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Περίληψη 

 

 H χρϐνια φλεγμονό ςυμμετϋχει ςτη παθογϋνεςη ϐλων των 

καρδιομεταβολικών νοςημϊτων, ενώ ενιςχϑεται και κατϊ την γόρανςη του 

ανθρώπου. Η επϊρκεια τροφόσ εύναι απαραύτητη για την καλό λειτουργύα και 

απϐκριςη του ανοςολογικοϑ ςυςτόματοσ, αλλϊ απϐ την ϊλλη πλευρϊ η χρϐνια 

υπερκατανϊλωςη τροφόσ μπορεύ να διεγεύρει τα μονοπϊτια τησ φλεγμονόσ και 

χρονύωσ να αυξόςει το κύνδυνο για μεταβολικϋσ και καρδιαγγειακϋσ διαταραχϋσ και 

νοςόματα (πχ. ςακχαρώδησ διαβότησ, αθηρωμϊτωςη).  

 Πολλϋσ επιδημιολογικϋσ και κλινικϋσ μελϋτεσ ϋχουν καταδεύξει τον 

ςημαντικϐ ρϐλο τησ διατροφόσ ςτην επύπτωςη των καρδιομεταβολικών 

νοςημϊτων. Επιπλϋον με δεδομϋνο ϐτι η διατροφό εύναι απϐ τουσ ευκολϐτερα 

τροποποιόςιμουσ παρϊγοντεσ κινδϑνου, ϋχει αποτελϋςει ςτϐχο πολλών 

παρεμβϊςεων τϐςο για την πρϐληψη ϐςο και για την θεραπεύα των χρϐνιων 

νοςημϊτων. Σα διϊφορα μακροθρεπτικϊ ςυςτατικϊ που απαρτύζουν το 

καθημερινϐ διαιτολϐγιο, επιδροϑν ςε διαφορετικϊ παθοφυςιολογικϊ μονοπϊτια 

ςτην εξϋλιξη τησ χρϐνιασ φλεγμονόσ, εύτε διεγερτικϊ εύτε καταςταλτικϊ. Σα 

κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα, μϋςω των υποδοχϋων Toll-like και μιασ ςειρϊσ 

ενδοκυττϊριων κιναςών και μεταγραφικών παραγϐντων, φαύνεται να αυξϊνουν 

την ϋκφραςη πολλών φλεγμονωδών γονιδύων και την παραγωγό πρωτεώνών 

φλεγμονόσ, ςυμβϊλλοντασ ςτην ανϊπτυξη  ινςουλινοαντύςταςησ και διεγεύροντασ 

την αθηρωματικό διαδικαςύα και κατϊ ςυνϋπεια την ανϊπτυξη 

καρδιομεταβολικών νοςημϊτων.  Αντύθετα, ευεργετικό επύδραςη ϋχουν τα ω-3 

πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα, καθώσ και η μεύωςη του λϐγου ω-6/ω-3 λιπαρών 

οξϋων ςτη διατροφό, μειώνοντασ την λιπογϋνεςη, αυξϊνοντασ την β-οξεύδωςη και 

απ΄ευθεύασ αναςτϋλλοντασ τισ ενδοκυττϊριεσ κινϊςεσ που προϊγουν την 

φλεγμονό. Επιπλϋον, τα μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα και ιδιαύτερα τον ελαιϐλαδο,  

και μϋςω τησ υποκατϊςταςησ των ζωώκών λιπών, αλλϊ και με απ' ευθεύασ 

αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ, μποροϑν να ςυμβϊλλουν ςτη βελτύωςη τησ 

ευαιςθηςύασ ςτην ινςουλύνη και ςτην προςταςύα κατϊ τησ ςτεφανιαύασ νϐςου και 

τησ αθηρωμϊτωςησ.  

Πολλϋσ μελϋτεσ ϋχουν επύςησ αναδεύξει  μια προςτατευτικό δρϊςη των 

ςϑνθετων υδατανθρϊκων κατϊ τησ φλεγμονόσ καθώσ μύα διατροφό χαμηλοϑ 

γλυκαιμικοϑ δεύκτη και πλοϑςια ςε δημητριακϊ ολικόσ ϊλεςησ φαύνεται ϐτι 

μειώνει τη μεταγευματικό υπεργλυκαιμύα και  τη ςυνοδϐ αυξημϋνη παραγωγό 

δραςτικών ελεϑθερων ριζών και φλεγμονωδών κυτταροκινών. Κατϊ ςυνϋπεια μια 

τϋτοια δύαιτα μπορεύ να μειώςει την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και να ϋχει 
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ευεργετικϊ αποτελϋςματα ςτο μεταβολιςμϐ των λιπιδύων, ςτην αρτηριακό πύεςη 

και ςτον ϋλεγχο του ςωματικοϑ βϊρουσ. 

Μικροςυςτατικϊ επύςησ τησ διατροφόσ, ϐπωσ οι πολυφαινϐλεσ ϋχουν 

ιςχυρό αντιοξειδωτικό δρϊςη και αναςτϋλλουν τα μονοπϊτια τησ φλεγμονόσ ςε 

πολλϊ επύπεδα, ςυμβϊλλοντασ ςτη μεύωςη του κινδϑνου για την ανϊπτυξη 

καρδιαγγειακών νοςημϊτων.  

 Όςον αφορϊ τα διατροφικϊ πρϐτυπα, μελϋτεσ ϐπωσ η ATTICA και η SUN, 

ϋδειξαν ϐτι προςκϐλληςη ςτη Μεςογειακό διατροφό ςχετύζεται με βελτύωςη τησ 

ινςουλινοαντοχόσ και χαμηλϐτερο ποςοςτϐ εμφϊνιςησ μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου 

και καρδιαγγειακών επιπλοκών, ενώ ϊλλεσ (PREDIMED) που εξϋταςαν την 

επύδραςη τησ μεςογειακόσ διατροφόσ παρουςύα μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ϋδειξαν 

ϐτι μύα μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό μπορεύ να αποτελϋςει χρόςιμο εργαλεύο ςτη 

διαχεύριςό του.  

 ΢υμπεραςματικϊ, η διατροφό εύναι ςτενϊ ςυνδεδεμϋνη με την 

ανοςολογικό/φλεγμονώδη απϐκριςη του οργανιςμοϑ και κατϊ ςυνϋπεια 

διατροφικϋσ εκτροπϋσ χρονύωσ διεγεύρουν τα μονοπϊτια τησ φλεγμονόσ και 

οδηγοϑν ςε αυξημϋνο κύνδυνο ανϊπτυξησ ινςουλινοαντοχόσ και αθηρωμϊτωςησ, 

και κατϊ ςυνϋπεια καρδιομεταβολικών επιπλοκών. Σο μεςογειακϐ πρϐτυπο 

διατροφόσ λϐγω τησ ιδιαύτερησ αναλογύασ ςε μακρο-και μικροθρεπτικϊ ςυςτατικϊ 

φαύνεται ϐτι προςφϋρει τη μεγαλϑτερη προςταςύα κατϊ τησ χρϐνιασ ςυςτηματικόσ 

φλεγμονόσ και των επιπτώςεών τησ ςτον ϊνθρωπο. Απαιτοϑνται ϐμωσ περαιτϋρω 

μελϋτεσ για την καλϑτερη τεκμηρύωςη ςε επύπεδο κυρύωσ μηχανιςμών.  
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Abstract 

 

 Chronic inflammation is involved in the pathogenesis of all cardiometabolic 

diseases, while it is typically enhanced with ageing in humans. A balanced nutrition 

is essential for the proper functioning and immune system response, but chronic 

overeating can stimulate inflammation pathways and chronically increase the risk 

for metabolic and cardiovascular disturbances and diseases (eg. type 2 diabetes 

melitus, atherosclerosis). 

 Μany epidemiological and clinical studies have demonstrated the important 

role of nutrition in the incidence of cardiometabolic diseases. Moreover, nutrition 

seems to be one of the most easily modifiable risk factors and, hence, the target of  

several interventions for both prevention and treatment of chronic diseases. The 

various macronutrients that make up the daily diet, either stimulate or suppress 

the development of chronic inflammation through different pathophysiological 

pathways. Notably, saturated fatty acids, via activation Toll-like receptors, can 

stimulate a series of intracellular kinases and transcription factors that increase the 

expression of several inflammatory genes and the production of inflammatory 

proteins, contributing to the development of insulin resistance, atherosclerosis and 

consequently cardiometabolic diseases. By contrast, increased consumption of 

omega-3 polyunsaturated fatty acids with resulting decrease in the omega-

6/omega-3 fatty acid ratio, have beneficial effects by reducing lipogenesis, 

increasing beta-oxidation and directly inhibiting intracellular kinases that promote 

inflammation. Additionally, it has been shown that monounsaturated fatty acids, 

especially olive oil, both via direct anti-inflammatory effects and via replacing 

animal fat in the diet, can improve insulin sensitivity and protect against coronary 

heart disease and atherosclerosis. 

 Many studies have also revealed a protective effect of complex 

carbohydrates against chronic inflammation, since a diet with low glycemic index 

and high in whole grains appears to reduce postprandial hyperglycemia and the 

consequent increase in reactive free radical and inflammatory cytokine production. 

Therefore it may reduce insulin resistance and has beneficial effects on lipid 

metabolism, blood pressure and weight control.  

 Micronutrients also, especially polyphenols, have potent antioxidant activity 

may reduce the expression of multiple inflammatory genes acting at several 

intracellular pathways, thus contributing to cardiovascular risk reduction.  
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 Regarding dietary patterns, studies such as ATTICA and SUN have shown 

that adherence to the Mediterranean diet is associated with improved insulin 

resistance and lower incidence of metabolic syndrome and cardiovascular 

complications, while others (PREDIMED) that examined the effect of the 

Mediterranean diet in the presence of metabolic syndrome, showed that one 

Mediterranean-type diet may be a useful tool to disease management. 

 In conclusion, nutrition is closely related to the immune/inflammatory 

response of the body and consequently increased food availability and intake can 

chronically stimulate inflammatory pathways, eventually leading to increased risk 

of insulin resistance and of atherosclerosis with multiple cardiometabolic 

complications. The Mediterranean Diet because of its particular ratio in macro- and 

micronutrients seems to provide the best protection against chronic systemic 

inflammation and its detrimental effects on humans. Further studies are required, 

however, mostly for better elucidation the underlying mechanisms. 

 
 
 

 
 
 
 
- 
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Κεφάλαιο 1: Φρόνια φλεγμονή 

 

1.1 Οριςμϐσ φλεγμονόσ   

 
Υλεγμονό ορύζεται ωσ η τοπικό αντύδραςη ςε τραυματιςμϐ ό μϐλυνςη που 

χαρακτηρύζεται απϐ ούδημα, ϊλγοσ, θερμϐτητα και ερυθρϐτητα. Ανεξϊρτητα απϐ 

την αιτύα που την προκαλεύ, η φλεγμονό εύναι ςχετικϊ ςτερεϐτυπη αφοϑ ο 

μηχανιςμϐσ πυροδϐτηςόσ τησ περιλαμβϊνει κυρύωσ τον κυτταρικϐ ό τον ιςτικϐ 

τραυματιςμϐ. ΢τισ λειτουργύεσ τησ φλεγμονόσ εντϊςςονται η καταςτροφό ό 

απενεργοπούηςη των ξϋνων ειςβολϋων και η επιδιϐρθωςη τησ ιςτικόσ βλϊβησ. 

΢ημαντικϐ ρϐλο κατϊ τη φλεγμονό ϋχουν τα κϑτταρα που λειτουργοϑν ωσ 

φαγοκϑτταρα.  

Οι περιςςϐτερεσ απϐ τισ φλεγμονώδεισ αντιδρϊςεισ εύναι κοινϋσ και για τισ 

περιπτώςεισ που η φλεγμονό εκδηλώνεται ωσ απϐκριςη ςε ϊλλουσ παρϊγοντεσ 

(π.χ. κρϑο, θερμοκραςύα και τραϑμα). Επιπλϋον, η φλεγμονό αποτελεύ μια μορφό 

φυςικόσ ανοςύασ που ονομϊζεται και απϐκριςη οξεύασ φϊςησ η οπούα 

περιλαμβϊνει ϋναν μεγϊλο αριθμϐ μεταβολών ςε πολλϊ οργανικϊ ςυςτόματα, οι 

οπούεσ αφοροϑν ςτη ςϑνθεςη πρωτεϏνών πλϊςματοσ (C-αντιδρώςα πρωτεϏνη, 

CRP,) ςε μεταβολικϋσ διαδικαςύεσ (μειωμϋνη γλυκονεογϋνεςη, αρνητικϐ ιςοζϑγιο 

του αζώτου και αλλαγϋσ ςτο μεταβολιςμϐ των λιπιδύων), νευροενδοκρινικϋσ 

αλλαγϋσ (πυρετϐσ, ανορεξύα, ϋκκριςη κορτιζϐλησ, κατεχολαμινών και ϊλλων 

ορμονών), κινητοπούηςη του αιμοποιητικοϑ ςυςτόματοσ (λευκοκυττϊρωςη, 

θρομβοκυττϊρωςη), ενζυμικϋσ και χημικϋσ μεταβολϋσ ςτο όπαρ (αϑξηςη ςυνθϊςησ 

οξειδύου του αζώτου, αυξημϋνη ϋκφραςη πολλών μελών τησ οικογϋνειασ του 

κυτοχρώματοσ P450) και ςε μεταβολϋσ μη πρωτεϏνικών ςυςτατικών του 

πλϊςματοσ (μειωμϋνα επύπεδα ςιδόρου και ψευδαργϑρου, αυξημϋνα ρετινϐλησ και 

γλουταθειϐνησ). Όλεσ αυτϋσ οι μεταβολϋσ επϊγονται απϐ ϋναν αριθμϐ 

κυτταροκινών (IL-1, IL-6, TNF-α) που παρϊγονται κυρύωσ απϐ δϑο τϑπουσ 

κυττϊρων, τα μονοκϑτταρα και τα μακροφϊγα [1]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



12 
 

Π-ίνακασ 1: Μεςολαβητϋσ που ςυμμετϋχουν ςτην λειτουργύα του ανοςοποιητικϐ 

ςϑςτημα 

Μεςολαβητήσ Προέλευςη 

Κινύνεσ Παρϊγονται μϋςω ενζυμικόσ δρϊςησ 

απϐ τισ πρωτεώνεσ του πλϊςματοσ. 

΢υμπλόρωμα Παρϊγεται μϋςω ενζυμικόσ δρϊςησ απϐ 

τισ πρωτεώνεσ του πλϊςματοσ. 

Παρϊγοντεσ πόξησ Παρϊγονται μϋςω ενζυμικόσ δρϊςησ 

απϐ τισ πρωτεώνεσ του πλϊςματοσ. 

Ιςταμύνη Εκκρύνεται απϐ τα μαςτοκϑτταρα. 

Εικοςανοειδό Εκκρύνονται απϐ πολλοϑσ τϑπουσ 

κυττϊρων.  

Παρϊγοντεσ ενεργοπούηςησ των 

αιμοπεταλύων 

(PAF) 

Εκκρύνεται απϐ πολλοϑσ τϑπουσ 

κυττϊρων. 

Κυτταροκύνεσ  

(TNF-α, IL-1β, IL-8, IL-1ra IL-6, κ.α.) 

 

Φημειοκύνεσ (MCP-1, MIP, RANTES, κ.α.) 

Εκκρύνονται απϐ τα μονοκϑτταρα, τα 

μακροφϊγα, τα ουδετερϐφιλα, τα 

λεμφοκϑτταρα και αρκετοϑσ τϑπουσ 

κυττϊρων που δεν ανόκουν ςτο 

ανοςοποιητικϐ ςϑςτημα. ΢’ αυτϊ τα 

κϑτταρα περιλαμβϊνονται τα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και οι 

ινοβλϊςτεσ. 

Λυςοςωμικϊ ϋνζυμα, οξεύδιο του αζώτου 

και ϊλλεσ ουςύεσ που παρϊγονται απϐ το 

οξυγϐνο 

Εκκρύνονται απϐ ουδετερϐφιλα και τα 

μακροφϊγα. 

 Πηγή: Vander, MD. Sherman, PhD. Luciano, PhD. Μ.Σςακϐπουλοσ, Ν. Γελαδϊσ: Υυςιολογύα του ανθρώπου, 

μηχανιςμού τησ λειτουργύασ του οργανιςμοϑ. 

 

1.2 Κυτταρικού και χυμικού διαμεςολαβητϋσ τησ φλεγμονόσ [2],[3] 

 

Οι φορεύσ τησ φυςικόσ ανοςύασ διακρύνονται ςε κϑτταρα και χυμικοϑσ 

παρϊγοντεσ. Σϋτοια κϑτταρα εύναι τα μονοπϑρηνα φαγοκϑτταρα και τα 

μακροφϊγα, τα κοκκιοκϑτταρα και τα φυςικϊ φονικϊ κϑτταρα (NK Κϑτταρα). 

Φυμικού παρϊγοντεσ εύναι οι κυτταροκύνεσ (IL-1, IL-6, IL-8, IFN-a, TNF, κ.α.) που 

εύναι προώϐντα των ανώτερω κυττϊρων, οι πρωτεϏνεσ οξεύασ φϊςησ που εύναι 

προώϐντα του όπατοσ, και οι πρωτεϏνεσ του ςυμπληρώματοσ. 
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1.2.1 Κγτταρα 

Αιμοπετάλια 

 

 Σα αιμοπετϊλια εύναι μικροϑ μεγϋθουσ, ϊχρωμα θραϑςματα κυττϊρων και 

ακανϐνιςτου διςκοειδοϑσ ςχόματοσ απϑρηνα κϑτταρα, προερχϐμενα απϐ τα 

μεγακαρυοκϑτταρα του μυελοϑ των οςτών. Κατϊ τον τραυματιςμϐ ενϐσ αγγεύου, 

τα αιμοπετϊλια ϋλκονται προσ το ςημεύο τησ βλϊβησ και μετατρϋπονται ςε 

ςφαιρικϊ κϑτταρα με ακανθοειδεύσ προςεκβολϋσ, ενώ ταυτϐχρονα 

αποκαλϑπτονται υποδοχεύσ τησ επιφϊνειασ τουσ που βοηθοϑν ςτη ςυγκϐλληςη 

των αιμοπεταλύων μεταξϑ τουσ (κυρύωσ με την βοόθεια του ινωδογϐνου) και τισ 

κολλαγϐνεσ ύνεσ του ενδοθηλύου. 

Η ενεργοπούηςη των αιμοπεταλύων ςυμβαύνει και ϐταν αυτϊ εκτεθοϑν ςτον 

λιποειδικϐ μεςολαβητό PAF (παρϊγοντασ ενεργοπούηςησ αιμοπεταλύων). Η 

ςυςςώρευςό τουσ ρυθμύζεται απϐ ιντεγκρύνεσ και το ινοδωγϐνο και τα 

προςκολλημϋνα ενεργοποιημϋνα αιμοπϋταλια, με τη ςειρϊ τουσ, μποροϑν να 

παρϊγουν τον PAF. 

 

 

1.2.2 Μονοκγτταρα/Μακροφάγα 

 

 Σα μονοκϑτταρα, εύναι λευκοκϑτταρα που ϋχουν ϋναν πυρόνα ςχόματοσ 

αυγοϑ ό πετϊλου και ςχετικϊ λύγα κυτταροπλαςματικϊ κοκκύα. Προϋρχονται απϐ 

τον των μυελϐ οςτών κυκλοφοροϑν ςτο αύμα και μποροϑν να ειςϋλθουν μϋςω των 

τριχοειδών ςτουσ ιςτοϑσ και να μετατραποϑν ςε μακροφϊγα. ΢υμμετϋχουν ςτην 

φαγοκυττϊρωςη και ςτην εξωκυττϊρια εξολϐθρευςη μϋςω τησ ϋκκριςησ τοξικών 

χημικών ουςιών. Επερξεργϊζονται και παρουςιϊζουν αντιγϐνα ςτα Σ βοηθητικϊ 

λεμφοκϑτταρα. Εκκρύνουν κυτταροκύνεσ που εμπλϋκονται ςτη διαδικαςύα τησ 

φλεγμονόσ, ςτην ενεργοπούηςη και την διαφοροποιόςη των Σ βοηθητικών 

λεμφοκυττϊρων και ςτισ ςυςτηματικϋσ αποκρύςεισ ςτη φλεγμονό και το τραϑμα 

(αντύδραςη οξεύασ φϊςησ). 

 
 

1.2.3 Ουδετερβφιλα 

 

 Αποτελοϑν κατηγορύα λευκοκυττϊρων, τα οπούα παρϊγονται απϐ τον μυελϐ 

των οςτών, και αποκαλοϑνται ουδετερϐφιλα λϐγω τησ μικρόσ τουσ χημικόσ 

ςυγγϋνειασ με ϐλεσ τισ χρωςτικϋσ. Αποτελοϑν με μεγϊλη διαφορϊ τον πλϋον 
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ϊφθονο τϑπο λευκοκυττϊρων. Σα ουδετερϐφιλα, ςυμμετϋχουν ςτη 

φαγοκυττϊρωςη και απελευθερώνουν χημικϋσ ουςύεσ που εμπλϋκονται ςτη 

φλεγμονό. Σϋλοσ ενεργοποιοϑνται απϐ τον PAF δια μϋςω του υποδοχϋα PAF.  

 

1.2.4 Χυμικοί παράγοντεσ 

Κυτταροκίνεσ 

 

 Οι κυτταροκύνεσ αποτελοϑν μια ομϊδα πρωτεώνικών μορύων ςχετικϊ μικροϑ 

Μ.Β που κυμαύνεται απϐ τα 15 ωσ τα 30kDa. Οι κυτταροκύνεσ ςυντύθεται και 

απελευθερώνονται απϐ τα κϑτταρα του ανοςολογικοϑ ςυςτόματοσ ωσ απϊντηςη 

ςε μύα ποικιλύα τραυματικών για τουσ ιςτοϑσ ερεθιςμϊτων. Σα τραυματικϊ αυτϊ 

ερεθύςματα μπορεύ να εύναι μικροβιακϊ, μηχανικϊ, χημικϊ, ακτινοβολύεσ και 

οτιδόποτε ϊλλο μπορεύ να προκαλϋςει ιςτικό βλϊβη. Οι κυτταροκύνεσ ρυθμύζουν 

την ανϊπτυξη, την εξϋλιξη και την ενεργοπούηςη των κυττϊρων του ανοςολογικοϑ 

ό του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ και μεθοδεϑουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη. 

Επιγραμματικϊ, οι κυτταροκύνεσ κινητοποιοϑν τουσ μηχανιςμοϑσ πυροδϐτηςησ και 

εξϋλιξησ τησ φλεγμονόσ καθώσ και την οργϊνωςη τησ προςαρμοζϐμενησ 

ανοςολογικόσ απϐκριςησ. Κατϋχουν αξιοςημεύωτεσ ιδιϐτητεσ, ϐπωσ ο 

πλειοτροπιςμϐσ (μια δεδομϋνη κυτταροκύνη επιδρϊ ςε περιςςϐτερα απϐ ϋνα 

κϑτταρα), ο πλεοναςμϐσ (διαφορετικϋσ κυτταροκύνεσ επϊγουν την ύδια 

λειτουργύα), η ειδικϐτητα (ο υποδοχϋασ κϊθε κυτταροκύνησ, παρϊ τισ κοινϋσ 

αλϑςουσ, ϋχει διαφορετικϊ μϐρια μετϊδοςησ ενδοκυττϊριου ςόματοσ), η ςυνϋργεια 

και ο ανταγωνιςμϐσ. 

 Εξ αιτύασ τησ απουςύασ ενϐσ ολοκληρωμϋνου ςυςτόματοσ ταξινϐμηςησ οι 

κυτταροκύνεσ αναγνωρύζονται με ποικύλουσ τρϐπουσ, ϐπωσ:  

1. απϐ το κϑτταρο προϋλευςησ (π.χ. μονοκύνεσ που παρϊγονται απϐ τα 

μονοκϑτταρα) 

2. απϐ την ιδιϐτητϊ τουσ (π.χ. παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκου) 

3. απϐ τη λειτουργύα τουσ ςτην ανοςολογικό απϐκριςη (π.χ. προφλεγμονώδη 

ό αντιφλεγμονώδη) 

ενώ πρϐςφατα περιγρϊφηκε η δομικό ταξινϐμηςη ανϊλογα με τον υποδοχϋα.  

 

Η λειτουργικό ταξινϐμηςη (πύν. 2), που πιθανϐν να εύναι η πλϋον πρακτικό ςτην 

κλινικό και ςτην ερευνητικό πρϊξη, περιλαμβϊνει τισ εξόσ κατηγορύεσ [4],[5]:  
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Πίνακασ 2: Λειτουργικό ταξινϐμηςη των κυτταροκινών 

Κατηγορία Κύριεσ λειτουργίεσ Κυτταροκίνεσ 
Th1 κυτταροκύνεσ Th1 απϐκριςη, κλωνικό 

ανϊπτυξη των CTL 
IFN-γ, IL-12, IL-18 

Th2 κυτταροκύνεσ Th2 απϐκριςη, παραγωγό 
αντιςωμϊτων 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, 
IL-13, IL-33 

Th17 κυτταροκύνεσ Th17 απϐκριςη, 
αυτοανοςύα 

IL-17, IL-23, IFN-γ 

Προφλεγμονώδεισ 
κυτταροκύνεσ 

Αϑξηςη φλεγμονόσ, φυςικό 
ανοςιακό απϐκριςη 

IL-1, TNF-α, IL-6, IL-8 

Παρϊγοντεσ ανϊπτυξησ 
λεμφοκυττϊρων 

Κλωνικό ανϊπτυξη, πϐλωςη 
Th1, Th2, Th17 

IL-2, IL-4, IL-7, IL-17, 
IL-15 

Αντιφλεγμονώδεισ 
κυτταροκύνεσ 

Μεύωςη φλεγμονόσ  IL-10, IL-13, TGF-β, 
IFNα/β 

Αιμοποιητικϋσ 
κυτταροκύνεσ 

Αιμοπούηςη, 
Προ- και αντι-φλεγμονώδησ 
δρϊςη 

GM-CSF, G-CSF, IL-3, 
IL-7 

Ιντερφερϐνεσ τϑπου Ι Αντι-ιικό, MHC I, 
αντιφλεγμονώδησ, 
αντιαγγειογενετικό δρϊςη 

IFN-α, IFN-β 

Ιντερφερϐνεσ τϑπου ΙΙ Ενεργοπούηςη 
μακροφϊγων, MHC II 

IFN-γ 

CTL: Κυτταροτοξικϊ Σ-λεμφοκϑτταρα, IL: Ιντερλευκύνη, Th: Σ βοηθητικϊ, IFN: Ιντερφερϐνη, MHC: Μεύζον 
ςϑμπλεγμα ιςτοςυμβατϐτητασ, TNF: Παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκου, GM-CSF: Παρϊγοντασ διϋγερςησ 
αποικιών κοκκιοκυττϊρων-μακροφϊγων, G-CSF: Αυξητικϐσ παρϊγοντασ αποικιών κοκκιοκυττϊρων 
Πηγή: Steinke, J.W.a.L.B., 3. , Cytokines and chemokines. . J Allergy Clin Immunol, 2006 /       
            Fallahi, P., et al.Cytokines and HCV-related disorders. Clin Dev Immunol, 2012.  
 

 
Οι κυτταροκύνεσ αςκοϑν τισ ενϋργειεσ τουσ προϊγοντασ την ϋκφραςό οριςμϋνων 

γονιδύων ςτα κϑτταρα ςτϐχουσ. Αυτϐ το επιτυγχϊνουν με τη διϋγερςη ειδικών 

υποδοχϋων ςτην κυτταρικό μεμβρϊνη, οι οπούοι  πυροδοτοϑν ενδοκυττϊριεσ 

βιοχημικϋσ οδοϑσ που τελικϊ  ενεργοποιοϑν μεταγραφικοϑσ παρϊγοντεσ , οι οπούοι 

με τη ςειρϊ τουσ μεταφϋρουν το μόνυμα ςτον πυρόνα του κυττϊρου για τη 

διϋγερςη ό καταςτολό ςυγκεκριμϋνων γονιδύων. 

 Οι φλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ απελευθερώνονται ςε πρώτη φϊςη απϐ 

κϑτταρα ϐπωσ ςιτευτικϊ που πρώτα ςυρρϋουν ςτην περιοχό τησ ιςτικόσ βλϊβησ 

και ςτη ςυνϋχεια και απϐ ϊλλα φαγοκϑτταρα που εμπλϋκονται ςτον καταρρϊκτη 

τησ φλεγμονώδουσ αντύδραςησ. Πρϐκειται για κυτταροκύνεσ που πυροδοτοϑν τουσ 

πολϑπλοκουσ μηχανιςμοϑσ τησ φλεγμονώδουσ αντύδραςησ και μεταξϑ αυτών 

περιλαμβϊνονται οι ιντερλευκύνεσ IL-1, IL-6, και ο  TNF-α. Οι χημειοκύνεσ εύναι οι 

κυτταροκύνεσ εκεύνεσ οι οπούεσ δημιουργοϑν το χημειοτακτικϐ ρεϑμα το οπούο 
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οδηγεύ τα λευκοκϑτταρα του αύματοσ προσ την περιοχό τησ ιςτικόσ βλϊβησ αφοϑ 

πρώτα προςκοληθοϑν ςτον ενδοθόλιο και ςτη ςυνϋχεια διϋλθουν δι' αυτοϑ. ΢τισ 

χημειοκύνεσ περιλαμβϊνονται η IL-8, η χημειοτακτικό πρωτεώνη των 

μονοκυττϊρων (MCP: Monocyte Chemotaktic Protein), η φλεγμονώδησ πρωτεώνη 

των μακροφϊγων (MIP: Monocyte Chemotaktic Protein). 

 

 1.2.5 Λιποειδικοί μεςολαβητέσ 

Παράγοντασ ενεργοποίηςησ Αιμοπεταλίων 

 

 Ο Παρϊγοντασ Ενεργοπούηςησ Αιμοπεταλύων (Platelet-Activating Factor, 

PAF) ό 1-Ο-αλκυλο-2-ακετυλο-sn-γλϑκερο-3-φωςφοχολύνη εύναι το πρώτο 

φωςφολιποειδϋσ με βιολογικό δραςτικϐτητα που αναγνωρύςτηκε. Αν και οφεύλει 

το ϐνομϊ του ςτην ιδιϐτητα του να διεγεύρει τα αιμοπετϊλια, αποτελεύ ϋναν 

πλειοτροπικϐ χημικϐ διαμεςολαβητό που εκκρύνεται απϐ πλόθοσ κυττϊρων 

(αιμοπετϊλια, μονοκϑτταρα, μακροφϊγα, αφρώδη κϑτταρα και ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα), τϐςο ςε ηρεμύα ϐςο και ςε απϐκριςη ςε διϊφορα ερεθύςματα [6]. Αφοϑ 

εκκριθεύ, ο PAF προςδϋνεται ςτουσ μεμβρανικοϑσ υποδοχεύσ ϊλλων κυττϊρων, τα 

οπούα ενεργοποιεύ και μεταβϊλλει το φαινϐτυπϐ τουσ [7]. 

 Ο PAF αποτελεύ τον ςημαντικϐτερο λιποειδικόσ φϑςησ μεςολαβητό ςτη 

φλεγμονό, ςυμβϊλλοντασ ςτην αϑξηςη τησ διαπερατϐτητασ του ενδοθηλύου. 

Επιπλϋον, φαύνεται ϐτι κατϋχει ςημαντικϐ ρϐλο ςε θρομβωτικϋσ επιπλοκϋσ, 

προκαλεύ την απελευθϋρωςη ενεργών ριζών οξυγϐνου, ςυμβϊλλει ςτην οξεύδωςη 

τησ LDL και παρϊγεται κατϊ την οξεύδωςη αυτόσ. 

 

1.2.6 Εικοςανοειδή 

 
 Ο ϐροσ εικοςανοειδό αναφϋρεται ςε ϐλουσ του λιποειδικοϑσ μεςολαβητϋσ 

που εύναι παρϊγωγα του αραχιδονικοϑ οξϋοσ (arachidonic acid, AA). Όλα τα 

εικοςανοειδό περιϋχουν 20 ϊνθρακεσ ςτο ςκελετϐ τουσ, αλλϊ διαφϋρουν ςτον 

αριθμϐ και τη θϋςη των διπλών δεςμών και των υδροξυλομϊδων. Σϐςο τα κϑτταρα 

του ανοςοποιητικοϑ, ϐςο και ϊλλα κϑτταρα, ϐπωσ τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και τα 

λεύα μυώκϊ κϑτταρα, μποροϑν να παρϊγουν εικοςονοειδό ςε κατϊςταςη ηρεμύασ ό 

ϑςτερα απϐ κατϊλληλη διϋγερςη. Σο πρώτο βόμα για τη παραγωγό των 

εικοςανοειδών εύναι η απελευθϋρωςη του αραχιδονικοϑ οξϋωσ απϐ τα μεμβρανικϊ 

φωςφολιποειδό με τη δρϊςη τησ φωςφολιπϊςησ A2 (PLA2s). Η υπεροικογϋνεια 
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των PLA2s περιλαμβϊνει τουλϊχιςτον 20 διαφορετικϊ ενζυμα που υδρολϑουν 

λιπαρϊ οξϋα απϐ τη θϋςη 2 (sn-2) του ςκελετοϑ γλυκερϐλησ των φωςφολιπιδύων.  

Η δρϊςη τησ PLA2s οδηγεύ ςτη παραγωγό δϑο πρϐδρομων ουςιών των 

λιποειδικών μεςολαβητών, του αραχιδονικοϑ οξϋοσ (ΑΑ) που αποτελεύ πρϐδρομο 

μϐριο για τη παραγωγό των εικοςανοειδών και τησ λυςο- φωςφατιδυλοχολύνησ 

(LPC) ό του ανϊλογοϑ τησ λυςο-PAF, που αποτελοϑν φωςφολιπιδικοϑσ 

μεςολαβητϋσ αλλϊ και πρϐδρομεσ ενώςεισ για τη παραγωγό ϊλλων 

φωςφολιπιδικών μεςολαβητών ϐπωσ ο PAF και το λυςο-φωςφατιδικϐ οξϑ 

(LPA)[8],[9]. 

 
 
 
 

1.3 Φρϐνια φλεγμονό και ςυςτηματικό φλεγμονό 

 

Χρβνια φλεγμονή 

 

 Εϊν ο φλεγμονώδησ παρϊγοντασ εμμϋνει, εύναι πιθανϐ η κατϊςταςη να 

προχωρόςει ςε χρϐνια φλεγμονό – μια όπια αλλϊ χρονύζουςα αντύδραςη που 

ςυνεχύζεται για μόνεσ ό ακϐμα και για πολλϊ χρϐνια και περιλαμβϊνει καταςτροφό 

ιςτοϑ, πολλαπλαςιαςμϐ κυττϊρων και παραγωγό ςυνδετικοϑ ιςτοϑ. Η χρϐνια 

φλεγμονό χαρακτηρύζεται απϐ : 

1. μετανϊςτευςη μονοπϑρηνων κυττϊρων (λεμφοκϑτταρα, μακροφϊγα, και 

ϊλλα κϑτταρα του πλϊςματοσ) 

2. καταςτροφό ιςτοϑ 

3. προςπϊθειεσ επιδιϐρθωςησ τησ βλϊβησ με αντικατϊςταςη του ςυνδετικοϑ 

ιςτοϑ, αγγειογϋνεςη και ύνωςη [10]. 

Η μη ελεγχϐμενη ό η υπϋρμετρη ενεργοπούηςη τησ φλεγμονόσ μπορεύ να 

οδηγόςει ςε χρϐνιεσ φλεγμονώδεισ νϐςουσ, ϐπωσ η ρευματοειδόσ αρθρύτιδα 

και οι φλεγμονώδεισ νϐςοι του εντϋρου. Επιπλϋον, εύναι γνωςτϐ ϐτι ϋνασ 

μεγϊλοσ αριθμϐσ χρονύων παθόςεων ϐπωσ ο ςακχαρώδησ διαβότησ, η 

αθηροςκλόρωςη, η νϐςοσ Alzheimer και ο καρκύνοσ παρουςιϊζουν 

φλεγμονώδεσ υπϐβαθρο. 
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Συςτηματική φλεγμονή 

 

 Σα τελευταύα χρϐνια ϋχει φανεύ ϐτι ακϐμα και μύα μικρό αλλϊ χρϐνια 

ενεργοπούηςη των φλεγμονωδών μηχανιςμών, η οπούα δε δύνει κλινικϊ 

ςυμπτώματα, μπορεύ να αποτελϋςει ςημαντικϐ προδιαθεςιακϐ παρϊγοντα για 

χρϐνιεσ παθόςεισ. Η κατϊςταςη αυτό χαρακτηρύζεται ωσ ςυςτηματική φλεγμονή. 

Κϑριοι προδιαθεςικού παρϊγοντεσ για την εμφϊνιςη ςυςτηματικόσ φλεγμονόσ 

εύναι η παχυςαρκύα, η ηλικύα, το κϊπνιςμα, το ϊγχοσ και η διατροφό ςε ςυνδυαςμϐ 

πϊντα με το γενετικϐ υπϐβαθρο του κϊθε ανθρώπου.   

Η ςυςτηματικό φλεγμονό χαρακτηρύζεται απϐ ελαφρώσ αυξημϋνεσ (2-3 

φορϋσ) ςυγκεντρώςεισ πρωτεώνών τησ οξεύασ φϊςησ τησ φλεγμονόσ ϐπωσ εύναι η 

C-αντιδρώςα πρωτεϏνη (CRP) και οι φλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ, ϐπωσ ο TNF-α 

και η IL-6. Αντιθϋτωσ, οι ύδιεσ πρωτεϏνεσ και ειδικϐτερα η CRP μποροϑν να 

αυξηθοϑν 10-1000 φορϋσ ςτην οξεύα φλεγμονό. Η ςυςτηματικό φλεγμονό 

διαφοροποιεύται απϐ την οξεύα φλεγμονό και ςτο γεγονϐσ ϐτι εμφανύζει 

διαφορετικό ςχετικό αναλογύα προφλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών 

κυτταροκινών ενώ ϊλλη μύα διαφορϊ τουσ εύναι η ρϑθμιςη τησ ϐρεξησ. Αςθενεύσ με 

ςυςτηματικό φλεγμονό, οι οπούοι κατϊ βϊςη εύναι παχϑςαρκοι ό εμφανύζουν 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο ϋχουν ςυνόθωσ αυξημϋνη ϐρεξη ενώ η χρϐνια ςοβαρό 

φλεγμονό (π.χ. ρευματικϊ νοςόματα, κακοόθειεσ κλπ.) ό η οξεύα φλεγμονό 

χαρακτηρύζεται απϐ ανορεξύα και καχεξύα [11],[12]. 

 
 
 
 

1.4 Δείκτεσ φλεγμονήσ 

 
Η κατανϐηςη τησ φλεγμονώδουσ διαδικαςύασ επιτρϋπει τη θεώρηςη ενϐσ 

αριθμοϑ δεικτών φλεγμονόσ ωσ δυνητικϊ χρόςιμων προγνωςτικών παραγϐντων. 

Οι δεύκτεσ αυτού, θα πρϋπει να πληροϑν κϊποια χαρακτηριςτικϊ ϐπωσ [13]  : 

1. Σην ικανϐτητα τυποπούηςησ των ποιοτικών και ποςοτικών 

αναλϑςεων και ελϋγχου τησ μεταβλητϐτητασ των μετρόςεων. 

2. Σην παρουςύα πληθυςμιακών προτϑπων για την καθοδόγηςη τησ 

ερμηνεύασ των ευρημϊτων. 

3. Σην γενύκευςη των ευρημϊτων ςε διϊφορεσ πληθυςμιακϋσ ομϊδεσ. 

4. Ικανοποιητικϐ κϐςτοσ απαραύτητο για τισ αναλϑςεισ. 

Ϊτςι λοιπϐν ςϑμφωνα με τον Saadeddin , οι δεύκτεσ φλεγμονόσ μποροϑν να 

διακριθοϑν ςε 3 κατηγορύεσ [14] . 
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Κυτταροκίνεσ 

 Πρωτογενεύσ προφλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ (IL-1, TNF-α) 

 Δευτερογενεύσ προφλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ (IL-6) 

 Φημειοτακτικϋσ κυτταροκύνεσ (IL-8, MCP-1) 

 

Μβρια προςκβλληςησ  

 ΢ελεκτύνεσ (P-ςελεκτύνη, Ε-ςελεκτύνη, L-ςελεκτύνη) 

 Μϐρια προςκϐλληςησ κυττϊρων (ICAM-1, VCAM-1) 

 

Πρωτεανεσ οξείασ φάςησ 

 Παραγϐμενεσ ςε πολϑ υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ (CRP, SAA) 

 Παραγϐμενεσ ςε χαμηλό ςυγκεντρώςη (Ινωδογϐνο) 

 

1.4.1 Κυτταροκίνεσ 

1.4.1.1 Ιντερλευκίνη-1 (IL-1) 

 

 Η ιντερλευκύνη-1, αποτελεύ μια πρωταρχικό προφλεγμονώδη κυτταροκύνη 

και υπϊρχει ςε δϑο  βιολογικώσ δραςτικϋσ μορφϋσ την IL-1α και  IL-1β. Απϐ αυτϋσ, 

η IL-1β εύναι η επικρατοϑςα ιςομορφό που κυκλοφορεύ ςτον ϊνθρωπο. Σϐςο η IL-

1α ϐςο και IL-1β δεςμεϑονται με τουσ ύδιουσ υποδοχεύσ ςτην επιφϊνεια των 

κυττϊρων ςτϐχων τουσ, τον τϑπου Ι και τϑπου II .  

 Η IL-1 παρϊγεται κυρύωσ απϐ φαγοκϑτταρα, αλλϊ και απϐ ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα, κερατινοκϑτταρα, αρθρικϊ κϑτταρα, αςτροκϑτταρα, οςτεοβλϊςτεσ, 

ουδετερϐφιλα, νευρογλούα και διϊφορα ϊλλα κϑτταρα. Η παραγωγό τησ IL-1 

μπορεύ να διεγερθεύ απϐ ποικύλουσ παρϊγοντεσ, ςυμπεριλαμβανομϋνων των 

ενδοτοξινών, ϊλλων κυτταροκινών, μικροοργανιςμών ϊλλα και αντιγϐνων. Η IL-1 

παρϊγεται ςτην εςτύα τησ μϐλυνςησ/φλεγμονόσ και διεγεύρει τα παρακεύμενα 

κϑτταρα να ςυνθϋςουν και να απελευθερώςουν χημειοκύνεσ (που προςελκϑουν 

πολυμορφοπϑρηνα, μονοκϑτταρα και Σ λεμφοκϑτταρα) και  κυτταροκύνεσ (IL-2, 

IL-4, IL-6 TNF,  GM-CSF), ενώ με μηχανιςμϐ θετικόσ παλύνδρομησ ρϑθμιςησ, την 

ϋκκριςη επιπλϋον IL-1   [15],[16]. 
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Πίνακασ 3: Βιολογικϋσ επιδρϊςεισ τησ IL-1* 

Βιολογικϋσ δρϊςεισ τησ ιντερλευκύνη-1  
΢υςτηματικϋσ επιδρϊςεισ 
Πυρετϐσ,  
υπϐταςη,  
ενεργοπούηςη του ϊξονα υποθαλϊμου-υπϐφυςησ-επινεφριδύων,  
ουδετεροφιλύα,  
υποςιδηραιμύα, 
υπερλιπιδαιμύα,  
υποαλβουμινουρύα 

Σοπικϋσ επιδρϊςεισ 
Αγγειογϋνεςη,  
ύνωςη,  
ειςροό ουδετερϐφιλων, 
παραγωγό χημειοκινών 

Ανοςολογικϋσ επιδρϊςεισ 
Ενεργοπούηςη Σ και Β λεμφοκυττϊρων, 
παραγωγό λεμφοκινών και αντιςωμϊτων 

Υλεγμονώδεισ επιδρϊςεισ 
΢υμμετϋχει ςτην εμφϊνιςη shock, αρθρύτιδασ, θυρεοειδύτιδασ  
αυξϊνει τα μϐρια προςκϐλληςησ ςτο ενδοθόλιο, 
ενιςχϑει την απελευθϋρωςη των προώϐντων του μεταβολιςμοϑ του αραχιδονικοϑ 
οξϋοσ 

Πηγή: Προςαρμογή απβ Rosenwasser LJ. J Allergy Clin Immunol 1998;102:344-50 
 

 

1.4.1.2 Παράγοντασ νέκρωςησ βγκων-α (TNF-α) 

Ο TNF-α, που αρχικϊ απομονώθηκε ωσ παρϊγοντασ με 
δρϊςη ενϊντια ςτην δημιουργύα ϐγκου, αποτελεύ μια 
αναγνωριςμϋνη κυτταροκύνη με πολλϋσ βιολογικϋσ 
δρϊςεισ. Ο ΣΝF-α εύναι μια πρωτογενόσ 
προφλεγμονώδησ κυτοκύνη, η οπούα δρα μϋςω των 
υποδοχϋων τησ, τον υποδοχϋα Ι (P55) και τον 
υποδοχϋα ΙΙ (P75) που εκφρϊζονται ςε ςχϋδον ϐλουσ 
τουσ τϑπουσ κυττϊρων. Ο TNF-α παρϊγεται κυρύωσ 
απϐ μακροφϊγα και μονοκϑτταρα αλλϊ και απϐ ϊλλα 
κϑτταρα ϐπωσ τα Σ-λεμφοκϑτταρα, τα ΝΚ-κϑτταρα, 
τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα, τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και 
οριςμϋνα καρκινικϊ κϑτταρα. Οι δρϊςεισ του εύναι 

παρϐμοιεσ με αυτϋσ τησ IL-1, δηλαδό ςυμμετϋχει ςτην φλεγμονώδη διαδικαςύα του 
αρτηριακοϑ τοιχώματοσ ενεργοποιώντασ τα μονοκϑτταρα, και την ϋκφραςη των 
μορύων προςκϐλληςησ ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, επϊγοντασ ϋτςι την ϋκφραςη 

Εικόνα 1. Τριςδιάςτατη απεικόνιςη 
του μορίου του TNF-α 
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ϊλλων κυτταροκινών και διεγεύροντασ τον κυτταρικϐ πολλαπλαςιαςμϐ των λεύων 
μυώκών κυττϊρων του ενδοθηλύου. 

 Ο TNF-α επϊγει την παραγωγό ϊλλων φλεγμονωδών μεςολαβητών που 

περιλαμβϊνουν ϊλλεσ κυτοκύνεσ, χημειοκύνεσ και μϐρια προςκϐλληςησ ϐπωσ η Ε-

ςελεκτύνη και το ICAM-1. ΢ε ςυνεργαςύα με τισ IL-1 και IL-6, ο TNF-α αυτορυθμύζει 

την ϋκφραςη των πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ. Επιπλϋον, ο TNF-α διεγεύρει την 

παραγωγό μεταλλοπρωτεώναςών (MMPs) που προκαλοϑν ιςτικϋσ βλϊβεσ και 

προϊγει τη διαφοροπούηςη των οςτεοκλαςτών που οδηγοϑν ςε οςτικό 

απορρϐφηςη . 

 Οι υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ του TNF-α θεωροϑνται κρύςιμεσ για την 

ανϊπτυξη ςηπτικόσ καταπληξύασ, ενώ η παρατεταμϋνη ϋκθεςη ςε υψηλϋσ 

ςυγκεντρώςεισ TNF-α μπορεύ να οδηγόςει ςε καχεξύα. Επιπλϋον, ο TNF-α διεγεύρει 

την παραγωγό ενεργών μορφών οξυγϐνου (ROS)  και ελαττώνει τη αναγωγϊςη 

τησ γλουταθειϐνησ, ενϐσ αντιοξειδωτικοϑ που εντοπύζεται ςε ανθρώπινα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και, οδηγώντασ ςε οξειδωτικϐ ςτρεσ. 

 Ψσ εκ τοϑτου, ο ΣΝF-α, πιςτεϑεται ϐτι παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην 

παθογϋνεςη τησ ςτεφανιαύασ νϐςου [Coronary Artery Disease, CAD], και ϋχει 

πρϊγματι ανιχνευθεύ ςε ανθρώπινεσ αθηροςκληρωτικϋσ πλϊκεσ. Αυξημϋνα επύπεδα 

του ΣΝF-α ϋχουν παρατηρηθεύ μετϊ απϐ οξϑ ϋμφραγμα μυοκαρδύου (ΟΕΜ)  ϐπωσ 

επύςησ και αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ των διαλυτών υποδοχϋων του TNF-α μετϊ το 

οξϑ ϋμφραγμα μυοκαρδύου . Όπωσ και η IL-6, ο ΣΝF-α παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτη 

ρϑθμιςη τησ ςϑνθεςησ των ϊλλων πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ οι οπούεσ αποτελοϑν 

παρϊγοντεσ κινδϑνου για αθηροςκλόρωςη, ϐπωσ το ινωδογϐνο και ο παρϊγοντασ 

VIII. Επύςησ, ο TNF-α ϋχει ςημαντικϋσ επιδρϊςεισ ςτο μεταβολιςμϐ των λιπιδύων, 

και ϋχει ενοχοποιηθεύ για την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη που με τη ςειρϊ τουσ 

ςχετύζονται με τον αυξημϋνο καρδιαγγειακϐ κύνδυνο [17], [18] . 

 Η παρουςύα TNF-α, παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ϐχι μϐνο ςτην οξεύα φλεγμονό 

αλλϊ και η χρϐνια παρατεταμϋνη υπερπαραγωγό του TNF-α καταλόγει ςε μια 

κατϊςταςη γνωςτό ωσ καχεξύα, που χαρακτηρύζεται απϐ ανορεξύα, διαταραχϋσ 

μεταβολιςμοϑ, απώλεια βϊρουσ και αναιμύα, χαρακτηριςτικϊ  αςθενών που 

πϊςχουν απϐ καρκύνο ό  AIDS [19]. 
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Πίνακασ 4: ΢υςτηματικϋσ δρϊςεισ του TNF-α ςε οξεύα και χρϐνια φλεγμονό. 

