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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

  

Σκοπός αυτής της πτυχιακής εργασίας είναι να βρεθεί αν τελικά τα ω-3 

λιπαρά οξέα εμφανίζουν κάποια ευεργετική δράση ενάντια στη Στεφανιαία Νόσο 

και το Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2, να προσδιοριστεί η δράση αυτή, η ποσότητα 

που την προάγει και να διευκρινιστούν οι βιολογικοί μηχανισμοί που οδηγούν σε 

αυτό το αποτέλεσμα. Έτσι, κατά τη διάρκεια της εργασίας συνοψίζονται τα 

αποτελέσματα από διάφορες μελέτες και γίνεται προσπάθεια εξαγωγής 

συμπερασμάτων για πιθανές συστάσεις που θα ωφελούσαν το σύνολο του 

πληθυσμού. 

 

Στο σημείο αυτό θα ήθελα να ευχαριστήσω την Δασκαλοπούλου Μαρία για 

την εύστοχη πληροφόρηση, παροχή συμβουλών και ηλεκτρονική υποδομή που 

μου προσέφερε, την Κοντοπίδου Ειρήνη για τις συμβουλές της, την Καπασακάλη 

Αναστασία για την πληκτρολόγηση ενός τμήματος βιβλιογραφικών αναφορών και 

την Τζιφρή Γλύκα για την πληροφόρηση σε θέματα χημικής ορολογίας. 

 

Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καθηγητή κύριο Ζαμπέλα 

Αντώνη, μέλος της τριμελούς επιτροπής, για τη γενική εποπτεία και το 

ενδιαφέρον που επέδειξε κατά την εκπόνηση της πτυχιακής μου εργασίας καθώς 

και για την ενθάρρυνση που μου προσέφερε. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 
 
 
 
 

ΜΕΡΟΣ 1Ο  
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Σύμφωνα με υπολογισμούς για το έτος 2002 αναφέρεται ότι 70.100.000 

Αμερικάνοι πάσχουν από μία ή περισσότερες μορφές καρδιαγγειακών ασθενειών 

(cardiovascular disease, CVD). Στην Αμερική, το 2002, υποστηρίζεται ότι 

υπήρξαν 927.448 θάνατοι από καρδιαγγειακά που αντιστοιχεί σε ποσοστό 38% 

των συνολικών θανάτων ή σε 1 κάθε 2,6 θανάτους. Το ίδιο έτος οι θάνατοι από 

καρκίνο, ατυχήματα και HIV (AIDS) ανέρχονταν σε 557.271, 106.742 και 14.095 

αντίστοιχα. Από τους Αμερικάνους που απεβίωσαν λόγω καρδιαγγειακών 

υπολογίζεται ότι περισσότεροι από 150.000 είχαν ηλικία κάτω των 65 ετών. 

 Το 2002, στην Αμερική, 494.382 θάνατοι προκλήθηκαν από στεφανιαία 

νόσο η οποία είναι η μόνη κύρια αιτία θανάτου στην Αμερική σήμερα. Έτσι, ο 

ρυθμός θανάτου από στεφανιαία νόσο ανά 100.000 ανθρώπους ήταν 220,5 σε 

λευκούς άντρες και 131,2 σε λευκές γυναίκες. Επιπλέον, αυτή τη στιγμή υπάρχουν 

13.000.000 άνθρωποι στην Αμερική που έχουν κάποιο ιστορικό εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, στηθάγχης ή και των δύο. Από αυτούς 7.100.000 είναι άντρες και 

5.900.000 είναι γυναίκες. Αυτό το χρόνο περίπου 1,2 εκατομμύρια Αμερικάνοι 

αναμένεται να παρουσιάσουν κάποιο καινούριο στεφανιαίο επεισόδιο. 

Παράλληλα, περίπου 335.000 άνθρωποι το χρόνο πεθαίνουν από 

στεφανιαίο επεισόδιο σε τμήμα επειγόντων περιστατικών ή χωρίς να έχουν 

νοσηλευθεί. Οι περισσότεροι από αυτούς είναι αιφνίδιοι θάνατοι που 

προκαλούνται από καρδιακή προσβολή, συχνά ως αποτέλεσμα κοιλιακής 
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μαρμαρυγής. Από το 1992 μέχρι το 2002 ο ρυθμός θανάτων από στεφανιαία νόσο 

επιδεινώθηκε κατά 26.5% (1). 

Στην Ελλάδα οι καρδιαγγειακές ασθένειες αποτελούν συνολικά την πρώτη 

αιτία θανάτου, παρόλο που στις ηλικίες από 35 έως 64 η πρώτη αιτία είναι ο 

καρκίνος. Σε ηλικίες πάνω από 65 ετών η συνολική θνησιμότητα διατηρείται στην 

δεύτερη πιο χαμηλή της Ευρώπης για τους άντρες ενώ είναι αμυδρά πάνω από το 

μέσο όρο για τις γυναίκες (1998) (2). 

 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης ήταν η αιτία θανάτου για 73.249 Αμερικάνους το 

2002. Από αυτούς το 46,8 % ήταν άντρες και το 53,2% ήταν γυναίκες. Συνολικά, 

13.900.000 Αμερικάνοι έχουν διαγνωσμένο διαβήτη (περίπου 6,8 εκατομμύρια 

άντρες και 7 εκατομμύρια γυναίκες). 1.300.000 καινούρια περιστατικά 

παρουσιάζονται επίσημα (διαγνωσμένα) κάθε χρόνο. 577.000 Αμερικάνοι που 

διαγνώστηκαν με διαβήτη βγήκαν από νοσοκομεία το 2002. Από αυτούς 283.000 

ήταν άντρες και 294.000 ήταν γυναίκες. Περίπου τα 2/3 με ¾ των ασθενών με 

σακχαρώδη διαβήτη πεθαίνουν από κάποια μορφή καρδιαγγειακών ασθενειών (3). 

Παράλληλα, όσο ο αριθμός των ατόμων που πάσχουν από διαβήτη 

αυξάνεται παγκοσμίως, η ασθένεια παίρνει αυξανόμενες διαστάσεις στα εθνικά 

πακέτα για την υγεία. Χωρίς κάποια πρωτογενή πρόληψη η επιδημία του διαβήτη 

θα συνεχίσει να εξαπλώνεται. Ακόμα χειρότερα, ο διαβήτης αναμένεται να γίνει 

μία από τις μεγαλύτερες αιτίες θανάτου τα επόμενα 25 χρόνια. Η λήψη άμεσων 

μέτρων κρίνεται απαραίτητη ώστε να αντιστραφεί το ρεύμα του διαβήτη και να 

βρεθούν νέες θεραπείες. 

Η επιδημία του διαβήτη είναι γεγονός. Υπολογίζεται ότι 30 εκατομμύρια 

άνθρωποι είχαν διαβήτη το 1985 και ότι ο αριθμός αυτός εκτοξεύθηκε στα 135 

εκατομμύρια το 1995. Σύμφωνα με τα τελευταία στοιχεία του WHO ο αριθμός 

των ανθρώπων που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη παγκοσμίως έχει αυξηθεί σε 

177 εκατομμύρια (το 2000). Αυτός ο αριθμός υπολογίζεται ότι θα φτάσει τα 300 

εκατομμύρια μέχρι το 2025. Ο αριθμός των θανάτων που αποδόθηκαν στον 
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διαβήτη πρόσφατα υπολογίστηκε περίπου 800.000. Αντίθετα, είναι γνωστό ότι ο 

αριθμός των θανάτων που σχετίζονται με τον διαβήτη έχει μάλλον υποεκτιμηθεί. 

Μία πιο αληθοφανής προσέγγιση αποδίδει 4 εκατομμύρια θανάτους τον χρόνο σε 

αυτή τη διαταραχή. Αυτό αντιστοιχεί στο 9% των συνολικών θανάτων 

παγκοσμίως. Πολλοί από αυτούς τους θανάτους προέρχονται από καρδιαγγειακές 

επιπλοκές. Οι περισσότεροι από αυτούς είναι πρόωροι θάνατοι αφού οι 

ενδιαφερόμενοι άνθρωποι συμβάλουν οικονομικά στην κοινωνία. Αυτή η 

κατάσταση αναγκάζει να αυξάνονται συνεχώς οι πόροι για την υγειονομική 

φροντίδα του διαβήτη(4). 

Παρότι η Ελλάδα χαρακτηρίζεται από τα χαμηλότερα ποσοστά διαβήτη 

τύπου 1 στην Ευρώπη, εντούτοις το ίδιο δεν ισχύει για το διαβήτη τύπου 2 και 

μάλιστα έχει βρεθεί ότι ο επιπολασμός του διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται με ταχύ 

ρυθμό τόσο σε αστικούς (6-8%) όσο και σε αγροτικούς πληθυσμούς (1-6%) της 

Ελλάδας. Δεδομένου ότι ο επιπολασμός του διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται με την 

αυξανόμενη ηλικία, η Ελλάδα βρίσκεται ήδη σε δυσμενές σημείο εφόσον 

σύμφωνα με τις προβλέψεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας ο αριθμός των 

ατόμων ηλικίας 65 ετών και άνω στην Ελλάδα προβλέπεται να αυξηθεί από 15% 

το 1995 σε 18% μέχρι το 2015. Μια τέτοια αύξηση στο γηράσκοντα πληθυσμό, 

τοποθετεί την Ελλάδα στην κορυφή της λίστας των χωρών με ανησυχητική 

αύξηση στο ποσοστό γήρανσης, και έχει σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία και 

ευημερία των ηλικιωμένων (5). 

Οι ανησυχητικές διαστάσεις που λαμβάνουν οι παραπάνω ασθένειες στις 

σύγχρονες κοινωνίες αλλά και το κόστος με το οποίο τις επιβαρύνουν οδηγούν 

στην ανάγκη λήψης σημαντικών και δραστικών αποφάσεων στους τομείς της 

θεραπείας και της πρόληψης. Επιπλέον, διατίθενται συνεχώς αυξανόμενα ποσά 

για την μελέτη αυτών των ασθενειών και την εύρεση θεραπειών με μικρότερο 

κόστος και τεχνικών πρόληψης. Τα ω-3 λιπαρά οξέα υπόσχονται συμβολή και 

στους δύο τομείς (θεραπεία και πρόληψη) και έτσι έχουν μελετηθεί από πολλούς 
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ερευνητές για τις επιδράσεις τους στη Στεφανιαία Νόσο και τον Σακχαρώδη 

Διαβήτη Τύπου 2. 

Παρακάτω σε αυτό το κεφάλαιο θα γίνει αναφορά σε κάποια γενικά 

στοιχεία που αφορούν τα λιπαρά οξέα και κάθε μία από τις δύο ασθένειες ώστε να 

γίνει πιο κατανοητό το αντικείμενο αυτής της εργασίας.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ΜΕΡΟΣ 2Ο 
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ΛΙΠΙΔΙΑ ΚΑΙ ΟΙ ΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΟΥΣ 
ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 
 
 

0 όρος λιπίδια αναφέρεται σε μια ομάδα οργανικών μορίων με αρκετές 

διαφορές στη χημική σύνθεση. Τα μόρια αυτά ταξινομούνται στην ίδια ομάδα με 

βάση τη διαλυτότητα τους σε μη πολικούς διαλύτες. Τα λιπίδια διαιρούνται 

συνήθως σε τέσσερις κυρίες υποομάδες (Εικόνα 1): 

1. Λιπαρά οξέα (κορεσμένα και ακόρεστα) 

2. Γλυκερίδια (λιπίδια που περιέχουν την αλκοόλη γλυκερόλη) 

3. Μη γλυκεριδικά λιπίδια (σφιγγολιπίδια, στεροειδή, κηροί) 

4. Σύνθετα λιπίδια (λιποπρωτεΐνες και γλυκολιπίδια) 

 

Τα λιπίδια εμφανίζουν μεγάλες διαφορές στη χημική τους σύσταση κάτι 

που πιθανώς οφείλεται στο πλήθος των λειτουργιών που εκτελούν στον 

ανθρώπινο οργανισμό. Κάποιες από τις λειτουργίες τους είναι η παροχή ενέργειας 

(9kcal/g), η αποθήκευση ενέργειας, η συμμετοχή τους στην δομή της κυτταρικής 

μεμβράνης, ο ορμονικός τους ρόλος, ο ρόλος στην απορρόφηση των βιταμινών 

άλλα και η δράση τους ως βιταμίνες A, D, E και Κ. Ακόμα, παρέχουν προστασία από 

τους κραδασμούς και μόνωση σε ακραία χαμηλές θερμοκρασίες αφού 

εναποτίθεται κάτω από το δέρμα (υποδόριο λίπος) (6). 

 

 

Εικόνα 1.1: Διαγραμματική απεικόνιση των κατηγοριών των λιπιδίων (6). 
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Α. ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

 
Α.1. Γενικά Στοιχεία 

 

Τα λιπαρά οξέα είναι μονοκαρβοξυλικά οξέα με μακρά αλυσίδα. Λόγω του 

μηχανισμού βιοσύνθεσης τους, τα λιπαρά οξέα περιλαμβάνουν γενικά άρτιο 

αριθμό ατόμων άνθρακα. Ο γενικός τύπος των κορεσμένων λιπαρών οξέων 

είναι CΗ3(CΗ2)nCΟΟΗ, όπου n είναι ένας ζυγός ακέραιος αριθμός μεταξύ 10 

και 22. Αν θέσουμε n= 16, παίρνουμε ένα κορεσμένο λιπαρό οξύ με 16 άτομα 

άνθρακα, το παλμιτικό οξύ, που έχει τον παρακάτω συντακτικό τύπο: 

 

CH3-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-CH2-COOΗ 
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Η διαφορά των ακόρεστων λιπαρών οξέων από τα κορεσμένα είναι ότι 

περιέχουν τουλάχιστον 1 διπλό δεσμό στο μόριό τους. Οι διπλοί δεσμοί σε όλα 

σχεδόν τα ακόρεστα λιπαρά οξέα που απαντούν στη φύση έχουν cis διαμόρφωση. 

Επιπλέον, η θέση των διπλών δεσμών στην ανθρακική αλυσίδα δεν είναι, τυχαία. 

Τόσο η θέση όσο και η γεωμετρική διαμόρφωση των διπλών δεσμών 

καθορίζονται από τα ένζυμα που καταλύουν τη βιοσύνθεση των ακόρεστων 

λιπαρών οξέων. Στον Πίνακα 1 παραθέτονται ορισμένα συνήθη κορεσμένα και 

ακόρεστα λιπαρά οξέα. Επιπλέον τα λιπαρά οξέα υφίστανται κάποιες αντιδράσεις 

οι οποίες περιλαμβάνουν την εστεροποίηση, την παραγωγή λιπαρών οξέων με 

όξινη υδρόλυση των εστέρων, τη σαπωνοποίηση και την προσθήκη στο διπλό 

δεσμό (6). 

Α.2. Ονοματολογία Λιπαρών Οξέων με βάση το ω. 

Η συντομογραφία (ω) για την ονομασία των λιπαρών οξέων βρίσκει 

μεγάλη εφαρμογή. Το χαρακτηριστικό όνομά τους τα λιπαρά οξέα το λαμβάνουν 

αρχικά από τον συνολικό αριθμό ατόμων άνθρακα της αλυσίδας ακολουθούμενο 

από άνω κάτω τελεία (:) και στη συνέχεια τον συνολικό αριθμό καθώς και τις 

θέσεις του/των διπλών δεσμών ξεκινώντας από τη θέση που είναι πιο κοντά στη 

μεθυλική πλευρά του μορίου του λιπαρού οξέος. Ο άνθρακας της μεθυλομάδας 

θεωρείται ο πρώτος (νούμερο 1) της αλυσίδας και το τελευταίο γράμμα του 

ελληνικού αλφάβητου είναι το ω, το οποίο και δηλώνει το τέλος της αλυσίδας. 

Μερικές φορές χρησιμοποιείται ο λατινικός χαρακτήρας n έναντι του ω (18:3n-3 

αντί για 18:3ω-3). Παρόλο που γίνονται συστάσεις για χρήση του n, και οι δύο 

συμβολισμοί χρησιμοποιούνται εξίσου στη βιβλιογραφία (7). 
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Εικόνα 1.2: Το λινολεϊκό οξύ, ένα από τα απαραίτητα λιπαρά οξέα. 
Φαίνεται το ωμέγα άκρο του (8). 

 

Πινακας 1.1: Μερικά από τα συνήθη κορεσμένα και ακόρεστα λιπαρά οξέα (6). 

 

Α.3. ω-3 Λιπαρά Οξέα 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι απαραίτητα λιπαρά οξέα επειδή ο ανθρώπινος 

οργανισμός δεν μπορεί να τα συνθέσει και πρέπει να τα λάβει από τη διατροφή. 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα αντιπροσωπεύονται από το α-λινολενικό οξύ (18:3ω-3), το 

οποίο βρίσκεται κυρίως σε σογιέλαιο και έλαιο λιναρόσπορου και στους 

χλωροπλάστες των πράσινων φυλλώδη λαχανικών. Άλλα πολυακόρεστα ω-3 
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λιπαρά οξέα είναι το εικοσαπεντανοϊκό οξύ και το δοκοσαεξανοϊκό οξύ, τα οποία 

βρίσκονται κυρίως σε ιχθυέλαια. Τα παιδιά που δεν λαμβάνουν επαρκής 

ποσότητες ω-3 λιπαρών οξέων με την διατροφή τους ίσως υποφέρουν από 

δυσλειτουργίες νευρολογικής φύσης, προβλήματα όρασης, δερματίτιδες και 

αναστολή της ανάπτυξης (9). 

 

Η οικογένεια των ω-3 λιπαρών οξέων προέρχεται από το ALA και μπορεί 

να τροποποιηθεί με επιμήκυνση ανθρακικής αλυσίδας, αποκορεσμό, β-οξείδωση 

και άλλα. Στη φύση συναντώνται σπανίως κάποια ω-3 λιπαρά οξέα μερικά από τα 

οποία είναι τα 16:3, 16:4, 18:4, 18:5, 20:2, 20:3, 20:4, 21:5, 22:3, 24:3, 24:4, 24:5, 

24:6, 26:5, 26:6, 28:7 και 30:5 (10). 

 

Α.3.1. α- λινολενικό οξύ (ALA, alpha-linolenic acid) 

Το α-λινολενικό οξύ μπορεί να παραχθεί de novo με Δ12 και Δ15 

αποκορεσμό του ολεϊκού οξέος στα φυτά γι’ αυτό και αποτελεί ένα από τα 

σημαντικά προϊόντα της βιοσύνθεσης λιπαρών οξέων σε αυτά. Συνήθως 

συναντάται στα φύλλα των φυτών και ως συστατικό σπορελαίων. Η εξάπλωση 

των ελαίων από γεωργικούς σπόρους προκάλεσε σημαντική αλλαγή στην 

ισορροπία των LA και ALA με αποτέλεσμα τα τελευταία 100 χρόνια η μέση 

περιεκτικότητα του ALA στα τρόφιμα να έχει μειωθεί σημαντικά (11). 

Το α- λινολενικό οξύ (ALA) είναι απαραίτητο να λαμβάνεται με την 

διατροφή από τους ανθρώπους (12, 13). Επαρκής πρόσληψη αυτού άλλα και των 

υπόλοιπων ω-3 λιπαρών οξέων μακράς αλύσου, είναι ιδιαίτερα σημαντική σε 

κατηγορίες του πληθυσμού όπως τα βρέφη, τα μικρά παιδιά και οι ασθενείς που 

χρειάζονται εντερική ή παρεντερική διατροφή (14-16). 

Σε ανθρώπους και ζώα το ALA μπορεί να μεταβολιστεί σε ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου όπως το δοκοσαεξανοϊκό (DHA) και 

το εικοσαπεντανοϊκό (EPA) διαμέσου ενός μεταβολικού μονοπατιού 

(desaturation-chain elongation) (17). 
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Εικόνα 1.3: Συντακτικός τύπος του α-λινολενικού (18) 

 
 

 

Α.3.2. Εικοσαπεντανοϊκό οξύ (ΕΡΑ, 20:5ω-3, eicosapentaenoic acid) 

Το εικοσαπεντανοϊκό οξύ παράγεται de novo μόνο από τα φύκια της 

θάλασσας και σε ζώα μετά από αποκορεσμό και επιμήκυνση του ALA. Το EPA 

είναι το κύριο λιπαρό οξύ των ψαριών (περίπου 20 με 25% του βάρους) παρόλο 

που δεν παράγεται de novo από τα ψάρια. Έχει, επίσης, αναφερθεί ότι σημαντικά 

ποσά ΕΡΑ μπορούν να παραχθούν με β-οξείδωση της ανθρακικής αλυσίδας από 

DHA (19). Το ΕΡΑ έχει μελετηθεί εκτενώς ως ανταγωνιστής αναστολέας του 

μεταβολισμού του ΑΑ. Παρόλο που παράγονται εικοσανοειδή από το ΕΡΑ 

φαίνεται να μην έχουν κάποια δράση ή να παρουσιάζουν κάποια αντίθετη δράση 

στα προερχόμενα από το ΑΑ εικοσανοειδή (18). 

 

Εικόνα 1.4: Συντακτικός τύπος του εικοσαπεντανοϊκού οξέος (18). 

 

 
 

 

Α.3.3. Δοκοσαεξανοϊκό οξύ (DHA, 22:6ω-3, docosahexaenoic acid) 

Το δοκοσαεξανοϊκό οξύ παράγεται de novo από θαλάσσια φύκια και 

αποτελεί συστατικό των ψαριών (περίπου 8 με 20% του βάρους). Η παραγωγή του 
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στον άνθρωπο επιτυγχάνεται με αποκορεσμό και επιμήκυνση του ALA σε 24:5ω-

3. Σε αυτό το πολύ μακράς αλύσου λιπαρό οξύ γίνεται αποκορεσμός από τη Δ6 

desaturase και στη συνέχεια το παραγόμενο λιπαρό οξύ μπαίνει σε β-οξείδωση για 

σχηματισμό του DHA (20, 21). Οι ζωικοί οργανισμοί δείχνουν να το χρειάζονται 

για νευρική λειτουργία και βασίζονται στην παραγωγή του από πρόδρομα ω-3 

λιπαρά οξέα ή από την πρόσληψή του από τη διατροφή (22). Παρόλο που δεν έχει 

διευκρινιστεί η ακριβής δράση του DHA, από την μεγάλη φροντίδα για την 

παραγωγή του στους διάφορους ιστούς συμπεραίνεται ότι ίσως είναι ένα 

απαραίτητο συστατικό κάποιων κυττάρων. Ο εγκέφαλος και ο αμφιβληστροειδής 

είναι ιστοί που είναι ιδιαίτερα πλούσιοι σε DHA.(18) 

 

 

Εικόνα 1.5: Συντακτικός Τύπος του Δοκοσαεξανοϊκού λιπαρού οξέος (18) 

 

 
 

Α.4. Ω-6 λιπαρά οξέα 

 

Α.4.1. Γενικά Στοιχεία 

Πολλές μελέτες δείχνουν δυνατή σχέση των ω-6 λιπαρών οξέων (που 

προέρχονται από φυτικά έλαια πλούσια σε α-λινολενικό οξύ) με δράση στη 

μείωση της χοληστερόλης του αίματος όταν αυτά αντικαθιστούν τα κορεσμένα 

λιπαρά της διατροφής. (23). Άλλες μελέτες δείχνουν την θετική σχέση των ω-6 

λιπαρών με την στεφανιαία νόσο (24-28). Από την Nurses’ Health Study 

προκύπτει ότι αυξημένη κατανάλωση ω-6 λιπαρών οξέων σχετίζεται με 

αξιοσημείωτη μείωση εμφάνισης διαβήτη τύπου2 (29). 
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Επιπλέον, από μελέτες σε ζώα και μεταβολικές μελέτες έχει φανεί ότι 

αυξημένες προσλήψεις των ω-6 λιπαρών οξέων βελτιώνουν την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη (30, 31), ενώ φαίνονται αντιαρρυθμικές ιδιότητες όταν χορηγείται 

ηλιέλαιο παρόλο που το ιχθυέλαιο έχει καλύτερα αποτελέσματα (32).  

 

Α.4.2. Λινολεϊκό οξύ (LA, Linoleic acid, λινελαϊκό) 

Το λινολεϊκό οξύ σε συνδυασμό με το ALA είναι τα δύο πιο διαδεδομένα 

προϊόντα της βιοσύνθεσης των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στα φυτά. Τα 

σπορέλαια είναι μία πλούσια πηγή LA. Ο τρόπος με τον οποίο διεξάγεται η 

γεωργική παραγωγή στη σύγχρονη εποχή έχει αυξήσει σημαντικά την αναλογία 

του σε σχέση με το ALA στα τρόφιμα. Παρόλο που οι ζωικοί οργανισμοί δεν 

μπορούν να παράγουν το LA, αυτό το λιπαρό οξύ λαμβάνεται κατά ένα ποσοστό 

από το κρέας της διατροφής, διότι τα ζώα καταναλώνουν δίαιτα που το περιέχει σε 

μεγάλα ποσοστά. Το LA είναι ένα πρόδρομο μόριο για την παραγωγή του 

απαραίτητου Αραχιδονικού Οξέος (ΑΑ, που είναι προϊόν του αποκορεσμού και 

της επιμήκυνσης του LA και πρόδρομος των εικοσανοειδών), όπως επίσης και 

άλλων ω-6 λιπαρών οξέων (18). 

 

 

 

Α.5. Εικοσανοειδή: 

προσταγλανδίνες, λευκοτριένια και θρομβοξάνες 

 

Μερικά ακόρεστα λιπαρά οξέα που περιέχουν περισσότερους από ένα 

διπλό δεσμό δεν μπορούν να συντεθούν στον οργανισμό. Για πολλά χρόνια ήταν 

γνωστό ότι το λινολενικό και το λινελαϊκό οξύ που λέγονταν και απαραίτητα 

λιπαρά οξέα είναι απολύτως αναγκαία για ορισμένες βιοχημικές αντιδράσεις και 

πρέπει να λαμβάνονται από τις τροφές. Η λειτουργία του λινελαϊκού οξέος έγινε 

σαφής το 1960, οπότε ανακαλύφθηκε ότι το λινελαϊκό οξΰ είναι απαραίτητο για 
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τη βιοσύνθεση του αραχιδονικού οξέος, του πρόδρομου μορίου από το οποίο 

συντίθεται μια ομάδα μορίων που μοιάζουν με ορμόνες και είναι γνωστά ως 

εικοσανοειδή. Η ονομασία αυτών των μορίων προέρχεται από την Ελληνική λέξη 

"είκοσι", επειδή είναι όλα τα παράγωγα λιπαρών οξέων με είκοσι άτομα άνθρακα. 

Τα εικοσανοειδή περιλαμβάνουν τρεις ομάδες δομικά συγγενών ενώσεων: τις 

προσταγλανδίνες, τα λευκοτριένια και τις θρομβοξάνες. 

 

Οι προσταγλανδίνες είναι εξαιρετικά ισχυρά βιολογικά μόρια με 

λειτουργίες που μοιάζουν με εκείνες των ορμονών. Ονομάστηκαν έτσι επειδή 

απομονώθηκαν αρχικά από το σπερματικό υγρό του παράγεται από τον προστάτη, 

στη συνέχεια, όμως, απομονώθηκαν από τους περισσότερους ζωικούς ιστούς. Οι 

προσταγλανδίνες είναι ακόρεστα λιπαρά οξέα που έχουν ανθρακικό σκελετό με 

είκοσι άτομα άνθρακα που περιλαμβάνει ένα δακτύλιο με πέντε άτομα άνθρακα. 

Οι προσταγλανδίνες διαιρούνται σε αρκετές υποομάδες που χαρακτηρίζονται με 

γράμματα του λατινικού αλφαβήτου, όπως π.χ. προσταγλανδίνες Α, Β, Ε και F. 

Όλοι οι ιστοί συνθέτουν προσταγλανδίνες οι οποίες ασκούν τη δράση τους στα 

κύτταρα που τις συνθέτουν, και στα άλλα κύτταρα που βρίσκονται σε άμεση γειτ-

νίαση με αυτά. Το εξαιρετικά ευρύ φάσμα των δράσεων των προσταγλανδινών πε-

ριλαμβάνει τις παρακάτω λειτουργίες: 

 διέγερση των λείων μυών 

 ρύθμιση της σύνθεσης των στεροειδών 

 αναστολή της γαστρικής έκκρισης 

 αναστολή των ορμονοευαίσθητων λιπασών 

 αναστολή της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων 

 διέγερση της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων 

 ρύθμιση της μεταβίβασης του νευρικού ερεθίσματος 

 ευαισθητοποίηση στον πόνο και 

 μεσολάβηση στη φλεγμονώδη απάντηση. 
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Επειδή οι προσταγλανδίνες και οι στενά σχετιζόμενες με αυτές 

θρομβοξάνες και τα λευκοτριένια επηρεάζουν πολλές λειτουργίες του οργανισμού 

και επειδή συχνά παρουσιάζουν αντίθετες μεταξύ τους δράσεις σε διάφορους 

ιστούς, πολλές φορές είναι δύσκολο να καταγραφούν οι πολλές ρυθμιστικές τους 

λειτουργίες. Στη συνεχεία παρατίθεται μια σύντομη περίληψη μερικών από τις 

βιολογικές διεργασίες που θεωρείται ότι υφίστανται τη ρυθμιστική δράση των 

προσταγλανδινών, των λευκοτριενίων και των θρομβοξανών. 

• Πήξη του αίματος. Οι θρόμβοι του αίματος σχηματίζονται όταν αλλοιώνεται 

το τοίχωμα ενός αιμοφόρου αγγείου, όμως η θρόμβωση κατά μήκος μη 

αλλοιωμένων αγγείων θα μπορούσε να οδηγήσει σε καρδιακή προσβολή ή 

αποπληξία. Η θρομβοξάνη Α2 απελευθερώνεται από τα αιμοπετάλια στο αίμα 

και διεγείρει τη συστολή των αιμοφόρων αγγείων και τη συσσώρευση των 

αιμοπεταλίων. Αντίθετα, η ΡGΙ2 (προστακυκλίνη) παράγεται από τα κύτταρα 

που επενδύουν το εσωτερικό των αιμοφόρων αγγείων (ενδοθηλιακά κύτταρα) 

και έχει δράσεις ακριβώς αντίθετες από εκείνες της θρομβοξάνης Α2. Η 

προστακυκλίνη αναστέλλει τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και προκαλεί 

διαστολή των αιμοφόρων αγγείων προλαμβάνοντας έτσι τον άκαιρο 

σχηματισμό θρόμβων. 

• Η φλεγμονώδης απάντηση. Η φλεγμονώδης απάντηση είναι ένας από τους 

προστατευτικούς μηχανισμούς που διαθέτει ο οργανισμός. Όταν ένας ιστός 

υφίσταται μηχανική κάκωση, θερμική βλάβη ή εισβολή ενός 

μικροοργανισμού, πολλά λευκά αιμοσφαίρια με διαφορετικές λειτουργίες 

κινούνται χημειοτακτικά προς την περιοχή της βλάβης για να 

ελαχιστοποιήσουν την ιστική καταστροφή. Αποτέλεσμα της φλεγμονώδους 

απάντησης είναι η διόγκωση, η ερυθρότητα, ο πόνος και η τοπική αύξηση της 

θερμοκρασίας της περιοχής. Οι προσταγλανδίνες θεωρείται ότι προάγουν 

ορισμένες πτυχές της φλεγμονώδους απάντησης, ιδιαίτερα όσον αφορά τον 

πόνο και την αύξηση της θερμοκρασίας. Φάρμακα, όπως η ασπιρίνη, που 
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αναστέλλουν τη σύνθεση των προσταγλανδινών μειώνουν την ένταση των 

συμπτωμάτων της φλεγμονής (6). 

 

 

Β. ΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ 

 

Τα γλυκερίδια είναι λιπίδια που περιέχουν το μόριο της γλυκερόλης. 

Μπορούν να χωρισθούν σε δύο κατηγορίες: τα ουδέτερα γλυκερίδια και τα 

φωσφογλυκερίδια. Τα ουδέτερα γλυκερίδια [CH2(OH)-CH(OH)-CH2(OH)] είναι 

μη ιοντισμένα και μη πολικά μόρια. Το μόριο των φωσφογλυκεριδίων 

περιλαμβάνει, μια πολική περιοχή, τη φωσφορική ομάδα και τις μη πολικές ουρές 

των λιπαρών οξέων. Η δομή των μορίων των γλυκεριδίων έχει καθοριστική 

σημασία για τη λειτουργία τους (6). 

