαταραχές Πρόσληψης Τροφής  

 

Οι ∆ιαταραχές Πρόσληψης Τροφής (∆ΠΤ) είναι συµπεριφορικά σύνδροµα µε σηµαντική σωµατική και 

ψυχοκοινωνική νοσηρότητα. Προσβάλλουν ιδιαίτερα έφηβες και νεαρές γυναίκες και είναι σπανιότερες 

στους άνδρες. 

Οι ∆ΠΤ σήµερα ταξινοµούνται σε 3 κύριες κατηγορίες: Ψυχογενής Ανορεξία (ΨΑ), Ψυχογενής 

Βουλιµία (ΨΒ) και Άτυπη ∆ιαταραχή Πρόσληψης Τροφής (κατά το Αµερικανικό σύστηµα ∆ιαταραχή 

Πρόσληψης – DSM -IV). 

Οι διαταραχές πρόσληψης τροφής είναι σύνδροµα που χαρακτηρίζονται κατ' εξοχήν από διαταραγµένες 

συµπεριφορές σε σχέση µε το φαγητό και το σωµατικό βάρος άρα η αποτελεσµατική αντιµετώπισή 

τους, εξαρτάται από τον εντοπισµό των αιτιοπαθογενετικών µηχανισµών που συµβάλλουν στην 

εµφάνιση και την διαιώνισή τους. 
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Το περισσότερο µελετηµένο νευροδιαβιβαστικό σύστηµα στις διαταραχές πρόσληψης τροφής είναι 

αυτό της σεροτονίνης  

Η προσοχή των ερευνητών στράφηκε στη σεροτονίνη για τρεις κυρίως λόγους:  

Πρώτον διότι οι σεροτονινεργικοί νευρώνες συµµετέχουν στη ρύθµιση της όρεξης, της διάθεσης, στον 

έλεγχο των παρορµήσεων και στην καταναγκαστική συµπεριφορά.  

∆εύτερον γιατί οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRI's) είναι αποτελεσµατικοί 

για την αντιµετώπιση της νευρογενούς βουλιµίας. 

 Ο τρίτος είναι ότι διαταραχές στο σύστηµα της σεροτονίνης παρατηρούνται τόσο κατά την διάρκεια της 

διαταραχής πρόσληψης τροφής όσο και µετά την ύφεση της, εύρηµα που οδηγεί στην υπόθεση ότι η 

δυσλειτουργία του σεροτονινεργικού συστήµατος συµµετέχει στην αιτιοπαθογένεια των διαταραχών 

πρόσληψης τροφής (Jimerson D and Wolfe B,2006). 

3.2.1 Ψυχογενής ανορεξία  

 

Η ψυχογενής ανορεξία, είναι µια ψυχιατρική νόσος που χαρακτηρίζεται από διαταραγµένη διατροφική 

συµπεριφορά µε αποτέλεσµα τη µεγάλη µείωση του σωµατικού βάρους ενός ατόµου ή τη σταθερότητα   

σε ένα µη κανονικό βάρος. 

Πριν ξεκινήσουµε την ανάλυση πειραµατικών δεδοµένων, θα πρέπει να αναφέρουµε ότι η 

σηµαντικότερη δυσκολία στη µελέτη της λειτουργίας των νευροδιαβιβαστικών συστηµάτων σε ασθενείς 

µε νευρογενή ανορεξία, είναι η διάκριση ανάµεσα στην πρωτογενή διαταραχή που αποτελεί και τη 

βιολογική βάση της διαταραχής πρόσληψης τροφής και στη βιολογική συνέπεια του υποσιτισµού που 

προκαλείται από την ίδια τη διαταραχή. 

Οι περισσότερες µελέτες που συνδέονται µε την νευρογενή ανορεξία έχουν εστιαστεί στην λειτουργία 

του 5-ΗΤ2Α υποδοχέα της σεροτονίνης καθώς ο συγκεκριµένος υποδοχέας έχει συσχετιστεί µε την 

ρύθµιση της πρόσληψης τροφής, την διάθεση, το άγχος και την δράση των αντικαταθλιπτικών 

σκευασµάτων ( Βarnes NM, et al 1999). Σε ελλειποβαρείς ασθενείς µε νευρογενή ανορεξία βρέθηκε ότι 

παρουσιάζουν µειωµένη λειτουργία του υποδοχέα στον δεξιό µετωπιαίο φλοιό καθώς και στο 

βρεγµατικό και οσφρητικό φλοιό αµφίπλευρα. Είναι ενδιαφέρον ότι η δυσλειτουργία του υποδοχέα έχει 

συσχετιστεί και µε συγκεκριµένα συµπτώµατα της νευρογενούς ανορεξίας. Ενδεικτικά αναφέρουµε ότι 

η υπολειτουργία του υποδοχέα στον αριστερό βρεγµατικό φλοιό έχει σχετιστεί µε τη διαταραχή της 



 45

εικόνας του σώµατος που είναι ένα από τα βασικά συµπτώµατα της νευρογενούς ανορεξίας (Bailer UF, 

et al,2004). 

Επίσης σε ανορεκτικούς ασθενείς που έχουν αναρρώσει από την διαταραχή εξακολουθεί να 

παρατηρείται µειωµένη λειτουργικότητα του 5-ΗΤ2Α υποδοχέα στην µεσο-κροταφική περιοχή 

(συµπεριλαµβανόµενου και του ιππόκαµπου και της αµυγδαλής) και λιγότερο στην δεσµίδα του 

προσαγωγίου (Bailer UF, et al, 2006, Frank GK, et al 2002).  

Επιπλέον θα πρέπει να αναφέρουµε ότι δεύτερος υποδοχέας που έχει µελετηθεί στην νευρογενή 

ανορεξία είναι ο 5-ΗΤ1Α καθώς και αυτός σχετίζεται µε το άγχος, τη διάθεση, την πρόσληψη τροφής 

και τον έλεγχο των παρορµήσεων. Σε ανορεκτικές ασθενείς που είχαν αναρρώσει από την διαταραχή 

βρέθηκε ότι στην µεν οµάδα των ασθενών που έπασχαν από περιοριστικού τύπου νευρογενή ανορεξία 

δεν υπήρχε καµία διαφορά µε την οµάδα ελέγχου, ενώ αντίθετα στην οµάδα των ασθενών που έπασχαν 

από νευρογενή ανορεξία καθαρτικού/υπερφαγικού τύπου υπήρχε αύξηση της δραστηριότητας του 

υποδοχέα σε µετασυναπτικό επίπεδο σε περιοχές του προµετωπιαίου, κογχοµετωπιαίου, κροταφικού και 

βρεγµατικού φλοιού, καθώς και αυξηµένη προσυναπτική δραστηριότητα στους « Πυρήνες Ραφής » 

(Bailer UF, et al2005). 

Στην νευρογενή ανορεξία έχει επίσης παρατηρηθεί µείωση πολλών παραµέτρων που αφορούν την 

σεροτονινεργική λειτουργία. Στο πλάσµα ο λόγος L-τρυπτοφάνης/LNAA είναι µειωµένος (Askenazy F, 

et al, 1998), ενώ βρίσκονται µειωµένες συγκεντρώσεις στο ΕΝΥ (Εγκεφαλονωτιαίο Υγρό) τόσο της L-

τρυπτοφάνης (Askenazy F, et al, 1984) όσο και του µεταβολίτη της σεροτονίνης 5-υδροξυ-ινδολοοξεικό 

οξύ (5-ΗΙΑΑ) (Kaye WH, et al 1984) Είναι ενδιαφέρον ότι µετά την αποκατάσταση του βάρους 

παρατηρήθηκαν αυξηµένα επίπεδα 5-ΗΙΑΑ στο ΕΝΥ, εύρηµα που αποτελεί ένδειξη πιθανής 

υπερλειτουργίας του σεροτινεργικού συστήµατος στο ΚΝΣ (Kaye WH et al,1991). 

∆οκιµασίες πρόκλησης µε m-CPP (αντικαταθλιπτικό φαρµακευτικό σκεύασµα, το οποίο ανήκει στην 

οµάδα των αναστολέων της επαναπρόσληψης σεροτονίνης SSRI), L-τρυπτοφάνη και φενφλουραµίνη 

έδειξαν µειωµένη έκκριση προλακτίνης (είναι µια πεπτιδική ορµόνη που παράγεται από τα κύτταρα του 

προσθίου λοβού της υπόφυσης), το εύρηµα αυτό αποδεικνύει µειωµένη σεροτονινεργική λειτουργία 

στην περιοχή του υποθαλάµου. Σε ασθενείς που το βάρος τους είχε αποκατασταθεί για τουλάχιστον ένα 

έτος η έκκριση προλακτίνης µετά από δοκιµασία πρόκλησης µε m-CPP ήταν φυσιολογική (Brewerton 

T, et al, 2004). Από τα παραπάνω στοιχεία συµπεραίνεται ότι η αποκατάσταση της λειτουργίας του 

υποθαλάµου είναι αργή και ολοκληρώνεται αρκετούς µήνες µετά την αποκατάσταση του βάρους.  
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Τέλος στην νευρογενή ανορεξία έχει παρατηρηθεί µείωση στην σύνδεση της ιµιπραµίνης στα 

αιµοπετάλια (Weizman R, et al, 1986) καθώς και µείωση της Μονοαµινοξειδάσης (ΜΑΟ) των 

αιµοπεταλίων (Finocchiaro LM,et al. 1995), τα δεδοµένα αυτά οδηγούν στην ένδειξη της µείωσης της 

σεροτονινεργικής λειτουργίας στην περιφέρεια.  

 

3.2.2 Νευρογενής βουλιµία  

Οι µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί µέχρι στιγµής σε ασθενείς µε νευρογενή βουλιµία είναι 

λιγότερες από τις αντίστοιχες που έχουν πραγµατοποιηθεί σε άτοµα µε νευρογενή ανορεξία. Οι µελέτες 

αυτές στηρίζονται από λιγότερα σταθερά ευρήµατα. Ασθενείς µε νευρογενή βουλιµία δεν παρουσίασαν 

κάποια διαφορά στην λειτουργία του 5-ΗΤ2Α υποδοχέα ( Goeathals I, et al. 2004), ενώ αντίθετα 

ασθενείς που έχουν αναρρώσει από την διαταραχή παρουσιάζουν µειωµένη δραστηριότητα του 

υποδοχέα (Kaye WH,et al,2001). Επίσης µελέτη σε έναν µικρό αριθµό ατόµων που έπασχαν από 

νευρογενή βουλιµία έδειξε µειωµένη συγκέντρωση του µεταφορέα της σεροτονίνης στην περιοχή του 

θαλάµου και του υποθαλάµου (Tauscher J et al,2001) 

 

΄Έτσι λοιπόν διαπιστώνουµε ότι στην νευρογενή βουλιµία όπως και στην νευρογενή ανορεξία 

παρουσιάζεται κάποια µείωση στην σεροτονινεργική λειτουργία. Οι συγκεντρώσεις του 5-ΗΙAΑ είναι 

µειωµένες στο ΕΝΥ ιδιαίτερα στους ασθενείς µε συχνά υπερφαγικά επεισόδια (Jimerson DC, et al 

1992).Αξίζει να σηµειωθεί ότι σε άτοµα τα οποία είχαν θεραπευτεί από την νευρική βουλιµία είχαν 

αυξηµένα επίπεδα του 5-ΗΙΑΑ (Kaye WH,et al1998). 

Βρέθηκε επίσης αυξηµένη δραστηριότητα του 5-ΗΤ1Α προσυναπτικού υποδοχέα στον µετωπιαίο και 

κροταφικό φλοιό και στους « Πυρήνες Ραφής » (Raphe nucleus) (Tiihonen J, et al,2004). Παρόµοια 

ευρήµατα βρέθηκαν και σε ασθενείς που είχαν αναρρώσει από νευρογενή βουλιµία (Kaye WH, et al 

2005.) 

Επιπλέον µετά από χορήγηση m-CPP, φενφλουραµίνης, και 5-υδροξυτρυπτοφάνης αλλά όχι L-

τρυπτοφάνης, η έκκριση προλακτίνης ήταν µειωµένη. Μάλιστα όσο µεγαλύτερος ήταν ο αριθµός των 

αναφερόµενων υπερφαγικών επεισοδίων τόσο µικρότερη ήταν η έκκριση προλακτίνης µετά από 

χορήγηση m-CPP και φενφλουραµίνης. Μετά την θεραπεία της νευρογενής βουλιµίας η 

σεροτονινεργική δυσλειτουργία στον υποθάλαµο εξαφανίζεται. Το παραπάνω εύρηµα έχει οδηγήσει 

στην υπόθεση ότι η δυσλειτουργία στο επίπεδο του υποθαλάµου είναι αποτέλεσµα των υπερφαγικών / 
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καθαρτικών συµπεριφορών και των διαιτητικών περιορισµών της νευρογενούς βουλιµίας και όχι η αιτία 

τους. Οι συµπεριφορές αυτές µπορεί να επηρεάζουν την σύνθεση της σεροτονίνης στον εγκέφαλο και 

να προκαλούν την µειωµένη ρύθµιση των µετασυναπτικών σεροτονινεργικών υποδοχέων µε 

αποτέλεσµα την µειωµένη έκκριση προλακτίνης. (Brewerton T, et al, 2004).  