΢ε οξεία φλεγμονή 
 

΢ε χρόνια φλεγμονή 
 

Shock, 
ϋκκριςη καταβολικών ορμονών, 
αγγειοπαρϊλυςη, 
οξϑ αναπνευςτικϐ ςϑνδρομο 
δυςχϋρειασ (ARDS), 
γαςτρεντερικό νϋκρωςη, 
οξεύα ςωληναριακό νϋκρωςη, 
αιμορραγύα επινεφριδύων, 
διϊχυτη ενδαγγειακό πόξη (DIC), 
πυρετϐσ, 
μειωμϋνη λειτουργύα μεμβρϊνησ μυών 

απώλεια βϊρουσ, 
ανορεξύα, 
καταβολιςμϐσ πρωτεινών, 
ϋλλειψη λιπιδύων, 
ηπατοςπληνομεγαλύα, 
υποενδοκϊρδια φλεγμονό, 
ινςουλινοαντοχό, 
αυξημϋνοσ ρυθμϐσ μεταςτϊςεων, 
ϋκκριςη πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ, 
ενεργοπούηςη ενδοθηλύου 

Πηγή: Tracey, K.J. and A. Cerami, Tumor necrosis factor: a pleiotropic cytokine and therapeutic target. 

 
 
 
 

1.4.1.3 Ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

 
Η IL-6 εύναι μια δευτερογενόσ προφλεγμονώδησ κυτταροκύνη η 

οπούα ρυθμύζει τη χυμικό και κυτταρικό απϐκριςη και παύζει 

κεντρικϐ ρϐλο ςτη φλεγμονό. Παρϊγεται ϐχι μϐνο απϐ τα 

κϑτταρα του ανοςολογικοϑ ςυςτόματοσ αλλϊ και απϐ τα 

βοηθητικϊ, ϐπωσ τα μονοκϑτταρα, τα μακροφϊγα,τα 

λεμφοκϑτταρα, τα ενδοθηλιακϊ, τουσ ινοβλϊςτεσ, τα 

μαςτοκϑτταρα, τα αςτροκϑτταρα και τη μικρογλούα. Ακϐμα, 

παρϊγεται απϐ τουσ οςτεοβλϊςτεσ, τα ςτηρικτικϊ κϑτταρα του 

μυελοϑ των οςτών, τα κερατινοκϑτταρα, τα χονδροκϑτταρα, τα επιθηλιακϊ 

κϑτταρα του εντϋρου, τα κϑτταρα Leydig των ϐρχεων, τα κϑτταρα τησ υπϐφυςησ, 

τα ςτηρικτικϊ κϑτταρα του ενδομητρύου, οι τροφοβλϊςτεσ και τα λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα των αγγεύων.  

 
 

Εικόνα 2. Κρυςταλλική δομή 
IL-6 
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Εικόνα 3. Κϑτταρα που παρϊγουν IL-6 και οι βιολογικϋσ δρϊςεισ αυτόσ 
Πηγή: Tetsuji Naka,  Norihiro Nishimoto  and Tadamitsu Kishimoto. The paradigm of IL-6: from basic 
science to medicine, Arthritis Res 2002 

 
 Κατϊ τη διϊρκεια τησ φλεγμονόσ εκκρύνονται με την παρακϊτω ςειρϊ TNF-

α, IL-1 και IL-6. Η IL-6 ςτη ςυνϋχεια αναςτϋλλει την ϋκκριςη TNF-α και IL-1, ενώ 

παρϊλληλα ενεργοποιεύ την παραγωγό ουςιών οξεύασ φϊςησ απϐ το όπαρ και 

ενεργοποιεύ τον υποθϊλαμο-υποφυςιακϐ ϊξονα ώςτε να ςυμβϊλλει ςτον ϋλεγχο 

τησ φλεγμονόσ [20]. 

Όπωσ και τα ϊλλα μϋλη αυτόσ τησ οικογενεύασ κυτταροκινών, ϋτςι και η IL-6 

παρουςιϊζει τϐςο προφλεγμονώδεισ ϐςο και αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ. ΢τον 

παρακϊτω πύνακα θα αναφερθοϑν ςυνοπτικϊ οι κυριϐτερεσ προφλεγμονώδεισ και 

αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ τησ IL-6 : 

 

Προφλεγμονώδεισ δράςεισ 
 

 αποτελεύ ϋνα απϐ τουσ ςημαντικϐτερουσ φλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ, 

 εμπλϋκεται ςτην παθογϋνεςη και την κλινικό πορεύα τησ 

αθηροςκλόρυνςησ, την ςπειραματοςκλόρυνςησ, τησ καχεξύασ, και του 

πολλαπλοϑ μυελώματοσ  , 

 εύναι ο κϑριοσ επαγωγϋασ τησ απϐκριςησ οξεύασ φϊςησ ϐπωσ η CRP, το 

ινωδογϐνο, η α1-αντιθρυψύνη και το αμυλοειδϋσ Α οροϑ, ενώ παρϊλληλα 

αναςτϋλλει την παραγωγό αλβουμύνησ, 

 προκαλεύ ανϊπτυξη των Σ κυττϊρων και τη διαφοροπούηςη των 
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κυτταροτοξικών Σ κυττϊρων,  

 προϊγει τη διαφοροπούηςη των Β λεμφοκυττϊρων, 

 προκαλεύ διαφοροπούηςη μεγακαρυοκυττϊρων προσ παραγωγό 

αιμοπεταλύων, 

 δρα ωσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ για τα νεφρικϊ κϑτταρα, τα επιδερμικϊ 

κερατινοκϑτταρα, διαφϐρων τϑπων καρκινικϊ κϑτταρα. 

 
 
Αντιφλεγμονώδεισ δράςεισ 
 

 ϋχει αναςταλτικϋσ επιδρϊςεισ ςε μακροφϊγα και αρθρικοϑσ ινοβλϊςτεσ, 

 προϊγει την παραγωγό αντιφλεγμονωδών κυτταροκινών (ϐπωσ η IL-10), 

 προκαλεύ την παραγωγό γλυκοκορτικοειδών, 

 αναςτϋλλει την παραγωγό προφλεγμονωδών κυτταροκινών (π.χ. IL-1, 

TNF, MIP-2, κ.α.), 

 αναςτϋλλει την ϋκφραςη των μορύων προςκϐλληςησ, 

 αναςτϋλλει την ϋκφραςη πρωτεαςών και προϊγει την παραγωγό των 

αναςτολϋων τουσ, ϐπωσ εύναι π.χ. ο ιςτικϐσ αναςτολϋασ 

μεταλλοπρωτεινϊςησ-1, 

 πιθανϐσ αναςτϋλλει τον NF-κΒ (μηχανιςμϐσ που μπορεύ να εξηγόςει τισ 

αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ τησ IL-6). 

 
 

1.4.1.4 Χημειοτακτική πρωτεανη μονοκυττάρων-1 (MCP-1) 

 
 Οι χημειοκύνεσ αποτελοϑν μια ομϊδα χημειοτακτικών κυτταροκινών (εύναι 

ςυνόθωσ πρωτεώνεσ μικροϑ μοριακοϑ βϊρουσ ~10kDa), που προκαλοϑν κυτταρικό 

μετακύνηςη και ενεργοπούηςη. Οι χημειοκύνεσ παρϊγονται απϐ διϊφορα κϑτταρα 

ςυμπεριλαμβανομϋνων των κυττϊρων του ανοςοποιητικοϑ και των νεφρών (ϐπωσ 

εύναι π.χ. τα μακροφϊγα, τα ενδοθηλιακϊ, τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα, τα μεςαγγειακϊ, 

τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα των αγγεύων και του ςπειρϊματοσ κ.α.). 

 Τποδοχϋασ του MCP-1εύναι ο CCR2, ο οπούοσ ϋχει ανιχνευθεύ μεταξϑ ϊλλων 

ςε μονοκϑτταρα, βαςεϐφιλα, ηωςινϐφιλα, Σ- και Β- λεμφοκϑτταρα και πρϐςφατα 

και ςε ςπειραματικϊ μεςαγγειακϊ κϑτταρα. Σα μονοκϑτταρα εκφρϊζουν μονύμωσ 

τον υποδοχϋα CCR2, ενώ τα Σ-λεμφοκϑτταρα μϐνο ϐταν ϋχουν ενεργοποιηθεύ. 

 Η κυριϐτερη βιολογικό λειτουργύα του MCP-1 φαύνεται να εύναι η 

προςϋλκυςη των μονοκυττϊρων και ϊλλων μονοπϑρηνων κυττϊρων ςτην εςτύα 

τησ φλεγμονόσ. Μαζύ με την IL-8, πυροδοτεύ τη ςταθερό προςκϐλληςη των 
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μονοκυττϊρων ςτο αγγειακϐ ενδοθόλιο. Αφοϑ ειςϋλθουν ςτον υποενδοθηλιακϐ 

χώρο, τα μονοκϑτταρα διαφοροποιοϑνται ςε μακροφϊγα. Η ςυνεχιζϐμενη ειςροό 

λύπουσ οδηγεύ ςε ςχηματιςμϐ αφρωδών κυττϊρων, ενώ τα μακροφϊγα και τα 

αφρώδη κϑτταρα ςυνεχύζουν να παρϊγουν αυξητικοϑσ παρϊγοντεσ και 

χημειοκύνεσ, προςελκϑοντασ και ενεργοποιώντασ επιπλϋον μονοκϑτταρα. Η 

παραγωγό χημειοκινών και η ϋκφραςη των υποδοχϋων τουσ, μαζύ με την τοπικό 

ϋκκριςη φλεγμονωδών μεςολαβητών – IL-1, TNF-α, INF-γ, PAF, ROS κ.α. – προωθεύ 

την ενεργοπούηςη ςελεκτινών και ιντεγκρινών ςτα λευκοκϑτταρα και τα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, ϋτςι ώςτε να λαμβϊνει χώρα η προςκϐλληςη και κατϐπιν η 

μετανϊςτευςη ςτον υποενδοθηλιακϐ χώρο. Επιπλϋον, ο MCP-1 λειτουργεύ ωσ 

χημειοτακτικϐσ παρϊγοντασ και για τα Σ-λεμφοκϑτταρα και τα βαςεϐφιλα. 

 Αρκετϋσ μελϋτεσ ϋχουν ςυςχετύςει τον MCP-1 με τη διαδικαςύα τησ 

αθηρογϋνεςησ. Η ενζυμικό, μη οξειδωτικό τροποπούηςη τησ LDL, μετατρϋπει τη 

λιποπρωτεώνη ςε πιθανϐ αθηρογενετικϐ παρϊγοντα, ο οπούοσ προκαλεύ μαζικό 

απελευθϋρωςη MCP-1 απϐ τα μακροφϊγα. Τποςτηρύζεται δε πωσ η ενεργοπούηςη 

του υποδοχϋα CCR2, κυρύωσ απϐ τον MCP-1, ςυνειςφϋρει ςτο ςχηματιςμϐ 

αφρωδών κυττϊρων, που ςυνιςτϊ πρώιμεσ αθηροςκληρυντικϋσ βλϊβεσ [21], [22]. 

 

 

1..4.1.5 Ιντερλευκίνη-8 (IL-8) 

 
 Κϑριοσ εκπρϐςωποσ τησ 1ησ ομϊδασ των χυμοκινών (CXC) εύναι η 

ιντερλευκύνη-8 (IL-8), η οπούα παρϊγεται απϐ μονοκϑτταρα, ινοβλϊςτεσ, 

κερατινοκϑτταρα και ενδοθηλιακϊ κϑτταρα κϊτω απϐ την επαγωγικό δρϊςη τησ 

IL-1 και του TNF-α. 

 Η ιντερλευκύνη 8 ανόκει και αυτό ςτουσ μεςολαβητϋσ τησ φλεγμονώδουσ 

απϊντηςησ, και αποτελεύ χημειοτακτικϐ παρϊγοντα των ουδετερϐφιλων 

κοκκιοκυττϊρων και των Σ-κυττϊρων.  

 Η ιντερλευκύνη-8 εύναι ςημαντικϐσ διαμεςολαβητόσ τησ ϊμεςησ 

ανοςολογικόσ απϊντηςησ, προϊγοντασ την χημειοταξύα και θεωρεύται επύςησ 

αγγειογενετικϐσ παρϊγοντασ. Η κϑρια χρηςιμϐτητα τησ ιντερλευκύνησ-8 εύναι να 

προςελκϑει ουδετερϐφιλα. Tϋλοσ για το λϐγο αυτϐ εύναι γνωςτό και ωσ Neutrophil 

Chemotactic Factor [23]. 
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1.4.2 Μβρια προςκβλληςησ 

1.4.2.1 Σελεκτίνεσ 

  
 Οι ςελεκτύνεσ εύναι διαμεμβρανικϋσ γλυκοπρωτεϏνεσ με μια περιοχό πλοϑςια 

ςε λεκτύνη, η οπούα με την παρουςύα αςβεςτύου ςυνδϋεται με  υδατϊνθρακεσ, ϐπωσ 

π.χ. με το υδατανθρακοϑχο αντιγϐνο Lewis, ςε γειτνιϊζοντα κϑτταρα. Οι 

ςελεκτύνεσ μεςολαβοϑν ςε ετεροτυπικοϑ χαρακτόρα αντιδρϊςεισ μεταξϑ 

κυττϊρων του αύματοσ και ενδοθηλιακών κυττϊρων κατϊ τη διϊρκεια τησ 

λεμφοκυτταρικόσ εγκατούκηςησ και λευκοκυτταρικόσ εγκατϊςταςησ. Οι 

ςελεκτύνεσ αναγνωρύζουν προςδϋτεσ που φϋρουν περιοχό υδατϊνθρακα, κυρύωσ 

δομϋσ που περιϋχουν το sialyl-LewisX (sLeX) αντιγϐνο. 

 Τπϊρχουν τρύα ςτενϊ ςυςχετιζϐμενα μϋλη τησ ομϊδασ των ςελεκτινών: 

η L-ςελεκτύνη (leukocyte selectin), η Ε-ςελεκτύνη (endothelial selectin) και η P- 

ςελεκτύνη (platelet selectin). Ειδικϐτερα, κϊθε ςελεκτύνη περιϋχει μια Ν-τελικό 

περιοχό C-τϑπου λεκτύνησ, που παριςτϊ την περιοχό αναγνώριςησ των 

υδατανθρϊκων του αντιγϐνου και ακολουθεύται απϐ ϋνα μοτύβο (πρϐτυπο) που 

μοιϊζει με τον επιδερμικϐ παρϊγοντα αϑξηςησ (epidermal growth factor, EGF), ενώ 

ακολουθεύ ϋνασ ποικύλοσ αριθμϐσ βραχϋων επαναλόψεων που μοιϊζουν με εκεύνεσ 

των πρωτεώνών του ςυμπληρώματοσ. 

 ΢ε αντύθεςη με τα περιςςϐτερα ϊλλα μϐρια προςκϐλληςησ, ο ρϐλοσ των 

ςελεκτινών περιορύζεται αυςτηρϊ ςτισ αλληλεπιδρϊςεισ των λευκοκυττϊρων με το 

ενδοθόλιο των αγγεύων. Αυτϐσ ο ρϐλοσ κϊνει τα ςυγκεκριμϋνα μϐρια 

προςκϐλληςησ εξαιρετικϊ ελκυςτικοϑσ ςτϐχουσ για πιθανοϑσ θεραπευτικοϑσ 

παρϊγοντεσ κατϊ καταςτϊςεων, ϐπωσ οι διαταραχϋσ ιςχαιμύασ-επαναιμϊτωςησ, ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ, η απϐρριψη νεφρικοϑ αλλομοςχεϑματοσ, η φλεγμονό, οι 

αντιδρϊςεισ επιβραδυνϐμενησ υπερευαιςθηςύασ, η φλεγμονό του κεντρικοϑ 

νευρικοϑ ςυςτόματοσ, αλλϊ και οι μεταςτϊςεισ καρκινικών ϐγκων [24]. 

 
 

1.4.2.2. Διακυτταρικβ μβριο προςκβλληςησ-1 (intercellular adhesion molecule-
1,ICAM-1) 

 
Σο ICAM-1 −ό CD54− εύναι μια 

διαμεμβρανικό γλυκοπρωτεϏνη, μοριακοϑ 

βϊρουσ 90 kDa, με πϋντε εξωκυτταρικϋσ 

περιοχϋσ προςομοιϊζουςεσ με 

ανοςοςφαιρύνη. Η εικϐνα 4 παρουςιϊζει 

Εικόνα 4. Βαςική δομή ICAM-1 
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ςχετικϊ τη δομό του ICAM-1. Οι ςημαντικϐτεροι προςδϋτεσ για το ICAM-1 εύναι οι 

β2 ιντεγκρύνεσ LFA-1 και Mac-1 (CD11b/CD18), που εκφρϊζονται ςτα 

λευκοκϑτταρα. Ϊτςι, το ICAM-1 μεςολαβεύ ςτην προςκϐλληςη των 

λευκοκυττϊρων με κϑτταρα που εκφρϊζουν ICAM-1. Επύςησ, το ICAM-1 ςυνδϋεται 

με ινωδογϐνο, υαλουρονικϐ οξϑ, ρινοώοϑσ, ερυθροκϑτταρα επιμολυςμϋνα με το 

πλαςμώδιο falciparum καθώσ και με το CD43 (ςιαλοφορύνη). Σο ICAM-1 εύτε 

ανιχνεϑεται ανοςτοώςτοχημικϊ ωσ διαμεμβρανικό πρωτεϏνη, εύτε ανευρύςκεται ςε 

διαλυτό μορφό ςτον ορϐ του αύματοσ. 

 Εκφρϊζεται ςτα ενδοθηλιακϊ και ςτα επιθηλιακϊ κϑτταρα, ςτα 

λεμφοκϑτταρα, ςτα μονοκϑτταρα, ςτα ηωςινϐφιλα, ςτα κερατινοκϑτταρα, ςτα 

δενδριτικϊ κϑτταρα, ςτα αρχϋγονα αιμοποιητικϊ κϑτταρα, ςτα ηπατοκϑτταρα και 

ςτουσ ινοβλϊςτεσ. Οι φλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ (TNF-α, IFN-α, IFN-γ και IL-1) 

ενώ αντιφλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ, ϐπωσ τα γλυκοκορτικοειδό, ελαττώνουν την 

ϋκφραςη του προςκολλητικοϑ αυτοϑ μορύου.  

  
 

1.4.2.3 Μβριο προςκβλληςησ των αγγειακών κυττάρων-1 (vascular celladhesion 
molecule-1, VCAM-1) 

 
Εικόνα 5: Βαςικό δομό  VCAM-1 

To VCAM-1 (CD106) εύναι μια γλυκοπρωτεϏνη, μοριακοϑ βϊρουσ 90 kDa, που 

εκφρϊζεται ςτην επιφϊνεια ενεργοποιημϋνων ενδοθηλιακών κυττϊρων, αλλϊ και  

ςε ϊλλα κϑτταρα, περιλαμβανομϋνων των δενδριτικών κυττϊρων, των 

μακροφϊγων και των ινοβλαςτών του μυελοϑ των οςτών. Σο VCAM δεν 

ανευρύςκεται ςτα εν ηρεμύα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, αλλϊ μπορεύ να διεγερθεύ η 

ϋκφραςό του απϐ μεςολαβητϋσ τησ φλεγμονόσ, ϐπωσ εύναι η IL-1, η IL-4, ο TNF-α 

και η IFN-γ. Σο VCAM-1 εύναι προςδϋτησ των λευκοκυτταρικών ιντεγκρινών α4β1 

(VLA-4) ςε πολλϊ κϑτταρα, περιλαμβανομϋνων των ηωςινοφύλων και των α4β7 

ιντεγκρινών ςτα ενεργοποιημϋνα Σ-κϑτταρα τησ περιφϋρειασ [25]. 
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 1.4.3 Πρωτεΰνεσ οξείασ φάςησ 

 
 

1.4.3.1 C-Αντιδρώςα πρωτεΰνη (CRP) 

 

 Η CRP εύναι πρωτεϏνη (β-ςφαιρύνη) που ανόκει 

ςτην οικογϋνεια των πεντραξινών και αποτελεύ κλαςικϐ 

παρϊδειγμα πρωτεώνησ οξεύασ φϊςησ (acute phase 

reactant) που διακρύνεται για τη φυλογενετικό 

ςταθερϐτητϊ τησ. Αποτελεύται απϐ πϋντε υπομονϊδεσ 

(πολυπεπτύδια) των 206 αμινοξϋων που διατϊςςονται 

ςυμμετρικϊ γϑρω απϐ ϋνα κεντρικϐ ϊξονα (Εικϐνα 6) 

και η δρϊςη τησ διακρύνεται ςε ευοδωτικό και αναςταλτικό. 

ι) Ευοδωτικό δρϊςη: Κϊθε υπομονϊδα πολυπεπτιδύων ςυνδϋεται με ιϐντα 

αςβεςτύου (Ca++) τα οπούα βοηθοϑν ςτην ϋνωςη του μορύου με τη φωςφοχολύνη 

και τα φωςφολιπύδια τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ, που ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την 

ενεργοπούηςη του ςυμπληρώματοσ και τη φαγοκυττϊρωςη των ςυνδεδεμϋνων με 

τη CRP υποςτρωμϊτων. Mε παρϐμοια διαδικαςύα βοηθϊ την οψωνοπούηςη και την 

καταςτροφό των μικροβύων. Η CRP ϋχει ακϐμη τη δυνατϐτητα ςϑνδεςησ με το 

πυρηνικϐ υλικϐ (χρωματύνη, ιςτϐνεσ, RNA) που προκϑπτει απϐ την ιςτικό 

καταςτροφό, διευκολϑνοντασ με τον τρϐπο αυτϐ την κϊθαρςό του. Σϋλοσ, η CRP 

μπορεύ να ςυνδεθεύ απουςύα ιϐντων Ca++ με τον C1q υποδοχϋα, τουσ Fc υποδοχεύσ 

των ουδετεροφύλων και των μακροφϊγων και κυρύωσ με κατιονικϊ πολυμερό, 

ϐπωσ οι πρωτεϏνεσ. 

ιι) Καταςταλτικό δρϊςη α) Ελαττώνει την παραγωγό υπεροξειδύου απϐ τα 

ουδετερϐφιλα.  

 β) Μειώνει την ϋκφραςη τησ L-ςελεκτύνησ και, κατϊ ςυνϋπεια, και την    ικανϐτητα 

προςκϐλληςησ των ουδετεροφύλων ςτο ενδοθόλιο των αγγεύων. 

 γ) Διεγεύρει τη ςϑνθεςη του ανταγωνιςτό του υποδοχϋα τησ ιντερλευκύνησ-1 (IL-

1Ra) [26],[27]. 

 
 Η CRP ϋχει ςυςχετιςτεύ με τη φλεγμονό, ενώ αρχικϊ εύχε χρηςιμοποιηθεύ για 

την παρακολοϑθηςη ρευματολογικών νοςημϊτων. Παρϊγεται κυρύωσ ςτο όπαρ 

υπϐ την επύδραςη IL-6 και ϋτςι ςυμμετϋχει ςτο φλεγμονώδη καταρρϊκτη. 

Επιπλϋον, νεϐτερα δεδομϋνα υποςτηρύζουν ϐτι η  CRP μπορεύ να παύξει ϊμεςο ρϐλο 

ςτην αθηρογϋνεςη, επϊγοντασ την ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ απϐ τα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα. Επύςησ, ϋχει βρεθεύ ϐτι η CRP μπορεύ να παραχθεύ και 

Εικόνα 6. Τριςδιάςτατη δομή του 
μορίου τησ CRP 
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τοπικϊ ςτο αρτηριακϐ τούχωμα (λεύα μυώκϊ κϑτταρα και μακροφϊγα), εκτϐσ απϐ 

τη CRP που παρϊφεται ςτο όπαρ και εκκρύνεται ςτη κυκλοφορύα Αυξημϋνα 

επύπεδα CRP ϋχουν ςυςχετιςτεύ με υψηλϐ κύνδυνο για ςτεφανιαύο επειςϐδιο, 

ϋμφραγμα, μακροαγγειοπϊθεια και ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 [28]. 

 

1.4.3.2 Αμυλοειδέσ ορογ Α (Serum Amyloid A, SAA) 

 
 Οι πρωτεώνεσ τησ ομϊδασ SAA αποτελοϑν μια οικογϋνεια φλεγμονωδών 

απολιποπρωτεώνων και αποτελοϑν πρωτεώνεσ οξεύασ φϊςησ, οι οπούεσ παρϊγονται 

μετϊ απϐ ποικύλα ερεθύςματα. Σα επύπεδϊ του SAA μπορεύ να αυξηθοϑν ϋωσ και 

1000 φορϋσ κατϊ τη φλεγμονό και διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην 

τροποπούηςη τησ μεταφορϊσ τησ χοληςτερϐλησ, ενώ υπϊρχουν ενδεύξεισ πωσ 

μετϋχει ςτον παθοφυςιολογικϐ μηχανιςμϐ τησ αθηρωμϊτωςησ. Ο ρϐλοσ του με τα 

μϋχρι ςόμερα γνωςτϊ δεδομϋνα διαμορφώνεται ωσ εξόσ :  

 αποτελεύ τμόμα τησ απολιποπρωτεώνησ, τησ λιποπρωτεώνησ υψηλόσ 

πυκνϐτητασ (high density lipoprotein, HDL), 

 δρα χημειοτακτικϊ για τα μονοκϑτταρα, 

 εύναι παρών ςτισ αθηρωματικϋσ αλλοιώςεισ, 

 παρϊγεται απϐ τα κϑτταρα του αρτηριακοϑ τοιχώματοσ.  

Η ςυγκϋντρωςη του SAA εύναι ςυνόθωσ παρϊλληλη  με εκεύνη τησ CRP, παρϐλο που 

ςε οριςμϋνεσ περιπτώςεισ αυτϐ αποτελεύ πιο ευαύςθητο δεύκτη φλεγμονόσ  [29]. 

 

1.4.3.3 Ινωδογβνο 

 
 Σο ινωδογϐνο εύναι ςχετικϊ μεγϊλη γλυκοπρωτεϏνη με μοριακϐ βϊροσ 

340.000, η οπούα ςυντύθεται απϐ τα ηπατικϊ κϑτταρα και κυκλοφορεύ ςτο αύμα. 

Κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτη διαδικαςύα ςχηματιςμοϑ των θρϐμβων και ςτην 

εποϑλωςη πληγών μϋςω μετατροπόσ του ςε ινώδεσ μετϊ την καταλυϐμενη απϐ τη 

θρομβύνη απϐςχιςη ςυγκεκριμϋνων πεπτιδύων απϐ την αλυςύδα του. Κλινικϋσ 

μελϋτεσ δεύχουν μεγϊλη θετικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ εγκεφαλικών επειςοδύων και 

υψηλόσ ςυγκϋντρωςησ ινωδογϐνου ςτο αύμα. 

  

 Η κϑρια λειτουργύα του ινωδογϐνου ςχετύζεται με την αιμϐςταςη των 

αιμοφϐρων αγγεύων καθώσ δρα ωσ πρϐδρομο μϐριο του ινώδουσ. Επιπλϋον, το 

ινωδογϐνο ςυμμετϋχει ςτα πρώτα ςτϊδια του ςχηματιςμοϑ πλϊκασ, καθώσ 

ςυνδϋεται ϊμεςα ςτο τούχωμα τησ αρτηρύασ ϐπου μπορεύ να μετατραπεύ ςε ινώδεσ 

και ςε προώϐντα αποδϐμηςησ του ινωδογϐνου. Σο ινωδογϐνο και τα προώϐντα 
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αποδϐμηςησ του μπορεύ να προκαλϋςουν την προςκϐλληςη των μακροφϊγων 

ςτην επιφϊνεια του ενδοθηλύου προκαλώντασ την μετανϊςτευςό τουσ και να 

διεγεύρουν ϋτςι τον πολλαπλαςιαςμϐ των λεύων μυώκών κυττϊρων και τη 

μετανϊςτευςό τουσ. Απϐ την ϊλλη πλευρϊ, η φλεγμονώδησ απϐκριςη προσ την 

αθηροθρϐμβωςη προκαλεύ την απελευθϋρωςη προφλεγμονωδών κυτοκινών, 

μεςολαβητών τησ αντύδραςησ οξεύασ φϊςησ, ϐπωσ η IL-6 που διεγεύρει την 

παραγωγό πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ ςυμπεριλαμβανομϋνου του ινωδογϐνου. 

 Σο ινωδογϐνο ςυνδϋεται με ποικύλουσ ϊλλουσ παρϊγοντεσ κινδϑνου  για 

ςτεφανιαύα νϐςο ϐπωσ η ηλικύα, το κϊπνιςμα, η LDL-χοληςτερϐλη, τη ςωματικό 

δραςτηριϐτητα και η αρτηριακό πύεςη. Σϋλοσ, ϋχει βρεθεύ ϐτι ςυνδϋεται με ϋναν 

αυξημϋνο κύνδυνο για CAD τϐςο ςε υγιό ϐςο και ςε ϊτομα υψηλοϑ κινδϑνου [30], 

[31]. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



31 
 

Κεφάλαιο 2: Φρόνια φλεγμονή και καρδιομεταβολικέσ επιπλοκέσ 

2.1 Παχυςαρκύα και φλεγμονό 

2.1.1 Οριςμβσ παχυςαρκίασ 

 
 ΢ϑμφωνα με τον Παγκϐςμιο Οργανιςμϐ Τγεύασ, η παχυςαρκύα ορύζεται ωσ η 

κατϊςταςη κατϊ την οπούα ςυςςωρεϑεται ςωματικϐ λύποσ ςε ποςοςτϐ 

μεγαλϑτερο του φυςιολογικοϑ ςτο ανθρώπινο ςώμα, γεγονϐσ που λειτουργεύ 

επιβαρυντικϊ για την ιςορροπύα και την φυςιολογικό του λειτουργύα, 

οδηγώντασ ςε μειωμϋνο προςδϐκιμο ζωόσ και πολλϊ ςοβαρϊ προβλόματα 

υγεύασ. Βαςικϐ εργαλεύο ςτην εκτύμηςη του μεγϋθουσ τησ παχυςαρκύασ 

αποτελεύ ο δεύκτησ ςωματικόσ μϊζασ ο οπούοσ εύναι μύα ςχϋςη βϊρουσ 

προςαρμοςμϋνη ωσ προσ το ϑψοσ, που εκφρϊζεται ςε βϊροσ (χιλιϐγραμμα-kg) 

προσ ϑψοσ (μϋτρα-m) ςτο τετρϊγωνο (kg/m2). Με βϊςη το BMI, ο Παγκϐςμιοσ 

Οργανιςμϐσ Τγεύασ (WHO) το 1997  και το Εθνικϐ Ίδρυμα Τγεύασ των ΗΠΑ 

(National Institutes of Health – NIH) το 1998 ταξινϐμηςαν την παχυςαρκύα ςε 

διϊφορα επύπεδα βαρϑτητασ. Ο Πύνακασ 5 δεύχνει την κατϊταξη με βϊςη τον 

BMI και το μϋγεθοσ του κινδϑνου ςυνοδών νοςημϊτων, που αντιςτοιχεύ ςε 

κϊθε επύπεδο. 

 
Πίνακασ 5: Κατϊταξη ενηλύκων ανϊλογα με τον Δεύκτη Μϊζασ ΢ώματοσ  

   Πηγή: WHO 2000 
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 Η επύπτωςη τησ παχυςαρκύασ ςτισ μϋρεσ μασ ϋχει πϊρει διαςτϊςεισ 

παγκϐςμιασ επιδημύασ με αποτϋλεςμα να θεωρεύται ϋνα απϐ τα πιο ςοβαρϊ 

προβλόματα δημϐςιασ υγεύασ του 21ου αιώνα . 

 

 Πιο ςυγκεκριμϋνα, ςτισ παθόςεισ που ςυνοδεϑουν την παχυςαρκύα λϐγω 

αυξημϋνησ ςυγκϋντρωςησ ςπλαχνικοϑ λύπουσ εύναι ο ςακχαρώδησ διαβότησ 

τϑπου 2, οι δυςλιπιδαιμύεσ, τα καρδειαγγειακϊ νοςόματα, η υπϋρταςη. Σο λύποσ 

που βρύςκεται αποθηκευμϋνο εντϐσ τησ περιτοναώκόσ κοιλϐτητασ (ςπλαχνικϐ 

λύποσ) εύναι πιο αξιϐπιςτοσ παρϊγοντασ πρϐβλεψησ κινδϑνου για ϋμφραγμα 

του μυοκαρδύου ςτισ γυναύκεσ, ςε ςχϋςη με τη ςυνολικό λιπώδη μϊζα ςώματοσ 

ό το ΔΜ΢. Η ςυςςώρευςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ εύναι επύςησ ϋνασ ςημαντικϐσ 

παρϊγοντασ για την πρϐκληςη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου και τησ 

ινςουλινοαντύςταςησ. Επιπρϐςθετεσ παθόςεισ εύναι και τα εγκεφαλικϊ 

επειςϐδια, διϊφοροι τϑποι καρκύνου, η αποφρακτικό ϊπνοια ϑπνου, το 

ςϑνδρομο πολυκυςτικών ωοθηκών, η οςτεοαρθρύτιδα, η ουρικό αρθρύτιδα, το 

ϊςθμα και ϊλλα. Σϋλοσ, τα παχϑςαρκα και τα υπϋρβαρα ϊτομα παρουςιϊζουν 

με μεγαλϑτερη ςυχνϐτητα ψυχοκοινωνικϊ και κοινωνικοοικονομικϊ 

προβλόματα αλλϊ και κατϊθλιψη [32], [33], [34] . 

 

2.1.2 Λιπώδησ ιςτβσ 

2.1.2.1 Οριςμβσ-Ταξινβμηςη 

 
 Ο λιπώδησ ιςτϐσ αποτελεύ ειδικϐ τϑπο ςυνδετικοϑ ιςτοϑ, ςτον οπούο 

επικρατοϑν τα λιποκϑτταρα. Σα λιποκϑτταρα απαντοϑν μεμονωμϋνα, ςε μικρϋσ 

ομϊδεσ και ωσ επύ το πλεύςτον ςε μεγϊλεσ ςυςςωρεϑςεισ που περιβϊλλονται απϐ 

δοκύδεσ ινώδουσ ςυνδετικοϑ ιςτοϑ, ςυγκροτώντασ ϋνα ϐργανο με πολλϋσ 

διαφορετικϋσ αποθόκεσ, το λιπώδη ιςτϐ. Εύναι αξιοςημεύωτο ϐτι μϐνο το 1/3 του 

λιπώδουσ ιςτοϑ περιϋχει ώριμα λιποκϑτταρα. Σα υπϐλοιπα 2/3 αποτελοϑνται απϐ 

πρϐδρομα λιπώδη κϑτταρα, γνωςτϊ ωσ προλιποκϑτταρα, απϐ κϑτταρα του 

ςτρώματοσ (stromal vascular fraction ‐ SVF) του λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐπωσ 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, λεύα μυικϊ κϑτταρα των μικρών αγγεύων, ινοβλϊςτεσ και 

μακροφϊγα, αλλϊ και απϐ νευρικϐ ιςτϐ. Σα ώριμα λιποκϑτταρα χωρύζονται ςε δϑο 

τϑπουσ, τα λευκϊ και τα φαιϊ λιποκϑτταρα. Οι δϑο κυτταρικού τϑποι διακρύνονται 

τϐςο ωσ προσ το χρώμα, ϐςο και ωσ προσ τη λειτουργύα. Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ, 

που ϋχει υποκύτρινη χροιϊ, περιϋχει κυρύωσ λευκϊ λιποκϑτταρα, ενώ ο φαιϐσ, που 

εμφανύζεται ωσ καςτανϐχρουσ, περιϋχει κυρύωσ φαιϊ λιποκϑτταρα [35]. 
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2.1.2.2 Κατανομή-εντβπιςη 

 
 Θεμελιώδησ εύναι η διϊκριςη του λιπώδουσ ιςτοϑ ςε ςπλαχνικϐ και 

υποδϐριο. Σϐςο ο υποδϐριοσ ϐςο και ο ςπλαχνικϐσ λιπώδησ ιςτϐσ 

αποτελοϑνται απϐ μικρϐτερεσ διακριτϋσ αποθόκεσ λύπουσ, καθεμιϊ απϐ τισ 

οπούεσ ϋχει ςυγκεκριμϋνεσ λειτουργύεσ. Ο λιπώδησ ιςτϐσ αποτελεύ, κατϊ μύα 

ϋννοια, ϋνα απϐ τα μεγαλϑτερα ϐργανα του ανθρώπινου ςώματοσ καθώσ ςε 

ϊντρεσ φυςιολογικοϑ βϊρουσ αντιπροςωπεϑει το 15-20% περύπου του 

ςωματικοϑ τουσ βϊρουσ, ενώ αντύςτοιχα ςε γυναύκεσ φυςιολογικοϑ βϊρουσ 

αντιπροςωπεϑει το 20-25% περύπου του βϊρουσ ςώματοσ. Ο ςπλαχνικϐσ 

λιπώδησ ιςτϐσ υποδιαιρεύται βαςικϊ ςε οπιςθοπεριτοναώκϐ και 

ενδοπεριτοναώκϐ, που με τη ςειρϊ του αποτελεύται απϐ τον επιπλοώκϐ και το 

μεςεντϋριο λιπώδη ιςτϐ. ΢τον ϊνθρωπο, το οπιςθοπεριτοναώκϐ λύποσ 

αντιπροςωπεϑει περύπου το 25% του ςυνολικοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ του 

ςπλαχνικοϑ διαμερύςματοσ [35] .  

 Σμόμα αυτών των διαμεριςμϊτων αποτελεύται κυρύωσ απϐ λευκϊ 

λιποκϑτταρα και αποτελεύ το λευκϐ λιπώδη ιςτϐ. Οριςμϋνα διαμερύςματα, που 

εύναι κυρύωσ φαιϊ, λϐγω τησ αυξημϋνησ αιμϊτωςησ και του μεγϊλου αριθμοϑ 

των μιτοχονδρύων, αντιπροςωπεϑουν το φαιϐ λιπώδη ιςτϐ. Σο ςπλαχνικϐ και 

υποδϐριο λύποσ αποτελοϑνται κυρύωσ απϐ λευκϐ λιπώδη ιςτϐ, ο οπούοσ 

επιπρϐςθετα απαντϊ και ςε μικρϐτερα διαμερύςματα, που περιβϊλλουν ϊλλα 

ϐργανα, ϐπωσ η καρδιϊ, οι γεννητικού αδϋνεσ και οι νεφρού [36]. 

 

2.1.2.3 Λιποκγτταρα 

 Η  μορφολογύα των φαιών και των λευκών λιποκυττϊρων παρουςιϊζει 

ςημαντικϋσ διαφορϋσ. Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ εμφανύζει χρώμα απϐ λευκϐ ϋωσ 

υποκύτρινο,ςε αντύθεςη με το φαιϐ, ο οπούοσ ϋχει καςτανϐ χρώμα, λϐγω των 

πολυϊριθμων τριχοειδών και του μεγϊλου αριθμοϑ χρωματιςμϋνων – εξαιτύασ του 

κυτοχρώματοσ – μιτοχονδρύων.  

 Λευκά λιποκγτταρα 

 Σα λευκϊ λιποκϑτταρα εύναι ςφαιρικϊ και επομϋνωσ καταλαμβϊνουν το 

μϋγιςτο δυνατϐ ϐγκο ςτο μικρϐτερο δυνατϐ χώρο. Η διϊμετρϐσ τουσ ποικύλει 

ςημαντικϊ, απϐ 30‐70μm, ανϊλογα με το διαμϋριςμα ςτο οπούο βρύςκονται. Σα 

λευκϊ λιποκϑτταρα περιϋχουν ςτο κυτταρϐπλαςμα μύα μεγϊλη μονϐχωρη κεντρικό 

λιποςταγϐνα, το μϋγεθοσ τησ οπούασ μπορεύ να υπερβαύνει και τα 50μm. Η λιπιδικό 

ςταγϐνα καταλαμβϊνει την πλειονϐτητα του ενδοκυττϊριου χώρου, ςυμπιϋζοντασ 
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τον πυρόνα και το κυτταρϐπλαςμα ςτην περιφϋρεια, ϐπου ςχηματύζουν δομό 

ομοιϊζουςα με «δακτϑλιο». Ψσ ςυνϋπεια αυτόσ τησ διαδικαςύασ, τα κϑτταρα 

παρουςιϊζονται με ϋκκεντρο αποπλατυςμϋνο πυρόνα. Σο παχϑτερο τμόμα του 

κυτταροπλϊςματοσ περιϋχει ςϑμπλεγμα Golgi, μιτοχϐνδρια, μϐλισ αναπτυγμϋνεσ 

δεξαμενϋσ αδροϑ ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου και ελεϑθερα ριβοςωμϊτια. Σα λευκϊ 

λιποκϑτταρα ςυμμετϋχουν ενεργϊ ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ και των 

λιπιδύων, με τη λιποςταγϐνα να εξυπηρετεύ τη μακροχρϐνια αποθόκευςη πλοϑςιων 

ςε ενϋργεια ουδϋτερων λιπιδύων, κυρύωσ τριακυλογλυκερολών (τριγλυκεριδύων) 

και εςτϋρων χοληςτερϐλησ. Σα λευκϊ λιποκϑτταρα εμφανύζουν επύςησ ενδοκρινό 

λειτουργύα, ςυνθϋτοντασ και εκκρύνοντασ ποικιλύα βιοδραςτικών μορύων [37]. 

 Οι τρεισ βαςικϐτερεσ λειτουργύεσ των λευκών λιποκυττϊρων αφοροϑν ςτο 

μεταβολιςμϐ των λιπιδύων, ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ και ςτην παραγωγό και 

ϋκκριςη πεπτιδύων με ποικύλεσ βιολογικϋσ δρϊςεισ. 

 

 Μεταβολιςμβσ λιπιδίων 

 Μετϊ απϐ γεϑμα, τα λιποκϑτταρα αποθηκεϑουν προςωρινϊ τα προώϐντα τησ 

πϋψησ με τη μορφό τριακυλογλυκερολών (3 μϐρια λιπαρών οξϋων ςυνδεμϋνα με 

εςτερικϐ δεςμϐ με ϋνα μϐριο γλυκερϐλησ). Η φϑςη των υδρϐφοβων λιπαρών οξϋων 

και η υψηλό θερμιδικό τουσ αξύα καθιςτϊ τα μϐρια κατϊλληλα για αποθόκευςη ςε 

μεγϊλη πυκνϐτητα ςτα λιποκϑτταρα. Σο λιποκϑτταρο εύναι ικανϐ να αποθηκεϑςει 

μεγϊλα ποςϊ τριγλυκεριδύων ςτα ενδοκυττϊρια αποθηκευτικϊ ςταγονύδια, που 

μποροϑν να υπερβοϑν τα 50μm ςε διϊμετρο. Αντύθετα, ςε περύοδο νηςτεύασ, το 

λιποκϑτταρο διαθϋτει βιοχημικοϑσ μηχανιςμοϑσ υδρϐλυςησ των τριγλυκεριδύων ςε 

ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα και γλυκερϐλη. ΢τη ςυνϋχεια, αποδύδει τα προώϐντα τησ 

υδρϐλυςησ ςτην κυκλοφορύα.  Σα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα χρηςιμοποιοϑνται απϐ 

τουσ ιςτοϑσ, κυρύωσ μϋςω β‐οξεύδωςησ, για την παραγωγό ενϋργειασ (ATP), ενώ η 

γλυκερϐλη επαναχρηςιμοποιεύται απϐ το όπαρ για τη ςϑνθεςη 

τριακυλογλυκερολών. Σα τριγλυκερύδια διαθϋτουν τη μοναδικό ικανϐτητα 

αποθόκευςησ πολϑ μεγαλϑτερων ποςών ενϋργειασ απϐ το γλυκογϐνο, γεγονϐσ που 

καθιςτϊ πολϑτιμη τη ςϑνθεςη, αλλϊ και τον ελεγχϐμενο καταβολιςμϐ τουσ για τη 

ςυνεχό παροχό ενϋργειασ ςτον οργανιςμϐ, ακϐμα και ςε περιϐδουσ παρατεταμϋνησ 

νηςτεύασ. 

 Η ρϑθμιςη του μεταβολιςμοϑ των λιπιδύων ελϋγχεται απϐ τρεισ βαςικϋσ 

κυτταρικϋσ λειτουργύεσ: την πρϐςληψη λιπαρών οξϋων, τη λιπογϋνεςη (ςϑνθεςη 

λιπαρών οξϋων και τριγλυκεριδύων) και τη λιπϐλυςη (υδρϐλυςη τριγλυκεριδύων). 
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Καθεμιϊ απϐ τισ μεταβολικϋσ αυτϋσ διαδικαςύεσ μεταβϊλλεται ανταποκρινϐμενη ςε 

εξωκυττϊρια ερεθύςματα, ϐπωσ η ινςουλύνη, η κορτιζϐλη, οι κατεχολαμύνεσ, η 

αυξητικό ορμϐνη, η τεςτοςτερϐνη, τα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα και οι κυτταροκύνεσ. 

 Η διαδικαςύα τησ λιπϐλυςησ περιλαμβϊνει τη ςταδιακό υδρϐλυςη των 

τριγλυκεριδύων ςε διγλυκερύδια, μονογλυκερύδια και τελικϊ γλυκερϐλη και λιπαρϊ 

οξϋα. ΢υνόθωσ η λιπϐλυςη εύναι πλόρησ, με προώϐντα 3 μϐρια ελεϑθερων λιπαρών 

οξϋων. Η λιπϐλυςη καταλϑεται απϐ τρύα ϋνζυμα, τη λιπϊςη των μονογλυκεριδύων 

(monoglyceride lipase – MGL), που καταλϑει την υδρϐλυςη των μονογλυκεριδύων 

ςε γλυκερϐλη και λιπαρϊ οξϋα, την ορμονοευαύςθητη λιπϊςη (hormone sensitive 

lipase – HSL), που καταλϑει την υδρϐλυςη των τριγλυκεριδύων ςε διγλυκερύδια και 

την υδρϐλυςη των διγλυκεριδύων ςε μονογλυκερύδια, και την ειδικό για το λιπώδη 

ιςτϐ λιπϊςη των τριγλυκεριδύων (adipose‐tissue‐specific triglyceride lipase – 

ATGL), που καταλϑει την υδρϐλυςη των τριγλυκεριδύων ςε διγλυκερύδια και 

λιπαρϊ οξϋα. ΢ημαντικϐτερο για τη διαδικαςύα ϋνζυμο εύναι η ορμονοευαύςθητη 

λιπϊςη, γιατύ εύναι το μϐνο ϋνζυμο που υφύςταται ορμονικϐ ϋλεγχο. 

 Η διαδικαςύα τησ λιπϐλυςησ υπϐκειται ςε αυςτηρό ρϑθμιςη. Παρατηρεύται 

ςημαντικό ημερόςια διακϑμανςη ςτα επύπεδα των κυκλοφοροϑντων ςτο αύμα 

λιπαρών οξϋων και γλυκερϐλησ, γεγονϐσ που υποδεικνϑει την επύδραςη ορμονικών 

και ϊλλων ρυθμιςτικών μηχανιςμών. ΢τον ϊνθρωπο, οι κατεχολαμύνεσ αςκοϑν 

ϊμεςο ϋλεγχο ςτη λιπϐλυςη. Μϋςω των β‐υποδοχϋων διεγεύρουν τη διαδικαςύα, 

ενώ μϋςω των α‐υποδοχϋων την αναςτϋλλουν. Τπϊρχει λεπτό ιςορροπύα μεταξϑ 

των δϑο δρϊςεων, με τη λιπολυτικό να επικρατεύ ςτισ περιςςϐτερεσ περιπτώςεισ. 

 Επύςησ, τα νατριουρητικϊ πεπτύδια εύναι ιςχυρού επαγωγεύσ τησ λιπϐλυςησ, 

ενώ η ινςουλύνη την αναςτϋλλει. Ακϐμη, μακροχρϐνια δρϊςη τησ GH ενιςχϑει τη 

λιπϐλυςη. Απϐ την ϊλλη πλευρϊ, η ρϑθμιςη τησ διαδικαςύασ γύνεται και με 

παρακρινό τρϐπο, ϐπου ςυμμετϋχουν ουςύεσ εκκρινϐμενεσ απϐ τα λιποκϑτταρα και 

τα κϑτταρα του ςτρώματοσ του λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐπωσ εύναι η αδενοςύνη, οι 

προςταγλανδύνεσ και οι κυτταροκύνεσ, ειδικϊ ο TNF‐α. Επιπρϐςθετοι παρϊγοντεσ 

που επιδροϑν ςτη διαδικαςύα τησ λιπϐλυςησ εύναι το φϑλο, η ηλικύα, η φυςικό 

δραςτηριϐτητα, η διατροφό, η γενετικό ποικιλομορφύα, καθώσ και η ετερογϋνεια 

των αποθηκών λύπουσ [38],[39].  

 

 Μεταβολιςμβσ γλυκβζησ 

 Η ςυμμετοχό ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ αποτελεύ μύα επιπλϋον 

ςημαντικό μεταβολικό λειτουργύα των λιποκυττϊρων. Σα λιποκϑτταρα, τα 
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ςκελετικϊ και τα καρδιακϊ μυικϊ κϑτταρα, εύναι τα μϐνα γνωςτϊ κϑτταρα που 

εκφρϊζουν τον ινςουλινοεξαρτώμενο μεταφορϋα γλυκϐζησ GLUT4, ο οπούοσ 

μεςολαβεύ ςτη μεταγευματικό μεταφορϊ τησ γλυκϐζησ απϐ το αύμα ςτο εςωτερικϐ 

των κυττϊρων, για χρηςιμοπούηςη και αποθόκευςη. ΢τα λιποκϑτταρα η γλυκϐζη, 

μϋςω τησ γλυκϐλυςησ, παρϋχει το υπϐςτρωμα για τη de novo ςϑνθεςη γλυκερϐλησ 

και λιπαρών οξϋων. 