 

Β. 1. Ουδέτερα Γλυκερίδια 

 
Η εστεροποίηση της γλυκερόλης με ένα λιπαρό οξύ οδηγεί στο σχηματισμό 

ενός ουδέτερου γλυκεριδίου. Είναι δυνατό να εστεροποιηθούν η μία, οι δύο ή και 

οι τρεις αλκοολικές ομάδες της γλυκερόλης, οδηγώντας αντίστοιχα στο 

σχηματισμό μονό-, δι- ή τριγλυκεριδίων. Οι ενώσεις αυτές ονομάζονται 

ισοδύναμα μονό-, δι- ή τριακυλογλυκερόλες. 

Παρόλο που στη φύση υπάρχουν μονογλυκερίδια και διγλυκερίδια, τα πιο 

σημαντικά ουδέτερα γλυκερίδια είναι τα τριγλυκερίδια, τα οποία αποτελούν το 

κύριο συστατικό των λιποκυττάρων. Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από ένα 

σκελετό γλυκερόλης που συνδέεται με εστερικούς δεσμούς με τρία μόρια λιπαρού 

οξέος. 

Η κύρια λειτουργία των τριγλυκεριδίων στα βιοχημικά συστήματα είναι η 

αποθήκευση ενέργειας. Εφόσον προσλαμβάνονται περισσότερα ενεργειακά 

πλούσια θρεπτικά συστατικά από όσα απαιτούνται για την κάλυψη των 
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μεταβολικών διεργασιών, η περίσσεια που προκύπτει μετατρέπεται σε ουδέτερα 

γλυκερίδια και αποθηκεύεται με τη μορφή των τριγλυκεριδίων στα λιποκύτταρα 

του λιπώδους ιστού. Όταν ο οργανισμός χρειάζεται προσφορά ενέργειας, 

μεταβολίζονται τα τριγλυκερίδια με απελευθέρωση της αποθηκευμένης ενέργειας 

που περιέχουν (6). 

 

 

Γ. ΜΗ ΓΛΥΚΕΡΙΔΙΚΑ ΛΙΠΙΔΙΑ - ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

 

Τα στεροειδή ανήκουν σε αυτή την κατηγορία και είναι οργανικές ενώσεις 

που απαντώνται στη φύση και συγκεντρώνουν αρκετές σημαντικές λειτουργίες 

στον οργανισμό. Τα χολικά άλατα που συμμετέχουν στη γαλακτωματοποίηοη και 

την πέψη των λιπών είναι στεροειδή μόρια, όπως είναι και οι ορμόνες του φύλου, 

η τεστοστερόνη και η οιστραδιόλη. 

Η χοληστερόλη, ένα συχνά απαντώμενο στεροειδές, βρίσκεται στις 

μεμβράνες των περισσότερων ζωικών κυττάρων. Είναι ευδιάλυτη στην υδρόφοβη 

περιοχή των μεμβρανών και συμμετέχει στη ρύθμιση της ρευστότητας της 

μεμβράνης. Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στη συγκέντρωση της 

χοληστερόλης του πλάσματος και την εμφάνισης καρδιοπάθειας, ιδιαίτερα λόγω 

αρτηριοσκλήρυνσης (6). 

 

 

Εικόνα 1.6: Το μόριο της Χοληστερόλης 
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Δ. ΣΥΝΘΕΤΑ ΛΙΠΙΔΙΑ 

 

Τα σύνθετα λιπίδια είναι λιπίδια που συνδέονται και με άλλα μόρια. Τα πιο 

συχνά και σημαντικά σύνθετα λιπίδια είναι οι λιποπρωτεΐνες του πλάσματος που 

είναι υπεύθυνες για τη μεταφορά άλλων λιπιδίων στον οργανισμό. 

Τα λιπίδια εμφανίζουν πολύ μικρή διαλυτότητα στο νερό και για τη 

μετακίνηση τους από το ένα όργανο στο άλλο μέσω της κυκλοφορίας του αίματος 

απαιτείται ένα σύστημα μεταφοράς το οποίο βασίζεται στις λιποπρωτεΐνες του 

πλάσματος. Έτσι, τα σωματίδια των λιποπρωτεϊνών αποτελούνται από έναν 

πυρήνα που περιέχει τα υδρόφοβα λιπίδια και από πρωτεΐνες. 

Οι λιποπρωτεΐνες του πλάσματος του ανθρώπου χωρίζονται σε τέσσερις 

κύριες κατηγορίες: 

• Τα χυλομικρά που έχουν πυκνότητα μικρότερη από 0,95 g/mL, 

μεταφέρουν τα τριγλυκερίδια των τροφών που έχουν απορροφηθεί από 

το έντερο στους άλλους ιστούς. Οι υπόλοιπες λιποπρωτεΐνες 

ταξινομούνται ανάλογα με τις πυκνότητες τους.  

• Οι λιποπρωτεΐνες πολύ χαμηλής πυκνότητας (Very low density 

lipoproteins, VLDL) έχουν πυκνότητα 0,95-1,019g/mL. Συνδέονται με 

τα τριγλυκερίδια που συνθέτονται στο ήπαρ και τα μεταφέρουν στο 

λιπώδη ιστό και σε άλλους ιστούς για αποθήκευση. 

• Οι λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (Low Density Lipoproteins, 

LDL) χαρακτηρίζονται από πυκνότητες μεταξύ 1,019-1,063g/mL. 

Μεταφέρουν τη χοληστερόλη στους περιφερικούς ιστούς και 

συμμετέχουν στη ρύθμιση των επιπέδων της χοληστερόλης στους 

ιστούς αυτούς. Έχουν τη μεγαλύτερη αναλογία χοληστερόλης, 

φθάνοντας μερικές φορές να μεταφέρουν το 40% της χοληστερόλης 

του πλάσματος. 

 22



• Οι λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (High Density Lipoproteins, 

HDL) έχουν πυκνότητα 1,063-1,210g/mL. Συνδέονται επίσης με τη 

χοληστερόλη του πλάσματος, αλλά αυτές είναι υπεύθυνες για τη 

μεταφορά της χοληστερόλης από τους περιφερικούς ιστούς προς το 

ήπαρ (6). 
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ΜΕΡΟΣ 3Ο  

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 

 

Εικόνα 1.7: Καρδιά με επιπλοκές στις Στεφανιαίες Αρτηρίες. 

(Η εικόνα βρίσκεται στη ηλεκτρονική διεύθυνση: 

 http://www.texheartsurgeons.com/cad.htm) 

 

 

Α.1. Περιγραφή 

 

Oι στεφανιαίες αρτηρίες είναι τα μικρά αιμοφόρα αγγεία που παρέχουν 

στον καρδιακό μυ το οξυγόνο και τα θρεπτικά συστατικά που χρειάζεται, για να 

λειτουργεί σωστά και να παραμένει υγιής. Όμως, υπό την επίδραση 

προδιαθεσικών παραγόντων επέρχεται δυσλειτουργία του ενδοθηλίου των 
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στεφανιαίων αρτηριών και σχηματίζεται η αθηρωματική πλάκα. Έτσι, 

αναπτύσσεται σταδιακά η στεφανιαία νόσος των αρτηριών της καρδιάς και 

μακροπρόθεσμα μπορεί να οδηγήσει σε στηθάγχη, έμφραγμα του μυοκαρδίου και 

αιφνίδιο θάνατο (33). Κάποιοι όροι που περιγράφουν τη στεφανιαία νόσο 

φαίνονται στον Πίνακα 1.2. 

 

Πίνακας 1.2: Όροι που χρησιμοποιούνται για να περιγράψουν τη 

στεφανιαία νόσο (33). 

 

 Ιατρικοί όροι που περιγράφουν τη στεφανιαία νόσο 

Οι γιατροί χρησιμοποιούν πλήθος όρων για να περιγράψουν τη 
στεφανιαία νόσο και τις επιδράσεις της στην καρδιά. Ο όρος 
στεφανιαία νόσος περικλείει όλους τους άλλους. 

Στεφανιαία νόσος Ασθένεια των στεφανιαίων 
αρτηριών. 

Ισχαιμική καρδιοπάθεια  

Στένωση των αιμοφόρων αγγείων 
που οδηγεί σε ισχαιμία - δηλαδή 
σε μειωμένη παροχή αίματος στον 
καρδιακό μυ. 

Έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, στεφανιαία 
θρόμβωση, καρδιακή 
προσβολή 

Νέκρωση του καρδιακού μυός ως 
επακόλουθο διακοπής της 
παροχής αίματος σε αυτόν. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Παράγοντες κινδύνου (προδιαθεσικοί παράγοντες) είναι εκείνες οι 

καταστάσεις οι οποίες αυξάνουν τον κίνδυνο για την ανάπτυξη στεφανιαίας 

νόσου. Μερικοί από αυτούς μπορεί να αλλάξουν ενώ άλλοι όχι. Παρά το ότι κάθε 

ένας από αυτούς τους παράγοντες αυξάνει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο αυτοί 

δεν μπορούν να περιγράψουν όλες τις αιτίες για την ανάπτυξη της στεφανιαίας 

νόσου. Υπάρχουν περιπτώσεις κατά τις οποίες αν και δεν υπάρχουν προδιαθεσικοί 

παράγοντες κάποιος μπορεί να πάθει στεφανιαία νόσο (33). 
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Α.2. Προδιαθεσικοί Παράγοντες (34) 

 

• Ηλικία (άνδρες >45 ετών, γυναίκες> 55 ετών)  

• Κληρονομικότητα (εμφάνιση στεφανιαίας νόσου σε πατέρα ή 

αδελφό σε ηλικία κάτω από 55 ετών, σε μητέρα ή αδελφή σε ηλικία κάτω 

από 65 ετών)  

• Υπερχοληστερολαιμία (LDL-χοληστερίνη πάνω από 130mg/dl)  

• HDL χοληστερίνη κάτω από 40 mg/dl. Εάν η HDL χοληστερίνη 

είναι πάνω από 60 mg/dl αφαιρείται ένας προδιαθεσικός παράγοντας  

• Σακχαρώδης Διαβήτης  

• Αρτηριακή Υπέρταση (πάνω από 140/90 mmHg)  

• Κάπνισμα  

 

Από αυτούς οι παράγοντες που δεν μπορούν να αλλάξουν είναι: 

•  Φύλο  

•  Κληρονομικότητα  

•  Ηλικία  

 

 

Α.3. Συμπτώματα της στεφανιαίας νόσου 

 

Ο Πόνος στο στήθος (στηθάγχη) μπορεί να είναι από τα πρώιμα 

συμπτώματα της στεφανιαίας νόσου. Ένας ασθενής μπορεί να αισθάνεται βάρος 

στο στήθος ή σφίξιμο με δυσκολία στην αναπνοή με αντανάκλαση στον λαιμό ή 

τον τράχηλο ενίοτε στην μεσοπλάτια χώρα και μούδιασμα στο αριστερό άνω 

άκρο. Αυτά τα συμπτώματα συνήθως ανησυχούν τον ασθενή και τον οδηγούν για 

πρώτη φορά στο γιατρό. Παρόλα αυτά όμως μερικοί ασθενείς μπορεί να 

εμφανίσουν έμφραγμα του μυοκαρδίου ακόμα και χωρίς να εμφανίσουν κάποιο 
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από τα ανωτέρω συμπτώματα. Επίσης υπάρχουν ασθενείς οι οποίοι έχουν τόσο 

βαριά στεφανιαία νόσο η οποία τους εμποδίζει να κάνουν οποιαδήποτε φυσική 

δραστηριότητα.  

 

 

 

Εικόνα 1.8: Διάγραμμα ροής για την εμφάνιση των συμπτωμάτων της 

στεφανιαίας νόσου (34). 

 

 

 

 

 

Α.4. Διαγνωστικές δοκιμασίες για την ανίχνευση της ύπαρξης στεφανιαίας 

νόσου (35) 

 

Δεν υπάρχει μόνο κάποια απλή δοκιμασία αλλά διάφορες τεχνικές οι 

οποίες μερικές ή όλες είναι απαραίτητες για την διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

Αυτές καθορίζουν επίσης την έκταση και την βαρύτητα ενώ βοηθούν στο να 

 27



αποκλειστούν άλλες αιτίες που δημιουργούν τα συμπτώματα του εκάστοτε 

ασθενούς. 

 

Έτσι οι δοκιμασίες για τον έλεγχο της στεφανιαίας νόσου περιλαμβάνουν: 

•  Το ηλεκτροκαρδιογράφημα 

•  Τη δοκιμασία κοπώσεως (ή τεστ κοπώσεως) 

•  Το σπινθηρογράφημα του μυοκαρδίου 

•  Τη Στεφανιογραφία 

 

Α.5. Φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την θεραπεία της στεφανιαίας 

νόσου (35) 

 

Τα φάρμακα χορηγούνται ανάλογα με την κατάσταση του ασθενούς με 

στεφανιαία νόσο. Τα συμπτώματα όπως η στηθάγχη συνήθως αντιμετωπίζονται με 

β- αναστολείς, φάρμακα τα οποία μειώνουν το συνολικό καρδιακό φορτίο, τα 

νιτρώδη και τους ανταγωνιστές ασβεστίου. Πολλές φορές και για έκτακτες 

ανάγκες, είναι χρήσιμο το υπογλώσσιο χάπι νιτρογλυκερίνης. Η ασπιρίνη 

φαίνεται ότι έχει προσφέρει πάρα πολλά στην στεφανιαία νόσο, διότι 

αντιμετωπίζει επιτυχώς την συσσώρευση των αιμοπεταλίων, τα οποία σε ασθενείς 

με στεφανιαία νόσο έχουν την τάση να δημιουργούν θρόμβους. Με την ίδια 

λογική χρησιμοποιείται και η ηπαρίνη. Επίσης οι β-αναστολείς δίνονται για την 

μείωση των υποτροπών νέων στεφανιαίων επεισοδίων. Για τους ασθενείς οι 

οποίοι έχουν υπερχοληστερολαιμία μπορεί να χορηγηθούν φάρμακα τα οποία 

μειώνουν την χοληστερίνη όπως είναι οι στατίνες. Αλλά φάρμακα τα οποία 

βοηθούν την καρδιά, ιδίως όταν η λειτουργικότητά της σαν αντλία είναι μειωμένη, 

είναι η δακτυλίτιδα και οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτασίνης (35). 
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Β. ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΠΛΑΚΑ  

  

Οι ιατρικοί όροι αρτηριοσκλήρυνση, αθήρωμα και αθηρωματική πλάκα 

περιγράφουν την ίδια κατάσταση. Κατά τη γέννηση, τα αγγεία είναι εύκαμπτα και 

ελαστικά και το αίμα διέρχεται με ευκολία από αυτά. Καθώς περνούν τα χρόνια, 

ωστόσο, στα εσωτερικά τοιχώματα τους μπορεί να αρχίσουν να συσσωρεύονται 

λιπώδη ιζήματα. Τα ιζήματα αυξάνονται με τον καιρό και σχηματίζουν 

εξογκώματα (αθηρώματα), τα οποία προεκβάλλουν στο κέντρο του αρτηριακού 

σωλήνα, με επακόλουθο να μειώνουν τη ροή αίματος. Η έκταση των αλλοιώσεων 

αυτών και ο ρυθμός ανάπτυξής τους μπορεί να επηρεασθούν από τα επίπεδα των 

λιπιδίων στο αίμα και κυρίως από τα επίπεδα της χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης (LDL-χοληστερόλη). Οι άνθρωποι με αυξημένα επίπεδα LDL- 

χοληστερόλης στο αίμα τους έχουν αυξημένες πιθανότητες να αναπτύξουν 

σοβαρά αθηρώματα. Ωστόσο, όλοι είναι πιθανόν να παρουσιάσουν τέτοιες 

αλλοιώσεις στα αγγεία τους, όταν φθάσουν στη μέση ηλικία. 

 

 

 

 

Εικόνα 1.9: Όψη αθηρωματικής 

πλάκας με χρήση ειδικής μεθόδου 

(36). 
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Καθώς τα αθηρώματα μεγαλώνουν, προκαλούν πάχυνση και εξασθένηση 

του τοιχώματος των αρτηριών, και προοδευτικά μειώνεται η ποσότητα του 

αίματος που μπορεί να διέρχεται από αυτές. Η διαδικασία αυτή μπορεί να 

επηρεάσει κάθε όργανο του σώματος με σοβαρές συνέπειες για την υγεία. Έτσι, 

τα αθηρώματα των αρτηριών του εγκεφάλου οδηγούν σε εγκεφαλικό, των 

αρτηριών των κάτω άκρων σε γάγγραινα και των στεφανιαίων αρτηριών σε 

έμφραγμα. Η διαδικασία σκληρύνσεως των αρτηριών δεν είναι η ίδια σε όλες τις 

αρτηρίες του σώματος και οι διαφοροποιήσεις μπορεί να είναι ιδιαιτέρως έντονες 

στις στεφανιαίες αρτηρίες. Η στένωση μπορεί να επηρεάσει μία μόνο στεφανιαία 

αρτηρία ή τμήμα αυτής ή μπορεί να επηρεάσει μία στεφανιαία αρτηρία καθ' όλο 

το μήκος της (36). 

 

 

 

 

Εικόνα 1.10: Γάγγραινα από  

αθηρώματα κάτω άκρων (37). 
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Εικόνα 1.11: Σχηματική απεικόνιση της ανάπτυξης της αρτηριοσκλήρυνσης. Η 

δημιουργία σταθερών πλακών συνήθως οδηγεί σε στηθάγχη και ασταθών πλακών, 

οι οποίες έχουν αυξημένο κίνδυνο θραύσης, είναι πιθανό να οδηγήσει σε 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. Μέχρι τώρα δεν υπάρχει κάποια τεχνική ώστε να 

προσδιορίζεται ο τύπος της πλάκας (38). 
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Εικόνα 1.12: Σχηματική απεικόνιση αθηρωματικών πλακών σε διάφορα στάδια 

στις αρτηρίες της καρδιάς (39). 
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ΜΕΡΟΣ 4Ο  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2 

 

 

Α.1. Περιγραφή 

 

Ο διαβήτης είναι μία μόνιμη διαταραχή που έχει ως αποτέλεσμα τη 

συσσώρευση υπερβολικής ποσότητας γλυκόζης στο αίμα. Αυτό οφείλεται στην 

ανεπάρκεια της ορμόνης ινσουλίνη. Ορμόνη ονομάζεται η χημική ουσία που 

παράγεται σε ένα συγκεκριμένο τμήμα του σώματος (εν προκειμένω στο 

πάγκρεας) και εκκρίνεται στο κυκλοφορικό σύστημα προκειμένου να ρυθμίσει 

διάφορες λειτουργίες του οργανισμού. Μπορεί να υπάρχει ολική ανεπάρκεια 

παραγωγής ινσουλίνης, όπως στον τύπου 1 διαβήτη. Ωστόσο, στον τύπου 2 

διαβήτη παρατηρείται συνήθως ένας συνδυασμός μερικής ανεπάρκειας στην 

παραγωγή ινσουλίνης και μειωμένης ανταπόκρισης του σώματος στην ορμόνη. Η 

κατάσταση αυτή ονομάζεται αντίσταση στην ινσουλίνη (37). 

 

 

Α.2. Τύποι σακχαρώδη διαβήτη 

 

• Τύπου 1 (Νεανικός διαβήτης) 

Ο νεανικός διαβήτης αναπτύσσεται σε νεαρή ηλικία . Αλλιώς ο διαβήτης 

αυτός ονομάζεται και ινσουλινοεξαρτώμενος γιατί για την θεραπεία του είναι 

απαραίτητη η αγωγή με ινσουλίνη καθώς σε αυτά άτομα δεν παράγεται ινσουλίνη.  
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• Τύπου 2 (Διαβήτης των ενηλίκων) 

  Οφείλεται σε ατελή χρήση της ινσουλίνης που βρίσκεται στο αίμα σε 

φυσιολογική ποσότητα ή συνήθως αυξημένη. Σαν συχνότητα κυμαίνεται στο 50-

60% όλων των περιπτώσεων. Αλλιώς ο διαβήτης των ενηλίκων ονομάζεται και 

ινσουλινοάντοχος (40). 

 

Α.3 Αίτια 

 

  Η ασθένεια έχει κληρονομικό χαρακτήρα και μπορεί να μεταδοθεί 

διαμέσου των νόμων της κληρονομικής μεταβίβασης ή μπορεί να χρειάζονται για 

την εκδήλωσή της παράγοντες περιβάλλοντος , που ευνοούν την εξωτερίκευση 

της. Σπανιότερα η νόσος εκδηλώνεται μετά από βλάβη των Β- κυττάρων των 

παγκρεατικών νησιδίων που έχουν την ιδιότητα να εκκρίνουν ινσουλίνη. Αυτό 

μπορεί να συμβεί από τοξικά αίτια ή ιώσεις. Οι υπεύθυνοι για αυτήν την 

παθολογία ιοί είναι αυτοί που προξενούν την επιδημική παρωτίτιδα και 

ορισμένους τύπους πλευρίτιδας και μυοκαρδίτιδας (40). 

 

 

Α.4. Κριτήρια της διάγνωσης του διαβήτη 

 

Πίνακας 1.3: (5, 41) 

 

Φυσιολογική κατάσταση  Παθολογική γλυκόζη νηστείας (IFG) 1 

Παθολογική ανοχή γλυκόζης (IGT) 2  

Σακχαρώδης διαβήτης*  

Γλυκόζη αίματος νηστείας 

<100 mg/dl 

Γλυκόζη αίματος 2 ωρών** 

<140 mg/dl  

Γλυκόζη αίματος νηστείας ³ 100 και <126 

mg/dl (IFG)  

Γλυκόζη αίματος 2 ωρών** ³ 140 και <200 

mg/dl (IGT)  

   

Γλυκόζη αίματος νηστείας 

³ 126 mg/dl  

Γλυκόζη αίματος 2 

ωρών** ³ 200 mg/dl  

Συμπτώματα διαβήτη και 
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τυχαία μέτρηση επιπέδων 

γλυκόζης ³ 200 mg/dl  

Νηστεία ορίζεται η μη λήψη θερμίδων για τουλάχιστον 8 ώρες 

*Η διάγνωση του διαβήτη πρέπει να επιβεβαιώνεται με επανάληψη 

**Η εξέταση αυτή που ονομάζεται καμπύλη σακχάρου προϋποθέτει φόρτιση με 75 γραμμάρια γλυκόζης. 

1 Impaired fasting glucose 

2 Impaired glucose tolerance

 

 

Α.5. Δράση Ινσουλίνης 

 

Η γλυκόζη του αίματος προέρχεται από την πέψη της τροφής και από το 

ήπαρ.  Ένα μέρος της γλυκόζης αποθηκεύεται και ένα άλλο χρησιμοποιείται για 

ενέργεια. Τα μόρια της ινσουλίνης έχουν ένα μοναδικό σχήμα που τους επιτρέπει 

να δεσμεύονται σε ειδικές θέσεις (ή υποδοχείς) στην επιφάνεια των κυττάρων σε 

ολόκληρο το σώμα. Δεσμευόμενη σε αυτούς τους υποδοχείς, η ινσουλίνη κάνει τα 

κύτταρα να αφαιρούν γλυκόζη από το αίμα και επιπλέον τα εμποδίζει να διασπούν 

τις πρωτεΐνες και το λίπος. Είναι η μόνη ορμόνη που μπορεί να μειώσει τα επίπεδα 

σακχάρου στο αίμα, και αυτό με διάφορους τρόπους (37):  

1. Αυξάνοντας την ποσότητα της γλυκόζης που αποθηκεύεται στο ήπαρ με τη 

μορφή γλυκογόνου.  

 

2. Εμποδίζοντας το ήπαρ να εκκρίνει υπερβολική γλυκόζη.  

 

3. Ενθαρρύνοντας κύτταρα σε άλλα σημεία του σώματος να απορροφήσουν 

γλυκόζη. 
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Εικόνα 1.13: Σχηματική απεικόνιση της δράσης της ινσουλίνης στα κύτταρα (42). 

 

 

Α.6. Συμπτώματα Σακχαρώδη Διαβήτη 

 

Άλλοι μηχανισμοί του οργανισμού συνεργάζονται με την ινσουλίνη 

προκειμένου να διατηρήσουν τα σωστά επίπεδα σακχάρου στο αίμα. Ωστόσο, η 

ινσουλίνη είναι το μόνο μέσο που έχει στη διάθεσή του το σώμα προκειμένου να 

μειώσει τα επίπεδα γλυκόζης. Όταν υπάρχει, λοιπόν, ανεπάρκεια ινσουλίνης 

αποσταθεροποιείται ολόκληρο το σύστημα. Ύστερα από ένα γεύμα, η 

απορρόφηση της γλυκόζης από τα τρόφιμα που έχουν καταναλωθεί δεν σταματά, 

και έτσι τα επίπεδά της στο αίμα αυξάνονται διαρκώς. Όταν η συγκέντρωση 

ξεπερνά ένα συγκεκριμένο όριο, η γλυκόζη αρχίζει να αποβάλλεται από το  
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κυκλοφορικό σύστημα στα ούρα. Όταν τα ούρα είναι σακχαρώδη, αναπτύσσονται 

πιο εύκολα λοιμώξεις όπως η κυστίτιδα και η μυκητίαση των γεννητικών 

οργάνων, καθώς τα υπεύθυνα μικρόβια έχουν τη δυνατότητα να αναπτυχθούν πιο 

γρήγορα.  

Μια άλλη συνέπεια της αύξησης των επιπέδων σακχάρου στο αίμα είναι η 

τάση να αποβάλλει κανείς περισσότερα ούρα. Κι αυτό, διότι η πλεονάζουσα 

γλυκόζη διηθείται από τα νεφρά, που προσπαθούν να απαλλαγούν από αυτήν 

απεκκρίνοντας περισσότερο αλάτι και νερό. Αυτή η υπερβολική παραγωγή ούρων 

ονομάζεται πολυουρία και συχνά αποτελεί το πρώτο σύμπτωμα του διαβήτη. Αν 

δεν γίνει κάτι για να διακοπεί αυτή η διαδικασία, σύντομα το άτομο θα 

αφυδατωθεί και θα νιώσει δίψα. Όπως προαναφέρθηκε, εκτός από τη ρύθμιση των 

επιπέδων σακχάρου στο αίμα, η ινσουλίνη δρα επίσης στην πρόληψη της 

απώλειας βάρους, καθώς και στην αύξηση του σωματικού ιστού. Κατά συνέπεια, 

ένα άτομο στο οποίο η ινσουλίνη δεν παράγεται επαρκώς ή δεν δρα σωστά θα 

χάσει αναπόφευκτα κάποια κιλά. Η σοβαρότητα αυτών των συμπτωμάτων και ο 

ρυθμός με τον οποίο αναπτύσσονται, μπορεί να διαφέρουν ανάλογα με τον τύπο 

του διαβήτη (37). 

Τέλος, οι ασθενείς που έχουν διαβήτη παρουσιάζουν σοβαρές 

αθηροσκληρωτικές βλάβες. Στους διαβητικούς άνω των 50 ετών είναι 

υπερλιπιδαιμικοί περισσότεροι από το 40%. 

 

 

 

Πίνακας 1.4: Συνοπτική αναφορά κάποιων από τα συμπτώματα του Σακχαρώδη 

Διαβήτη. 
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Συμπτώματα που προκαλούν ο τύπου 1 και 2 διαβήτης 

 

 

 • Δίψα  

• Αφυδάτωση  

• Αποβολή μεγάλου όγκου ούρων  

• Φλεγμονή της ουροδόχου κύστης (όπως η κυστίτιδα) ή 

μυκητίαση  

• των γεννητικών οργάνων  

• Απώλεια βάρους  

• Εξάντληση και λήθαργο  

 

 

 

 

 

 

 
• Θόλωση όρασης λόγω της αφυδάτωσης των φακών στα 

μάτια  
 

 

 

 

 

 

Α.6.1. Διαβητική Αγγειοπάθεια 

Στον σακχαρώδη διαβήτη επηρεάζονται όλες τις αρτηρίες του 

μικροαγγειακού συστήματος, είναι αυξημένος ο αριθμός των αιμοπεταλίων και 

μειωμένος ο αριθμός των ερυθρών αιμοσφαιρίων και έτσι μειώνεται η αιματική 

ροή των ερυθρών αιμοσφαιρίων από το αγγείο. Η αποφρακτική αρτηριοπάθεια 

αρχίζει στην περιφέρεια των άνω και κάτω άκρων και είναι σε μεγάλο βαθμό πιο 

έντονη από τους μη διαβητικούς ασθενείς. Μία από τις επιπλοκές είναι η 

διαβητική νευροπάθεια (40). 
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Α.7. Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 

 

Ο διαβητικός πρέπει να ακολουθήσει ορισμένη θεραπεία όχι μόνο για να 

θεραπεύσει τα συμπτώματα αλλά για να αποφύγει ή να καθυστερήσει την 

εκδήλωση επιπλοκών.  

 

Βάσεις της θεραπείας  

• Εφαρμογή κατάλληλης διαιτητικής αγωγής. 

• Επαναφορά του ασθενή στο "ιδανικό" σωματικό βάρος. 

• Σε περίπτωση που η δίαιτα δεν επαρκεί πρέπει προστεθεί φαρμακευτική 

αγωγή. 

• Συστηματική εφαρμογή ιατρικού ελέγχου με διάφορες εξετάσεις 

(ούρων , γλυκαιμία, χοληστερίνη, τριγλυκερίδια κ.τ.λ.) 

• Συστηματική εφαρμογή αυτοελέγχου , όσον αφορά το βάρος και την 

γλυκόζη του αίματος. 

• Περιοδικός έλεγχος από ειδικό καρδιολόγο, οφθαλμίατρο και 

διαβητολόγο.  

• Ο τρόπος ζωής πρέπει να είναι απαλλαγμένος από το στρες .Η καλή 

άθληση αποτελεί μέρος της αγωγής κατά του διαβήτη (40). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 
 

 

 

Α. Ω-3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ ΚΑΙ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 

Ο μικρός ρυθμός εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων σε πληθυσμούς 

με αυξημένη κατανάλωση ψαριών, όπως οι Ιθαγενείς της Αλάσκας (43, 44), οι 

Εσκιμώοι (45, 46, 47) και Ψαράδες Ιάπωνες (48, 49), δίνει βάση στην υπόθεση ότι 

το έλαιο των ψαριών ίσως έχει ιδιότητες προστατευτικές εναντίον της 

αθηρωμάτωσης.  

Επιπλέον, μεταγενέστερες προοπτικές μελέτες έχουν βρει αντίστροφη 

σχέση μεταξύ κατανάλωσης ψαριών και θνησιμότητας, κυρίως από καρδιαγγειακά 

σε διάφορους πληθυσμούς (24, 47, 50). Παράλληλα, η κατανάλωση ω-3 λιπαρών 

οξέων φαίνεται να μειώνει την θνησιμότητα μετά από το πρώτο έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και έτσι τα ω-3 λιπαρά οξέα αποκτούν αξία στην δευτερογενή 

πρόληψη της στεφανιαίας νόσου (51). 
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Πίνακας 2.1: Καθημερινές προσλήψεις θαλασσινών φαγητών, ΕΡΑ και DHA 

στον πληθυσμό Inuit ανά φύλο και ηλικία1 (52). 

 

 
Διατροφική Ανάκληση 24ώρου 

Ερωτηματολόγια 
συχνότητας τροφίμων 
(FFQ) (μόνο σε 
γυναίκες)  

 

 Άντρες Γυναίκες
18–39 
ετών 

40 
ετών Όλοι 

18–39 
ετών 

40 
ετών Όλοι 

Ημερήσιες 
προσλήψεις 

(n = 
179) 

(n = 
247) 

(n = 
254) 

(n = 
172) 

(n = 
426) 

(n = 
128) 

(n = 
98) 

(n = 
226) 

 

Παραδοσιακά 
τρόφιμα (g) 

 142.6 
± 18.3 

 119.6 ± 
12.3 

  92.1 
± 11.7 

 205.6 
± 
19.82

 131.2 
± 10.7 

 157.6 
± 14.4 

 175.5 
± 13.3 

 163.2 
± 10.0 

EPA (mg) 

1046.7 
± 
190.8 

 994.4 ± 
124.4 

 793.8 
± 
128.6 

1453.4 
± 
198.13

1020.7 
± 
110.1 

 550.2 
± 75.6 

 635.3 
± 54.1 

 576.8 
± 48.74

DHA (mg) 

1149.2 
± 
199.0 

1038.0 ± 
129.4 

 832.4 
± 
130.6 

1592.5 
± 
211.55

1093.9 
± 
114.7 

 689.9 
± 
109.8 

 773.3 
± 75.2 

 715.9 
± 70.16

EPA+DHA 
(mg) 

2196.0 
± 
388.5 

2031.4 ± 
253.2 

1626.1 
± 
258.7 

3045.9 
± 
408.05

2114.6 
± 
224.2 

1240.1 
± 
184.1 

1408.6 
± 
127.8 

1292.7 
± 
117.96

 
1Arithmetic ± SE.2,3,5Significantly different from 18–39 y (two-factor ANOVA):  
2P 0.0001, 3P 0.05, 5P 0.01. 
4,6Significantly different from 18–39 y (one-way ANOVA): 4P 0.05, 6P 0.01. 
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Α.1. ΜΕΛΕΤΕΣ ΓΙΑ ΙΧΘΥΕΛΑΙΑ 

 

Α.1.1. Επιδημιολογικές και Παρατηρητικές Μελέτες (Εpidemiological 

and Οbservational Studies) 

 

 Από την μελέτη των Επτά Χωρών μετά από 20 χρόνια follow up 

φαίνεται ότι οι άντρες που καταναλώνουν 30 γραμμάρια ψάρι ημερησίως 

εμφανίζουν 50% χαμηλότερη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο σε σχέση με τους 

άντρες που σπάνια καταναλώνουν ψάρι (53). 

