
 1

 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ-ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 

 
Πτυχιακή μελέτη με θέμα: 

   
«Mετα-ανάλυση κλινικών και επιδημιολογικών μελετών που 

αφορούν τη σχέση κατανάλωσης τροφίμων με δείκτες 
φλεγμονής σχετιζόμενους με καρδιαγγειακά νοσήματα» 

 
Στέλα Σιτά 

 
 

 
 
 
 
 
 
Τριμελής Επιτροπή 
Δημοσθένης Β. Παναγιωτάκος, Λέκτορας (επιβλέπον μέλος) 
Βασίλειος Σταυρινός, Καθηγητής 
Γεώργιος Νομικός, Λέκτορας  

 
ΑΘΗΝΑ, 2006 

ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ ΦΛΕΓΜΟΝΗ 



 

 
 
 

 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ ............................................................................................................................ 1 
ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ .................................................................................................................. 3 
1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ....................................................................................................................... 3 
ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ....................................................................................................... 3 

1.1 Εισαγωγή-ιστορική αναδρομή .............................................................................. 3 
1.2 Διατροφή και χρόνια νοσήματα ............................................................................ 4 

1.2.1 Διατροφή και καρδιαγγειακά νοσήματα ..................................................... 5 
1.2.2 Διατροφή και καρκίνος .................................................................................... 8 
1.2.3 Διατροφή και σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) τύπου 2 ............................. 12 

1.3 Διατροφή και άλλες παθήσεις ............................................................................. 12 
1.3.1 Διατροφή και οστεοπόρωση ....................................................................... 12 
1.3.2 Διατροφή και οδοντικές ασθένειες ............................................................. 13 

1.4 Διατροφή και υποσιτισμός ................................................................................... 13 
1.4.1 Ενεργειακός-πρωτεϊνικός υποσιτισμός.................................................... 14 
1.4.2 Υποσιτισμός σε μικροθρεπτικά συστατικά.............................................. 15 
1.4.3 Υποσιτισμός στις αναπτυγμένες χώρες................................................... 17 

2ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ..................................................................................................................... 18 
ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ.......................................................................... 18 
Εισαγωγή ......................................................................................................................... 18 
2.1 Διαιτητικό λίπος και καρδιαγγειακά νοσήματα ............................................... 18 

2.1.1 ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα................................................................ 19 
2.1.2 Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα ....................................................................... 25 
2.1.3 Κορεσμένα λιπαρά οξέα ............................................................................... 28 
2.1.4 Trans λιπαρά οξέα ......................................................................................... 30 

2.2 Διαιτητικοί υδατάνθρακες και καρδιαγγειακά νοσήματα ............................. 34 
2.2.1 Διαιτητικές ίνες και στεφανιαία νόσος....................................................... 35 

2.3 Διαιτητική πρωτεΐνη και καρδιαγγειακά νοσήματα........................................ 36 
2.4 Διαιτητικά αντιοξειδωτικά και καρδιαγγειακά νοσήματα.............................. 37 

2.4.1 Οξειδωτικό στρες και καρδιαγγειακά ........................................................ 37 
2.4.2 Αντιοξειδωτικές ιδιότητες των τροφίμων.................................................. 38 
2.4.3 Αντιοξειδωτικές βιταμίνες ............................................................................. 43 
2.4.4 Αντιοξειδωτικά συστατικά και καρδιαγγειακά νοσήματα ..................... 44 

2.5 Αλκοόλ και καρδιαγγειακά νοσήματα ............................................................... 47 
3ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ..................................................................................................................... 52 
ΦΛΕΓΜΟΝΗ ΚΑΙ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ ....................................................................... 52 

3.1 Αθηροσκλήρωση: μια φλεγμονώδης διαδικασία........................................... 52 
3.1.1 Φλεγμονή και αθηροσκλήρωση: κυτταρικοί και μοριακοί μηχανισμοί
........................................................................................................................................ 53 
3.1.2 Φλεγμονή και θρόμβωση ............................................................................. 55 

3.2 Εναύσματα για έναρξη φλεγμονής στην αθηροσκλήρωση ........................ 56 
3.3 Δείκτες φλεγμονής (ΔΦ) ....................................................................................... 59 

3.3.1 Δείκτες φλεγμονής-Καρδιαγγειακά νοσήματα ........................................ 60 



 ii

3.3.2 Ικανότητα πρόβλεψης δεικτών φλεγμονής στην επίπτωση 
καρδιαγγειακών νοσημάτων .................................................................................. 61 
3.3.3 Κατηγορίες δεικτών φλεγμονής .................................................................. 62 
3.3.4 Mελετώμενοι Δείκτες φλεγμονής................................................................ 70 

4ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ............................................................................................................79 
ΣΚΟΠΟΣ............................................................................................................................... 79 
5ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ..................................................................................................................... 80 
ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ................................................................................................................. 80 
6ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ..................................................................................................................... 81 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ............................................................................................................. 81 

6.1 Eπιδημιολογικές μελέτες ...................................................................................... 81 
6.1.1 Σημαντικά ευρήματα ...................................................................................... 86 
6.1.2 Σύνοψη ευρημάτων ....................................................................................... 94 

6.2 Κλινικές μελέτες ...................................................................................................... 96 
6.2.1 Ετερογένεια κλινικών μελετών.................................................................. 103 
6.2.2 Σημαντικά ευρήματα .................................................................................... 103 

7ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ................................................................................................................... 108 
ΣΥΖΗΤΗΣΗ ........................................................................................................................ 108 

7.1 Εισαγωγή ................................................................................................................ 108 
7.2 Φρούτα, λαχανικά και φλεγμονή ...................................................................... 110 
7.3 Διατροφικό λίπος και φλεγμονή ....................................................................... 110 

7.3.1 Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ...................................................................... 110 
7.3.2 Τrans λιπαρά οξέα ....................................................................................... 111 
7.3.3 Κορεσμένο λίπος .......................................................................................... 112 

7.4 Αλκοόλ και φλεγμονή .......................................................................................... 112 
7.5 Άλλες ομαδες τροφίμων και φλεγμονή........................................................... 112 
7.6 Σημασία των ευρημάτων7.7 Αξιοπιστία των ευρημάτων ......................... 113 

8ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ................................................................................................................... 115 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ........................................................................................................... 115 
9ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ ................................................................................................................... 116 
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ................................................................................................................. 116 
ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ .................................................................................................................... 135 
 
 
  
 



 1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Η  σχέση  διατροφής  και  υγείας  είναι  γνωστή  από  την  αρχαιότητα.  Ο    

Ιπποκράτης (460 π.Χ.)  συνέδεσε  τη σωστή  διατροφή µε  την  καλή  υγεία λέγοντας 

ότι «Η σωστή διατροφή είναι θεμέλιο υγείας και φάρμακο κάθε ασθένειας». Ο ρόλος 

της διατροφής και της θρέψης γενικότερα στην επίπτωση χρόνιων νοσημάτων έχει 

εδραιωθεί εδώ και καιρό, σαν αποτέλεσμα πολλών επιδημιολογικών και κλινικών 

ερευνών. Θεωρείται ότι η διατροφή είναι από τους ευκολότερα τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου και έτσι αποτελεί πολλές φορές στόχο πολλών παρεμβάσεων 

τόσο για την πρόληψη όσο και για τη θεραπεία των χρόνιων νοσημάτων. Γνωστός 

είναι επίσης και ο ρόλος της διατροφής στην παθοφυσιολογία των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων και ιδιαίτερα στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης και στην επίπτωση 

της στεφανιαίας νόσου. Τα διάφορα μακροθρεπτικά συστατικά που απαρτίζουν το 

καθημερινό διαιτολόγιο, επιδρούν με διαφορετικά παθοφυσιολογικά μονοπάτια στην 

εξέλιξη της αθηρογενετικής διαδικασίας. Η αθηροσκλήρωση είναι το αποτέλεσμα 

πολλών παραγόντων που καταλήγουν στο σχηματισμό της αθηροσκληρωτικής 

πλάκας στις στεφανιαίες αρτηρίες, τα κλινικά συμβάματα της οποίας σχετίζονται με 

προσωρινή ή μόνιμη απόφραξη των αγγείων αυτών και έχει γενικά αναγνωριστεί σαν 

μια χρόνια φλεγμονώδης ασθένεια η οποία χαρακτηρίζεται από συσσώρευση 

λευκοκυττάρων (μονοκύτταρα και Τ-κύτταρα) στον τόπο της φλεγμονής. Πολλοί από 

τους αιματολογικούς δείκτες συστηματικής φλεγμονής χρησιμοποιούνται τα 

τελευταία χρόνια ως προγνωστικά εργαλεία για τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, με ευρύτερα χρησιμοποιούμενη και πλέον 

κατοχυρωμένη σαν προβλεπτικό δείκτη  τη C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP).  Η σχέση 

διατροφής και φλεγμονής έχει αποτελέσει τα τελευταία χρόνια αντικείμενο έρευνας 

πολλών επιστημόνων με αποτέλεσμα τη διεξαγωγή πολλών κλινικών και 

επιδημιολογικών μελετών που διερευνούν τη σχέση αυτή. Στην παρούσα εργασία θα 

παρουσιαστούν τα αποτελέσματα συστηματικής βιβλιογραφικής ανασκόπησης και 

μετα-ανάλυσης των μελετών αυτών και θα γίνει προσπάθεια διεξαγωγής ενός γενικού 

συμπεράσματος για τη σχέση της κατανάλωσης ορισμένων ομάδων τροφίμων με τα 

επίπεδα δεικτών φλεγμονής.  
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ 
 

1.1 Εισαγωγή-ιστορική αναδρομή 
 

Η  σχέση  διατροφής  και  υγείας  είναι  γνωστή  από  την  αρχαιότητα.  Ο  

πατέρας  της  Ιατρικής,  Ιπποκράτης (460 π.Χ.)  συνέδεσε  τη σωστή  διατροφή µε  

την  καλή  υγεία λέγοντας ότι «Η σωστή διατροφή είναι θεμέλιο υγείας και φάρμακο 

κάθε ασθένειας» αλλά και ότι «Η θετική υγεία απαιτεί γνώση της πρωτογενούς 

σύστασης του ατόμου και των δυνατοτήτων διαφόρων τροφίμων, τόσο εκείνων που 

ενυπάρχουν, όσο και εκείνων που προέρχονται από τη δεξιότητα του ανθρώπου».  

Στις μέρες μας, η άποψη του Ιπποκράτη έχει επαληθευτεί επανειλημμένα, 

διαμορφώνοντας τη διατροφή ως έναν από τους κυριότερους παράγοντες που 

ευθύνονται για τη δημόσια υγεία και για αρκετές από τις αιτίες θανάτου. Πολλές 

επιδημιολογικές μελέτες στον επιστημονικό χώρο έχουν επισφραγίσει τη σχέση 

διατροφής – υγείας προκαλώντας έτσι την ενεργοποίηση διεθνών οργανώσεων πάνω 

στην εφαρμογή προγραμμάτων και ενεργειών γύρω από θέματα διατροφής, τόσο για 

την πρόληψη όσο και για τη θεραπεία νοσημάτων στα οποία η διατροφή κατέχει 

εξέχοντα ρόλο.  