 Η μεταβολικό δρϊςη των λιποκυττϊρων επηρεϊζει το μεταβολιςμϐ τησ 

γλυκϐζησ και ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ. Η αυξημϋνη λιπϐλυςη των τριγλυκεριδύων ςτα 

λιποκϑτταρα αυξϊνει τα επύπεδα των κυκλοφοροϑντων λιπαρών οξϋων. Η αϑξηςη 

αυτό επιδρϊ αρνητικϊ ςτην ηπατικό κϊθαρςη τησ ινςουλύνησ, και ςτην επαγϐμενη 

απϐ την ινςουλύνη καταςτολό τησ ηπατικόσ παραγωγόσ γλυκϐζησ. Αντύθετα, τα 

ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα αυξϊνουν το ρυθμϐ ηπατικόσ γλυκονεογϋνεςησ. Παρϊλληλα, 

τα λιπαρϊ οξϋα αυξϊνουν την αντύςταςη των ςκελετικών μυών ςτην ινςουλύνη και 

ςε ςυνδυαςμϐ με την αντιςταθμιςτικό αϑξηςη τησ επαγϐμενησ απϐ τη γλυκϐζη 

ϋκκριςη ινςουλύνησ και την ελαττωμϋνη απομϊκρυνςη τησ τελευταύασ απϐ το όπαρ 

ενιςχϑουν την περιφερικό υπερινςουλιναιμύα [40]. 

 

 Ενδοκρινήσ λειτουργία 

 Σο λιποκϑτταρο αποτελεύ ςημαντικό βιοςυνθετικό μηχανό. Εύναι πηγό 

πολλών βιοδραςτικών πεπτιδύων και ϋτςι επηρεϊζει τη λειτουργύα πολλών 

οργϊνων και ιςτών, ςυμπεριλαμβανομϋνου και του ύδιου του λιπώδουσ ιςτοϑ, με 

αυτοκρινό, παρακρινό και ενδοκρινό τρϐπο. Παρϐλο που οι περιςςϐτεροι 

παρϊγοντεσ που εκκρύνονται απϐ τα λιποκϑτταρα ρυθμύζουν το μεταβολιςμϐ 

αυτών με αυτοκρινό ό παρακρινό τρϐπο, ςημαντικϐσ αριθμϐσ προώϐντων των 

λιποκυττϊρων ειςϋρχονται ςτην κυκλοφορύα και ϋχουν ενδοκρινό δρϊςη. Αφενϐσ η 

παραγωγό μεγϊλου αριθμοϑ κυτταροκινών απϐ το λιπώδη ιςτϐ και αφετϋρου η 

δομικό ομοιϐτητα οριςμϋνων απϐ τα πρωτεώνικϊ προώϐντα του με τισ κυτταροκύνεσ 

οδόγηςαν ςτην επικρϊτηςη του ϐρου «λιποκύνεσ» για τα πεπτιδικϊ προώϐντα του 

λιπώδουσ ιςτοϑ [41] .  

 

 Φαιά λιποκγτταρα  

 ΢ε αντύθεςη με τα λευκϊ λιποκϑτταρα, τα φαιϊ λιποκϑτταρα, εύναι 

μικρϐτερα με μϋγεθοσ που κυμαύνεται μεταξϑ 20 και 40μm και ϋχουν πολυγωνικϐ 

ςχόμα. Ο πυρόνασ εύναι ςφαιρικϐσ και κατϋχει κεντρικό θϋςη ςτο λιποκϑτταρο. Σο 
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κυτταρϐπλαςμα περιϋχει μεγϊλο αριθμϐ ςταγονιδύων λύπουσ διαφορετικοϑ 

μεγϋθουσ. Φαρακτηριςτικϐ τησ ιςτολογικόσ δομόσ των φαύων λιποκυττϊρων εύναι 

τα πολυϊριθμα μιτοχϐνδρια με πολλϋσ μακριϋσ ακρολοφύεσ ςτο κυτταρϐπλαςμα, 

ενώ το ενδοπλαςματικϐ δύκτυο δεν εύναι ιδιαύτερα αναπτυγμϋνο. Κϑρια λειτουργύα 

των φαιών λιποκυττϊρων αποτελεύ η θερμογϋνεςη. 

 Σα φαιϊ λιποκϑτταρα εκφρϊζουν πολλϊ κοινϊ γονύδια με τα λευκϊ 

λιποκϑτταρα, κυρύωσ αυτϊ που αφοροϑν ςτη ςϑνθεςη και ςτη υδρϐλυςη των 

λιπιδύων. Ακϐμη, εκκρύνουν ορμϐνεσ που ρυθμύζουν την ενεργειακό ομοιϐςταςη, 

ϐπωσ η λεπτύνη. Παρϐλα αυτϊ, τα φαιϊ λιποκϑτταρα εκφρϊζουν ειδικϊ πρωτεώνεσ 

που προςδύδουν διαφορετικϐ ρϐλο, ανεξϊρτητο απϐ αυτϐν του λευκοϑ 

λιποκυττϊρου. Η μιτοχονδριακό πρωτεώνη UCP-1 (θερμογενύνη), ειδικό για το φαιϐ 

λιπώδη ιςτϐ, ευθϑνεται για τη βαςικό λειτουγύα των φαιών λιποκυττϊρων, δηλαδό 

τη μετατροπό τησ ενϋργειασ που προςλαμβϊνεται απϐ την τροφό ςε θερμϐτητα. Η 

δραςτηριϐτητα τησ UCP-1 πυροδοτεύται απϐ αδρενεργικό διϋργεςη μϋςω του 

ςυμπαθητικοϑ νευρικοϑ ςυςτόματοσ. ΢τον ϊνθρωπο εύναι αυξημϋνη ςτη νεογνικό 

ηλικύα, ϐπου απαιτεύται παραγωγό θερμϐτητασ, αλλϊ και ςτην ϋκθεςη ςτο κρϑο ό 

ςε εμπϑρετη κατϊςταςη. Απϐ φυςιολογικό ϊποψη, η θερμϐτητα που παρϊγεται 

απϐ το φαιϐ λιπώδη ιςτϐ και η επακϐλουθη ελϊττωςη τησ απϐδοςησ του 

μεταβολιςμοϑ ϋχει ςημαντικϋσ επιπτώςεισ. Με τον τρϐπο αυτϐ ο φαιϐσ λιπώδησ 

ιςτϐσ εκτϐσ απϐ την παροχό ενϐσ ςημαντικοϑ μηχανιςμοϑ προςαρμογόσ – με την 

ϊμεςη ρϑθμιςη τησ θερμοκραςύασ του ςώματοσ – λειτουργεύ και προςτατευτικϊ 

ενϊντια ςτην ανϊπτυξη παχυςαρκύασ. 

 

2.1.3 Ο λιπώδησ ιςτβσ ωσ ενδοκρινέσ βργανο 

 
 Με την ανακϊλυψη τησ λεπτύνησ, μιασ ορμϐνησ με ποικιλύα δρϊςεων που 

παρϊγεται απϐ το λιπώδη ιςτϐ, αποδεύχθηκε ϐτι ο λιπώδησ ιςτϐσ εκπϋμπει ςόματα 

και ρυθμύζει την πρϐςληψη τροφόσ και την ενεργειακό ιςορροπύα. Ϊκτοτε 

διαπιςτώθηκε ϐτι τα λιποκϑτταρα με την παραγωγό πολυϊριθμων ουςιών ςτο 

μικροπεριβϊλλον τουσ ρυθμύζουν ςημαντικϋσ φυςιολογικϋσ λειτουργύεσ. Οι 

παραγϐμενεσ ουςύεσ δρουν με αυτοκρινό, παρακρινό και ενδοκρινό τρϐπο, λϐγω 

τησ πυκνόσ αιμϊτωςησ του λιπώδουσ ιςτοϑ και αςκοϑν δρϊςη ςε ποικύλα 

βιολογικϊ ςυςτόματα, ϐπωσ ςτην ενεργειακό ομοιϐςταςη (μεταβολιςμϐσ λιπιδύων, 

ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη, ρϑθμιςη τησ ϐρεξησ, θερμογϋνεςη), ςτο ανοςοποιητικϐ 

ςϑςτημα, ςτην αναπαραγωγικό λειτουργύα, ςτην αιμϐςταςη, ςτην αρτηριακό 

πύεςη και ςτην αγγειογϋνεςη. Ο λιπώδησ ιςτϐσ, πλϋον, λϐγω τησ ςημαντικόσ 
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εκκριτικόσ λειτουργύασ και του ορμονικοϑ ελϋγχου πολλών λειτουργιών, θεωρεύται 

ωσ ϋνασ μεγϊλοσ ενδοκρινόσ αδϋνασ – μϊλιςτα ςυχνϊ αναφϋρεται και ωσ «λιπώδεσ 

ϐργανο» . 

 ΢την εκκριτικό λειτουργύα του λιπώδουσ ιςτοϑ ςυμμετϋχουν τα 

λιποκϑτταρα, αλλϊ και κϑτταρα του ςτρώματοσ του λιπώδουσ ιςτοϑ, που 

περιλαμβϊνουν περικϑτταρα και ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, μονοκϑτταρα, μακροφϊγα 

και πολυδϑναμα βλαςτικϊ κϑτταρα (περιλαμβανομϋνων των προλιποκυττϊρων). 

Πολλϊ απϐ τα κϑτταρα του ςτρώματοσ και κυρύωσ τα μακροφϊγα, τα 

προλιποκϑτταρα και τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα ςυμβϊλλουν ςτην παραγωγό 

οριςμϋνων απϐ τα εκκριτικϊ προώϐντα του λιπώδουσ ιςτοϑ. 

 Σα πλϋον ενδιαφϋροντα εκκρινϐμενα προώϐντα του λιπώδουσ ιςτοϑ απϐ 

φυςιολογικό ϊποψη εύναι οι λιποκύνεσ. Με τον ϐρο αυτϐ περιγρϊφονται ϐλα τα 

πρωτεώνικόσ φϑςησ μϐρια που ςυντύθενται και εκκρύνονται απϐ τα λιποκϑτταρα 

[42]. Εύναι αξιοςημεύωτη η δομικό και λειτουργικό ετερογϋνεια, ακϐμα και μεταξϑ 

των λιποκινών. Ϊτςι, οι λιποκύνεσ περιλαμβϊνουν κλαςικϋσ κυτοκύνεσ (ϐπωσ ο 

TNF-α και η IL-6), χημειοκύνεσ (ϐπωσ η MCP-1), πρωτεϏνεσ τησ εναλλακτικόσ οδοϑ 

του ςυμπληρώματοσ (ϐπωσ η adipsin), πρωτεϏνεσ που εμπλϋκονται ςτην αγγειακό 

αιμϐςταςη (ϐπωσ ο PAI-1), τη ρϑθμιςη τησ αρτηριακόσ πύεςησ (ϐπωσ το 

αγγειοτενςινογϐνο), την ομοιϐςταςη τησ γλυκϐζησ (ϐπωσ η RBP και η 

αδιπονεκτύνη), τη ρϑθμιςη τησ πρϐςληψησ τροφόσ (ϐπωσ η λεπτύνη), την 

αγγειογϋνεςη (ϐπωσ ο VEGF), αλλϊ και νεϐτερα μϐρια (ϐπωσ η βιςφατύνη και η 

απελύνη)[43],[44] .                                   

 

2.1.4 Εκκριτικά προΰβντα του λιπώδουσ ιςτογ 

 
 Η αναγνώριςη πολυϊριθμων εκκριτικών προώϐντων του λιπώδουσ ιςτοϑ 

καθιςτϊ ςαφό την ϑπαρξη ενϐσ απαρτιωμϋνου δικτϑου επικοινωνύασ του 

λιπώδουσ ιςτοϑ με ϊλλουσ ιςτοϑσ και ϐργανα, ϐπωσ οι ςκελετικού μϑεσ, το 

πϊγκρεασ, το όπαρ, ο φλοιϐσ των επινεφριδύων, ο εγκϋφαλοσ και το ςυμπαθητικϐ 

νευρικϐ ςϑςτημα, με ςκοπϐ τη ρϑθμιςη πληθώρασ βιολογικών λειτουργιών. Η 

ετερογϋνεια των προώϐντων που εκκρύνει ο λιπώδησ ιςτϐσ εύναι αξιοςημεύωτη. Σα 

λιποκϑτταρα, εκτϐσ απϐ πεπτύδια και πρωτεϏνεσ, εκκρύνουν προςταγλανδύνεσ, 

ςτεροειδεύσ ορμϐνεσ και πιθανϐν και ϊλλα μη πρωτεώνικϊ, χαμηλοϑ μοριακοϑ 

βϊρουσ μϐρια που ςυμμετϋχουν ςτισ πολϑπλοκεσ αλληλεπιδρϊςεισ μεταξϑ 

λιποκυττϊρων και ϊλλων οργϊνων.  
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2.1.4.1 Φλεγμονώδεισ κυτταροκίνεσ  

 
 Η IL-6 εύναι κυτοκύνη που εκτϐσ απϐ τα κϑτταρα του ανοςοποιητικοϑ 

ςυςτόματοσ, εκφρϊζεται ςτο λιπώδη ιςτϐ και παρϊγεται κυρύωσ απϐ το ςπλαχνικϐ 

λιπώδη ιςτϐ και λιγϐτερο απϐ τον υποδϐριο τησ κοιλιακόσ χώρασ. Οριςμϋνεσ 

μελϋτεσ αποδεικνϑουν ϐτι η IL-6 ςυςχετύζεται ιςχυρϊ με την παχυςαρκύα και εύναι 

προγνωςτικϐσ παρϊγοντασ τησ ανϊπτυξησ ςτεφανιαύασ νϐςου και διαβότη τϑπου 

2, πιθανϐν λϐγω τησ διϋγερςησ τησ ηπατικόσ ϋκφραςησ CRP, ινωδογϐνου και 

πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ. Επύςησ, η IL-6 αναςτϋλλει τη δρϊςη τησ ινςουλύνησ in 

vitro και in vivo ςε μυικϐ ιςτϐ, όπαρ και λιποκϑτταρα και ςυνειςφϋρει ςημαντικϊ 

ςτη χρϐνια φλεγμονώδη κατϊςταςη και ηπατικό ινςουλινοαντύςταςη ςτην 

παχυςαρκύα. Απϐ την ϊλλη πλευρϊ, υπϊρχουν ςτοιχεύα πωσ η IL-6 αςκώντασ 

κεντρικό δρϊςη ελαττώνει την ϐρεξη και αυξϊνει την απώλεια βϊρουσ. Γενικϊ, η 

IL-6 εύναι πιθανϐ να εμπλϋκεται ςτη ςυςτηματικό φλεγμονό που ςχετύζεται με την 

παχυςαρκύα και επομϋνωσ ςτρατηγικϋσ που ςτοχεϑουν ςε ελϊττωςη των 

κυκλοφοροϑντων επιπϋδων του παρϊγοντα αυτοϑ ενδϋχεται να προλαμβϊνουν 

την ανϊπτυξη ινςουλινοαντύςταςησ και αγγειοπαθειών που επϊγονται απϐ τη 

φλεγμονό [45]. 

  

  Ο TNF-α αποτελεύ κυτοκύνη με ποικύλεσ ανοςολογικϋσ δρϊςεισ. ΢τον 

ανθρώπινο λιπώδη ιςτϐ, ο TNF-α ςυντύθεται και εκκρύνεται απϐ λιποκϑτταρα και 

κϑτταρα του ςτρώματοσ. Σα επύπεδα του mRNA του TNF-α ςυςχετύζονται με το 

δεύκτη μϊζασ ςώματοσ (BMI), το επύ τοισ εκατϐ ποςοςτϐ λύπουσ ςώματοσ και την 

υπερινςουλιναιμύα. Ο TNF-α ςτη ςυςτηματικό κυκλοφορύα εκκρύνεται κυρύωσ απϐ 

μακροφϊγα που ςυγκεντρώνονται ςτο λιπώδη ιςτϐ παχϑςαρκων, ενώ τα 

λιποκϑτταρα παρϊγουν κυρύωσ μια μη εκκρινϐμενη, ςυνδεϐμενη ςτην κυτταρικό 

μεμβρϊνη μορφό του [46]. 

 

 O TNF-α διεγεύρει τη λιπϐλυςη, και ςυςχετύζεται με ινςουλινοαντύςταςη, 

υπερινςουλιναιμύα και αρτηριακό υπϋρταςη. Ο ρϐλοσ του ςτην ενεργοπούηςη του 

NF-κΒ των ενδοθηλιακών και των λεύων μυικών κυττϊρων εύναι ςαφόσ και ϋχει ωσ 

αποτϋλεςμα την ϋκφραςη αγγειακών μορύων προςκϐλληςησ και κυτοκινών, που 

καταλόγουν ςε ςυςςώρευςη φλεγμονωδών και αφρωδών κυττϊρων. Επύςησ, ο 

TNF-α επηρεϊζει την ϋκφραςη και ϊλλων λιποκινών και ςυγκεκριμϋνα αυξϊνει την 

ϋκφραςη λεπτύνησ και IL-6, ενώ ελαττώνει την ϋκφραςη και ϋκκριςη τησ 

αντιπονεκτύνησ. Η αυξημϋνη ϋκφραςό του ςτην παχυςαρκύα, ςε ςυνδυαςμϐ με την 

επακϐλουθη ελαττωμϋνη ϋκφραςη τησ αντιπονεκτύνησ θεωρεύται ϐτι κατϋχει 

ςημαντικϐ ρϐλο ςτην ανϊπτυξη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου [47]. 
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Αδιπονεκτίνη 

 
 Η αδιπονεκτύνη εύναι μια εκκριτικό πρωτεϏνη που αποτελεύται απϐ 244 

αμινοξϋα, και παρϊγεται κυρύωσ ςτον λευκϐ λιπώδη ιςτϐ. Η μονομερόσ τησ μορφό 

(30kDa) φαύνεται να απαντϊται μϐνο ςτο λιποκϑτταρο, ενώ τα ολιγομερό 

ςϑμπλοκα κυκλοφορϑν ςτο πλϊςμα ωσ χαμηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ τριμερό (LMW), 

μεςαύου μοριακοϑ βϊρουσ εξαμερό (MMW) και  μεγϊλου μοριακοϑ βϊρουσ 

πολυμερό (HMW). Τπϊρχει επύςησ μια ςφαιροειδόσ μορφό τησ αδιπονεκτύνησ που 

προκϑπτει απϐ την διϊςπαςη τησ απϐ την ελαςτϊςη των λευκοκυττϊρων. 

  

 ΢ε αντύθεςη με τισ ϊλλεσ κυτοκύνεσ που προϋρχονται απϐ τα λιποκϑτταρα 

(λεπτύνη, ΣΝF-α, IL-6 ρεςιςτύνη, κλπ.), τα επύπεδα τησ αδιπονεκτύνησ εύναι 

μειωμϋνα ςτην παχυςαρκύα (πιθανών λϐγω τησ επύδραςησ του TNF-α και τησ  IL-

6,) ςτον ςακχαρώδη διαβότη τϑπου ΙΙ, την δυςλιπιδαιμύα και την υπϋταςη. Ϊτςι, 

υπϊρχει μια αρνητικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ των χαμηλών επιπϋδων αντιπονεκτύνησ 

και τησ ςοβαρϐτητασ του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. 

 ΢την πλειοψηφύα των μελετών που ϋχουν διεξαχθεύ μϋχρι ςόμερα, η 

αδιπονεκτύνη φαύνεται να ϋχει πολλϋσ αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ. Εύναι 

ενδιαφϋρον, ϐτι η αδιπονεκτύνη αναςτϋλλει την παραγωγό του TNF-α και τησ IL-6, 

τα οπούα καταςτϋλλουν την παραγωγό τησ αδιπονεκτύνησ απϐ τα λιποκϑτταρα, 

γεγονϐσ που μαρτυρϊ την ϑπαρξη μιασ αρνητικόσ επύδραςησ μεταξϑ αυτόσ και των 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Η καταςτολό του TNF-α, και τησ IL-6 καθώσ και 

οι αντιφλεγμονώδεισ επιδρϊςεισ τησ αδιπονεκτύνησ που  φαύνονται ςτην Εικόνα 7 

μποροϑν να ςυμβϊλλουν ςτην προςταςύα ϋναντι των καρδειαγγειακών 

νοςημϊτων. Οριςμϋνεσ μελϋτεσ ωςτϐςο, ϋχουν δεύξει και την προφλεγμονώδη τησ 

δρϊςη, καθώσ ςε αςθενεύσ με αυτοϊνοςα νοςόματα (ϐπωσ ΙΥΝΕ και ΢ΔΙ), τα 

επύπεδα ςυγκϋντρωςόσ τησ ςτον ορϐ εύναι αυξημϋνα. Παρϐλο που τα επύπεδα τησ 

αδιπονεκτύνησ θα μποροϑςαν να εξηγηθοϑν ωσ μια αντιςταθμιςτικό απϐκριςη του 

οργανιςμοϑ κατϊ τησ φλεγμονόσ, κϊποιοι ερευνητϋσ θεωροϑν αυτό την εξόγηςη 

ϊτοπη και επικεντρώνονται ςτο ρϐλο τησ ςτην ενεργοπούηςη του NFκΒ.  

 

 Οι δρϊςεισ τησ αδιπονεκτύνησ μπορεύ εν μϋρει να οφεύλονται ςτισ αλλαγϋσ 

των τριών ιςομορφών τησ.  Η LMW αδιπονεκτύνη υπϊρχει περύπτωςη να εμποδύζει 

την ϋκκριςη τησ IL-6 που επϊγεται απϐ την ενδοτοξύνη και να επϊγει την 

παραγωγό τησ IL-10, ενώ η MMW και η HMW να διεγεύρουν ςϑνθεςη των MCP-1 

και IL-8. Η HMW, δε χρηςιμεϑει μϐνο ωσ μϋςο πρϐβλεψησ των μελλοντικών 

καρδιαγγειακών ςυμβαμϊτων ςε αςθενεύσ με ςτεφανιαύα νϐςο, αλλϊ επύςησ και ωσ 
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δεύκτησ για τη ςοβαρϐτητϊ τουσ. ΢υγκεκριμϋνα η αναλογύα MMW/HMW, 

ςχετύζεται με την επύπτωςη του εμφρϊγματοσ του μυοκαρδύου.    

   

 

Εικόνα 7. Προ- και αντιφλεγμονώδεισ επιδρϊςεισ τησ αντιπονεκτύνησ  
Πηγή: The role of adipokines in connective tissue diseases , Robert Krysiak, Gabriela Handzlik-Orlik, Eur 
J Nutr. 2012 

 
 Σα ευρόματα αυτϊ υποδηλώνουν ϐτι η μϋτρηςη των πολυμερών ϋχει 

ςημαντικό αξύα για την εκτύμηςη του καρδιαγγειακοϑ κινδϑνου ςε ςϑγκριςη με τη 

ςυνολικό αδιπονεκτύνη και ϐτι η αναλογύα των ιςομορφών τησ μπορεύ να 

καθορύςει τη δρϊςησ τησ. Βεβαύωσ, δεν μπορεύ να αποκλειςτεύ ϐτι η παραγωγό και 

η ϋκκριςη τησ αδιπονεκτύνησ ρυθμύζεται με τϋτοιο τρϐπο που εξαρτϊται απϐ τη 

νϐςο και ϐτι η δρϊςη τησ εξαρτϊται απϐ τον τϑπο τησ φλεγμονώδουσ διαταραχόσ 

απϐ την οπούα πϊςχει ο αςθενόσ [48].  

 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

Πίνακασ 6. Οι δρϊςεισ των κυριϐτερων λιποκινών  

Λιποκίνη Μεταβολικέσ 
δράςεισ 

Αγγειακέσ δράςεισ Ανοςολογικέσ 
δράςεισ 

Μεταβολή 
ςτην 

παχυςαρκία 

TNF-α - απελευθϋρωςη FFAs 
απϐ τα λιποκϑτταρα         
- ινςουλινοαντύςταςη       
- ελϊττωςη ςϑνθεςησ 
αντιπονεκτύνησ 

- επαγωγό 
ενδοθηλιακόσ 
δυςλειτουργύασ               
- ελϊττωςη τησ 
επαγϐμενησ απϐ το NO 
αγγειοδιαςτολό 

- ενεργοπούηςη NF-κΒ    
- αϑξηςη ϋκφραςησ 
μορύων 
προςκϐλληςησ 

 

- αϑξηςη 

IL-6 - αναςτολό 
γλυκονεογϋνεςησ            
- αϑξηςη ηπατικόσ de 
novo ςϑνθεςησ FFAs 
και χοληςτερϐλησ                  
- ινςουλινοαντύςταςη 

- αϑξηςη επιπϋδων 
ινωδογϐνου                       

 

- 

 

- αϑξηςη 

PAI-1 - - ελϊττωδη 
ινωδϐλυςησ 

- - αϑξηςη 

Λεπτίνη -ςόμα κορεςμοϑ              
- αναςτολό 
λιπογϋνεςησ - 
διϋγερςη λιπϐλυςησ     
-βελτύωςη τησ 
ευαιςθηςύασ ςτην 
ινςουλύνη 

- αγγειοδιαςτολό (ΝΟ)   
- αγγειοςϑςπαςη 
(΢Ν΢)  - αϑξηςη 
επιπλοκών 
αρτηριακόσ 
υπϋρταςησ (χρϐνια 
υπερλεπτιναιμύα) 

-αϑξηςη παραγωγόσ 
φλεγμονωδών 
κυτταροκινών  
- ρϑθμιςη επύκτητησ 
ανοςύασ  
 

 

- αϑξηςη 

Ρεζιςτίνη -ινςουλινοαντύςταςη  
(πειραματϐζωα)              
-ελϊττωςη  
πρϐςληψησ και 
μεταβολιςμοϑ 
λιπαρών οξϋων ςτουσ 
ςκελετικοϑ μϑεσ  

- Απελευθϋρωςη ET‐1 
απϐ τα ενδοθηλιακϊ 
κϑτταρα  

 

-αυξημϋνη ϋκφραςη 
φλεγμονωδών 
κυτταροκινών και 
μορύων 
προςκϐλληςησ  
 

 

- αϑξηςη 

Αντιπονεκτίνη - αϑξηςη ευαιςθηςύασ 
ςτην ινςουλύνη                 
-ελϊττωςη 
τριγλυκεριδύων ςτουσ 
ςκελετικοϑσ μϑεσ 

- προφϑλαξη απϐ το 
ςχηματιςμϐ neointima  
- ελϊττωςη πολ/ςμοϑ 
και μετανϊςτευςησ 
των αγγειακών λεύων 
μυώκών κυττϊρων           
- ελϊττωςη 
μετατροπόσ 
μακροφϊγων ςε 
αφρώδη κϑτταρα 

- ελϊττωςη ϋκφραςησ 
μορύων 
προςκϐλληςησ           - 
αναςτολό 
ενεργοπούηςησ NF-κΒ     
- ανταγωνιςμϐσ 
δρϊςησ TNF-α                                 
- Ελϊττωςη 
προςκϐλληςησ 
μακροφϊγων ςτο 
ενδοθόλιο 

 

- ελϊττωςη 
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Βιςφατίνη - ινςουλινομιμητικό 
δρϊςη 

 

- 

- αϑξηςη τησ 
βιςφατύνησ ςτη ΡΑ 

- αϑξηςη 

Απελίνη  -πιθανϐ ςόμα 
κορεςμοϑ - ελϊττωςη 
τησ επαγϐμενησ απϐ 
τη γλυκϐζη ϋκκριςησ 
ινςουλύνησ 

- αγγειοδιαςταλτικό 
δρϊςη (ΝΟ)                   - 
αγγειοςυςπαςτικό 
δρϊςη (ΛΜΚ) 

 

- 

 

- αϑξηςη 

Πηγή: Sonnenberg GE, Krakower GR, Kissebah AH: A novel pathway to the manifestations of metabolic syndrome. Obes Res 2004;12(2):180‐6 / Shibata 
R, Sato K, Pimentel DR, Takemura Y, Kihara S, Ohashi K, Funahashi T, Ouchi N, Walsh K: Adiponectin protects against myocardial ischemia‐reperfusion 
injury through AMPK‐ and COX‐2‐dependent mechanisms. Nat Med 2005;11(10):1096‐103 / McTernan PG, Kusminski CM, Kumar S: Resistin. Curr Opin 
Lipidol 2006 Apr;17(2):170‐5 /  Klok MD, Jakobsdottir S, Drent ML: The role of leptin and ghrelin in the regulation of food intake and body weight in 
humans: a review. Obes Rev 2007;8(1):21‐34 /  Klover PJ, Clementi AH, Mooney RA: Interleukin‐6 depletion selectively improves hepatic insulin action 
in obesity. Endocrinology 2005;146(8):3417‐27 /  Ishida J, Hashimoto T, Hashimoto Y, Nishiwaki S, Iguchi T, Harada S, Sugaya T, Matsuzaki H, Yamamoto 
R, Shiota N, Okunishi H, Kihara M, Umemura S, Sugiyama F, Yagami K, Kasuya Y, Mochizuki N, Fukamizu A: Regulatory roles for APJ, a 
seven‐transmembrane receptor related to angiotensin‐type 1 receptor in blood pressure in vivo. J Biol Chem 2004;279(25):26274‐9/   De Taeye B, Smith 
LH, Vaughan DE: Plasminogen activator inhibitor‐1: a common denominator in obesity, diabetes and cardiovascular disease. Curr Opin Pharmacol 
2005;5(2):149‐54 /  Fukuhara A, Matsuda M, Nishizawa M, Segawa K, Tanaka M, Kishimoto K, Matsuki Y, Murakami M, Ichisaka T, Murakami H, 
Watanabe E, Takagi T, Akiyoshi M, Ohtsubo T, Kihara S, Yamashita S, Makishima M, Funahashi T, Yamanaka S, Hiramatsu R, Matsuzawa Y, Shimomura I: 
Visfatin: a protein secreted by visceral fat that mimics the effects of insulin. Science 2005;307(5708):426‐30  
 
 
 

2.1.5  Μεταβολέσ ςτην παχυςαρκία 

  

 Κατϊ την παχυςαρκύα, ποικύλεσ αλλαγϋσ λαμβϊνουν χώρα ςτο λιπώδη ιςτϐ. 

Οι τελευταύεσ αφοροϑν ςε δομικϋσ και λειτουργικϋσ παραμϋτρουσ του ιςτοϑ. Εύναι 

ςημαντικϐ  αν οι μεταβολϋσ αυτϋσ εύναι αναςτρϋψιμεσ ό ϐχι με την απώλεια βϊρουσ 

και αν παρατηροϑνται ςε ϐλεσ τισ διαφορετικϋσ αποθόκεσ λύπουσ και ςτα 

διαφορετικϊ μοντϋλα παχυςαρκύασ.  

 

2.1.5.1 Μεταβολέσ εκτβσ λιπώδουσ ιςτογ 

 
 Αξιοςημεύωτεσ εύναι οι κϑριεσ μεταβολϋσ που ςυμβαύνουν ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ 

εκτϐσ του λιπώδουσ ςτην κατϊςταςη τησ παχυςαρκύασ, λϐγω και τησ ϋκτοπησ 

εναπϐθεςησ λύπουσ. Η ινςουλινοαντύςταςη που παρατηρεύται ςτην παχυςαρκύα 

ςυςχετύζεται με αυξημϋνη ςυχνϐτητα λιπώδουσ διόθηςησ του όπατοσ. 

Αυξημϋνη περιεκτικϐτητα ςε λύποσ παρατηρεύται και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ, 

ενώ ςτα περιςςϐτερα ϐργανα υπϊρχει ςημαντικό αϑξηςη των λιποκυττϊρων. 
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2.1.5.2 Μακροςκοπικέσ αλλαγέσ του λιπώδουσ ιςτογ 

 
 ΢την παχυςαρκύα, οι περιςςϐτερεσ αποθόκεσ λύπουσ αποκτοϑν αιςθητϊ 

μεγαλϑτερο μϋγεθοσ. ΢τον ϊνθρωπο αυτϐ εκδηλώνεται ωσ τϊςη αϑξηςησ του 

λϐγου περιφϋρειασ μϋςησ προσ περιφϋρεια ιςχύων (waist-to-hip ratio). Σο 

τελευταύο ερμηνεϑεται λϐγω τησ αϑξηςησ του μεγϋθουσ του όπατοσ και του 

ςπλαχνικοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ. Δεν εύναι ςαφϋσ ποιοι εύναι οι παρϊγοντεσ που 

καθορύζουν την κατανομό του λιπώδουσ ιςτοϑ και ϋτςι οι ςυγκεκριμϋνεσ 

μεταβολϋσ δεν αποδύδονται αποκλειςτικϊ ςτουσ γνωςτοϑσ παρϊγοντεσ που 

ςυμμετϋχουν ςτην ρϑθμιςη τησ κατανομόσ του λύπουσ, ϐπωσ τα 

γλυκοκορτικοειδό και οι ορμϐνεσ του φϑλου. Ωλλοι παρϊγοντεσ περιλαμβϊνουν 

την ϊςκηςη, που ευνοεύ την ςυρρύκνωςη του ςπλαχνικοϑ λύπουσ ϋναντι του 

γλουτιαύου και η πρϐςφατη λόψη βϊρουσ, η οπούα ευνοεύ την αϑξηςη των 

ςπλαχνικών αποθηκών λύπουσ [49]. 

 

2.1.5.3 Ιςτολογικέσ αλλαγέσ του λιπώδουσ ιςτογ  

 
 Η παχυςαρκύα ςυςχετύζεται με αϑξηςη του αριθμοϑ των λιποκυττϊρων 

(υπερπλαςύα), αϑξηςη του μεγϋθουσ αυτών (υπερτροφύα), διόθηςη των 

αποθηκών λύπουσ απϐ μονοπϑρηνα κϑτταρα που μετατρϋπονται ςε 

μακροφϊγα. Ο ρυθμϐσ αντικατϊςταςησ των λιποκυττϊρων εύναι αυξημϋνοσ 

ςτην περύοδο αϑξηςησ του ςωματικοϑ βϊρουσ. Σο ύδιο ϋχει περιγραφεύ και για 

τουσ ρυθμοϑσ διαφοροπούηςησ και απϐπτωςησ των λιποκυττϊρων κατϊ την 

αϑξηςη βϊρουσ [50]. 

 

2.1.5.4 Λειτουργικέσ μεταβολέσ ςτη νεγρωςη του λιπώδουσ ιςτογ 

 
 ΢το λιπώδη ιςτϐ των παχϑςαρκων, η πυκνϐτητα των νευρικών δομών  ανϊ 

μονϊδα μϊζασ ιςτοϑ εύναι ελαττωμϋνη. Οι γνώςεισ για τισ μεταβολϋσ τησ 

αιςθητικόσ νεϑρωςησ του λιπώδουσ ιςτοϑ ςτην παχυςαρκύα εύναι 

περιοριςμϋνεσ, αλλϊ φαύνεται πωσ ςυγκεκριμϋνεσ βλϊβεσ των νευρικών δομών 

μποροϑν να οδηγόςουν ςε ατροφύα των αποθηκών λύπουσ. ΢το φαιϐ λιπώδη 

ιςτϐ οι προςαγωγϋσ νευρικϋσ ύνεσ διεγεύρουν τη θερμογϋνεςη και τη λιπϐλυςη, 

ενώ ςτο λευκϐ λιπώδη ιςτϐ τα ςυμπαθητικϊ νεϑρα ρυθμύζουν την αιματικό ροό 

και ύςωσ την ϋκκριςη ουςιών απϐ τον ιςτϐ κατϊ ώςεισ. Η νοραδρεναλύνη που 

εκκρύνεται μετϊ τη φϊςη απορρϐφηςησ τησ τροφόσ εύναι ελαττωμϋνη ςε 

παχϑςαρκα ϊτομα, γεγονϐσ που υποδεικνϑει μια ελαττωματικό απϊντηςη ςτη 
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λόψη γεϑματοσ. Σϋλοσ, μεταβολϋσ ςυμβαύνουν και ςτη λειτουργύα των 

αδρενεργικών υποδοχϋων του λιπώδουσ ιςτοϑ. ΢την παχυςαρκύα αυξϊνεται η 

ϋκφραςη και λειτουργύα των β3-αδρενεργικών υποδοχϋων και ελαττώνεται 

αυτό των β2-αδρενεργικών υποδοχϋων, με ςημαντικϋσ διαφορϋσ μεταξϑ των 

διαφϐρων αποθηκών λύπουσ. Οι υποδοχεύσ αυτού διεγεύρονται τϐςο απϐ την 

τοπικό απελευθϋρωςη νοραδρεναλύνησ, ϐςο και απϐ τισ κυκλοφοροϑςεσ 

κατεχολαμύνεσ [51]. 

 

2.1.5.5 Λειτουργικέσ μεταβολέσ ςτην αιμάτωςη του λιπώδουσ ιςτογ 

 

 ΢ε παχϑςαρκα ϊτομα, η πυκνϐτητα των αιμοφϐρων αγγεύων, αλλϊ και η 

αιματικό ροό – ςτη μεταγευματικό, μετα-απορροφητικό κατϊςταςη – ςτο 

λιπώδη ιςτϐ ανϊ μονϊδα μϊζασ του ιςτοϑ εύναι ελαττωμϋνη. Η διαπερατϐτητα 

των τριχοειδών για ουςύεσ που διαχϋονται παθητικϊ εύναι επύςησ ελαττωμϋνη 

ςτην παχυςαρκύα. Επιπρϐςθετα, η αϑξηςη ςτην αιματικό ροό του λιπώδουσ 

ιςτοϑ ωσ απϊντηςη ςτη λόψη γεϑματοσ που παρατηρεύται φυςιολογικϊ ςε 

λεπτϊ ϊτομα δεν παρατηρεύται ςτην κατϊςταςη τησ παχυςαρκύασ. Η τελευταύα 

μεταβολό μπορεύ να ςχετύζεται και με την ελαττωμϋνη απελευθϋρωςη 

αδρεναλύνησ απϐ τα νεϑρα του λιπώδουσ ιςτοϑ [52]. 

 

2.1.5.6 Μεταβολέσ ςτην αποθήκευςη και απελευθέρωςη ενέργειασ 

 
 Η αποθόκευςη ενϋργειασ ςτο λιπώδη ιςτϐ λαμβϊνει χώρα κυρύωσ ςτη 

μεταγευματικό περύοδο και ϐχι τϐςο ςτη βαςικό μετα-απορροφητικό 

κατϊςταςη, η οπούα ςυνόθωσ μελετϊται πειραματικϊ. Σα δεδομϋνα που 

υπϊρχουν για αυτό την περύοδο εύναι περιοριςμϋνα. Βϋβαια δεν παρατηροϑνται 

ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτην πρϐςληψη τησ γλυκϐζησ απϐ το λιπώδη ιςτϐ μεταξϑ 

παχϑςαρκων (με ςημαντικό υπερινςουλιναιμύα και υπεργλυκαιμύα) και λεπτών 

ατϐμων. Αντύθετα, διαταραχό ςτην πρϐςληψη των λιπαρών οξϋων απϐ τισ 

πλοϑςιεσ ςε τριγλυκερύδια κυκλοφοροϑςεσ λιποπρωτεώνεσ παρατηρεύται ςτο 

λιπώδη ιςτϐ παχϑςαρκων. Η διαταραχό αφορϊ τϐςο ςτην ενεργϐτητα τησ 

λιποπρωτεώνικόσ λιπϊςησ, ϐςο και ςτη ροό των λιπαρών οξϋων ςτα κϑτταρα. 

 Η απελευθϋρωςη ενϋργειασ απϐ το λιπώδη ιςτϐ εκφρϊζεται με πολλοϑσ 

παρονομαςτϋσ. Ϊτςι, ςε παχϑςαρκα ϊτομα, λαμβϊνοντασ υπϐψη ϐλη τη μϊζα 

του ςώματοσ, η λιπϐλυςη εμφανύζεται αυξημϋνη, ςε απϐλυτη τιμό. Μελϋτεσ 

αναφερϐμενεσ ςε ϐλη τη μϊζα ςώματοσ, αλλϊ και τοπικϋσ μελϋτεσ 

αποδεικνϑουν πωσ η λιπϐλυςη ανϊ 100gr λιπώδουσ ιςτοϑ εύναι ελαττωμϋνη 
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ςτουσ παχϑςαρκουσ. Η λιπϐλυςη δε φαύνεται να επηρεϊζεται απϐ τη λόψη 

τροφόσ, ενώ η αδυναμύα αϑξηςησ τησ λιπϐλυςησ αποτελεύ χαρακτηριςτικϐ τησ 

κακόσ φυςικόσ κατϊςταςησ των παχϑςαρκων ατϐμων [53].  

 

2.1.5.7 Μεταβολέσ ςτην έκκριςη παραγβντων με παρακρινή και ενδοκρινή δράςη  

 
 Μεγϊλοσ αριθμϐσ πρωτεώνικών παραγϐντων ςυντύθεται και εκκρύνεται απϐ 

το λιπώδη ιςτϐ και πολλού απϐ αυτοϑσ ειςϋρχονται ςτην κυκλοφορύα για να 

αςκόςουν ενδοκρινικό δρϊςη ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ. Κατϊ την παχυςαρκύα η 

ϋκκριςη των περιςςϐτερων λιποκινών ανϊ μονϊδα μϊζασ του λιπώδουσ ιςτοϑ 

εύναι αυξημϋνη. Λαμβϊνοντασ υπϐψη την αυξημϋνη μϊζα του λιπώδουσ ιςτοϑ 

ςτην παχυςαρκύα, ςε κϊθε περύπτωςη η απελευθϋρωςη των λιποκινών εύναι 

αυξημϋνη ςτο ςϑνολο του λιπώδουσ ιςτοϑ. Φαρακτηριςτικό εξαύρεςη αποτελεύ 

η αδιπονεκτύνη, η οπούα ςτην παχυςαρκύα ελαττώνεται τϐςο ανϊ μονϊδα μϊζασ 

του λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐςο και ςτα ςυνολικϊ επύπεδα. 

 Για τισ περιςςϐτερεσ λιποκύνεσ ϋχει μελετηθεύ η απελευθϋρωςη ςτην 

κυκλοφορύα, καθώσ και η ενδεχϐμενη διαφορϊ μεταξϑ αρτηριακόσ και 

φλεβικόσ ςυγκϋντρωςησ τουσ, γεγονϐσ που υποδηλώνει ϋκκριςη ςε ςημαντικϋσ 

ποςϐτητεσ. Βϋβαια το τελευταύο δεν εύναι απϐλυτο, καθώσ πρωτεώνεσ με μεγϊλο 

χρϐνο ημύςειασ ζωόσ δεν αναμϋνεται να ϋχουν ςημαντικό διαφορϊ 

ςυγκεντρώςεων. Ακϐμη, μη καταγραφό τϋτοια διαφορϊσ ςυνηγορεύ υπϋρ μιασ 

παρακρινοϑσ περιςςϐτερο παρϊ ενδοκρινοϑσ δρϊςησ των λιποκινών. Ακϐμη και 

ςτην περύπτωςη, ϐμωσ που οι πρωτεώνεσ εκκρύνονται ςτο αύμα, αυτϐ δε 

ςημαύνει πωσ η ϋκκριςη εύναι ποςοτικϊ ςημαντικό ςε ςχϋςη με τη ςυνολικό 

μϊζα του ςώματοσ [44].  

 

 

2.1.5.8 Τοπική ετερογένεια 

  
 ΢υχνϐ εϑρημα των μελετών αποτελεύ η ετερογϋνεια ςτην ϋκφραςη και 

ϋκκριςη ουςιών απϐ τισ διαφορετικϋσ αποθόκεσ του λιπώδουσ ιςτοϑ, με ϐποια 

μϋθοδο και αν μελετϊται η ϋκφραςη (ςε επύπεδο mRNA, πρωτεϏνησ, ενζυμικόσ 

δραςτικϐτητασ). Οι μηχανιςμού που καθορύζουν την ετερογϋνεια δεν ϋχουν 

αποςαφηνιςτεύ πλόρωσ. ΢υνϋπεια τησ ετερογϋνειασ εύναι η αβεβαιϐτητα 

ςχετικϊ με τη ςυνολικό ϋκφραςη και ϋκκριςη των προώϐντων του λιπώδουσ 

ιςτοϑ απϐ το ςϑνολο του «λιπώδουσ οργϊνου» . Επιπλϋον, η παρατόρηςη 
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μεταβολών ςτην ϋκφραςη εκκριτικών προώϐντων του λιπώδουσ ιςτοϑ απϐ μύα 

αποθόκη λύπουσ ςτην παχυςαρκύα δεν μπορεύ να γενικευθεύ και για τισ 

υπϐλοιπεσ, αλλϊ απαιτεύ περαιτϋρω πειραματικό επιβεβαύωςη [54]. 

 

2.1.5.9 Ανωμαλία φυςιολογικήσ ργθμιςησ λιπώδουσ ιςτογ 

 

 Η εϑρεςη κοινοϑ παρονομαςτό για τη ςϑγκριςη των αποτελεςμϊτων, η 

ενδοκρινόσ ςε ςϑγκριςη με την παρακρινό ϋκκριςη και δρϊςη των πρωτεώνών 

και η τοπικό ετερογϋνεια καθιςτοϑν ακϐμη πιο πολϑπολοκη την ερμηνεύα των 

παρατηρόςεων ςτο λιπώδη ιςτϐ ςε «βαςικό» κατϊςταςη. Παρϐλα αυτϊ, οι 

μελϋτεσ που αφοροϑν ςτη φυςιολογικό ρϑθμιςη του λιπώδουσ ιςτοϑ 

ςυγκλύνουν ςτο ϐτι ςτην παχυςαρκύα η ανταπϐκριςη του λιπώδουσ ιςτοϑ ςε 

φυςιολογικοϑσ ρυθμιςτϋσ τησ λειτουργύασ του, ϐπωσ η νηςτεύα, η λόψη τροφόσ 

και η ϊςκηςη εύναι ελαττωμϋνη. Ο λιπώδησ ιςτϐσ φαύνεται πωσ αποτυγχϊνει να 

μεταβϊλλει την αιματικό του ροό, την απελευθϋρωςη νοραδρεναλύνησ και την 

ενεργϐτητα των ενζϑμων λιποπρωτεώνικό λιπϊςη (LPL) και ορμονοευαύςθητη 

λιπϊςη (HSL) ωσ απϊντηςη ςε αυτϊ τα φυςιολογικϊ ερεθύςματα. 

  Ενδιαφϋρον παρουςιϊζει το αν οι διαφορετικϋσ αποθόκεσ λύπουσ ενϐσ 

ατϐμου εκδηλώνουν παρϐμοια ςυμπεριφορϊ. Εξύςου ςημαντικϐ εύναι το κατϊ 

πϐςο οι μεταβολϋσ αυτϋσ παρατηροϑνται ςε ϐλα τα εύδη, ώςτε τα 

ςυμπερϊςματα που εξϊγονται απϐ την ϋρευνα ςε πειραματϐζωα, να μποροϑν 

να γενικευθοϑνκαι για τον ϊνθρωπο. Επύςησ, ςημαντικό εύναι και η 

αναςτρεψιμϐτητα των μεταβολών που παρατηροϑνται ςτην παχυςαρκύα. Οι 

περιςςϐτερεσ απϐ τισ μεταβολϋσ που επιςυμβαύνουν ςτο λιπώδη ιςτϐ φαύνεται 

πωσ εύναι αναςτρϋψιμεσ με την απώλεια βϊρουσ [55]. 
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2.2. ΢ακχαρώδησ Διαβότησ και φλεγμονό 

2.2.1 Ταξινβμηςη Σακχαρώδη Διαβήτη 

 
 Ο ςακχαρώδησ διαβότησ αποτελεύ μια ομϊδα μεταβολικών νοςημϊτων και 

οι περιςςϐτεροι διαβητικού αςθενεύσ υπϊγονται ςε τρεισ μεγϊλεσ κατηγορύεσ: τον 

ςακχαρώδη διαβότη τϑπου Ι (ινςουλινοεξαρτώμενοσ διαβότησ), τον ςακχαρώδη 

διαβότη τϑπου ΙΙ (μη ινςουλινοεξαρτώμενοσ διαβότησ) και το διαβότη τησ κϑηςησ, 

ωςτϐςο υπϊρχουν και ϊλλοι ειδικού τϑποι διαβότη. Ο ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 

Ι, θεωρεύται κατϊ κανϐνα αυτοϊνοςοσ, ενώ ο ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου ΙΙ, που 

εύναι και ςυχνϐτεροσ, δεν ϋχει ςχϋςη με αυτοανοςύα, αλλϊ με κληρονομικό 

προδιϊθεςη και με παχυςαρκύα. 

 

 Οι ειδικού τϑποι διαβότη που εύναι ςπανιϐτεροι, περιλαμβϊνουν: 

 Γενετικϋσ διαταραχϋσ λειτουργύασ των Β-κυττϊρων τϑπου MODY (Διαβότησ 

Σϑπου Ώριμησ Ηλικύασ των Νϋων, Maturity Onset Diabetes of the Youth)  

 Γενετικϋσ διαταραχϋσ δρϊςησ τησ ινςουλύνησ (Αντύςταςη ςτην ινςουλύνη)  

 Νοςόματα εξωκρινοϑσ μούρασ παγκρϋατοσ  

 Ενδοκρινοπϊθειεσ (π.χ. ςϑνδρομο Cushing)  

 Λοιμώξεισ (π.χ. ςυγγενόσ ερυθρϊ)  

 Αςυνόθεισ μορφϋσ ανοςολογικοϑ διαβότη  

 ΢πϊνια γενετικϊ ςϑνδρομα που ςυνδυϊζονται με διαβότη (π.χ. 

