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Περίλθψθ ςτα Ελλθνικά 

 

Θ ακθροςκλιρωςθ αποτελεί τον βαςικό μθχανιςμό για τθν εμωάνιςθ τθσ καρδιαγγειακισ 

νόςου και είναι μια πολυπαραγοντικι διαδικαςία ςτθν οποία εμπλζκονται πλθκϊρα 

μεταβολιτϊν. Θ αιμόςταςθ, θ ωλεγμονι και το οξειδωτικό ςτρεσ αποτελοφν βαςικοφσ 

μθχανιςμοφσ  ςτον ςχθματιςμό τθσ ακθρωματικισ πλάκασ.  

Ρλικοσ επιδθμιολογικϊν μελετϊν ζχουν δείξει τθν κετικι επίδραςθ τθσ μζτριασ κατανάλωςθσ 

κραςιοφ ςτθν εμωάνιςθ καρδιαγγειακϊν επειςοδίων. Θ τελικι απόδειξθ όμωσ τθσ ευεργετικισ 

δράςθσ τθσ μζτριασ κατανάλωςθσ κραςιοφ προκφπτει από ελεγχόμενεσ κλινικζσ μελζτεσ. Θ 

πλειοψθωία των κλινικϊν μελετϊν που ζχουν πραγματοποιθκεί χρθςιμοποιεί υγιι πλθκυςμό. 

Σκοπόσ επομζνωσ τθσ πτυχιακισ μελζτθσ είναι να μελετθκεί θ επίδραςθ τθσ μακροχρόνιασ 

κατανάλωςθσ κόκκινου κραςιοφ ςε άνδρεσ με εγκατεςτθμζνθ καρδιαγγειακι νόςο, ςε δείκτεσ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ.   

Στθν μελζτθ, ζωσ τθν χρονικι περίοδο που ολοκλθρϊκθκε αυτι θ πτυχιακι εργαςία, είχαν 

ςυμμετάςχει 53 εκελοντζσ. Πλοι οι εκελοντζσ, πριν τθν ζνταξισ τουσ ςτθν ζρευνα, 

ακολοφκθςαν μια περίοδο προετοιμαςίασ 15 θμερϊν, κατά τθν διάρκεια τθσ οποίασ απείχαν 

από κάκε μορωι αλκοόλ. Ακολοφκθςε ο διαχωριςμόσ τουσ, με τυχαίο τρόπο λαμβάνοντασ 

υπόψθ τθν θλικία και το ΔΜΣ, ςε 3 ομάδεσ παρζμβαςθσ. Θ πρϊτθ ομάδα κατανάλωνε 

κακθμερινά 200 mL κόκκινο καρςί τθσ ποικιλίασ Cabernet Sauvignon, θ δεφτερθ 65 ml 

τςίπουρο και θ τρίτθ απείχε από το αλκοόλ. Μετρικθκαν τα βαςικά ανκρωπομετρικά 

χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν, θ αρτθριακι πίεςθ, ο υποκυτταρικόσ πλθκυςμόσ, κλαςικοί 

βιοχθμικοί δείκτεσ και δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ. Συγκεκριμζνα μετρικθκαν ςτον ορό θ 

δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx), το ουρικό οξφ και τα λιποειδικά 

υπεροξείδια (TBARS). 
 

Δεν βρζκθκε καμία ςθμαντικι διαωορά ςτουσ κλαςικοφσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ  οφτε ςτουσ 

δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ των εκελοντϊν των τριϊν ομάδων ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ. 

Επιπλζον, δεν παρατθρικθκε ςθμαντικι μεταβολι ςτουσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε καμία 

ομάδα κατά τθ διάρκεια τθσ παρζμβαςθσ. Ραρατθρικθκε αρνθτικι ςυςχζτιςθ μεταξφ του 

ουρικοφ οξζοσ και τθσ GPx, τθσ αιμοςωαιρίνθσ/αιματοκρίτθ, κετικι ςυςχζτιςθ του ουρικοφ  

οξζοσ  με τον ΔΜΣ , κετικι ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ GPx τθσ αιμοςωαιρίνθσ/αιματοκρίτθ. 

Συμπεραςματικά θ κατανάλωςθ κραςιοφ για 8 εβδομάδεσ δεν επθρζαςε τουσ μετροφμενουσ 

δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε άνδρεσ με εγκατεςτθμζνθ καρδιαγγειακι νόςο.  
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Περίλθψθ ςτα Αγγλικά  (Abstract) 

 

Atherosclerosis is the basic mechanism for the appearance of cardiovascular disease and is a 

multifactorial process involving a multitude of metabolites. Hemostasis, inflammation and 

oxidative stress are key mechanisms in the formation of atherosclerotic plaque. 

Numerous epidemiological studies have shown the positive effect of moderate wine 

consumption on the occurrence of cardiovascular events. The final evidence of the beneficial 

effects of moderate wine consumption results from controlled clinical studies. The majority of 

clinical trials conducted have a healthy population. 

The aim of the dissertation is to study the effect of long-term consumption of red wine on men 

with established cardiovascular disease on oxidative stress markers. In the study, up to the time 

that this graduate work was completed, 53 volunteers were involved. All volunteers, before 

joining the survey, followed a 15-day preparation period, during which they abstained from any 

form of alcohol. It followed their separation, in a random manner, taking into account age and 

BMI, into three intervention groups. The first team consisted of 200 mL of red Cabernet 

Sauvignon, the second 65 ml of tsipouro, and the third one with alcohol. The main 

anthropometric characteristics of volunteers, blood pressure, subcellular population, classical 

biochemical markers and oxidative stress markers were measured. In particular serum 

glutathione peroxidase activity (GPx), uric acid and lipid peroxides (TBARS) were measured in 

serum. 

No significant difference was found in the classic biochemical markers or in the oxidative stress 

markers of the volunteers of the three groups at the start of the study. In addition, no 

significant change in the oxidative stress markers was observed in any group during the 

intervention. A negative correlation was observed between uric acid and GPx, hemoglobin / 

hematocrit, positive correlation of uric acid with BMI, positive correlation between hemoglobin 

/ hematocrit GPX.  

In conclusion, wine consumption for 8 weeks did not affect the measured oxidative stress 

markers in men with established cardiovascular disease 

 



΢ΤΝΣΜΗ΢ΕΙ΢ 
1O2 : Μονιρεσ οξυγόνο  

apo A1 : Απολιποπρωτεΐνθ Α1 (apolipoprotein A1)  

CAT : Καταλάςθ  

CRP : C αντιδρϊςα  πρωτεΐνθ (C reactive protein)   

D-Dimer : Ρροϊόντα αποδόμθςθσ ινϊδουσ  

GR : Αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ   

GRAN : Ρολυμορωοπφρθνα λευκοκφτταρα   

GSH : Ανθγμζνθ γλουτακειόνθ  

GSSG : Οξειδωμζνθ γλουτακειόνθ  

HC : Αιματοκρίτθσ  
HDL chol : HDL χολθςτερόλθ, χολθςτερόλθ που ςυνδζεται με υψθλισ περιεκτικότθτασ 
λιποπρωτεΐνθ (high density lipoprotein cholesterol)  

HGB : Αιμοςωαιρίνθ   

IL-6 : Ιντερλευκίνθσ 6  
LDL chol : LDL χολθςτερόλθ,  χολθςτερόλθ που ςυνδζεται με χαμθλισ περιεκτικότθτασ 
λιποπρωτεΐνθ (low density lipoprotein cholesterol)  

LP(a) : Λιποπρωτεΐνθ a  
LYMPH : Λεμωοκφτταρα  
MDA : Mαλόνδιαλδεχδθ (malondialdehyde) 

Mid : Αρικμόσ μονοκυττάρων, βαςεόωιλων και θωςινόωιλων  
NO2 • : Νιτρϊδεσ  

O2 • - : Ανιόν υπεροξειδίου   
O3 : Πηον   

PA : Δραςτθριότθτα προκρομβίνθσ  

PAF : Ραράγοντασ Ενεργοποίθςθσ των Αιμοπεταλίων  

PAI : Αναςτολζασ του ενεργοποιθτι του πλαςμινογόνου  

PLT : Αιμοπετάλια  

PLV : Ιξϊδεσ πλάςματοσ  

RBC : Ερυκρά αιμοςωαίρια  
ROOH : Οργανικό υδροχπεροξείδιο 

ROS : Δραςτικζσ Μορωζσ Οξυγόνου (Reactive Oxygen Species)   

SOD : Διςμουτάςθ του υπεροξειδίου  
TBARS :Ρροϊόντα λιποειδικισ υπεροξείδωςθσ , δραςτικζσ ουςίεσ του κειοβαρβιτουρικοφ οξζοσ 
(Thiobarbituric acid reactive substances) 

tchol  : Ολικι χολθςτερόλθ (total cholesterol)  

TNF-a : Ραράγοντασ νζκρωςθσ όγκου- άλωα (tumor necrosis factor- alpha)  

t-΢Α : Ιςτικόσ ενεργοποιθτισ του πλαςμινογόνου  

TΧΒ2 : Θρομβοξάνθ Β2   

vWF : Ραράγοντασ von Willebrand  

WBC : Λευκοκφτταρα  

ΔΜΣ : Δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 : ΟΞΕΙΔΩΣΙΚΟ ΢ΣΡΕ΢ 

1.1 Παραγωγι  

Οι ελεφκερεσ ρίηεσ μποροφν να οριςτοφν ωσ μόρια ι μοριακά κραφςματα που περιζχουν ζνα ι 

περιςςότερα αςφηευκτα θλεκτρόνια ςε ατομικά ι μοριακά τροχιακά (1). Θ ζννοια του 

αςφηευκτου θλεκτρονίου υποδθλϊνει ότι ζνα θλεκτρόνιο κινείται μόνο του ςε μία τροχιά, 

γφρω από τον πυρινα του ατόμου, ςε αντίκεςθ με το ςφνθκεσ ωαινόμενο τθσ φπαρξθσ δφο 

θλεκτρονίων, ςε κάκε τροχιά, τα οποία παρουςιάηουν αντίκετθ ςτροωορμι ι spin (μαγνθτικι 

ροπι που δθμιουργείται από τθν περιςτροωι του θλεκτρονίου γφρω από τον άξονά του) (2). 

Τελευταία χρθςιμοποιείτε ο όροσ «δραςτικζσ μορωζσ» αντί του όρου «ελεφκερεσ ρίηεσ». 

1.1.α Δραςτικζσ μορφζσ οξυγόνου , ROS 

Οι Δραςτικζσ Μορωζσ Οξυγόνου (Reactive Oxygen Species, ROS) ταξινομοφνται ςτισ εξισ 

τζςςερισ κατθγορίεσ: (i) ελεφκερεσ ρίηεσ, όπωσ θ ρίηα υδροξυλίου (∙ΟΘ), (ii) ιόντα, όπωσ το 

υποχλωριϊδεσ ανιόν (ClO-), που προκφπτει από τθ διάςταςθ του υποχλωριϊδουσ οξζοσ 

(HClO), (iii) ςυνδυαςμοφσ ελευκζρων ριηϊν και ιόντων, όπωσ το ανιόν υπεροξειδίου (∙O2-) και 

(iv) μόρια, όπωσ το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2). 

Οι ρίηεσ που προζρχονται από το οξυγόνο αντιπροςωπεφουν τθν πιο ςθμαντικι κατθγορία 

ελεφκερων ριηϊν.   

Το μοριακό οξυγόνο ζχει μια μοναδικι θλεκτρονιακι διαμόρωωςθ , γεγονόσ που το κακιςτά 

χθμικά πολφ δραςτικό και αποτελεί και το ίδιο ρίηα. Ο ατομικόσ αρικμόσ (Η) του οξυγόνου 

είναι οκτϊ, γεγονόσ που ςθμαίνει ότι διακζτει οκτϊ πρωτόνια και οκτϊ θλεκτρόνια. Τα 

θλεκτρόνια του είναι κατανεμθμζνα, γφρω από τον πυρινα, ςε δφο ςτιβάδεσ, τθ ςτιβάδα Κ και 

τθ ςτιβάδα L. Θ ςτιβάδα Κ περιζχει δφο θλεκτρόνια, ενϊ θ ςτιβάδα L περιζχει ζξι θλεκτρόνια. 

Τα ζξι θλεκτρόνια τθσ ςτιβάδασ L του ατόμου του οξυγόνου κατανζμονται δφο ςε τροχιά που 

χαρακτθρίηεται ωσ 2s, ενϊ τα υπόλοιπα τζςςερα κατανζμονται ςε τρεισ τροχιζσ, οι οποίεσ 

χαρακτθρίηονται ωσ 2p. Τα δφο από τα τζςςερα αυτά θλεκτρόνια παρουςιάηουν αντίκετο spin 

και καταλαμβάνουν το πρϊτο τροχιακό, ενϊ τα υπόλοιπα δφο παρουςιάηουν τo ίδιο spin και 

καταλαμβάνουν από ζνα τροχιακό το κακζνα. Επειδι τα δφο αςφηευκτα θλεκτρόνια του 

μοριακοφ οξυγόνου ζχουν τo ίδιο spin, το μοριακό οξυγόνο μπορεί να αντιδράςει με ζνα μόνο 

θλεκτρόνιο κάκε ωορά, με αποτζλεςμα να περιορίηεται θ δραςτικότθτά του. Εάν όμωσ ζνα από 

τα αςφηευκτα θλεκτρόνια διεγερκεί και αλλάξει spin, προκφπτει το μονιρεσ οξυγόνο, το οποίο 

είναι ιδιαίτερα δραςτικό, αωοφ τα δφο θλεκτρόνια με το αντίκετο spin μποροφν να 

αντιδράςουν και τα δφο γριγορα με άλλα ηεφγθ θλεκτρονίων. 
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Θ προςκικθ ενόσ θλεκτρονίου ςτο μοριακό οξυγόνο ςχθματίηει τθν ελεφκερθ ρίηα του 

ανιόντοσ υπεροξειδίου (O2• -). Θ παραγωγι του ανιόντοσ υπεροξειδίου λαμβάνει χϊρα ωσ επί 

το πλείςτον εντόσ των μιτοχονδρίων του κυττάρου (3).  Το ανιόν υπεροξειδίου, που προκφπτει 

είτε μζςω μεταβολικϊν διεργαςιϊν ι μετά από τθν ενεργοποίθςθ του οξυγόνου μζςω ωυςικισ 

ακτινοβολίασ, κεωρείται το "πρωτογενζσ" ROS, και μπορεί να αλλθλεπιδράςει περαιτζρω με 

άλλα μόρια για να δθμιουργιςει "δευτερεφοντα" ROS, είτε άμεςα είτε ζμμεςα κατά κφριο 

λόγο μζςω ενηφμων ι διαδικαςιϊν οι οποίεσ καταλφονται από μζταλλα (4) . Tο ανιόν 

υπεροξειδίου δεν αντιδρά με πολυπεπτίδια, ςάκχαρα και νουκλεϊκά οξζα αλλά εξαντλείται 

διότι ςυμμετζχει ςε αντιδράςεισ αυτοοξειδοαναγωγισ. 

2 Ο2•- + 2 Η + -SO  DH2O2 + O2 

Σε καταςτάςεισ stress απελευκερϊνεται Ο2•- με αποτζλεςμα να αποδεςμεφεται Fe2+ από τισ 

πρωτεΐνεσ δζςμευςθσ του και να πραγματοποιείται θ αντίδραςθ Fenton  

Fe (II) + H2O2   Fe (III) + •OH + OH- 

 

Στθν αντίδραςθ Fenton  ςυμμετζχει το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2 ), το οποίο αν και δεν 

περιζχει αςφηευκτο θλεκτρόνιο αποτελεί  και αυτό ROS (5). Επιπλζον παράγεται και ρίηα 

υδροξυλίου (•OH), θ οποία αποτελεί επίςθσ ζνα πολφ δραςτικό ROS με πολφ μικρό χρόνο 

θμιηωισ in vivo (10ˉ s) (6). ΢ίηα υδροξυλίου (•OH) επίςθσ παράγεται και ςτθν αντίδραςθ 

Haber-Weis 

O2•− + H2O2 → O2 + •OH + OH− 

 

ςτθν οποία ςυμμετζχει τo O2• – και ςυνδυάηει τθν αντίδραςθ Fenton με τθν αναγωγι του 

τριςκενοφσ ςιδιρου από το O2• – προσ διςκενι ςίδθρο και μοριακό οξυγόνο (5) 

Fe3+ + O2• –  Fe 2+ +O2 

Ρρζπει βζβαια να ςθμειωκεί ότι θ αντίδραςθ Fenton είναι γνωςτό ότι ςυμβαίνει in vitro. Θ 

ςπουδαιότθτά τθσ υπό ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ δεν είναι ςαωισ, ιδιαίτερα εάν λθωκεί υπόψθ 

θ αμελθτζα ποςότθτα ελευκζρων ιόντων μετάλλων, τα οποία μποροφν να δράςουν 

καταλυτικά λόγω τθσ επιτυχοφσ δζςμευςισ τουσ από τισ μεταλλοπρωτεΐνεσ (7). 

 

Άλλεσ μορωζσ ελεφκερων ριηϊν ςε ηϊντεσ οργανιςμοφσ οι οποίεσ προζρχονται από το Ο2 

αποτελοφν οι ρίηεσ υπεροξειδίου (ROO•). H απλοφςτερθ ρίηα υπεροξειδίου είναι θ ΘΟΟ• και 

είναι γνωςτι ωσ ρίηα υδροχπεροξειδίου , θ οποία είναι το ςυηυγζσ οξφ του ανιόντοσ 
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υπεροξειδίου (O2• -). Θ ρίηα υδροχπεροξειδίου είναι υπεφκυνθ για τθν ζναρξθ τθσ 

υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων (8). 

1.1.β Δραςτικζσ μορφζσ αηϊτου , RNS 

Θ ρίηα του μονοξειδίου του αηϊτου (NO•) αποτελεί ζνα μικρό μόριο, το οποίο περιζχει ζνα 

αςφηευκτο θλεκτρόνιο και ςυνεπϊσ αποτελεί ελεφκερθ ρίηα. Το ΝΟ• αποτελεί ςθμαντικό 

μόριο μεταγωγισ ςιματοσ ςε μεγάλο αρικμό ωυςιολογικϊν διεργαςιϊν, όπωσ θ 

νευροδιαβίβαςθ, θ ρφκμιςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ, θ χάλαςθ των λείων μυϊκϊν ινϊν και το 

ανοςοποιθτικό ςφςτθμα (9). Ραράγεται κατά τθν οξείδωςθ τθσ L-αργινίνθσ προσ κιτρουλίνθ, με 

μια διεργαςία που καταλφεται από τισ ςυνκετάςεσ του ΝΟ (ΝΟSs) (10). 

Μπορεί να μετατραπεί ςε πολλζσ άλλεσ δραςτικζσ ρίηεσ αηϊτου, όπωσ NO+, (NO- ) και 

υπεροξυνιτρϊδεσ (ONOO- ). Κατά τθν διάρκεια οξειδωτικισ ζκρθξθσ ςτο κφτταρα του 

ανοςοποιθτικοφ παράγονται ρίηα μονοξειδίου του αηϊτου και  ανιόν υπεροξειδίου, τα οποία 

αντιδροφν και παράγεται υπεροξυνιτρϊδεσ ( ONOO−). 

NO• + O2•− → ONOO− 

Θ ρίηα του μονοξειδίου του αηϊτου (NO•) αντιδρά και με το υπεροξείδιο του υδρογόνου 

(H2O2) παράγοντασ υπεροξυνιτρϊδεσ ( ONOO−) ,το οποίο είναι πιο οξειδωτικά ιςχυρό από το 

ανιόν υπεροξειδίου (O2•−) και το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) (11). 

ΠΙΝΑΚΑ΢ 1.1 : Δραςτικζσ μορφζσ οξυγόνου και αηώτου (12) (13) 

Χημικόσ Σφποσ Ονομαςία 

O2 • - Ανιόν υπεροξειδίου 

HO2 •  Υδροχπεροξειδικι ρίηα 

H2 O2  Υπεροξείδιο του υδρογόνου 

•OH  ΢ίηα υδροξυλίου 

RO •  ΢ίηα αλκοξειδίου 

ROO• ΢ίηα υπεροξειδίου 

ROOH Οργανικό υδροχπεροξείδιο 
1O2 Μονιρεσ οξυγόνο 

O3 Πηον 

HOCl Υποχλωριϊδεσ οξφ 

NO •  ΢ίηα μονοξειδίου του αηϊτου 

NO2 •  Νιτρϊδεσ 

ONOO- Υπεροξυνιτρϊδεσ ανιόν 

1.1.γ ΢θμεία παράγωγθσ ελεφκερων ριηϊν 

Οι δραςτικζσ μορωζσ οξυγόνου και αηϊτου ςτουσ ηϊντεσ οργανιςμοφσ παράγονται ενδογενϊσ 

(ςε μιτοχόνδρια, υπεροξυςϊματα και ενεργοποιθμζνα ωλεγμονϊδθ κφτταρα) και εξωγενϊσ 

(14). 
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Διάωοροι οδοί και μθχανιςμοί εμπλζκονται ςτον ςχθματιςμό των ROS ενδογενϊσ ςτα κφτταρα. 

Μεταξφ αυτϊν περιλαμβάνονται ο ςχθματιςμόσ τουσ μζςω του ενηφμου οξειδάςθσ του 

NAD(P)H, μζςω τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ ςτα μιτοχόνδρια, του κυτοχρϊματοσ ΢450, τθσ 

οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ (XO), τθσ οδοφ του αραχιδονικοφ οξζοσ (λιποξυγονάςθ και 

κυκλοξυγονάςθ (COX)) και τθσ ςυνκετάςθσ του μονοξειδίου (ΝΟS) (15). 

Τα μιτοχόνδρια είναι θ κφρια κζςθ γζνεςθσ ελεφκερων ριηϊν κακϊσ περιζχουν  αντιοξειδωτικά 

όπωσ θ γλουτακειόνθ (GSH), θ διςμουτάςθ του υπεροξειδίου (SOD) και θ υπεροξειδάςθ τθσ 

γλουτακειόνθσ (GPx), τα οποία βρίςκονται και ςτισ δφο πλευρζσ των μεμβρανϊν του 

μιτοχονδρίου για τθν ελαχιςτοποίθςθ του οξειδωτικοφ stress (16). Το κυτόχρωμα ΢450 

αποτελεί πθγι αντιδραςτικϊν μορωϊν Ο2 ιδιαίτερα ανιόντων υπεροξειδίου (O2• -) και 

υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2O2).Το ιπαρ με τθ ςειρά του, ωσ το κφριο όργανο που 

περιζχει υπεροξυςϊματα, παράγει υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), κακϊσ τα 

υπεροξυςϊματα παράγουν ςε ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ μόνο υπεροξείδιο του υδρογόνου 

(H2O2) και όχι ανιόντα υπεροξειδίου (O2• -). Tα υπεροξυςϊματα είναι τα κφρια οργανίδια, τα 

οποία καταναλϊνουν οξυγόνο ςτο κφτταρο και ςυμμετζχουν ςε πολλζσ βιολογικζσ διεργαςίεσ 

χρθςιμοποιϊντασ αυτό του οξυγόνου. Θ κατανάλωςθ οξυγόνου ςτα υπεροξυςϊματα οδθγεί 

ςτθν παραγωγι υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2O2), το οποίο, ςτθ ςυνζχεια, χρθςιμοποιείται 

για τθν οξείδωςθ μεγάλου αρικμοφ μορίων. Το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) παράγεται  

και ςε άλλα όργανα που περιζχουν υπεροξυςϊματα. Τζλοσ ενδογενϊσ,  τα ενεργοποιθμζνα 

μακροωάγα λόγω αυξθμζνθσ πρόςλθψθσ Ο2 παράγουν και αυτά ελεφκερεσ ρίηεσ , όπωσ ανιόν 

υπεροξειδίου (O2•-) , νιτρικό οξείδιο (ΝΟ) και υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) (4). 

Αντιδραςτικά είδθ μποροφν να παραχκοφν και από ζναν ξενιςτι μζςω εξωγενϊν διαδικαςιϊν . 

Ρεριβαλλοντικοί παράγοντεσ ςυμπεριλαμβανομζνων και μθ γονοτοξικϊν καρκινογόνων 

ουςιϊν μποροφν να δθμιουργιςουν άμεςα ι ζμμεςα ROS ζνα κφτταρο.   

1.2 Επίδραςθ ςε βιολογικά μόρια 

1.2.α DNA 

To DNA αποτελεί το γενετικό υλικό του οργανιςμοφ και αποτελείται από μονομερι που 

ονομάηονται νουκλεοτίδια. Βλάβθ ςτθν δομι του DNA οδθγεί ςε βλάβθ τθσ πρωτεΐνθσ που 

κωδικοποιείται ςτθν ςυγκεκριμζνθ κζςθ του DNA, προκαλϊντασ τθ δυςλειτουργία ι και τθ 

πλιρθ αδρανοποίθςθ τθσ (17) . Οι δραςτικζσ μορωζσ οξυγόνου ROS επιδροφν ςτο DNA ςτισ 

πουρίνεσ ,ςτισ πυριμιδίνεσ αλλά και ςτον ςκελετό δεοξυριβόηθσ. Οι περιςταςιακζσ οξειδωτικζσ  

βλάβεσ του DNA μπορεί να κεωρθκοφν και ωσ πρϊτα βιματα για μεταλλάξεισ, καρκινογζνεςθ 
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και γιρανςθ (18). Τα ROS , και ιδιαίτερα θ ρίηα υδροξυλίου (ΟΘ•) μποροφν να αντιδράςουν με 

το DNA  με τθν προςκικθ τθσ ΟΘ• ςτον διπλό δεςμό μεταξφ άνκρακα C5 και C6 ςτισ 

πυριμιδίνεσ (ουρακίλθ, κυμίνθ και κυτοςίνθ) ςχθματίηοντασ 5-υδρόξυ-6-υλο και 6-υδρόξυ-5-

υλο ελεφκερεσ ρίηεσ. Ταυτόχρονα θ ΟΘ• αωαιρεί και ζνα άτομο υδρογόνου από τθν 

μεκυλομάδα τθσ κυμίνθσ. Θ ελεφκερθ ρίηα που προκφπτει διαωζρει ωσ προσ τισ 

οξειδοαναγωγικζσ τθσ ιδιότθτεσ , κακϊσ θ 5-υδρόξυ-6-υλορίηα ζχει αναγωγικζσ και θ 6-

υδρόξυ-5-υλορίηα ζχει οξειδωτικζσ ιδιότθτεσ. Θ ΟΘ• μπορεί να αντιδράςει και με τισ πουρίνεσ 

(αδενίνθ και γουανίνθ) όπου μπορεί να προςτεκεί ςτουσ άνκρακεσ C4,C5,C8 και παραχκοφν 

ρίηεσ ενϊςεων προςκικθσ C4-ΟΘ•, C5-ΟΘ•, και C8-ΟΘ•. Με πρόδρομο μόριο τθν C8-ΟΘ• , 

μετά από μία ςειρά αντιδράςεων, μπορεί να ςχθματιςτεί θ 8- υδροξυγουανίνθ (8-οxo-G) που 

αποτελεί το πλζον ςυχνό παράγωγο οξειδωτικισ βλάβθσ του DNA ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό 

και διακζτει υψθλι μεταλλαξογόνο δράςθ ςτο βιολογικά κφτταρα (19). 

1.2.β Πρωτεΐνεσ 

Οι πρωτεΐνεσ αποτελοφν μόρια ηωτικισ ςθμαςίασ για τον οργανιςμό κυρίωσ κακϊσ μια 

πλθκϊρα αυτϊν αποτελοφν ζνηυμα που καταλφουν ςθμαντικζσ βιοχθμικζσ αντιδράςεισ. Θ 

οξείδωςθ των πρωτεϊνϊν από τισ ενεργζσ μορωζσ οξυγόνου ROS επθρεάηει τθν δραςτικότθτα  

και  τθν τριτοταγι δομι των πρωτεϊνϊν ,κακϊσ επίςθσ τισ κάνει πιο ευάλωτεσ ςτουσ 

μθχανιςμοφσ των κυττάρων που εξαλείωουν κατεςτραμμζνεσ πρωτεΐνεσ. Τα ROS επθρεάηουν 

με διαωορετικό τρόπο τα διάωορα αμινοξζα, με τα πλζον ευαίςκθτα να είναι θ κυςτεΐνθ , θ 

μεκειονίνθ και θ ιςτιδίνθ (20).Τα ROS , και ιδιαίτερα θ ρίηα υδροξυλίου (ΟΘ•) αντιδροφν με τισ 

πρωτεΐνεσ απομακρφνοντασ ζνα άτομο υδρογόνου από τθν πολυπεπτιδικι αλυςίδα 

ςχθματίηοντασ μια ρίηα που αντιδρά ςε αερόβιεσ ςυνκικεσ άμεςα με οξυγόνο προσ ρίηα 

υπεροξειδίου (ROO•) (21) . 

1.2.γ Λιποειδι 

Τα λιποειδι, ιδιαίτερα όςα περιζχουν ωωςωορικζσ ομάδεσ ςτα μόρια τουσ, αποτελοφν δομικά 

ςυςτατικά των κυτταρικϊν μεμβρανϊν αλλά και άλλων κυτταρικϊν δομϊν του πυρινα και των 

μιτοχονδρίων. Οποιαδιποτε βλάβθ ςτα ωωςωολιπίδια, ςθμαίνει βλάβθ ι καταςτροωι των 

δομϊν αυτϊν άρα και κίνδυνο για τθν βιωςιμότθτα του κυττάρου. Θ πιο χαρακτθριςτικι 

βλάβθ που προκαλείται από τισ ελεφκερεσ ρίηεσ ςτα λιπίδια είναι θ υπεροξείδωςθ των 

λιποειδϊν. Τα πολυακόρεςτα λιπαρά οξζα που βρίςκονται ςτα ωωςωολιπίδια είναι τα πλζον 

ευαίςκθτα ςε οξείδωςθ από ρίηεσ υδροξυλίου (ΟΘ•) αλλά και άλλα οξειδωτικά. Μια ελεφκερθ 

ρίηα είναι ςε κζςθ να προκαλζςει τθν οξείδωςθ πολλϊν μορίων , διότι πυροδοτεί μια ςειρά 
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αλυςιδωτϊν αντιδράςεων κατά τθν διάρκεια των οποίων εκτόσ από τθν καταςτροωι των 

μεμβρανϊν των κυττάρων, ςχθματίηονται και προϊόντα με οξειδωτικι δράςθ τα οποία 

προκαλοφν βλάβεσ ςε άλλα βιομόρια όπωσ οι πρωτεΐνεσ και το DNA (17) .Θ υπεροξείδωςθ των 

λιποειδϊν, ξεκινά όταν μια ελεφκερθ ρίηα αωαιρεί ζνα άτομο υδρογόνου από μία αικυλομάδα 

CH2 αωινοντασ ζνα αςφηευκτο θλεκτρόνιο ςτο άτομο του άνκρακα. Θ ρίηα του άνκρακα που 

ζχει προκφψει ςτακεροποιείται με μοριακι μετάκεςθ προσ ςυηευγμζνο διζνιο , το οποίο 

μπορεί να αντιδράςει με μόριο οξυγόνου προσ  ρίηα υπεροξυλίου (LOO•). Θ ρίηα υπεροξυλίου 

(LOO•) μπορεί να αντιδράςει, αωαιρϊντασ άτομα υδρογόνου από άλλα μόρια, να παραχκεί 

υδροχπεροξειδίκο λιπίδιο (LOOH) και να ςυνεχιςτεί θ αλυςίδα. Για να τερματιςτεί ο κφκλοσ, 

ςυνικωσ αντιοξειδωτικά όπωσ θ Βιταμίνθ Ε ωσ α-τοκοωερόλθ (α-ΤΟΘ) αντιδροφν για 

παράδειγμα προσ ςτακερι ωιανόξυ τοκοωερολικι ρίηα (αΝΑ•) (13) 

LΘ + •ΟΘ  L• + Θ2Ο 

L• + Ο2   LOO• 

LOO• + LH  L• + LOOH 

LOO• + α-ΤΟΘ  LOOH + αΝΑ• 

Κατά τθν διάρκεια τθσ υπεροξείδωςθσ μπορεί να ςχθματιςτεί ρίηα υδροξειδίου (ROO•) , από 

τθν οποία με αντίδραςθ κυκλοποίθςθσ προκφπτουν ενδοχπεροξείδια και τελικά 

μθλονυλοαλδεφδθ (MDA). Θ μθλονυλοαλδεφδθ ζχει κατθγορθκεί από ζρευνεσ ωσ 

καρκινογόνοσ ουςία ςε αρουραίουσ και κφτταρα κθλαςτικϊν (22). Επιπλζον παράγεται και 4-

υδρόξυνονελάνθ (HNE) , θ οποία ζχει αςκενι δράςθ ςτον άνκρωπο αλλά κεωρείται το πιο 

τοξικό προϊόν τθσ υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων (18). 

 

1.3 Επίδραςθ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό 

Το οξειδωτικό ςτρεσ λόγω τθσ επίδραςθσ του ςτα βιολογικά μόρια του οργανιςμοφ ζχει 

κατθγορθκεί για τθν πρόκλθςθ  μιασ πλθκϊρασ αςκενειϊν ςτον άνκρωπο. Αςκζνειεσ και 

καταςτάςεισ που ωαίνεται να εμπλζκεται το οξειδωτικό ςτρεσ είναι (23) : 

 τα καρδιαγγειακά νοςιματα  και θ ακθροςκλιρωςθ  

 Θ οξειδωμζνθ LDL χολθςτερόλθ ςχετίηεται άμεςα με τθν ακθρογζνεςθ κακϊσ είναι 

γνωςτό ότι  διεγείρει τα μακροωάγα και τθν δθμιουργία αωρωδϊν κυττάρων και 

επάγει τθν ωλεγμονϊδθ απάντθςθ (περαιτζρω ανάλυςθ τθσ ςχζςθ οξειδωμζνθσ 

LDL και καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων παρακάτω) (24). 

 θ αλκοολικι θπατοπάκεια 
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 Καταςτροωι προκαλείται και ςτα κφτταρα του ιπατοσ , με αποτζλεςμα τθν 

εμωάνιςθ αλκοολικισ θπατοπάκεια λόγω τθσ παραγωγισ ROS κατά τθν οξείδωςθ 

τθσ αικανόλθσ είτε λόγω τθσ ςυςςϊρευςθσ NADH κατά τθν επανοξείδωςθ του 

οποίου ςε NAD+ υπάρχει ροι θλεκτρονίων, είτε  λόγω τθσ δράςθ του ενηφμου 

CYP2E1 του κυτοχρϊματοσ P450 (25). 