 Το πρώτο μισό του 20ου αιώνα, η σχέση της διατροφής με την παγκόσμια 

υγεία αφορούσε κυρίως διατροφικές ανεπάρκειες και συγκεκριμένα ασθένειες που 

προκαλούνταν από ανεπαρκείς προσλήψεις τόσο μακροθρεπτικών όσο και 

μικροθρεπτικών συστατικών. Το διάστημα μεταξύ του 2ου παγκοσμίου πολέμου και 

της δεκαετίας του 1980 μεσολάβησαν επιστημονικές ανακαλύψεις στη γεωργική 

παραγωγή που οδήγησαν σε αύξηση της παραγωγής ζωικού λίπους και πρωτεΐνης 

ενώ τα γαλακτοκομικά δεν αποτελούσαν πλεον προνόμιο συγκεκριμένων κοινωνικών 

τάξεων. Έτσι, το πρόβλημα των διατροφικών ανεπαρκειών αποτέλεσε παρελθόν για 

τις αναπτυγμένες χώρες ενώ η γενικότερη κατάσταση θρέψης του πληθυσμού 

επέφερε αντίσταση στα λοιμώδη νοσήματα και σημαντική αύξηση στο προσδόκιμο 

επιβίωσης (WHO, 2003).  
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 Στις μέρες μας όμως, η αφθονία και η κατάχρηση συγκεκριμένων τροφίμων, η 

υιοθέτηση του «Δυτικού τύπου» διατροφής σε πολλές χώρες παγκοσμίως, φαίνεται 

να δίνει νέα υπόσταση στη σχέση διατροφής-υγείας που αφορά την υπερκατανάλωση 

τροφής και που έχει σχετιστεί με την εμφάνιση χρόνιων νοσημάτων, όπως 

καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, διάφορες μορφές 

καρκίνου κα. 

 Στη συνέχεια θα γίνει αναφορά στη διττή σχέση της διατροφής με την υγεία, 

και θα παρατεθούν στοιχεία που στηρίζουν τη σχέση αυτή τόσο ως προς την 

υπερκατανάλωση τροφής αλλά και ως προς το φαινόμενο του υποσιτισμού στις 

αναπτυσσόμενες χώρες που ακόμα αποτελεί μια από τις μεγαλύτερες προκλήσεις που 

καλείται να αντιμετωπίσει η ανθρωπότητα. Επίσης, θα αναφερθούν συνοπτικά 

ορισμένες ασθένειες που σχετίζονται άμεσα με τη διατροφή, όπως η οστεοπόρωση 

και οδοντικές ασθένειες.  
  

1.2 Διατροφή και χρόνια νοσήματα 
 
 

Ο ρόλος της διατροφής και της θρέψης γενικότερα στην επίπτωση χρόνιων 

νοσημάτων έχει εδραιωθεί εδώ και καιρό, σαν αποτέλεσμα πολλών επιδημιολογικών 

ερευνών. Η αιτιολογία των χρόνιων νοσημάτων είναι πολυπαραγοντική και οι 

διατροφικοί παράγοντες αποτελούν μέρος μόνο αυτής. Παρόλα αυτά όμως, θεωρείται 

ότι η διατροφή είναι από τους ευκολότερα τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου και 

έτσι αυτή αποτελεί πολλές φορές στόχο πολλών δραστηριοτήτων τόσο για την 

πρόληψη αλλά και για τη θεραπεία των χρόνιων νοσημάτων. Σαν χρόνια νοσήματα, 

στην περίπτωση αυτή θα θεωρήσουμε αυτά που σχετίζονται με τη διατροφή και 

επιβαρύνουν τη δημόσια υγεία με την παρουσία τους, τόσο σε επίπεδο άμεσου 

κόστους στην κοινωνία όσο και σε επίπεδο χρόνων ζωής προσαρμοσμένης 

ανικανότητας (Disability Adjusted Life Years, DALYs). Αυτά κυρίως περιλαμβάνουν 

τα καρδιαγγειακά νοσήματα, τον καρκίνο, τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, την 

οστεοπόρωση και οδοντικές ασθένειες (WHO, 2003).  

 Στη συνέχεια θα παρατεθούν συνοπτικά στοιχεία που συνδέουν τη διατροφή 

με κάθε ένα από τα νοσήματα αυτά ξεχωριστά και θα παρουσιαστούν αποτελέσματα 

ερευνών που τεκμηριώνουν τα στοιχεία αυτά. 
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1.2.1 Διατροφή και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα περιλαμβάνουν πολλές ασθένειες που 

σχετίζονται με τη λειτουργία της καρδιάς και το κυκλοφορικό σύστημα, με πιο συχνά 

απαντώμενα την αρτηριακή υπέρταση, τη στεφανιαία νόσο και τα αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια (Αμερικανική Ένωση Καρδιολογίας, ΑΗΑ). Τα καρδιαγγειακά 

επεισόδια και ιδιαίτερα η στεφανιαία νόσος αποτελούν πρώτη αιτία θανάτου όχι μόνο 

παγκοσμίως (WHO, The World Health Report, 2003), αλλά και στην Ευρώπη όπου 

αυτά ευθύνονται για το 40% των θανάτων και στα δύο φύλα (πηγή: Eurostat) (εικόνα 

1.1) και στον Ελληνικό πληθυσμό (Εθνική Στατιστική Υπηρεσία).  

 

 
Εικόνα 1.1 Πρώτες αιτίες θανάτου σε άνδρες-γυναίκες στην Ευρώπη 
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Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου όπως αυτοί διατυπώνονται από την 

Αμερικανική Ένωση Καρδιολογίας διακρίνονται σε τροποποιήσιμους και μη 

τροποποιήσιμους. Στους μη τροποποιήσιμους ανήκουν το φύλο (αρσενικό), η ηλικία 

(65 ετών και άνω) και το ιστορικό καρδιαγγειακών νοσημάτων. Στους 

τροποποιήσιμους παράγοντες ανήκει το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, τα υψηλά 

επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα, η αρτηριακή υπέρταση, η φυσική δραστηριότητα 

και η παχυσαρκία. Ο ρόλος της διατροφής σε πολλούς από τους παράγοντες που 

μπορούν να τροποποιηθούν είναι γνωστός και καλά τεκμηριωμένος.  

Ο Keys ήταν από τους πρώτους επιστήμονες που αναφέρθηκαν στη σχέση της 

διατροφής με τα καρδιαγγειακά νοσήματα βασιζόμενος στα αποτελέσματα που έδειξε 

η μελέτη των 7 χωρών, διατυπώνοντας και μαθηματικά πλέον τη σχέση του 

προσλαμβανόμενου διαιτητικού λίπους με τα επίπεδα χοληστερόλης στον ορό (Κeys, 

1965). Η εξίσωση του Keys διατυπώνεται ως εξής:  

Αλλαγή στα επίπεδα χοληστερόλης ορού (mmol/l) = 0,031x(2Dsf-Dpuf)+1,5√Dch 

Όπου: Dsf: αλλαγή διατροφικά προσλαμβανόμενου κορεσμένου λίπους 

 Dpuf: αλλαγή διατροφικά προσλαμβανόμενου πολυακόρεστου λίπους 

 Dch: αλλαγή διατροφικά προσλαμβανόμενης χοληστερόλης 

Η μελέτη των 7 χωρών ήταν από τις πρώτες που επισφράγισαν τη σχέση 

διατροφής και καρδιαγγειακών νοσημάτων. Ακολούθησαν πολλές μελέτες τα 

τελευταία 30 χρόνια που επιβεβαίωναν ολοένα και περισσότερο τη σχέση αυτή και 

αρκετές πλέον από αυτές έχουν τεκμηριώσει τη σχέση συγκεκριμένων ομάδων 

τροφίμων με τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα. Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια 

έχει γίνει προσπάθεια να συσχετισθεί η προσαρμογή με διατροφικά πρότυπα σε 

σχέση με τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα και όχι αποκλειστικά με 

μεμονωμένα τρόφιμα.  

Ο Liu και συν  (Liu et al, 1982) σε μια ανασκόπηση μελετών από το 1954-

1969 έδειξαν τη σχέση της θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο με την κατανάλωση 

λίπους, υδατανθράκων και φυτικών ινών καταλήγοντας σε αποτελέσματα που είναι 

παρόμοια με αυτά σύγχρονων μελετών. Από τη μελέτη αυτή φάνηκε αφενός οτι η 

κατανάλωση λίπους σχετίζεται με θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο και η σχέση 

αυτή ακολουθεί την εξίσωση του Keys και αφετέρου ότι η κατανάλωση φυτικών ινών 

(που μεταφράζεται κυρίως σε κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, οσπρίων και 

ακατέργαστων υδατανθράκων) σχετίζεται αντίστροφα με τη θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο.  
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Η κατανάλωση διατροφικού λίπους έχει συσχετιστεί με τη θνησιμότητα από 

καρδιαγγειακά νοσήματα με αντίθετους τρόπους. Οι ευεργετικές ιδιότητες των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και ιδιαίτερα των ω-3 λιπαρών οξέων έχουν 

επανειλημμένα αναφερθεί στη βιβλιογραφία όπως επίσης και η αντίστροφη σχέση της 

κατανάλωσης τους με τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα. Αντίθετα, το 

κορεσμένο λίπος και τα trans λιπαρά οξέα έχουν συσχετιστεί με αυξημένη 

θνησιμότητα καρδιαγγειακών νοσημάτων. Ενδεικτικά, αναφέρονται ορισμένες 

μελέτες οι οποίες έχουν δημοσιευτεί τα τελευταία χρόνια και αναφέρονται στη διπλή 

αυτή σχέση της κατανάλωσης λίπους και της επίπτωσης καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

(Nordoy et al, 2001, Zock et al, 2002, Harper et al, 2003, Wolfram G, 2003, Mata-

Lopez et al, 2003, Mozaffarian, 2005, Albert NM., 2005).  

Η αυξημένη κατανάλωση φυτικών ινών με τη μορφή κυρίως των φρούτων και 

λαχανικών αλλά και οσπρίων και ακατέργαστων υδατανθράκων έχει φανεί να έχει 

προστατευτική δράση όσον αφορά την επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

Μελέτες όπως αυτή του Pereira και συν (Pereira et al, 2004), του Mozaffarian (2005), 

και η πρόσφατη ανασκόπηση του Flight και συν (Flight et al, 2006) επισημαίνουν 

πως η αντίστροφη σχέση μεταξύ κατανάλωσης ακατέργαστων φυτικών ινών και 

επίπτωσης καρδιαγγειακών νοσημάτων ισχύει και είναι στατιστικά σημαντική.  

Η κατανάλωση τροφίμων με αυξημένη αντιοξειδωτική ικανότητα έχει επίσης 

συσχετιστεί με μειωμένη επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Οι αντιοξειδωτικές 

ουσίες παρέχουν προστασία από την οξείδωση ελευθέρων ριζών στο σώμα 

προφυλάσσοντας έτσι το αγγειακό ενδοθήλιο από την αθηροσκληρωτική διαδικασία. 

Έτσι, η κατανάλωση βιταμίνης C και η βιταμίνης Ε καθώς και άλλων 

αντιοξειδωτικών συστατικών των τροφών μπορούν να μειώσουν την επίπτωση των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων (Houston MC, 2005, Albert NM, 2005). 

Πέρα όμως από τη σχέση μεμονωμένων τροφίμων με τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα, στις μέρες μας θεωρείται χρησιμότερη η προσέγγιση αυτή μέσω των 

διατροφικών προτύπων. Έχει φανεί λοιπόν πως η υιοθέτηση δυτικού τύπου δίαιτας 

αυξάνει τον κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων (Κlurfeld et al, 1986) 

σε αντίθεση με τη Μεσογειακή διατροφή, η οποία φαίνεται να έχει προστατευτική 

δράση τόσο σε επίπεδο πρόληψης εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων 

(Παναγιωτάκος και συν, 2004) όσο και σε επίπεδο επανεμφάνισης σε ήδη νοσούντες 

(Τριχοπούλου και συν, 2005). 
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1.2.2 Διατροφή και καρκίνος 

Η εμφάνιση κακοηθών νεοπλασιών μεταξύ των άλλων έχει συσχετιστεί στη 

βιβλιογραφία και με τη διατροφή. Υπολογίζεται από πολλούς ότι το 30% και πλέον 

των περιπτώσεων καρκίνου στον άνθρωπο οφείλονται στην παρέμβαση στοιχείων της 

διατροφής στα διάφορα στάδια της δημιουργίας και εξέλιξης της νεοπλασίας. Είναι 

χαρακτηριστικό ότι η δίαιτα εμπλέκεται στην ανάπτυξη των πιο συχνών μορφών 

καρκίνου: οισοφάγου, στομάχου, εντέρου, προστάτη, μαστού κα. Τα στοιχεία αυτά 

επιβεβαιώνονται από πολλές μελέτες, τόσο κλινικές όσο και επιδημιολογικές σε 

ανθρώπους αλλά και ζώα, μετά από παρέμβαση in vitro σε αυτά. Ο επιπολασμός 

ορισμένων τύπων καρκίνου (πχ. παχέος εντέρου) έχει σχετιστεί και με τη γεωγραφική 

περιοχή, γεγονός που επιβεβαιώνει κατά ένα μέρος τη συμμετοχή της διατροφής στη 

δημιουργία αυτού, ενώ χαρακτηριστική είναι η εκδήλωση σε μετανάστες μορφών 

καρκίνου σε συχνότητα πολύ μεγαλύτερη από την αντίστοιχη στη χώρα τους. 