λιποατροφικϐσ διαβότησ)  

 Υϊρμακα ό χημικϋσ επιδρϊςεισ που ϋχουν διαβητογϐνο δρϊςη και εύναι 

υπεϑθυνα για την εμφϊνιςη διαβότη  

 Λοιπϊ γενετικϊ ςϑνδρομα (π.χ. ςϑνδρομα Down και Turner)  

[56],[57]. 

 2.2.2 Σακχαρώδησ Διαβήτησ τγπου Ι 

 
Φαρακτηρύζεται απϐ υπεργλυκαιμύα, καταβολιςμϐ των λιπών και 

πρωτεώνών του ςώματοσ και απϐ την ανϊπτυξη τησ κϋτωςησ, δηλαδό τησ 

ςυςςώρευςησ κετονικών ςωμϊτων απϐ την οξεύδωςη των λιπαρών οξϋων. Η 

ϋκκριςη ινςουλύνησ ςε αυτϐ τον τϑπο διαβότη εύναι μηδαμινό, ωσ αποτϋλεςμα 

καταςτροφόσ των β-κυττϊρων των νηςιδύων Langerhans του παγκρϋατοσ. ΢τισ 

περιςςϐτερεσ περιπτώςεισ, η διϊγνωςη γύνεται ςε παιδικό, εφηβικό ό γενικώσ, 

νεαρό ηλικύα. ΢πανιϐτερα, εξαρχόσ ινςουλινοεξαρτώμενοσ διαβότησ μπορεύ να 

εμφανιςτεύ ςε οποιαδόποτε ηλικύα.  
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2.2.3 Σακχαρώδησ Διαβήτησ τγπου ΙΙ 

 
 Αυτϐσ ο τϑποσ αφορϊ το 90-95% των περιπτώςεων διαβότη και  αφορϊ το 

6-8% του ςυνϐλου του πληθυςμοϑ. Σα ϊτομα με διαβότη τϑπου ΙΙ παρουςιϊζουν 

α) μειονεκτικό ϋκκριςη ινςουλύνησ και παρϊλληλα, ςτην πλειονϐτητϊ των ατϐμων 

αυτών, υπϊρχει και β) αντύςταςη των ιςτών ςτη δρϊςη τησ ινςουλύνησ που αφορϊ 

κυρύωσ τουσ μϑεσ και το όπαρ.  

 Ο ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου ΙΙ παρουςιϊζει πολυπαραγοντικό 

αιτιολογύα, παθογενετικό και κλινικό ετερογϋνεια. Σο γεγονϐσ ϐτι η αιτιολογύα του 

εύναι πολυπαραγοντικό, φανερώνει ουςιαςτικϊ, ϐτι δεν πρϐκειται για μια αιτύα, 

αλλϊ για πολλϋσ που μπορεύ να επιδροϑν εύτε μεμονωμϋνα, εύτε ςε ςυνδυαςμϐ. 

Κληρονομικού και επύκτητοι παρϊγοντεσ φαύνεται να ςυμμετϋχουν ςτισ διαταραχϋσ 

του διαβότη τϑπου ΙΙ. Ο διαβότησ τϑπου ΙΙ ϋχει γενετικό βϊςη, καθώσ εύναι 

γεγονϐσ, ϐτι εμφανύζει ςε ςημαντικϐ ποςοςτϐ κληρονομικό προδιϊθεςη και εύναι 

ςυχνϐτεροσ, ϐταν εύναι διαβητικό η μητϋρα. Επιπρϐςθετα, η παχυςαρκύα εύναι 

αποδεδειγμϋνα ο πιο ευδιϊκριτοσ επύκτητοσ και ιςχυρϐσ παρϊγοντασ πρϐκληςησ 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Ενδιαφϋρον μϊλιςτα, παρουςιϊζει το γεγονϐσ ϐτι η 

πλειονϐτητα των αςθενών με αυτϐ τον τϑπο διαβότη εύναι υπϋρβαροι (80%). Η 

μειωμϋνη ςωματικό δραςτηριϐτητα εύναι ϋνασ ακϐμη επύκτητοσ παρϊγοντασ 

πρϐκληςησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Ωλλοτε ςυμβϊλλουν ςτην παθογϋνεια του 

διαβότη τϑπου ΙΙ και ϊλλοι παρϊγοντεσ, ϐπωσ ο ςϑγχρονοσ τρϐποσ ζωόσ ςτισ 

ανεπτυγμϋνεσ χώρεσ (χρϐνιο ςτρεσ), η κατϊχρηςη οινοπνευματωδών ποτών, η 

μειωμϋνη πρϐςληψη φυτικών ινών ςτη διατροφό, η υπϋρταςη, διϊφορα φϊρμακα 

και ϊλλα . 

 Η ϋναρξη του διαβότη τϑπου 2 εύναι αθϐρυβη και τα επύπεδα ινςουλύνησ 

αύματοσ εύναι φυςιολογικϊ, ενώ η υπεργλυκαιμύα δεν εύναι τϐςο ςοβαρό, ϐςο ςτο 

διαβότη τϑπου Ι. Η ηλικύα διϊγνωςησ του διαβότη τϑπου ΙΙ ϋχει τη μϋγιςτη αιχμό 

τησ ςτα 45-60 ϋτη, αν και μπορεύ να εμφανιςτεύ ςε οποιαδόποτε ηλικύα, με 

μεγαλϑτερη ςυχνϐτητα ϐμωσ, ςε μεγϊλεσ ηλικύεσ, ϊνω των 40 ετών. Η μϊζα των β-

κυττϊρων ςτο διαβότη τϑπου 2 εύναι μειωμϋνη περύπου κατϊ 30%, αλλϊ εύναι 

μϊλλον βϋβαιο ϐτι ο βαθμϐσ ελϊττωςησ των β-κυττϊρων ϋχει ςχϋςη και με τη 

διϊρκεια του διαβότη. Η ινςουλύνη που παρϊγεται, εύναι τϐςο λιγϐτερη, ϐςο εύναι 

μεγαλϑτερη η βαρϑτητα και η διϊρκεια του διαβότη. Επύςησ, δεδομϋνου ϐτι οι 

περιςςϐτεροι αςθενεύσ με διαβότη τϑπου ΙΙ εύναι παχϑςαρκοι, παρατηροϑνται και 

υπερτροφικϊ νηςύδια, λϐγω τησ ανϊγκησ υπερπαραγωγόσ ινςουλύνησ για να 

υπερκεραςτεύ η προκαλοϑμενη αντύςταςη ςτη δρϊςη τησ  [56],[57]. 
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2.2.4 Σακχαρώδησ διαβήτησ και φλεγμονή 

 
 Η φλεγμονό αποτελεύ φυςιολογικό διαδικαςύα ϊμυνασ του οργανιςμοϑ 

ϋναντι των μικροοργανιςμών και των λοιπών παθογϐνων. Ψςτϐςο, η 

ςυςτηματικό φλεγμονό θεωρεύται πωσ ςυςχετύζεται με τη φυςιολογικό 

γόρανςη και την εμφϊνιςη νϐςων ϐπωσ ο ΢ακχαρώδησ Διαβότησ, η νϐςοσ 

Alzheimer και η αθηρωμϊτωςη [58]. 

 Ο ςακχαρώδησ διαβότησ ςυςχετύζεται ςτενϊ με τισ διαδικαςύεσ τησ 

φλεγμονόσ, τϐςο ϐςον αφορϊ την αιτιοπαθογϋνειϊ του ϐςο και την εμφϊνιςη 

των επιπλοκών του. ΢υγκεκριμϋνα, οι μακρο-αγγειακϋσ επιπλοκϋσ, αφοροϑν 

αθηρωματικϋσ βλϊβεσ ςτα μεςαύου και μεγϊλου μεγϋθουσ αγγεύα. Κατϊ τη 

δημιουργύα τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ, τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα εκκρύνουν 

χημειοτακτικοϑσ παρϊγοντεσ (MCP-1) οι οπούοι προςελκϑουν τα μονοκϑτταρα 

του αύματοσ προσ το αγγειακϐ τούχωμα. Εκεύ, τα μονοκϑτταρα αφοϑ ειςϋλθουν 

ςτο ενδοθόλιο, μετατρϋπονται ςε μακροφϊγα και φαγοκυτταρώνοντασ την 

πλεονϊζουςα LDL χοληςτερϐλη μεταςχηματύζονται ςε αφρώδη κϑτταρα. Σα 

ώριμα μακροφϊγα και τα αφρώδη κϑτταρα διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην εξϋλιξη και τη ρόξη τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ, γεγονϐσ που επιβεβαιώνει 

το ςημαντικϐ ρϐλο τησ φλεγμονόσ ςτη διαδικαςύα αθηρωμϊτωςησ [58],[59]. 

(Εικϐνα 8) 
 
 
 
 
 
 

 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικόνα 8. Υλεγμονώδεισ διεργαςύεσ που εμπλϋκονται ςτην παθογϋνεια τησ αθηρωμϊτωςησ. Σα    
μονοκϑτταρα και τα μακροφϊγα κϑτταρα αποτελοϑν ςημαντικοϑσ μεςολαβητϋσ τησ διεργαςύασ 
Πηγή: Licastro et al., Immunity & Ageing 2005 
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 Οι μικρο-αγγειακϋσ επιπλοκϋσ του ςακχαρώδουσ διαβότη χαρακτηρύζονται 

απϐ ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα και διαταραχό ςτη διαπερατϐτητα των μικρών 

και τριχοειδικών αγγεύων. Αναλυτικϐτερα, εμφανύζεται αλλαγό των ιδιοτότων τησ 

εξωκυττϊριασ ουςύασ και διαταραχό ςτη ρϑθμιςη τησ διαςτολόσ/ςϑςπαςησ των 

αγγεύων με αποτϋλεςμα την αυξημϋνη αγγειακό διαπερατϐτητα καθώσ επύςησ και 

ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα η οπούα ςυνεπϊγεται την ϋκλυςη τοπικϊ προ-

φλεγμονωδών και προ-θρομβωτικών παραγϐντων. Θεωρεύται πωσ και αυτϋσ οι 

βλϊβεσ ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, τη βαςικό μεμβρϊνη και τη γϑρω εξωκυττϊρια 

ουςύα μεςολαβοϑνται απϐ κϑτταρα και μϐρια τησ φλεγμονόσ. Ειδικϊ ςτα ϊτομα με 

΢Δ ϋχει παρατηρηθεύ αυξημϋνη ενεργοπούηςη των μονοκυττϊρων του περιφερικοϑ 

αύματοσ, υποδηλώνοντασ την ϑπαρξη μιασ όπιασ χρϐνιασ φλεγμονώδουσ 

κατϊςταςησ. 

 Η υπεργλυκαιμύα θεωρεύται πωσ ενιςχϑει ό εκλϑει τισ φλεγμονώδουσ 

διεργαςύεσ και την κινητοπούηςη των κυττϊρων φλεγμονόσ ςτο ΢Δ, μϋςω των 

πολλαπλών μεταγωγικών μονοπατιών που επϊγει. Ιδιϊζουςασ ςημαςύασ εύναι το 

μονοπϊτι τησ μη ενζυματικόσ γλυκοζυλύωςησ και τα προώϐντα αυτοϑ, τα AGEs. Η 

βλαπτικό δρϊςη των τελευταύων εξαςκεύται εύτε απευθεύασ ςτα δομικϊ ςτοιχεύα 

τησ εξωκυττϊριασ ουςύασ ό μϋςω ςϑνδεςησ ςτουσ κυτταρικοϑσ τουσ υποδοχεύσ. Ο 

RAGE αποτελεύ τον καλϑτερα μελετημϋνο υποδοχϋα των AGEs και ϋχει ςυςχετιςθεύ 

ιςχυρϊ με την ενεργοπούηςη των διεργαςιών φλεγμονόσ]. Μερικϊ απϐ τα μϐρια 

που εμπλϋκονται ςτισ διαδικαςύεσ φλεγμονόσ (χημειοταξύα και ενεργοπούηςη 

μονοκυττϊρων, κυτταροκύνεσ) και τησ προ-θρομβωτικόσ κατϊςταςησ που επϊγει ο 

RAGE εύναι: η χημειοτακτικό πρωτεώνη των μονοκυττϊρων-1 (MCP-1) το 

ςϑμπλεγμα διαφοροπούηςησ-68 (CD68), η πρωτεώνικό κινϊςη-Β (AKT2/PKB), ο 

παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκου-α (TNF-α), η ιντερλευκύνη-6 (IL-6) και ο ιςτικϐσ 

παρϊγων (TF) [60],[61]. 

 

2.2.4.1  MCP-1 ςτον Σακχαρώδη Διαβήτη 

 
 Τπϊρχουν ςημαντικϋσ ενδεύξεισ ϐτι, το MCP-1 ςχετύζεται με την προςϋλκυςη 

των μονοκυττϊρων ςτον ενδοθηλιακϐ και υπενδοθηλιακϐ χώρο και κατ’ επϋκταςη 

ςτην ανϊπτυξη των μικρο- και μακρο-αγγειακών  βλαβών ςτουσ διαβητικοϑσ 

αςθενεύσ. Η ϊποψη αυτό ενιςχϑεται απϐ το γεγονϐσ ϐτι τα επύπεδα του MCP-1 

βρύςκονται αυξημϋνα ςτουσ διαβητικοϑσ αςθενεύσ και ειδικϊ ςε αυτοϑσ με 

ανεπαρκό γλυκαιμικϐ ϋλεγχο. Η ϋκφραςη του MCP-1 ϋχει παρατηρηθεύ πωσ 

επϊγεται απϐ τη γλυκοζυλιωμϋνη LDL χοληςτερϐλη, η οπούα αποτελεύ προώϐν του 

ενεργοποιημϋνου μονοπατιοϑ τησ μη ενζυματικόσ γλυκοζυλύωςησ (AGE-LDL) 

ςτουσ διαβητικοϑσ αςθενεύσ. Σϋλοσ, πιςτεϑεται πωσ η παρατεταμϋνη 
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υπεργλυκαιμύα ςχετύζεται με την πρώιμη εμφϊνιςη νεφρικών βλαβών λϐγω τησ 

αϑξηςησ ςτη βιοςϑνθεςη του MCP-1, μϋςω του επαγώμενου οξειδωτικοϑ stress 

[62]. 

 

2.2.4.2 TNF-α ςτον Σακχαρώδη Διαβήτη  

 

 Ο TNF-α ϋχει ςυςχετιςθεύ ιςχυρϊ με την διαδικαςύα τησ χημειοταξύασ των 

μακροφϊγων κυττϊρων. Η λειτουργύα αυτό αποτελεύ μϋροσ τησ φυςιολογικόσ 

φλεγμονώδουσ απϊντηςησ του οργανιςμοϑ ϋναντι των παθογϐνων παραγϐντων 

αλλϊ και των διεργαςιών που κινητοποιοϑνται κατϊ την ανϊπτυξη τησ 

αθηρωμϊτωςησ, οπϐτε ο TNF-α αποτελεύ μϐριο που εμπλϋκεται και με τισ δϑο 

διαδικαςύεσ. Η ςυμμετοχό του TNF-α επϊγει την ϋκφραςη του MCP-1 απϐ τα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα μϋςω του Akt/PKB μεταγωγικοϑ μονοπατιοϑ. Η 

κινητοπούηςη του μονοπατιοϑ Akt/PKB προκαλεύ την ενεργοπούηςη του NF-κΒ και 

κατ’επϋκταςη την ϋκφραςη των μορύων που ςχετύζονται με αυτϐν. Μεταξϑ αυτών 

των μορύων εύναι και το MCP-1, ο οπούοσ ϐπωσ ϋχει όδη αναφερθεύ αποτελεύ 

μεύζονα χημειοτακτικϐ παρϊγων για τα μονοκϑτταρα [63],[64] . 

 Ακϐμα, λϐγω ςτενόσ του ςχϋςησ με τισ διαδικαςύεσ τησ φλεγμονόσ ο TNF-α 

ϋχει βρεθεύ πωσ ςυμμετϋχει ςτη φλεγμονώδη καταςτροφό των νηςιδύων του 

παγκρϋατοσ κατϊ την ανϊπτυξη του ΢ΔΙ. Σα επύπεδα πλϊςματοσ του TNF-α ϋχουν 

βρεθεύ αυξημϋνα ςε ενόλικα ϊτομα με ΢ΔΙ ενώ ϋχουν ςυςχετιςθεύ με τισ 

παραμϋτρουσ μεταβολικοϑ ελϋγχου (HbA1c, λιπιδαιμικϐ προφύλ) [65]. 

 ΢την ανθρώπινη παχυςαρκύα υπϊρχει μια χαμηλοϑ βαθμοϑ χρϐνια 

φλεγμονό που ςυνόθωσ οδηγεύ ςτην ινςουλινοαντύςταςη και ςτον ΢Δ2 και ο ρϐλοσ 

που διαδραματύζει ο TNF-α εύναι βαςικϐσ. Ανιχνεϑεται υψηλό ϋκφραςη του 

ςυγκεκριμϋνου παρϊγοντα ςε παχϑςαρκουσ αςθενεύσ ενώ αντύθετα παχϑςαρκα 

ποντύκια που δεν εκφρϊζουν τον TNF-α ό τουσ υποδοχεύσ του προςτατεϑονται απϐ 

την ανϊπτυξη ΢Δ2 [66] .  

 Ϊχει αποδειχθεύ πωσ ο TNF‐α ϋχει ςημαντικό επύδραςη ςτην ευαιςθηςύα 

ςτην ινςουλύνη και ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ. ΢ε πειραματικϊ μοντϋλα, η 

εξουδετϋρωςη του TNF‐α οδηγεύ ςε αξιοςημεύωτη αϑξηςη τησ περιφερικόσ 

πρϐςληψησ τησ γλυκϐζησ ωσ απϊντηςη ςτην ινςουλύνη. Η αναςταλτικό δρϊςη του 

παρϊγοντα ςτην ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη ςχετύζεται με την παρεμπϐδιςη του 

ςηματοδοτικοϑ καταρρϊκτη τησ ινςουλύνησ (Εικϐνα 12). Η εξουδετϋρωςη του 

TNF‐α in vivo οδηγεύ ςε αϑξηςη τησ αυτοφωςφορυλύωςησ του υποδοχϋα τησ 

ινςουλύνησ και τησ επακϐλουθησ φωςφορυλύωςησ του υποςτρώματοσ IRS‐1 του 

ινςουλινοϒποδοχϋα. 
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Εικόνα 9. Η υπεργλυκαιμύα και η υπερλιπιδαιμύα επϊγουν την ϋκφραςη φλεγμονωδών κυτταροκινών, 
ϐπωσ ο TNF-α, που παρεμποδύζουν τη ςηματοδϐτηςη και τισ δρϊςεισ την ινςουλύνησ                                                                                                                     
Πηγή:  Hotamisligil GS, Peraldi P, Budavari A, Ellis R, White MF, Spiegelman BM: IRS‐1‐mediated 
inhibition of insulin receptor tyrosine kinase activity in TNF‐alpha‐ and obesity‐induced insulin 
resistance. Science 1996;271(5249):665‐8  
          

 
  Ο ακριβόσ μηχανιςμϐσ με τον οπούο ο TNF‐α αναςτϋλλει τη δρϊςη του 

ινςουλινοϒποδοχϋα δεν εύναι γνωςτϐσ. Βϋβαια, οριςμϋνα βόματα τησ διαδικαςύασ 

ϋχουν διαλευκανθεύ. Ϊχει βρεθεύ ϐτι ο TNF‐α in vitro επϊγει τη φωςφορυλύωςη 

ςερινών του IRS‐1, με αποτϋλεςμα την ελϊττωςη τησ ικανϐτητασ του IRS‐1 να 

φωςφορυλιωθεύ απϐ τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ (Εικϐνα 13). Επιπλϋον, ο TNF‐α 

μετατρϋπει το IRS‐1 ςε αναςτολϋα τησ δρϊςησ κινϊςησ τυροςύνησ που εκδηλώνει 

φυςιολογικϊ ο ινςουλινοϒποδοχϋασ, και με τον τρϐπο αυτϐ ελαττώνει τη 

ςηματοδϐτηςη του μονοπατιοϑ τησ ινςουλύνησ. Η παραγωγό τησ τροποποιημϋνησ 

μορφόσ του IRS‐1 μεςολαβεύται κυρύωσ απϐ τη ςϑνδεςη του TNF‐α ςτουσ p55 

υποδοχεύσ του και την ενεργοπούηςη τησ μεμβρανικόσ πρωτεϏνησ 

ςφιγγομυελινϊςησ.  
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Εικόνα 10. Η επύδραςη των ελεϑθερων λιπαρών οξϋων και του TNF-α ςτη ςηματοδϐτηςη τησ 
ινςουλύνησ.                                                       
 Πηγή: Wassink AM, Olijhoek JK, Visseren FL: The metabolic syndrome: metabolic changes with vascular 
consequences. Eur J Clin Invest 2007;37(1):8‐17.  

 
 Εκτϐσ απϐ την παρεμπϐδιςη τησ ςηματοδϐτηςησ τησ ινςουλύνησ, ϋχει βρεθεύ 

ϐτι ο TNF‐α ελαττώνει την ϋκφραςη του ινςουλινοευαύςθητου μεταφορϋα 

γλυκϐζησ GLUT4 ςε καλλιϋργειεσ λιποκυττϊρων. Βϋβαια, η ςυμμετοχό τησ 

ςυγκεκριμϋνησ δρϊςησ ςτην εκδόλωςη in vivo ινςουλινοαντύςταςησ δεν ϋχει 

αποςαφηνιςτεύ. Σϋλοσ, ο TNF‐α εύναι δυνατϐ να επϊγει ινςουλινοαντύςταςη και 

ϋμμεςα, ενεργοποιώντασ τη λιπϐλυςη και επομϋνωσ οδηγώντασ ςε αυξημϋνη 

απελευθϋρωςη ελεϑθερων λιπαρών οξϋων. Πϊντωσ, ο TNF‐α επϊγει 

ινςουλινοαντύςταςη τϐςο ςε ςκελετικϊ μυικϊ κϑτταρα, ϐςο και ςε ηπατικϊ, με 

πιθανό ςυμμετοχό διαφορετικών παθογενετικών μηχανιςμών [67],[68].  

 

2.2.4.3 IL-6 ςτον Σακχαρώδη Διαβήτη 

 
 Η IL-6 ςχετύζεται με τον ΢Δ αν και ο ρϐλοσ τησ δεν εύναι πλόρωσ 

αποςαφηνιςμϋνοσ. ΢υγκεκριμϋνα, ςυμβϊλλοντασ ςτην ενεργοπούηςη και τη 

μετανϊςτευςη των μονοκυττϊρων καθώσ και ςτην ανϊπτυξη τησ αθηρωμϊτωςησ, 

η  IL-6 βοηθϊ ςτην εμφϊνιςη των μικρο- και μακρο-αγγειοπαθητικών επιπλοκών 

τησ νϐςου. Επύςησ, ϋχει βρεθεύ πωσ το ενεργοποιημϋνο μονοπϊτι των AGEs αυξϊνει 

την ηπατικό παραγωγό τησ CRP διαμϋςου αϑξηςησ ςτην ϋκφραςη τησ IL-6 (και IL-

1) ςτα μονοκϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ, υποδηλώνοντασ τη ςυνεργαςύα 
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αυτών των μορύων κατϊ την ανϊπτυξη ενδοθηλιακόσ βλϊβησ [69]. Σα επύπεδα τησ 

IL-6 ϋχουν βρεθεύ αυξημϋνα ςτο πλϊςμα νεαρών ενηλύκων διαβητικών αςθενών 

(΢ΔΙ) με επαρκό γλυκαιμικϐ και λιπιδαιμικϐ ϋλεγχο και ϋλλειψη κλινικών ενδεύξεων 

αγγειοπαθητικών επιπλοκών. Σα ςτοιχεύα αυτϊ θεωρεύται πωσ υποδηλώνουν την 

ϑπαρξη υποκλινικόσ όπιασ χρϐνιασ φλεγμονωδοϑσ απϊντηςησ ςτα ϊτομα με ΢ΔΙ, 

ακϐμη και επύ απουςύασ κλινικών ευρημϊτων, η οπούα πιθανϐν μακροπρϐθεςμα 

ςυςχετύζεται με την ανϊπτυξη των επιπλοκών του διαβότη [70]. 

 Ο λιπώδησ ιςτϐσ ςυνειςφϋρει ςημαντικϊ ςτη ςυνολικϊ κυκλοφοροϑςα 

ποςϐτητα IL‐6, με μεγαλϑτερα ποςϊ να εκκρύνονται απϐ το ςπλαχνικϐ λιπώδη ιςτϐ 

ςε ςχϋςη με τον υποδϐριο τησ κοιλιακόσ χώρασ [71]. Ο ρϐλοσ τησ IL‐6 ςτην 

ανϊπτυξη παχυςαρκύασ και αγγειακών παθόςεων εύναι αμφιλεγϐμενοσ. Οριςμϋνεσ 

μελϋτεσ δεύχνουν ϐτι η IL‐6 ςυςχετύζεται ιςχυρϊ με την παχυςαρκύα και εύναι 

προγνωςτικϐσ παρϊγοντασ τησ ανϊπτυξησ ςτεφανιαύασ νϐςου και διαβότη τϑπου 

2, πιθανϐν λϐγω τησ διϋγερςησ τησ ηπατικόσ ϋκφραςησ CRP, ινωδογϐνου και 

πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ. Επύςησ, η IL‐6 αναςτϋλλει τη δρϊςη τησ ινςουλύνησ in 

vitro και in vivo ςε μυικϐ ιςτϐ, όπαρ και λιποκϑτταρα και ςυνειςφϋρει ςημαντικϊ 

ςτη χρϐνια φλεγμονώδη κατϊςταςη και ηπατικό ινςουλινοαντύςταςη ςτην 

παχυςαρκύα [45]. Απϐ την ϊλλη πλευρϊ, υπϊρχουν ςτοιχεύα πωσ η IL‐6 αςκώντασ 

κεντρικό δρϊςη ελαττώνει την ϐρεξη και αυξϊνει την απώλεια βϊρουσ. Γενικϊ, η 

IL‐6 εύναι πιθανϐ να εμπλϋκεται ςτη ςυςτηματικό φλεγμονό που ςχετύζεται με την 

παχυςαρκύα και επομϋνωσ ςτρατηγικϋσ που ςτοχεϑουν ςε ελϊττωςη των 

κυκλοφοροϑντων επιπϋδων του παρϊγοντα αυτοϑ ενδϋχεται να προλαμβϊνουν 

την ανϊπτυξη ινςουλινοαντύςταςησ και αγγειοπαθειών που επϊγονται απϐ τη 

φλεγμονό  [72]. 
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2.3 ΢τεφανιαύα νϐςοσ και φλεγμονό 

 
 Η ςτεφανιαύα νϐςοσ (΢Ν) αποτελεύ την κϑρια αιτύα θανϊτου ςτισ 

ανεπτυγμϋνεσ χώρεσ. Σο ιδιαύτερο χαρακτηριςτικϐ τησ ΢Ν εύναι ϐτι ξεκινϊ απϐ 

πολϑ μικρό ηλικύα αςυμπτωματικϊ και ςυνεχύζει ςτο πϋρασ των ετών, με το 

ςχηματιςμϐ των αθηρωματικών πλακών. 

 Η διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ ςυνδϋεται με την αθηροςκλόρωςη και κατ’ 

επϋκταςη με τη ΢Ν μϋςω διαφϐρων μηχανιςμών. Πολυϊριθμεσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει 

πωσ μια ςειρϊ απϐ δεύκτεσ φλεγμονόσ ϐπωσ ϋνζυμα-πρωτεϏνεσ οξεύασ φϊςησ, 

προφλεγμονώδεισ κυτοκύνεσ και μϐρια προςκϐλληςησ ςυμμετϋχουν ενεργϊ ςτην 

παθογϋνεια τησ αθηρωματικόσ νϐςου ςτο αγγειακϐ τούχωμα, ενώ παρϊλληλα 

ϋχουν προγνωςτικϐ ρϐλο για καρδιαγγειακϊ ςυμβϊματα [73]. 

 

2.3.1 Φλεγμονή και αθηροςκλήρωςη  

 
 Ενώ παλαιϐτερα η αθηροςκλόρωςη θεωροϑνταν ωσ το αποτϋλεςμα τησ 

ςυςςώρευςησ λιπιδύων ςτο αγγειακϐ τούχωμα, τα τελευταύα χρϐνια ϋχει αναδειχτεύ 

ο ρϐλοσ τησ φλεγμονόσ ςτην αθηρογϋνεςη. Αν και δεν εύναι γνωςτϋσ ϐλεσ οι 

διεργαςύεσ που λαμβϊνουν χώρα ςτη δημιουργύα του αθηρώματοσ, εύναι αποδεκτϐ 

πωσ η αθηροςκληρωτικό βλϊβη χαρακτηρύζεται απϐ την ςυςςώρευςη λιπιδύων 

και κυττϊρων του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ ςτην υποενδοθηλιακό ςτοιβϊδα 

του αγγεύου που οδηγεύ ςτη ςτϋνωςη του αρτηριακοϑ αυλοϑ και, κατϐπιν τησ 

ρόξησ τησ πλϊκασ, ςτη θρϐμβωςη. ΢την εξϋλιξη τησ βλϊβησ λαμβϊνουν μϋροσ 

ποικύλα κϑτταρα φυςικού φονεύσ (ΝΚ κϑτταρα) και ιςτιοκϑτταρα καθώσ και 

ςτοιχεύα αυτοανοςύασ (αυτοαντιςώματα, αυτοαντιγϐνα). Η φλεγμονώδησ 

διεργαςύα ςτο αθηροςκληρωτικϐ αγγεύο μπορεύ να οδηγόςει ςτην αϑξηςη των 

επιπϋδων των κυτοκινών και ϊλλων παραγϐντων τησ οξεύασ φϊςησ ςτη 

ςυςτηματικό κυκλοφορύα και η ενεργοπούηςη των περιφερικών κυττϊρων τησ 

φλεγμονόσ ϋχει ςυνδεθεύ με την κλινικό εμφϊνιςη τησ αθηροςκλόρωςησ, κατϊ 

ςυνϋπεια εύναι πολϑ πιθανϐν ϐτι η διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ δεν ςυμμετϋχει μϐνο 

ϋμμεςα ςτην παθοφυςιολογύα τησ αθηροςκλόρωςησ αλλϊ και ϊμμεςα. Όπωσ όδη 

αναφϋρθηκε, η παρουςύα φυςιολογικοϑ ενδοθηλύου εύναι ςημαντικό για τη 

διατόρηςη τησ καρδιαγγειακόσ ομοιοςταςύασ και η ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα, η 

οπούα επύςησ ςχετύζεται με τη φλεγμονό, εύναι η προϒπϐθεςη για την ϋναρξη τησ 

αθηροςκλόρωςησ [74] .  

 Η CRP εύναι ϋνασ απϐ τουσ πιο διαδεδομϋνουσ δεύκτεσ τησ φλεγμονόσ ςτην 

κλινικό πρϊξη, ωςτϐςο, εύναι πιθανϐ ο ρϐλοσ τησ CRP να μην περιορύζεται εκεύ 

αλλϊ να ςυμμετϋχει ενεργϊ ςτη διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ. Δεδομϋνα απϐ in vitro 
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πειρϊματα δεύχνουν ϐτι η CRP ϋχει τη δυνατϐτητα επαγωγόσ τησ ϋκφραςησ μορύων 

προςκϐλληςησ και ϊρα ϋχει προφλεγμονώδη και προθρομβωτικό δρϊςη [75]. Οι 

δρϊςεισ τησ CRP που μπορεύ να επιταχϑνουν την αθηροςκλόρωςη εύναι ποικύλεσ. 

Μεταξϑ ϊλλων, φαύνεται ϐτι ςυμμετϋχει ςτην ελϊττωςη του αριθμοϑ και τησ 

λειτουργύασ των προγονικών ενδοθηλιακών κυττϊρων μϋςω τησ επαγωγόσ τησ 

απϐπτωςησ, ςτην επαγωγό τησ αποδϐμηςησ του κολλαγϐνου απϐ τα μονοκϑτταρα 

μακροφϊγα και ςτην ενεργοπούηςη του ςυςτόματοσ του ςυμπληρώματοσ που ςε 

μοντϋλα προςομούωςησ εμφρϊγματοσ μυοκαρδύου ϋχει δειχτεύ ϐτι αυξϊνει το 

μϋγεθοσ του εμφρϊκτου [76]. 

 Εκτϐσ τησ CRP και οι ϊλλοι παρϊγοντεσ οξεύασ φϊςησ μπορεύ να 

ςυνειςφϋρουν ςτην επιτϊχυνςη τησ αθηροςκληρωτικόσ διαδικαςύασ. Μελϋτεσ 

ϋχουν δεύξει πωσ υπϊρχει ϋνασ μεγϊλοσ αριθμϐσ κυτοκινών ϐπωσ οι ιντερλευκύνεσ 

1, 6, 10 (IL-1, IL-6, IL-10) και ο TNF-α. Κϊθε μια απϐ αυτϋσ ϋχει ιδιαύτερη δρϊςη 

επηρεϊζοντασ προ-(IL-1, TNF-α) και αντι-(IL-10) αθηρογϐνεσ διαδικαςύεσ [77].  

 O TNF-α παρϊγεται απϐ τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, τα λεύα μυικϊ κϑτταρα, 

αλλϊ και τα μακροφϊγα διεγεύροντασ τη ςϑνθεςη ϊλλων κυτοκινών, ενώ οι IL-1 

και IL-6 επιτελοϑν μια ςειρϊ απϐ λειτουργύεσ, ϐπωσ η παραγωγό τησ CRP απϐ την 

ΙL-6.  O TNF-α φαύνεται να ςυςχετύζεται ϋντονα με τη δυςλειτουργύα του 

ενδοθηλύου και την ανϊπτυξη τησ αγγειακόσ νϐςου που ςυχνϊ ςυνυπϊρχει. 

΢υγκεκριμϋνα, επϊγει την ϋκκριςη πλόθουσ κυτταροκινών (IL-6, IL-8) και 

προθρομβωτικών παραγϐντων μϋςω του NF-κΒ και αναςτϋλλει τη ςϑνθεςη και 

δρϊςη του αγγειοδιαςταλτικοϑ NO. Σελικϐ αποτϋλεςμα εύναι η εμφϊνιςη 

αγγειακόσ φλεγμονόσ, η κινητοπούηςη μηχανιςμών πόξησ, η επαγωγό τησ 

ενδοθηλιακόσ απϐπτωςησ, η επύταςη του αγγειακοϑ οξειδωτικοϑ ςτρεσ και η 

διαταραχό ςτη ρϑθμιςη τησ αγγειοδιαςτολόσ/αγγειοςϑςπαςησ [78],[79]. 

  Όςον αφορϊ τισ IL-1και IL-6, φαύνεται ϐτι παύρνουν μϋροσ ςτην 

παθοφυςιολογύα τησ καρδιακόσ ανεπϊρκειασ [80]. ΢τισ μϋρεσ μασ μια ϊλλη 

κυττοκύνη η IL-18 απαςχολεύ το ερευνητικϐ πεδύο η οπούα φαύνεται πωσ ςχετύζεται 

με την επιτϊχυνςη των αθηροςκληρωτικών διαδικαςιών [81]. Επιπλϋον, το 

αμυλοειδϋσ Α του οροϑ (SAA), μια θετικό πρωτεϏνη οξεύασ φϊςησ, ϋχει τη 

δυνατϐτητα να εκτοπύςει την απολιποπρωτεϏνη Α-1 απϐ την HDL και να 

μεταβϊλλει τη δομό και τη λειτουργύα τησ HDL με αποτϋλεςμα την αναςτροφό του 

ρϐλου τησ HDL απϐ αντιφλεγμονώδη παρϊγοντα ςε φλεγμονώδη, ενώ το ύδιο το 

SAA εύναι ςε θϋςη να επϊγει την παραγωγό κυτοκινών, μεταβολϋσ οι οπούεσ 

υποδηλώνουν μια ςχϋςη μεταξϑ φλεγμονόσ, μορύων HDL και αθηροςκληρωτικοϑ 

φορτύου ςτη νεφρικό νϐςο [82]. 
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2.4 Μεταβολικϐ ςϑνδρομο και φλεγμονό 

2.4.1 Ειςαγωγή 

 
 Σο μεταβολικϐ ςϑνδρομο εύναι μύα ςυνόθησ μεταβολικό διαταραχό, η οπούα 

ςυνδϋεται με τον ολοϋνα κι αυξανϐμενο επιπολαςμϐ τησ παχυςαρκύασ. 

Φαρακτηρύζεται απϐ το ςυνδυαςμϐ κεντρικόσ παχυςαρκύασ, αντύςταςησ ςτη 

ινςουλύνη, δυςλιπιδαιμύασ και αρτηριακόσ υπϋρταςησ και ςχετύζεται με ιδιαύτερα 

υψηλϊ ποςοςτϊ θνητϐτητασ, λϐγω καρδιαγγειακών επιπλοκών. Η μελϋτη των 

εμπλεκϐμενων παθογενετικών μηχανιςμών ϋχει καταςτόςει ςαφϋσ ϐτι, το 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο αποτελεύ μύα εξαιρετικϊ πολϑπλοκη κλινικό οντϐτητα, που 

εκτεύνεται πϋρα απϐ το απλϐ ϊθροιςμα των επιμϋρουσ ςυςτατικών του. Η 

ταυτϐχρονη εμφϊνιςη των παθολογικών εκδηλώςεων που ςυνθϋτουν το 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο κϊθε ϊλλο παρϊ τυχαύα μπορεύ να θεωρηθεύ και υποδεικνϑει 

την ϑπαρξη ενϐσ κοινοϑ παθογενετικοϑ υποςτρώματοσ που πυροδοτεύ την 

ανϊπτυξό τουσ. Με βϊςη τα νεϐτερα δεδομϋνα πρωταρχικό θϋςη ςτην παθογϋνεια 

του ςυνδρϐμου καταλαμβϊνει η ανϊπτυξη τησ κεντρικόσ παχυςαρκύασ και 

ιδιαύτερα ϋμφαςη δύνεται ςτουσ υποκεύμενουσ νευροενδοκρινικοϑσ και 

φλεγμονώδεισ παθοφυςιολογικοϑσ μηχανιςμοϑσ που θεωρεύται ϐτι τη ςυνδϋουν με 

τισ υπϐλοιπεσ εκδηλώςεισ του ςυνδρϐμου. Αν και το μεταβολικϐ ςϑνδρομο ϋχει 

αναγνωριςθεύ ωσ ξεχωριςτεύ οντϐτητα όδη απϐ το πρώτο μιςϐ του περαςμϋνου 

αιώνα, η αναγκαιϐτητα διϊγνωςόσ του ςτην κλινικό πρϊξη  με βϊςη κοινϊ 

αποδεκτϊ κριτόρια ϋγινε επιτακτικό μϐλισ κατϊ την τελευταύα δεκαετύα. 

2.4.2 Οριςμοί - Διαγνωςτικά κριτήρια 

 
Σο 1988 ο Reaven χρηςιμοπούηςε τον ϐρο ΢ϑνδρομο Φ και το περιϋγραψε 

ωσ: αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, υπεργλυκαιμύα, υπϋρταςη, χαμηλό HDL-

χοληςτερϐλη και αυξημϋνα VLDL-τριγκλυκερύδια. Σο ςϑνολο των μεταβολικών 

διαταραχών περιλαμβϊνει την δυςανοχό ςτη γλυκϐζη (΢ακχαρώδη Διαβότη τϑπου 

2-΢Δ2, Impaired glucose tolerance-IGT, Impaired fasting glucose-IFG), την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, την κεντρικό παχυςαρκύα, τη δυςλιπιδαιμύα και την 

υπϋρταςη, οι οπούεσ διαταραχϋσ αποτελοϑν τεκμηριωμϋνουσ παρϊγοντεσ κινδϑνου 

για καρδιαγγειακό νϐςο. Όταν ομαδοποιοϑνται ϐλεσ μαζύ, ςχετύζονται με αυξημϋνο 

κύνδυνο για καρδιαγγειακό νϐςο [83]. Ο Raeven πρϐτεινε ϐτι η αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη εύναι ϋνασ βαςικϐσ αιτιολογικϐσ παρϊγοντασ, αλλϊ αυτϐ παραμϋνει 

αβϋβαιο. Οι Limieux και ςυν. επιςόμαναν την ςημαςύα τησ κοιλιακόσ παχυςαρκύασ 

και τον επονομαζϐμενο υπερτριγλυκεριδικϐ φαινϐτυπο μϋςησ ωσ το κεντρικϐ 
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ςτοιχεύο. Πολλού διαφορετικού παρϊγοντεσ πιθανϐν να εμπλϋκονται και πολλού 

ςχετύζονται με αλλαγϋσ ςτον τρϐπο ζωόσ [84]. 

Αν και η ϋννοια του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου όταν αποδεκτό όδη απϐ το 

πρώτο μιςϐ του περαςμϋνου αιώνα, η αναγκαιϐτητα διϊγνωςόσ του ςτην κλινικό 

πρϊξη με βϊςη κοινϊ αποδεκτϊ κριτόρια ϋγινε επιτακτικό μϐλισ την τελευταια 

δεκαετύα. Σο 1998 υπόρξε πρωτοβουλύα για να αναπτυχθεύ ϋνασ διεθνώσ 

αναγνωριςμϋνοσ οριςμϐσ. Ϊτςι, το ςυμβοϑλιο τησ WHO (World Health 

Organization-WHO, Παγκϐςμια Οργϊνωςη Τγεύασ – Π.Ο.Τ.) πρϐτεινε ςυγκεκριμϋνα 

κριτόρια που περιλϊμβαναν την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ό την δυςανοχό ςτη 

γλυκϐζη ό τον διαβότη, μαζύ με τουλϊχιςτον δϑο απϐ τα ακϐλουθα: αυξημϋνη 

αρτηριακό πύεςη, υπερτριγλυκεριδαιμύα ό/και χαμηλϊ επύπεδα HDL χοληςτερϐλησ, 

παχυςαρκύα (ϐπωσ υπολογύζεται απϐ τον λϐγο περιφϋρεια μϋςησ/λεκϊνησ)- 

[waist/hip ratio] ό τον δεύκτη μϊζασ ςώματοσ [body-mass-index-BMI] και 

μικροαλβουμινουρύα. ΢υνεπακϐλουθα τα National Cholesterol Education Program’s 

Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) και European Group for the Study of 

Insulin Resistance διατϑπωςαν οριςμοϑσ. Οι οριςμού αυτού ςυμφωνοϑν ςτα βαςικϊ 

ςτοιχεύα –μη ανοχό ςτη γλυκϐζη, παχυςαρκύα, υπϋρταςη και δυςλιπιδαιμύα- αλλϊ 

διαφϋρουν ςτισ λεπτομϋρειεσ και ςτα κριτόρια (Πίνακασ 7) [85]. 

 Ο οριςμϐσ του  WHO και εκεύνοσ του European Group for the Study of Insulin 

Resistance ςυμφωνοϑν ςτο ϐτι και οι δϑο περιλαμβϊνουν εύτε την μη ανοχό ςτη 

γλυκϐζη ό την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ωσ βαςικϐ ςτοιχεύο. Εντοϑτοισ, ςτον 

οριςμϐ του National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATP III), αυτϐ το κριτόριο δεν περιλαμβϊνεται ενώ δύνεται ϋμφαςη ςτον 

κύνδυνο για καρδιαγγειακό νϐςο και απαιτεύται η παρουςύα οποιωνδόποτε τριών 

απϐ τα πϋντε ςτοιχεύα : κεντρικό παχυςαρκύα, αυξημϋνη αρτηριακό πύεςη, 

αυξημϋνα τριγλυκερύδια, χαμηλό HDL χοληςτερϐλη και υπεργλυκαιμύα νηςτεύασ 

[86]. Επιπλϋον, τα ςημεύα των κριτηρύων και ο τρϐποσ που ςυνδυϊζονται ϐλα τα 

ςτοιχεύα για να αποτελϋςουν το μεταβολικϐ ςϑνδρομο διαφϋρουν μεταξϑ των 

οριςμών των  WHO και European Group for the Study of Insulin Resistance και του 

οριςμοϑ NCEP-ATP III . 

 Οι οριςμού του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου προτϊθηκαν εώσ ςόμερα 

χαρακτηρύζονται απϐ ςημαντικϋσ διαφορϋσ μεταξϑ τουσ, τϐςο ποιοτικϋσ, που 

αφοροϑν τα κριτόρια καθεαυτϊ, ϐςο και ποςοτικϋσ, που αφοροϑν τισ 

προτεινϐμενεσ ωσ ϐρια τιμϋσ. Εύναι αυτονϐητο ϐτι, η υιοθϋτηςη ενϐσ ενιαύου 

οριςμοϑ ϋχει ιδιαύτερη ςημαςύα για τη μελϋτη τησ επύπτωςησ του ςυνδρϐμου ςτισ 

διϊφορεσ πληθυςμιακϋσ ομϊδεσ και για την αξιολϐγηςη των εφαρμοζϐμενων 

θεραπευτικών παρεμβϊςεων, ενώ επιπλϋον θα αποτελϋςει χρόςιμο εργαλεύο και 

ςτην ϋρευνα τησ παθογϋνειασ του ςυνδρϐμου. Για το ςκοπϐ αυτο η Διεθνόσ 
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Ομοςπονδύα για το Διαβότη (International Diabetes Federation, IDF) εξϋδωςε το 

2005 ϋναν ενοποιημϋνο οριςμϐ, ο οπούοσ εύναι εϑκολο να εφαρμοςθεύ ςτην 

καθημερινό κλινικό πρϊξη, καθώσ απαιτεύ απλϋσ μετρόςεισ (περύμετρο μϋςησ, 

αρτηριακό πύεςη και επύπεδα τριγλυκεριδύων, HDL χοληςτερϐλησ και γλυκϐζησ 

νηςτεύασ ςτο πλϊςμα). ΢το επύκεντρο του οριςμοϑ τησ IDF τοποθετεύται η 

κεντρικό παχυςαρκύα, η οπούα πλϋον θεωρεύται απαραύτητη προϒπϐθεςη για τη 

διϊγνωςη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου (Πίνακασ 8). Αντύθετα, η τεκμηρύωςη 

αντύςταςησ τησ ινςουλύνησ, η οπούα απαιτεύ περιςςϐτερο εξειδικευμϋνεσ εξετϊςεισ, 

δε ςυγκαταλϋγεται ςτα απαραύτητα κριτόρια και αντύ αυτόσ αξιολογοϑνται τα 

επύπεδα τησ γλυκϐζησ νηςτεύασ ςτο πλϊςμα (ό η ϑπαρξη διαγνωςμϋνου διαβότη 

τϑπου 2) [87]. 

  
Πίνακασ 7. Διεθνεύσ οριςμού του Μεταβολικοϑ ΢υνδρϐμου 

 
WHO, 1999 

European Group for the 
Study of Insulin 

Resistance, 1999 

 
ATPIII,2001 

΢Δ2 ό IFG ό IGT ό 
αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 
+2 ό περιςςϐτερα απϐ τα 
ακϐλουθα. 

Αντύςταςη ςτην ινςουλύνη – 
υπερινςουλιναιμύα +2 ό πε- 
ριςςϐτερα απϐ τα ακϐλου-
θα. 