 

Από την Western Electric Study έχει φανεί ότι οι άντρες που 

καταναλώνουν 35 γραμμάρια ή περισσότερο ψάρι ημερησίως συγκριτικά με 

όσους δεν καταναλώνουν καθόλου έχουν 40% χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 

θνησιγόνου στεφανιαίας νόσου (54). 

 

Από την US Physicians’ Health Study βρέθηκε ότι η εβδομαδιαία 

κατανάλωση ψαριών τείνει σε ένα σχετικό κίνδυνο 0,48 (Ρ=0,04) για εμφάνιση 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ενώ δεν φάνηκε αξιοσημείωτη σχέση συνολικά με 

τους καρδιαγγειακούς παράγοντες (55, 56). Σε μια πιο πρόσφατη αναφορά από 

την ίδια μελέτη φαίνεται μια αντίστροφη σχέση μεταξύ των επιπέδων αίματος ω-3 

λιπαρών οξέων μακράς αλύσου και του κινδύνου για αιφνίδιο θάνατο σε άντρες 

χωρίς ιστορικό στεφανιαίας νόσου (57). Ο σχετικός κίνδυνος για αιφνίδιο θάνατο 

ήταν αξιοσημείωτα μικρότερος σε όσους άνηκαν στο τρίτο (RR=0.28) και τέταρτο 

(RR=0.19) πεμπτημόριο συγκριτικά με όσους ήταν στο πρώτο πεμπτημόριο. 

 

Από την Health Professionals’ Follow up Study δεν βρέθηκε σχέση 

μεταξύ κατανάλωσης ω-3 λιπαρών οξέων ή ψαριών και του κινδύνου εμφάνισης 
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στεφανιαίας νόσου άλλα βρέθηκε μη αξιοσημείωτη μείωση του κινδύνου 

θνησιγόνου στεφανιαίας νόσου μετά από αύξηση στην κατανάλωση ψαριών (50). 

Αυτές οι μελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση ψαριού ίσως δρα περισσότερο 

προστατευτικά κατά της θνησιγόνου στεφανιαίας νόσου από το μη θνησιγόνο 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

 

Σε οικολογική μελέτη από τους Zhang et al (58), η κατανάλωση ψαριού 

σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο όλων των παραγόντων κινδύνου για εμφάνιση 

ισχαιμίας στην καρδιά. 

 

Επιπλέον, μια Ιαπωνική μελέτη από τους Mizushima et al (59) αναφέρει 

ότι υπάρχει δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ εβδομαδιαίας συχνότητας 

κατανάλωσης ψαριών και μείωσης των παραγόντων κινδύνου της στεφανιαίας 

νόσου (για παράδειγμα, παχυσαρκία, υπέρταση, γλυκοαιμογλοβίνη, το ST-T 

τμήμα αλλάζει σε ECG). 

 

Στην Nurses’ Health Study (60) αναφέρεται μια αντίστροφη σχέση μεταξύ 

κατανάλωσης ψαριού και ω-3 λιπαρών οξέων με την στεφανιαία νόσο. Συγκριτικά 

με τις γυναίκες που σπάνια καταναλώνουν ψάρι (λιγότερο από μια φορά τον 

μήνα), ο κίνδυνος από θάνατο που οφείλεται σε στεφανιαία νόσο μειώνεται κατά 

21%, 29%, 31% και 34% μετά από κατανάλωση ψαριού 1 με 3 φορές τον μήνα, 1 

φορά την εβδομάδα, 1 με 4 φορές την εβδομάδα και >5 φορές την εβδομάδα 

αντίστοιχα (Ρ=0,001). 

 

Επιπλέον στοιχεία για προστατευτική δράση των ω-3 λιπαρών οξέων 

προέρχονται από δύο μελέτες των Landmark et al (57), που αναφέρουν ότι η 

χρόνια κατανάλωση ψαριών ή ιχθυελαίων σχετίζεται με μείωση του μεγέθους ενός 

εμφράγματος από την συχνότητα των Q-wave εμφραγμάτων, του peak της 
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κρεατινικής κινάσης και της δραστηριότητας της λακτικής δεϋδρογονάσης μετά 

από έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

 

Στην EURAMIC (European Multicenter Case-Control Study on 

Antioxidants, Myocardial Infraction and Breast Cancer) Study δεν υπήρξε κάποιος 

προστατευτικός παράγοντας από το DHA του λιπώδη ιστό στον κίνδυνο 

ανάπτυξης εμφράγματος του μυοκαρδίου (61). 

 

Α.1.2. Αντικρουόμενα αποτελέσματα - Που οφείλονται. 
 

Κάποιοι ερευνητές υποθέτουν ότι αντικρουόμενα στοιχεία από διάφορες 

επιδημιολογικές μελέτες οφείλονται σε διαφορές στην ερμηνεία του αιφνίδιου 

θανάτου ειδικά όταν οι ομάδες αναφοράς ακολουθούν λιγότερο υγιεινό τρόπο 

ζωής (62), ποικιλία στους στόχους που μελετώνται, διαφορετικό πειραματικό 

σχεδιασμό ή υπολογισμό της κατανάλωσης ψαριού, διαφορετικότητα των 

πληθυσμών που μελετώνται (63), και ο πιθανός παραπλανητικός παράγοντας της 

αύξησης των αιμορραγικών εγκεφαλικών επεισοδίων. 

 

Οι Albert et al (56) προτείνουν ότι το πρόβλημα στην σχέση ίσως έχει να 

κάνει με το μικρό κλάσμα του πληθυσμού (3,1%) που αναφέρει πολύ λίγη ή 

μηδενική κατανάλωση ψαριού. 

Μόνο σε μελέτες στις οποίες συμπεριλαμβάνονται αριθμητικά ικανοί 

πληθυσμοί που δεν καταναλώνουν ψάρι έχει αναφερθεί αντίστροφη σχέση μεταξύ 

κατανάλωσης ψαριού και θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο (64). Για 

παράδειγμα στην EURAMIC Study  μόνο επιζήσαντες από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου συνυπολογίστηκαν ώστε να προκύψει το αποτέλεσμα ότι όσοι δεν 

επέζησαν κατανάλωναν λιγότερο ψάρι (64). Μια άλλη εξήγηση, βασισμένη σε μια 

ανάλυση 11 συμπληρωματικών προοπτικών μελετών, είναι ότι η κατανάλωση 

ψαριού σχετίζεται με τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο στον πληθυσμό που 
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μελετάται (65). Αυτή η ανάλυση αναφέρει ότι η κατανάλωση ψαριού μειώνει την 

στεφανιαία νόσο (RR=0.4 με 0,6) σε υψηλού κινδύνου άλλα όχι χαμηλού 

κινδύνου πληθυσμούς. Μια άλλη θεώρηση σχετίζεται με τον τύπο ψαριών που 

καταναλώνονται (για παράδειγμα, παχύ σε σχέση με άπαχο ψάρι). Έτσι, oι 

Oomen et al (66) αναφέρουν μικρότερη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο 

(RR=0.66) σε πληθυσμούς που καταναλώνουν λιπαρά ψάρια άλλα όχι άπαχα. 

 

Ακόμα μια εξήγηση για τα διφορούμενα αποτελέσματα των 

επιδημιολογικών ερευνών μπορεί να είναι ότι ο Μεθυλοϋδράργυρος (μία 

περιβαλλοντική πρόσμιξη που βρίσκεται σίγουρα στα ψάρια) έχει αντίστροφες 

επιδράσεις, δηλαδή μειώνει την ωφέλιμη για την υγεία δράση των ω-3 λιπαρών 

οξέων (67). Πρόσφατες μελέτες έχουν δημιουργήσει αντικρουόμενα στοιχεία σε 

σχέση με την επίδραση του μεθυλοϋδραργύρου στην στεφανιαία νόσο (68, 69). 

 

 

Α.1.3. Τυχαιοποιημένες Ελεγχόμενες Μελέτες (Randomized-Controlled 

Trials) 

 

Μέχρι τώρα η μόνη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη με ω-3 λιπαρά 

οξέα στην δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου ήταν η Diet and 

Reinfarction Trial (DART). Στην DART (70) παρατηρήθηκε 29% μείωση στην 

θνησιμότητα από κάθε αιτία σε χρονική περίοδο 2 ετών σε άντρες που πέρασαν 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και αύξησαν την κατανάλωση λιπαρών ψαριών σε 200 

με 400 γραμμάρια την εβδομάδα (που ισοδυναμεί σε 500 με 800 mg ω-3 λιπαρά 

οξέα την ημέρα). Το μεγαλύτερο όφελος φάνηκε στο θανατηφόρο έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και αυτό οδηγεί στην υπόθεση ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα ίσως 

προστατεύουν το μυοκάρδιο από τις δυσμενείς συνέπειες του οξέος ισχαιμικού 

στρες. Σε μια μετα-ανάλυση των ασθενών που λάμβαναν κάψουλες ιχθυελαίων 
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(900 mg την ημέρα EPA+DHA) στην DART φάνηκε ότι ο προστατευτικός ρόλος 

ήταν αποδοτέος στα ω-3 λιπαρά οξέα (71). 

 

 

Εικόνα 2.1: Επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων στον αριθμό των θανάτων 

σε εμφραγματίες ασθενείς (Burr et al). (Από την ηλεκτρονική διεύθυνση: 

http://www.lipidsonline.org/slides/slideimgs/talk022__s037_f.gif) 

 

 
 

 

Η πρώτη, από τις τρεις νεότερες τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες μελέτες, 

σχεδιάστηκε από τους Singh et al (72) για να ανιχνεύσει την επίδραση των 

συμπληρωμάτων EPA και DHA στην κλινική πράξη. Οι ασθενείς που 

νοσηλεύονταν στο νοσοκομείο με υποψία για οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

τυχαιοποιήθηκαν σε ομάδες. Έτσι, λάμβαναν είτε κάψουλες ιχθυελαίων (1,8g 

EPA+DHA την ημέρα), είτε έλαιο από μουστάρδα είτε, τέλος, τίποτα από τα δύο. 
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Μετά από 1 χρόνο, τα συνολικά καρδιακά επεισόδια ήταν 25%, 28% και 35% σε 

κάθε ομάδα αντίστοιχα (Ρ<0,01). 

 

Η μεγαλύτερη προοπτική, τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη είναι η 

GISSI-Prevention Study (73) με στόχο να μελετήσει την δραστικότητα των ω-3 

λιπαρών οξέων στην δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου. Σε αυτή τη 

μελέτη, 11324 ασθενείς με προϋπάρχουσα στεφανιαία νόσο, (που λάμβαναν 

συμβατική φαρμακοθεραπεία για την καρδιά), τυχαιοποιήθηκαν στις 4 παρακάτω 

ομάδες ανάλογα με το συμπλήρωμα που λάμβαναν: 1) 850mg ω-3 λιπαρών οξέων 

(EPA+DHA) την ημέρα, 2) 300mg βιταμίνης Ε την ημέρα, 3) 850mg ω-3 λιπαρών 

οξέων +300mg βιταμίνης Ε την ημέρα και 4) ομάδα ελέγχου. Μετά από 3,5 

χρόνια follow up, παρατηρήθηκε μείωση θανάτου κατά 15% (Ρ<0,02) σε 

ασθένειες όπως μη θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου και εγκεφαλικό 

επεισόδιο στην πρώτη ομάδα, δηλαδή αυτή που λάμβανε μόνο τα ω-3 λιπαρά 

οξέα. Επίσης, τα οφέλη ήταν αποδοτικά στην μείωση των θανάτων από 

καρδιαγγειακά (17%) στην ομάδα που λάμβανε την συνδυασμένη θεραπεία 

(ομάδα 3), όμως ήταν παρόμοια με αυτά της πρώτης ομάδας όπου λάμβαναν μόνο 

τα συμπληρώματα των ω-3 λιπαρών οξέων. Έτσι, η βιταμίνη Ε δεν φαίνεται να 

προσδίδει επιπλέον ευεργετικά αποτελέσματα.  

Παράλληλα, υπήρχε μείωση 20% σε όλες τις αιτίες θανάτου (Ρ=0,01) και 

45% μείωση στον αιφνίδιο θάνατο (Ρ<0,001) συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 

Ακόμα, παρατηρήθηκε μείωση της τάξης του 4% στα επίπεδα τριγλυκεριδίων και 

αύξηση της LDL-χοληστερόλης κατά 2,5% μετά από 6 μήνες χορήγησης ω-3 

λιπαρών οξέων, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Όμως, σε αυτή τη μελέτη δεν 

υπήρχαν δεδομένα για την ομάδα ελέγχου ενώ παρατηρήθηκε μεγάλος αριθμός 

ασθενών που εγκατέλειψαν (>25%) (64). 

Σε ένα follow up αυτής της μελέτης (74), προσδιορίστηκε το μήκος του 

χρόνου της ωφέλειας των ω-3 λιπαρών οξέων στην θνησιμότητα στα υποκείμενα 

της GISSI-Study  και βρέθηκε ότι η καμπύλη των επιζησάντων αποκλίνει 
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νωρίτερα μετά από τυχαιοποίηση. Η συνολική θνησιμότητα ήταν πολύ 

χαμηλότερη μετά από 3 μήνες θεραπείας (RR=0.59) και μετά από 4 μήνες ο 

σχετικός κίνδυνος από αιφνίδιο θάνατο μειώθηκε (RR=0.47). 

 

Σε αντίθεση με το αυξανόμενο σώμα των στοιχείων που υποστηρίζουν την 

προστατευτική δράση των ω-3 λιπαρών οξέων στην δευτερογενή πρόληψη, μία 

πρόσφατη μελέτη αναφέρει ότι δεν φάνηκε καμιά επίδραση των 3,5g/d των 

EPA+DHA ενάντια στο ηλιέλαιο σε καρδιακά επεισόδια μετα-εμφραγματιών 

ασθενών (n=300) μετά από παρέμβαση 1,5 χρόνου (75).  

Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι αυτά τα στοιχεία προέκυψαν λόγω της 

ήδη αυξημένης πρόσληψης ω-3 λιπαρών οξέων στο δυτικό Norway, με 

αποτέλεσμα αυτοί οι ασθενείς να απολαμβάνουν την μέγιστη προστασία και να 

μην υπάρχει επιπρόσθετο όφελος, όπως αναμενόταν. Όμως παρόλα αυτά είναι 

απαραίτητη περισσότερη έρευνα για την περαιτέρω επιβεβαίωση των υποθέσεων 

(64). 

 

Στην πρώτη μελέτη που εξερευνά τις επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων 

σε ρυθμό ανάπτυξης σε αγγειογραφία (angiographic progression rates), 

εξασφαλίζεται η χορήγηση 6 γραμμαρίων ω-3 λιπαρών οξέων ή ελαιόλαδου την 

ημέρα σε 59 ασθενείς για 2 χρόνια (76). Δεν παρατηρήθηκε κάποια πρόοδος. 

 

Πιο πρόσφατα έχει αναφερθεί μια μεγαλύτερη μελέτη που χρησιμοποίησε 

μικρότερη δηλαδή πιο πρακτική ποσότητα από ω-3 λιπαρά οξέα (77). Οι ασθενείς 

που παρουσιάστηκαν για στεφανιαία αγγειογραφία (n=223) τυχαιοποιήθηκαν σε 

ομάδα ελέγχου ή λάμβαναν ω-3 λιπαρά οξέα (3g/d για 3 μήνες και στη συνέχεια 

1,5 g/d για 21 μήνες). Το τελευταίο γκρουπ επέδειξε στατιστικά σημαντικά 

(Ρ=0,04) μικρότερη πρόοδο, μεγαλύτερη υποχώρηση και μια τάση για λιγότερα 

κλινικά περιστατικά (7 έναντι 2, με Ρ=0,1). 
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Τέλος, οι Eritsland et al (78) αναφέρουν ότι σε 610 ασθενείς υπό 

στεφανιαία αγγειοπλαστική Bypass, η παροχή 3,4g ω-3 λιπαρών οξέων εθυλ-

εστέρα την ημέρα μειώνουν τον ρυθμό της φλεβικής απόφραξης από 33% σε 27% 

(Ρ=0,03). 

 

Πολλές τυχαιοποιημένες μελέτες με ιχθυέλαια διεξήχθησαν τα τελευταία 

10 χρόνια για να μελετήσουν την υπόθεση ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα προλαμβάνουν 

την επαναστένωση μετά από αγγειοπλαστική. Παρόλο που μία μετα-ανάλυση των 

7 πιο πρόσφατων μελετών συμπεριλαμβάνει ότι τα συμπληρώματα ω-3 λιπαρών 

οξέων είναι ευεργετικά (79), ακόμα πιο πρόσφατες μελέτες (με μεγάλους 

πληθυσμούς που τους χορηγήθηκε 5 με 7g/d ω-3 λιπαρών οξέων) δεν έχουν 

καταλήξει στο παραπάνω συμπέρασμα (80, 81). 

 

 

Α.2. Μελέτες για το α-λινολενικό οξύ 

 

 Α.2.1. Επιδημιολογικές Μελέτες 

 

Στην Finish Alpha- Tocopherol, Beta- Carotene, Cancer Prevention 

Study (82), άντρες που βρίσκονται στο πεμπτημόριο αυτών με την υψηλότερη 

κατανάλωση ALA (ως ποσοστό της ενέργειας) έχουν 25% χαμηλότερο κίνδυνο 

θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο. Σε αυτή τη μελέτη η σχέση του ALA με τη 

στεφανιαία νόσο δεν ήταν ο κύριος στόχος τους και έτσι δεν είναι επαρκώς 

προσαρμοσμένοι όλοι οι διαιτητικοί παράγοντες μεταξύ τους (83). 

 

Στην Multiple risk Factor Intervention Trial (24), άντρες που βρίσκονται 

στο πεμπτημόριο της πιο  αυξημένης κατανάλωσης ALA είχαν 40% χαμηλότερο 

κίνδυνο θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο σε σχέση με τους άντρες που 

βρίσκονται στο πεμπτημόριο της μικρότερης κατανάλωσης. 
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Οι Hu and colleagues εξέτασαν την σχέση του ALA και της στεφανιαίας 

νόσου κατά την διάρκεια 10 χρόνων Follow Up  της Nurses’ Health Study(84). 

Έτσι, προέκυψε ότι οι γυναίκες που κατανάλωναν συχνά (περισσότερο από 6 

φορές την εβδομάδα) λάδι και vinegar salad dressing, που συμβάλουν στην 

αυξημένη πρόσληψη ALA αφού φτιάχνονται από σογιέλαιο (soybean oil) (7% 

ALA), παρουσιάζουν κατά 50% χαμηλότερο κίνδυνο για θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο σε σχέση με τις γυναίκες που καταναλώνουν αυτά τα προϊόντα 

μόνο 1 φορά τον μήνα. Τα στοιχεία έχουν προσαρμόσει την κατανάλωση 

λαχανικών. 

 

Στην Zutphen Elderly Study (85), μια προοπτική επιδημιολογική μελέτη 

με 667 άντρες συμμετέχοντες, ηλικίας μεταξύ 64 και 84 ετών, δεν παρατηρήθηκε 

κάποια ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης α-λινολενικού στον 10-ετή κίνδυνο 

εμφάνισης περιστατικού ασθένειας στεφανιαίων αγγείων. Αυτά τα αρνητικά 

αποτελέσματα όμως έχουν εξηγηθεί από την σχέση μεταξύ του α-λινολενικού 

οξέος με τα trans-λιπαρά οξέα (85) και από τους περιορισμούς στην συλλογή των 

στοιχείων που αφορούν την διατροφή (86). 

 

Στην National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study, 

μια μελέτη με 4584 συμμετέχοντες, βρέθηκε αντίστροφη σχέση μεταξύ του α-

λινολενικού οξέος και της στεφανιαίας νόσου (87). Η συχνότητα εμφάνισης της 

στεφανιαίας νόσου των αγγείων μειώθηκε κατά 40% στους άντρες των τριών 

πρώτων πεμπτημορίων σε κατανάλωση α-λινολενικού και 50% με 70% στις 

γυναίκες. 

 

Παρόλα τα τελευταία στοιχεία, βάση των επιδημιολογικών ερευνών 

φαίνεται να υπάρχει προστατευτική σχέση του α-λινολενικού οξέος στην 
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στεφανιαία νόσο αν και χρειάζονται επιπλέον μελέτες για να τεκμηριωθεί κάτι 

τέτοιο(64). 

 

Α.2.2. Τυχαιοποιημένες-Ελεγχόμενες Μελέτες 

 

Στην Indian Experiment of Infarct Survival (73) φάνηκε μια 

αξιοσημείωτη μείωση στα συνολικά καρδιακά επεισόδια στην ομάδα που 

κατανάλωνε σιναπέλαιο. 

 

Η  Lyon Heart Trial ήταν μια μελέτη για την δευτερογενή πρόληψη και 

σχεδιάστηκε για να εξετάσει αν η δίαιτα μεσογειακού τύπου (η οποία 

συμπεριλαμβάνει μεγάλα ποσά α-λινολενικού) μπορούσε να μειώσει τον ρυθμό 

που ξανασυμβαίνουν καρδιακά επεισόδια σε σχέση με την δυτικού τύπου δίαιτα 

(88, 89). Έτσι, χορηγήθηκε επεμβατική δίαιτα που περιελάμβανε περισσότερο 

ψωμί, φρούτα, λαχανικά, ψάρια, πουλερικά και λιγότερο κόκκινο κρέας και 

βούτυρο. Σημειώθηκαν μειώσεις στους καρδιακούς θανάτους και στο μη 

θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου. Μετά από 27 μήνες follow up, τα 

περιστατικά με στεφανιαία νόσο φαίνεται να μειώθηκαν κατά 73% στην ομάδα 

παρέμβασης ενώ η συνολική θνησιμότητα κατά 70% (88). Η διαφορά στην 

πρόσληψη του α-λινολενικού οξέος μεταξύ των ομάδων ήταν 0,5 έναντι 1,5g την 

ημέρα. Το όφελος από την επεμβατική δίαιτα φάνηκε στο Follow up 4 χρόνια 

μετά το πρώτο έμφραγμα (89). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα λιπίδια του 

αίματος δεν επηρεάστηκαν άλλα αυξήθηκαν τα επίπεδα των ω-3, ειδικά του α-

λινολενικού οξέος και οι αντιοξειδωτικές βιταμίνες του αίματος. Παράλληλα, δεν 

παρουσιάστηκε κανένας αιφνίδιος θάνατος ενώ αντίθετα υπήρξαν 8 θάνατοι στην 

ομάδα ελέγχου (88). Αυτό προβάλει την πιθανή αντιαρρυθμική επίδραση του 

ALA στους ανθρώπους. Όμως, είναι αδύνατον να καταλογιστεί το όφελος που 

παρατηρήθηκε στο α-λινολενικό οξύ επειδή υπήρχαν και άλλα είδη λιπαρών σε 
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ποικίλες ποσότητες στη διατροφή όπως μειωμένα κορεσμένα και χοληστερόλη, 

αυξημένα μονοακόρεστα και επίσης αυξημένα φρούτα και λαχανικά. 

 

Στην μελέτη French Farmers, αντικαταστήθηκε το βούτυρο από λάδι και 

μαργαρίνη πλούσια σε ALA. Μετά από 2 χρόνια φάνηκε ότι αυξήθηκε το EPA ως 

συστατικό των λιπιδίων του αίματος και αυξήθηκαν τα φωσφολιπίδια των 

αιμοπεταλίων ενώ μειώθηκε αξιοσημείωτα η αιμοπεταλιακή συσσώρευση (90). 

 

Σύμφωνα με την Health Professionals Follow Up Study (91), αν η 

κατανάλωση του ALA (ως ποσοστό της ενέργειας) αυξηθεί κατά 1% τότε αυτή η 

αύξηση σχετίζεται με μείωση του θανάτου από στεφανιαία νόσο και κυρίως με 

μείωση του σχετικού κινδύνου για οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (RR=0.41/ 

P=0.01). Η πρόσληψη α-λινολενικού στο χαμηλότερο πεμπτημόριο ήταν 0,7-0,8 

γραμμάρια την ημέρα και στο υψηλότερο 1,4-1,5 γραμμάρια την ημέρα. 

 

Αντίθετα με αυτές τις μελέτες υπήρχαν και άλλες με διαφορετικά 

αποτελέσματα. Στην Norwegian Vegetable Oil Experiment (92) συμμετείχαν 

περισσότεροι από 13000 άντρες ηλικίας από 50 έως 59 ετών απουσία ιστορικού 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. Αυτοί διαχωρίστηκαν τυχαία ώστε να 

καταναλώσουν είτε 5,5g α-λινολενικού οξέος (από 10ml ελαίου λιναρόσπορου) 

την ημέρα είτε 10ml ηλιέλαιο για έναν χρόνο. Παρουσιάστηκαν 27 νέα 

περιστατικά στεφανιαίας νόσου ή αιφνίδιου θανάτου σε κάθε ομάδα και 40 έναντι 

43 θάνατοι από κάθε αιτία στην ομάδα ελέγχου έναντι της ομάδας που 

κατανάλωσε το έλαιο λιναρόσπορου. 

 

Στην Mediterranean Alpha-Linolenic Enriched Groningen Dietary 

Intervention (MARGARIN) Study (93) υποκείμενα χωρίς κάποιον περιορισμό 

(free living), (n=124 άντρες και n=158 γυναίκες) με πολλαπλούς παράγοντες 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, εφοδιάστηκαν με μαργαρίνες πλούσιες σε α-
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λινολενικό οξύ ή λινολεϊκό οξύ και έγινε follow up σε δύο χρόνια. Παρατηρήθηκε 

ότι ο για 10-χρόνια υπολογισμένος κίνδυνος για καρδιακή ισχαιμία μειώθηκε το 

ίδιο και στις δύο ομάδες (2,1% και 2,5%). Όμως παρατηρήθηκε επίσης μία τάση 

για μείωση των επεισοδίων στεφανιαίας νόσου στην ομάδα που λάμβανε α-

λινολενικό οξύ (1,8% έναντι 5,7%, Ρ=0,2). Όπως φαίνεται είναι σημαντικό να 

διεξαχθούν συμπληρωματικές μελέτες για να διευκρινιστεί ο ρόλος του α-

λινολενικού οξέος (64). 

 

Συναθροίζοντας, οι μέχρι τώρα διαθέσιμες randomized controlled trials 

(RCT) δείχνουν ότι η διατροφική και από συμπληρώματα πρόσληψη ω-3 λιπαρών 

οξέων (ALA, EPA και DHA) δρουν ευεργετικά κατά της στεφανιαίας νόσου. 

Αυτό έχει συμπεριληφθεί στην μετα-ανάλυση 11 RCTs με 7951 ασθενείς σε 

ομάδες παρέμβασης (94), όπου ο σχετικός κίνδυνος του μη θανατηφόρου 

εμφράγματος του μυοκαρδίου ήταν 0,8, του θανατηφόρου ήταν 0,7 και του 

αιφνίδιου θανάτου (σε 5 μελέτες) ήταν 0,7. 

 

 

Β. Ω-3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2  

 

Πίνακας 2.2: Επιδράσεις παραγόντων περιβάλλοντος στη δράση της ινσουλίνης 

(95). 

 

Αύξηση σωματικού βάρους αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη (παρόλο που σε 
μερικούς ασθενείς η αντίσταση στην ινσουλίνη προηγείται του σταδίου παχυσαρκίας). 

Η φυσική δραστηριότητα μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Η μείωση του βάρους μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Το αλκοόλ μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Το κορεσμένο λίπος αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη στα ζώα. 
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Το λινολεϊκό οξύ (18:2ω-6) στα μυϊκά φωσφολιπίδια είναι θετικά συνδεμένο με 
υπερινσουλιναιμία. 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου (μήκος ανθρακικής αλυσίδας 20–22) 
στα μυϊκά φωσφολιπίδια είναι αντίστροφα συνδεμένα με υπερινσουλιναιμία και 
θετικά συνδεμένα με την ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

 
Τροποποιημένο από την αναφορά 96. 

 
 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 είναι μία πολυπαραγοντική ασθένεια. 

Πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες συντελούν στην ινσουλινοαντίσταση 

(Πίνακας 2.2) (96-98). Η σημασία της γενετικής προδιάθεσης και αλληλεπίδρασης 

με την διατροφή και την άσκηση στην ανάπτυξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

είναι γνωστή από τα χρόνια του Ιπποκράτη, άλλα μέχρι πρόσφατα δεν είχε 

διεξαχθεί κάποια σχετική έρευνα (99). Η παρατήρηση ότι τα λιπαρά οξέα μπορούν 

να επηρεάσουν την γονιδιακή έκφραση στα λιποκύτταρα εισάγει έναν σύνδεσμο 

μεταξύ της σύνθεσης της δίαιτας και της υπερπλασίας υπερτροφίας του λευκού 

λιπώδη ιστού. Ο χαρακτηρισμός των λιπαρών οξέων που είναι υπεύθυνα για τα 

γονίδια ίσως επίσης προάγει κάποια στοιχεία για την ανάπτυξη μιας κατάστασης 

ινσουλινοαντίστασης και κυτταρικής υπερτροφίας (100). Ο σακχαρώδης διαβήτης 

τύπου 2 χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία (που οφείλεται σε 

ινσουλινοαντίσταση) υπερτριγλυκεριδαιμία και ανάπτυξη αγγειακών επιπλοκών. 

Άντρες και γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχουν 3 και 4 φορές πιο 

αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας από καρδιαγγειακά νοσήματα σε σχέση με μη 

διαβητικούς ενώ αυτός ο κίνδυνος φέρεται και από του πρώτου βαθμού συγγενείς 

των διαβητικών τύπου 2 ασθενών. Η συσσώρευση των αθηρογενετικών (π.χ. 

δυσλιπιδαιμία, υπέρταση) και θρομβοτικών (π.χ. πλασμινογενής δραστικός 

αναστολέας 1, παράγοντας VII και ινιδογόνο) παραγόντων κινδύνου σε σχέση με 

την ινσουλινοαντίσταση ίσως εξηγεί τον αυξημένο κίνδυνο. Τα EPA και DHA 
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μειώνουν τον πλασμογενή δραστικό αναστολέα 1, τον παράγοντα VII και τις 

συγκεντρώσεις ινοδογόνου ορού (101). 

 

Η συσσώρευση παραγόντων όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμίες, παχυσαρκία 

και διαβήτη ίσως είναι το αποτέλεσμα από μια συνδυασμένη γενετική προδιάθεση 

αυτών των ανωμαλιών (102, 103). Οι apo E4.3 και apo E 4.4 φαινότυποι σε 

ασθενείς με κοιλιακή παχυσαρκία φαίνεται να σχετίζονται με αυξημένες 

συγκεντρώσεις ινσουλίνης και με μη φυσιολογική αναλογία ινσουλίνης προς 

γλυκόζη (104). Έτσι, σε επιλεχθέντες ασθενείς για κλινική παρατήρηση, ο apo E 

πολυμορφισμός χρειάζεται να τεθεί υπό θεώρηση επειδή γυναίκες με apo E 3.2 

φαινότυπο είναι λιγότερο επιρρεπείς και αυτές με apo E 4.3 και 4,4 φαινότυπο 

στην υπερινσουλιναιμία και στις σχετικές με την ινσουλινοαντίσταση ανωμαλίες, 

συμπεριλαμβανομένης της υπέρτασης (104). 

