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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Στην  παρούσα  εργασία  ασχοληθήκαµε  µε  την  καταγραφή  

των  επιστηµονικών  δεδοµένων  όσον  αφορά  κυρίως  την  

αποτελεσµατικότητα  και  ασφάλεια  των  φαρµακευτικών  

ουσιών  που  χορηγούνται  αλλά  και  των  δραστικών  ουσιών  

των  συµπληρωµάτων  διατροφής  και  βοτάνων ,  που  

διακινούνται  ελεύθερα  στην  αγορά ,  για  την  αντιµετώπιση  

της  παχυσαρκίας .   

 Συγκεκριµένα  στο  πρώτο  σκέλος  της  εργασίας  µας  

ασχοληθήκαµε  µε   τα  φάρµακα .  Τα  φάρµακα  αυτά  

διακρίνονται  σε  ανορεξιογόνα  και  φάρµακα  που  

διαφοροποιούν  την  απορρόφηση  των  θρεπτικών  

συστατικών .  

Από  τ ις  φαρµακευτικές  ουσίες  που  καταστέλλουν  την  

όρεξη  µελετήθηκαν  οι  ακόλουθες :  σιπουτραµ ίνη ,  

r imonabant ,  f luoxet ine,   phentermine,  die thylpropion,  

buprοpion,   topiramate,   zonisamide.  Οι  φαρµακευτικές  



ουσίες  σιπουτραµ ίνη  και  r imonabant ,  οι  µόνες  µε  κύρια  

ένδειξη  την  απώλεια  βάρους ,   απεσύρθησαν  πρόσφατα  από  

την  κυκλοφορία .  Από  τα   υπόλοιπα  ανορεξιογόνα  φάρµακα  

κανένα  δεν  έχει  ως  κύρια  ένδειξη  την  απώλεια  βάρους .  Όλα  

παρουσιάζουν  µ ια  µ ικρή  ως  σηµαντική  απώλεια  βάρους  

αλλά  η  χρήση  τους  συνοδεύεται  από  σοβαρές  παρενέργειες  

όπως :  εξάρτηση ,  κατάθλιψη ,  νευρικότητα ,  υπνηλία ,  

διαταραχές  µνήµης /συγκέντρωσης  κλπ .   

 Από  τα  φάρµακα  που  τροποποιούν  την  απορρόφηση  

θρεπτικών  συστατικών  µελετήθηκαν  η  ορλιστάτη ,  η  

µετφορµ ίνη ,  η  ακαρβόζη  και  το  migl i tol .   Από  αυτά  τα  

φάρµακα  µόνο  η  ορλιστάτη ,  έχει  ως  βασική  ένδειξη  την  

απώλεια  βάρους  µε  κύριες  παρενέργειες  πεπτικά  

προβλήµατα  και  δυσαπορρόφηση  λιποδιαλυτών  βιταµ ινών .   

Τα  υπόλοιπα  φάρµακα  αυτής  της  οµάδας  ανήκουν  στα  

αντιδιαβητικά  φάρµακα .  Για  την  επιβεβαίωση  της  απώλειας  

βάρους  και  την  ασφάλεια  αυτών  των  φαρµάκων  σε  µη  

διαβητικά  άτοµα  απαιτούνται  περεταίρω  έρευνες .  

Στο  δεύτερο  σκέλος  της  παρούσας  εργασίας  µελετήθηκαν :  

-  Οι  δραστικές  ουσίες  από  τα  φυτά  Ephedra,  Country 

Mallow,  Citrus  Aurant ium (νεράτζι ) ,  καφεόδενδρο ,  

Guarana,  Yerba mate ,  Green tea ,  Ginseng,  Guar  Gum 

και   Garcinia  Cambogia .   

-  Η  δράση  του  τρισθενούς  χρωµ ίου ,  της  

γλυκοµαννάνης ,   του  πυροσταφυλικού  οξέος ,  του  

συζευγµένου  λινολεϊκού  οξέος  και  της  χιτοζάνης .  

-  Η  δράση  των  διαιτητικών  ινών  του  ψυλλίου .   



Βάσει  των  δηµοσιεύσεων  σε  έγκυρα  περιοδικά ,  

επιβεβαιωµένη   δράση  στην   απώλεια  βάρους  έχει  µόνο  η  

εφεδρίνη  (δραστική  ουσία  των  φυτών   ephedra και   country 

mallow) η  οποία  όµως  απαγορεύεται  να  περιέχεται  σε  

σκευάσµατα  για  την  απώλεια  βάρους .  Οι  ουσίες  συνεφρίνη  

(από  το  φυτό  c i t rus  aurant ium, νεράτζι ) ,  ( - )  υδρόξυ-κιτρικό  

οξύ  (HCA) (από  το  φυτό  garcinia  cambogia)  και  η  χιτοζάνη   

είναι  αναποτελεσµατικές .  Για  τ ις  υπόλοιπες  ουσίες  

υπάρχουν  κάποιες  θετικές  ενδείξεις  αλλά  οι  έρευνες  µέχρι  

στιγµής  είναι   πολύ  περιορισµένες .   

 

 

 
Εισαγωγή 

 
Το υπερβολικό βάρος αποδεδειγµένα πλέον συµβάλλει στην συνολική 

επιβάρυνση της υγείας του ανθρώπου. Σοβαρές παθήσεις όπως τα 

καρδιοαγγειακά νοσήµατα και ο διαβήτης είναι άµεσα συνδεδεµένες µε 

την παχυσαρκία ενώ και σε πολλές άλλες παθολογικές καταστάσεις η 

παχυσαρκία αποτελεί σοβαρό επιβαρυντικό παράγοντα.  

Γι’ αυτό, παρότι πριν από πολλά χρόνια η παχυσαρκία αποτελούσε 

σύµβολο ευµάρειας και γονιµότητας, στις µέρες µας αποτελεί µια νόσο η 

οποία θα πρέπει άµεσα να αντιµετωπίζεται µε ειδική διατροφή και 

άσκηση και σε ιδιαίτερα σοβαρές περιπτώσεις µπορεί ο «ασθενής» να 

καταφύγει στην φαρµακευτική αντιµετώπιση υπό ιατρική βέβαια 

παρακολούθηση.  

∆υστυχώς όµως πολλοί αποφεύγουν τον δρόµο της υγιούς και  

ισορροπηµένης διατροφής για να χάσουν τα περιττά κιλά, επειδή αυτό 



απαιτεί χρόνο που  ο σύγχρονος άνθρωπος της πόλης µε την πίεση και το 

άγχος της καθηµερινότητας δεν είναι πρόθυµος να διαθέσει.   

Από την άλλη µεριά οι «σειρήνες» για εύκολο και  γρήγορο αδυνάτισµα 

µε την βοήθεια  φαρµακευτικών ή άλλων σκευασµάτων κερδίζουν όλο 

και περισσότερο έδαφος ανάµεσα σε αυτούς που αντιµετωπίζουν 

προβλήµατα παχυσαρκίας. Αποτελεί όµως  πράγµατι η προσφυγή σε 

αυτά τα σκευάσµατα µια εναλλακτική, αποτελεσµατική και ακίνδυνη 

αντιµετώπιση του προβλήµατος της παχυσαρκίας;  

Στην παρούσα µελέτη θα προσπαθήσουµε να απαντήσουµε στα 

παραπάνω ερωτήµατα βάσει βιβλιογραφικών, επιστηµονικών δεδοµένων.  

Κεφάλαιο 1◦ 

 

Γενικά περί παχυσαρκίας 

 
Ιστορική αναδροµή της παχυσαρκίας 

Λέγοντας παχυσαρκία εννοούµε την µεγάλη αποθήκευση λίπους στο 

σώµα η οποία οδηγεί σε µορφολογικές και λειτουργικές διαταραχές. Η 

παχυσαρκία δεν µπορεί να χαρακτηριστεί ως φαινόµενο της σύγχρονης 

µόνο εποχής.  

Και στα πρώτα ακόµα στάδια της ιστορίας του ανθρώπου, η παχυσαρκία 

ήταν υπαρκτή και προκαλούσε δέος, αποκτώντας ένα θετικό 

σηµειολογικό χαρακτήρα ο οποίος διατηρήθηκε για αρκετές χιλιετηρίδες. 

Στην παλαιολιθική εποχή (23.000-25.000 π.Χ.), ενώ ο υποσιτισµός και η 

πείνα ήταν στοιχείο της καθηµερινότητας των ανθρώπων, η παχυσαρκία 

δεν ήταν άγνωστη και αυτό αποδεικνύεται από εκατοντάδες ειδώλια που 

έχουν ανακαλυφθεί και απεικονίζουν γυναικείες παχύσαρκες θεότητες. 

 



 
Η  Αφροδίτη του Willendorf: άγαλµα της λίθινης εποχής 

Photo: Vienna Natural History Museum Postcard 

 

 

Η παραπάνω µορφή του αγαλµατιδίου αναπαριστά µια γυναίκα µε 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία, µε υπερτροφικό στήθος και φαρδείς 

γλουτούς που συµβόλιζε την µητρότητα, τη γονιµότητα και την αφθονία 

της γης εκείνη την εποχή.  

Αργότερα την νεολιθική εποχή (8000-5500 π.Χ.) οι άνθρωποι από 

κυνηγοί µεταβλήθηκαν σταδιακά σε καλλιεργητές της γης και τα 

δεδοµένα της διατροφής τους άλλαξαν αντιµετωπίζοντας τον υποσιτισµό 

µε την καλλιέργεια και την κατανάλωση δηµητριακών.  

Η µέση κατανάλωση τροφής αυξήθηκε, αλλά οι πρωτόγονοι 

καλλιεργητές εξακολουθούσαν να σέβονται την παχύσαρκη θεά.  

Παρόµοια αγαλµατίδια µε το παραπάνω έχουν βρεθεί κατά καιρούς στις 

περιοχές της Ανατολίας και της Μεσοποταµίας και χρονολογούνται από 

τη νεολιθική εποχή µέχρι και την εποχή του χαλκού αποδεικνύοντας την 

αποδοχή της κατάστασης. Χαρακτηριστικό είναι το γεγονός ότι ενώ οι 

εποχές άλλαζαν η εικόνα της παχύσαρκης θεάς παρέµενε η ίδια. 

Στους αρχαϊκούς χρόνους η πρόοδος στο εµπόριο, στις αγροτικές 

καλλιέργειες και στην κοινωνική οργάνωση ήταν τεράστια και ο 

άνθρωπος κατάφερε να δαµάσει τη φύση και να λύσει το πρόβληµα του 

υποσιτισµού. Από την εποχή αυτή και µετά, η παχυσαρκία άρχισε να 



χάνει την σηµαντικότητα της και µεταστρέφεται από σύµβολο αφθονίας 

και γονιµότητας, σε προβληµατική ασθένεια.  

Αναφορές εκείνης της εποχής που δείχνουν ότι η παχυσαρκία 

αποτελούσε ιατρικό πρόβληµα υπάρχουν στην Ελληνική, την 

Αιγυπτιακή, την Κινεζική, την Ινδική ιατρική και την ιατρική των 

Αζτέκων. Τον 5ο πΧ αιώνα, ο Ιπποκράτης υποστηρίζει ότι ο 

αιφνίδιος  θάνατος είναι πιο  συνηθισµένος στους παχύσαρκους 

ανθρώπους απ’  ο,τι στους αδύνατους .  

Επίσης  η παχυσαρκία µπορεί να προκαλέσει στειρότητα διότι οι 

παχύσαρκες γυναίκες παρουσιάζουν διαταραχές στην έµµηνο ρύση. Ο 

Γαληνός, ένας µεταγενέστερος ιατρός των ρωµαϊκών χρόνων, κατέταξε 

την παχυσαρκία σε δύο κατηγορίες: α) στην µέτρια (moderate) και β) 

στην υπερβολική (immoderate). Την πρώτη την αποκάλεσε 

«φυσιολογική» ενώ τη δεύτερη «νοσογόνο». Οι θεραπείες που 

προτείνονταν στην αρχαιότητα για την παχυσαρκία, βασίζονταν στη 

δίαιτα και την άσκηση. Ο Ιπποκράτης αλλά και ο Γαληνός, πρότειναν 

σχεδόν τα ίδια για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας δηλαδή σκληρή 

δουλειά, άσκηση, τρέξιµο, λιτή διατροφή και εγκράτεια (1).  

 

Σύγχρονα αισθητικά πρότυπα  

Η υιοθέτηση όµως της κατά βάση σωστής αντίληψης των σύγχρονων 

κοινωνιών για τις αρνητικές επιπτώσεις της παχυσαρκίας οδήγησε 

µεγάλες οµάδες των κοινωνιών µας, δυστυχώς,  σε ακραίες θέσεις όσον 

αφορά την σπουδαιότητα της ελάττωσης τους βάρους.  

Τα δε ιδανικά πρότυπα που αντιπροσωπεύουν την σύγχρονη αντίληψη 

περί οµορφιάς απαιτούν πολύ αδύνατα και γυµνασµένα σώµατα, και  για 

πολλούς αυτό ταυτίζεται µε τις αξίες του αυτοελέγχου, της επιτυχίας και 

της αποδοχής τους από το κοινωνικό σύνολο.  



Το ανθρώπινο σώµα, αντιµετωπίζεται λανθασµένα ως ένα εύπλαστο 

υλικό, , το οποίο µε εξαντλητική άσκηση και στερητική  δίαιτα  µπορεί 

να µετατραπεί στο «τέλειο σώµα», που δεν είναι άλλο από ένα αδύνατο ή  

καχεκτικό σώµα.  

Τα Μέσα Μαζικής Ενηµέρωσης καλλιεργούν την άποψη ότι η επίτευξη 

αυτού του ωραίου αδύνατου σώµατος συνεπάγεται επιτυχία, ενώ 

παράλληλα προωθούν µε τις διαφηµίσεις κέντρα αδυνατίσµατος και 

άλλους τρόπους για να καταφέρει το κοινό να επιτύχει τον πολυπόθητο 

στόχο.  

∆υστυχώς, όµως, είναι αδύνατο να αποκτήσουν όλοι οι άνθρωποι το 

ιδανικό αυτό σώµα, αφού ο σωµατότυπος του κάθε ατόµου είναι 

διαφορετικός, όπως και το ιδανικό του βάρος, και αυτά τα 

χαρακτηριστικά ελέγχονται κυρίως από γονίδια.  

Οι έφηβοι που δεν κατανοούν ή δεν αποδέχονται τις ιδιαιτερότητες του 

σώµατός τους, συχνά βιώνουν πολύ αρνητικά συναισθήµατα που τους 

ωθούν σε ακραίες και δραστικές παρεµβολές. Η επίµονη δε προσπάθεια 

για την απόκτηση του «ιδανικού»  βάρους σε αρκετές περιπτώσεις 

εξελίσσεται σε εµµονή και έχει οδηγήσει πολλά νεαρά άτοµα σε Νευρική 

Ανορεξία µε κίνδυνο τον θάνατο.  

Εκτός από τα Μέσα Μαζικής Ενηµέρωσης και τα πρότυπα οµορφιάς που 

προβάλλουν, οι πεποιθήσεις των ατόµων του οικογενειακού και άµεσου 

φιλικού περιβάλλοντος ασκούν επίσης επιρροή. Υποστηρίζεται ότι τα 

νεαρά άτοµα που παρασύρονται ευκολότερα από αυτά τα πρότυπα 

προέρχονται από οικογένειες που ενδιαφέρονται υπερβολικά για το 

κοινωνικό φαίνεσθαι και την ελκυστική εµφάνιση.  

Πρέπει να γίνει κατανοητό από όλους ότι το να είναι κάποιος πολύ 

αδύνατος κατά κανόνα δεν είναι καλό αφού συχνά  συνεπάγεται πολλούς 

κινδύνους για την υγεία. Το αδυνάτισµα δε, θα πρέπει να γίνεται πάντα 

υπό ιατρική παρακολούθηση και µε σωστή δίαιτα (2).  



Παρ’ όλα αυτά, τα τελευταία χρόνια πολλοί είναι αυτοί, ιδίως γυναίκες, 

οι οποίοι προκειµένου να βελτιώσουν την εµφάνιση τους καταφεύγουν 

σε ακραίες µεθόδους,  επικίνδυνες δίαιτες ή χειρουργικές επεµβάσεις, 

αλλά και στην λήψη σκευασµάτων αµφιβόλου ποιότητας ώστε να χάσουν 

άµεσα βάρος και να γίνουν αποδεκτές από το κοινωνικό σύνολο. 

 

 
Γυναίκα η οποία πάσχει από νευρική ανορεξία. 

 

Πως ορίζεται η παχυσαρκία  

Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας ορίζει την παχυσαρκία ως την 

κατάσταση κατά την οποία το άτοµο έχει ποσοστό σωµατικού λίπους 

πάνω από τα φυσιολογικά επίπεδα γεγονός που λειτουργεί επιβαρυντικά 

για την υγεία του. 

Αναφέρει δε ότι το βασικό διαγνωστικά κριτήριο για το υπερβολικό 

βάρος είναι ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος. Όταν ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος 

ξεπερνά τα 40 kg/m2 τότε κάνουµε λόγο για νοσογόνο παχυσαρκία.   

 

Το υπερβολικό βάρος στα παχύσαρκα άτοµα είναι συνισταµένη πολλών 

παραγόντων όπως: α) η ηλικία του ατόµου  (µε την αύξηση της ηλικίας 

αυξάνεται και η τάση για παχυσαρκία), β) το φύλο καθότι οι γυναίκες 

είναι πιο επιρρεπείς, γ) η εθνικότητα, δ) το µορφωτικό επίπεδο (υψηλό 

µορφωτικό επίπεδο συνεπάγεται κατά κανόνα συνειδητή επιλογή 



υγιεινής διατροφής), ε) βιολογικοί παράγοντες,  στ) τρόπος ζωής 

(κάπνισµα, αλκοόλ κλπ.) (3).  

O προσδιορισµός του σωµατικού λίπους απαιτεί τη χρήση ειδικών 

µηχανηµάτων, πράγµα που τον καθιστά δύσκολο στην καθηµερινή 

πράξη. Κατά καιρούς έχουν δοθεί πολλοί ορισµοί για την παχυσαρκία, ο 

συνηθέστερος από αυτούς κατατάσσει τα άτοµα σε παχύσαρκα ή όχι 

σύµφωνα µε ένα δείκτη που χρησιµοποιείται ευρέως από το 1896. Ο 

δείκτης αυτός που υιοθετήθηκε από τις ασφαλιστικές εταιρίες είναι ο 

∆είκτης Μάζας Σώµατος (Body Mass Index/B.M.I.) ή δείκτης Quetelet.  

Ο δείκτης αυτός βασίζεται στην εξίσωση Βάρος (Kgr)/Ύψος (m)². Στο 

πίνακα που ακολουθεί φαίνεται η ταξινόµηση της παχυσαρκίας µε βάση 

το ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆.Μ.Σ.). 

 

Ταξινόµηση της παχυσαρκίας µε βάση το ∆.Μ..Σ 

∆.Μ.Σ.  < 18,5  18,5 - 25 25 - 27  27 - 30  >30  

Κατάσταση  Eλλειποβα-

ρής  

Ιδανικό 

Βάρος  

Υπέρβαρος Υπέρβαρος  Παχυσαρκία 

Πιθανή  

επίπτωση  

Μπορεί να  

συνοδεύεται 

από  

προβλήµατα  

υγείας  

Είναι δυνατόν να  

περικλείει  

κινδύνους για  

µερικούς  

Αυξηµένος  

κίνδυνος  

Κίνδυνος 

για  

πλήθος 

νόσων  

 

Το σύστηµα ταξινόµησης µπορεί να υποτιµά ή υπερεκτιµά τους 

κινδύνους για προβλήµατα υγείας σε ενήλικα άτοµα, όπως άτοµα µε 

αυξηµένη µυϊκή µάζα (αθλητές που µπορεί να έχουν πολύ µειωµένο 

λίπος και αυξηµένη µυϊκή µάζα) αυτό έχει ως συνέπεια αυξηµένο ∆.Μ.Σ. 

χωρίς, όµως, να υπάρχει και κίνδυνος νοσηρότητας.  



Επίσης, άτοµα µε πολύ λεπτόσωµη κατασκευή και άτοµα που βρίσκονται 

στην αρχή της ενηλικίωσής τους και δεν έχουν ολοκληρώσει την 

ανάπτυξή τους µπορεί να έχουν τιµή ∆.Μ.Σ. κάτω του 18.5, χωρίς 

ωστόσο, να σηµαίνει πως υπάρχει και κίνδυνος για την υγεία τους. 

Όσον αφορά τα αίτια της παχυσαρκίας, το πιο συνηθισµένο είναι η 

πρόσληψη µε το φαγητό µεγαλύτερου αριθµού θερµίδων, απ' αυτές που 

χρειάζεται το άτοµο για τις ηµερήσιες ανάγκες του. Σε πολύ σπάνιες 

περιπτώσεις η παχυσαρκία µπορεί να οφείλεται σε δυσλειτουργία 

ορισµένων ενδοκρινών αδένων. Οι θερµιδικές ανάγκες ενός ατόµου 

ποικίλλουν ανάλογα µε την ηλικία, το φύλο, το επάγγελµα και τον τρόπο 

ζωής.  

Κατά τη διάρκεια των δύο τελευταίων δεκαετιών η τάση και εµφάνιση 

της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί ως 100% ανάµεσα στους ενήλικες και 

περισσότερο στις Η.Π.Α. Έφηβοι και ενήλικες που έχουν µεγάλο βάρος 

είναι πιο εύκολο να γίνουν υπέρβαροι ενήλικες και ως συνέπεια αυτού 

του γεγονότος συµπεραίνει κανείς ότι, τις επόµενες δεκαετίες ο αριθµός 

των υπέρβαρων ενηλίκων θα αυξηθεί γεωµετρικά (4). 

 

Η παχυσαρκία ως παθολογική κατάσταση  

Η παχυσαρκία στις µέρες µας αποτελεί νόσο και έτσι αναγνωρίζεται από 

τον ιατρικό κόσµο καθότι επιφέρει αρνητικά αποτελέσµατα στην υγεία 

ενός ατόµου. 

Εκτός από τους λόγους υγείας, η παχυσαρκία δηµιουργεί και άλλα 

σηµαντικά προβλήµατα όπως για παράδειγµα πολλά ψυχολογικά 

προβλήµατα, απουσία ποιότητας ζωής, κακή διάθεση, κατάθλιψη, 

σωµατική κόπωση, χαµηλή αυτοεκτίµηση και κοινωνικό ρατσισµό.  

Τα παραπάνω προβλήµατα που συνοδεύουν την παχυσαρκία έχουν ως 

αποτέλεσµα την αύξηση της νοσηρότητας και της θνησιµότητας µε 

φυσικό επόµενο να αντιµετωπίζεται η παχυσαρκία ως ασθένεια (5).  



Οι αρνητικές συνέπειες της παχυσαρκίας τόσο για την σωµατική όσο και 

για την ψυχική υγεία του ατόµου έχουν αναγάγει την σωστή διατροφή 

και την καταπολέµηση της παχυσαρκίας  σε βασικά θέµατα και 

προβλήµατα που απασχολούν όλη την σύγχρονη και εξελιγµένη κοινωνία 

και ζητούν επίλυση.                                  

Η παχυσαρκία πλήττει σήµερα το 15% του πληθυσµού και είναι στις 

µέρες µας βασικός παράγοντας και αιτία για πολλές νόσους.  

Από µελέτες αποδεικνύεται ότι τα παχύσαρκα άτοµα κινδυνεύουν σε 

µεγαλύτερο βαθµό από τον υπόλοιπο πληθυσµό να ασθενήσουν και 

έχουν µικρότερο προσδόκιµο ζωής.  

Ειδικότερα στις ηλικίες από 30 µέχρι 42 ετών, ο σχετικός κίνδυνος 

θνησιµότητας ενισχύεται κατά 1% σε αύξηση του βάρους κατά µισό κιλό 

ενώ στις ηλικίες 50-62 ετών για την ίδια αύξηση ο κίνδυνος αυξάνεται 

κατά 2%.  

Ωστόσο αξίζει να σηµειωθεί ότι αν και µε την απώλεια βάρους η 

νοσηρότητα µπορεί να µειωθεί σηµαντικά δεν φαίνεται να ισχύει το ίδιο 

και για την θνησιµότητα (6).  

 

Προβλήµατα υγείας που σχετίζονται άµεσα ή έµµεσα µε την 

παχυσαρκία 

 

Προβλήµατα καρδιοαγγειακού συστήµατος: η παχυσαρκία µπορεί να 

δηµιουργήσει σοβαρά προβλήµατα στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Μελέτες 

σε µεγάλες οµάδες πληθυσµών παγκοσµίως έχουν δείξει ότι η στεφανιαία 

νόσος και τα εγκεφαλικά επεισόδια είναι τα πιο συνήθη στα παχύσαρκα 

άτοµα.  Ωστόσο αυτό που δεν έχει γίνει γνωστό είναι αν τα προβλήµατα 

αυτά οφείλονται στην παχυσαρκία ή στην επίδραση άλλων καρδιακών 

παραγόντων. Στοιχεία δείχνουν ότι η παχυσαρκία µπορεί να προκαλέσει 

προδιάθεση για στεφανιαία νόσο, αιφνίδιο θάνατο και καρδιακή 



ανεπάρκεια, ασχέτως ηλικίας, χοληστερίνης, αρτηριακής πίεσης, 

καρδιακής υπερτροφίας και διαβήτη. Στις γυναίκες υπάρχει µεγαλύτερη 

συχνότητα της σχέσης της παχυσαρκίας µε τα εγκεφαλικά επεισόδια. 

Χαρακτηριστικό είναι και το γεγονός ότι κίνδυνο καρδιαγγειακών 

παθήσεων έχουν και οι άντρες µη καπνιστές κάτω των 50 ετών των 

οποίων το σωµατικό βάρος ξεπερνά τα 30% του φυσιολογικού και σε µη 

έχοντες υπέρταση, διαβήτη, καρδιακή υπερτροφία ή χοληστερίνη. Άλλοι 

ερευνητές, αναφέρουν 12πλάσια συχνότητα θανάτων σε παχύσαρκους 

άνδρες ηλικίας 25-34 ετών, σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό. Ορισµένοι 

από αυτούς τους θανάτους µπορεί να οφείλονται σε στεφανιαία νόσο, σε 

καρδιακή ανεπάρκεια ή και σε θροµβώσεις σε διάφορα σηµεία του 

σώµατος. 

∆ιαβήτης τύπου ΙΙ: Υπάρχει άµεση σχέση παχυσαρκίας και  διαβήτη 

τύπου ΙΙ καθότι η παχυσαρκία εξαιτίας της πολυφαγίας µπορεί να 

οδηγήσει σε υπερπροσφορά γλυκόζης και τελικά σε υπερπαραγωγή 

ινσουλίνης. Η χρόνια υπερπαραγωγή ινσουλίνης µειώνει την ευαισθησία 

και τον αριθµό των υποδοχέων της ινσουλίνης στα κύτταρα γεγονός που 

σηµατοδοτεί την έναρξη του διαβήτη. Συνεπώς η παχυσαρκία οδηγεί 

στην εµφάνιση του διαβήτη κυρίως σε άτοµα που έχουν γενετική 

προδιάθεση. 

Υπερχολιστερολαιµία: Έχει αποδειχθεί ότι η παχυσαρκία συνοδεύεται 

από αύξηση της LDL (κακής)-χοληστερίνης, αύξηση των τριγλυκεριδίων 

και µείωση της HDL(καλής)-χοληστερίνης. Οι παθολογικές αυτές 

µεταβολές σχετίζονται µε την αύξηση του βάρους, αλλά είναι πιο συχνές 

όταν το λίπος κατανέµεται στο επάνω µέρος του σώµατος και κυρίως 

στην κοιλιά. Άτοµα µε φυσιολογικό βάρος σε νεαρή ηλικία έχουν 

λιγότερες πιθανότητες εµφάνισης υπερλιπιδαιµίας στην ζωή τους, ενώ 

µικρές µεταβολές του σωµατικού βάρους προς το άνω µπορεί να 

προκαλέσουν πολλαπλάσια αύξηση της χοληστερίνης σε όλες τις ηλικίες 



ασχέτως φύλου. Σε διάστηµα 15 ετών αν το σωµατικό βάρος αυξηθεί 

κατά 2-10%, τότε η αύξηση της χοληστερίνης φτάνει τα 40 mg, ενώ αν 

µειωθεί το σωµατικό βάρος κατά 10% τότε η αύξηση της χοληστερίνης 

είναι µόνο 2 mg. 