3 ό περιςςϐτερα απϐ : 

Παχυςαρκύα  
[BMI > 30kg/m2 ό  
WHR> 0,9cm (M) ό WHR> 
0,85cm (W)] 

Κεντρικό παχυςαρκύα :  
WHR ≥ 94 cm (M) 
WHR ≥ 80cm (W) 

Κεντρικό παχυςαρκύα :  
WHR ≥ 102 cm (M) 
WHR ≥ 88cm (W) 

Δυςλιπιδαιμύα: 
τριγλυκερύδια ≥ 
1,7mmol/L ό   
HDL < 0,9 (M) ό  
HDL < 1   (W) 

Δυςλιπιδαιμύα: 
τριγλυκερύδια  ≥ 2 mmol/L 
ό   
HDL < 1    
 

τριγλυκερύδια  ≥ 
1,7mmol/L ό   
HDL < 1     (M) ό  
HDL < 1,3  (W) 

Τπϋρταςη: 
ΑΠ> 140/90 mmHg 

Τπϋρταςη: 
ΑΠ> 140/90 mmHg ό/και 
θεραπεύα 

Τπϋρταςη: 
ΑΠ> 135/85 mmHg 

Μικρολευκωματινουρύα: 
>20 μg/min 

FG ≥  6,1 mmol/L FG ≥  6,1mmol/L 

WHR : waist to hip ratio,  
IFG    : impaired fasting glucose, 
IGT    : impaired glucose tolerance, 
FG     : fasting glucose 

Πηγή: Day, C., Metabolic syndrome, or What you will: definitions and epidemiology. Diab Vasc Dis Res, 2007. 4(1): p. 32-8.  
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Μεταβολικϐ ΢ϑνδρομο – IDF οριςμϐσ 
 

Πίνακασ 8. Σα κριτόρια για τη διϊγνωςη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου ςϑμφωνα με 
τον οριςμϐ τησ Διεθνοϑσ Ομοςπονδύασ για τον Διαβότη 

 Κεντρικό παχυςαρκύα* : Ορύζεται με βϊςη τη μϋτρηςη τησ περιμϋτρου μϋςησ ςε  
εκατοςτϊ-ανϊλογα με την αναλογύα 

 
≥ 94cm για τουσ ϊντρεσ λευκόσ φυλόσ 
≥ 80cm για τισ γυναύκεσ λευκόσ φυλόσ 

 

 ΢υν δυο απϐ τισ ακϐλουθεσ τϋςςερισ παραμϋτρουσ 

Α. Αυξημϋνα επύπεδα TG : ≥ 150mg/dl  
ό θεραπευτικό αγωγό για τη ςυγκεκριμϋνη υπερλιπιδαιμύα 

Β. Ελαττωμϋνα επύπεδα HDL : ≤ 40 mg/dl για τουσ ϊνδρεσ 
≤ 50 mg/dl για τησ γυναύκεσ 
ό θεραπευτικό αγωγό για τη ςυγκεκριμϋνη 

υπερλιπιδαιμύα 
Γ. Αυξημϋνη Αρτηριακό Πιϋςη : ΢υςτολικό Α.Π. ≥ 130 mmHg 

ό  Διαςτολικό Α.Π. ≥ 85 mmHg 
ό  θεραπευτικό αγωγό διαγνωςμϋνησ υπϋρταςησ 

Δ. Αυξημϋνη Γλυκϐζη Νηςτεύασ : ≥ 100mg/dl ςτο πλϊςμα  
ό διαγνωςμϋνοσ διαβότησ τϑπου 2 

 
Εϊν εύναι ≥ 100mg/dl, ςυςτόνεται OGTT, αλλϊ δεν εύναι απαραύτητο για τον οριςμϐ 
τησ παρουςύασ του ςυνδρομοϑ 

 Πηγή:IDF Epidemiology Task Force Consensus Group, 2005 

*Εϊν  ΔΜ΢ ≥ 30 kg/m2, η κεντρικό παχυςαρκύα ορύζεται χώρισ την μϋτρηςη τησ 
περιφϋρειασ μϋςησ  

 
 
 

 2.4.3 Αντίςταςη ςτην ινςουλίνη  

 
 Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη μπορεύ να οριςτεύ ωσ ανεπαρκόσ ανταπϐκριςη 

των οργϊνων ςτϐχων (όπαρ, ςκελετικϊ μυικϊ κϑτταρα και λιπώδησ ιςτϐσ) ςε 

φυςιολογικϊ επύπεδα ινςουλύνησ πλϊςματοσ. Η παρεμπϐδιςη τησ μεταγωγόσ του 

ςόματοσ κατϊ μόκοσ του φυςιολογικοϑ ςηματοδοτικοϑ μονοπατιοϑ τησ ινςουλύνησ 

φαύνεται πωσ εύναι ο ςημαντικϐτεροσ μηχανιςμϐσ που ευθϑνεται για την 

αντύςταςη ςτην δρϊςη τησ ορμϐνησ. Η ινςουλινοαντύςταςη οδηγεύ ςε 

αντιςταθμιςτικό αϑξηςη τησ παραγωγόσ τησ ινςουλύνησ απϐ τα β‐κϑτταρα του 
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παγκρϋατοσ, με αποτϋλεςμα την εμφϊνιςη υπερινςουλιναιμύασ. Εύναι γνωςτϐσ ο 

ρϐλοσ παραγϐντων που ςχετύζονται με τον τρϐπο ζωόσ, ϐπωσ η ϋλλειψη φυςικόσ 

δραςτηριϐτητασ και η υπερβολικό κατανϊλωςη τροφόσ ςτην ανϊπτυξη 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Επιπλϋον, παρϊγοντεσ ϐπωσ η γενετικό προδιϊθεςη 

και η ϋλλειψη ιςορροπύασ ςτη λειτουργύα του αυτϐνομου νευρικοϑ ςυςτόματοσ 

ενδϋχεται να ςχετύζονται με την ινςουλινοαντύςταςη. ΢την παθογϋνεια τησ 

τελευταύασ ςημαντικϐ ρϐλο κατϋχουν τα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα και ο παρϊγοντασ 

νϋκρωςησ των ϐγκων (TNF‐α) [88]. 
  

2.4.4.  Παθοφυςιολογία τησ αντίςταςησ ςτην ινςουλίνη 

2.4.4.1. Ο ρβλοσ του TNF-α ςτην ανάπτυξη αντίςταςησ ςτην ινςουλίνη 

  
 ϐπωσ ςτην παρϊγραφο 2.2.4.2 
 

2.4.4.2 O ρβλοσ των ελεγθερων λιπαρών οξέων ςτην ανάπτυξη τησ 
ινςουλινοαντίςταςησ  

 

 Πολλϋσ μελϋτεσ υποδεικνϑουν ςυμμετοχό των ελεϑθερων λιπαρών οξϋων 

(FFAs) ςτην ανϊπτυξη αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, τϐςο ςτουσ περιφερικοϑσ 

ιςτοϑσ (λιπώδησ ιςτϐσ και ςκελετικού μϑεσ), ϐςο και ςτο όπαρ. Η ϋγχυςη λιπιδύων 

οδηγεύ ςε ςημαντικό ελϊττωςη τησ επαγϐμενησ απϐ την ινςουλύνη πρϐςληψησ 

γλυκϐζησ, ενώ αντύθετα η μεύωςη των χρϐνια αυξημϋνων επιπϋδων FFAs ςτο 

πλϊςμα ϋχει ωσ αποτϋλεςμα τη βελτύωςη τησ ευαιςθηςύασ ςτην ινςουλύνη και τησ 

ανοχόσ ςτη γλυκϐζη. 

 ΢τα ςκελετικϊ μυικϊ κϑτταρα, η αυξημϋνη παροχό λιπαρών οξϋων επϊγει 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη μϋςω εξαςθϋνηςησ του ςηματοδοτικοϑ τησ μονοπατιοϑ. 

Η ςυςςώρευςη λιπαρών οξϋων και μεταβολιτών τουσ ςτα ςκελετικϊ μυικϊ 

κϑτταρα επϊγει τη φωςφορυλύωςη του IRS‐1 ςε υπολεύμματα ςερύνησ/θρεονύνησ 

και αναςτϋλλει τη φωςφορυλύωςη τυροςύνησ του IRS‐1 απϐ τον 

ινςουλινοϒποδοχϋα. Αυτϐ ϋχει ωσ αποτϋλεςμα ελϊττωςη τησ ενεργοπούηςησ τησ 

PI3K και περιοριςμϋνη μετατϐπιςη του GLUT4 ςτην κυτταρικό μεμβρϊνη, οπϐτε 

παραβλϊπτεται η ικανϐτητα πρϐςληψησ γλυκϐζησ μετϊ απϐ διϋγερςη απϐ την 

ινςουλύνη (Εικϐνα 13). ΢τα λιποκϑτταρα, τα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα ϋχουν παρϐμοια 

δρϊςη, ελαττώνοντασ την πρϐςληψη γλυκϐζησ. Ακϐμη, καταςτϋλλουν την 

αναςταλτικό δρϊςη τησ ινςουλύνησ ςτη λιπϐλυςη, με αποτϋλεςμα την περαιτϋρω 

αϑξηςη τησ παραγωγόσ FFAs και τη δημιουργύα ενϐσ φαϑλου κϑκλου που ενιςχϑει 

τη δρϊςη τουσ. 
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 Θεωρεύται πωσ τα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα διαδραματύζουν ρϐλο ςτην 

ανϊπτυξη αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη και ςτο όπαρ, με αδιευκρύνιςτο 

παθοφυςιολογικϐ μηχανιςμϐ. Σο όπαρ μπορεύ να επηρεϊςει τα επύπεδα γλυκϐζησ 

πλϊςματοσ μϋςω τησ γλυκονεογϋνεςησ και τησ γλυκογονϐλυςησ, δϑο διαδικαςιών 

που ςυμβϊλλουν ςτην αϑξηςη τησ ηπατικόσ παραγωγόσ γλυκϐζησ. ΢ε υγιό ϊτομα, 

αϑξηςη των επιπϋδων FFAs ςτο πλϊςμα διεγεύρει τη γλυκονεογϋνεςη, αλλϊ δεν 

επηρεϊζει τη ςυνολικό ενδογενό παραγωγό γλυκϐζησ απϐ το όπαρ, καθώσ υπϊρχει 

μια αντιςταθμιςτικό ελϊττωςη τησ γλυκογονϐλυςησ (ηπατικό αυτορρϑθμιςη). 

Αντύθετα, ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 η αϑξηςη των επιπϋδων 

των ελϋυθερων λιπαρών οξϋων ςτο πλϊςμα διεγεύρει τϐςο τη γλυκονεογϋνεςη, ϐςο 

και τη γλυκογονϐλυςη, με αποτϋλεςμα αυξημϋνη ηπατικό παραγωγό γλυκϐζησ. 

Επομϋνωσ, υψηλϊ επύπεδα κυκλοφοροϑντων FFAs, ϐπωσ παρατηροϑνται ςτην 

παχυςαρκύα, εύναι πιθανϐ να διεγεύρουν την ενδογενό παραγωγό γλυκϐζησ και να 

επϊγουν αντύςταςη ςτην ινςουλύνη [89],[90]. 

 

2.4.4.3 Κεντρική παχυςαρκία και αντίςταςη ςτην ινςουλίνη  

  
 Η παχυςαρκύα και ιδιαύτερα η κεντρικό (ό κοιλιακό) παχυςαρκύα αποτελεύ 

ανεξϊρτητο παρϊγοντα κινδϑνου καρδιαγγειακόσ νϐςου. Επιπλϋον, η παχυςαρκύα 

ςυνδϋεται ςτενϊ με την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και πολλϋσ κλινικϋσ μελϋτεσ 

ϋχουν αποδεύξει το ςημαντικϐ ρϐλο τησ ςυςςώρευςησ ςπλαχνικοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ 

ςτη ανϊπτυξη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. Οι μηχανιςμού με τουσ οπούουσ ο 

λιπώδησ ιςτϐσ ςυμβϊλλει ςτην ανϊπτυξη ςχετιζϐμενησ με την παχυςαρκύα 

ινςουλινοαντύςταςησ καθύςτανται ολοϋνα και περιςςϐτερο κατανοητού. ΢ϑμφωνα 

με ϐςα προαναφϋρθηκαν, ςτην περύπτωςη τησ παχυςαρκύασ η απελευθϋρωςη 

ελεϑθερων λιπαρών οξϋων απϐ τα λιποκϑτταρα εύναι αυξημϋνη, επομϋνωσ και 

ικανό να επϊγει ινςουλινοαντύςταςη. Ακϐμη, η μη ιςορροπημϋνη παραγωγό 

λιποκινών, ωσ ςυνϋπεια τησ δυςλειτουργύασ των λιποκυττϊρων, φαύνεται πωσ 

εύναι βαςικό αιτύα τησ ινςουλινοαντύςταςησ . 

 Πρϊγματι, ςτην παχυςαρκύα, παρατηρεύται αυξημϋνη παραγωγό 

φλεγμονωδών κυτταροκινών απϐ τα λιποκϑτταρα, ϐπωσ ο TNF‐α, η IL‐6 και η 

λεπτύνη, ενώ η παραγωγό τησ αντιφλεγμονώδουσ λιποκύνησ η αδιπονεκτύνη εύναι 

ελαττωμϋνη. Η διαταραχό τησ ιςορροπύασ παραγωγόσ φλεγμονωδών και 

αντιφλεγμονωδών λιποκινών απϐ τα λιποκϑτταρα δεν ευθϑνεται μϐνο για τη 

φλεγμονώδη κατϊςταςη που ςχετύζεται με την παχυςαρκύα, αλλϊ επιπλϋον 

ελαττώνει την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη πολλών οργϊνων ςτϐχων, 

παρεμποδύζοντασ την ενδοκυττϊρια μεταγωγό του ςόματοσ τησ ινςουλύνησ [91].  
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2.4.4.4 Aδιπονεκτίνη  και ςχετιζβμενη με την παχυςαρκία αντίςταςη ςτην 
ινςουλίνη 

 
 Η αδιπονεκτύνη εύναι πρωτεϏνη που παρϊγεται απϐ τα λιποκϑτταρα, γνωςτό 

για τισ αντιφλεγμονώδεισ ιδιϐτητϋσ τησ. Οι φυςιολογικϊ υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ 

τησ λιποκύνησ ςτο πλϊςμα ελαττώνονται ςημαντικϊ ςτη ςπλαχνικό παχυςαρκύα, 

χωρύσ να ϋχει αποςαφηνιςτεύ ο ακριβόσ μηχανιςμϐσ.  

 Οι μεταβολικϋσ δρϊςεισ τησ αδιπονεκτύνησ εύναι πολϑ ςημαντικϋσ. Η 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και ο ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 2 ςχετύζονται με 

χαμηλϊ επύπεδα αδιπονεκτύνησ πλϊςματοσ, ενώ ϋχει αποδειχθεύ πωσ τα υψηλϊ 

επύπεδα τησ λιποκύνησ προςτατεϑουν απϐ την ανϊπτυξη διαβότη τϑπου 2. 

Επιπλϋον, τα ελαττωμϋνα επύπεδα αδιπονεκτύνησ ςυςχετύζονται ανεξϊρτητα με το 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο. Ϊχουν περιγραφεύ πολλού μηχανιςμού εκδόλωςησ των 

μεταβολικών δρϊςεων τησ αδιπονεκτύνησ. ΢το όπαρ η αδιπονεκτύνη βελτιώνει την 

ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη, ελαττώνοντασ την εύςοδο των ελεϑθερων λιπαρών 

οξϋων, αυξϊνοντασ την οξεύδωςη των λιπαρών οξϋων και ελαττώνοντασ την 

ηπατικό απϐδοςη γλυκϐζησ και τη ςϑνθεςη VLDL (Very Low Density Lipoprotein). 

΢τα μυικϊ κϑτταρα, η αδιπονεκτύνη διεγεύρει την πρϐςληψη γλυκϐζησ και την 

οξεύδωςη των λιπαρών οξϋων. Οι δρϊςεισ αυτϋσ πραγματοποιοϑνται μϋςω 

αυξημϋνησ φωςφορυλύωςησ του ινςουλινουποδοχϋα και ϊλλων μορύων του 

ςηματοδοτικοϑ μονοπατιοϑ τησ ινςουλύνησ, με επακϐλουθη ενεργοπούηςη τησ 

AMPK (5’‐AMP‐activated protein kinase) [92],[93]. 

 

2.4.4.5 Άλλεσ λιποκίνεσ και ςχετιζβμενη με την παχυςαρκία αντίςταςη ςτην 
ινςουλίνη 

 
 Ο ρϐλοσ και ϊλλων λιποκινών ςτην ανϊπτυξη ινςουλινοαντύςταςησ που 

ςχετύζεται με την παχυςαρκύα αποτελεύ αντικεύμενο εκτεταμϋνησ ϋρευνασ.  

 Η ρεζιςτύνη εύναι λιποκύνη που ελαττώνει την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη ςε 

ποντύκια. ΢τον ϊνθρωπο, η ρεζιςτύνη παρϊγεται κυρύωσ απϐ τα μακροφϊγα και 

εμπλϋκεται ςε φλεγμονώδεισ διεργαςύεσ που πιθανϐν ςχετύζονται με την 

αθηροςκλόρωςη. Ο ρϐλοσ τησ λιποκύνησ ςτην επαγϐμενη απϐ την παχυςαρκύα 

ινςουλινοαντύςταςη παραμϋνει αδιευκρύνιςτοσ, λϐγω των αντιφατικών 

αποτελεςμϊτων των μϋχρι ςόμερα ερευνών. 

 Η βιςφατύνη εκφρϊζεται ςτο λιπώδη ιςτϐ και τα επύπεδϊ τησ ςτο πλϊςμα 

ςυςχετύζονται με την παχυςαρκύα. ΢τα ποντύκια ϋχει βρεθεύ πωσ ελαττώνει τα 

επύπεδα γλυκϐζησ αύματοσ. Ακϐμη, in vitro δρα ωσ ανϊλογο τησ ινςουλύνησ, 
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ενεργοποιώντασ ϊμεςα το ςηματοδοτικϐ μονοπϊτι τησ ορμϐνησ. Παρϐλα αυτϊ, 

ςτον ϊνθρωπο δεν ϋχει αποδειχθεύ ακϐμη ςυςχϋτιςη μεταξϑ επιπϋδων βιςφατύνη 

πλϊςματοσ και παραμϋτρων ινςουλινοευαιςθηςύασ. 

 Retinol‐binding protein‐4 (RBP‐4) εκκρύνεται απϐ το όπαρ και απϐ τα 

λιποκϑτταρα και ϋχει ςημαντικό επύδραςη ςτην ινςουλινοευαιςθηςύα και ςτην 

ομοιϐςταςη τησ γλυκϐζησ. Σα επύπεδϊ τησ εύναι αυξημϋνα ςε καταςτϊςεισ 

ινςουλινοαντύςταςησ τϐςο ςε ανθρώπουσ, ϐςο και ςε ποντύκια. ΢τα τελευταύα η 

ενδοπεριτοναώκό ϋγχυςη RBP‐4 επϊγει ινςουλινοαντύςταςη, ενώ η χορόγηςη 

PPAR‐γ αγωνιςτό – που βελτιώνει την ινςουλινοευαιςθηςύα – ςε ποντύκια με 

ινςουλινοαντύςταςη ελαττώνει τα επύπεδα τησ πρωτεϏνησ. Επομϋνωσ, η αϑξηςη 

των επιπϋδων τησ RBP‐4 μπορεύ να ϋχει αιτιολογικϐ ρϐλο ςτην 

ινςουλινοαντύςταςη. ΢τον ϊνθρωπο, τα επύπεδα οροϑ τησ RBP‐4 ςυςχετύζονται με 

το μϋγεθοσ τησ ινςουλινοαντύςταςησ και τη βαρϑτητα των παραμϋτρων του 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. Η βελτύωςη τησ ινςουλινοευαιςθηςύασ με την ϊςκηςη 

ςυνδϋεται με ελϊττωςη των επιπϋδων οροϑ τησ RBP‐4 [94],[95],[96]. 

 

2.4.5. Μεταβολικέσ ςυνέπειεσ τησ αντίςταςησ ςτην ινςουλίνη  

2.4.5.1. Υπεργλυκαιμία 

 
 ΢ε καταςτϊςεισ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, η πρϐςληψη γλυκϐζησ απϐ τα 

λιποκϑτταρα και τα ςκελετικϊ μυικϊ κϑτταρα ελαττώνεται, ενώ η ηπατικό 

παραγωγό γλυκϐζησ αυξϊνεται. Σα παραπϊνω οδηγοϑν ςε αυξημϋνη ϋκκριςη 

ινςουλύνησ απϐ τα β‐κϑτταρα του παγκρϋατοσ, με ςκοπϐ τη διατόρηςη των 

επιπϋδων γλυκϐζησ πλϊςματοσ ςτα φυςιολογικϊ. Όταν ο αντιςταθμιςτικϐσ 

μηχανιςμϐσ αποτυγχϊνει, το αποτϋλεςμα εύναι η υπεργλυκαιμύα   [97]. 

 

2.4.5.2 Αρτηριακή υπέρταςη  

 
 Η ςχϋςη μεταξϑ ινςουλινοαντύςταςησ και αρτηριακόσ υπϋρταςησ εύναι 

πλϋον γνωςτό, παρϐλο που ο αιτιολογικϐσ ρϐλοσ τησ ινςουλινοαντύςταςησ ςτην 

ανϊπτυξη υπϋρταςησ αποτελεύ ςημεύο διαφωνύασ. Πολλϋσ μελϋτεσ υποδεικνϑουν 

την παχυςαρκύα ωσ ςϑνδεςμο μεταξϑ ινςουλινοαντύςταςησ και υπϋρταςησ. 

Πρϊγματι η ςυςχϋτιςη ινςουλινοαντύςταςησ και υπϋρταςησ εύναι πιο ϋκδηλη ςε 

αςθενεύσ με παχυςαρκύα, υποδεικνϑοντασ τον επιπρϐςθετο ρϐλο παραγϐντων που 

ςχετύζονται με το λιπώδη ιςτϐ. Σα λιποκϑτταρα παρϊγουν πληθώρα 

αγγειοδραςτικών πεπτιδύων, ϐπωσ ο TNF‐α και το αγγειοτενςινογϐνο, που μπορεύ 
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να παραβλϊπτουν την αγγειοδιαςταλτικό δρϊςη τησ ινςουλύνησ. Πϊντωσ ο 

μηχανιςμϐσ αυτϐσ φαύνεται πωσ ενοχοποιεύται και ςε μη παχϑςαρκα υπερταςικϊ 

ϊτομα. Σο τελευταύο υποδηλώνει ϐτι ϐχι μϐνο η περύςςεια του λιπώδουσ ιςτοϑ, 

αλλϊ και μύα επηρεαςμϋνη μεταβολικό κατϊςταςη αυτοϑ (δυςλειτουργύα των 

λιποκυττϊρων) ευθϑνεται για το υπερταςικϐ αποτϋλεςμα. 

 Πολλού πιθανού μηχανιςμού ϋχουν προταθεύ ωσ ςυμμετϋχοντεσ ςτην 

ανϊπτυξη αρτηριακόσ υπϋρταςησ που ςχετύζεται με ινςουλινοαντύςταςη. Πρώτον, 

η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και η επακϐλουθη υπερινςουλιναιμύα εύναι δυνατϐ να 

αυξόςουν την ινςουλινοεξαρτώμενη νεφρικό επαναρρϐφηςη νατρύου. Απϐ την 

ϊλλη πλευρϊ, η αυξημϋνη πρϐςληψη νατρύου μπορεύ να οδηγόςει ςε αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη. Μια ϊλλη πιθανϐτητα εύναι ϐτι η ινςουλινοαντύςταςη και η 

αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα διεγεύρουν το ςυμπαθητικϐ νευρικϐ ςϑςτημα 

με ςκοπϐ την αϑξηςη τησ θερμογϋνεςησ, την αποκατϊςταςη του ενεργειακοϑ 

ιςοζυγύου και τη ςταθεροπούηςη του ςωματικοϑ βϊρουσ. Όμωσ, η ενεργοπούηςη 

του ςυμπαθητικοϑ ςυςτόματοσ επϊγει αγγειοςϑςπαςη, αϑξηςη τησ καρδιακόσ 

παροχόσ και τησ νεφρικόσ επαναρρϐφηςησ νατρύου, δρϊςεισ που ευνοοϑν την 

ανϊπτυξη υπϋρταςησ.  

 Η ινςουλύνη ϋχει ςημαντικϋσ αιμοδυναμικϋσ δρϊςεισ και υπϐ φυςιολογικϋσ 

ςυνθόκεσ εύναι ιςχυρϊ αγγειοδιαςταλτικό ουςύα (Εικϐνα 11). Επηρεϊζει ϊμεςα τη 

λειτουργύα του ενδοθηλύου, τον τϐνο των αγγεύων και την ιςτικό αιματικό ροό, με 

την απελευθϋρωςη τοπικών αγγειοδραςτικών ουςιών, μεταξϑ των οπούων και το 

μονοξεύδιο του αζώτου (NO). Ακϐμη, η ινςουλύνη ενεργοποιεύ τον αυξητικϐ 

παρϊγοντα VEGF. ΢την ινςουλινοαντύςταςη λοιπϐν παρατηρεύται απώλεια τησ 

αγγειοδιαςταλτικόσ δρϊςησ τησ ινςουλύνησ. Επύςησ, η παραγωγό VEGF 

ελαττώνεται ωσ αποτϋλεςμα τησ ελαττωμϋνησ βιοδιαθεςιμϐτητασ του NO, που 

οδηγεύ ςε δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου και αρτηριακό υπϋρταςη. Επιπλϋον, ςε 

κατϊςταςη αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, η παραγωγό ενδοθηλύνησ‐1 (ET‐1), που 

εύναι ιςχυρό αγγειοςυςπαςτικό ουςύα, μπορεύ να αυξηθεύ ςημαντικϊ, 

προκαλώντασ επύςησ υπϋρταςη. 

 Σϋλοσ, εύναι γνωςτϐ ϐτι ο λιπώδησ ιςτϐσ ςυμβϊλλει ςτην τοπικό 

ενεργοπούηςη του ςυςτόματοσ ρενύνησ‐αγγειοτενςύνησ‐αλδοςτερϐνησ (RAS). 

Διϊφορα ςυςτατικϊ του RAS ϋχουν ςυςχετιςτεύ θετικϊ με την παχυςαρκύα. Σο 

αγγειοτενςινογϐνο, πρϐδρομη ουςύα τησ ιςχυρϊ αγγειοςυςπαςτικόσ 

αγγειοτενςύνησ II, εκφρϊζεται και εκκρύνεται απϐ τα λιποκϑτταρα. Αυξημϋνη 

παραγωγό αγγειοτενςινογϐνου ςτην παχυςαρκύα ςυςχετύζεται με υπϋρταςη. 

Επύςησ, η αγγειοτενςύνη II διεγεύρει την ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ ςε 

αγγειακϊ κϑτταρα, διεγεύρει την αγγειογϋνεςη και ελαττώνει τη βιοδιαθεςιμϐτητα 

του NO, δρϊςεισ που ςχετύζονται με δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου [98],[99],[100]. 
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  Εικόνα 11.  Dimopoulos H et al., Mechanisms of hypertension development in the metabolic syndrome.      

Arterial Hypertension 2012; 21: 29-36. 

 
 
 
 
 

 2.4.5.3 Δυςλιπιδαιμία 

 
 Οι κϑριεσ λιποπρωτεώνικϋσ διαταραχϋσ του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου εύναι η 

υπερτριγλυκεριδαιμύα, τα χαμηλϊ επύπεδα HDL χοληςτερϐλησ και τα αυξημϋνα 

επύπεδα μικρών πυκνών ςωματιδύων LDL (sdLDL). ΢την υπερινςουλιναιμύα, η 

αυξημϋνη ροό ελεϑθερων λιπαρών οξϋων ςτο όπαρ αυξϊνει την ηπατικό 

παραγωγό πλοϑςιων ςε τριγλυκερύδια ςωματιδύων VLDL. Επιπλϋον, η δρϊςη τησ 

λιποπρωτεώνικόσ λιπϊςησ, ενϐσ ενζϑμου που εμπλϋκεται ςτη λιπϐλυςη των VLDL 

ςωματιδύων, εύναι ελαττωμϋνη ςε κατϊςταςη υπερινςουλιναιμύασ. Επακϐλουθο 

τησ ελϊττωςησ εύναι η καθυςτερημϋνη αποδϐμηςη των VLDL ςωματιδύων, που με 
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αυτϐ τον τρϐπο ςυνειςφϋρουν ςτισ αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ τριγλυκεριδύων 

πλϊςματοσ. 

  Ακϐμη, η ελαττωμϋνη αποδϐμηςη των VLDL ςωματιδύων μειώνει τη 

διαθεςιμϐτητα πρωτεώνών επιφανεύασ και φωςφολιπιδύων που εύναι απαραύτητα 

για το ςχηματιςμϐ HDL ςωματιδύων. Επιπρϐςθετα, τα υψηλϊ επύπεδα των VLDL 

ςωματιδύων επιδροϑν ςτη ςϑνθεςη των HDL ςωματιδύων, ώςτε να περιλαμβϊνει 

λιγϐτερη χοληςτερϐλη και περιςςϐτερα τριγλυκερύδια. Ψσ ςυνϋπεια, τα μικρϊ και 

πυκνϊ, πλοϑςια ςε τριγλυκερύδια HDL ςωματύδια μεταβολύζονται ταχϑτερα απϐ το 

όπαρ και ϋτςι ελαττώνονται τα επύπεδα τησ HDL χοληςτερϐλησ. Για τον ύδιο λϐγο 

μεταβϊλλεται και η ςϑνθεςη των LDL, με αποτϋλεςμα το ςχηματιςμϐ μικρών 

πυκνών LDL ςωματιδύων  [89],[101]. 
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Κεφάλαιο 3: Διατροφή και χρόνια φλεγμονή 

 

3.1 Διατροφό και φλεγμονό 

 
Η επιβύωςη ενϐσ οργανιςμοϑ επιτυγχϊνεται με τη ςυνεργαςύα δϑο 

ςυνιςτωςών, του μεταβολιςμοϑ και του ανοςοποιητικοϑ του ςυςτόματοσ. Οι 

ςυνιςτώςεσ αυτϋσ εύναι ιςχυρϊ ςυνδεδεμϋνεσ μεταξϑ τουσ, καθώσ διαθϋτουν 

κοινοϑσ κυτταρικοϑσ μηχανιςμοϑσ (ςυμμετοχό κοινών μεταγραφικών 

παραγϐντων, ορμονών, κυτοκινών, λιπιδύων και πρωτεώνών) και η μύα ρυθμύζει τη 

λειτουργύα τησ ϊλλησ. Για παρϊδειγμα, η φλεγμονώδησ απϐκριςη του οργανιςμοϑ 

απαιτεύ ενϋργεια, και ςυγκεκριμϋνα ϋχει βρεθεύ ϐτι ςημαντικϐ ρϐλο ςτην απϐκριςη 

οξεύασ φϊςησ διαδραματύζει η κινητοπούηςη των αποθηκευμϋνων λιπιδύων. Με 

αυτϐν τον τρϐπο, ευνοοϑνται οι καταβολικϋσ διαδικαςύεσ του μεταβολιςμοϑ και 

καταςτϋλλονται αναβολικϊ μονοπϊτια, ϐπωσ αυτϐ τησ ϋκκριςησ ινςουλύνησ. 

Απϐρροια των ανωτϋρω αποτελεύ το γεγονϐσ ϐτι το ενεργειακϐ ιςοζϑγιο 

επηρεϊζει τη λειτουργύα του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ. Για αρκετϐ καιρϐ, το 

ενδιαφϋρον των επιςτημϐνων όταν ςτραμμϋνο ςτη ςχϋςη μεταξϑ ενϐσ αρνητικοϑ 

ιςοζυγύου και μιασ φτωχόσ διατροφόσ με την εμφϊνιςη αςθενειών. Σα τελευταύα 

χρϐνια ϐμωσ, που το ποςοςτϐ των υπϋρβαρων και παχϑςαρκων ατϐμων ϋχει 

αυξηθεύ και μαζύ με αυτϐ ϋχουν αυξηθεύ και τα ποςοςτϊ αςθενειών ϐπωσ ο 

διαβότησ, η νϐςοσ του λιπώδουσ όπατοσ, και η αθηροςκλόρωςη, εξύςου μεύζονοσ 

ςημαςύασ για τη διατόρηςη τησ καλόσ υγεύασ, φαύνεται πωσ εύναι η αποφυγό 

χρονύωσ ενϐσ θετικοϑ ιςοζυγύου ενϋργειασ. Ψςτϐςο, δεδομϋνου ϐτι η χρϐνια 

υποκλινικό φλεγμονό δεν απαιτεύ τη ςϑγχρονη παρουςύα υπερβϊλλοντοσ βϊρουσ 

και πωσ οι νεώτερεσ μελϋτεσ αποδεικνϑουν ϐτι τα επιμϋρουσ διαιτητικϊ ςυςτατικϊ, 

ςυμπεριλαμβανομϋνων των ω-3 λιπαρών οξϋων και των αντιοξειδωτικών 

βιταμινών, επηρεϊζουν τη διαδικαςύα τησ φλεγμονώδουσ απϐκριςησ, κρύνεται 

επιτακτικό η ανϊγκη τησ εξϋταςησ τησ επύδραςησ των επιμϋρουσ διατροφικών 

παραγϐντων ςτην ανϊπτυξη, τη διατόρηςη και την αναχαύτιςη τησ χρϐνιασ 

υποκλινικόσ φλεγμονόσ [102],[103]. 

 

3.2 Τδατϊνθρακεσ και φλεγμονό 

  
΢ϑμφωνα με ϋνα μεγϊλο εϑροσ ερευνών, οι υδατϊνθρακεσ επηρεϊζουν την 

διαδικαςύα τησ φλεγμονώδουσ απϐκριςησ ςε ςυνϊρτηςη με το γλυκαιμικϐ τουσ 
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φορτύο. Σα τρϐφιμα υψηλοϑ γλυκαιμικοϑ δεύκτη, καθώσ και τα γεϑματα με υψηλϐ 

γλυκαιμικϐ φορτύο, προκαλοϑν οξεύα αϑξηςη των δεικτών φλεγμονόσ 

μεταγευματικϊ, ςε αντύθεςη με λιγϐτερο επεξεργαςμϋνα τρϐφιμα χαμηλϐτερου 

γλυκαιμικοϑ δεύκτη, που διαφοροποιοϑν την επύδραςη αυτό. Αξύζει, ωςτϐςο, να 

αναφερθεύ ϐτι η υψηλό πρϐςληψη τροφύμων χαμηλοϑ γλυκαιμικοϑ δεύκτη 

παρουςιϊζει παρϐμοια επύδραςη ςτη φλεγμονώδη απϐκριςη με τη χαμηλό 

πρϐςληψη υψηλϐτερου γλυκαιμικοϑ φορτύου τροφύμων [104]. 

Μεταξϑ των υδατανθρϊκων, η φρουκτϐζη ςτη ςυμπυκνωμϋνη τησ μορφό 

ϋχει ενοχοποιηθεύ για την ιςχυρό φλεγμονώδη δρϊςη ςε ποντύκια, και παρϐλο που 

δεν υπϊρχουν δεδομϋνα αντύςτοιχησ επύδραςησ ςε ανθρώπουσ, εύναι γνωςτό η 

θετικό τησ ςυςχϋτιςη με το μεταβολικϐ ςϑνδρομο, καθώσ και με ϊλλουσ δεύκτεσ 

φλεγμονόσ, ϐπωσ εύναι τα τριγλυκερύδια και οι απολιποπρωτεϏνεσ [105]. ΢ε 

αντύθεςη με την ςυμπυκνωμϋνη αυτό μορφό, η φρουκτϐζη που περιϋχεται ςε 

ολϐκληρα φροϑτα και λαχανικϊ ϋχει βρεθεύ ϐτι φϋρει αντιφλεγμονώδεισ ιδιϐτητεσ, 

αν και η επύδραςη αυτό μϊλλον οφεύλεται ςε δεδομϋνεσ βιταμύνεσ και φλαβονοειδό 

που δρουν ωσ αντιοξειδωτικϊ [106]. 

Σο ενδιαφϋρον ωσ προσ το ρϐλο μιασ πλοϑςιασ ςε υδατϊνθρακεσ διατροφόσ 

ςτη διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ, εγεύρεται απϐ την παρατόρηςη ϐτι λόψη ακϐμα και 

μιασ μεμονωμϋνησ δϐςησ 75g γλυκϐζησ απϐ υγιεύσ ανθρώπουσ οδηγεύ ςε εμφϊνιςη 

δραςτικών μορφών οξυγϐνου και ριζών υπεροξειδύου [107]. Παρϐλο που η αϑξηςη 

των δεικτών φλεγμονόσ ςτο πλϊςμα, ϐπωσ και το οξειδωτικϐ ςτρεσ ϋχουν μικρό 

διϊρκεια ςε ϊτομα που εμφανύζουν ανοχό ςτη γλυκϐζη, ςε παχϑςαρκα ϊτομα, ςε 

ϊτομα με δυςανοχό ςτη γλυκϐζη ό ςε ϊτομα με διαβότη τϑπου ΙΙ τα ςυμπτώματα 

εύναι εντονϐτερα και μεγαλϑτερησ διϊρκειασ, υπερβαύνοντασ τισ 2-3 ώρεσ. 

Ειδικϐτερα, ςε αςθενεύσ με διαβότη τϑπου ΙΙ οι διακυμϊνςεισ των επιπϋδων τησ 

γλυκϐζησ ςε μεταγευματικϐ επύπεδο ςυνεπϊγονται μια εντονϐτερα θετικό 

ςυςχϋτιςη με τη διαδικαςύα οξειδωτικοϑ ςτρεσ ςυγκριτικϊ με την χρϐνια 

υποβϐςκουςα υπεργλυκαιμύα [108]. 

Δυςτυχώσ, τα ερευνητικϊ δεδομϋνα που αφοροϑν ςτη ςυςχϋτιςη του 

γλυκαιμικοϑ δεύκτη με τη διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ εύναι αντικρουϐμενα. Ϊρευνα 

που πραγματοποιόθηκε ςε γυναύκεσ με υπερβϊλλον βϊροσ, ϋδειξε ςημαντικό 

αϑξηςη ςτα μονοκϑτταρα που εκφρϊζουν τον δεύκτη TNF-α για τουλϊχιςτον οκτώ 

ώρεσ μετϊ απϐ κατανϊλωςη τϐςο χαμηλοϑ ϐςο και υψηλοϑ γλυκαιμικοϑ φορτύου 

γεϑματοσ .  

Εκτϐσ, ϐμωσ, απϐ το γλυκαιμικϐ φορτύο των υδατανθρακικών γευμϊτων, 

ϋχει διερευνηθεύ και η ςυςχϋτιςη τησ περιεκτικϐτητασ των τροφύμων ςε 

διαιτητικϋσ ύνεσ με τη διαδικαςύα τησ φλεγμονόσ. Οι διαιτητικϋσ ύνεσ φαύνεται να 

επιδροϑν αρνητικϊ ςτη διαδικαςύα τησ φλεγμονώδουσ απϐκριςησ και ςτο 
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οξειδωτικϐ ςτρεσ, μιασ και πιθανϐτατα ενιςχϑουν την αντιοξειδωτικό δρϊςη τησ 

εντερικόσ μικροβιακόσ χλωρύδασ ςε μοριακϐ επύπεδο [109].  

Μελϋτεσ παρατόρηςησ ςε ενόλικα ϊτομα ςτην Αμερικό και την Ευρώπη 

καταλόγουν ςτο ςυμπϋραςμα ϐτι η υψηλϐτερη πρϐςληψη διαιτητικών ινών 

ςχετύζεται με χαμηλϐτερα επύπεδα δεικτών φλεγμονόσ ό μειωμϋνο κύνδυνο 

αυξημϋνησ CRP . Σα ευρόματα αυτϊ υποςτηρύζονται απϐ ςυγχρονικϋσ μελϋτεσ, που 

ςχετύζουν την αυξημϋνη πρϐςληψη διαιτητικών ινών ςε διϊρκεια ενϐσ ϋτουσ με 

μεύωςη των επιπϋδων CRP και IL-6, ανεξϊρτητα απϐ τισ ςϑγχρονεσ μεταβολϋσ του 

Δεύκτη Μϊζασ ΢ώματοσ (ΔΜ΢), με τισ μϋχρι και ςόμερα μελϋτεσ παρϋμβαςησ, 

εντοϑτοισ, να μην καταλόγουν ςε βϋβαια ςυμπερϊςματα [106]. 

 
 

3.3 ΠρωτεϏνεσ και φλεγμονό 
 
  Οι απαιτόςεισ ςε πρωτεϏνεσ υγιών ατϐμων διαφοροποιοϑνται 

αιςθητϊ ςε καταςτϊςεισ αδρϊνειασ ό παρουςύα αςθενειών που ςχετύζονται με 

φλεγμονό, ϐπου ο αυξημϋνοσ καταβολιςμϐσ τουσ εύναι αναπϐφευκτοσ. ΢υνεπώσ, η 

ςπουδαιϐτητϊ τουσ ςτην οξεύα φλεγμονώδη απϊντηςη εύναι αδιαμφιςβότητη. 

΢ϑμφωνα με τα νεϐτερα δεδομϋνα που υπϊρχουν, η πρϐςληψη πρωτεώνών μϋςω 

τησ τροφόσ δεν οδηγεύ ςτον αναβολιςμϐ τουσ, ϐταν ο οργανιςμϐσ βρύςκεται ςε 

κατϊςταςη φλεγμονόσ, καθώσ η αναβολικό οδϐσ αναςτϋλλεται απϐ την ϑπαρξη 

φλεγμονωδών μεςολαβητών. Επιπλϋον, ςε καταςτϊςεισ φλεγμονώδουσ 

απϊντηςησ απαιτεύται υψηλό πρωτεώνικό πρϐςληψη, ώςτε να προαχθεύ η ςϑνθεςη 

διϊφορων πρωτεώνών, να αποφευχθεύ η εξϊντληςη των αποθεμϊτων γλουταμύνησ 

και αργινύνησ και να ρυθμιςτοϑν οι λειτουργύεσ του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ. 

Ϊτςι, ςυνϊγεται το ςυμπϋραςμα τησ αϑξηςησ τησ προςλαμβανϐμενησ πρωτεϏνησ 

με ιδιαύτερη προςοχό ςτην πρϐςληψη των «κατϊ ςυνθόκη» απαραύτητων 

αμινοξϋων γλουταμύνη και αργινύνη, ϐταν ο οργανιςμϐσ βρύςκεται ςε καταςτϊςεισ 

που χαρακτηρύζονται απϐ φλεγμονό [110]. 

 
 

3.4 Λιπαρϊ οξϋα  

Διάκριςη 

 
 Σα λιπαρϊ οξϋα εύναι τα κϑρια ςυςτατικϊ του διαιτητικοϑ λύπουσ και ο 

κϑριοσ ρϐλοσ τουσ ϋγκειται ςτην χρηςιμοπούηςη τουσ απϐ τον οργανιςμϐ, τϐςο 



72 
 

ςτην παραγωγό και αποθόκευςη ενϋργειασ, ϐςο και ωσ ςυςτατικϊ των βιολογικών 

μεμβρανών [111]. 

 Διακρύνονται ςε ακϐρεςτα και κορεςμϋνα ανϊλογα με την ϑπαρξη ό μη 

διπλών ό τριπλών δεςμών ςτο μϐριϐ τουσ. Σα ακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα με τη ςειρϊ 

τουσ χαρακτηρύζονται ωσ μονοακϐρεςτα (MUFAs) ϐταν διαθϋτουν ϋναν διπλϐ ό 

τριπλϐ δεςμϐ και πολυακϐρεςτα (PUFAs) ϐταν διαθϋτουν περιςςϐτερουσ. Σα 

λιπαρϊ οξϋα με διπλϐ δεςμϐ απαντώνται ςτη φϑςη ςχεδϐν πϊντα ςαν cis-ιςομερό. 

Αυτϐ ςημαύνει πωσ τα ϊτομα υδρογϐνου των ατϐμων ϊνθρακα που ςυνδϋονται με 

διπλϐ δεςμϐ βρύςκονται ςτην ύδια πλευρϊ. ΢την περύπτωςη που η διϊταξη εύναι 

αντύθετη, πρϐκειται για τα trans ιςομερό, τα οπούα χρηςιμοποιοϑνται απϐ τον 

οργανιςμϐ για την παραγωγό ενϋργειασ αλλϊ δεν μποροϑν να χρηςιμοποιηθοϑν 

ϐπωσ τα απαραύτητα λιπαρϊ οξϋα (λιπαρϊ οξϋα που δε μποροϑν να ςυντεθοϑν απϐ 

τον οργανιςμϐ και εύναι απαραύτητη η πρϐςληψό τουσ μϋςω τησ τροφόσ).   

3.4.1  Κορεςμένα λιπαρά οξέα 

 
 Σα λιπαρϊ οξϋα που περιϋχουν απλοϑσ δεςμοϑσ μεταξϑ των ατϐμων 

ϊνθρακα ονομϊζονται κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα. Σα λιπαρϊ αυτϊ οξϋα δεν εύναι πολϑ 

δραςτικϊ μϐρια, και για το λϐγο αυτϐ εύναι πιο ςταθερϊ και με μεγαλϑτερη 

διϊρκεια ζωόσ ςε ςχϋςη με τα πολυακϐρεςτα. Πρϐςφατα δεδομϋνα δεύχνουν ϐτι το 

κορεςμϋνο λύποσ μπορεύ να αυξόςει την παραγωγό φλεγμονωδών δεικτών. 

Ειδικϐτερα, απϐ τα δεδομϋνα τησ Nurses Health Study αναφϋρεται ϐτι οι 

δυτικϐτροπεσ διατροφικϋσ ςυνόθειεσ, που χαρακτηρύζονται απϐ υψηλϐτερη 

πρϐςληψη κϐκκινου και επεξεργαςμϋνου κρϋατοσ, γλυκϊ, επιδϐρπια, τηγανιτϋσ 

πατϊτεσ και εξευγενιςμϋνα δημητριακϊ, ςυνδϋεται θετικϊ με τα κυκλοφοροϑντα 

επύπεδα τησ CRP, τησ φλεγμονώδουσ κυτοκύνησ IL-6, και του αγγειακοϑ μορύου 

προςκϐλληςησ Ε-ςελεκτύνη. Μια ακϐμη πιο ιςχυρό θετικό ςυςχϋτιςη 

παρατηρόθηκε μεταξϑ τησ κατανϊλωςησ κορεςμϋνων λιπών και αυξημϋνων 

επιπϋδων CRP ςτο National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 

1999–2000). Σϋλοσ, η κατανϊλωςη μιασ δύαιτασ πλοϑςιασ ςε λϊδι ςϐγιασ  (που 

εύναι πλοϑςια ςε πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα) για 32 ημϋρεσ οδόγηςε ςτη μεύωςη 

των επιπϋδων τησ IL-6 και TNF-α ςε ςϑγκριςη με μια δύαιτα εμπλουτιςμϋνη ςε 

βοϑτυρο ό μαργαρύνη ςκληρϊ, η οπούα περιεύχε trans λιπαρϊ οξϋα [112]. 
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3.4.2 Ακβρεςτα λιπαρά οξέα 

3.4.2.1 ω-3 λιπαρά οξέα 

 
 Σα ω-3 εκπροςωποϑνται κυρύωσ απϐ το α-λινολενικϐ οξϑ (ALA, 18:3ω-3), το 

οπούο ανόκει ςτην κατηγορύα των απαραύτητων λιπαρών οξϋων και απαντϊται 

ςτο λιναρϐςπορο, ςτο λινϋλαιο και ϊλλα ςπορϋλαια, ςε λϊδι ελαιοκρϊμβησ 

(κϊνολα) καθώσ και ςτουσ ξηροϑσ καρποϑσ. Εξύςου ςημαντικϊ λιπαρϊ οξϋα αυτόσ 

τησ κατηγορύασ εύναι το εικοςιπενταενοώκϐ (ΕPA, 20:5ω-3), το 

εικοςιδυπενταενοώκϐ (DPA, 22:5ω-3) και το εικοςιδυεξαενοώκϐ (DHA, 22:6ω-3), 

πλοϑςιεσ πηγϋσ των οπούων αποτελοϑν τα ψϊρια, τα ιχθυϋλαια και τα θαλαςςινϊ, 

ενώ ταυτϐχρονα αποτελοϑν παρϊγωγα των απαραύτητων λιπαρών οξϋων. Σα 

προςλαμβανϐμενα EPA και DHA απϐ την κατανϊλωςη των ανωτϋρω τροφών 

αντικαθιςτοϑν εν μϋρει τα ω-6 λιπαρϊ οξϋα (κυρύωσ το αραχιδονικϐ) των 

κυτταρικών μεμβρανών των αιμοπεταλύων, των ερυθρών και ϊλλων κυττϊρων 

του οργανιςμοϑ [113]. 

 Σα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα EPA και DHA ενςωματώνονται ϊμεςα ςτα 

λιπύδια του πλϊςματοσ και των μεμβρανών και δρουν πιο γρόγορα ςε ςχϋςη με το 

ALA. Επιπλϋον, τα ςχετικϊ υψηλϊ αποθϋματα LA ςτο ςωματικϐ λύποσ (ςυνόθωσ 

των φυτοφϊγων οργανιςμών) πιθανολογεύται πωσ μειώνουν το ςχηματιςμϐ των 

ω-3 απϐ το ALA. Ακϐμη, το ΕΡΑ φαύνεται πωσ λειτουργεύ ωσ ανταγωνιςτόσ 

αναςτολϋασ του μεταβολιςμοϑ του αραχιδονικοϑ οξϋοσ, ενώ ανταγωνιςτικό εύναι 

και η δρϊςη των εικοςανοειδών που προϋρχονται απϐ το ΕΡΑ ςε ςχϋςη με αυτϊ 

που προϋρχονται απϐ το αραχιδονικϐ. Σϋλοσ, απϐ το ALA με οριςμϋνεσ διαδικαςύεσ 

επιμόκυνςησ και αποκορεςμοϑ προκϑπτουν μακρϑτερησ αλϑςου πολυακϐρεςτα 

λιπαρϊ οξϋα [113]. 

 Σα ω-3 λιπαρϊ οξϋα θεωρεύται πωσ διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην 

υγεύα των ανθρώπων. H ςπουδαιϐτητϊ τουσ βαςύςτηκε, αρχικϊ, ςτην 

επιδημιολογικό ςυςχϋτιςό τουσ με την προςταςύα ϋναντι τησ καρδιαγγειακόσ 

νϐςου. Η θετικό αυτό επύδραςό τουσ παρατηρόθηκε αρχικϊ απϐ τουσ Bang και 

Dyerberg, οι οπούοι διαπύςτωςαν πωσ η υψηλό κατανϊλωςη ψαριών, ςυνεπώσ και 

ω-3 λιπαρών οξϋων, ςχετύζεται με το χαμηλϐ ποςοςτϐ εμφϊνιςησ ςτεφανιαύασ 

νϐςου ςτον πληθυςμϐ των Ινουώτών. ΢όμερα, ϋχει αποδειχθεύ πωσ τα λιπαρϊ οξϋα 

που προϋρχονται απϐ τα ψϊρια και τα ϋλαιϊ τουσ (EPA, DHA) επιδροϑν 

αναςταλτικϊ ςε ςχϋςη με τη φλεγμονό, μειώνοντασ την παραγωγό των 

εικοςανοειδών που προϋρχονται απϐ το αραχιδονικϐ οξϑ (ΑΑ) (πολλϊ απϐ τα 

οπούα εύναι προ-φλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ), αυξϊνοντασ την παραγωγό 

εικοςανοειδών που προϋρχονται απϐ το EPA (τα οπούα θεωροϑνται αςθενεύσ 

φλεγμονώδεισ ό αντι- φλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ), αυξϊνοντασ την παραγωγό 
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αντι- φλεγμονωδών και φλεγμονωδών ρεςολβινών (αντιφλεγμονώδεισ 

μεςολαβητϋσ) απϐ το EPA και το DHA και μειώνοντασ την παραγωγό των προ-

φλεγμονωδών κυτταροκινών και πρωτεώνών [103]. 