Τέλος στα αιµοπετάλια έχει βρεθεί µειωµένη σύνδεση ιµιπραµίνης (Marazziti D et al1988) και 

παροξετίνης (Steiger H, et al,2005) καθώς και µειωµένη συγκέντρωση ΜΑΟ (Hallman J, Sakurai,1989) 

στοιχεία τα οποία αποτελούν ενδείξεις µειωµένης σεροτονινεργικής λειτουργίας στην περιφέρεια. 

 

 

 

 

Ανακεφαλαιώνοντας λοιπόν και για τις δυο πιο διαδεδοµένες διαταραχές τροφής ,τα ισχυρότερα 

δεδοµένα για την συµµετοχή των νευροδιαβιβαστικών συστηµάτων στην αιτιοπαθογένεια των 

διαταραχών πρόσληψης τροφής αφορούν µέχρι στιγµής την σεροτονίνη στην νευρογενή ανορεξία. Η 

σεροτονινεργική διαβίβαση σε ασθενείς που πάσχουν από νευρογενή ανορεξία περιοριστικού τύπου 

είναι µειωµένη. Το ενδιαφέρον είναι ότι σε ανορεκτικούς ασθενείς που είχαν αναρρώσει από την 

διαταραχή η δραστηριότητα του 5ΗΤ2Α υποδοχέα είναι µειωµένη ενώ παράλληλα έχει βρεθεί αυξηµένη 

συγκέντρωση σεροτονίνης στο ΕΝΥ. 

 Το εύρηµα αυτό οδήγησε τους Κaye και συν το 2005 να διατυπώσουν την υπόθεση ότι η νευρογενής 

ανορεξία αποτελεί µια προσπάθεια του οργανισµού που παρουσιάζει σεροτονινεργική 

υπερδραστηριότητα, µέσα από τον διαιτητικό περιορισµό, να µειώσει την πρόσληψη τρυπτοφάνης και 

κατά συνέπεια την σύνθεση σεροτονίνης στο ΚΝΣ. Η αντιµετώπιση της σεροτονινεργικής 

υπερδραστηριότητας σε κλινικό επίπεδο µεταφράζεται σε καλύτερο έλεγχο της τελειοθηρίας, της 

καταναγκαστικότητας και του άγχους που χαρακτηρίζουν την προσωπικότητα των ανορεκτικών 

ασθενών.  

Στο Σχήµα 3.1 περιγράφεται η επίδραση των επιπέδων σεροτονίνης και πως αυτά επηρεάζουν την 

διάθεση του ατόµου στην Νευρογενή Ανορεξία.  

Σύµφωνα µε τους Kaye et al το 2005, διαταραχή της 5-ΗΤ στην νευρονική λειτουργία και ειδικότερα 

του 5-ΗΤ2Α υποδοχέα οδηγεί στην εµφάνιση προνοσηρού άγχους, καταναγκαστικότητας και 

τελειοθηρίας. Αυξηµένη διαβίβαση της 5-ΗΤ οδηγεί στην εµφάνιση άγχους και δυσφορίας, ενώ 

αντίθετα µειωµένα επίπεδα 5-ΗΤ, µειώνει το άγχος του ατόµου. 
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Σχήµα 3.1 

 

(Kaye W, Frank G, Bailer U, Henry S. Neurobiology of Anorexia Nervosa: Clinical implications of 

alterations of the function of serotonin and other neuronal systems. Int J Eat Disord, 2005; 37: S15-S19) 

 

3.2.3 Παχυσαρκία. 

Η επιθυµία λήψης τροφής, η οποία διαδραµατίζει ουσιώδη ρόλο στην διαµόρφωση του σωµατικού 

βάρους, καθορίζεται από τον εγκέφαλο, ως αίτηµα αποκατάστασης του ισοζυγίου των ενεργειακών 

αναγκών αλλά και ως αίτηµα συναισθηµατικής εκφράσεως και κοινωνικής συµπεριφοράς, η οποία 

µεταβάλλεται κατά περιόδους.(Fabricatore και Wadden 2006). 
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Ο καθορισµός των νευρωνικών µηχανισµών, οι οποίοι αναπτύσσονται για την διαµόρφωση του 

σωµατικού βάρους του ατόµου περιλαµβάνει κυρίως  

• την ευρεία περιοχή του φλοιού των εγκεφαλικών ηµισφαιρίων, ουσιώδους σηµασίας για την 

ανάπτυξη του συναισθήµατος και της συµπεριφοράς του ατόµου,  

• την ευρεία περιοχή του κρικοειδούς λοβού ή µεταιχµιακού συστήµατος, όπου συµµετέχει 

συνήθως στην ανάπτυξη της συναισθηµατικής οµοιόστασης και 

•  την περιοχή του υποθαλάµου, το οποίον ασκεί καθοριστική βαρύτητα στον έλεγχο του 

σωµατικού βάρους και σταθµίζεται µεταξύ των σκελών του αυτονόµου νευρικού συστήµατος.  

 

Η επίδραση της σεροτονίνης, στους νευρώνες επηρεάζει σε πολύ µεγάλο βαθµό την συµπεριφορά του 

ατόµου, ως προς την λήψη τροφής αλλά και στην διαµόρφωση του ενεργειακού ισοζυγίου.  

 

Αρχικά πρέπει να τονίσουµε ότι οι Wurtman και Wurtman το 1989 ανέφεραν ότι µεγάλη πρόσληψη 

υδατανθράκων από παχύσαρκα άτοµα αντικατοπτρίζει την προσπάθεια «αυτό –θεραπείας» τους, καθώς 

όπως έχουµε αναφέρει πίστευαν ότι η αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων ενισχύει την σύνθεση 

σεροτονίνης. 

Μετά την διεξαγωγή πειραµάτων σε παχύσαρκους ασθενείς, των οποίων τα προβλήµατα βάρους είχαν 

συσχετιστεί µε την κατάθλιψη και την µη ελεγχόµενη πρόσληψη υδατανθράκων, οι ερευνητές υπέθεσαν 

ότι οι ασθενείς αυτοί κατανάλωναν υδατάνθρακες λόγω των ψυχοφαρµακολογικών επιπτώσεων που 

είχαν. Συγκεκριµένα τα άτοµα αυτά, που καταβάλλονταν από την έντονη επιθυµία κατανάλωσης 

υδατανθράκων ανέφεραν ότι επέλεξαν να καταναλώσουν σχεδόν µόνο τροφές πλούσιες σε 

υδατάνθρακες ( Wurtman και Wurtman το 1989) διότι µετά από την κατανάλωση τους αισθάνονταν πιο 

ήρεµοι, λιγότερο καταθλιπτικοί και βρίσκονται σε µεγαλύτερη εγρήγορση (Benton 2002). Παρόλαυτά 

όµως, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι τα σνακ που καταναλώθηκαν περιείχαν αρκετή ποσότητα πρωτεΐνης 

ώστε να υποθέσουµε ότι οι επιδράσεις αυτές οφείλονται στην αύξηση των επιπέδων τρυπτοφάνης 

αίµατος, άρα και της σεροτονίνης. 

Ένα άλλο πείραµα τα, ST Breisch, et al τόνισε την σηµαντικότητα µείωσης των επιπέδων της 

σεροτονίνης του εγκεφάλου, καθώς συνδέθηκε µε την αυξηµένη κατανάλωση τροφής και την αύξηση 

του σωµατικού βάρους. Στην έρευνα αυτοί χορήγησαν (µε ένεση) στα ενδοκοιλιακά τοιχώµατα των 

ποντικιών, την p-chlorophenylalanine, όπου αποτελεί αναστολέας του ενζύµου υδροξυλάση της 

τρυπτοφάνης. Μετά από τρεις ηµέρες παρατηρήθηκε το εξής: τα πειραµατόζωα αύξησαν την 
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κατανάλωση της ποσότητας τροφίµων, (το γεγονός αυτό χαρακτηρίστηκε από τους ερευνητές ως 

ενδεικτική υπερφαγία), αλλά και το σωµατικό τους βάρος για µια µε δυο εβδοµάδες. Τα δεδοµένα αυτά 

σχετίστηκαν µε την δόση του φαρµάκου και τον βαθµό και την χρονική διάρκεια όπου τα επίπεδα της 

σεροτονίνης του εγκεφάλου ήταν µειωµένα. Έτσι οδηγούµαστε στο συµπέρασµα ότι η αλλοίωση του 

υποθαλάµου ή η χαµηλή πρόσληψη της τρυπτοφάνης , µειώνουν επιλεκτικά και αποτελεσµατικά τα 

επίπεδα σεροτονίνης, οδηγώντας έτσι στην υπερφαγία. 

 

Η εξασθένηση πρόσληψης τροφής, παρατηρείται µετά από την αύξηση των επιπέδων σεροτονίνης ( 5-

ΗΤ) το γεγονός αυτό έχει οδηγήσει στην επιθυµία ανάπτυξης φαρµακοθεραπειών κατά της 

παχυσαρκίας. Εντούτοις, η εµφάνιση σηµαντικών παρενεργειών µερικών φαρµακευτικών σκευασµάτων 

έχει µειώσει την κλινική χρησιµότητα τους σχετικά µε τα επίπεδα σεροτονίνης. Στις µέρες µας ο 

αριθµός των παχύσαρκων ατόµων αυξάνει όλο και περισσότερο, έτσι γίνεται µια µεγάλη προσπάθεια 

για την ανάπτυξη φαρµάκων τα οποία βασιζόµενα στο σεροτονεργικό σύστηµα θα αντιµετωπίσουν 

αποτελεσµατικά την συγκεκριµένη νόσο. 

Συµπερασµατικά, φαρµακολογικές και γενετικές έρευνες έχουν επιδείξει επανειληµµένα την ισχύ του 

σεροτονεργικού συστήµατος στην ρύθµιση της όρεξης. Μερικά φαρµακευτικά σκευάσµατα τα οποία 

αυξάνουν την σηµατοδότηση της ενδογενούς σεροτονίνης έχουν αποδειχθεί αποτελεσµατικά για την 

µείωση της ποσότητας της καταναλισκόµενης τροφής και την µείωση του ποσοστού αύξησης του 

βάρους. 

Άλλα πάλι σκευάσµατα που δρουν κατά της παχυσαρκίας καταλήγουν τελικά στο να µην 

αντιµετωπίζουν αποτελεσµατικά την νόσο λόγω της µικρής µείωσης του βάρους ή λόγω παρενεργειών 

που παρουσιάζουν.  

 

Πρόσφατα, οι 5-ΗΤ2cR και οι 5-ΗΤ6R υποδοχείς έχουν προσελκύσει το ενδιαφέρον στην προσπάθεια 

ανακάλυψης φαρµακευτικών σκευασµάτων µε βάση την σεροτονίνη. Η επιτυχία οποιουδήποτε 

αγωνιστή των 5-ΗΤ2cR αλλά και των 5-ΗΤ2ΒRs υποδοχέων είναι αποτέλεσµα της ιδιότητας που έχουν 

να δρουν επιλεκτικά. Αντίθετα οι ανταγωνιστές των 5-ΗΤ6R υποδοχέων επιδεικνύουν µικρή συγγένεια 

µε άλλους ανταγωνιστές υποδοχέων σεροτονίνης. Παρόλο που πρέπει να ερευνηθούν περισσότερες 

ιδιότητες των υποδοχέων, ώστε να γνωρίζουµε τον ακριβή τρόπο δράσης τους, σύµφωνα µε κλινικές 

µελέτες αρκετά από αυτά τα σκευάσµατα έχουν αντιµετωπίσει αποτελεσµατικά την παχυσαρκία. 
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Γνωρίζουµε ότι όταν ένα άτοµο το οποίο καταναλώνει τροφές οι οποίες περιέχουν περισσότερη 

ενέργεια από εκείνη που χρησιµοποιεί για τις καθηµερινές του ανάγκες ένα µέρος από τις θρεπτικές 

ουσίες που πλεονάζουν µετατρέπονται σε λίπος το οποίο αποθηκεύεται στο σώµα µας. Αυτό είναι το 

θετικό ισοζύγιο ενέργειας που οδηγεί στην αύξηση βάρους και τελικά στην παχυσαρκία. Το αντίθετο 

είναι το αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας που είναι συνώνυµο της απώλειας του βάρους όπου το άτοµο 

προσλαµβάνει λιγότερες θερµίδες από εκείνες που το άτοµο καταναλώνει. 