 οι νεωροπάκειεσ 

 οι διάωοροι τφποι καρκίνου 

 Μια μθ κανατθωόροσ μετάλλαξθ ςτο μόριο του DNA από ROS, θ οποία δεν 

διορκϊνεται από τθν DNA ςυνκάςθ, μπορεί να οδθγιςει ςτθν δθμιουργία ενόσ 

αλλαγμζνου κυττάρου που μετά από κυτταρικι διαίρεςθ μπορεί να δθμιουργιςει 

όγκουσ άρα και καρκίνο ςτον οργανιςμό (4). 

 ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ 

 οι νευροεκωυλιςτικζσ αςκζνειεσ όπωσ Alzheimer και  Parkinson  

 οι ωλεγμονϊδεισ νόςοι του εντζρου 

 θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα 

 το γιρασ, το οποίο ωαίνεται να οωείλεται  ςτθν κανονικι αλλά μακροχρόνια ζκκεςθ ςε 

ROS και τθν ςυςςϊρευςθ οξειδωμζνων και κατεςτραμμζνων μορίων ςτα κφτταρα. 

Ακόμθ και μια κανονικι και μακροχρόνια ζκκεςθ του οργανιςμοφ ςε ROS και θ 

ςυςςϊρευςθ οξειδωμζνων μορίων ςτα κφτταρα , ωαίνεται να οδθγεί ςε εμωάνιςθ 

γιρατοσ και νευροεκωυλιςτικϊν αςκενειϊν όπωσ το Alzheimer (26). 

 

Οξειδωτικό ςτρεσ και ακθρογζνεςθ  

Το οξειδωτικό ςτρεσ αποτελεί ζνα βαςικό παράγοντα για τθν δθμιουργία ακθρωματικϊν 

πλακϊν ςτα αιμοωόρα αγγεία άρα και τθσ πρόκλθςθσ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων. Με το 

πζρασ των ετϊν ζχουν διατυπωκεί διάωοροι πικανοί μθχανιςμοί που μποροφν να εξθγιςουν 

τθν ακθρογζνεςθ. Το 1973, οι Ross και Glomset ανζωεραν για πρϊτθ ωορά τθσ ςχζςθ που 

μπορεί να ζχει θ ακθρογζνεςθ με τθν ενδοκθλιακι αγγειακι βλάβθ. (27). Το 1977 ο Ross 

προτείνει μια ολοκλθρωμζνθ υπόκεςθ για ακθροςκλιρωςθ ,τθν υπόκεςθ ''response to injury" 

(28). Ο Ross προτείνει ότι μια ενδοκθλιακι βλάβθ είναι αρκετι να ξεκινιςει ακθρογζνεςθ 

λόγω τθσ αυξθμζνθσ ενδοκθλιακι διαπερατότθτα ςε ακθρογόνεσ λιποπρωτεΐνεσ (29). Θ 

υπόκεςθ ''response to injury" του Ross ζδωςε το ζναυςμα για να δθμιουργθκεί θ υπόκεςθ τθσ 
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''οξειδωτικισ τροποποίθςθσ'' (“oxidative modification”) ςτθν οποία κφριο ρόλο παίηει θ 

οξειδωμζνθ LDL μζςω τθσ παραγωγισ αωρωδϊν κυττάρων. 

 

 Μια ενδοκθλιακι βλάβθ  ςτο αγγειακό τοίχωμα κα εκκζςει ςτθν κυκλοωορία του αίματοσ 

εςωτερικά ςτρϊματα του ενδοκθλίου με αποτζλεςμα να μποροφν να ειςζλκουν ςτα 

τοιχϊματα αυτά, ουςίεσ που κυκλοωοροφν ςτο πλάςμα. Ζτςι, εάν ςτθν κυκλοωορία του 

αίματοσ υπάρχει μεγάλθ ςυγκζντρωςθ LDL χολθςτερόλθσ, κα αυξθκεί και θ ςυγκζντρωςθ τθσ 

ςτα υποενδοκθλιακά ςτρϊματα. Εκεί θ LDL μπορεί να τροποποιθκεί αρχικά ςε ΜΜ-LDL 

(ελάχιςτα τροποποιθμζνθ LDL),θ δομι τθσ οποία είναι τζτοια ϊςτε να μπορεί να αναγνωριςτεί 

από τουσ υποδοχείσ τθσ κανονικισ LDL και να μθν αναγνωρίηεται από τουσ υποδοχείσ 

εκκακαριςτζσ των μακροωάγων, και τελικά ςε οξειδωμζνθ LDL (οx-LDL). Καηά ηελ  νμείδωζε 

ηεο LDL παξάγεηαη ν Παξάγνληαο Ελεξγνπνίεζεο ηωλ Αηκνπεηαιίωλ (PAF) θαη ηα νμεηδωκέλα 

θωζθνιηπνεηδή ζηα νπνία θπξίωο νθείιεηαη ε αζεξνγόλνο δξάζεο ηεο LDL (30) .Θ οx-LDL δρα 

χθμειοτακτικά προςελκφοντασ ςτθν περιοχι τθσ βλάβθσ μονοκφτταρα. Αυτά όταν ειςζλκουν 

ςτο ενδοκιλιο μετατρζπονται με μακροωάγα, τα οποία λόγω τθσ παρουςία τθσ οx-LDL δεν 

μποροφν ξανά-απελευκερωκοφν ςτθν κυκλοωορία και εγκλωβίηονται ςτο ενδοκιλιο. Στθν 

επιωάνεια τουσ , τα μακροωάγα διακζτουν υποδοχείσ- εκκακαριςτζσ τθσ ακετυλο-LDL, ϊςτε να 

δεςμεφουν αυτι τθν μορωι τθσ LDL και να τθν αποικοδομοφν. Σε αυτοφσ τουσ υποδοχείσ 

μπορεί να ςυνδεκεί και θ οx-LDL, αλλά τα μακροωάγα αδυνατοφν να αποικοδομιςουν αυτι με 

αποτζλεςμα να ςυςςωρεφεται ςτο εςωτερικό τουσ και να μετατρζπονται ςε αωρϊδθ κφτταρα, 

το βαςικό δομικό ςτοιχείο τθσ ακθρωματικισ πλάκασ (31), (32), (33), (34). 

 Ο PAF αποτελεί τον ιςχυρότερο λιπιδικό μεςολαβθτι ωλεγμονισ. Είναι ζνα ωωςωολιπίδιο με 

δράςεισ ςτθν αιμόςταςθ, τθν αγγειοδιαςτολι, τον ερεκιςμό, τθν αλλεργία και άλλα. Ζχει  τθν 

δυνατότθτα να επάγει τθν απελευκζρωςθ ROS και ζτςι να οδθγθκοφμε ςε οξείδωςθ τθσ LDL 

που υπάρχει ςτο υποενδοκιλιο, θ οποία με τθ ςειρά τθσ ςυμβάλλει ςθμαντικά ςτθν αφξθςθ 

των επιπζδων του PAF, δθμιουργϊντασ ζναν αζναο ωαφλο κφκλο προσ τθν δθμιουργία 

αωρωδϊν κυττάρων, με το ίδιο τρόπο που περιγράωκθκε παραπάνω. (30) 

 

Σθμαντικό ρόλο ςτθν δθμιουργία ακθρωματικισ πλάκασ διαδραματίηει και θ ενεργοποίθςθ 

των αιμοπεταλίων για να διορκωκεί θ βλάβθ του ενδοκθλίου, κυρίωσ μζςω του παράγοντα 

PAF. Πξνεγνύκελεο κειέηεο ηεο εξεπλεηηθήο καο νκάδαο  έρνπλ δείμεη πωο ε κέηξηα 

θαηαλάιωζε θξαζηνύ, ζπλνδεία  γεύκαηνο κπνξεί λα κεηώζεη in vivo ηελ βηνζύλζεζε ηνπ PAF 

από ηα ιεπθνθύηηαξα θαζώο θαη λα κεηώζεη ηελ ex vivo ζπζζώξεπζε ηωλ αηκνπεηαιίωλ έλαληη 
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ηνπ PAF εκθαλίδνληαο επεξγεηηθή δξάζε ζηνπο παζνινγηθνύο κεραληζκνύο ηεο  

αζεξνζθιήξωζεο (35) (36). 

Tα αιμοπετάλια όταν δεν είναι ενεργοποιθμζνα, διακζτουν πολλζσ πτυχϊςεισ ςτθν 

κυτταροπλαςματικι τουσ μεμβράνθσ προσ το εςωτερικό του κυττάρου. Κατά τθν 

ενεργοποίθςι τουσ, θ κυτταροπλαςματικι μεμβράνθ εκτείνεται προσ το εξωτερικό μζροσ 

παρζχοντασ εφκολθ πρόςβαςθ ςτουσ υποδοχείσ και ςτα ωωςωολιποειδι, που είναι 

απαραίτθτα για τθ διαδικαςία τθσ πιξθσ. Για τθν ενεργοποίθςθ τουσ είναι απαραίτθτθ θ 

προςκόλλθςι τουσ ςτον υποενδοκθλιακό τοίχωμα. Σε ωυςιολογικζσ καταςτάςεισ τα 

αιμοπετάλια δεν προςκολλοφνται ςτο ενδοκιλιο, αλλά μόνο όταν ζχει υποςτεί βλάβθ το 

αγγειακό τοίχωμα και εκτίκενται τα ςυςτατικά του (όπωσ το κολλαγόνο και ο παράγοντασ vοn 

Willebrand (vWF)) ςτθν κυκλοωορία του αίματοσ. 

Στθ μεμβράνθ των αιμοπεταλίων βρίςκονται γλυκοπρωτεΐνεσ (ιντεγκρίνεσ) οι οποίεσ 

ςυνδζονται με το κολλαγόνο και τον vWF οδθγϊντασ ςε προςκόλλθςι τουσ ςτο υποενδοκιλιο. 

Θ ςυςςϊρευςθ περιςςότερων αιμοπεταλίων ςτον υποενδοκθλιακό χϊρο ςχθματίηει μια 

ςτιβάδα ςτθν περιοχι τθσ βλάβθσ. 

Οι παράγοντεσ που προκαλοφν τθ ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων μπορεί να παράγονται από 

τα ίδια τα αιμοπετάλια ι άλλα κφτταρα που εμπλζκονται ςτθ διαδικαςία, μεταξφ των οποίων 

είναι  το ADP, θ κρομβίνθ, το κολλαγόνο και ο PAF (37). 

1.4 Αμυντικά ςυςτιματα  

1.4.α Αντιοξειδωτικά ζνηυμα  

Στον οργανιςμό υπάρχουν ζνηυμα τα οποία καταλφουν αντιδράςεισ  καταςτροωισ των ROS 

ςτα κφτταρα. 

1. Καταλάςθ (CAT) : αποτελεί το πρϊτο αντιοξειδωτικό ζνηυμο που προςδιορίςτθκε και 

καταλφει ςε 2 ςτάδια τθν μετατροπι του υπεροξειδίου του υδρογόνου  (H2O2) ςε νερό 

και οξυγόνο. 

 

CAT + Fe (III) + H2O2  Ζνωςη 

Ζνωςη + H2O2  CAT- Fe (III) +  2 H2O + O2 

 

Το μόριο τθσ αποτελείται από 4 πρωτεϊνικζσ υπομονάδεσ που διακζτουν μια αίμθ και 

ζνα μόριο NADPH θ κάκε μία (38). Ο ςτακερόσ ρυκμόσ τθν αντίδραςθσ τθσ CAT είναι 

πολφ υψθλόσ  (107 m/sec) και αυτό κακιςτά ςχεδόν αδφνατο το κορεςμό του ενηφμου 
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in vivo. Θ CAT βρίςκεται κυρίωσ ςτα υπεροξυςϊματα, όπωσ και τα περιςςότερα ζνηυμα 

που παράγουν H2O2 . Κυρίωσ θ CAT βρίςκεται ςτα ερυκροκφτταρα και τα θπατοκφτταρα 

αλλά και ςε άλλουσ ιςτοφσ. 

2. Υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx) & Αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ  (GR) : θ 

υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ καταλφει τθν οξείδωςθ τθν ανθγμζνθσ 

γλουτακειόνθσ (GSH) ςε βάροσ κάποιου υδροχπεροξειδίου (ROOH),ι του υπεροξειδίου 

του υδρογόνου (H2O2) ι κάποιου λιπιδικοφ υδροχπεροξειδίου (39).  

 

ROOH + 2 GSH  GSSG + H2O + ROH 

 

Οι υπεροξειδάςεσ μποροφν να παίξουν πολφ ςθμαντικό ρόλο ςτθν αποκατάςταςθ 

βλαβϊν από τθν υπεροξείδωςθ λιπιδίων. Οι υπεροξειδάςεσ για να δράςουν απαιτοφν 

τθν παρουςία ςελθνίου (Se) ςτθν ενεργό μορωι του και αν υπάρχει ζλλειψθ αυτοφ 

μειϊνεται θ δράςθ τουσ (40). Υπάρχουν αρκετζσ μορωζσ GPx ςτον ανκρϊπινο 

οργανιςμό , με αυτι που κυκλοωορεί ςτο πλάςμα να ςυντίκεται κυρίωσ ςτουσ 

νεωροφσ. Υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ GPx παρατθροφνται ςτο πάγκρεασ αλλά και ςε άλλουσ  

ιςτοφσ.  Ενδοκυτταρικά θ GPx εντοπίηεται κυρίωσ ςε μιτοχόνδρια και κυτταρόπλαςμα., 

ζτςι κεωρείται ο βαςικόσ ''κακαριςτισ''  του υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2O2) ςε 

αυτά τα κυτταρικά διαμερίςματα. Θ δραςτικότθτα τθσ εξαρτάται από τθν 

διακεςιμότθτα τθσ ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ (41).  

Θ αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ δρα αντίκετα από τθν οξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ  

καταλφοντασ τθν αναγωγι τθσ  οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθσ (GSSG).Θ οξειδωμζνθ 

γλουτακειόνθ απομακρφνεται από το κφτταρο με αποτζλεςμα να μειϊνεται θ 

ςυγκζντρωςθ τθσ ολικισ γλουτακειόνθσ ςε αυτό. Πμωσ για να δράςει θ γλουτακειόνθ 

ωσ αντιοξειδωτικό, όπωσ κα αναωερκεί παρακάτω, κα πρζπει θ αναλογία ανθγμζνθσ 

προσ οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθσ (GSH/GSSG) να είναι υψθλι και ζτςι 

πραγματοποιείται θ αναγωγι τθσ GSSG από τθν GR παρουςία NADPH. 

3. Διςμουτάςθ του υπεροξειδίου(SOD): καταλφει τθν αποςφνκεςθ του υπεροξειδίου (Ο2
-) 

ςε υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2O2), καταςτρζωοντασ με πολφ μεγάλθ ταχφτθτα το 

υπεροξείδιο (42). 

Ο2 - + Ο2 - + 2Η  H2O2 + O2 
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Στθν ςυνζχεια το H2O2 απομακρφνεται από τθν αναγωγάςθ και τθν υπεροξειδάςθ τθσ 

γλουτακειόνθσ. Στουσ ιςτοφσ υπάρχουν 3 διαωορετικά είδθ SOD με διαωορετικι 

κατανομι ςε ιςτοφσ και κυτταρικά διαμερίςματα: 

a. Zn-Cu SOD : βρίςκεται κυρίωσ ςτο κυτταρόπλαςμα  και διακζτει 2 πρωτεϊνικζσ 

υπομονάδεσ , θ κακεμία από τισ οποίεσ διακζτει 1 άτομο Zn και 1 άτομο Cu ςτο 

ενεργό τθσ κζντρο. 

b. Mn SOD : βρίςκεται κυρίωσ ςτα μιτοχόνδρια και διακζτει 4 πρωτεϊνικζσ 

υπομονάδεσ , θ κακεμία από τισ οποίεσ διακζτει 1 άτομο Mn . 

c. εξωκυττάρια SOD (EC SOD):βρίςκεται κυρίωσ ςτα εξωκυτταρικά υγρά και 

διακζτει και αυτι μόρια Zn και Cu όπωσ και θ Zn-Cu SOD αλλά διαωζρουν 

μεταξφ τουσ. Συντίκεται μόνο ςε μερικοφσ ιςτοφσ , όπωσ οι ιννοβλάςτεσ και τα 

ενδοκθλιακά κφτταρα και εκωράηεται ςτθν επιωάνεια των κυττάρων όπου 

ςυνδζεται λόγω αυξθμζνθσ ςυγγζνειασ με τθν κειικι θπαράνθ και τθν θπαρίνθ, 

θ οποία ενιςχφει και τθν απελευκζρωςθ τθσ  EC SOD  ςτθν κυκλοωορία. (43) 

 

1.4.β Αντιοξειδωτικά που διαςποφν αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ 

Κάκε ωορά που μια ελεφκερθ ρίηα αντιδρά με ζνα μόριο παράγονται δευτερογενείσ ρίηεσ , οι 

οποίεσ αντιδροφν και αυτζσ με άλλα μόρια ςχθματίηοντασ περιςςότερεσ ελεφκερεσ ρίηεσ. 

Αυτζσ οι αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ είναι ςυχνζσ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό με χαρακτθριςτικό 

παράδειγμα τθν υπεροξείδωςθ τθν λιποειδϊν και ςυνεχίηονται μζχρι να ενωκοφν 2 ελεφκερεσ 

ρίηεσ ςε ζνα ςτακερό διμερζσ προϊόν ι μζχρι οι ελεφκερεσ ρίηεσ να εξουδετερωκοφν από 

κάποιο αντιοξειδωτικό που να ςπα τθν αλυςιδωτι αυτι αντίδραςθ. Αυτζσ τισ αντιοξειδωτικζσ 

ουςίεσ μποροφμε να τισ χωρίςουμε ςε 2 κατθγορίεσ, τα αντιοξειδωτικά λιποειδικισ και τα 

αντιοξειδωτικά υδατικισ ωάςθσ. 

a. αντιοξειδωτικά λιποειδικισ ωάςθσ : εξουδετερϊνουν  τισ ελεφκερεσ ρίηεσ ςε μεμβράνεσ και 

λιποπρωτεϊνικά ςωματίδια και ςυμβάλουν ςθμαντικά ςτθν πρόλθψθ τθσ υπεροξείδωςθσ 

των λιπιδίων. 

1. Βιταμίνθ Ε : τθν ςυναντάμε ςτθν ωφςθ ςε 8 διαωορετικζσ μορωζσ που διαωζρουν  ωσ 

προσ τθν βιολογικισ τουσ δραςτικότθτα. Οι τοκοωερόλεσ (α, β, γ και δ) περιζχουν 1 

χρωμανυλικό δακτφλιο και 1 ωυτυλικό άκρο και διαωζρουν μεταξφ τουσ ωσ προσ των 

αρικμό των μεκυλίων ςτο δακτφλιο. Οι τοκοτριενόλεσ (α, β, γ και δ) ζχουν παρόμοια 

δομι με τισ τοκοωερόλεσ αλλά ακόρεςτα άκρα. Πλεσ οι μορωζσ τθσ βιταμίνθσ είναι 
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λιποδιαλυτζσ και ζχουν ζντονθ αντιοξειδωτικι δράςθ , κακϊσ αντιδροφν πιο γριγορα 

με τισ ρίηεσ υπεροξειδικϊν λιποειδϊν ςυγκριτικά με τα πολυακόρεςτα λιπαρά οξζα και 

ζτςι διακόπτουν τθν αλυςιδωτι αντίδραςθ. Θ λειτουργία τθσ βιταμίνθσ Ε είναι άκρωσ 

απαραίτθτθ για τισ μεμβράνεσ και τισ λιποπρωτεΐνεσ αωοφ αποτελοφν παγίδα των 

ριηϊν υπεροξειδίου και ςπάνε τθν αλυςίδα υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων (44). Τθν  

ιςχυρότερθ αντιοξειδωτικι δράςθ μεταξφ των διαωορετικϊν μορωϊν τθσ βιταμίνθσ 

ζχει θ  α-τοκοωερόλθ , θ οποία είναι και άωκονθ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό. Αυτι 

αντιδρά γριγορα με τθν ρίηα υπεροξειδίου προσ τθν ςχετικά ςτακερι τοκοωεροξειλικι 

ρίηα. Θ επιβάρυνςθ που προκαλεί το e- είναι διαςκορπιςμζνθ ςε όλο τον χρωμανυλικό 

δακτφλιο και ζτςι το μόριο είναι ςχετικά ςτακερό (45). Θ α-τοκοωερόλθ ζχει τθν 

ικανότθτα να αναγεννθκεί ςε υδατικό περιβάλλον με τθν βοικεια του αςκορβικοφ 

οξζοσ ι άλλων αντιοξειδωτικϊν που διαςποφν αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ   ςε υδάτινθ 

ωάςθ  ,όπωσ το ουρικό οξφ και θ γλουτακειόνθ. Εναλλακτικά μπορεί να ςυνδυαςτοφν 2 

τοκοωεροξειλικζσ ρίηεσ ι να οξειδωκεί τελείωσ θ α-τοκοωερόλθ ςε κινόνθ τθσ 

τοκοωερόλθσ.  

 

2. Καροτενοειδι : αποτελοφν λιποδιαλυτά μόρια ,δομθμζνα γφρω από ζναν ιςοπρενιακό 

ανκρακικό ςκελετό με ςυηευγμζνουσ διπλοφσ δεςμοφσ. Αποτελοφν πρόδρομα μόρια 

τθσ βιταμίνθσ Α (ρετινόλθσ) και ζχουν αντιοξειδωτικι και εξουδετερϊνοντασ πλζον 

αποτελεςματικά το μονιρεσ οξυγόνο (1Ο2) αλλά και ςυμμετζχοντασ ςτθν διάςπαςθ τθσ 

υπεροξείδωςθσ τθν λιπιδίων μαηί με τθν βιταμίνθ Ε , ςυμμετζχοντασ βζβαια ςε 

μικρότερο βακμό (46). Το β- καροτζνιο είναι το πιο δραςτικό (μαηί με το λυκοπζνιο) 

ςτθν εξουδετζρωςθ του μονιρουσ οξυγόνου κακϊσ το 1Ο2 μεταωζρει τθν διεγερμζνθ 

του κατάςταςθ ςτο β-καροτζνιο και μετατρζπεται ςε 3Ο2 .Λόγω ςυντονιςμοφ ςτο 

μορίου του β-καροτενίου εξαιτίασ των διπλϊν δεςμϊν του, το διεγερμζνο μόριο 

απελευκερϊνει τθν ενζργεια του με τθν μορωι κερμότθτασ και αναγεννιζται (47). 

1Ο2 + β-καροτζνιο  3Ο2 + διεγερμζνο β-καροτζνιο  β-καροτζνιο + θερμότητα 

 

3. Φλαβονοειδι : αποτελοφν ζνα μεγάλο ςφνολο πολυωαινολικϊν ενϊςεων που 

περιζχονται ςε ωροφτα ,λαχανικά και ποτά (π.χ. τςάι και κραςί). Ζχουν ταυτοποιθκεί 

τουλάχιςτον 4000  διαωορετικά ωλαβονοειδι , τα οποία κατατάςςονται ανάλογα με 

τθν χθμικι τουσ δομι ςε ωλαβονόλεσ (κερκετίνθ και καμπωερόλθ), ωλαβανόλεσ 

(κατεχίνεσ), ωλαβόνεσ (απιγενίνθ) και ιςοωλαβόνεσ  (γενιςτεϊνθ) (48). Τα ωλαβονοειδι 
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ζχουν χαμθλι βιοδιακεςιμότθτα και βρίςκονται ςε μικρζσ ποςότθτεσ ςτο πλάςμα αλλά 

υπάρχουν ενδείξεισ για τθν ςυςχζτιςθ αφξθςθσ των ωλαβονοειδϊν και τθν βελτίωςθ 

δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ (49).   

 

4. Ουβικινόνθ-10: αποτελεί τθν ανθγμζνθ μορωι του ςυνενηφμου Q-10. Θ ουβικινόνθ ενϊ 

βρίςκεται ςε μικρότερεσ ςυγκεντρϊςεισ ςτον οργανιςμό από τθν τοκοωερόλθ 

διακόπτει πιο αποτελεςματικά τθν υπεροξείδωςθ των λιπιδίων ςυγκριτικά με τθν α- 

τοκοωερόλθ και το καροτζνιο κακϊσ επίςθσ μπορεί να βοθκιςει και ςτθν αναγζννθςθ  

τθσ τοκοωερόλθσ  από τθν τοκοωεροξειλικι ρίηα. Θ ουβικινόνθ διακζτει ιδιαίτερθ 

ςθμαςία ςτθν πρόλθψθ διάδοςθσ τθσ υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων, γεγονόσ που 

ωαίνεται αωοφ είναι το πρϊτο αντιοξειδωτικό λιπιδικισ ωάςθσ που εξαντλείται ςτο 

πλάςμα όταν θ LDL εκτεκεί ςε ελεφκερεσ ρίηεσ (50).  

 

b. αντιοξειδωτικά υδατικισ ωάςθσ : εξουδετερϊνουν  τισ ελεφκερεσ ρίηεσ ςε υδατικό 

περιβάλλον. 

1. Αςκορβικό οξφ (βιταμίνθ C): αποτελεί το ςθμαντικότερο αντιοξειδωτικό 

υδατικισ ωάςθσ για τον άνκρωπο και δρα κυρίωσ ωσ ςυμπαράγοντασ ενηφμων ςε 

αντιδράςεισ υδροξυλίωςθσ παρζχοντασ θλεκτρόνια e- ςτα ζνηυμα ϊςτε αυτά να 

αποκτοφν τθν μζγιςτθ δραςτικότθτα τουσ (51). Θ πιο γνωςτι χριςθ του είναι ωσ 

ςυμπαράγοντασ τθσ 4-υδροξυλάςθσ τθσ προλίνθσ και τθσ 3-υδροξυλάςθσ τθσ 

λυςίνθσ ςτθν ςφνκεςθ του κολλαγόνου. Υπάρχουν και άλλα βιοχθμικά μονοπάτια 

ςτα οποία ςυμμετζχει το αςκορβικό οξφ. Ωσ αντιοξειδωτικό , το αςκορβικό οξφ 

επιδρά ςτο υπεροξείδιο (O2•), το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), τθν ρίηα 

υδροξυλίου (OH•), το υπερχλωριϊδεσ οξφ, τισ υδατικζσ φδροχπεροξυλικζσ ρίηεσ και 

το μονιρεσ οξυγόνο (1O2). Το αςκορβικό οξφ μπορεί να δϊςει 1 ι 2 θλεκτρόνια και 

να μετατραπεί ςε ρίηα θμιδευδροαςκορβικοφ οξζοσ ι δευδροαςκορβικό οξφ 

αντίςτοιχα (52). Για αναγεννθκεί το μόριο του αςκορβικοφ οξζοσ μποροφν να 

ςυνδυαςτοφν 2 ρίηεσ θμιδευδροαςκορβικοφ οξζοσ προσ αςκορβικό οξφ και 

δευδροαςκορβικό οξφ ι να δράςουν αναγωγάςεσ, όπωσ θ νιαςίνθ οι κειόλεσ, θ 

γλουτακειόνθ ι θ κειρεοδοξίνθ.  

H νιαςίνθ ωσ NADH ι NADPH δρα : 

 

2 ημιδευδροαςκορβικό οξφ + NADPH + H+  αςκορβικό οξφ + NADP+ 
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Oι κειόλεσ, όπωσ το διφδρολιποϊκό οξφ , παρζχουν υδρογόνα ςτο δευδροαςκορβικό 

οξφ : 

 

δευδροαςκορβικό οξφ + διφδρολιποϊκό οξφ  αςκορβικό οξφ + λιποϊκό οξφ 

 

Θ γλουτακειόνθ ςτθν ανθγμζνθσ τθσ μορωι (GSH) δρα : 

 

2 GSH + 2 ημιδευδροαςκορβικό οξφ  2 αςκορβικό οξφ + GSSG 

ή 

2 GSH + δευδροαςκορβικό οξφ  αςκορβικό οξφ + GSSG 

 

H κειρεοδοξίνθ παρζχει αναγωγικά ιςοδφναμα ςτο δευδροαςκορβικό οξφ : 

 

δευδροαςκορβικό οξφ + Trx-(SH)2  αςκορβικό οξφ + Trx-S2 

 

(53) 

Το μόριο του δευδροαςκορβικοφ οξζοσ ζχει τθν ικανότθτα να απορροωάται πιο 

γριγορα από τα ερυκροκφτταρα από ότι αναγεννιζται και γι αυτό θ ςυγκζντρωςθ 

του ςτο πλάςμα είναι πολφ μικρι (54). 

 

2. Ουρικό οξφ: υπάρχει άωκονο ςτον οργανιςμό του ανκρϊπου και όταν δρα ςαν 

αντιοξειδωτικό μετατρζπεται ςε αλλαντοϊνθ (55). Διακζτει ιδιαίτερθ αντιοξειδωτικι 

δράςθ ζναντι ςυγκεκριμζνων οξειδωτικϊν παραγόντων όπωσ το όηον (Ο3) και μζροσ 

τθσ αντιοξειδωτικισ του δράςθσ οωείλεται ςχθματιςμό αντιδραςτικϊν ςυμπλόκων 

με τον Fe και ςτθν άμεςθ δζςμευςθ των ελεφκερων ριηϊν. 

 

3. Χολερυκρίνθ : αποτελεί και αυτό ζνα αντιοξειδωτικό υδατικισ που διαςπά 

αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ και παίηει μεγάλο ρόλο ςτθν προςταςία των νεογνϊν 

ζναντι του οξειδωτικοφ ςτρεσ κακϊσ αποτελεί το μοναδικό αντιοξειδωτικό τζτοιου 

τφπου ςτον οργανιςμό ενόσ νεογνοφ (43). 

 

4. Ρρωτεΐνεσ που διακζτουν κειόλεσ : δρουν ωσ αντιοξειδωτικά προςωζροντασ e- 

ςτισ ελεφκερεσ ρίηεσ προσ τον ςχθματιςμό κειιλικϊν πρωτεϊνικϊν ριηϊν. 

Χαρακτθριςτικό παράδειγμα τζτοιων πρωτεϊνϊν αποτελεί θ αλβουμίνθ, κφρια 

πρωτεΐνθ ςτο πλάςμα , θ οποία ενιςχφει των αρικμό κειολϊν (ςουλωιδριλομάδων) 

ςτο πλάςμα. Διακζτει 17 διςουλωιδικοφσ δεςμοφσ και 1 κυςτείνθ. Θ αντιοξειδωτικι 
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τθσ δράςθ είναι πολφ ςθμαντικι κακϊσ είναι θ πρωτεΐνθ που μεταωζρει τα 

ελεφκερα λιπαρά οξζα ςτο αίμα. Δρα δεςμεφοντασ τον Cu και αναςτζλλοντασ τθν 

Cu-εξαρτϊμενθ υπεροξείδωςθ των λιπιδίων αλλά και τον ςχθματιςμό ριηϊν 

υδροξυλίου (56).Θεωρείται κυςιαςτικό μόριο κακϊσ δεν μπορεί να αναγεννθκεί. 

Μπορεί όμωσ να λειτουργιςει και ωσ προοξειδωτικό μόριο ςτθν υπεροξείδωςθ τθν 

λιποειδϊν , κάτι που αποτρζπεται από τθν δράςθ του αςκορβικοφ οξζοσ και τθσ 

ρετινόλθσ. 

 

5. Γλουτακειόνθ (GSH) : αποτελεί το πιο άωκονο, μικροφ μοριακοφ βάρουσ, 

υδατοδιαλυτό, πλοφςιο ςε κειόλεσ μόριο ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό και 

αποτελείται από 3 αμινοξζα , τθν κυςτείνθ, τθν γλυκίνθ και το γλουταμινικό οξφ 

(11). Θ γλουτακειόνθ ςυμμετζχει ςτθν μεταωορά αμινοξζων διαμζςου τθσ 

κυτταροπλαςματικισ μεμβράνθσ αλλά ζχει και ζντονθ αντιοξειδωτικι δράςθ ζναντι 

πλθκϊρασ ελεφκερων ριηϊν όπωσ το υπεροξείδιο του υδρογόνου (Θ2 Ο2), τθν 

υπεροξειδικι ρίηα λιπιδίων και το μονιρεσ οξυγόνο (1Ο2) (18). Επιπλζον δρα ωσ 

ςυμπαράγοντασ αντιοξειδωτικϊν ενηφμων όπωσ θ υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ 

(GPx) αλλά αντιδρά και με άλλεσ πρωτεΐνεσ που διακζτουν κειόλεσ όπωσ θ 

γλουταρεντοξίνθ και θ κειρεοδοξίνθ που ρυκμίηουν τθν ομοιόςταςθ και 

οξειδωαναγωγικι κατάςταςθ του οργανιςμοφ (11). Κατά τθν οξείδωςθ τθσ GSH 

προκφπτει θ ρίηα GS• , θ οποία δρα προοξειδωτικά και αντιδρά με μια  όμοια ρίηα 

GS• ςχθματίηοντασ τθν οξειδωμζνθ γλουτακειόνθ GSSG. Θ GSSG ζχει τθν 

δυνατότθτα να αναγεννθκεί ξανά ςε GSH με τθν βοικεια τθσ αναγωγάςθσ τθσ 

γλουτακειόνθσ (GR). Τζλοσ θ γλουτακειόνθ ςυμμετζχει και ςτο κφκλο του 

μονοξειδίου του αηϊτου (ΝΟ) που είναι πολφ ςθμαντικόσ για τθν ηωι κακϊσ 

αντιδρά και με το μονοξείδιο του αηϊτου προσ νιτριδοκειόλθ, πριν αυτό οξειδωκεί, 

αλλά αντιδρά κα με το υπεροξυνιτρϊδεσ (ΟΝΟΟ-) προσ οξειδωμζνθ GSH θ οποία 

αναγεννιζται. (18) 

 

Πλα τα αντιοξειδωτικά που διαςποφν αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ ζχουν 2 κοινά χαρακτθριςτικά. 