 

Το 1993, οι Borkman et al (105), έδειξαν ότι η υπερινσουλιναιμία και η 

ινσουλινοαντίσταση σχετίζονται με το ποσό των 20 και 22 ατόμων άνθρακα 

λιπαρών οξέων στις μυϊκές κυτταρικές μεμβράνες σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

και σε φυσιολογικούς εθελοντές. Πολύ μειωμένες συγκεντρώσεις των λιπαρών 

οξέων με 20 και 22 άτομα άνθρακα στην ανθρακική αλυσίδα μπορούν να 

προκληθούν ως αποτέλεσμα  

1) της χαμηλής πρόσληψης αυτού του μεγέθους των λιπαρών οξέων από την 

διατροφή (διατροφή δυτικού τύπου η οποία περιέχει ελάχιστα ποσά ΕΡΑ 

και DHA αναλογικά με το LA και το ΑΑ)  

2) σε υψηλή πρόσληψη trans λιπαρών οξέων, που επεμβαίνουν στην 

διαδικασία δημιουργίας διπλών δεσμών και επιμήκυνσης των ανθρακικών 

αλυσίδων των λινελαικού και λινολενικού λιπαρών οξέων και έτσι μειώνει 

τις συγκεντρώσεις των ΑΑ, ΕΡΑ και DHA.  

3) σε γενετικές ανωμαλίες στην εισαγωγή του διπλού δεσμού στις θέσεις 5 και 

6 
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4) σε γενετικές ανωμαλίες που επεμβαίνουν στην μεταφορά ή την σύναψη 

των λιπαρών οξέων με 20 και 22 άτομα άνθρακα 

5) σε υψηλές διατροφικές προσλήψεις LA, που τείνουν να μειώνουν την 

παραγωγή ΑΑ και επεμβαίνουν στην διαδικασία δημιουργίας διπλών 

δεσμών και επιμήκυνσης των ανθρακικών αλυσίδων από ALA σε ΕΡΑ και 

DHA 

6) σε αυξημένο μεταβολισμό του ΑΑ, που μειώνει τον αριθμό των 

διαθέσιμων 20 και 22 ατόμων άνθρακα λιπαρών οξέων (Εικόνα 2.2) (96, 

97, 106). 

 

 

 

 

Εικόνα 2.2: Υποθετικό πλάνο των επιδράσεων των διατροφικών PUFA με 20- και 

22-άτομα άνθρακα στη σύνθεση των  PUFA με 20- και 22-άτομα άνθρακα στα 

φωσφολιπίδια των μεμβρανών των σκελετικών μυών και η σχέση τους με την 
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αντίσταση στην ινσουλίνη, την υπερινσουλιναιμία και χρόνιες ασθένειες (95, 

106). 

 

 

Μια αύξηση στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα με ανθρακική αλυσίδα 20 και 

22 ατόμων άνθρακα, όπως για παράδειγμα ΑΑ, ΕΡΑ και DHA, τείνει να αυξήσει 

τη ρευστότητα της μεμβράνης, τον αριθμό των υποδοχέων της ινσουλίνης και την 

δράση της ινσουλίνης. Στους ανθρώπους η αναλογία των ω-6 προς τα κορεσμένα 

λιπαρά οξέα στα φωσφωλιπίδια του ορού σχετίζονται με ευαισθησία στην 

ινσουλίνη. Τα Trans λιπαρά οξέα σχετίζονται με τα φωσφολιπίδια της κυτταρικής 

μεμβράνης, επιδρώντας στη μείωση της ρευστότητας της μεμβράνης και της 

προσκόλλησης της ινσουλίνης στον υποδοχέα της. Με τον τρόπο αυτό τείνει να 

επηρεαστεί η δράση της ινσουλίνης και να εμφανιστεί ινσουλινοαντίσταση και 

υπερινσουλιναιμία (95). 

 

 

Β.1. Μελέτες που δείχνουν τη σχέση ω-3 λιπαρών οξέων και Σακχαρώδη 

Διαβήτη Τύπου 2. 

 

Δύο μεγάλες προοπτικές follow up μελέτες από τις ΗΠΑ έδειξαν ότι τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και το φυτικής προέλευσης λίπος έχουν 

προστατευτική δράση στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η πρώτη εξέτασε τη 

σχέση μεταξύ πρόσληψης λίπους από τη διατροφή και κινδύνου στεφανιαία νόσο 

σε 84204 γυναίκες νοσοκόμες ηλικίας 34 με 59 ετών το 1980 (107). Σε follow up 

μετά από 14 χρόνια παρατηρήθηκαν 2507 περιστατικά σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2. Ο κίνδυνος του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ήταν αξιοσημείωτα θετικά 

συνδεμένος με την πρόσληψη trans λιπαρών οξέων και χοληστερόλης ενώ είχε 

αρνητική σχέση με την κατανάλωση φυτικού λίπους, ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων. Στη δεύτερη μελέτη η σχέση μεταξύ κατανάλωσης λίπους και 
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περιστατικών σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εξετάστηκε σε 35988 γυναίκες ηλικίας 

55 έως 69 ετών το 1986 (108). Αναφέρθηκε ότι οι 1890 (5,3%) εμφάνισαν 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

 

 

Οι McVeigh et al στη μελέτη τους τονίζουν ότι η ενδοτικότητα των 

αρτηριών σε διαβητικούς ασθενείς φαίνεται να βελτιώνεται μετά από χορήγηση 

συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων, για 6 εβδομάδες (109). 

 

Περίπου 23 μελέτες (Harris WS, 1996) έχουν διεξαχθεί για την επίδραση 

των ω-3 λιπαρών οξέων σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (110). Στις 

περισσότερες μελέτες, η κατανάλωση ψαριού μείωνε αξιοσημείωτα τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων του ορού άλλα σε κάποιες άλλες αυξήθηκαν τα επίπεδα γλυκόζης 

του πλάσματος. Αντίθετα, σε πολλές από αυτές τις μελέτες ο αριθμός των ατόμων 

του δείγματος ήταν μικρός, η δόση των ω-3 λιπαρών οξέων ήταν μεγαλύτερη από 

3 γραμμάρια την ημέρα και η ομάδα ελέγχου δεν ήταν ιδανική. 

 

Σε μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη [Connor et al (111)], οι 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατανάλωναν 6g ω-3 λιπαρών οξέων 

(ΕΡΑ και DHA) την ημέρα για 6 μήνες σε συνδυασμό με την συνηθισμένη τους 

τυπική θεραπεία. Τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας του ορού αυξήθηκαν κατά 11% 

κατά την φάση των ω-3 λιπαρών οξέων και 8% κατά την φάση του ελαιόλαδου, 

δείχνοντας μη αξιοσημείωτη αύξηση της τάξης του 3 %. Παρόμοια, δεν υπήρξε 

αξιοσημείωτη διαφορά στις συγκεντρώσεις γλυκολιωμένης αιμογλοβίνης. 

Αντίθετα, τα επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας μειώθηκαν κατά 43%, που είναι 

μια αξιοσημείωτη διαφορά. Αυτή είναι η μεγαλύτερη αναφερόμενη placebo-

controlled μελέτη της επίδρασης των ω-3 λιπαρών οξέων στον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Αυτή έδειξε ότι η κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων, με 

ταυτόχρονη θεραπεία για τον διαβήτη, μπορούν να μειώσουν τα επίπεδα 
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τριγλυκεριδίων του αίματος και να μην υπάρχει αρνητική επίδραση στον 

γλυκαιμικό έλεγχο. 

 

Οι Fanaian et al (112) διεξήγαγαν μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη 

συγκρίνοντας την επίδραση μιας δίαιτας χαμηλή σε λίπος και υψηλή σε 

υδατάνθρακες με δίαιτα υψηλή σε μονοακόρεστα λιπαρά (χρησιμοποιώντας 

canola oil το οποίο είναι πλούσιο σε ολεϊκό οξύ (18:0) και ο λόγος LA προς ALA 

είναι 2:1) στην ινσουλινοαντίσταση, στα λιπίδια του ορού και σε άλλους 

παράγοντες, έχοντας ως δείγμα 48 άντρες και γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, ηλικίας 43 με 45 ετών. Παρατηρήθηκαν αξιοσημείωτες μειώσεις στην 

συστολική και διαστολική πίεση του αίματος και στις συγκεντρώσεις γλυκόζης 

και τριγλυκεριδίων νηστείας του ορού ενώ αυξήθηκε σημαντικά η HDL-

χοληστερόλη και η ευαισθησία στην ινσουλίνη στην ομάδα με την αυξημένη 

πρόσληψη σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα. Οι ερευνητές συμπεριλαμβάνουν ότι 

μετά από 1 χρόνο, η ομάδα με υψηλά ποσά μονοακόρεστων λιπαρών οξέων 

σχετίστηκε με καλύτερο μεταβολικό προφίλ των διαβητικών ασθενών και είναι 

προτιμότερο να ακολουθείται σε σχέση με δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες και 

χαμηλή σε λίπος. 

 

Σε μια μεγάλη (n=110660) και μακροπρόθεσμη (6 χρόνια) επεμβατική 

μελέτη από την Κίνα, η ομάδα με διατροφική θεραπεία και αυτή με άσκηση είχαν 

αξιοσημείωτα χαμηλότερα περιστατικά διαβήτη σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 

(113). Τα 110660 μέλη του δείγματος (ηλικίας από 25 έως 74 ετών) εξετάστηκαν 

από 33 κέντρα το 1986 και διαπιστώθηκε ότι 577 από αυτούς εμφάνιζαν βλαπτική 

ανοχή στην γλυκόζη. Τα 577 άτομα τυχαιοποιήθηκαν σε ομάδα κλινικής μελέτης 

είτε σε ομάδα ελέγχου ή σε μια από τις τρεις παρακάτω ομάδες παρέμβασης που 

είναι μόνο η διατροφή (χαμηλό συνολικό λίπος, αντικατάσταση των κορεσμένων 

από πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και φυτικές ίνες), η φυσική δραστηριότητα ή και 

τα δύο μαζί. Μετά από 6 χρόνια τα συνολικά επεισόδια διαβήτη ήταν 
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αξιοσημείωτα χαμηλότερα στην ομάδα μόνο με τη διατροφική παρέμβαση 

(43,8%), στην ομάδα με τη φυσική δραστηριότητα (41,1%) και 46% στην 

τελευταία ομάδα σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (67,7%) (Ρ=0,05). 

 

Σε μια πιο πρόσφατη παρόμοια τυχαιοποιημένη επεμβατική μελέτη από τη 

Φιλανδία συμμετέχουν 522 υπέρβαρα άτομα  (ΒΜΙ=31+/-4,6) ηλικίας 55+/-7 

ετών με βλαπτική ανοχή στη γλυκόζη. Αυτά τα άτομα χωρίστηκαν σε δύο ομάδες 

την επεμβατική (n=265) και την ελέγχου (n=257) (114). Τα άτομα της ομάδας 

παρέμβασης έλαβαν συμβουλές σε ατομικό επίπεδο σε ότι αφορά την ενεργειακή 

τους πρόσληψη, το συνολικό και κορεσμένο λίπος και την φυσική δραστηριότητα. 

4 χρόνια μετά, η ομάδα παρέμβασης εμφάνισε αξιοσημείωτη μείωση στα 

περιστατικά διαβήτη σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (11% έναντι 23%, Ρ<0,001). 

Μια άλλη μελέτη με 1,3-διγλυκερίδια (DG), όπου το ποσοστό των ALA 

ήταν 61%, έδειξε μία μείωση του σωματικού βάρους και του σπλαχνικού λίπους 

σε ποντίκια με υψηλή δίαιτα σε σουρκόζη. Εδώ, τα επίπεδα λεπτίνης και 

ινσουλίνης αυξήθηκαν στην ομάδα υψηλή σε TG σε περίοδο 20 εβδομάδων ενώ 

αντίθετα η αντικατάσταση 3%(βάρος %) των TG από ALA-DG σχετίστηκε με 

μείωση της ινσουλίνης και των επιπέδων λεπτίνης  (115). 

 

Σε μία μελέτη σε ανθρώπους με δίαιτα περιορισμού θερμίδων 

χρησιμοποιήθηκαν 2,5 με 2,7g/d ALA-DG (διγλυκερίδια), που περιείχαν 49% 

ALA, για 12 με 16 εβδομάδες φάνηκε μια αξιοσημείωτη μείωση στο σωματικό 

λίπος (116). Μια δεύτερη μελέτη σε ανθρώπους, που χρησιμοποίησε 2g/d ALA-

DG με 59% ALA, για 6 με 12 εβδομάδες, έδειξε μία αξιοσημείωτη μείωση στο 

σπλαχνικό λίπος, στα επίπεδα VLDL-TG και μια αξιοσημείωτη αύξηση στην 

κατανάλωση οξυγόνου ηρεμίας. Οι συγγραφείς περιλαμβάνουν πως η μείωση στο 

σπλαχνικό λίπος είναι αποτέλεσμα της μειωμένης σύνθεσης τριγλυκεριδίων και 

της αυξημένης οξείδωσης των λιπαρών οξέων (117). 
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Επιπλέον, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 26 μελετών (Freidberg et al, 1998) 

με ασθενείς που είχαν διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2 αναφέρει ότι δεν υπάρχει 

κάποια επίδραση των ιχθυελαίων στην αιμογλοβίνη Α1C (118), παρόλο που τα 

επίπεδα γλυκόζης αίματος νηστείας μειώθηκαν ελαφρά στη δεύτερη ομάδα. 

 

 

Γ. Ο ΛΟΓΟΣ Ω-6/Ω-3 ΣΤΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ ΚΑΙ ΤΟΝ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ 

ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 

Εξαιτίας του ανταγωνισμού μεταξύ ALA και του λινολεϊκού οξέος κατά 

την μετατροπή ενός κορεσμένου σε διπλό δεσμό και του μονοπατιού επιμήκυνσης 

της αλυσίδας (119), η συγχώνευση του ALA στο πλάσμα και τον λιπώδη ιστό 

καθώς και η μετατροπή του σε ω-3 λιπαρά οξέα μακράς αλύσου επηρεάζεται από 

τα επίπεδα λινολεϊκού οξέος στο πλάσμα. Έτσι, η ισορροπία μεταξύ ALA και LA 

της διατροφής ίσως είναι σημαντική για την πρόληψη της θρόμβωσης και της 

αθηρωμάτωσης (120, 121). 

 

Στις δυτικές δίαιτες, όπου παρατηρείται αυξημένη κατανάλωση ω-6 

λιπαρών οξέων σε βάρος των ω-3 λιπαρών οξέων, τα εικοσανοειδή που 

προέρχονται από μεταβολισμό του αραχιδονικού οξέος, και ειδικά οι 

προσταγλανδίνες, οι θρομβοξάνες, τα λευκοτριένια, τα υδρογονωμένα λιπαρά 

οξέα και οι λιποξίνες παράγονται σε μεγαλύτερες ποσότητες από αυτά που 

προέρχονται από μεταβολισμό των ω-3 λιπαρών οξέων. Τα εικοσανοειδή είναι 

βιολογικά ενεργά σε μικρές ποσότητες και όταν παράγονται μεγάλες ποσότητες 

τότε συντελούν στην δημιουργία θρόμβων και αθηρωμάτων, στην ανάπτυξη 

αλλεργιών και φλεγμονής (ειδικά σε επιρρεπή άτομα) και σε υπερπλασία 

κυττάρων (95). Έτσι, δίαιτες πολύ πλούσιες σε ω-6 λιπαρά οξέα ίσως είναι 

προθρομβοτικές και αυξάνουν το ιξώδες (γλοιώδες) του αίματος, τον 

αγγειοσπασμό και την αγγειοσυστολή ενώ μειώνουν τον χρόνο αιμορραγίας 
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(bleeding time). Αυτός ο χρόνος είναι μικρότερος σε ασθενείς με 

υπερχοληστερολαιμία (122), υπερλιποπρωτεϊναιμία (123), έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, άλλες μορφές αθηροσκληροτικών ασθενειών, διαβήτη τύπου 2, 

παχυσαρκία και υπερτριγλυκεριδαιμία. Επίσης, ο χρόνος αιμορραγίας είναι 

μεγαλύτερος στις γυναίκες από τους άντρες και στους νέους από τους 

ηλικιωμένους (95). Παράλληλα, υπάρχουν εθνικές διαφορές σε αυτόν τον χρόνο 

οι οποίες εικάζεται ότι οφείλονται στις διαφορετικές διατροφικές συνήθειες που 

παρατηρούνται από λαό σε λαό. Σύμφωνα με τον Πίνακα 2.3, ο υψηλότερος λόγος 

ω-6 προς ω-3 λιπαρά οξέα στα φωσφολιπίδια των αιμοπεταλίων αντιστοιχεί σε 

υψηλότερους θανάτους από καρδιαγγειακά (124). Όσο ο λόγος ω-6 προς ω-3 

λιπαρά οξέα αυξάνεται, τα περιστατικά σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 επίσης 

αυξάνονται (125) (Εικόνα 2.3). 

 

 
Πίνακας 2.3: Εθνικές διαφορές στις συγκεντρώσεις των λιπαρών οξέων στα 

φωσφολιπίδια των θρομβοκυττάρων (thrombocyte) και το ποσοστό των 

συνολικών θανάτων από καρδιαγγειακά1. (95) 

 
Ευρώπη & 
ΗΠΑ Ιαπωνία

 Greenland 
Εσκιμώοι 

 

  %  

Arachidonic acid (20:4n-6, ΑΑ) 26 21 8.3 

Eicosapentaenoic acid (20:5n-3, ΕΡΑ) 0.5 1.6 8.0 

n-6:n-3 50 12 1 

Θνησιμότητα από καρδιαγγειακές 
ασθένειες 

45 12 7 

 
1Τα στοιχεία τροποποιήθηκαν από την αναφορά 124. 
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Εικόνα 2.3: Σχέση μεταξύ του λόγου ω-6 προς ω-3 λιπαρών οξέων στα λιπίδια 

της διατροφής και στην δίαιτα των Ινδιάνων και ο επιπολασμός του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 (95, 125). 

 

 
Στην Nurses’ Health Study (84) η αναλογία του ALA προς το LA φαίνεται 

λιγότερο σημαντική από ότι το ALA σε ότι αφορά τον κίνδυνο θανάτου από στεφανιαία 

νόσο. Όμως από τον πολλαπλό σχετικό κίνδυνο για θάνατο από στεφανιαία νόσο 

ανά πεμπτημόριο του δείγματος που προκύπτει από την έρευνα φαίνεται ότι μια 

μέτρια μείωση του κινδύνου θανάτου από στεφανιαία νόσο επιτυγχάνεται με 

αναλογία ALA προς LA μεγαλύτερη από 0,1. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 
 
 
 
 
 
 
 

Α. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ Ω-3 ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ 

 

Α.1. Στη Στεφανιαία Νόσο 

 

Ο προστατευτικός ρόλος των ω-3 λιπαρών οξέων σε σχέση με την 

στεφανιαία νόσο μπορεί να οφείλεται σε διάφορους μηχανισμούς: 

 

I. Επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ του αίματος, δηλαδή ρυθμίζουν τις 

συγκεντρώσεις των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών του αίματος (126, 127) 

1. Μείωση των τριγλυκεριδίων του αίματος (51, 83, 126, 128) 

2. Σε μεγάλες ποσότητες μπορούν να μειώσουν την συγκέντρωση 

χοληστερόλης (51, 128) 

3. Φαίνεται να αυξάνουν το μέγεθος της LDL-χοληστερόλης και όχι τον 

αριθμό των mole (51, 128, 129, 130). 

4. Αύξηση της HDL-χοληστερόλη στις περισσότερες άλλα όχι σε όλες τις 

μελέτες (51, 128) 
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II. Βελτίωση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (πρόληψη αθηρωμάτωσης) (83, 

131, 132) 

 1. Μειώνουν την φλεγμονή (126, 133) και την ανοσολογική απάντηση. 

 2. Επιδρούν στην έκφραση διάφορων γονιδίων 

i. μειώνουν την γονιδιακή έκφραση των PDGF-A και PDGF-B 

[δηλαδή platelet-derived growth factor, παράγοντες που πλέον 

σχετίζονται με την αθηρωμάτωση (51, 134)] σε ακίνητα 

μονοπύρηνα κύτταρα εθελοντών (51, 135) [έτσι υποδηλώνεται ότι η 

γονιδιακή έκφραση μπορεί να ρυθμιστεί με αλλαγή στην διατροφή 

(51, 136).] 

ii. μειώνουν την έκφραση προσκολλητικών μορίων στο ενδοθήλιο 

και την αλληλεπίδραση λευκοκυττάρων- ενδοθηλίου (83, 137) 

 

III. Βελτίωση των ρεολογικών δεικτών (47, 51) 

1. Μειώνουν τη συσσώρευση αιμοπεταλίων (47, 51, 83), 

2. Μειώνουν την ιντερλευκίνη 1β και τις συγκεντρώσεις του 

καρκινονεκρωτικού παράγοντα ex vivo (51, 138, 139) φέρνοντας την 

ανθρώπινη σύνθεση της κυτοκίνης στο επίκεντρο (138). 

3. Μειώνουν την παραγωγή προσταγλανδίνης Ε2 

4. Μειώνουν τη θρομβοξάνης Α2, έναν δυνατά αιμοπεταλιο-συσσωρευτικό 

και αγγειο-συστολικό παράγοντα 

5. Μειώνουν το σχηματισμό λευκοτριένιου Β4, ένας υποκινητής της 

φλεγμονής και δυναμικός υποκινητής της αιμόστασης και προσχώρησης 

των λευκοκυττάρων 

6. Αυξάνουν τις συγκεντρώσεις της προστακυκλίνης PGI3, φέροντας μια 

γενική αύξηση στην συνολική προστακυκλίνη χωρίς να μειώνεται η PGI2 

(PGI2 και PGI3 είναι δραστικοί αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες και 

αναστολείς της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων. 
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7. Αυξάνουν τις συγκεντρώσεις της θρομβοξάνης Α3, ενός αδύναμου 

συναθροιστή αιμοπεταλίων και αγγειοσύσπασης 

8. Αυξάνουν τις συγκεντρώσεις του λευκοτριενίου Β5, ενός αδύναμου 

υποκινητή της φλεγμονής και της αιμόστασης (140, 141) 

 

IV. Βελτίωση της βασισμένης στην αγγειοκινητική ενδοθηλιακής λειτουργίας (12, 

13, 83) 

 

V. Μέτρια μείωση της αρτηριακής πίεσης μετά από πρόσληψη υψηλών δόσεων 

(47, 51, 142, 143, 144) μέσω του συστήματος των εικοσανοειδών και της 

αγγειοδιαστολής (126, 145) και αντιθρόμβωσης. 

 

VI. Αντι-αρρυθμικές ιδιότητες (83, 146) 

 

Α.2. Στο Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 

 

Μηχανισμοί με τους οποίους τα ω-3 λιπαρά οξέα επιδρούν στην ρύθμιση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2: 

 

1. Αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη (147, 148). 

2. Μειώνουν τη συσσώρευση τριγλυκεριδίων στα β κύτταρα, στους 

σκελετικούς μυς και στον καρδιακό μυ (147, 149). 

3. Μειώνουν την λιποσύνθεση στο ήπαρ. 

4. Αποδιοργανώνουν την οξείδωση των λιπαρών οξέων στο ήπαρ και τους 

σκελετικούς μυς. 

5. Αυξάνουν τις αποθήκες γλυκογόνου (148, 150-154). 

6. Αλλάζουν την σύνθεση σε λιπαρά οξέα της μεμβράνης που οδηγεί σε 

μεταβολές στην ορμονική επικοινωνία (147). 
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7. Το ALA σε μορφή διγλυκεριδίου αναφέρεται ότι έχει επιδράσεις έναντι της 

παχυσαρκίας (155). 

 

Β. ΕΙΔΙΚΟΤΕΡΑ Η ΔΡΑΣΗ ΚΑΙ ΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

 

Β.1. Τριγλυκερίδια- Στεφανιαία Νόσος 

 

Επιδημιολογικά στοιχεία που μελετούν τον ρόλο της τριακυλογλυκερόλης 

(τριγλυκεριδίων) του πλάσματος στην στεφανιαία νόσο έχουν γίνει review (156). 

Μετά από πολυποίκιλη στατιστική επεξεργασία έδειξαν ότι 5 στις 8 προοπτικές 

επιδημιολογικές μελέτες δεν εμφανίζουν σταθερή σχέση μεταξύ του 

μεταβολισμού της τριακυλογλυκερόλης του πλάσματος και της στεφανιαίας 

νόσου (126). 

 

Έχει βρεθεί αρνητική συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης της 

τριακυλογλυκερόλης του πλάσματος με αυτήν της HDL- χοληστερόλης, η οποία 

αντανακλά και στους δύο δείκτες. Πολλοί ερευνητές προτείνουν ότι: 

1) Η συσχέτιση της συγκέντρωσης της τριακυλογλυκερόλης του πλάσματος 

με αυτήν της HDL2- χοληστερόλης ίσως εξηγούν τον λόγο που η 

τριακυλογλυκερόλη δεν προβάλλεται ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου στις επιδημιολογικές μελέτες. 

2) Η μειωμένη συγκέντρωση της HDL-χοληστερόλης είναι ίσως μόνο ένας 

δείκτης του μεταβολισμού της τριακυλογλυκερόλης και δεν είναι ένας 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την στεφανιαία νόσο (157, 158). 

Η παραπάνω υπόθεση υποστηρίζεται από τα αποτελέσματα της Lipid 

Research Clinics 12-y follow up study (159) στην οποία φαίνεται ότι άτομα με 
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χαμηλά επίπεδα LDL-χοληστερόλης και αυξημένα επίπεδα τριακυλογλυκερόλης 

πλάσματος εμφανίζουν αυξημένη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο. 

 

Επιπλέον, αναδρομική ανάλυση της Framingham Heart Study δείχνει ότι 

υψηλές συγκεντρώσεις τριακυλογλυκερόλης είναι ένας αξιοσημείωτος 

παράγοντας κινδύνου όταν η συγκέντρωση της ΗDL χοληστερόλης είναι χαμηλή 

(160). 

 

Στις Caerphilly and Speedwell Collaborative Heart Disease Studies 

συμπεριλαμβάνεται ότι οι υψηλές συγκεντρώσεις τριακυλογλυκερόλης πλάσματος 

σχετίζονται με μειωμένες συγκεντρώσεις της HDL-χοληστερόλης, προβλέποντας 

μεταγενέστερο ισχαιμικό καρδιακό επεισόδιο (161). 

 

Εξαιτίας αυτής της στενής μεταβολικής σχέσης μεταξύ της 

τριακυλογλυκερόλης και της ΗDL χοληστερόλης, οι Sprecher et al (162) 

πρότειναν ότι ο συνδυασμός αυτών των δύο αποτελούν μια μονάδα και είναι 

κληρονομικός φαινότυπος. Μεταγενέστερες μελέτες υποστηρίζουν αυτή την 

υπόθεση και δείχνουν ότι υπάρχει μεταφορά αυτού του συνδυασμένου 

φαινοτύπου από γενιά σε γενιά (126). 

 

Η τριακυλογλυκερόλη του πλάσματος ασκεί σημαντική επίδραση στις 

φυσικοχημικές ιδιότητες των μορίων της LDL (163). Παράλληλα, πολλές 

αναλύσεις τοποθετούν την τριακυλογλυκερόλη ως τον πιο σημαντικό παράγοντα 

που ερμηνεύει την ποικιλία μεγέθους των μορίων LDL (164). Όλα τα παραπάνω 

στοιχεία δείχνουν τον κεντρικό ρόλο του μεταβολισμού της τριακυλογλυκερόλης 

στον καθορισμό του μεταβολισμού των υπόλοιπων λιποπρωτεϊνών που ίσως μέχρι 

τώρα να είχε υποεκτιμηθεί (126). 
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Β.2. Μεταγευματικά Επίπεδα Τριγλυκεριδίων 

 

Το διατροφικό λίπος αποτελείται κυρίως από τριγλυκερίδια, τα οποία μετά 

από την πέψη και την απορρόφηση (165, 166), διεγείρουν την παραγωγή 

χυλομικρών. Αυτές οι πλούσιες σε τριγλυκερίδια πρωτεΐνες (TRLs) μεταφέρουν 

τα τριγλυκερίδια στην κυκλοφορία προκαλώντας αύξηση των συγκεντρώσεών 

τους στο πλάσμα. Η σημασία της μεταγευματικής απάντησης καθορίζεται από 

πολλούς παράγοντες: αυτή αυξάνεται με την συγκέντρωση τριγλυκεριδίων 

νηστείας, την ηλικία (167, 168) και την καθιστική ζωή ενώ είναι υψηλότερη στους 

άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες (167, 169). Διατροφικοί παράγοντες, 

συμπεριλαμβανομένης της ποσότητας λίπους και  της σύστασης λίπους της 

διατροφής, επιδρούν σημαντικά στην μεταγευματική απάντηση του μεταβολισμού 

του λίπους, η οποία μειώνεται με χρόνια κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων (126). 

 

 
 

Εικόνα 3.1: Μεταβολές στην συγκέντρωση τριακυλογλυκερόλης μετά από 

κατανάλωσης γεύματος που περιείχε 40 γραμμάρια λίπους. Από την αναφορά 366 
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(126). Φαίνεται ότι τα επίπεδα τριακυλογλυκερόλης 11 ώρες μετά την 

κατανάλωση 40g λίπους είναι πιο χαμηλά από ότι ήταν πριν την κατανάλωση του 

γεύματος. 

 

 

Τελευταία στοιχεία που έχουν αναπτυχθεί υποστηρίζουν την υπόθεση ότι ο 

μεταγευματικός μεταβολισμός της τριακυλογλυκερόλης παίζει σημαντικό ρόλο 

στην παθογένεση και στην εξέλιξη της στεφανιαίας νόσου, και ότι οι 

συγκεντρώσεις της τριακυλογλυκερόλης (μεταγευματικά) αποτελούν έναν 

ανεξάρτητο διαγνωστικό δείκτη για μελλοντικό έμφραγμα του μυοκαρδίου (126). 

 

Μια μετα-ανάλυση της μελέτης των 12 χωρών έδειξε ότι ο σχετικός 

κίνδυνος της στεφανιαίας νόσου αυξάνεται σημαντικά όταν αυξάνεται η 

συγκέντρωση της τριακυλογλυκερόλης στο  πλάσμα (170). 

 

Επίσης, οι αυξημένες συγκεντρώσεις τριακυλογλυκερόλης έχουν συνδεθεί 

με υπεράριθμα χαμηλής πυκνότητας LDL μόρια, τα οποία έχουν συσχετιστεί με 

αυξημένη αθηρωματική δραστηριότητα  και άρα αύξηση του κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο (171). 

 

B.3. Τριγλυκερίδια και Λιποπρωτεΐνες αίματος 

 
  Οι λιποπρωτεΐνες που είναι πλούσιες (πυκνές) σε τριγλυκερίδια 

(τριακυλογλυκερόλη), ανεξάρτητα αν προέρχονται από την διατροφή ή το ήπαρ, 

μεταβολίζονται σε αθηρογενετικά υπολείμματα με την δράση της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης (LPL) στο αίμα . Όταν αυτά τα μόρια χάσουν αρκετή από την 

τριακυλογλυκερόλη τους, τότε προσλαμβάνουν εστέρα της χοληστερόλης από 
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άλλες λιποπρωτεΐνες υπό την δράση της πρωτεΐνης μεταφορέα του εστέρα της 

χοληστερόλης (8). 

 

B.4. Ω-3 λιπαρά οξέα - Τριγλυκερίδια αίματος 

 

Σε ένα review από 44 επεμβατικές μελέτες φάνηκε ότι όταν χορηγούνται 

συμπληρώματα ω-3 λιπαρών οξέων σε ποσότητα της τάξης από 0,5 έως 25 

γραμμάρια, κατά μέσο όρο για 6 εβδομάδες, τότε υπάρχει μικρή επίδραση στις 

συγκεντρώσεις της HDL και LDL χοληστερόλης, άλλα υπάρχει αξιοσημείωτη 

μείωση της συγκέντρωσης της τριακυλογλυκερόλης του πλάσματος (128). 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι γνωστό ότι μειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

του πλάσματος. Πολλές μελέτες δείχνουν αυτή τη σχέση, η οποία εξαρτάται από 

την ποσότητα ω-3 λιπαρών οξέων που χορηγείται (172-174). Από την κοινή 

ανάλυση των δεδομένων αυτών των μελετών προκύπτει το παρακάτω διάγραμμα 

(Εικόνα 3.2). Αυτό το διάγραμμα δείχνει πως η μείωση των τριγλυκεριδίων του 

πλάσματος εξαρτάται από την δόση των ω-3 λιπαρών οξέων που χορηγούνται, 

σύμφωνα με την εξίσωση ΔΤ=-7,67-3,05Ρ (R^2=0,874), όπου Ρ= η δόση των ω-3 

λιπαρών οξέων όταν αυτή κυμαίνεται από 1 έως 9 γραμμάρια την ημέρα. 