Γενετικές µελέτες έχουν αναφέρει ότι το ΜC4R ρυθµίζει την κινητικότητα του εντέρου, την 

θερµογενετική επίδραση της τροφής και την λιπόλυση, (Ellacott & Cone 2006), πρέπει όµως να 

διευκρινιστεί εάν το ΜC4R είναι ένα σκεύασµα το οποίο µειώνει την σεροτονεργική µεσολάβηση της 

ενεργειακής δαπάνης, διότι ένας συνδυασµός όλων αυτόν των στοιχείων θα µπορούσε να είναι πολύ 

αποτελεσµατικός στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. (Connoley et al 1995, Hayashi et al 2004b, 

Golozoubova et al 2006,Lam et al 2008) 

Είναι λοιπόν προφανές ότι το σεροτονεργικό σύστηµα φέρει θεραπευτικές ιδιότητες για την 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Επιπλέον φαρµακευτική έρευνα, σε συνδυασµό µε τον καθορισµό 

περισσότερων γενετικών µοντέλων θα µας οδηγήσουν σε ακόµη πιο αποτελεσµατικούς τρόπους 

αντιµετώπισης της νόσου. 

 

Τέλος µετά την ανάλυση των διαταραχών λήψης τροφής, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι ο διαιτολόγος 

αποτελεί σηµαντικό ρόλο για την αντιµετώπιση τους, ωστόσο δε θα µπορούσε να είναι 

αποτελεσµατικός παρά µόνο στα πλαίσια µιας οµάδας επιστηµόνων, η οποία περιλαµβάνει την 

συνεργασία ψυχολόγου, ψυχίατρου και γιατρού, ώστε να οδηγηθούν στον καθορισµό του θεραπευτικού 

πλάνου του ασθενούς. Οι διαιτολογικοί στόχοι για τους ασθενείς µε διαταραχές λήψης τροφής σίγουρα 

δεν είναι επικεντρωµένοι µόνο στο βάρος ή στην απώλεια αυτού, όπως συµβαίνει στις περιπτώσεις της 

παχυσαρκίας. Ο επαγγελµατίας διαιτολόγος καλείται περισσότερο να εξυγιάνει την επαφή των ατόµων 

µε διαταραχές λήψης τροφής µε το φαγητό και να διαµορφώσει πιο σωστές διατροφικές αντιλήψεις, 

µέσα από επιµορφωτικές ατοµικές ή οµαδικές συνεδρίες 
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3.3 Αναφορά φαρµακευτικών σκευασµάτων. Χρήση και επιπτώσεις στην όρεξη και την διάθεση 

του ατόµου. 

 

3.3.1 α Τρίκυκλικά  / Πολυκυκλικά Αντικαταθλιπτικά. (TCAs) 

 

Τα τρικυκλικά και πολυκυκλικά αντικαταθλιπτικά εµποδίζουν µεταβίβαση της σεροτονίνης στο 

νευρώνα. Μακροχρόνια θεραπεία ίσως να προκαλεί µεταβολές σε ορισµένους υποδοχείς του ΚΝΣ. 

Άτοµα τα οποία προσλαµβάνουν (TCAs) εµφανίζουν µικρότερο αίσθηµα πείνας και λιγότερη πρόσληψη 

τροφής από όσο συνήθως. 

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν η ιµπραµίνη (imipramine), η αµιτριπρτυλίνη (amitriptyline),η 

δισιπραµίνη (desipramine), η νορτριπτυλίνη (nortriptyline), η προτρυπτυλίνη (protriptyline) και η 

δοξεπίνη (doxepine), αλλά και οι αµοξαπίνη (amoxapine) και µαπροτιλίνη (maprotiline) και 

χαρακτηρίζονται ως αντικαταθλιπτικά δεύτερης γενιάς. Όλα τα τρίκυκλα αντικαταθλιπτικά (ΤΚΑ) 

έχουν παρόµοια θεραπευτική αποτελεσµατικότητα και η επιλογή του φαρµάκου εξαρτάται καθαρά από 

την περίπτωση του κάθε ασθενή.(Φαρµακολογία, Richard A Harvey, Pamela C.Champre,1995).  

Τα ΤΚΑ αναστέλλουν προσυναπτικά την επαναπρόσληψης της σεροτονίνης στις τελικές απολήξεις των 

νευρώνων. Αποκλείοντας την κύρια οδό αποµάκρυνσης της σεροτονίνης, τα ΤΚΑ αυξάνουν την 

συγκέντρωση της σεροτονίνης στο συνοπτικό χάσµα γεγονός που οδηγεί στην εµφάνιση των 

αντικαταθλιπτικών αποτελεσµάτων. Η συγκεκριµένη θεωρία όµως έχει απορριφθεί από κάποιους 

ερευνητές καθώς υποστηρίζουν ότι η ισχύς των ΤΚΑ στο να αναστέλλουν την επαναπρόσληψη του 

νευροδιαβιβαστή, συχνά δεν παρουσιάζει συσχέτιση µε τα αντικαταθλιπτικά αποτελέσµατα που 

παρατηρούνται κλινικά. Επίσης ενώ η αναστολή της επαναπρόσληψης του νευροδιαβιβαστή 

παρατηρείται αµέσως µετά την χορήγηση του φαρµάκου, η αντικαταθλιπτική δράση των ΤΚΑ 

εµφανίζεται µετά από εβδοµάδες συνεχούς θεραπείας. Πρόσφατα έχει υποστηριχθεί ότι οι 

συγκεντρώσεις των υποδοχέων της σεροτονίνης στον εγκέφαλο µπορεί να µεταβάλλονται µετά από την 

χρήση του φαρµάκου για µια περίοδο 2-4 εβδοµάδων και ίσως το γεγονός αυτό να είναι σηµαντικό για 

την έναρξη της δράσης των ΤΚΑ. 

 

Μετά την χορήγηση ΤΚΑ παρατηρείται βελτίωση της ψυχικής διάθεσης, αύξηση της πνευµατικής 

εγρήγορσης και βελτίωση της σωµατικής δραστηριότητας Η αντοχή στις χολινεργικές ιδιότητες των 
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ΤΚΑ αναπτύσσονται σε σύντοµο χρονικό διάστηµα. Χρησιµοποιούνται σε αρκετά προχωρηµένο στάδιο 

κατάθλιψης και σε άτοµα που πάσχουν από φοβίες.  

Τα ΤΚΑ απορροφώνται καλά όταν χορηγηθούν από το στόµα και επειδή είναι λιπόφιλα κατανέµονται 

ευρέως και διεισδύουν εύκολα στο ΚΝΣ. Λόγω της διαλυτότητας τους στα λιποειδή κύτταρα, τα 

φάρµακα αυτά έχουν µεγάλη διάρκεια ηµιζωής, όπως για παράδειγµα η ιµπραµίµη στις 4-17 ώρες. 

Μεταβολίζονται από το µικροσωµιακό σύστηµα στο ήπαρ, και υφίσταται σύζευξη µε το γλυκουρονικό 

οξύ. Τελικά τα ΤΚΑ αποβάλλονται ως αδρανείς µεταβολίτες από τους νεφρούς.  

3.3.2 Αντικαταθλιπτικά δεύτερης γενιάς  

α. Αναστολείς της επαναπρόσληψης σεροτονίνης SSRI 

 

Η νέα αυτή οµάδα αντικαταθλιπτικών φαρµάκων µε εντελώς διαφορετική χηµική δοµή αναστέλλει 

εκλεκτικά την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και προκαλεί αλλαγές στη όρεξη του ατόµου και την 

απώλεια βάρους. Η ιδιότητα αυτή τα διαφοροποιεί από τα ΤΚΑ τα οποία αναστέλλουν χωρίς 

εκλεκτικότητα την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης. Συγκρινόµενα µε τα ΤΚΑ τα φάρµακα αυτά 

µπορεί να έχουν λιγότερες αντιχολινεργικές δράσεις και χαµηλότερη καρδιοτοξικότητα. Παρόλα αυτά 

απαιτείται περαιτέρω αξιολόγηση για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα. 

 

β. Φλουοξετίνη  

Η φλουοξετίνη είναι ένα νέο αντικαταθλιπτικό που αναστέλλει εκλεκτικά την επαναπρόσληψη της 

σεροτονίνης και µειώνει την όρεξη του ατόµου, συγκεκριµένα έχει αναφερθεί ότι το φαρµακευτικό αυτό 

σκεύασµα ίσως να οδηγήσει στην αποτελεσµατική αντιµετώπιση της την παχυσαρκίας (The Department 

of Nutrition and Bromatology, University of the Basque Country.) Έχει την ίδια αποτελεσµατικότητα 

στην θεραπεία της µείζονος κατάθλιψης µε τα ΤΚΑ. Το φάρµακο αυτό είναι απαλλαγµένο από τις 

περισσότερες ανησυχητικές παρενέργειες των ΤΚΑ, συµπεριλαµβανοµένου και της αύξησης του 

σωµατικού βάρους. 
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γ. Τραζοδόνη  

Η τραζοδόνη αποτελεί ένα φαρµακευτικό σκεύασµα το οποίο έχει αγχολυτικές και αντικαταθλιπτικές 

ιδιότητες. Όπως και η φλουοξετίνη αναστέλλει την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και αυξάνει την 

όρεξη του ατόµου. 

3.3.3 Φαρµακευτικά σκευάσµατα που επηρεάζουν τα επίπεδα σεροτονίνης  

Η σεροτονίνη µόνη της δεν έχει κάποιες κλινικές εφαρµογές ως φάρµακο. Παρόλα αυτά πολλές ουσίες 

µπορούν αν επηρεάσουν τα ενδογενή επίπεδα σεροτονίνης στους ιστούς. 

 

α. Τρυπτοφάνη  

Αν και υπάρχουν ορισµένες ενδείξεις ότι η τρυπτοφάνη έχει αντικαταθλιπτική δράση, οι περισσότερες 

υποστηρίζουν ότι θα πρέπει να χρησιµοποιείται ως συµπληρωµατική θεραπεία σε αντικαταθλιπτικούς 

ασθενείς. Σύµφωνα µε έρευνες η εξωγενής χορηγούµενη τρυπτοφάνη βοηθά στην ρύθµιση της όρεξης 

και στην αύξηση τα επίπεδων της σεροτονίνης του εγκεφάλου, καθώς η υδροξυλάσης της τρυπτοφάνης 

(ένζυµο το οποίο µετατρέπει την τρυπτοφάνη σε 5-ΗΤΡ),δεν υφίσταται κορεσµό από την τρυπτοφάνη, 

άρα όσο µεγαλύτερη ποσότητα του αµινοξεός χορηγηθεί τόσο περισσότερο θα αυξηθεί και ο ρυθµός 

σύνθεσης της σεροτονίνης. 

β. Αναστολείς της αποδόµησης της σεροτονίνης 

Οι αναστολείς της µονοαµινοξυδάσης (ΜΑΟ), είναι πιο σηµαντική οµάδα φαρµάκων που αναστέλλουν 

την αποδόµηση της σεροτονίνης. Η χρήση τους έχει σαν αποτέλεσµα, να αυξάνει τα επίπεδα της 

σεροτονίνης στην σύναψη του κυττάρου. Έχει παρατηρηθεί αυξηµένη όρεξη, αυξηµένη επιθυµία 

κατανάλωσης γλυκών και αύξηση του σωµατικού βάρους. 

γ. Αναστολείς της πρόσληψης και αποθήκευσης σεροτονίνης από τα νευρωνικά κυστίδια 

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν τα εξής φαρµακευτικά σκευάσµατα: η ρεσερπίνη (reserpine), η οποία 

έχει αναφερθεί ότι αυξάνει την όρεξη του ατόµου και η τετραβεναζίνη (tetrabenazine) η οποία σε 

αντίθεση µε την ρεσερπίνη µειώνει την όρεξη. Τα φάρµακα αυτά δρουν εξαντλώντας τις αποθήκες της 

σεροτονίνης στους νευρώνες 
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δ. Κυπροεπταδίνη (Cyproheptadine) 

Το φάρµακο αναστέλλει την δράση των 5ΗΤ2 υποδοχέων της σεροτονίνης, καθώς δρα ως 

ανταγωνιστής. Έχει παρατηρηθεί ότι διεγείρει την όρεξη σε ελλειποβαρή άτοµα, όπως τα άτοµα µε 

νευρική ανορεξία. 
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∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗ  

4.1 Περιεκτικότητα τροφίµων σε σεροτονίνη  

 

Η σεροτονίνη βρίσκεται στα µανιτάρια και στα φυτά, συµπεριλαµβάνοντας τα φρούτα αλλά και τα 

λαχανικά. (Udenfriend 5,et al 1959). 

Η µεγαλύτερη ποσότητα σεροτονίνης, που αντιστοιχεί στα 25-400 mg/kg έχει βρεθεί ότι περιέχεται στα 

καρύδια (Juglans) και στην άσπρη καρύδα (Carya). 