Αρχικά μποροφν να αλλθλεπιδροφν μεταξφ τουσ και να αναγεννιοφνται το ζνα με τθν βοικεια 

του άλλου όπωσ χαρακτθριςτικά θ τοκοωερόλθ αναγεννιζται από το αςκορβικό οξφ και το 

αςκορβικό οξφ αναγεννιζται από τθν γλουτακειόνθ. 
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      α-τοκοωερολθ                      δευδροαςκορβικό οξφ              2 GSH                    NADP+ 
ρίηα α-τοκοωερόλθσ                        αςκορβικό οξφ                       GSSG                   NADPH 
 

Τζλοσ , ςυχνά αυτά τα αντιοξειδωτικά ενδζχεται να ςυμπεριωερκοφν και ωσ προοξειδωτικοί 

παράγοντεσ. Για παράδειγμα θ χοριγθςθ αςκορβικοφ οξζοσ με παράλλθλθ χοριγθςθ Fe 

μπορεί να αυξιςει τθν οξειδωτικι βλάβθ, και θ τοκοωερόλθ μπορεί να προωκιςει τθν 

οξείδωςθ τθσ LDL απουςία αντιοξειδωτικϊν υδατικισ ωάςθσ όπωσ το αςκορβικό οξφ (43). 

1.4.γ Πρωτεΐνεσ που δεςμεφουν μζταλλα μετάπτωςθσ 

Ρρωτεΐνεσ όπωσ θ ωερριτίνθ, θ τρανωερίνθ, θ λακτοςωαιρίνθ και θ ςερουλοπλαςμίνθ ζχουν 

τθν ικανότθτα να δεςμεφουν Fe και Cu ϊςτε αυτά να μθν είναι διακζςιμα για τθν δθμιουργία 

ριηϊν υδροξυλίου. Θ ςερουλοπλαςμίνθ ιδιαίτερα που δεςμεφει τον Cu λειτουργεί 

αντιοξειδωτικά και μζςω τθσ κατάλυςθσ τθσ οξείδωςθσ του διςκενοφσ Fe.   

4 Fe2+  + O2 + 4H+  4 Fe3+ + 2 H2O 

 

O διςκενισ Fe είναι θ μορωι Fe που οδθγεί ςε αντίδραςθ Fenton και ζτςι θ οξείδωςθ του 

διςκενι ςε τριςκενι Fe παίηει αντιοξειδωτικό ρόλο (57).   

 

1.5 Προςδιοριςμόσ του οξειδωτικοφ ςτρεσ 

 Ο προςδιοριςμόσ του οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον οργανιςμό δεν μπορεί να γίνει μετρϊντασ 

άμεςα το ποςό των ελεφκερων ριηϊν διότι αυτά αποτελοφν πολφ αςτακι μόρια αλλά μπορεί 

να επιτευχκεί με μετριςεισ που αωοροφν άλλεσ ουςίεσ που βρίςκονται ςτο πλάςμα, τα οφρα 

και τα κφτταρα. Τζτοιεσ ουςίεσ είναι προϊόντα οξείδωςθσ μορίων (LIP, DNA & PRO), 

αντιοξειδωτικά ζνηυμα κακϊσ και άλλεσ αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ. 

Ρ΢ΟΪΟΝΤΑ ΟΞΕΙΔΩΣΘΣ ΜΟ΢ΙΩΝ 

Ρροϊόντα τθσ οξείδωςθσ των λιποειδϊν που μποροφν αν ανιχνευκοφν είναι : 

 4-υδροξυνονελαίνθ (4-ΘΝΕ) : ςχθματίηεται κατά τθ διάρκεια τθσ υπεροξείδωςθσ 

λινολεϊκοφ και αραχιδονικοφ οξζοσ (58). 

 μθλονυλοαλδεφδθ (ΜDA) : προϊόν τθσ υπεροξείδωςθσ των λιποειδϊν που μπορεί να 

μετρθκεί είτε άμεςα είτε ζμμεςα με μεκόδουσ όπωσ θ μζκοδοσ των  TBARS. Θ κφρια 

προςζγγιςθ για τον άμεςο, ποςοτικό προςδιοριςμό τθσ MDA γίνεται μζςω υγρισ 

χρωματογραωίασ υψθλισ πίεςθσ (HPLC) ςε ςυνδυαςμό με ωαςματοωωτομετρία UV. Θ 
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διαδικαςία όμωσ δεν είναι πάντα αποτελεςματικι διότι υπάρχουν πολλοί παράμετροι  

που επθρεάηουν τθν μζτρθςθ (59). 

 TBARS : αποτελοφν τθν πιο κοινι μζτρθςθ για τον προςδιοριςμό τθσ MDA κατά τθν 

οποία, προςδιορίηονται ουςίεσ που αντιδροφν με κειοβαρβιτουρικό οξφ και 

δθμιουργοφν μια κόκκινθ χρωςτικι ουςία που ζχει τιμι απορρόωθςθσ εντόσ ορατοφ 

ωάςματοσ ,ςτα 535 nm.  

 Ιςοπροςτάνια: ιςομερι προςταγλανδινϊν που παράγονται από  τθν υπεροξείδωςθ των 

ωωςωολιπιδίων τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ. Μποροφν να εντοπιςτοφν ςτα οφρα, το 

πλάςμα, το εγκεωαλονωτιαίο υγρό και τον εκπνεόμενο αζρα. Ρροτιμάται γενικά να 

προςδιορίηονται ςτα οφρα επειδι ςυλλογι τουσ είναι μθ επεμβατικι και είναι πολφ 

ςτακερά μόρια όταν βρίςκονται ςτα οφρα (12). 

 

Ρροϊόντα τθσ οξείδωςθσ των πρωτεϊνϊν που μποροφν αν ανιχνευκοφν είναι : 

 Αλλαντοϊνθ: ζχει πρόςωατα κεωρθκεί ζνασ πολλά υποςχόμενοσ βιοδείκτθσ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ. Στο ανκρϊπινο ςϊμα ςχθματίηεται κατά τθν μθ ενηυμικι οξείδωςθ 

του ουρικοφ οξζοσ ,το οποίο είναι το τελικό προϊόν του μεταβολιςμοφ τθσ πουρίνθσ 

ςτουσ ανκρϊπουσ, από ROS. Υπό ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ, το ουρικό οξφ είναι ζνα 

ιςχυρό αντιοξειδωτικό αλλά θ υπερπαραγωγι ROS μπορεί να οδθγιςει ςτθν οξείδωςθ 

του ουρικοφ οξζοσ προσ αλλαντοϊνθ (12). 

 Ανθγμζνα πρωτεϊνικά προϊόντα οξείδωςθσ (AOPP) : βρίςκονται ςτο πλάςμα και 

μποροφν να προςδιοριςτοφν με χρωματογραωία αποκλειςμοφ μεγζκουσ. Κυκλοωοροφν 

ςτο πλάςμα ςυνδεδεμζνα με οξειδωμζνεσ πρωτεΐνεσ του πλάςματοσ, ιδιαίτερα τθν  

λευκωματίνθ και δεν ζχουν οξειδωτικζσ ιδιότθτεσ (60). 

Ρροϊόντα τθσ οξείδωςθσ του DNA που μποροφν αν ανιχνευκοφν είναι : 

 Οξειδωμζνο DNA: μζςω απομόνωςθσ του DNA από ανκρϊπινα κφτταρα και ιςτοφσ 

μποροφμε να προςδιορίςουμε βαςικά προϊόντα καταςτροωισ του DNA. Στθν 

διαδικαςία αυτι όμωσ μπορεί να μθν ζχουμε ακριβζσ αποτζλεςμα διότι ςτο DNA 

ενδζχεται να ζχουν ιδθ διορκωκεί οι βλάβεσ μζςω ενηφμων που ζχουν τθν ικανότθτα 

να το επιδιορκϊνουν. 

 8- υδροξυγουανίνθ (8-ΟΘG) & 8- υδροξυδιγουανίνθ (8-ΟΘdG): αποτελοφν πολφ 

ςυχνοφσ δείκτεσ προςδιοριςμοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτο DNA. Ο προςδιοριςμόσ τθσ 8- 
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υδροξυδιγουανίνθ γίνεται με υγρι χρωματογραωία υψθλισ πίεςθσ HPLC 

ςυνοδευόμενθ με θλεκτροχθμικι ανίχνευςθ ECD, είτε με ανοςοτεχνικζσ (ΕΙΑ) (61) . 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΑ ΕΝΗΥΜΑ & ΑΛΛΕΣ ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ 

Μποροφμε να προςδιορίςουμε το οξειδωτικό ςτρεσ ςτον οργανιςμό μζςω και του 

προςδιοριςμοφ του ποςοφ διαωόρων αντιοξειδωτικϊν ενηφμων ι άλλων αντιοξειδωτικϊν 

ουςιϊν , που ουςιαςτικά εκωράηουν τθν ανάγκθ του οργανιςμοφ να αντιςτακεί ςτθν 

οξειδωτικι αυτι κατάςταςθ. Υπάρχει θ δυνατότθτα να μετριςουμε τα ποςά ενηφμων όπωσ 

 διςμουτάςθ του υπεροξειδίου (SOD)  

 υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx) & αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ  (GR)  

 καταλάςθ (CAT) 

 

αλλά και αντιοξειδωτικϊν ουςιϊν όπωσ  

 ουρικό οξφ 

 βιταμίνθ Ε 

 βιταμίνθ Α (καροτενοειδι) 

 γλουτακειόνθ 

 άμεςθ χολερυκρίνθ 

 βιταμίνθ C 

 ωλαβονοειδι 

 ουβικινόνθ - 10 
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ΚΕΦΑΛΑΙΑΟ 2 : ΚΡΑ΢Ι 

2.1 Ειςαγωγι  και ιςτορικι αναδρομι  

Σφμωωνα με πολλζσ απόψεισ θ ιςτορία του πολιτιςμοφ ςυμπορεφεται  με τθν ιςτορία του 

κραςιοφ ςτον πλανιτθ. Θ εξθμζρωςθ του ευραςιατικοφ αμπζλου  και θ εκμάκθςθ 

του ανκρϊπου ,πωσ να το μετατρζπει και να το διατθρεί ωσ κραςί ξεκινά πριν από 7000 

χρόνια. Τα ευραςιατικά είδθ αμπζλων (Vitis vinifera L. subsp. Sylvestris),που είναι αυτοωυι 

ςτισ εφκρατεσ ηϊνεσ τθσ Αςίασ, τθν Ευρϊπθ και τθ Βόρεια Αμερικι, ωαίνεται πωσ αποτελοφν τθ 

πθγι του 99 τοισ εκατό του παγκόςμιου κραςιοφ ςιμερα. Θ επικράτθςθ τθσ ευραςιατικισ 

αμπζλου ζγινε κυρίωσ ςτθν Ευρϊπθ διότι οι λαοί τθσ Βόρειασ Αμερικισ και τθσ Κίνασ δεν 

κεωροφςαν το ςταωφλι ωσ ςθμαντικι τροωι και δεν προϊκθςαν τθν καλλιζργεια του με το 

πζρασ των χρόνων (62).  

Φαίνεται ότι το κραςί, εκτόσ από τθν χριςθ του ωσ ποτό, χρθςιμοποιοφταν και για ιατρικοφσ 

ςκοποφσ από τουσ γιατροφσ τθσ αρχαιότθτασ ωσ θρεμιςτικό, αναλγθτικό, διουρθτικό και 

ωορζα ωαρμάκων. Θ κατανάλωςθ κραςιοφ μαηί με το ωαγθτό ωαίνεται πωσ χρθςιμοποιοφταν 

για να προςτατεφςει από γαςτρεντερικζσ λοιμϊξεισ  και υπιρχαν επίςθσ τεκμθριωμζνεσ 

απόψεισ ότι το κραςί μποροφςε να ςυμβάλλει και ςτθν εποφλωςθ τραυμάτων (63). Μζχρι και 

ςτθν μζρεσ μασ, το κραςί ωαίνεται να ζχει προςτατευτικι δράςθ για τον οργανιςμό ζναντι 

πολλϊν πακογόνων καταςτάςεων και θ επίδραςθ του ςτον οργανιςμό αποτελεί ςυνεχϊσ μια 

πθγι για νζεσ ζρευνεσ ςτον χϊρο τθσ υγείασ. 

Μεςογειακι διατροφι και κατανάλωςθ κραςιοφ 

Το κραςί για τουσ λαοφσ τθσ Μεςογείου αποτελοφςε από τθν αρχαιότθτα, μζροσ του 

πολιτιςμοφ τουσ. Ζχουν βρεκεί ηωγραωιζσ που αωοροφν το κραςί ςε αντικείμενα εντόσ των 

ταωϊν ςτισ πυραμίδεσ τθσ Αιγφπτου  που δείχνουν πωσ οι Αιγφπτιοι παριγαγαν από τα 

ςταωφλια κραςί, μια διαδικαςία που αποτελοφςε μζροσ τθσ κακθμερινότθτασ τουσ. Εκτόσ από 

τουσ Αιγφπτιουσ και οι αρχαίοι Ζλλθνεσ , μζςα από ποιιματα με ποιθτζσ όπωσ ο Πμθροσ, 

ζχουν δείξει τθν αωοςίωςθ τουσ ςτθν οινοποιεία. Χαρακτθριςτικά οι Ζλλθνεσ κεωροφςαν το 

κραςί ωσ δϊρο των κεϊν και δθμιοφργθςαν το Διόνυςο, τον κεό του κραςιοφ. Ρίνοντασ κραςί 

πίςτευαν πωσ πίνουν το αίμα του Διονφςου, κάτι που ςυναντάται και ςτον μετζπειτα 

Χριςτιανιςμό όπου το κραςί κεωρείτο του αίμα του Χριςτοφ όπωσ αναωζρεται ςτθν Αγία 

Γραωι. Τζλοσ και θ αγάπθ των αρχαίων ΢ωμαίων για το κραςί  είναι γνωςτι μζςα από τα 
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γραπτά και τα μνθμεία τουσ κακϊσ μεγάλοι ποιθτζσ όπωσ ο Οβίδιοσ, ο Βιργίλιοσ και ο Οράτιοσ 

ζγραψαν για το κραςί (64).  

 
Μζχρι  και ςτισ μζρεσ μασ το κραςί αποτελεί το κφριο αλκοολοφχο ποτό που καταναλϊνεται 

ςτθν Ευρϊπθ και ιδιαίτερα ςτισ χϊρεσ τθσ Μεςογείου αλλά και τθν Γαλλία. Αποτελεί επίςθσ 

ζνα αναπόςπαςτο κομμάτι τθσ Μεςογειακισ Δίαιτασ. Θ Μεςογειακι Δίαιτα όπωσ ζχει οριςτεί 

(65), (66), (67). ςτθρίηεται ςτθν κατανάλωςθ ωυτικϊν τροωϊν κυρίωσ  ωροφτων και  

λαχανικϊν, δθμθτριακϊν και ψωμιοφ ολικισ αλζςεωσ, οςπρίων, ξθρϊν καρπϊν και ςπόρων.  

Σάκχαρα ι μζλι καταναλϊνονται λίγεσ ωορζσ τθν εβδομάδα και κφρια πθγι λίπουσ για το 

μαγείρεμα είναι το ελαιόλαδο. Καταναλϊνονται μικρζσ ποςότθτεσ κόκκινου κρζατοσ και 

υψθλότερεσ ποςότθτεσ ψαριϊν.  Χαμθλι ζωσ μζτρια ποςότθτα κόκκινου κραςιοφ ςυχνά 

ςυνοδεφει τα κφρια γεφματα. Το πρότυπο τθσ Μεςογειακισ διατροωισ αντικατοπτρίηει το 

κοινό διατροωικό πρότυπο των χϊρων τθσ Μεςογείου ςτισ αρχζσ του 1960 (68) αλλά και ςτο 

ςφνολο των γνϊςεων, εκίμων, ςυμβολιςμϊν και παραδόςεων που ςυνδζονται με τθ 

διαδικαςία καλλιζργειασ, παραςκευισ και κατανάλωςθσ προϊόντων ςτον ευρφτερο 

μεςογειακό χϊρο , το οποίο αναγνωρίςτθκε το 2013 ωσ αγακό τθσ άυλθσ πολιτιςτικισ 

κλθρονομιάσ από τθν  UNESCO (69). 

2.2 Επιδθμιολογικά δεδομζνα για τισ ευεργετικζσ δράςεισ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ 

Το 1992 για πρϊτθ ωορά παρατθρικθκε από τον  γάλλο κακθγθτι Serge Renaud πωσ ενϊ θ 

διατροωι των Γάλλων  ιταν πλοφςια ςε κορεςμζνα λιπαρά, εκείνοι παρουςίαηαν  χαμθλι 

ςυχνότθτα εμωάνιςθσ ςτεωανιαίασ νόςου (70). Αυτό αποδεικνφεται και από τα αποτελζςματα 

του MONICA project του Ραγκόςμιου Οργανιςμοφ Υγείασ, το οποίο αωορά δεδομζνα τθσ 

δεκαετίασ του 1980, ςφμωωνα με τα οποία, θ ςυχνότθτα εμωάνιςθσ ςτεωανιαίασ νόςου ςτουσ 

Γάλλουσ είναι ςε αντίςτοιχα επίπεδα με εκείνθ των λαϊν τθσ Κίνασ και τθσ Ιαπωνίασ και πολφ 

μικρότερα από εκείνα των λαϊν τθσ Αμερικισ και του Θνωμζνου Βαςιλείου (World Health 

Organisation. World Health Statistic Annual, Geneva: World Health Organisation, 1989). Αυτό 

το παράδοξο ωαινόμενο ονομάςτθκε <<Γαλλικό παράδοξο>> και ωαίνεται να οωείλεται 

μερικϊσ ςτθν πρόςλθψθ κόκκινου κραςιοφ, το οποίο λόγω του αλκοόλ, τθσ ρεςβερατρόλθσ και 

άλλων ωαινολικϊν ενϊςεων, δρα προςτατευτικά για τθν υγεία. Αντίςτοιχα πιο πρόςωατα 

δεδομζνα του Οργανιςμοφ Τροωίμων και Γεωργίασ (Food and Agriculture Organisation, FAO) 

των Θνωμζνων Εκνϊν, θ διαιτθτικι κατανάλωςθ λίπουσ ςτθ Γαλλία το 2003 ιταν περίπου 168 

g / κεωαλι / θμζρα ςε ςφγκριςθ με 155 g / κεωαλι / θμζρα ςτισ Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, και 134 g 

/ κεωαλι / θμζρα ςτο Θνωμζνο Βαςίλειο. Θ κατανάλωςθ ηωικοφ λίπουσ ιταν 47 g / κεωαλι / 
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θμζρα ςτθ Γαλλία, 16 ςτισ Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, και 19 ςτο Θνωμζνο Βαςίλειο. Ραρόλο που θ 

ςυνολικι κατανάλωςθ αλκοολοφχων ποτϊν ιταν 255 g / κεωαλι / θμζρα ςτθ Γαλλία, 269 ςτισ 

Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, και 340 ςτο Θνωμζνο Βαςίλειο, θ κατανάλωςθ  κραςιοφ ιταν 145 g / 

κεωαλι / θμζρα ςτθ Γαλλία, 19 ςτισ Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ και 49 ςτο Θνωμζνο Βαςίλειο,  άρα θ 

κατανάλωςθ κραςιοφ αντιπροςϊπευε το  57% τθσ ςυνολικισ κατανάλωςθ αλκοολοφχων 

ποτϊν ςτθ Γαλλία, 7% ςε οι Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, και 15% ςτο Θνωμζνο Βαςίλειο. Ωςτόςο, 

ςφμωωνα με τον Άτλα τθσ παγκόςμιασ επιδθμίασ τθσ καρδιαγγειακισ νόςου και εγκεωαλικοφ 

επειςοδίου που εκδίδονται από το Ραγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Υγείασ (WHO), το 2002 το ποςοςτό 

εμωάνιςθσ ςτεωανιαίασ νόςου ςτθ Γαλλία (0,8%) ιταν δφο με τρεισ ωορζσ χαμθλότερο από 

εκείνο των ΘΡΑ (1,8%), και  του Θνωμζνου Βαςίλειου (2,1%) (71).  Ζτςι ωαίνεται πωσ θ τακτικι 

και μζτρια κατανάλωςθ κραςιοφ (1-2 ποτιρια, 10-30 gr αλκοόλ) μπορεί να δράςει 

προςτατευτικά για τον άνκρωπο, ςε αντίκεςθ με τθ χρόνια, ζντονθ κατανάλωςθ αλκοόλ αλλά 

και τθν ευκαιριακι άμετρθ κατανάλωςθ οινοπνεφματοσ , οι οποίεσ ςυνδζονται με αυξθμζνο 

κίνδυνο για εμωάνιςθ καρδιαγγειακϊν επειςοδίων. Φυςικά δεν υπάρχουν ςτοιχεία που να 

προωκοφν τθν κατανάλωςθ αλκοόλ ςε μθ πότεσ (72).  

 

Oι πικανζσ καρδιοπροςτατευτικζσ επιδράςεισ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ αλλά και  τθσ 

κατανάλωςθσ  κραςιοφ, ζχουν απαςχολιςει κατά καιροφσ πολλοφσ ερευνθτζσ και επιςτιμονεσ 

υγείασ. Θ ςχζςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ  αλλά και αλκοόλ και των καρδιαγγειακϊν 

νοςθμάτων αποτζλεςε τθν εκκίνθςθ για ζνα πλικοσ μελετϊν παρατιρθςθσ ϊςτε να 

προςδιοριςτεί ο ςχετικόσ κίνδυνοσ εμωάνιςθσ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων ςε πότεσ και μθ. 

Ζνα πλικοσ τζτοιων ερευνϊν ζχει ςυγκεντρωκεί και ςτον πίνακα που ακολουκεί (73). Οι 

ζρευνεσ προζρχονται από όλο τον πλανιτθ και καταλθκτικό ςθμείο ορίηεται  θ παρουςία ι 

απουςία του κανάτου από καρδιαγγειακι νόςοσ (δθλαδι, κανατθωόρου καρδιαγγειακοφ ι 

εγκεωαλικοφ επειςοδίου), επειςόδιο ςτεωανιαίασ νόςου (κανατθωόρο ι μθ κανατθωόρο 

περιςτατικό εμωράγματοσ του μυοκαρδίου, ςτθκάγχθ, ιςχαιμικι καρδιακι αςκζνεια, ι 

ςτεωανιαία επαναγγείωςθ), ο κάνατοσ από ςτεωανιαία νόςοσ (κανατθωόρο ζμωραγμα του 

μυοκαρδίου ι ιςχαιμικι καρδιοπάκεια), περιςτατικό εγκεωαλικοφ επειςοδίου (ιςχαιμικό ι 

αιμορραγικό επειςόδιο) ι κάνατοσ από εγκεωαλικό επειςόδιο. Στισ ςυνολικά 84 ζρευνεσ που 

παρακζτονται ςτον πίνακα, 34 περιελάμβαναν μόνο άνδρεσ εκελοντζσ, 7 μόνο γυναίκεσ και 44 

εκελοντζσ και των δφο ωφλων. 

 

 



ΠΙΝΑΚΑ΢ 2.1 : Επιδθμιολογικζσ μελζτεσ για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ  ςτα καρδιαγγειακά νοςιματα 

Ζρευνα Ονομαςία ζρευνασ 
 

Αρικμόσ 
ςυμμετεχόντων 

Χώρα Άνδρεσ 
(%) 
 

Ηλικία 
(χρόνια) 

Follow-
up 
(χρόνια) 

RR 95% CI Μετροφμενα 
αποτελζςματα 
 

(74) Physicians’ Health 
Study 

21 537 ΘΡΑ 100 40–84  
 

12 0,73 0,59-
0,92 

Θνθςιμότθτα από 
CHD 

(75) China National 
Hypertension 
Survey 

64 338  
 

Κίνα 100 ≥40 8 0,98 0,91-
1,06 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ  

1,00 0,91-
1,11 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(76) Epidemiology 
Follow-up Study 
 

64 597 Κίνα 100  
 

≥40 8 0,73 0,54-
0,98 

Ρεριςτατικό CHD 

0,72 0,44-
1,19 

Ρεριςτατικό CHD 

0,83 0,78-
0,89 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(77) Zoetermeer Cohort 1620 Ολλανδία  46.9 >20 10 0,42 0,24-
0,73 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(78) Physicians’ Health 
Study 

22 071 ΘΡΑ  100 40–84 12.2 0,79 0,66-
0,94 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(79) Honolulu Heart 
Program 

7888 ΘΡΑ 100 Δεν 
αναωζρε
ται 
 

8 0,54 0,37-
0,79 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

1,36 0,79-
2,32 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα  

(80) American Cancer 
Society Prospective 
Study 

276 802 ΘΡΑ 100 40–59 12 0,82 0,79-
0,86 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  
 

(81) Western Australian 
Aboriginal cohort 

514 Αυςτραλί
α 

50.2 15–88 11.6 1,70 1,10-
2,63 

Ρεριςτατικό CHD 
 

(82) Physicians’ Health 
Study 

22 071 ΘΡΑ 100 40-84 11 0,78 0,63-
0,98 

Ρεριςτατικό CHD 
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(83) Nurses’ Health 
Study 71 

71243 ΘΡΑ 0 34-59 20 0,88 0,71-
1,09 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

Health 
Professionals 
Follow-up Study 

43685 ΘΡΑ 100 40-75 18 0,93 0,78-
1,11 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(84) Massachusetts 
cohort  

1184 ΘΡΑ 38 ≥66 4.75 0,52 0,24-
1,12 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(85) Brusselton, 
Western Australian 
cohort 

2171 Αυςτραλί
α 

50 ≥40 23 0,80 0,58-
1,10 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,77 0,65-
0,92 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(86) US-Russian Lipid 
Research Clinics 
Prevalence Study 

4011 ΘΡΑ 46.6 40-69 13 0,49 0,40-
0,59 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

4153 ΢ωςία 46.7 40–69  13 0,79 0,66-
0,94 

(87)  Multinational 
Study of Vascular 
Disease in Diabetes 

287 Ελβετία 12.6 56.4  ≥35 0,77 0,26-
2,22 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(88) Framingham Study 9171 ΘΡΑ 42.2 ≥50 10 0,83 0,67-
1,03 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(89) Women’s Health 
Study 

29399 ΘΡΑ 0 ≥45 12 0,94 0,69-
1,28 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(90) British Physician 
Cohort 

12325 Θνωμζνο 
Βαςίλειο 

100 18-78 23 0,71 0,63-
0,81 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(91) Honolulu Heart 
Program 

8006 ΘΡΑ 100 45-69 12 1,31 1,08-
1,59 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(92) Iowa Women’s 
Health Study   

30 518 ΘΡΑ 0 55–69 14 0,86 0,64-
1,15 

Θνθςιμότθτα  από 
CHD  

 
(93) 

Women’s Heart 
and Health Study 

2717 Θνωμζνο 
Βαςίλειο 

0 60-79 4.7 0,80 0,53-
1,22 

 
Ρεριςτατικό CHD 

Caerphilly Study 1291  Θνωμζνο 100 47–67 20 0,88 0,47-
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Βαςίλειο 1,65 

(94) Northern 
Manhattan Study 

3176 ΘΡΑ 37.2 ≥40 5.9  0,89 0,48-
1,65 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(95) Framingham Study 4745 ΘΡΑ 44.4  30–59 24 0,77 0,67-
0,88 

Θνθςιμότθτα  από 
CHD  

(96) Nurses’ Health 
Study 

85709 ΘΡΑ 0 34–59 12 0,69 0,61-
0,79 

Θνθςιμότθτα  από 
CVD  

(97) Atherosclerosis 
Risk in 
Communities Study 

14506 ΘΡΑ 43.3 45–64 9.8 0,85 0,54-
1,34 

Ρεριςτατικό CHD 

(98) American Cancer 
Society Prospective 
Study   

581 321 ΘΡΑ 0 >30 12 0,55 0,52-
0,57 

Θνθςιμότθτα  από 
CHD  

(99) National Health 
and Nutrition 
Examination Study 

3718 ΘΡΑ 0 45–74 13 0,90 0,71-
1,15 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(100) Physicians’ Health 
Study 

89299 ΘΡΑ 100 40-84 5.5 0,80 0,74-
0,86 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

0,91 0,70-
1,19 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(101) Framingham Study   4625 ΘΡΑ 43.8 29-62 22 0,74 0,65-
0,84 

Ρεριςτατικό CHD 

(102) Albany Study 1755 ΘΡΑ 100 38-55 18 0,72 0,59-
0,86 

Ρεριςτατικό CHD 

(103) Copenhagen City 
Heart Study 

13285 Δανία  45.5 30-79 12 0,79 0,68-
0,93 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(104) Employees of 
Australian Institute 
of Petroleum 
member 
companies 

16 547 Αυςτραλί
α 

100 Δεν 
αναωζρε
ται 

20 0,66 0,55-
0,78 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(105) Swedish Twin 1900 Σουθδία  67.4 30-74 NR 0,66 0,48- Ρεριςτατικό CHD 
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Register 0,92 

(106) Swedish Twin 
Register 

15 077 Σουθδία  47 ≥42 20 0,91 0,43-
1,40 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα  

(107) Melbourne 
Collaborative 
Cohort Study 

38 200 Αυςτραλί
α 

39.7 27–75 11.4 1,02 0,64-
1,63 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

1,07 0,72-
1,59 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(108) 
 

Midspan 
Collaborative 
Cohort Study 

6000 Σκοτία 100 35–64 35 0,95 086-1,06 Θνθςιμότθτα από 
CHD  

1,30 1,01-
1,66 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(109) Copenhagen Male 
Study 

2826 Δανία  100 53–74 6 0,61 0,41-
0,91 

Ρεριςτατικό CHD 

(110) Japan Public Health 
Center-Based 
Prospective Study 

19 356 Ιαπωνία  100 40–69 9.9 0,33 0,24-
0,46 

Ρεριςτατικό CHD  

1,10 0,91-
1,34 

Ρερςτατικό 
εμωράγματοσ 

(111) Rural Japanese 
cohorts 

2890 Ιαπωνία  100  40–69 10.5 0,83 0,48-
1,45 

Ρεριςτατικό CHD  

1,07 0,69-
1,65 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(112) Institute for 
Chronic Diseases 
and Gerontology 

286 Σερβία και 
Μαυροβο
φνιο 
 

50.7  
 

30–60 20 1,14 0,21-
6,27 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(113) Perth Community 
Stroke Study   

931 Αυςτραλί
α 

48  >18 4 0,47 0,30-
0,77 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(114) Finnish Cohort 14 874 Φιλανδία  48.2  25–64 12 0,92 0,77-
1,09 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 
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(115) Japanese Male 
Employees 

8476  Ιαπωνία 100 40–59 8.8 0,59 0,36-
0,80 

Ρεριςτατικό CHD 

(116) Puerto Rico Heart 
Health Program 

9150 Ρουζρτο 
΢ίκο 

100 35–79 12 0,66 0,50-
0,85 

Ρεριςτατικό CHD  

0,95 0,52-
1,75 

Θνθςιμότθτα από 
CHD 

(117) Two Finnish 
cohorts from the 
Seven Countries 
Study 

1112 Φιλανδία  100 55–74 10 0.91 0.63-
1.32 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(118) Hisayama Study 1621 Ιαπωνία  43.6  ≥40 26 1,90 1,15-
3,14 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(119)  
 
 
Kaiser Permanente 
Medical Care 
Program Cohort 
 

123 840 ΘΡΑ  40.5 <30–>70  7 0,81 0,73-
0,90 

Θνθςιμότθτα από 
CVD   

(120) 128 934 ΘΡΑ  44 <30–>70  Δεν 
αναωζρε
ται 

0,78 0,71-
0,85 

Ρεριςτατικό CHD 

(121) 128 934 ΘΡΑ 44  <30–>70 18 0,92 0,75-
1,12 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(122) Healthy Ageing: A 
Longitudinal Study 
in Europe 2339 

11 Ευρωπαϊκ
ζσ χϊρεσ  
 

64.4 70–90 10 0,60 0,40-
0,88 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,74 0,59-
0,93 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(123) Japanese Male 
Physician Cohort 

5135 Ιαπωνία  100 Δεν 
αναωζρε
ται 

19 0,66 0,52-
0,85 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,97 0,82-
1,14 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

1,30 1,01-
1,68 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(124) Alpha-Tocopherol, 
Beta-Carotene 

26 556 Φιλανδία  100 50–69  6.1 1,13 0,86-
1,49 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 
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Cancer Prevention 
cohort 

(125) Japan Collaborative 
Cohort Study for 
Evaluation 
of Cancer Risk 

110 792  
 

Ιαπωνία  41.9 40–79 11 0.86 0.62-
1.20 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(126) Helsinki Heart 
Study 

1924 Φιλανδία  100 40–55 5 0,77 0,46-
1,29 

Ρεριςτατικό CHD 

 
(127) 

PRIME Study—
France 

7352 Γαλλία  100 50–59  
 

5 0,55 0,40-
0,74 

 
 
Ρεριςτατικό CHD 
 

PRIME Study— 
Northern Ireland 

2398 Ιρλανδία  100 50-59 5 0,77 0,57-
1,04 

(128) Multiethnic cohort 
(Hawaii) 

27 678 ΘΡΑ 50.1 >30  Δεν 
αναωζρε
ται 

0,78 0,54-
1,14 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,97 0,72-
1,31 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(129) Health 
Professionals 
Follow-up Study 

38 077 ΘΡΑ 100 40–75  12 0,77 0,65-
0,92 

Ρεριςτατικό CHD  

0,70 0,58-
0,85 

Θνθςιμότθτα από 
CHD 

(130)  
Cardiovascular 
Health Study 
 

4410 ΘΡΑ 36.1 ≥65 9.2 0,83 0,69-
1,00 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(131) 4410 ΘΡΑ 38.7 ≥65 9.2 0,80 0,65-
0,98 

Ρεριςτατικό CHD 

(132) Manitoba Health 
Cohort 

1154 Καναδάσ  50.2 18–64  8 0,80 0,45-
1,44 

Ρεριςτατικό CHD 

(133) Lung Health Study 3702 Καναδάσ  100 35–60 14 0,80 0,67-
0,96 

Ρεριςτατικό CHD 

(134) Copenhagen City 
Heart Study 

11 914 Δανία  44.3 ≥20   20 0,81 0,72-
0,92 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(135) National Health 6788 ΘΡΑ 43.6 40–75 14.6 0,67 0,59- Ρεριςτατικό CHD  
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and Nutrition 
Examination Study 

0,76 

0,82 0,67-
0,99 

Θνθςιμότθτα από 
CHD 

(136) Cohort from 
Centre de 
Medecine 
Preventive 

36 250 Γαλλία  100 40–60 12–18 0,86 0,69-
1,09 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0.81 0.67-
0.97 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(137) Two counties of 
eastern Finland 