Υπέρταση: Μελέτες έχουν δείξει ότι η συχνότητα της υπέρτασης στο 

πληθυσµό µεγαλώνει όσο αυξάνει το σωµατικό βάρος. Οι µηχανισµοί 

που προκαλούν υπέρταση όταν το σωµατικό βάρος αυξάνεται είναι 

πολλοί και γνωστοί και ο πιο σηµαντικός από αυτούς είναι η 

υπερινσουλιναιµία της παχυσαρκίας. Ασχέτως µε τους µηχανισµούς, η 

παχυσαρκία σχετίζεται άµεσα µε την υπέρταση και συνεπώς τα 

παχύσαρκα άτοµα κινδυνεύουν ακόµα περισσότερο από καρδιοαγγειακά 

νοσήµατα. Ωστόσο αν ένας παχύσαρκος υπερτασικός χάσει έστω και το 

µισό από το περιττό βάρος του τότε η αρτηριακή του πίεση επανέρχεται 

στα φυσιολογικά επίπεδα.  

Καρκίνος: Η παχυσαρκία και η κακή διατροφή έχει άµεση σχέση µε την 

εµφάνιση διαφόρων µορφών καρκίνου. Σε παχύσαρκους άνδρες υπάρχει 

αυξηµένη συχνότητα καρκίνου του προστάτη και του παχέος εντέρου 

ενώ στις γυναίκες αυξάνεται κατά πολύ ο κίνδυνος εµφάνισης καρκίνου 

του µαστού, της κύστεως, του τραχήλου της µήτρας, των ωοθηκών και 

του ενδοµητρίου. 

Χολολιθίαση: Η συχνότητα χολολιθίασης αυξάνεται παράλληλα µε την 

αύξηση του σωµατικού βάρους. Θεωρείται ότι το 1/3 των γυναικών που 

έχουν κάνει κυστεκτοµή είναι παχύσαρκες. 

 Αναπνευστικά προβλήµατα: Η παχυσαρκία επιδεινώνει όλα τα 

πνευµονικά νοσήµατα διότι δυσκολεύει το µηχανισµό της αναπνοής και 

την κυκλοφορία του αίµατος στους πνεύµονες. Η αναπνευστική 

προσπάθεια λόγω παχυσαρκίας αυξάνεται κατά 30% και ο συνολικός 

όγκος αίµατος ενισχύεται επίσης αλλά η ποσότητα οξυγόνου που 

περιέχεται σ’ αυτό είναι περιορισµένη. Το πιο σηµαντικό όµως πρόβληµα 



της παχυσαρκίας στο αναπνευστικό σύστηµα είναι η «αποφρακτική 

άπνοια του ύπνου» το οποίο είναι ένα είδος παροδικής ασφυξίας κατά τη 

διάρκεια του ύπνου. Μπορεί να κάνει την εµφάνιση του µε έντονο 

ροχαλητό, διακοπή της αναπνοής κατά την διάρκεια της νύχτας, κακή 

ποιότητα ύπνου, υπνηλία, αρρυθµίες και υπέρταση. Η συχνότητα της 

νόσου αυτής στις µέρες µας φτάνει το 2 - 8% του γενικού πληθυσµού, 

έχει άµεση σχέση µε την παχυσαρκία και θεραπεύεται µε την απώλεια 

βάρους. 

 Σκελετικό σύστηµα: Μέσω της παχυσαρκίας επιβαρύνονται όλες τα 

οστικά νοσήµατα αφού το αυξηµένο φορτίο προκαλεί ή επιδεινώνει ήδη 

υπάρχοντα προβλήµατα στα οστά και τις αρθρώσεις. Τα συχνότερα 

προβλήµατα της παχυσαρκίας στις αρθρώσεις εµφανίζονται σε άνδρες 

νεαρής ηλικίας και είναι:  

• Οστεοαρθρίτιδα των αρθρώσεων που δέχονται σηµαντικό  βάρος όπως 

τα γόνατα και τα ισχία.  

• Οσφυαλγία, ισχιαλγία, δισκοπάθεια  

• Υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα. 

 Ηπατοπάθειες:  Είναι πολύ συχνή η λιπώδης διήθηση του ήπατος στην 

παχυσαρκία µε πιο σοβαρή εκδήλωση την «Μη αλκοολική 

στεατoνέκρωση» που µοιάζει πολύ µε την αλκοολική ηπατίτιδα. 

Χαρακτηριστικό είναι το γεγονός ότι όταν το σωµατικό βάρος βρίσκεται 

κοντά στο φυσιολογικό τότε το ήπαρ αποκαθίσταται πλήρως κάτι που δεν 

ισχύει µε άλλες ηπατοπάθειες.  

Ενδοκρινικές διαταραχές: Η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από πλήθος 

ενδοκρινικών διαταραχών από τις οποίες κάποιες προηγούνται της 

εµφάνισης της και άλλες είναι απλά επακόλουθο της. Αυτές οι 

διαταραχές είτε σαν αιτία είτε σαν αποτέλεσµα είναι τις περισσότερες 

φορές αντιµετωπίσιµες. Τα πιο συχνά προβλήµατα είναι α) Στην ηλικία 

της ήβης, και στα δύο φύλα όπου µπορεί να προκαλέσει σηµαντικά 



προβλήµατα και β) Στις ενήλικες γυναίκες όπου µπορούν να υπάρξουν 

διαταραχές της εµµηνόρροιας µε µείωση της γονιµότητας ενώ στους 

άνδρες µειώνονται οι ανδρικές ορµόνες.  

Άλλες διαταραχές: Το αισθητικό µέρος του προβλήµατος δεν θα πρέπει 

να παραγκωνίζεται αφού συνδέεται µε την ψυχική υγεία των 

παχύσαρκων ατόµων αλλά και µε τις επαγγελµατικές τους ενασχολήσεις. 

Εκτός των παραπάνω θα πρέπει να αναφερθεί και η φλεβική ανεπάρκεια, 

η τοξιναιµία της κύησης, η διαφραγµοτοκήλη, κ.α.  

Από τα παραπάνω προβλήµατα είναι φανερό ότι η παχυσαρκία µπορεί να 

προκαλέσει σοβαρές επιπτώσεις στην υγεία του ατόµου και συνεπώς θα 

πρέπει να θεραπεύεται και να µην αγνοείται ως κάτι παροδικό (6).  

 

 

 

 
                                 (www.doctorsweightsolutions.com/FAQs.html) 

 

 

 



Κεφάλαιο 2◦    
 

Τρόποι αντιµετώπισης της παχυσαρκίας  
 

2.1  Η προσέγγιση του προβλήµατος της παχυσαρκίας  

 

Για την επιτυχή καταπολέµηση της παχυσαρκίας πρέπει πρώτα απ΄ όλα 

να είναι σαφείς οι στόχοι. Οι κύριοι στόχοι καταπολέµησης της 

παχυσαρκίας θα πρέπει να είναι οι εξής:  

α) Ελάττωση του βάρους τουλάχιστον 5% 

β) Σταθεροποίηση της επιτυχίας τουλάχιστον για έναν χρόνο. 

γ) Ανακούφιση από τις επιπλοκές της παχυσαρκίας.    

  Έχει αποδειχθεί ότι απώλεια βάρους 10% έχει ως αποτέλεσµα:  

• Μείωση της διαστολικής πίεσης κατά περίπου 20 mmHg,                   •   

Αισθητή µείωση του σακχάρου και 

•   Μείωση κατά 10% της ολικής χοληστερόλης, κατά 15% της κακής 

LDL χοληστερόλη, κατά 30% των τριγλυκεριδίων και αύξηση κατά 8% 

της καλής (HDL) χοληστερόλης  

δ)  Βελτίωση της κινητικότητας 

ε) Στροφή σε πιο υγιεινό τρόπο ζωής µε σωστή διατροφή και σωµατική 

άσκηση. 

Για την επίτευξη αυτών των στόχων µπορούν να εφαρµοστούν πολλές 

µέθοδοι ανάλογα µε την σοβαρότητα της κατάστασης και την ιδιοµορφία 

του εκάστοτε ασθενούς.  

Αρχικά είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι δεν είναι δυνατόν να υπάρχει 

απώλεια βάρους χωρίς αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο. 

Τα σηµεία λοιπόν του ισοζυγίου στα οποία µπορούµε να επέµβουµε και 

τα οποία αποτελούν και τους θεραπευτικούς στόχους είναι:  



α. Μείωση της ενέργειας που προσλαµβάνεται, µε ολιγοθερµιδική 

δίαιτα, περιοριστικές εγχειρήσεις στο στοµάχι, ανορεκτικά φάρµακα κτλ.  

β. Μείωση της απορροφηµένης από το έντερο ενέργειας, µε την 

δηµιουργία µηχανισµών, φαρµακευτικών ή χειρουργικών, που ενώ τρώµε 

περισσότερο, ένα ποσοστό της τροφής που καταναλώνεται δεν 

απορροφάται.  

γ. Αυξηµένη κατανάλωση ενέργειας, δηλαδή αύξηση των σωµατικών 

µας δραστηριοτήτων σε καθηµερινή βάση µε άθληση, σπορ κτλ.  

δ. Αύξηση του βασικού µεταβολισµού, δηλαδή των καύσεων που έχει ο 

άνθρωπος ανεξαρτήτως της σωµατικής δραστηριότητας.  

ε. Τροποποίηση συµπεριφοράς µε την απόκτηση αυτοελέγχου σε 

διεργασίες πρόσληψης τροφής και αποσύνδεση του φαγητού από 

οποιαδήποτε συναισθηµατική µεταβολή, ευχάριστη ή δυσάρεστη.  

στ. Χειρουργική αφαίρεση του πλεονάζοντος λιπώδους ιστού, δηλαδή 

λιπεκτοµή ή λιποαναρρόφηση. 

Η επιλογή θα εξαρτηθεί από την µορφή της παχυσαρκίας, το βαθµό της 

και τις ιδιαιτερότητες του κάθε ατόµου. Στην υπερφαγική παχυσαρκία θα 

πρέπει να εφαρµόζονται µέθοδοι που περιορίζουν την πρόσληψη τροφής 

και στη µεταβολική παχυσαρκία µέθοδοι που αυξάνουν τις καύσεις.  

 

Στο εγγύς µέλλον µπορεί το πρόβληµα της παχυσαρκίας να 

αντιµετωπίζεται µε µεγαλύτερη επιτυχία αφού µέθοδοι αντιµετώπισης 

του προβλήµατος   βρίσκονται ήδη στο ερευνητικό στάδιο, όπως:  

1. Η εφαρµογή ορµονικών χειρισµών, καθώς χιλιάδες επιστηµονικές 

µελέτες αποδεικνύουν τις ορµονικές και νευροενδοκρινικές αποκλίσεις 

που χαρακτηρίζουν τους παχύσαρκους. Σε αυτό το πεδίο οι έρευνες 

προχωρούν µε ταχύ ρυθµό και ήδη υπάρχουν πολλές υποσχέσεις για το 

άµεσο µέλλον.  



2. Η επίδραση στον γενετικό κώδικα του ανθρώπου, προκειµένου να 

µειωθούν τα άτοµα µε τα γενετικά εκείνα χαρακτηριστικά που 

συνοδεύουν την παχυσαρκία (6). 

 

2.2   Μέθοδοι για την απώλεια βάρους  

Επειδή τα τελευταία 30 χρόνια η παχυσαρκία έχει γίνει αντικείµενο 

έρευνας και µελέτης έχει διευρυνθεί το φάσµα των µεθόδων που 

υιοθετούνται για την αντιµετώπισή της.    

Ωστόσο η κύρια αδυναµία όλων των θεραπευτικών µεθόδων ήταν και 

παραµένει όχι τόσο η επίτευξη του σκοπού της απώλειας βάρους όσο  η 

σταθεροποίηση του βάρους στα νέα επίπεδα.  

 

Οι βασικοί τρόποι αντιµετώπισης της παχυσαρκίας µπορούν να 

χωριστούν στις παρακάτω κατηγορίες:  

 

Απώλεια βάρους µε δίαιτα 

Το πρώτο βήµα στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας, που θα βοηθήσει 

και στην εύρεση της σωστής λύσης, είναι να εντοπιστούν οι αιτίες που 

την δηµιούργησαν. Το πιο συνηθισµένο από τα αίτια της παχυσαρκίας 

είναι η πρόσληψη µε το φαγητό µεγαλύτερου αριθµού θερµίδων, απ' 

αυτές που χρειάζεται το άτοµο για τις ηµερήσιες ανάγκες του, αφού η 

επιπλέον αυτή ενέργεια αποθηκεύεται ως λίπος. 

Η πρόσληψη περισσοτέρων θερµίδων συµβαίνει είτε γιατί τα παχύσαρκα 

άτοµα καταναλώνουν µεγάλες ποσότητες φαγητού, είτε γιατί τρώνε 

φαγητά µε πολλές θερµίδες, δηλαδή πλούσια σε λίπος και υδατάνθρακες 

ενώ κατά κανόνα η σωµατική άσκηση είναι ελλιπής. Συνεπάγεται λοιπόν 

ότι η σωστή διατροφή, η δίαιτα, αποτελεί την κατ’ εξοχήν µέθοδο για την 

απώλεια βάρους.  



Η προτεινόµενη δίαιτα  θα πρέπει να είναι µεν µειωµένων θερµίδων αλλά 

ταυτόχρονα θα πρέπει να περιέχει όλα τα θρεπτικά συστατικά και στην 

κατάλληλη αναλογία για την συντήρηση του οργανισµού. ∆ηλαδή η 

δίαιτα συνεπάγεται και υγιεινή διατροφή για να µην αποβεί  επικίνδυνη 

για την υγεία. 

Το θέµα της δίαιτας γίνεται πιο πολύπλοκο στις µέρες µας µιας και έχουν 

προστεθεί προτεινόµενες, πολύ συχνά επιστηµονικά αναξιόπιστες 

δίαιτες, που υπόσχονται: 

• άµεσα και θεαµατικά αποτελέσµατα και 

• επιτυχία µε πολύ λίγη προσπάθεια.    

Άλλες  πάλι δίαιτες διακρίνουν τα τρόφιµα σε «κακά» και «καλά» µε 

συνέπεια να  απαγορεύουν κάποια τρόφιµα ενώ επιτρέπουν την λήψη σε 

υψηλές ποσότητες άλλων τροφίµων.  

Τέτοιες δίαιτες είναι ανεπαρκείς, µε βραχυπρόθεσµα µόνο αποτελέσµατα 

και συνήθως επιβλαβείς για την υγεία.  

Γενικά, έχει αποδειχθεί ότι η µόνη µέθοδος για επιτυχή και 

µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα, που να µην θέτουν και σε κίνδυνο την 

υγεία του ασθενούς είναι η ισορροπηµένη διατροφή υπό την εποπτεία του 

διαιτολόγου και του γιατρού, όταν αυτό αναγκαίο.  

 

Απώλεια βάρους µε την βοήθεια φαρµακευτικών σκευασµάτων 

Εκτός από τις δίαιτες εφαρµόζεται και φαρµακευτική αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας. Τα φάρµακα αυτά δρουν κυρίως µε δύο τρόπους: α) 

ελαττώνουν την ποσότητα της προσλαµβανόµενης τροφής  είτε µε 

κατασταλτικά όρεξης, είτε εµποδίζοντας µερικά την απορρόφηση της 

προσλαµβανόµενης τροφής από τον γαστρεντερικό σωλήνα και β) 

αυξάνουν τον µεταβολισµό. 

 Απώλεια βάρους µε  χειρουργικές επεµβάσεις 



Από το 1970 και µετά ξεκίνησε να αναπτύσσεται η χειρουργική της 

παχυσαρκίας και στις µέρες µας πλέον έχει σηµειώσει µεγάλη επιτυχία. 

Οι επιπλοκές και η θνησιµότητα έχουν περιοριστεί σε µεγάλο βαθµό και 

έχει ενισχυθεί η αποτελεσµατικότητα των επεµβάσεων.                          

Οι χειρουργικές επεµβάσεις για τη παχυσαρκία είναι οι εξής:  

Γαστρικό Bypass κατα Rouxen-Y  

Γαστρικό Bypass κατά Rouxen-Y µακράς έλικας 

Λαπαροσκοπικό γαστρικό Bypass κατά Rouxen-Y 

Χολοπαγκρεατική παράκαµψη κατά Scopinaro 

Χολοπαγκρεατική εκτροπή κατά Rouxen-Y 

Χολοπαγκρεατική εκτροπή µε 12δακτυλικη παράκαµψη  

Λαπαροσκοπική περίδεση στοµάχου µε ρυθµιζόµενο ελαστικό δακτύλιο 

(Laparoscopic Gastric  Band) 

Κάθετη ενισχυµένη γαστροπλαστική κατά Mc Lean 

(διαµερισµατοποίηση) 

Λαπαροσκοπική γαστροπλαστική Magenstrasse-Mill µε ή χωρίς 

γαστρεκτοµή 

Λαπαροσκοπική ενισχυµένη γαστροπλαστική 

Γαστρικός βηµατοδότης (πειραµατική ακόµα µέθοδος) 

Υπήρξαν και άλλες απόπειρες χειρουργικών επεµβάσεων, οι οποίες όµως 

γρήγορα εγκαταλείφθηκαν γιατί αποδείχτηκαν επικίνδυνες. Σε αυτές 

ανήκει και η  µέθοδος των «εντερικών αναστοµώσεων», όπου ένωναν 

χειρουργικά την αρχή του εντέρου µε το τέλος του µε αποτέλεσµα οι 

τροφές που έτρωγε το παχύσαρκο άτοµο να µην απορροφούνται και έτσι 

αδυνάτιζε.  

Μετά τον πρώτο ενθουσιασµό, όµως, η εµφάνιση σωρείας επιπλοκών στο 

µεγαλύτερο µέρος των χειρουργηµένων, οδήγησε σε σταδιακή 

εγκατάλειψη αυτής της µεθόδου. Οι χειρουργικές επεµβάσεις αυτού του 



τύπου δεν εγκαταλείφθηκαν εντελώς αλλά αντικαταστάθηκαν από 

επεµβάσεις στο στοµάχι.  

Και σε αυτή την περίπτωση, οι διάφορες τεχνικές που χρησιµοποιήθηκαν 

δεν ήταν ιδανικές.  

Αργότερα το «ενδογαστρικό µπαλόνι» έδωσε πολλές ελπίδες και 

εφαρµόστηκε ακόµα και από νοσοκοµεία που θεωρούνται πηγές για την 

ιατρική έρευνα και γνώση. Ήταν πραγµατικά µέθοδος ακίνδυνη, 

αναίµακτη και ανώδυνη. Ωστόσο, απεδείχθη αναποτελεσµατική και έτσι 

δεν εφαρµόζεται πλέον.  

Μία άλλη µέθοδος, µε ευτυχώς «µικρή ζωή», ήταν η «περίδεση των 

σιαγόνων» µε σύρµα προκειµένου να περιοριστεί η δυνατότητα 

διανοίξεως του στόµατος και µάσησης προκειµένου το άτοµο να µπορεί 

να τραφεί µόνο µε υδαρείς τροφές, συνήθως γάλα. 

Παρόλο που υπήρξαν πολλές ατυχείς προσπάθειες και διαψεύστηκαν 

πολλά ελπιδοφόρα µηνύµατα όσον αφορά την αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας τα τελευταία  25 χρόνια οι στρατηγικοί στόχοι παραµένουν 

οι ίδιοι, έχει αλλάξει όµως η  τακτική στη θεραπεία της παχυσαρκίας (6).  

Γενικά µπορούµε µε βεβαιότητα να πούµε ότι οποιαδήποτε µέθοδος ή 

συνδυασµός µεθόδων και αν  χρησιµοποιηθεί µε επιτυχία για να χάσει 

κάποιος βάρος, είναι απαραίτητο να υπάρχει συνεχής επαγρύπνηση για 

να σταθεροποιηθεί η νέα αυτή κατάσταση. Πρέπει δηλαδή ο ασθενής 

µετά την επιτυχή έκβαση της προσπάθειάς του να χάσει βάρος, να 

υιοθετήσει νέες συνήθειες στη ζωή του όπως σωστή διατροφή και 

σωµατική άσκηση. 

 

 

 

Κεφάλαιο 3◦ 



 

Νευροενδοκρινικός µηχανισµός (ρύθµιση) της όρεξης και 

του κορεσµού.   

 

Εισαγωγή 

Επειδή η πρόσληψη τροφής είναι ζωτικής σηµασίας για τον άνθρωπο ο 

οργανισµός µας έχει αναπτύξει ένα πολύ αποτελεσµατικό και πολύπλοκο 

σύστηµα ρύθµισης που ενεργοποιεί το αίσθηµα της πείνας και του 

κορεσµού ώστε να µπορεί να εξασφαλίζεται το ενεργειακό ισοζύγιο του 

οργανισµού µας.  

Συνέπεια της εξασφάλισης του ενεργειακού ισοζυγίου είναι  να 

παραµένει σταθερό το σωµατικό βάρος. Για την επιτυχία αυτού του 

στόχου πρέπει βραχυπρόθεσµα συστήµατα που ειδοποιούν για το 

αίσθηµα της πείνας και του κορεσµού, να επικοινωνούν  µε συστήµατα 

που παρακολουθούν τα ενεργειακά αποθέµατα και τις ανάγκες του 

οργανισµού.  

Το γεγονός δε ότι η διάθεση για φαγητό συνοδεύεται επιπλέον και από 

ένα αίσθηµα ευφορίας,  «ηδονής», σηµαίνει ότι στην διαδικασία όρεξης-

κορεσµού εµπλέκονται και υψηλότερες λειτουργίες του εγκεφάλου. 

  Σε αυτό το  πολύπλοκο σύστηµα ρύθµισης κεντρικό ρόλο παίζει ο 

υποθάλαµος. Ο υποθάλαµος γενικά αποτελεί το κέντρο επικοινωνίας του 

εγκεφάλου µε το σώµα.  

Έτσι και στην διαδικασία ρύθµισης της πρόσληψης τροφής είναι ο 

αποδέκτης των µηνυµάτων. Αυτά τα µηνύµατα προκαλούνται είτε από 

εξωτερικά ερεθίσµατα όπως οπτικές εικόνες, οσµές, γεύσεις κλπ. είτε 

από εσωτερικά ερεθίσµατα όπως η πληρότητα του στοµάχου, η 

κατάσταση των αποθεµάτων λίπους, τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα κλπ  

(7). 



Ήδη καθοριστικά πειράµατα των δεκαετιών 1940 και 1950 κατάφεραν να 

εντοπίσουν στον υποθάλαµο περιοχές που είναι υπεύθυνες για το 

αίσθηµα της πείνας και του κορεσµού. Αποδείχτηκε ότι βλάβες στην έξω 

υποθαλαµική περιοχή καταστέλλουν την πείνα (Anand und Brobeck 

1951), ενώ τραυµατισµοί στους υποθαλαµικούς πυρήνες έσω κοιλιακό, 

παρακοιλιακό και έσω ραχιαίο είχε ως αποτέλεσµα την υπερφαγία 

(Duggan und Booth 1986).   

Με βάση αυτά τα δεδοµένα κατέληξαν οι επιστήµονες στο συµπέρασµα 

ότι στην έξω υποθαλαµική περιοχή βρίσκεται το κέντρο της όρεξης ενώ 

στους υποθαλαµικούς πυρήνες έσω κοιλιακό, παρακοιλιακό και έσω 

ραχιαίο το κέντρο του κορεσµού (Stellar 1954). Στα επόµενα χρόνια 

εντοπίστηκαν και άλλες περιοχές του υποθαλάµου που παίζουν σπουδαίο 

ρόλο στη διαδικασία της πρόσληψης τροφής (8).  

Με βάση λοιπόν τα παραπάνω η ρύθµιση της πρόσληψης τροφής 

επιτυγχάνεται  µέσω τριών βασικών σταδίων:  

• Παραγωγή µηνυµάτων από την περιφέρεια και µεταφορά τους στο 

ΚΝΣ, µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος (ορµόνες) ή µέσω 

νευρικών οδών. 

• Λήψη και επεξεργασία των µηνυµάτων από διαφορετικές περιοχές 

του εγκεφάλου.  

• Απόκριση του εγκεφάλου µέσω ανάπτυξης συγκεκριµένης 

συµπεριφοράς δηλ. διέγερση της επιθυµίας για πρόσληψη τροφής 

ή αναστολή αυτής της επιθυµίας. 

Σε περιπτώσεις παχυσαρκίας παρουσιάζεται διατάραξη του ενεργειακού 

ισοζυγίου. Το πολύπλοκο σύστηµα της ενεργειακής οµοιόστασης 

σταδιακά απορυθµίζεται και τα µηνύµατα της βραχυπρόθεσµης και 

µακροπρόθεσµης ρύθµισης του κορεσµού δεν γίνονται πλήρως 

αντιληπτά. 



Σκοπός της φαρµακευτικής αντιµετώπισης αυτής της κατάστασης είναι 

να επέµβει στο διαταραγµένο ρυθµιστικό σύστηµα της πρόσληψης 

τροφής και να αποκαταστήσει κατά το δυνατόν την βλάβη. Για την 

επίτευξη αυτού του σκοπού απαραίτητη είναι η πλήρης κατανόηση και 

αποσαφήνιση αυτού του µηχανισµού σε µοριακό επίπεδο.   

Βασικά οι έρευνες αυτές στηρίζονται κυρίως σε µελέτες σε 

πειραµατόζωα όπου µε την χορήγηση εξωγενώς 

αγωνιστών/ανταγωνιστών για την αναστολή ή ενεργοποίηση 

συγκεκριµένων υποδοχέων ή µε πειράµατα σε ζώα µε γενετικά 

τροποποιηµένα  γονίδια καταγράφουν τις παρατηρήσεις και βγάζουν 

συµπεράσµατα για τον τρόπο λειτουργίας αυτού του πολύπλοκου 

µηχανισµού της πρόσληψης τροφής. 

 

3.1 Περιφερικά µηνύµατα 

Στα µηνύµατα που µεταφέρονται µέσω της κυκλοφορίας (χηµικά 

µηνύµατα) ανήκουν οι ορµόνες: γκρελίνη, λεπτίνη, ινσουλίνη, 

χολοκυστοκινίνη (CCK), όµοια µε την γλυκαγόνη πεπτίδια GLP-1 

και GLP-2 και  η οικογένεια του νευροπεπτιδίου ΡΥΥ(3-36).  

Ενώ στα περιφερειακά µηνύµατα που µεταφέρονται µέσω νευρικών οδών 

ανήκουν εκτός από τα οπτικά, οσφρητικά, γευστικά κλπ.  ερεθίσµατα, η 

διάταση (πληρότητα) του στοµάχου. 

 

3.1.1 Γκρελίνη  

Η γκρελίνη (ghrelin, ακρονύµιο του αγγλικού Growth Hormone Release 

Inducing) είναι ορµόνη πεπτιδικής φύσεως που αρχικά παράγεται ως 

προπροορµόνη µε 117 αµινοξέα και κατόπιν µετατρέπεται στην ενεργή 

µορφή µε 28 αµινοξέα. Στο µόριό της περιέχει µια υδροξυλική οµάδα στο 

αµινοξύ σερίνη – το οποίο βρίσκεται στη τρίτη θέση – και η οποία 

ακετυλιώνεται από το n-οκταϊνικό οξύ. Ο Banks και οι συν.  (9) 



επέτυχαν να αποδείξουν ότι η διαβατότητα της γκρελίνης µέσω του 

αιµατοεγκεφαλικού φραγµού οφείλεται αφενός στην αλληλουχία των 

αµινοξέων και αφετέρου στο οκταϊνικό οξύ.  