Συγκεντρώσεις σεροτονίνης που αντιστοιχούν από 3-30 mg/kg έχουν βρεθεί, σε ένα είδος µπανάνας 

(plantain),στον ανανά, στην κοινή µπανάνα, στο ακτινίδιο στα δαµάσκηνα και στις ντοµάτες (Πίνακας 

4.1). 

Η συγκέντρωση σεροτονίνης των κόκκινων (5,7 µg/g), των µπλε –κόκκινων (3.6 µg/g) και των µπλε 

(4.3 µg/g) δαµασκηνών διαφέρουν µεταξύ τους.  

Μέτριες ποσότητες σεροτονίνης από 0,1-3 mg/kg έχουν βρεθεί σε αρκετά είδη λαχανικών. ∆έκα φρούτα 

και λαχανικά είχαν µέτρια συγκέντρωση σεροτονίνης (0,1 -3,0 µg/g).Πίνακας 1.Η συγκέντρωση της 

σεροτονίνης των ακτινιδίων Haas και ακτινιδίων Fuerte ήταν 7 φορές µεγαλύτερη από την 

συγκέντρωση των κοινών ακτινιδίων.(Πίνακας 4.1). 

 

Τα υπόλοιπα φρούτα και λαχανικά είχαν µικρή συγκέντρωση σεροτονίνης (< 0.1 µg/g): οι φράουλες, 

blueberries, raspberries, cranberries, (διάφορα είδη µούρων) τα φραγκόσυκα, τα σµέουρα, το ρόδι, ο 

διόσπυρος, το µήλο, το αγριόµηλο, τα κεράσια, παπάγια, το µάνγκο, τα σταφύλια (Tokay), αχλάδι, 

ροδάκινο, πορτοκάλι, µανταρίνι, λεµόνι, γλυκολέµονο (lime),κουµκουάτ, ραπανάκι, καρότα, 

φασολάκια, κόκκινη πιπεριά. αγγούρι, µαρούλι (iceberg), σπαράγγι, lima beans, καλαµπόκι, µπιζέλια, 

πίνατς, είναι µερικά από αυτά.  

Επίσης πραγµατοποιήθηκε έρευνα σχετικά µε το πόσο επηρεάζει η ωριµότητα των φρούτων και των 

λαχανικών τις συγκεντρώσεις σεροτονίνης. Εντούτοις η συγκέντρωση της σεροτονίνης στις µπανάνες 

(και στο είδος plantain ) δεν αποδείχθηκε ότι είναι διαφορετική στην πιο ώριµη ή στην πιο άγουρη 

κατάσταση του φρούτου. 

 

Επίσης αναφέρονται είδη τροφίµων µε χαµηλή συγκέντρωση σεροτονίνης (<0.1 µg/g):µοσχαρίσια 

µπριζόλα (ψηµένη),αλλαντικά (ψηµένο)κοτόπουλο (ψηµένο),τυρί παρµεζάνα, καλαµπόκι, πατάτες, ρύζι, 
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wheat germ.Τα αφεψήµατα έχουν µικρή συγκέντρωση σεροτονίνης (<1 µg/ml):καφές, τσάι, γάλα αλλά 

και η µπύρα και το κρασί Chianti. 

Πίνακας 4.1 *Συγκεντρώσεις σεροτονίνης σε διάφορες οµάδων  

 
Είδος φρούτου ή λαχανικού ανά ισοδύναµο. Συγκέντρωση σεροτονίνης µg/g  

 
Τροφές µε υψηλή συγκέντρωση σε σεροτονίνη > 3.30 µg/g 
 

 

Plaintain  30 ± 7.5 
Ανανάς 17.0 ± 5.1 
Μπανάνα 15.0 ± 2.4  
Ακτινίδιο 5.8 ± 0.9  
∆αµάσκηνα 4.7 ± 0.8  
Ντοµάτες 3.2 ± 0.6  
Μέτρια συγκέντρωση σεροτονίνης (0.1-3.0 µg/g)  
 

 

Αβοκάντο 1.6 ± 0.40  
Ακτινίδιο - Haas (California) 1.5 ± 0.21 
Ακτινίδιο - Fuerte (California) 0.2 ± 0.04  
Ακτινίδιο - Booth (Florida) 1.3  
Ακτινίδιο - Dates 0.9 
Grapefruit 0.9 
Canteloupe 0.6 
Honeydew πεπόνι 0.2 
Ελιές (Μαύρες) 0.2 
Μπρόκολο 0.2 
Μελιτζάνα 0.2 
Σύκα 0.1 
Σπανάκι 0.1 
Cauliflower Κουνουπίδι 0.1 

* The American Journal of Clinical Nutrition 42: OCTOBER 1985, pp 639-643. Printed in USA1985 
American Society for Clinical Nutrition 
 
 
Ο Πίνακας 4.2 µας δείχνει ότι όλα τα είδη ξηρών καρπών (Kirberger E,et al. , 1961), έχουν υψηλή 

συγκέντρωση σεροτονίνης. Πρέπει να σηµειωθεί ότι δεν υπήρχε διαφορά στην ποσότητα σεροτονίνης 

της Αγγλικής καρύδας και της λευκής καρύδας αλλά και µεταξύ των ξηρών καρπών µε κέλυφος και των 

συσκευασµένων. 



 58

Εφτά είδη ξηρών καρπών είχαν µια µέτρια συγκέντρωση σεροτονίνης (0,1 -3,0 µg/g).Συγκεκριµένα το 

φουντούκι και τα καρύδια Βραζιλίας περιέχουν 2.1 και 1.3 µg/g σεροτονίνη. Η συγκέντρωση 

σεροτονίνης στα αµύγδαλα, των beech nuts, cashew nuts, Macadamia nuts περιέχουν από 0.2 -0.6 µg/g 

σεροτονίνη. 

Οι παρακάτω ξηροί καρποί και σπόροι έχουν µικρή συγκέντρωση σεροτονίνης (0.1 µg/g):η καστανιά, 

φιστίκια Αιγίνης, καρύδια πεύκων, horse chestnuts, buckeye nuts (yellow), acorns (λευκές και κόκκινες 

βελανιδιές), µοσχοκάρυδο, σπόροι ηλίανθων 

Πίνακας 4.2 **Συγκέντρωση ξηρών καρπών σε σεροτονίνη 

Είδος καρυδιών  Συγκέντρωση σεροτονίνης σε µg/g  
Ξηροί καρποί µε υψηλή συγκέντρωση 
σεροτονίνης > 3.0 µg/g  

 

Butternuts (Juglans cinerea) 398 ± 90 
Μαύρα καρύδια (Junglans nigra) 304 ± 46 
Καρύδια Αγγλίας (Juglans regia) 87 ± 20 
Shagbark (Caraya ovata) 143 ± 23 
Mockernut (Caraya tomentosa) 67 ± 13 
Pecans (Caraya illinoensis) 29 ± 4 
Sweet Pignuts (Caraya ovalis) 25 ± 8 
**The American Journal of Clinical Nutrition 42: OCTOBER 1985, pp 639-643. Printed in USA1985 
American Society for Clinical Nutrition 
 
 
 

Πίνακας 4.3 ***Κατανοµή ποσότητας σεροτονίνης στα φρούτα. 

Κατανοµή της σεροτονίνης στην περιοχή ενός 
φρούτου. 

 

Φρούτα Σεροτονίνη µg/g  
Μπανάνα  
Φλούδα 31.8 
Πολτοποιηµένη – Φέτα  14.0 
Πολτοποιηµένο – Κεντρικό µέρος  26.6 
Πολτοποιηµένη – Άκρη  6.3 
Plantain  
Φλούδα 17.4 
Πολτοποιηµένη – Φέτα  20.0 
Πολτοποιηµένο – Κεντρικό µέρος 27.7 
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Πολτοποιηµένη – Άκρη 8.8 
Ανανάς   
Πολτοποιηµένη – Άκρη 31.5 
Πυρήνας – Κέντρο  8.7 
Φλούδα 2.7 
Ακτινίδιο  
Πολτοποιηµένη – Άκρη 6.8 
Πολτοποιηµένο – Κεντρικό µέρος 3.0 
Φλούδα 0.3 
Ντοµάτες   
Πολτός ντοµάτας 3.7 
Σπόροι 3.2 
Φλούδα 0.8 
Αβοκάντο - Haas  
Πολτός 1.10 
Σπόροι  0.06 
 
Ο Πίνακας 4.3 απεικονίζει την ποσότητα σεροτονίνης η οποία περιέχεται σε διαφορετικά τµήµατα των 

φρούτων. Μεγάλη συγκέντρωση σεροτονίνης βρίσκουµε στην φλούδα, της µπανάνας και plantain, αλλά 

είναι πολύ µικρή στην φλούδα του ανανά, στο ακτινίδιο και της ντοµάτας. Η συγκέντρωση σεροτονίνης 

είναι υψηλότερη στο κεντρικό τµήµα του φρούτου όπου βρίσκονται οι σπόροι, όπως στην µπανάνα, στο 

plantain, αλλά όχι στο περιεχόµενο τµήµα του ακτινιδίου, ντοµάτας και του αβοκάντο. Η συγκέντρωση 

σεροτονίνης είναι υψηλότερη στη µαλακότερη πλευρά του ανανά παρά στον λιγότερο εύγευστο 

κεντρικό πυρήνα. (*** The American Journal of Clinical Nutrition 42: OCTOBER 1985, pp 639-643. 

Printed in USA1985 American Society for Clinical Nutrition) 

 

Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να σηµειωθεί ότι η σεροτονίνη, εκτός από τις πρόδροµες ενώσεις,5-ΗΤ και 

την τρυπτοφάνη, δεν περνά τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό, το οποίο σηµαίνει ότι καταναλώνοντας 

σεροτονίνη µέσω τροφής δεν επηρεάζει τα επίπεδα σεροτονίνης εγκεφάλου. 
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4.2 Επίπεδα σεροτονίνης και πως αυτά σχετίζονται µε την ψυχική µας διάθεση και την σωµατική 

µας υγεία. 

 

Σύµφωνα µε τον οργανισµό του WHO, υγιής είναι κάποιος ο οποίος ευηµερεί  σωµατικά, ψυχικά και 

κοινωνικά και όχι µόνο εάν ασθενεί ή όχι .  

Τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες, ένα θέµα το οποίο έχει απασχολήσει πολλές έρευνες στην βιολογική 

ψυχιατρική είναι το πώς µπορούµε να χειριστούµε το σεροτονεργικό σύστηµα χωρίς την χρήση 

φαρµάκων. Έρευνες οι οποίες συνδέουν την εµφάνιση της κατάθλιψης υποστηρίζουν ότι η σεροτονίνη 

παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο, όχι µόνο στην θεραπεία της κατάθλιψης αλλά και την αυτοκτονία. Είναι 

πραγµατικά εντυπωσιακό ότι στο µέλλον βασιζόµενοι στα επίπεδα σεροτονίνης εγκεφάλου θα 

µπορούµε να προβλέψουµε µε ακρίβεια τα άτοµα τα οποία έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να 

εµφανίσουν κατάθλιψη. 

 

Μπορεί να ακούγεται υπερβολικό αλλά η θετική διάθεση κατά τη διάρκεια της ζωής µας είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας που οδηγεί στην ψυχική και σωµατική υγεία και την µακροβιότητα. Στοιχεία 

από έρευνες αναφέρουν ότι άτοµα τα οποία είχαν κακή διάθεση, για ένα δεδοµένο χρονικό διάστηµα 

παρουσίασαν χαµηλότερη λειτουργία των 5-ΗΤ υποδοχέων στα αιµοπετάλια (Williams E et al,2006) 

ενώ άτοµα µε καλή διάθεση παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις σεροτονίνης στο αίµα (Zald DH 

et al.2001).Επίσης έχει σηµειωθεί µεγαλύτερη απελευθέρωση προλακτίνης (πεπτιδική ορµόνη που 

παράγεται από τα κύτταρα του προσθίου λοβού της υπόφυσης, η σεροτονίνη διεγείρει την παραγωγή 

της) σε άτοµα µε καλή διάθεσης (Flory JD, et al,2004, Μarije aan het Rot M, et al,2006) ενώ χαµηλά 

επίπεδα  προλακτίνης ,συσχετίστηκαν µε την εµφάνιση µεταβολικού συνδρόµου, το οποίο γνωρίσουµε 

ότι αποτελεί παράγοντα ανάπτυξης νόσου η οποία σχετίζεται µε την καρδιακή λειτουργία (Perreau - 

Linck E, et al2007). 