4063 Φιλανδία  100 30–59  7 0,54 0,21-
1,38 

Ρεριςτατικό CHD 

(138) Six Japanese 
communities 

12 372 Ιαπωνία  40.2 40–69 9.4 1,46 0,61-
3,45 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(139) Established 
populations for 
Epidemiologic 
Studies 
of the Elderly 

6891  
 

ΘΡΑ 36.9 >65 5 0.77 0.50-
1.18 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

(140) British Regional 
Heart Study   

6103 Θνωμζνο 
Βαςίλειο 

100 40–59 6.2 1,06 0,53-
2,13 

Ρεριςτατικό CHD 

(141) Dubbo Cohort of 
New South Wales 

2805 Αυςτραλί
α  

44.1 ≥60 6.4 0,86 0,74-
0,99 

Ρεριςτατικό CHD 

(142) Nurses’ Health 
Study 

121 700 ΘΡΑ 0 30–55 Δεν 
αναωζρε
ται 

0,63 0,38-
1,05 

Ρεριςτατικό CHD  

0,59 0,40-
0,89 

Θνθςιμότθτα από 
CHD 

(143) Multiple Risk 
Factor Intervention 
Trial 

11 688 ΘΡΑ 100 35–57  3.8 0,72 0,52-
0,98 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(144) Social Insurance 
Institution’s Mobile 
Clinic Health 
Survey 

4532  
 

Φιλανδία  100 40–64  5 1,25 0,82-
1,91 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  
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(145) Cancer Prevention 
Study II 

489 626 ΘΡΑ 51.3 30–104 9 0,82 0,76-
0,88 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,71 0,68-
0,75 

Θνθςιμότθτα από 
CVD  

0,79 0,67-
0,87 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(146) Danish Cohort 53 500 Δανία  46.8 50–65  5.7 0,69 0,62-
0,76 

Ρεριςτατικό CHD 

(147) Risk  
Factors and Life 
Expectancy Study 

8647  Ιταλία  100 30–59 7  
 

0,61 0,44-
0,83 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,60 0,45-
0,79 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(148) Copenhagen City 
Heart Study 

13 329 Δανία  45.5 45–84 16 0,92 0,771,11 Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(149) Wisconsin 
Epidemiologic 
Study of Diabetic 
Retinopathy 

983  
 

ΘΡΑ 45.2 Δεν 
αναωζρε
ται 

12.3 0,49 0,27-
0,86 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

(150) Pol-MONICA 
Programme 

5452 Ρολωνία  49.3 35–64 Δεν 
αναωζρε
ται 

0,54 0,44-
0,68 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 

(151) MONICA Augsburg 
Cohort 

2710 Γερμανία  49.6 35–64 10 0,47 0,33-
0,67 

Ρεριςτατικό CHD 

(152) National 
Population Health 
Survey 

6014 Καναδάσ  43.8  ≥40 4 0,84 0,35-
1,98 

Ρεριςτατικό CHD 

(153) Elderly Chinese 
Cohort 

427 Κίνα 40 ≥60 2.5 1,90 0,01-
11,6 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

(154) Husbands from 
Shanghai Women’s 
Health Study 

64 515 Κίνα  100 30– 89 
 

4.6 0,70 0,40-
1,00 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

0,80 0,60-
0,90 

Θνθςιμότθτα από 
CVD 
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(155) South Bay Heart 
Watch Cohort 

1196 ΘΡΑ 89 ≥45 3.4 0,30 0,20-
0,60 

Ρεριςτατικό CHD 

(156) Four communities 
in Shanghai 

18 244 Κίνα 100 45–64 6.7 0,64 0,41-
1,00 

Θνθςιμότθτα από 
CHD  

1,36 1,07-
1,72 

Θνθςιμότθτα από 
ζμωραγμα 

(157) Northern and 
southern Chinese 
populations 

12 352 Κίνα 100 35–59 15.2 1,26 0,93-
1,71 

Ρεριςτατικό 
εμωράγματοσ 

 

 



  

2.3 ΢υςτατικά    

Θ κεραπευτικι αξία αρχικά του ςταωυλιοφ και μετζπειτα του κραςιοφ ωαίνεται να οωείλεται 

ςε ουςίεσ ,όπωσ οι πολυωαινόλεσ με τθν αντιοξειδωτικι δράςθ τουσ, που περιζχονται ςτουσ 

ςπόρουσ και ςτθν ωλοφδα του καρποφ. Οι ςπόροι του ςταωυλιοφ περιζχουν επίςθσ βιταμίνθ Ε, 

λινολεϊκό οξφ, ωλαβονοειδι και προκυανιδίνεσ, τα οποία είναι επίςθσ γνωςτά ωσ OPCs 

(ολιγομερι προανκοκυανιδινϊν), τανίνεσ και πυκνογενόλθ. Στθ ωλοφδα των ςταωυλιϊν 

ςυναντάμε και πάλι αυτζσ τισ ενϊςεισ, αλλά ςε χαμθλότερεσ ςυγκεντρϊςεισ. Τα μθ 

ωλαβονοειδι αποκθκεφονται κυρίωσ ςτα  κενοτόπια των κυττάρων των ςταωυλιϊν. Επιπλζον 

θ ρεςβερατρόλθ και οι προανκοκυανιδίνεσ είναι 2 ςθμαντικζσ αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ που 

ανικουν ςτισ πολυωαινόλεσ και υπάρχουν ςτα ςταωφλια, με τισ προανκοκυανιδίνεσ να 

βρίςκονται ςτουσ ςπόρου και τθν ωλοφδα ενϊ θ ρεςβερατρόλθ  μόνο ςτθν ωλοφδα του 

ςταωυλιοφ (158). 

 

Στο κραςί, πιο ςυγκεκριμζνα, εκτόσ από το αλκοόλ που περιζχεται ςυνικωσ ςε ποςοςτό 12 με 

15 τοισ εκατό όγκο κατϋ όγκο, υπάρχουν και άλλεσ βιοδραςτικζσ ουςίεσ, ςε πολφ μικρότερεσ 

ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 2.1 : διάγραμμα ''δάςοσ'' τθσ κνθςιμότθτασ από καρδιαγγειακι νόςο ςε 
ςυςχζτιςθ με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ. 
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ποςότθτεσ, ικανζσ όμωσ να του προςδϊςουν τισ επιπλζον ευεργετικζσ ιδιότθτεσ ζναντι άλλων 

αλκοολοφχων ποτϊν. Οι κυριότερεσ αυτζσ βιοδραςτικζσ ενϊςεισ είναι οι ωαινολικζσ ενϊςεισ 

αλλά και κάποια κλαςικά λιποειδι. Ωσ απλζσ ωαινόλεσ ονομάηουμε τισ ενϊςεισ που περιζχουν 

ςτθν δομι τουσ ζνα αρωματικό δακτφλιο  που διακζτει  μια ι περιςςότερεσ ομάδεσ 

υδροξυλίου, π.χ. το καωεϊκό οξφ. Ωσ πολυωαινόλεσ ονομάηουμε τισ ενϊςεισ που περιζχουν 

πολλαπλοφσ ωαινολικοφσ δακτυλίουσ, π.χ. οι κατεχίνεσ και το ελλαγικό οξφ. Οι ωαινολικζσ 

ενϊςεισ διακρίνονται ςτα μθ ωλαβονοειδι αλλά και ςτα ωλαβονοειδι (159) .  

 

Στα μθ ωλαβονοειδι κατατάςςονται τα ωαινολικά οξζα (υδροξυκινναμικά οξζα, 

υδροξυβενηοϊκά οξζα), οι υδρολυόμενεσ τανίνεσ και τα ςτιλβζνια. 

 

 Φαινολικά οξζα 

 Υδροξυκινναμικά οξζα : αποτελοφν το μεγαλφτερο ποςοςτό ωαινολικϊν 

ενϊςεων ςτον χυμό των ςταωυλιϊν και αποτελοφν το κφριο είδοσ ωαινολικϊν 

ενϊςεων που βρίςκονται ςτο λευκό κραςί. Τα ςυναντάμε ςτθν ςάρκα του 

ςταωυλιοφ άρα και ςε όλα τα κραςιά. Αυτζσ είναι και οι πρϊτεσ ουςίεσ που 

μποροφν να οξειδωκοφν και να προκαλζςουν τθ αμαφρωςθ που μπορεί να 

παρατθρθκεί ςτο κραςί και αποτελεί μεγάλο πρόβλθμα για το λευκό κραςί. Στο 

ςταωφλι και ςτο κραςί κα ςυναντιςουμε 3 είδθ υδροξυκινναμικϊν οξζων, το 

κουμαρικό, το καωεϊκό και το ωερουλικό οξφ. 

 

Εικόνα 1 : Δομι καφεϊκοφ οξζοσ 

 

 Υδροξυβενηοϊκά οξζα : βρίςκονται ςε μικρότερεσ ποςότθτεσ ςτο κραςί και 

κφριοσ εκπρόςωποσ τουσ είναι το γαλλικό οξφ. Το γαλλικό οξφ προζρχεται από 

τουσ εςτζρεσ γαλλικοφ οξζοσ των υδρολυόμενων τανινϊν και ωαίνεται πωσ το 

γαλλικό οξφ αντζχει κατά τθν ωρίμανςθ του κραςιοφ κακϊσ είναι από μια από 

τισ ωαινολικζσ ενϊςεισ που γίνεται άμεςα ορατι ςε χρωματογραωικι ανάλυςθ 

παλαιωμζνων κόκκινων κραςιϊν. 
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 Υδρολυόμενεσ τανίνεσ : αυτζσ οι ουςίεσ δεν βρίςκονται ςτον καρπό του ςταωυλιοφ 

αλλά μόνο το ξφλο τθσ βελανιδιάσ, ζτςι περιζχονται μόνο ςτο κραςί  το οποίο ζχει 

ωριμάςει ςε βαρζλια από ξφλο βελανιδιάσ και θ περιεκτικότθτα ςε υδρολυόμενεσ 

τανίνεσ εξαρτάται από τον χρόνο ωρίμανςθσ του κραςιοφ ςτο βαρζλι. Αποτελοφν 

εςτζρεσ γαλλικοφ και ελλαγικοφ οξζοσ με γλυκόηθ ι άλλα ςάκχαρα. 

 

 Στιλβζνια : βρίςκονται επίςθσ ςε μικρζσ ποςότθτεσ ςτο κραςί και κφριοσ εκπρόςωποσ 

τουσ είναι θ ρεςβερατρόλθ. Θ ρεςβερατρόλθ παράγεται από το ίδιο το αμπζλι ζναντι 

ςτθν μόλυνςθ από μφκθτεσ όπωσ ο βοτρίτθσ. Τθν αντιμυκθτιακι δράςθ διακζτουν τα 

ολιγομερι τθσ ρεςβερατρόλθσ που ονομάηονται βινιωερίνεσ. Θ ρεςβερατρόλθ 

βρίςκεται ςτο κραςί ςε διάωορεσ μορωζσ όπωσ cis και trans ιςομερι και γλυκοηίτεσ 

αυτϊν ,ενϊ ςτο καρπό του ςταωυλιοφ , και ιδιαίτερα ςτον ωλοιό του καρποφ 

ςυναντάμε όλα τα είδθ εκτόσ  τθσ cis-ρεςβερατρόλθ, θ οποία μπορεί να παραχκεί με 

τθν θλιακι ακτινοβολία με cis/trans ιςομεριςμό (165) 

 

 Εικόνα 2 : Δομι trans- ρεςβερατρόλθσ 

Στθν κατθγορία των ωλαβονοειδϊν που βρίςκονται ςτο κραςί ανικουν οι ωλαβανόλεσ, οι 

ωλαβονόλεσ και οι ανκοκυανίνεσ. Γενικά τα ωλαβονοειδι αποτελοφν μια ομάδα ωαινολικϊν 

ενϊςεων που διακζτουν 3 ωαινολικοφσ δακτυλίουσ με κεντρικό ζνα πυρανικό δακτφλιο που 

περιζχει ζνα οξυγόνο (C δακτφλιοσ). Αυτόσ είναι ςυγχωνευμζνοσ με ζναν αρωματικό δακτφλιο 

(Α δακτφλιοσ) κατά μικοσ ενόσ δεςμοφ και ςυνδζεται με ζνα άλλο αρωματικό δακτφλιο με ζνα 

μονό δεςμό (δακτφλιοσ Β). 

(159) 
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Εικόνα 3 :Σο ςφςτθμα των δακτυλίων των φλαβονοειδών. 

 

 Φλαβανόλεσ : αποτελοφν τθν κφρια κατθγορία ωλαβονοειδϊν που ςυναντάμε ςτα 

ςταωφλια και το κραςί. Συχνά καλοφνται και ωλαβαν-3-όλεσ λόγω τθσ φπαρξθσ 

υδροξυλομάδασ -ΟΘ ςτον άνκρακα 3ϋ του C δακτυλίου. Επειδι ςτισ κζςεισ 2 και 3 ο C 

δακτφλιοσ είναι κορεςμζνοσ, παρουςιάηεται ςτερεοϊςομζρια με τθν trans μορωι να 

είναι θ (2R, 3S) (+) - κατεχίνθ και θ cis μορωι θ  (2R, 3R) (-) - επικατεχίνθ. Θ κατεχίνθ και 

θ επικατεχίνθ διακζτουν και οι δφο υποκαταςτάτεσ υδροξφλια ςτισ κζςεισ 3 και 4 του Β 

δακτυλίου (κατθχθτικοί υποκαταςτάτεσ) ενϊ υπάρχει και άλλο είδοσ ωλαβανολϊν με 

υποκαταςτάτεσ υδροξφλια ςτισ κζςεισ 3,4 και 5 του Β δακτυλίου και ονομάηονται 

γαλλοκατεχίνεσ. Θ επιγαλλοκατεχίνθ βρίςκεται ςτο ωλοιό του ςταωυλιοφ, αλλά 

γαλλοκατεχίνθ δεν βρίςκεται ςε ςθμαντικζσ ποςότθτεσ. Τισ ωλαβανόλεσ δεν τισ 

βρίςκουμε με μορωι γλυκοηιτϊν ςτο κραςί, όπωσ χαρακτθριςτικά ςυμβαίνει ςτα άλλα 

ωλαβονοειδι, αλλά μποροφμε να βροφμε με αυτι τθ μορωι εςτζρεσ γαλλικοφ οξζοσ 

και το γαλλικό οξφ να εςτεροποίθςει με τθν ςειρά του μόνο τισ επικατεχίνεσ. Αυτζσ οι 

μονομερείσ ωλαβαν-3-όλεσ μερικζσ ωορζσ αναωζρονται ςυνολικά ωσ "κατεχίνεσ". 

 

 
Εικόνα 4 : Δομι επικατεχίνθσ και γαλλοκατεχίνθσ 

 

 Φλαβονόλεσ : βρίςκονται ςε ωυτικά τρόωιμα όπωσ και ςτα ςταωφλια όπου 

εντοπίηονται ιδιαίτερα ςτον ωλοιό. Βρίςκονται κυρίωσ ςε μορωι γλυκοηιτϊν ςτα ωυτά 

και ςτο κραςί υπάρχουν 3 είδθ ωλαβονολϊν, θ μυρικετίνθ, θ κερκετίνθ και θ 

καμπωερόλθ. Υπάρχουν ζρευνεσ που ζχουν δείξει ότι το θλιακό ωωσ μπορεί να αυξιςει 

τθν περιεκτικότθτα ωλαβονολϊν ςτα ςταωφλια δρϊντασ ςαν αντθλιακι προςταςία 

(166) 
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Εικόνα 5 : Δομι κερκετίνθσ 

 

 Ανκοκυανίνεσ : είναι υπεφκυνεσ για το κόκκινο χρϊμα του κόκκινου κραςιοφ αλλά και 

για το κόκκινο και το μπλε χρϊμα ςτα κόκκινα και τα μαφρα ςταωφλια αλλά και ςε 

άλλα τρόωιμα. Οι ελεφκερεσ ανκοκυανίνεσ που ςυναντάμε ςτο κραςί δεν είναι 

ιδιαίτερα ςτακερζσ ενϊςεισ και μποροφν να  αντιδροφν με τανίνεσ και να δίνουν 

ςτακεροποιθμζνεσ ανκοκυανίνεσ και χρωματιςμζνεσ τανίνεσ , οι οποίεσ είναι πιο 

ςτακερζσ μορωζσ και μποροφν να διατθρθκοφν ςτο κραςί για μεγαλφτερο χρονικό 

διάςτθμα διατθρϊντασ και το χρϊμα του κόκκινου κραςιοφ (167). Ο όροσ για τον απλό 

ςφςτθμα ωλαβονοειδϊν δακτυλίων είναι θ ανκοκυανιδίνθ. Υπάρχουν πζντε βαςικά 

είδθ  ανκοκυανιδινϊν  ςτον αμπελοοινικό τομζα: κυανιδίνθ, πεονιδίνθ, δελωινιδίνθ, 

πετουνιδίνθ και μαλβιδίνθ, θ πιο άωκονθ ςτο κόκκινο κραςί. 

 

 

Εικόνα 6 : Δομι και είδθ ανκοκυανιδινών 

2.3 Επίδραςθ βιοδραςτικϊν ςυςτατικϊν 

Μετά τθν ανακάλυψθ του  ''Γαλλικοφ παραδόξου'', τα βιοδραςτικά ςυςτατικά των ςταωυλιϊν 

και του κραςιοφ, όπωσ και θ επίδραςθ τουσ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό, προκάλεςαν το 

ενδιαωζρον των ερευνθτϊν ςε όλο τον κόςμο. Οι ωαινολικζσ ενϊςεισ, αποτελοφν τθν 
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''ομπρζλα''  κάτω από τθν οποία ςυγκαταλζγονται όλα τα βιοδραςτικά ςυςτατικά του κραςιοφ 

όπωσ οι ανκοκυανίνεσ, οι ωλαβανόλεσ και οι ωλαβονόλεσ, που αποτελοφν τα ωλαβονοειδι, τα 

ςτιλβζνια όπωσ θ ρεςβερατρόλθ και ωαινολικά οξζα, που περιλαμβάνονται ςτα μθ 

ωλαβονοειδι. 

 

Οι ωαινολικζσ ενϊςεισ και ιδιαίτερα τα ωλαβονοειδι αποτελοφν ωυςικά αντιοξειδωτικά που 

περιζχονται ςτθν διατροωι του ανκρϊπου. Τα ωλαβονοειδι είναι θ ςυχνότερθ μορωι 

ωαινολικϊν ενϊςεων που ςυναντάμε ςτα ωυτά και δεν μποροφν να ςυνκεκοφν από 

ανκρϊπουσ και ηϊα (168). Στισ  ωαινολικζσ ενϊςεισ ζχουν δοκεί κατά καιροφσ, πλικοσ 

ευεργετικϊν ιδιοτιτων όπωσ, θ αντιαλλεργικι, θ αντιωλεγμονϊδθσ, θ αντιικι, θ 

αντιπολλαπλαςιαςτικι, θ αντικαρκινικι και θ αντιγθραντικι δράςθ ( (169),  (170)). Φαίνεται 

πωσ  θ πρόςλθψθ ωαινολικϊν ενϊςεων  ζχει κετικι επίδραςθ ςε ζνα πλικοσ πακολογικϊν 

καταςτάςεων όπωσ ο καρκίνοσ, τα καρδιαγγειακά νοςιματα, διαταραχζσ που ςχετίηονται με 

γαςτρικό και δωδεκαδακτυλικό ζλκοσ, αλλεργίεσ , αγγειακι ευκραυςτότθτα και οι 

βακτθριακζσ λοιμϊξεισ κακϊσ και ςτθν επιβράδυνςθ τθσ γιραςθσ (171).  

Θ πιο ςθμαντικι ιδιότθτα των ωαινολικϊν ενϊςεων , θ οποία τα κακιςτά και τόςο ευεργετικά 

για τον οργανιςμό του ανκρϊπου ζναντι τόςων πολλϊν πακολογικϊν καταςτάςεων είναι θ 

αντιοξειδωτικι τουσ δράςθ. Αυτό ςυμβαίνει κακϊσ περιζχουν ζνα ςυηευγμζνο δακτφλιο και 

ομάδεσ υδροξυλίου και ζχουν τθ δυνατότθτα να λειτουργοφν ωσ αντιοξειδωτικά, 

εξουδετερϊνοντασ ανιόντα υπεροξειδίου (Ο2•-), μονιρεσ οξυγόνο (1Ο2) και ρίηεσ υπεροξειδίου 

(ROO•), και ςτακεροποιϊντασ  ελεφκερεσ ρίηεσ που εμπλζκονται ςτθν οξειδωτικι διαδικαςία, 

αναςτζλλοντασ τθν οξείδωςθ των λιπιδίων, δθμιουργϊντασ χθλικά ςφμπλοκα μετάλλων και 

άλλα (172),  (173). 

Θ αναςτολι τθσ ςυςςϊρευςθσ των αιμοπεταλίων κεωρείτε μια επίςθσ ςθμαντικι δράςθ των 

ωαινολικϊν ενϊςεων. Ρροθγοφμενεσ μελζτεσ τθσ ερευνθτικισ μασ ομάδασ ζχουν δείξει ότι 

εκχυλίςματα από λευκό και κόκκινο κραςί περιζχουν αναςτολείσ του PAF και ζχουν τθν 

ικανότθτα να αναςτζλλουν τθν ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων κακϊσ ζχουν και ιςχυρζσ αντι-

οξειδωτικζσ ιδιότθτεσ (159) (160) (161) (162) (163) (63).   

Αξίηει να αναωερκεί όμωσ ότι θ ςυνολικι περιεκτθκότθτα ςε ωαινολικζσ ενϊςεισ δεν ωαίνεται 

να κακορίηει τόςο τθν παρατθροφμενθ αντι-αιμοπεταλιακι και αντι-οξειδωτικι τουσ δράςθ 

υποςτθρίηοντασ τθν άποψθ ότι θ ποιότθτα των ωαινολικϊν ενϊςεων και όχι θ ποςότθτα 

ωαίνεται να ςυνειςωζρει περιςςότερο ςτθν παρατθροφμενθ βιολογικι δράςθ (164). 
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Στο πίνακα που ακολουκεί ςυνοψίηονται οι ςθμαντικότερεσ βιοδραςτικζσ ιδιότθτεσ των 

ωαινολικϊν ενϊςεων του κραςιοφ (173) . 

ΠΙΝΑΚΑ΢ 2.2: Φαινολικζσ ενώςεισ και βιοδραςτικζσ ιδιότθτεσ τουσ 
 

Φαινολικι 
ζνωςθ 

Βιοδραςτικι ιδιότθτα Πθγθ 

΢εςβερατρόλθ Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν 
Αντιπολλαπλαςιαςτικι δράςθ 
Ενίςχυςθ των επίπεδων ΝΟ του πλάςματοσ 
΢φκμιςθ του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων 
Ρροςταςία κατά τθσ οξείδωςθσ των μεμβρανϊν 
Αναςτολι τθσ ςυςςϊρευςθσ των αιμοπεταλίων   

[ (174), (175)] 
[ (176), (177)] 
[ (178)] 
[ (179)] 
[ (180)] 
[ (181)] 

Κερκετίνθ Αντιβακτθριακι δράςθ 
Ενίςχυςθ των επίπεδων ΝΟ του πλάςματοσ 

[ (182)] 
[ (183)] 

Κατεχίνθ Αντικαρκινικι δράςθ 
Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν 
Αντιβακτθριακι δράςθ 
Αντιωλεγμονϊδθσ δράςθ 
Ρροςταςία κατά τθσ οξείδωςθσ των μεμβρανϊν 

[ (184)] 
[ (185), (186), 
(187)] 
[ (188)] 
[ (189)] 
[ (180)] 

Φλαβόνθ Αντιπολλαπλαςιαςτικι δράςθ [ (190)] 

Φλαβονόλθ Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν  [ (191), (175)] 

Ρροανκοκυανί
νθ 

Αντικαρκινικι δράςθ 
Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν 
Αντιωλεγμονϊδθσ δράςθ 
 
Αντιοξειδωτικι δράςθ 

[ (184), (192)] 
[ (191)] 
[ (193), (194), 
(187)]  
[ (195)] 

Ανκοκυανίνθ Αγγειοχάλαςθ 
Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν 
Αντιβακτθριακι δράςθ 
Αντιοξειδωτικι δράςθ 
Επαγωγι απόπτωςθσ 

[ (196)] 
[ (197)] 
[ (198), (188)] 
[ (195)] 
[ (199)] 

Γαλλικό οξφ Εκκακάριςθ των ελεφκερων ριηϊν [ (174)] 

Επικατεχίνθ Αντιβακτθριακι δράςθ [ (200), (198)] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 : ΕΠΙΔΡΑ΢Η ΣΗ΢ ΚΑΣΑΝΑΛΩ΢Η΢ ΚΡΑ΢ΙΟΤ ΢Ε ΔΕΙΚΣΕ΢ 

ΠΟΤ ΢ΧΕΣΙΖΟΝΣΑΙ ΜΕ ΣΑ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟ΢ΗΜΑΣΑ 

 

Θ ςχζςθ που υπάρχει μεταξφ τθσ μακροχρόνιασ και ςυςτθματικισ μακροχρόνιασ κατανάλωςθσ 

κραςιοφ και των καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων αποτελεί για πλικοσ ερευνθτϊν αντικείμενο 

εναςχόλθςθσ και ζχει πραγματοποιθκεί ζνασ μεγάλοσ αρικμόσ κλινικϊν παρεμβάςεων ϊςτε 

να προςδιοριςτεί αυτι θ αλλθλεπίδραςθ. Οι ζρευνεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί μζχρι και 

ςιμερα είναι είτε υγιείσ είτε αςκενείσ εκελοντζσ και αςχολοφνται με τον προςδιοριςμό ενόσ 

μεγάλου πλικουσ δεικτϊν ϊςτε να προςδιορίςουν τθν ςχζςθ μεταξφ καρδιαγγειακϊν και 

κατανάλωςθσ κραςιοφ. Σε κλινικζσ μελζτεσ ζχουν μετρθκεί δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ, 

ωλεγμονισ ι κρόμβωςθσ αλλά και το λιπιδαιμικό προωίλ των ςυμμετεχόντων. 

Κατατάςςοντασ το πλικοσ των μελετϊν ςε κατθγορίεσ ϊςτε να μελετθκοφν και να 

ςχολιαςτοφν , μποροφμε να κατατάξουμε τισ κλινικζσ μελζτεσ ςε 4 κατθγορίεσ ανάλογα με 

τουσ δείκτεσ που μετρικθκαν ςε κάκε μία. Οι κατθγορίεσ που δθμιουργοφνται είναι οι μελζτεσ 

που προςδιόριςαν τθν επίδραςθ τθσ ςυςτθματικισ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε δείκτεσ  

κρόμβωςθσ,  οξειδωτικοφ ςτρεσ, ωλεγμονισ  και τθν επίδραςθ ςτο λιπιδαιμικό προωίλ.  

3.1 Επίδραςθ ςε λιπιδαιμικό προφίλ  

Ζνασ παράγοντασ κινδφνου για τθν πρόκλθςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων, αποτελεί και τα 

επίπεδα  των λιπιδίων ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό. Το λιπιδαιμικό προωίλ είναι και αυτό ζνα 

κζμα, το οποίο ζχει απαςχολιςει τουσ ερευνθτζσ, οι οποίοι ζχουν πραγματοποιιςει αρκετζσ 

ζρευνεσ που αςχολοφνται με τθν επίδραςθ που μπορεί να ζχει θ ςυςτθματικι κατανάλωςθ 

κραςιοφ ςε αυτό. Στο πίνακα που ακολουκεί αναωζρονται 20 τζτοιεσ ζρευνεσ. 

  

Μεταξφ των μελετϊν που παρακζτονται, 6 είχαν δείγμα με εκελοντζσ κα των δφο ωφλων, 10 

δείγμα αποκλειςτικά ανδρικοφ ωφλου και 4 μόνο γυναίκεσ ςυμμετζχουςεσ. 

Στισ ζρευνεσ ,ωσ επί το πλείςτον, ςυμμετείχαν υγιισ εκελοντζσ, κυρίωσ μθ καπνίηοντεσ. Σε δφο 

ζρευνεσ τα άτομα ιταν εμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ και ςε μία από αυτζσ ιταν και 

υπερχολιςτερολαιμικζσ , ενϊ ςε άλλθ ζρευνα ςυμμετείχαν άτομα ωυςιολογικοφ βάρουσ και 

παχφςαρκοι, όπου αποτελοφςαν και τισ 2 ομάδεσ ςφγκριςθσ. Το εφροσ των θλικιϊν που 

ςυμμετείχαν ςτισ ζρευνεσ είναι ιδιαίτερα μεγάλο κακϊσ υπάρχουν ζρευνεσ με ςυμμετζχοντεσ 

θλικίασ 18 ζωσ 25, θλικίασ περίπου 30 αλλά και ζρευνεσ με  δείγμα άνω των 40 ετϊν ζωσ και 

70. 
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Πλεσ οι ζρευνεσ που παρουςιάηονται ςτον πίνακα μελζτθςαν τθν κατανάλωςθ κόκκινου 

κραςιοφ, εκτόσ από τρείσ ςτισ οποίεσ πραγματοποιικθκε κατανάλωςθ μόνο λευκοφ κραςιοφ 

και μία ςτθν οποία  υπιρχε θ επιλογι από τουσ ςυμμετζχοντεσ να καταναλωκεί λευκό ι 

κόκκινο κραςί. Επιπλζον όλεσ οι  μελζτεσ διακζτουν εκτόσ των ομάδων που καταναλϊνουν 

κραςί (λευκό ι κόκκινο) και ομάδεσ ελζγχου Οι ομάδεσ ελζγχου μπορεί να καταναλϊνουν 

νερό, χυμό ςταωυλιϊν, κραςί από το οποίο ζχει αωαιρεκεί θ αλκοόλθ, νερό με εκχφλιςμα 

ςταωυλιϊν, μπφρα, ςαμπάνια, τηιν ι να απζχουν από τθν κατανάλωςθ κραςιοφ γενικά. 

Ραρατθρείται επίςθσ ότι ςε μερικζσ από τισ ζρευνεσ οι ςυμμετζχοντεσ ακολουκοφςαν και 

ςυγκεκριμζνεσ δίαιτεσ, ιςοκερμιδικζσ ι χαμθλζσ ςε ωαινολικζσ ενϊςεισ, ϊςτε να 

αποωευχκοφν τυχόν ςυγχυτικοί παράγοντεσ. 

 

Θ διάρκεια των ερευνϊν κυμαίνεται από 10 θμζρεσ ζωσ και 10 εβδομάδεσ, αλλά ςυνικωσ 

διαρκοφςαν 3 με 4 εβδομάδεσ. Οι ςυμμετζχοντεσ κατανάλωναν θμερθςίωσ από 150 μζχρι και 

750 mL ποτοφ  ι εναλλακτικά από 15 ζωσ και 40 gr αλκοόλθσ.  

 

Για τον προςδιοριςμό του λιπιδαιμικοφ προωίλ ςτουσ εκελοντζσ μετρικθκαν δείκτεσ όπωσ θ 

HDL χολθςτερόλθ , θ LDL χολθςτερόλθ ,θ ολικι χολθςτερόλθ, τα τριγλυκερίδια, θ 

απολιποπρωτεΐνθ Α1 και θ λιποπρωτεΐνθ a. 

  

Οι μετριςεισ που αωοροφν τθν χολθςτερόλθ που είναι ςυνδεδεμζνθ με λιποπρωτεΐνεσ  

ζδειξαν πωσ θ HDL χολθςτερόλθ, από τισ 19 μελζτεσ οι οποίεσ παρουςίαςαν αποτελζςματα για 

αυτι, ςτισ 15 ( (201), (202), (203), (204), (205), (206), (207), (208), (209), (210), (211), (212), 

(213), (214), (215)) αυξικθκε μετά τθν κατανάλωςθ κραςιοφ , κόκκινου ι και λευκοφ. Στθν 

μελζτθ του Hansen (207), παρατθρικθκε πωσ θ HDL χολθςτερόλθ αυξικθκε μόνο μετά τθν 

χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ, ενϊ με τθν κατανάλωςθ νεροφ με εκχφλιςμα ςταωυλιϊν και 

νεροφ με placebo, θ HDL χολθςτερόλθ μειϊκθκε, χωρίσ καμία   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των 

δφο αυτϊν ομάδων. Ο Van der Gaag, ςε δφο ζρευνεσ του ( (214), (215)) κατζλθξε ςτο ότι θ HDL 

χολθςτερόλθ αυξικθκε μετά τθν κατανάλωςθ γενικά αλκοόλ, κραςιοφ, μπφρασ ι τηιν, 

ςυγκριτικά με τθν κατανάλωςθ νεροφ, με τον ίδιο βακμό ςε κάκε αλκοολοφχο ποτό. Στθν 

μελζτθ του ,και ο Senault (211), παρατιρθςε πωσ θ HDL χολθςτερόλθ αυξικθκε με τθν 

κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ, ενϊ δεν υπιρξε καμία   ςθμαντικι διαωορά όταν 

καταναλϊκθκε κόκκινο κραςί από το οποίο είχε απομακρυνκεί θ αλκοόλθ. Στθν περίπτωςθ 
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που χορθγικθκε διαωορετικό διάλυμα που περιείχε αλκοόλθ, και πάλι παρατθρικθκε αφξθςθ 

τθσ HDL 3 χολθςτερόλθσ. Αυτά τα αποτελζςματα ςυνάδουν με διάωορεσ μελζτεσ (216) (217) 

(218) (219) που δείχνουν πωσ,  οι πολυωαινόλεσ, από οποιαδιποτε πθγι, αυξάνουν τα 

επίπεδα τθσ HDL χολθςτερόλθ ςτο αίμα, αλλά θ μείωςθ τθσ HDL χολθςτερόλθσ όταν οωείλεται 

ςε αλκοολοφχο ποτό με πολυωαινόλεσ εξθγείται μόνο  ςτο 50% από τισ αυτζσ , και ωαίνεται να 

επθρεάηεται και από τθν φπαρξθ τθν αλκοόλθσ (220). Σε 2 ζρευνεσ ( (221), (222)) δεν 

παρατθρικθκε καμία   ςθμαντικι διαωορά ςτθν HDL χολθςτερόλθ κα ςε άλλεσ 2 μελζτεσ ( 

(223), (224)) αυτι δεν μεταβλικθκε κακόλου μετά το τζλοσ τθσ παρζμβαςθσ. 