Έχει βρεθεί ότι η γκρελίνη παράγεται κυρίως στο στοµάχι, από 

νευροενδοκρινικά κύτταρα, τα οποία βρίσκονται στο θόλο του στοµάχου, 

και από εκεί απεκκρίνεται στην κυκλοφορία όπως αποδείχθηκε  µετά από 

γαστρεκτοµή (Kojima et al 1999) (10) ή µετά από χειρουργείο γαστρικού 

by-pass, όπου τα επίπεδα της γκρελίνης µειώθηκαν στο 35% σε σχέση µε 

τα φυσιολογικά  επίπεδα (11). 

Παραγωγή της γκρελίνης σε  µικρότερες ποσότητες έχει παρατηρηθεί 

στον υποθάλαµο και την υπόφυση και σε ελάχιστες ποσότητες σε άλλες 

περιοχές του γαστρεντερικού συστήµατος (πάγκρεας, λεπτό και παχύ 

έντερο, νεφρά ), στον πλακούντα, στους όρχεις στους πνεύµονες και σε 

περιοχές του ανοσοποιητικού συστήµατος  (11,  12,   13,   14). 

Υποδοχείς  της γκρελίνης συναντάµε σε όλο τον οργανισµό που σηµαίνει 

ότι η δράση της είναι πολυποίκιλη. Στην ακετυλίωση του υδροξυλίου της 

σερίνης από το οκτάνιο οφείλεται και η δυνατότητα της γκρελίνης να 

συνδέεται µε τον  υποδοχέα των ευοδωτικών (secretagogues) πεπτιδίων 

(GHS-R)   µε αποτέλεσµα να αυξάνεται  η έκκριση της αυξητικής 

ορµόνης.  

Η διεγερτική δράση της γκρελίνης στην παραγωγή της αυξητικής 

ορµόνης είναι η σηµαντικότερη που έχει παρατηρηθεί. Πιθανολογείται δε 

ότι η έκκριση  γκρελίνης µαζί µε την µελατονίνη ενεργοποιεί την έκκριση  

χολοκυστοκινόνης. (14, 15).   

 

Η γκρελίνη, ουσιαστικά, είναι ένα ορεξιογόνο σήµα από το 

γαστρεντερικό σύστηµα προς τον εγκέφαλο και αποδείχθηκε τόσο στα 

τρωκτικά όσο και στους ανθρώπους ότι υψηλά επίπεδα γκρελίνης 



χορηγούµενης εξωγενώς προκαλεί σταθερή αύξηση της πρόσληψης 

τροφής, που οδηγεί στην αύξηση του σωµατικού βάρους (16).  

Η έγχυση γκρελίνης σε ηµερήσια βάση σε ποντίκια  επί δύο εβδοµάδες  

είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση του βάρους κατά 13,9% ως συνέπεια της 

µείωσης του µεταβολισµού του λίπους (Tschöp et al., 2000 (17).  

Επιπρόσθετα αποδείχθηκε ότι η ενδογενής παραγωγή γκρελίνης στα 

ποντίκια κατά την πείνα αυξάνεται και µετά από την πρόσληψη τροφής 

ελαττώνεται. Η παρατήρηση αυτή επιβεβαιώθηκε και στους ανθρώπους: 

Σε µια µελέτη από τους Cummings et al 2004, µια 24-ωρη 

παρακολούθηση των επιπέδων γκρελίνης πλάσµατος σε 10 υγιή άτοµα 

έδειξε αύξηση στα επίπεδα της ορµόνης αµέσως πριν από κάθε γεύµα και 

µείωση σε πολύ χαµηλά επίπεδα εντός µίας ώρας µετά το φαγητό  (18).   

Επειδή η έκκριση της γκρελίνης έχει άµεση σχέση µε το  ερέθισµα για 

την πρόσληψη της τροφής είναι επόµενο η έκκριση της  να υφίσταται 

σηµαντικές διακυµάνσεις καθ΄ όλη  την διάρκεια της ηµέρας, µε τις 

κορυφώσεις να προηγούνται της πρόσληψης τροφής.  

Η ποσότητα γκρελίνης που εµφανίζεται  στο πλάσµα είναι  αυξηµένη σε 

καταστάσεις αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου και µειώνεται όταν το 

ισοζύγιο είναι θετικό – παχυσαρκία (19). Είναι ακόµη ενδιαφέρον ότι, 

εάν συγκρίνει κάποιος τις ηµερήσιες διακυµάνσεις των επιπέδων της 

γκρελίνης στο πλάσµα, σε παχύσαρκα και λεπτόσωµα άτοµα, 

διαπιστώνει ότι η προγευµατική αύξηση είναι, αντίθετα από ότι 

αναµενόταν, µικρότερη στα παχύσαρκα απ’ ο,τι στα λεπτόσωµα άτοµα, η 

δε µεταγευµατική µείωση στα παχύσαρκα άτοµα είναι, όπως αναµενόταν,  

σχεδόν αµελητέα, γεγονός που προφανώς οδηγεί στην αυξηµένη 

πρόσληψη τροφής και τη διατήρηση της παχυσαρκίας (20).  

Είναι επίσης παράδοξο ότι αντίθετα τα επίπεδα  γκρελίνης στο αίµα είναι 

αντιστρόφως ανάλογα µε τον δείκτη βάρους σώµατος: Η έκκριση  

γκρελίνης είναι αυξηµένη στην ανορεξία και την καχεξία και µειωµένη 



στην παχυσαρκία, Tschöp et al., 2001 (21) και επανέρχεται στα 

φυσιολογικά όρια µε την επαναφορά στο ιδανικό βάρος σώµατος.  

Επιπλέον η γκρελίνη επηρεάζει το ισοζύγιο γλυκόζης και ινσουλίνης. 

Ενδοφλέβια χορήγηση γκρελίνης ανεβάζει σηµαντικά τα επίπεδα της 

γλυκόζης ενώ αντίθετα ελαττώνονται τα επίπεδα της ινσουλίνης, Broglio 

et al,2001 (22).  

Μία άλλη µελέτη απέδειξε ότι ενδοφλέβια έγχυση γκρελίνης σε 

ανθρώπους επιφέρει αύξηση της συγκέντρωσης κορτιζόνης και 

προλακτίνης στο πλάσµα  Takaya et al., 2000 (23). 

Εκτός της δράσης της στον µηχανισµό της όρεξης και στην έκκριση της 

αυξητικής ορµόνης ασκεί πολλαπλές δράσεις σε διάφορα συστήµατα του 

οργανισµού όπως καρδιοαγγειακό, σύστηµα ενδοκρινών αδένων, νευρικό 

παρασυµπαθητικό, αναπαραγωγικό   και  πεπτικό σύστηµα.  

 

3.1.2  Λεπτίνη 

Η λεπτίνη (παράγεται από την ελληνική λέξη λεπτός) ανήκει στις 

πρωτεϊνικής φύσεως ορµόνες και  ανακαλύφθηκε το 1994 από τον 

µοριακό βιολόγο Jeffrey Friedman (24). 

Εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό στην κυκλοφορία, περνά τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και ασκεί την δράση της στον υποθάλαµο 

όπου υπάρχουν εξειδικευµένοι υποδοχείς της. Όσο µεγαλύτερα είναι τα 

αποθέµατα λίπους τόσο µεγαλύτερη είναι η συγκέντρωση της λεπτίνης 

στο αίµα. Έτσι µπορούµε να πούµε ότι η λεπτίνη αποτελεί ένα (και µέχρι 

στιγµής το βασικότερο)  µακροπρόθεσµο µήνυµα που συµµετέχει στην 

κεντρική ρύθµιση της πρόσληψης τροφής. 

Η ανακάλυψή της αρχικά δηµιούργησε µεγάλη αισιοδοξία όσον αφορά 

την αντιµετώπιση  του προβλήµατος της παχυσαρκίας. Και αυτό γιατί οι 

πρώτες παρατηρήσεις ενδυνάµωσαν τις  υπόνοιες για την  σχέση αυτής 

της ορµόνης µε την παχυσαρκία. Πειράµατα που έγιναν σε ποντίκια που 



τους έλλειπε λόγω µετάλλαξης το γονίδιο για την παραγωγή της λεπτίνης 

(ob gene) παρουσίασαν όπως αναµενόταν έντονη παχυσαρκία. 

∆υστυχώς  η υπόθεση δεν επιβεβαιώθηκε στην περίπτωση του ανθρώπου. 

Η έλλειψη λεπτίνης οδηγεί µεν και στον άνθρωπο σε αυξηµένο αίσθηµα 

πείνας µε συνέπεια την αυξηµένη πρόσληψη τροφής,  η περίσσεια  όµως 

λεπτίνης δεν οδηγεί κατ’ ανάγκη σε ελάττωση της όρεξης.  

Σε µία µικρή µόνο υποοµάδα παχύσαρκων ατόµων (5-10%) τα επίπεδα 

της λεπτίνης είναι σχετικώς µειωµένα, σχετιζόµενα πιθανώς µε 

διαταραχές στη σύνθεση της λεπτίνης, ενώ η συντριπτική πλειοψηφία 

των παχύσαρκων ατόµων παρουσιάζει αντίθετα από το αναµενόµενο 

υψηλά επίπεδα λεπτίνης στο αίµα.  

Πιθανολογείται ότι συµβαίνει κάτι ανάλογο µε τον διαβήτη: οι υποδοχείς 

της λεπτίνης έχουν χάσει λόγω χρόνιας υπερδραστηριοποίησης εν µέρει ή 

εξ’ ολοκλήρου την ευαισθησία τους στην λεπτινη (λεπτινοαντοχή) (25). 

Υποδοχείς της λεπτίνης υπάρχουν όµως και σε περιφερικούς ιστούς, 

υποδεικνύοντας σηµαντικές δράσεις της ορµόνης και στην περιφέρεια 

όπως π.χ. στον σχηµατισµό αιµοσφαιρίων και αιµοφόρων αγγείων, στο 

αναπαραγωγικό σύστηµα κλπ. Επιπλέον η λεπτίνη αναστέλλει την 

έκκριση της ινσουλίνης  (26).  

 

 
http://www.scq.ubc.ca/wp-content/uploads/2006/08/leptinpathway_a.jpg 

 

 

3.1.3  Ινσουλίνη 



Η ινσουλίνη παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος και ως 

περιφερειακή ορµόνη ενηµερώνει το ΚΝΣ για τα ενεργειακά αποθέµατα 

στον οργανισµό. Υποδοχείς της ινσουλίνης υπάρχουν σε πολλές περιοχές 

του εγκεφάλου. Άµεση χορήγηση ινσουλίνης σε αυτές τις περιοχές του 

εγκεφάλου σε ζώα  έχει ως αποτέλεσµα την ελαττωµένη πρόσληψη 

τροφής και την απώλεια βάρους, αναστολή δε της δράσης της 

ινσουλίνης, π.χ. µε την χορήγηση αντισωµάτων οδηγεί σε αντίθετα 

αποτελέσµατα (27). Η ινσουλίνη µαζί µε την λεπτίνη αποτελούν τα µόνα 

µακροπρόθεσµα µηνύµατα κορεσµού που έχουν εντοπισθεί µέχρι 

σήµερα. 

 

3.1.4  Χολοκυστοκινίνη (CCK)  

 Η χολοκυστοκινίνη (CCK) ανήκει στις ορµόνες πεπτιδικής 

φύσεως, ελευθερώνεται από τον βλεννογόνο του δωδεκαδακτύλου κατά 

την διάρκεια πρόσληψης τροφής και προκαλεί το αίσθηµα του κορεσµού.  

Η παραγωγή της ενεργοποιείται από την απελευθέρωση µετά την πέψη 

στο αίµα, θρεπτικών συστατικών όπως λιπαρά οξέα και αµινοξέα (28). 

Από φυσιολογικής άποψης η έκκριση CCK διεγείρεται επιπρόσθετα από 

τις συσπάσεις της χοληδόχου κύστης καθώς και από τα παγκρεατικά 

ένζυµα. Έχουν αποδειχθεί χαµηλά επίπεδα χολοκυστοκινίνης στην 

νευρική βουλιµία και εµφανώς ψηλότερα επίπεδα από τα κανονικά στην 

νευρική ανορεξία  (29).  

Στον υποθάλαµο έχουν εντοπισθεί υποδοχείς χολοκυστοκινίνης οι οποίοι 

φαίνεται ότι ενεργοποιούνται µέσω πολυποίκιλων αλληλεπιδράσεων µε 

άλλους νευροδιαβιβαστές όπως ντοπαµίνη, σεροτονίνη και γ-

αµινοβουτυρικό οξύ (GABA) (30). 

 

3.1.5 Όµοια µε την γλυκαγόνη πεπτίδια GLP-1 και GLP-2 



Τα πεπτίδια GLP-1, GLP-2 παράγονται από τα  L-κύτταρα του  ειλεού 

και του παχέος εντέρου. Είναι προϊόντα του γονιδίου της γλυκαγόνης  

που στα µεν α-παγκρεατικά κύτταρα διασπάται σε γλυκαγόνο στα δε L-

κύτταρα  υδρολύεται σε GLP-1 και GLP-2 (31). Εκκρίνεται µετά την 

πρόληψη τροφής και διεγείρει το αίσθηµα του κορεσµού (32). Το 

πεπτίδιο GLP-1 αλληλεπιδρά µε την λεπτίνη και την CCK.  Στις δράσεις 

του GLP-2  ανήκουν κυρίως η επιβράδυνση της κένωσης του στοµάχου, 

αναστολή της έκκρισης των γαστρικών υγρών και ενεργοποίηση της 

εντερικής µεταφοράς της γλυκόζης (33).    

 

3.1.6 Οικογένεια του νευροπεπτιδίου ΡΥΥ (3-36)  

Παράγεται στον γαστρεντερικό σωλήνα και απελευθερώνεται στην 

κυκλοφορία του αίµατος µετά τα γεύµατα (34). Έγχυση  ΡΥΥ(3-36) σε 

άτοµα µε κανονικό βάρος και παχύσαρκα οδήγησε σε εµφανή µείωση της 

πρόσληψης τροφής, έως και 30% ( 35, 36 ). 

 

3.1.7 ∆ιάταση του στοµάχου 

Μια σειρά από µελέτες έχει αποδείξει ότι η αύξηση του όγκου του 

στοµάχου αποτελεί έναν σηµαντικό διεγέρτη του αισθήµατος του 

κορεσµού µε συνέπεια την λήξη πρόσληψης τροφής (37). Αυτό 

επιτυγχάνεται µε δύο οµάδες υποδοχέων που έχουν εντοπιστεί στο 

στοµάχι: υποδοχείς (µηχανοϋποδοχείς) που ενεργοποιούνται από την 

πληρότητα του στοµάχου και υποδοχείς που ενεργοποιούνται µέσω της 

παρουσίας θρεπτικών συστατικών (χυµοϋποδοχείς).  

Τα µηνύµατα µεταφέρονται µε νευρικές διεγέρσεις κατά µήκος του 

πνευµονογαστρικού νεύρου (αυτόνοµο νευρικό σύστηµα) στον εγκέφαλο 

και µειώνουν την ένταση της πείνας µας (38). Φαίνεται όµως ότι µόνα 

τους αυτά τα µηνύµατα δεν είναι επαρκή για να οδηγήσουν στην αίσθηση 



του κορεσµού. Ίσως δρουν συνεργικά µε άλλους παράγοντες όπως π.χ. 

χολοκυστοκινίνη (39). 

 

3.2 ∆ιαδικασία αποκωδικοποίησης των περιφερικών µηνυµάτων 

 

3.2.1 Νευροδιαβιβαστές 

Τα περιφερικά µηνύµατα αφού µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος ή 

νευρικών οδών φτάσουν στο ΚΝΣ εκεί πρέπει να γίνει η 

‘αποκωδικοποίησή’ τους. Για τον σκοπό αυτό  στις περιοχές του 

εγκεφάλου που συµµετέχουν στη ρύθµιση της πρόσληψης τροφής 

παράγονται ουσίες που ‘µεταφράζουν’ και µεταφέρουν  τις πληροφορίες 

από το ένα νευρικό κύτταρο στο άλλο µέσω των συνάψεων.  

Οι ουσίες αυτές ονοµάζονται νευροδιαβιβαστές και από χηµικής 

απόψεως  ανήκουν κυρίως στις µονοαµίνες, τα αµινοξέα ή τα πεπτίδια 

(νευροπεπτίδια).  Τους νευροδιαβιβαστές τους διακρίνουµε σε 

ορεξιογόνους, που διεγείρουν την όρεξη και ανορεξιογόνους, που 

αναστέλλουν την όρεξη.  

 

   
                            Σχηµατική παράσταση του τρόπου δράσης των νευροδιαβιβαστών 

                                                         thebrain.mcgill.ca/flash/i/i_01/i 

 

 Η λίστα των νευροδιαβιβαστών που συµµετέχουν σε αυτή την 

διαδικασία συνεχώς µεγαλώνει καθώς πρόκειται για διεργασίες που δεν 

έχουν πλήρως διαλευκανθεί και η έρευνα βρίσκεται σε εξέλιξη.  



Από τις µέχρι τώρα γνωστές ουσίες που δρουν ως νευροδιαβιβαστές  

σπουδαιότερες  είναι οι εξής: 

 

3.2.1.1   Νευροδιαβιβαστές  µε ορεξιoγόνο δράση 

 

Νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) 

Αποτελείται από 36 αµινοξέα, παράγεται στην περιοχή του  τοξοειδούς 

πυρήνα (ARC) του υποθαλάµου και είναι το πιο καλά µελετηµένο 

ορεξιογόνο πεπτίδιο µε µεγάλη δραστικότητα (40).  Κεντρική χορήγηση 

οδηγεί σε ταχεία αύξηση της πρόσληψης τροφής µε επακόλουθη αύξηση 

του βάρους.  

Είναι ήδη γνωστοί έξι υποδοχείς του από τους οποίους ο Υ-1 και ο Υ-5 

έχουν το πιο ισχυρό αποτέλεσµα (41). 

 

γ-αµινοβουτυρικό οξύ ( GABA)  

Το γ-αµινοβουτυρικό οξύ παράγεται από γλουταµινικό οξύ  στον 

υποθάλαµο. Αποτελεί τον πιο συχνά απαντώµενο νευροδιαβιβαστή στο 

ΚΝΣ. Πειράµατα σε ποντίκια απέδειξαν ότι διεγείρει την αίσθηση της 

πείνας (42). 

 

Αγκούτι-σχετιζόµενο πεπτίδιο (AGRP)  

Αποτελείται από 136 αµινοξέα, παράγεται επίσης στο ARC, έχει 

ορεξιoγόνο δράση και ανταγωνίζεται την ανορεξιογόνο δράση της α-

διεγερτικής των µελανοκυττάρων ορµόνης (α-MSH). i.c.v. έγχυση 

διεγείρει την όρεξη για µια εβδοµάδα ενώ αντίστοιχη χορήγηση ΝΡΥ έχει 

αποτελεσµατικότητα µόνο για λίγες ώρες (43). 

 

Melanin-concetrating-hormone (MCH) 



Υπάρχουν ενδείξεις για την ορεξιογόνο δράση της αλλά δεν είναι ακόµα 

πλήρως επιβεβαιωµένες (44). 

 

Oρεξίνες A και Β 

Οι ορεξίνες Α και Β παράγονται στην έξω και στην ραχιαία περιοχή του 

υποθαλάµου. Έχει αποδειχθεί ότι οι ορεξίνες συµµετέχουν στην διέγερση 

της όρεξης όχι όµως τόσο δραστικά όσο το ΝΡΥ.  Ταυτόχρονα αυξάνουν 

και την αφύπνιση. Σε πειράµατα σε ζώα η απενεργοποίηση τους οδηγεί 

σε νεκροληψία (45). 

 

Γαλανίνη 

Η γαλανίνη ελευθερώνεται από διαφορετικές περιοχές του υποθαλάµου 

και έχει συνεργική δράση µε το ΝΡΥ. Επίσης η συγκέντρωσή της 

αυξάνεται σε περιόδους νηστείας και επηρεάζεται από την λεπτίνη (46). 

 

 

 

Ενδογενή οπιοειδή  

Τα oπιοειδή γενικά αυξάνουν την όρεξη. Στα ενδογενή οπιοειδή ανήκουν 

πολλές ουσίες όπως β-ενδορφίνη, δυνορφίνη και εγκεφαλίνη. Η β-

ενδορφίνη (το όνοµα προέρχεται από σύµπτυξη των λέξεων ενδογενής 

και µορφίνη) είναι προϊόν της διάσπασης της προπιοµελανοκορτίνης, 

(POMC), συµµετέχει εκτός από την ρύθµιση της όρεξης στην αίσθηση 

του πόνου (αναλγησία) και στην αίσθηση ευφορίας (47).   

 

Ενδογενή κανναβοειδή 

Κανναβοειδή ονοµάζονται ψυχοδραστικές ουσίες που προέρχονται από 

το φυτό ινδική κάνναβις.  Στην ανακάλυψη των ενδογενών κανναβοειδών 

οδήγησε ο εντοπισµός των  υποδοχέων CB1 στο ΚΝΣ και CB2 στην 



περιφέρεια. Έχει αποδειχθεί πειραµατικά ότι χορήγηση λεπτίνης οδηγεί 

σε ελάττωση της συγκέντρωσής τους (48). Η αναστολή των υποδοχέων 

CB1 σε τρωκτικά µε διαταραγµένη σηµατοδότηση της λεπτίνης οδηγεί 

σε µείωση της λήψης τροφής, στοιχείο ενδεικτικό του δυνητικού ρόλου 

των ενδοκανναβινοειδών στην υποθαλαµική ρύθµιση της ενεργειακής 

οµοιόστασης.  

 

 

3.2.1.2  Νευροδιαβιβαστές  µε ανορεξιγόνο δράση 

 

 α-Μελανοκορτίνη (a-MSH) 

Η α-µελανοκορτίνη είναι όπως και η β-ενδορφίνη προϊόν διάσπασης της 

POMC. Η παραγωγή της αυξάνεται σε θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και 

ελαττώνεται σε αρνητικό. Οι νευρώνες που παράγουν την πρόδροµο 

POMC βρίσκονται µαζί µε CART (Cocain and Amphetamin-

regulierendes Transkript)  στην περιοχή του  τοξοειδούς πυρήνα (ARC) 

του υποθαλάµου (48). H a-MSH διεγείρει τον υποδοχέα ΜC-4 και έχει 

παρατηρηθεί ότι µεταλλάξεις του σε ανθρώπους έχουν οδηγήσει σε 

υπερφαγία (49).   

 

Cocain and Amphetamin-regulierendes Transkript (CART) 

Το CART-πεπτίδιο ελευθερώνεται µαζί µε το POMC. Έγχυση του CART 

αναστέλλει τη πρόσληψη τροφής. Η παραγωγή του διεγείρεται από την 

λεπτίνη. Πειράµατα απέδειξαν ότι το CART διεγείρει την παραγωγή των 

ανορεξιογόνων πεπτιδίων CRH (Corticotropin-Releasing-Hormon) και 

TRH (Thyreotropin-releasing-Hormon). Μελέτες επίσης απέδειξαν ότι το 

CART-πεπτίδιο αµέσως ή εµµέσως διεγείρει την  απελευθέρωση 

ντοπαµίνης από τους νευρώνες. Από παλιότερα ήταν γνωστή η διέγερση 

της παραγωγής ντοπαµίνης από την ανορεξιογόνο αµφεταµίνη (50).  



 

Ντοπαµίνη 

Η ντοπαµίνη είναι παράγωγο του αµινοξέος L-τυροσίνη και αποτελεί  

ενδιάµεσο προϊόν στην σύνθεση της αδρεναλίνης. Είναι ο κύριος 

νευροδιαβιβαστής του αισθήµατος ευφορίας/αµοιβής που συνοδεύει και 

σχετίζεται µεταξύ των άλλων και µε την πρόσληψη τροφής. Οι µέχρι 

στιγµής µελέτες δεν έχουν αποδείξει συσχετισµό καταστάσεων βουλιµίας 

ή ανορεξίας µε την συγκέντρωση ντοπαµίνης (51).  

 

Σεροτονίνη 

Η σεροτονίνη (5-HT) συναντάται σε όλους τους ζώντες οργανισµούς. 

Στα θηλαστικά, όπως ο άνθρωπος, βρίσκεται κατά 90% στα επιθηλιακά 

κύτταρα του εντέρου.  Στις περιφερικές δράσεις της σεροτονίνης 

ανήκουν η συµµετοχή της στην καρδιακή λειτουργία      (αποκλίσεις της 

συγκέντρωσης της σεροτονίνης στο αίµα οδηγούν σε καρδιακή 

ανεπάρκεια και αρρυθµίες) και στην ρύθµιση της λειτουργίας των λείων 

µυϊκών ινών του εντέρου (52).  

 Στο ΚΝΣ η σεροτονίνη ως νευροδιαβιβαστής παίζει σπουδαίο 

ρόλο στην ρύθµιση φυσιολογικών διεργασιών που σχετίζονται µε την 

συµπεριφορά του ατόµου. Σε αυτές τις διεργασίες ανήκουν η ρύθµιση 

του ύπνου, της θερµοκρασίας και της πρόσληψης τροφής ενώ 

πιθανολογείται ότι συντελεί και στην αίσθηση ευφορίας.  

 Η σεροτονίνη αποτελεί έναν από τους καλύτερα µελετηµένους 

νευροδιαβιβαστές στις διαταραχές πρόσληψης τροφής και παρουσιάζει 

ανορεξιογόνο δράση (50). 

 

 Η σεροτονίνη δεν µπορεί να διαπεράσει τον αιµατοεγκεφαλικό 

φραγµό: αυτό σηµαίνει ότι η σεροτονίνη που δρα στο ΚΝΣ παράγεται 

εκεί από το αµινοξύ τρυπτοφάνη. Συνολικά στο ΚΝΣ παράγεται µόνο 1-



2% της συνολικής ποσότητας σεροτονίνης που βρίσκεται στον 

οργανισµό. 

 Στο ΚΝΣ η σεροτονίνη παράγεται στους νευρώνες και 

ελευθερώνεται στις συνάψεις. Κατόπιν µε την βοήθεια της Να/Κ-

ΑΤΡάσης επαναπροσλαµβάνεται από τους νευρώνες και αδρανοποιείται, 

οπότε και σταµατά η δράση της (53). 

 

3.2.1.3  Νοραδρεναλίνη 

 

Η νοραδρεναλίνη ανήκει σε µια ξεχωριστή οµάδα αφού µπορεί να δράσει 

και ως ορεξιγόνο και ως ανορεξιγόνο, ανάλογα µε ποιους υποδοχείς 

συνδέεται. Ορεξιγόνο δράση έχει όταν συνδέεται µε τους υποδοχείς α1 

και ανορεξιγόνο δράση όταν συνδέεται µε τους υποδοχείς α2 (50). 

Έχει αγγειοσυσπαστική δράση στα αγγεία του δέρµατος και των 

σπλάγχνων, και µε τον τρόπο αυτό αυξάνει τόσο τη συστολική, όσο και 

τη διαστολική αρτηριακή πίεση (α1 δράση). 

Συναντάται τόσο στον εγκέφαλο όσο και στο περιφερικό νευρικό 

σύστηµα. Είναι γνωστό ότι επίσης συµµετέχει στην ρύθµιση του 

συναισθήµατος. Η δραστικότητα πολλών αντικαταθλιπτικών φαρµάκων 

στηρίζεται στην παρεµπόδιση επαναπρόσληψης της νοραδρεναλίνης από 

τον προσυναπτικό νευρώνα (50).  