 

Ένας λοιπόν πολύ σηµαντικός παράγοντας για την αύξηση των επίπεδων της σεροτονίνης είναι η 

διατροφή. Η τρυπτοφάνη η οποία αυξάνει τα επίπεδα της σεροτονίνης στα πειραµατόζωα (Young SN, et 

al1981) αποτελεί και ήπιο αντικαταθλιπτικό για την αντιµετώπιση της κατάθλιψης.(Young SN,1986, 

Thomson J, et al.1982).Σε υγιή άτοµα, η χορήγηση τρυπτοφάνης µείωσε την επιθετικότητα τους, 

αυξάνοντας ταυτόχρονα την θετική τους διάθεση (Muldoon MF, et al2004). 
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Η τρυπτοφάνη στις ΗΠΑ, ταξινοµείται ως διαιτητικό συστατικό, αλλά στον Καναδά και σε µερικές 

χώρες της Ευρώπης θεωρείται φαρµακευτικό σκεύασµα. Χαρακτηρίζοντας την τρυπτοφάνη ως 

σκεύασµα, είναι απόλυτα λογικό καθώς το σκεύασµα τρυπτοφάνης και η τρυπτοφάνη που προέρχεται 

από τροφή έχουν τελείως διαφορετικές επιπτώσεις στην σεροτονίνη του εγκεφάλου. 

 Ενώ η τρυπτοφάνη φαρµακευτικού σκευάσµατος αυξάνει τα επίπεδα σεροτονίνης στον εγκέφαλο, τα 

τρόφιµα που περιέχουν τρυπτοφάνη δεν την αυξάνουν (Wurtman RJ, Hefti F, Melamed E,1980). Καθώς 

για να γίνει η µεταφορά της στον εγκέφαλο ανταγωνίζεται τα ουδέτερα αµινοξέα, έτσι µετά την 

κατανάλωση ενός γεύµατος το οποίο περιέχει πρωτεΐνη, η αύξηση του επιπέδου των ανταγωνιστών 

αµινοξέων, στο πλάσµα του αίµατος εµποδίζει την αύξηση των επιπέδων τρυπτοφάνης του πλάσµατος.  

 

Μια πολύ γνωστή άποψη που επικρατεί, είναι ότι η κατανάλωση ενός τροφίµου πλούσιο σε τρυπτοφάνη 

όπως για παράδειγµα η γαλοπούλα µπορεί να αυξήσει την τρυπτοφάνη εγκεφάλου, η οποία βέβαια είναι 

λανθασµένη, λόγω του µηχανισµού µεταφοράς της που αναφέρθηκε παραπάνω. Όπως και η άποψη ότι 

η κατανάλωση µπανάνας βελτιώνει την διάθεση ενός ατόµου λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε 

σεροτονίνη, στην πραγµατικότητα όµως η σεροτονίνη που προέρχεται από την διατροφή  δεν διαπερνά 

τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό. 

 

Αντίθετα έχει βρεθεί ότι η α-λακταλβουµίνη (α-Lactalbumin), η οποία είναι µια πρωτεΐνη η όπου 

βρίσκεται σε µικρή ποσότητα στο γάλα, περιέχει σχετικά το µεγαλύτερο ποσοστό τρυπτοφάνης από 

όλες τις άλλες πηγές πρωτεΐνης. Άµεση πρόσληψη της α-λακταλβουµίνη από τους ανθρώπους µπορεί να 

προκαλέσει βελτίωση της διάθεσης και αύξηση των επίπεδων σεροτονίνης. (Booij L, et al.2006, Markus 

CR et al,2002). 

Οι ιθαγενείς πολιτισµοί της Αµερικής στηρίχθηκαν πολύ στην χρήση του καλαµποκιού 

χρησιµοποιούσαν αλκάλι κατά την διάρκεια της διαδικασίας µαγειρέµατος (βράζοντας το καλαµπόκι σε 

γλυκολέµονο όταν έφτιαχναν tortillas). Αυτό ενίσχυε την διατροφική ποιότητα του καλαµποκιού 

αυξάνοντας την βιοδιαθεσιµότητα και της νιασίνης και της τρυπτοφάνης, µια πράξη η οποία 

προλάµβανε την εµφάνιση της πελλάγρας (διατροφική διαταραχή η οποία οφείλεται στην χαµηλή 

κατανάλωση πρωτεϊνών) (Katz SH, Hediger ML, Valleroy LA,1974)Οι Ευρωπαίοι διέδωσαν την χρήση 

του καλαµποκιού σε όλο τον κόσµο αλλά δεν διέδωσαν την παραδοσιακή διαδικασίας προσθήκης 

αλκαλίου, έχοντας ως αποτέλεσµα την εµφάνιση επιδηµίας, της πελάγρας τους περασµένους αιώνες.  
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Η κατανάλωση καλαµποκιού σε συνδυασµό µε την υψηλή περιεκτικότητα σε τρυπτοφάνη έγινε γνωστό 

το 1980 για την αποφυγή της εµφάνισης της πελλάγρας (Xue-Cun C, Tai-An Y, Xiu-Zhen T, et 

al,1983),και στην αύξηση της σεροτονίνης.  

Σε ένα πρόσφατο κεφάλαιο της Βιοτεχνολογίας της Φύσης, οι Morris and Sands το 2006, έθεσαν το 

εξής ερώτηµα «Μπορεί η κατανάλωση τροφίµων πλούσιων σε τρυπτοφάνη να επηρεάσει µειώνοντας 

την εµφάνιση της κατάθλιψης ή της βίας στην κοινωνία µας;» Πολλές έρευνες έχουν επισηµάνει κάποια 

συσχέτιση µεταξύ της διαιτητικής πρόσληψης της τρυπτοφάνης και την συχνότητα αυτοκτονιών 

(Voracek M, Tran US,2007).Αν και υπάρχουν ήδη κάποια στοιχεία  για τις συγκεντρώσεις της 

σεροτονίνης και πως επηρεάζουν την ψυχική υγεία ενός πληθυσµού, περαιτέρω έρευνες θα πρέπει να 

πραγµατοποιηθούν.  

Έτσι λοιπόν πρέπει να τονίσουµε ότι στην προσπάθεια µας να επινοήσουµε νέους τρόπους αύξησης των 

επιπέδων της σεροτονίνης θα πρέπει να στηρίξουµε και την πραγµατοποίηση ερευνών µε βάση την 

διατροφή. Επιπλέον πρέπει να γίνει εκτενέστερη µελέτη σχετικά µε τα αυξηµένα επίπεδα σεροτονίνης 

και πως αυτά επηρεάζουν την διάθεση µας.  

4.3 Επιπτώσεις ορισµένων οµάδων τροφίµων στα επίπεδα σεροτονίνης. 

Ανακεφαλαίωση οµάδων και είδους διαιτολογίων για την καλύτερη σύνθεση ενός διαιτολογίου 

στοχεύοντας στην αύξηση των επιπέδων της σεροτονίνης εγκεφάλου. 

 

Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών πραγµατοποιήθηκε σε άτοµα τα οποία εξέφρασαν έντονη επιθυµία για 

την κατανάλωση κάποιου είδους τροφίµου (self-identified frequent cravers) και σε άτοµα µε 

επεισοδιακή υπερφαγία, µε σκοπό τον έλεγχο της επίδρασης των µακροθρεπτικών στοιχείων, των 

υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών. (Rogers, et al 2000, Drewnowski, A. (1995), Drewnowski, A., et 

al 1992) 

Χρησιµοποιήθηκαν τρία διαφορετικά είδη διαίτων χρησιµοποιήθηκαν, υψηλή σε πρωτεΐνες, υψηλή σε 

υδατάνθρακες και ένας συνδυασµός πρωτεϊνών και υδατανθράκων µε τις ίδιες θερµίδες και την ίδια 

ποσότητα λιπών. 

Τα σηµαντικότερα στοιχεία αυτής της έρευνας ήταν ότι το διαιτολόγιο µε την υψηλή ποσότητα 

πρωτεϊνών είχε ως επακόλουθο την αύξηση της επιθυµίας για την κατανάλωση γλυκών, εύγευστων 

τροφίµων σε σύγκριση µε τα άλλα δυο είδη διαιτολογίων.  



 63

Επίσης έρευνα (Joyce A. Et al. 2008) η οποία πραγµατοποιήθηκε σε 24 γυναίκες µε προεµµηνορροϊκό 

σύνδροµο (βασιζόµενο σε double –blind σχέδιο διασταυρώσεων), έδειξε ότι η κατανάλωση 

ισοθερµιδικών µεταξύ τους ποτών τα οποία περιείχαν υψηλή συγκέντρωση υδατανθράκων µείωσαν τα 

συµπτώµατα της αρνητικής διάθεσης σε 180 λεπτά και την επιθυµία κατανάλωσης τους σε 90 λεπτά. Το 

ποτό µε την αυξηµένη ποσότητα υδατανθράκων ήταν σχεδιασµένο να αυξήσει την αναλογία 

τρυπτοφάνης και των µεγάλων ουδέτερων αµινοξέων, ενώ το ποτό ελέγχου να µην την αυξήσει. 

 

 

4.3.1 Μακροθρεπτικά στοιχεία  

α. Υδατάνθρακες : 

Η επιθυµία κατανάλωσης γλυκών είναι αρκετά συνδεδεµένη µε τα επίπεδα σεροτονίνης του εγκέφαλου. 

Όπως αναλυτικά αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο 2, ένα γεύµα υψηλό σε υδατάνθρακες ή ένα σνακ ή 

γλυκών (ζάχαρης) διεγείρει την απελευθέρωση της ινσουλίνης, η οποία µειώνει την συγκέντρωση όλων 

των µεγάλων ουδέτερων αµινοξέων εκτός από την τρυπτοφάνη. Υπό κανονικές συνθήκες η τρυπτοφάνη 

θα έπρεπε να ανταγωνιστεί όλα τα άλλα µεγάλα ουδέτερα αµινοξέα, αλλά η ινσουλίνη µειώνει τον 

ανταγωνισµό επιτρέποντας τα επίπεδα τρυπτοφάνης του εγκεφάλου να αυξηθούν. Ή τρυπτοφάνη τότε 

µετατρέπεται σε σεροτονίνη . 

β. Λίπη: 

Ω-3 λιπαρά οξέα: 

 

Τα ωµέγα -3 λιπαρά οξέα αυξάνουν τα επίπεδα σεροτονίνης, ο µηχανισµός επίδρασης όµως δεν έχει 

καθοριστεί ακόµη Olsson, N.et al 1998). 

Μεγάλος αριθµός ερευνών σε πειραµατόζωα έχουν δώσει σηµαντικές πληροφορίες σχετικά µε την 

πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων και την επιρροή που έχουν στα επίπεδα σεροτονίνης. Συγκεκριµένα έχει 

βρεθεί ότι η λειτουργία των σεροτονεργικών νευρώνων µπορεί να επηρεαστεί από την ποσότητα 

σύνθεσης των ω-3 λιπαρών οξέων στους ιστούς. Ο Olsson και οι συνεργάτες του (1998) ανέφεραν ότι 

ένα διαιτολόγιο χαµηλό σε ω-3 λιπαρά οξέα µειώνει την συγκέντρωση σεροτονίνης και 5-ΗΙΑΑ 
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(DeLion, S et al 1996) σε ορισµένα τµήµατα του εγκεφάλου των τρωκτικών, συµπεριλαµβάνοντας και 

τον µετωπιαίο φλοιό. Οι DeLion και οι συνεργάτες του (1996) ανέφεραν ότι χρόνια έλλειψη των ω-3 

λιπαρών οξέων οδήγησαν σε µείωση των 5-ΗΤ2 υποδοχέων κατά 18-46 % στο µετωπιαίο φλοιό(36,37), 

ενώ οι Mann and Durand (1983), µείωση κατά 44%(Heron, D, et al (1980).Επιπλέον ο Heron, και οι 

συνεργάτες του (1980) επέδειξαν ότι αλλαγή του τρόπου σύνθεσης των λιπαρών οξέων άλλαξε τις 

βιοφυσικές ιδιότητες των 5-ΗΤ συνδεόµενων µεµβρανών ,έχοντας ως αποτέλεσµα την εµφανώς 

διαστρεβλωµένη σύνδεση τους (Bαker, H, et al 1973). Επίσης υποστηρίζεται ότι µεγαλύτερη πρόσληψη 

ω-3 λιπαρών οξέων είναι πιθανόν να αυξήσει τα επίπεδα σεροτονίνης. 

Σύµφωνα µε τα ( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 0.6-1.2 gr/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 0,6-1,2 gr /d 

 

Σηµαντικές πηγές ω-3 λιπαρών οξέων: 

Ψάρια, όπως ο σολοµός, πέστροφα, σαρδέλες, ρέγκα, κολιός, τόνος, στα οστρακόδερµα, στα αµύγδαλα 

και τα καρύδια. Κάποια φυτικά έλαια όπως η canola (έλαιο το οποίο παράγεται από την ελαιοκράµβη) 

και το έλαιο από λιναρόσπορο είναι πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα. 