Επιπλέον, αυτή η ανάλυση δεν λαμβάνει υπόψη της παράγοντες όπως την 

διάρκεια της χορήγησης η οποία επίσης επιδρά στην μείωση των τριγλυκεριδίων 

πλάσματος. Για παράδειγμα, σε μια άλλη μελέτη η χορήγηση ενός γραμμαρίου ω-

3 λιπαρών οξέων την ημέρα, για 16 εβδομάδες φάνηκε να μειώνει τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων κατά 21,2%, δηλαδή αντίστοιχα πολύ περισσότερο από την 

εξίσωση (10,7%) (127). Επιπλέον, αυτή η δόση φαίνεται να έχει τα ίδια 

αποτελέσματα σε σχέση με μελέτες που χρησιμοποίησαν μεγαλύτερες δόσεις 

όπως 24 γραμμάρια την ημέρα (175, 176). 
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Εικόνα 3.2: Η δοσοεξαρτώμεμη υποτριγλυκεριδαιμική επίδραση των 

συμπληρωμάτων ω-3 PUFA. Στοιχεία από αναφορές 172-174. Αναπαραγωγή 

με άδεια από την αναφορά 127 (126). 

 

 

Σε ένα περιληπτικό review από τον Harris (177) αναφέρεται ότι 4g ω-3 

λιπαρών οξέων από ψάρια μειώνουν τις συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων του 

πλάσματος από 25% έως 30% με συνοδευόμενη αύξηση της LDL χοληστερόλης 

από 5% έως 10% και της HDL από 1% έως 3%. Επίσης, και εδώ αναφέρεται 

δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ μείωσης των τριγλυκεριδίων και πρόσληψης ω-3 

λιπαρών οξέων. Παράλληλα, η μεταγευματική τριγλυκεριδαιμία επηρεάζεται, 

επίσης, από την χρόνια λήψη ω-3 λιπαρών οξέων (175, 178). Έτσι, με χαμηλές 

προσλήψεις (<2g/d) μπορούν να παρατηρηθούν αξιοσημείωτες μειώσεις (127). 

Τα ιχθυέλαια μπορεί να έχουν ευεργετικό ρόλο στην θεραπεία της βαριάς 

υπερτριγλυκεριδαιμίας (>750mg/dl). Αποτελεσματικές δόσεις ω-3 λιπαρών οξέων 

(3-5g/d) μπορούν να επιτευχθούν μόνο με συμπληρώματα. Αυτή τη στιγμή 

φαίνεται ότι το EPA άλλα και το DHA από συμπληρώματα έχουν 
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υποτριγλυκεριδαιμική δράση (179). Αντίθετα, η πρόσληψη για να επιτευχθεί 

καρδιοπροστατευτική δράση είναι χαμηλότερη (περίπου 1g/d) και μπορεί να 

ληφθεί από την διατροφή. 

 

Β.5. Πιθανός Μηχανισμός Δράσης 

 
Ο υποτριγλυκεριδαιμικός ρόλος των ω-3 λιπαρών οξέων ίσως οφείλεται 

στην μείωση της ενδογενούς σύνθεσης TRL (triglyceride rich lipoproteins) ή στην 

αυξημένη μετακίνηση TRL, ή σε κάποιο συνδυασμό των δύο αυτών 

παραγόντων(126). 

Η μείωση της παραγωγής του ενδογενή παράγοντα TRL από κατανάλωση 

ω-3 λιπαρών οξέων έχει φανεί σε μελέτες (180), στις οποίες έχει ιχνηλατηθεί 

πρωτεΐνη που είναι τμήμα των VLDLs. Τα χυλομικρά και η VLDL συμμετέχουν 

στην απομάκρυνση του LPL-μεσολαβητή από την κυκλοφορία (181). Επομένως, 

η μειωμένη σύνθεση VLDL μπορεί να προωθήσει την απομάκρυνση των 

χυλομικρών και έτσι, μειώνεται η μεταγευματική τριγλυκεριδαιμική απάντηση. Το 

ποσοστό των ω-3 λιπαρών οξέων στη διατροφή, επίσης προωθεί την 

απομάκρυνση των TRL από την κυκλοφορία (176), και η δράση της μετα-

ηπαρίνης LPL είναι αξιοσημείωτα μεγαλύτερη μετά από κατανάλωση ω-3 

λιπαρών οξέων σε σχέση με αντίστοιχη κατανάλωση γεύματος πλούσιου σε 

κορεσμένα λιπαρά οξέα (182). Μελέτες σε ποντίκια έχουν δείξει ότι η 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων οδηγεί σε αξιοσημείωτα αυξημένη έκφραση του 

mRNA του TRL στον λιπώδη ιστό (183). Αυτό μπορεί να σημαίνει ότι τα 

συμπληρώματα των ω-3 λιπαρών οξέων αυξάνουν τον TRL καθαρισμό που 

επιτυγχάνεται μέσω της LPL. Είναι πιθανό ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα επιδρούν στην 

μείωση των τριγλυκεριδίων του αίματος αφενός μειώνοντας την ενδογενή 

παραγωγή VLDL και αφετέρου αυξάνοντας την απομάκρυνση TRL (126). Στο 
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διάγραμμα 3.1 φαίνεται συνοπτικά ο πιθανός μηχανισμός μείωσης των 

τριγλυκεριδίων από τα ω-3 λιπαρά οξέα. 

 

Διάγραμμα 3.1: 

 
 
  

Αύξηση Ω-3 
Λιπαρών Οξέων 

 
 
  

 

Μείωση 
Ενδογενούς 
Παραγωγής VLDL 

Αύξηση 
απομάκρυνσης 
VLDL από την 
κυκλοφορία.

 Αύξηση 
Απομάκρυνσης 
Χυλιμικρών 

 

 
 
 

 

Μείωση 
Μεταγευματικής 
Τριγλυκεριδαιμικής 
Απάντησης 

 

 

Γ. ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ ΜΑΚΡΑΣ ΑΛΥΣΟΥ 

 

Τα ζώα διαθέτουν ένζυμα τα οποία προσθέτουν διπλό δεσμό στις θέσεις 

Δ5, Δ6 και Δ9 της ανθρακικής αλυσίδας άλλα αδυνατούν να συνθέσουν ω-3 και 

ω-6 λιπαρά οξέα. Αντίθετα, κυρίως στο ήπαρ, παρατηρούνται αντιδράσεις 

περαιτέρω επιμήκυνσης και δημιουργίας διπλών δεσμών στα απαραίτητα λιπαρά 

οξέα. Στην Εικόνα 3.3 φαίνεται το μεταβολικό μονοπάτι για μετατροπή του 

λινολενικού σε EPA και DHA (18). 
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Εικόνα 3.3: Μονοπάτι του μεταβολισμού του 18:3ω-3 σε 22:6ω-3 (18). 
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Γ.1. Αποκορεσμός (desaturation) 

 

Η διαδικασία αποκορεσμού ενός δεσμού απαιτεί να υπάρχει μοριακό 

οξυγόνο, μειωμένο νουκλεοτίδιο της πυριμιδίνης, ένα σύστημα μεταφοράς 

ηλεκτρονίου, ένα ένζυμο (desaturase) και ένα υπόστρωμα λιπαρού ακυλίου (336).  

Ένα παράδειγμα του αποκορεσμού του στεαρυλο-CoA στη θέση Δ9 φαίνεται 

παρακάτω (18): 

 

 

NADH + H+ + stearoyl CoA + O2  NAD+ + oleoyl CoA + H2O 

 

 

 

Γ.2. Επιμήκυνση (elongation) 

 

Τα λιπαρά οξέα με μήκος 16 και 18 ατόμων άνθρακα είναι τα πιο 

συνηθισμένα στη βιοσύνθεση των φυτών και των ζώων και συνεπώς αλυσίδες 

μεγαλύτερες από 18 άτομα άνθρακα πρέπει να περνούν τη διαδικασία της 

επιμήκυνσης σε de novo σύνθεση. Αυτή η διαδικασία συμβαίνει κατά βάση στο 

ήπαρ άλλα και άλλοι ιστοί εμφανίζουν κάποια δραστηριότητα. Συνήθως το 

σύστημα επιμήκυνσης τείνει να προτιμά ακόρεστα λιπαρά οξέα όπως φαίνεται και 

στην παραπάνω εικόνα παρόλο που αυτή η προτίμηση ποικίλει μεταξύ των ιστών 

(184). 
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Εικόνα 3.7: Μία γενική όψη του μεταβολισμού λιπαρών οξέων του ανθρώπινου 

οργανισμού. Οι σκιασμένες περιοχές αντιπροσωπεύουν τη διαδικασία 

αποκορεσμού με δράση desaturase και οι μαύροι χαρακτήρες σημαίνουν 

επιμήκυνση ή σμίκρυνση της ανθρακικής αλυσίδας (18). 

 

 

Γ.3. Παραγωγή Εικοσανοειδών 

 

Μία από τις κύριες λειτουργίες των απαραίτητων λιπαρών οξέων είναι και 

η συμμετοχή τους στο σχηματισμό προσταγλανδινών και λευκοτριενίων (185, 

186). Παραδείγματα πιθανών μετατροπών από το αραχιδονικό οξύ παρατίθενται 

παρακάτω (186). 
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Εικόνα 3.4: Μεταβολίτες Προσταγλανδίνης από το Αραχιδονικό (18). 
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Εικόνα 3.5: Μεταβολίτες Λευκοτριένια από το αραχιδονικό οξύ (18). 
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Είναι σημαντικό να διευκρινιστεί ότι υπάρχουν οι 1-, 2- και 3- σειρές από 

προσταγλανδίνες που προέρχονται από τα 20:3ω6, 20:4ω6 και 20:5ω3, 

αντίστοιχα. Τα λευκοτριένια της 3-, 4- και 5- σειράς σχηματίζονται υπό τη δράση 

της λιποξυγενάσης πάνω στα 20:3ω6, 20:4ω6 και 20:5ω3 αντίστοιχα. Ένα μεγάλο 

φάσμα ενδιαφέροντος έχει εστιαστεί στην μεταβολή της ισορροπίας των 

προσταγλανδινών και των λευκοτριενίων των κύριων σειρών από τη δίαιτα με 

στόχο τον έλεγχο βασικών ασθενειών. 

 

 

 
 

Εικόνα 3.6: Μεταβολικά μονοπάτια εικοσανοειδών (18). 
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Δ. ΣΥΝΑΘΡΟΙΣΗ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΩΝ 

 
Δ.1. Αιμόσταση- Θρόμβωση 

 

 Δ.1.1. Αιμόσταση (hemostasis) 

Ο όρος αιμόσταση αναφέρεται στο ιδιαίτερης σημασίας συστήματος 

αντιδράσεων που έχουν στόχο να διατηρήσουν σε υγρή μορφή μέσα στα αγγεία το 

αίμα της κυκλοφορίας. Σε περίπτωση ανισορροπίας, όπως θραύση αγγείου, το 

αίμα δεν ρέει, αρχίζει να θρομβώνει και σχηματίζεται ένας σταθερός θρόμβος. 

Αυτή η διαδικασία είναι απαραίτητη για να σταματήσει η αιμορραγία. Αντίθετα, 

αν για κάποιο λόγο σχηματιστεί ένας θρόμβος σε μια στενή στεφανιαία αρτηρία 

τότε το αγγείο φράζει, διακόπτεται η αιματική ροή και η τροφοδοσία με οξυγόνο 

και επέρχεται καρδιακό επεισόδιο (18). Παράλληλα, το αιμοποιητικό σύστημα 

διαθέτει μηχανισμούς που μπορούν να διαλύσουν τον θρόμβο, όπως η ινοδόλυση 

(Εικόνα 3.8). 

 

 

 
 

Εικόνα 3.8: Ινοδόλυση. 
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Δ.1.2. Θρόμβωση (Coagulation) 

Ένα από τα πιο σημαντικά μονοπάτια για σχηματισμό θρόμβων είναι γνωστό 

ως το εξωτερικό μονοπάτι. Οι παράγοντες που συμμετέχουν φαίνονται στο 

παρακάτω σχήμα (Εικόνα 3.9). 

 
 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.9: Σχηματική απεικόνιση της θρομβοτικής διαδικασίας κατά σειρά. 

Όταν ο παράγοντας VII έρθει σε επαφή με έναν ιστικό παράγοντα (κάτι που 

συμβαίνει, για παράδειγμα, μετά από αγγειακό τραυματισμό ή φλεγμονή, τότε 

απευθείας μετατρέπεται σε παράγοντα VIIa. Το σύμπλεγμα του παράγοντα VIIa 

με τον προηγούμενο ιστικό παράγοντα πυροδοτούν μια αλυσιδωτή αντίδραση, της 

οποίας το τελικό αποτέλεσμα είναι η μετατροπή της προθρομβίνης σε θρομβίνη. 

Η θρομβίνη μετατρέπει το ινοδογόνο σε ινώδες, το οποίο σταθεροποιεί τον 

θρόμβο. Ο ανασταλτικός ιστικός παράγοντας του μονοπατιού (TFPI) και η 

αντιθρομβίνη ΙΙΙ αναστέλλουν διαδικασία (18, 187, 188). 
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Δ.2. Συνάθροιση Αιμοπεταλίων (Platelet Aggregation) 

 

Η δραστηριότητα των αιμοπεταλίων του αίματος είναι ένας σημαντικός 

παράγοντας για τον σχηματισμό των θρόμβων. Τα συναθροισμένα αιμοπετάλια 

προσκολλώνται στο τραυματισμένο αγγείο για να σχηματίσουν ένα εμπόδιο για 

την αιμορραγία, εκκρίνουν ουσίες όπως η θρομβίνη και το ασβέστιο και 

εξασφαλίζουν φωσφολιπιδική στοιβάδα, στοιχεία που είναι όλα σημαντικά για τον 

σχηματισμό θρόμβου. 

 

 

Δ.2.1. Μελέτες 
 

Μακροχρόνιες προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες έχουν αναφέρει ότι σε 

υγιείς άντρες η δραστηριότητα του παράγοντα VII και οι συγκεντρώσεις 

ινοδογόνου αργότερα φάνηκε ότι ήταν υψηλότερες στα άτομα που σε επόμενο 

στάδιο της μελέτης εμφάνισαν καρδιαγγειακές ασθένειες. Ο παράγοντας VII 

σχετίστηκε συγκεκριμένα με αυξημένο κίνδυνο θανάτου από καρδιαγγειακά (348, 

349). Επιπλέον, από την Northwick Park Heart Study (NPHS) φάνηκε ότι χαμηλές 

άλλα επίσης και υψηλές συγκεντρώσεις της αντιθρομβίνης III έχουν συσχετιστεί 

με αυξημένους θανάτους από στεφανιαία νόσο (189). 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα μειώνουν την συνάθροιση αιμοπεταλίων (190, 191) 

επιδρώντας σε μια μέτρια επιμήκυνση του χρόνου αιμορραγίας (192). Ορισμένα 

στοιχεία μαρτυρούν ότι τα συμπληρώματα ιχθυελαίων ίσως εντείνουν την 

ινωδόλυση (193). Παρόλο που η πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων έχει συσχετιστεί 

αρνητικά με τα επίπεδα ινωδογόνου, παράγοντα VIII και παράγοντα von 

Willebrand (194), υπάρχουν πιο πρόσφατα στοιχεία, από την μελέτη Coronary 

Artery Risk Development In Young Adults (CARDIA), που δείχνουν ότι δεν 

υπάρχει αξιοσημείωτη σχέση μεταξύ μιας συνηθισμένης κατανάλωσης ψαριού (4-
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39g την ημέρα ή 0,9-4,1g ω-3 λιπαρών οξέων την ημέρα) και των θρομβοτικών 

παραγόντων (195). Οι Marckmann et al (196), επίσης, δεν βρήκαν κάποια 

επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων (0,9g/d) στα επίπεδα των παράγοντα VIII, 

ινωδογόνου, ενδογενούς ινωδόλυσης, β-θρομβογλοβίνης και παράγοντα von 

Willebrand. 

Σε αντιδιαστολή, μία πρόσφατη μελέτη αναφέρει ότι σε ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο που λάμβαναν 5,1g/d ω-3 λιπαρών οξέων για 6 μήνες φάνηκε 

μείωση στον παράγοντα von Willebrand (128% έναντι 147% της ομάδας ελέγχου) 

και thrombomodulin (25 έναντι 33 ng/ml) (197). 

Από μελέτες πάνω σε ποντίκια, στην Αυστραλία, φαίνεται ότι η κοιλιακή 

ινοδογονολυση (fibrillation) μειώνεται το ίδιο ή και ίσως πιο αποδοτικά από ότι τα 

ιχθυέλαια μετά από κατανάλωση ελαίου κανόλας (198). Αυτή η επίδραση μάλλον 

οφείλεται στο ALA, άλλα είναι απαραίτητες κι άλλες μελέτες για να ξεκαθαρίσουν αν 

οφείλεται άμεσα στο ALA ή σχετίζεται με μετατροπή του σε ΕΡΑ και DHA. 

Παρόλο που φαίνεται καθαρά ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα δρουν ευεργετικά 

στην υποκινούμενη από το κολλαγόνο συσσώρευση αιμοπεταλίων (αν και 

επιδρούν στην αιμόσταση), τα αποτελέσματά τους στην θρόμβωση συνεχίζουν να 

μην είναι ξεκάθαρα. Υπάρχουν λίγα στοιχεία που προτείνουν ότι η πρόσληψη <3g 

ω-3 λιπαρών οξέων την ημέρα μπορεί να προκαλέσει κλινικά σημαντική 

αιμορραγία (64). 

 

 

 Δ.2.2. Πιθανοί Μηχανισμοί 

Πολλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την επίδραση των 

λιπαρών οξέων στη συνάθροιση αιμοπεταλίων. Διαφορές στη σύνθεση των 

λιπαρών οξέων μπορούν να αλλάξουν το περιεχόμενο φωσφολιπιδίων των 

αιμοπεταλίων και του ενδοθηλίου σε αραχιδονικό οξύ. Το ΑΑ δρα ως πρόδρομη 

ουσία στην παραγωγή της θρομβοξάνης Α2 (ΤxΑ2) στα αιμοπετάλια και της 
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προστακυκλίνης (PGI2) στα ενδοθηλιακά κύτταρα και η ισορροπία αυτών των δύο 

μορίων επιδρά στην συνάθροιση αιμοπεταλίων (Εικόνα 3.10). 

 

 

 
 

 

Εικόνα 3.10: Τα παράγωγα του αραχιδονικού οξέος επιδρούν και διαμορφώνουν 

την δραστηριότητα των αιμοπεταλίων (18). 

 

 

Επίσης, τα λιπαρά οξέα έχει αναφερθεί ότι επιδρούν άμεσα στους TxA2 

υποδοχείς της μεμβράνης των αιμοπεταλίων. Ένας άλλος μηχανισμός είναι ότι οι 

διαφορές στη σύνθεση των λιπαρών οξέων μπορεί να επιδράσουν στο 

περιεχόμενο χοληστερόλης των μεμβρανών και συνεπώς στη ρευστότητα της 

αιμοπεταλιακής μεμβράνης και την δραστικότητά της (18). 

Η αιμοπεταλιακή συνάθροιση έχει αναφερθεί ότι αποτελεί ένα σημαντικό 

δείκτη για την πρόβλεψη δεύτερου στεφανιαίου επεισοδίου (199).   Παράλληλα, 

αυτός ο δείκτης έχει συσχετιστεί με την πλειοψηφία των καρδιακών ισχαιμικών 

επεισοδίων (200). 
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Πίνακας 3.1: Συνοπτική αναφορά των πιθανών μηχανισμών που οδηγούν 

σε αναστολή της συνάθροισης αιμοπεταλίων μετά από αύξηση της κατανάλωσης 

ω-3 λιπαρών οξέων. 

 

Αύξηση της κατανάλωσης σε ω-3 λιπαρά οξέα. 

1. Αλλαγή ισορροπίας μεταξύ ΤxA2 και PGI2 μέσω της αλλαγής στην αναλογία ω-

3 προς αραχιδονικό οξύ. 

2. Επίδραση στους ΤxA2 υποδοχείς των αιμοπεταλίων που ρυθμίζουν την 

δραστηριότητά τους. 

3. Μεταβολή στη σύσταση της μεμβράνης των αιμοπεταλίων σε χοληστερόλη και 

άρα μεταβολή της ρευστότητας και δραστικότητάς της. 

 

 

 

Ε. ΕΝΔΟΘΗΛΙΟ  

 

Παλαιότερα, το ενδοθήλιο των αγγείων θεωρούνταν μία στατική στοιβάδα 

κυττάρων του σώματος που έχει ρόλο ημιπερατής μεμβράνης μεταξύ του αίματος 

και των ιστών (201). Μόλις τις τελευταίες δεκαετίες, κάποια πειραματικά και 

κλινικά στοιχεία απέδειξαν ότι το ενδοθήλιο είναι ένας δραστήριος και δυναμικός 

ιστός που εμπλέκεται στη διατήρηση της ομοιόστασης σε υγιής και παθολογικές 

καταστάσεις (202). Οι κύριες λειτουργίες του ενδοθηλίου είναι να συντηρεί την 

κυκλοφορία και την υγρασία του αίματος, να ρυθμίζει τον αγγειακό τόνο και να 

συντονίζει την συγκόλληση λευκοκυττάρων και αιμοπεταλίων και την 

μετανάστευση λευκοκυττάρων. 

Το ενδοθήλιο είναι απαραίτητο στην αιμοστατική διαδικασία συγκόλλησης 

και μετανάστευσης των κυττάρων, στη θρόμβωση και την ινωδόλυση. Τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα εκφράζουν πάνω στην επιφάνειά τους μόρια συγκόλλησης 
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(Πίνακας 3.2) όπως οι E-selectin, P-selectin, intercellular adhesion molecule 1 

(ICAM-1) και vascular cell adhesion molecular 1 (VCAM-1). Αυτά τα μόρια 

εμπλέκονται στην ενίσχυση των λευκοκυττάρων και την προσκόλληση 

αιμοπεταλίων κατά την θρόμβωση και την φλεγμονή (203). Επιπλέον, τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα συνθέτουν πρωτεΐνες πλάσματος όπως ο von Willebrand 

παράγοντας (vWF) για την αιμοπεταλιακή συγκόλληση στην θρόμβωση και 

διαλυτά μόρια όπως η Ε-Selectin και η Thrombomodulin (TM) (202). Όταν το 

αγγειακό ενδοθήλιο αντιμετωπίζει ερεθίσματα φλεγμονής τότε υπόκεινται 

διάφορες μεταβολές συμπεριλαμβανομένων τις αλλαγές του επιθηλίου και των 

διαλυτών κυτταρικών μορίων προσκόλλησης και την απελευθέρωση κυτοκινών. 

Αυτή η διαδικασία που αποκαλείται περίοδος ενδοθηλιακής δραστηριοποίησης, 

προκαλείται από διάφορα ερεθίσματα φλεγμονής που συμβαίνουν στο αίμα όπως 

η οξειδωμένη LDL, οι ελεύθερες ρίζες, οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS)  και οι 

κυτοκίνες όπως ο καρκινονεκρωτικός παράγοντας α. Υπό κανονικές συνθήκες 

φυσιολογίας, η ενδοθηλιακή δραστηριότητα είναι προσωρινή ενώ η διάρκειά της 

εξαρτάται από την παρουσία ερεθισμάτων φλεγμονής (204). 

 

Πίνακας 3.2: Μερικά μόρια που εκφράζονται από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα. 

 

Ουσίες που εκφράζονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. 

E-selectin 

P-selectin 

ICAM-1 

VCAM-1 

Μόρια που αυξάνουν τη συγκόλληση 

αιμοπεταλίων κατά τη θρόμβωση και τη 

φλεγμονή. 

Von Willebrand (vWF) 

Thrombomodulin (ΤΜ) 

Πρωτεΐνες πλάσματος που προωθούν 

την αιμοπεταλιακή συγκόλληση. 
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Πίνακας 3.3: Ερεθίσματα που προκαλούν την περίοδο ενδοθηλιακής 

δραστηριοποίησης. 

 

Ερεθίσματα Φλεγμονής που 

προκαλούν την ενδοθηλιακή 

δραστηριοποίηση είναι: 

Οξειδωμένη LDL 

Ελεύθερες ρίζες 

Λιποπολυσακχαρίτες 

Κυτοκίνες 

 

 

Ε.1. Ενδοθήλιο και Αρτηριοσκλήρυνση 
 

Η δραστηριότητα του ενδοθηλίου παίζει έναν αναπόσπαστο ρόλο στην 

ανάπτυξη της αρτηριοσκλήρυνσης. Μονοκύτταρα της κυκλοφορίας έλκονται στο 

ενδοθήλιο από χημοκίνες (chemokines), δεσμεύονται στα μόρια προσκόλλησης, 

παραμένουν και μεταναστεύουν στον εσωτερικό χώρο του ενδοθηλίου. Εκεί 

γίνονται μακροφάγα. Μέσα στον υπενδοθηλιακό χώρο, τα μακροφάγα 

παραλαμβάνουν την οξειδωμένη LDL, γίνονται αφρώδη κύτταρα, και συντελούν 

στην ανάπτυξη της λιπώδους πλάκας στα πρώτα στάδια της αρτηριοσκλήρυνσης 

(205). 

Η στοιβάδα του επιθηλίου είναι, επίσης, σημαντική για την λειτουργία των 

λείων μυϊκών κυττάρων, την αγγειακή ανακατασκευή και την διατήρηση του 

αγγειακού τόνου κατά την αγγειοδιαστολή και την αγγειοσυστολή (201). Το 

ενδοθήλιο συνθέτει διάφορα μόρια που είναι κρίσιμα για την αγγειοκινητική 

λειτουργία και που μπορούν να απελευθερωθούν σε απάντηση τοπικών 

μηχανικών ερεθισμάτων (π.χ. το συνεχόμενο και το παροδικό στρες), 

μεταβολικών καταστάσεων (π.χ. υποξεία) και διαμεσολαβητών (π.χ. 
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ακετυλοχολίνη) (206). Τα κύρια μεταβολικά προϊόντα που προωθούν τη 

αγγειοσυστολή είναι η θρομβοξάνη Α2, η προσταγλανδίνη Η2 και η ενδοθηλίνη 1 

(207). Οι προερχόμενες από το ενδοθήλιο αγγειοδιασταλτικές ουσίες είναι το 

νιτρικό οξείδιο, ο προερχόμενος από το ενδοθήλιο υπερπολωτικός παράγοντας και 

η προστακυκλίνη. Ο αγγειακός τόνος καθορίζεται από την ισορροπία των 

αγγειοδιασταλτικών και αγγειοσυστολικών ουσιών στο περιβάλλον γύρω από το 

ενδοθήλιο (201). Το νιτρικό οξείδιο ή ο προερχόμενος από το ενδοθήλιο 

χαλαρωτικός παράγοντας, ένα μόριο που συντίθενται από την L-αργινίνη με την 

δράση της συνθάσης του νιτρικού οξειδίου, είναι ο κύριος συνδυασμός που είναι 

υπεύθυνος για την αγγειοδιαστολή στις αρτηρίες (208). Το νιτρικό οξείδιο 

αναστέλλει την συσσώρευση αιμοπεταλίων (208), ρυθμίζει την αλληλεπίδραση 

ενδοθηλίου-λευκοκυττάρων αλλάζοντας την κυτταρική έκφραση μορίων 

προσκόλλησης και μειώνοντας την μονοκυτταρική προσχώρηση (209) και 

καταστέλλει τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων. 

 

Πίνακας 3.4: Παράγοντες αγγειοσυστολής και αγγειοδιαστολής. 

 

Παράγοντες που προκαλούν 

αγγειοσυστολή. 

Παράγοντες που προκαλούν 

αγγειοδιαστολή. 

Θρομβοξάνη Α2 Νιτρικό οξείδιο (ή προερχόμενος από 

το ενδοθήλιο χαλαρωτικός παράγοντας) 

Προστγλανδίνη Η2 Προερχόμενος από το ενδοθήλιο 

υπερπολωτικός παράγοντας 

Ενδοθηλίνη 1 Προστακυκλίνη 
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Ε.2. Σχηματισμός Αθηρωματικής Πλάκας 

 

 

 
 

 

Εικόνα 3.11: Σχηματική απεικόνιση σχηματισμού αθηρωματικής πλάκας. 

1). Η LDL εισέρχεται στην εσωτερική στοιβάδα και εκεί μπορεί να οξειδωθεί για 

διάφορους λόγους όπως η λιποξυγενάση. 2). Η οξειδωμένη LDL είναι 

κυτταροτοξική και προκαλεί βλάβη στο ενδοθήλιο, 3). η οποία έχει ως 

αποτέλεσμα την έκφραση γλυκοπρωτεϊνών προσκόλλησης όπου τα μονοκύτταρα 

και τα Τ-λεμφοκύτταρα συνδέονται. 4). Τα προσβεβλημένα ενδοθηλιακά κύτταρα 

εκκρίνουν χημειοτακτικούς παράγοντες οι οποίοι προκαλούν συνεχή ζήτηση σε 

μονοκύτταρα και Τ-λεμφοκύτταρα. 5). Τα τελευταία περνούν από τις σχισμές και 

τα μονοκύτταρα πιθανώς να μετατραπούν σε μακροφάγα. 6). Η οξειδωμένη LDL 

εμποδίζει την επιστροφή των μακροφάγων πίσω στην κυκλοφορία  και τέλος 7). 

τα μακροφάγα απορροφούν μεγάλες ποσότητες οξειδωμένης LDL με την βοήθεια 

των καθαριστικών υποδοχέων και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, τα οποία 

μπορεί να προβούν απευθείας στον σχηματισμό αθηρωματικών πλακών (18). 
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Εικόνα 3.12: Σχηματισμός αθηρωματικής πλάκας. Σε αυτή την εικόνα 

φαίνεται επιπλέον η συμμετοχή των λείων μυϊκών κυττάρων στη διαδικασία της 

αθηρωμάτωσης (210). 

 

 

 

Ε.3. Δυσλειτουργίες Ενδοθηλίου 

 

Παρόλο που το ενδοθήλιο των αγγείων λειτουργεί κανονικά υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, διάφορες μηχανικές και φυσιολογικές καταστάσεις 

μπορούν να αναστατώσουν τις λειτουργίες του. Οι 2 κύριοι κλινικοί δείκτες της 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας όταν αυξάνονται διατηρούν την ενδοθηλιακή 

δραστηριότητα και όταν εξασθενούν την εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο 
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αγγειοδιαστολή. Η ενδοθηλιακή δραστηριότητα παρατηρείται από αυξημένες 

συγκεντρώσεις πλάσματος σε διαλυτά προσκολλητικά μόρια όπως τα ICAM-1, 

VCAM-1 και Ε- και Ρ-σελεκτίνη, τα οποία εισέρχονται και απελευθερώνονται στο 

πλάσμα από το ενεργοποιημένο ενδοθήλιο και τα μακροφάγα (204). Υψηλότερες 

συγκεντρώσεις αυτών των διαλυτών προσκολλητικών μορίων έχουν βρεθεί σε 

ασθενείς με διαβήτη και υπερλιπιδαιμία και σε άτομα σε καταστάσεις φλεγμονής 

(211). 

Επιδράσεις στην εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή μπορούν 

να παρατηρηθούν στα στεφανιαία αγγεία με στεφανιογραφία μετά από έγχυση 

αακετυλοχολίνης για να μετρηθεί η διάμετρος του αυλού του αγγείου και η 

αιματική ροή. Αντίθετα, αυτή η μέθοδος είναι επεμβατική και χρειάζεται πολύ 

χρόνο. Μια μη επεμβατική τεχνική με υπέρηχους έχει αναπτυχθεί για να μετράει 

την απάντηση στην αγγειοδιαστολή των κεντρικών αγγείων [(π.χ. βραχιώνια 

αρτηρία)] μετά από έγχυση αγωνιστών ουσιών όπως η ακετυλοχολίνη ή η 

σεροτονίνη ή, πιο συχνά, σε απάντηση στην αυξημένη ροή που προκαλείται από 

την υπεραιμία (206). Αυτή η μέθοδος, η οποία έχει πολύ καλή ικανότητα 

αναπαραγωγής (212), χρησιμοποιείται τώρα ευρέως σε κλινικές πειραματικές 

μελέτες. Οι Anderson et al (213), έδειξαν ότι η βραχιόνια αγγειοδιαστολική 

απάντηση στην αντιδραστική υπεραιμία που καθορίζεται από μια τεχνική 

υπερήχων είναι στενά συνδεμένη με την στεφανιαία αγγειοδιαστολή ως απάντηση 

της ακετυλοχολίνης. 