 Οι Itoh et al. (2007), χορηγώντασ 1,8g EPA ςε  παχϑςαρκα αλλϊ υγιό ϊτομα  

για 3 μόνεσ (κατϊφεραν να δεύξουν αυξημϋνα επύπεδα αδιπονεκτύνησ ςτο πλϊςμα 

των ςυμμετεχϐντων, με ταυτϐχρονη μεύωςη των τριγλυκεριδύων. ΢υςχϋτιςη των 

πολυακϐρεςτων ω-3 λιπαρών οξϋων με τουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ παρουςύαςαν και 

οι Zhao et al. (2004), οι οπούοι χορόγηςαν τρεισ διαφορετικϋσ δύαιτεσ (μια πλοϑςια 

ςε ALA, μια πλοϑςια ςε LA και μύα μϋςη αμερικανικό διατροφό) ςε  

υπερχοληςτερολαιμικϊ ϊτομα για 6 εβδομϊδεσ (διϊρκεια παρϋμβαςησ για κϊθε 

διαφορετικό δύαιτα) και ϋδειξαν αρνητικό ςυςχϋτιςη τησ CRP με το EPA [114].  

 Επύςησ, μια πληθώρα ερευνητικών εργαςιών αναφϋρει την επύδραςη τησ 

χορόγηςησ ω-3 (πολυακϐρεςτων) λιπαρών οξϋων ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ 

και των λιπιδύων καθώσ και ςτη φλεγμονό, με τα αποτελϋςματϊ τουσ να 

μαρτυροϑν τισ θετικϋσ επιπτώςεισ αυτών των λιπαρών οξϋων ςτη 

τριγλυκεριδαιμύα, τη πύεςη του αύματοσ, την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη και τουσ 

δεύκτεσ φλεγμονόσ [115]. Επιπλϋον, πολλϋσ μελϋτεσ ςε υγιεύσ εθελοντϋσ, ϋδειξαν 

πωσ η ςυμπληρωματικό χορόγηςη ιχθυελαύου ςε μεγϊλεσ δϐςεισ (>2γρ. 

ημερηςύωσ) ςχετύζεται με μειωμϋνη παραγωγό TNF-α, IL-1 και IL-6 [103].  

 Επιπρϐςθετα, o ρϐλοσ των EPA και DHA ςτη ρϑθμιςη τησ φλεγμονώδουσ 

απϐκριςησ οδόγηςε ςε μια ςειρϊ μελετών με ςτϐχο την ενδεχϐμενη θετικό 

επύδραςό τουσ ςε αςθενεύσ με φλεγμονώδεισ νϐςουσ ϐπωσ η ρευματοειδόσ 

αρθρύτιδα, οι φλεγμονώδεισ νϐςοι του εντϋρου (π.χ νϐςοσ του Crohn). ΢ϑμφωνα με 

τισ μελϋτεσ αυτϋσ, οι αςθενεύσ με ρευματοειδό αρθρύτιδα εμφϊνιςαν τα πιο επιτυχό 

αποτελϋςματα με μεγϊλη βελτύωςη τησ κλινικόσ τουσ εικϐνασ, ενώ οι αςθενεύσ που 

ϋπαςχαν απϐ τισ φλεγμονώδεισ νϐςουσ του εντϋρου παρουςύαςαν διφοροϑμενα 

αποτελϋςματα, με οριςμϋνουσ να ϋχουν επηρεαςτεύ θετικϊ και ϊλλουσ ϐχι 

[103],[116].  

 Μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι η επαρκόσ κατανϊλωςη ιχθυελαύου μϋςω τησ 

διατροφόσ οδηγεύ ςε μεύωςη τησ χημειοταξύασ των λευκοκυττϊρων, μεύωςη τησ 

παραγωγόσ ROS και προφλεγμονωδών κυτταροκινών, καθώσ και μεύωςη τησ 

ϋκφραςησ μορύων προςκϐλληςησ (Πύνακασ 9). Σα EPA και DHA μποροϑν να 

αναςτεύλουν την επαγϐμενη απϐ κυτταροκύνεσ LPS ϋκφραςη μορύων 

προςκϐλληςησ (Ε-ςελεκτύνη, ICAM-1, VCAM-1) ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και την 

ακϐλουθη των μονοκυττϊρων ς αυτϊ. Επύςησ, τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα μποροϑν να 

αναςτεύλουν την παραγωγό κυτταροκινών (IL-1 TNF-α IL-6) απϐ λευκοκϑτταρα 

καθώσ και τη δραςτικϐτητα των ΝΚ κυττϊρων [117], [118]. 
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 Μελϋτεσ ςε υγιεύσ εθελοντϋσ δηλώνουν πωσ τα ω-3 πολυακϐρεςτα λιπαρϊ 

οξϋα μποροϑν να μειώςουν την παραγωγό των TNF-α, IL-1 και IL-6. Αυτϐ 

επιτυγχϊνεται εύτε με την ϊμεςη αντικατϊςταςη του AA ωσ πρϐδρομου μορύου 

βιοςϑνθεςησ των εικοςανοειδών και τησ αναςτολόσ του μεταβολιςμοϑ του, εύτε 

ϋμμεςα με αλλαγϋσ ςτην ϋκφραςη των γονιδύων που ςχετύζονται με τη φλεγμονό 

μϋςω τησ επύδραςόσ τουσ ςτην ενεργοπούηςη του παρϊγοντα μεταγραφόσ των 

γονιδύων αυτών [116].  

 Σϋλοσ, πολλϋσ απϐ τισ αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ των ω-3 λιπαρών οξϋων 

οφεύλονται και ςτην ικανϐτητα τουσ να καταςτϋλλουν την ϋκφραςη φλεγμονωδών 

γονιδύων ϐπωσ αυτών που εκφρϊζουν το TNF-α IL-1α VCAM-1 iNOS και 

μεταλλοπρωτεώνϊςεσ. Η αναςτολό τησ ϋκφραςησ των γονιδύων αυτών φαύνεται ϐτι 

γύνεται και μϋςω ϊμεςησ επύδραςησ των ω-3 λιπαρών οξϋων ςτουσ μηχανιςμοϑσ 

μεταγωγόσ ςόματοσ που οδηγοϑν ςτην ενεργοπούηςη του NF-κB. Βϋβαια, τα 

περιςςϐτερα δεδομϋνα προϋρχονται απϐ in vitro πειρϊματα και μϋνει να 

διευκρινιςτεύ η ςημαςύα τουσ ςε μελϋτεσ ςε ανθρώπουσ. Διατροφικϋσ παρεμβϊςεισ 

με ιχθυϋλαια ςε ποντύκια ϋχουν δεύξει ϐτι η αυξημϋνη πρϐςληψη ω-3 λιπαρών 

οξϋων μπορεύ να οδηγόςει και ςε ενεργοπούηςη των μεταγραφικών παραγϐντων 

PPAR-α και  PPAR-γ ςτο όπαρ και λιπώδη ιςτϐ. Η ενεργοπούηςη αυτών των 

μεταγραφικών παραγϐντων αναςτϋλλει την ενεργοπούηςη γονιδύων τησ 

φλεγμονόσ. Αυτό η δρϊςη των PPARs  οφεύλεται εύτε ςε ενεργοπούηςη τησ 

αποικοδϐμηςησ των φλεγμονωδών εικοςανοειδών μϋςω ενεργοπούηςησ τησ 

πορεύασ τησ β-οξεύδωςησ ςτα υπεροξυςωμϊτια, εύτε ςτην αναςτολό τησ 

ενεργοπούηςησ του NF-κB [118]. 
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Πίνακασ 9. ΢υνοπτικό παρουςύαςη των αντιφλεγμονωδών δρϊςεων των ω-3 λιπαρών 
οξϋων με μακριϊ ανθρακικό αλυςύδα. 

Αντιφλεγμονώδησ δράςη Πιθανόσ μηχανιςμόσ 
- μειωμϋνη παραγωγό εικοςανοειδών που 
προϋρχονται απϐ το ΑΑ 

- μειωμϋνη παρουςύα του ΑΑ ςτα 
μεμβρανικϊ φωςφολιποειδό, αναςτολό του 
μεταβολιςμοϑ του ΑΑ, μειωμϋνη επαγωγό 
των ενζϑμων COX-2 και 5-LOX 

- αυξημϋνη παραγωγό εικοςανοειδών που 
προϋρχονται απϐ EPA  

- αυξημϋνη παρουςύα του EPA ςτα 
μεμβρανικϊ φωςφολιποειδό 

- αυξημϋνη παραγωγό ρεζολβινών 
προερχϐμενων απϐ τα EPA και DHA 

- αυξημϋνη παρουςύα των EPA και DHA ςτα 
μεμβρανικϊ φωςφολιποειδό 

- μειωμϋνη παραγωγό φλεγμονωδών 
κυτταροκινών (TNF-α,  IL-1β, IL-6, IL-8) 

- μειωμϋνη ενεργοπούηςη του NF-κB, 
ενεργοπούηςη  του PPAR-γ, επύδραςη ςε 
ϊλλουσ μετςγραφικοϑσ παρϊγοντεσ, 
διαφορετικϋσ επιδρϊςεισ των εικοςανοειδών 
που προϋρχονται απϐ το  EPA ςυγκριτικϊ με 
εκεύνα απϐ το ΑΑ 

- μειωμϋνη ϋκφραςη μορύων 
προςκϐλληςησ 

- μειωμϋνη ενεργοπούηςη του NF-κΒ, 
επύδραςη ςε ϊλλουσ μεταγραφικοϑσ 
παρϊγοντεσ 

- μειωμϋνη χημειοταξύα λευκοκυττϊρων - μειωμϋνη ϋκφραςη των υποδοχϋων για 
οριςμϋνουσ χημειοτακτικοϑσ παρϊγοντεσ 

- μειωμϋνη παραγωγό δραςτικών ριζών 
οξυγϐνου 

- μεταβολό ςτη ςϑςταςη των μεμβρανών 
που επιδρϊ ςε διαδικαςύεσ μεταγωγόσ 
ςόματοσ 

Πηγή: Calder, P.C., n-3 polyunsaturated fatty acids, inflammation, and inflammatory diseases. Am J Clin Nutr, 2006.  
 

3.4.2.2 ω-6 λιπαρά οξέα 

 
 Κϑριοι εκπρϐςωποι των ω-6 λιπαρών οξϋων εύναι το λινελαώκϐ (LA, 18:2ω-

6) και το αραχιδονικϐ οξϑ (ΑΑ, 20:4ω-6) που περιϋχονται ςε ποικύλα τρϐφιμα. 

Κϑρια πηγό του LA αποτελοϑν τα φυτικϊ ϋλαια ϐπωσ το καλαμποκϋλαιο και το 

ηλιϋλαιο. Εύναι ςημαντικϐ να αναφερθεύ πωσ το λινελαώκϐ ανόκει ςτην κατηγορύα 

των απαραύτητων λιπαρών οξϋων και μπορεύ να μετατραπεύ ςε αραχιδονικϐ μϋςω 

του γ-λινολενικοϑ οξϋοσ. Σο LA και το ALA αποτελοϑν τα βαςικϊ πρϐδρομα μϐρια 

των πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων ςτουσ ζωικοϑσ οργανιςμοϑσ, ενώ μεταξϑ των 

πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων το LA απαντϊται ςε υψηλϐτερα ποςοςτϊ ςτον 

ϊνθρωπο, αποτελώντασ το 12-15% των λιπαρών οξϋων του λιπώδουσ ιςτοϑ [113].  

Σο αραχιδονικϐ και το δι-ομο-γλινολενικϐ οξϑ (DGLA, 20:3ω-6) εύναι τα 

ςημαντικϐτερα παρϊγωγα του LA, καθώσ αποτελοϑν υπϐςτρωμα για τη ςϑνθεςη 

των εικοςανοειδών. Επιπλϋον, το αραχιδονικϐ οξϑ αποτελεύ ςυςτατικϐ των 
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φωςφολιποειδών των κυτταρικών μεμβρανών και υπϊρχει ςε αφθονύα ςε ζωικϋσ 

τροφϋσ, ϐπωσ το κρϋασ και τα γαλακτοκομικϊ [119]. Λϐγω των υψηλών 

απαιτόςεων του ανθρώπινου οργανιςμοϑ ςτο ςυγκεκριμϋνο λιπαρϐ οξϑ, το 

μεγαλϑτερο μϋροσ του ΑΑ, ενδογενώσ, προϋρχεται απϐ τη μετατροπό του LA.  

 

3.4.3 trans λιπαρά οξέα 

 

 Σα trans ιςομερό τoυ φυςικοϑ cis-λινολεώκοϑ ςχηματύζονται κατϊ τη 

διϊρκεια τησ υδρογϐνωςησ. Καλϋσ πηγϋσ trans λιπαρών οξϋων εύναι οι ςκληρϋσ 

μαργαρύνεσ ςε ςχϋςη με τισ μαλακϋσ μαργαρύνεσ. Μετϊ την καθιϋρωςη, ϐμωσ, νϋων 

μεθϐδων κατϊ τη διϊρκεια τησ δεκαετύασ του 1990 ςτην παραγωγό μαργαρύνησ, οι 

μαργαρύνεσ εύναι ςόμερα ςχεδϐν ελεϑθερεσ απϐ trans λιπαρϊ οξϋα. Σα trans λιπαρϊ 

οξϋα βρύςκονται επύςησ, ςτο λύποσ του βοδιοϑ, ςτο λύποσ του γϊλακτοσ και ςτισ 

τηγανιτϋσ πατϊτεσ. Μπιςκϐτα που παρϊγονται με τη χρόςη μερικώσ 

υδρογονωμϋνων φυτικών ελαύων περιϋχουν 3-9% trans λιπαρϊ οξϋα, ενώ το 

γρόγορο φαγητϐ και ςνακ περιϋχουν 8-10% trans λιπαρϊ οξϋα. Επιδημιολογικϋσ 

μελϋτεσ ϋχουν ςυςχετύςει την πρϐςληψη trans λιπαρών οξϋων με ϊςθμα, αλλεργύεσ, 

και ατοπικϐ ϋκζεμα ςε παιδιϊ και αυξημϋνο κύνδυνο διαβότη τϑπου 2 ςε ενόλικεσ 

(Εικϐνα 12) και το ςημαντικϐτερο με τον κύνδυνο τησ ςτεφανιαύασ νϐςου (΢Ν). 

Εκτϐσ απϐ την επύδραςη ςτο λιπιδαιμικϐ προφύλ του πλϊςματοσ, πρϐςφατα 

ςτοιχεύα δεύχνουν ϐτι η κατανϊλωςη τρανσ επηρεϊζει τα επύπεδα των 

φλεγμονώδων δεικτών. 

 Ϊτςι, ςτην Nurses’ Health Study παρατηρόθηκε ϋνασ θετικϐσ ςυςχετιςμϐσ 

μεταξϑ τησ διαιτητικόσ πρϐςληψησ τρανσ λιπαρών και επιπϋδων τησ CRP και τησ 

IL-6 ςε υπϋρβαρεσ/παχϑςαρκεσ γυναύκεσ  και μεταξϑ τρανσ λιπαρών οξϋων και 

των μορύων προςκϐλληςησ, VCAM1, ICAM-1, και Ε-ςελεκτύνησ. ΢ε ςυμφωνύα με 

αυτόν την επιδημιολογικό μελϋτη, μια διαιτητικό παρϋμβαςη ϋδειξε ϐτι η 

κατανϊλωςη μιασ διατροφόσ πλοϑςιασ ςε trans λιπαρϊ οξϋα (8% τρανσ για 8 

εβδομϊδεσ) οδόγηςε ςε ςημαντικό αϑξηςη τησ CRP ςτο πλϊςμα, IL-6, και Ε-

ςελεκτύνησ. Μια ϊλλη μελϋτη ϋδειξε επύςησ ϐτι η υποκατϊςταςη των κορεςμϋνων 

λιπαρών απϐ trans λιπαρϊ οξϋα ςτη δύαιτα μπορεύ να προκαλϋςει ενδοθηλιακό 

δυςλειτουργύα.  
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Εικόνα 12. Η επύδραςη των θρεπτικών ςυςτατικών για τουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ και οι δυνατϐτητεσ διαμϐρφωςεισ των   
κινδϑνων για καρδιαγγειακϊ νοςόματα και του ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου ΙΙ. 
Πηγή: Kontogianni, M.D., A. Zampelas, and C. Tsigos, Nutrition and inflammatory load. Ann N Y Acad Sci, 2006. 1083: p. 214-38. 
 

 

3.4.4 Λιπαρά οξέα και φλεγμονή 

  
 Μελϋτεσ ϋχουν δεύξει πωσ η αϑξηςη των επιπϋδων των ελεϑθερων λιπαρών 

οξϋων ςτο πλϊςμα μπορεύ να πυροδοτόςει μηχανιςμοϑσ οξειδωτικοϑ ςτρεσ και 

φλεγμονώδουσ απϊντηςησ, που εμπλϋκονται ςτην αιτιολογύα καρδιαγγειακών και 

μεταβολικών ανωμαλιών, ϐπωσ η αθηροςκλόρωςη και η αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη). Η πλειονϐτητα των ερευνών αυτών θϋλει τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα και 

ιδιαύτερα τα μακρϊσ αλϑςου πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα DHA και EPA να 

ςχετύζονται με μεύωςη των επιπϋδων των προφλεγμονωδών κυτταροκινών TNF-α, 

IL-1 και IL-6 καθώσ και μεύωςη των επιπϋδων τησ CRP, ενώ υψηλό εύναι η 

ςυςχϋτιςό τουσ με την αντιφλεγμονώδη κυτταροκύνη IL-10 [120],[103]. 

 Επιπλϋον, ϋχει βρεθεύ πωσ το παλμιτικϐ οξϑ, το οπούο ανόκει ςτην ομϊδα 

των κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων, ςχετύζεται με αϑξηςη του ΣΝF-α, ενώ μεταξϑ των 

κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων, το λαυρικϐ (C 12:0), το μυριςτικϐ (C 14:0) και το 

παλμιτικϐ (C 16:0), αναγνωρύζονται ωσ παρϊγοντεσ κινδϑνου για καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα [121]. 
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 Παρϊλληλα, υπϊρχουν δεδομϋνα που πιςτοποιοϑν πωσ πολυακϐρεςτα 

λιπαρϊ οξϋα τησ ομϊδασ ω-6 οδηγοϑν ςε αϑξηςη προφλεγμονωδών παραγϐντων. 

΢υγκεκριμϋνα, θεωρεύται πωσ η αϑξηςη των ω-6 λιπαρών οξϋων με τη μορφό του 

αραχιδονικοϑ (AA) και του λινελαώκοϑ οξϋοσ (LA), μπορεύ να ςυμβϊλλει ςτην 

αϑξηςη εικοςανοειδών που εμπλϋκονται ςτισ διαδικαςύεσ αθηρωμϊτωςησ και 

φλεγμονώδουσ απϐκριςησ ϐπωσ, προςταγλανδύνεσ, θρομβοξϊνεσ, λευκοτριϋνια και 

προςτακυκλύνεσ [122]. Ψςτϐςο, νεϐτερεσ μελϋτεσ υποςτηρύζουν την 

αντιφλεγμονώδη δρϊςη τουσ παρουςιϊζοντασ την αντύςτροφη ςχϋςη μεταξϑ των 

ςυνολικών ω-6 λιπαρών οξϋων του πλϊςματοσ με την IL-6 και την CRP και την 

αρνητικό ςυςχϋτιςη του λινελαώκοϑ οξϋοσ με τη CRP. Σα δεδομϋνα αυτϊ 

υποςτηρύζονται και απϐ τον Αμερικανικϐ Οργανιςμϐ Καρδιολογύασ (American 

Heart Association, AHA) που ςυςτόνει την πρϐςληψη ω-6 λιπαρών οξϋων ςε 

ποςοςτϐ τησ τϊξεωσ των 5-10% τησ ςυνολικόσ ημερόςιασ πρϐςληψησ [123]. 

 Σα ϋωσ τώρα ερευνητικϊ δεδομϋνα που διερευνοϑν τη ςχϋςη ανϊμεςα ςτα 

λιπαρϊ οξϋα τησ διατροφόσ και τη φλεγμονώδη διαδικαςύα αναδεικνϑουν το λϐγο 

ω-6/ω-3 ωσ τον καταλληλϐτερο δεύκτη τησ ςχϋςησ αυτόσ. Η ανϊδειξη του λϐγου 

αυτοϑ όταν απϐρροια του γεγονϐτοσ ϐτι η αϑξηςη των ω-6 και η μεύωςη των ω-3 

λιπαρών οξϋων οδηγεύ ςε παρϊλληλη αϑξηςη τησ ςυχνϐτητασ εμφϊνιςησ 

ςτεφανιαύασ νϐςου, ενώ εύναι γνωςτϐσ ο ανταγωνιςμϐσ μεταξϑ των δϑο αυτών 

ομϊδων λιπαρών οξϋων για την ενςωμϊτωςό τουσ ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ. 

Ερευνητικϋσ εργαςύεσ ϋχουν δεύξει πωσ ο μειωμϋνοσ λϐγοσ ω-6/ω-3 ςχετύζεται με 

μεύωςη του TNF-α και αϑξηςη τησ αδιπονεκτύνησ πλϊςματοσ, ενώ υπϊρχουν 

δεδομϋνα που τον ςυνδϋουν και με τισ κυτταροκύνεσ IL-1, IL-6 καθώσ και με τη CRP 

[124]. 

 Σϋλοσ, ϐςον αφορϊ ςτα εικοςανοειδό, εύναι γνωςτϐ πωσ μετριϊζουν ϊμεςα 

τη δρϊςη των κυτταροκινών IL-1, IL-6 και TNF-α που ςχετύζεται με την αϑξηςη τησ 

θερμοκραςύασ του ςώματοσ ςε καταςτϊςεισ φλεγμονόσ και πωσ ρυθμύζουν την 

ϋνταςη και τη διϊρκεια τησ φλεγμονώδουσ απϐκριςησ [103]. Εξαιτύασ τησ υψηλόσ 

περιεκτικϐτητασ των μεμβρανών των κυττϊρων που ςχετύζονται με τη φλεγμονό 

ςε αραχιδονικϐ οξϑ (ΑΑ) θεωρεύται πωσ το λιπαρϐ αυτϐ οξϑ εύναι ο κϑριοσ 

ρυθμιςτόσ παραγωγόσ εικοςανοειδών που ςχετύζονται με τη διαδικαςύα τησ 

φλεγμονώδουσ απϊντηςησ. 
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3.6 Μικροθρεπτικϊ ςυςτατικϊ και φλεγμονό 

 
 Δεδομϋνου πωσ ςτην αιτιολογύα τησ χρϐνιασ υποκλινικόσ φλεγμονόσ 

ςυγκαταλϋγεται το οξειδωτικϐ ςτρεσ και πωσ οι μηχανιςμού αντιμετώπιςόσ του 

ςτον ανθρώπινο οργανιςμϐ περιλαμβϊνουν τη χρόςη τϐςο των φυςικών 

αντιοξειδωτικών ϐςο και των προςλαμβανϐμενων απϐ τη διατροφό 

αντιοξειδωτικών (βιταμύνεσ Ε, C, καροτενοειδό), όταν εϑλογο να εξεταςτεύ η 

ςυςχϋτιςη των διϊφορων αυτών αντιοξειδωτικών με τουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ 

[125].  

 Οι βιταμύνεσ ςυμμετϋχουν ςε διαδικαςύεσ του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ, 

καθώσ και ςε διαδικαςύεσ φλεγμονώδουσ απϐκριςησ, αποκαθιςτώντασ την 

ικανϐτητα οριςμϋνων κυττϊρων να παρϊγουν τισ διϊφορεσ κυτταροκύνεσ. Η 

ϋλλειψη βιταμινών φαύνεται να επηρεϊζει τουσ μηχανιςμοϑσ των κυττϊρων του 

ανοςολογικοϑ ςυςτόματοσ, αν και η επύδραςη τησ μειωμϋνησ παραγωγόσ 

κυτταροκινών που παρατηρεύται ςε ςυνθόκεσ ϋλλειψόσ τουσ δεν εύναι ξεκϊθαρη.  

 Η βιταμύνη D εμπλϋκεται ςε καταςτϊςεισ λούμωξησ και φλεγμονόσ και 

μεςολαβεύ ςτην ανϊπτυξη τησ ϋμφυτησ ανοςύασ. Η ϋλλειψό τησ αυξϊνει το κύνδυνο 

των μολϑνςεων και των νοςημϊτων που ςχετύζονται με τη φλεγμονό. Επιπλϋον, 

ςϑμφωνα με πρϐςφατα δεδομϋνα, η βιταμύνη D και το ιςοζϑγιο του Ca (το οπούο 

ρυθμύζεται απϐ αυτό)  ςυνδϋονται με τον καρκύνο και διϊφορεσ χρϐνιεσ αςθϋνειεσ, 

ςυμπεριλαμβανομϋνων τησ αθηροςκλόρωςησ, του διαβότη, και του ςυνδρϐμου τησ 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Μϊλιςτα ϋχει προταθεύ πωσ μια πιθανό εξόγηςη τησ 

προςτατευτικόσ δρϊςησ τησ βιταμύνησ αυτόσ ϋναντι του ςακχαρώδουσ διαβότη 

τϑπου II ϋγκειται ςτην επύδραςό τησ ςτην παραγωγό τησ ανοςοδιεγερτικόσ IL-12 

και τησ ανοςοκαταςταλτικόσ IL-10 [126]. Η βιταμύνη C ό αςκορβικϐ οξϑ 

διαδραματύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτισ λειτουργύεσ του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ 

και ςε διϊφορεσ οξειδωτικϋσ και φλεγμονώδεισ διαδικαςύεσ, ϐπωσ η εξουδετϋρωςη 

των ελεϑθερων ριζών οξυγϐνου, η προςταςύα απϐ την υπεροξεύδωςη των λιπιδύων 

και η παρεμπϐδιςη των αλυςιδωτών αντιδρϊςεων που οδηγοϑν ςε γλυκοζυλύωςη 

των πρωτεώνών. Δεδομϋνα υποςτηρύζουν πωσ η βιταμύνη C πλϊςματοσ, η 

διαιτητικό πρϐςληψη βιταμύνησ C και η κατανϊλωςη φροϑτων ςχετύζεται 

αρνητικϊ με τα επύπεδα τησ CRP και τησ IL-6 ςτον ορϐ. Όμωσ, παρϊ την ϑπαρξη 

επιδημιολογικών δεδομϋνων που πιςτοποιοϑν τη ςυςχϋτιςη τησ βιταμύνησ με τη 

μεύωςη του οξειδωτικοϑ ςτρεσ και τησ φλεγμονόσ, οι μελϋτεσ παρϋμβαςησ που 

ϋχουν πραγματοποιηθεύ οδηγοϑν ςε διφοροϑμενα αποτελϋςματα, με οριςμϋνεσ να 

παρουςιϊζουν μεύωςη των επιπϋδων τησ CRP απϐ τη ςυμπληρωματικό χορόγηςη 

τησ βιταμύνησ και ϊλλεσ να αποτυγχϊνουν να βρουν ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ 

μειώςεισ των επιπϋδων τησ CRP τησ IL-1, τησ IL-6 και του TNF-α [126].  
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 Η βιταμύνη Ε, ςχετύζεται με τη λειτουργύα των Σ-κυττϊρων του 

ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ και μπορεύ να αναςτεύλει τη παραγωγό 

προςταγλανδινών. Η διαιτητικό πρϐςληψη βιταμύνησ Ε αυξϊνει το ρυθμϐ 

πολλαπλαςιαςμοϑ των λεμφοκυττϊρων. Η αντιφλεγμονώδησ δρϊςη τησ ϋγκειται 

ςτη παρατηροϑμενη ικανϐτητϊ τησ να επηρεϊζει την ϋκφραςη των γονιδύων που 

κωδικοποιοϑν τισ IL-2,4 καθώσ και του ανταγωνιςτό του υποδοχϋα τησ IL-1. 

Επιπλϋον, ϋχει βρεθεύ πωσ η εν λϐγω βιταμύνη μειώνει τα επύπεδα τησ IL-1, IL-6, 

του TNF-α και τησ CRP ςτον ορϐ ατϐμων με διαβότη τϑπου ΙΙ. Σα δεδομϋνα που 

υπϊρχουν και για αυτό τη βιταμύνη εύναι ςυγκεχυμϋνα. Ψςτϐςο, ςϑμφωνα με τα 

νεώτερα αποτελϋςματα η ςυνδυαςμϋνη χορόγηςη των βιταμινών C και Ε 

επιτυγχϊνει να μειώςει ςημαντικϊ τα επύπεδα τησ ινςουλύνησ, τησ γλυκϐζησ και 

του TNF-α ςτο πλϊςμα, γεγονϐσ που πιθανϐν να εξηγεύται απϐ την ικανϐτητα τησ 

βιταμύνησ C να αναγεννϊ τη βιταμύνη E ϐταν η τελευταύα βρύςκεται ςτην 

οξειδωμϋνη μορφό τησ [126]. Σϋλοσ, τη ςυνεργιςτικό αυτό δρϊςη των δϑο 

βιταμινών ενιςχϑουν τα δεδομϋνα απϐ την ερευνητικό προςπϊθεια των Hiscock et 

al. (2004), ςϑμφωνα με την οπούα, η ςυμπληρωματικό χορόγηςη βιταμινών C και Ε 

κατϊ την ϊςκηςη μπορεύ να μειώςει την παραγωγό IL-6 ςτο πλϊςμα [127].  

 Επιπλϋον, ϋχει βρεθεύ πωσ τϐςο οι βιταμύνεσ ϐςο και τα ιχνοςτοιχεύα 

ςχετύζονται με μειωμϋνα επύπεδα CRP ςτισ γυναύκεσ, με ιδιαύτερη ϋμφαςη ςτο 

ςυνδυαςμϐ των βιταμινών Ε, C, βιταμινών του ςυμπλϋγματοσ Β, νιαςύνησ, 

φυλλικοϑ οξϋοσ και παντοθενικοϑ οξϋοσ καθώσ και του ςεληνύου [128]. Σα 

αποτελϋςματα αυτϊ υποςτηρύζονται και απϐ τουσ Ford et al. (2003), οι οπούοι 

ϋδειξαν πωσ η CRP ςχετύζεται ιςχυρϊ και αρνητικϊ με τα επύπεδα ρετινϐλησ, 

βιταμύνησ C, καροτενοειδών και ςεληνύου [129]. Μειωμϋνα επύπεδα CRP 

παρουςύαςαν και οι Carrero et al. (2006) μετϊ τη ςυμπληρωματικό χορόγηςη DHA, 

EPA, ελαώκοϑ οξϋοσ, φυλλικοϑ οξϋοσ και των βιταμινών A, D, E και B-6 ςε αςθενεύσ 

που ϋπαςχαν απϐ καρδιαγγειακϊ νοςόματα [130]. Σϋλοσ, ςημαντικϊ δεδομϋνα 

ϋχουν βρεθεύ και ϐςον αφορϊ ςτον ψευδϊργυρο (Zn). ΢ϑμφωνα με τα δεδομϋνα 

αυτϊ, η χορόγηςη Zn μειώνει το οξειδωτικϐ ςτρεσ και ςυμβϊλλει ςε μειωμϋνη 

παραγωγό του TNF-α και τησ IL-1 [126].  
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Κεφάλαιο 4: Η μεςογειακή δίαιτα κατά τησ χρόνιασ φλεγμονήσ 

4.1 Οριςμϐσ Μεςογειακόσ διατροφόσ 

 
 Οι χώρεσ γϑρω απϐ τη Μεςϐγειο θϊλαςςα χαρακτηρύζονται απϐ ζεςτϐ κλύμα 

και γϐνιμο ϋδαφοσ, παρϊγοντεσ που ευννοοϑν την καλλιϋργια πολλών και ποικύλων 

καρπών. Επύςησ, δεδομϋνησ τησ γεωγραφικόσ τουσ θϋςησ οι περιοχϋσ αυτϋσ ϋχουν 

αναπτϑξει και αλιευτικϋσ δραςτηριϐτητεσ. ΢υνεπώσ, η κοινό προϋλευςη τησ 

τροφόσ, ςτισ χώρεσ αυτϋσ, η οπούα βαςύζεται ςτη γεωργύα, την κτηνοτροφύα και 

την αλιεύα αποτελεύ τη βϊςη τησ λεγϐμενησ Μεςογειακόσ διατροφόσ. Παρϐλα αυτϊ, 

μεταξϑ των χωρών τησ Μεςογεύου υπϊρχουν ςημαντικϋσ οικονομικϋσ, κοινωνικϋσ, 

πολιτιςμικϋσ, θρηςκευτικϋσ, γεωγραφικϋσ και ϊλλεσ διαφορϋσ, οι οπούεσ 

εμποδύζουν την ομαδοπούηςη τουσ ς΄ ϋνα κοινϐ διατροφικϐ πρϐτυπο [131]. 

 Εύναι δϑςκολο, να δοθεύ ϋνασ και μϐνοσ οριςμϐσ για τη Μεςογειακό δύαιτα 

καθώσ τϐςο τα τρϐφιμα που καταναλώνονται ϐςο και η ςυχνϐτητα κατανϊλωςόσ 

τουσ και ο τρϐποσ παραςκευόσ τουσ διαφϋρουν ανϊλογα με την περιοχό τησ 

Μεςογεύου ςτην οπούα αναφερϐμαςτε. Ϊνασ πιο γενικϐσ οριςμϐσ εξηγεύ πωσ η 

Μεςογειακό διατροφό εύναι μια ϐχι αυςτηρϊ χορτοφαγικό δύαιτα, πλοϑςια ςε 

ελαώκϐ οξϑ, ω-3 λιπαρϊ οξϋα, φυτικϋσ ύνεσ, βιταμύνεσ του ςυμπλϋγματοσ Β και 

αντιοξειδωτικϊ, ενώ ταυτϐχρονα ϋχει χαμηλϊ επύπεδα κορεςμϋνων και 

πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων  [131]. 

 

 Αυτό η δεϑτερη, πιο γενικό, περιγραφό τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ μπορεύ 

να εξηγόςει καλϑτερα τα προςδοκώμενα οφϋλη ςτην πρϐληψη των 

καρδιαγγειακών νοςημϊτων καθώσ μια τϋτοια ςϑςταςη δύαιτασ δικαιολογεύ ϐχι 

μϐνο την αντιοξειδωτικό ικανϐτητα τησ ςυνολικϊ προςλαμβανϐμενησ τροφόσ, 

αλλϊ, και τισ διϊφορεσ αντιφλεγμονώδεισ επιδρϊςεισ τησ, την επύδραςη ςτη 

μεύωςη τησ αρτηριακόσ πύεςησ και των λιπιδύων του αύματοσ, την πρϐληψη τησ 

ρόξησ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ και τησ θρϐμβωςησ, καθώσ και την προςταςύα 

ενϊντια ςτην καρδιακό αρρυθμύα και την καρδιακό ανερπϊρκεια. 
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4.2 Σι περιλαμβϊνει η Μεςογειακό διατροφό  

 
 Η παραδοςιακό Ελληνικό εκδοχό τησ Μεςογειακόσ δύαιτασ (η οπούα ςυνϊδει 

και με το γενικϐτερο πρϐτυπο αυτοϑ του τϑπου διατροφόσ) παρουςιϊζει τα εξόσ 

χαρακτηριςτικϊ :  

1. υψηλϐ λϐγο μονοακϐρεςτων προσ κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα (ο λϐγοσ αυτϐ 

εύναι μεγαλϑτεροσ ό ύςοσ του 2), 

2. μϋτρια κατανϊλωςη αλκοϐλ, κυρύωσ με τη μορφό κϐκκινου κραςιοϑ,  

3. υψηλό κατανϊλωςη οςπρύων, 

4. υψηλό κατανϊλωςη φροϑτων και λαχανικών, 

5. υψηλό κατανϊλωςη δημητριακών, κυρύωσ ολικόσ ϊλεςησ και ψωμιοϑ, 

6. χαμηλό κατανϊλωςη κϐκκινου κρϋατοσ και κρεατοςκευαςμϊτων,  

7. υψηλό κατανϊλωςη ψαριών, 

8. μϋτρια κατανϊλωςη πουλερικών, 

9. μϋτρια κατανϊλωςη γϊλακτοσ και γαλακτοκομικών προώϐντων, 

10. ωσ κϑρια πηγό λύπουσ χρηςιμοποιεύται το ελαιϐλαδο - πλοϑςιο ςε 

μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα  [132],[133]. 

  

 Ϊτςι το 1994, ϋπειτα απϐ πολλϊ χρϐνια μελϋτησ βαςιςμϋνη ςτην ϋρευνα των 

Επτϊ Φωρών, προτϊθηκε απϐ τον Παγκϐςμιο Οργανιςμϐ Τγεύασ και το Harvard 

School of Public Health η ≪Πυραμύδα τησ Μεςογειακόσ Διατροφόσ≫. Η πυραμύδα 

ςχεδιϊςτηκε απϐ τον Walter Millett, ςτο τμόμα δημϐςιασ υγεύασ του 

Πανεπιςτημύου του Harvard και απεικονύζει τισ τροφϋσ που καταναλώνονταν ςτισ 

Μεςογειακϋσ χώρεσ κατϊ τη δεκαετύα του ΄60, ϐπωσ και τη ςυχνϐτητα 

κατανϊλωςόσ τουσ. Επιπλϋον, βαςύζεται ςε επιςτημονικϊ ςτοιχεύα διαιτητικών 

προςλόψεων, θρεπτικών ςυςτατικών, ςε διϊφορα τρϐφιμα αλλϊ και τρϐπουσ 

επιλογόσ τροφύμων. 

 Η πυραμύδα εύναι χωριςμϋνη ςε τρύα επύπεδα, τα οπούα υποδηλώνουν την 

προτεινϐμενη ςυχνϐτητα κατανϊλωςησ των διαφϐρων ομϊδων τροφύμων(ςε 

μηνιαύα, εβδομαδιαύα και καθημερινό βϊςη). ΢τη βϊςη τησ, βρύςκονται τα τρϐφιμα 

που πρϋπει να καταναλώνονται καθημερινϊ και ςε ςημαντικϋσ ποςϐτητεσ, ενώ 

αντύθετα ςτην κορυφό τησ βρύςκονται οι τροφϋσ που πρϋπει να καταναλώνονται 

αραιϊ και ςε μικρϐτερεσ ποςϐτητεσ. Ϊτςι τα δημητριακϊ και τα προώϐντα τουσ 

αποτελοϑν τη βϊςη τησ πυραμύδασ και ακολουθοϑν τα λαχανικϊ με τα φροϑτα, το 

ελαιϐλαδο, τα γαλακτοκομικϊ προώϐντα, τα ψϊρια, τα πουλερικϊ, τα ϐςπρια και οι 

ξηρού καρπού, οι πατϊτεσ, τα αυγϊ, τα γλυκϊ, ενώ το κϐκκινο κρϋασ αποτελεύ την 

κορυφό τησ πυραμύδασ. Οι ποςϐτητεσ μετροϑνται ςε μικρομερύδεσ (μια 

μικρομερύδα ιςοϑται περύπου με το 1/2 μιασ μερύδασ, ϐπωσ την καθορύζουν οι 
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ελληνικϋσ αγορανομικϋσ διατϊξεισ). ΢την πυραμύδα προτεύνεται μϋτρια φυςικό 

δραςτηριϐτητα μαζύ με τη διατροφό, ϋτςι ώςτε να ςυντελϋςουν και τα δϑο ςτην 

προαγωγό τησ υγεύασ του ανθρώπου  [134]. 

. 

 
Εικόνα 13. Οι διατροφικϋσ οδηγύεσ με την μορφό πυραμύδασ 
Πηγή: Can a Mediterranean diet moderate the development and clinical 
progression of coronary heart disease? A systematic review Demosthenes B. 
Panagiotakos, et al. 
 
 

 Πιο ςυγκεκριμϋνα, ςτη βϊςη τησ Μεςογειακόσ Διατροφόσ βρύςκονται οι 

τροφϋσ(μη επεξεργαςμϋνεσ), που εύναι πλοϑςιεσ ςε υδατϊνθρακεσ και φυτικϋσ ύνεσ 

ϐπωσ ψωμύ, ζυμαρικϊ, ρϑζι, καλαμπϐκι, πλιγοϑρι και ϊλλα δημητριακϊ (κατϊ 

προτύμηςη ολικόσ αλϋςεωσ) τα οπούα παρϋχουν βιταμύνεσ, μϋταλλα αλλϊ και την 
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απαραύτητη ενϋργεια για τον ανθρώπινο οργανιςμϐ. Η κατανϊλωςη τουσ 

κυμαύνεται ςτισ 8 μικρομερύδεσ, ενώ για την πατϊτα η οπούα βρύςκεται ςτην ύδια 

ομϊδα τροφύμων λϐγω του υψηλοϑ γλυκαιμικοϑ δεύκτη οι ςϑγχρονεσ διατροφικϋσ 

οδηγύεσ υπαγορεϑουν την αποφυγό κατανϊλωςησ περιςςοτϋρων απϐ 3 

μικρομερύδεσ την εβδομϊδα. 

  

 Για φροϑτα και τα λαχανικϊ που εύναι πλοϑςια ςε φυτικϋσ ύνεσ, ουςιώδη 

μεταλλικϊ ςτοιχεύα και βιταμύνεσ ςυμπεριλαμβανομϋνων και των αντιοξειδωτικών 

βιταμινών, ςυνιςτϊται η κατανϊλωςη περύπου ϋξι μικρομερύδων λαχανικών και 

τριών μικρομερύδων φροϑτων . 

 

 Αντιςτούχωσ και για τα ϐςπρια που αποτελοϑν πλοϑςια πηγό φυτικών ινών, 

βιταμινών, μετϊλλων και ιχνοςτοιχεύων, με τα κουκιϊ, ρεβύθια, φακϋσ, φαςϐλια να 

αποτελοϑν τισ ςυνόθεισ επιλογϋσ ςτα πλαύςια τησ τυπικόσ Μεςογειακόσ 

διατροφόσ, ςυνύςταται η κατανϊλωςη, κατϊ μϋςο ϐρο, μιασ μικρομερύδασ ανϊ 

ημϋρα. 

 

 Η πηγό λύπουσ ςτη μεςογειακό διατροφό προϋρχεται κυρύωσ απϐ το 

ελαιϐλαδο(μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα τα οπούα αποτελοϑν το 15-20% των 

ςυνολικών ημερηςύων θερμύδων), το 10-15% προϋρχεται απϐ τα πολυακϐρεςτα 

λιπαρϊ οξϋα, ενώ λιγϐτερο απϐ το 10% των λιπαρών εύναι κορεςμϋνα, με 

αποτϋλεςμα το ςυνολικϐ λύποσ να ανϋρχεται ςε 30-40% των ςυνολικών ημερόςιων 

θερμύδων. 

 

 Για την ομϊδα των γαλακτοκομικών, η Μεςογειακό διατροφό προτεύνει 

μϋτρια κατανϊλωςη καθημερινϊ που αντιςτοιχοϑν ςε 2 μικρομερύδεσ κυρύωσ 

γιαοϑρτι, γϊλα και τυρύ, που αποτελοϑν καλϋσ πηγϋσ πρωτεώνών, αςβεςτύου, και 

βιταμινών του ςυμπλϋγματοσ Β. 

 

 Σα ψϊρια και τα πουλερικϊ ςυνιςτώνται να καταναλώνονται 2-4 φορϋσ τη 

εβδομϊδα, διϐτι εύναι η κϑρια πηγό πρωτεϏνών και εύναι πλοϑςια ςε ςύδηρο και 

βιταμύνεσ τησ ομϊδασ B. Σα ω-3 λιπαρϊ οξϋα που περιϋχονται ςτα λιπαρϊ 

ψϊρια(ςαρδϋλεσ, γαϑροσ, ςκουμπρύ, τςιποϑρα, ρϋγκα, ςολομϐσ), εύναι ευεργετικϊ 

για το καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα. 

 

 ΢τη Μεςογειακό διατροφό, το κϐκκινο κρϋασ, αν και εξαιρετικό πηγό 

πρωτεϏνών υψηλόσ βιολογικόσ αξύασ και ςιδόρου, βρύςκεται ςτη κορυφό τησ 

πυραμύδασ και ςυνιςτϊται να καταναλώνεται ελϊχιςτεσ φορϋσ το μόνα, καθώσ το 
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κορεςμϋνο λύποσ που περιϋχει ϋχει ςυνδεθεύ με την εμφϊνιςη καρδιαγγειακών 

νοςημϊτων, παχυςαρκύασ και καρκύνου του παχϋωσ εντϋρου.  

  

 Ωλλο ϋνα ςτοιχεύο που ςυνοδεϑει πϊντα τα γεϑματα ςτα πρϐτυπα τησ 

Μεςογειακόσ διατροφόσ, εύναι και το κϐκκινο κραςύ. Η κατανϊλωςη 

οινοπνευματωδών ποτών, ςε ποςϐτητα που αντιςτοιχεύ ςε 30g αιθανϐλησ (τρύα 

ποτόρια για τα περιςςϐτερα οινοπνευματώδη) την ημϋρα για τουσ ϊντρεσ και 15g 

αιθυλικόσ αλκοϐλησ (ϋνα και μιςϐ ποτόρι για τα περιςςϐτερα οινοπνευματώδη) 

την ημϋρα για τισ γυναύκεσ ϋχει αποδεδειγμϋνη ευεργετικό δρϊςη ςτο 

καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα και βοηθϊ ςτη διατόρηςη των επιπϋδων τησ HDL 

χοληςτερϐλησ, λϐγω των πολυφαινολών που περιϋχει. 

 Όπωσ φαύνεται, λοιπϐν η Μεςογειακό διατροφό, με την ποικιλύα τροφύμων 

που περιλαμβϊνει, καλϑπτει πλόρωσ τισ απαιτόςεισ του οργανιςμοϑ τϐςο ςε 

μακροθρεπτικϊ (πρωτεϏνεσ, υδατϊνθρακεσ, λύπη) ϐςο και ςε μικροθρεπτικϊ 

(βιταμύνεσ, ανϐργανα ςυςτατικϊ πύνακασ 10). Σαυτϐχρονα προςλαμβϊνονται απϐ 

την τροφό διϊφορεσ αντιοξειδωτικϋσ ουςύεσ ϐπωσ: βιταμύνη Ε (τοκοφερϐλεσ, 

τοκοτριενϐλεσ), βιταμύνη C, βιταμύνη Α και καροτενοειδό (β-καροτύνη, λυκοπϋνη, 

λουτεϏνη), μϋταλλα τα οπούα εύναι απαραύτητα για τη δρϊςη των αντιοξειδωτικών 

ενζϑμων του οργανιςμοϑ, καθώσ και φυτοχημικϋσ ουςύεσ με αντιοξειδωτικϋσ ό 

ϊλλεσ βιολογικϋσ ιδιϐτητεσ (φυτικϋσ ςτερϐλεσ, φλαβονοειδό, κ.α.). Κϑριεσ πηγϋσ 

των ουςιών αυτών αποτελοϑν τα φροϑτα, τα λαχανικϊ και το ελαιϐλαδο. 

 

 
Πίνακασ 10.  Διατροφικϋσ πηγϋσ οριςμϋνων θρεπτικών ςυςτατικών τησ δύαιτασ 

ΒΙΣΑΜΙΝΕ΢ ΠΗΓΕ΢ ΑΝΟΡΓΑΝΑ 
΢ΣΟΙΦΕΙΑ 

ΠΗΓΕ΢ 

Ρετινϐλη        
(βιταμύνη Α) 

Κρϋασ, 
εμπλουτιςμϋνα 
γαλακτοκομικϊ, 
ςυκώτι - εντϐςθια, 
κρϐκοσ αυγοϑ, 
ιχθυϋλαια 

΢ύδηροσ κρϋασ, ςυκώτι, 
πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ, 
δημητριακϊ, 
ϐςπρια 

β- καροτύνη    
(βιταμύνη Α) 

πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ, φροϑτα, 
λαχανικϊ 

Ιώδιο θαλαςςινϊ, γϊλα, 
τυρύ, ιωδιςμϋνο 
αλϊτι 

Θειαμύνη        
(βιταμύνη Β1) 

δημητριακϊ ολικόσ 
αλϋςεωσ, χοιρινϐ, 
αρνύ, ψϊρια, 
πουλερικϊ, ςυκώτι 

Αςβϋςτιο γϊλα, τυρύ, ϐςπρια, 
πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ 

Ριβοφλαβύνη  ξηρού καρπού, Υώςφοροσ γϊλα, τυρύ, 
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(βιταμύνη Β2) γαλακτοκομικϊ, 
μαγιϊ μπϑρασ, 
ςϐγια, δημητριακϊ 
ολικόσ αλϋςεωσ 

δημητριακϊ, κρϋασ 

Νιαςύνη          
(βιταμύνη Β2) 

εμπλουτιςμϋνο 
ψωμύ και 
δημητριακϊ, 
αραχύδεσ, ϊπαχο 
κρϋασ, πουλερικϊ, 
ψϊρια, χταπϐδι, 
πλιγοϑρι 

Κϊλιο ρύζεσ, μπανϊνεσ, 
πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ 

Βιταμύνη Β6   
(πυριδοξύνη) 

πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ, ξηρϊ 
φαςϐλια, πατϊτεσ, 
μπανϊνεσ 

Χευδϊργυροσ Κϐκκινο κρϋασ, 
τυρύ, γϊλα, ϐςπρια 

Βιταμύνη Β12 
(κυανοκοβαλαμύνη) 

ϊπαχο κρϋασ, 
εντϐςθια, ψϊρια, 
οςτρακοειδό, 
γαλακτοκομικϊ, 
μαγιϊ μπϑρασ 

Μαγνόςιο δημητριακϊ, 
πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ 

Υυλλικϐ οξϑ πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ, ςυκώτι, 
μαγιϊ μπϑρασ, 
πορτοκϊλι, 
ρεβϑθια 

Φαλκϐσ ςυκώτι, πρϊςινα 
φυλλώδη 
λαχανικϊ 

Βιταμύνη C εςπεριδοειδό, 
τομϊτα, πιπεριϊ, 
πατϊτα, πρϊςινα 
φυλλώδη 
λαχανικϊ 

΢ελόνιο δημητριακϊ, 
ψϊρια, κρϋασ, 
αυγϊ 

Βιταμύνη D λιπαρϊ ψϊρια, 
εμπλουτιςμϋνα 
γαλακτοκομικϊ, 
ςυκώτι, κρϐκοσ 
αυγοϑ 

Φρώμιο κϐκκινο κρϋασ, 
δημητριακϊ ολικόσ 
ϊλεςησ, ϐςπρια, 
μπαχαρικϊ 

Βιταμύνη Ε ελαιϐλαδο και 
ϊλλα φυτικϊ 
ϋλαια, ξηρού 
καρπού, 
δημητριακϊ ολικόσ 
ϊλεςησ, πρϊςινα 
λαχανικϊ, ςπϐροι, 
ξηρϊ φαςϐλια 

Μολυβδϋνιο ϐςπρια 
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Βιταμύνη Κ μπρϐκολο, λϊχανο, 
φυτικϊ ϋλαια, 
πρϊςινα φυλλώδη 
λαχανικϊ, 
γιαοϑρτι, κρϐκοσ 
αυγοϑ, ςυκώτι, 
πατϊτα, ςϐγια, 
γαλακτοκομικϊ 

Υθϐριο  τςϊι 

ΆΛΛΑ ΢Τ΢ΣΑΣΙΚΑ 
Απαραύτητα λ.ο. 
(ω-3, ω-6) 

ψϊρια Υυτικϋσ ύνεσ  
 

Δημητριακϊ ολικόσ 
αλϋςεωσ,φακϋσ, 
ϐςπρια, φροϑτα, 
λαχανικϊ, κριθϊρι, 
μαγιϊ 

Πολυφαινϐλεσ κϐκκινο κρϋασ, 
χυμού μόλου και 
πορτοκαλιοϑ, τςϊι, 
ϐςπρια, οριςμϋνα 
φαρμακευτικϊ 
φυτϊ 

Λυκοπϋνιο τομϊτεσ και 
προώϐντα τησ, 
μικρϋσ ποςϐτητεσ 
ςτα βερύκοκα, το 
γκρϋιπφρουτ και 
το πεπϐνι 

Κορεςμϋνα λιπαρϊ 
οξϋα 

κϐκκινο κρϋασ, 
πλόρη 
γαλακτοκομικϊ 
(γϊλα,τυρύ) και 
επεξεργαςμϋνα 
ϋλαια 

  

Πηγή: προςαρμογό απϐ World Health Organization. 