 

 γ. Τρυπτοφάνη: 

 

Κατανάλωση τρυπτοφάνης συνάγει αύξηση και όλων των άλλων τα ουδέτερων µεγάλων αµινοξέων στα 

επίπεδα αίµατος, µετά από την πρόσληψη πρωτεϊνών. Έτσι µόνο µικρές ποσότητες τρυπτοφάνης 

φτάνουν στον εγκέφαλο µε αποτέλεσµα τα επίπεδα σεροτονίνης του εγκεφάλου να µην αυξάνονται και 

η «έντονη» επιθυµία για υδατάνθρακες (craving for carbohydrates) να ενισχύεται ακόµη περισσότερο. 
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Πίνακας 4.4 Ποσότητα τρυπτοφάνης ανά µερίδα ποικίλων τροφίµων.**** 

Είδος τροφίµου 
 

Ποσότητα µερίδας Ποσότητα Τρυπτοφάνης 

Κοτόπουλο 100 g 360 mg 
Γαλοπούλα 100 g 340 mg  
Τόνος 85 g  280 mg 
Σολοµός  85 g  260 mg  
Φασόλια  170 g 180 mg 
Βρώµη 85 g 175 mg  
Φακές 200 g 160 mg  
Chickpeas 200 g 140 mg 
Κολοκυθόσποροι 30 g 120 mg 
Ηλιόσποροι 30 g 100 mg  
Ψηµένες πατάτες (µη 
ξεφλουδισµένες) 

1 µεγάλη  75 mg 

ταχίνι 1 κ.σούπας 56 mg 
καρύδια 25 g  50 mg 
αβοκάντο 1 µέτριο 40 mg 
Βούτυρο αµυγδάλου 1 κ.σούπας 40 mg 
 
**** The American Journal of Clinical Nutrition 42: OCTOBER 1985, pp 639-643. Printed in 
USA1985 American Society for Clinical Nutrition 
 
 

4.3.2 Βιταµίνες  

α. Νιασίνη ή βιταµίνη Β3: 

Επειδή η σύνθεση της 5-ΗΤ εξαρτάται από την τρυπτοφάνη, την πρόδροµη ένωση της νιασίνης, 

µικρότερη πρόσληψη νιασίνης µπορεί να αυξήσει την σχετιζόµενη ποσότητα της τρυπτοφάνης που 

µετατρέπεται σε νιασίνη που θα έχει ως επίπτωση την επακόλουθη µείωση της µετατροπής της 

τρυπτοφάνης σε 5-ΗΤ.  

Η ικανότητα µετατροπής της τρυπτοφάνης σε νιασίνη και η αποδοτικότητα της µετατροπής εξαρτάται 

από το κάθε είδος οργανισµού. Στον άνθρωπο η αποδοτικότητα της µετατροπής είναι µικρότερη και 

αντιστοιχεί κατά µέσο όρο µεταξύ 50:1 και 60:1.( FIRTH J. et al 1956, HORWITF, M. K, et al 

1961).Σύµφωνα µε πειράµατα µικρή πρόσληψη νιασίνης µέσω τροφής, η οποία προκαλεί µια αύξηση 

στην συγκέντρωση τρυπτοφάνης του διεγκεφάλου δεν είχε κάποια επίδραση στην 5-ΗΤ, σηµειώθηκε 
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όµως µια αύξηση στην 5-ΗΙΑΑ διεγκεφάλου, κάτι που εµµέσως αποδεικνύει την πιθανή σηµαντικότητα 

της στα επίπεδα σεροτονίνης. 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη νιασίνης είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 16 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 14 mg/d 

 

Σηµαντικές πηγές νιασίνης: 

Κρέας, πουλερικά, ψάρι, εµπλουτισµένα δηµητριακά, πατάτες, γαλακτοκοµικά προϊόντα, αυγά. 

 

β. Βιταµίνη Β6 ή Πυριδοξίνη  

 

Η βιταµίνη Β6 βοηθά στην παραγωγή της σεροτονίνης. Ανεπάρκεια της Βιταµίνης Β6 µειώνει την 

παραγωγή σεροτονίνης και επηρεάζει την διάθεση και την επιλογή τροφίµων (craving). 

 

Η πυριδοξίνη παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο στην βιοσύνθεση της σεροτονίνης. Μέσω της ιδιότητας 

αυτής, σύµφωνα µε έρευνες συνδέεται άµεσα και µε τον µεταβολισµό της, άρα έµµεσα και µε την 

παθοφυσιολογία της κατάθλιψης και ή την σχιζοφρένεια καθώς έχει αναφερθεί ότι έχει ευεργετικές 

ιδιότητες στα συµπτώµατα κατάθλιψης. Σε πείραµα που πραγµατοποιήθηκε  σε σχιζοφρενείς, µε έντονη 

κατάθλιψη, η πρόσληψη πυριδοξίνης αντιστοιχούσε στα 150 mg / ηµέρα, σε συνδυασµό µε την 

φαρµακευτική τους αγωγή για 4 συνεχόµενες εβδοµάδες. Παρατηρήθηκε ότι το 22% παρουσίασε 

καλύτερη απόδοση των συµπτωµάτων τους, ακόµη άτοµα τα οποία ήταν µεγαλύτερα σε ηλικία και 

µεγαλύτερη χρονική διάρκεια ασθενείς παρουσίασαν κάποια βελτίωση στα συµπτώµατα κατάθλιψης 

(Shiloh R, et al,2001). Παρόλο που οι έρευνες αυτές δεν έχουν πραγµατοποιηθεί σε ψυχικά υγιή άτοµα, 

η έρευνα αυτή µας οδηγεί στην υπόθεση ότι η βιταµίνη Β6 είναι πιθανότερο να παίζει πολύ σηµαντικό 

ρόλο στον µεταβολισµό της σεροτονίνης άρα και στην αύξηση των επιπέδων της στον εγκέφαλο που 

έχει ως επακόλουθο σε συνδυασµό µε άλλους νευροδιαβιβαστές να βελτιώνει την διάθεση του ατόµου.  

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη της Βιταµίνης Β6 είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 1.3 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 1.3 mg/d 
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Σηµαντικές πηγές Βιταµίνης Β6: 

Εντόσθια, αυγά, µπανάνες, αποξηραµένα δαµάσκηνα, φασόλια, δηµητριακά ολικής άλεσης, 

εµπλουτισµένα δηµητριακά. 

 

 

γ. Βιταµίνη Β12 ή κοβαλαµίνη και Βιταµίνη Β10 ή φυλλικό οξύ ή φολικό οξύ 

 

Η ανεπάρκεια Βιταµίνης 12 και φολικού οξέος συχνά συνδέεται µε τις συναισθηµατικές διαταραχές 

(affective disorders) κυρίως µε όσους πάσχουν από κατάθλιψη (Fafouti M et al, 2002). Παρακάτω 

παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα κάποιας έρευνας που βασίζεται σε ένα περιστατικό 42άχρονης 

γυναίκας µε µικτά συµπτώµατα κατάθλιψης / µανιακά γνωρίσµατα, το οποίο οφειλόταν στην 

ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 και του φολικού οξέος. Αµέσως µετά την πρόσληψη της απαραίτητης 

ποσότητας Βιταµίνης Β12 και φολικού οξέος ακολούθησε πλήρης κλινική ύφεση των συµπτωµάτων και 

νευροψυχολογική βελτίωση του ατόµου. Ακόµη και µετά από 1 χρόνο η κατάσταση της ήταν σταθερή. 

Συνεπώς τα επίπεδα της βιταµίνης Β12 και του φολικού οξέος θα πρέπει να προσδιορίζονται. 

Βασιζόµενοι στην αναφορά που έχουµε κάνει στο Κεφάλαιο 3 για την κατάθλιψη και την µανία και πως 

αυτές οι διαταραχές συνδέονται µε τα επίπεδα σεροτονίνης, η έρευνα αυτή θα µπορούσε να µας 

οδηγήσει στην σκέψη ότι εµµέσως τα επίπεδα Βιταµίνης Β12 και του φολικού οξέος επίσης παίζουν 

πολύ σηµαντικό ρόλο και στα επίπεδα σεροτονίνης. 

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη της βιταµίνης Β12 είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 2.4 µg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 2.4 µg/d 

 

Σηµαντικές πηγές Βιταµίνης Β12: 

Κρέας, πουλερικά, ψάρια, θαλασσινά, προϊόντα γάλακτος  

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη φυλλικού οξέος είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 400 µg/d 
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Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 400 µg/d 

 

Σηµαντικές πηγές φυλλικού οξέος: 

Ωµά πράσινα φυλλώδη λαχανικά, πορτοκάλια, ,εµπλουτισµένα δηµητριακά και εµπλουτισµένα 

τρόφιµα. 

 

δ. Βιταµίνη C 

 

Η βιταµίνη C είναι συµπαράγοντας για την τρυπτοφάνη-5 υδροξυλάση η οποία απαιτείται για την 

µετατροπή της τρυπτοφάνης σε 5-υδροξυτρυπτοφάνη (Cooper JR 1961 και για την παραγωγή 

σεροτονίνης. 

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη της Βιταµίνης C είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 90 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 75 mg/d 

 

Σηµαντικές πηγές Βιταµίνης C: 

Εσπεριδοειδή, ντοµάτες, πατάτες, κουνουπίδι, µπρόκολο, φράουλες, λάχανο, πιπεριές, σπανάκι. 

4.3.3 Μακροστοιχεία 

Μαγνήσιο 

Έχει αναφερθεί ότι άτοµα τα οποία έχουν µειωµένα επίπεδα µαγνησίου στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό 

έχουν την τάση να έχουν και χαµηλότερη συγκέντρωση 5-ΗΙΑΑ (5-hydroxyindoleacetic acid), 

µεταβολίτη της σεροτονίνης, καταλήγοντας σε ενδείξεις όπου αναφέρουν µειωµένα επίπεδα 

σεροτονίνης στο κεντρικό νευρικό σύστηµα (Banki CM.1985 & Banki CM 1986) 

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη νιασίνης είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 2.3 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 1.8 mg/d 
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Σηµαντικές πηγές Μαγνησίου: 

Πράσινα φυλλώδη λαχανικά (σπανάκι), µη επεξεργασµένα δηµητριακά (ρύζι µη αποφλοιωµένο), ξηροί 

καρποί, µοσχαρίσιο κρέας, αποξηραµένα δαµάσκηνα. 

4.3.4 Ιχνοστοιχεία: 

α. Σίδηρος Fe 

Έρευνα η οποία πραγµατοποιήθηκε σε αρουραίους in vitro εξέτασε, τις επιπτώσεις µέτριας και µεγάλης 

έλλειψης σιδήρου στον εγκέφαλο και στο ήπαρ, σύµφωνα µε τα επίπεδα µη αιµικού σιδήρου και της 

απελευθέρωση της 5-υδροξυτρυπταµίνης (σεροτονίνης ή 5-ΗΤ). Τα στοιχεία από την έρευνα αυτή 

έδειξαν ότι οποιοδήποτε ποσοστό έλλειψης σιδήρου (είτε µεγάλο είτε µικρό), η πρόσληψη της 5-ΗΤ 

από τα κυστίδια του εγκεφάλου µειώθηκε και συνδυάζεται µε µια µείωση των επιπέδων µη αιµικού 

σιδήρου στον εγκέφαλο και το ήπαρ. Μετά την αποκατάσταση των επιπέδων σιδήρου σε χρονική 

περίοδο 4 εβδοµάδων, στην οµάδα που αρχικά είχε χαµηλά επίπεδα σιδήρου παρατηρήθηκε 

σταθεροποίηση της συγκέντρωσης των κυστιδίων σε 5-ΗΤ σε φυσιολογικά επίπεδα και της 

περιεκτικότητα του ήπατος σε µη αιµικό σίδηρο. Επίσης η παρατηρήθηκε ότι η πρόσληψη της 5-ΗΤ 

από τα συναπτικά κυστίδια του εγκεφάλου µειώνονται µε την έλλειψη µη αιµικού σιδήρου γεγονός το 

οποίο εισηγεί έναν πιθανώς πολύ σηµαντικό ρόλο για τον σίδηρο στην αποθήκευση της 5-ΗΤ στον 

εγκέφαλο. 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη σιδήρου είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 8 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 18 mg/d 

Σηµαντικές πηγές Σιδήρου Fe: 

Συκώτι, µοσχαρίσιο κρέας, πουλερικά(πηγές αιµικού σιδήρου),αποξηραµένα φρούτα, λαχανικά, 

δηµητριακά, εµπλουτισµένα τρόφιµα (πηγές µην αιµικού σιδήρου) 

 

β. Ψευδάργυρος (Zn): 

Ο ψευδάργυρος εµπλέκεται στη µεταφορά συνάψεων διεγείροντας ή αναστέλλοντας την µεταφορά του. 