Με βάση πειραματικές και επιδημιολογικές παρατηρήσεις έχουν καταγραφεί 

στη βιβλιογραφία διαιτητικά καρκινογόνες ουσίες, όπως οι αφλατοξίνες (κυρίως σε  

ορισμένους ξηρούς καρπούς), οι ετεροκυκλικές αμίνες (από κρέας ψημένο σε υψηλή 

θερμοκρασία), οι νιτροζαμίνες, οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες. Σ' 

αυτά θα πρέπει να προστεθούν το είδος της διατροφής και η παρουσία πρόσθετων 

ουσιών (πχ. φυτοφάρμακα). Αντίθετα, πολλά διαιτητικά συστατικά έχουν 

προστατευτική δράση απέναντι στην εμφάνιση καρκίνου. Δίαιτα πλούσια σε φρούτα 

και λαχανικά μειώνει τον κίνδυνο για εμφάνιση ορισμένων τύπων καρκίνου λόγω της 

περιεκτικότητας τους σε βιταμίνες και αντιοξειδωτικά (Greenwald et al, 2001, 

Martinez ME et al, 1997). 

Στον πίνακα 1.1 φαίνεται η διατροφική αιτιολογία του καρκίνου ανάλογα με 

την περιοχή εκδήλωσης της νόσου (Τριχόπουλος-Καλαποθάκη). 
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      Πίνακας 1.1 Διατροφική αιτιολογία του καρκίνου ανάλογα με την εντόπιση της νόσου (Τριχόπουλος-Καλαποθάκη, 2000) 
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Στη συνέχεια θα παρατεθούν στοιχεία για ορισμένους τύπους καρκίνου που 

φαίνεται ότι η εμφάνιση τους συσχετίζεται ισχυρά με τη διατροφή. 

1.2.2.1 Διατροφή και τύποι καρκίνου πεπτικού συστήματος 

Ο καρκίνος του πεπτικού συστήματος αποτελεί το 1/3 περίπου των νέων 

περιπτώσεων καρκινικής νόσου παγκοσμίως, όμως η συχνότητα του ποικίλλει στις 

διάφορες περιοχές του κόσμου όπου ισχύουν διαφορετικοί περιβαλλοντικοί 

παράγοντες. Το πεπτικό σύστημα, λόγω της φυσιολογικής λειτουργίας του, υφίσταται 

την επίδραση διατροφικών παραγόντων, οι οποίοι μπορεί να έχουν επιβαρυντική ή 

προστατευτική δράση σε όλα τα στάδια εξελίξεως της νεοπλασίας. 

• Καρκίνος της στοματικής κοιλότητας έχει συσχετισθεί με ανεπάρκειες 

σιδήρου και φυλλικού οξέος αλλά και με την κατανάλωση αλκοόλ 

(Bujanda, 2000, Jane-Salas et al, 2003) ενώ προστατευτικό ρόλο έχουν τα 

αντιοξειδωτικά της τροφής, β-καροτένιο, βιταμίνη Ε και C (La Vecchia et 

al, 2001).  

• Καρκίνος φάρυγγα και οισοφάγου έχει συσχετιστεί με μειωμένη 

κατανάλωση λαχανικών, φρούτων, καροτενίου, βιταμίνης Α, Ε και C 

(Chainani-Wu, 2002) αλλά και με αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ 

(Thomson CA et al, 2003, Bujanda, 2000). 

• Καρκίνος στομάχου έχει συσχετιστεί με αυξημένη κατανάλωση αλατιού 

και μειωμένη πρόσληψη φρούτων και λαχανικών ενώ προστατευτική 

δράση φαίνεται να έχει και η πρόσληψη τσαγιού (Ηirohata et al, 1997). 

Ιχνοστοιχεία όπως το σελήνιο φαίνεται να έχουν προστατευτική δράση 

καθώς και η βιταμίνη Ε και C (La Vecchia et al, 2000) 

• Καρκίνος παχέος εντέρου έχει συσχετισθεί με δίαιτες πλούσιες σε κόκκινο 

κρέας και κατεργασμένο κρέας καθώς και με υπερβολική κατανάλωση 

αλκοόλ. Ωστόσο, ελλείψεις σε μικροθρεπτικά όπως το φυλλικό οξύ και η 

μεθειονίνη φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο. Υπάρχουν πρόσφατα 

στοιχεία που υποστηρίζουν τον προστατευτικό ρόλο του ασβεστίου και 

της βιταμίνης D στη διαδικασία της νεοπλασίας του παχέος εντέτου. 

Τέλος, ο ευεργετικός και προστατευτικός ρόλος των φυτικών ινών με τη 
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μορφή φρούτων και λαχανικών αλλά και οσπρίων και ακατέργαστων 

δημητριακών έχει πλέον παγιωθεί (Martinez ME, 2005) 

 1.2.2.2 Διατροφή και καρκίνος του προστάτη 

 

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν συσχετίσει την εμφάνιση καρκίνου του 

προστάτη με ορισμένα διατροφικά στοιχεία. Έτσι, τα ω-3 λιπαρά οξέα, το λυκοπένιο 

και το ιχνοστοιχείο σελήνιο φαίνεται ότι μπορεί να έχουν χημειοπροστατευτικό ρόλο 

που καταστέλλει την ανάπτυξη νεοπλασματικών προστατικών κυττάρων (Cohen LA, 

2002). Επίσης, ισχυρή θετική συσχέτιση με την ανάπτυξη καρκίνου του προστάτη 

φαίνεται να έχει η κατανάλωση κόκκινου κρέατος, αυγών και γαλακτοκομικών ενώ 

προστατευτικό ρόλο μεταξύ των άλλων φαίνεται να έχουν τα φρούτα και λαχανικά, 

και οι βιταμίνες Α, D και Ε (Giles et al, 1997). 

 

1.2.2.3 Διατροφή και καρκίνος του μαστού 

 

Ο ρόλος του διαιτητικού λίπους φαίνεται να είναι σημαντικός στην ανάπτυξη 

καρκίνου του μαστού. Έτσι τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και ο λόγος των ω-3 και 

ω-6 λιπαρών οξέων φαίνεται να δρούν προστατευτικά όπως και η μειωμένη 

πρόσληψη αλκοόλ, κόκκινου κρέατος και ζωικού λίπους. Προστατευτικό ρόλο έχουν 

επίσης και τα φρούτα, τα λαχανικά, οι φυτικές ίνες και τα φυτο-οιστρογόνα. (Duncan 

AM, 2004, Ηanf et al, 2005). 

 

1.2.2.4 Διατροφή και καρκίνος του ήπατος 

 

Η κατανάλωση αλκοόλ έχει συσχετισθεί θετικά με την ανάπτυξη καρκίνου 

του ήπατος (ΜcKillop et al, 2005). Η κίρρωση του ήπατος που πολύ συχνά καταλήγει 

η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί πιθανά σε πρωτοπαθές ηπάτωμα ενώ τα 

στοιχεία που δείχνουν συσχέτιση της κατανάλωσης αιθυλικής αλκοόλης άμεσα με 

καρκίνο του ήπατος χωρίς μεσολάβηση της κίρρωσης δεν είναι επαρκή.  

Οι αφλατοξίνες επίσης είναι τοξίνες που μπορεί να προσληφθούν διατροφικά 

από ληγμένα τρόφιμα όπως πχ. ξηροί καρποί και έχουν σχετιστεί με την αιτιολογία 

του ηπατικού καρκίνου (Groopman, 1996).  
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1.2.2.5 Διατροφή και καρκίνος του παγκρέατος 

 

Η κατανάλωση κρέατος, απλών υδατανθράκων και διαιτητικής χοληστερόλης 

έχει σχετιστεί θετικά με την ανάπτυξη καρκίνου παγκρέατος. Αντίθετα, αρνητική 

συσχέτιση έχει διαπιστωθεί με την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και κυρίως  

με την κατανάλωση φυτικών ινών και βιταμίνης C (Howe GR, 1996).  

 

1.2.3 Διατροφή και σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) τύπου 2  
 

Η αιτιολογία του ΣΔ τύπου 2 είναι πολυπαραγοντική και ακόμα και σήμερα 

όχι απόλυτα ξεκάθαρη. Ανάμεσα όμως στους παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνεται 

το αυξημένο σωματικό βάρος και η παχυσαρκία, η κοιλιακή παχυσαρκία, και η 

μειωμένη φυσική δραστηριότητα. Θεωρείται πιθανό ότι η αυξημένη πρόσληψη 

κορεσμένου λίπους και trans λιπαρών οξέων συνεισφέρει στην αύξηση του κινδύνου 

εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 ενώ οι μη αμυλούχοι πολυσακχαρίτες πιθανόν να σχετίζονται 

με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης του. Από υπάρχοντα στοιχεία φαίνεται επίσης ότι τα 

ω-3 λιπαρά οξέα, ο χαμηλός γλυκαιμικός δείκτης των τροφών και ο αποκλειστικός 

μητρικός θηλασμος μπορεί να παίζουν προστατευτικό ρόλο (Steyn NP et al, 2004). 

 

1.3 Διατροφή και άλλες παθήσεις 
 

1.3.1 Διατροφή και οστεοπόρωση 
 

Η οστεοπόρωση είναι η νόσος των οστών η οποία χαρακτηρίζεται από χαµηλή 

οστική πυκνότητα και καταστροφική τάση στη µικροαρχιτεκτονική του οστικού 

ιστού, µε συνέπεια την αύξηση της οστικής ευθραυστότητας και επιρρέπεια στο 

κίνδυνο του κατάγματος. Η εµφάνιση και η ανάπτυξη της οστεοπόρωσης αποδίδεται 

σε µορφολογικούς, φυσιολογικούς, ορµονικούς, διατροφικούς και γενετικούς 

παράγοντες. 

Οι διατροφικοί παράγοντες που έχουν σχετιστεί με την οστεοπόρωση είναι το 

ασβέστιο, η βιταμίνη D, o φώσφορος, το μαγνήσιο, η πρωτεΐνη και το φθόριο. 

Επίσης,  με την εμφάνιση οστεοπόρωσης έχουν συσχετισθεί και άλλες ωιταμίνες, 
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ιχνοστοιχεία και ηλεκτρολύτες, η οξεοβασική ισορροπια, τα φυτο-οιστρογόνα και η 

δυσανοχή στη λακτόζη (Prentice A., 2004). 

 

1.3.2 Διατροφή και οδοντικές ασθένειες 
 

Η στοματική υγεία σχετίζεται με τη διατροφή με πολλούς τρόπους, για 

παράδειγμα με την εμφάνιση στοματικού καρκίνου, όπως προαναφέρθηκε. Η 

οδοντική υγεία σχετίζεται επίσης με τη διατροφή με συχνότερα παραδείγματα την 

περίπτωση του υποσιτισμού όπου η ανάπτυξη περιοδοντικών και στοματικών 

μολυσματικών ασθενειών είναι συχνή. Παρόλα αυτά, όμως, η συχνότερη βλάβη που 

μπορεί να προκαλέσει η διατροφή στα δόντια είναι η τερηδόνα και η καταστροφή της 

αδαμαντίνης. Η καταστροφή των δοντιών σχετίζεται με τα διατροφικά οξέα, 

κυριότερη πηγή των οποίων είναι τα αναψυκτικά. Φαίνεται επίσης να υπάρχει 

συσχέτιση με την κατανάλωση απλών υδατανθράκων και την εκδήλωση τερηδόνας. 