 

3.2.2 Ρύθµιση της πρόσληψης τροφής από το ΚΝΣ 

Η ενσωµάτωση και η επεξεργασία των περιφερειακών µηνυµάτων 

γίνεται όπως ήδη αναφέρθηκε στον υποθάλαµο, ο οποίος έχει 

µηχανισµούς ‘υποδοχής, και  ‘ανάγνωσης’ τόσο των περιφερειακών 

µηνυµάτων όσο και των µηνυµάτων από ανώτερα τµήµατα του 

εγκεφάλου. 



Στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάµου (ARC) η πρόσληψη τροφής 

ρυθµίζεται από δύο συστήµατα νευρώνων µε ανταγωνιστική δράση (54). 

Η µία οµάδα συνθέτει το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) και το αγκούτι-

σχετιζόµενο πεπτίδιο (AGRP), που  διεγείρουν την όρεξη. Η άλλη οµάδα 

αποτελείται από νευρώνες που παράγουν τα πεπτίδια POMC 

(Proopiomelanocortin) και CART (cocaine- and amphe-tamineregulated 

transcript), που καταστέλλουν την όρεξη. Επακόλουθο είναι οι δύο αυτές 

οµάδες να ενεργοποιούνται  διαφορετικά από περιφερειακά µηνύµατα:   

Έτσι λοιπόν κατά την βραχυπρόθεσµη ρύθµιση της πρόσληψης τροφής 

ελευθερώνεται από το τοίχωµα του στοµάχου, όταν δεν περιέχει τροφή, 

γκρελίνη η οποία διέρχεται τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και διεγείρει 

την δράση των νευρώνων AGRP/ΝΡΥ οι οποίοι ελευθερώνουν ουσίες 

που διεγείρουν την έκκριση της MCH  και των ορεξινών Α και Β.  Με 

αυτό τον τρόπο διεγείρεται το πνευµονογαστρικό νεύρο και 

ενεργοποιείται ο γαστρεντερικός σωλήνας. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 

πρόκληση του αισθήµατος της πείνας το οποίο είναι ανάλογο της 

συγκέντρωσης της γκρελίνης (55).  

Κατά την διάρκεια της πρόσληψης της τροφής η διάταση του στοµάχου 

διεγείρει την έκκριση της χολοκυστοκινίνης (CKK) από τον 

δωδεκαδάκτυλο. Μέσω της ενεργοποίησης νευρικών απολήξεων η δράση 

των νευρώνων  AGRP/ΝΡΥ αναστέλλεται µε αποτέλεσµα την αίσθηση 

του κορεσµού. Η αίσθηση του κορεσµού εντείνεται και από την έκκριση 

µετά το φαγητό του πεπτιδίου ΡΥΥ(3-36) το οποίο επίσης αναστέλλει 

την δράση των νευρώνων AGRP/ΝΡΥ (56).  

Για την µακροπρόθεσµη ρύθµιση του ενεργειακού ισοζυγίου υπεύθυνη 

είναι η λεπτίνη. Σε ‘καλές εποχές’ το σωµατικό λίπος αυξάνεται. Η 

συγκέντρωση της λεπτίνης αυξάνεται επίσης  και η υποθαλαµική 

ρύθµιση µετατοπίζεται προς την ελάττωση της πρόσληψης τροφής  



αναστέλλοντας την δράση των νευρώνων AGRP/ΝΡΥ και 

ενεργοποιώντας τους νευρώνες α-MSH/CART.  

Σε περιόδους πείνας  ελαττώνεται µαζί µε το σωµατικό λίπος και η 

συγκέντρωση της λεπτίνης µε αποτέλεσµα την διέγερση της διάθεσης για 

πρόσληψη τροφής. Παρόµοια συµπεριφορά έχει και η ινσουλίνη. Σε όλη 

αυτή την διαδικασία επεµβαίνουν στην ρύθµιση της όρεξης και άλλα 

νευροπεπτίδια είτε διεγερτικά όπως κανναβοειδή και γαλανίνη, είτε 

ανασταλτικά όπως η σεροτονίνη. 

 

 

 

 
 

Υποθαλαµικά κέντρα και περιφερειακά µηνύµατα πείνας και κορεσµού. Original article P.C. Konturek1, M. Czesnikiewicz-

Guzik2, W. Bielanski3, S.J. Konturek3 INVOLVEMENT OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN NEURO-

HORMONAL CONTROL OF FOOD INTAKE (www.jpp.krakow.pl/.../1106_s5/gfx/rys0505.gif) 

 

Παράλληλα µε την µηχανιστική ρύθµιση της πρόσληψης τροφής µέσω 

των νευροδιαβιβαστών υπάρχει και ένα σύστηµα ‘ανταµοιβής’. Έτσι η 

πρόσληψη τροφής σε κατάσταση πείνας συνοδεύεται και από αισθήµατα 



ευφορίας που προκαλούνται από την αύξηση της συγκέντρωσης 

ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα του εγκεφάλου (Nucleus accumbens, 

NA) (57).  

Η αύξηση της συγκέντρωσης της ντοπαµίνης είναι αποτέλεσµα της 

ενηµέρωσης του επικλινούς πυρήνα, ΝΑ, από τα νευροπεπτίδια 

MCH/ορεξίνες. Η «κινητήριος δύναµη» που οδηγεί τον άνθρωπο στην 

πρόσληψη τροφής είναι ακριβώς αυτό το αίσθηµα ευφορίας και όχι η 

ικανοποίηση της πείνας. Πειράµατα σε ζώα έχουν επιβεβαιώσει αυτή την 

παρατήρηση: γενετικά τροποποιηµένα πειραµατόζωα που το σύστηµα 

«ανταµοιβής» ήταν ανενεργό πέθαναν από ασιτία λόγω της έλλειψης 

ενδιαφέροντος για πρόσληψη τροφής (57). 

 

 

 

 
 Σχηµατική παράσταση της παραγωγής και µεταφοράς των περιφερειακών µηνυµάτων  

(www.jpp.krakow.pl/.../articles/03_article.html) 

 

 

Συµπερασµατικά οι µέχρι τώρα γνώσεις στην κατανόηση των 

συστηµάτων ρύθµισης της πρόσληψης της τροφής µας οδηγούν σε µια 



πιο σφαιρική αντιµετώπιση του προβλήµατος της παχυσαρκίας αφού 

τελικά αποδεικνύεται ότι η εναρµόνιση του ενεργειακού ισοζυγίου σε ένα 

παχύσαρκο άτοµο προϋποθέτει µελέτη του ενδοκρινολογικού 

περιγράµµατος, της εγκεφαλικής λειτουργίας, του αυτόµατου νευρικού 

συστήµατος και της ψυχικής κατάστασης του ατόµου.    

 

 

 

 

 

 

Kεφάλαιο 4ο 

 

Φαρµακοθεραπεία 

 
Ιστορική αναδροµή - Εισαγωγή 

Από ιστορικής άποψης τα πρώτα φάρµακα που χρησιµοποιήθηκαν για 

την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας ήταν οι  θυρεοειδείς ορµόνες, καθώς 

αυξάνουν τον µεταβολισµό. Η εφαρµογή αυτής της θεραπείας άρχισε το 

1893 και συνεχίστηκε µέχρι τον 2ο παγκόσµιο πόλεµο οπότε και 

εγκαταλείφθηκε λόγω των πολλών παρενεργειών. Ακολούθησε η 

ανάπτυξη δύο άλλων φαρµάκων: της δινίτροφαινόλης και της 

δεξτροαµφεταµίνης.  

Η δινιτροφαινόλη προκαλεί αύξηση του µεταβολισµού ελαττώνοντας την 

ενέργεια που παράγεται κατά την οξειδωτική φωσφορυλίωση (µη 

συζευγµένη οξειδωτική φωσφορυλίωση, uncoupling oxidative 

phosphorylation) (58). Η συσχέτιση της λήψης της µε την ανάπτυξη 



καταρράκτη και νευροπάθειας οδήγησε γρήγορα στην απόσυρσή της 

(59).  

H δεξτροαµφεταµίνη ανήκει στην οµάδα των αµφεταµινών. Οι 

αµφεταµίνες αυξάνουν την συγκέντρωση των νευροδιαβιβαστών 

ντοπαµίνης, σεροτονίνης και νοραδρεναλίνης στις συνάψεις των 

νευρικών κυττάρων του ΚΝΣ. Αυτό έχει ως συνέπεια   την πρόκληση του 

αισθήµατος ευφορίας.  

Ως παράπλευρη δράση παρατηρείται όµως και η αναστολή του 

αισθήµατος της πείνας καθώς αυτοί οι νευροδιαβιαβαστές εµπλέκονται 

στον νευροενδοκρινικό µηχανισµό πείνας / κορεσµού. Έτσι στα µέσα της 

δεκαετίας του 1930 παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση αµφεταµινών είχε ως 

παρενέργεια την ελάττωση του βάρους.  

Αυτή η παρατήρηση έχει βαρύνουσα σηµασία µιας και ήταν η απαρχή 

της σύνδεσης του υποθαλάµου µε την ρύθµιση της πείνας (Strominger 

und Brobeck, 1953) (58).  H ίδια όµως η χρήση αµφεταµινών για την 

απώλεια βάρους δεν είχε συνέχεια καθόσον οι αµφεταµίνες οδηγούν 

γρήγορα σε ψυχική και σωµατική εξάρτηση (60). 

Οι συνεχείς πρόοδοι στην αποσαφήνιση της πολύπλοκης διαδικασίας που 

συντηρεί το ενεργειακό ισοζύγιο στον άνθρωπο είναι επόµενο να 

οδηγήσουν τις έρευνες  στην παρασκευή  νέων φαρµακευτικών 

σκευασµάτων για την αντιµετώπιση του προβλήµατος της παχυσαρκίας.   

Η φαρµακευτική θεραπεία κατά της παχυσαρκίας είναι συνήθως 

βοηθητική σε ασθενείς που δεν µπορούν χωρίς βοήθεια ιατρική να 

επιτύχουν το επιθυµητό βάρος µέσω αλλαγής του τρόπου ζωής και των 

διαιτητικών συνήθειών τους. 

Μπορεί όµως να είναι και επιβεβληµένη σε περιπτώσεις που η 

παχυσαρκία οφείλεται σε παθολογικούς λόγους. Σε περιπτώσεις δηλαδή 

που υπάρχει διαταραχή στην ενδοκρινολογική ρύθµιση της πρόσληψης 

τροφής. 



  Αυτά τα φάρµακα είναι αποδεκτά από τον Οργανισµό Τροφίµων 

και Φαρµάκων για χρήση σε παχύσαρκους ασθενείς µε ∆ΜΣ 30kg/m² ή 

µεγαλύτερο και σε υπέρβαρους ασθενείς µε ∆ΜΣ 27kg/m² ως 29,9kg/m² 

που έχουν και τουλάχιστον ένα παράγοντα κινδύνου συνδεόµενο µε την 

παχυσαρκία  

 

Τα φάρµακα κατά της παχυσαρκίας ταξινοµούνται µε βάση τον 

µηχανισµό δράσης τους σε δύο µεγάλες οµάδες:  

1.Φάρµακα που δρουν στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα  και 

καταστέλλουν την πείνα ή εντείνουν το αίσθηµα του κορεσµού και 

2. Φάρµακα που διαφοροποιούν την απορρόφηση των θρεπτικών  

συστατικών (61). 

 

4.1 Φάρµακα ανορεξιογόνα - κατασταλτικά της όρεξης 
Τα φάρµακα αυτής της οµάδας στοχεύουν στην αύξηση της 

συγκέντρωσης ανορεξιογόνων νευροδιαβιβαστών στις συνάψεις των 

νευρικών κυττάρων. Επειδή όµως οι ανορεξιογόνοι νευροδιαβιβαστές 

(σεροτονίνη, νοραδρεναλίνη, ντοπαµίνη κλπ)  εµπλέκονται και σε πολλές 

άλλες φυσιολογικές λειτουργίες που σχετίζονται µε το καρδιαγγειακό 

σύστηµα, το αναπνευστικό, το γαστρεντερικό, το ΚΝΣ κ.ά. κάθε 

τροποποίηση της συγκέντρωσής τους συνοδεύεται από πολλές και συχνά 

σοβαρές παρενέργειες.  

Η κυριότερη από αυτές είναι η ενεργοποίηση αισθηµάτων ευφορίας που 

οδηγεί σε εξάρτηση. Άλλωστε τα περισσότερα από αυτά τα φάρµακα 

χρησιµοποιούνται ως αντικαταθλιπτικά και η χρήση τους για απώλεια 

βάρους επιτρέπεται µόνο για µικρά χρονικά διαστήµατα.  

 

4.1.1 Σιµπουτραµίνη (Reductil, Meridia) 



Αρχικά η σιµπουτραµίνη εχορηγείτο ως αντικαταθλιπτικό όπου και 

παρατηρήθηκε ως παράπλευρη δράση η ελάττωση του αισθήµατος της 

πείνας (62). Είναι το πρώτο φάρµακο που εγκρίθηκε για την παχυσαρκία 

(1998, ΗΠΑ)  µετά από έρευνες και ανεπιτυχείς κλινικές δοκιµές για 

πάνω από τρεις δεκαετίες (63).  

 

Μηχανισµός δράσης 

Η σιµπουτραµίνη δρα ανασταλτικά στην επαναπρόσληψη σεροτονίνης 

και νοραδρεναλίνης  και συγκεκριµένα απενεργοποιεί τους υποδοχείς  

που σχετίζονται µε την ανορεξιογόνο δράση και των δύο νευροπεπτιδίων. 

Σε µεγάλες δόσεις αναστέλλει και την επαναπρόσληψη ντοπαµίνης. Η 

µεγίστη αναλογία αναστολής επαναπρόσληψης είναι: νοραδρεναλίνη 

73%, σεροτονίνη 54% και ντοπαµίνη 16%.  

Η αναστολή της επαναπρόσληψης έχει ως συνέπεια την παρατεταµένη 

ανορεξιογόνο δράση που οδηγεί στην ελάττωση του αισθήµατος της 

πείνας και κατά συνέπεια στην ελάττωση του σωµατικού βάρους (64).  

Οι νευροδιαβιβαστές σεροτονίνη (5ΗΤ), νοραδρεναλίνη  (ΝΕ)   και 

ντοπαµίνη ανήκουν στην κατηγορία των µονοαµινών.  

Γενικά οι φαρµακευτικές ουσίες που ενισχύουν την δράση των 

µονοαµινών το επιτυγχάνουν µε τρεις κύριους µηχανισµούς δράσης:  

• ∆ιέγερση της απελευθέρωσης µονοαµινών από τις νευρικές 

απολήξεις. 

• Αναστολή της µονοαµινοοξειδάσης (ΜΑΟ), του ενζύµου που είναι 

υπεύθυνο για τον καταβολισµό των µονοαµινών. 

• Αναστολή της επαναπρόσληψης των µονοαµινών.  

H δράση της σιµπουτραµίνης περιορίζεται αποκλειστικά στην αναστολή 

επαναπρόσληψης και όχι στην αύξηση της σύνθεσης/απελευθέρωσης 

σεροτονίνης και νοραδρεναλίνης. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα ότι η 

σιµπουτραµίνη δεν προκαλεί σωµατική ή ψυχική εξάρτηση (65).   



 

 
 

Σχηµατική παράσταση του µηχανισµού δράσης της σιµπουτραµίνης 

reductilslimmingpills.blogspot.com 

 

Μεταβολισµός  

Η σιµπουτραµίνη απορροφάται αποτελεσµατικά από το πεπτικό σύστηµα 

και υφίσταται εκτεταµένο µεταβολισµό πρώτης διόδου (first-pass effect) 

για τον σχηµατισµό των ενεργών µεταβολιτών. Μεταβολίζεται στο ήπαρ 

από το κυτόχρωµα  P450-(CYP)-3A4. Στο πλάσµα ανιχνεύονται τέσσερις 

µεταβολίτες οι οποίοι σχηµατίζονται µετά από διαδοχική αποµεθυλίωση, 

υδροξυλίωση και σύζευξη. Η απέκκριση γίνεται κυρίως µε τα ούρα κατά 

77% (64). 

 

Κλινικές µελέτες αποτελεσµατικότητα - παρενέργειες   

Η απώλεια βάρους µε την χορήγηση της σιµπουτραµίνης έχει 

επιβεβαιωθεί µε 11 κλινικές µελέτες µε σιµπουτραµίνη  και placebo οι 

οποίες διήρκεσαν από 12 έως 52 εβδοµάδες και οι δόσεις κυµάνθηκαν 

από 1 έως 30 mg  σε µία δόση ηµερησίως.  Η απώλεια βάρους ήταν 

σηµαντική και ανάλογη της δόσης. Ανάλυση των δεδοµένων οδήγησε 

στο συµπέρασµα ότι οι ασθενείς που χάνουν τουλάχιστον δύο κιλά στις 

τέσσερις πρώτες εβδοµάδες της θεραπείας έχουν µεγάλες πιθανότητες να 

επιτύχουν σηµαντική απώλεια βάρους µακροπρόθεσµα µε την δεδοµένη 

δόση.  



 

            
∆ιατήρηση της απώλειας βάρους µε σιµπουτραµίνη και placebo 

(www.obesity-news.com) 

Οι κλινικές µελέτες έδειξαν ότι η λήψη σιµπουτραµίνης δεν επηρεάζει 

την συγκέντρωση σακχάρου, λιπιδίων και ουρικού οξέος στο αίµα των 

ασθενών. Θεραπεία µε δόσεις σιµπουτραµίνης από 5 έως 20 mg 

ηµερησίως ανεβάζει κατά µέσο όρο την πίεση του αίµατος από 1 έως 3 

mm Hg και του παλµούς 4-5 ανά λεπτό (64).  

Η σιµπουτραµίνη όπως ήδη αναφέρθηκε δεν προκαλεί ψευδαισθησιογόνο 

ή ευφορική δράση, οπότε και δεν υπάρχει ο κίνδυνος εξάρτησης.  

 

Οι κυριότερες παρενέργειες που παρατηρήθηκαν σε δείγµα 2068 

ασθενών (64) :  

 

Πονοκέφαλος   30,3% 

Ξηροστοµία   17,2% 

Ανορεξία    13% 

∆υσκοιλιότητα  11,5% 

Ρινίτιδα   10,2% 

Φαρυγγίτιδα   10% 

Αύξηση της όρεξης 8,7% 

Ζαλάδα   7% 



Νευρικότητα   7% 

Ναυτία    6% 

 

Λόγω του ηπατικού µεταβολισµού αλλά και της αποβολής µεγάλου 

ποσοστού του φαρµάκου µέσω των νεφρών αντενδείκνυται η χορήγηση 

του φαρµάκου σε άτοµα µε ηπατική ή νεφρική δυσλειτουργία.   

 

 

 Αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα 

Η ταυτόχρονη χορήγηση της σιµπουτραµίνης µε φάρµακα που επίσης 

µεταβολίζονται από το ένζυµο CYP3A4 θα πρέπει να γίνεται µε µεγάλη 

προσοχή διότι µπορεί να προκληθεί αύξηση των συγκεντρώσεων 

σιµπουτραµίνης στο πλάσµα µε αποτέλεσµα να έχουµε εντονότερη 

εµφάνιση τυχόν παρενεργειών.  

Φάρµακα που αναστέλλουν το CYP3A4, οπότε και ενισχύεται η δράση 

της σιµπουτραµίνης είναι η κετοκοναζόλη, η ιτρακοναζόλη, η 

ερυθροµυκίνη, η κλαριθροµυκίνη, η τρολεανδοµυκίνη και η 

κυκλοσπορίνη .   

Φάρµακα που επάγουν το CYP3A4 είναι η ριφαµπικίνη, η φαινυτοϊνη, η 

καρβαµαζεπίνη, η φαινοβαρβιτάλη και η δεξαµεθαζόνη και µπορεί να 

µειώσουν τη συγκέντρωση της σιµπουτραµίνης στο πλάσµα.  

Η σιµπουτραµίνη δεν πρέπει να συγχορηγείται µε αντικαταθλιπτικά, 

αναστολείς ΜΑΟ, δυϊδρoεργοταµίνη, λίθιο, τρυπτοφάνη.  

Η ταυτόχρονη χρήση περισσοτέρων φαρµάκων που αυξάνουν τα επίπεδα 

της σεροτονίνης στον εγκέφαλο µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές 

αλληλεπιδράσεις . Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται σύνδροµο 

σεροτονίνης και µπορεί να παρατηρηθεί σπάνια επί ταυτόχρονης χρήσης 

ενός εκλεκτικού αναστολέα της επαναπρόσληψης της σεροτονίνης 

(SSRI) και ορισµένων φαρµάκων κατά της ηµικρανίας ή σε περίπτωση 



ταυτόχρονης χρήσης δύο εκλεκτικών αναστολέων της επαναπρόσληψης 

της σεροτονίνης (SSRIs) φάρµακα που µπορεί να αυξήσουν την 

αρτηριακή πίεση πχ. εφεδρίνη (66). 

Η συνταγογράφηση σιµπουτραµίνης  σε ασθενείς που χρησιµοποιούν 

ταυτόχρονα τα φάρµακα αυτά πρέπει να γίνεται µε προσοχή .  

Η χορήγηση εφάπαξ δόσεων σιµπουτραµίνης  ταυτόχρονα µε οινόπνευµα 

δεν προκαλεί µείωση της γνωσιακής ή της ψυχοκινητικής απόδοσης. 

Πάντως ως γενικός κανόνας η κατανάλωση οινοπνεύµατος δεν είναι 

συµβατή µε τα διαιτητικά µέτρα που συνιστώνται κατά τη θεραπεία  (64).    

Aφ’ ότου επετράπη η κυκλοφορία της σιµπουτραµίνης (Reductil, Meridia 

στην USA) δεν είχε σταµατήσει η δηµόσια κριτική για τον συσχετισµό 

ωφέλειες/επικινδυνότητα από την χρήση του φαρµάκου.  

Το υπουργείο Υγείας της Ιταλίας είχε αποσύρει τον Μάρτιο του 2002 την 

σιµπουτραµίνη από την αγορά κατόπιν καταγγελιών για σοβαρές 

παρενέργειες κυρίως υπέρταση και απαίτησε από τις ανάλογες υπηρεσίες  

φαρµάκου της Ευρωπαϊκής Ένωσης να επανεξετάσουν τις δράσεις και τις 

παρενέργειες του φαρµάκου.  

Από τον Αύγουστο του 2002 το φάρµακο επανακυκλοφορησε στην 

Ιταλία µετά από την επανεξέτασή του από την ΕΕ και την γνωµάτευση 

ότι τα πλεονεκτήµατα του φαρµάκου υπερτερούν κατά πολύ των 

µειονεκτηµάτων του. Η συνταγογράφηση του φαρµάκου έκτοτε  

επιτρεπόταν στην Ιταλία µόνο από καρδιολόγους, παθολόγους και 

ενδοκρινολόγους γιατρούς.  

Η απόφαση αυτή της Ιταλίας ανάγκασε τις ανάλογες υπηρεσίες 

φαρµάκου της Ευρωπαϊκής Ένωσης να επανεξετάσουν τις δράσεις του 

φαρµάκου µε νέες µελέτες. Σύµφωνα µε αυτή την απόφαση η 

παρασκευάστρια εταιρία  υποχρεώθηκε να κάνει νέες µελέτες για τις 

επιπτώσεις του φαρµάκου στο καρδιαγγειακό σύστηµα  (67). 



Αποτέλεσµα αυτών των ερευνών ήταν η αναστολή της σιµπουτραµίνης  

στις 22 Ιανουαρίου το 2010 από τον Ευρωπαϊκό Οργανισµό φαρµάκων 

(68)   .  

 

4.1.2 Fluoxetine (Prozac) 
Το Fluoxetine  ανήκει στα πιο συχνά χορηγούµενα αντικαταθλιπτικά 

φάρµακα. Η άδεια κυκλοφορίας του δόθηκε για πρώτη φορά το 1986 στο 

Βέλγιο και το 1988 εγκρίθηκε η κυκλοφορία του στις ΗΠΑ από το FDA.  

Κλινικές µελέτες έχουν αποδείξει ότι το  Fluoxetine όπως και άλλα 

ανάλογα φάρµακα (fluvoxamine, sertraline, και citalopram) βοηθούν 

στον περιορισµό των βουλιµικών επεισοδίων (69). Έτσι η άδεια 

κυκλοφορίας του Fluoxetine έχει δοθεί για κατάθλιψη και νευρική 

βουλιµία αλλά όχι για την απώλεια βάρους.  

 

Μηχανισµός δράσης 

Η κύρια δράση του  Fluoxetine είναι  ανάλογη της σιµπουτραµίνης µε 

την διαφορά ότι αναστέλλει αποκλειστικά την επαναπρόσληψη της 

σεροτονίνης στο ΚΝΣ. Σε µεγάλες δόσεις µπορεί το Fluoxetine να 

αναστείλει την επαναπρόσληψη και της νοραδρεναλίνης  (70). 

 

Κλινικές µελέτες-αποτελεσµατικότητα 

To Fluoxetine έχει µελετηθεί µε κλινικές δοκιµές από το 1977. Συνολικά 

έχουν πάρει µέρος 1000 ασθενείς σε  9 κλινικές µελέτες για την δράση 

του Fluoxetine ως φαρµακευτικό µέσο για την απώλεια βάρους. Για την 

επίτευξη αυτού του σκοπού η δόση (60 mg) ήταν µεγαλύτερη από τη 

δόση που χορηγείται για την αντιµετώπιση της κατάθλιψης (20mg).  

Η µέση ηλικία των ασθενών ήταν 48 έτη και η µέση τιµή του ΒΜΙ ήταν 

35.5 kg/m2.  



Στις 7 από τις 9 µελέτες η χορήγηση του φαρµάκου συνοδευόταν από 

δίαιτα. Η απώλεια βάρους κυµαινόταν από 0.90 kg µέχρι   9.1 kg (71) 

 

Μεταβολισµός 

To Fluoxetine µεταβολίζεται σχεδόν αποκλειστικά (97,5%) από το 

ενζυµατικό σύστηµα CYP 2D6 και CYP 3A4 στον ενεργό µεταβολίτη 

Norfluoxetin µε υψηλό χρόνο υποδιπλασιασµού (µέχρι 16 ηµέρες). Το 

υπόλοιπο 2,5% αποβάλλεται από τα νεφρά  (72). 

Παρενέργειες  

To Fluoxetine µεταβολίζεται στον ενεργό µεταβολίτη Norfluoxetin µε 

υψηλό χρόνο υποδιπλασιασµού (µέχρι 16 ηµέρες) από το ενζυµατικό 

σύστηµα CYP2D6 και CYP3A4 το οποίο µεταβολίζει και άλλα φάρµακα 

(72).  

Η ταυτόχρονη χορήγηση λοιπόν και άλλων φαρµάκων πρέπει να γίνεται 

µε µεγάλη προσοχή όχι µόνο για το χρονικό διάστηµα που χορηγείται η 

Fluoxetine αλλά και όσο διάστηµα παραµένει στο πλάσµα του αίµατος ο 

ενεργός µεταβολίτης.  

Οι περισσότερες από τις ανεπιθύµητες ενέργειες σχετίζονται  µε την 

αυξηµένη συγκέντρωση σεροτονίνης στο ΚΝΣ.  

Οι συνηθέστερες είναι:    

Κεφαλαλγίες, αϋπνίες, νευρικότητα,  ανησυχία στον ύπνο, κόπωση και 

υπνηλία.  

 

4.1.3    Phentermine – Diethylpropion (Tenuate) -   Mazindol 

(Mazanor, Sanorex) 
Οι φαρµακευτικές ουσίες Phentermine και  Diethylpropion παρουσιάζουν 

τόσο από χηµική όσο και από φαρµακολογική άποψη  µεγάλη συγγένεια 



µε τις αµφεταµίνες. Το  Mazindol δεν παρουσιάζει µεν χηµική συγγένεια 

µε τις αµφεταµίνες  έχει όµως ανάλογη φαρµακολογική δράση.  