Υπάρχουν σηµαντικές ενδείξεις ότι τα ιόντα ψευδαργύρου παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στην 

εξωκυτταρική σηµατοδότηση στο νευρικό σύστηµα, συγκεκριµένα ο ψευδάργυρος απελευθερώνεται 
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µαζί µε τον νευροδιαβιβαστή και µετά δρα για την διαµόρφωση µεταφοράς των συνάψεων. Ακόµη 

σύµφωνα µε έρευνες ο ψευδάργυρος αυξάνει την πρόσληψη της 5-ΗΤ. Ελευθέρα µόρια ψευδαργύρου 

µπορεί να συµβάλλουν στην διαµόρφωση των εξωκυτταρικών επιπέδων της 5-ΗΤ και την µετακίνηση 

τους. Επίσης έχει αναφερθεί ότι ο ψευδάργυρος σχετίζεται µε τις διατροφικές διαταραχές καθώς είναι 

απαραίτητος για την αύξηση βάρους στην νευρική ανορεξία, µετά από κάλυψη της απαραίτητης 

ποσότητας έχει παρατηρηθεί επαναφορά των επιπέδων προλακτίνης σε φυσιολογικά επίπεδα Αυξηµένη 

παραγωγή προλακτίνης συνδέεται µε αυξηµένη παραγωγή σεροτονίνης καθώς η προλακτίνη (πεπτιδική 

ορµόνη η οποία συνδέεται µε την γαλουχία), αποτελεί επίσης πρόδροµη ένωση για την διάδοση 

πρόδροµων κυττάρων, υπεύθυνων για τον σχηµατισµό κυττάρων ΚΝΣ. 

 

Σύµφωνα µε τα( DRIs) η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη νιασίνης είναι: 

Σε άνδρες :19-30 ετών στα 11 mg/d 

Σε γυναίκες: 19-30 ετών στα 8 mg/d 

 

Σηµαντικές πηγές ψευδαργύρου: 

Κόκκινο κρέας, αυγά, µη επεξεργασµένα δηµητριακά, εµπλουτισµένα τρόφιµα, ορισµένα θαλασσινά. 

 

4.4 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

 

Μετά από την ανάλυση όλων αυτών των στοιχείων κατανοούµε ότι ο νευροδιαβιβαστής σεροτονίνη 

ασκεί επιρροή µε πολλούς τρόπους σε αρκετές λειτουργίες του οργανισµού µας, καθώς λαµβάνει µέρος 

στη ρύθµιση της όρεξης, της διάθεσης, της συµπεριφοράς και της µνήµης ενός ατόµου. Ο τρόπος 

µετάδοσης των πληροφοριών για την αντίστοιχη επιρροή του νευροδιαβιβαστή γίνεται µε την βοήθεια 

των 5-ΗΤ υποδοχέων, οι οποίοι βρίσκονται στις κυτταρικές µεµβράνες των νευρικών κυττάρων και 

µεταδίδουν την πληροφορία µε την µετάδοση των σηµάτων. Η σηµαντικότητα της σεροτονίνης στην 

συµµετοχή των λειτουργιών του οργανισµού θα µπορούσε να υποστηριχθεί και από την υψηλή 

συγκέντρωση της στα εντεροχρωµιόφιλλα κύτταρα του γαστρεντερικού συστήµατος, αλλά και από την 

κατανοµή της στις περισσότερες περιοχές του εγκεφάλου. 
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Βασιζόµενοι σε πειράµατα που έχουν διεξαχθεί σε ανθρώπους, τα οποία έχουν και την µεγαλύτερη 

σηµαντικότητα από εκείνα που έχουν πραγµατοποιηθεί σε πειραµατόζωα η περιεκτικότητα ενός 

γεύµατος σε µακροθρεπτικά στοιχεία επηρεάζει τα επίπεδα της τρυπτοφάνης , µετά την κατανάλωση 

του. Συγκεκριµένα η κατανάλωση γεύµατος µε µικρή ποσότητα πρωτεΐνης, οδηγεί σε αύξηση της 

συγκέντρωσης της τρυπτοφάνης στον ορό, κάτι το οποίο µας οδηγεί και στην υπόθεση ότι και η 

κατανάλωση των υδατανθράκων από ανθρώπους θα πρέπει να έχει την ίδια επίπτωση. Η κατανάλωση 

γευµάτων που περιέχουν µέτριες ποσότητες πρωτεΐνης (75 γρ) δεν σχετίζεται µε κάποια αλλαγή στην 

συγκέντρωση της τρυπτοφάνης ορού, ενώ η κατανάλωση υψηλής ποσότητας πρωτεΐνης (150 γρ) 

συνάγει µια ολική µείωση στην αναλογία της τρυπτοφάνης ορού και των LNAA (Fernstrom JD, et al 

1979).Σύµφωνα µε τα παραπάνω στοιχεία µπορούµε να υποθέσουµε ότι ανάλογη αύξηση ή µείωση των 

επιπέδων της τρυπτοφάνης στο αίµα έχει ως αποτέλεσµα την αντίστοιχη επίπτωση στα επίπεδα της 

σεροτονίνης του εγκεφάλου. 

 

Επιπρόσθετες έρευνες τεκµηριώνουν την σηµαντικότητα της 5-ΗΤ καθώς υποστηρίζουν ότι υφίσταται 

στενή σχέση µεταξύ κορεσµού, διαιτητικών προτιµήσεων και σεροτονινεργικής δραστηριότητας. 

Ωστόσο δεν έχει διευκρινιστεί ο ακριβής ρόλος των υποδοχέων της 5-ΗΤ στον κορεσµό και στην 

επιλογή τροφής πλούσιας σε υδατάνθρακα, λίπος ή πρωτεΐνη. 

 

Πραγµατοποιήθηκαν επίσης µελέτες οι οποίες τεκµηρίωσαν τις επιπτώσεις της σεροτονίνης µε τον 

αντίθετο τρόπο, απέδειξαν δηλαδή ότι µειωµένα επίπεδα της σεροτονίνης εγκεφάλου συνδέονται µε την 

υψηλή κατανάλωση υδατανθράκων, ώστε να επέλθει αντίστοιχη αύξηση µέσω του µηχανισµού δράσης 

της αναλογίας τρυπτοφάνης και των LNAA.Κάτι αντίστοιχο αποδείχθηκε και σε πειραµατόζωα, τα 

οποία µετά την πρόσληψη 5-ΗΤ, µείωσαν την πρόσληψη γευµάτων και το µέγεθος τους. 

 

Παρόλ’αυτα τα στοιχεία κάτι το οποίο προκαλεί µεγάλη σύγχυση για τον καθορισµό σηµαντικότητας 

της διατροφής στα επίπεδα του νευροδιαβιβαστή είναι ότι σύµφωνα µε µελέτες η ποσότητα πρόσληψης 

πρωτεΐνης θα πρέπει αν αντιστοιχεί στο 2% της συνολικής πρόσληψης θερµίδων, ώστε να προκαλέσει 

αύξηση των επιπέδων σεροτονίνης εγκεφάλου. Αυτό είναι πρακτικά αδύνατον αφού δεν υπάρχει κάποιο 

τρόφιµο το οποίο να έχει το αντίστοιχο ποσοστό πρωτεϊνών, για παράδειγµα στις πατάτες το 10% των 

θερµίδων προέρχονται από τις πρωτεΐνες, στο ψωµί το 15%,και στην σοκολάτα γάλακτος 15%.Τα 
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στοιχεία αυτά όµως έχουν προκύψει από πειράµατα σε πειραµατόζωα κάτι το οποίο δεν αποδυναµώνει 

τελείως τις προηγούµενες θεωρίες οι οποίες όπως αναφέραµε έχουν αποδειχθεί σε ανθρώπους. 

Έτσι λοιπόν, είναι ήδη κατανοητό ότι η διατροφή µπορεί να επηρεάσει τις λειτουργίες του εγκεφάλου 

σε πολύ µεγάλο βαθµό. (Dunner IL, et al 1972). Παρόλαυτα θα πρέπει να συλλεχθούν περισσότερα 

στοιχεία για να εκτιµηθεί αν η σχέση αυτή µπορεί να γενικευτεί. Για παράδειγµα χρειάζονται να 

απαντηθούν συγκεκριµένα ερωτήµατα, όπως: Η αύξηση των επίπεδων της τρυπτοφάνης του αίµατος 

συµβαίνει µόνο όταν ένα γεύµα καταναλώνεται µετά από την κατανάλωση ενός άλλου γεύµατος και για 

πόσο χρονικό διάστηµα ισχύουν οι αλλαγές στην συγκέντρωση τρυπτοφάνης στο αίµα. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε η σεροτονίνη (5-ΗΤ) ασκεί ανασταλτικό ρόλο στην όρεξη, για τον λόγο αυτόν 

έχει αποτελέσει στόχο για την ανάπτυξη φαρµάκων ώστε να υπάρξει µια καλύτερη αντιµετώπιση 

ασθενών µε διαταραχές πρόσληψης τροφής. Στο 3ο Κεφάλαιο αναφέρθηκε αναλυτικά ότι η ανεπάρκεια 

της σεροτονίνης φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο, ακόµη και στην εµφάνιση ψυχιατρικών ασθενειών, 

όπως την κατάθλιψη και την µανία, την νευρογενή ανορεξία και βουλιµία και την παχυσαρκία. 

Αυξηµένα επίπεδα σεροτονίνης στον εγκέφαλο µειώνουν την επιθυµία πρόσληψης τροφής, ενώ η 

συµπεριφορά υπερφαγίας αποδίδεται σε διαταραχή της λειτουργίας της σεροτονίνης  

 

4.5 Σύνθεση ∆ιαιτολογίου που αποσκοπεί στην αύξηση των επιπέδων σεροτονίνης εγκεφάλου. 

Έτσι λοιπόν µετά την τεκµηρίωση του σηµαντικού ρόλου που παίζει η διατροφή στα επίπεδα 

σεροτονίνης θα προσπαθήσουµε να συνθέσουµε ένα διαιτολόγιο το οποίο θα αποσκοπεί στην αύξηση 

των επιπέδων της στον εγκέφαλο, αφού αρχικά προηγηθεί η αύξηση των επιπέδων της τρυπτοφάνης 

προς µεγάλα ουδέτερα αµινοξέα, αυτό θα ήταν δυνατόν να επιτευχθεί µε την αύξηση της ελεύθερης 

τρυπτοφάνης στο αίµα.  

Συλλέγοντας όλα τα στοιχεία που αναφέρθηκαν παραπάνω, θα συµπεριλάβουµε γάλα καθώς 

αναφέρθηκε ότι λόγω της υψηλής περιεκτικότητας του σε τρυπτοφάνη τείνει να αυξήσει τα επίπεδα 

σεροτονίνης. Έπειτα αφού καθορίσαµε την σηµαντικότητα βιταµινών και µετάλλων και αναφέραµε την 

Συνιστώµενη Ηµερήσια Πρόσληψη τους από του ενήλικες (σύµφωνα µε American Dietetic Association) 

σηµειώνοντας τις σηµαντικότερες πηγές θα σχεδιάσουµε ένα διαιτολόγιο διατήρησης βάρους.  
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Στοιχεία ατόµου: 

 

Φύλο:Θηλυκό 

Ηλικία:23 ετών 

Ύψος:1,65 m 

Βάρος:53 kg 

 

Χρησιµοποιώντας τον τύπο Mifflin –St Jeor,1990 

 

Υπολογισµός Βασικού Μεταβολισµού: 

RMR = 9,99 × βάρος + 6,25 × ύψος – 4,92 × ηλικία -161 

 = 9,99 × 53 kg + 6,25 × 165 cm –4,92 × 23 – 161 

 = 529.47 + 1031.25 – 113.16 – 161  

 = 1560.72 – 274.16 

 = 1286.56 kcal  

 

To PAL =1,5.(Εργασία γραφείου και µέτρια Φ∆ εκτός εργασίας) 

 

Το σύνολο Ενεργειακών Αναγκών προκύπτει: 

ΕΑ: ΒΜ (Mifflin) * PAL(kcal/24h) 

ΕΑ: 1286,56 kcal * 1,5 

ΕΑ:1929,84.≈1930 kcal 
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∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ -1930 KCAL 

Πίνακας 4.5.αντιστοίχησης µακροθρεπτικών σε ισοδύναµα  

 ΙΣΟ∆ Υ∆ / ΚΕΣ 
gr 

ΠΡΩΤ 
gr 

ΛΙΠΗ 
gr 

ΣΥΝΟΛΟ
Κcal 

ΓΑΛΑ ( µε µειωµένα λιπαρά) 2  24 16 10 240 

ΦΡΟΥΤΑ 6 90 - - 360 

ΛΑΧΑΝΙΚΑ 6 30 12 - 150 

ΑΜΥΛΟ 9 135 27 9 720 

ΚΡΕΑΣ (άπαχο) 5 - 35 5 175 

ΛΙΠΟΣ  7 - - 35 315 

Σύνολο      1930 

Σύνολο που έπρεπε  279 90  59 1960 

Ποσοστά µακροθρεπτικών 
στοιχείων. 