Το φθόριο περιορίζει τον κίνδυνο εμφάνισης τερηδόνας και ο εμπλουτισμός του 

νερού με αυτό φαίνεται να συνεισφέρει δραστικά στην πρόληψη της τερηδόνας 

(Μoynihan et al, 2004).  

 

1.4 Διατροφή και υποσιτισμός 
 

Με τον όρο υποσιτισμός περιγράφεται τόσο η ανεπαρκής πρόσληψη 

μακροθρεπτικών συστατικών (ενέργειας και πρωτεΐνης) η οποία μπορεί να οδηγησει 

σε καταστάσεις όπως ο μαρασμός, το σύνδρομο Kwashiorkor και ο μικτός 

υποσιτισμός, όσο και η έλλειψη μικροθρεπτικών συστατικών, με περισσότερο 

διαδεδομένες  τις ελλείψεις σε βιταμίνη Α, σίδηρο, ιώδιο, και ψευδάργυρο (Μαγκος 

Φ & Ματάλα Α.). 

Ο υποσιτισμός αποτελεί σήμερα ένα ευρύτατα διαδεδομένο και μείζονος 

σημασίας πρόβλημα σε πολλές περιοχές του πλανήτη. Ίσως να είναι η μεγαλύτερη 

πρόκληση που καλείται να αντιμετωπίσει η παγκόσμια κοινότητα στο παρόν και το 

άμεσο μέλλον. Εκτιμάται ότι στις αναπτυσσόμενες χώρες υπάρχουν 826 εκατομμύρια 

άνθρωποι -περίπου 18 % του συνολικού πληθυσμού ή ένας στους πέντε κατοίκους  

που αδυνατούν να καλύψουν τις βασικές τους διατροφικές ανάγκες σε ημερήσια 

βάση και είναι χρόνια υποσιτισμένοι. 
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1.4.1 Ενεργειακός-πρωτεϊνικός υποσιτισμός 
 

Η ανεπαρκής διαιτητική πρόσληψη - ποιοτικά ή ποσοτικά - και οι σοβαρές 

επαναλαμβανόμενες μολυσματικές ασθένειες, τείνουν να δημιουργούν ένα φαύλο 

κύκλο και να οδηγούν τελικά σε υποσιτισμό. Ο ενεργειακός-πρωτεϊνικός υποσιτισμός 

έχει τη μορφή του συνδρόμου μαρασμού, του Kwashiorkor ή μιας ενδιάμεσης 

κατάστασης αυτών, το μικτό υποσιτισμό. 

Η διάγνωση και η κατάταξη της ανεπάρκειας σε μακροθρεπτικά συστατικά 

γίνεται με βάση ορισμένες ανθρωπομετρικές μετρήσεις. Οι μετρήσεις αυτές 

αποτελούν τον καλύτερο δείκτη της διατροφικής κατάστασης και της υγείας ενός 

ατόμου, καθώς οι διαταραχές στην υγεία και τη διατροφή, ανεξάρτητα από την 

αιτιολογία τους αναπόφευκτα επηρεάζουν την ανάπτυξη των παιδιών και τις 

διαστάσεις του σώματος των ενηλίκων, γεγονός που αντανακλάται στους 

περισσότερους ανθρωπομετρικούς δείκτες.  

Στη συνέχεια, στον πίνακα 1.2 περιγράφονται τα χαρακτηριστικά ατόμων που 

πάσχουν από σύνδρομα ενεργειακό-πρωτεϊνικό υποσιτισμό.  
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Ευάλωτες 

ομάδες 

 

Κύρια 

χαρακτηριστικά 

 

Αίτια 

 

 

Χρονικά 

πλαίσια 

εκδήλωσης 

Μαρασμός  

  

  

  

  

παιδιά <1 έτους 

ηλικιωμένοι  

ασθενείς με  

πολλαπλά  

προβλήματα  

-απίσχνανση  

-Βάρος-για-το   

Ύψος:μειωμένο  

Χρόνιο 

έλλειμμα 

στην 

ενεργειακή  

πρόσληψη  

 

μήνες / χρόνια  

  

  

  

  

Kwashiorkor 

  

  

  

  

  

 

  

παιδιά 1-2 ετών 

 

  

  

  

  

-οίδημα  

-λιπώδες ήπαρ  

 -μειωμένες 

πρωτεΐνες  

ορού  

 -Βάρος-για-το 

Ύψος: σχεδόν 

φυσιολογικό  

-ελλιπής  

πρόσληψη  

ενέργειας  

-έλλειψη/ 

χαμηλή  

 ποιότητα  

πρωτεΐνης  

-στρες/ 

λοιμώξεις  

εβδομάδες /  

μήνες  

  

  

  

  

  

Μικτός  

υποσιτισμός  

  -απίσχναση,  

-πιθανό οίδημα  

-Βάρος-για-το 

Ύψος:μειωμένο  

  

 

εβδομάδες  

 

Πίνακας 1.2 Χαρακτηριστικά των συνδρόμων ενεργειακού-πρωτεϊνικού υποσιτισμού 

 

1.4.2 Υποσιτισμός σε μικροθρεπτικά συστατικά 
 

Ανεπάρκεια βιταμίνης Α (Vitamin A Deficiency, VAD) 

Η βιταμίνη Α είναι απαραίτητη για τη σωστή ανάπτυξη, τη φυσιολογική λειτουργία 

της όρασης,   την   ακεραιότητα  του   επιθηλίου,   την  ανοσοποιητική   λειτουργία  

και  την αναπαραγωγή. Η κλινική VAD ορίζεται από την παρουσία προοδευτικής 

ασθένειας των οφθαλμών με τη μορφή νυκταλωπίας, σημαδιών Βitot και 
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ξηροφθαλμίας. Η διάγνωση της υποκλινικής VAD γίνεται όταν η συγκέντρωση 

ρετινόλης του ορού είναι ανεπαρκής ή απλά χαμηλή. 

 

Σιδηροπενική Αναιμία  

Η ανεπαρκής πρόσληψη σιδήρου είναι ίσως η πιο κοινή διατροφική ανεπάρκεια στις 

αναπτυσσόμενες χώρες, με σοβαρές συνέπειες ιδιαίτερα για τα παιδιά και τις 

γυναίκες στην αναπαραγωγική ηλικία. Η Σιδηροπενική Αναιμία προκαλείται από 

έλλειψη ισοζυγίου μεταξύ της πρόσληψης, της απορρόφησης και των απωλειών 

σιδήρου. Σχετίζεται με την ανεπαρκή ανάπτυξη στα βρέφη και τα παιδιά, την 

κούραση, τη ναυτία και τη μειωμένη ικανότητα εργασίας στους ενήλικες, ενώ 

συντελεί σε αύξηση της μητρικής θνησιμότητας και στη γέννηση ελλιποβαρών 

μωρών από τις έγκυες γυναίκες. Η διάγνωση της σιδηροπενικής αναιμίας γίνεται 

κυρίως από τις τιμές της αιμοσφαιρίνης του ορού και του αιματοκρίτη. 

Οι αιτίες που οδηγούν στην εξάπλωση της σιδηροπενικής αναιμία στις 

αναπτυσσόμενες είναι κυρίως η χαμηλή πρόσληψη τροφίμων ζωικής προέλευσης, η 

χαμηλή βιοδιαθεσιμότητα του σιδήρου από τα τρόφιμα φυτικής προέλευσης, η 

κατανάλωση τροφίμων (π.χ. καφές, τσάι) που περιέχουν αναστολείς της 

απορρόφησης του σιδήρου, η υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών και η υψηλή 

συχνότητα εντερικών μολύνσεων που οδηγούν σε αυξημένες απώλειες σιδήρου. 

 

Διαταραχές ανεπάρκειας ιωδίου  

Το ιώδιο είναι απαραίτητο συστατικό των θυρεοειδών ορμονών, όπως η θυροξίνη, 

που διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη φυσιολογική σωματική και πνευματική 

ανάπτυξη. Η περισσότερο κοινή ανεπάρκεια ιωδίου είναι η βρογχοκήλη, ενώ σε 

σοβαρότερης μορφής ανεπάρκεια εμφανίζεται κρετινισμός.  

 

Ανεπάρκεια ψευδαργύρου 

Ο ψευδάργυρος αποτελεί συνένζυμο πολλών μεταλλοενζύμων και διαδραμάτιζει 

σημαντικό ρόλο στη σταθερότητα και τη λειτουργία των μεμβρανών. Εμπλέκεται 

επίσης στη σύνθεση νουκλεϊκών οξέων, στο μεταβολισμό των υδατανθράκων, τη 

μεταφορά οξυγόνου και την προστασία από οξειδωτικές βλάβες. Η ανεπάρκεια 

ψευδαργύρου σχετίζεται με την πρόκληση δερματίτιδας, διάρροιας, αλωπεκίας και 

νευροψυχικών ανωμαλιών. Τέλος, πιστεύεται ότι έχει σημαντικό ρόλο στην 

πρόκληση του χρόνιου υποσιτισμού. Η επικράτηση της ανεπάρκειας ψευδαργύρου 
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στις αναπτυσσόμενες χώρες εκτιμάται ότι είναι ευρύτατα διαδεδομένη. Αυτό μάλλον 

οφείλεται στο ότι η βιοδιαθεσιμότητα του ψευδαργύρου των δημητριακών καρπών, 

που αποτελούν τη βάση της δίαιτας των παιδιών αλλά και των ενηλίκων, είναι συχνά 

πολύ μικρή.  

 

1.4.3 Υποσιτισμός στις αναπτυγμένες χώρες 
 

Κλείνοντας το κεφάλαιο του υποσιτισμού, δε θα έπρεπε να παραλείψουμε την 

ύπαρξη του υποσιτισμού και στις αναπτυγμένες χώρες. Η μορφή βέβαια αυτού είναι 

πολύ διαφορετική από των αναπτυσσόμενων χωρών και δε σχετίζεται με την έννοια 

της φτώχειας και με ανεπαρκή πρόσληψη τροφής. Οφείλεται κυρίως σε μειωμένη 

απορρόφηση ή σε ανωμαλίες του μεταβολισμού. Πολλές ασθένειες, όπως η κυστική 

ίνωση, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, οι παιδικές κακοήθειες και νευρομυικές 

ασθένειες καταλήγουν σε υποσιτισμό. Επίσης, εξαντλητικές δίαιτες και ψυχιατρικές 

ασθένειες όπως η νευρική ανορεξία μπορούν επίσης να οδηγήσουν σε ενεργειακό-

πρωτεϊνικό υποσιτισμό. 
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2ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ 
 

Εισαγωγή 
 

H σχέση της διατροφής με τα καρδιαγγειακά νοσήματα φάνηκε συνοπτικά στο 

προηγούμενο κεφάλαιο. Τα μεμονωμένα μακροθρεπτικά και μικροθρεπτικά 

συστατικά αλλά και το γενικό διατροφικό πρότυπο επιδρούν με διαφορετικό τρόπο 

μέσω πολλαπλών παθοφυσιολογικών μηχανισμών στην εξέλιξη της αθηρογενετικής 

διαδικασίας. Η ισχύς των ευρημάτων είναι μεγάλη και το γεγονός ότι η διατροφή 

αποτελεί έναν από τους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήματα ενισχύει ακόμη περισσότερο την έρευνα στο συγκεκριμένο επιστημονικό 

πεδίο.  