Οι αµφεταµίνες είναι συνθετικές ουσίες που φαίνεται αυξάνουν την 

συγκέντρωση των νευροδιαβιβαστών νοραδρεναλίνης και   ντοπαµίνης 

στις νευρικές συνάψεις µε δύο τρόπους:  

1. ∆ιεγείρουν την απελευθέρωση των ενδοκυττάριων αποθεµάτων   

2. Αναστέλλουν την επαναπρόσληψή τους  

Η αύξηση της συγκέντρωσης της οµάδας αυτής των νευροδιαβιβαστών 

στον συναπτικό χώρο προκαλεί αυξηµένη εγρήγορση, µειωµένη κόπωση, 

καταστολή της όρεξης και αϋπνία. Αυτές οι διεγερτικές δράσεις στο ΚΝΣ 

που προκαλούν οι αµφεταµίνες οδήγησαν στο να χρησιµοποιηθούν οι 

ουσίες αυτές για την θεραπεία της κατάθλιψης, της υπερκινητικότητας 

στα παιδιά, της ναρκοληψίας και τον έλεγχο της όρεξης.  

Η θεραπευτική όµως χρησιµότητα των αµφεταµινών περιορίζεται 

δραστικά από το γεγονός ότι η χρήση τους οδηγεί σε σωµατική και 

ψυχική εξάρτηση ανάλογη της κοκαΐνης. Η παρατεταµένη δε χρήση 

οδηγεί σε ανάπτυξη αντοχής στην ευφορική και ανορεξική δράση τους 

(60). 

Οι φαρµακευτικές ουσίες Phentermine και το Diethylpropion φαίνεται ότι 

διεγείρουν την έκκριση νοραδρεναλίνης και πιθανολογείται και 

ντοπαµίνης (κυρίως το Phentermine) (73). Το Mazindol αναστέλλει την 

επαναπρόσληψη νοραδρεναλίνης και ντοπαµίνης και διεγείρει την 

έκκριση ντοπαµίνης (73).  

Οι αρχικές ελπίδες ότι οι φαρµακευτικές αυτές ουσίες ως συγγενείς των 

αµφεταµινών θα είχαν µεν τις ευεργετικές δράσεις των αµφεταµινών 

αλλά δεν θα προκαλούσαν αντοχή και εξάρτηση διαψεύστηκαν στις 

κλινικές µελέτες που ακολούθησαν. 

Χωρίς να έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως οι βιοχηµικές διεργασίες στον 

εγκέφαλο που οδηγούν στην εξάρτηση σε αυτές τις ουσίες, υπάρχουν 



ενδείξεις από πειράµατα σε ζώα ότι ένας από τους βασικούς παράγοντες 

που οδηγούν στην εξάρτηση είναι ότι διεγείρουν το ΚΝΣ µε  αύξηση της 

έκκρισης   ντοπαµίνης και/ή νοραδρεναλίνης  και όχι µόνο µε αναστολή 

της επαναπρόσληψής τους (65).  

Η ανορεκτική δράση των Phentermine και Diethylpropion έχει διάρκεια  

από 4 - 6 ώρες και του Mazindol  8-15 ώρες. Η επίδραση δε όλων αυτών 

των σκευασµάτων υφίστανται  µόνο για µερικές εβδοµάδες γιατί πολύ 

γρήγορα αναπτύσσεται αντοχή (73).    

Μια επισκόπιση (meta-analysis) των  κλινικών δοκιµών µε το 

phentermine  (9 κλινικές δοκιµές/178 άτοµα),  το Diethylpropion (8 

κλινικές δοκιµές/297 άτοµα) και το Mazidol (26 κλινικές δοκιµές/382 

άτοµα) έδειξαν κατά µέσο όρο  την ίδια περίπου απώλεια βάρους (3,0 - 

3,5 κιλά) στα άτοµα που έπαιρναν το αντίστοιχο φάρµακο χωρίς αλλαγή 

του διαιτολογίου τους  (74).   

Τα φάρµακα αυτού του τύπου εκτός του βασικού κινδύνου να 

προκαλέσουν εξάρτηση  έχουν ως παρενέργειες νευρικότητα, αϋπνία, 

ταχυκαρδία, ανησυχία, αρρυθµίες, υπέρταση, ίλιγγο και πονοκέφαλο. Οι 

ασθενείς παρουσιάζουν επίσης ξηρό στόµα, ναυτία, εµετό, διάρροια και 

δυσκοιλιότητα (75).  

 

4.1.4   Bupropion  
Εισαγωγή  

Το Buprοpion κυκλοφόρησε ως αντικαταθλιπτικό πρώτη φορά στις ΗΠΑ 

το 1986. Λίγο διάστηµα µετά απεσύρθη από την κυκλοφορία λόγω 

σοβαρών παρενεργειών. Το 1989 επανήλθε στην κυκλοφορία µε 

χαµηλότερες προτεινόµενες δόσεις. Χρησιµοποιείται επίσης ως 

βοηθητικό µέσο για την απεξάρτηση από το κάπνισµα. Η απώλεια 

βάρους που παρατηρήθηκε κατά την θεραπεία µε Bupropion οδήγησε  σε 

κλινικές µελέτες που επιβεβαίωσαν αυτή την παρατήρηση (73). 



   

Κλινικές µελέτες-αποτελεσµατικότητα 

Σε µια µελέτη (73) µεταξύ 394 παχύσαρκων ενηλίκων που παρουσίαζαν 

επίσης και καταθλιπτικά συµπτώµατα τους ζητήθηκε να ακολουθήσουν 

µια διατροφή για 26 εβδοµάδες µε 500 kcal την  ηµέρα λιγότερο από 

συνήθως ενώ ταυτόχρονα εχορηγείτο Buprοpion και placebo. Η οµάδα 

που έπαιρνε το bupropion έχασε κατά µέσον όρο 4,6% του βάρους της, 

έναντι 1,7% των υπολοίπων.  

Για να εξεταστεί αν  το Buprοpion οδηγεί σε απώλεια βάρους µόνο σε 

περιπτώσεις  ασθενών που παρουσιάζουν συµπτώµατα κατάθλιψης έγινε 

και µια µελέτη σε  50 υπέρβαρες γυναίκες που δεν είχαν εµφανίσει 

συµπτώµατα κατάθλιψης.  

Οι γυναίκες που συµµετείχαν στην µελέτη  έλαβαν  Buprοpion και 

placebo επί 8 εβδοµάδες. Η αρχική δόση ήταν 100 mg ηµερησίως και 

αυξήθηκε σταδιακά µέχρι 200 mg ηµερησίως, ενώ ταυτόχρονα είχαν 

ισορροπηµένο διαιτολόγιο 1600 θερµίδων ηµερησίως.  

Τα άτοµα που ανταποκρίθηκαν σε αυτό το στάδιο συνέχισαν το 

πρόγραµµα για άλλες 16 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν απώλεια 

βάρους κατά µέσο όρο 4,9% του αρχικού βάρους µετά από τις 8 

εβδοµάδες και 12,9 % για αυτούς που ακολούθησαν το πρόγραµµα 24 

εβδοµάδες (76) .   

Η µελέτη αυτή απέδειξε ότι  το Buprοpion  έχει θετικά αποτελέσµατα 

όσον αφορά την απώλεια βάρους και σε  άτοµα που δεν παρουσιάζουν 

κατάθλιψη.   
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Μηχανισµός ∆ράσης 

Ο ακριβής µηχανισµός δράσης του Buprοpion δεν έχει αποσαφηνιστεί 

πλήρως ακόµη, αλλά φαίνεται πως δρα ως σχετικά ασθενής αναστολέας 

της επαναπρόσληψης κυρίως νοραδρεναλίνης, και ντοπαµίνης και  

ελάχιστα της σεροτονίνης (77). Στην αναστολή επαναπρόσληψης της 

ντοπαµίνης οφείλεται και η αντικαταθλιπτική δράση του φαρµάκου.  

 

Μεταβολισµός 

Το Bupropion υφίσταται εκτεταµένο first-pass µεταβολισµό και 

δηµιουργεί πολλούς ενεργούς µεταβολίτες. Το µέγιστο της 

συγκέντρωσης του φαρµάκου στο αίµα παρουσιάζεται δύο ώρες µετά την 

χορήγηση (73). 

 

Παρενέργειες  

∆εν προκαλεί εξάρτηση. Στις πιο συχνές παρενέργειες του φαρµάκου 

συµπεριλαµβάνονται νευρικότητα, ξηροστοµία, αϋπνία, πονοκέφαλος 

/ηµικρανία, ναυτία  και δυσκοιλιότητα.   

Στην Ελλάδα ο ΕΟΦ επισηµαίνει πως το φάρµακο είναι καλά ανεκτό, 

αλλά σε σπάνιες περιπτώσεις φαίνεται ότι προκαλεί πόνο στο θώρακα και 

αύξηση της πίεσης, ενώ σε ποσοστό 0,1% των ατόµων µπορεί να 

εµφανιστούν σπασµοί.  



Οι επιστήµονες τονίζουν ότι οι παρενέργειες του φαρµάκου εµφανίζονται 

κυρίως σε ανθρώπους που κάνουν κατάχρηση ή αυξηµένη χρήση αυτού, 

γι' αυτό σηµειώνεται ότι σε καµία περίπτωση δεν θα πρέπει η δόση να 

υπερβαίνει τα 300mg ηµερησίως.  

Εάν παρουσιαστεί έστω και µία φορά σπασµός, ο ασθενής οφείλει άµεσα 

να διακόψει τη λήψη και να απευθυνθεί στο γιατρό του. 

 

4.1.5 Topiramate  
Το Topiramate  παρασκευάστηκε το 1979. Το 2006 πήρε την έγκριση 

από το FDA. Χορηγείται για την αντιµετώπιση της επιληψίας σε παιδιά 

και  ενήλικες, ως αντικαταθλιπτικό και για τις ηµικρανίες. Ως 

παράπλευρη δράση παρατηρήθηκε η απώλεια βάρους και έτσι άρχισαν 

έρευνες για την ενδεχόµενη χρήση του στην αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας και κυρίως για την αντιµετώπιση της επεισοδιακής 

υπερφαγίας (78).  

H επεισοδιακή υπερφαγία (Binge Eating Disorder, BED) είναι µια 

διαταραχή από την οποία πάσχει το 30-40% των παχύσαρκων ατόµων. 

Χαρακτηρίζεται από κρίσεις λαιµαργίας αλλά και το αίσθηµα µεγάλης 

δυσφορίας και ενοχής εκ των υστέρων.  

Οι κρίσεις αυτές εµφανίζονται τουλάχιστον δύο φορές την εβδοµάδα για 

περισσότερο από 6 µήνες (Ψυχίατρος-Ψυχοθεραπευτής ∆ρ. Πανταζής 

Ιορδανίδης καθηγητής Ψυχολογίας της ∆ιατροφής, ΑΤΕΙ 

Θεσσαλονίκης).  

 

Κλινικές µελέτες-αποτελεσµατικότητα 

Αφότου παρατηρήθηκε η απώλεια βάρους κατά την χορήγηση του 

Topiramate διεξήχθησαν πολλές κλινικές µελέτες (78).  Η πιο πρόσφατη 

κλινική µελέτη έγινε σε συνεργασία διαφόρων ερευνητικών οµάδων 

όπως από το Ψυχιατρικό Τµήµα της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου 



Cincinatti, Ohio,  το Εργαστήριο Βιολογικής Ψυχιατρικής του McLean 

Hospital Belmond και το Ψυχιατρικό Τµήµα της Ιατρικής Σχολής του 

Harvard, Boston  και τα αποτελέσµατα δηµoσιεύτηκαν στο Biol. 

Psychiatry 2007; 61:1039-1048.  

Σε αυτή την κλινική µελέτη  συµµετείχαν 619 ασθενείς  από 18 µέχρι 65 

ετών µε BMI από 30 -50 kg/m2 . Από τους ασθενείς 407 Topiramate 

πήραν και 203 placebo.  

Τα αποτελέσµατα σύµφωνα µε τα διαγράµµατα που δηµοσιεύτηκαν στο 

άρθρο επιβεβαιώνουν την αποτελεσµατικότητα του Topiramate τόσο 

στην ελάττωση των επεισοδίων όσο και στην ελάττωση του βάρους; 

 

 
 

 

 

 



 
 

 

Οι πιο συχνές παρενέργειες που παρατηρήθηκαν (σε ποσοστό 

µεγαλύτερο του 10%) ήταν διαταραχές στην αίσθηση της αφής, 

κατάθλιψη, διαταραχές µνήµης/συγκέντρωσης, ναυτία, πεπτικές 

διαταραχές. 

 

Μηχανισµός δράσης 

Ο µηχανισµός δράσης του Topiramate δεν έχει επιβεβαιωθεί πλήρως 

αλλά οι περισσότερες ενδείξεις τείνουν στην άποψη δρα ως 

ανταγωνιστής του ορεξιγόνου γ-αµινοβουτυρικού οξέος (GABA) οπότε 

και επιταχύνει την απενεργοποίησή του (78).  

  

Μεταβολισµός 

Το Topiramate  µετά την χορήγησή του από το στόµα απορροφάται πολύ 

γρήγορα. Το 70% του φαρµάκου αποβάλλεται από τα ούρα αναλλοίωτο. 

Το υπόλοιπο µεταβολίζεται και έξι τουλάχιστον µεταβολίτες έχουν 

εντοπισθεί σε ποσοστό όµως ο καθένας µικρότερο του 5% της 

χορηγούµενης δόσης. 

 

 

4.1.6 Ζonisamide  



Το Zonisamide παρασκευάστηκε αρχικά στην Ιαπωνία το 1984 όπου και 

κυκλοφόρησε ως Excegran. Από το 2000 κυκλοφορεί ως Zonegran στις 

ΗΠΑ ως αντιεπιληπτικό  φάρµακο. Όπως και στο topiramate, 

παρατηρήθηκε ως παραπλευρη δράση κατά την χορήγησή του η απώλεια 

βάρους. ∆εν υπάρχουν όµως εκτεταµένες µελέτες για την 

αποτελεσµατικότητα και την ασφάλεια αυτού του φαρµάκου για την 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Μέχρι σήµερα µόνο δύο µελέτες έχουν 

δηµοσιευθεί (79). 

 

Κλινικές µελέτες-αποτελεσµατικότητα-παρενέργειες 

Η πιο πρόσφατη µελέτη πραγµατοποιήθηκε  από το ιατρικό κέντρο του 

Πανεπιστηµίου του Ντιούκ µε την συµµετοχή 60 ασθενών και έδειξε µια 

µέση απώλεια βάρους 5,9 κιλών µετά από 16 εβδοµάδες της θεραπείας µε 

Ζonisamide. 

 

 
Το Ζonisamide ήταν καλά ανεκτό σε αυτή την µελέτη. Μόνο ένας 

ασθενής διέκοψε την θεραπεία, ενώ οι πιο συχνές παρενέργειες που 

παρατηρήθηκαν ήταν ζαλάδα, ατονία και υπνηλία (79). Η πιθανότητα 

αντοχής και ανάπτυξης εξάρτησης από το φάρµακο δεν έχει µελετηθεί 

επαρκώς. Επειδή δε παρουσιάζει χηµική συγγένεια µε τις σουλφοναµίδες 

παρουσιάζεται ανάλογη υπερευαισθησία στο φάρµακο (80). 

 



Μηχανισµός δράσης  

  Αν και ο ακριβής µηχανισµός δράσης του Ζonisamide δεν είναι γνωστός 

έχει επιβεβαιωθεί ότι η χορήγηση του φαρµάκου οδηγεί σε αύξηση των 

επιπέδων σεροτονίνης και ντοπαµίνης (79). 

 

 4.1.7  Rimonabant (Acoplia) 
Το Rimonabant είναι η πρώτη φαρµακευτική ουσία που ελαττώνει το 

αίσθηµα της πείνας δρώντας ως εκλεκτικός ανταγωνιστής των 

ενδοκανναβικών υποδοχέων CB1. Η άδεια κυκλοφορίας του φαρµάκου 

για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας δόθηκε το 2006 στην Μεγάλη 

Βρετανία και µέχρι το 2008   το Rimonabant είχε εγκριθεί σε 56 χώρες.  

 Στις ΗΠΑ όµως ο Οργανισµός Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA) δεν 

έδωσε ποτέ την έγκριση για την κυκλοφορία του φαρµάκου καθώς είχε 

κρίνει ότι οι κλινικές µελέτες δεν πιστοποιούν την ασφάλεια του 

φαρµάκου.  

Στις 23 Οκτωβρίου 2008 ο Ευρωπαϊκός Οργανισµός  Φαρµάκων 

(ΕΜΕΑ) συνέστησε την αναστολή της κυκλοφορίας του Rimonabant 

(Acomplia) κατόπιν εισήγησης της Επιτροπής για τα Φαρµακευτικά 

Προϊόντα Ανθρώπινης Χρήσης (CHMP) ότι οι εκτιµήσεις µετά το πρώτο 

διάστηµα κυκλοφορίας του φαρµάκου είναι ότι τα µειονεκτήµατα από 

την χρήση του υπερτερούν των πλεονεκτηµάτων του. Ανάµεσα στις 

παρενέργειες του φαρµάκου αναφέρθηκαν σοβαρά ψυχιατρικά 

προβλήµατα ακόµη και αυτοκτονίες (81) . 

 

4.2 Φάρµακα που διαφοροποιούν την απορρόφηση των 

θρεπτικών συστατικών  
 

4.2.1  Ορλιστάτη (Xenical) 



  Η ορλιστάτη είναι υδρογονωµένο παράγωγο µιας φυσικής ουσίας, της 

λιποστατίνης, που αποµονώθηκε από το βακτηρίδιο Streptomyces 

toxytinciny. Η λιποστατίνη δρα ανασταλτικά στην διάσπαση του 

διατροφικού λίπους.  

Η διάθεσή της ορλιστάτης στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης έχει 

εγκριθεί το 1998 και στις ΗΠΑ από το FDA το 1999. Είναι το πρώτο 

φάρµακο αυτής της κατηγορίας που δόθηκε ή άδεια διάθεσής του.   

 

Μηχανισµός δράσης  

Η ορλιστάτη απενεργοποιεί τις παγκρεατικές και γαστρικές λιπάσες.  Τα 

ένζυµα αυτά βοηθούν στην υδρόλυση των τριγλυκεριδίων της τροφής 

ελευθερώνοντας λιπαρά οξέα και µονογλυκερίδια, που στη συνέχεια 

απορροφώνται δια του τοιχώµατος του εντερικού επιθηλίου.  

Η δράση της αυτή έχει ως αποτέλεσµα την ελάττωση της απορρόφησης 

του λίπους της διατροφής σε ποσοστό που εξαρτάται από την 

χορηγούµενη δόση του φαρµάκου.  

Εξαιτίας της οµοιότητας της δοµής της ορλιστάτης και των 

τριγλυκεριδίων, η ορλιστάτη εφαρµόζει ακριβώς στην ενεργό θέση 

σερίνης των ενζύµων µε την οποία συνδέεται µε οµοιοπολικό δεσµό.  

Η αντίδραση αυτή είναι αναστρέψιµη µε πολύ αργό ρυθµό και γι’ αυτό 

υπό φυσιολογικές συνθήκες, η ανασταλτική δράση της ορλιστάτης δεν 

µεταβάλλεται για όσο χρόνο τα τριγλυκερίδια διέρχονται µέσω του 

γαστρεντερικού σωλήνα.  

Αποτέλεσµα αυτού είναι ότι περίπου το 30% των τριγλυκεριδίων της 

τροφής παραµένουν άπεπτα και δεν απορροφώνται προκαλώντας ένα 

πρόσθετο θερµιδικό έλλειµµα στη δίαιτα.  

Τα ακέραια τριγλυκερίδια και τα άλλα µη απορροφηθέντα λιπίδια 

συνεχίζουν την πορεία τους στον γαστρεντερικό σωλήνα και 

αποβάλλονται από τον οργανισµό (82).  



Έτσι παρατηρείται στα άτοµα που χορηγείται ορλιστάτη ελάττωση των 

λιπιδίων του αίµατος και της χοληστερόλης (83). 

Η ανασταλτική δράση της ορλιστάτης είναι εξαιρετικά εκλεκτική. Η 

ορλιστάτη έχει µικρή έως ανύπαρκτη  επίδραση στα άλλα ένζυµα του 

γαστρεντερικού σωλήνα ακόµα και όταν οι χορηγούµενες δόσεις είναι 

100 φορές υψηλότερες από εκείνες που καταστέλλουν τη δράση της 

λιπάσης.  

Έτσι, η ορλιστάτη δεν αναστέλλει την δράση της αµυλάσης, της 

θρυψίνης, της χυµοθρυψίνης και των φωσφολιπασών οπότε και δεν 

παρεµβαίνει στην υδρόλυση και την απορρόφηση των υδατανθράκων, 

των πρωτεϊνών και των φωσφολιπιδίων.  

Η δράση της  ορλιστάτης   περιορίζεται πλήρως στον γαστρεντερικό 

σωλήνα. Μετά τη διακοπή λήψεως της ορλιστάτης, η δράση της λιπάσης 

επανέρχεται ταχέως, λόγω της συνεχούς  έκκρισης των ενζύµων από το 

πάγκρεας.  

Επειδή τα λιπαρά οξέα διεγείρουν την έκκριση  της χολοκυστοκινίνης 

(CCK), ορµόνης που προκαλεί το αίσθηµα του κορεσµού, είναι 

αναµενόµενο το ερευνητικό ενδιαφέρον για την συσχέτιση της 

ορλιστάτης µε τα επίπεδα της χολοκυστοκινίνης στο αίµα. Οι πιο 

πρόσφατες έρευνες επιβεβαιώνουν την ελάττωση των επιπέδων της 

χολοκυστοκινίνης µετά το γεύµα σε άτοµα που τους είχε χορηγηθεί 

ορλιστάτη (84). 

 



 
 

Σχηµατική παράσταση του µηχανισµού δράσης της ορλιστάτης                    

(Drugs Today 1999, 35(2): 139 ISSN 1699-3993) 

 

Κλινικές µελέτες - αποτελεσµατικότητα     

Η Ιατρική σχολή του Πανεπιστηµίου και το Ερευνητικό Ινστιτούτο 

Υγείας της Οττάβα / Καναδά (Health Research Institute, Ottawa, Canada) 

συνέλλεξε τα αποτελέσµατα όλων των κλινικών δοκιµών  για την 

αποτελεσµατικότητα και την ασφάλεια της ορλιστάτης από το 1966 µέχρι 

το 2003  (85).  

Σύµφωνα µε αυτή την µελέτη έγιναν συνολικά 27 κλινικές δοκιµές. 15 

από αυτές µε την συµµετοχή 10041 ασθενών διήρκεσαν ένα έτος, τρεις 

έξι µήνες (658 ασθενείς) και τέσσερις κλινικές δοκιµές µικρού χρονικού 

διαστήµατος (359 ασθενείς).  

Σε όλες τις µελέτες παρατηρήθηκε ελάττωση βάρους µεγαλύτερη από 

αυτή που εµφάνισαν οι ασθενείς που πήραν placebo. H απώλεια βάρους 

κυµάνθηκε από 5% µέχρι 10% του αρχικού βάρους. Ενώ παρατηρήθηκε 

και βελτίωση στις τιµές της HDL, της LDL και των τριγλυκεριδίων.      

 

Μεταβολισµός  

Η ορλιστάτη πιθανότατα µεταβολίζεται κυρίως εντός του εντερικού 

τοιχώµατος. Από το ελάχιστο ποσοστό της δόσης που απορροφάται 



συστηµατικά (δηλ. εισέρχεται στην κυκλοφορία του αίµατος)  

προκύπτουν δύο µεταβολίτες Μ1 και Μ3 µε εξαιρετικά ασθενή δράση 

αναστολής της λιπάσης (1000 και 2500 φορές λιγότερο από την 

ορλιστάτη αντίστοιχα) (86). 

 

Αποβολή  

Περίπου το 97%  της χορηγούµενης δόσης αποβάλλεται µε τα κόπρανα 

ενώ το 83% αυτής παραµένει αµετάβλητο. Το σύνολο των σχετιζοµένων 

µε την ορλιστάτη ουσιών που αποβάλλονται από τα νεφρά είναι 

µικρότερο από το  2% της χορηγούµενης δόσης. Ο απαιτούµενος χρόνος 

για την πλήρη αποβολή του φαρµάκου και των µεταβολιτών του είναι 3-5 

ηµέρες (86).  

 

Παρενέργειες 

Επειδή η δράση, ο µεταβολισµός και η αποβολή της ορλιστάτης 

λαµβάνουν χώρα στο γαστρεντερικό σύστηµα η χορήγηση της οδηγεί 

πολύ συχνά σε γαστρεντερικές διαταραχές οι κυριότερες από τις οποίες 

είναι: ελαιώδη κόπρανα, διάρροια και µετεωρισµός.  

Επιπλέον η ορλιστάτη επηρεάζει την απορρόφηση των λιποδιαλυτών 

βιταµινών και ιδιαίτερα της β-καροτίνης και των βιταµινών D και Ε (87).  

Επίσης µπορεί να επηρεάσει και την απορρόφηση διάφορων λιπόφιλων 

φαρµάκων, όπως της κυκλοσπορίνης, αν λαµβάνονται ταυτόχρονα, γι’ 

αυτό αν απαιτείται συγχορήγησή τους πρέπει να µεσολαβεί διάστηµα 

τουλάχιστον 2 ωρών.  

 

4.2.2 Μετφορµίνη 
Η µετφορµίνη είναι ένα φάρµακο για τον έλεγχο στον διαβήτη τύπου II. 

Ανήκει στα διγουανίδια και δρα µειώνοντας την ηπατική παραγωγή 



γλυκόζης, κυρίως εµποδίζοντας την νεογλυκογένεση,  χωρίς να διεγείρει 

την έκκριση ινσουλίνης. Ο ασθενής πολύ συχνά κατά την χορήγηση 

µετφορµίνης χάνει βάρος (88).  

Η απώλεια βάρους κατά την χορήγηση της οδήγησε σε µελέτες για να 

εξακριβωθεί εάν θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ως φάρµακο για την 

παχυσαρκία σε άτοµα που δεν πάσχουν από διαβήτη τύπου ΙΙ. Συνολικά  

µέχρι το 2008 έγιναν 12 αγγλόφωνες δηµοσιεύσεις µε κλινικές µελέτες 

για την αποτελεσµατικότητα της µετφορµίνης σε µη διαβητικούς 

παχύσαρκους όσον αφορά την απώλεια βάρους και άλλες µεταβολικές 

παραµέτρους.  

Σε 5 από αυτές τις µελέτες η απώλεια βάρους ήταν το κύριο αντικείµενο 

της έρευνας. Αξιοσηµείωτη απώλεια βάρους παρατηρήθηκε τις 4 από τις 

5 µελέτες. Όλες οι µελέτες έδειξαν ότι η µετφορµίνη σε γενικές γραµµές 

είναι καλά αποδεκτή ενώ οι πιο συχνές παρενέργειες είναι 

γαστρεντερικής φύσεως.  

Εντούτοις στις µελέτες αυτές συµµετείχε  µικρός αριθµός ατόµων και ο 

σχεδιασµός τους δεν ήταν τέτοιος ώστε τα αποτελέσµατα να είναι 

εντελώς αξιόπιστα. Είναι αναγκαίο να διεξαχθούν περισσότερες µελέτες 

µε µεγαλύτερη συµµετοχή ατόµων και µε κύριο αντικείµενό τους την 

απώλεια βάρους σε υπέρβαρα, µη διαβητικά άτοµα για να µπορούµε µε 

βεβαιότητα να γνωρίζουµε τον ρόλο της µετφορµίνης σε αυτή την οµάδα 

του πληθυσµού (89). 

 

4.2.3 Ακαρβόζη και Miglitol  
Όπως η µετφορµίνη, η ακαρβόζη και το miglitol είναι φάρµακο για την 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας σε άτοµα µε  διαβήτη τύπου ΙΙ. Κανένα 

από αυτά τα φάρµακα δεν έχει έγκριση ως φάρµακο για την απώλεια 

βάρους σε  µη διαβητικά άτοµα. 