 

 Πςον αωορά τθν LDL χολθςτερόλθ, από τισ 13 ζρευνεσ που παρουςίαςαν ςτοιχεία για αυτι, 

ςτισ 5 ( (225), (208), (209), (210), (224)) μειϊκθκε  μετά τθν κατανάλωςθ κραςιοφ, λευκοφ ι 

κόκκινου. Σε 5 ( (202), (203), (206), (207), (214)) θ  LDL χολθςτερόλθ παρζμεινε ςτακερι ενϊ ςε 

3 ( (221), (201), (222)) δεν υπιρξε καμία   ςθμαντικι διαωορά. 

 

Στο πίνακα υπάρχουν επιπλζον και 13 ζρευνεσ ςτισ οποίεσ αναωζρονται ςτοιχεία και για τθν 

τυχόν μεταβολι τθσ ολικισ χολθςτερόλθ λόγω τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ. Σε 7 ( (202), (205), 

(209), (210), (224), (212), (214)) μελζτεσ δεν παρατθρικθκε καμία μεταβολι ενϊ ςε 3 ( (226), 

(201), (222)) δεν υπιρχε   ςθμαντικι διαωορά μετά τθν κατανάλωςθ κραςιοφ ςυγκριτικά με 

τθν αποχι. Υπάρχουν 2 ( (225), (223)) ζρευνεσ ςτισ οποίεσ θ ολικι χολθςτερόλθ παρουςίαςε 

μείωςθ, γεγονόσ που ςυνάδει και με άλλεσ ζρευνεσ που προβάλλουν τθν μείωςθ τθσ ολικισ 

χολθςτερόλθσ λόγω των πολυωαινολϊν (227) (228) και τζλοσ ςε 1 μόνο ζρευνα 

(204)παρατθρικθκε αφξθςθ τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ. 

 

Πςον αωορά τισ μετριςεισ των τριγλυκεριδίων, 17 ζρευνεσ είναι εκείνεσ που αναωζρουν 

ςτοιχεία για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ. Σε 4 ( (202), (204), (210), (211)) ζρευνεσ 

παρατθρείται θ αφξθςθ των επιπζδων των τριγλυκεριδίων. Κοινό χαρακτθριςτικό και ςτισ 4 

είναι ότι, θ αφξθςθ των τριγλυκεριδίων παρατθρείται με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ (κραςιοφ ι 

διαλφματοσ που περιείχε μόνο αλκοόλθ (211)). Σε 1 ζρευνα (208)τα τριγλυκερίδια μειϊκθκαν 

με τθν κατανάλωςθ λευκοφ κραςιοφ, ενϊ ςε 9 μελζτεσ ( (203), (205), (206), (229), (209), (223), 

(224), (212), (214)) τα τριγλυκερίδια παρζμειναν αμετάβλθτα και ςε 3 ( (226), (201), (222)) δεν 

υπιρξε   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ τθσ αποχισ και τθσ κατανάλωςθσ κόκκινου κραςιοφ. 
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Θ απολιποπρωτεΐνθ Α-1 είναι ακόμθ ζνα δείκτθ που επθρεάηει το λιπιδαιμικό προωίλ και πιο 

ςυγκεκριμζνα τθν υψθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεΐνθ (HDL), κακϊσ αποτελεί ςθμαντικό δομικό 

ςυςτατικό τθσ (230). Θ απολιποπρωτεΐνθ Α-1 παρουςιάηεται ςε 11 ζρευνεσ του πίνακα και ςε 8 

( (225), (202), (203), (204), (206), (211), (214), (215)) εμωανίηεται αυξθμζνθ μετά το τζλοσ τθσ 

παρζμβαςθσ. Στθν ζρευνα που πραγματοποίθςε ο Senault (211) παρατθροφμε ςυγκεκριμζνα 

πωσ θ απολιποπρωτεΐνθ Α-1 αυξικθκε μετά τθν κατανάλωςθ κραςιοφ και διαλφματοσ με 

αλκοόλθ αλλά δεν υπιρχε   ςθμαντικι διαωορά ςτισ τιμζσ τθσ μετά τθν χοριγθςθ κραςιοφ από 

το οποίο ζχει απομακρυνκεί θ αλκοόλθ. Αυτά τα αποτελζςματα ζρχονται ςε ςυμωωνία με 

ζρευνεσ που δείχνουν ότι τόςο οι πολυωαινόλεσ αυξάνουν τα επίπεδα HDL ςτο πλάςμα, όπωσ 

αναωζρκθκε και παραπάνω, άρα και τθσ απολιποπρωτεΐνθσ Α-1. Σε 2 ( (205), (215)) μελζτεσ 

ωαίνεται πωσ θ απολιποπρωτεΐνθ Α-1 δεν μεταβλικθκε κακόλου ενϊ ςε 1 (222) μελζτθ δεν 

υπιρχε καμία   ςθμαντικι διαωορά. 

 

Τζλοσ ςε 4 ζρευνεσ παρουςιάηονται ςτοιχεία και για τθν λιποπρωτεΐνθ a (LP(a)), θ οποία 

ςχετίηεται με αυξθμζνο κίνδυνο εμωάνιςθσ καρδιαγγειακϊν όταν βρίςκεται ςε υψθλά επίπεδα 

ςτο πλάςμα (231) κακϊσ αποτελεί παράγωγο μετάλλαξθσ τθσ χαμθλισ πυκνότθτασ 

λιποπρωτεΐνθσ (232). Στθν ζρευνα του Gottrand (205) οι τιμζσ τθσ λιποπρωτεΐνθ a παραμζνουν 

ςτακερζσ μετά τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ, ενϊ ςτθν ζρευνα του Sharpe (224), τα 

επίπεδα μετά τθν χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ μειϊκθκαν. Στθν μελζτθ του Senault (211), οι 

τιμζσ τθσ  λιποπρωτεΐνθ a αυξικθκαν με τθν χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ ενϊ ςτθν μελζτθ του 

Hagiage (206), θ λιποπρωτεΐνθ a , με τθν χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ, εμωάνιςε Αφξθςθ ςτα 

άτομα ωυςιολογικοφ ςωματικοφ βάρουσ και μείωςθ ςτα παχφςαρκα άτομα. 



ΠΙΝΑΚΑ΢ 3.1 : Κλινικζσ  μελζτεσ για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε δείκτεσ λιπιδαιμικοφ προφίλ 

ΕΘΕΛΟΝΤΕΣ ΕΙΔΟΣ 

Ε΢ΕΥΝΑΣ 

ΔΙΑΙΤΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣ

Θ ΜΕ 

ΡΕ΢ΙΟΔΟΣ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘΣ 

ΜΕΤ΢ΘΣΕΙΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΦ
Ο΢Α 

Α΢ΙΘΜΟΣ ΘΛΙΚΙΑ  

17 (7 m, 10 w) ≥40 
 

τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΟΧΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι  

2 μινεσ: 30 μζρεσ 
κατανάλωςθ112 gr 
αλκοόλ για 
γυναίκεσ και 24 gr 
αλκοόλ για άνδρεσ 
/ θμζρα, 30 μζρεσ 
αποχι 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 

Κραςί vs αποχι: 
Καμία   ςθμαντικι 
διαωορά ςε TGL, Total 
chol, HDL chol, LDL 
chol 

(221) 

10 m υγιισ 18-21 Ρριν και μετά ΟΧΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

10 εβδ.: 3 εβδ. 
αποχι από αλκοόλ, 
4 εβδ 30 gr. 
αλκοόλ/ θμζρα, 3 
εβδ. αποχι από 
αλκοόλ 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

Κόκκινο κραςί vs 
αποχι: 
TGL, Total chol, , LDL 
chol, apoA1 : καμία   
ςθμαντικι διαωορά  

14%HDL chol  

(201) 

18 m υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

20-45 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΝΑΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2. λευκό 
κραςί 
3.ςαμπάνια 

3 εβδ. το κάκε 
κραςί (250 mL / 
θμζρα) με 3 εβδ. 
wash out  
ενδιάμεςα 

Ολικι 
χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

Κόκκινο κραςί : 

  Total chol, , LDL 
chol  
 

  apoA1 

(225) 

8 m υγιισ 30-47 cross-over ΝΑΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

2 εβδ.750 
mLκόκκινο κραςί / 
θμζρα  
  

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 

Κόκκινο κραςί vs 
αποχι: 
Total chol, ,LDL chol -  

HDL chol ,TGL   

(202) 
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και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

apoA1   

7 m υγιισ 28-31 
ΜΟ 29,6 

Ρριν και μετά  ΟΧΙ Κόκκινο 
κραςί 

1 εβδ. 23 gr 
κόκκινο κραςί / 
θμζρα  
και  
4 εβδ. 31  gr 
κόκκινο κραςί / 
θμζρα  

Τριγλυκερίδια, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

TGL,LDL chol -   

HDL chol ,apoA1   

(203) 

24 m υγιισ 26-45 cross-over ΟΧΙ 1.Κόκκινο 
κραςί ι 
λευκό 
κραςί 
2. 2 
διαωορετικ
οί χυμοί 
ςταωυλιϊν 
(υψθλοί και 
χαμθλοί ςε 
ωαινόλεσ) 

4 εβδ. 375 mL 
κόκκινο ι λευκό 
κραςί / θμζρα , 
2 εβδ. αποχι και 
4 εβδ. 500 mL 
χυμόσ ςταωυλιϊν / 
θμζρα 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

κραςί ι λευκό κραςί:  

HDL chol , apoA1   
 
κόκκινο κραςί: 

Total chol ,TGL   
 

(204) 

5 m υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

MO 22,8 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΝΑΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

4 εβδ. 50 gr 
αλκοόλ ωσ κόκκινο 
κραςί / θμζρα  
4 εβδ. αποχι 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 και 
λιποπρωτεΐνθ a 

Κόκκινο κραςί vs 
αποχι: 

HDL chol  
Total chol ,TGL - 
LP(a), apoA1 - 
 

(205) 

14 m υγιισ     
(7 
παχφςαρκοι,  7 

ΜΟ 28 Ρριν και μετά  ΟΧΙ κόκκινο 
κραςί 

2 εβδ. 30 gr 
αλκοόλ ωσ 370 mL 
κόκκινο κραςί / 

Τριγλυκερίδια,  
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL χολθςτερόλθ,  

HDL chol  όχι ςτατ. 
ςθμαντικι 
TGL, LDL chol - 

(206) 
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ωυςιολογικό 
ΣΒ) 

θμζρα  
 

απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 και 
λιποπρωτεΐνθ a 

 

LP(a)  40% ςε 
Φυςιολογικοφ ΣΒ και 

 30% ςε 
παχφςαρκουσ  
 

apoA1  12% ςε 
Φυςιολογικοφ ΣΒ 

69 (31 m, 38 
w) 

38-75 
 

τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΝΑΙ 1.Κόκκινο 
κραςί 
2. νερό με 
εκχφλιςμα 
ςταωυλιϊν 
3. νερό με 
placebo 
 

4 εβδ.  
300 mL κραςί ( 
38,3 gr αλκοόλ) / 
θμζρα για άνδρεσ 
και  200 mL κραςί 
(25.5 gr αλκοόλ)/ 
θμζρα για γυναίκεσ  
 
Ιςοδφναμθ και 
μίςθ δόςθ υγρϊν 
ςε ςυςτατικά 
κραςιοφ  

Τριγλυκερίδια,  
HDL χολθςτερόλθ 
και  
LDL χολθςτερόλθ 
 

TGL, LDL chol  καμία   
ςθμαντικι διαωορά 
ςε κανζνα group 
 

HDL chol:  6% ςτο 
κόκκινο κραςί  

 ςτα άλλα groups 
Καμία   ςθμαντικι 
διαωορά μεταξφ 
εκχυλίςματοσ και 
placebo 

(207) 

32 w  
(16 χωρίσ 
ωυςικι δραςτ. 
και 16 με 
ωυςικι 
δραςτ., 
ακλιτριεσ) 

30-49 Ρριν και μετά ΟΧΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

3 εβδ. 35 gr 
αλκοόλ/ θμζρα  
3 εβδ. αποχι 
 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL  χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

Καμία   ςθμαντικι 
διαωορά ςε κανζνα 
group 

(222) 

36 w υγιισ 
μεταεμμθνοπα
υςιακζσ 

MO 56,3 Cross over ΟΧΙ 1. λευκό 
κραςί 
2. χυμόσ 

6 εβδ.  
250 mL λευκό 
κραςί / θμζρα (25 

Τριγλυκερίδια,  
HDL χολθςτερόλθ 
και 

TGL, LDL chol  
 

HDL chol  

(208) 
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λευκοφ 
ςταωυλιοφ 

gr αλκοόλ) 
ι 
250 mL χυμόσ 
λευκοφ ςταωυλιοφ 

LDL  χολθςτερόλθ 

45 w 
υπερχολιςτερο
λάιμικζσ, 
μετεμμθνοπαυ
ςιακζσ  

50-70  
ΜΟ 58,4 

τυχαιοποιθμ
ζνθ 
προοπτικι 2 
arm control 

ΟΧΙ 1 κόκκινο 
κραςί 
2.κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 
3. νερό 
 

6 εβδ. 
400 mL / θμζρα 
υγροφ αναλόγωσ 
τθν ομάδα 
4 εβδ. wash out 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ 
και 
LDL  χολθςτερόλθ  

Κόκκινο κραςί vs 

νερό: HDL chol 17% 

LDL chol  8% 
TGL,Total chol - 
 
Kόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ vs νερό: 
Καμία   ςθμαντικι 
διαωορά 

(209) 

87 (30 m, 57 
w) 
υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

ΜΟ 50 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

OXI 1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

3 εβδ.  
150 mL κόκκινο 
κραςί / θμζρα (15 
gr αλκοόλ) 
 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι χολθςτερόλθ 
και 
HDL χολθςτερόλθ  
 

TGL, HDL chol - 

Total chol ελάχιςτθ    
 

(223) 

6 (4 m, 2w) 
υγιισ 

18-35 Ρριν και μετά  NAI  1.λευκό 
κραςί 
2.αποχι 

4 εβδ. αποχι από 
αλκοόλ και 
4 εβδ. 70-80 gr 
αλκοόλ/ θμζρα 
 
 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ 
και 
LDL  χολθςτερόλθ 

HDL chol 40% 

LDL chol  18% 

TGL  
Total chol - 
 

(210) 

56 m υγιισ 18-35 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

OXI  1 κόκκινο 
κραςί 
2.κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 
3. διάλυμα 
με τθν 

2 εβδ. 30gr 
αλκοόλ/ θμζρα 
από κραςί ι 
διάλυμα με αλκοόλ 
ι αντίςτοιχθ 
ποςότθτα κραςιοφ 
χωρίσ αλκοόλ 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL χολθςτερόλθ,  
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 και 

κόκκινο κραςί:  
HDL chol, apoA1, 

LP(a) 
 
κόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ: Καμία   
ςθμαντικι διαωορά 

(211) 
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αντίςτοιχθ 
ποςότθτα 
αλκοόλ 

λιποπρωτεΐνθ a  
διάλυμα με αλκοόλ: 
HDL3 chol, apoA1, 

TGL  

20 (11m, 9w) 
υγιισ 

25-60  
ΜΟ 37,2 

Ρριν και μετά ΟΧΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.λευκό 
κραςί 
 

10 θμζρεσ 200 mL 
(21 gr αλκοόλ)/ 
θμζρα κόκκινο 
κραςί 
6 εβδ. wash out 
10 θμζρεσ 200 mL 
(21 gr αλκοόλ)/ 
θμζρα λευκό κραςί 
 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
LDL χολθςτερόλθ,  
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 και 
λιποπρωτεΐνθ a 

Γενικά: HDL chol, TGL, 
Total chol - 
 
κόκκινο κραςί: LDL 

chol, LP(a)   
 

(224) 

18 w υγιισ  μθ 
καπνίςτριεσ 

49-65  
ΜΟ 57 

τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΟΧΙ 1. λευκό 
κραςί 
2. χυμόσ 
λευκοφ 
ςταωυλιοφ 

3 εβδ.  250 mL 
λευκό κραςί / 
θμζρα (24 gr 
αλκοόλ) 
και  
3 εβδ.  250 mL 
χυμόσ λευκοφ 
ςταωυλιοφ / θμζρα 

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ,  
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

λευκό κραςί 
vs  χυμόσ λευκοφ 
ςταωυλιοφ:  

HDL chol 5% 
 apoA1, TGL, Total 
chol - 

(212) 

12 (m, w) 
υγιισ μθ 
καπνίηοντεσ 

23-50 Τυχαιοποιθμ
ζνθ 
προοπτικι 2 
arm control 

ΝΑΙ  1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

2 εβδ. 375 mL/ 
θμζρα κόκκινο 
κραςί 

Τριγλυκερίδια,  
HDL χολθςτερόλθ 
και 
LDL  χολθςτερόλθ 

HDL chol  
 

(213) 

11 m υγιισ μθ 
καπνίηοντεσ 

45-60 τυχαιοποιθμ
ζνο cross-
over 
 

ΝΑΙ 1. κόκκινο 
κραςί ι 
μπφρα ι 
τηιν 
2.νερό 

3 εβδ. 40 gr 
αλκοόλ/ θμζρα  

Τριγλυκερίδια,  
ολικι 
χολθςτερόλθ, 
HDL χολθςτερόλθ, 
LDL  χολθςτερόλθ  
και 

Αλκοόλ vs νερό :  

HDL chol, apoA1  
,καμία διαωορά 
μεταξφ των 
αλκοολοφχων ποτϊν 
 

(214) 
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απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

TGL, Total chol, LDL 
chol - 

11 m υγιισ μθ 
καπνίηοντεσ 

44-59  
ΜΟ 51,7 

τυχαιοποιθμ
ζνο cross-
over 
 

ΝΑΙ 1. κόκκινο 
κραςί  
2.μπφρα  
3.τηιν 
4.νερό 

40 gr αλκοόλ/ 
θμζρα 3 εβδ. το 
κάκε αλκοολοφχο 
ποτό 

HDL χολθςτερόλθ 
και 
απολιποπρωτεΐνθ 
Α1 

Αλκοόλ vs νερό   

HDL chol, apoA1  
ίδιο βακμό μεταξφ 
των αλκοολοφχων 
ποτϊν 
 
 

(215) 



 

3.2 Επίδραςθ ςε δείκτεσ κρόμβωςθσ 

Υπάρχουν κλινικζσ μελζτεσ, οι οποίεσ ζχουν αςχολθκεί με τθν μακροχρόνια επίδραςθ τθσ 

κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε αιμοςτατικοφσ παράγοντεσ, όπωσ παρουςιάηονται ςτο ακόλουκο 

πίνακα. Από το ςφνολο των 18 ερευνϊν που υπάρχουν ςτο πίνακα ςτισ 16 ζχει χρθςιμοποιθκεί 

δείγμα υγιϊν εκελοντϊν ενϊ ςε 3 μόνο το δείγμα ςυμπεριλαμβάνει αςκενι άτομα με κίνδυνο 

εμωάνιςθσ καρδιαγγειακοφ νοςιματοσ. Θ θλικία των εκελοντϊν κυμαίνεται ςχεδόν ςε όλεσ 

ςτα 40 με 60 ζτθ, ενϊ ςε 4 ο πλθκυςμόσ είχε μικρότερθ θλικία, εντόσ τθσ 3θσ δεκαετίασ τθσ 

ηωισ. Τζλοσ οι 10 από τισ 18 μελζτεσ είχαν αποκλειςτικά άνδρεσ εκελοντζσ ενϊ οι υπόλοιπεσ 

εκελοντζσ και από τα δφο ωφλα. 

 

Συνικωσ ςτθν μελζτθ υπάρχει μια ι περιςςότερεσ ομάδεσ ελζγχου. Σε 5 μελζτεσ θ ομάδα 

ελζγχου ιταν αποχι από το αλκοόλ, ςε 3 χρθςιμοποιικθκε το τηιν ωσ αλκοολοφχο ποτό 

αναωοράσ, ςε 2 χρθςιμοποιικθκε μικρότερθ ποςότθτα κραςιοφ, ςε 3 χορθγοφνταν χυμόσ 

ςταωυλιϊν ι ταμπλζτεσ ενϊ υπιρχαν και 2 μελζτεσ που δεν είχαν ομάδα ελζγχου. Υπιρχαν 

και μελζτεσ που χρθςιμοποίθςαν ωσ ομάδεσ ελεγχοφ μίγματα χυμϊν με εξωγενι προςκικθ 

ςυςτατικϊν του κραςιοφ, κραςί ςτο οποίο είχε απομακρυνκεί θ αλκοόλθ ι κατανάλωςθ 

κραςιοφ ςε ςυνδυαςμό ςε διαωορετικζσ δίαιτεσ. 

Οι παρεμβάςεισ διιρκθςαν από 2 ζωσ 5 εβδομάδεσ και οι ποςότθτεσ κραςιοφ που 

καταναλωνόταν κυμαίνονταν από 150 ζωσ 500 mL ανά θμζρα, ςυχνά ςυνοδεία γεφματοσ. Σε 

κάποιεσ από τισ ζρευνεσ υπιρχε περιοριςμόσ ςτθν δίαιτα των εκελοντϊν ωσ προσ τθν 

κατανάλωςθ τροωίμων με αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ, ωσ ζνασ ςυγχυτικόσ παράγοντασ. 

Γενικά θ επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςτθν ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων in vitro 

ωαίνεται να οωείλεται τόςο ςτθν αικανόλθ όςο και ςτα βιοδραςτικά ςυςτατικά του κραςιοφ 

(233). Σφμωωνα με τισ κλινικζσ μελζτεσ που ζχουμε ςυγκεντρϊςει ςτο πίνακα, όμωσ δεν 

είμαςτε ςε κζςθ να αξιολογιςουμε τθν επίδραςθ τθσ αικανόλθσ in vivo, κακϊσ οι μελζτεσ που 

αξιολόγθςαν τθν ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων δεν διακζτουν ομάδα ελζγχου με 

κατανάλωςθ άλλου αλκοολοφχου ποτοφ ϊςτε να ςυγκρικεί αυτό με αποχι από το αλκοόλ. 

Στθριηόμενοι ςτισ μελζτεσ (234), (235), (236), (237), (238), (239), (240), (241) παρατθροφμε 

πϊσ, θ κατανάλωςθ κραςιοφ μειϊνει ι δεν επθρεάηει τθν ςυςςϊρευςθ αιμοπεταλίων. Στισ 

ζρευνεσ (234), (236), (241) όπου παρατθρείται ανεπθρζαςτθ θ ςυςςϊρευςθ αιμοπεταλίων 

ενδζχεται  αυτό να οωείλεται ςτο νεαρό τθσ θλικίασ των εκελοντϊν, κοινό χαρακτθριςτικό και 
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ςτισ 3 μελζτεσ. Επιπλζον ςτισ μελζτεσ (235), (238), (240) παρατθρείται ότι θ κατανάλωςθ 

λευκοφ κραςιοφ ζχει το ίδιο κετικι επίδραςθ ςτθν ςυςςϊρευςθ με τθ κατανάλωςθ κόκκινου 

κραςιοφ, ενϊ ςυγκεκριμζνα ςτισ μελζτθ (238) ωαίνεται ότι δεν υπάρχει καμία επίδραςθ μετά 

τθν πρόςλθψθ χυμοφ ςταωυλιϊν, εμπλουτιςμζνου με ρεςβερατρόλθ ι όχι. Ραρ' ολ' αυτά ςτθν 

ζρευνα (239) βλζπουμε ότι ενϊ και οι 2 ομάδεσ κατανάλωναν κραςί ςε ςυνδυαςμό με 

ςυγκεκριμζνθ δίαιτα οι κάκε ομάδα ωαίνεται πωσ, θ πρόςλθψθ κραςιοφ οδιγθςε ςε μείωςθ 

τθσ ζκκριςθ ςεροτονίνθσ που προκαλείται από τθν ADP, αλλά αφξθςθσ τθσ ζκκριςθσ 

ςεροτονίνθσ και τθσ ςυςςϊρευςθ αιμοπεταλίων που προκαλείται από κολλαγόνο. Αυτά τα 

αποτελζςματα δεν ςυνάδουν με τθν διαδεδομζνθ αντίλθψθ για τθν προςτατευτικι δράςθ του 

κραςιοφ ζναντι τθσ ςυςςϊρευςθσ των αιμοπεταλίων. Οι ίδιοι οι ερευνθτζσ απζδωςαν το 

αποτζλεςμα αυτό ςτθν υπζρμετρθ κατανάλωςθ κραςιοφ που είχε παρατθρθκεί ςτουσ 

εκελοντζσ, δεδομζνου ότι θ αφξθςθ τθσ ςυςςϊρευςθσ των αιμοπεταλίων ςυμβαίνει αρκετζσ 

ϊρεσ μετά τθν πρόςλθψθ του, και ότι μετά τθν υπζρμετρθ πρόςλθψθ  προκαλείται το 

ωαινόμενο τθσ αφξθςθσ τθσ οξείδωςθσ των λιπαρϊν οξζων και τθν ταυτόχρονθ αφξθςθ τθσ 

δραςτικότθτασ των αιμοπεταλίων. 

Στισ μελζτεσ (242), (236), (243), (241), (244) ζχει αξιολογθκεί και θ επίδραςθ τθσ μακροχρόνιασ 

πρόςλθψθσ κραςιοφ ςτα μόρια προςκόλλθςθσ του ενδοκθλίου , ICAM-1, VCAM-1 και 

ςελεκτίνθ, το οποία διαδραματίηουν και αυτά ρόλο ςτθν ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων. Σε 

όλεσ τισ ζρευνεσ ςθμειϊκθκε μείωςθ των ICAM-1 και VCAM-1 με τθν κατανάλωςθ κραςιοφ, 

τηιν ι κραςιοφ χωρίσ αλκοόλθ, γεγονόσ που ςυμπεραςματικά αποδίδεται ςτθν αικανόλθ όςο 

και ςτισ ωαινολικζσ ενϊςεισ. Εξαίρεςθ αποτελεί θ μελζτθ των 7 ςτθν οποία παρατθρείται 

αφξθςθ του ICAM-1 και τθσ Ε-ςελεκτίνθσ τθν οποία θ ερευνθτζσ απζδωςαν ςτο ότι θ αφξθςθ 

των ωαινολικϊν κραςί πλάςματοσ δεν είναι επαρκισ για να αντιςτακμίςει τθν επίδραςθ τθσ 

αικανόλθσ ςτουσ μθχανιςμοφσ που ευκφνονται για τθν ενεργοποίθςθ του ενδοκθλίου και τθν 

ςυςςϊρευςθ των αιμοπεταλίων. 

Στισ μελζτεσ που ςυμπεριλαμβάνονται ςτο πίνακα ζχουν προςδιοριςκεί και παράγοντεσ πιξθσ, 

όπωσ το ινωδογόνο, τον παράγοντα VII, vWF, ιξϊδεσ πλάςματοσ (PLV), κρομβοξάνθ Β2 (ΤΧΒ2), 

χρόνοσ αιμορραγίασ (ΒΤ) και δραςτθριότθτα προκρομβίνθσ (PA), αποτιμϊνται ςτο πλάςμα του  

αίματοσ. Στισ ζρευνεσ (245), (207), (245), (242), (246), (237), (247), (240) εκτιμάται θ επίδραςθ 

ςτο ινωδογόνο και παρουςιάηεται μείωςθ του, με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ ςε οποιοδιποτε 

τφπο (κόκκινο και 

λευκό κραςί ι τηιν) και δεν εμωανίηεται αντίςτοιχθ μείωςθ ςτισ ομάδεσ οι οποίεσ  

απζχουν από το αλκοόλ ι καταναλϊνουν κραςί χωρίσ αλκοόλθ ι χυμό ςταωυλιϊν. Αν και δεν 
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είναι ακόμα ςαωζσ πϊσ αικανόλθ μπορεί να μειϊνει τα επίπεδα του ινωδογόνου, ωαίνεται ότι 

επθρεάηει τθν ςτακερότθτα και τθν δομι του (233). Πςον αωορά τουσ παράγοντεσ VII και vWF 

λίγεσ είναι οι ζρευνεσ που τουσ ζχουν αξιολογιςει. Στθν μελζτθ (245) παρουςιάςτθκε μείωςθ 

αυτοφ του παράγοντα VII, ωσ αποτζλεςμα τθσ κατανάλωςθσ κόκκινου κραςιοφ, αλλά δεν 

είμαςτε ςε κζςθ να διευκρινίςουμε εάν για αυτό το αποτζλεςμα ευκφνεται θ αικανόλθ ι 

πολυωαινόλεσ του κόκκινου κραςιοφ. Στθν μελζτθ (207)  δεν βρικε καμία αλλαγι ςτθν 

παράγοντα VII  μετά τθν  πρόςλθψθ κόκκινου κραςιοφ.  Πςον αωορά τον παράγοντα vWF, θ 

ζρευνα (237)  δεν ζδειξε καμία επίδραςθ ςτα επίπεδα του παράγοντα vWF μετά τθν 

κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ ι χυμοφ ωροφτων με προςκικθ αικανόλθσ. 

 

Τζλοσ ςτισ ζρευνεσ που ςυμπεριλαμβάνονται ςτον πίνακα αξιολογικθκαν και δείκτεσ αντί-

πιξθσ όπωσ oι t-΢Α, ΢ΑΙ, προϊόντα αποδόμθςθσ ινϊδουσ (D-Dimer) 

και ςφμπλοκα πλαςμίνθσ / αντιπλαςμίνθσ (΢Α΢). Θ ικανοποιθτικι λειτουργία του ινωδολυτικοφ 

μθχανιςμοφ οωείλεται ςτθν αυξθμζνθ t-΢Α ι / και μειωμζνθ ΢ΑΙ. Στθν ζρευνα (245) 

εντοπίςτθκε  μια αφξθςθ των t -΢Α και ΢ΑΙ κακϊσ και αφξθςθ των επιπζδων των D-Dimers (όχι   

ςθμαντικι), θ οποία αντανακλά τθν υποβάκμιςθ του ινϊδουσ, μετά τθν κατανάλωςθ κόκκινου 

κραςιοφ. Στθ μελζτθ (234) παρατθρείται ότι το πλαςμινογόνου αυξάνεται ανάλογα με τθν 

ποςότθτα κραςιοφ που καταναλϊνεται, γεγονόσ που κεωρείται ευεργετικό αποτζλεςμα. Αλλά, 

αντίκετα, θ t-΢Α εμωανίηει μια αξιοςθμείωτθ μείωςθ, θ οποία αντιςτακμίηει τθν ευεργετικι 

επίδραςθ που υπιρχε ςτο πλαςμινογόνο.  