Στο κεφάλαιο αυτό γίνεται μια σύντομη ανασκόπηση στην επίδραση των 

μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών της διατροφής αλλά και των 

διατροφικών προτύπων στην αθηροσκληρωτική διαδικασία και κατ’επέκταση στον 

κίνδυνο για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου. Αναλύονται οι επιμέρους σχέσεις των 

μακροθρεπτικών συστατικών (λίπος, υδατάνθρακες και πρωτεΐνες) και ορισμένων 

μικροθρεπτικών συστατικών (αντιοξειδωτικά στοιχεία της διατροφής) με την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία και στη συνέχεια προβάλλεται με τη μορφή της 

μεσογειακής διατροφής ένα διατροφικό πρότυπο το οποίο επιδρά προστατευτικά στον 

κίνδυνο  για στεφανιαία νόσο. 

 

2.1 Διαιτητικό λίπος και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

Το διαιτητικό λίπος αποτελεί ίσως τον πιο σημαντικό διατροφικό παράγοντα 

που συμμετέχει στην επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Η  συμμετοχή του 

διατροφικού λίπους στην πλειοψηφία των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που 

οδηγούν σε καρδιαγγειακά νοσήματα είναι πολυποίκιλη και έχει διαφορετικές 

επιδράσεις σε αυτούς ανάλογα με το είδος των λιπαρών οξέων. Έτσι, τα ωμέγα-3 

λιπαρά οξέα έχουν τεκμηριωμένα καρδιοπροστατευτική δράση, καταστέλλοντας 

πολλούς από τους μηχανισμούς που προκαλούν αθηροσκλήρωση, ενώ τα 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι γνωστά για τη μείωση που προκαλούν στα επίπεδα 
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LDL χοληστερόλης στο αίμα και κατ’επέκταση την πρόληψη της αθηρογένεσης. 

Αντίθετη δράση φαίνεται να έχουν τα κορεσμένα λιπαρά οξέα, επάγοντας την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία με μηχανισμούς αντίθετους από αυτούς των μόνο και 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων ενώ την περισσότερο επιβαρυντική δράση έχουν τα 

trans λιπαρά οξέα. 

Οι διαφορετικές δράσεις του διαιτητικού λίπους έχουν διατυπωθεί σε πολλές 

μελέτες και πολλοί επιστήμονες έχουν πειραματιστεί με την αντικατάσταση των 

επιβαρυντικών για τη λειτουργία της καρδιάς λιπαρών οξέων με τα 

καρδιοπροστατευτικά και καταλήγουν στη μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο 

(Αscherio, 2002). 

Στη συνέχεια, αναλύονται οι προστατευτικοί ή οι επιβαρυντικοί μηχανισμοί 

των διαφόρων ειδών διαιτητικού λίπους και η σχέση αυτών με την αθηροσκληρωτική 

διαδικασία και την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου.  

 

2.1.1 ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  
 

Τα καρδιαγγειακά οφέλη των ω-3 λιπαρών οξέων είχαν πρωταρχικά 

αναγνωριστει από τον Dr Sinclair πριν 45 χρόνια, ο οποίος είχε προτείνει ότι η 

αθηροσκληρωτική διαδικασία μπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια λιπαρών οξέων 

(Engler M. et al, 2006). Από τότε έχουν διεξαχθεί πολλές επιδημιολογικές μελέτες οι 

οποίες μπορούν να τεκμηριώσουν την άποψη αυτή, όπως η μειωμενη θνησιμότητα 

από στεφανιαία νόσο σε Εσκιμώους οι οποίοι κατανάλωναν μεγάλες ποσότητες ω-3 

λιπαρών οξέων στη δίαιτα τους αλλά και μετα-αναλύσεις, η πιο πρόσφατη από τις 

οποίες συμπεριλάμβανε περίπου 200000 άτομα και έδειξε ότι η κατανάλωση ψαριού 

σχετίζεται αντίστροφα με τη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο (Engler M. et al, 

2006). Η καρδιοπροστατευτική δράση τους στα καρδιαγγειακά νοσήματα έχει 

διαφορετική παθοφυσιολογική επίδραση στα λιπίδια, στην αρτηριακή πίεση, στην 

αγγειακή λειτουργικότητα, στους καρδιακούς ρυθμούς, στη λειτουργικότητα των 

αιμοπεταλίων και στη φλεγμονώδη απάντηση.  
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2.1.1.1 Χημική δομή 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα είναι μια οικογένεια πολυακόρεστων λιπαρών οξέων τα 

οποία απαντώνται στη φύση. Το όνομα τους προκύπτει από τη θέση του διπλού 

δεσμού στην υδατανθρακική αλυσίδα, ο οποίος τους προσδίδει πολλές φυσικές και 

φυσιολογικές ιδιότητες. Η θέση του διπλού δεσμού στα ω-3 λιπαρά οξέα, τα 

διαφοροποιεί από τα πιο κοινά απαντώμενα ω-6 λιπαρά οξέα, τα οποία ανήκουν στην 

ίδια οικογένεια των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων αλλά διαφέρουν ως προς τις 

λειτουργίες τους (Calder P., 2004). Το απλούστερο μέλος της οικογένειας των ω-6 

και ω-3 λιπαρών οξέων είναι το λινολεϊκό (18:2ω-6) και α-λινολενικό (18:3ω-3) 

αντίστοιχα. Η χημική δομή τους φαίνεται στο παρακάτω σχήμα: 

 
λινολεϊκό οξύ 

 
α-λινολενικό οξύ 

Τα πιο κοινά ω-3 λιπαρά οξέα έχουν 18, 20 ή 22 άτομα άνθρακα. Τα ω-3 λιπαρά οξέα 

που προέρχονται από ιχθυέλαια αποτελούνται κυρίως από το πολυακόρεστο 

εικοσαπεντανοϊκό οξυ (ΕΡΑ: 20 άτομα άνθρακα με 5 διπλούς δεσμούς, 20:5ω-3) και 

από το δοκοσαεξανοϊκό οξύ (DHA: 22:6ω-3) και απαντώνται σε ψάρια και ιχθυέλαια 

αλλά και σε θαλάσσια θηλαστικά (Ηolub et al, 2004). Οι χημικές δομές των ΕΡΑ και 

DHA φαίνονται παρακάτω: 

 

 
ΕΡΑ      DHA 
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2.1.1.2 Διαιτητικές πηγές  

 

Τα ΕΡΑ και DHA καταναλώνονται κυρίως με τη μορφή των ψαριών και των 

ιχθυελαίων ενώ το α-λινολενικό οξύ απαντάται κυρίως σε ορισμένα φυτικά τρόφιμα 

και φυτικά έλαια. Τα φυτικά έλαια είναι πλούσια και σε ω-6 λιπαρά οξέα ενώ οι 

κυριότερες φυτικές πηγές των ω-3 είναι τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, το λάδι 

κάνολας, το λιναρέλαιο και ορισμένοι ξηροί καρποί όπως τα καρύδια. Στο παράρτημα 

αναφέρονται οι συγκεντρώσεις σε ω-3 σε ψάρια και φυτικά έλαια (Ηοlub et al, 2004).  

 

2.1.1.3 Μεταβολισμός  

        

 To α-λινολενικό (ω-3) και το λινελαϊκό (ω-6) θεωρούνται απαραίτητα λιπαρά 

οξέα διότι δεν μπορούν να συντεθούν στον ανθρώπινο οργανισμό και ο άνθρωπος 

μπορεί να τα πάρει μόνο από τη διατροφή (Εngler et al, 2006). Τα λιπαρά αυτά οξέα 

υπόκεινται σε μια σειρά ενζυματικών αντιδράσεων επιμήκυνσης και αποκορεσμού 

(εικόνα 2.1) και μετατρέπονται σε μακρύτερους μεταβολίτες, όπως το αραχιδονικό 

οξύ, το ΕΡΑ ή το DHA. Αυτά τα λιπαρά οξέα μπορεί να προσληφθούν απευθείας από 

τη δίαιτα, παρακάμπτοντας έτσι το μεταβολισμό του λινολεϊκού και α-λινολενικού 

οξέος. Το αραχιδονικό οξύ βρίσκεται κυρίως στο κρέας ενώ τα ΕΡΑ και DHA σε 

ψάρια.  

    
Εικόνα 2.1 Μεταβολισμός πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (Εngler et al, 2006).   
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Τα λιπαρά οξέα μακριάς αλύσσου που προκύπτουν από το μεταβολισμο των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων αποτελούν αναπόσπαστα συστατικά των 

φωσφολιπιδίων των κυτταρικών μεμβρανών τα οποία μπορεί να επιδράσουν σε 

λειτουργίες όπως την ιοντική μεταφορα, την ενζυματική δραστηριότητα, το 

ηλεκτρικό δυναμικό, τη γονιδιακή έκφραση και την πρόσδεση υποδοχέων. 

Αποτελούν επίσης πρόδρομα μόρια τοπικών μεσολαβητών, τα εικοσανοειδή, τα 

οποία ρυθμίζουν τον αγγειακό τόνο, τη συσσώρευση αιμοπεταλίων και τη 

φλεγμονώδη απόκριση, διαδικασίες που είναι άμεσα συνδεδεμένες με την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία.                                                     

 

2.1.1.4 Προστατευτικοί μηχανισμοί  

 

H σχέση της πρόσληψης ω-3 λιπαρών οξέων με την αθηροσκληρωτική 

διαδικασία θεωρείται πλέον επιβεβαιωμένη. Πολλές επιδημιολογικές μελέτες που 

συσχέτιζαν την κατανάλωση ψαριού με τη μειωμένη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά 

νοσήματα αποτέλεσαν το έναυσμα για τη διεξαγωγή πληθώρας κλινικών μελετών που 

επιβεβαίωναν τη σχέση αυτή. Η επιβεβαίωση της σχέσης αυτής οδήγησε στην 

ανίχνευση των παρακάτω πιθανών μηχανισμών που συνδέουν την κατανάλωση ω-3 

λιπαρών οξέων με τα καρδιαγγειακά νοσήματα.  

 

- ω-3 λιπαρά οξέα και αθηροσκλήρωση 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα μακριάς αλύσσου διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο τόσο 

ως προς την παθολογική διεργασία που οδηγεί σε καρδιαγγειακά νοσήματα 

(αθηροσκλήρωση) αλλά και στη διαδικασία που τελικά προκαλεί το θάνατο 

(έμφραγμα του μυοκαρδίου). Ο προστατευτικός ρόλος τους στην αθηροσκληρωτική 

διαδικασία λαμβάνει χώρα σε πολλά επιμέρους γεγονότα που τελικά οδηγούν σε 

αυτήν τα οποία περιγράφονται με συντομία στον πίνακα 2.1 (Calder P, 2004): 
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Παράγοντας Επίδραση ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων μακριάς αλύσσου 

Συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο 

πλάσμα (προ και μετά-γευματικά) 

↓ 

Παραγωγή χημειο ↓ 

Παραγωγή αυξητικών παραγόντων ↓ 

Εκφραση μορίων προσκόλλησης στην 

επιφάνεια του κυττάρου 

↓ 

Παραγωγή φλεγμονωδών εικοσανοειδών 

και κυτοκινών 

↓ 

Αρτηριακή πίεση ↓ 

Ενδοθηλιακή χάλαση ↑ 

Θρόμβωση  ↓ (μείωση συσσώρευσης αιμοπεταλίων) 

Καρδιακές αρρυθμίες ↓ 

Μεταβλητότητα καρδιακού ρυθμού ↑ 

Σταθερότητα αθηροσκληρωτικής πλάκας ↑ 

Πίνακας 2.1 Επίδραση ω-3 λιπαρών οξέων σε διαδικασίες που οδηγούν σε 
αθηροσκλήρωση (Calder P, 2004) 
 
- ω-3 λιπαρά οξέα και φλεγμονή 
 
 Πρόσφατα, η αντιφλεγμονώδης δράση των ω-3 λιπαρών οξέων έχει 

συμπεριληφθεί στους μηχανισμούς με τους οποίους αυτά παρέχουν προστασία από 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Γύρω από τη δράση αυτή έχουν γίνει ήδη πολλές έρευνες 

και η σχέση έχει τεκμηριωθεί ισχυρά. Παρόλα αυτά όμως αποτελεί ένα σχετικά 

καινούριο τομέα έρευνας γύρω από τον οποίο θα πρέπει να συγκεντρωθούν ακόμη 

αρκετά στοιχεία ώστε να γίνουν πλήρως γνωστοί οι ενδογενείς μηχανισμοί που 

καταλήγουν σε αυτή την αντιφλεγμονώδη προστασία.  