 

Ε.3.1. Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και ανάπτυξη Στεφανιαίας Νόσου. 

Ορισμένα νέα στοιχεία προτείνουν ότι αυξημένη έκφραση μορίων 

προσκόλλησης σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα παρατηρείται σε 

ιατροδικαστικές μελέτες, όπου βρέθηκε αυξημένη επιθηλιακή έκφραση των 

ICAM-1, VCAM-1 και Ε-σελεκτίνης σε στεφανιαίες αρτηρίες και κοιλιακές 

αορτές (214-216). Επακόλουθες μελέτες έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις πλάσματος 

των διαλυτών κυτταρικών μορίων προσκόλλησης είναι αυξημένες σε ασθενείς με 
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καρδιαγγειακά νοσήματα. Σε μία ένθετη case-control μελέτη, οι Hwang et al 

(217) βρήκαν αξιοσημείωτα περισσότερη ICAM-1 στην κυκλοφορία σε ασθενείς 

με στεφανιαία νόσο ή αρτηριοσκλήρυνση της καρωτιδικής αρτηρίας σε σχέση με 

άτομα ελέγχου. Παρομοίως, oι Morisaki et al (218) βρήκαν αυξημένες 

συγκεντρώσεις ορού του ICAM-1 σε ασθενείς με ισχαιμική καρδιακή νόσο. 

Επιπλέον, oι Peter et al (219) βρήκαν ότι οι συγκεντρώσεις VCAM-1 σχετίζονται 

με την εμφάνιση της αρτηριοσκλήρυνσης. Οι Ridker et al (220) αναφέρουν ότι οι 

υψηλότερες συγκεντρώσεις του ICAM-1 προβλέπουν τον μελλοντικό κίνδυνο για 

έμφραγμα του μυοκαρδίου στην Physicians’ Health Study. Διάφορες μελέτες 

έδειξαν αυξημένες συγκεντρώσεις των Ε-σελεκτίνη, ICAM-1 και VCAM-1 σε 

ασθενείς με διαβήτη (221-223). 

H χειροτέρευση της εξαρτώμενης από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής ήταν 

η πρώτη που παρατηρήθηκε σε ασθενείς με καρδιαγγειακά όταν οι Lumber et al 

(224) έκαναν έγχυση ακετυλοχολίνης σε στεφανιαίες αρτηρίες  και κατέγραψαν 

παραδόξως αγγειοσυστολή αντί για αγγειοδιαστολή και φυσιολογική χαλάρωση. 

Στη συνέχεια, διάφορες μελέτες επιβεβαίωσαν την χειροτέρευση της εξαρτώμενης 

από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής σε ασθενείς με καρδιαγγειακά (212, 225, 226) 

και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (227). 

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για τα καρδιαγγειακά, όπως το 

κάπνισμα, η υπερχοληστερολαιμία, η υπέρταση, ο διαβήτης και η 

υπερομοκυστεϊναιμία, έχει βρεθεί ότι όλοι προκαλούν την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία. Το κάπνισμα μειώνει την παραγωγή του νιτρικού οξειδίου και 

ίσως αυξάνει την εκφύλιση του ως αποτέλεσμα της αύξησης του οξειδωτικού 

στρες (228). Παράλληλα, οι καπνιστές τείνουν να έχουν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις των ICAM-1 και της Ε-σελεκτίνης σχετικά με τους μη καπνιστές 

(229, 230). Η υπερχοληστερολαιμία μειώνει την in vitro παραγωγή νιτρικού 

οξειδίου σε ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα (231). Η οξειδωμένη LDL τείνει να 

αυξήσει την έκφραση των προσκολλητικών μορίων στα κύτταρα της επιφάνειας 

του ενδοθηλίου, επιτρέποντας και κάνοντας αποτελεσματική την διείσδυση των 
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μονοκυττάρων στο υποενδοθήλιο (205). Αντιστρόφως, η HDL επιδεικνύει μία 

αθηροπροστατευτική δράση αναστέλλοντας την έκφραση μορίων προσκόλλησης 

στα ενδοθηλιακά κύτταρα όπου έχει εισβάλει κυτοκίνη (232) και αυξάνοντας τους 

αγωνιστές που προκαλούν αγγειοδιαστολή στις αρτηρίες (233). Ο Σακχαρώδης 

Διαβήτης σχετίζεται με φυσιολογικές αλλαγές που προκαλούν ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία , όπως η υπερτριγλυκεριδαιμία, το μικρό μέγεθος LDL, η χαμηλή 

ΗDL, η υπέρταση και η υπεργλυκαιμία (234). 

 

Ε.3.2. Θεραπείες που προτείνονται 

Διάφορες φαρμακολογικές και μη στρατηγικές έχουν προταθεί για να 

βελτιώσουν την ενδοθηλιακή λειτουργία. Οι φαρμακολογικές στρατηγικές 

περιλαμβάνουν αναστολείς του ενζύμου μετατροπής της αγγειοτενσίνης, το οποίο 

προλαμβάνει την αδρανοποίηση της βραδυκινίνης, ενός δραστικού 

αγγειοδιαστολέα και μπλοκαριστή των καναλιών ασβεστίου που δουλεύει 

μειώνοντας την συσταλτικότητα του καρδιακού και των λείων μυών (201). Οι 

παράγοντες μείωσης της χοληστερόλης που συνολικά είναι γνωστοί ως στατίνες 

βρέθηκε ότι μειώνουν παράγοντες της φλεγμονής, όπως η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 

(235), και ότι βελτιώνουν την εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειοκινητική 

(236). Θεραπεία ορμονικής αντικατάστασης για τις γυναίκες φάνηκε να βελτιώνει 

την ενδοθηλιακή λειτουργία (236), παρόλο που αυτό σχετίζεται με υψηλές 

συγκεντρώσεις  της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (237). Η αυξημένη φυσική 

δραστηριότητα βελτιώνει την ενδοθηλιακή λειτουργία σε ασθενείς με Στεφανιαία 

νόσο (238). 

 

 

Ε.4. ω-3 Και Ενδοθήλιο 

 

Οι μελέτες του Πίνακα 3.5 (204) δείχνουν ότι τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα, και ειδικά το DHA, μειώνουν την έκφραση του VCAM-1 στο ενδοθήλιο και 
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μειώνουν τα λευκοκύτταρα της κυκλοφορίας και την προσκόλληση στο ενδοθήλιο 

(239-242). Μια συμπληρωματική μελέτη εστίασε στις επιδράσεις των ω-3 

λιπαρών οξέων σε σχέση με την παραγωγή του νιτρικού οξειδίου. Οι Okuda et al 

(243) χρησιμοποίησαν ενδοθηλιακά κύτταρα ανθρώπινου ομφάλιου λώρου για να 

καθορίσουν την παραγωγή νιτρικού οξειδίου μετά από επώαση με ΕΡΑ. Αυτοί 

βρήκαν μια αυξημένη παραγωγή νιτρικού οξειδίου 3, 10 και 30 λεπτά μετά από 

προσθήκη 0,3mmol ΕΡΑ/L. Η μελέτη, επίσης, επεξηγεί ότι η αυξημένη παραγωγή 

εξαρτάται από το μονοπάτι Ca2+/calmodulin. 

Σε μια ενδιαφέρουσα ex vivo μελέτη (244) υπερχοληστερολαιμικοί 

ασθενείς και υποκείμενα ελέγχου έλαβαν είτε 10g κάψουλες ιχθυελαίων είτε 

placebo για τρεις μήνες. Πριν και μετά τους 3 μήνες της αγωγής με 

συμπληρώματα, έγινε βιοψία σε ένα δείγμα του δέρματος και λίπους από τους 

γλουτούς, αποσπάστηκε ένα μικρό αρτηριακό τμήμα και επιβλήθηκε 

αγγειοδιαστολή σε απάντηση στη ακετυλοχολίνη (εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο) 

και στο νιτροπρωσικό (nitroprusside) (ανεξάρτητο του ενδοθηλίου). 

Περιφερειακές μικρές αρτηρίες από υπερχοληστερολαιμικούς ασθενείς έδειξαν 

αξιοσημείωτη βελτίωση στην εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο χαλάρωση μετά από 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων σε σχέση με τα υποκείμενα της ομάδας ελέγχου. 

 

 

 

Πίνακας 3.5: In vitro μελέτες των ω-3 λιπαρών οξέων ιδιότητες της ενδοθηλιακής 

κυτταρικής προσκόλλησης1  

 

 

 

 

 

 95



Αναφορά Έτος 
Λιπαρό οξύ και 
Συγκέντρωση Μέθοδοι Συμπεράσματα 

 

De Caterina 
et al (239) 1994 

DHA, EPA, oleate, και 
AA: 10 µmol/L 

Adhesion molecule 
surface and mRNA 
expression in cytokine-
stimulated HSVEC 

Το DHA μείωσε το VCAM-
1 των επιθηλιακών 
κυττάρων και την έκφραση 
του mRNA. 

   
Monocyte adhesion 
assays 

Το DHA μείωσε την 
προσκόλληση 
μονοκυττάρων. 

Weber et al 
(241) 1995 

DHA, EPA, και AA: 20 
µmol/L 

Adhesion molecule 
surface and mRNA 
expression in cytokine-
stimulated HUVEC 

Το DHA μείωσε το VCAM-
1 των επιθηλιακών 
κυττάρων και την έκφραση 
του mRNA. 

   
Monocyte adhesion 
assays 

Το DHA μείωσε την 
προσκόλληση 
μονοκυττάρων. 

Khalfoun et 
al (242) 1996 

DHA, EPA, και AA: 100 
mg/L 

Adhesion molecule 
surface expression in 
cytokine-stimulated 
HUVEC 

Τα DHA και EPA μείωσαν 
την έκφραση του VCAM-1 
στα επιθηλιακά κύτταρα. 

   PBL adhesion assays 
Τα DHA και EPA μείωσαν 
την προσκόλληση των PBL. 

De Caterina 
et al (240) 1998 

DHA και ricinoleic, 
oleic, palmitoleic stearic, 
and palmitic acids: 25 
µmol/L 

Adhesion molecule 
surface and mRNA 
expression in cytokine-
stimulated HSVEC 

Το DHA μείωσε το VCAM-
1 των επιθηλιακών 
κυττάρων και την έκφραση 
του mRNA. 

 
1DHA, docosahexaenoic acid; EPA, eicosapentaenoic acid; AA, arachidonic acid; HSVEC, human 
saphenous vein endothelial cells; HUVEC, human umbilical vein endothelial cells; PBL, peripheral 
blood lymphocytes; VCAM-1, vascular cell adhesion molecule 1; mRNA, messenger RNA. 

 
 
 

Παρόλο που τα αποτελέσματα από αυτές τις in vitro μελέτες είναι 

σύμφωνα στον ισχυρισμό ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα, και ειδικά το DHA, είναι 

ευνοϊκά στην ενδοθηλιακή λειτουργία, αποτελέσματα από in vivo μελέτες είναι 

λιγότερο σύμφωνα. Πέντε μελέτες εξέτασαν την συμπληρωματική αγωγή των ω-3 

και μέτρησαν την ενδοθηλιακή λειτουργία (132, 197, 245-247) (Πίνακας 3.6, 

204). 
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Πίνακας 3.6: Κλινικές μελέτες των ω-3 λιπαρών οξέων σχετικά με την 

ενδοθηλιακή λειτουργία1  

 

Αναφορά Έτος 
Study 
design 

Υποκείμενα Μελέτης 
(Χαρακτηριστικά 
δείγματος) 

Ημερήσια 
Δόση Διάρκεια Μέθοδοι Συμπεράσματα 

 

Fleischhauer 
et al (245) 1993 

p, r, 
p-c 

Ασθενείς με εγχείρηση 
καρδιάς  (n = 14) 

5 g n-3 
λιπαρά 
οξέα 3 wk 

ACH-
mediated 
dilation 
of 
coronary 
arteries 

Βελτίωση 
Αγγειοδιαστολής 

Abe et al 
(246) 1998 

p, r, 
p-c 

Υπερτριγλυκεριδαιμικοί 
ασθενείς (n = 39) 

4 g n-3 
λιπαρά 
οξέα 
(Omacor) 

6 wk, 7 
mo 

ICAM-
1, 
VCAM-
1, E-
selectin 

Μείωση των 
ICAM-1 και E-
selectin μετά 
από  7 mo 

Seljeflot et 
al (247) 1998 

p, r, 
p-c 

Καπνιστές με 
υπερλιπιδαιμία (n = 41) 

4.8 g n-3 
λιπαρά 
οξέα 6 wk 

TM, 
vWF, P-
selectin, 
E-
selectin, 
VCAM-
1 

Μείωση των  
TM και vWF; 
αύξηση των 
VCAM-1 και E-
selectin 

Johansen et 
al (197) 1999 p, r 

Ασθενείς με Στεφανιαία 
Νόσο (n = 54) 

5.1 g n-3 
λιπαρά 
οξέα 4 wk 

TM, 
vWF, P-
selectin, 
E-
selectin, 
VCAM-
1 

Μείωση των  
TM και vWF; 
αύξηση των 
VCAM-1 και E-
selectin 

Goodfellow 
et al (132) 2000 

p, r, 
p-c 

Υπερχοληστερολαιμικοί 
ασθενείς (n = 30) 

4 g n-3 
λιπαρά 
οξέα 120 d 

Flow-
mediated 
dilation 
of 
brachial 
artery 

Βελτίωση 
Αγγειοδιαστολής 

 
1p, prospective; r, randomized; p-c, placebo-controlled; TM, soluble thrombomodulin; vWF, von 
Willebrand factor; ACH, acteylcholine; ICAM-1, intercellular adhesion molecule 1; VCAM-1, vascular 
cell adhesion molecule 1. 
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Οι Abe et al (246) κοίταξαν στις συγκεντρώσεις πλάσματος των διαλυτών 

μορίων προσκόλλησης σε υπερτριγλυκεριδαιμικούς και διαβητικούς ασθενείς 

στους οποίους χορηγήθηκαν 4g εξευγενισμένα συμπληρώματα ω-3 λιπαρών 

οξέων την ημέρα για 2 περιόδους. Σε γενικές γραμμές, οι 

υπερτριγλυκεριδικαιμικοί ασθενείς είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις των ICAM-

1, VCAM-1 και της Ε-σελεκτίνης από τα άτομα της ομάδας ελέγχου. Οι 

συγγραφείς δεν βρήκαν κάποια μείωση στα διαλυτά προσκολλητικά μόρια μετά 

από 6 εβδομάδες στους ασθενείς που λάμβαναν ω-3 λιπαρά οξέα άλλα βρήκαν 

αξιοσημείωτη μείωση στο ICAM-1 της τάξης του 9+/-3,4% και της Ε-σελεκτίνης 

της τάξης του 16+/-3,2% μετά από 7 μήνες. Με ενδιαφέρον φαίνεται ότι ασθενείς 

με διαβήτη εμφάνισαν την μεγαλύτερη μείωση στον διαλυτό προσκολλητικό 

παράγοντα μετά από κατανάλωση συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων. 

 

Σύμφωνα με τους Abe et al (246) τα ω-3 λιπαρά οξέα 

 ICAM-1 E-selectin  VCAM-1 (σε διαβητικούς)

 

 

Οι Seljeflot et al (247) αποτίμησαν την επίδραση της συμπληρωματικής 

αγωγής με 4,8g ω-3 λιπαρών οξέων την ημέρα, σε άντρες καπνιστές με 

υπερλιπιδαιμία (n=41) για 6 εβδομάδες, πάνω σε διαλυτά μόρια προσκόλλησης 

και στη μεταβλητότητα της αιμόστασης. Αυτοί βρήκαν ότι η συμπληρωματική 

αγωγή με ω-3 λιπαρά οξέα προκάλεσε αξιοσημείωτη μείωση στους vWF και ΤΜ 

άλλα αύξηση σε ICAM-1 και Ε-σελεκτίνη. 

 

Σύμφωνα με τους Seljeflot et al (247) τα ω-3 λιπαρά οξέα 

 vWF  TM  ICAM-1  E-selectin 
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Σε επακόλουθη μελέτη οι Johansen et al (197) εξετάζουν τις επιδράσεις 

των ω-3 λιπαρών οξέων σε αιμοστατικούς και δείκτες φλεγμονής σε 54 ασθενείς 

που ήταν καταγραμμένοι στη CART (Coronary Angioplasty Restenosis Trial). Σε 

αυτούς τους ασθενείς έγινε δερματική (transluminal) στεφανιαία αγγειοπλαστική 

η οποία ακολουθήθηκε από 5,1g ω-3 λιπαρών οξέων την ημέρα (ομάδα 1) ή 

placebo (καλαμποκέλαιο, ομάδα 2) για 6 μήνες. Για ακόμη 4 εβδομάδες (περίοδος 

μελέτης), και οι δύο ομάδες έλαβαν 5,1g/d ω-3 λιπαρά οξέα. Σε γενικές γραμμές, 

η ομάδα 1 είχε αξιοσημείωτη μείωση στις συγκεντρώσεις των vWF και ΤΜ και 

υψηλότερες συγκεντρώσεις στον VCAM-1 και την Ε-σελεκτίνη σε σχέση με την 

ομάδα 2. Μετά από 4 εβδομάδες συμπληρωματικής αγωγής και στις 2 ομάδες, 

μειώθηκαν αξιοσημείωτα οι συγκεντρώσεις των ΤΜ και του αντιγόνου 

ενεργοποιητή-πλασμινογόνου τύπου-ιστού (tissue-type plasminogen activator 

antigen) στην ομάδα 2, όπου οι συγκεντρώσεις των VCAM-1 και της Ε-

σελεκτίνης αυξήθηκαν αξιοσημείωτα. Οι αλλαγές σε αυτούς τους δείκτες ήταν 

μεγαλύτερες στη δεύτερη παρά στην πρώτη ομάδα. 

 

Σύμφωνα με τους Johansen et al (197) τα ω-3 λιπαρά οξέα 

 vWF  TM  VCAM-1  E-selectin 

 

 

Αυτά τα αποτελέσματα έρχονται σε αντίθεση με τα αποτελέσματα των in 

vitro μελετών που αναφέρθηκαν, και τα οποία δείχνουν καθαρά ότι τα ω-3 λιπαρά 

οξέα μειώνουν την έκφραση εισβαλόμενων από κυτοκίνες προσκολλητικών 

μορίων. Οι Johansen et al (197) εξήγησαν τα αυξημένα μόρια προσκόλλησης 

σχετικά με τα συμπληρώματα ω-3 λιπαρών οξέων για το αυξημένο οξειδωτικό 

στρες επειδή παρατήρησαν υψηλότερα επίπεδα από υπεροξείδια λιπιδίων στην 

πρώτη ομάδα σε σχέση με την δεύτερη ομάδα, όπως μετρήθηκαν από τη 

θειοβαρβιτουρικό οξύ-αντιδρώσα ουσία του ορού (thiobarbituric acid-reactive 

substances, TBARS), η οποία, επίσης, αυξήθηκε στην δεύτερη ομάδα κατά την 
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τέταρτη εβδομάδα χορήγησης συμπληρωμάτων ιχθυελαίων. Παράλληλα, οι 

συγκεντρώσεις της βιταμίνης Ε του ορού μειώθηκαν μετά από χορήγηση 

συμπληρωμάτων ιχθυελαίων και στις δύο ομάδες, παρόλο που η κάθε κάψουλα 

περιείχε 4mg βιταμίνης Ε. Είναι πιθανό ότι η κατανάλωση αντιοξειδωτικών 

αυξήθηκε ως αποτέλεσμα των αυξημένων επιπέδων της οξείδωσης μετά από 

χορήγηση συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων. Υπάρχουν κάποια στοιχεία 

σύμφωνα με τα οποία τα υψηλά συγκεντρωμένα ω-3 λιπαρά οξέα σε ιχθυέλαια 

ίσως είναι επιρρεπή σε υπεροξείδωση (248),η οποία μπορεί να διεγείρει την 

έκφραση μορίων προσκόλλησης από ενδοθηλιακά κύτταρα. Έτσι, οι Johansen et 

al (197) πρότειναν ότι μία υψηλή δόση ιχθυελαίων χωρίς την απαραίτητη 

αντιοξειδωτική προστασία ίσως πυροδοτήσει απαντήσεις προ-φλεγμονής και 

αρνητικές επιδράσεις στην λειτουργία του ενδοθηλίου. 

Αντίθετα, η ασυμφωνία στις in vivo μελέτες ίσως οφείλεται στις 

μεθοδολογικές διαφορές, όπως ποικίλη διάρκεια χρόνου των μελετών και 

διαφορετικοί πληθυσμοί. Οι Seljeflot et al (247) μελέτησαν τις επιδράσεις της 

χορήγησης συμπληρωμάτων για 6 εβδομάδες ενώ η περίοδος της μελέτης των 

Johansen et al (197) ήταν μόνο 4 εβδομάδες. Στην Abe et al μελέτη (246), δεν 

υπήρξε κάποια αλλαγή στις συγκεντρώσεις των διαλυτών προσκολλητικών 

μορίων σε 6 εβδομάδες άλλα υπήρξε αξιοσημείωτη μείωση μετά από 7 μήνες. 

Οι τρεις μελέτες, επίσης, μελέτησαν διαφορετικούς πληθυσμούς ασθενών. 

Στην μελέτη των Seljeflot et al (247) συμπεριλαμβάνονταν άντρες καπνιστές με 

υπερλιπιδαιμία και σε αυτή των Johansen et al (197) υπήρχαν ασθενείς με 

προχωρημένη στεφανιαία νόσο και στη μελέτη των Abe et al (246) συμμετείχαν 

ασθενείς με σοβαρή υπερτριγλυκεριδαιμία με το περίπου 30% να είναι διαβητικοί. 

Στην τελευταία μελέτη, η μακροπρόθεσμη μείωση της Ε-σελεκτίνης ήταν 

περισσότερο εμφανής σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη σε σχέση με αυτού που 

δεν είχαν και η μείωση στη συγκέντρωση του VCAM-1 παρατηρήθηκε μόνο σε 

διαβητικούς, κάτι που προτείνει ότι τα ιχθυέλαια είναι σημαντικά στην αλλαγή της 
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δραστηριότητας των ενδοθηλιακών κυττάρων σε υπερτριγλυκεριδαιμικούς και 

διαβητικούς ασθενείς. 

Παρόλα αυτά, οι Seljeflot et al (247) και Johansen et al (197) βρήκαν ότι 

τα ω-3 λιπαρά οξέα μειώνουν τις συγκεντρώσεις των vWF, TM και του αντιγόνου 

ενεργοποιητή-πλασμινογόνου τύπου-ιστού (tissue-type plasminogen activator 

antigen). Όλοι αυτοί οι παράγοντες είναι αιμοστατικοί δείκτες που σχετίζονται με 

βλαπτική ενδοθηλιακή λειτουργία ενώ αυξημένες συγκεντρώσεις κυκλοφορίας 

αυτών των παραγόντων βρέθηκε σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (249). Οι 

φαινομενικά παράδοξες επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων στους αιμοστατικούς 

και δείκτες φλεγμονής που παρατηρούνται σε αυτές τις μελέτες απαιτούν 

περαιτέρω έρευνα (204). 

 

Δύο μελέτες εξέτασαν τις επιδράσεις της χορήγησης συμπληρωμάτων ω-3 

λιπαρών οξέων στην εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειοκινητική λειτουργία. 

Στη μία, οι Fleischhauer et al (245) καθορίζουν τις επιδράσεις της διατροφικής 

συμπλήρωσης με 5g EPA και DHA στη βασισμένη στο ενδοθήλιο απάντηση 

αγγειοδιαστολής των στεφανιαίων αρτηριών στην διαστεφανιαία έγχυση 

ακετυλοχολίνης σε καρδιακό μόσχευμα παραληπτών. Μετά από 3 εβδομάδες 

θεραπείας, ασθενείς που έλαβαν ιχθυέλαια βελτίωσαν την απάντηση στην 

αγγειοδιαστολή σε φυσιολογικά επίπεδα σε σχέση με άτομα στην ομάδα ελέγχου. 

Στην άλλη μελέτη, οι Goodfellow et al (132) έβαλαν τυχαία 30 

υπερχοληστερολαιμικούς ασθενείς σε μία ομάδα θεραπείας που τους χορηγούνταν 

4g/d ω-3 λιπαρά οξέα ή σε μία ομάδα placebo. Σε γενικές γραμμές, οι 

υπερχοληστερολαιμικοί ασθενείς έδειχναν χειρότερη βασισμένη στο ενδοθήλιο 

αγγειοδιαστολή συγκριτικά με υγιή άτομα. Μετά από 4 μήνες θεραπείας, οι 

ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε η συμπληρωματική θεραπεία είχαν 

αξιοσημείωτα βελτιωμένη αγγειοδιαστολή βασισμένη στο ενδοθήλιο συγκριτικά 

με την ομάδα ελέγχου. 
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Οι μηχανισμοί με τους οποίους τα ω-3 λιπαρά οξέα επιδρούν στο επιθήλιο 

είναι ακόμα υπό έρευνα. Είναι γνωστό ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα πρέπει να είναι 

ενσωματωμένα στα κυτταρικά φωσφολιπίδια για να δράσουν (239). Αυτή η 

ενσωμάτωση έχει ως αποτέλεσμα μια υποδεέστερη μείωση των ω-6 λιπαρών 

οξέων στα φωσφολιπίδια  (131), προτείνοντας ότι ένας συγκεκριμένος λόγος ω-3 

προς ω-6 είναι σημαντικός στη μείωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας. Αυτό, 

επίσης, δείχνει ότι η μείωση που προκαλούν τα ω-3 λιπαρά οξέα στην έκφραση 

των προσκολλητικών μορίων από τα επιθηλιακά κύτταρα ίσως οφείλεται στη 

ρύθμιση του επιπέδου μεταγραφής, δεδομένου ότι μειώνονται τα κυτταρικά 

επίπεδα mRNA των προσκολλητικών μορίων μετά από επώαση με ω-3 λιπαρά 

οξέα (240). 

 

Ε. 5. ΟΞΕΙΔΩΣΗ ΤΗΣ LDL 

 

Η οξείδωση της LDL είναι μια διαδικασία που καθοδηγείται από μία 

ελεύθερη ρίζα που μπορεί να πυροδοτήσει μια σειρά από αντιδράσεις (Εικόνα 

3.14). 
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Εικόνα 3.14: Σχηματική απεικόνιση της οξείδωσης των λιπών. Τα PUFA 

μετατρέπονται σε ελεύθερες ρίζες, διαδικασία η οποία μπορεί να ανασταλεί, για 

παράδειγμα, από ubiquinol-10 (UQ). Μετά από μια μοριακή ανακατανομή η ρίζα 

λιπιδίου γίνεται L-ROO* . Τα υψηλής δραστικότητας μόρια μπορούν να 

προσβάλουν άλλα PUFA και έτσι να ξεκινήσουν μια αλυσιδωτή αντίδραση. Η 

βιταμίνη Ε και το ubiquinol, αντίθετα, καθαρίζουν τις ελεύθερες ρίζες και έτσι 

σπάνε την αλυσιδωτή αντίδραση. Η βιταμίνη Ε μπορεί να αναγεννηθεί μέσω της 

βιταμίνης C ή του ubiquinol-10 (18). 

 

Ε.6. ω-3 και οξείδωση LDL 

 

Μερικές μελέτες δείχνουν ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα ίσως αυξάνουν την 

επιδεκτικότητα της LDL-χοληστερόλης στην οξείδωση (250, 251) όμως άλλες όχι 

(252-254). Το αν η in vivo οξειδωτική ικανότητα της LDL επηρεάζεται από τα ω-

3 λιπαρά οξέα και, εάν ισχύει αυτό, τι κλινικές επιπλοκές παρατηρούνται είναι 

ζητήματα που περιμένουν να τεκμηριωθούν. Έτσι, δεν γίνεται να εξαχθούν 

συμπεράσματα για την φροντίδα των ω-3 λιπαρών οξέων σε αυτή τη διαδικασία 

(64). 

 

Ε.7. Υπέρταση και ω-3 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα φαίνεται να έχουν μία μικρή, δοσο-εξαρτώμενη, 

υποτασική επίδραση η οποία φαίνεται να εξαρτάται από τον βαθμό της 

υπάρχουσας υπέρτασης (255). Σε μια μετα-ανάλυση των Morris et al (256), 

βρέθηκε μία αξιοσημείωτη μείωση στην πίεση του αίματος από -3.4/-2 mmHh σε 

μελέτες με υπερτασικούς ασθενείς που κατανάλωναν 5,6g/d ω-3 λιπαρά οξέα. 

Επιπλέον, oι Appel et al (257) βρήκαν ότι η αρτηριακή πίεση μειώνεται κατά –

 103



5,5/-3,5 mmHg, σε μελέτες υπερτασικών που δεν λάμβαναν θεραπεία, δίνοντας >3 

γραμμάρια ω-3 λιπαρών οξέων. Τα DHA δείχνουν να είναι πιο ευεργετικά από τα 

EPA στην μείωση της αρτηριακής πίεσης (258). Παρόλα αυτά η δράση των ω-3 

λιπαρών οξέων στην υπέρταση μπορεί να θεωρηθεί περιορισμένη αφού 

απαιτούνται μεγάλες ποσότητες για μικρό αποτέλεσμα ενώ παράλληλα υπάρχει 

φαρμακευτική αγωγή και άλλοι πιο δραστικοί διατροφικοί παράγοντες (64). 

 

Οι Goode et al (259) έδειξαν ότι η διεγερμένη από την ακετυλοχολίνη 

χαλάρωση των μικρών αρτηριών που βρέθηκε σε υπερχοληστερολαιμικούς 

ασθενείς βελτιώθηκε σημαντικά μετά από τρίμηνη χορήγηση τριών γραμμαρίων 

την ημέρα συμπληρωμάτων EPA+DHA. Επίσης, η χορήγηση συμπληρωμάτων 

έχει φανεί να βελτιώνει την ενδοθηλιακή λειτουργία (260) και να αυξάνει την 

ενδοτικότητα των αρτηριών (109). Αυτά τα αποτελέσματα ίσως είναι 

δευτερεύοντα της ικανότητας των ιχθυελαίων να διεγείρουν την παραγωγή 

νιτρικού οξειδίου (261) και ίσως είναι ο μηχανισμός με τον οποίο τα ιχθυέλαια 

ασκούν υποτασική δράση. 

 

ΣΤ. Ω-3 ΚΑΙ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

 

ΣΤ.1. Μελέτες 

 

Η πιθανότητα ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα (συμπεριλαμβανομένου του α-

λινολενικού) ίσως μειώνουν τον κίνδυνο του αιφνίδιου θανάτου βασίζεται στα 

στοιχεία από μία προοπτική συμπληρωματική μελέτη (56), μία case-control study 

(262) και από 4 προοπτικές διατροφικές επεμβατικές μελέτες (70, 72, 89, 263). 

Επίσης στις μελέτες των McLennan (198), Charnock (264) και McLennan et al 

(265) φαίνεται ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα, περισσότερο από τα ω-6 λιπαρά οξέα, 

μπορούν να προλάβουν τη θανατηφόρα κοιλιακή αρρυθμία που προκαλείται από 

ισχαιμία σε πειράματα πάνω σε ζώα. 
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Στην μελέτη από τους Burr et al (70) και Lorgeril et al (89, 266) φαίνεται 

καθαρά ότι στη δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου η αύξηση στην 

πρόσληψη ιχθυελαίων (από ψάρια ή συμπληρώματα) (70) και η αύξηση του ALA 

στην διατροφή (89, 266) μειώνουν σημαντικά τα περιστατικά αιφνίδιου θανάτου 

[κατά 29% (28), κατά 70% μετά από 2 χρόνια follow up (89) και 37% μετά από 5 

χρόνια follow up (266)]. Η πρόσληψη του ΕΡΑ στην μελέτη από τον Burr ήταν 

0,3 και 0,1g/d στην πειραματική και την ομάδα ελέγχου αντίστοιχα. Η πρόσληψη 

του ALA στην άλλη μελέτη ήταν 2 και 0,6g/d για την επεμβατική και την ομάδα 

ελέγχου αντίστοιχα. Και στις δύο μελέτες δεν υπήρξαν μεταβολές στις 

συγκεντρώσεις λιπιδίων του αίματος και έτσι προτείνουν ότι οι ευεργετικές 

ιδιότητες των ω-3 λιπαρών οξέων οφείλονται σε αντιθρομβοτική και 

αντιαρρυθμική δράση (95). 