 

4.3 Επιδημιολογικϊ ςτοιχεύα τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ 

 
 Σα τελευταύα πενόντα χρϐνια ϋχει εμφανιςτεύ ςτο παγκϐςμιο προςκόνιο μια 

διεθνόσ επιςτημονικό ϊποψη ϐτι η παραδοςιακό διατροφό των χωρών τησ 

Μεςογεύου προϊγει την υγεύα ςε αντύθεςη με τισ δυτικϋσ ό τισ ϊφθονεσ δύαιτεσ. 

 ΢την πραγματικϐτητα όταν η μελϋτη των επτϊ χωρών αυτό που ϋςτρεψε το 

επιςτημονικϐ ενδιαφϋρον ςτη Μεςογειακό διατροφό. Πρϊγματι, το 1958 ο Ancel 

Keys αποφϊςιςε να διεξϊγει ςυγκριτικό προοπτικό μελϋτη (η οπούα τελικϊ 

διόρκηςε ωσ τη δεκαετύα του ´70) με ςκοπϐ να εξετϊςει τουσ διϊφορουσ 

παρϊγοντεσ κινδϑνου που οδηγοϑν ςτην εκδόλωςη καρδιαγγειακών νοςημϊτων, 

ςε πληθυςμοϑσ απϐ 7 διαφορετικϋσ χώρεσ (Ελλϊδα, Ιταλύα, Γιουγκοςλαβύα, 

Ολλανδύα, Υινλανδύα, ΗΠΑ και Ιαπωνύα). Σα αποτελϋςματα τησ ϋρευνασ (ςτην 

οπούα ςυμμετεύχε απϐ κϊθε χώρα τουλϊχιςτον μια ομϊδα χιλύων ατϐμων ηλικύασ 
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40-50 ετών) όταν εντυπωςιακϊ ειδικϊ για την ομϊδα τησ Κρότησ (Πύνακασ 11). 

Μετϊ απϐ παρακολοϑθηςη 5-10 και 15 χρϐνων η ομϊδα τησ Κρότησ παρουςύαςε 

τη χαμηλϐτερη ςε ποςοςτϐ θνηςιμϐτητα απϐ ςτεφανιαύα νϐςο και καρκύνο, αλλϊ 

και γενικϊ χαμηλϐτερο ποςοςτϐ θνηςιμϐτητασ απϐ κϊθε αιτύα θανϊτου. Επιπλϋον, 

οι κϊτοικοι των ϊλλων μεςογειακών χώρων εμφϊνιςαν μικρϐτερα ποςοςτϊ 

θνηςιμϐτητασ και εύχαν το μεγαλϑτερο μϋςο ϐρο ζωόσ, ςε ςχϋςη με τουσ κατούκουσ 

των ϊλλων χωρών [135].  

 
Πίνακασ 11. Ποςοςτϐ θνηςιμϐτητασ μετϊ απϐ δεκαπενταετό παρακολοϑθηςη 
ςϑμφωνα με την ATTICA. 

ανά 1000 ΢τεφανιαία 
νόςοσ 

Καρκίνοσ Γενική 
θνηςιμότητα 

ΗΠΑ 773 384 1575 
Zupthen 
(Ολλανδύα) 

636 781 1825 

Ιταλύα  462 622 1874 
Γιουγκοςλαβύα 242 394 1712 
Κϋρκυρα (Ελλϊδα) 202 338 1317 
Ιαπωνύα 136 623 1766 
Κρότη (Ελλϊδα) 38 317 855 

Πηγή: Προςαρμογό  A. Keys και ςυν., 1986 

 
 
 Σο φαινϐμενο αυτϐ, οι επιςτόμονεσ, το απϋδωςαν ςτον ιδιαύτερο και φυςικϐ 

τρϐπο ζωόσ των Κρητικών (εργαςύα ςτην ϑπαιθρο, αυξημϋνη φυςικό 

δραςτηριϐτητα), καθώσ επύςησ και ςτην απλό και λιτό διατροφό τουσ , η οπούα 

ϋγινε παγκοςμύωσ γνωςτό ωσ Μεςογειακό διατροφό. 

 Η επαλόθευςη των ευρημϊτων τησ Μελϋτησ των επτϊ χωρών όλθε 

αργϐτερα ϐταν ο S. Renaud και οι ςυνεργϊτεσ του, ςτην προοπτικό, 

τυχαιοποιημϋνη, μονϊ τυφλό μελϋτη αςθενών - μαρτϑρων Lyon Heart Study, 

μελϋτηςαν την υπϐθεςη ϐτι μια Μεςογειακό δύαιτα εμπλουτιςμϋνη με α-λινολεώκϐ 

οξϑ (18:3 ω-3), θα μποροϑςε να εύναι πιο αποτελεςματικό ϋναντι τησ ςτεφανιαύασ 

νϐςου απϐ τη ςυνηθιςμϋνη δύαιτα που ςυςτόνεται ςε αυτοϑσ τουσ αςθενεύσ. ΢τη 

μελϋτη ςυμμετεύχαν 605 αςθενεύσ (ομϊδα παρϋμβαςησ n=302, ομϊδα ελϋγχου 

n=303) που εύχαν όδη υποςτεύ ϋμφραγμα του μυοκαρδύου. ΢την ϋρευνα αυτό, 

ςυγκρύθηκε η επύδραςη τησ Κρητικόσ Μεςογειακόσ δύαιτασ ςτην ολικό 

θνηςιμϐτητα απϐ ςτεφανιαύα νϐςο, με τη ςυνηθιςμϋνη δύαιτα των αςθενών 

αυτών. Και τα δυο διατροφικϊ ςχόματα περιεύχαν μϋτριεσ ποςϐτητεσ ολικοϑ 

λύπουσ (31-34% τησ ενεργειακόσ πρϐςληψησ) και κορεςμϋνου λύπουσ (8% τησ 

ενεργειακόσ πρϐςληψησ ςτην ομϊδα παρϋμβαςησ και 12% ςτην ομϊδα ελϋγχου), 
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ενώ παρϐμοια όταν η πρϐςληψη μονοακϐρεςτων και πολυακϐρεςτων λιπαρών 

οξϋων. Επύςησ, η πρϐςληψη χοληςτερϐλησ ςτην ομϊδα παρϋμβαςησ όταν 203 

mg/ημ. ενώ η ομϊδα ελϋγχου προςλϊμβανε 312 mg χοληςτερϐλησ/ημ. Η 

μεγαλϑτερη διαφορϊ τουσ ϐμωσ όταν ςτην πρϐςληψη α-λινολενικοϑ οξϋοσ (1,8 

g/ημ ςτην ομϊδα παρϋμβαςησ και 0,79 g/ημ ςτη ομϊδα ελϋγχου) και ςτην 

πρϐςληψη βιταμύνησ C (η ομϊδα παρϋμβαςησ κατανϊλωνε περιςςϐτερα φροϑτα 

και λαχανικϊ). Αυτϋσ οι διαφορϋσ ςυςχετύςτηκαν με 50-70% μικρϐτερο κύνδυνο 

ολικόσ θνηςιμϐτητασ και καρδιοπαθειών. Κϊτι που υποδεικνϑει ϐτι Μεςογειακό 

δύαιτα αυξημϋνη ςε α-λινολενικϐ εύναι πιο αποτελεςματικό ςτην πρϐληψη 

καρδιοπαθειών απϐ ϊλλεσ ςυνηθιςμϋνεσ δύαιτεσ [136] . 

 

 Ο Vialettes, το 1992, αναφϋρει πωσ η Μεςογειακό διατροφό εξαιτύασ τησ 

ςϑςταςόσ τησ δρα ευεργετικϊ ςτον οργανιςμϐ μϋςω τησ βελτύωςησ του 

λιπιδαιμικοϑ προφύλ (μειώνει την LDL χοληςτερϐλη, αυξϊνει την HDL 

χοληςτερϐλη), τησ βελτύωςησ τησ ςυςςώρευςησ των αιμοπεταλύων και τησ 

μειωμϋνησ οξεύδωςησ των λιποπρωτεώνών. Με βϊςη τα παραπϊνω, τελικϊ, 

προτεύνει την υιοθϋτηςη αυτοϑ του προτϑπου διατροφόσ [137].  

 

 ΢ε ϊρθρο αναςκϐπηςησ (Tsarouchi A., 1997),  επιςημαύνονται τα 

μικροςυςτατικϊ που ϋχουν ευεργετικϋσ επιδρϊςεισ και που περιλαμβϊνονται ςε 

τρϐφιμα που καταναλώνονται ςυχνϊ ςτην Μεςογειακό δύαιτα. ΢το ύδιο ϊρθρο 

προτεύνεται ϐτι η ςωςτό διατροφικό αγωγό ςε ςυνδυαςμϐ με την ορθό επιλογό 

τροφύμων, μπορεύ να περιορύςει τον κύνδυνο εμφϊνιςησ αςθενειών ϐπωσ εύναι η 

παχυςαρκύα, ο διαβότησ, τα καρδειαγγειακϊ και οριςμϋνοι τϑποι καρκύνου [138].  

 

 Πιο πρϐςφατα, μελϋτεσ που διεξόχθηκαν ςτην Ελλϊδα ϋδειξαν ϐτι η 

παραδοςιακό Μεςογειακό διατροφό ϋχει προςτατευτικό δρϊςη (ςχετύζεται ιςχυρϊ 

αρνητικϊ) με αρκετϋσ μορφϋσ καρκύνου, ςτεφανιαύα νϐςο και ϊλλα χρϐνια 

νοςόματα. 

 

 ΢τη μελϋτη CARDIO2000 χρηςιμοποιόθηκαν 661 μεςόλικεσ αςθενεύσ με ϋνα 

πρώτο ϋμφραγμα μυοκαρδύου ό αςταθό ςτηθϊγχη και 661 ϊτομα (παρϐμοιασ 

ηλικύασ και φϑλου) ωσ ομϊδα ελϋγχου, απϐ διϊφορεσ περιοχϋσ τησ Ελλϊδασ. Οι 

ερευνητϋσ, βρόκαν πωσ η υιοθϋτηςη τησ Μεςογειακόσ δύαιτασ (η οπούα 

αξιολογόθηκε με βϊςη Μεςογειακϐ διατροφικϐ ςκορ) ςχετύςτηκε με μεύωςη του 

κινδϑνου εμφϊνιςησ πρώτου επειςοδύου οξϋοσ ςτεφανιαύου ςυνδρϐμου κατϊ 16%, 

με μεύωςη κατϊ 12% του κινδϑνου εμφϊνιςησ ςτεφανιαύου επειςοδύου - 

ανεξαρτότωσ επιπϋδων χοληςτερϐλησ και ϊλλων καρδιαγγειακών παραγϐντων - 
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ςτην υποκατηγορύα των υπερχοληςτερολαιμικών ατϐμων και με μεύωςη κατϊ 

35% ςτην υποκατηγορύα των ατϐμων με μεταβολικϐ ςϑνδρομο (μετϊ απϐ 

προςαρμογό για ηλικύα, φϑλο, εκπαιδευτικϐ και οικονομικϐ επύπεδο, 

καρδιαγγειακοϑσ παρϊγοντεσ κινδϑνου) [139].  

 

 Επύςησ, ϋνα απϐ τα ςυμπερϊςματα τησ μελϋτησ ATTICA, εύναι πωσ 

παραδοςειακό Μεςογειακό δύαιτα ςχετύζεται με μειωμϋνουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ και 

πόξησ αύματοσ. ΢τη ςυγκεκριμϋνη μελϋτη ςυςχετύςθηκε η εφαρμογό τησ 

Μεςογειακόσ διατροφόσ απϐ τουσ ςυμμετϋχοντεσ με τισ ςυγκεντρώςεισ CRP, IL-6, 

TNF-α, του αμυλοειδοϑσ Α, του ινωδογϐνου και τησ ομοκυςτεώνησ ςτο πλϊςμα, 

καθώσ και με τον αριθμϐ λευκών αιμοςφαιρύων. Τψηλϐ ςκορ Μεςογειακόσ 

διατροφόσ ςχετύςτηκε με ςημαντικϊ χαμηλϐτερεσ τιμϋσ των παραπϊνω δεικτών 

(οριακϋσ ςυςχετύςεισ βρϋθηκαν μεταξϑ των TNF-α / αμυλοειδοϑσ Α και 

διατροφικοϑ ςκορ)  [140].  

 
 Επιπρϐςθετα, ςε παρϐμοια ϋρευνα ςυςχϋτιςαν τα διϊφορα διατροφικϊ 

πρϐτυπα (υπολογύζοντασ τα αντύςτοιχα διατροφικϊ ςκορ) με τη λειτουργύα του 

ενδοθηλύου (μετρώντασ τη ςυγκϋντρωςη τησ CRP, τησ IL-6 τησ Ε-ςελεκτύνησ 

καθώσ και των sICAM και sVCAM). Σα αποτελϋςματα τησ ϋρευνασ αυτόσ ϋδειξαν 

πωσ υψηλϐ ςκορ για AHEI (Alternate Healthy Eating Index) και aMED (alternate 

Mediterranean Eating Index) ςχετύζεται με μειωμϋνεσ ςυγκεντρώςεισ των δεικτών 

φλεγμονόσ και δυςλειτουργύασ του ενδοθηλύου  [141].  

 

 ΢ε μια μετα-ανϊλυςη που ϋγινε ςε προοπτικϋσ μελϋτεσ που αφοροϑν ςτην 

ολικό θνηςιμϐτητα, και ςτη θνηςιμϐτα απϐ διϊφορεσ νϐςουσ ςυμπεριλαμβϊνοντασ 

και καρδειαγγειακϋσ νϐςουσ, 8 απϐ τισ 11 προοπτικϋσ μελϋτεσ, που αναφϋρονταν 

ςε γενικό θνηςιμϐτητα και 4 απϐ τισ 11 προοπτικϋσ μελϋτεσ, που αναφϋρονταν ςε 

θνηςιμϐτητα απϐ καρδιαγγειακϊ, επϋφεραν ςημαντικό μεύωςη του κινδϑνου με 

την αϑξηςη του ςκορ προςόλωςησ ςτην μεςογειακό διατροφό [142]. ΢την 

προοπτικό μελϋτη κοορτόσ τησ ελληνικόσ EPIC, απϐ τουσ 23.349 φϊνηκε ϐτι τα 

ϊτομα που όταν περιςςϐτερο προςηλωμϋνα ςτη Μεςογειακό διατροφό, ςϑμφωνα 

με το Mediterranean diet score, εύχαν χαμηλϐτερη γενικό θνηςιμϐτητα [143]. 

΢υγκεκριμϋνα, αυξημϋνη προςκϐλληςη ςϑμφωνα με το Mediterranean diet score 

κατϊ 2 μονϊδεσ, που θεωρεύται ρεαλιςτικό αλλαγό, ςυςχετύςτηκε με μύα 

ςτατιςτικϊ ςημαντικό μεύωςη κατϊ 14% ςτη γενικό θνηςιμϐτητα. 

 
 Επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ δεύχνουν ϐτι η μεγαλϑτερη προςκϐλληςη ςτη 

Μεςογειακό διατροφό ςχετύζεται με χαμηλϐτερο κύνδυνο για εμφϊνιςη 
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καρδιαγγειακών ςυμβαμϊτων. Αναςκϐπηςη μελετών παρατόρηςησ με ςκοπϐ την 

μελϋτη τησ επύδραςησ τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ ςτην CVD ςε ηλικιωμϋνουσ 

[144] ϋδειξε ϐτι αυξημϋνη προςκϐλληςη ςε μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό 

ςχετύζεται με μειωμϋνο κύνδυνο για CVD. ΢την ATTICA [145], φϊνηκε ϐτι ςε ηλικύεσ 

απϐ 35-65 ετών, η προςκϐλληςη ςε υψηλϐ ςκορ, ςχετύςτηκε αρνητικϊ με την 

εκδόλωςη CVD. Επιπλεϐν, μελϋτη που ϋγινε ςτην Ιςπανύα, ςε 13.609 εθελοντϋσ 

χωρύσ κϊποιο καρδιαγγειακϐ νϐςημα που όταν ςε παρακολοϑθηςη για 4,9 ϋτη, 

ϋδειξε ϐτι υπόρξε αντύςτροφη ςχϋςη ανϊμεςα ςτην προςκϐλληςη ςτη Μεςογειακό 

δύαιτα και ςε ςυμβϊντα θανατηφϐρων και μη CVD ςε αρχικϊ υγιεύσ μεςόλικεσ 

[146].  

  
 Ψσ προσ το μεταβολικϐ ςϑνδρομο, η μελϋτη ATTICA, ϋδειξε ϐτι προςκϐλληςη 

ςτη Μεςογειακό διατροφό ςχετύζεται με 20% χαμηλϐτερο ποςοςτϐ για εμφϊνιςη 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ανεξϊρτητα απϐ την ηλικύα, το φϑλο, τα επύπεδα φυςικόσ 

δραςτηριϐτητασ, λιπιδύων και αρτηριακόσ πύεςησ [147]. Παρομούωσ, η μελϋτη SUN 

μετϊ απϐ 6 ϋτη παρακολοϑθηςησ 3497 Ιςπανών εθελοντών ϋδειξε ϐτι 

προςκϐλληςη ςε Μεςογειακοϑ - τϑπου διατροφό εύχε τη χαμηλϐτερη αθροιςτικό 

επύπτωςη μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου [148]. Σρύτη μελϋτη, η PREDIMED ϋδειξε ϐτι οι 

εθελοντϋσ υψηλοϑ κινδϑνου για  CVD που βρύςκονταν ςτο υψηλϐτερο 

τεταρτημϐριο προςκϐλληςησ ςτη Μεςογειακό διατροφό εύχαν 56% μικρϐτερο 

κύνδυνο να εμφανύςουν μεταβολικϐ ςϑνδρονο ςε ςϑγκριςη με τουσ εθελοντϋσ που 

εύχαν μικρϐτερου βαθμοϑ προςκϐλληςη [149]. 

  
 Tα αποτελϋςματα των επιδημιολογικών μελετών, ενιςχϑονται απϐ αυτϊ 

που προκϑπτουν απϐ κλινικϋσ μελϋτεσ, που αν και λιγϐτερεσ ςε αριθμϐ δεύχνουν 

επύςησ την επύδραςη τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ ςε παρϊγοντεσ κινδϑνου για 

καρδιαγγειακό νϐςο και μεταβολικϐ ςϑνδρομο. ΢την ιςπανικό μελϋτη PREDIMED 

[150], 772 ενόλικοι εθελοντϋσ με αυξημϋνο κύνδυνο για καρδιαγγειακό νϐςο 

μελετόθηκαν και ϋλαβαν μϋροσ ςε μύα απϐ τισ 3 ερευνητικϋσ δύαιτεσ, 2 απϐ τισ 

οπούεσ μιμοϑνταν τη μεςογειακό διατροφό και πλοϑςια ςε αγουρϋλαιο 

(1L/εβδομϊδα) (MedDiet + VOO) ό μϋτριασ ποςϐτητασ ςε καρϑδια (30γρ./ημϋρα) 

(MedDiet + nuts), και μύα χαμηλό ςε λύποσ δύαιτα. Μετϊ τουσ 3 μόνεσ 

παρακολοϑθηςησ, ςε ςϑγκριςη με τη δύαιτα την χαμηλό ςε λιπαρϊ, οι 2 

μεςογειακοϑ - τϑπου δύαιτεσ οδόγηςαν ςε ωφϋλιμεσ αλλαγϋσ για τα περιςςϐτερα 

αποτελϋςματα, ϐπωσ μεύωςη κατϊ 0,39 και 0,30mmol/L αντύςτοιχα ςτην γλυκϐζη 

νηςτεύασ, μεύωςη κατϊ 5,9 και 7,1mmHg αντύςτοιχα ςτη ςυςτολικό πύεςη, και 

μεύωςη κατϊ 0,38 και 0,22 αντύςτοιχα ςτον λϐγο χοληςτερϐλη /HDL χοληςτερϐλη. 

Η C-αντιδρώςα πρωτεϏνη μειώθηκε (-0,54 mg/L) μϐνο απϐ τη δύαιτα MedDiet + 
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VOΟ. ΢τη μελϋτη Μedi-RIVAGE ςτη Γαλλύα (Vincent-Baudry 2005), που ϋγινε ςε 

212 εθελοντϋσ (ϊντρεσ και γυναύκεσ) με μϋτριου βαθμοϑ παρϊγοντεσ κινδϑνου για 

καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ (35% αυξημϋνο ΔΜ΢, 93% με υπερχοληςτερολαιμύα, 

46% με υπερτριγλυκεριδαιμύα, 21% με αυξημϋνη ΑΠ), ο ςτϐχοσ όταν να 

προςδιοριςτοϑν τα αποτελϋςματα απϐ Μεςογειακοϑ - τϑπου δύαιτα ό απϐ μύασ 

χαμηλόσ ςε λιπαρϊ διατροφόσ ςε παρϊγοντεσ κινδϑνου. Η ςυμμϐρφωςη 

προςδιορύςτηκε με διατροφικϊ ερωτηματολϐγια και διατροφικοϑσ δεύκτεσ και 

μετϊ απϐ 3μηνη διατροφικό παρϋμβαςη, παρατηρόθηκαν αλλαγϋσ ςτισ 

διατροφικϋσ ςυνόθειεσ και ςτισ δϑο ομϊδεσ (n= 169), με αυξημϋνη την 

κατανϊλωςη ςε φροϑτα, λαχανικϊ (και ϐςπρια), ελαιϐλαδο, ξηροϑσ καρποϑσ και 

ψϊρι ςτην ομϊδα τησ μεςογειακόσ δύαιτασ. Ενώ, ςτην ϊλλη ομϊδα οι βαςικϋσ 

αυξόςεισ ςημειώθηκαν ςτα λαχανικϊ, ςτα φροϑτα και ςτο ψϊρι. Ψσ προσ τουσ 

βιοχημικοϑσ δεύκτεσ, μϐνο η ομϊδα τησ μεςογειακόσ δύαιτασ παρουςύαςε μεύωςη 

ςτο επύπεδο τριγλυκεριδύων ςτο πλϊςμα και μεγαλϑτερη μεύωςη ςτην LDL 

χοληςτερϐλη απϐ ϐτι ςτην ομϊδα με δύαιτα χαμηλό ςε λύποσ. Σα δεδομϋνα που 

προϋκυψαν ςτουσ πρώτουσ 3 μόνεσ τησ ϋρευνασ προλϋγουν μύα μεύωςη κατϊ 15% 

ςτον κύνδυνο για καρδιαγγειακϊ νοςόματα ακολουθώντασ μεςογειακό διατροφό 

και 9% μεύωςη με τη δύαιτα την χαμηλό ςε λιπαρϊ. 

  
 Σρεισ κλινικϋσ μελϋτεσ που μελϋτηςαν την επύδραςη τησ μεςογειακόσ 

διατροφόσ ςτο μεταβολικϐ ςϑνδρομο όταν τησ Esperito et al. (2004), η μελϋτη 

PREDIMED και η μελϋτη του Jones et al. (2011). ΢την πρώτη μελϋτη εφϊρμοςαν 

την μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό ςε 180 αςθενεύσ (99 ϊντρεσ και 81 γυναύκεσ) με 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο, ςϑμφωνα με τα κριτόρια NCEP-ATPIII. Οι εθελοντϋσ 

χωρύςτηκαν τυχαύα ςε 2 ομϊδεσ, ςτη μύα ομϊδα ζητόθηκε να ακολουθόςουν 

μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό και ςτην ϊλλη μύα ςυνηθιςμϋνη χαμηλϊ ςε λιπαρϊ, 

χαμηλό ςε χοληςτερϐλη δύαιτα. Η ομϊδα τησ μεςογειακόσ διατροφόσ εύχε μια 

ςημαντικϊ αυξημϋνη πρϐςληψη ςε ολικόσ ϊλεςησ δημητριακϊ (198 προσ 

102γρ/ημϋρα), φροϑτα, λαχανικϊ και ξηροϑσ καρποϑσ (487 προσ 201γρ./ημϋρα), 

ελαιϐλαδο (26,7 προσ 15,9γρ/ημϋρα), ΜUFAs (12,4 προσ 9,6 γρ./ημϋρα) και n-3 

λιπαρϊ οξϋα (1,5 ϋναντι 0,68γρ./ημϋρα)  και φυτικϋσ ύνεσ (32 προσ 17 γρ./ημϋρα). 

Μετϊ απϐ 2 χρϐνια παρακολοϑθηςη, η ομϊδα που ακολοϑθηςε δύαιτα χαμηλό ςε 

λιπαρϊ, δεν απϋδειξε αξιοςημεύωτεσ αλλαγϋσ. ΢ε αντύθεςη, ςημαντικϋσ 

διαφοροποιόςεισ επϋδειξε η ομϊδα με τη μεςογειακό διατροφό, ωσ προσ τη μεύωςη 

ςωματικοϑ βϊρουσ, ΔΜ΢, ςτη γλυακιμύα, ςτην ινςουλιναιμύα και ςτο ςκορ HOMA, 

μεύωςησ ςτη χοληςτερϐλη του πλϊςματοσ και ςτα τριγλυκερύδια, μεύωςη ςε 

δεύκτεσ φλεγμονόσ και αϑξηςη ςε ενδοθηλιακόσ λειτουργύασ του ςκορ. ΢τη 

PREDIMED, 61,4% των εθελοντών εύχαν μεταβολικϐ ςϑνδρομο και μετϊ απϐ 1 
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χρϐνο, η εμφϊνιςη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου εύχε μειωθεύ κατϊ 6,7%, 13,7% και 

2% ςτισ ομϊδεσ MedDiet +VOO, MedDiet +nuts, και ςτην ομϊδα ελϋγχου 

αντύςτοιχα. ΢υμπεραςματικϊ, Μεςογειακό διατροφό χωρύσ περιοριςμϐ ςε θερμύδεσ 

ενιςχυμϋνη με καρϑδια, θα μποροϑςε να χρηςιμοποιηθεύ ςτην αντιμετώπιςη του 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ςτα πλαύςια αλλαγόσ τρϐπου ζωόσ [151]. Ωλλη μια 

ςχετικό μελϋτη εύναι αυτό του Jones et al. (2011) που ϋγινε ςε γυναύκεσ με 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο και ϐπου μελετόθηκε η επύδραςη μεςογειακοϑ τϑπου 

διατροφόσ εύτε χαμηλόσ ςε γλυκαιμικϐ φορτύο εύτε ενιςχυμϋνησ με ϋνα ιατρικϐ 

τρϐφιμοπου εμπεριεύχε φυτοςτερϐλεσ, πρωτεϏνη ςϐγιασ και εκχυλύςματα απϐ 

λυκύςκο και ακακύα. Η διϊρκεια τησ μελϋτησ αυτόσ που όταν 12 εβδομϊδεσ, ϋδειξε 

ϐτι και οι δϑο τϑποι διαιτών επϋφεραν ςημαντικϋσ μειώςεισ ςτην κατανϊλωςη 

λύπουσ και ζϊχαρησ και αυξόςεισ ςτην πρϐςληψη δεκαεξανοώκοϑ και 

εικοςαπεντανοώκοϑ οξϋοσ. Επύςησ, ςημειώθηκαν μειώςεισ ςτην περιφϋρεια μϋςησ, 

ςτην αρτηριακό πύεςη και ςτην ςυγκϋντρωςη τριγλυκεριδύων, ενώ η ενιςχυμϋνη, 

μεςογειακοϑ τϑπου δύαιτα επϋφερε μεγαλϑτερεσ μειώςεισ ςτην LDL-χοληςτερϐλη, 

μη-HDL χοληςτερϐλη, apoB και apoB/apoA1 ςε ςχϋςη με την ομϊδα του χαμηλοϑ 

γλυκαιμικοϑ φορτύου. Απϐ τησ παραπϊνω τρεισ αυτϋσ μελϋτεσ φαύνεται ϐτι η 

μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό μπορεύ να αποτελϋςει χρόςιμο εργαλεύο ςτη 

διαχεύρηςη του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. 

  

 

 Φαρακτηριςτικϐ τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ εύναι επύςησ ϐτι εύναι πλοϑςια 

ςε αντιοξειδωτικϊ [152] το οπούο αποτελεύ ϋναν πιθανϐ μηχανιςμϐ δρϊςησ τησ 

μεςογειακόσ διατροφόσ. ΢ϑμφωνα με την μελϋτη τησ ATTICA [153]  ϐςοι 

ακολοϑθηςαν Μεςογειακοϑ τϑπου διατροφικϐ μοντϋλο εύχαν μικρϐτερα επύπεδα 

ςυγκϋντρωςησ οξειδωμϋνησ -LDL ςτην κυκλοφορύα απϐ ϐτι τα ϊτομα που 

ακολουθοϑςαν μύα δυτικοϑ τϑπου διατροφό. Μελϋτη παρϋμβαςησ ςε υγιεύσ 

γυναύκεσ, ϋδειξε ϐτι διατροφικό παρϋμβαςη για 12-εβδομϊδεσ προώθηςησ 

μεςογειακοϑ-τϑπου διατροφόσ οδόγηςε ςε μεύωςη κατϊ 11% ςρα επύπεδα 

ςυγκϋντρωςησ οξειδωμϋνησ - LDL, το οπούο μπορεύ να οφεύλεται ςτην υψηλό 

κατανϊλωςη φροϑτων και λαχανικών [154]. Ψσ προσ το επύπεδο αντιοξειδωτικών 

ςτο πλϊςμα, o Leighton et al., (1999) ςε υγιεύσ εθελοντϋσ, ϋδειξε ϐτι Μεςογειακό 

διατροφό ενιςχυμϋνη με κϐκκινο κραςύ (ςτη διϊρκεια του 2ου μόνα), 

ςυγκρινϐμενη με δύαιτα υψηλό ςε λύποσ ενιςχυμϋνη με κϐκκινο κραςύ, μετϊ απϐ 

διϊςτημα 3 μηνών προκϊλεςε αϑξηςη 28% πϊνω απϐ τα αρχικϊ επύπεδα ςτην 

αντιοξειδωτικό ικϊνοτητα ςτο πλϊςμα. Παρομούωσ, ςτη μελϋτη PREDIMED, ςε 

ϊτομα υψηλοϑ κινδϑνου για CVD, μετϊ απϐ παρϋμβαςη 3 χρϐνων, η Μεςογειακό 

διατροφό προκϊλεςε μεγαλϑτερη αϑξηςη, ςτατιςτικϊ ςημαντικό ςτην 
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αντιοξειδωτικό ικανϐτητα των εθελοντών ςε ςχϋςη με τη δύαιτα χαμηλό ςε λιπαρϊ  

[155] . 

 

 Οφϋλη τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ μπορεύ επύςησ να βαςύζονται ςε 

διϊφορουσ αντιφλεγμονώδεισ μηχανιςμοϑσ. Μελϋτεσ ςχετικϊ με τη ςυςχϋτιςη 

μεταξϑ διατροφόσ και φλεγμονόσ εύναι λύγεσ και αφοροϑν ςυγκεκριμϋνεσ ομϊδεσ 

του πληθυςμοϑ. Ο Φρυςοχϐου et al., 2004, ϋδειξε ϐτι η μεγαλϑτερη προςκϐλληςη  

ςτη Μεςογειακό διατροφό ςχετύςτηκε με τα χαμηλϐτερα επύπεδα διαφϐρων 

δεικτών φλεγμονόσ. Δϑο κλινικϋσ μελϋτεσ, του Πϊςχου et al., 2004, και τησ Esposito 

et al., 2004, ϋδειξαν παρϐμοια αποτελϋςματα. Ο Πϊςχοσ et al., 2004, ςε 

δυςλιπιδαιμικοϑσ αςθενεύσ ςτην Ελλϊδα παρατόρηςε μεύωςη των επιπϋδων 

οριςμϋνων δεικτών φλεγμονόσ ςτην ομϊδα που ακολοϑθηςη Μεςογειακό 

διατροφό ϐπωσ και η  Esposito et al., 2004, ςε μια τυχαιοποιημϋνη, απλό-τυφλό 

μελϋτη ςε αςθενεύσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο. ΢τη μελϋτη PRΕDIMED η 

κατανϊλωςη κϊποιοων τυπικών τροφύμων Μεςογειακόσ διατροφόσ, ϐπωσ 

φροϑτα, δημητριακϊ, ελαιϐλαδο και ξηροϑσ καρποϑσ ϋδειξε ςυςχϋτιςη με 

χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ των δεικτών φλεγμονόσ ςε αςθενεύσ με υψηλϐ 

καρδιαγγειακϐ κύνδυνο που ζουν ςτην Ιςπανύα. 

 

 Σο επύπεδο των μορύων προςκϐλληςησ φαύνεται να επηρεϊζεται απϐ την 

διατροφό. Μελϋτεσ in vitro ϋχουν δεύξει ϐτι ςυςτατικϊ τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ 

ϐπωσ το ελαιϐλαδο και οι πολυφαινϐλεσ ςτο κϐκκινο κραςύ, εμποδύζουν την 

ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ (CAMs) ςε ανθρώπινα οφθαλμικϊ αγγειακϊ 

κϑτταρα. ΢τη μελϋτη του Fung et al., 2005, ο δεύκτησ RFS (Recommended Food 

Score) που ϋχει ωσ βϊςη τα φροϑτα, τα λαχανικϊ, τα δημητριακϊ ολικόσ ϊλεςησ, το 

ϊπαχο κρϋασ και τα ημύπαχα γαλακτοκομικϊ, ϐπωσ υπολογύςτηκε απϐ ημερολϐγια 

ςυχνϐτητασ που εύχαν δοθεύ το 1990 ςε 690 γυναύκεσ, χωρύσ ΢Δ ό καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα, ςτη Nurses´Health Study ςυςχετύςτκε ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ με 

χαμηλϐτερη ςυγκϋντρωςη ςτην Ε-ςελεκτύνη. Κλινικϋσ μελϋτεσ ϋχουν αντιφατικϊ 

απϐτελεςματα ωσ προσ το αποτϋλεςμα τησ Μεςογειακόσ διατροφόσ ςτισ διαλϑτεσ 

μορφϋσ των sCAMs [150],[156],[157],[158]. 

 Σϋλοσ, ωσ προσ τη λειτουργύα του ενδοθηλύου, η Μεςογειακό διατροφό 

μπορεύ να ϋχει θετικό επύδραςη ςτην ενδοθηλιακό λειτουργύα [159].  Επύςησ, 

μεμονομϋνα τρϐφιμα που ςχετύζονται με Μεςογειακό διατροφό ϋχουν θετικϊ 

αποτελϋςματα. ΢ϑμφωνα και με τη μελϋτη του Fuentes et al., η αντικατϊςταςη 

μύασ δύαιτασ ενιςχυμϋνησ ςε SFA απϐ δύαιτα ενιςχυμϋνη ςε MUFA και μύα NCEP-1 

δύαιτα, αϑξηςε την αγγειοδιαςτολό που εξαρτϊται απϐ το ενδοθόλιο ςε 

υπερχοληςτερολαιμικοϑσ ϊντρεσ. Εκτϐσ απϐ τα λιπαρϊ οξϋα, τα φροϑτα που εύναι 
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πλοϑςια ςε φλαβονϐλεσ, ανθοκυανύνεσ και προκυανιδύνεσ όταν αποτελεςματικϊ 

ωσ προσ τη μεύωςη του κινδϑνου για CVD μϋςω τησ αϑξηςησ αγγειοδιαςτολόσ που 

εξαρτϊται απϐ τη λειτουργύα του ενδοθηλύου. Δϑο κλινικϋσ μελϋτεσ ςε 

υπερχοληςτερολαιμικοϑσ αςθενεύσ ϐπου μελετόθηκε η κατανϊλωςη καρυδιών ωσ 

προσ την επύδραςό τουσ ςτη λειτουργύα του ενδοθηλύου [160],[161] ϋδειξαν θετικϊ 

απϐτελϋςματα, πιθανώσ λϐγω διαφϐρων ςυςτατικών ςτα καρϑδια, ϐπωσ εύναι η L-

αργινύνη, απϐ την οπούα το NO, α-λινολενικϐ οξϑ και τα αντιοξειδωτικϊ. Σα αλκοϐλ, 

εκτϐσ απϐ το κϐκκινο κραςύ η δρϊςη του οπούου ςχετύζεται και με την 

περιεκτικϐτητϊ του ςε αντιοξειδωτικϊ, ςε μικρϋσ δϐςεισ φαύνεται να προκαλεύ 

αϑξηςη την απελευθϋρωςησ ΝΟ απϐ το ενδοθόλιο μϋςω τησ δραςτηριοπούηςησ και 

τησ ϋκφραςησ του ενζϑμου ΝΟ ςυνθετϊςησ [162] .  

 

4.4 Επιδρϊςεισ τροφύμων που ςυμπεριλαμβϊνονται ςτη Μεςογειακό 
διατροφό, ςτην υγεύα 

 
 Η γλυκαιμικό επύδραςη των αμυλοϑχων τροφών, η οπούα ςυχνϊ μετριϋται 

με το γλυκαιμικϐ δεύκτη, δηλαδό τη ςχετικό αϑξηςη τησ γλυκϐζησ αύματοσ που 

προκαλεύται μετϊ την κατανϊλωςη ενϐσ τροφύμου, ςε ςϑγκριςη με αυτό που 

προκαλεύται απϐ την αντύςτοιχη πρϐςληψη γλυκϐζησ. ΢ε υπερτριγλυκεριδαιμικϊ 

ϊτομα, η μακροχρϐνια κατανϊλωςη τροφύμων με χαμηλϐ γλυκαιμικϐ δεύκτη 

ενδϋχεται να ελαττώνει τον κύνδυνο εμφϊνιςησ καρδιαγγειακών νοςημϊτων 

βελτιώνοντασ την ανοχό γλυκϐζησ, μειώνοντασ την ϋκκριςη ινςουλύνησ και 

ελαττώνοντασ τα επύπεδα λιπιδύων του οροϑ. Σα λαχανικϊ και τα φροϑτα 

θεωρεύται ϐτι προςτατεϑουν κατϊ τησ ςτεφαινιαύασ νϐςου και των περιςςϐτερων 

νεοπλαςιών, πιθανϐν λϐγω τησ αυξημϋνησ περιεκτικϐτητασ τουσ ςε διαιτητικϋσ 

ύνεσ, φυλλικϐ οξϑ, βιταμύνη C, β-καροτϋνιο, ϊλλα καροτενοειδό, πολυφαινϐλεσ και 

φυτοοιςτρογϐνα. Σα ϐςπρια δεν ϋχουν ςταθερϊ ςυςχετιςθεύ με οποιαδόποτε νϐςο, 

παρϊτην ϑπαρξη οριςμϋνων αναφορών για θετικό ςυςχϋτιςη τουσ με τον καρκύνο 

του ςτομϊχου. Οι γλυκαιμικϋσ τουσ επιδρϊςεισ εύναι ηπιϐτερεσ αυτών των 

κονδυλών (ϐπωσ τησ πατϊτασ) και η υψηλό περιεκτικϐτητα τουσ ςε πρωτεώνεσ και 

χαμηλό περιεκτικϐτητα τουσ ςε λιπύδια αυξϊνουν τη διατροφικό τουσ αξύα.  

Τπϊρχουν ιςχυρϋσ ενδεύξεισ ϐτι οι διαιτητικϋσ ύνεσ (μη αμυλοϑχοι πολυςακχαρύτεσ) 

απϐ τα δημητριακϊ, τα ϐςπρια, τα λαχανικϊ και τα φροϑτα ϋχουν ευνοώκό 

επύδραςη ςτο λιπιδαιμικϐ φϊςμα, την αντιμετώπιςη τησ δυςκοιλιϐτητασ, την 

πρϐληψη τησ εκκολπωμϊτωςησ και τη ρϑθμιςη του ςακχαρώδουσ διαβότη. Οι 

ξηρού καρπού ϋχουν υψηλό περιεκτικϐτητα ςε βιταμύνη Ε και φυτικϋσ ύνεσ, κατϊ 

κανϐνα ϋχουν υψηλό περιεκτικϐτητα ςε μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα και πολλού 

απϐ αυτοϑσ φαύνεται να ϋχουν υποχοληςτερολαιμικό δρϊςη. Σο κρϋασ και τα αυγϊ 
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παρϋχουν πρωτεώνεσ υψηλόσ βιολογικόσ αξύασ. Σο κρϋασ περιϋχει επύςησ βιταμύνεσ 

του ςυμπλϋγματοσ Β και ςελόνιο. Επιπλϋον, αποτελεύ καλό πηγό ςιδόρου και 

ψευδαργϑρου. Επιπλϋον, η πρϐςληψη κρϋατοσ, και ιδιαύτερα κϐκκινου κρϋατοσ, 

ςχετύζεται ςταθερϊ με τον καρκύνο του παχϋοσ εντϋρου και ενδεχομϋνωσ με ϊλλεσ 

μορφϋσ καρκύνου και τη ςτεφανιαύα νϐςο. Σϐςο το κρϋασ ϐςο και τα αυγϊ 

περιϋχουν ςχετικϊ υψηλϋσ ποςϐτητεσ χοληςτερϐλησ. Σα ψϊρια (κυρύωσ τα λιπαρϊ) 

και τα θαλαςςινϊ θεωρεύται ϐτι μειώνουν τον κύνδυνο ςτεφανιαύασ νϐςου, πιθανϐν 

γιατύ περιϋχουν μεγϊλεσ ποςϐτητεσ ω-3 πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων μακρϊσ 

αλϑςου. Σα γαλακτοκομικϊ εύναι πλοϑςια ςε αςβϋτιο, ϐμωσ περιϋχουν πολλϊ 

κορεςμϋνα λιποειδό. Σα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα ϋχουν ςυςχετιςθεύ με τη 

ςτεφανιαύα νϐςο, τον καρκύνο του προςτϊςη, πιθανϐν τον καρκύνο του παχϋοσ 

εντϋρου και ύςωσ και ϊλλεσ νεοπλαςύεσ. Σα trans λιπαρϊ οξϋα, που περιϋχονται ςε 

πολλϋσ μαργαρύνεσ και βιομηχανοποιημϋνα προώϐντα (π.χ. μπιςκϐτα), ϋχουν 

ιδιϐτητεσ ανϊλογεσ, αν ϐχι περιςςϐτερο επιβλαβεύσ απϐ αυτϋσ των κορεςμϋνων 

λιπαρών οξϋων. Σα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα θεωρεύται ϐτι προςτατεϑουν απϐ 

τη ςτεφανιαύα νϐςο γιατύ ελαττώνουν τη ςυγκϋντρωςη των λιποπρωτεώνών LDL 

ςτον ορϐ, αν και τεύνουν επύςησ να ελαττώνουν και τα επύπεδα των 

λιποπρωτεώνών HDL, με αποτϋλεςμα που δεν εύναι επιθυμητϐ. Σα ω-3 

πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα μακρϊσ αλϑςου ϋχει αναφερθεύ ϐτι ελαττώνουν τον 

κύνδυνο ςτεφανιαύασ νϐςου,πιθανϐν μϋςω δρϊςησ τουσ ςε θρομβογϋνεςη και ςτα 

επύπεδα των τριγλυκεριδύων του αύματοσ. Σα μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα, και 

ιδιαύτερα το ελαιϐλαδο, ελαττώνουν τα επύπεδα LDL χοληςτερϐλησ, χωρύσ να 

ελαττώνουν την HDL χοληςτερϐλη, ϋτςι ώςτε να παρϋχουν προςταςύα κατϊ τησ 

ςτεφανιαύασ νϐςου και τησ αθηρωμϊτωςησ γενικϐτερα. Η κατανϊλωςη αλκοϐλ 

αυξϊνει τον κύνδυνο ανϊπτυξησ καρκύνου του ανώτερου πεπτικοϑ ςυςτόματοσ, 

ιδιαύτερα μεταξϑ των καπνιςτών, εύναι η βαςικό αύτια κύρρωςησ του όπατοσ και 

χρϐνιασ υποτροπιϊζουςασ παγκρεατύτιδασ, και ενδϋχεται επύςησ να ςυμβϊλλει 

ςτην αιτιολογύα του καρκύνου του μαςτοϑ και ύςωσ του εντϋρου. Παρϐλα αυτϊ, η 

ιςχυρό προςτατευτικό επύδραςη τησ αιθανϐλησ, αλλϊ και ϊλλων ςυςτατικών 

οριςμϋνων οινοπνευματωδών ποτών, κατϊ των καρδιαγγειακών νοςημϊτων εύναι 

πλϋον αποδεκτό. Ϊτςι, ςυςτόνεται η μετρημϋνη κατανϊλωςη οινοπνευματωδών 

ποτών, ειδικϊ με τη μορφό του κραςιοϑ και κυρύωσ κατϊ τα γεϑματα. Η 

κατανϊλωςη ζϊχαρησ ϋχει ςυςχετιςθεύ με αυξημϋνη επύπτωςη τερηδϐνασ, 

ιδιαύτερα ϐταν απουςιϊζει η φθορύωςη του νεροϑ και τα απαραύτηταμϋτρα 

ςτοματικόσ υγιεινόσ. Οι γλυκαιμικϋσ επιδρϊςεισ των απλών ςακχϊρων εύναι 

ςυγκρύςιμεσ, αν ϐχι μικρϐτερεσ, αυτών του αμϑλου των μαγειρευμϋνων τροφών. 

Σϋλοσ, αναφορικϊ με τισ προςτιθϋμενσ ουςύεσ, ιςχυρϋσ εποδημιολογικεϋσ ενδεύξεισ 

μποροϑν να υπϊρξουν μϐνο για τισ προςτιθϋμενεσ ουςύεσ που υπϐκεινται ςτον 
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ϋλγχο του ατϐμου, ιδιαύτερα για το αλϊτι και τα καρυκεϑματα. Σο αλϊτι ςυμβϊλλει 

ςτην αναπτϑξη υπϋρταςησ ςε προδιατεθειμϋνα ϊτομα [163]. 
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Κεφάλαιο 5: ΢υζήτηςη 

 
 Σα τελευταύα χρϐνια ϋχει ξεκινόςει η διερεϑνηςη τησ ςχϋςησ μεταξϑ τησ 

διατροφόσ και τησ φλεγμονώδουσ διεργαςύασ και κατϊ πϐςο αυτό μπορεύ να 

επηρεϊςει τα επύπεδα των δεικτών φλεγμονόσ. Μεγϊλοσ αριθμϐσ επιςτημϐνων 

ϋχει αςχοληθεύ με την επύδραςη τησ διατροφόσ ςτην φλεγμονό, τϐςο ςε επύπεδο 

μεμονωμϋνων μακροθρεπτικών (υδατϊνθρακεσ, λύποσ, πρωτεϏνεσ, διαιτηκϋσ ύνεσ) 

και μικροθρεπτικών ςυςτατικών (βιταμύνεσ αντιοξειδωτικϊ ςυςτατικϊ), αλλϊ και 

ςε επύπεδο διατροφικών προτϑπων (Μεςογειακό διατροφό). Πολλϋσ μεγϊλεσ 

επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ διερεϑνηςαν τη ςχϋςη διατροφόσ και φλεγμονόσ, καθώσ 

και επύςησ πληθώρα κλινικών μελετών ϋχει διεξαχθεύ για την επιβεβαύωςη τησ 

ςχϋςησ αυτόσ. 