 

 

 



ΠΙΝΑΚΑ΢ 3.2: Κλινικζσ  μελζτεσ για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε δείκτεσ κρόμβωςθσ 
 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΟ 

ΕΘΕΛΟΝΤΕΣ 

ΕΙΔΟΣ  

Ε΢ΕΥΝΑΣ 

ΔΙΑΙΤΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘ 

ΜΕ 

ΡΕ΢ΙΟΔΟΣ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘΣ 

ΜΕΤ΢ΘΣΕΙΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΦΟ΢Α 

Α΢ΙΘΜΟΣ  ΘΛΙΚΙΑ  

48 (m+w) 
υγιισ 

43.6±10.6 crossover ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. αποχι από 
αλκοόλ 

4 εβδ. 250 mL/ 
θμζρα ,με γεφμα 

D-Dimer, 
παράγοντασ VII, 
PAI Ag, t-PA Ag, 
ινωδογόνο 

Κόκκινο κραςί:  
↑ (t-PA Ag, PAI Ag), 
↓ (ινωδογόνο, VII),  
↑ D-Dimer, 
όχι   ςθμαντικά 

(245)        
 
 

69 (m+w) 
υγιισ  

52 4-armed ΟΧΙ 1.κόκκινο 
κραςί 
2.νερό+RGTs 
(ολόκλθρθ 
δόςθ) 
3. νερό+RGTs 
(μιςι δόςθ) 
4. placebo 

4 εβδ. 
1. m: 300 mL, 
w: 200 
mL/θμζρα 
(m: 38,3g, w: 
25,5 g 
αικανόλθ 
/θμζρα) 
2. m: 6, w: 4 
RGTs/θμζρα 
3. m: 3, w: 2 
RGTs/θμζρα 
4. m: 6, w: 4 
RGTs/θμζρα 
ςτο δείπνο 

Ραράγοντασ  VII, 
παράγοντασ VIIc, 
ινωδογόνο 

Κόκκινο κραςί:  
5% ↓ ινωδογόνο 
RGTs (ολικι δόςθ): 
↑ 10% 
ινωδογόνο 
όλεσ οι παρεμβάςεισ 
: καμία διαωορά για  
VIIc 

(207) 

87 (m+w) 
υγιισ 
 

50.2±9.6 crossover ΝΑΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. αποχι από 
αλκοόλ 

3 εβδ.: 
150 mL/θμζρα 
(15 g αικανόλθ/ 
θμζρα), 
Ελεφκερθ δίαιτα 

Ινωδογόνο m+w: Κόκκινο κραςί: 
3% ↓ ινωδογόνο 

(245) 
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40 m υγιισ 
 

37.6 ± 7.4 crossover ΝΑΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. τηιν 

28 θμζραs: 30g 
αικανόλθ/θμζρα  
(κόκκινο κραςί 
2Χ 160 mL 
ι  Τηιν 100 mL), 
ςτο δείπνο 

Ινωδογόνο, VCAM-
1, 
ICAM-1 

Κόκκινο κραςί ι Τηιν:  
↓ ινωδογόνο, 
VCAM-1, ICAM-1  

(242) 

12 m υγιισ 21-29 crossover ΝΑΙ Κόκκινο κραςί 
ςε  δόςεισ 
1. αποχι  
2.2 ποτιρια/ 
θμζρα 
3.4 ποτιρια/ 
θμζρα 
4. binge 
drinking 

5 εβδ. κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
πλαςμινογόνο, t-
PA 
VII 
 

Κόκκινο κραςί (όλεσ 
ο δόςεισ vs αποχι):  
↑ πλαςμινογόνο, 
↓ κολλαγόνο 
(1 μg/mL)- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων 
Κόκκινο κραςί (4 
ποτιρια  vs αποχι):  
↓ t-PA 
καμία επιρροι ςε  
(VII, ADP- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
κολλαγόνο (4 
μg/mL)- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων) 

(234) 

20 (m+w) 
υγιισ 
 

43 2-armed NAI 1. κόκκινο 
κραςί 
2. λευκό 
κραςί 

2 εβδ.: 300 
mL/θμζρα 
ςτο δείπνο 

κολλαγόνο-
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων  
 

κόκκινο κραςί, 
λευκό κραςί: ↓ 
κολλαγόνο-
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  

(235) 
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αιμοπεταλίων 
(κόκκινο 
κραςί>λευκό κραςί) 

15 m υγιισ 
 

23.13±0.4
5 

1-armed NAI κόκκινο κραςί 4 εβδ.: 250 
mL/θμζρα 

ADP- και 
κολλαγόνο, 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων,  
ινωδογόνο, 
PA,APTT, MPC, 
MPV, 
P- και E-ςελεκτίνθ, 
VCAM-1, ICAM-1 

κόκκινο κραςί: 
καμία διαωορά (ADP 
ι 
κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, PA, 
APTT, MPC, 
P- ςελεκτίνθ , VCAM-
1), 
↓ ινωδογόνο,       
↑ (MPV, 
ICAM-1, E- ςελεκτίνθ 
) 

(236) 

92 m υγιισ 
 

  
50,3   

 
crossover 

ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. αποχι 

3 εβδ. 250 
mL/θμζρα 

PLV και ινωδογόνο 
 

κόκκινο κραςί: ↓ 
PLV, ινωδογόνο 

(246) 

6 m υγιισ 
 

34±6 1-armed ΟΧΙ κόκκινο κραςί 2 περίοδοι  τθσ 
1 εβδ.: 3 
ποτιρια/ 
θμζρα  ςτο 
δείπνο  

PAI-1, t-PA 
antigen, 
Σφμπλοκο 
πλαςμίνθσ 
αντιπλαςμίνθσ 

Πχι   ςθμαντικά 
διαωορζσ 

(248) 

11 m υγιισ  
 

 crossover ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. χυμόσ 
ωροφτων 
+αικανόλθ 
3. κόκκινο 
κραςί χωρίσ 

4 εβδ.  
320 mL/θμζρα 
(30 g 
αικανόλθσ/θμζρ
α) 
Κατά τθν 
διάρκεια των 2 

ADP ι κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
ινωδογόνο, 
πλαςμινιγόνο, 
t-PA Ag, vWF 

κόκκινο κραςί 
+ χυμόσ φροφτων με 
αικανόλθ: 
↓ (κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 

(237) 
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αλκοόλθ κυρίωσ 
γευμάτων 

ινωδογόνο) 
όλεσ οι 
παρεμβάςεισ: καμία 
διαωορά 
(ADP- επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, t-PA 
antigen, 
vWF and 
πλαςμινογόνο ) 

24 m υγιισ 
 

26,45 2-armed NAI 1. κόκκινο 
κραςί 
2. λευκό 
κραςί 
3. χυμόσ 
ςταωυλιοφ 
εμπορίου 
4. χυμόσ 
ςταωυλιοφ 
εμπορίου 
+trans 
ρεςβερατρόλ
θ 

4 εβδ:  
χυμοί: 
500 mL/θμζρα 
κραςί: 
375 mL/θμζρα 
 

πλάςμα TXB2, IC50 
για ADP 
και κρομβίνθ- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων 

λευκό κραςί vs 
κόκκινο κραςί: ↑ 
IC50 
για  ADP- επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων  
και τα 2 κραςιά: ↑ 
IC50 
for κρομβίνθ- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
reduction TXB2 
2 χυμοί φροφτων: 
καμία διαωορά 
ADP- επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων 
ι TXB2 
χυμόσ ςταφυλιοφ 
εμπορίου: ↓ IC50  
για  κρομβίνθ- 

(238) 
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επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων  
χυμόσ ςταφυλιοφ 
εμπορίου +trans 
ρεςβερατρόλθ : 
δραματικι 
↑ IC50  για 
κρομβίνθ- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων 

42 m υγιισ 
 

22±3,4 2-armed NAI 1. κόκκινο 
κραςί+ 
μεςογειακι 
δίαιτα 
2. κόκκινο 
κραςί+ δίαιτα 
υψθλοφ 
λίπουσ 

30 θμζρεσ: 
240 mL/θμζρα 

Ινωδογόνο, VIIc 
και VIIIc, 
αντικρομβίνθ III 
(AT III), πρωτεΐνθ 
C, πρωτεΐνθ S, t-PA 
Ag, PAI-1 Ag 

μεςογειακι δίαιτα 
vs δίαιτα υψθλοφ 
λίπουσ: 
↓ (ινωδογόνο, 
VIIc, VIIIc), ↑ 
πρωτεΐνθ S, 
κόκκινο κραςί (2 
δίαιτεσ): 
↓ (ινωδογόνο, VIIc), 
↑ (t-PA, PAI-1) 

(247) 

42 m υγιισ 
 

22±3,4 crossover ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί+ 
μεςογειακι 
δίαιτα 
2. κόκκινο 
κραςί+ δίαιτα 
υψθλοφ 
λίπουσ 

30 θμζρεs: 
240 mL/θμζρα  
 

ADP-, κολλαγόνο 
και 
επινεωρίνθ 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
ζκκριςθ 
ςεροτονίνθσ, BT, 
vWF 

μεςογειακι δίαιτα 
vs δίαιτα υψθλοφ 
λίπουσ: 
↑ (BT, επινεωρίνθ- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων) 
κόκκινο κραςί  
και οι 2 δίαιτεσ : 
↓ ADP-επαγόμενθ 

(239) 
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ζκκριςθ 
ςεροτονίνθσ, 
↑ κολλαγόνο-
επαγϊμενθ ζκκριςθ 
και ςυςςϊρευςθ,  
καμία διαωορά (BT, 
vWF) 

13 (m+w) 
υγιισ 
 

25–56 crossover NAI 1. κόκκινο 
κραςί 
2. λευκό 
κραςί 

28 θμζραs: 
w: 23 g 
αικανόλθσ/θμζρ
α 
m: 32 g 
αικανόλθσ/θμζρ
α 

Ινωδογόνο, 
κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, t-
PA, 
PAI-1, TXB2, 
platelet 
membrane 
micro viscosity 

κόκκινο κραςί:  
↓ κολλαγόνο- 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων  
λευκό κραςί : 
↓ (ινωδογόνο, PAI-
1) 
κόκκινο κραςί, 
 λευκό κραςί: ↓ 
TXB2, 
καμία διαωορά  t-PA 
κόκκινο κραςί: ↓ 
platelet membrane 
micro viscosity 
λευκό κραςί: ↑ 
platelet membrane 
micro viscosity 

(240) 

20 m υγιισ 
 

34±9 2-armed NAI 1. λευκό 
κραςί 
2. Τηιν 

28 θμζρεs: 
30 g 
αικανόλθ/θμζρα 

VCAM-1,  
ICAM-1,  
E-ςελεκτίνθ 
P- ςελεκτίνθ 

λευκό κραςί 
 + Σηιν: ↓ (VCAM-1, 
ICAM-1, E- ςελεκτίνθ 
, 
P- ςελεκτίνθ ) 
λευκό κραςί vs Σηιν:  
↓ ICAM-1 

(243) 
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16 (m+w) 
υπερχολθς
τερολαιμικ
οί 
 

51.6±8.1 crossover NAI 1. χυμόσ μοβ 
ςταωυλιοφ 
2. κόκκινο 
κραςί 

2 περίοδοι 
των  2 εβδ. 
1. 500 mL/θμζρα 
2. 250 mL/θμζρα 

ICAM-1,  
VCAM-1, 
επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων 

χυμόσ μοβ 
ςταφυλιοφ: 
 ↓ ICAM-1 
 κόκκινο κραςί ι 
χυμόσ μοβ 
ςταφυλιοφ: καμία 
αλλαγι 
(επαγόμενθ 
ςυςςϊρευςθ  
αιμοπεταλίων, 
VCAM-1) 

(241) 

67 m, 
αυξθμζνοσ 
κίνδυνοσ 

55–75 crossover ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί 
2. κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 
3. Τηιν 

4 εβδ. 
30 g αλκοόλ/ 
θμζρα 

ICAM-1,  
E- ςελεκτίνθ , 
VCAM-1 

κόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ vs κόκκινο 
κραςί, Σηιν: ↓ E- 
ςελεκτίνθ 
κόκκινο κραςί, 
κόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ, Σηιν: ↓ 
VCAM-1 
κόκκινο κραςί, 
κόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ vs Σηιν: ↓ 
ICAM-1 

(244) 

18 με μθ 
ινςουλινοε
ξαρτϊμενο 
ΣΔ 2 
 

64 crossover ΟΧΙ 1. κόκκινο 
κραςί or 
λευκό κραςί 
(επιλογι από 
τουσ 
εκελοντζσ) 
3. αποχι 

30 θμζρεσ  
171 mL/θμζρα 
με το δείπνο  
 

   
πλαςμινογόνο 

 

κραςί vs αποχι: 
καμία διαωορά 
πλαςμινογόνο 

(221) 



3.3 Επίδραςθ ςε δείκτεσ φλεγμονισ  

Ρεδίο ζρευνασ για τουσ επιςτιμονεσ που ζχουν αςχολθκεί με τθν επίδραςθ του κραςιοφ ςτον 

ανκρϊπινο οργανιςμό, αποτελεί και θ ωλεγμονι και το πϊσ οι δείκτεσ αυτισ επθρεάηονται 

από τθν κατανάλωςθ κραςιοφ. Στο πίνακα που ακολουκεί ζχουν ςυγκεντρωκεί 8 ζρευνεσ που 

αςχολοφνται με αυτό το κζμα. Σε αυτζσ τισ μελζτεσ ζχει χρθςιμοποιθκεί κυρίωσ δείγμα 

εκελοντϊν θλικίασ από 30 ζωσ 70 ετϊν, ενϊ ςε μία μόνο ζρευνα το δείγμα είχε μζςο όρο 

θλικίασ τα 22 ζτθ. Σε 4 ζρευνεσ, οι ςυμμετζχοντεσ ιταν αποκλειςτικά ανδρικοφ ωφλου και ςε 4 

ιταν άτομα και των δφο ωφλων. Πςον αωορά τθν κατάςταςθ υγείασ των εκελοντϊν ςε όλεσ 

ςυμμετείχαν υγιι άτομα, μθ καπνίηοντεσ. 

 

Σε όλεσ τισ ζρευνεσ που παρουςιάηονται ςτον πίνακα χρθςιμοποιικθκαν μία ι περιςςότερεσ 

ομάδεσ ελζγχου ϊςτε να μπορεί να γίνει ςφγκριςθ των αποτελεςμάτων και μόνο ςε μια δεν 

υπιρχε ομάδα ελζγχου. Οι ομάδεσ ελζγχου μπορεί να κατανάλωναν κραςί από το οποίο ζχει 

αωαιρεκεί θ αλκοόλθ, χυμοφσ ςταωυλιϊν, τηιν ι μπορεί να απείχαν γενικά από τθν 

κατανάλωςθ οποιουδιποτε αλκοολοφχου ποτοφ και κραςιοφ. Σε μία ζρευνα όπου υπιρχαν 

δφο ομάδεσ, και οι δφο κατανάλωναν κραςί αλλά ακολουκοφςαν διαωορετικοφ είδουσ δίαιτα. 

Τζλοσ ςε 1 από τισ μελζτεσ δεν καταναλωνόταν κόκκινο κραςί , αλλά λευκό  αωρϊδεσ κραςί 

τφπου ''Cava''.   

 

Οι παρεμβάςεισ διιρκθςαν 2 εβδομάδεσ ζωσ και 3 μινεσ και οι εκελοντζσ κατανάλωναν 

θμερθςίωσ από 15 ζωσ και 40 gr αλκοόλθσ ι εναλλακτικά από 150 ζωσ 500 mL κραςιοφ ι 

άλλου διαλφματοσ. Σε 2 ζρευνεσ οι εκελοντζσ ακολουκοφςαν επιπλζον και δίαιτα ελζγχου, 

κυρίωσ ιςοκερμιδικι , ϊςτε να αποωευχκεί οποιοςδιποτε ςυγχυτικόσ  παράγοντασ. 

 

Στισ μελζτεσ που παρακζτονται ςτον πίνακα ζχουν προςδιοριςτεί τα επίπεδα τριϊν δεικτϊν 

ωλεγμονισ, του TNF-a, τθσ IL-6 και τθσ CRP. Γενικά παρατθροφμε πωσ μεταξφ των ερευνϊν οι 

δείκτεσ ωλεγμονισ είτε είναι αμετάβλθτεσ, είτε ζχουν μειωκεί ι δεν υπάρχει   ςθμαντικι 

αλλαγι λόγω τθ κατανάλωςθσ κραςιοφ. 

Ριο ςυγκεκριμζνα από τισ 4 ζρευνεσ που μασ δίνουν ςτοιχεία για τον TNF-α, ςτισ 3 ( (249), 

(250), (242)) δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωορά, λόγω τθσ κατανάλωςθσ κόκκινου κραςιοφ 

ςυγκριτικά με χυμό ςταωυλιϊν, κραςιοφ χωρίσ αλκοόλθ τηιν ι αποχισ. Σε 1 μόνο ζρευνα (243) 

παρατθρείται μείωςθ του TNF-α, λόγω κατανάλωςθσ λευκοφ κραςιοφ ςυγκριτικά με 

κατανάλωςθ τηιν. Σε 2 ζρευνεσ μετρικθκε θ ιντερλευκίνθ 6 εκ των οποίων ςε μία (249) θ IL-6 
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μειϊκθκε με τθν κατανάλωςθ λευκοφ κραςιοφ ςυγκριτικά με τθν κατανάλωςθ τηιν και ςτθν 

άλλθ (243) δεν υπιρξε καμία   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ τθσ χοριγθςθσ κόκκινου κραςιοφ 

και αποχισ. 

 Τζλοσ όςον αωορά τθν CRP αυτι μετρικθκε ςε 5 ζρευνεσ και ςτισ 3 από αυτζσ ( (221), (247), 

(223)) δεν παρατθρικθκε καμία διαωορά λόγω τθσ κατανάλωςθσ κόκκινου κραςιοφ, ενϊ ςε 2 ( 

(242), (245)) υπιρχε μείωςθ τθσ, ςυγκριτικά με τθν κατανάλωςθ τηιν  ι τθν αποχι.  

 



ΠΙΝΑΚΑ΢ 3.3: Κλινικζσ  μελζτεσ για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε δείκτεσ φλεγμονισ 
 

ΕΘΕΛΟΝΤΕΣ ΕΙΔΟΣ  

Ε΢ΕΥΝΑΣ 

ΔΙΑΙΤΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘ 

ΜΕ 

ΡΕ΢ΙΟΔΟΣ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘΣ 

ΜΕΤ΢ΘΣΕΙΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑ

ΤΑ 

ΑΝΑΦΟ

΢Α 
Α΢ΙΘΜΟΣ ΘΛΙΚΙΑ  

17 (7 m, 10 w) ≥40 
 

τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

ΟΧΙ Κόκκινο κραςί 2 μινεσ: 30 μζρεσ 
κατανάλωςθ 12 gr 
αλκοόλ για γυναίκεσ 
και 24 gr αλκοόλ για 
άνδρεσ /θμζρα, 30 
μζρεσ αποχι 

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   

CRP - (221) 

88  (37 m,57 w) 
υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

35-70 Τυχαιοποιθμ
ζνθ 
προοπτικι 2 
arm control 

0ΧΙ 1.κόκκινο κραςί 
2.αποχι από 
αλκοόλ 
 

3 εβδ. 
150 mL κόκκινο 
κραςί (15 g 
αλκοόλ)/θμζρα 

Ιντερλευκίνθ  
TNFa 

Ιντερλευκίνθ 
και 
TNFa : καμία   
ςθμαντικι 
διαωορά ςε 
άνδρεσ  και 
γυναίκεσ 

(249) 

21 m υγιισ ΜΟ 22 Ρριν και 
μετά 

ΝΑΙ   1. μεςογειακι 
δίαιτα με και 
χωρίσ κραςί 
2. υψθλι ςε 
λίποσ δίαιτα με 
και χωρίσ κραςί 

90 θμζρεσ : δίαιτα 
30 θμζρεσ (30θ-
60θ): 240 mL 
κόκκινο κραςί (23,2 
g αλκοόλ)/θμζρα 

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   

CRP - (247) 

87 (30 m, 57 w) 
υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

ΜΟ 50 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

OXI 1.κόκκινο κραςί 
2.αποχι 

3 εβδ.  
150 mL κόκκινο 
κραςί / θμζρα (15 gr 
αλκοόλ) 
 

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   

CRP - (223) 

20  m 
υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

25-50 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 

OXI 1. αωρϊδεσ 
λευκό κραςί 
2. τηιν 

28 θμζρεσ 30 gr 
αλκοόλ / θμζρα από 
αωρϊδεσ λευκό 

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   
Ιντερλευκίνθ 

αωρϊδεσ 
λευκό κραςί : 

IL-6 

(243) 
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 κραςί 
Wash out 
28θμζρεσ 30 gr 
αλκοόλ / θμζρα από 
τηιν 

6 
Αντιπονεκτίν
θ  
TNFa 
 

TNFa 
 
 

24  m 
υγιισ, μθ 
καπνίηοντεσ 

MO 30.6 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 
 

OXI 1.κόκκινο κραςί 
2.κόκκινο κραςί 
χωρίσ αλκοόλθ 
3. χυμόσ 
κόκκινων 
ςταωυλιϊν 

2 εβδ.  
500 mL ποτοφ / 
θμζρα 

TNFa καμία   
ςθμαντικι 
διαωορά ςε 
κανζνα είδοσ 
ποτοφ 

(250) 

40 m 30-50 
MO 37.6 

τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 

NAI 1.κόκκινο κραςί 
2. τηιν 

15 θμζρεσ αποχι 
28 θμζρεσ 320 mL 
κόκκινο κραςί / 
θμζρα (30 gr 
αλκοόλ) 
15 θμζρεσ αποχι 
28 θμζρεσ 100 mL 
τηιν / θμζρα (30 gr 
αλκοόλ) 

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   
TNFa 
 

Κόκκινο κραςί 
vs τηιν: 
TNFa -  

CRP 

(242) 

48 (28m, 20w) 
υγιισ 

35-65 τυχαιοποιθμ
ζνο 
cross-over 

OXI 1.κόκκινο κραςί 
 

4 εβδ. ςυνικθσ 
κατανάλωςθ  
4 εβδ. ςυνικθσ 
κατανάλωςθ + 
250 mL κόκκινο 
κραςί / θμζρα  

C αντιδρϊςα 
πρωτεΐνθ   

CRP  (245) 



3.4 Επίδραςθ ςε δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

Στουσ παράγοντεσ κινδφνου για  καρδιαγγειακά νοςιματα εκτόσ του μθχανιςμοφ κρόμβωςθσ , 

τθσ ωλεγμονϊδουσ διαδικαςίασ και του λιπιδαιμικοφ προωίλ, κακοριςτικό ρόλο ζχει και θ 

κατάςταςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ του οργανιςμοφ. Θ ςχζςθ που υπάρχει μεταξφ τθσ ςυςτθματικισ 

κατανάλωςθσ κραςιοφ και των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ, ζχει μπει αρκετζσ ωορζσ ςτο πεδίο 

ενδιαωζροντοσ για τουσ ερευνθτζσ ανά τον κόςμο, οι οποίοι ζχουν πραγματοποιιςει ζνα 

πλικοσ κλινικϊν μελετϊν για να τθν προςδιορίςουν. Στο πίνακα που ακολουκεί ζχουμε 

ςυγκεντρϊςει 11 μελζτεσ που αςχολοφνται με τθν επίδραςθ τθσ μακροχρόνιασ και 

ςυςτθματικισ κατανάλωςθσ κραςιοφ και των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

 

Μεταξφ των 11 ερευνϊν μόνο 1 ζχει χρθςιμοποιιςει αςκενι πλθκυςμό. Συγκεκριμζνα ςτθν 

ζρευνα του ο Guarda (252) ζχει ςυλλζξει άτομα που πάςχουν από αςτακι ςτθκάγχθ είτε ζχουν 

πάκει ζνα περικαρδιακό ζμωραγμα (Non- STEMI , Νοn- ST elevation myocardial infarction). 

Στθν ζρευνα του Schrieks (251) χρθςιμοποιείται πλθκυςμόσ με αυξθμζνθ περιωζρεια μζςθσ , 

μεγαλφτερθ των 94 εκατοςτϊν, και Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ μεγαλφτερο του 25, άρα 

παχφςαρκα ι υπζρβαρα άτομα. Στισ υπόλοιπεσ 9 μελζτεσ ο πλθκυςμόσ ιταν υγιισ. Πςον 

αωορά το ωφλο των ςυμμετεχόντων 4 ζρευνεσ χρθςιμοποίθςαν μόνο άνδρεσ, 3 άνδρεσ και 

γυναίκεσ, ενϊ ςε 4 ζρευνεσ δεν αναωερόταν ςυγκεκριμζνα το γζνοσ των εκελοντϊν. Οι θλικίεσ 

των εκελοντϊν ςε όλεσ τισ μελζτεσ κυμαίνονται ςε ζνα μεγάλο εφροσ , με μζςο όρο περίπου 

γφρω ςτα 50 με 55 ζτθ. Σε 2 ζρευνεσ ο μζςοσ όροσ ιταν κοντά ςτα 30 ζτθ. 

 

Για τθν πραγματοποίθςθ των μελετϊν χορθγικθκαν ςτουσ εκελοντζσ ζκτοσ από το κόκκινο ι 

λευκό κραςί  ωσ ομάδεσ ελζγχου, κόκκινο κραςί από το οποίο ζχει απομακρυνκεί θ αλκοόλθ, 

κάψουλεσ με εκχφλιςμα πολυωαινολϊν κόκκινου κραςιοφ, νερό, μπφρα ι άλλα αλκοολοφχα 

ποτά ι πλιρθσ αποχι από οποιοδιποτε αλκοολοφχο ποτό. Σε 7 ζρευνεσ υπιρξε περίοδοσ 

προετοιμαςίασ (wash out) πριν τθν ζναρξθ τθσ παρζμβαςθσ κατά τθν οποία οι εκελοντζσ ζχει 

αποκλείςει από τθν διατροωι τουσ τισ πθγζσ ωαινολικϊν ενϊςεων και το αλκοόλ, ενϊ ςτισ 

υπόλοιπεσ 4 μελζτεσ δεν υπιρχε αντίςτοιχθ περίοδοσ πριν τθν παρζμβαςθ. Το χρονικό 

διάςτθμα που διιρκθςαν οι παρεμβάςεισ ιταν από 2 ζωσ και 6 εβδομάδεσ με τουσ εκελοντζσ 

να καταναλϊνουν ςε κακθμερινι βάςθ από 250 ζωσ και 450 mL κραςιοφ ι άλλου ποτοφ, 

αναλόγωσ με τθν ομάδα ςτθν οποία ανικαν. 
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Οι δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ που μετρικθκαν ιταν δείκτεσ που αωοροφν προϊόντα οξείδωςθσ 

μακρομορίων όπωσ τα TBARS, οι F2 ιςοπροςτάνια τα εικοςανοειδι οφρων και θ 

μθλονυλοαλδεφδθ για τθν οξείδωςθ των λιπιδίων, ανθγμζνα πρωτεϊνικά προϊόντα οξείδωςθσ 

(AOPP) για τθν οξείδωςθ πρωτεϊνϊν και 8-ΟΘ- υδροξυγουανίνθ και κραφςματα DNA για τθν 

οξείδωςθ του DNA. Επιπλζον, ζχουν μετρθκεί ενηυμικά αντιοξειδωτικά (διςμουτάςθ του 

υπεροξειδίου (SOD) και υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx)) κακϊσ και μθ ενηυμικά 

αντιοξειδωτικά (βιταμίνθ C, β-καροτζνιο α- και γ- τοκοωερόλθ, κειόλεσ, ανθγμζνθ 

γλουτακειόνθ (GSH)). Τζλοσ ζχουν προςδιοριςκεί θ ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα, θ 

αντιοξειδωτικι ικανότθτα πλάςματοσ και θ αντιοξειδωτικι δφναμθ αναγωγικοφ ςιδιρου. 

 

Ριο ςυγκεκριμζνα ςε 7 ζρευνεσ ζχουν μετρθκεί δείκτεσ για τθν οξείδωςθ των λιπιδίων. Σε 3 

από αυτζσ ( (253), (213), (254)) μετρικθκαν TBARS , τα οποία βρζκθκα μειωμζνα ςε όλεσ, μετά 

τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ ( (253), (213)), λευκοφ κραςιοφ με εκχφλιςμα 

πολυωαινολϊν κόκκινου κραςιοφ (253)και κάψουλασ με εκχφλιςμα  πολυωαινολϊν (253), ενϊ 

όςον αωορά το λευκό κραςί ςτθν ζρευνα του Nigdikar (253) τα TBARS αυξικθκαν μετά τθν 

παρζμβαςθ και ςτθν ζρευνα του Rajdi (254) μειϊκθκαν. Σε 2 μελζτεσ  ( (255), (256)) μετρικθκε 

θ μθλονυλοαλδεφδθ , θ οποία μειϊκθκε και ςτισ δφο. Οι F2 ιςοπροςτάνεσ μετρικθκαν ςε 3 

ζρευνεσ ( (257), (258), (251)). Στθν μελζτθ του Cacceta (257), οι F2 ιςοπροςτάνεσ μειϊκθκαν με 

τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ από το οποίο ζχει αωαιρεκεί θ αλκοόλθ ,ενϊ  ζμειναν 

ςτακερζσ με το κόκκινο και το λευκό κραςί. Ο Pignatelli (258) παρατιρθςε τθν μείωςθ των 

εικοςανοειδϊν ςτα οφρα ςε όλεσ τισ ομάδεσ, λόγω του ωαινολικοφ περιεχομζνου των ποτϊν 

ενϊ αντίκετα ςτθν μελζτθ του ο  Schrieks (251) μζτρθςε τουσ δείκτεσ ιςοπροςτανϊν 8-iso-PGF, 

οι οποίοι ωαίνεται να αυξικθκαν με τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ ςυγκριτικά με τθν 

κατανάλωςθ κόκκινο κραςιοφ  από το οποίο ζχει αωαιρεκεί θ αλκοόλθ. Αυτό το αποτζλεςμα 

ωαίνεται να εξθγείται από τον ερευνθτι  λόγω τθσ αικανόλθσ , θ οποία ζχει κατθγορθκεί πωσ 

αυξάνει τθν οξείδωςθ των λιπιδίων πολφ περιςςότερο από τθν μείωςθ τθσ οξείδωςθσ που 

προκαλείται από τισ πολυωαινόλεσ (257) (259), (260). 

 

Για τθν οξείδωςθ των πρωτεϊνϊν αποτελζςματα δίνει μόνο 1 ζρευνα ,εκείνθ του Radji (254), 

ςτθν οποία τα ανθγμζνα πρωτεϊνικά προϊόντα οξείδωςθσ (ΑΟ΢΢) μειϊκθκαν μετά τθν 

κατανάλωςθ λευκοφ κραςιοφ. 
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Θ οξείδωςθ του DNA μετρικθκε από 2 ερευνθτζσ ςφμωωνα με τουσ οποίουσ, για τον Αrendt 

(261) τα untreated κραφςματα DNA μειϊκθκαν μετά τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ και τα 

Θ2Ο2 treated κραφςματα δεν παρουςίαςαν καμία αλλαγι. Για τον Guarda (252), που μζτρθςε 

τα επίπεδα 8-OH υδροξυγουανίνθσ , αυτά βρζκθκαν μειωμζνα και ςτθν αποχι αλλά ακόμθ 

περιςςότερο ςτθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ. 

 

Σε 5 ζρευνεσ ( (257), (255), (256), (262), (254)) ζχουν προςδιοριςτεί ενηυμικά και μθ ενηυμικά 

αντιοξειδωτικά. Το β- καροτζνιο αρχικά μειϊκθκε με τθν χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ ςτθν 

μελζτθ του Cacceta (257). Θ α- και γ- τοκοωερόλθ παρζμεινε ςτακερι ομοίωσ με τθν βιταμίνθ 

C ςτθν ζρευνα του Cacceta (257) και του Αrendt (261), ενϊ θ βιταμίνθ Ε παρουςίαςε μείωςθ 

με τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ και άλλων αλκοολοφχων ποτϊν ςτθν μελζτθ του 

Addolorato (256). Στθν μελζτθ του Radji (254) παρουςιάηεται αφξθςθ τθσ ανθγμζνθσ 

γλουτακειόνθσ μετά τθν χοριγθςθ λευκοφ κραςιοφ ςε αντίκεςθ με μείωςθ τθσ ςτισ ζρευνεσ 

του Μicallef (255) και του Addolorato (256)με το κόκκινο κραςί ι άλλα αλκοολοφχα ποτά. Μθ 

ενηυμικά αντιοξειδωτικά μετρικθκαν και ςτθν μελζτθ του Otaolaurruchi  (262) τα οποία δεν 

μεταβλικθκαν με τθν χοριγθςθ κόκκινου κραςιοφ ενϊ ςτθν ίδια ζρευνα μετρικθκαν και οι 

κειόλεσ του πλάςματοσ , οι οποίεσ βρζκθκαν μειωμζνεσ ςτθν ομάδα με τθν αποχι. Ενηυμικά 

αντιοξειδωτικά και πιο ςυγκεκριμζνα υπεροξειδάςθ τθν διςμουτάςθσ και υπεροξειδάςθ τθσ 

γλουτακειόνθσ προςδιορίςτθκαν ςτθν ζρευνα του Radji (254), όπωσ υπιρξε μείωςθ τθσ 

υπεροξειδάςθσ τθσ διςμουτάςθσ και αφξθςθ τθσ υπεροξειδάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ.  

 

Τζλοσ μετρικθκε ςε 3 ζρευνεσ θ ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα, θ οποία βρζκθκε αυξθμζνθ 

ςτισ 2 ζρευνεσ ( (255), (262)) μετά τθν κατανάλωςθ κόκκινου κραςιοφ . Στθν μελζτθ του Radji 

(254) ωαίνεται πωσ μειϊκθκε τον πρϊτα μινα μετά τθν κατανάλωςθ λευκοφ κραςιοφ αλλά 

αυξικθκε ςτα αρχικά τθσ επίπεδα ςζνα μινα μετά. Θ αντιοξειδωτικι δφναμθ του ανθγμζνθ 

ςιδιρου μετρικθκε ςε μία μόνο ζρευνα (252) ςτθν οποία υπιρξε αφξθςθ και ςτθν ομάδα του 

κόκκινου κραςιοφ αλλά και ςτθν ομάδα που απείχε. 