 

Η επεμβατική μελέτη των Sellmayer et al (267) και Christensen et al 

(268) δείχνει μία μείωση στον ρυθμό των VCPs και η case-control μελέτη από 

τους Siscovick et al (262) αναφέρει μία αντίστροφη σχέση μεταξύ κατανάλωσης 

ψαριού και αιφνίδιου θανάτου, προβάλλοντας νέα στοιχεία για τις αντι-

αρρυθμικές ιδιότητες των ιχθυελαίων. 

Μια μελέτη που σύγκρινε την σύνθεση σε λιπαρά οξέα των εστέρων 

χοληστερόλης του πλάσματος σε υποκείμενα σε Κρήτη, Ελλάδα και Zutfen, Κάτω 

Χώρες, αναφέρει ότι οι Κρητικοί είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις σε 18:1ω-9, 

πολύ χαμηλότερες συγκεντρώσεις LA και μη απροσδόκητα υψηλές 

συγκεντρώσεις ALA (269). Το ALA στην κρητική δίαιτα προέρχεται από το 

χόρτο purslane (αντράκλα), τα καρύδια και άλλα άγρια πράσινα φυλλώδη φυτά. 

Παρομοίως, ο πληθυσμός του νησιού της Kohama, της Ιαπωνίας, που έχει το 

μεγαλύτερο προσδόκητο επιβίωσης στον κόσμο και τον χαμηλότερο ρυθμό 

θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο, εμφάνισαν υψηλές συγκεντρώσεις ALA 

πλάσματος (270). Στην Ιαπωνία οι διατροφικές πηγές του ALA είναι κυρίως το 

λάδι κανόλας (35% της συνολικής κατανάλωσης λαδιού) και σογιέλαιο. Έτσι, δύο 
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πληθυσμοί που φαίνεται να έχουν τα μεγαλύτερα προσδόκητα επιβίωσης του 

κόσμου (Ιάπωνες και Κρητικοί) και οι δύο εμφανίζουν υψηλές προσλήψεις από 

ALA. Ο διατροφικός λόγος του LA προς ALA στην de Lorgeril trial ήταν 4:1. 

αυτός ο λόγος επιτρέπει τις διαδικασίες αποκορεσμού και επιμήκυνσης του ALA 

προς 20:5ω-3, όπως φαίνεται από τους Indu και Ghafoorunissa (271). 

 

ΣΤ.2. Πιθανοί μηχανισμοί 
 

Προτεινόμενοι μηχανισμοί που εξηγούν αυτές τις παρατηρήσεις δεν 

βασίζονται στα λιπίδια ή στην μείωση της αρτηριακής πίεσης ή σε 

αντιθρομβωτικούς παράγοντες, άλλα σε πρωτοφανής σταθεροποιητικούς 

παράγοντες των ω-3 λιπαρών οξέων στο ίδιο το μυοκάρδιο. Στοιχεία για αυτήν 

την άμεση επίδραση έρχονται από πολλές παρατηρήσεις. Αρχικά, η αυξημένη 

ποικιλία καρδιακού ρυθμού σε εμφραγματίες ασθενείς έχει συσχετιστεί με 

κατανάλωση μιας μερίδας ψαριού την εβδομάδα (272) ή συμπληρώματος 

ιχθυελαίου (4,3g/d ω-3 λιπαρών οξέων) (273). Αυξήσεις σε αυτή την παράμετρο 

προβλέπουν μειωμένο κίνδυνο θνησιμότητας όσο αφορά τα περιστατικά 

αρρυθμίας σε μετα-εμφραγματίες ασθενείς. Τα EPA και DHA, επίσης, έχει φανεί 

ότι μειώνουν τον καρδιακό ρυθμό ηρεμίας και αυξάνουν την χωρητικότητα της 

αριστερής κοιλίας (274). Πειράματα σε ζώα και κυτταρικές μελέτες έχουν δείξει 

ότι τα ιχθυέλαια έχουν ισχυρή αντι-αρρυθμική δράση. Για παράδειγμα, από 

μελέτες σε ποντίκια (275) και σε σκύλους (276, 277) φάνηκε ότι η προ-θεραπεία 

με ω-3 λιπαρά οξέα μειώνει την ζημιά του καρδιακού ιστού και προλαβαίνει την 

ανάπτυξη κοιλιακών δυσρυθμιών όταν συμβαίνει καρδιακό επεισόδιο. Παρόμοιες 

παρατηρήσεις υπήρξαν και σε γάτες που τους χορηγήθηκε ιχθυέλαιο και οι οποίες 

φάνηκε να προστατεύονται από εγκεφαλική ζημιά μετά από εγκεφαλικό επεισόδιο 

(278). 

Η in vitro επαγωγή με ταχυαρρυθμίες, σε καλλιέργεια κοιλιακών 

μυοκυττάρων νεογέννητων ποντικιών από διάφορους φαρμακολογικούς 
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παράγοντες (όπως ουαμπαΐνη), φάνηκε να μπορεί να προληφθεί ή να αναστραφεί 

με χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων στην μέτρια καλλιέργεια [reviewed by Kang 

and Leaf (279)]. Αυτό φαίνεται να αφορά την ικανότητα των ω-3 λιπαρών οξέων 

να προλαμβάνουν την υπερφόρτωση ασβεστίου συγκρατώντας την δραστηριότητα 

των καναλιών ασβεστίου τύπου L κατά την διάρκεια περιόδων στρες (168) και να 

αυξάνουν την δραστηριότητα της καρδιακής μικροσωμικής Ca2+/Mg2+-ATPάσης 

(274). Επιπλέον, τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι ισχυροί αναστολείς των τασεο-

υποδοχέων καναλιών Νατρίου σε καλλιέργεια νεογέννητων καρδιακών 

μυοκυττάρων, τα οποία ίσως συνεισφέρουν στη μείωση της αρρυθμίας (279). 

Ζ. Ω-3 ΚΑΙ ΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Έχει προταθεί ότι τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ίσως παρέχουν 

προστατευτικό ρόλο εναντίον της προερχόμενης από τη διατροφή αντίστασης 

στην ινσουλίνη (280-282). Αντικατάσταση ενός μικρού τμήματος (6-11%) των 

λιπαρών οξέων σε μια δίαιτα υψηλή σε λάδι από σπόρους κάρδαμου (safflower 

oil) με μακράς αλύσου ω-3 λιπαρά οξέα από ιχθυέλαια προλαμβάνει την 

συνάθροιση τριγλυκεριδίων ενδομυϊκά και την ανάπτυξη ινσουλινοανοχής που 

παρατηρείται σε σχέση με την κατανάλωση μιας δίαιτας πολύ υψηλής σε 

καρδαμέλαιο (59% των θερμίδων) (283, 284). 

Σε ποντίκια με αντίσταση στην ινσουλίνη, η πρόσληψη ιχθυελαίων για 6 

εβδομάδες διόρθωσε την ανασταλτική επίδραση της υψηλής-σουρκόζης/ υψηλού-

λίπους πρόσληψης στη δράση της ινσουλίνης (285). Σε αυτή τη μελέτη, 

λιποκύτταρα από ποντίκια ταϊσμένα με ιχθυέλαια, συγκριτικά με αυτά που τους 

χορηγήθηκε καλαμποκέλαιο, εμφάνιζαν σημαντικά υψηλότερο ρυθμό ικανότητας 

της ινσουλίνης να προωθεί τη μεταφορά της γλυκόζης, οξείδωση και ενσωμάτωση 

σε συνολικά λιπίδια που είναι θετικά συνδεμένα με τον δείκτη αποκορεσμού των 

λιπαρών οξέων στη μεμβράνη των λιποκυττάρων. Οι Podolin et al (282) 

ανέφεραν ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη που παρουσιάζεται στα ποντίκια με 

 107



χορήγηση δίαιτας υψηλής σε σουρκόζη μπορεί να προληφθεί προσθέτοντας 6% 

ιχθυέλαια στη δίαιτα. 

Πρόσφατα στοιχεία από ανθρώπινες μελέτες υποδηλώνουν ότι ο βαθμός 

της αντίστασης στην ινσουλίνη είναι αρνητικά συσχετισμένος με το ποσοστό του 

22:6ω-3 (DHA) στα φωσφολιπίδια του σκελετικού μυός (286). Αντίθετα, 

μακροπρόθεσμα και ωφέλημα χαρακτηριστικά για τη δράση των ω-3 λιπαρών 

οξέων στη δραστικότητα της ινσουλίνης δεν έχουν παρατηρηθεί ομόφωνα. Οι 

Ezaki et al (287) ανέφεραν μία μικρή αύξηση στην λήψη γλυκόζης ως προώθηση 

από την ινσουλίνη άλλα και στη διανομή του μεταφορέα της γλυκόζης 

ακολουθώντας μικρές διανομές (1η εβδομάδα) του μεριδίου του καρδαμέλαιου σε 

μια υψηλή σε λίπος δίαιτα με ιχθυέλαιο. Αντίθετα, αυτό το αποτέλεσμα είναι 

παροδικό για όσο παρέχονται ιχθυέλαια (4 εβδομάδες) επιδρά στα επίπεδα της 

αντίστασης στην ινσουλίνη και της μεγέθυνσης του λιπώδους ιστού συγκρίνοντας 

με τα αποτελέσματα που παρατηρήθηκαν για το καρδαμέλαιο. Επιπλέον, μερικές 

μελέτες σε ανθρώπους προτείνουν ότι τα ιχθυέλαια επιβαρύνουν τον ήδη υπάρχον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (288). 

 

 

Η. Ω-3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2  

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΜΕΣΩ ΤΟΥ PPARα 

 

Ένα από τα πρώτα βήματα της συμμετοχής των ω-3 λιπαρών οξέων στο 

μεταβολισμό για παραγωγή ενέργειας εμπλέκεται στην άμεση μείωση της 

παραγωγής του ηπατικού μαλονυλ-συνενζύμου Α (CoA) (289). Το Μαλονυλ-CoA 

είναι ένας αρνητικός παράγοντας στο μεταβολισμό της καρνιτίνης μεταφορέα του 

παλμιτοϊλικού (palmitoyltransferase) (290). Συνεπώς, μέτρια μείωση των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από το ηπατικό ένζυμο μαλονυλ-CoA ευνοεί την 

είσοδο των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια και τα περοξειδιοσώματα και τείνει 

να προάγει την οξείδωση των λιπαρών οξέων (290). Εάν τα πολυακόρεστα λιπαρά 
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οξέα περιορίζουν τα επίπεδα μαλονυλ-CoA στους σκελετικούς μυς και στην 

καρδιά συνεχίζει να μην είναι τεκμηριωμένο, αλλά ένας τέτοιος μηχανισμός θα 

ήταν σύμφωνος με τους υψηλούς ρυθμούς οξείδωσης του λίπους που 

παρατηρούνται σε ανθρώπους και ζώα στους οποίους χορηγείται δίαιτα υψηλή σε 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (291, 292). 

Η μείωση στο ηπατικό μαλυνολ-CoA είναι παράλληλη με μία εξαρτώμενη 

από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα παρεμβολή στην γονιδιακή έκφραση 

πρωτεϊνών που εμπλέκονται στην οξείδωση των λιπαρών οξέων και την 

κετονογένεση (148, 150, 153). Αυτές οι αλλαγές στη μεταγραφή των γονιδίων 

συμβαίνουν τόσο γρήγορα ώστε δεν εξηγούνται απλά αλλάζοντας το ορμονικό 

σήμα στο οποίο οφείλονται οι τροποποιήσεις στο περιβάλλον των λιπιδίων της 

μεμβράνης. Επιπλέον, οι αλλαγές είναι πιο συνεπής με την ιδέα ότι τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ρυθμίζουν απευθείας την δραστηριότητα  ή 

συγκέντρωση ενός πυρηνικού μεταγραφικού παράγοντα. 

Το 1990, το PPARα, ένας καινοφανής παράγοντας μεταγραφής που 

ρυθμίζεται από λιπίδια, κλονοποιήθηκε (293). Ο PPARα είναι ένα μέλος της υπερ-

οικογένειας των υποδοχέων των στεροειδών, και όπως τα υπόλοιπα στεροειδή, 

αυτό καταλαμβάνει μία DNA-θέση πρόσδεσης και έναν κύριο υποκαταστάτη 

(153, 154, 293). Η αλληλεπίδραση του PPARα με την θέση αναγνώρισής του στο 

DNA προωθείται σημαντικά από υποκαταστάτες όπως τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα (294, 295). 

Γενικά, η δραστηριότητα του PPARα τείνει στην επαγωγή διάφορων 

ηπατικών, καρδιακών και σκελετικών μυϊκών γονιδίων τα οποία είναι υπεύθυνα 

για την κωδικοποίηση των πρωτεϊνών που εμπλέκονται στην μεταφορά, οξείδωση 

και θερμογένεση των λιπιδίων (όπως, η παλμιτολ-τρανσφεράση της καρνιτίνης, η 

περοξειδισομαλ-ακυλ-CoA οξειδάση και η αποσυνδεμένη πρωτεΐνη-3 (148, 296, 

297). 

Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι πιο δραστικά από τα ω-6 λιπαρά 

οξέα ως in vivo ενεργοποιητές του PPARα (291, 292, 298, 299), άλλα κανένα δεν 
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είναι ισχυρός ενεργοποιητής του PPARα. Αντίθετα, οι μεταβολίτες των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων όπως τα εικοσανοειδή ή τα οξειδωμένα λιπαρά 

οξέα έχουν μία με δύο φορές μεγαλύτερη σχέση με το PPARα και συνεπώς είναι 

πολύ πιο δραστικά στους μεταγραφικούς ενεργοποιητές του PPARα-εξαρτώμενου 

γονιδίου (300). 

Η σημασία του PPARα στην συνολική αιμόσταση της γλυκόζης και των 

λιπαρών οξέων έχει ξεκάθαρα διευκρινιστεί σε PPARα ποντικιών σε κατάσταση 

knockout (150, 301). Επειδή από το PPARα ποντικιών λείπει η ικανότητα να 

αυξάνονται οι ρυθμοί της οξείδωσης λιπαρών οξέων κατά τη διάρκεια νηστείας, 

αυτά αναπτύσσουν χαρακτηριστικά από ξεκίνημα διαβήτη, 

συμπεριλαμβανομένων των λιπαρών του ήπατος, αυξάνοντας τη συγκέντρωση 

τριγλυκεριδίων του αίματος και την υπεργλυκαιμία (301). Η αναγκαιότητα του 

PPARα στην οξείδωση των λιπών ήταν ήδη επισημασμένη όταν η υπεργλυκαιμία 

φάνηκε να καταστέλλει την PPARα έκφραση, να εισβάλλει στην PPARγ 

έκφραση, να αυξάνει τα λιπίδια στα β-κύτταρα και τα καρδιομυοκύτταρα και να 

επιταχύνει τον καρδιακό θάνατο (302). Έτσι, η λιποτοξικότητα μπορεί να 

αποτελεί έναν παράγοντα για τις επιπλοκές στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

(302). 

Πιο ξεκάθαρα, το PPARα αναδύεται ως ένας ζωτικής σημασίας 

παράγοντας στον μεταβολισμό των λιπιδίων και της γλυκόζης. Επιπλέον, η 

ρύθμισή του από πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, και κυρίως από τα ω-3 λιπαρά οξέα 

και πιθανώς από το συζευγμένο λινολεϊκό οξύ (295), ίσως δίνει μια εξήγηση για 

τα αναφερόμενα οφέλη αυτών των λιπαρών οξέων στην προστασία των ατόμων 

από ανάπτυξη επιβλαβών χαρακτηριστικών του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
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Θ. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΜΕΙΩΣΗΣ ΛΙΠΟΓΕΝΕΣΗΣ ΜΕΣΩ ΤΟΥ ΗΠΑΤΙΚΟΥ 

SREBP-1 

 

Τα πολυακόρεστα  λιπαρά οξέα της διατροφής αναστέλλουν την ηπατική 

λιπογένεση εμποδίζοντας έναν αριθμό από ηπατικά ένζυμα να αναμιχθούν στον 

μεταβολισμό της γλυκόζης και στην βιοσύνθεση των λιπαρών οξέων. Κάποια από 

αυτά τα ένζυμα είναι η γλυκοκινάση, η πυροσταφυλική κινάση, η δεϋδρογονάση 

της 6 φωσφορικής γλυκόζης, η κιτρική λυάση, η καρβοξυλάση του ακέτυλο-CoA, 

η συνθάση των λιπαρών οξέων, η desaturase stearoyl-CoA και η Δ-6 και Δ-5 

desaturases (150-152, 303, 304). 

Η ανακάλυψη του PPARα έδωσε βάση στην ιδέα ότι το PPARα ήταν ένας 

βασικός μεταγραφικός παράγοντας που μέσω των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

μειώνει την έκφραση γονιδίων που κωδικοποιούν πρωτεΐνες για την λιποσύνθεση 

και εισβάλλει στην γονιδιακή έκφραση πρωτεϊνών για την οξείδωση των λιπών. 

Αυτή η ελκυστική υπόθεση ενδυναμώθηκε από αναφορές όπου ισχυροί 

φαρμακολογικοί ενεργοποιητές του PPARα μείωσαν μετριοπαθώς τη 

λιπογενετική γονιδιακή μεταγραφή (150, 297). Αντίθετα, το PPARα δεν 

αλληλεπιδρά με τις ενεργές περιοχές των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων που 

βρέθηκαν σε 4 διαφορετικά γονίδια (148, 150, 152, 305). Επιπλέον, τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα συνεχίζουν να εμποδίζουν την μεταγραφή των 

ηπατικών λιπογενετικών γονιδίων σε PPARα ποντικιών (306). Έτσι, η αναστολή 

του λιπογενετικού μεταγραφικού γονιδίου σχετικά με τη δράση του PPARα είναι 

έμμεση και ίσως απλά αντανακλά η PPARα εξαρτώμενη εισβολή στο μονοπάτι 

της Δ-6 desaturase (305, 307). 
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Κατανάλωσης ω-3 λιπαρών οξέων. 
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Αναστολή ενζύμων 
που καταλύουν τη 
λιποσύνθεση. 

Οξείδωσης λιπών.  

 

 
Αναστολή ηπατικής 
λιποσύνθεσης.

 

 

 

Οι επιδράσεις που οφείλονται στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα έχουν 

χαρακτηριστεί αποδοτικά σε μόνο τρία γονίδια: της συνθάσης των λιπαρών 

οξέων, της S14 και της τύπου L πυροσταφυλικής κινάσης (148, 150, 297, 308, 

309). Το γονίδιο της συνθάσης των λιπαρών οξέων στα ποντίκια περιέχει δύο 

ανεξάρτητες ρυθμιστικές ακολουθίες πολυακόρεστων λιπαρών οξέων που είναι 

τοποθετημένες μεταξύ των θέσεων –118 και –43 και μεταξύ –7250 και –7035 (M. 

Teran και S. D. Clerke, αδημοσίευτα στοιχεία). Περίπου 65% και 35% του 

ελέγχου των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μπορεί να αποδοθεί στα εγγύς και 

περιφερειακά επίπεδα, αντίστοιχα. Επιπλέον, η κεντρική (εγγύς) περιοχή 

απάντησης των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από το γονίδιο της συνθάσης των 

λιπαρών οξέων έχει χαρακτηριστικά παρόμοια με την αντίστοιχη περιοχή για το 

S14 γονίδιο (-220 με –80), όπου η απομακρυσμένη (περιφερειακή) περιοχή 

απάντησης των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων για την συνθάση των λιπαρών 

οξέων έχει ομοιότητες με το πεδίο απάντησης των πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων της τύπου L πυροσταφυλικής κινάσης (-160 με –97) (150). 

Η εγγύς περιοχή απάντησης σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα για το γονίδιο 

της συνθάσης των λιπαρών οξέων μεταδίδει ανταπόκριση ινσουλίνης στο γονίδιο 

και περιέχει θέσεις πρόσδεσης DNA για την δεσμευτική πρωτείνη-1 που ρυθμίζει 

 112



στοιχεία στερόλης (sterol regulatory element binding protein-1, SREBP-1), τον 

αντίστροφα διεγερτικό παράγοντα (upstream stimulatory factor, USF), τον Sp1 

και τον πυρηνικό παράγοντα Υ (nuclear factor Y, NF-Y) (297, 309). Η πυρηνική 

συγκέντρωση του USF και η DNA δεσμευτική ικανότητα ως προς αυτό μένει 

ανεπηρέαστη από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα της διατροφής (297). Αντίθετα, 

τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν γρήγορα την πυρηνική συγκέντρωση σε 

ηπατικό SREBP-1 και αυτό σχετίζεται με μείωση στον ρυθμό μεταγραφής των 

γονιδίων της συνθάσης των λιπαρών οξέων και του S14 (297, 309, 310, 311). 

 

 

 
Κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων 

 

 
πυρηνικής συγκέντρωσης SREBP-1 

 

 
έκφρασης συνθάσης λιπαρών οξέων και S14 

 

 
λιποσύνθεσης 

 

 

Τα SREBP είναι μια οικογένεια από μεταγραφικούς παράγοντες (π.χ. 

SREBP-1a, -1c και 2) που απομονώθηκαν πρώτα ως αποτέλεσμα των ιδιοτήτων 

τους να προσδένονται στο ρυθμιστικό στοιχείο στερόλης (312, 313). Το SREBP-2 

είναι ρυθμιστής της γονιδιακής κωδικοποίησης πρωτεϊνών συμμετέχοντας στον 

μεταβολισμό της χοληστερόλης (312, 313). Το SREBP-1 υπάρχει σε δύο μορφές 

(την 1a και την 1c). Το SREBP-1a είναι η επικρατής μορφή στις γραμμές των 

κυττάρων και ένας ρυθμιστής της γονιδιακής κωδικοποίησης πρωτεΐνης που 

εμπλέκεται στην λιπογένεση και την χοληστερολογένεση. Ο SREBP-1 αποτελεί 

το 90% του SREBP-1 που βρέθηκε in vivo και είναι ένας καθοριστικός 

παράγοντας στην μεταγραφή γονιδίων λιπογένεσης (312, 313). 
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Ο SREBP-1 συντίθεται ως μια 125-kDa πρόδρομη πρωτεΐνη που συνδέεται 

στο ενδοπλασματικό μεμβρανικό δίκτυο (312, 313). Η πρωτεολυτική 

απελευθέρωση του ώριμου 68- kDa SREBP-1 συμβαίνει στο σύστημα Golgi και η 

κίνηση του SREBP-1 από το ενδοπλασματικό δίκτυο προς το Golgi απαιτεί την 

πρωτεΐνη μεταφορέα SREBP πρωτεΐνη κυτταρικού διαχωρισμού (313). Όταν το 

ώριμο SREBP-1 απελευθερώνεται, μεταφέρεται στον πυρήνα και προσδένεται στο 

κλασικό στοιχείο απάντησης στη στερόλη και/ή σε παλίνδρομη καρκινική CATG 

ακολουθία. Στην περίπτωση της DNA συνθάσης των λιπαρών οξέων, ο SREBP-1 

αλληλεπιδρά με μία CATG παλίνδρομη ακολουθία που επίσης λειτουργεί ως ένα 

στοιχείο που ανταποκρίνεται στην ινσουλίνη (312). Αυτές οι παρατηρήσεις 

τείνουν στην υπόθεση ότι τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα αναστέλλουν την 

μεταγραφή του γονιδίου για την λιπογένεση βλάπτοντας την πρωτεολυτική 

απελευθέρωση του SREBP-1c και/ή εμποδίζοντας την γονιδιακή έκφραση του 

SREBP-1c. 

Δίαιτες πλούσιες σε 18:2(ω-6) ή 20:5 και 22:6(ω-3) βρέθηκε να μειώνουν 

το ηπατικό πυρηνικό και πρόδρομο περιεχόμενο του ώριμου SREBP-1 από 65% 

και 90% σε 60% και 75% αντίστοιχα (297). Η μείωση στο SREBP-1 συνοδευόταν 

από μία συγκρίσιμη μείωση στο ρυθμό μεταγραφής της ηπατικής συνθάσης των 

λιπαρών οξέων (297). Αντίθετα με τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, τα κορεσμένα 

και μονοακόρεστα δεν είχαν καμία επίδραση στο πυρηνικό περιεχόμενο ή το 

πρόδρομο περιεχόμενο του SREBP-1 ή στην έκφραση του γονιδίου για 

λιπογένεση (297, 309, 310, 311, 314). Η εξαρτώμενη από τα πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα μείωση του ηπατικού περιεχόμενου σε SREBP-1 ίσως εξηγεί πως τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα αναστέλλουν την μεταγραφή διαφόρων γονιδίων που 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες συμπεριλαμβανομένου του ηπατικού μεταβολισμού της 

γλυκόζης και της βιοσύνθεσης των λιπαρών οξέων, της γλυκοκινάσης, της 

ακέτυλο-CoA καρβοξυλάσης, της στεαρυλο-CoA desaturase (150). Ενδιαφέρον 

προκαλεί ότι, η αναστολή της γονιδιακής έκφρασης της λιπογένεσης που 
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αναφέρεται ότι συμβαίνει στον λιπώδη ιστό με κατανάλωση ιχθυελαίων δεν 

ανακατεύει έναν SREBP-1-εξαρτώμενο μηχανισμό (310). 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν το πυρηνικό περιεχόμενο σε 

SREBP-1 δια μέσου ενός μηχανισμού δύο φάσεων. Η πρώτη φάση είναι μία 

γρήγορη (<60 min) αναστολή της διαδικασίας απελευθέρωσης πρωτεολυτικών 

(314). Η δεύτερη φάση περιλαμβάνει μία προσαρμόσιμη (48ωρη) μείωση του 

ηπατικού περιεχομένου του SREBP-1 mRNA που συνεπώς ακολουθείται από 

μείωση στα ποσοστά της πρόδρομου SREBP-1 πρωτεΐνης (297, 315). Ο 

μηχανισμός με τον οποίο τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα αναστέλλουν δραστικά 

την πρωτεολυτική διαδικασία είναι άγνωστος. Αντίθετα, τρέχοντες πυρηνικές 

εκθέσεις προτείνουν ότι τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν το ηπατικό 

περιεχόμενο του SREBP-1 mRNA μέσω μετα-μεταγραφικού μηχανισμού (297, 

315). Χρησιμοποιώντας ηπατικά κύτταρα ποντικού σε πρωτογενή καλλιέργεια, 

διαπιστώθηκε ότι τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνουν τον χρόνο ημιζωής του 

SREBP-1 mRNA από 11 ώρες σε λιγότερο από 5 ώρες (315). Ο μηχανισμός με 

τον οποίο τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ελέγχουν τον χρόνο ημιζωής του 

SREBP-1 είναι άγνωστα άλλα ίσως απαιτούν την σύνθεση μιας γρήγορα 

ανανεώσιμης πρωτεΐνης εξαρτώμενης από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (315). 
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Το SREBP-1 από μόνο του καθιστά πιο αδύναμη την ενεργοποίηση των 

trans, άλλα η πρόσδεσή του με την δική του ακολουθία αναγνώρισης προάγει την 

αντίθετη πρόσδεση του DNA από τους NF-Y και Sp1, τα οποία ενισχύουν την 

trans-ενεργοποιημένη δραστηριότητα των τριών μεταγραφικών παραγόντων (312, 

316). Ο NF-Y είναι μία ετεροτριμερής πυρηνική πρωτεΐνη που σύμφωνα με τις 

αναφορές παίζει σημαντικό ρόλο στο σχηματισμό της δομής της χρωματίνης μέσω 

της αλληλεπίδρασής της με τις ακετυλο-τρανσφεράσες των ιστόνων (150). Οι 

θέσεις δέσμευσης του NF-Y είναι απαραίτητες για την συνθάση των λιπαρών 

οξέων (Μ. Teran-Garcia και S. D. Clarke, μη δημοσιευμένα δεδομένα) και για την 

προωθητική δραστηριότητα του S14 (150). Μεταλλάξεις μεταξύ της Υ-box 

περιοχής (-104 με –99) του S14 γονιδίου εξαλείφουν την προωθητική 

δραστηριότητα προλαμβάνοντας την αλληλεπίδραση του NF-Y με το αντίστροφο 

Τ3 (-2800 με –2500) και τις περιοχές απάντησης υδατανθράκων (-1600 με –1400) 

(150). Παρομοίως, μεταλλάσσοντας την Υ-box επαναλαμβανόμενη περιοχή 

μεταξύ –90 και –80 του γονιδίου της συνθάσης λιπαρών οξέων των ποντικιών 

μειώθηκε 80% η προωθητική δραστηριότητα και μεταλλάσσοντας τη γειτονική 

Sp1 θέση (-80) μειώθηκε η προωθητική ικανότητα κατά περισσότερο από 90% 

(Μ. Teran-Garcia και S. D. Clarke, μη δημοσιευμένα δεδομένα). Σε αντιδιαστολή, 

μειώνοντας την SREBP-1 θέση (67 με –53) μειώθηκε η προωθητική ικανότητα 

της συνθάσης των λιπαρών οξέων μόνο κατά 40%. Ακόμα, μόνο το 35% της 

αναστολής της προωθητικής ικανότητας της συνθάσης των λιπαρών οξέων από 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα χάθηκε με μετάλλαξη του SREBP-1. Από την άλλη 

πλευρά, μεταλλάσσοντας την NF-Y θέση μειώνεται περίπου 70% η καταστολή 

από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα της  δραστηριότητας της συνθάσης των 

λιπαρών οξέων. Επιπλέον, περίπου 90% της αναστολής της μεταγραφής του 

γονιδίου της ηπατικής συνθάσης των λιπαρών οξέων σχετίζεται με δίαιτα πλούσια 

σε ιχθυέλαια και συνοδεύεται από μία μείωση της τάξης του 50 με 60% στην 

συγγένεια του δεσμού του DNA με το NF-Y και το Sp1 (Μ. Teran-Garcia και S. 

D. Clarke, μη δημοσιευμένα δεδομένα). 
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Η περιοχή απάντησης στην ινσουλίνη και οι σχετικοί παράγοντες 

μεταγραφής (π. χ. SREBP-1, NF-Y και Sp1) δεν είναι οι μοναδικοί πυρηνικοί 

παράγοντες που σχετίζονται με τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Υπάρχουν 

αναλύσεις που υποδηλώνουν ότι τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ασκούν αρνητική 

επιρροή στην απάντηση υδατανθράκων της τύπου L πυροσταφυλικής κινάσης 

(150) και της συνθάσης των λιπαρών οξέων  (Μ. Teran-Garcia και S. D. Clarke, 

μη δημοσιευμένα δεδομένα). Η φυσιολογία των μεταγραφικών παραγόντων και οι 

μηχανισμοί με τους οποίους τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ρυθμίζουν αυτούς 

τους παράγοντες δεν είναι καλά ξεκαθαρισμένοι. Μια ηπατική πρωτεΐνη που 

μπορεί να είναι ένας από τους στόχους των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι 

ο ηπατικός πυρηνικός παράγοντας 4 (hepatic nuclear factor-4, HNF-4). Αυτός ο 

παράγοντας είναι ένα μέλος της υπερ-οικογένειας των στεροειδών υποδοχέων. 

Ακόμα προωθεί την επαγωγή γλυκόζης/ινσουλίνης από την τύπου L 

πυροσταφυλική κινάση δεσμεύοντας την ως ένα ομοδιμερές σε ένα άμεσο 

επαναλλαμβανόμενο-1 μοτίβο (150). Όπως η PPARα, ο HNF-4 έχει μία κυριότητα 

δέσμευσης υποκαταστάτη (ligant binding domain) που αλληλεπιδρά με εστέρες 

ακυλο-CoA, άλλα αντίθετα από το PPARα, λιπαρή ακυλο-CoA δέσμευση με τον  

HNF-4 μειώνει την δραστηριότητα πρόσδεσης του με το DNA (317). Αυτό 

σημαίνει ότι ίσως τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ασκούν κάποιο μέρος της 

αρνητικής τους επιρροής στην μεταγραφή γονιδίων μειώνοντας την DNA 

δεσμευτική ικανότητα για τον ΗNF-4. Σύνδεσμοι σάρωσης μεταλλάξεων περιοχής 

απάντησης σε υδατάνθρακες του εκκινητή της τύπου L πυροσταφυλικής κινάσης 

(π. χ. –183 με –97) αποκάλυψαν ότι το αναγνωριστικό στοιχείο του HNF-4 ήταν 

απαραίτητο για την καταστολή του εκκινητή από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

(150). Ακόμα, βρέθηκε ότι οι ακολουθίες μεταξύ –7242 και –7150 του γονιδίου 

της συνθάσης των λιπαρών οξέων απαιτούνται για την γλυκόζη για να επάγει την 

μεταγραφή αυτού του γονιδίου (318). Επακόλουθες μελέτες έδειξαν ότι η –7242 

και –7150 ακολουθίες περιέχουν DNA αναγνωριστικές θέσεις για τον HNF-4 και 
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έναν καινούριο παράγοντα απάντησης σε υδατάνθρακες (318). Επιπλέον, 

διαγράφοντας αυτές τις ακολουθίες μειώνεται κατά 39% με 40% της συνολικής 

καταστολής των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στον εκκινητή της συνθάσης των 

λιπαρών οξέων (Μ. Teran-Garcia και S. D. Clarke, μη δημοσιευμένα δεδομένα). 