 Η μεύωςη ό και η εξϊλειψη του φαινομϋνου τησ ςυςτηματικόσ φλεγμονόσ 

μϋςω τησ αλλαγόσ των διατροφικών ςυνηθειών φαύνεται ιδαύτερα ελκυςτικϐσ 

ςτϐχοσ αφοϑ πολλού προδιαθεςικού παρϊγοντεσ για την εμφϊνιςη τησ οφεύλονται 

ςτον τρϐπο διατροφόσ, τϐςο ςε επύπεδο ενεργειακόσ πρϐςληψησ ϐςο και ςε 

επύπεδο ςϑςταςησ. Δεδομϋνησ τησ γραμμικόσ ςυςχϋτιςησ μεταξϑ των δεικτών 

φλεγμονόσ με τον κύνδυνο εμφϊνιςησ χρϐνιων παθόςεων (π.χ. μεταξϑ CRP και 

καρδιαγγειακοϑ κινδϑνου) εύναι εμφανϋσ ϐτι ακϐμα και μικρϋσ μειώςεισ ςτουσ 

βιοχημικοϑσ δεύκτεσ ςυςτηματικόσ φλεγμονόσ μποροϑν να οδηγόςουν ςε 

ςημαντικϊ κλινικϊ αποτελϋςματα [164]. Αντύθετα, ςτισ χρϐνιεσ φλεγμονώδεισ 

παθόςεισ (π.χ. ρευματικϊ νοςόματα), ϐπου ο βαθμϐσ τησ φϋγμονόσ εύναι πιο 

ϋντονοσ, η διατροφό φαύνεται ϐτι μπορεύ να λειτουργόςει μϐνο βοηθητικϊ τησ 

φαρμακευτικόσ αγωγόσ. Σϋλοσ, πολλϋσ μελϋτεσ in vitro ϋχουν δεύξει την ικανϐτητα 

πολλών βιοδραςτικών ςυςτατικών των τροφύμων να αναςτϋλλουν βαςικοϑσ 

μηχανιςμοϑσ φλεγμονόσ γεγονϐσ που υποδεικνϑει την ικανϐτητα αυτών να 

λειτουργόςουν ωσ μια φυςικό αςπύδα ϋναντι τησ ςυςτηματικόσ φλεγμονόσ. 

 

 Εξετϊζοντασ τα μακροθρεπτικϊ και τα μικροθρεπτικϊ ςυςτατικϊ 

μεμονωμϋνα φαύνονται οι θετικϋσ τουσ επιδρϊςεισ κατϊ τησ φλεγμονόσ.  

 

 Ξεκινώντασ απϐ τουσ υδατϊνθρακεσ υπϊρχει μια πληθώρα βιβλιογραφικών 

μελετών που δεύχνουν την προςτατευτικό τουσ δρϊςη κατϊ τησ φλεγμονόσ. 

΢υγκεκριμϋνα, η πρϐςληψη διαιτητικών ινών με βϊςη δεδομϋνων τησ μελϋτησ 

NHANES  φαύνεται να ςχετύζεται αρνητικϊ με την ςυγκϋντρωςη τησ CRP ςτον ορϐ 

[165],  ενώ τα ϊτομα που βρύςκονταν ςτα δϑο χαμηλϐτερα τεταρτημϐρια 

κατανϊλωςησ διαιτητικών ινών εύχαν ςημαντικϊ αυξημϋνο κύνδυνο εμφϊνιςησ 

αυξημϋνων τιμών CRP ςε ςχϋςη με τα ϊτομα ςτο υψηλϐτερο τεταρτημϐριο, 



100 
 

ανεξϊρτητα αν παρουςύαζαν παρϊλληλα διαβότη, υπϋρταςη, ό παχυςαρκύα. Η 

αρνητικό αυτό ςυςχϋτιςη κατανϊλωςησ διαιτητικών ινών και δεικτών φλεγμονόσ 

παρατηρεύται και ςε διαβητικοϑσ [166]. Επιπλϋον, η αυξημϋνη πρϐςληψη 

διαιτητικών ινών μειώνει την οξεύδωςη των λιπιδύων και κατϊ ςυνϋπεια την 

ςυςτηματικό φλεγμονό, ενώ αςκεύ υπογλυκαιμικό δρϊςη που πιθανϐν ςχετύζεται 

με την αντιφλεγμονώδη δρϊςη τουσ. Ενδιαφϋρον παρουςιϊζει ακϐμα το γεγονϐσ 

ϐτι κϊποιεσ διαιτητικϋσ ύνεσ προςκολλώνται ςε ςυγκεκριμϋνουσ υποδοχεύσ 

κυττϊρων του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ, κϊτι που υποδηλώνει ϊμεςη 

ανοςορυθμιςτικό δρϊςη [167]. Επύςησ, ο γλυκαιμικϐσ δεύκτησ ενϐσ τροφύμου 

πλοϑςιου ςε υδατϊνθρακεσ επηρεϊζεται απϐ το ποςοςτϐ του ςε ϊπεμπτεσ 

διαιτητικϋσ ύνεσ, γεγονϐσ με ιδιαύτερη ςημαςύα δεδομϋνου ϐτι η αυξημϋνη 

κατανϊλωςη τροφύμων υψηλοϑ γλυκαιμικοϑ δεύκτη χαρακτηρύζεται απϐ αυξημϋνα 

επύπεδα δεικτών φλεγμονόσ, ϐπωσ η CRP. Πρϊγματι, η μελϋτη Insulin Resistance 

Atherosclerotic Study, ϋδειξε ιςχυρό ςυςχϋτιςη μεταξϑ των επιπϋδων CRP και των 

επιπϋδων γλυκϐζησ 2 ώρεσ μετϊ απϐ δοκιμαςύα ανοχόσ γλυκϐζησ [168]. Επιπλϋον, 

η μελϋτη Women´s Health Study ςε υγιεύσ γυναύκεσ, αναφϋρει ιςχυρό θετικό 

ςυςχϋτιςη μεταξϑ του γλυκαιμικοϑ φορτύου τησ δύαιτασ και των επιπϋδων CRP 

υψηλόσ ευαιςθηςύασ, ανεξϊρτητα απϐ την παρουςύα κλαςςικών παραγϐντων 

κινδϑνου για καρδιαγγειακϊ νοςόματα [169], ενώ η μελϋτη Health Professional´s 

Follow-up Study ςε διαβητικοϑσ ϊντρεσ ϋδειξε ϐτι η διατροφό χαμηλό ςε 

γλυκαιμικϐ φορτύο και υψηλό ςε διαιτητικϋσ ύνεσ εύναι πιθανϐ να αυξϊνει τα 

επύπεδα αδιπονεκτύνησ [166]. Εύναι προφανϋσ ϐτι η κατανϊλωςη τροφύμων με 

υψηλϐ γλυκαιμικϐ δεύκτη οδηγεύ ςε απϐτομη και μεγϊλη αϑξηςη των επιπϋδων τησ 

γλυκϐζησ και την ινςουλύνησ ςτο αύμα. Η οξεύα μεταγευματικό υπεργλυκαιμύα που 

προκϑπτει, οδηγεύ ςε αυξημϋνη εύςοδο τησ γλυκϐζησ ςτουσ ιςτοϑσ, καθώσ και 

μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ, ςε μεταβολικϊ μονοπϊτια τα οπούα υπϐ φυςιολογικϋσ 

ςυνθόκεσ χρηςιμοποιοϑνται ελϊχιςτα με ςυνϋπεια αυξημϋνη παραγωγό 

υπεροξειδύων ςτα μιτοχϐνδρια. Σο οξειδωτικϐ ςτρεσ που ςυνοδεϑει τη 

μεταγευματικό υπεργλυκαιμύα οδηγεύ ςτην ενεργοπούηςη του NF-κB και την 

παραγωγό προφλεγμονωδών κυτταροκινών (IL-6, IL-18, TNF-α). Η μεταγευματικό 

υπεργλυκαιμύα μπορεύ να ενεργοποιόςει επύςησ δϑο ϊλλουσ μεταγραφικοϑσ 

παρϊγοντεσ οι οπούοι ρυθμύζουν την ϋκφραςη μεταλλοπρωτεϏναςών, του ιςτικοϑ 

παρϊγοντα και του PAI-1. Επύςησ, δυςχεραύνει την εξαρτώμενη απϐ το ενδοθόλιο 

αγγειοδιαςτολό μϋςω μεύωςησ τησ διαθεςιμϐτητασ του ΝΟ. ΢υμπεραύνουμε λοιπϐν, 

ϐτι η απϐτομη αϑξηςη τησ γλυκϐζησ μετϊ απϐ κατανϊλωςη τροφύμων με υψηλϐ 

γλυκαιμικϐ δεύκτη μπορεύ να ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την ενεργοπούηςη φλεγμονωδών 

μηχανιςμών. Η παρατόρηςη αυτό ϋχει ιδιαύτερη ςημαςύα, δεδομϋνου του 

ςϑγχρονου τρϐπου ζωόσ που χαρακτηρύζεται απϐ την κατανϊλωςη πολλών 
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γευμϊτων, υψηλοϑ θερμιδικοϑ περιεχομϋνου, ςε μικρϊ χρονικϊ διαςτόματα. Ο 

ςημερινϐσ ϊνθρωποσ βρύςκεται ςε μεταγευματικό υπεργλυκαιμύα ςτο μεγαλϑτερο 

μϋροσ τησ ημϋρασ, γεγονϐσ που οδηγεύ ςε χρϐνια ενεργοπούηςη των μηχανιςμών 

φλεγμονόσ [168],[170].  

 Η πρϐςληψη  δημητριακών φαύνεται απϐ τα αποτελϋςματα τησ NHANES III, 

να μειώνει τα επύπεδα τησ CRP κυρύωσ ςε υγιεύσ γυναύκεσ [171]. ΢τα ύδια 

αποτελϋςματα οδηγόθηκαν και οι Jenser et al., ϐπου παρατόρηςαν αρνητικό 

ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ κατανϊλωςησ δημητριακών ολικόσ ϊλεςησ με τα επύπεδα 

CRP TNF-R2 [166]. Ψςτϐςο, υπϊρχουν και ςτοιχεύα μελετών που δεν 

παρατηρόθηκε ςτατιςτικϊ ςημαντικό ςχϋςη μεταξϑ τησ κατανϊλωςησ 

δημητριακών ολικόσ ϊλεςησ και των δεικτών φλεγμονόσ [172]. ΢υνολικϊ μια 

διατροφό χαμηλοϑ γλυκαιμικοϑ δεύκτη και πλοϑςια ςε δημητριακϊ ολικόσ ϊλεςησ 

φαύνεται ϐτι μειώνει τη μεταγευματικό υπεργλυκαιμύα και  τη ςυνοδϐ αυξημϋνη 

παραγωγό δραςτικών ελεϑθερων ριζών και φλεγμονωδών κυτταροκινών και κατϊ 

ςυνϋπεια μπορεύ να μειώςει την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και να ϋχει ευεργετικϊ 

αποτελϋςματα ςτο μεταβολιςμϐ των λιπιδύων, την αρτηριακό πύεςη και ςτον 

ϋλεγχο του ςωματικοϑ βϊρουσ [166]. 

  

 Η ςϑςταςη του λύπουσ τησ διατροφόσ, ιδιαύτερα η αναλογύα των λιπαρών 

οξϋων, παύζει καθοριςτικϐ ρϐλο ςτη ρϑθμιςη των μηχανιςμών φλεγμονόσ. 

΢υγκεκριμϋνα, τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα ϋχουν μελετηθεύ περιςςϐτερο απϐ οποιοδόποτε 

ϊλλο θρεπτικϐ ςυςτατικϐ. Απϐ επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ ϋχει φανεύ η αρνητικό 

ςυςχϋτιςη τησ κατανϊλωςησ ψαριών (ω-3 λιπαρϊ οξϋα μακρϊσ αλϑςου EPA και 

DHA) και τησ χρϐνιασ φλεγμονόσ [173],[174],[175],[176], ενώ κλινικϋσ δοκιμϋσ που 

επιβεβαιώνουν την αρνητικό επύδραςη των ω-3 λιπαρών οξϋων μακρϊσ αλϑςου 

ςτη CRP και την IL-6, με παρϊλληλη αϑξηςη τησ  παραγωγόσ τησ 

αντιφλεγμονώδουσ αδιπονεκτύνησ [115],[177],[178]. ΢τον Ελληνικϐ πληθυςμϐ η 

μελϋτη ΑΣΣΙΚΗ ϋχει δεύξει ϐτι η αυξημϋνη κατανϊλωςη ψαριοϑ ςχετύζεται με 

μειωμϋνα επύπεδα CRP. Επιπλϋον, ϋχει φανεύ ϐτι τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα περιορύζουν 

την παραγωγό προφλεγμονωδών κυτταροκινών ϐπωσ τησ IL-6, IL-1β, TNF-α. 

Επύςησ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι η επαρκόσ κατανϊλωςη ιχθυελαύου μϋςω τησ 

διατροφόσ οδηγεύ ςε μεύωςη τησ χημειοταξύασ των λευκοκυττϊρων, μεύωςη τησ 

παραγωγόσ ROS και προφλεγμονωδών κυτταροκινών, καθώσ και μεύωςη τησ 

ϋκφραςησ μορύων προςκϐλληςησ. Σα EPA και DHA μποροϑν να αναςτεύλουν την 

επαγϐμενη απϐ κυτταροκύνεσ LPS ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ (Ε-ςελεκτύνη, 

ICAM-1, VCAM-1) ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και την ακϐλουθη προςϋλκυςη των 

μονοκυττϊρων ςε αυτϊ. Μελϋτεσ ςε υγιεύσ εθελοντϋσ δηλώνουν ϐτι τα ω-3 

πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα μποροϑν να μειώςουν την παραγωγό των TNF-α, IL-1 
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και IL-6. Αυτϐ επιτυγχϊνεται εύτε με την ϊμεςη αντικατϊςταςη του AA ωσ 

πρϐδρομου μορύου βιοςϑνθεςησ των εικοςανοειδών και τησ αναςτολόσ του 

μεταβολιςμοϑ του, εύτε ϋμμεςα με αλλαγϋσ ςτην ϋκφραςη των γονιδύων που 

ςχετύζονται με τη φλεγμονό μϋςω τησ επύδραςόσ τουσ ςτην ενεργοπούηςη του 

παρϊγοντα μεταγραφόσ των γονιδύων αυτών [116].  Σϋλοσ, πολλϋσ απϐ τισ 

αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ των ω-3 λιπαρών οξϋων οφεύλονται και ςτην 

ικανϐτητα τουσ να ρυθμύζουν την ϋκφραςη φλεγμονωδών γονιδύων ϐπωσ αυτών 

που εκφρϊζουν το TNF-α IL-1α VCAM-1 iNOS και μεταλλοπρωτεώνϊςεσ. Η επαγωγό 

τησ ϋκφραςησ των γονιδύων αυτών φαύνεται ϐτι γύνεται και μϋςω ϊμεςησ 

επύδραςησ των ω-3 λιπαρών οξϋων ςτουσ μηχανιςμοϑσ μεταγωγόσ ςόματοσ που 

οδηγοϑν ςτην ενεργοπούηςη του NF-κB. Βϋβαια, τα περιςςϐτερα δεδομϋνα 

προϋρχονται απϐ in vitro πειρϊματα και μϋνει να διευκρινιςτεύ η ςημαςύα τουσ ςε 

μελϋτεσ ςε ανθρώπουσ. Διατροφικϋσ παρεμβϊςεισ με ιχθυϋλαια ςε ποντύκια ϋχουν 

δεύξει ϐτι η αυξημϋνη πρϐςληψη ω-3 λιπαρών οξϋων μπορεύ να οδηγόςει και ςε 

ενεργοπούηςη των μεταγραφικών παραγϐντων PPAR-α και  PPAR-γ ςτο όπαρ και 

λιπώδη ιςτϐ, που με τη ςειρϊ τουσ αναςτϋλλουν  την ενεργοπούηςη γονιδύων τησ 

φλεγμονόσ. Αυτό η δρϊςη των PPARs  οφεύλεται εύτε ςε ενεργοπούηςη τησ 

αποικοδϐμηςησ των φλεγμονωδών εικοςανοειδών μϋςω ενεργοπούηςησ τησ 

πορεύασ τησ β-οξεύδωςησ ςτα υπεροξυςωμϊτια, εύτε ςτην αναςτολό τησ 

ενεργοπούηςησ του NF-κB [118]. 

 Σα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα μακρϊσ αλϑςου φαύνεται ϐτι επηρεϊζουν θετικϊ  

τουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ αλλϊ τα περιςςϐτερα αποδεικτικϊ ςτοιχεύα εύναι ϋμμεςα. 

Πιο ςυγκεκριμϋνα, ςτην NHS παρατηρόθηκε ϐτι μια Μεςογειακοϑ τϑπου διατροφό 

ςυςχετύζεται αρνητικϊ με δεύκτεσ φλεγμονόσ (CRP, IL-6, Ε-ςελεκτύνη) ενώ μια 

τυπικό Αμερικϊνικη δύαιτα, πλοϑςια ςε κϐκκινο κρϋασ και προώϐντα αυτοϑ 

ςχετύζεται θετικϊ, καθώσ και με πολλαπλϊςια αυξημϋνο κύνδυνο θανϊτου απϐ 

καρδιαγγειακϊ νοςόματα. Επύςησ απϐ τη μελϋτη NHANES υπεδεύχθει μια θετικό 

ςυςχϋτιςη των κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων με τα επύπεδα τησ CRP. Όςον αφορϊ 

μελϋτεσ παρϋμβαςησ, δεν υπϊρχουν τϋτοιεσ με ςτϐχο τη διερεϑνηςη τησ επύδραςησ 

των κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων ςε δεύκτεσ φλεγμονόσ. Σα αποτϋλεςματα 

ϋρχονται απϐ ςυγκρύςεισ διαιτών πλοϑςιων ςε πολυακϐρεςτα με δύαιτεσ 

αντιπροςωπευτικϋσ του πληθυςμοϑ υπϐ εξϋταςη (ςυνόθωσ πλουςύων ςε 

πολακϐρεςτα). Όλεσ ςχεδϐν οι μελϋτεσ δεύχνουν ευεργετικϋσ επιδρϊςεισ των 

πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων ςτουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ ςυγκριτικϊ με τα 

κορεςμϋνα [179]. Σα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα, πϋρα απϐ το γεγονϐσ ϐτι προκαλοϑν 

ςυςςώρευςη διακυλογλυκερϐλησ και κεραμιδύων, φαύνεται επύςησ ϐτι προκαλοϑν 

ενεργοπούηςη γονιδύων που ςχετύζονται με τη φλεγμονό, μϋςω τησ ενεργοπούηςησ 

του NF-κΒ, τησ PKC-θ και των MAP κιναςών ςτο λευκϐ λιπώδη ιςτϐ, τα 
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ανοςολογικϊ κϑτταρα και τα μυοώνύδια. Επιπλϋον, ςχετύζονται με μειωμϋνη 

ενεργοπούηςη των PPAR-γ και μειωμϋνη παραγωγό αδιπονεκτύνησ. Σϋλοσ, τα 

κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα ϋχει βρεθεύ ϐτι προκαλοϑν ςτρατολϐγηςη των 

ανοςολογικών κυττϊρων, ϐπωσ μακροφϊγα, ουδετερϐφιλα και δενδριτικϊ 

κϑτταρα ςτο λευκϐ λιπωδη ιςτϐ καθώσ και ςτο μυώκϐ [180] .  

 Ϊχει φανεύ ϐτι η εντερικό μικροχλωρύδα ςυμβϊλλει ςτην ανϊπτυξη 

παθολογικών καταςτϊςεων με την ενδοτοξύνη λιποπολυςακχρύτη LPS. Μετϊ τον 

θϊνατο των βακτηρύων εντϐσ του αυλοϑ του εντϋρου (ό ςε ιςτοϑσ μετϊ απϐ 

βακτηριακό μετακύνηςη), απελευθερώνεται ενδοτοξύνη κϊποια ποςϐτητα τησ 

οπούασ διϋρχεται δια του εντερικοϑ φραγμοϑ εντϐσ τησ κυκλοφορύασ του αύματοσ. 

Τψηλϐτερεσ απϐ τισ φυςιολογικϊ ανεκτϋσ ποςϐτητεσ ενδοτοξύνησ ό υπϋρμετρη 

αντύδραςη του οργανιςμοϑ μποροϑν να προκαλϋςουν ρύγη, πυρετϐ, ςηπτικϐ shock, 

διϊχυτη ενδαγγειακό πόξη, ARDS, πολυοργανικό ανεπϊρκεια [181]. 

 Ο λιποπολυςακχαρύτησ (LPS) εύναι μϋροσ του κυτταρικοϑ τοιχώματοσ των 

Gram αρνητικών βακτηρύων και ςυγκεκριμϋνα αποτελεύ το εξωκυττϊριο ςτοιχεύο 

του κυτταρικοϑ περιβλόματοσ. Αποτελεύται απϐ ϋνα κεντρικϐ πολυςακχαρύτη που 

ςυνδϋεται με ϋνα  ςϑμπλοκο λιπιδύων (λιπύδιο Α, ςτο οπούο υπϊρχουν λιπαρϊ οξϋα) 

και ειδικϋσ πλευρικϋσ αλυςύδεσ απϐ επαναλαμβανϐμενεσ μονϊδεσ ολιγοςακχαριτών 

που καθορύζουν την ορολογικό ειδικϐτητα του ςτελϋχουσ [182] . Λϐγω τησ θϋςησ 

που κατϋχει ςτο κυτταρικϐ τούχωμα των Gram αρνητικών βακτηρύων και των 

τοξικών του ςυνεπειών ονομϊζεται και ενδοτοξύνη. Ο TLR -4 θεωρεύται ο υποδοχϋα 

των LPS Gram (-) βακτηρύων, ο οπούοσ ενεργοποιεύται για την παραγωγό 

φλεγμονωδών κυτταροκινών και ϊλλων μορύων μετϊ την αναγνώριςη παθογϐνων 

οργανιςμών ςτην επιφϊνεια του μακροφϊγου.  

 Μετϊ την ειςϐδο του ςτην κυκλοφορύα ο  LPS Gram (-) βακτηρύων  

διαντιδρϊ πρώτα με μύα πρωτεϏνη του οροϑ, την LPS-binding protein (LBP, 

παρϊγεται ςτο όπαρ ϐπου και βρύςκεται ςε αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ ςτο όπαρ), η 

οπούα μεταφϋρει τον LPS ςτο CD14 (υποδοχϋασ των μακροφϊγων και των Β-

λεμφοκυττϊρων, που εύναι δεςμευμϋνοσ ςτην κυτταρικό επιφϊνεια μϋςω μιασ 

ουρϊσ γλυκοςιλ-φωςφο- ινοςιτϐλησ). Μύα ϊλλη πρωτεϏνη, η MD-2 ςτρατολογεύται 

για την αναγνώριςη του LPS απϐ τον TLR4, που ςημαύνει ϐτι το ςϑμπλεγμα που 

αναγνωρύζει τον LPS αποτελεύται τουλϊχιςτον απϐ τρύα ςυςτατικϊ: το CD14, τον 

TLR4 και την MD-2. Ο TLR4 και η MD-2 ςυνδϋονται μεταξϑ τουσ, ενώ το CD14 

ςτρατολογεύται ςτο ςϑμπλοκο μετϊ τη δϋςμευςη του LPS. Απϐ τη ςτιγμό που 

ενεργοποιεύται ο TLR4, ςτρατολογεύται η πρωτεϏνη MyD88, η οπούα αντιδρϊ με μια 

κινϊςη ςερύνησ- θρεονύνησ την IRAK (Interleukin-1-Receptor Associated Kinase). H 

IRAK τϐτε φωςφορυλιώνεται και αντιδρϊ με την πρωτεϏνη TRAF-6 (tumor 

necrosis factorassociated factor 6), οδηγώντασ ςτην ενεργοπούηςη των κιναςών 
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ΙκΒ-1 και την ΙκΒ-2. ΢τη ςυνϋχεια αυτϋσ φωςφορυλιώνουν τον ΙκΒ καταλόγοντασ 

ςτην αποδϐμηςη του ΙκΒ και την αποδεϑςμευςη του NF-κΒ, ο οπούοσ 

μετατοπύζεται ςτον πυρόνα και επϊγει τη μεταγραφό μύασ μεγϊλησ ποικιλύασ 

γονιδύων (που κωδικοποιοϑν παραγωγό την IL-1β IL-6 TNF-α IL-8 MCP-1) τησ 

φλεγμονόσ και τησ ανοςολογικόσ απϐκριςησ [183]. 

  Απϐ μελϋτεσ φϊνηκε ϐτι η απομϊκρυνςη των κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων 

απϐ το λιπύδιο Α του LPS προκαλεύ απώλεια τησ ενδοτοξικόσ δρϊςησ του και 

καθιςτϊ το λιπύδιο Α  ανταγωνιςτό του TLR4. Σο γεγονϐσ αυτϐ οδόγηςε ςτο 

ερώτημα εϊν τα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα μποροϑν  να ενεργοποιόςουν τα 

μονοπϊτια ςηματοδϐτηςησ του TLR 4 απϐ μϐνα τουσ. Αποδεύχθηκε λοιπϐν, ϐχι 

μϐνο ϐτι τα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα ενεργοποιοϑν τον TLR4 (με μελϋτη που 

εξϋταςε το λαυρικϐ οξϑ), αλλϊ και ϐτι τα ακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα αναςτϋλλουν τη 

δρϊςη του [184].     

 Πληθώρα μελετών ςε ποντύκια ϋχουν δεύξει ϐτι τα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα 

με την ενεργοπούηςη του TLR4, επϊγουν την ϋκφραςη προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών με αποτϋλεςμα την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη αλλϊ και την 

ανϊπτυξη μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ενώ τα ακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα και 

ςυγκεκριμϋνα το DHA ϋδειχναν αντιφλεγμονώδη δρϊςη αναςτϋλλοντασ τον 

υποδοχϋα TLR-4 [184],[185], [186],[187]. 

 Όςον αφορϊ τα trans λιπαρϊ οξϋα, εκτϐσ απϐ την επύδραςη τουσ ςτο 

λιπιδαιμικϐ φϊςμα μελϋτεσ  υποδεικνϑουν ϐτι ενδεχομϋνωσ να επηρεϊζουν και 

τουσ δεύκτεσ φλεγμονόσ. Πιο ςυγκεκριμϋνα, ςτην μελϋτη NHS παρατηρόθηκε 

θετικό ςυςχϋτιςη των trans λιπαρών οξϋων με τα επύπεδα τησ CRP και τησ IL-6 ςε 

γυναύκεσ με αυξημϋνο ΔΜ΢ αλλϊ και με τα μϐρια προςκϐλληςησ sVCAM-1, sICAM-1 

και Ε-ςελεκτύνησ. Αυτϋσ οι επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ παρατόρηςησ επιβεβαιώνονται 

και απϐ μελϋτεσ παρϋμβαςησ. ΢ε μύα τϋτοια μελϋτη παρατηρόθηκε αϑξηςη τησ CRP, 

τησ IL-6 και τησ Ε-ςελεκτύνησ μετϊ απϐ δύαιτα πλοϑςια ςε trans λιπαρϊ οξϋα. ΢την 

ύδια κατεϑθυνςη εύναι και τα αποτελϋςματα μιασ ϊλλησ μελϋτησ που μετϊ απϐ 32 

μϋρεσ παρϋμβαςησ, η διατροφό που εμπλουτύςτηκε με ςογϋλαιο μεύωςε τα επύπεδα 

των IL-6 και TNF-α ςυγκριτικϊ με τη διατροφό που όταν εμπλουτιςμϋνη  με 

βοϑτυρο ό με μαργαρύνη, η οπούα ϐμωσ περιεύχε trans λιπαρϊ οξϋα. Αντύθετα, ςε 

μια ϊλλη μελϋτη δεν παρατηρόθηκε μεταβολό τησ CRP αλλϊ μϐνο επύπεδα τησ LDL 

και του λϐγου τησ ολικόσ χοληςτερϐλησ προσ την HDL [179]. 

 
 Ο ανθρώπινοσ οργανιςμϐσ για την προςταςύα των κυττϊρων και των 

οργϊνων του ςώματοσ απϐ τισ δραςτικϋσ ρύζεσ οξυγϐνου ϋχει αναπτϑξει ϋνα 

αντιοξειδωτικϐ ςϑςτημα, το οπούο περιλαμβϊνει μια ποικιλύα ςυςτατικών, 

ενδογενών και εξωγενών, τα οπούα δρουν ςυνεργιςτικϊ για να εξουδετερώςουν τισ 



105 
 

ελεϑθερεσ ρύζεσ. ΢τα ςυςτατικϊ αυτϊ ςυγκαταλϋγονται τα αντιοξειδωτικϊ ϋνζυμα, 

πρωτεϏνεσ δϋςμευςησ μετϊλλων, αντιοξειδωτικϊ τησ διατροφόσ  (αςκορβικϐ οξϑ, 

βιταμύνη Ε, καροτενοειδό,  πολυφαινϐλεσ) καθώσ και ςυςτατικϊ, αλλϊ δροϑν 

ϋμμεςα ςαν αντιοξειδωτικϊ, ενιςχϑοντασ την ενδογενό αντιοξειδωτικό ικανϐτητα 

του οργανιςμοϑ. Διϊφοροι περιβαλλοντικού παρϊγοντεσ (αλκοϐλ, φϊρμακα, 

τοξύνεσ) μποροϑν να επηρεϊςουν δυςμενώσ τη λειτουργύα του ενδογενό 

αντιοξειδωτικοϑ μηχανιςμοϑ, με αποτϋλεςμα να μην μπορεύ να αντιδρϊςει 

ευεργετικϊ ςτο οξειδωτικϐ ςτρεσ. Η προςταςύα απϐ το οξειδωτικϐ ςτρεσ 

εξαρτϊται απϐ την επϊρκεια ςε θρεπτικϊ ςυςτατικϊ που προϋρχονται απϐ την  

διατροφό. Αυτϐσ εύναι ο λϐγοσ που τα αντιοξειδωτικϊ ϋχουν προςελκϑςει το 

ενδιαφϋρον των ερευνητών ωσ πιθανού παρϊγοντεσ πρϐληψησ και θεραπεύασ 

διαφϐρων αςθενειών. Πολυϊριθμεσ μη πειραματικϋσ μελϋτεσ ςυνδϋουν την 

πρϐςληψη αντιοξειδωτικών με την πρϐληψη καρδιαγγειακών νοςημϊτων. Μεταξϑ 

αυτών εύναι η CHAOS, η ARIC, η  ASAP και η EURAMIC και ϊλλεσ [188], 

[189],[190],[191]. Οι κυριϐτερεσ αντιοξειδωτικϋσ βιταμύνεσ εύναι τα καροτενοειδό 

(βιταμύνη Α) το αςκορβικϐ οξϑ (βιταμύνη C) και οι τοκοφερϐλεσ (βιταμύνη Ε). 

 Πληθώρα βιβλιογραφικών ςτοιχεύων αποδεικνϑουν την αντιφλεγμονώδη 

δρϊςη των αντιοξειδωτικών βιταμινών. Μελϋτη ςε μεγϊλο δεύγμα υγιών ενηλύκων 

αναφϋρει την ςυςχϋτιςη μεταξϑ των επιπϋδων βιταμύνη C και β-καροτενύου ςτο 

πλϊςμα με τη  CRP. Επιπλϋον, η ολικό αντιοξειδωτικό ικανϐτητα τησ δύαιτασ 

παρουςιϊζει αρνητικό ςυςχϋτιςη με την CRP υψηλόσ ευαιςθηςύασ και 

επιβεβαιώνει ϐτι τα τρϐφιμα πλοϑςια ςε αντιοξειδωτικϊ δρουν προςτατευτικϊ 

ενϊντια ςτην φλεγμονό [192]. Πρϐςφατη επιδημιολογικό μελϋτη ςε εφόβουσ 

επύςησ αναφϋρει αρνητικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ επιπϋδων CRP, IL-6 και πρϐςληψησ 

βιταμύνησ C και β-καροτενύου. Μελϋτη ςε μεγϊλο δεύγμα καπνιςτών παρατόρηςε 

ϐτι τα ϊτομα με αυξημϋνα επύπεδα CRP εύχαν μικρϐτερη ςυγκϋντρωςη ςτο αύμα 

πϋντε καροτενοειδών (α-καροτϋνιο, β-καροτϋνιο, β-κρυπτοξανθύνη, λυκοπϋνιο και 

λουτεώνη) [193]. Η ικανϐτητα των αντιοξειδωτικών βιταμινών να δεςμεϑουν τισ 

ελεϑθερεσ ρύζεσ οξυγϐνου και αζώτου εύναι ύςωσ ο κυριϐτεροσ μηχανιςμϐσ μϋςω 

του οπούου αςκοϑν τισ αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ τουσ, αφοϑ ϐπωσ ϋχει αναφερθεύ 

το οξειδωτικϐ ςτρεσ επϊγει την ςϑνθεςη προφλεγμονωδών κυτταροκινών και την 

ϋκφραςη πολλών μορύων προςκϐλληςησ. Σην παρατόρηςη αυτό επιβεβαιώνουν 

επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ ςϑμφωνα με τισ οπούεσ η αυξημϋνη κατανϊλωςη 

βιταμύνησ Ε και καροτενοειδών μειώνει τουσ δεύκτεσ οξειδωτικοϑ ςτρεσ ςτο αύμα 

καθώσ και τα επύπεδα τησ CRP. 

 Σα φλαβονοειδό εύναι πολυφαινολικϋσ ενώςεισ που απαντώνται ςτα φυτϊ 

και ςϑμφωνα με ϋρευνεσ ϋχουν ιςχυρό αντιοξειδωτικό δρϊςη. Περιϋχονται ςε 

υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ ςε ποικιλύα τροφύμων ϐπωσ φροϑτα, λαχανικϊ, 



106 
 

δημητριακϊ, ϐςπρια και ςϐγια ενώ το κϐκκινο κραςύ και το τςϊι  αποτελοϑν πολϑ 

καλϋσ πηγϋσ φλαβονών και φλαβονολών, με θετικό επύδραςη ςτα καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα [194]. In vitro ϋρευνεσ αποδεικνϑουν ϐτι τα φλαβονοειδό αναςτϋλλουν 

την οξειδωτικό τροποπούηςη τησ LDL απϐ τα μακροφϊγα οι ελεϑθερεσ ρύζεσ 

οξειδώνουν τα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα των LDL και οι τροποποιημϋνεσ LDL με 

τη ςειρϊ τουσ, απορροφοϑνται απϐ τα μακροφϊγα και γύνονται τοξικϋσ για το 

αγγειακϐ ενδοθόλιο με δυο μηχανιςμοϑσ: α) με αναςτολό τησ υδροξυλύωςησ τησ 

LDL και β) με αποφυγό τησ οξεύδωςησ τησ α-τοκοφερϐλησ που βρύςκεται ςτισ 

λιποπρωτεϏνεσ. Ϊνασ ϊλλοσ μηχανιςμϐσ προτεύνει ϐτι οι ελεϑθερεσ ρύζεσ ενιςχϑουν 

τη θρομβογϋνεςη, αυξϊνοντασ τη ςυςςωμϊτωςη των αιμοπεταλύων. Οι 

φλαβονϐλεσ και οι φλαβϐνεσ θεωρεύται ϐτι παρεμποδύζουν τη δρϊςη τησ 

λιποξυγενϊςησ και τησ κυκλοξυγενϊςησ, οδηγώντασ ςε μειωμϋνη ςυςςώρευςη 

αιμοπεταλύων και μεύωςη ςτη τϊςη ςχηματιςμοϑ θρϐμβων [195].  

 Η ρεςβερατρϐλη, μια απϐ τισ βαςικϋσ πολυφαινϐλεσ που περιϋχεται ςτα 

ςταφϑλια, ϊρα και ςτο κραςύ, ςχετύζεται με μειωμϋνη ενεργοπούηςη του NF-κΒ, 

ενώ  προκαλεύ μεύωςη τησ παραγωγό ΝΟ ςτα κϑτταρα, αλλϊ και μειωμϋνη 

ϋκφραςη του mRNA τησ iNOS [196]. 

 Οι φαινολικϋσ ενώςεισ του ελαιολϊδου (τυροςϐλη, υδροξυτυροςϐλη, 

ολευρωπαώνη) ενςωματώνονται ςτην LDL εμποδύζοντασ την οξεύδωςη τησ και 

ςυνεπώσ την ικανϐτητα τησ να ενεργοποιεύ την ϋκκριςη προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών. Επύςησ, μειώνουν την παραγωγό εικοςανοειδών, αυξϊνουν την 

ςϑνθεςη ΝΟ μϋςω επαγωγόσ τησ iNOS, την ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ 

(VCAM- 1, ICAM-1, Ε-ςελεκτύνη) μϋςω αναςτολόσ των μεταγραφικών παραγϐντων 

NF-κΒ και AP-1 [197].  

 Η υψηλό πρϐςληψη φλαβονοειδών ςχετύζεται ϊμεςα με μειωμϋνο κύνδυνο 

CVD. Οι ιςχυρϋσ αντιοξειδωτικϋσ ικανϐτητεσ των φλαβονοειδών ϋχουν αποδειχθεύ 

ςε διϊφορεσ μελϋτεσ. ΢τη μελϋτη Zutphen, η πρϐςληψη των φλαβονοειδών και πιο 

ςυγκεκριμϋνα η κερκετύνη βρϋθηκε να ςυςχετύζεται αντύςτροφα με τη 

θνηςιμϐτητα των ςτεφανιαύων καρδιακών νοςημϊτων, ενώ  μετϊ απϐ δϋκα χρϐνια 

παρακολοϑθηςησ, τα αποτελϋςματα ϋδειξαν ϐτι τα ϊτομα με υψηλϐτερη πρϐςληψη 

φλαβονοειδών εύχαν μειωμϋνο κύνδυνο απϐ κϊθε αιτύα ςε ςϑγκριςη με εκεύνουσ με 

χαμηλϐτερη πρϐςληψη φλαβονοειδών. Η μελϋτη των Επτϊ Φωρών ανϋδειξε το 

προςτατευτικϐ ρϐλο των φροϑτων και λαχανικών και βρόκε ϐτι η μϋςη πρϐςληψη 

φλαβονοειδών ςυςχετύζεται αντύςτροφα με τα ςτεφανιαύα καρδιακϊ νοςόματα. ΢ε 

μια ϊλλη επιδημιολογικό ϋρευνα παρακολοϑθηςησ δεδομϋνων, ο Bazzaro et al., 

2002, ϋδειξαν αντύςτροφη ςχϋςη ςτη πρϐςληψη φροϑτων και λαχανικών με το 

καρδιαγγειακϐ κύνδυνο και απϐ κϊθε αιτύασ θνηςιμϐτητα [198]. Σα ευρόματα 

υποδεικνϑουν ϐτι πολλαπλού μηχανιςμού μπορεύ να εμπλϋκονται ςτισ 



107 
 

προςτατευτικϋσ επιδρϊςεισ φροϑτων και λαχανικών ενϊντια ςτα ςτεφανιαύα 

καρδιακϊ νοςόματα. Σα ευεργετικϊ ςυςτατικϊ που προτϊθηκαν ςτη μελϋτη εύναι 

αντιοξειδωτικϊ ςυςτατικϊ και πολυφαινϐλεσ ϐπωσ βιταμύνη C, καροτενοειδό και 

φλαβονοειδό ςε φροϑτα και λαχανικϊ. 

 Εύναι φανερϐ πωσ διατροφικϊ πρϐτυπα ικανϊ να ςυνδυϊζουν την 

κατανϊλωςη τροφύμων με τισ παραπϊνω ευεργετικϋσ ιδιϐτητεσ ςτην φλεγμονό θα 

μποροϑςαν να δρϊςουν προληπτικϊ και προςτατευτικϊ ϋναντι χρϐνιων παθόςεων 

ϐπωσ εύναι τα καρδιαγγειακϊ νοςόματα, ο καρκύνοσ και ο διαβότησ ςτισ οπούεσ οι 

ςυςτηματικό φλεγμονό αποτελεύ αιτιολογικϐ παρϊγοντα. ΢ϑμφωνα με τουσ 

διεθνεύσ οργανιςμοϑσ υγεύασ, μύα τϋτοια ςυνετό δύαιτα χρακτηρύζεται απϐ υψηλό 

κατανϊλωςη φροϑτων, λαχανικών, οςπρύων, μη επεξεργαςμϋνων δημητριακών 

(αυξημϋνη πρϐςληψη αντιοξειδωτικών βιταμινών, φαινολικών ενώςεων, φυτικών 

ινών και τροφύμων με χαμηλϐ γλυκαιμικϐ δεύκτη) και αυξημϋνη κατανϊλωςη 

πουλερικών και ψαριών ςε ςχϋςη με το κϐκκινο κρϋασ (αϑξηςη του λϐγου ω-3/ω-6 

λιπαρών οξϋων, μεύωςη πρϐςληψησ χοληςτερϐλησ και κορεςμϋνου λύπουσ).  

 ΢τον αντύποδα υπϊρχει η Δυτικό τϑπου δύαιτα που χαρακτηρύζεται απϐ 

υψηλό κατανϊλωςη κϐκκινου κρϋατοσ και τροφύμων με υψηλϐ γλυκαιμικϐ δεύκτη 

(γλυκϊ, αμυλοϑχα τρϐφιμα ϐπωσ πατϊτεσ, μακαρϐνια, ρϑζι και επεξεργαςμϋνα 

δημητριακϊ). Δύαιτεσ αυτόσ τησ μορφόσ ϐπου χαρακτηρύζονται απϐ υψηλό 

κατανϊλωςη αμϑλου, ζϊχαρησ, κορεςμϋνων και trans λιπαρών οξϋων, ενώ εύναι 

φτωχϋσ ςε φυςικϊ αντιοξειδωτικϊ και φυτικϋσ ύνεσ (που προϋρχονται απϐ φροϑτα, 

λαχανικϊ και δημητριακϊ ολικόσ ϊλεςησ) μποροϑν να οδηγόςουν ςε ενεργοπούηςη 

του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ, ϐπωσ φαύνεται απϐ την αυξημϋνη παραγωγό 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών και την μειωμϋνη ϋκφραςη αντιφλεγμονωδών 

κυτταροκινών. Αυτό η ανιςορροπύα θϋτει τον οργανιςμϐ ςε μια μϐνιμη 

προφλεγμονώδη κατϊςταςη, κϊνοντασ το ϊτομο περιςςϐτερο ευπαθό ςτην 

εμφϊνιςη χρϐνιων παθόςεων. Πολλϋσ επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι η 

προςκϐλληςη ςε μύα ςυνετό δύαιτα με τα παραπϊνω χαρακτηριςτικϊ ςχετύζεται με 

μικρϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ CRP και Ε-ςελεκτύνησ ςτο πλϊςμα ενώ μύα δυτικοϑ 

τϑπου δύαιτα χαρακτηρύζεται απϐ αυξημϋνα επύπεδα CRP, Ε-ςελεκτύνησ, sVCAM- 1, 

sICAM-1, και με αυξημϋνο κύνδυνο για την εμφϊνιςη διαβότη τϑπου ΙΙ και 

καρδιαγγειακών νοςημϊτων. 

  

 Η Μεςογειακό διατροφό, η οπούα ϋχει μελετηθεύ περιςςϐτερο απϐ κϊθε 

ϊλλη για τα ςημαντικϊ οφϋλη τησ ςτην υγεύα, υπερϋχει εμφανώσ και ϐςον αφορϊ 

τισ αντιφλεγμονώδεισ ιδιϐτητϋσ τησ, ςε ςχϋςη με τα υπϐλοιπα διατροφικϊ 

ςχόματα. Σο ιςορροπημϋνο διαιτολϐγιο τησ και η κϊλυψη των μακροθρεπετικών 

και μικροθρεπτικών ςυςτατικών τησ προϋρχεται μϋςα απϐ ποικιλύα τροφών που 
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παρϋχουν ςυςτατικϊ εξαιρετικόσ ςημαςύασ για τον ανθρώπινο οργανιςμϐ.  Η 

υψηλό κατανϊλωςη αντιοξειδωτικών και ϊλλων ςυςτατικών μϋςα απϐ την 

ϊφθονη κατανϊλωςη φροϑτων, λαχανικών, οςπρύων αλλϊ και του ελαιολϊδου που 

κατϋχει μύα ιδιαύτερη θϋςη ςτο Μεςογειακϐ πρϐτυπο διατροφόσ, παρϋχει 

≪αςπύδα≫ προςταςύασ ϋναντι πολλών παθολογικών καταςτϊςεων. Ψςτϐςο, εύναι 

η δύαιτα ςτο ςϑνολο τησ, και ϐχι κϊθε θρεπτικϐ ςυςτατικϐ χωριςτϊ, που την κϊνει 

τϐςο ξεχωριςτό. Η Μεςογειακό διατροφό λοιπϐν, δεν εύναι απλϊ μύα δύαιτα αλλϊ 

ϋνασ τρϐποσ ζωόσ που η υιοθϋτηςη τησ μπορεύ να οδηγόςει ςτη μακροβιϐτητα, 

αλλϊ και ςτη προαγωγό τησ υγεύασ. 
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΢υντομογραφίεσ 

 
 

ΑΑ: Arachidonic acid 
AGEs: Advanced glycation end 
products 
AHEI: Alternate Healthy Eating Index 
ALA: a-Linolenic acid 
aMED: alternate Mediterranean 
Eating Index 
AMPK: 5’‐AMP‐activated protein 
kinase 
AP-1: Activator protein-1 
Apo-A: Apolipoprotein A 
Apo-B: Apolipoprotein B 
ARIC: Atherosclerosis Risk in 
Communities study 
ASAP: Antioxidant Supplementation 
in Atherosclerosis Prevention Study 
ATGL: Adipose‐tissue‐specific 
triglyceride lipase 
BMI: Body-Mass-Index 
CAD: Coronary Artery Disease 
CAM: Cell adhesion molecule 
CCR2: C-C motif chemokine receptor 
2 
CHAOS: Cambridge Heart Antioxidant 
Study 
COX: Cyclooxygenase 
CRP: C- Reactive Protein 
CTL: Cytotoxic T Lymphocyte 
CVD: Cardiovascular Disease 
DGLA: Dihomo-y-Linolenic Acid 
DHA: Docosahexaenoic Acid 
DIC: Disseminated intravascular 
coagulation 
DPA: Docosapentaenoic acid  
EGF: Epidermal Growth Factor 
eNOS: endothelial Nitric Oxide 
Synthase 
EPA: Eicosapentanoic Acid 
EURAMIC: European Multicenter 
Case-control Study on Antioxidants 

Myocardial Infarction and Breast 
Cancer 
FFA: Free Fatty Acid 
FG: Fasting Glucose 
G-CSF: Granulocyte-Colony 
Stimulating Factor 
GLUT-4: Glucose Transporter Type 4 
GM-CSF: Granulocyte-Macrophage 
Colony-Stimulating Factor  
HbA1c: Glycated Heamoglobin A1c 
HDL: High-Density Lipoproteins  
HMW: High Molecular Weight 
multimers  
HSL: Hormone Sensitive Lipase 
ICAM-1: Intercellular Adhesion 
Molecule -1 
IFG: impaired fasting glucaemia 
IFN-γ: Interferon-γ 
IFN-β: Interferon-β 
IκB: Inhibitor kappa B 
IGT: Impaired Glucose Tolerance 
IL-1,2,6,8,10: Interleukin 1,2,6,8,10 
iNOS: inducible Nitric Oxide Synthase 
IRAK: Interleukin-1-Receptor 
Associated Kinase 
IRS-1: Insulin Receptor Substrate-1 
LA: Linoleic Acid 
LBP: Lipopolysaccharide Binding 
Protein 
LDL: Low-Density Lipoproteins  
LMW: Low Molecular Weight trimers 
LOX: Lipoxygenase 
LPL: Lipoprotein Lipase 
LPS: Lipopolysaccharide 
MAP: Mitogen-Activated Protein 
MCP-1: Monocyte Chemoattractant 
Protein-1  
MGL: Monoglyceride Lipase 
MHC I: Major Histocompatibility 
Complex I 
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MHC II: Major Histocompatibility 
Complex II 
MIP: Monocyte Chemotaktic Protein 
MIP-2: Monocyte Chemotaktic 
Protein-2 
MMPs: Metalloproteinase 
MMW: Middle Molecular Weight 
hexamers 
mRNA: messenger Ribonucleic Acid 
MUFA: MonoUnsaturated Fatty Acids 
MyD88: Myeloid Differentiation 
factor 88 
NF-κB: Nuclear Factor κB 
NHANES: National Health and 
Nutrition Examination Survey 
NHS: Nurses´ Health Study 
NO: Nitric Oxide 
OGTT: Glucose Tolerance Test  
PAF: Platelet Activating Factor 
PAI-1: Plasminogen Activator 
Inhibitor -1 
PKB: protein kinase B 
PKC-θ: Protein Kinase C theta 
PLA2s: Phospholipase A2 
PPAR-α: Peroxisome proliferator-
activated receptor alpha 
PPAR-γ: Peroxisome proliferator-
activated receptor gamma 
PPARs: Peroxisome proliferator-
activated receptor 
PUFA: PolyUnsaturated Fatty Acids 
RAGE: Receptor for Advanced 
Glycation Endproducts 

RANTES: Regulated on Activation, 
Normal T Cell Expressed and Secreted 
RAS: Renin-Angiotensis System 
RBP: Retinol‐binding protein 
RBP-4: Retinol‐binding protein‐4 
RFS: Recommended Food Score 
ROS: Reactive Oxygen Species 
SAA: Serum Amyloid A 
sdLDL: small, dense Low-Density 
Lipoproteins  
SFA: Saturated Fatty Acids 
sICAM: soluble Intercellular Adhesion 
Molecule 
sVCAM:  soluble Vascular Cell 
Adhesion Molecule-1  
SVF: Stromal Vascular Fraction 
TF: Tissue Factor 
TG: Triglycerides 
TGF-β: Transforming Growth Factor -
β 
Th1,2,17: T helper cells 1,2,17 
TLR-4: Toll-Like Receptor-4 
TNF: Tumor Necrosis Factor 
TNF-a: Tumor Necrosis Factor-α 
UCP-1: Uncoupling Protein 1 
VCAM-1: Vascular Cell Adhesion 
Molecule-1  
VEGF: Vascular Endothelial Growth 
Factor 
VLDL: Very Low-Density Lipoprotein  
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