 

ΠΙΝΑΚΑ΢ 3.4 : Κλινικζσ  μελζτεσ για τθν επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

ΕΘΕΛΟΝΤΕΣ ΕΙΔΟΣ  

Ε΢ΕΥΝΑΣ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘ 

ΜΕ 

ΡΕ΢ΙΟΔΟΣ 

WASHOUT 

ΡΕ΢ΙΟΔΟΣ 

ΡΑ΢ΕΜΒΑΣΘΣ 

ΜΕΤ΢ΘΣΕΙΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΝΑΦ
Ο΢Α 

Α΢ΙΘΜΟΣ ΘΛΙΚΙΑ  
 

       

30  m  
υγιισ μθ 
καπνιςτζσ  

35-65 Parallel 1.κόκκινο 
κραςί 
2.λευκό 
κραςί  
3.κάψουλα 
με εκχφλιςμα 
πολυωαινολ
ϊν  
4. λευκό 
κραςί 
+εκχφλιςμα 
πολυωαινολ
ϊν κόκκινου 
κραςιοφ   
5.αικανόλθσ  

2 εβδ. 
χωρίσ 
αλκοόλ 

2 εβδ.:  
375mL/θμζρα   
κόκκινο κραςί(n = 9), 
375mL/θμζρα  λευκό 
κραςί (n = 9), 
κάψουλα με εκχφλιςμα 
πολυωαινολϊν (n = 6),  
εκχφλιςμα 
πολυωαινολϊν 
κόκκινου κραςιοφ 
+λευκό κραςί (n = 6) 
ι 40 g 
αικανόλθσ/θμζρα 

Ex vivo LDL 
οξείδωςθ 
and LOOH 
 
 
 
TBARS 

 
 
 
 
 
Στακερά εκτόσ 
από αφξθςθ  με 
λευκό κραςί και 
αικανόλθσ 

(253) 

18 m  υγιισ 
καπνιςτζσ 

25-71  
ΜΟ 46 

Crossove
r 

1.κόκκινο 
κραςί 
2.λευκό 
κραςί 
3.κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 

1 εβδ. 
Χωρίσ 
αλκοόλ 

2 εβδ.  το κάκε ποτό με 
1 εβδ. washout 
ενδιάμεςα : 
375mL/θμζρα  κόκκινο 
κραςί, λευκό κραςί ι 
κόκκινο κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 
 

F2 -
ιςοπροςτάνεσ 
(οφρα και 
πλάςμα) 
 
 
  
Μθ ενηυμικά 
αντιοξειδωτικ

 με κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ, - με 
κραςί λευκό και  
κόκκινο 
 
 
Καμία αλλαγι 
 

(257) 



78 
 

ά  
 
 
B-καροτζνιο 

 
 

 με κόκκινο και 
λευκό κραςί   

20 υγιισ  
μθ 
καπνιςτζσ 

23-50 Parallel 1. κόκκινο 
κραςί 2.νερό   

2 εβδ. 
χωρίσ 
αλκοόλ με 
δίαιτα 
χαμθλι ςε 
ωαινόλεσ 

2 εβδ.: 
375mL/θμζρα  κόκκινο 
κραςί(n=12) ι νερό  (n 
= 8) 

Συνολικι 
αντιοξειδωτικι 
ικανότθτα  και 
ex vivo LDL 
οξείδωςθ 
 
TBARS  ςε LDL 

Καμία αλλαγι 
 
 
 
 

 με κόκκινο 
κραςί 

(213) 

78 ( m,  w) 
υγιισ μθ 
καπνιςτζσ 

18-50 
ΚΚ  ΜΟ 

308,3 
ΚΚΧΑ ΜΟ 

26,76,4 
Ν ΜΟ 

28,87,1 

Parallel 1.κόκκινο 
κραςί 
2.κόκκινο 
κραςί χωρίσ 
αλκοόλθ 
3.νερό   

1 εβδ. Με 
ελεγχόμενθ 
πρόςλθψθ 
καωζ, 
τςαγιοφ και 
χυμϊν, 
αποχι από 
αλκοόλ 

6 εβδ.:  
200 mL/θμζρα κόκκινο 
κραςί(n=27) 
175mL/θμζρα κόκκινο 
κραςί χωρίσ αλκοόλθ (n 
= 26) 
ι νερό (n = 25) 

TAC, βιταμίνθ 
C (πλάςμα), α- 
και γ- 
τοκοωερόλθ 
(ορόσ) 
 
κραφςματα 
DNA, 
κυττάρων:  
-untreated 
 
-H2O2 treated 

Καμία αλλαγι 
 
 
 
 
 

 με κόκκινο 
κραςί 
 
 
 
Καμία αλλαγι 

(261) 

30 (14 
m, 16 w) 
υγιισ μθ 
καπνιςτζσ  
 

435 Parallel 1. κόκκινο 
κραςί 
2.λευκό 
κραςί 
3. νερό με 
ελεγχόμενθ 
πρόςλθψθ 
ωλαβονοειδ
ϊν 

1 εβδ. με 
ελεγχόμενθ 
πρόςλθψθ 
ωλαβονοειδ
ϊν 
 

2 εβδ.: 300mL/θμζρα 
κόκκινο κραςί, λευκό 
κραςί, ι νερό με 
ελεγχόμενθ πρόςλθψθ 
ωλαβονοειδϊν 

Εικοςανοειδι 
οφρων 

 με το 
ωαινολικό 
περιεχόμενο του 
κραςιοφ 

(258) 
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40 υγιισ n =20    18-30 
n=20      >50 

Crossove
r ςε κάκε 
θλικιακι 
ομάδα 

1. κόκκινο 
κραςί 
2. αποχι 

2 εβδ. 
χωρίσ 
αλκοόλ και 
προϊόντα 
ςταωυλιοφ 

2 εβδ. 400 mL/θμζρα 
κόκκινο κραςί και μετά 
2 εβδ. αποχι (εναλλάξ) 

TAC  
 
 
GSH  
 
 
 
MDA 

 με κόκκινο 
κραςί 
 

 με κόκκινο 
κραςί 
 

 με κόκκινο 
κραςί 

(255) 

40 μθ 
καπνιςτζσ 
(10 ςε κάκε 
ομάδα) 

Δεν 
αναωζρεται 

Parallel 1. κόκκινο 
κραςί 
2.μπφρα 
3. 
αλκοολοφχο 
πότων  
4. αποχι 

ΟΧΙ 30 θμζρεσ  
40 g αλκοόλθσ/ θμζρα 
ςε δφο κφρια γεφματα 
από μπφρα ι  κραςί  ι 
αλκοολοφχο ποτό  

GSH  
βιταμίνθ E 
 
 
 
MDA 

 εκτόσ από το 
νερό 
 
 

 εκτόσ από το 
νερό 

(256) 

8 υγιισ 28,73,3 Crossove
r  

1.κόκκινο 
κραςί 
2.αποχι 

2 θμζρεσ 
χωρίσ 
αλκοόλ 

1εβδ. : 
300mL/θμζρα κόκκινο 
κραςί, 
δίαιτα  χαμθλισ 
πρόςλθψθσ ωαινολϊν 

TAC  
 
 
Θειόλεσ 
πλάςματοσ 
 
Μθ ενηυμικά 
αντιοξειδωτικ
ά 

 με κόκκινο 
κραςί 
 

 με νερό 
 
 
 
Καμία αλλαγι 

(262) 

42 υγιισ m 41,9  9,7 Κλινικι 
μελζτθ 
παρζμβα
ςθσ 

Λευκό κραςί ΟΧΙ  4 εβδ. 375 mL λευκό 
κραςί / θμζρα  
(μετριςεισ ςτο τζλοσ 
του πρϊτου μινα και 1 
μινα μετά) 

SOD 
GPx 
CSH 
TAC 
TBARS 
AOPP 
(ανθγμζνα 
πρωτεϊνικά 

SOD  

GPx  

CSH  

TAC το πρϊτο 
μινα μετά τθν 
κατανάλωςθ 

κραςιοφ και   1 

(254) 
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προϊόντα 
οξείδωςθσ) 

μινα μετά 

TBARS  

AOPP  

19 m  
BMI ≥25 
Ρεριωζρεια 
μζςθσ ≥94 

35-68 
ΜΟ 55 

Τυχαιοπ
οιθμζνο 
Crossove
r 

1.Κόκκινο 
κραςί 
2. Κόκκινο 
κραςί  χωρίσ 
αλκοόλθ 

ΟΧΙ 4 εβδ. 450 mL κόκκινο 
κραςί/ θμζρα 
4 εβδ. 450 mL κόκκινο 
κραςί χωρίσ αλκοόλθ/ 
θμζρα 
 

F2 
ιςοπροςτάνεσ 
(8-iso-PGF2α) 

Κόκκινο κραςί vs 
κόκκινο κραςί 
χωρίσ αλκοόλθ : 

8-iso-PGF2α  

(251) 

20 
(19m,1w) 
 
Με αςτακι 
ςτθκάγχθ ι 
με NSTEMI 
ζμωραγμα 
(περικαρδι
ακό)  

ΚΚ ΜΟ 583 
Απόχθ ΜΟ 

553 

Δεν 
αναωζρε
ται 

1. κόκκινο 
κραςί 
2. αποχι 

ΟΧΙ 2 μινεσ  
n=9 , 250 mL κόκκινου 
κραςιοφ/ θμζρα 
n=11, αποχι από 
αλκοόλ 

Αντιοξειδωτικ
ι ικανότθτα 
πλάςματοσ : 
• TAC 
•αντιοξειδωτικ
ι δφναμθ 
αναγωγικοφ 
ςιδιρου 
 
8-OH 
υδροξυγουανί
νθ  

Και ςτισ 2 ομάδεσ 
: αντιοξειδωτικι 
δφναμθ 
αναγωγικοφ 

ςιδιρου  
 
 
 
 

 8-OH 
υδροξυγουανίνθ  
(περιςςότερο ςτο 
κραςί ) 

(252) 

 
 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 : ΢ΚΟΠΟ΢ 
 

Θ κατανάλωςθ κραςιοφ ζχει βρεκεί ςυχνά ςτο επίκεντρο ερευνϊν που αωοροφν τθν επίδραςθ 

αυτοφ ςτθν υγεία. Το ωαινόμενο του Γαλλικοφ παραδόξου ζδωςε το ζναυςμα για εκτεταμζνθ 

και εμπεριςτατωμζνθ ζρευνα ςχετικά με τισ ευεργετικζσ επιδράςεισ τθσ ςυςτθματικισ μζτριασ 

κατανάλωςθσ κραςιοφ ζναντι τθσ εμωάνιςθσ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων. Το γεγονόσ ότι 

οξειδωτικό ςτρεσ αποτελεί ςθμαντικό παράγοντα για τθν εμωάνιςθ τθσ καρδιαγγειακισ νόςου, 

ϊκθςε πλικοσ ερευνθτϊν να αςχολθκοφν με τθν ςχζςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ, καρδιαγγειακισ 

νόςου και κατανάλωςθσ κραςιοφ. Οι κλινικζσ μελζτεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί μζχρι τϊρα 

ςχετικά με αυτό το τρίπτυχο, ζχουν αςχολθκεί εκτεταμζνα με τθν επίδραςθ τόςο τθσ άμεςθσ 

όςο και τθσ μακροχρόνιασ και ςυςτθματικισ κατανάλωςθσ κραςιοφ. Οι περιςςότερεσ από 

αυτζσ όμωσ ζχουν χρθςιμοποιιςει ωσ δείγμα υγιι πλθκυςμό ,ενϊ πολφ λίγεσ είναι αυτζσ που 

χρθςιμοποίθςαν πακολογικό. 

 

Σκοπόσ τθσ μελζτθσ ιταν να εξεταςτεί  θ επίδραςθ τθσ μακροχρόνιασ κατανάλωςθσ κραςιοφ ςε 

δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε άνδρεσ με υπάρχουςα καρδιαγγειακι νόςο, δθλαδι ςε 

πακολογικό πλθκυςμό. Για αυτό το ςκοπό πραγματοποιικθκε κλινικι μελζτθ παράλλθλα ςε 

τρεισ ομάδεσ α) κόκκινο κραςί, β) τςίπουρο και γ) αποχι από αλκοολοφχα ποτά ,διάρκειασ 8 

εβδομάδων και εκτιμικθκε θ επίδραςθ των παρεμβάςεων ςε δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ.  Ριο 

ςυγκεκριμζνα ςτθν οξείδωςθ των λιπιδίων (μζτρθςθ προϊόντων λιποειδικισ υπεροξείδωςθσ), 

ςε ενδογενι αντιοξειδωτικά (μζτρθςθ ουρικοφ οξζοσ) και ςτθν δραςτικότθτα αντιοξειδωτικϊν 

ενηφμων (μζτρθςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ υπεροξειδάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ) .  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 : ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΕΡΕΤΝΑ΢ 

5.1 Ερευνθτικό πρωτόκολλο 

Οι ςυμμετζχοντεσ που ζλαβαν μζροσ ςτθν ζρευνα  ιταν όλοι αςκενείσ με ςτεωανιαία νόςο και 

βρίςκονταν μεταξφ του 50ου και του 75ου ζτουσ τθσ θλικίασ τουσ. Θ επιλογισ τουσ 

πραγματοποιικθκε από διάωορεσ ςυνεργαηόμενεσ κλινικζσ (το Καρδιολογικό Τμιμα του 

Ωναςείου Καρδιοχειρουργικοφ Κζντρου, το Καρδιολογικό Τμιμα του Γενικοφ Νοςοκομείου 

Ελευςίνασ «Θριάςιο» και το Καρδιολογικό Τμιμα του Γενικοφ Νοςοκομείου Νοςθμάτων 

Θϊρακοσ Ακθνϊν «Θ Σωτθρία»), με κριτιρια ζνταξθσ τουσ ςτθν μελζτθ τθν φπαρξθ 

ςτεωανιαίασ νόςου, εξακριβωμζνθσ με αγγειογραωία. Κριτιρια αποκλειςμοφ από τθν ζρευνα 

αποτζλεςαν ο αλκοολιςμόσ, το ιςτορικό οποιαςδιποτε άλλθσ ωλεγμονϊδουσ αςκζνειασ, θ 

παρουςία κρυϊματοσ ι γρίπθσ, θ οξεία αναπνευςτικι μόλυνςθ, τα προβλιματα ςτα δόντια και 

οι νεωρικζσ ι θπατικζσ πακιςεισ. Πλοι οι εκελοντζσ υπζγραψαν ενθμερωτικό ζντυπο 

ςυγκατάκεςθσ κατά τθν διάρκεια τθσ πρϊτθσ ςυνάντθςθσ και ςτθν ταυτόχρονθ αρχικι τουσ 

διατροωικι εκτίμθςθ ςυμπλιρωςαν ζνα ερωτθματολόγιο ωυςικισ δραςτθριότθτασ και ζνα 

ερωτθματολόγιο ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροωίμων (FFQ) ϊςτε να εξαςωαλιςτεί ότι 

ακολουκοφν μια ιςορροπθμζνθ διατροωι, κακϊσ και ότι ςυνθκίηουν να καταναλϊνουν 10-28 

gr αλκοόλ τθν εβδομάδα. Πλοι οι εκελοντζσ ,πριν τθν ζνταξισ τουσ ςτθν ζρευνα, ακολοφκθςαν 

μια περίοδο προετοιμαςίασ 15 θμερϊν  (wash out period), κατά τθν διάρκεια τθσ οποίασ 

απείχαν από κάκε μορωι αλκοόλ. Ακολοφκθςε ο διαχωριςμόσ τουσ, με τυχαίο τρόπο, ςε 3 

ομάδεσ παρζμβαςθσ. Θ πρϊτθ ομάδα κατανάλωνε κακθμερινά μαηί με το δείπνο 200 mL 

κόκκινο καρςί τθσ ποικιλίασ Cabernet Sauvignon (13% v.v. αλκοόλ), θ δεφτερθ 65 mL τςίπουρο 

(36% v.v.) και θ τρίτθ απείχε από το αλκοόλ (< από 2 ποτά/εβδομάδα). Το κραςί και το 

τςίπουρο που κατανάλωναν οι ςυμμετζχοντεσ, του το παρείχε θ ίδια θ ζρευνα. Θ παρζμβαςθ 

είχε διάρκεια 8 εβδομάδεσ. Για να αξιολογθκεί θ ςυμμόρωωςθ των εκελοντϊν με το 

πρωτόκολλο τθσ μελζτθσ χρθςιμοποιικθκαν δφο θμερολόγια καταγραωισ τροωίμων (ζνα ςτισ 

4 και ζνα ςτισ 8 εβδομάδεσ παρζμβαςθσ ), κακϊσ πραγματοποιοφνταν και δφο 24ωρεσ 

ανακλιςεισ μζςω τθλεωϊνου κάκε εβδομάδα, από ςυνεργάτεσ τθσ ζρευνασ. 

Ρραγματοποιικθκαν επίςθσ 3 αιμολθψίεσ με ταυτόχρονθ παραλαβι βιολογικϊν δειγμάτων 

ςτισ 0,4 και 8 εβδομάδεσ παρζμβαςθσ. 
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5.2 Ανκρωπομετρία 

Το ςωματικό βάροσ των εκελοντϊν μετρικθκε με ελαωρφ ρουχιςμό και χωρίσ υποδιματα, ςε 

θλεκτρονικό ηυγό ακριβείασ. Το φψοσ μετρικθκε με τθ χριςθ αναςτθμόμετρου ςε όρκια 

ςτάςθ, χωρίσ υποδιματα και υπολογίςτθκε ο ΔΜΣ (Kg/ m²) για κάκε εκελοντι. Επιπλζον 

μετρικθκε θ περιωζρεια μζςθσ κάκε εκελοντι και ζγινε λιπομζτρθςθ με μθχάνθμα μζτρθςθσ 

τθσ ςφςταςθσ ςϊματοσ με τθν μζκοδο Βιοθλεκτρικισ Εμπζδθςθσ (ΒΙΑ).Οι ανκρωπομετρικζσ 

μετριςεισ πραγματοποιικθκαν ςτισ 0,4 και 8 εβδομάδεσ παρζμβαςθσ. 

5.3 Απομόνωςθ οροφ 

Κατάλλθλθ ποςότθτα αίματοσ μεταωζρκθκε ςε vacutainers οροφ (10mL). Το vacutainer 

παρζμεινε ςε κερμοκραςία δωματίου για 40min, ζωσ ότου τθν πιξθ του αίματοσ. Ακολοφκθςε 

ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1500 ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτζ ςε κερμοκραςία 20 °C. Μετά 

τθν ωυγοκζντρθςθ, ζγινε παραλαβι του υποκείμενου, μοιράςτθκε ςε ςωλινεσ eppendorfs ανά 

500μL και τα δείγματα ωυλάχκθκαν ςτουσ -80  °C. 

5.4 Αιματολογικζσ αναλφςεισ 

Τα λευκοκφτταρα (WBC), τα λεμωοκφτταρα (LYMPH), ο αρικμόσ μονοκυττάρων, βαςεόωιλων 

και θωςινόωιλων (Mid), τα πολυμορωοπφρθνα λευκοκφτταρα (GRAN), θ αιμοςωαιρίνθ (HGB), 

τα ερυκρά αιμοςωαίρια (RBC), ο αιματοκρίτθσ (HC) και τα αιμοπετάλια (PLT) μετρικθκαν ςε 

δείγματα οροφ με ωαςματοωωτομετρικι μζκοδο και με τθ χριςθ εμπορικά διακζςιμων 

αντιδραςτθρίων. 

5.5 Παραλαβι πλάςματοσ και απομόνωςθ ερυκρϊν αιμοςφαιρίων 

Κατάλλθλθ ποςότθτα αίματοσ μεταωζρκθκε ςε vacutainer με αντιπθκτικό (10mL).  

Ακολοφκθςε ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1500 ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτά και παραλαβι 

του υπερκειμζνου. Αυτό κατανεμικθκε ςε ςωλινεσ eppendorf των 500 μL, εκ των οποίων ςε 2 

ςωλινεσ eppendorf προςτζκθκαν και 5 μL BHT και ακολοφκθςε ανάδευςι ςε Vortex . Πλα τα 

δείγματα αποκθκεφτθκαν ςτουσ -80  °C. 

Για τθν απομόνωςθ των ερυκροκυττάρων, ςυμπλθρϊκθκε ο όγκοσ ςτο αρχικό vacutainer ζωσ 

τθν χαραγι με ωυςιολογικό ορό, ακολοφκθςε απλι ανάδευςθ και ωυγοκζντρθςθ ςτισ 200 

ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 15 λεπτά. Στθν ςυνζχεια απομακρφναμε τθν πάνω διάωανθ 

ωάςθ κακϊσ και τθν ενδιάμεςθ ςτοιβάδα , ϊςτε να ωφγουν και τα λευκά αιμοςωαίρια. Θ 

διαδικαςία αυτι (ξζπλυμα) επαναλιωκθκε άλλεσ 2 ωορζσ γεμίηοντασ με 4 mL ωυςιολογικό 

ορό ωσ τθν χαραγι, και ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1500 ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτά. 
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Μετά τθν 3θ και τελευταία ωυγοκζντρθςθ, απομακρφναμε το υπερκείμενο και λίγο από το 

πάνω μζροσ των ερυκρϊν και μετά από ανάδευςθ και κατανομι ςε ςωλινεσ eppendorf ανά 

500μL, τα δείγματα ωυλάχκθκαν ςτουσ -80  °C.  

5.6 Παραλαβι αίματοσ ςε κιτρικά 

Κατάλλθλθ ποςότθτα αίματοσ μεταωζρκθκε ςε ειδικό vacutainer με κιτρικά (5mL). Ζγινε 

ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1500 ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτά , παραλαβι του 

υπερκειμζνου και κατανομι αυτοφ ςε ςωλινεσ eppendorf ανά 500μL. Τζλοσ τα δείγματα 

τοποκετικθκαν ςτουσ -80  °C. 

5.7 Παραλαβι λευκϊν κυττάρων 

Κατάλλθλθ ποςότθτα αίματοσ μεταωζρκθκε ςε vacutainer (6mL) και ςτθ ςυνζχεια αυτό 

μεταωζρκθκε ςε πλαςτικό ςωλινα των 10 mL, προςτζκθκαν 2 mL διαλφματοσ δεξτράνθσ 3 % 

ςε κερμοκραςία δωματίου , τοποκετικθκε parafilm και ακολοφκθςε ανάδευςθ 

αναποδογυρίηοντασ τον ςωλινα με το αίμα 4-5 ωορζσ. Ακόλουκα το parafilm αωαιρζκθκε και 

το μίγμα αωζκθκε για καταβφκιςθ ςε κερμοκραςία δωματίου για 30 λεπτά. Το υπερκείμενο 

λιωκθκε με πιπζτα , μεταωζρκθκε ςε άλλο πλαςτικό ςωλινα και ωυγοντρικθκε ςτισ 500 

ςτροωζσ ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτά ςε κερμοκραςία δωματίου. Μετά το τζλοσ τθσ 

ωυγοκζντρθςθσ το υπερκείμενο απορρίωκθκε με απόχυςθ και προςτζκθκαν 6 mL Lysis Buffer 

ςε κερμοκραςία δωματίου ϊςτε να αναδιαςπείρουμε το ίηθμα αναδεφοντασ με τθν βοικεια 

μιασ πιπζτασ. Το μίγμα αωζκθκε για 5 λεπτά και ακολοφκθςε ωυγοκζντρθςθ ςτισ 300 ςτροωζσ 

ανά δευτερόλεπτο για 10 λεπτά, ενϊ ςτθν ςυνζχεια το υπερκείμενο απορρίωτθκε ξανά. Το 

ίηθμα αναδιαςπάςτθκε ςε 1 mL παγωμζνο Tris 50 mM, pH7.4. 

Ακολοφκθςε κατεργαςία με υπεριχουσ ( sonicator ) για 10 δευτερόλεπτα , 4 ωορζσ με 

μεςοδιάςτθμα 30 δευτερόλεπτα . Θ κατεργαςία αυτι γίνεται υπό ψφξθ για να αποωευχκεί  

υπερκζρμανςθ του μίγματοσ. Τζλοσ το μίγμα ωυγοντρικθκε ςτουσ 4  °C, ςτισ 500 ςτροωζσ ανά 

δευτερόλεπτο για 10 λεπτά και το περιεχόμενο τοποκετικθκε ςε 4 ςωλινεσ eppendorf,  220 

μL ανά eppendorf. 

5.8 Βιοχθμικζσ αναλφςεισ 

Θ γλυκόηθ (GLU), θ χολθςτερόλθ (CHOL), θ λιποπρωτεΐνθ υψθλισ πυκνότθτασ (HDL), θ 

λιποπρωτεΐνθ χαμθλισ πυκνότθτασ (LDL) και τα τριγλυκερίδια (TG) μετρικθκαν ςε δείγματα 

οροφ με ωαςματοωωτομετρικι μζκοδο και με τθ χριςθ εμπορικά διακζςιμων αντιδραςτθρίων 
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τθσ εταιρίασ  AlfaWassermann (Woerden The Netherlands) ςto βιοχθμικό αναλυτι ACE 

(Schiapparelli Biosystem Inc NJ USA). 

5.9 Προςδιοριςμόσ ουρικοφ οξζοσ 

Α΢ΧΘ ΜΕΘΟΔΟΥ 

Ραρουςία του ενηφμου ουρικάςθ το ουρικό οξφ (ωυςικό αντιοξειδωτικό του ανκρϊπινου 

οργανιςμοφ) οξειδϊνεται και παράγει υπεροξείδιο του υδρογόνου Θ2Ο2 . Θ αντίδραςθ του 

υπεροξειδίου του υδρογόνου Θ2Ο2 με ωαινολικό παράγωγο και 4-αμινοωαιναηόνθ καταλφεται 

από το ζνηυμο υπεροξειδάςθ (POD) και παράγει ζγχρωμο προϊόν ερυκροφ χρϊματοσ. Θ 

αφξθςθ τθσ απορρόωθςθσ ςτο 510 nm είναι ανάλογθ με τθν ςυγκζντρωςθ το ουρικοφ οξζοσ 

ςτο δείγμα 

                                                 
ουρικάςθ 

Ουρικό οξφ + 2 Θ2Ο + Ο2                                            αλλαντοΐνθ + CO2 + H2O2 
 

           POD 
H2O2 + ωαινολικό παράγωγο                                              ζγχρωμο προϊόν 

+ 4-αμινοωαιναηόνθ                                                         + 4 H2O 
ΜΕΘΟΔΟ΢ 

Το ουρικό οξφ μετρικθκε ςε δείγματα οροφ, χρθςιμοποιϊντασ εμπορικά διακζςιμα 

αντιδραςτιρια. Tα εμπορικά αντιδραςτιρια ιταν τα εξισ  R1 : ρυκμιςτικό διάλυμα, R1α : 

ζνηυμα, R4 : Ρρότυπο διάλυμα ουρικοφ οξζοσ 8 mL, και απαραίτθτθ ιταν θ ανάμιξθ των 

αντιδραςτθρίων R1 και R1α για τθν δθμιουργία του διαλφματοσ εργαςίασ. 

Θ μζκοδοσ περιλάμβανε τθν δθμιουργία πρότυπθσ καμπφλθσ με 4 πρότυπα διαλφματα 

διαωορετικϊν ςυγκεντρϊςεων ( 0.0004 , 0.0008 , 0.0012 , 0.0016 mg πρότυπου διαλφματοσ 

ουρικοφ οξζοσ). Στο πίνακα που ακολουκεί περιγράωονται οι ποςότθτεσ των αντιδραςτθρίων 

κακϊσ και τα βιματα τισ μεκόδου. 

 Τ S1 S2 S3 S4 Δείγμα 
εκελοντι 

R4 - 5 10 15 20 - 

Aαποςταγμζνο 
Θ2Ο 

100 95 90 85 80 85 

Ορόσ - - - - - 15 

Διάλυμα 
εργαςίασ 

500 500 500 500 500 500 

Ανάδευςθ και επϊαςθ για 5 λεπτά ςτουσ 37 °C 

Απιονιςμζνο 
Θ2Ο 

500 500 500 500 500 500 

Ανάδευςθ, μεταωορά 200  mL του μίγματοσ ςε plate και ωωτομζτρθςθ ζναντι του 
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τυωλοφ ςτα 510 nm. 

(Πλοι οι όγκοι δθλϊνοντα ςε mL) 
(T :τυωλό δείγμα , S1, S2, S3, S4: πρότυπα δείγματα) 
 
Για κάκε δείγμα πραγματοποιικθκαν τουλάχιςτον 2 μετριςεισ, ϊςτε θ διαωορά μεταξφ τουσ 

να μθν υπερβαίνει τον αρικμό 0,005. 

5.10 Προςδιοριςμόσ λιποειδικϊν υπεροξειδίων (TBARS) 

Αντιδραςτήρια 

 ωωςωορικό οξφ 0.2 Μ,  

 διάλυμα BHT (5 mM : 0,0055 g ςε 5 mL μεκανόλθ) όπου παραςκευαηόταν εκνζου πριν 

από κάκε μζτρθςθ,  

 διάλυμα κειοβαρβιτουρικοφ οξζοσ ΤΒΑ (0.11 Μ : 0,0793 g TBA ςε 5 mL NaOH 0.1N , ςε 

υδρόλουτρο 37 ᴼC ) 

 αρχικό πρότυπο διάλυμα MDA 200 μΜ. 0.672 μL TMP υδρολφκθκαν ςε 20 mL HCl 0.01 

μΜ για 10 λεπτά ςε κερμοκραςία δωματίου. Από αυτό το διάλυμα δθμιουργιςαμε 6 

πρότυπα διαλφματα ςυγκεντρϊςεων 0.1, 0.5, 1, 2, 2.5 και 3 μΜ ςε τελικό όγκο5 mL 

χρθςιμοποιϊντασ αντίςτοιχα 2.5, 12.5, 25, 50, 62.5, 75 μL διαλφματοσ. 

ΑΡΧΗ ΜΕΘΟΔΟΤ 

Κατά τθν διαδικαςία του οξειδωτικοφ ςτρεσ παράγονται λιποειδικά υπεροξείδια τα οποία 

όμωσ είναι αςτακι και διαςπϊνται κυρίωσ ςε αλδεψδεσ (κυρίωσ μθλονυλοαλδεφδθ και 4- 

υδροξυνονενάλθ) κα ςε ςυηευγμζνα διζνια. Οι ουςίεσ αυτζσ αντιδροφν με το 

κειοβαρβιτουρικό οξφ , προσ παραγωγι thiobarbituric acid reactive substances, TBARS, τα 

οποία μποροφν να ανιχνευτοφν ωωτομετρικά ςτα 535 nm λόγω του ερυκροφ τουσ χρϊματοσ. 

Για τθν ποςοτικι ζκωραςθ των αποτελεςμάτων χρθςιμοποιείτε πρότυπο διάλυμα 

μαλόνυλοαλδευδθσ για τθν καταςκευι πρότυπθσ καμπφλθσ. Τα αποτελζςματα εκωράηονται ςε 

mol μαλονυλοαλδεφδθσ/ mL οροφ. 

 
Πςο περιςςότερα mol μαλονυλοαδεφδθσ υπάρχουν ςτο δείγμα του οροφ τόςο περιςςότερα 

προιόντα οξειδωτικοφ ςτρεσ υπάρχουν μζςα ςτο δείγμα. 
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Εικόνα 7 : παραγωγι ΤBARS  
 
ΠΟΡΕΙΑ 

Θ μζκοδοσ περιλάμβανε τθν δθμιουργία πρότυπθσ καμπφλθσ με 5 πρότυπα διαλφματα 

διαωορετικϊν ςυγκεντρϊςεων MDA. Στο πίνακα που ακολουκεί περιγράωονται οι ποςότθτεσ 

των αντιδραςτθρίων κακϊσ και τα βιματα τισ μεκόδου. 

 Τ S1 S2 S3 S4 S5 S6 Δείγμα 
εκελοντι 

Φωςωορικό 
οξφ 

200 200 200 200 200 200 200 200 

ΒΘΤ 25 25 25 25 25 25 25 25 

Ρρότυπο 
διάλυμα  ΜDA 

- 200 200 200 200 200 200 200 

Ορόσ - - - - - - - 100 

Απιονιςμζνο 
Θ2Ο 

200 - - - - - - 100 

ΤΒΑ 25 25 25 25 25 25 25 25 

Ανάδευςθ και επϊαςθ για 60 λεπτά ςτουσ 90 ᴼC. 

Αμζςωσ μετά τθν κζρμανςθ τοποκζτθςθ των δειγμάτων για λίγα λεπτά ςε ψφξθ 4ᴼC. 

Βουτανόλθ  500 500 500 500 500 500 500 500 

Ανάδευςθ, ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1200 ςτροωζσ ανά λεπτό για 10 λεπτά ςτουσ 4 ᴼC για 
να διαχωριςτοφν οι δφο ωάςεισ. 

Ραραλαβι 450 μL τθσ πάνω, βουτανολικισ ωάςθσ και ξανά ωυγοκζντρθςθ ςτισ 1200 
ςτροωζσ ανά λεπτό για 10 λεπτά ςτουσ 4 ᴼC ςε νζο ςωλινα eppendorf. 

Μεταωορά 200 μL ςε κυψελίδεσ plate και ωωτομζτρθςθ ςτα 535 nm. 

(Πλοι οι όγκοι δθλϊνοντα ςε mL) 
(T :τυωλό δείγμα , S1, S2, S3, S4: πρότυπα δείγματα) 
  
Για κάκε δείγμα ζγιναν τουλάχιςτον 2 επαναλθπτικζσ μετριςεισ. 

5.11 Προςδιοριςμόσ Τπεροξειδάςθ τθσ Γλουτακειόνθσ (GPx) 

ΑΝΣΙΔΡΑ΢ΣΗΡΙΑ 

 ΢υκμιςτικό διάλυμα ωωςωορικϊν 50 mΜ με EDTA0.4 mΜ, Sodium Azide 1 mM pH 7.0 

(PBS/EDTA/Sodium Azide) : 3.45 g NaH2PO4•H2O και  0.08325 g EDTA, 0.032 g NaN3 ςε 

500mL απεςταγμζνο νερό. ΢φκμιςθ pH με ΝaOH 1M. 

 Διάλυμα αναγωγάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ 100 U/ mL (GR) : Αραίωςθ stock διαλφματοσ 

αναγωγάςθσ ςε παγωμζνο απεςταγμζνο νερό. 
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 Διάλυμα ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ 200 mM (GSH) : 0,0615 g ςε 1 mL απεςταγμζνο νερό. 

 Διάλυμα Θ2Ο2 0,0084% : 1,12 μL διαλφματοσ Θ2Ο2 από stock διάλυμα (30 %) και 3999μL 

απεςταγμζνο νερό. 

ΑΡΧΗ ΜΕΘΟΔΟΤ 

Θ ανθγμζνθ μορωι τθσ γλουτακειόνθσ  ζχει τθν δυνατότθτα να αντιδρά με υπεροξείδιο του 

υδρογόνου (H2O2 ) παρουςία του ενηφμου υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx) , το οποίο 

υπάρχει ςτον ορό των εκελοντϊν, προσ παραγωγι οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθ και νεροφ. Θ 

οξειδωμζνθ γλουτακειόνθ με τθν ςειρά τθσ μπορεί να αντιδράςει με NADPH  παρουςία 

αναγωγάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ  προσ παραγωγι NADP+  και  ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ ξανά.  

Το NADPH ζχει τθν δυνατότθτα να απορροωά ακτινοβολία ςτα 340 nm και  ζτςι μελετϊντασ 

τθν μείωςθ τθσ απορρόωθςθσ  κατά τθν διάρκεια τθσ αντίδραςθσ, μποροφμε να 

προςδιορίςουμε τθν μείωςθ τθσ ςυγκζντρωςισ του NADPH, τθν μείωςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ 

οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθσ άρα και τθν ποςότθτα τθσ και τελικά τθν δραςτικότθτασ τθσ 

υπεροξειδάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ. 

                                                      Υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ 
2GSH + H2O2                                                                               GSSG + 2 H2O 

Αναγωγάςθ (ρεδουκτάςθ) 
τθσ γλουτακειόνθσ 

GSSG + β-NADPH                                                                        β-NADP+  + 2 GSH 
 
ΜΕΘΟΔΟ΢ 

Θ GPx μετρικθκε ςε δείγματα οροφ με τθν χριςθ των εξισ διαλυμάτων : ρυκμιςτικό διάλυμα 

ωωςωορικϊν 50mM με EDTA 0,4 mM Sodium Azide 1mM pH 0,7 (PBT/EDTA/Sodium Azide), 

διάλυμα αναγωγάςθσ τθσ γλουτακειόνθσ100 U/mL (GR), διάλυμα ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ 

200mM (GSH), διάλυμα Θ2Ο2 0,00084% (Θ2Ο2). 

Ρριν τθν ζναρξθ τθσ μζτρθςθσ προετοιμάςτθκε το μίγμα αντίδραςθσ ςφμωωνα με τον 

παρακάτω πίνακα. 

PBS/ Sodium Azide 8340 mL 

GR 15 mL 

GSH 50 mL 

NADPH 100 mL 

Στθν ςυνζχεια ζγινε προςκικθ των αντιδραςτθρίων ςτισ κζςεισ των plates και ακολουκικθκαν 

τα βιματα ςφμωωνα με τον πίνακα. 

 Τυωλό  Δείγμα εκελοντι  

Διαλφτθσ διαλφματοσ GPx 
(απιονιςμζνο νερό) 

50 20 
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Διάλυμα GPX (ορόσ)   

Μίγμα αντίδραςθσ 180 180 

 - 30 

Ανάμιξθ με tip και παραμονι 1 λεπτό ςε κερμοκραςία δωματίου. 

Διάλυμα H2O2 25 25 

Μζτρθςθ απορρόωθςθσ ςτα 340nm για 5λεπτά ςυνεχόμενα ανά 1 λεπτό. 