  ≈
 56% 

≈18% ≈25% - 

 

Επιλέξαµε τα συγκεκριµένα ποσοστά µακροθρεπτικών στοιχείων, ώστε να συµφωνούν µε τα αντίστοιχα 

ποσοστά για την κάλυψη των πρωτεϊνικών αναγκών και την κάλυψη των προτεινόµενων ποσοστών 

(DRIs): 

50-60% Υδατάνθρακες 

15-20% Πρωτεΐνες 

15-30% Λίπη 

Έλεγχος πρωτεϊνικών αναγκών: 0,8gr * 53 kg =42,4 gr 

Που σηµαίνει ότι καλύπτουµε την συνιστώµενη πρόσληψη πρωτεϊνών, καθώς το διαιτολόγιο 

συµπεριλαµβάνει 83 gr. 

Έτσι γίνεται η σύνθεση του παρακάτω διαιτολογίου: 
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∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 1960 kcal 
 
 
ΠΡΩΙΝΟ →Ώρα:8-00 

1 ποτήρι φυσικό χυµό πορτοκάλι (2 ισοδύναµα φρούτου) 

1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως ή χωριάτικο ή 30 γρ (1 ισοδύναµο αµύλου) 

1κ.σούπας µέλι (1 φρούτου) 

 

ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΟ→ Ώρα: 11-00  

1 ποτήρι γάλα 1,5% ή 240 γρ (1 ισοδύναµο ηµιάπαχου γάλακτος) 

 

ΜΕΣΗΜΕΡΙΑΝΟ → Ώρα: 14-00 

2 µικρές ψητές πατάτες ή 180γρ ( ισοδύναµα αµύλου) 

120 γρ τόνο φρέσκο ψητό (3 ισοδύναµα άπαχου κρέατος) 

µε 2κ.γλυκού ελαιόλαδο (2 ισοδύναµα λίπους) 

Σαλάτα: 

2 φλιτζ µαρούλι ή 120 γρ (2 ισοδύναµο λαχανικών) 

1 φλιτζ ντοµάτα ωµή ή 180 γρ (1 ισοδύναµο λαχανικών) 

1κ.γλυκού ελαιόλαδο (1 ισοδύναµα λίπους) 

ξύδι, λεµόνι 

 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙΝΟ → Ώρα; 17-00 

4 µισά καρύδια ή 8 γρ (1 ισοδύναµο λίπους)  

30 γρ µαύρη σοκολάτα (2 ισοδύναµα αµύλου = 160 θερµίδες) 

 

1 µικρή µπανάνα ή 140 γρ (2 φρούτου) 

 

ΒΡΑ∆ΙΝΟ → Ώρα: 20-00: 

Σαλάτα: 

1 φλιτζάνι φασόλια ή 180 γρ (2 ισοδύναµα αµύλου + 2 ισοδύναµα άπαχου κρέατος) 

1 φλιτζ λάχανο ψιλοκοµµένο ή 140 γρ (2 ισοδύναµα λαχανικών) 
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½ φλιτζ κόκκινη πιπεριά ή 70 γρ (1 ισοδύναµο λαχανικών) 

1 φλιτζ βραστό καλαµπόκι ή 160 γρ ( 2 ισοδύναµα αµύλου) 

2κ.γλυκ ελαιόλαδο ή 8 γρ (2 ισοδύναµα λίπους) 

 

ΠΡΟ ΥΠΝΟΥ → Ώρα: 11-40: 

1 ποτήρι γάλα άπαχο 1,5% ή 240 γρ (1 ισοδύναµο άπαχου γάλακτος) 

1 ¼ φλιτζ φράουλες ή 190 γρ (1 φρούτου) 

 
 
 
Σύµφωνα µε το Diet Analysis έχουµε τα παρακάτω στοιχεία: 

Πίνακας 4.6 Αναλυτική αναφορά κάλυψης απαραίτητων θρεπτικών στοιχείων  

Θρεπτικά στοιχεία  Ποσότητα στο 
διαιτολόγιο 

DRIs 
(Συνιστώµενη 
Ηµερήσια 
Πρόσληψη) 
για ενήλικες 
γυναίκες 

Ποσοστό κάλυψης αναγκών  

Ω-3 λιπαρά οξέα 5.34 g 0,6-1,2 g 445% 

Νιασίνη ή Βιταµίνη Β3 20.12 mg 14 mg 144% 

Πυριδοξίνη ή Βιταµίνη Β6 1.88 mg 1.3mg 145% 

Βιταµίνη Β12 14.75 mcg 2.4 mcg 614% 

Βιταµίνη C 399.88 mg 75 mg 533% 

Φυλλικό οξύ 444.52 mcg 400 mcg 111% 

Σίδηρος Fe 13.54 mg  18 mg 75% 

Μαγνήσιο Mg 358.15 mg 320 mg 116% 

Ψευδάργυρος Zn 8.50 mg  8 mg  106% 
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Να σηµειωθεί ότι σύµφωνα µε τα στοιχεία από το Diet Analysis, τα µεγαλύτερο µέρος των 

απαραίτητων στοιχείων που αναφέρθηκαν παραπάνω, ώστε τα επίπεδα τρυπτοφάνης στο αίµα να 

αυξηθούν, άρα και τα επίπεδα σεροτονίνης του εγκεφάλου, καλύπτουν την απαραίτητη ηµερήσια 

πρόσληψη σύµφωνα µε τα DRIs 2003. 

Το µόνο στοιχείο που δεν καλύπτεται πλήρως στο διαιτολόγιο είναι η ποσότητα πρόσληψης σιδήρου, 

καθώς αντιστοιχεί στα 13.54 mg, ενώ η απαραίτητη ποσότητα πρόσληψης για ενήλικη γυναίκα είναι  

18 mg. Γνωρίζουµε όµως ότι σε ηµερήσιο διαιτολόγιο είναι δύσκολο να καλύψουµε τις απαραίτητες 

ποσότητες όλων των απαραίτητων θρεπτικών στοιχείων. 

 

 

 

 

4.6 ΣΧΟΛΙΑΣΜΟΣ 

 

Σε αυτό το διαιτολόγιο όλες οι τροφές επιλέχθηκαν προσεκτικά ώστε να επιτευχθεί κατά το καλύτερο 

δυνατό τρόπο η αύξηση των επιπέδων της σεροτονίνης του εγκεφάλου, στηριζόµενοι πάντα σε στοιχεία 

που συλλέχθηκαν από έρευνες και θεωρίες οι οποίες αναλύθηκαν στην εργασία αυτή. 

Επιλέχθηκαν λοιπόν τροφές πλούσιες σε υδατάνθρακες, όπως ψωµί, πατάτες, καλαµπόκι, σοκολάτα 

καθώς σύµφωνα µε πειράµατα που έχουν ήδη αναφερθεί η υψηλή κατανάλωση τους έχει ως 

αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων της τρυπτοφάνης στον ορό αίµατος, η οποία έπειτα µε την 

βοήθεια της ινσουλίνης µεταφέρεται στον εγκέφαλο και στην συνέχεια µετατρέπεται σε σεροτονίνη. 

Ο συνδυασµός, ψωµιού, µελιού και του χυµού για πρωινό αποτελεί ένα γεύµα πλούσιο σε 

υδατάνθρακες. Η ξεχωριστή κατανάλωση γάλακτος, ως ενδιάµεσο γεύµα επιλέχθηκε διότι έχει 

διευκρινιστεί ότι περιέχει σχετικά το µεγαλύτερο ποσοστό τρυπτοφάνης από όλες τις άλλες πηγές 

πρωτεΐνης. Όπως αναφέρθηκε άµεση πρόσληψη της α-λακταλβουµίνης από τους ανθρώπους µπορεί να 

προκαλέσει βελτίωση της διάθεσης και αύξηση των επίπεδων σεροτονίνης.  

 Η επιλογή των κυρίως γευµάτων βασίστηκε κυρίως στον Πίνακα 4.4 και επιλέχθηκαν τρόφιµα µε 

αρκετά µεγάλη περιεκτικότατα τρυπτοφάνης, έχοντας ως στόχο την αύξηση των επίπεδων της 

ελεύθερης µορφής του αµινοξεός στο αίµα. Επιπλέον στα γεύµατα αυτά επιλέχθηκε ποικιλία τροφίµων, 
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ώστε να καλύψουµε την ποσότητα όλων των απαραίτητων θρεπτικών στοιχείων, τα οποία επηρεάζουν 

µε κάποιο τρόπο τα επίπεδα της σεροτονίνης.  

Συγκεκριµένα ο φρέσκος τόνος περιέχει ω-3 λιπαρά οξέα τα οποία όπως αναφέρθηκε παραπάνω τείνουν 

να αυξάνουν τα επίπεδα της σεροτονίνης, σηµαντική ποσότητα νιασίνης και Β12, ακόµη σύµφωνα µε 

τον πίνακα 4.4 περιέχει και µια σηµαντική ποσότητα τρυπτοφάνης ( ανά 85 γρ περιέχει 280 mg).Το 

γεύµα αυτό συνδυάστηκε µε πατάτες οι οποίες αποτελούν αµυλούχο τρόφιµο και περιέχουν µια 

σηµαντική ποσότητα νιασίνης. Η τρυπτοφάνη αποτελεί πρόδροµη ένωση της νιασίνης, χαµηλή 

πρόσληψη της βιταµίνης οδηγεί στην έλλειψη της, την οποία ο οργανισµός προσπαθεί να την καλύψει 

µετατρέποντας µεγαλύτερη ποσότητα τρυπτοφάνης σε νιασίνη, µε αυτόν τον τρόπο όµως έµµεσα 

µειώνονται τα επίπεδα σεροτονίνης καθώς µειώνεται η διαθέσιµη τρυπτοφάνη η οποία θα µετατραπεί σε 

αυτή. 

Η σοκολάτα αποτελεί ένα τρόφιµο πλούσιο σε υδατάνθρακες, σε συνδυασµό µε τα καρύδια τα οποία 

περιέχουν ω-3 λιπαρά οξέα και την ποσότητα των 16 mg τρυπτοφάνης στα 8 γρ, αποτελούν ένα καλό 

συνδυασµό για την αύξηση των επιπέδων της τρυπτοφάνης. Η µπανάνα περιέχει επίσης αρκετά 

σάκχαρα. 

Σύµφωνα µε τον Πίνακα 4.4 τα 170 γρ φασόλια περιέχουν 180 mg τρυπτοφάνης και βιταµίνης 

Β6.Λαχανικά, όπως το µαρούλι, η ντοµάτα, λάχανο, πιπεριά, καλαµπόκι, και φρούτα όπως οι φράουλες 

και το πορτοκάλι συµπληρώνουν την απαραίτητη ποσότητα πρόσληψης άλλων θρεπτικών στοιχείων 

όπως, του φολλικού οξέος και της βιταµίνης C, η οποία αποτελεί συµπαράγοντα του ενζύµου 

υδροξυλάσης, για την µετατροπή της τρυπτοφάνης σε 5-ΗΤΡ. 

 

Τέλος πρέπει να αναφερθεί ότι το διαιτολόγιο αυτό αποσκοπεί στην αύξηση των επιπέδων της 

σεροτονίνης του εγκεφάλου η οποία θα οδηγήσει στην βελτίωση της διάθεσης µας. Για κάποιο 

πειραµατικό σκοπό θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν µικρογέυµατα όπως το πρωινό, ή το ενδιάµεσο 

γεύµα το απόγευµα, ενώ θα ήταν δύσκολο να χρησιµοποιηθούν κάποια από  τα κυρίως γεύµατα καθώς  

περιλαµβάνουν µια ποικιλία τροφίµων η οποία δεν θα διευκόλυνε την ερµηνεία των αποτελεσµάτων του 

πιθανού πειράµατος .Παρολ΄αυτά η χρήση ενός τέτοιου διαιτολογίου ,σε συνεργασία µε µια οµάδα 

ιατρών για την σωστη καταγραφή των αποτελεσµάτων και µια οµάδα ψυχιάτρων ώστε να σηµειωθούν 

οι αλλαγές στην διάθεση των ατόµων που θα συµµετέχουν στο πείραµα ,θα οδηγούσε σε  µια 

πληρέστερη ερµηνεία των αποτελεσµάτων , κατά την πραγµατοποίηση του πειράµατος. 
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Θα πρέπει να συζητηθεί εάν θα χορηγηθεί κάποια συγκέντρωση ανταγωνιστών ή αναστολέων καθώς , η 

χρήση τους επιδρά στην όρεξη κάτι το οποίο δεν θα αποδείκνυε 100% την σηµαντικότητα των οµάδων 

τροφίµων ,στην διατροφική συµπεριφορά του ατόµου και την επιρροή που έχει στην διάθεση του. Άρα 

η ανάπτυξη πιο ευαίσθητων ανιχνευτών για την ερµηνεία των αποτελεσµάτων θα διευκόλυνε ακόµη 

περισσότερο την διεξαγωγή του πειράµατος αλλά ταυτόχρονα θα αποδείκνυε και την σπουδαιότητα της 

διατροφής , στα επίπεδα της σεροτονίνης του εγκεφάλου.  
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