Έτσι, τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ίσως ασκούν μέρος των κατασταλτικών τους 

δράσεων στην μεταγραφή γονιδίων παρεμβαίνοντας στην διαδικασία 

μεσολάβησης της  γλυκόζης στην trans-δραστηριότητα που εν μέρει συμμετέχει 

μειώνοντας την DNA ικανότητα δέσμευσης για τον HNF-4.  

 

 

 
 

Εικόνα 3.15: Οι πυρηνικοί μηχανισμοί για την ρύθμιση της μεταγραφής γονιδίων 

από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. FA: λιπαρά οξέα, NF-Y: πυρηνικός 

παράγοντας Υ, PPARα: υποδοχέας ενεργοποίησης-πολλαπλασιαστή 

περοξειδιοσωμάτων, PPRE: υποδοχέας ενεργοποίησης-πολλαπλασιαστή 

περοξειδιοσωμάτων, Sp1: διεγερτική πρωτεΐνη 1, SREBP-1: ρυθμιστικού 

στοιχείου στερόλης δεσμευτική πρωτεΐνη, TG: τριγλυκερίδια. 
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Ι. ΛΟΓΟΣ Ω-6/Ω-3 – ΠΙΘΑΝΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

 

Ι.1. Μελέτες 

 

Οι Indu and Ghafoorunissa (271) έδειξαν ότι ενώ κρατούσαν σταθερά τα 

επίπεδα πρόσληψης LA, 3,7g ALA φαίνεται να έχουν τα ίδια βιολογικά 

αποτελέσματα με 0,3g ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μακράς αλύσου 

δηλαδή αντιστοιχία 11g ALA προς 1g ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

μακράς αλύσου. Επιπρόσθετα, διαπίστωσαν ότι αυξάνοντας την διατροφική 

πρόσληψη ALA τότε αυξανόταν η συγκέντρωση του ΕΡΑ στα φωσφολιπίδια του 

αίματος μετά από 3 και 6 εβδομάδες παρέμβασης. Οι συγκεντρώσεις του διομο-γ-

λινολενικού οξέος (20:3 ω-6) μειώθηκαν άλλα η συγκέντρωση του AA δεν 

μεταβλήθηκε. Η μείωση στον λόγο ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μακράς 

αλύσου προς τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου ήταν μεγαλύτερη 

μετά 6 εβδομάδες σε σχέση με τις 3 εβδομάδες. Οι Indu and Ghafoorunissa ήταν 

σε θέση να δείξουν αντιθρομβοτικές δράσεις μειώνοντας τον λόγο ω-6 προς ω-3 

λιπαρά οξέα με έλαια λαχανικών πλούσια σε ALA. Έτσι, αυξήθηκαν οι 

συγκεντρώσεις των ω-3 λιπαρών οξέων στο πλάσμα και στα φωσφολιπίδια των 

αιμοπεταλίων και η μείωση της αιμοπεταλιακής συσσώρευσης. Τα 

συμπληρώματα ALA δεν άλλαξαν την συγκέντρωση τριγλυκεριδίων. Έχει φανεί 

εξάλλου ότι μόνο τα ω-3 λιπαρά οξέα μακράς αλύσου έχουν αυτή την ιδιότητα 

(319).  

Παράλληλα, οι Emken et al (320) σε μελέτη σε ανθρώπους έδειξαν ότι η 

αντιστοιχία του σημασμένου με δευτέριο ALA προς τους μεταβολίτες του με 

μεγαλύτερη αλυσίδα μειώθηκε κατά 50% όταν αυξήθηκε η διατροφική πρόσληψη 

του LA από 4,7% σε 9,3% της ενέργειας. Αυτό προφανώς είναι ένα αποτέλεσμα 

του γνωστού ανταγωνισμού μεταξύ των ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων για την 

διαδικασία εισαγωγής διπλού δεσμού. 
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Ι.2. Πιθανός μηχανισμός δράσης του λόγου ω-6 προς ω-3 

 

Επειδή το ALA και οι μεταβολίτες του, ΕΡΑ, μπορούν να μειώσουν την 

παραγωγή των θρομβοξανών Α2, έναν προ- θρομβωτικό αγγειοσυσταλτικό 

παράγοντα, κατά την διάρκεια της ανασταλτικής του δράσης στην μετατροπή του 

λινολεϊκού σε αραχιδονικό οξύ και τη δραστηριότητα του ενζύμου 

κυκλοξυγενάση (321-324), είναι αναμενόμενο ότι η μεγαλύτερη αναλογία του 

ALA προς λινολεϊκό μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο, 

μειώνοντας την τάση για θρόμβωση.  

Παρόλα αυτά το prostanoid μονοπάτι είναι μόνο 1 μηχανισμός κατά τον 

οποίο τα λιπαρά οξέα της διατροφής επηρεάζουν την ανάπτυξη στεφανιαίας 

νόσου. 

 

Ο κύριος μηχανισμός με τον οποίο τα ω-6 λιπαρά οξέα μειώνουν τον 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου είναι μέσω της μείωσης της LDL χοληστερόλης του 

πλάσματος παρόλο που τα ω-6 λιπαρά οξέα μπορούν ίσως να επιδρούν θετικά 

στην βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη (31) και να μειώνουν το κατώφλι 

της κοιλιακής μαρμαρυγής (324). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
 
 
 
 
 
 
 
 

Α. Ω-3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ- ΕΙΝΑΙ ΑΣΦΑΛΗ; 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα υπάρχουν στην ανθρώπινη δίαιτα από χιλιετίες. Έχει 

υπολογιστεί ότι ο λόγος των ω-6 προς τα ω-3 λιπαρά οξέα ήταν 1:1 στην δίαιτα 

των πρώτων ανθρώπων (179). Η αναλογία στην Αμερική σήμερα έχει αυξηθεί σε 

10:1 κυρίως λόγο του συνδυασμού της μείωσης των ω-3 λιπαρών οξέων και της 

εξάπλωσης των ελαίων που προέρχονται από λαχανικά και είναι πλούσια σε 

λινολεϊκό οξύ (326). Λόγω του γνωστού ανταγωνισμού μεταξύ των ω-6 

λινολεϊκού και ω-3 α-λινολενικού για την βιολογική μετατροπή σε λιπαρά οξέα 

μακράς αλύσου, θεωρείται καλό να μειωθεί ο λόγος. Στρατηγικές για να 

επιτευχθεί αυτό το αποτέλεσμα είναι να μειωθεί η κατανάλωση ω-6 και να 

αυξηθεί η κατανάλωση των ω-3 είτε απλά να αυξηθεί η κατανάλωση ω-3 (κυρίως 

EPA και DHA) λιπαρών οξέων (325). 

 

Το FDA, με τα πρώτα στοιχεία για τα ω-3 λιπαρά οξέα (327), έθεσε 

κανόνες για την κατανάλωση τους. Ποσότητες κοντά στα 3 g/d ιχθυελαίων 

θεωρήθηκαν γενικά ασφαλείς (GRAS) για την ύπαρξή τους στη δίαιτα (328). 
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Επιπλέον, συμπεριλάμβανε σαφείς οδηγίες για τις αναφερόμενες επιδράσεις των 

ω-3 λιπαρών οξέων στον γλυκαιμικό έλεγχο σε διαβητικούς ασθενείς, σε 

καταστάσεις αιμορραγίας και στην LDL-χοληστερόλη. Επιπλέον, το FDA 

πρόσφατα ενέκρινε τον ισχυρισμό ότι τα EPA και DHA των συμπληρωμάτων 

έχουν οφέλη στην υγεία (329). 

 

Παρόλο που στις χαμηλές προσλήψεις ψαριών η ασφάλεια δεν φαίνεται να 

είναι σημαντικό θέμα και τα συμπληρώματα είναι απαραιτήτως ελεύθερα από 

μεθυλοϋδράργυρο, αναφέρονται κάποιες παρενέργειες των συμπληρωμάτων των 

ω-3 λιπαρών οξέων (Πίνακας 4.1, 330) (331), (64, Πίνακας 4.2).  

 

 

Πίνακας 4.1: Κυριότερες παρενέργειες από τις κάψουλες ιχθυελαίων (332-335) 

 

Γενικά: Μυρωδιά ψαριού, γαστρεντερικές διαταραχές 
Θρόμβωση: Η αύξηση του χρόνου αιμορραγίας ίσως προκαλεί ρινορραγία και 

μώλωπες εύκολα. 
Μεταβολισμός: Μπορεί να αυξήσει τη χοληστερόλη σε όσους έχουν 

υπερχοληστερολαιμία. 

 Μπορεί να αυξήσει την ενεργειακή πρόσληψη και να προκαλέσει 
αύξηση βάρους. 

 Μερικά παρασκευάσματα περιέχουν πρόσθετη χοληστερόλη. 

 Μερική έλλειψη βιταμίνης Ε (α-τοκοφερόλη) που είναι 
αντιοξειδωτικό. 

Ανοσολογική 
απάντηση: 

Μείωση βασικών παραμέτρων (ακαθόριστης σημασίας) 

Τοξικότητα: Τοξικότητα στις βιταμίνες Α και D με κάποια παρασκευάσματα. 

 Μερικά ιχθυέλαια (μη εξευγενισμένα πλήρως) ίσως περιέχουν 
μικροβιοκτόνο (pesticide) 

 Εμπλέκεται σε επιδράσεις της ανοσολογικής αντίδρασης. 

Κόστος: Ακριβό αν συμπεριληφθεί η καθημερινή κατανάλωση ψαριού  
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Πίνακας 4.2: Προσδιορισμός κινδύνου έμμεσων επιδράσεων από την 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων (64). 

 

 

Γαστρεντερικές 
Διαταραχές  

Κλινική 
Αιμορραγία 

Παραμονή 
Γεύσης 
Ψαριού 

Χειροτέρευση 
γλυκαιμίας*  

 

Αύξηση 
της LDL-
C   

Μέχρι 1 g/d Πολύ Χαμηλός Πολύ 
Χαμηλός 

Χαμηλός Πολύ Χαμηλός Πολύ 
Χαμηλός 

1 to 3 g/d Μέτριος Πολύ 
Χαμηλός 

Μέτριος Χαμηλός Μέτριος 

>3 g/d Μέτριος Χαμηλός Πιθανός Μέτριος Πιθανός 

*Συχνά μόνο σε ασθενείς με βλαπτική αντίσταση στην ινσουλίνη και διαβήτη. 
Συχνά μόνο για ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία.  

 

 

 

Ίσως η πιο συχνή παρενέργεια είναι η γεύση ψαριού μετά την κατανάλωση. 

Στην GISSI-Prevention Study, όπου χορηγούνται 0,85g ω-3 λιπαρών οξέων την 

ημέρα για 3,5 χρόνια, το 3,8% των ασθενών σταμάτησε να λαμβάνει τα 

συμπληρώματα (συγκρίνοντας με το 2,1% της ομάδα με την βιταμίνη Ε). 

Γαστρεντερικές διαταραχές και ναυτία ήταν οι πιο συχνά αναφερόμενες 

επιδράσεις με 4,1% και 1,4% αντίστοιχα, ενώ στην ομάδα με την βιταμίνη Ε ήταν 

2,9% και 0,4%. Όταν 12 κάψουλες που περιείχαν 6g ω-3 λιπαρών οξέων 

χορηγήθηκαν σε 41 ασθενείς για 2,4 χρόνια, 3 ασθενείς άφησαν την μελέτη 

ισχυριζόμενοι δυσανοχή στις κάψουλες (76). Σε μια 6-μηνη μελέτη, όπου 

χορηγήθηκαν 6,9g EPA και DHA σε 10 κάψουλες καθημερινά σε 275 ασθενείς, 

δεν υπήρξε καμιά διαφορά μεταξύ της ομάδας ιχθυελαίου και ηλιελαίου (ελέγχου) 

για κανένα αρνητικό περιστατικό (336). Γαστρεντερικές διαταραχές αναφέρθηκαν 
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από το 8% από την τελευταία ομάδα και από το 7% από την πρώτη. Τελικά, 

παρόλο που τα ραφιναρισμένα και συμπυκνωμένα προϊόντα των ω-3 λιπαρών 

οξέων περιέχουν σχεδόν μηδενική ποσότητα μεθυλο-υδραργύρου και πολύ 

χαμηλές προσμίξεις οργανοχλωριδίου (337), λιγότερο καλά ελεγχόμενα 

παρασκευάσματα μπορούν να περιέχουν αξιόλογα ποσοστά (338). 

 

Β. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΨΑΡΙΩΝ- ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΚΙΝΔΥΝΟΙ; 

 

Το ALA δεν έχει τις ίδιες βιολογικές επιδράσεις με τα ω-3 λιπαρά οξέα 

μακράς αλύσου που βρίσκονται στα ιχθυέλαια. Τα ΕΡΑ και DHA διεισδύουν πιο 

εύκολα στο πλάσμα και στα λιπίδια της μεμβράνης και φέρουν πιο γρήγορα 

αποτελέσματα από ότι το ALA. Οι σχετικά μεγάλες αναλογίες του LA στον 

λιπώδη ιστό του ανθρώπου, όπως αυτές που βρέθηκαν σε χορτοφάγους ή σε 

δίαιτα δυτικού τύπου, τείνουν να μειώσουν τον σχηματισμό των ω-3 λιπαρών 

οξέων μακράς αλύσου από το ALA στον οργανισμό. Εν τω μεταξύ, ο ρόλος του 

ALA στην διατροφή του ανθρώπου γίνεται σημαντικός στα πλαίσια της 

μακροχρόνιας λήψης τους. Ένα πλεονέκτημα της κατανάλωσης ω-3 λιπαρών 

οξέων από τα ψάρια σε σχέση με το ALA είναι ότι δεν υπάρχει πρόβλημα 

ανεπαρκούς πρόσληψης  της βιταμίνης Ε, η οποία δεν βρίσκεται σε μεγάλα ποσά 

σε φυτικές πηγές (95). 

 

Παρ’ όλες τις θετικές επιδράσεις που έχουν παρατηρηθεί σε σχέση με την 

κατανάλωση ψαριού, παράλληλα παραμονεύουν κάποιοι κίνδυνοι. Πολλά σημεία 

του ψαριού μπορεί να περιέχουν αξιοσημείωτα επίπεδα μεθυλο-υδραργύρου, 

πολυχλωριωμένα βιφαινίλια (PCBs), διοξίνες και άλλες περιβαλλοντικές 

προσμίξεις. Αυτά τα συστατικά βρίσκονται σε χαμηλά επίπεδα στα νερά 

ποταμιών, λιμνών και ωκεανού και βιοσυσσωρεύονται μέσω της υδάτινης 

τροφικής αλυσίδας. Έτσι, ψάρια μεγαλύτερα σε ηλικία και μέγεθος, αρπακτικά 
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ψάρια και θαλάσσια θηλαστικά έχουν γενικά μεγαλύτερες ποσότητες των 

παραπάνω ουσιών. 

Τα ψάρια και γενικά τα θαλασσινά είναι οι κυριότερες πηγές έκθεσης του 

ανθρώπου σε αυτούς τους παράγοντες. Τα PCBs και ο μεθυλο-υδράργυρος έχουν 

μεγάλο χρόνο ημιζωής στο σώμα και μπορεί να συναθροιστούν σε ανθρώπους που 

καταναλώνουν ψάρια σε μεγάλη συχνότητα. Οι καταναλωτές μπορούν να 

μειώσουν την έκθεσή τους στα PCBs απομακρύνοντας την πέτσα και το λίπος από 

αυτά τα ψάρια πριν το μαγείρεμα. Όμως αντίθετα, ο μεθυλο-υδράργυρος είναι 

κατανεμημένος σε όλους τους μυς και έτσι η απομάκρυνση του δέρματος δεν 

μειώνει σημαντικά την συγκέντρωσή του στα φιλέτα. 

Η  ευθύνη για την ρύθμιση της ποιότητας του ψαριού που προορίζεται για 

κατανάλωση από ανθρώπους στην Αμερική μοιράζεται μεταξύ δύο οργανισμών, 

του Environmental Protection Agency (339) και του FDA. Ο Environmental 

Protection Agency συμβουλεύει τις έγκυες γυναίκες και αυτές που θέλουν να 

εγκυμονήσουν να περιορίσουν την κατανάλωση των ψαριών από ψάρεμα σε ένα 

γεύμα 170 γραμμαρίων την εβδομάδα (340). Επιπλέον, συστήνει τα μικρά παιδιά 

να καταναλώνουν λιγότερο από 60 γραμμάρια ψαριών από ερασιτεχνικό ψάρεμα 

(sport-caught) την εβδομάδα. Το FDA συστήνει για τις γυναίκες που είναι έγκυος 

ή θηλάζουν και στα μικρά παιδιά να αποκλείσουν τελείως την κατανάλωση 

καρχαρία, ξιφία, ψαριών της οικογένειας που ανήκει το σκουμπρί και τα πλακέ 

ψάρια ενώ να περιορίσουν την κατανάλωση των υπόλοιπων ψαριών σε 340 

γραμμάρια την εβδομάδα (δηλαδή περίπου 3 με 4 μερίδες) για να μειώσουν την 

έκθεση στον μεθυλο-υδράργυρο (341). Παράλληλα, το FDA συμπεριλαμβάνει για 

τον υπόλοιπο πληθυσμό ότι μπορεί να καταναλώνει περίπου 200 γραμμάρια την 

εβδομάδα ψαριών με επίπεδα μεθυλο-υδραργύρου κοντά στο 1ppm (δηλαδή, 

καρχαρία, ξιφία, ψάρια της οικογένειας που ανήκει το σκουμπρί και τα πλακέ 

ψάρια) ή περίπου 400 γραμμάρια την εβδομάδα ψαριών που περιέχουν 0,5ppm 

μεθυλο-υδραργύρου (για παράδειγμα, φρέσκο τόνο) (342). Επιπλέον πληροφορίες 

σχετικά με την περιεκτικότητα σε μεθυλο-υδράργυρο συγκεκριμένων ψαριών 
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είναι διαθέσιμες στο FDA web site (343), παρόλο που πιθανώς χρειάζονται 

επιπλέον στοιχεία. 

 

Συνοψίζοντας, οι καταναλωτές οφείλουν να λαμβάνουν υπόψη τους τα 

οφέλη και τους κινδύνους της κατανάλωσης ψαριών ανάλογα με το στάδιο της 

ζωής τους στο οποίο βρίσκονται. Έτσι, τα παιδιά, οι εγκυμονούσες (είτε 

μέλλουσες) και οι θηλάζουσες ίσως είναι σε αυξημένο κίνδυνο για τοξικότητα από 

υδράργυρο ενώ ταυτόχρονα βρίσκονται σε μειωμένο κίνδυνο για στεφανιαία 

νόσο. Δηλαδή, η αποφυγή συγκεκριμένων ψαριών (υψηλής συγκέντρωσης 

υδραργύρου) είναι το ιδανικό για αυτές τις ομάδες ανθρώπων. Για μεσήλικες, 

ηλικιωμένους άντρες και μετα-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες τα οφέλη από την 

κατανάλωση ψαριών είναι πιο σημαντικά και ίσως να ξεπερνούν τις παραπάνω 

συστάσεις. Μια κατανάλωση ψαριού σύμφωνα με τις συστάσεις ίσως είναι η 

καλύτερη προσέγγιση για την μείωση της έκθεσης σε μεθυλο-υδράργυρο και την 

αύξηση στην κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων (64). 

 

Γ. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Σύμφωνα με την GISSI-Prevention Study, ασθενείς με στεφανιαία νόσο θα 

πρέπει να ενθαρρύνονται ώστε να καταναλώνουν τουλάχιστον 1 γραμμάριο την 

ημέρα EPA και DHA. Ο Πίνακας 4.3 (64) παρουσιάζει την περιεκτικότητα σε ω-3 

λιπαρά οξέα διάφορων ψαριών και συμπληρωμάτων, όπως επίσης και την 

ποσότητα που απαιτείται κάθε μέρα ώστε να επιτευχθεί ο στόχος του ενός 

γραμμαρίου EPA και DHA. Παρόλο που αυτά τα επίπεδα πρόσληψης των EPA 

και DHA προσεγγίζονται αποκλειστικά με κατανάλωση ψαριού, η απαιτούμενη 

ποσότητα ψαριού ίσως είναι δύσκολο να ληφθεί μακροπρόθεσμα. Για όσα άτομα 

δεν καταναλώνουν ψάρια, ή πετυχαίνουν περιορισμένη κατανάλωση, είτε δεν 

έχουν την οικονομική δυνατότητα να τα αποκτήσουν τότε θεωρείται χρήσιμο 

κάποιο συμπλήρωμα ιχθυελαίου. Ανάλογα με το παρασκεύασμα, περίπου τρεις 
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κάψουλες του 1 γραμμαρίου την ημέρα θα είναι απαραίτητες για να προσεγγίσουν 

το ποσό του ενός γραμμαρίου ω-3 λιπαρών οξέων που συστήνεται (64). 

Παράλληλα, θεωρείται σημαντικό οι καταναλωτές να διαβάζουν την ετικέτα ώστε 

να προσδιορίζουν την ποσότητα EPA και DHA που υπάρχει στην κάψουλα. 

Στοιχεία από προοπτικές μελέτες δευτερογενής πρόληψης προτείνουν ότι 

0,5 με 0,8g/d συμπληρωμάτων EPA και DHA (είτε ως ιχθυέλαιο ή συμπλήρωμα) 

μειώνουν αξιοσημείωτα την μεταγενέστερη καρδιακή και από όλες τις αιτίες 

θνησιμότητας. Για το α-λινολενικό περίπου 1,5 με 3g/d δείχνουν να είναι 

ευεργετικά. 

Αυτά τα στοιχεία υποστηρίζουν τις συστάσεις του AHA Dietary Guidelines 

σύμφωνα με τις οποίες τουλάχιστον 2 μερίδες ψαριών (κυρίως λιπαρών) πρέπει να 

περιέχονται στο μενού της εβδομάδας. Παράλληλα, τα στοιχεία υποστηρίζουν ότι 

σε μια υγιεινή διατροφή πρέπει να περιλαμβάνεται έλαιο λαχανικών (όπως, 

soybean, canola, walnut, λιναρόσπορου) και τρόφιμα (όπως, φιστίκια και 

λιναρόσπορος) που είναι πλούσια σε α-λινολενικό οξύ (Πίνακας 4.4, 64). 

 

Πίνακας 4.4: Περίληψη των συστάσεων για τη λήψη ω-3 λιπαρών οξέων.  

Πληθυσμός 

 

Σύσταση 

Ασθενείς χωρίς διαγνωσμένη 
Στεφανιαία νόσο 

Καταναλώστε μια ποικιλία ψαριών (κυρίως λιπαρών) 
τουλάχιστον 2 φορές την εβδομάδα. Συμπεριλάβετε 
έλαια και τρόφιμα πλούσια σε ALA (έλαια 
λιναρόσπορου, κανόλας και σόγιας, λιναρόσπορο και 
καρύδια) 

Ασθενείς με διαγνωσμένη 
Στεφανιαία νόσο 

Κατανάλωση 1 g EPA+DHA την ημέρα, κυρίως από 
λιπαρά ψάρια. Τα συμπληρώματα EPA+DHA μπορούν 
να χορηγηθούν υπό ιατρική συμβουλή. 

Ασθενείς που χρειάζονται 
υποτριγλυκεριδαιμική 
θεραπεία. 

2-4 γραμμάρια EPA+DHA την ημέρα, που χορηγούνται 
ως κάψουλες υπό φροντίδα ειδικού. 
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Επιπρόσθετα, τρόφιμα που είναι σημαντικές πηγές του ALA, όπως μη 

υδρογονωμένα canola/ soybean oil και walnuts, μπορούν να συμμετέχουν σε μια 

ισορροπημένη διατροφή που προστατεύει από καρδιαγγειακά νοσήματα ιδίως για 

όσους δεν καταναλώνουν ψάρια (344). 

Όσο αφορά το λόγο ω-6 προς ω-3 λιπαρά οξέα, φαίνεται ότι έχει αδύναμη 

συσχέτιση με τον μειωμένο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο. Παρόλα αυτά είναι 

γενικώς αποδεκτό ότι η αναλογία ω-3 προς ω-6 στην Δυτικού τύπου διατροφή 

είναι μικρότερη από την επιθυμητή και οφείλει να βελτιωθεί. Υπάρχουν ερευνητές 

που πιστεύουν ότι για την βελτίωση της αναλογίας πρέπει να αυξηθεί η 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων από ψάρια και φυτικές πηγές ενώ άλλοι 

προτείνουν μείωση των ω-6 της διατροφής (345). 

 

Σύμφωνα με τις παραπάνω και τις περισσότερες επιδημιολογικές έρευνες 

τα ω-3 λιπαρά οξέα φαίνεται να έχουν κάποιο προστατευτικό ρόλο έναντι της 

Στεφανιαίας Νόσου αλλά και κάποιων επιπλοκών του Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 

2. Παρόλα αυτά το πλήθος των διφορούμενων ή αντίθετων αποτελεσμάτων που 

προκύπτουν δεν επιτρέπει να εξαχθούν ακριβή και συγκεκριμένα συμπεράσματα. 

Επιπλέον, δεν έχει διευκρινιστεί κάποιος μηχανισμός δράσης αυτών των λιπαρών 

οξέων που να καθορίζει τον ρόλο τους σε αυτές τις ασθένειες αλλά υπάρχουν 

μόνο υποθέσεις οι οποίες δεν έχουν αποδειχτεί. 

Όμως, από τα στοιχεία που υπάρχουν για τους πληθυσμούς που 

καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες ψαριών ή α-λινολενικού (για παράδειγμα, 

Εσκιμώοι και Κρητικοί) φαίνεται να υπάρχει μία ευεργετική δράση κυρίως όσο 

αφορά την εμφάνιση Στεφανιαίας Νόσου. Οπότε, τα ω-3 λιπαρά οξέα ως αξιόλογο 

μέρος της διατροφής δείχνουν να είναι χρήσιμα και οφείλουν να περιλαμβάνονται 

στο διαιτολόγιο σε επαρκής ποσότητες. 

Οι διαιτητικές συστάσεις από ΑΗΑ (American Heart Association), όπως 

φαίνεται παραπάνω, προτείνουν μεγαλύτερες ποσότητες ω-3 λιπαρών οξέων υπό 

τη μορφή κάψουλας σε ασθενείς που έχουν ανάγκη από δευτερογενή πρόληψη 
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Στεφανιαίας νόσου. Μια ακόμη προσπάθεια προσδιορισμού και καθορισμού των 

ποσοτήτων ω-3 λιπαρών οξέων έγινε από το FDA της Αμερικής όπου 

προσδιορίζονται οι ποσότητες ψαριού που συνιστάται να καταναλώνονται την 

εβδομάδα ανάλογα με το επίπεδο κινδύνου στο οποίο βρίσκονται για εμφάνιση 

καρδιαγγειακών. Σε αυτές τις συστάσεις συμπεριλαμβάνονται ανώτατα όρια ώστε 

να αποφευχθεί η τοξικότητα από διάφορες βλαβερές ουσίες που υπάρχουν στα 

ψάρια όπως ο μεθυλοϋδράργυρος, ο οποίος σε μεγάλες ποσότητες θεωρείται ότι 

εξουδετερώνει την ευεργετική δράση των ω-3 λιπαρών οξέων.  

Όσο αφορά τον Σακχαρώδη διαβήτη Τύπου 2 οι θετικές επιδράσεις των ω-

3 λιπαρών οξέων αναφέρονται κυρίως στην αναστολή των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών που προκαλεί η ασθένεια. Παρόλο που πολλές έρευνες δείχνουν ότι τα 

ω-3 λιπαρά οξέα απορυθμίζουν τα επίπεδα γλυκόζης αίματος, μέτριες ποσότητες 

αυτών των λιπαρών σε συνδυασμό με αντιδιαβητική θεραπεία φαίνεται να είναι 

ευεργετικά. 

Συνοψίζοντας, είναι κρίσιμο να τονιστεί ότι η διατροφή του ανθρώπου 

οφείλει να συστήνεται ως σύνολο και να μην τονίζεται κάποιο συστατικό ή 

τρόφιμο ως απόλυτα ευεργετικό ή μαγικό. Εξάλλου, η μέχρι τώρα εμπειρία έχει 

δείξει ότι όλες οι ουσίες ή οι τροφές εμφανίζουν ένα ανώτατο όριο πρόσληψης το 

οποίο όταν παραβιάζεται προκαλούνται καταστάσεις τοξικότητας ή αντίθετες από 

τις επιθυμητές (Πίνακες 4.1 και 4.2). Εν κατακλείδι, περισσότερες έρευνες και 

επιπλέον αποτελέσματα είναι τα όπλα που χρειάζονται για να αποσαφηνιστούν οι 

παραπάνω αμφιβολίες και να διευκρινιστούν οι ασφαλείς προσλήψεις και οι 

ποσότητες των ω-3 λιπαρών οξέων που φέρουν ευεργετικά ή θεραπευτική δράση. 

 

 

Πίνακας 4.3: Ποσότητα των EPA+DHA στα ψάρια και τα ιχθυέλαια και η 

ποσότητα της κατανάλωσης ψαριών που απαιτείται για την εξασφάλιση 1 g 

EPA+DHA την ημέρα (64). 
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Περιεκτικότητα σε EPA+DHA, 
g/3-oz Μερίδας Ψαριού 
(Βρώσιμο τμήμα) ή g/g ελαίου  

Ποσότητα που απαιτείται για τη 
λήψη 1 g EPA+DHA την 
ημέρα, oz (Ψαριού) ή g 
(Ελαίου)  

Ψάρια   

    Tuna   

        Light, canned in 
water, drained 

0.26 12 

        White, canned 
in water, drained 

0.73 4 

        Fresh 0.24–1.28 2.5–12 
    Sardines 0.98–1.70 2–3 
    Salmon   

        Chum 0.68 4.5 
        Sockeye 0.68 4.5 
        Pink 1.09 2.5 
        Chinook 1.48 2 
        Atlantic, farmed 1.09–1.83 1.5–2.5 
        Atlantic, wild 0.9–1.56 2–3.5 
    Mackerel 0.34–1.57 2–8.5 
    Herring   

        Pacific 1.81 1.5 
        Atlantic 1.71 2 
    Trout, rainbow   

        Farmed 0.98 3 
        Wild 0.84 3.5 
    Halibut 0.4–1.0 3–7.5 
    Cod   

        Pacific 0.13 23 
        Atlantic 0.24 12.5 
    Haddock 0.2 15 
    Catfish   

        Farmed 0.15 20 
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        Wild 0.2 15 
    Flounder/Sole 0.42 7 
    Oyster   

        Pacific 1.17 2.5 
        Eastern 0.47 6.5 
        Farmed 0.37 8 
    Lobster 0.07–0.41 7.5–42.5 
    Crab, Alaskan 
King 

0.35 8.5 

    Shrimp, mixed 
species 

0.27 11 

    Clam 0.24 12.5 
    Scallop 0.17 17.5 
Capsules   

    Cod liver oil* 0.19 5 
    Standard fish body 
oil 

0.30 3 

    Omega-3 fatty acid 
concentrate 

0.50 2 

    Omacor (Pronova 
Biocare)  

0.85 1 

Data from the USDA Nutrient Data Laboratory.104The intakes of fish given above are 
very rough estimates because oil content can vary markedly (>300%) with species, 
season, diet, and packaging and cooking methods. 
*This intake of cod liver oil would provide approximately the Recommended Dietary 
Allowance of vitamins A and D. 
Not currently available in the United States. 
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Εικόνα 4.1:Περιεκτικότητα α-λινολενικού σε διάφορα έλαια. 
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