 Η φλεγμονή θεωρείται θεμελιώδης διαδικασία στην εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης και κατ’επέκταση των καρδιαγγειακών νοσημάτων (Engler et al, 

2006). Η πρώιμη συγκέντρωση μονοκυττάρων και Τ-λεμφοκυττάρων και η 

αλληλεπίδραση τους με το αγγειακό ενδοθήλιο οδηγούν στην αρτηριακή αλλοίωση  

και τραυματισμό. Τα μονοκύτταρα μετατρέπονται σε μακροφάγα τα οποία με τη 

σειρά τους σηματοδοτούν την παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών (IL-1, TNF-α κα). 

Τα μακροφάγα κύτταρα απορροφούν στην επιφάνεια τους μόρια οξειδωμένης LDL 
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χοληστερόλης σχηματίζοντας έτσι αφρώδη κύτταρα, τα οποία μαζί με τα Τ-

λεμφοκύτταρα αποτελούν τη λιπώδη λωρίδα που είναι το αρχικό στάδιο της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Τέλος, ο πολλαπλασιασμός των λείων μυικών 

κυττάρων μπορεί επίσης να ενισχύσει τη δημιουργία και ανάπτυξη της αθηρωματικής 

πλάκας με την έκφραση των προφλεγμονωδών μορίων και μορίων προσκόλλησης 

αγγειακών κυττάρων.  

 Τα ω-3 λιπαρά οξέα μπορεί να καταστείλουν τις παραπάνω φλεγμονώδεις 

διαδικασίες εξασθενώντας την έκφραση μορίων προσκόλλησης αλλά και 

παρεμποδίζοντας τον πολλαπλασιασμό των λείων μυικών κυττάρων.  

 

- ω-3 και αγγειακή λειτουργία 

 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα έχουν άμεση επίδραση στην αγγειακή λειτουργία μέσω 

της απορρόφησης τους  και ενσωμάτωσης στα ενδοθηλιακά και λεία μυικά κύτταρα 

(Εngler et al, 2006). Τόσο το ΕΡΑ όσο και το DHA έχει φανεί ότι ασκούν 

αγγειοχαλαρωτικές επιδράσεις σε απομονωμένα αιμοφόρα αγγεία. Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία σχετίζεται με τα καρδιαγγειακά νοσήματα και αποτελεί το κλειδί για 

την έναρξη της αθηρογένεσης. Η δράση των ω-3 λιπαρών οξέων σε αυτήν 

καθορίζεται από την αύξηση της παραγωγής νιτρικού οξέος το οποίο είναι γνωστο για 

τις αγγειοχαλαρωτικές του ιδιότητες. Η απελευθέρωση νιτρικού οξέος επάγει μια 

πληθώρα φυσιολογικών αντιδράσεων που καταστέλλουν την εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης (εικόνα 2.2 ) 
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ω-3 λιπαρά οξέα 

 

 

Ενδοθήλιο 

 

 

 

 

 
                                    ↑ αγγειοδιαστολή     ↓ οξειδωτικό στρες 

    

                                ↓ πολ/σμος και  

   μετανάστευση λείων μυικών                 ↓ δραστικότητα  

    κυττάρων                                 αιμοπεταλίων 

 

            ↓ φλεγμονώδης  

           συγκέντρωση λευκοκυττάρων 

 

Εικόνα 2.2 Φυσιολογικές επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων λόγω της αυξημένης 
παραγωγής ΝΟ στο αγγειακό ενδοθήλιο (Engler et al, 2006) 
 

2.1.2 Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα  
 

2.1.2.1 Χημική δομή 

 

Τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι λιπαρά οξέα τα οποία αποτελούνται από 

μια αλυσίδα με ένα διπλό δεσμό στο μόριο τους. Τα πιο συχνά απαντώμενα 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι το ελαϊκό (18:1 ν-9) και το παλμιτελαϊκό (16:1 ν-7). 

Παρακάτω φαίνεται η χημική δομή του ελαϊκού οξέος. 

 
ελαϊκό οξύ 

 

 

 

 

↑ ΝΟ 

http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Oleic-acid-skeletal.svg
http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Oleic-acid-skeletal.svg


 26

2.1.2.2 Διαιτητικές πηγές 

 

 Τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα βρίσκονται σε φυσικές τροφές όπως οι ξηροί 

καρποί και το αβοκάντο και αποτελούν το κύριο συστατικό του ελαιολάδου. Επίσης 

μπορεί να βρεθούν σε σησαμέλαιο, σε καλαμποκέλαιο και σε άλλα φυτικά έλαια. Το 

λάδι κάνολας έχει ~60% περιεκτικότητα σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα ενώ το 

ελαιόλαδο περίπου 75%. Στο παράρτημα αναφέρονται οι κυριότερες πηγές 

μονοακόρεστων λιπαρών οξέων και η περιεκτικοτητα τους σε αυτά.  

  

2.1.2.3 Προστατευτικοί μηχανισμοί 

 

- Μονοακόρεστα λίπαρά οξέα και οξείδωση της LDL χοληστερόλης 

 

Η χαμηλή επίπτωση στεφανιαίας νόσου σε πληθυσμούς που καταναλώνουν 

μεγάλες ποσότητες μονοακόρεστων λιπαρών οξέων ώθησε τους επιστήμονες σε ένα 

νέο επιστημονικό πεδίο έρευνας ως προς τη διερεύνηση πιθανών μηχανισμών που 

σχετίζουν την κατανάλωση μονοακόρεστων λιπαρών οξέων με πιθανή προστασία από 

αθηροσκλήρωση. Στη συνέχεια, θα παρατεθούν ορισμένοι από αυτούς τους 

μηχανισμούς που έχουν ήδη τεκμηριωθεί και που συνδέουν την κατανάλωση 

μονοακόρεστων λιπαρών οξέων κυρίως με τη μορφή του ελαιολάδου με τη 

διαδικασία της αθηροσκλήρωσης. 

Υπάρχουν ικανοποιητικά στοιχεία που προτείνουν ότι η LDL χοληστερόλη 

υπόκειται σε οξειδωτική τροποποίηση και ότι αυτή η διαδικασία μπορεί να 

αποτελέσει έναυσμα για την αθηρογενετική διαδικασία. Το είδος του διαιτητικού 

λίπους είναι ένας από τους πιο καθοριστικούς παράγοντες που καθορίζουν τα επίπεδα 

της LDL χοληστερόλης στο πλάσμα αλλά και το ποσοστό οξείδωσης της.  

Έχει φανεί ότι τα μόρια LDL χοληστερόλης που είναι πλούσια σε 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι λιγότερο ευάλωτα στην οξειδωτική τροποποίηση σε 

σύγκριση με τα αντίστοιχα μόρια με ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (Perez-Jimenez 

et al, 2002). Όσον αφορά την αντιστοιχία με μόρια πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα, η 

ευαισθησία τους στην οξειδωτική τροποποίηση αποτελεί ακόμα τομέα 

αντιπαράθεσης. 

Μια πληθώρα κλινικών μελετών έχουν δείξει ότι δίαιτες πλούσιες σε ελαϊκό 

οξύ (ελαιόλαδο) μειώνουν την ευαισθησία της LDL στην λιπιδική υπεροξείδωση. Στη 
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μειωμένη αυτή ευαισθησία φαίνεται να συμβάλλουν και τα φαινολικά συστατικά που 

υπάρχουν στο έξτρα παρθένο ελαιόλαδο και συμβάλλουν στην ενδογενή 

αντιοξειδωτική ικανότητα των μορίων της LDL (Perez-Jimenez et al, 2002).  

 

- Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και ενδοθηλιακή λειτουργία 

 

Το ενδοθήλιο παίζει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του αγγειακού τόνου μέσω 

της απελευθέρωσης αγγειοδιασταλτικών και αγγειοσυσταλτικών ουσιών. Επιπλέον, 

τα ενδοθηλιακά κύτταρα εκκρίνουν πολλούς μεταβολίτες που συμμετέχουν στη 

θρομβωτική διαδικασία, στην ινωδόλυση και στην προσκόλληση των 

κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων και μορίων προσκόλλησης στο αγγειακό τοίχωμα, 

γεγονότα τα οποία εμπλέκονται στην αθηροσκληρωτική διαδικασία.  

Υπάρχουν επιβεβαιωμένα δεδομένα τα οποία προτείνουν ότι ορισμένα 

θρεπτικά συστατικά, συμπεριλαμβανομένων και των μονοακόρεστων λιπαρών οξέων, 

μπορούν να διαμορφώσουν την αθηρογένεση επιδρώντας σε διαφορετικά συστατικά 

του αρτηριακού τοιχώματος. Οι αλλαγές στα συστατικά αυτά φαίνονται συνοπτικά 

στον πίνακα 2.2: 

 

Μεταβλητές που μελετήθηκαν Πιθανές επιδράσεις των 

μονοακόρεστων λιπαρών οξέων 

Eνδοθηλιακά κύτταρα που εκτέθηκαν σε 

LDL εμπλουτισμένη με ελαϊκό οξυ 

↓ έκφραση στα κυτταρικά μόρια 

προσκόλλησης  (VCAM-1) 

Αγγειοκινητική απόκριση κατά την 

πρόσληψη μονοακόρεστων λιπαρών 

οξέων 

↑ στην αγγειοδιαστολή 

Επίπεδα ενδοθηλιακών δεικτών στο αίμα Ρ-σελεκτίνη, Παράγοντας Von 

Willebrand, PAI-1 κα 

Λεία μυικά κύτταρα ατόμων που 

κατανάλωναν μονοακόρεστα στη 

διατροφή τουσ 

↓ σύνθεσης DNA λείων μυικών 

κυττάρων 

Πίνακας 2.2 Αλλαγές συστατικών αγγειακού τοιχώματος και μονοακόρεστα λιπαρά 
οξέα (Perez-Jimenez et al, 2002) 
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- Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και αιμόσταση 

 

Ο σχηματισμός θρόμβων αποτελεί παράγοντα-κλειδί για την εκδήλωση 

κλινικών συμβαμάτων στεφανιαίας νόσου. Οι μηχανισμοί με τους οποίους 

εμπλέκεται η κατανάλωση μονοακόρεστων λιπαρών οξέων με την αιμόσταση 

φαίνονται στον πίνακα 2.3 

 

Αιμοστατικοί παράμετροι Πιθανές αλλαγές 

Συγκέντρωση αιμοπεταλίων ↓ συσσώρευση κολλαγόνου  

Επίπεδα παράγοντα von Willebrand ↓ επιπέδων σε υγιείς και διαβητικούς 

τύπου 2 

Ινωδόλυση ↓ στα επίπεδα ΡΑΙ-1 στο πλάσμα 

Πίνακας 2.3 Αιμοστατικές επιδράσεις σχετιζόμενες με μονοακόρεστα λιπαρά οξέα 
(Perez-Jimenez et al, 2002) 
  

2.1.3 Κορεσμένα λιπαρά οξέα 
 

2.1.3.1 Χημική δομή 

 

Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα έχουν μόνο απλούς δεσμούς μεταξύ των 

ανθράκων που απαρτίζουν το μόριο τους και είναι συνήθως στερεά σε θερμοκρασία 

δωματίου. Μερικά από τα πιο κοινά κορεσμένα λιπαρά οξέα είναι το βουτυρικό, το 

λαουρικό, το μυριστικό, το παλμιτικό, το στεαρικό. Παρακάτω απεικονίζεται η 

χημική δομή του μυριστικού οξέος 

 
  μυριστικό οξύ 

 

2.1.3.2 Διαιτητικές πηγές 

 

Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα απαντώνται κυρίως σε ζωικά τρόφιμα αλλά και σε 

φυτικά έλαια. Το παλμιτικο οξύ, το οποίο απαντάται στο κρέας, στα γαλακτοκομικά 

και στο φοινικέλαιο είναι το πιο κοινό κορεσμένο λιπαρό οξύ (Sacks et al, 2002). 