(Πλοι οι όγκοι δθλϊνοντα ςε μL) 
 
Για να υπολογίςουμε τθ δραςτικότθτα του ενηφμου χρθςιμοποιιςαμε τον εξισ τφπο : 

Units/ mL παραςκευάςματοσ = (((ΔΑ δείγματοσ)/ λεπτό)-(ΔΑ τυωλοφ)/λεπτό)*2*0,255)                                

                                                                                (5,60*0,03) 

όπου: 

2 : τα 2 moles τθσ GΘS που παράγονται για κάκε mole NADPH που οξειδϊνεται. 

0,255 : ο τελικόσ όγκοσ του διαλφματοσ ςε mL. 

5,60 : ε, o ςυντελεςτισ μοριακισ απορροωθτικότθτασ του NADPH  ςτα 340 nm και για 0,0255 

mL (μικοσ οπτικισ διαδρομισ = 0,9 cm). 

0,03 : ο όγκοσ του διαλφματοσ τθσ GPx (ορόσ) που χρθςιμοποιιςαμε.   

5.12 ΢τατιςτικι ανάλυςθ 

Για τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων χρθςιμοποιικθκε το λογιςμικό SPSS 18.0 για τα 

Windows. H κανονικότθτα των ποςοτικϊν μεταβλθτϊν αξιολογικθκε με το ςτατιςτικό τεςτ 

Kolmogorov-Smirnov. Στα κανονικά μεγζκθ χρθςιμοποιικθκε το κριτιριο  one way ANOVA ενϊ 

ςτα μθ κανονικά το kruskal wails για τον ζλεγχο του baseline. Επιπλζον ςτα κανονικά μεγζκθ 

εωαρμόςαμε και το κριτιριο Repeated Measure ANOVA.Για να ελζγξουμε  εάν υπάρχουν 

πικανζσ ςυςχετίςεισ  προςδιορίςαμε τον ςυντελεςτι γραμμικισ ςυςχζτιςθσ Pearson. Σε όλεσ 

τισ αναλφςεισ ωσ επίπεδο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ (p-value) ορίςτθκε το 5% (0.05).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΑΟ 6 : ΑΠΟΣΕΛΕ΢ΜΑΣΑ 

6.1 Εκελοντζσ 

Στθν μελζτθ, ζωσ τθν χρονικι περίοδο που ολοκλθρϊκθκε αυτι θ πτυχιακι εργαςία, είχαν 

ςυμμετάςχει 53 εκελοντζσ οι οποίοι χωρίςτθκαν ςε 3 ομάδεσ, μία ομάδα control, μία ομάδα 

παρζμβαςθσ με κραςί και μία ομάδα παρζμβαςθσ με τςίπουρο. Θ κατανομι των εκελοντϊν 

ςτισ ομάδεσ ζγινε με τυχαιοποίθςθ λαμβάνοντασ υπόψθ τθν θλικία και τo Δείκτθ Μάηασ 

Σϊματοσ των εκελοντϊν.  Στθν ομάδα αναωοράσ υπιρχαν 19 εκελοντζσ και από αυτοφσ, 2 

ιταν drop outs. Στθν ομάδα του κραςιοφ υπιρχαν 20 εκελοντζσ και από αυτοφσ, 3 ιταν drop 

outs, ενϊ ςτθν ομάδα του τςίπουρου υπιρχαν 14 εκελοντζσ και από αυτοφσ, 2 ιταν drop outs. 

Τελικά το ςφνολο των εκελοντϊν ςε κάκε ομάδα ιταν το εξισ : 17 ςτθν ομάδα αναωοράσ, 17 

ςτθν ομάδα του κραςιοφ και 12 ςτθν ομάδα του τςίπουρου.  

6.2 Βαςικά χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ 

 
 Πίνακασ 6.1 : Ανκρωπομετρικά χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ 

 ΟΜΑΔΑ  

ΑΝΑΦΟΡΑ΢ 

ΚΡΑ΢Ι  Σ΢ΙΠΟΤΡΟ Ρ 

Θλικία (ζτθ) 63,8  11,7 59,2  12,0 61,9  13,1 0,5 

Φψοσ (m) 1,72   0,06 1,71 0,07 1,72  0,07 0,9 

Σωματικό Βάροσ (Kg) 95,2  19,4 85,4  12,3 86,9  17,8 0,1 

ΔΜΣ (kg/m^2) 31,9  5,6 28,9  3,9 29,2  4,9 0,1 

Κάπνιςμα  16,8 % 40 % 57,1 % 0,04 

 
Ραρατθροφμε (Ρίνακασ 6.1)  πωσ δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των 3 ομάδων για 

τισ μεταβλθτζσ θλικία, φψοσ, ςωματικό βάροσ και δείκτθ μάηασ ςϊματοσ (΢>0,05). Αλλά  

παρατθροφμε επίςθσ  ότι το ΢ για τθν παράμετρο του καπνίςματοσ είναι μικρότερο του 0,05 

(0,044) γεγονόσ που δθλϊνει ότι  υπάρχει   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των 3 ομάδων όςον 

αωορά τθν μεταβλθτι αυτι. Ελπίηουμε πωσ μετά τθν ολοκλιρωςθ τθσ μελζτθσ αυτό κα ζχει 

αλλάξει. 

Πίνακασ 6.2 : Γενικζσ εξετάςεισ των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ (αρτθριακι πίεςθ 
και υποκυτταρικόσ πλθκυςμόσ) 
 

 
ΟΜΑΔΑ  

ΑΝΑΦΟΡΑ΢ 
ΚΡΑ΢Ι Σ΢ΙΠΟΤΡΟ Ρ 
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Διαςτολικι Ρίεςθ (mmHg) 130,517,7 139,616,7 145,315,9 0,05 

Συςτολικι Ρίεςθ (mmHg) 71,5 7,6 77,1  13,6 77,4  11,6 0,2 

Λευκά Αιμοςωαίρια (103 /μL) 7,5 1,8 6,67  2,43 7,32,6 0,4 

Λεμωοκφτταρα (103 /μL) 1,90,7 2,00,8 2,10,7 0,8 

Μονοκφτταρα, Βαςεόωιλα και Θωςινόωιλα 

(103 /μL) 
0,50,2 0,40,3 0,50,4 0,6 

Ρολυμορωοπφρθνα Λευκοκφτταρα (103 

/μL) 
5,01,4 4,21,5 4,71,5 0,2 

Αιμοςωαιρίνθ  (g/dL) 13,71,7 14,41,3 14,71,3 0,2 

Ερυκρά Αιμοςωαίρια (106 /μL) 4,5 0,8 4,80,4 4,80,4 0,3 

Αιματοκρίτθσ (%) 41,35,1 43,24,0 44,14,1 0,2 

Αιμοπετάλια (103 /μL) 265,0 91,8 230,244,9 232,640,7 0,2 

 

Πςον αωορά τουσ δείκτεσ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ και του υποκυτταρικοφ πλθκυςμοφ των 

εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ, παρατθροφμε (Ρίνακασ 6.2) πωσ δεν υπάρχει   ςθμαντικι 

διαωορά μεταξφ των 3 ομάδων ςε κανζνα δείκτθ κακϊσ ςε όλουσ υπάρχει ΢ > 0,05. Εξαίρεςθ 

αποτελεί θ διαςτολικι πίεςθ , ςτθ οποία παρατθρείται μια μικρι διαωοροποίθςθ , όμωσ όχι   

ςθμαντικι (΢=0,05) 

Πίνακασ 6.3 : Κλαςικοί βιοχθμικοί δείκτεσ των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ 

 
ΟΜΑΔΑ  

ΑΝΑΦΟΡΑ΢ 
ΚΡΑ΢Ι Σ΢ΙΠΟΤΡΟ Ρ 

Γλυκόηθ (mg/dL) 104,512,9 131,744,3 123,425,9 0,1 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 133,276,0 145,886,7 195,982,1 0,5 

Ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) 157,540,92 175,231,8 171,346,1 0,5 

HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 42,08,7 46,713,9 43,68,2 0,6 

LDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 88,8 36,1 99,333,2 88,520,3 0,6 

Ινςουλίνθ (μU/L) 15,99,0 11,77,4 11,56,3 0,3 

 
Πςον αωορά τισ τιμζσ των κλαςικϊν βιοχθμικϊν δεικτϊν των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ 

μελζτθσ, παρατθροφμε (Ρίνακασ 6.3) πωσ και πάλι δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωορά μεταξφ 

των 3 ομάδων ςε κανζνα δείκτθ κακϊσ ςε όλουσ υπάρχει ΢ > 0,05. 
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6.3 Δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ για τουσ εκελοντζσ  ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ 

Ρριν  προχωριςουμε ςτθν ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ που 

μετρικθκαν, ελζγχκθκε πρϊτα το εάν αυτοί ακολουκοφν τθν κανονικι κατανομι, 

εωαρμόηοντασ το test Kolmogorov - Smirnov.  Βρζκθκε, όπωσ ωαίνεται και ςτον πίνακα 6.4, 

πωσ τα μεγζκθ είναι κανονικά (΢>0,05) γεγονόσ που μασ επζτρεψε να εωαρμόςουμε ςτθ 

ςυνζχεια Repeated Measures ANOVA. 

Πίνακασ 6.4 : Αποτελζςματα test Kolmogorov - Smirnov 

 
P (0 Εβδ. 
Παρζμβαςθσ) 

P (4 Εβδ. 

Παρζμβαςθσ) 

P (8Εβδ. 

Παρζμβαςθσ) 

Ουρικό οξφ (mg/dL) 0,4 0,8 0,8 

GPx (U/mL) 0,5 0,9 0,9 

TBARS (μmol/L) 0,6 0,5 0,9 

 
Πίνακασ 6.5 : Δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ των εκελοντϊν ςτθν ζναρξθ τθσ παρζμβαςθσ 

 
ΟΜΑΔΑ 

ΑΝΑΦΟΡΑ΢ 
ΚΡΑ΢Ι Σ΢ΙΠΟΤΡΟ Ρ 

Ουρικό Οξφ(mg/dL) 6,41,9 5,71,2 5,8 1,4 0,3 

GPx (U/ml) 0,10,02 0,010,01 0,10,03 0,9 

TBARS (μmol/L)  1,60,5 1,70,5 1,60,4 0,8 

 

Πςον αωορά,  λοιπόν,  τισ τιμζσ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ που μετρικθκαν ςτουσ 

εκελοντζσ ςτθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ, παρατθροφμε (Ρίνακασ 6.5)  πωσ και πάλι δεν υπάρχει   

ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των 3 ομάδων ςε κανζνα δείκτθ κακϊσ ςε όλουσ υπάρχει ΢ > 0,05. 

Πίνακασ 6.6 : Δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ των εκελοντϊν  ςτισ 3 διαφορετικζσ χρονικζσ 
ςτιγμζσ τθσ παρζμβαςθσ 

 
Εβδομάδεσ 
παρζμβαςησ 

ΟΜΑΔΑ  

ΑΝΑΦΟΡΑ΢ 
ΚΡΑ΢Ι Σ΢ΙΠΟΤΡΟ Ρ 

Ουρικό οξφ 
(mg/dL) 

0 6,1 1,6 5,91,2 5,81,6 ΢ trial 0,6 

 4 5,5 1,7 6,2841,4 6,21,3 P time 0,5 

 8  5,4 1,7 6,11,3 6,01,1 P time*trial 0,03 

GPx (U/mL) 0 0,107 0,02 0,106 0,01 0,1070,03 ΢ trial 0,9 

 4 0,1000,02 0,1030,01 0,1020,01 P time 0,09 

 8  0,1030,02 0,106 0,01 0,1020,02 P time*trial 0,8 

TBARS 
(μmol/L) 

0 
1,50,4 1,6 0,4 1,60,4 ΢ trial 0,8 

 4 1,6±0,5 1,5 0,5 1,70,3 P time 0,4 

 8  1,60,5 1,5 0,4 1,5 0,5 P time*trial 0,8 
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ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 6.1 : Η επίδραςθ τθσ παρζμβαςθσ ςτα επίπεδα ουρικοφ οξζοσ των εκελοντϊν. 
 
Πςον αωορά το ουρικό οξφ και τθ μεταβολι των επιπζδων αυτοφ κατά τθν παρζμβαςθ 

παρατθροφμε ςφμωωνα με τον πίνακα 6.6 και το διάγραμμα 6.1 πωσ δεν υπάρχει   ςθμαντικι 

διαωοροποίθςθ ςτον χρόνο ανεξάρτθτα με το είδοσ τθσ παρζμβαςθσ (΢ trial =0,6). Επιπλζον δεν 

παρατθρείται οφτε κάποια   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ μεταξφ των παρεμβάςεων 

ανεξαρτιτωσ του χρόνου (΢ time=0,5). Πμωσ βλζπουμε πωσ  υπάρχει   ςθμαντικι 

διαωοροποίθςθ ςτα επίπεδα του ουρικοφ οξζοσ όταν αλλθλεπιδροφν ο χρόνοσ και το είδοσ τθσ 

παρζμβαςθσ ταυτόχρονα (΢ time*trial =0,03). Αυτι θ   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ωαίνεται και 

ςτο διάγραμμα 6.1,κακϊσ θ τάςθ μεταβολισ τθσ ομάδασ αναωοράσ διαωζρει από τισ τάςθσ 

μεταβολισ των αλκοολοφχων ποτϊν. 
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ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 6.2 : Η επίδραςθ τθσ παρζμβαςθσ ςτθν δραςτικότθτα του ενηφμου GPx ςτον 
ορό των εκελοντϊν. 
 
Πςον αωορά τθν GPx και τθ μεταβολι τθσ δραςτικότθτασ  τθσ ,παρατθροφμε ςφμωωνα με τον 

πίνακα 6.6 και το διάγραμμα 6.2 πωσ δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ςτον χρόνο 

ανεξάρτθτα με το είδοσ τθσ παρζμβαςθσ (΢ trial =0,9). Ραρατθρείται μια τάςθ διαωοροποίθςθσ  

μεταξφ των παρεμβάςεων ανεξαρτιτωσ του χρόνου , θ οποία όμωσ δεν κεωρείται   ςθμαντικι 

(΢ time=0,09). Τζλοσ  βλζπουμε πωσ  δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ςτθν 

δραςτικότθτα  τθσ GPx ,οφτε όταν αλλθλεπιδροφν ο χρόνοσ και το είδοσ τθσ παρζμβαςθσ 

ταυτόχρονα (΢ time*trial =0,8. Αυτι θ μθ   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ωαίνεται και ςτο διάγραμμα 

6.2,κακϊσ θ τάςθ μεταβολισ και των τριϊν ομάδων παρζμβαςθσ ςτον χρόνο είναι όμοια. 
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ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 6.3 : Η επίδραςθ τθσ παρζμβαςθσ ςτα επίπεδα των TBARS των εκελοντϊν. 
Πςον αωορά τα TBARS και τθ μεταβολι των επιπζδων τουσ ,παρατθροφμε ςφμωωνα με τον 

πίνακα 6.6 και το διάγραμμα 6.3 πωσ δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ςτον χρόνο 

ανεξάρτθτα με το είδοσ τθσ παρζμβαςθσ (΢ trial >0,05). Επιπλζον δεν παρατθρείται οφτε κάποια   

ςθμαντικι διαωοροποίθςθ μεταξφ των παρεμβάςεων ανεξαρτιτωσ του χρόνου (΢ time>0,05). 

Τζλοσ  βλζπουμε πωσ  δεν υπάρχει   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ςτα επίπεδα των TBARS, οφτε 

όταν αλλθλεπιδροφν ο χρόνοσ και το είδοσ τθσ παρζμβαςθσ ταυτόχρονα (΢ time*trial >0,05). Αυτι 

θ  μθ   ςθμαντικι διαωοροποίθςθ ωαίνεται και ςτο διάγραμμα 6.3,κακϊσ θ τάςθ μεταβολισ 

και των τριϊν ομάδων παρζμβαςθσ ςτον χρόνο είναι όμοια. 

6.4 ΢υςχετίςεισ με τουσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

Μετά από τθν μελζτθ τθσ ςυςχζτιςθσ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ που μετρικθκαν (ουρικό 

οξφ, GPx, TBARS) με τα ανκρωπομετρικά χαρακτθριςτικά , τουσ βαςικοφσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ , 

τθν αρτθριακι πίεςθ και τουσ υποκυτταρικοφ δείκτεσ τθσ γενικισ  αίματοσ των εκελοντϊν 

βρζκθκε πϊσ υπάρχουν κάποιεσ  ςυςχετίςεισ αυτϊν με τουσ δείκτεσ  οξειδωτικοφ ςτρεσ. Για να 

δοφμε εάν υπάρχουν πικανζσ ςυςχετίςεισ  προςδιορίςαμε τον ςυντελεςτι γραμμικισ 

ςυςχζτιςθσ Pearson , αωοφ ζχουμε ιδθ ελζγξει ότι τα μεγζκθ ακολουκοφν κανονικι κατανομι.   

Σφμωωνα με τα αποτελζςματα που παρουςιάηονται και ςτον πίνακα 6.7  που ακολουκεί, 

αρχικά ωαίνεται πωσ υπάρχει αρνθτικι ςυςχζτιςθ μεταξφ του ουρικοφ οξζοσ και τθσ GPx οροφ 

(r=-0,0378 , p=0,005) , άρα όςο αυξάνεται το ουρικό οξφ ςτον ορό , ωαίνεται να μειϊνεται θ 

δραςτικότθτα τθσ GPx. Επιπλζον αρνθτικι ςυςχζτιςθ παρουςιάηεται μεταξφ του ουρικοφ οξζοσ 

και τθσ αιμοςωαιρίνθσ (r=-0,254 , p= 0,06)  αλλά και μεταξφ του ουρικοφ οξζοσ και του 
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αιματοκρίτθ των εκελοντϊν (r=-0,252 , p= 0,06).  Το ουρικό  οξφ παρουςιάηει επίςθσ και μια 

κετικι ςυςχζτιςθ με τον ΔΜΣ (r=0,370 , p=0,006 ). Θετικι ςυςχζτιςθ ωαίνεται πωσ υπάρχει 

μεταξφ τθσ GPx  και τθσ αιμοςωαιρίνθσ (r=0,408 , p=0,002) κακϊσ και μεταξφ τθσ GPx και του 

αιματοκρίτθ (r=0,404 , p=0,003). Τζλοσ παρατθρικθκε μια τάςθ κετικισ ςυςχζτιςθσ μεταξφ τθσ 

GPx και τθσ διαςτολικισ πίεςθσ (r=0,27 , p=0,05). Δεν ωάνθκε να υπάρχει κάποια   ςθμαντικι 

ςυςχζτιςθ των TBARS με του δείκτεσ που μετρικθκαν. 

 

Πινάκασ 6.7 : ΢υςχζτιςθ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ με τα βαςικά  χαρακτθριςτικά και 
τουσ βαςικοφσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ των εκελοντϊν.  
 

 Ουρικό οξφ GPx οροφ 

 r P r P 

ΔΜΣ 0,370 0,006 -0,061 0,6 

Ουρικό οξφ 1  -0,378 0,005 

Συςτολικι 

πίεςθ 

-0,114 0,4 0,27 0,05 

Αιμοςωαιρίνθ -0,254 0,06 0,408 0,002 

Αιματοκρίτθσ -0,252 0,06 0,404 0,003 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 : ΢ΤΖΗΣΗ΢Η 
 
Θ βιβλιογραωία μασ ζχει δείξει πωσ θ μακροχρόνια κατανάλωςθ κραςιοφ ωαίνεται να ζχει 

επίδραςθ ςτα επίπεδα οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό. Θ πλειοψθωία όμωσ 

των ερευνϊν που ζχουν αςχολθκεί με το κζμα αωορά  υγιι πλθκυςμό, και μικρόσ αρικμόσ 

αυτϊν  πακολογικό πλθκυςμό.  

Στθν παροφςα μελζτθ ςτόχοσ μασ ιταν να ερευνιςουμε τθν επίδραςθ που ζχει θ ςυςτθματικι 

κατανάλωςθ μζτριασ προσ ελαωριάσ ποςότθτασ κραςιοφ ςε αςκενείσ με ςτεωανιαία νόςο. Το 

κραςί που χρθςιμοποιικθκε είχε πιςτοποιθκεί in vitro ότι περιζχει αναςτολείσ του PAF  με 

αντι-αιμοπεταλιακι δράςθ κακϊσ και ζντονθ αντι-οξειδωτικι δράςθ ((169), (169), (171)). 

Επιπλζον ςε κλινικι παρζμβαςθ ςε υγιείσ εκελοντζσ ωάνθκε ότι κατανάλωςθ του μειϊνει 

μεταγευματικά τθν ικανότθτα των αιμοπεταλίων για ςυςςϊρευςθ ζναντι του PAF κακϊσ και 

τθν δραςτικότθτα των βιοςυνκετικϊν ενηφμων του PAF ςτα λευκοκφτταρα των εκελοντϊν (36). 

Επομζνωσ το επόμενο βιμα ιταν να εξετάςουμε τθν επίδραςθ τθσ μακροχρόνιασ  

κατανάλωςθσ του κραςιοφ ςτουσ παραπάνω βιοχθμικοφσ δείκτεσ. 

Στθν ςυγκεκριμζνθ πτυχιακι ςτόχοσ ιταν θ αντιοξειδωτικι δράςθ τθσ μακροχρόνιασ ελαωριάσ 

προσ μζτριασ κατανάλωςθσ κραςιοφ, ςε αςκενείσ με υπάρχουςα, διαγνωςμζνθ ςτεωανιαία 

νόςο. Στισ περιςςότερεσ ζρευνεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί ζχει χρθςιμοποιθκεί πλθκυςμόσ 

μζςθσ θλικίασ (50 - 55 ζτθ) ενϊ υπάρχουν και κάποιεσ που χρθςιμοποίθςαν πιο νεαρό 

πλθκυςμό ( 30 ζτθ). Πςον αωορά το ωφλο των εκελοντϊν δεν υπάρχει κάποια προτίμθςθ 

κακϊσ υπάρχουν ζρευνεσ με αποκλειςτικά ανδρικό, αποκλειςτικά κθλυκό ι και πλθκυςμό και 

των δφο ωφλων. Εμείσ ςτθν  ζρευνα μασ προτιμιςαμε να χρθςιμοποιιςουμε άνδρεσ 

εκελοντζσ, με ζνα μεγάλο εφροσ θλικίασ από 36 ζωσ και 81, με μζςο όρο τα 61 ζτθ.  Στισ 

ζρευνεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί ζωσ τϊρα ζχουν χρθςιμοποιθκεί πλικοσ διαωορετικϊν 

ομάδων αναωοράσ όπωσ κόκκινο κραςί από το οποίο ζχει απομακρυνκεί θ αλκοόλθ, κάψουλεσ 

με εκχφλιςμα πολυωαινολϊν κόκκινου κραςιοφ, νερό, μπφρα ι άλλα αλκοολοφχα ποτά ι 

πλιρθσ αποχι από οποιοδιποτε αλκοολοφχο ποτό. Στθν ζρευνα που πραγματοποιιςαμε, 

επιλζξαμε να  δθμιουργιςουμε 2 ομάδεσ αναωοράσ, μία που απείχε από τθν κατανάλωςθ 

αλκοολοφχων ποτϊν και μία που κατανάλωνε τςίπουρο , ωσ αλκοολοφχο ποτό το οποίο δεν 

περιζχει τα βιοδραςτικά ςυςτατικά του κραςιοφ. Επιπλζον το χρονικό διάςτθμα που διαρκοφν 

οι παρεμβάςεισ είναι από 2 ζωσ και 6 εβδομάδεσ με τουσ εκελοντζσ να καταναλϊνουν ςε 

κακθμερινι βάςθ από 250 ζωσ και 450 mL κραςιοφ ι άλλου ποτοφ, ενϊ εμείσ ςτθν μελζτθ μασ 

εωαρμόςαμε τθν παρζμβαςθ μασ για περιςςότερεσ εβδομάδεσ (8 εβδομάδεσ) και χορθγιςαμε  
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200 ml κόκκινου κραςιοφ και 65 ml τςίπουρου κακθμερινά , και τοφτο διότι ο πλθκυςμόσ μασ 

είναι αςκενισ και ζπρεπε να χορθγιςουμε τα αλκοολοφχα ποτά ςε ποςότθτεσ που είναι 

ςφμωωνεσ με τισ αντίςτοιχεσ  κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για αςκενείσ με ςτεωανιαία νόςο. 

Επειδι υπάρχει ζνασ μεγάλοσ αρικμόσ δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ που μποροφμε να 

μετριςουμε ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό οι ζρευνεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί μετροφν 

πολλοφσ και διαωορετικοφσ δείκτεσ, με αποτζλεςμα να είναι λίγεσ εκείνεσ που ζχουν μετριςει 

όπωσ και εμείσ τα επίπεδα του ουρικοφ οξζοσ και των ΤBARS  ι τθν δραςτικότθτα τθσ GPx του 

οροφ. Στθν μελζτθ που πραγματοποιιςαμε δεν παρατθριςαμε κάποια ςθμαντικι μεταβολι 

ςτουσ δείκτεσ αυτοφσ μετά τθν κατανάλωςθ κραςιοφ ι τςίπουρου για 8 εβδομάδεσ ςε ςχζςθ 

με τθν ομάδα αναωοράσ με αποχισ από το αλκοόλ. Υπάρχουν όμωσ ζρευνεσ με ςθμαντικά 

αποτελζςματα όπωσ του Radjl (254) , ςτθν οποία  ςυμμετείχαν 42 υγιισ εκελοντζσ με μζςο όρο 

θλικία 42 ζτθ, ςτουσ οποίου χορθγικθκε λευκό κραςί για 4 εβδομάδεσ και δεν υπιρχε ομάδα 

ελζγχου, που ζδειξε τθν μείωςθ των TBARS και τθν αφξθςθ τθσ GPx. Επιπλζον ο Addolorato 

(256) , ςτθν ζρευνα του οποίου ςυμμετείχαν 40 μθ καπνιςτζσ που κατανάλωναν κόκκινο κραςί 

ι αλκοολοφχο ποτό ι μπφρα ι πραγματοποιοφςαν αποχι για 30 θμζρεσ, που ζδειξε ότι θ 

κατανάλωςθ κραςιοφ οδθγεί ςτθν αφξθςθ τθσ  ςυνολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ του 

οργανιςμοφ. Θ Tsang (213) , ςτθν μελζτθ τθσ οποία ςυμμετείχαν 20 μθ καπνιςτζσ, θλικία 23 

ζωσ 50 ετϊν, ςτουσ οποίου χορθγικθκε κόκκινο κραςί ι νερό για διάςτθμα 2 εβδομάδων, που 

ζδειξε μείωςθ των TBARS και πωσ θ ςυνολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα του οργανιςμοφ δεν 

μεταβάλλεται λόγω τθσ κατανάλωςθσ κραςιοφ. Στθν ζρευνα του, ο Avellone (245) , ο οποίοσ 

χρθςιμοποίθςε 30  υγιισ μθ καπνιςτζσ θλικίασ 35 ζωσ 65 ετϊν και τουσ χοριγθςε κόκκινο ι 

λευκό κραςί ι κάψουλα με εκχφλιςμα πολυωαινολϊν ι λευκό κραςί με εκχφλιςμα 

πολυωαινολϊν ι αικανόλθ για 2 εβδομάδεσ, δεν παρατιρθςε ςθμαντικι μεταβολι των TBARS 

πζραν τθσ αφξθςθ τουσ μετά τθν κατανάλωςθ λευκοφ κραςιοφ και αικανόλθσ. Ο Mezzano 

(247) ςτθν ζρευνα που πραγματοποίθςε με 40 υγιισ εκελοντζσ ςτουσ οποίου χοριγθςε 

κόκκινο κραςί ι αποχι από το αλκοόλ για 2 εβδομάδεσ, βρικε ςθμαντικι μείωςθ του MDA 

μετά τθν πρόςλθψθ κόκκινου κραςιοφ και τζλοσ ο Van Colde (248) ςτθν ζρευνα του με 40 

υγιισ μθ καπνιςτζσ  ,οι οποίοι κατανάλωναν για 30 θμζρεσ κόκκινο κραςί ι μπφρα ι 

αλκοολοφχο ποτό ι αποχι απο το αλκοόλ, παρατιρθςε τθν αφξθςθ των MDA ςε όλεσ τισ 

ομάδεσ εκτόσ εκείνθσ που απείχε απο το αλκοόλ. Πλεσ οι παραπάνω ζρευνεσ με τισ ςθμαντικζσ 

μεταβολζσ ςε δείκτεσ που μετρικθκαν και από εμάσ είχαν υγιι πλθκυςμό και  ωαίνεται πωσ 

μελζτεσ με πακολογικό πλθκυςμό , όπωσ και θ δικιά μασ, δεν ζχουν δείξει   ςθμαντικζσ 

μεταβολζσ ςτουσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ που ζχουμε μετριςει και εμείσ. 



99 
 

Πςον αωορά τισ ςυςχετίςεισ που παρατθρικθκαν αξίηει να ςχολιάςουμε τθν αρνθτικι 

ςυςχζτιςθ μεταξφ του ουρικοφ οξζοσ και τθσ GPx. Το αποτζλεςμα αυτό ςθμαίνει πωσ θ μείωςθ 

του ουρικοφ οξζοσ , ωαίνεται να αυξάνει τθν δραςτικότθτα του ενηφμου GPx. Το ουρικό οξφ 

αποτελεί ζνα ενδογενζσ αντιοξειδωτικό  το οποίο ζχει ευεργετικι δράςθ ςτον οργανιςμό όταν 

βρίςκεται ςε ωυςιολογικά επίπεδα όμωσ υπάρχουν και μελζτεσ που υποςτθρίηουν πωσ 

διακζτει μια διττι ωφςθ κακϊσ ςε μεγάλεσ ςυγκεντρϊςεισ μπορεί να δράςει και ωσ προ-

οξειδωτικό παράγοντασ εντείνοντασ ζτςι τθν ηθμιογόνο δράςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ και 

προκαλϊντασ καρδιαγγειακά και άλλα προβλιματα ( (263) (264) (265)). Το ωαινόμενο αυτό 

χαρακτθρίηεται ωσ το παράδοξο του ουρικοφ οξζωσ.  Ραρατθροφμε όμωσ πωσ θ μεταβολι των 

επιπζδων του ουρικοφ οξζοσ που είδαμε ςτουσ εκελοντζσ μασ είναι εντόσ των ωυςιολογικϊν 

τιμϊν (3,5- 7,2 mg/dL), και ζτςι δεν μποροφμε να ποφμε πωσ τα επίπεδα του αυξικθκαν τόςο 

ϊςτε ενδεχομζνωσ να ζδραςε ι όχι ωσ προ-οξειδωτικόσ παράγοντασ. Επίςθσ δεν υπάρχει μια 

ςυγκεκριμζνθ άποψθ για το πωσ θ μείωςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ , άρα θ αφξθςθ τθσ 

αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ ενόσ οργανιςμοφ ,επθρεάηει τθν δραςτικότατθσ GPx κακϊσ 

υπάρχουν ερευνθτζσ που υποςτθρίηουν πωσ θ μείωςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ οδθγεί ςε 

μείωςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ GPx, αωοφ ζχουν μειωκεί οι ρίηεσ που εκείνθ  πρζπει να 

εξουδετερϊςει, αλλά υπάρχουν και άλλοι ερευνθτζσ που υποςτθρίηουν πωσ πρζπει τα 

επίπεδα τθσ να είναι αυξθμζνα ϊςτε να είναι ςε κζςθ να εξουδετερϊνει γριγορα τισ 

ελεφκερεσ ρίηεσ που μπορεί να υπάρχουν ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό. Συνοψίηοντασ τα 

παραπάνω μια πικανι εξιγθςθ είναι ότι το αυξθμζνο οξειδωτικό ςτρεσ οδθγεί ςε μείωςθ των 

επίπεδων του ουρικοφ οξζωσ το οποίο δρα ωσ ενδογενζσ αντι-οξειδωτικό και παράλλθλα ςε 

αφξθςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ GPx για να εξουδετερωκοφν οι ελεφκερεσ ρίηεσ. 

Επιπλζον παρατθρικθκε αρνθτικι ςυςχζτιςθ μεταξφ του ουρικοφ οξζοσ και του αιματοκρίτθ 

και τθσ αιμοςωαιρίνθσ των εκελοντϊν. Ρλικοσ , όμωσ,  ερευνϊν ζχουν δείξει αντίκετα 

αποτελζςματα για τθν ςχζςθ ουρικοφ οξζοσ με αιματοκρίτθ και αιμοςωαιρίνθ, υποςτθρίηοντασ 

ότι θ αφξθςθ του αιματοκρίτθ και τθσ αιμοςωαιρίνθ αυξάνει τα επίπεδα ουρικοφ οξζοσ ςτον 

ορό ( (266), (267), (268)). Ζνασ πικανόσ μθχανιςμόσ που εξθγεί αυτό το ωαινόμενο είναι πωσ θ 

αφξθςθ του αιματοκρίτθ και τθσ αιμοςωαιρίνθσ οδθγεί ςε αφξθςθ του ιξϊδουσ του αίματοσ, 

άρα μειϊνεται θ οξυγόνωςθ και θ αιματικι ροι με αποτζλεςμα θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

και τθν αυξθμζνθ επαναρρόωθςθ του ουρικοφ οξζοσ ςτα νεωρά. (269). Πςον αωορά τθν κετικι 

ςυςχζτιςθ που ωαίνεται να υπάρχει μεταξφ τθσ δραςτικότθτασ τθσ GPx και του αιματοκρίτθ 

και τθσ αιμοςωαιρίνθσ, δεν υπάρχουν ζρευνεσ που να υποςτθρίηουν ι όχι αυτι τθν ςυςχζτιςθ. 

Το ίδιο ςυμβαίνει και για τθν ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ GPx και τθσ ςυςτολικι πίεςθσ. Τζλοσ θ 
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κετικι ςυςχζτιςθ που ωάνθκε να υπάρχει μεταξφ ουρικοφ οξζοσ και Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ 

είναι ςφμωωνθ και με άλλεσ ζρευνεσ που υποςτθρίηουν τθν ςχζςθ αυτι ( (270), (271), (272), 

(273)). 

Συμπεραςματικά θ κατανάλωςθ κραςιοφ για 8 εβδομάδεσ δεν επθρζαςε τουσ μετροφμενουσ 

δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε άνδρεσ με εγκατεςτθμζνθ καρδιαγγειακι νόςο.  Για να εξαχκοφν 

όμωσ αςωαλι ςυμπεράςματα κα πρζπει να ολοκλθρωκεί θ μελζτθ και να μετρθκοφν και 

περιςςότεροι δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ.  
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