Και τα δύο φάρµακα αναστέλλουν την ενζυµατική δράση της α-

γλυκοσιδάσης, ενός ενζύµου που δρα στο λεπτό έντερο και µειώνει την 

απορρόφηση του αµύλου και των δισακχαριτών. Η απώλεια βάρους που 

συνδέεται µε αυτά τα φάρµακα οφείλεται µάλλον στη χαµηλότερη λήψη 

καθαρής ενέργειας, ως αποτέλεσµα της µικρής απορρόφησης των 

υδατανθράκων.   

Μέχρι τώρα, η έρευνα έχει περιοριστεί στη χρησιµοποίηση αυτών των 

φαρµάκων για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας σε άτοµα µε διαβήτη 

τύπου ΙΙ.   

Οι µελέτες που έχουν γίνει για την αποτελεσµατικότητα τους σε µη 

διαβητικά υπέρβαρα άτοµα είναι ελάχιστες και µε µικρή συµµετοχή 

ατόµων.  Τα αποτελέσµατα δε αυτών των ερευνών δείχνουν ότι η 

απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται δεν είναι σηµαντική (90). 

 

Κεφάλαιο 5ο 

 

Μη  φαρµακευτικά σκευάσµατα αδυνατίσµατος 
 

 Εισαγωγή 

Τα τελευταία χρόνια έχουν εµφανιστεί  στην αγορά  σκευάσµατα 

προερχόµενα από φυσικά προϊόντα και βότανα που, σύµφωνα µε τις 

ετικέτες που φέρουν, µπορούν να οδηγήσουν ακίνδυνα και ανώδυνα στην 

απώλεια βάρους. Αν και όντως πολλά φάρµακα προέρχονται από βότανα 

και άλλα φυτά υπάρχει κάποια επιφυλακτικότητα όσον αφορά την 

αποτελεσµατικότητα και την ασφάλεια αυτών των σκευασµάτων 

αδυνατίσµατος. Και οι φόβοι είναι βάσιµοι γιατί  οι ισχυρισµοί για την 

αποτελεσµατικότητα αυτών των ‘φυσικών’ σκευασµάτων υπερτερούν 



κατά πολύ των επιστηµονικών δεδοµένων ενώ από την άλλη πλευρά 

αποσιωπούνται οι παρενέργειες τους.  

Η χρήση φυσικών παρασκευασµάτων για την αντιµετώπιση 

προβληµάτων υγείας γενικά  είναι τόσο µακρόχρονη όσο και η ιστορία 

του ανθρώπου. Μια ιστορική αναδροµή µας δίνει µια γενική εικόνα για 

το πώς οι αρχέγονοι πολιτισµοί αντιµετώπιζαν παθήσεις και 

τραυµατισµούς χρησιµοποιώντας φυσικά παρασκευάσµατα ανάλογα µε 

την ιδιαιτερότητα της κάθε περίστασης .  

Την πολύτιµη αυτή κληρονοµιά, µέρος της οποίας θα γνωρίσουµε 

εκτενέστερα παρακάτω, την οφείλουµε  τόσο στις ασιατικές και 

αιγυπτιακές φυλές όσο και στις διάφορες φυλές που κατοικούσαν, και 

πολλές από αυτές υπάρχουν ακόµα σήµερα,  στα βάθη του Αµαζονίου.  

 Ο τρόπος χορήγησης γινόταν µε εκχύλιση διαφόρων τµηµάτων του 

εκάστοτε φυτού π.χ.  φύλλα, φλοιός, καρπός  κ.α. Οι ευεργετικές 

ιδιότητες των διαφόρων αυτών φυσικών παρασκευασµάτων κέντρισαν το 

ενδιαφέρον των ερευνητών στα ιατρικά εργαστήρια εδώ και αρκετά 

χρόνια µε αποτέλεσµα  να αναπτυχθεί ένας νέος ερευνητικός τοµέας στην 

φαρµακευτική χηµεία που  ασχολείται αποκλειστικά µε την µελέτη της  

δράσης και των θεραπευτικών ιδιοτήτων του κάθε φυτού. Σκοπός των 

ερευνών είναι να χρησιµοποιηθούν τα φυτά αυτά είτε ως φάρµακα είτε 

ως εναλλακτική λύση στην φαρµακευτική αγωγή για την πρόληψη ή την 

αντιµετώπιση  διαφόρων νοσηµάτων.  

Ανάµεσα στις παθήσεις που υπάρχουν ενδείξεις ότι θα µπορούσαν τα 

φυσικά αυτά προϊόντα να έχουν ευεργετική δράση είναι και η 

παχυσαρκία. 

Το γεγονός όµως αυτό οδήγησε την αγορά, όπως πάντα συµβαίνει σε 

ανάλογες περιπτώσεις, όχι απλώς στην αξιοποίηση των τυχόν θετικών 

δράσεων διαφόρων φυσικών προϊόντων αλλά µερικές φορές σε αλόγιστη 

εµπορική εκµετάλλευση. Που σηµαίνει ότι σε πολλές περιπτώσεις 



προσδίδουν σε φυτικά προϊόντα ‘θαυµατουργές’ ιδιότητες 

υπερεκτιµώντας την δράση τους ενώ σε άλλες περιπτώσεις δεν διστάζουν 

να προτείνουν τις φυτικές αυτές ουσίες σε µεγάλες ποσότητες 

προκειµένου να υπάρχει ορατό αποτέλεσµα, αδιαφορώντας για τις τυχόν 

επικίνδυνες επιπτώσεις (παρενέργειες) για την υγεία.  Σε αυτή την 

ανεύθυνη εκµετάλλευση των ευεργετικών ή δήθεν ευεργετικών ιδιοτήτων 

φυσικών σκευασµάτων βοηθά και η ευρέως διαδεδοµένη λανθασµένη 

άποψη πως ό,τι είναι φυσικό είναι και ακίνδυνο.  Στις ΗΠΑ έχουν συχνά 

εντοπιστεί ‘φυσικά’ σκευάσµατα µε ‘κοκτέιλ’ δραστικών ουσιών που 

στην ετικέτα αναγράφονταν µόνο µερικές από τις ουσίες  ενώ οι πιο 

επικίνδυνες  εντοπίστηκαν σε ελέγχους που έγιναν κατόπιν. Ανάµεσα δε 

στα φυσικής προέλευσης συστατικά των σκευασµάτων αυτών έχουν 

εντοπιστεί, σε ελέγχους που έγιναν, ουσίες µε ηπατοτοξική δράση (91). 

Επειδή δε αυτά τα προϊόντα δεν εντάσσονται στα φάρµακα αλλά στα είδη 

διατροφής  δεν υπόκεινται στους αυστηρούς ελέγχους ασφάλειας που 

έχουν καθοριστεί για τα φάρµακα. Αποτέλεσµα αυτής της κατάστασης 

είναι να χορηγείται άδεια κυκλοφορίας σε ‘φυσικά’ σκευάσµατα µε 

επικίνδυνες ουσίες  και να αποσύρονται µετά από ένα διάστηµα λόγω 

επικίνδυνων παρενεργειών που παρατηρήθηκαν.   

Η παρούσα λοιπόν κατάσταση στον χώρο των ‘φυσικών’ σκευασµάτων 

επιβάλλει έγκυρη και ολοκληρωµένη ενηµέρωση όσων ασχολούνται µε 

τον χώρο της διατροφής αλλά και όσων ενδιαφέρονται για θέµατα 

υγιεινής διατροφής και βρίσκονται συνέχεια αντιµέτωποι µε 

παραπλανητικές διαφηµίσεις. 

 

 Σε αυτό το κεφάλαιο θα επιχειρηθεί: 

1. Καταγραφή των φυσικών ουσιών που χρησιµοποιούνται συνήθως 

για την παρασκευή αυτών των σκευασµάτων. Επειδή ο κατάλογος 

αυτός είναι πολύ µεγάλος και συνέχεια προστίθενται νέες ουσίες, 



αναγκαστικά θα γίνει µια επιλογή µε τις πιο ‘δηµοφιλείς’ από 

αυτές.  

2. Καταγραφή των πιο πρόσφατων βιβλιογραφικών αναφορών σε 

επιστηµονικά περιοδικά που δικαιώνουν ή καταρρίπτουν τους 

ισχυρισµούς για ακίνδυνη και αποτελεσµατική δράση αυτών των 

προϊόντων.   

Στις περιπτώσεις που ο µηχανισµός δράσης αυτών των ουσιών είναι 

γνωστός θα γίνεται µια συνοπτική αναφορά µε σκοπό την καλύτερη 

κατανόηση των δράσεων και των παρενεργειών αυτών των ουσιών. 

 

 

Ταξινόµηση των σκευασµάτων / βοτάνων  βάσει του µηχανισµού 

δράσης 

 

Τις δραστικές ουσίες των σκευασµάτων και των βοτάνων αδυνατίσµατος 

που κυκλοφορούν στην αγορά µπορούµε να τις εντάξουµε  σε έναν από 

τους ακόλουθους µηχανισµούς δράσης:   

 

• ∆ράση στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα   (Ephedra, Country 

Mallow, Citrus Aurantium, Caffeine , Guarana, Yerba mate, Green 

tea)  

• Τροποποίηση του µεταβολισµού των υδατανθράκων (Chromium 

picolinate , Ginseng)  

• Επιταχύνση της ανάπτυξης του αισθήµατος κορεσµού (Guar gum, 

Psyllium , Glucomannan)  

• Αύξηση του ρυθµού του βασικού µεταβολισµού (Pyruvate 

Garcinia Cambogia, CLA)  

• Μείωση της απορρόφησης του λίπους (Chitosan) 

 



 

5.1. ∆ράση στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα    

 

5.1.1 Ephedra ( εφέδρα)  
 

      http://en.wikipedia.org/wiki/Ephedra 

 
 

Η εφέδρα  είναι µέλος της βοτανικής οικογένειας των εφεδροειδών. Είναι 

θαµνώδες φυτό και φύεται στην Κίνα και την ανατολική Ασία. Στην Κίνα 

είναι γνωστό µε το όνοµα ma Huang και χρησιµοποιείται ως θεραπευτικό 

βότανο για αναπνευστικές λοιµώξεις εδώ και 4000 χρόνια (92). Είναι 

γνωστό επίσης ως τσάι των Μορµόνων ή  τσάι της Ερήµου. Η κύρια 

δραστική ουσία της εφέδρας είναι η εφεδρίνη  ενώ δευτερεύουσας 

σηµασίας δραστική ουσία στην εφέδρα είναι το διαστερεοµερές της 

εφεδρίνης, ψευδοεφεδρίνη. Συνολικά η εφεδρίνη µαζί µε την 

ψευδοεφεδρίνη αποτελούν το 0,3-2,7% επί του ξηρού βάρους του φυτού. 

Στην σύγχρονη ιατρική η εφεδρίνη έχει περιορισµένη εφαρµογή στην 

χρόνια αγωγή του άσθµατος για την πρόληψη των κρίσεων, ως ρινικό 

αποσυµφορητικό, µυδριατικό (για την διεύρυνση της κόρης του µατιού) 

και  σε σοβαρές µορφές µυασθένειας. Η κλινική της χρήση βρίσκεται σε 

καθοδική πορεία καθώς υπάρχουν σήµερα καλύτερα και δραστικότερα 

φάρµακα µε λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες (93). 

 



 
 

Στερεοχηµικός τύπος της εφεδρίνης 

 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΕΦΕ∆ΡΙΝΗΣ 

Η εφεδρίνη είναι µια αµίνη παρόµοια σε δοµή µε τα συνθετικά προϊόντα 

αµφεταµίνη και µεταµφεταµίνη. Επειδή έχει µεγάλη στερεοχηµική 

συγγένεια µε την αδρεναλίνη δρα στους ίδιους υποδοχείς, η δε δράση της 

είναι πιο παρατεταµένη από ό,τι στην αδρεναλίνη. ∆ιεγείρει το κεντρικό 

νευρικό σύστηµα, αυξάνει την ικανότητα για εργασία, αναστέλλει την 

σωµατική κόπωση, διεγείρει την καύση λίπους και βελτιώνει  την 

πνευµατική λειτουργία (94).  

Συγκεκριµένα η εφεδρίνη διεγείρει τους α1, α2, β1 και β2 αδρενεργικούς 

υποδοχείς και ανήκει στους µικτούς αδρενεργικούς αγωνιστές: 

 1. Άµεση δράση: ∆ρα απευθείας στους αδρενεργικούς υποδοχείς και 

προκαλεί παρόµοια αποτελέσµατα µε αυτά που προκαλεί η διέγερση  των 

συµπαθητικών νεύρων και η απελευθέρωση αδρεναλίνης από τον µυελό 

των επινεφριδίων.  

2. Έµµεση δράση: Προσλαµβάνεται από τον προσυναπτικό νευρώνα και 

προκαλεί την απελευθέρωση νοραδρεναλίνης από τα συναπτικά κυστίδια. 

Η νοραδρεναλίνη που απελευθερώνεται διασχίζει την σύναψη και 

συνδέεται µε τους αδρενεργικούς υποδοχείς. Η δεύτερη δράση της 

εφεδρίνης, η έµµεση, είναι και η πιο ισχυρή. 

 Ανάµεσα στις φυσιολογικές λειτουργίες που πυροδοτούνται µέσω της 

διέγερσης αυτών των υποδοχέων είναι: 



α1: (αγγεία, εγκέφαλος) αγγειοσύσπαση, αύξηση αρτηριακής πίεσης, 

γλυκόλυση και γλυκονεογένεση στον λιπώδη ιστό και το ήπαρ   

α2: (προσυναπτικοί χώροι, ήπαρ, πάγκρεας) αναστολή απελευθέρωσης 

νοραδρεναλίνης, ινσουλίνης καθώς και γλυκαγόνου από το πάγκρεας 

β1: (σπειραµατονεφρική συσκευή, εγκεφαλικά αγγεία, ουροδόχος κύστη, 

λιπώδης ιστός) αύξηση των καρδιακών παλµών, αύξηση της 

συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, χάλαση των µυών της ουροδόχου 

κύστης, αύξηση της λιπόλυσης  

β2: (βρόγχοι, πάγκρεας, ήπαρ, αγγεία µυών, λιπώδης ιστός) 

αγγειοδιαστολή, βρογχοδιαστολή, αύξηση της µυϊκής και ηπατικής 

γλυκογονόλυσης, αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του 

παγκρέατος, λιπόλυση. (95). 

Η εφεδρίνη λοιπόν µέσω της αύξησης της νοραδρεναλίνης διεγείρει / 

αναστέλλει πολλές φυσιολογικές λειτουργίες. Ανάµεσα σε αυτές είναι  

και η αύξηση της λιπόλυσης στον λιπώδη ιστό. Αυτό οδήγησε την 

βιοµηχανία στην προώθηση παρασκευασµάτων που περιέχουν εφεδρίνη 

για την απώλεια βάρους.  

Επιπλέον υπάρχουν ενδείξεις ότι η εφεδρίνη διεγείρει την απελευθέρωση 

τόσο της ντοπαµίνης όσο και της σεροτονίνης σε µικρότερη κλίµακα 

(94). 

 

ANTEN∆ΕΙΞΕΙΣ - ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ 

Επειδή οι αδρενεργικοί υποδοχείς συµµετέχουν και σε πολλές άλλες 

φυσιολογικές λειτουργίες εκτός από την λιπόλυση η διέγερσή τους από 

την  εφεδρίνη προκαλεί  σοβαρές ανεπιθύµητες ενέργειες: εθισµό, 

αύξηση της σωµατικής θερµοκρασίας κατά την άσκηση, έντονη 

εφίδρωση, σηµαντικές αλλαγές στην αρτηριακή πίεση, κατάρρευση του 

νευρικού συστήµατος και προβλήµατα στα νεφρά, στα αγγεία και στην 

καρδιά. Λόγω αυτών των αρνητικών επιδράσεων αλλά και θανάτων που 



συνδέονται µε την εφεδρίνη ο FDA απαγόρευσε την πώληση διαιτητικών 

σκευασµάτων που περιέχουν εφεδρίνη το 2006 (96, 97). Παρόλα αυτά η 

εφεδρίνη εξακολουθεί να περιέχεται σε συµπληρώµατα διατροφής 

παράνοµα στις ΗΠΑ.  

Η χρήση εφεδρίνης είναι απαγορευµένη ακόµα και αν διαφηµίζεται ως 

συστατικό ιδιοσκευασµάτων (98). 

 

 

 

 

 

 

5.1.2 Country mallow 

 

     http://www.ohiotraders.com/mallow.html 

 

Το Country mallow, όπως και η εφέδρα, περιέχει ως κύρια δραστική 

ουσία την εφεδρίνη αλλά σε µικρότερη ποσότητα από την εφέδρα. Η 

εφεδρίνη στο Country mallow αποτελεί το 0,085% του βάρους του φυτού 

και το 0,35% του σπόρου. Είναι αυτοφυές στις τροπικές και ηµιτροπικές 

πεδιάδες της Ινδίας και της Σρι-Λάνκα (99).  

 

5.1.3 Citrus aurantium (νεράντζι).   
 



     citrus aurantium 

 

Μετά την απαγόρευση από το FDA της χρήσης της εφεδρίνης σε 

διαιτητικά συµπληρώµατα η έρευνα προσανατολίστηκε προς την εύρεση 

άλλων φυσικών ουσιών που να δρουν ως υποκατάστατα της εφεδρίνης, 

χωρίς όµως τις συνοδευτικές παρενέργειές της. Ανάµεσα στα φυτικά 

προϊόντα που αποτέλεσαν µια ίσως πιο ασφαλή εναλλακτική πρόταση 

στην εφεδρίνη είναι το εκχύλισµα από το citrus aurantium (νεράντζι).   

Λόγω του έντονου αρώµατός του χρησιµοποιείται στην ζαχαροπλαστική 

και την ποτοποιία. Αλλά η πιο συνήθης χρήση του citrus aurantium είναι 

ιατρική και όχι στον χώρο της γαστρονοµίας. 

 Στον δυτικό κόσµο ο αποξηραµένος φλοιός του καρπού χρησιµοποιείται 

ως βότανο που διεγείρει την όρεξη και την έκκριση των γαστρικών 

υγρών (σε αντίθεση µε την σηµερινή χρήση στην αγορά ως 

υποβοηθητικό για την απώλεια βάρους).  

Η σηµερινή χρήση του citrus aurantium ως συστατικό παρασκευασµάτων 

για την απώλεια βάρους στηρίζεται στην περιεκτικότητα κυρίως 

συνεφρίνης και σε πολύ µικρότερο βαθµό οκταπαµίνης και τυραµίνης 

στον καρπό και στα φύλλα  του citrus aurantium (100).  

 

 

 
 



Συνεφρίνη 

 

Η περιεκτικότητα συνεφρίνης στον καρπό είναι 0,012%-0,099% και στα 

φύλλα 0,029%-0,438% (101, 102).  

 

Μηχανισµός δράσης-αποτελεσµατικότητα-τοξικότητα 

Η στερεοχηµική δοµή της συνεφρίνης παρουσιάζει, όπως και η εφεδρίνη, 

µεγάλη οµοιότητα µε την αδρεναλίνη και η οκταπαµίνη µε την 

νοραδρεναλίνη. Η συνεφρίνη δρα στους α-αδρενεργικούς υποδοχείς όπως 

η αδρεναλίνη και η εφεδρίνη υπάρχει όµως  διαφοροποίηση: η συνεφρίνη 

δεν δρα στους β1 και β2 υποδοχείς αλλά στους β3-αδρενεργκούς 

υποδοχείς. Η οκταπαµίνη δε είναι επιλεκτικός αγωνιστής των β3-

αδρενεργικών υποδοχέων. Οι β3-αδρενεργικοί υποδοχείς  έχει αποδειχθεί 

ότι αυξάνουν την λιπόλυση και την θερµογένεση στα ποντίκια (103).  

Βάσει αυτής της δράσης της συνεφρίνης στους β3-υποδοχείς 

υποστηρίζεται από οµάδες που προωθούν στην αγορά προϊόντα 

αδυνατίσµατος που περιέχουν συνεφρίνη  ότι αυξάνουν την λιπόλυση  

χωρίς να προκαλούν σοβαρές παρενέργειες.   

 Η πιο εµπεριστατωµένη µελέτη που αφορά την δραστικότητα και την 

τοξικότητα της συνεφρίνης και της οκταπαµίνης στον ανθρώπινο 

οργανισµό έχει γίνει από το Τµήµα Φυσιολογίας και Βιοφυσικής του 

Πανεπιστηµίου Georgetown (104). Σύµφωνα µε αυτή την µελέτη οι β3-

αδρενεργικοί υποδοχείς δεν αυξάνουν την λιπόλυση στα ανθρώπινα 

κύτταρα όπως έχει αποδειχθεί ότι συµβαίνει στα ποντίκια. Στα 

ανθρώπινα κύτταρα η λιπόλυση διεγείρεται µόνο από τους β1 και β2 

αδρενεργικούς υποδοχείς και σε πολύ µεγάλες συγκεντρώσεις µόνο 

ενεργοποιούνται και οι β3-υποδοχείς. Τα σκευάσµατα, λοιπόν που 

περιέχουν εκχυλίσµατα από το καρπό ή τα φύλλα του citrus aurantium 

είναι εντελώς αναποτελεσµατικά στην απώλεια βάρους. Και ενώ δεν 



έχουν ανάλογη δράση στην απώλεια βάρους µε την εφεδρίνη 

παρουσιάζουν ανάλογες, αλλά σε ηπιότερη µορφή παρενέργειες: 

αγγειοσυστολή, αύξηση της αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού 

ρυθµού εγκεφαλικά επεισόδια, στηθάγχη,  ισχαιµική κολίτιδα και  

ευαισθησία στον ήλιο (105, 106). Οι παρενέργειες αυτές δεν 

παρατηρούνται κατά την κατανάλωση φυσικού χυµού (103).   

 

 

 

 

5.1.4 Caffeine (καφεΐνη)  
 

  καβουρδισµένα σπέρµατα του καφεόδενδρου (καφές) 

 

H καφεΐνη είναι ένα αλκαλοειδές που ανήκει στην οµάδα των ξανθινών. 

Βρίσκεται  στη φύση, όπως στους κόκκους του καφέ, στο τσάι, στα 

καρύδια, στο κακάο,  στο γκουαράνα κ.α. και προστίθεται σε πολλά 

ευρείας κατανάλωσης ποτά (soft και energy drinks). Τα ποτά αυτά και 

κυρίως ο καφές και το τσάι ανήκουν διεθνώς στα πιο δηµοφιλή γιατί 

δηµιουργούν αίσθηµα ευφορίας, ελαττώνουν την σωµατική κούραση και 

αυξάνουν την πνευµατική απόδοση. Η καφεΐνη δε αποτελεί και 

συστατικό αναλγητικών φαρµάκων (107). 

 

 

 

Κατά προσέγγιση συγκεντρώσεις καφεΐνης για κοινά προϊόντα (107): 

   Προϊόν                                                           Καφεΐνη  



Καφές φλιτζάνι                                               50-350 mg  

Τσάι ανά φλιτζάνι                                            40-90 mg  

Coca Cola                                                         30-90 mg  

Κακάο ή σοκολάτα                                           40-80 mg  

Σοκολάτες bars (τεµάχιο)                            150 mg  

Guarana                                              3, 7%   ανα 100 gr 

Red Bull                                                                80 mg 

 

 

 

Τυπικές περιεκτικότητες διαφόρων φυτών σε καφεΐνη  

Πηγή                                                            Καφεΐνη    % 

Κόκκοι καφέ arabica                                                  1,1 

Κόκκοι καφέ robusta                                                  2,2 

Φύλλα τσαγιού (camellia sinensis)                            3,5 

Καρπός κόλα (Cola acuminata, nitida)                      1,5 

Τσάι µατέ (Ilex paraguariensis)                                < 0,7 

Γκουαράνα (Paulinia capana)                                    > 4 

Κακάο (Theobroma cacao)                                        0,03 

 

Μεταβολισµός  -  Μηχανισµός δράσης  

Η καφεΐνη απορροφάται από τον οργανισµό αµέσως µετά την λήψη και η 

συγκέντρωση καφεΐνης στο αίµα αποκτά την υψηλότερη τιµή της 30 έως 

60 λεπτά µετά την κατανάλωση. Μεταβολίζεται στο ήπαρ από το 

κυττόχρωµα CYP450 αρχικά σε θεοφιλλίνη, παραξανθίνη και 

θεοβρωµίνη  (µεθυλοξανθίνες) και εν συνεχεία σε δευτερεύοντες 

µεταβολίτες: 

   



      

 

 

 

 

 

 

 

Οι πρωτεύοντες και δευτερεύοντες µεταβολίτες της καφεΐνης 
www.benbest.com/health/caffeine.html 

 

 
 

καφεΐνη: R1 = R2 = R3 = CH3    θεοβρωµίνη: R1 = H,     R2 = R3 = CH3                                                              

θεοφιλίνη: R1=R2=CH3, R3=H    παραξανθίνη:R1=R3=CH3,  R2=H 

 

Το κύριο προϊόν του µεταβολισµού είναι η παραξανθίνη και αποτελεί το 

84% των συνολικών προϊόντων του µεταβολισµού. Η παραξανθίνη έχει 

τον ίδιο µηχανισµό δράσης µε την καφεΐνη και συνεπώς ενισχύει την 

δράση της καφεΐνης. Ο χρόνος υποδιπλασιασµού ποικίλει από 2 µέχρι 12 

ώρες και εξαρτάται σηµαντικά από πολλούς παράγοντες. Ανάµεσα στους 

βασικούς παράγοντες είναι το κάπνισµα και οι παθήσεις του ήπατος. Σε 

έµβρυα και νεογέννητα ο χρόνος υποδιπλασιασµού είναι επίσης πολύ 

υψηλός γιατί δεν έχουν αναπτυχθεί ακόµα τα απαραίτητα για τον 

µεταβολισµό της καφεΐνης ένζυµα. 



Επειδή η καφεΐνη διαπερνά τον πλακούντα  συνιστάται στις έγκυες 

γυναίκες να αποφεύγουν την κατανάλωση ποτών που περιέχουν καφεΐνη.  

Η συνηθισµένη ηµερήσια κατανάλωση καφεΐνης είναι από 3 µέχρι 7 mg 

ανά kg µάζα σώµατος. Μπορεί όµως να φτάσει και  τα 15 mg ανά kg 

µάζα σώµατος για άτοµα που είναι εθισµένα στην καφεΐνη. Η συνολική 

ποσότητα που λαµβάνεται συνήθως εντός ενός 24ώρου είναι 200-500 mg 

που αντιστοιχεί σε 2 έως 6 κούπες καφέ.  

∆ρα κυρίως ως ανταγωνιστής της αδενοσίνης σε υποδοχείς που 

βρίσκονται σε όλο το σώµα. ∆ιαπερνά τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και 

αναστέλλει την δράση της αδενοσίνης και στο ΚΝΣ. Παρατεταµένη και 

συχνή κατανάλωση καφεΐνης οδηγεί σε αύξηση των υποδοχέων 

αδενοσίνης και κατά συνέπεια σε ελάττωση της δραστικότητάς της 

(αντοχή). 