Αποτελεί κοινή πηγή λίπους στη Λατινική Αμερική, στην Ασία και στην Ευρώπη. 

http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Myristic_acid.png
http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Myristic_acid.png
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Δυτικού τύπου δίαιτες πλούσιες σε γαλακτοκομικά προϊόντα, είναι επίσης πλούσιες 

και σε μυριστικό οξύ, ενώ άλλα τροπικά έλαια όπως το λάδι της καρύδας έχουν 

υψηλή περιεκτικότητα σε λαουρικό οξύ. Στο παράρτημα φαίνονται οι πιο κοινές 

πηγές πρόσληψης κορεσμένου λίπους.  

 

2.1.3.3 Kορεσμένο λίπος και αθηροσκλήρωση 

 

 Το κορεσμένο λίπος έχει σχετιστεί με την αθηροσκληρωτική διαδικασία 

κυρίως μέσω της αύξησης που προκαλεί στα επίπεδα ολικής και LDL χοληστερόλης 

στο αίμα (Wolfram G, 2003). Ο Keys ήταν από τους πρώτους επιστήμονες που 

ισχυρίστηκαν τη σχέση αυτή και τη διατύπωσαν με μαθηματική εξίσωση (Keys, 

1965). Στη μελέτη των 7 χωρών επαληθεύθηκε η επιβαρυντική επίδραση των 

κορεσμένων λιπαρών οξέων στα λιπίδια του αίματος και συσχετίσθηκαν με αυξημένη 

θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο (Menotti et al, 1995).  

 To μυριστικό οξύ θεωρείται ότι έχει την ισχυρότερη επίδραση στην LDL και 

η ισχύς αυτή ακολουθείται από το λαουρικό και το παλμιτικό (Sacks et al, 2002). 

Έχει φανεί ότι η αντικατάσταση κορεσμένου λίπους από υδατάνθρακες, 

μονοακόρεστα ή πολυακόρεστα λιπαρά οξέα επιφέρει μείωση στα επίπεδα LDL 

χοληστερόλης περίπου 13mg/dl, 15 mg/dl και 18mg/dl αντίστοιχα, επιβεβαιώνοντας 

έτσι τον επιβαρυντικό ρόλο του κορεσμένου λίπους. H μείωση στο σχετικό κίνδυνο 

για στεφανιαία νόσο από την αντικατάσταση αυτή φαίνεται στην εικόνα 2.3. 

 
Εικόνα 2.3 Μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο μετά από αντικατάσταση 
κορεσμένου λίπους από υδατάνθρακες, μονοακόρεστα και πολυακόρεστα (Αscherio, 
2002) 
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2.1.4 Trans λιπαρά οξέα 
 

2.1.4.1 Χημική δομή 

 

Τα trans λιπαρά οξέα είναι ακόρεστα λιπαρά οξέα με τουλάχιστον έναν διπλό 

δεσμό σε trans διάταξη (εικόνα 2.4 ) 

 
Εικόνα 2.4 Χημική δομή trans λιπαρών οξέων (Mozaffarian et al, 2006) 

 

Τα trans λιπαρά οξέα σχηματίζονται κυρίως με μερική υδρογόνωση φυτικών 

ελαίων, μια διαδικασία η οποία μετατρέπει τα υγρά φυτικά έλαια σε ημι-στερεά λίπη 

που χρησιμοποιούνται στις μαργαρίνες, στη μαγειρική και σε βιομηχανικές 

διαδικασίες (Μοzaffarian et al, 2006). Από την οπτική της βιομηχανίας τροφίμων, τα 

υδρογονωμένα φυτικά έλαια είναι ελκυστικά εξαιτίας της χημικής και θερμικής τους 

σταθερότητας, της εκτεταμένης χρονικής διάρκειας του προϊόντος.  

 

2.1.4.2 Διαιτητικές πηγές 

 

Το περιεχόμενο τροφίμων που περιλαμβάνονται στο καθημερινό διαιτολόγιο 

σε trans λιπαρά οξέα φαίνεται στο παράρτημα.  

 Ο οργανισμός τροφίμων και φαρμάκων (FDA) αποφάσισε ότι από την αρχή 

του 2006 θα πρέπει να αναγράφεται σε όλες τις ετικέτες τροφίμων η περιεκτικότητα 
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τους σε trans λιπαρά οξέα. Οι νέες συστάσεις για αυτά έχουν περιοριστεί επιπλέον σε 

λιγότερο από 1% των συνολικών θερμίδων ημερησίως. Οι ενέργειες αυτές 

υποκινήθηκαν από τα στοιχεία που συνδέουν την κατανάλωση των trans λιπαρών 

οξέων με τον αυξημένο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο. Τα στοιχεία αυτά είναι πολλά 

και η σχέση αυτή έχει τεκμηριωθεί τόσο με επιδημιολογικές όσο και με ελεγχόμενες 

μελέτες.  

 

2.1.4.3 Τrans λιπαρά οξέα και στεφανιαία νόσος 

 

Τα trans λιπαρά οξέα φαίνεται ότι αυξάνουν τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο 

περισσότερο από κάθε άλλο μακροθρεπτικό συστατικό, μια και ακόμα και σε 

χαμηλές ημερήσιες προσλήψεις 1-3%, ο κίνδυνος αυξάνει σημαντικά.  

Τα αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης προοπτικών μελετών (Μοzaffarian et 

al, 2006) επιβεβαιώνουν τη σχέση αυτή, στην οποία φαίνεται ότι ο συνολικός 

σχετικός κίνδυνος που προκύπτει από προοπτικές και αναδρομικές επιδημιολογικές 

μελέτες είναι 1,29 και κατά συνέπεια τα trans λιπαρά οξέα αυξάνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης στεφανιαίας νόσου (εικόνα 2.5 ) 

 

 

Εικόνα 2.5 Μετα-ανάλυση στη σχέση κατανάλωσης trans λιπαρών οξέων και κινδύνου για 
στεφανιαία νόσο (Μοzaffarian et al, 2006). 
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2.1.4.4 Επιβαρυντικοί μηχανισμοί  

 

 Οι κυριότερες παθοφυσιολογικές επιδράσεις των trans λιπαρών οξέων 

αφορούν κυρίως τα επίπεδα των λιπιδίων στον ορό, τη συστηματική φλεγμονή, την 

ενδοθηλιακή λειτουργία αλλά και άλλες επιδράσεις. Στη συνέχεια θα περιγραφούν με 

συντομία οι επιδράσεις αυτές (πίνακας 2.4) αλλά και οι μηχανισμοί που τις σχετίζουν 

με την αθηροσκληρωτική διαδικασία (Μοzaffarian et al, 2006).  

 

Λειτουργία επίδρασης trans λιπαρών 

οξέων 

Τρόπος δράσης trans λιπαρών οξέων 

Επίπεδα λιπιδίων ↑ LDL χοληστερόλης, ↓ HDL 

χοληστερόλης, ↑ λόγου tot CHOL/ HDL 

(ισχυρός δείκτης πρόβλεψης για στεφνιαία 

νόσο, ↑ τριλυκεριδίων  

Συστηματική φλεγμονή ↑ φλεγμονής =>↑ CRP, ↑ ΤNF-α, ↑ 

υποδοχέα TNF, ↑ IL-6 

Ενδοθηλιακή λειτουργία ↑ δείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, 

↑ενδοκυτταρικών μορίων προσκόλλησης, 

Ε-σελεκτίνης,   

Πίνακας 2.4 Δράση trans λιπαρών οξέων (Μοzaffarian et al, 2006). 

 

- Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί  

 

H κατανάλωση trans λιπαρών οξέων διεγείρει βιοχημικά μονοπάτια που 

ενεργοποιούν την αθηροσκληρωτική διαδικασία με διαφορετικούς μηχανισμούς. Στην 

παρακάτω εικόνα απεικονίζονται τα κυριότερα από αυτά τα μονοπάτια που 

καταλήγουν σε αθηροσκλήρωση (εικόνα ). 
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Εικόνα 2.6 Μηχανισμοί που συνδέουν τα trans λιπαρά οξέα με την αθηροσκλήρωση 
(Mozaffarian et al, NEJM 2006,354: 1601-13) 

A: Οι αλλαγές στην ηπατική παραγωγή, έκκριση και καταβολισμό λιποπρωτεϊνών σε 
συνδυασμό με τις επιδράσεις στους εστέρες χοληστερόλης που μεταφέρουν 
πρωτεΐνες (CETP) στο πλάσμα πιθανόν να εξηγούν την επίδραση των trans λιπαρών 
οξέων στα επίπεδα των λιπιδίων στον ορό. Η επίδραση στους CETP είναι μάλλον 
έμμεση (διακεκομμένη γραμμή) μέσω επιδράσεων στην μεμβράνη ή σε πυρηνικούς 
παράγοντες.  
Β: Τα trans λιπαρά οξέα επιδρούν και στη μεμβράνη των ενδοθηλιακών κυττάρων 
προκαλώντας έτσι μια σειρά από γεγονότα που καταλήγουν μεταξύ των άλλων και 
στη μειωμένη έκκριση ΝΟ  
C: Τα trans λιπαρά οξέα πιθανόν να επηρεάζουν το μεταβολισμό των λιπών και τις 
φλεγμονώδεις αποκρίσεις των λιποκυττάρων.  
D: Τα trans λιπαρά οξέα ρυθμίζουν επίσης τη δραστηριότητα των μονοκυττάρων και 
των μακροφάγων όπως υποδεικνύει η αυξημένη παραγωγή φλεγμονωδών 
μεσολαβητών.  
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2.2 Διαιτητικοί υδατάνθρακες και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

Οι διαιτητικοί υδατάνθρακες στις αρχές του προηγούμενου αιώνα 

ταξινομούνταν βάση του μήκους της υδατανθρακικής αλυσίδας τους (Pereira and Liu, 

2003). Στα τέλη της δεκαετίας του 1970, οι υδατάνθρακες διακρίθηκαν σαν απλοί και 

σύνθετοι, διάκριση που χρησιμοποιείται ακόμη και σήμερα. Μια επιστημονικότερη 

όμως διάκριση έλαβε χώρα στη δεκαετία του 1980, με το γλυκαιμικό δείκτη να 

χρησιμοποιείται για τον καθορισμό του υδατανθρακικού περιεχομένου των τροφίμων. 

Παράγοντες που επηρεάζουν το γλυκαιμικό δείκτη των τροφίμων είναι η 

περιεκτικότητα του τροφίμου σε απλά ή σύνθετα σάκχαρα, το είδος των 

υδατανθράκων, η περιεκτικότητα των φυτικών ινών και η κατεργασία και η μέθοδος 

μαγειρέματος του τροφίμου. Το γλυκαιμικό φορτίο αποτελεί  ένα φυσιολογικό μέτρο 

των συνολικών επιδράσεων των διαιτητικών συνηθειών στα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα και στην ινσουλίνη. Στον πίνακα 2.5 παρουσιάζεται μια γενική άποψη του 

γλυκαιμικού φορτίου των πιο κοινών πηγών υδατανθράκων.  