 

Αποτελέσµατα της δράσης της καφεΐνης ως ανταγωνιστής της 

αδενοσίνης  (95): 

• Αυξηµένη απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών όπως ντοπαµίνης, 

νορεπινεφρίνης (νοραδρεναλίνης), σεροτονίνης 

• Αύξηση αρτηριακής πίεσης 

• Αύξηση  λιπόλυσης / θερµογένεσης 

• Βρογχιακή διαστολή 

• ∆ιέγερση  έκκρισης γαστρικού οξέος 

 

Η δράση της καφεΐνης στον οργανισµό ως αναστολέας της αδενοσίνης,  

αποτέλεσε έναυσµα για έρευνες µε σκοπό την ανάπτυξη φαρµάκων ή 

σκευασµάτων  αδυνατίσµατος µε δραστική ουσία την καφεΐνη. Το 1987 

έγινε µια µελέτη για την επίδραση της καφεΐνης στον µεταβολισµό µε 18 

υγιείς εθελοντές από το King’s College, London University.  Κατά την 

διάρκεια της έρευνας τους εχορηγείτο ένα δισκίο καφεΐνης των 100 mg  6 



φορές την ηµέρα και παρατηρήθηκε αύξηση του µεταβολισµού περίπου 

κατά 5%  στο 24ώρο. Αυτή η αύξηση φαίνεται µικρή αλλά αν 

υπολογιστεί για ένα µεγάλο χρονικό διάστηµα οδηγεί σε ουσιαστική 

αλλαγή στο σωµατικό βάρος (108). Σε µετέπειτα έρευνα  µε χορήγηση 

δισκίων καφεΐνης για µακρόχρονο διάστηµα δεν επιβεβαιώθηκε η 

αναµενόµενη ελάττωση του βάρους. Η πιθανότερη αιτία είναι η 

ανάπτυξη αντοχής του οργανισµού στην καφεΐνη (109).  

Στην ελεύθερη αγορά κυκλοφορούν παράνοµα σκευάσµατα από καφεΐνη, 

θεοφιλίνη και εφεδρίνη. Ο συνδυασµός αυτός εχορηγείτο µέχρι την 

δεκαετία του 1970 ως το κατεξοχήν φάρµακο για την αντιµετώπιση του 

άσθµατος σε ενήλικες και παιδιά, όπου και παρατηρήθηκε ως 

παράπλευρη ενέργεια η ελάττωση βάρους. Η παρατήρηση αυτή οδήγησε 

και στην ιδέα της χρήσης αυτού του συνδυασµού ως σκευάσµατος 

αδυνατίσµατος. Η ελεύθερη όµως διακίνηση ενός σκευάσµατος που 

περιέχει εφεδρίνη θεωρείται παρακινδυνευµένη λόγω των γνωστών 

παρενεργειών της. Με σκοπό, λοιπόν την δυνατότητα ασφαλούς χρήσης 

παρόµοιων σκευασµάτων  βρίσκονται σε εξέλιξη µελέτες µε 

περιορισµένο όµως αριθµό συµµετεχόντων οπότε και τα συµπεράσµατα 

δεν είναι ασφαλή. Μια από τις πρόσφατες  µελέτες έγινε σε 40 υγιείς 

εθελοντές (BMI από 25 έως 35 kg/m2) µε δισκία που περιέχουν καφεΐνη 

(70 mg/δόση) και  εφέδρα (24 mg/δόση) 3φορές την ηµέρα για 6 µήνες 

και παρατηρήθηκε ελάττωση του βάρους περίπου  8% χωρίς 

αξιοσηµείωτες παρενέργειες  (110).  

Από φυτά που παρείχαν αφεψήµατα µε ανάλογες ψυχοδιεγερτικές 

ιδιότητες µε εκείνες του καφέ, αποµονώθηκαν ουσίες όπως η τεΐνη 

(theine) από το τσάι, η γουαρανίνη (guaranine) από τα Guarana berris 

(καρποί γκουαράνα) και η µατεΐνη (mateine) από το Yerba mate (τσάι 

"µατέ"). Παρ' όλο που είχε διαπιστωθεί µια διαφοροποίηση στη 

δραστικότητα των ουσιών αυτών, όλες αυτές οι ουσίες αποδείχθηκε πως 



δεν ήταν παρά καφεΐνη και οι διαφορές οφείλονταν σε προσµίξεις άλλων 

παραγώγων ξανθίνης (111). 

 

 

 

 

 

 

5.1.5 Guarana (γκουαράνα)  

 

   http://encyclopedia.thefreedictionary.com/guarana 

 

Το Guarana είναι ένας θάµνος  της οικογένειας  Sapindaceae του γένους  

Paullinia cupana και ευδοκιµεί στην Βενεζουέλα και στην βόρεια 

Βραζιλία. Παράγει πλούσιους µικρούς κόκκους σε έντονο κόκκινο 

χρώµα. Οι πρωτόγονες φυλές του Αµαζονίου είχαν προσδώσει  στο φυτό 

αυτό θαυµατουργικές ιδιότητες όσον αφορά  την τόνωση του οργανισµού 

(111). Οι καρποί από το  Guarana  περιέχουν περισσότερη καφεΐνη από 

οποιοδήποτε άλλο φυτό στον κόσµο (συνολικά γύρω στα 60 φυτά 

περιέχουν καφεΐνη). Η περιεκτικότητά του σε καφεΐνη είναι περίπου 

τέσσερις φορές περισσότερη από ότι στον καφέ. Περιέχει επιπλέον σε 

ίχνη θεοβρωµίνη, θεοφυλλίνη και άλλα αλκαλοειδή της οµάδας των 

ξανθινών (112).  

Η αρχική άποψη ότι το γκουαράνα είναι ένα ‘ιδιαίτερο’ φυτό µε 

‘θαυµατουργές’ ιδιότητες αποδείχθηκε ότι πρόκειται για υπερβολή µε 

σκοπό την διαφήµιση του προϊόντος: Επιστηµονικές έρευνες που 

ακολούθησαν απέδειξαν ότι οι ιδιότητες που έχει το εκχύλισµα του 



γκουαράνα οφείλονται βασικά στην καφεΐνη που περιέχει. Είναι όµως πιο 

έντονες λόγω της µεγάλης περιεκτικότητας σε καφεΐνη γεγονός που 

επιβάλλει να γίνεται η κατανάλωση µε πολύ µεγαλύτερη προσοχή προς 

αποφυγή των δυσάρεστων επιπτώσεων της κατάχρησης (113).  

 

 

5.1.6 Yerba mate (φύλλα µάτε) 

 

 

   http://en.wikipedia.org/wiki/Yerba 
 

 

Το Yerda mate  (Ilex paraguariensis), είναι µικρό θαµνώδες φυτό. Ανήκει 

στην οικογένεια Aquifoliaceae  και καλλιεργείται κυρίως στην Νότια 

Αµερική .  

Περιέχει τρεις ενώσεις της οµάδας των ξανθινών: καφεΐνη, θεοβρωµινη 

και θεοφιλλίνη, κύριο όµως συστατικό αποτελεί η καφεΐνη. Η 

περιεκτικότητα καφεΐνης κυµαίνεται από 0,7% έως 1,7% του ξηρού 

βάρους, της θεοβρωµίνης 0,3 - 0,9% ενώ η περιεκτικότητα θεοφιλλίνης 

είναι από ελάχιστη έως ανύπαρκτη. Συχνά χρησιµοποιείται ο όρος 

µατεΐνη για την καφεΐνη του Yerda mate. Η δράση  του Yerda mate  στον 

µεταβολισµό οφείλεται αποκλειστικά στην παρουσία της καφεΐνης και 

συνεπώς δεν επιφέρει κανένα αξιοσηµείωτο αποτέλεσµα. Οι εταιρίες που 

προωθούν προϊόντα προερχόµενα από το  Yerda mate ισχυρίζονται ότι τα 

σκευάσµατα αυτά οδηγούν  σε θεαµατικά αποτελέσµατα.  Καµία µελέτη 

όµως δεν υπάρχει που να τεκµηριώνει αυτή την άποψη (114).  



 

 

 

 

 

 

5.1.7   Green tea 

  

      Camellia sinensis  

 
Το πράσινο τσάι ως αφέψηµα είναι ένα από τα πιο διαδεδοµένα στον 

κόσµο. Η χρήση του ξεκίνησε το 2700 π.Χ. στην Κίνα.  Είναι εκχύλισµα 

από τα φύλλα του φυτού  Camellia sinensis της οικογένειας Theaceae. 

Από το ίδιο φυτό προέρχεται και το µαύρο (ευρωπαΐκό) τσάι. Η διαφορά 

είναι ότι τα αποξηραµένα φύλλα του πράσινου τσαγιού έχουν υποστεί 

πολύ ηπιότερη διαδικασία από ότι στο µαύρο τσάι µε αποτέλεσµα να 

διατηρούνται αναλλοίωτα τα περισσότερα συστατικά του φύλλου του 

φυτού.    

Στα αποξηραµένα φύλλα του πράσινου τσαγιού περιέχονται ανάλογα µε 

την ποικιλία: 30-40% κατεχίνες από τις οποίες το µεγαλύτερο  ποσοστό 

αποτελεί η επιγαλλοκατεχίνη γαλλικού εστέρα (EGCG), 3-4% καφεΐνη, 

4-6%  L-θεανίνη, 10-15% υδατάνθρακες, βιταµίνες Β και C και 

ιχνοστοιχεία όπως αργίλιο, φθόριο και µαγνήσιο καθώς και µικρές 

ποσότητες πτητικών ουσιών (115). Λόγω της περιεκτικότητάς του σε 

καφεΐνη εθεωρείτο ότι το πράσινο τσάι συµβάλλει την διέγερση της 

θερµογένεσης. Σε έρευνα όµως, που έγινε αργότερα µε πειραµατόζωα η 



διέγερση της θερµογένεσης ήταν µεγαλύτερη της αναµενόµενης βάσει 

της περιεκτικότητας του πράσινου τσαγιού σε καφεΐνη. Αυτό οδήγησε 

στην σκέψη ότι πιθανόν και οι κατεχίνες (κυρίως η EGCG) να 

συµβάλλουν διεγερτικά  στην θερµογένεση (116). Η άποψη αυτή, στην 

οποία και στηρίζεται η διακίνηση του πράσινου τσαγιού ως βοηθητικό 

στο αδυνάτισµα, δεν έχουν µέχρι τώρα επιβεβαιωθεί. Σε µια από τις πιο 

πρόσφατες κλινικές έρευνες που συµµετείχαν  100 άτοµα µε ΒΜΙ από 

28-38 και τους εχορηγούντο 800 mg  EGCG δύο φορές την ηµέρα επί 

οκτώ εβδοµάδες µελετήθηκαν πολλοί δείκτες όπως έκκριση ινσουλίνης, 

αντοχή στην γλυκόζη, ΒΜΙ, αναλογία σωµατικού λίπους, ολική 

χοληστερόλη, LDL, HDL, TAG και συστολική/διαστολική πίεση. Μετά 

το τέλος της κλινικής αυτής δοκιµής παρατηρήθηκε βελτίωση µόνο στην 

διαστολική πίεση και στην διάθεση των συµµετεχόντων. Όλοι οι άλλοι 

δείκτες  παρέµειναν σχεδόν αµετάβλητοι (117). 

Σε µια επισκόπηση  44 µελετών  που έχουν γίνει για τη δράση του 

πράσινου τσαγιού στην απώλεια βάρους µόνο 11 εκρίθηκαν ως 

αξιόπιστες αλλά και αυτών τα αποτελέσµατα ήταν αντιφατικά. Καµία 

όµως από αυτές τις µελέτες δεν αποδεικνύει σηµαντική επίδραση του 

πράσινου τσαγιού στην απώλεια βάρους (118).  

 

5. 2  Τροποποίηση µεταβολισµού υδατανθράκων 

 

5.2.1 Chromium Picolinate (τρισθενές χρώµιο) 
 

To Chromium picolinate κυκλοφορεί τον τελευταίο καιρό στα 

καταστήµατα µε υγιεινά είδη διατροφής και στα φαρµακεία και το 

κατατάσσουν στα προϊόντα αδυνατίσµατος. 



 To Chromium picolinate (σύµπλοκη ένωση του τρισθενούς κατιόντος 

του χρωµίου) είχε θεωρηθεί ήδη στην δεκαετία του 1950 ότι παίζει 

βασικό ρόλο στον µεταβολισµό των λιπιδίων και των υδατανθράκων. H 

σύνδεση του τρισθενούς χρωµίου µε την ενεργοποίηση της ινσουλίνης 

και συνεπώς µε την ρύθµιση του µεταβολισµού των υδατανθράκων και 

των λιπιδίων έχει αποδειχθεί in vitro. Απαιτείται όµως περαιτέρω έρευνα 

τόσο για να επιβεβαιωθεί ιn vivo η δράση του  Cr3+ όσο και ο ακριβής 

µηχανισµός (119). Οι ενδείξεις για επίδραση του χρωµίου στον 

µεταβολισµό οδήγησαν στην σκέψη ότι το χρώµιο θα µπορούσε να 

χρησιµοποιηθεί στην απώλεια βάρους.  

Μελέτη που έκανε επισκόπηση όλων των δηµοσιεύσεων µε θέµα τον 

συσχετισµό τρισθενούς χρωµίου και απώλειας βάρους και  αξιολόγησε 

την αξιοπιστία τους βάσει των συνθηκών κάτω από τις οποίες έγιναν 

αυτές οι µελέτες, κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η ελάττωση του βάρους 

σε σχέση µε την χρήση placebo ήταν µηδαµινή (120).  

 

5.2.2 Ginseng (Panax ginseng,  Panax quinque-

folius)(Τζίντζερ) 
 

                        
Panax quinquefolius    (φυτό και αποξηραµένη ρίζα) 

 

Το ginseng θεωρείται το πιο πολύτιµο βότανο της κινέζικης ιατρικής  και 

σε πολύ σύντοµο διάστηµα έγινε και το πιο δηµοφιλές στον δυτικό 

κόσµο. Είναι πολυετές φυτό µε αργή ανάπτυξη και φύεται σε περιοχές 

της Ασίας, κυρίως στην Κίνα, την Κορέα και την ανατολική Σιβηρία. 



Ανήκει στην οικογένεια Araliaceae του γένους panax (από την ελληνική 

λέξη πανάκεια). Παρουσιάζει µεγάλη ποικιλία και τα πιο γνωστά είδη 

είναι το  Αµερικάνικο ginseng  quinquefolious και  τo Aσιάτικο ginseng 

(Panax Ginseng ) του οποίου ποικιλίες είναι το κινέζικο και το 

κορεάτικο. 

Η πρώτη προσπάθεια για την καλλιέργεια του ginseng στις ΗΠΑ έγινε 

από τον Abraham Whisman of Boones Path, VA,  το 1870. Από τα τέλη  

18 αιώνα  στη Ανατολική  Αµερική και συγκεκριµένα στον Καναδά 

καλλιεργείται µε επιτυχία  η µεγαλύτερη παραγωγή Αµερικάνικου 

ginseng. Η καλλιέργεια του ginseng αυξήθηκε κατά  300% από το  1993 

έως το 1996. Μεγάλο ενδιαφέρον παρουσιάζει η αποξηραµένη ρίζα του 

φυτού  για πολλούς καλλιεργητές στις  ΗΠΑ αφού  είναι ευρέως 

διαδεδοµένο ως συµπλήρωµα διατροφής. 

Στο τζίντζερ έχουν προσδοθεί πολλές ευεργετικές ιδιότητες και ανάµεσα 

σε αυτές είναι και η ελάττωση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα και η 

απώλεια βάρους. Ως δραστικά συστατικά υπεύθυνα για αυτήν την δράση 

θεωρούνται ουσίες που ανήκουν στα αλκαλοειδή και ονοµάζονται 

τζινσενοσίδες  (ginsenosides). Και οι δύο δράσεις  δηλ. η µείωση της 

γλυκόζης και η αύξηση της λιπόλυσης έχουν επιβεβαιωθεί σε δοκιµές σε 

ποντίκια, χωρίς όµως να έχει διευκρινιστεί πλήρως ο µηχανισµός δράσης 

(121, 122).   

Για να είναι όµως έγκυρα αυτά τα συµπεράσµατα και να µπορούν να 

εφαρµοστούν στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας και του διαβήτη 

πρέπει να γίνουν εκτεταµένες κλινικές δοκιµές σε ασθενείς. Οι µέχρι 

τώρα ενδείξεις πάντως δίνουν  πολλές ελπίδες ότι θα µπορούσε στο 

µέλλον το τζίντζερ να χρησιµοποιηθεί ως βάση για την παραγωγή 

ανάλογων φαρµάκων (123).  

 

5.3     Επιτάχυνση της ανάπτυξης του αισθήµατος 



  κορεσµού           

 
Σε αυτή την οµάδα ανήκουν ουσίες που περιέχουν υδατοδιαλυτές 

διαιτητικές ίνες.  

 

∆ιαιτητικές ίνες 
Οι διαιτητικές ίνες (dietary fibre) είναι ένας  γενικός όρος που 

συµπεριλαµβάνει  φυτικές ουσίες  που δεν διασπώνται από τα ένζυµα του 

γαστρεντερικού συστήµατος του ανθρώπου. Μόνο µερικά βακτήρια και 

µύκητες καθώς και κάποια είδη εντόµων και σαλιγκαριών µπορούν να 

αποδοµήσουν τις φυτικές αυτές ίνες.   

Από χηµικής άποψης οι διαιτητικές ίνες ανήκουν στους πολυσακχαρίτες. 

Ένα από τα βασικότερα φυσικά χαρακτηριστικά των πολυσακχαριτών 

είναι η ιδιότητά τους να εγκλωβίζουν µόρια νερού και να διογκώνονται.   

Βάσει του βαθµού απορρόφησης  νερού από τα µόρια των φυτικών ινών 

κατατάσσονται οι διαιτητικές ίνες σε δύο µεγάλες οµάδες:  

• Μη διαλυτές διαιτητικές ίνες (π. χ. κυτταρίνη, ηµικυτταρίνη, 

λιγνίνη). Σε αυτή την οµάδα ανήκουν πολυσακχαρίτες µε όχι 

ιδιαίτερα µεγάλο µοριακό βάρος. Αυτό έχει ως συνέπεια τον 

εγκλωβισµό σχετικά µικρού αριθµού µορίων νερού και ως εκ 

τούτου µικρή αύξηση του ιξώδους. Αποβάλλονται από το έντερο 

σχεδόν αµετάβλητοι. 

• ∆ιαλυτές διαιτητικές ίνες (κόµµι  και πηκτίνες). Πρόκειται για 

φυτικές ίνες που περιέχουν σε µεγάλο ποσοστό πολυσακχαρίτες µε 

µεγάλο µοριακό βάρος. Το µέγεθος των µορίων του 

πολυσακχαρίτη καθώς και η κατάλληλη στερεοχηµική δοµή  

δίνουν την δυνατότητα να εγκλωβίζεται στα µόρια τους µεγάλος 

αριθµό µορίων νερού µε αποτέλεσµα να αυξάνεται σηµαντικά το 



ιξώδες των διαλυτών διαιτητικών ινών και να αποκτούν 

ζελατινώδη υφή. Ακριβώς λόγω αυτής της ιδιαιτερότητας της υφής 

τους οι  διαλυτές διαιτητικές ίνες παρουσιάζουν ενδιαφέρουσες 

φυσιολογικές δράσεις: 

• Ελαττώνουν την χοληστερόλη στο αίµα. Η ζελατινώδης ουσία που 

προκύπτει από τις διαλυτές διαιτητικές ίνες στο έντερο δεσµεύει τα 

χολικά άλατα. Σε απάντηση αυτής της δράσης, LDL-χοληστερόλη 

µεταφέρεται από το αίµα στο ήπαρ και µετατρέπεται σε χολικά 

άλατα για ν’ αναπληρωθούν αυτά που δεσµεύτηκαν από τις 

διαλυτές διαιτητικές ίνες και αποβλήθηκαν. 

•  Περιορίζουν τα επίπεδα αύξησης της µεταγευµατικής γλυκόζης. Η 

αύξηση του  ιξώδους επιβραδύνει την πέψη και την απορρόφηση  

της γλυκόζης  στο αίµα αποτρέποντας έτσι την απότοµη 

µεταγευµατική  αύξηση των επιπέδων γλυκόζης.   

• Προκαλούν καθυστέρηση της γαστρικής εκκένωσης λόγω του ότι 

παρατείνεται η πέψη. 

• Υφίστανται ζύµωση στο παχύ έντερο και τα προϊόντα της ζύµωσης 

συνεισφέρουν στην ισορροπία της µικροχλωρίδας του εντέρου 

(πρεβιοτικά). Προϊόντα της αναερόβιας ζύµωσης είναι λιπαρά οξέα 

µε λίγα άτοµα άνθρακα όπως βουτυρικό και οξικό. Το βουτυρικό 

οξύ υπάρχουν ενδείξεις ότι εµποδίζει την ανάπτυξη καρκίνου του 

παχέος εντέρου και της κολίτιδας. 

Στις ενδεχόµενες αρνητικές ενέργειες από υπερβολική κατανάλωση 

διαιτητικών ινών συµπεριλαµβάνονται ελαττωµένη απορρόφηση 

βιταµινών, ιχνοστοιχείων και πρωτεϊνών. Η αναερόβια δε  ζύµωση των 

διαλυτών διαιτητικών ινών στο λεπτό έντερο οδηγεί σε παραγωγή αερίων 

όπως διοξείδιο του άνθρακα και µεθάνιο που προκαλούν διάταση του 

στοµάχου και δυσφορία. Γι’ αυτό και προτείνεται η καθηµερινή 



πρόσληψη διαιτητικών ινών να είναι τουλάχιστον 20γρ. αλλά να µην 

υπερβαίνει τα 35γρ.  ενώ για τα παιδιά και τους ηλικιωµένους η 

καθηµερινή κατανάλωση πρέπει να είναι µικρότερη (124). Σχεδόν όλα τα 

τρόφιµα φυτικής προέλευσης περιέχουν και τα δύο είδη διαιτητικών 

ινών. Σε σχετικά µεγάλο ποσοστό διαλυτές διαιτητικές ίνες περιέχονται 

στα ξηρά φασόλια, την βρώµη, το κριθάρι και µερικά φρούτα και 

λαχανικά. 

 Η σύνδεση της κατανάλωσης  διαλυτών διαιτητικών ινών µε την 

παρεµπόδιση της απορρόφησης της γλυκόζης,  την ανάπτυξη αισθήµατος 

πληρότητας στο στοµάχι και την καθυστέρηση γαστρικής εκκένωσης  

είχε ως αποτέλεσµα να αναπτυχθεί  ένα ιδιαίτερο ενδιαφέρον µε σκοπό 

την προώθηση στην αγορά σκευασµάτων µε βάση διαλυτές διαιτητικές 

ίνες για την πρόληψη / αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Ανάµεσα στα 

φυτά που περιέχουν µεγάλο ποσοστό διαλυτών διαιτητικών ινών 

ανήκουν το Guar (Tetragonolobus Cyamompsis), το Kojac 

amorphophallus,  και το ψύλλιο από τα οποία κυκλοφορούν ευρέως 

σκευάσµατα που σύµφωνα µε τα διαφηµιστικά φυλλάδια που τα 

συνοδεύουν είναι αποτελεσµατικά στην απώλεια βάρους.   

 

5.3.1 Guar Gum 

  

Το φυτό guar στους σπόρους του οποίου περιέχεται η πηκτώδης 

ουσία  guar gum (http://www.guargum.biz/guargum.html) 

 

Το Guar Gum βρίσκεται στους σπόρους του φυτού  Guar 

(Tetragonolobus Cyamompsis). Το Guar ευδοκιµεί σε ξηρά µέρη µε 

αµµώδες έδαφος όπου γενικά η βλάστηση είναι σπάνια. Φύεται στην 



δυτική και βορειοδυτική Ινδία και σε µέρη του Πακιστάν, µε παγκόσµια 

κάλυψη που φτάνει µέχρι και το 85% ετησίως. Μικρότερης έκτασης 

καλλιέργεια υπάρχει στις Η.Π.Α, την Αυστραλία, την Αφρική  και την 

Κίνα  (125, 126).  

Από το σπέρµα αυτού του φυτού αποµονώνεται  το  Guar Gum,  ο 

πολυσακχαρίτης γαλακτοµαννάνη. Η γαλακτοµαννάνη είναι ένα 

µακροµόριο µε µεγάλο µοριακό βάρος  και αποτελείται από µαννόζη και 

γαλακτόζη σε αναλογία 2:1 (127). Το Guar Gum είναι ευρέως 

διαδεδόµενο σε πολλούς βιοµηχανικούς τοµείς:  κλωστοϋφαντουργία, 

παραγωγή χάρτου,  κοσµετολογία κ. α. (127). 

 

                              
 

Τµήµα της γαλακτοµαννάνης µε δύο πλευρικές µαννόζες και την γαλακτόζη στο κέντρο 

(Galactomannan, Wikipedia, the free encyclopedia) 

 

Η πιο ενδιαφέρουσα όµως βιοµηχανική χρήση του Guar Gum είναι στα 

τρόφιµα κυρίως ως  πυκνωτικό µέσο, γαλακτοµατοποιητής,  

σταθεροποιητής και ως συντηρητικό, Ε 412 (128). Τα τρόφιµα στα οποία 

συναντάµε το συγκεκριµένο συστατικό είναι τα αρτοσκευάσµατα, 

ζαχαροπλαστικά είδη, γαλακτοκοµικά προϊόντα  (κυρίως παγωτά), 

σάλτσες  καθώς επίσης στην κονσερβοποίηση ψαριών, κατεψυγµένων 

τροφίµων κ. α (129). Η χρήση του Guar Gum (κόµµι γκουάρ) ως 

προσθέτου τροφίµων επιτρέπεται δυνάµει της οδηγίας 95/2/ΕΚ. 

Επιβεβαιώνοντας την θετική δράση των διαλυτών διαιτητικών ινών το 

Guar Gum  ελαττώνει τα επίπεδα γλυκόζης και λιπιδίων στο αίµα (130). 



Καµία όµως από τις 33 συνολικά κλινικές µελέτες που έχουν γίνει δεν 

αποδεικνύει µε αξιόπιστα στοιχεία αποτελεσµατική δράση του Guar Gum  

στην απώλεια βάρους (131).  

 

5.3.2 Glucomannan 

 
 

  
 
 
 
Το φυτό Kojac amorphophallus και η αποξηραµένη ρίζα του 
www.glucomannan.com/image/konjactube.gif 
 

H γλυκοµαννάνη ανήκει όπως και το Guar Gum στους υδατοδιαλυτούς 

πολυσακχαρίτες µε µεγάλο µοριακό βάρος και ανάλογες ιδιότητες και 

χρήσεις. Αποτελείται κυρίως από  µαννόζη και γλυκόζη σε αναλογία  1:5.  

Ανήκει στα προσθετικά τροφίµων (Ε 425) και χρησιµοποιείται ως   

γαλακτωµατοποιητής, συµπλοκοποιητής, πηκτωµατογόνος παράγοντας,  

σταθεροποιητής, και πυκνωτικό µέσο (132). Προέρχεται από τη ρίζα του 

φυτού Kojac amorphophallus (133). 

Ο µηχανισµός δράσης της γλυκοµαννάνης στον οργανισµό και τα 

αποτελέσµατα αυτής της δράσης είναι επίσης ανάλογα µε αυτά από το Guar 

Gum. Κλινικές µελέτες έχουν επιβεβαιώσει την θετική δράση στα επίπεδα 

της LDL και της γλυκόζης στο αίµα (134).  

Συλλογή όµως  και αξιολόγηση των συµπερασµάτων από όλες τις κλινικές 

δοκιµές που έχουν γίνει µέχρι το 2004 για την αποτελεσµατικότητα της 

γλυκοµαννάνης στην απώλεια βάρους δεν αποδεικνύουν την ευεργετική 

δράση της γλυκοµανάνης στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας (135). 



 

 

5.3.3 Psyllium 

 

        Psyllium plant (Plantago ovata) 
 

 

Το ψύλλιο ή ισπαγγούλα είναι το κοινό όνοµα για πολλά είδη του φυτού 

Plantago. Στο φυτό  Plantago ανήκουν πάνω από 200 είδη. Τα είδη  

P.ovata και  P. psyllium καλλιεργούνται για εµπορικούς σκοπούς σε 

διαφορές χώρες της Ευρώπης, στη Ινδία και το Πακιστάν. Το ψύλλιο 

περιέχει µεγάλο ποσοστό διαλυτών διαιτητικών ινών. Στο σπέρµα του 

αποτελούν το 35% των συνολικών φυτικών ινών που περιέχει. Είναι 

γνωστό για τις υπακτικές του ιδιότητες και γι’ αυτό χρησιµοποιείται ως 

καθαρτικό (136). 

Όπως µε το Guar Gum και την γλυκοµαννάνη έχει επιβεβαιωθεί η θετική 

δράση του ψύλλιου στην ελάττωση των επιπέδων γλυκόζης και 

χοληστερόλης στο αίµα αλλά καµία κλινική µελέτη δεν έχει επιβεβαιώσει 

θετική επίδραση στην απώλεια βάρους (137). 

Από τα αποτελέσµατα των κλινικών µελετών φαίνεται ότι το αίσθηµα της 

πληρότητας και του κορεσµού που προκαλούν οι διαλυτές διαιτητικές 

ίνες δεν έχει τέτοια διάρκεια ώστε να οδηγεί σε αποτελεσµατική µείωση 

της προσλαµβανόµενης τροφής.    

 

 



 

5.4 Αύξηση του ρυθµού του βασικού µεταβολισµού  

 
Στην οµάδα αυτήν ανήκουν βιολογικά µόρια που συµµετέχουν  στον 

κύκλο του Krebs (κύκλος του κιτρικού οξέος). Ο κύκλος του  Krebs 

περιγράφει τα ειδικά µεταβολικά µονοπάτια µέσω των οποίων τα βασικά 

συστατικά της τροφής µας - υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπη – 

οξειδώνονται. Η κυκλική αυτή σειρά αντιδράσεων πραγµατοποιείται στα 

µιτοχόνδρια των κυττάρων και σε σύνδεση µε την οξειδωτική 

φωσφορυλίωση προµηθεύει σχεδόν όλη την ενέργεια που είναι 

απαραίτητη για τα αερόβια κύτταρα. Η ενέργεια αυτή είναι 

αποθηκευµένη στoυς υψηλής ενέργειας δεσµούς της τριφωσφορικής 

αδενοσίνης (ΑΤΡ). Με την διάσπαση του ΑΤΡ σε ΑDP (διφωσφορική 

αδενοσίνη) απελευθερώνεται η αποταµιευµένη ενέργεια για να 

χρησιµοποιηθεί σε διάφορες βιολογικές διεργασίες απαραίτητες για την 

λειτουργία του κυττάρου. ∆ηλαδή το ΑΤΡ παίζει τον ρόλο του 

ενεργειακού νοµίσµατος στα βιολογικά συστήµατα. Επιπλέον ο κύκλος 

του Krebs χρησιµεύει ως πηγή πρόδροµων µορίων για βιοσύνθεση. 

 Η έναρξη του κύκλου του Krebs γίνεται µε την εισαγωγή στον κύκλο 

του ακετυλοσυνένζυµου Α. Το ακετυλοσυνένζυµο Α µπορεί να 

προέρχεται από:  

- την αποκαρβοξυλίωση του πυροσταφυλικού οξέος – τελικό προϊόν 

της γλυκόλυσης 

- την οξείδωση των λιπαρών οξέων (β-οξείδωση) 

-  συγκεκριµένα αµινοξέα (άλλα αµινοξέα εισέρχονται στον κύκλο 

του Krebs σε ενδιάµεσα στάδια) (138)  
 

 



-   
Απλουστευµένο περίγραµµα του καταβολισµού των πρωτεϊνών, των υδατανθράκων  

και των λιπιδίων 
(www.answers.com/topic/nicotinamide-adenine-di..). 

 

Τα σκευάσµατα αδυνατίσµατος αυτής της οµάδας αποτελούν κατά βάση 

ουσίες που συµµετέχουν άµεσα ή έµµεσα (ως πρόδροµες ουσίες) στον 

κύκλο του Krebs και σύµφωνα µε τους ισχυρισµούς των εταιριών που 

διακινούν αυτά τα προϊόντα επιταχύνουν τον ρυθµό παραγωγής 

ενέργειας, δηλαδή αυξάνουν τον  βασικό µεταβολισµό. Ικανοποιητική 

όµως περιγραφή του µηχανισµού δράσης αυτών των βιολογικών µορίων 

δεν έχει µέχρι τώρα προταθεί.  

 

5.4.1 Pyruvate     (Άλατα του πυροσταφυλικού οξέος) 

 
Tο πυροσταφυλικό οξύ αποτελεί ενδιάµεσο σταθµό πολλών µεταβoλικών 

οδών. Η κυριότερη πηγή παραγωγής του είναι η γλυκόζη και 

δευτερευόντως το αµινοξύ αλανίνη. Η γλυκόζη µετατρέπεται κατ’ αρχήν 

στο κυτταρόπλασµα σε πυροσταφυλικό οξύ (αναερόβια γλυκόλυση). Υπό 

αναερόβιες συνθήκες το πυροσταφυλικό  οξύ µετατρέπεται σε γαλακτικό 

οξύ το οποίο είναι υπεύθυνο για τον µυϊκό πόνο.  Η κυρίως όµως τύχη 

του πυροσταφυλικού οξέος είναι η µετατροπή του  στα µιτοχόνδρια υπό 



αερόβιες συνθήκες (δηλ. παρουσία οξυγόνου)  σε ακετυλοένζυµο Α, που 

αποτελεί το ‘καύσιµο’ για τον κύκλο του Krebs.  Η αντίδραση αυτή 

γίνεται µε την συµµετοχή ενός µεγάλου συµπλόκου της 

πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης που αποτελείται από τρία είδη 

ενζύµων συνενωµένα σε ενιαίο σύνολο (139).  

   

    

Απλοποιηµένη σχηµατική παράσταση της γλυκόλυσης  ( 7 ) 

 

Το 1986 έγιναν µελέτες σε υπέβαρα ποντίκια, τα οποία για έξι εβδοµάδες 

έπαιρναν τροφή   που περιείχε 6%  άλατα πυροσταφυλικού οξέος και 3% 

διϋδροξυκετονη (η διϋδροξυκετονη είναι µεταβολίτης της γλυκόζης που 

µετατρέπεται κι΄ αυτό στο σώµα σε πυροσταφυλικό). Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν  αύξηση της παραγόµενης ενέργειας   και ελάττωση των 

επιπέδων γλυκόζης  (140) Το 1991 µε µελέτες επιβεβαιώθηκε η δράση 

αυτή και σε µη υπέρβαρα ποντίκια (141). Κατόπιν αυτών των θετικών 

ενδείξεων στα ποντίκια  το επόµενο λογικό βήµα είναι να ερευνηθεί αν 

το πυροσταφυλικό οξύ έχει την ίδια δράση και στους ανθρώπους.  

Ακολούθησε µια σειρά από µελέτες στο Πανεπιστήµιο του Pittsburgh 

από τον Dr Ronald Stanko, στον οποίο ανήκουν και πολλές ευρεσιτεχνίες 



που αναφέρονται στο πυροσταφυλικό οξύ. Σε µια µελέτη µια οµάδα 14 

υπέρβαρων γυναικών που κατανάλωνε 1000 θερµίδες ηµερησίως  για 21 

µέρες. Σε επτά από αυτές τις γυναίκες εχορηγούντο 30g πυροσταφυλικό 

και στις υπόλοιπες placebo. Οι γυναίκες που πήραν πυροσταφυλικό 

έχασαν 4,5 κιλά,  ενώ οι υπόλοιπες που πήραν placebo έχασαν τρία κιλά. 

Οι ερευνητές βασισµένοι στις ενδείξεις από τα πειράµατα µε τα ποντίκια 

απέδωσαν την ελάττωση του βάρους στην αύξηση του ρυθµού 

µεταβολισµού (142). Η επόµενη µελέτη διήρκεσε πάλι 21 ηµέρες και 

συµµετείχαν 13 υπέρβαρες γυναίκες οι οποίες έπαιρναν συµπλήρωµα 

πυροσταφυλικού οξέος και διϋδροξυακετόνη µε υποθερµιδικό 

διαιτολόγιο. Το αποτέλεσµα ήταν να χάσουν κατά µέσο όρο ένα κιλό 

περισσότερο από αυτές που δεν έπαιρναν το συµπλήρωµα (143). Στις 

παρενέργειες που παρατηρήθηκαν κατά την λήψη αυτού του 

σκευάσµατος περιλαµβάνονται κυρίως διάρροια και δηµιουργία αερίων 

στο στοµάχι. Οι συγγραφείς των παραπάνω άρθρων σηµειώνουν ότι δεν 

έχει ακόµα διευκρινισθεί ο µηχανισµός βάσει του οποίου δρα το 

πυροσταφυλικό  οξύ και προς το παρόν υπάρχουν απλώς ενδείξεις ότι 

αυξάνεται ο ρυθµός του βασικού µεταβολισµού. Πάντως τα µέχρι 

στιγµής αποτελέσµατα δείχνουν µικρή µόνο συνεισφορά του 

πυροσταφυλικού οξέος στην απώλεια βάρους και εκτός αυτού πρέπει να 

γίνουν µελέτες µε µεγάλο αριθµό συµµετεχόντων για να είναι έγκυρα τα 

αποτελέσµατα.  

 

 

 

 

 

 

5.4.2 Garcinia Cambogia  



 

                               

Garcinia Cambogia                           (-)υδρόξυ-κιτρικό οξύ 

 

Το (-) υδρόξυ-κιτρικό οξύ (HCA) είναι η κύρια χηµική ένωση του 

εκχυλίσµατος  των καρπών του δέντρου Garcinia Cambogia, το οποίο 

φύεται σε πολλές περιοχές της Ασίας και κυρίως στην Ινδία. 

Παραδοσιακά χρησιµοποιείται στην µαγειρική και θεωρείται ότι βοηθάει 

στην πέψη και στην ανάπτυξη του αισθήµατος του κορεσµού.  Ίσως αυτή 

η δοξασία των ανθρώπων που χρησιµοποιούσαν το Garcinia Cambogia   

οδήγησαν στις έρευνες για την χρήση του ως κατασταλτικό της όρεξης 

εδώ και πάνω από τριάντα χρόνια (144).  

Ο µηχανισµός δράσης του HCA που έχει προταθεί, περιληπτικά, είναι ο 

ακόλουθος: Το HCA δρα ως αναστολέας της ΑΤΡ-κιτρικής λυάσης, ενός 

ενζύµου που καταλύει (εκτός  µιτοχονδρίου) την διάσπαση του κιτρικού 

οξέος σε οξαλοξικό και ακετυλο-CoA. Περιορισµός του ακετυλο-CoA 

έχει ως αποτέλεσµα, κατά την κατανάλωση υδατανθρακών, την αύξηση 

της σύνθεσης γλυκογόνου στο ήπαρ γεγονός που πιθανολογείται ότι δρα 

ανασταλτικά στην όρεξη (145, 146). Η µοναδική όµως µεγάλη κλινική 

έρευνα που έγινε δεν επιβεβαίωσε αυτή την δράση του HCA. Ήταν 

διάρκειας 12 εβδοµάδων και συµµετείχαν 135 άτοµα (ΒΜΙ περίπου 32) 

οι µισοί σχεδόν έπαιρναν 1500 mg HCA ηµερησίως και οι άλλοι µισοί 

placebo. Στο τέλος της έρευνας δεν παρατηρήθηκε καµία αξιοσηµείωτη 

διαφορά στην ελάττωση του βάρους ανάµεσα στις δύο οµάδες (147). 
 

5.4.3 CLA  (Συζευγµένο λινολεϊκό οξύ)   



 Το συζευγµένο λινολεϊκό οξύ (CLA)  αντιπροσωπεύει µια οµάδα 

ισοµερών συζυγιακών διενίων (-C=C-C=C-) που είναι παράγωγα του 

λινολεϊκού οξέος.  

 

  
 

Οι κύριες πηγές του CLA είναι το κρέας και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. 

Το πιο συχνά απαντώµενο ισοµερές σε φυσικά προϊόντα είναι το cis-9, 

trans-11 (c9t11). Ήδη από την δεκαετία του 1980 έρευνες είχαν αποδείξει 

ότι CLA αναστέλλει την εξέλιξη του καρκίνου του δέρµατος στα 

ποντίκια. Ακολούθησαν µελέτες για τυχόν θετικές ενδείξεις του CLA σε 

άλλες παθολογικές καταστάσεις όπως αρτηριοσκλήρυνση, άλλες µορφές 

καρκίνου,  χρόνιες φλεγµονές καθώς και µείωση του λίπους του 

σώµατος.   Μελέτες σε ποντίκια απέδειξαν ότι το CLA οδηγεί σε 

ελάττωση των λιπιδίων και του λιπώδους ιστού (148). Στις περισσότερες 

από αυτές τις µελέτες χρησιµοποιήθηκαν συνθετικά παρασκευασµένα 

CLA, µίγµατα από διαφορετικά ισοµερή. Στα σκευάσµατα που 

κυκλοφορούν τα πιο συνηθισµένα µίγµατα είναι από τα δύο 

σπουδαιότερα ισοµερή cis-9, trans-11 CLA  και trans-10, cis-12 CLA,  σε 

ίσες αναλογίες. Το ισοµερές cis-9, trans-11 CLA πιθανολογείται ότι δρα 

ανασταλτικά στη καρκινογένεση και το ισοµερές trans-10, cis-12 CLA 

στην αύξηση του µεταβολισµού. Αν και σε πολλές µελέτες µε ζώα έχει 



παρατηρηθεί ότι η χορήγηση σκευασµάτων CLA οδηγεί σε ελάττωση της 

αύξησης βάρους και σε ελάττωση της εναπόθεσης λίπους,  ο µηχανισµός 

δράσης του CLA παραµένει ακόµα ασαφής. Μερικές έρευνες έχουν 

αποδείξει ότι αυξάνει τον ρυθµό του µεταβολισµού ενώ άλλες 

προτείνουν άλλους µηχανισµούς δράσης όπως ότι ελαττώνεται το 

µέγεθος των λιποκυττάρων, αναστέλλεται η δράση της λιποπρωτεΐνης 

λιπάση (LPL),  ότι αναστέλλει την λιπογένεση στο ήπαρ και στον λιπώδη 

ιστό ή ότι αυξάνει την οξείδωση του λίπους στο ήπαρ και στον λιπώδη 

ιστό (149). Η σαφής θετική δράση του CLA στην απώλεια βάρους σε 

επανειληµµένα πειράµατα σε ποντίκια οδήγησαν στο επόµενο φυσικό 

στάδιο των ερευνών δηλαδή στην έρευνα  αν υπάρχει ανάλογη δράση του 

CLA και στον άνθρωπο. Σε µία ανασκόπηση όλων των µελετών που 

έχουν γίνει σε ανθρώπους, 30 συνολικά,   παρατηρήθηκε ελάχιστη 

ελάττωση του βάρους.  Προφανώς  το  CLA δρα εντελώς διαφορετικά 

στον άνθρωπο από ότι στα ποντίκια αφού στα ποντίκια τα αποτελέσµατα 

ήταν θεαµατικά. Θεωρείται πιθανόν ότι αυτή η διαφορά στην δράση του 

CLA  στον άνθρωπο σε σχέση µε τα ποντίκια  µπορεί εν µέρει να 

εξηγηθεί από το γεγονός ότι ο ρυθµός µεταβολισµού στα ποντίκια είναι 

αισθητά υψηλότερος από ότι στον άνθρωπο (150).  Συµπερασµατικά, τα 

αποτελέσµατα των ερευνών της δράσης του CLA όσον αφορά την 

απώλεια βάρους στον άνθρωπο δεν ενισχύουν την άποψη της 

αποτελεσµατικότητας σκευασµάτων CLA  στην αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας. 

 

5.5  Μείωση απορρόφησης λίπους 

 

Χιτοζάνη (Chitosan)  
 



H χιτοζάνη είναι πρόδροµη ουσία της  χιτίνης. Βρίσκεται στο κέλυφος 

των οστρακόδερµων όπως  καβούρι, καραβίδα, γαρίδες κ.α. (151). Aπό 

χηµικής άποψης ανήκει στους πολυσακχαρίτες και αποτελείται από D- 

γλυκοζαµίνη και Ν-ακετυλο –D γλυκοζαµίνη. Βρίσκει πολλές εφαρµογές 

σε τοµείς της τεχνολογίας, στην επεξεργασία τροφίµων, στην 

βιοτεχνολογία, και την ιατρική. ∆ρα επουλωτικά στο έλκος του στοµάχου 

και παρουσιάζει αντιµικροβιακή δράση (152).  

Ανήκει στα δηµοφιλή σκευάσµατα αδυνατίσµατος τόσο στην  Ελλάδα 

όσο και σε άλλες χώρες. Σύµφωνα µε τις   εταιρίες προώθησης, 

αναστέλλει την απορρόφηση του λίπους από τον γαστρεντερικό σωλήνα 

στο αίµα.  Στην εικασία αυτή οδηγήθηκαν οι ερευνητές βασισµένοι σε 

κάποιες θετικές ενδείξεις στα αρχικά στάδια των ερευνών. Ο  µηχανισµός 

βάσει του οποίου, σύµφωνα µε τους συντάκτες του άρθρου, δρα η 

χιτοζάνη είναι ο εξής: 1) η προσλαµβανόµενη χιτοζάνη διαλύεται στο 

στοµάχι από το γαστρικό υγρό 2)  η διαλυµένη χιτοζάνη αναµιγνύεται µε 

το λίπος που παίρνουµε µε την διατροφή και δηµιουργείται ένα 

σύµπλοκο ανάµεσα στην χιτοζάνη και το λίπος 3) το σύµπλοκο µε την 

µορφή ζελ πηγαίνει στο λεπτό έντερο 4) η ζελατινώδης αυτή µάζα 

αποβάλλεται. (153). Κλινικές µελέτες όµως που έγιναν αργότερα δεν 

επιβεβαίωσαν αυτήν την θεωρία (154). Αλλά και τα αποτελέσµατα 

συνολικά 14 κλινικών µελετών µε συµµετοχή 1071 ατόµων δεν έδειξαν 

καµία αξιοσηµείωτη ελάττωση του βάρους (155) . 

 

Συµπεράσµατα - Προοπτικές 

 
Στην παρούσα εργασία ασχοληθήκαµε µε την καταγραφή των 

επιστηµονικών δεδοµένων όσον αφορά την αποτελεσµατικότητα και 

ασφάλεια των φαρµακευτικών ουσιών που χορηγούνται αλλά και των 



συµπληρωµάτων διατροφής και βοτάνων, που διακινούνται ελεύθερα 

στην αγορά, για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. 

 

Από τις φαρµακευτικές ουσίες και µετά την πρόσφατη αναστολή της 

κυκλοφορίας της σιµπουτραµίνης που έγινε στις 22 Ιανουαρίου 2010 από 

τον Παγκόσµιο Οργανισµό Φαρµάκων ,µόνο  η ορλιστάτη , έχει 

συµπληρώσει µε επιτυχία όλες τις φάσεις για την άδεια κυκλοφορίας ως 

φάρµακο µε κύρια ένδειξη  την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Είναι δε 

το µόνο φάρµακο που επιτρέπεται να χορηγείται για µεγαλύτερα χρονικά 

διαστήµατα. 

Αρκετές νέες ουσίες είναι υπό έρευνα για απώλεια βάρους. Μερικές από 

αυτές έχουν ήδη εγκριθεί από την Υπηρεσία για τον Έλεγχο Τροφίµων 

και Φαρµάκων των ΗΠΑ (FDA) για διαφορετικές ενδείξεις, ενώ οι 

φαρµακευτικές εταιρίες που τις παράγουν  προσπαθούν µε κλινικές 

δοκιµές να αποδείξουν και την επιπρόσθετη δράση αυτών των φαρµάκων 

στην απώλεια βάρους.   

Στην καταχώρηση των κλινικών δοκιµών που είναι σε εξέλιξη στις ΗΠΑ 

υπάρχουν 291 µελέτες µε θέµα την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. 

Ανάµεσα στις φαρµακευτικές αυτές ουσίες που οι µελέτες τους είναι υπό 

εξέλιξη είναι µια ουσία µε την ονοµασία GW-181771 που δρα ως 

αγωνιστής της χολοκυστοκινίνης (CCK) από τη εταιρία GlaxoSmithKlein 

και  ένας συνδυασµός  των ανορεξιογόνων νευροπεπτιδίων GLP-1 και 

PYY3-36 (156).  

Επιπλέον πρόσφατα έχουν αρχίσει µελέτες για συνδυασµούς φαρµάκων. 

Σύµφωνα µε  δηµοσιεύσεις φαρµακευτικών εταιριών συνδυασµός του 

Bupropion µε το Zonisamide γνωστό ως Empatic και συνδυασµός του 

Phentermine µε το Topiramate γνωστό ως Onexa βρίσκονται  στη ΙΙ 

φάση των κλινικών δοκιµών. Μερικοί πιστεύουν ότι η θεραπεία µε 



συνδυασµό φαρµάκων είναι µια πολλά υποσχόµενη προσέγγιση του 

προβλήµατος της παχυσαρκίας (59).  

Είναι προφανές ότι οι γνώσεις µας για την αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας θα συνεχίσουν να αυξάνουν όσο περισσότερες µελέτες θα 

ολοκληρώνονται.  

Έτσι είναι πολύ πιθανό στα επόµενα χρόνια η φαρµακευτική 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας να αλλάξει δραστικά µε την διάθεση 

περισσότερων, ασφαλέστερων και αποτελεσµατικότερων  φαρµάκων.    

 

Από τα βότανα και τα συµπληρώµατα διατροφής που διακινούνται στην 

αγορά ένα µέρος δεν έχει συµπεριληφθεί καθόλου σε  αυτή την εργασία 

γιατί είναι εντελώς αβάσιµοι επιστηµονικά οι ισχυρισµοί των εταιριών 

που τα διακινούν οπότε και δεν έχουν ασχοληθεί οι ερευνητές καθόλου 

µε αυτά τα προϊόντα. Από τις υπόλοιπες ουσίες που θα µπορούσαν 

θεωρητικά να έχουν θετική δράση στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας 

τα αποτελέσµατα των ερευνών που έχουν καταχωρηθεί σε έγκριτα 

επιστηµονικά περιοδικά  οδηγούν στα εξής συµπεράσµατα: Η µόνη 

ουσία που έχει επιβεβαιωθεί η δράση της στην απώλεια βάρους είναι η 

εφεδρίνη, η οποία όµως σύµφωνα µε τον Ευρωπαϊκό Οργανισµό 

Φαρµάκων απαγορεύεται να αποτελεί   συστατικό σκευασµάτων λόγω 

των σοβαρών και επικίνδυνων παρενεργειών που προκαλεί. Από  τις 

υπόλοιπες ουσίες/βότανα που κυκλοφορούν ευρέως για την αντιµετώπιση 

της παχυσαρκίας  θετικές αναφορές  υπάρχουν µόνο για το ginger.  Οι 

µέχρι τώρα ενδείξεις  δίνουν  ελπιδοφόρα µηνύµατα  ότι µελλοντικά  το 

τζίντζερ είναι πιθανό να  χρησιµοποιηθεί ως βάση για την παραγωγή 

φαρµάκων  στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας  και του  διαβήτη.  

Τα ροφήµατα/συµπληρώµατα που περιέχουν καφεΐνη ενώ όντως 

αυξάνουν τον βασικό µεταβολισµό δεν έχουν καµία αποτελεσµατική 

δράση στην απώλεια βάρους, γιατί οι συγκεντρώσεις καφεΐνης που 



απαιτούνται για να υπάρχουν αποτελέσµατα είναι τόσο υψηλές που 

προκαλούν παρενέργειες στον οργανισµό.  

Οι διαλυτές διαιτητικές ίνες επιταχύνουν µεν, βάσει των ερευνών που 

έχουν γίνει, την ανάπτυξη του αισθήµατος του κορεσµού, το αποτέλεσµα 

αυτό όµως είναι προσωρινό και έτσι δεν οδηγεί σε σηµαντική ελάττωση 

της πρόσληψης τροφής ώστε να παρατηρηθεί αξιοσηµείωτη απώλεια 

βάρους. 

Οι δηµοσιεύσεις  για τα υπόλοιπα µη φαρµακευτικά σκευάσµατα  που 

υποστηρίζουν την αποτελεσµατικότητά τους στη απώλεια βάρους 

παρουσιάζουν έρευνες που δεν πληρούν τις απαραίτητες προϋποθέσεις 

(µικρός αριθµός συµµετεχόντων, µικρό διάστηµα χορήγησης κλπ.) ώστε 

να οδηγούν σε έγκυρα και ασφαλή  συµπεράσµατα.  

Επειδή ο τοµέας ανάπτυξης νέων σκευασµάτων ή προώθησης βοτάνων 

κλπ. για την απώλεια βάρους υπόσχεται µεγάλα οικονοµικά οφέλη στις 

εταιρίες, ο κίνδυνος για παραπλάνηση του κοινού είναι προφανής. Γι΄ 

αυτόν τον λόγο επιβάλλεται συνεχής ενηµέρωση και επαγρύπνηση όλων 

όσων εµπλέκονται επαγγελµατικά µε την διατροφή για να µπορούν να  

ανταποκριθούν υπεύθυνα στις ανάγκες των καιρών και να 

περιφρουρήσουν την υγεία των ατόµων που προστρέχουν σε αυτούς.   
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ABSTRACT 

 

In  the course  of  the work presented in  this  thesis  

effect iveness  and safety  of  drugs and dietary supplements  

for  body weight-reduct ion was examined based mainly on 

ar t ic les  in  wel l -known/reputable  journals .  

In  the f i rs t  par t  of  our  thes is  we deal t  wi th  ant iobesi ty  

drugs.  These drugs are  separated  into  two groups:  those 

that  suppress  appet i te  (anorexic  drugs)  and those that  

inhibi t  the  absorpt ion of  carbohydrate  and fat .  

The fol lowing anorexic  drugs were s tudied:  s ibutramine,  

r imonabant ,  f luoxet ine,   phentermine,  die thylpropion,  

buprοpion,   topiramate   and zonisamide.  The drugs   

s ibutramine and r imonabant ,  the  only ones  that  had weight-

reduct ion as  thei r  main indicat ion were withdrawn from the 

market  recent ly .  From the res t  of  this  group of  drugs  

weight-reduct ion was only a  s ide effect .  Al l  of  them are  

more or  less  effect ive but  they are  associated  with many 



ser ious s ide effects  l ike  confusion,  depress ion,  t remor ,  

addict ion,  nervosi ty  e tc .  

From the group of  drugs that  a l ter  the absorpt ion of  

nutr ients  l ike  carbohydrate  and fa t  or l is ta t ,  metformin,  

acarbose and migl i tol  have been s tudied.  From them only  

or l is ta t  has  as  i ts  main indicat ion weight-reduct ion.  The 

most  usual  s ide effects  of  or l is ta t  are  of  gastrointenst inal  

nature  and reduct ion of  absorpt ion of  fa t  soluble  vi tamins.  

The res t  of  these  drugs belong to  the  ant idiabet ic  drugs.  

More invest igat ion is  needed into  their  effect iveness  and 

safety  for  non diabet ic  people .  

In  the second par t  of  our  thesis  were examined the 

effect iveness  and safety:  

-of  the  act ive ingredients  of  the plants  erhethra ,  country  

mallow,  c i t rus  aurant ium, coffee plant ,  guarana,  yerba  

mate ,  green tea ,  ginseng,  guar  gum and garcinia  gambogia .  

-  of  the  substances  chromium picol inate ,  g lucomannan,  

pyruvate ,  conjugated  l inoleic  acid (CLA)  and chi tosan and  

-  of  the  dietary f ibers  of  psyl l ium.  

According to  the  publ ished ar t ic les  only ephedrine ( the   

act ive ingredient  of   the  plans  ephedra and country 

mallow) has  proven effect iveness  for  weight  loss  however  

has  been withdrawn from the market  as  an ingredient  of  

die tary supplements  because of  i t s  ser ious  s ide effects .  The 

substances  synephrine ( f rom the plant  c i t rus  aurant ium),  ( -

)  hydroxy ci t r ic  acid  ( f rom the plant  garcinia  cambogia)  

and chi tosan are  ineffect ive.  From the rest  of  them there  is  

some evidence but  the invest igat ions are  l imited  unt i l  now.     
 