 

 

Πίνακας 2.5 Γλυκαιμικό φορτίο των κυριότερων ομάδων τροφίμων (Pereira and Liu, 
2003) 

 
Τα δημητριακά, τα φρούτα και τα λαχανικά και γενικά μια δίαιτα με χαμηλό 

γλυκαιμικό φορτίο φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσημάτων τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες, όπως έχει φανεί από μια σειρά 

μελετών (Pereira and Liu, 2003, Flight, 2006). Μια δίαιτα με υψηλό γλυκαιμικό 

φορτίο δεν μπορεί να συνδεθεί άμεσα στο γενικό πληθυσμό με αυξημένο κίνδυνο 
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εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων αλλά σε ορισμένες ομάδες ατόμων, όπως σε 

παχύσαρκους και σε διαβητικούς, έχει φανεί μια επιβαρυντική δράση για την 

εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων.  

 

2.2.1 Διαιτητικές ίνες και στεφανιαία νόσος 
 

Εκτεταμένες επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες έχουν διεξαχθεί 

προκειμένου να αποδείξουν την καρδιοπροστατευτική δράση των διαιτητικών ινών 

στον πληθυσμό. Με τον όρο διαιτητικές ίνες ορίζεται ως «τα ενδογενή φυτικά 

συστατικά στο διαιτολόγιο τα οποία είναι ανθεκτικά στα πεπτικά ένζυμα που 

παράγονται από τον ανθρώπινο οργανισμό» (Van Horn, 1997). Στις φυτικές ίνες 

περιλαμβάνονται οι κυτταρίνες, οι ημικυτταρίνες, η πηκτινη και η λιγνίνη, οι οποίες 

προέρχονται από το φυτικό κυτταρικό τοίχωμα αλλά και άλλα μέρη του φυτού. 

Οι φυτικές ίνες διακρίνονται σε διαλυτές και αδιάλυτες, ανάλογα με τη την 

ικανότητα τους να διογκώνονται και να κατακρατούν νερό κατά την πέψη. Σαν 

διαλυτές φυτικές ίνες ορίζονται αυτές που έχουν υψηλή ικανότητα κατακράτησης 

νερού, όπως οι πηκτίνες και τα κόμμεα ενώ στις αδιάλυτες ανήκουν οι κυτταρίνες και 

οι ημικυτταρίνες. Στο παράρτημα αναγράφονται οι κυριότερες πηγές διαλυτών και 

αδιάλυτων διαιτητικών ινών και η περιεκτικότητα τους σε αυτές.  

O Pereira και συν, το 2004 διεξήγαγαν μια μετα-ανάλυση με στόχο τη 

διευκρίνιση της σχέσης των διαιτητικών ινών και του κινδύνου για στεφανιαία νόσο. 

Αναλύοντας τα δεδομένα από 10 επιδημιολογικές μελέτες, εκτίμησε τη σχέση αυτή 

και έδειξε ότι αύξηση πρόσληψης 10γρ/ημέρα διαιτητικών ινών έχει σαν αποτέλεσμα 

τη μείωση 14% σε όλα τα συμβάματα στεφανιαίας νόσου και 27% στη θνησιμότητα 

από στεφανιαία νόσο, καταλήγοντας στο ότι η κατανάλωση διαιτητικών ινών από 

φρούτα και δημητριακά σχετίζεται αντίστροφα με τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου.  

Πρόσφατες έρευνες έδειξαν και τη σχέση των φυτικών ινών με τα επίπεδα 

συστηματικής φλεγμονής. Η κατανάλωση δίαιτας υψηλής σε φυτικές ίνες φάνηκε να 

μειώνει τις τιμές ορισμένων δεικτών φλεγμονής που έχουν συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο για στεφανιαία νόσο (King D, 2005) 

 

  

 



 36

2.2.1.1 Προστατευτικοί μηχανισμοί  

 

Η καρδιοπροστατευτική δράση των διαιτητικών ινών μεταφράζεται με 

μηχανισμούς που μειώνουν τα επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα (Van Horn, 2001). 

Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η δράση των διαιτητικών ινών στο γαστρεντερικό 

σωλήνα ελαττώνει τα επίπεδα χοληστερόλης μέσω της μείωσης της απορρόφησης της 

διαιτητικής χοληστερόλης ή των διαιτητικών λιπαρών οξέων αλλά και μειώνοντας 

την απορρόφηση της χολικής χοληστερόλης ή των χολικών οξέων. Επίσης, οι 

διαιτητικές ίνες πιθανόν να μειωνουν τη συγκέντρωση ορμονών ή λιπαρών οξέων 

βραχείας αλύσσου τα οποία επηρεάζουν με τη σειρά τους τον μεταβολισμό των 

λιπιδίων. Τέλος, έχουν βρεθεί μηχανισμοί που συνδέουν τις φυτικές ίνες από βρώμη 

και κριθάρι με την υποχοληστεριναιμική απόκριση, αλλά φαίνεται να χρειάζονται 

επιπλέον έρευνες στον τομέα αυτό προκειμένου να διευκρινιστούν οι ακριβείς 

μηχανισμοί.  

Η Αμερικανική Ένωση Καρδιολογίας έχει εκδώσει συστάσεις για καθημερινή 

πρόσληψη 25-30γρ φυτικών ινών από τρόφιμα και όχι από συμπληρώματα.  

2.3 Διαιτητική πρωτεΐνη και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

Η επίδραση της διαιτητικής πρωτεΐνης στους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα έχει αποτελέσει τα τελευταία χρόνια αντικείμενο έρευνας. 

Οι περισσότερες έρευνες έχουν επικεντρωθεί στην αξιολόγηση των επιδράσεων της 

φυτικής και της ζωικής προέλευσης πρωτεΐνης στα επίπεδα λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών (Vega-Lopez S, 2005).  

Οι περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι οι φυτικές πρωτεΐνες 

έχουν εντονότερη υποχοληστεριναιμική δράση από τις ζωικές. Στις μελέτες 

παρέμβασης τα αποτελέσματα δεν ήταν ιδιαίτερα ξεκάθαρα. Σαν φυτική πρωτεΐνη 

χρησιμοποιείται κυρίως η πρωτεΐνη σόγιας, η δράση της οποίας συγκρίνεται συνήθως 

με την καζεΐνη, ζωικής προέλευσης πρωτεΐνη που προέρχεται από γαλακτοκομικά 

προϊόντα. Οι μελέτες που αξιολόγησαν τη δράση των δυο αυτών πρωτεϊνικών ειδών 

δεν έδειξαν σημαντική διαφορά στη δράση τους στους προβλεπτικούς δείκτες για 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Ωστόσο, μελέτες που συνέκριναν φυτική πρωτεΐνη σόγιας 

με ζωική μη καζεϊνική πρωτεΐνη έδειξαν προστατευτική δράση της φυτικής σε σχέση 

με τη ζωική πρωτεΐνη (Vega-Lopez S, 2005).  
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2.4 Διαιτητικά αντιοξειδωτικά και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

2.4.1 Οξειδωτικό στρες και καρδιαγγειακά 
 

Σύμφωνα με τον Blomhoff το οξειδωτικό στρες ορίζεται ως «κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται από συσσώρευση μη ενζυματικής οξειδωτικής βλάβης σε μόρια η 

οποία απειλεί τη φυσιολογική λειτουργία του κυττάρου ή του οργανισμού» 

(Blomhoff, 2005). Οι ελέυθερες ρίζες οξυγόνου και αζώτου (Reactive Oxygen 

Species και Reactive Nitrogen Species, ROS και RNS) σχηματίζονται σαν 

αποτέλεσμα φυσιολογικών κυτταρικών μεταβολικών αντιδράσεων αλλά και σαν 

συνέπεια ασθενειών (πχ.  φλεγμονή), καπνού τσιγάρου, περιβαλλοντικών ρυπαντών, 

φυσικών συστατικών τροφίμων, αλκοόλης και ακτινοβολίας. Τα ιδιαίτερα δραστικά 

αυτά μόρια αν δεν περιοριστούν από αντιοξειδωτικές ουσίες μπορεί να αντιδράσουν 

και δυνητικά να διαφοροποιήσουν τη δομή και λειτουργία διάφορων κυτταρικών 

συστατικών, όπως τις κυτταρικές μεμβράνες, τις λιποπρωτεΐνες, τις κυτταρικές 

πρωτεΐνες, τους υδατάνθρακες και φυσικά το RNA και το DNA.  

Το οξειδωτικό στρες έχει σχετιστεί  με ποικίλες παθοφυσιολογικές 

καταστάσεις, όπως καρκίνος, παθήσεις των νεφρών και εκφυλισμό των νεύρων. Τα 

τελευταία χρόνια έχει φανεί ότι οι ROS διαδραματίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στην 

εξέλιξη αγγειοπαθειών, συμπεριλαμβανομένων της αθηροσκλήρωσης, της υπέρτασης 

και της επαναστένωσης μετά από αγγειοπλαστική χειρουργική. Η υπόθεση 

«αντίδραση στο τραύμα» που διατύπωσε στα τέλη της δεκαετίας του 1970 ο Ross 

προτείνει ότι η αθηροσκληρωτική διαδικασία είναι το αποτέλεσμα ενός τραύματος 

των ενδοθηλιακών κυττάρων που οδηγεί σε διαταραγμένη ενδοθηλιακή λειτουργία 

και επακόλουθη διείσδυση μακροφάγων και δυσλειτουργία των λείων μυικών 

κυττάρων. Πολλοί ερευνητές εστίασαν την προσοχή τους στην οξείδωση της LDL 

χοληστερόλης και στην αλληλεπίδραση αυτής με το ενδοθήλιο και το πώς αυτή 

σχετίζεται με τη δημιουργία τραύματος και σημαίνει την έναρξη της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Σήμερα είναι γνωστό ότι οι ROS παράγονται στο 

αγγειακό τοίχωμα και τόσο μεμονωμένα αλλά και σε συνδυασμό μεταξύ τους μπορεί 

να συντελέσουν στη δημιουργία πολλών καταστάσεων σχετιζόμενων με αγγειακές 

παθήσεις (Griendling et al, 2003). 
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Το οξειδωτικό στρες έχει συσχετιστεί σε πολλές μελέτες με τη διαδικασία της 

αθηρογένεσης και της αθηροσκλήρωσης. Οι αθηρωματικές πλάκες είναι συνήθως 

σφαιρικά τμήματα που προεξέχουν στον αυλό του αγγείου και αποτελούνται από 

συσσωρευμένα λεία μυικά κύτταρα που περιβάλλονται από εξωκυτταρικά λιπίδια 

αλλά και λευκοκύτταρα και ινοβλάστες. Η οξειδωτική τροποποίηση της  χαμηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL) χοληστερόλης καταλήγει στην εύκολη πρόσληψη 

της από τα μακροφάγα κύτταρα τα οποία έτσι διαμορφώνονται σε αφρώδη κύτταρα. 

Τα ενεργοποιημένα αυτά μακροφάγα ενεργοποιούν μια αλυσίδα γεγονότων που 

καταλήγουν σε απελευθέρωση κυτοκινών και ελευθέρων ριζών οξυγόνου. Το τελικό 

αποτέλεσμα των διεργασιών αυτών  είναι η κεντρική νέκρωση και η θραύση των 

αθηρωματικών πλακών (Clarke et al, 2002).  

 

2.4.2 Αντιοξειδωτικές ιδιότητες των τροφίμων 
 

Η πρώτη σκέψη μετά από την πληθώρα αποδεικτικών στοιχείων που έχουν 

συγκεντρωθεί γύρω από τη σχέση του οξειδωτικού στρες και των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων είναι ότι κάτι τέτοιο θα μπορούσε να παρεμποδιστεί από μια 

αντιοξειδωτική δράση. Οι γνωστές αντιοξειδωτικές ιδιότητες πολλών τροφίμων 

έδωσαν το έναυσμα για έναν διαφορετικό τομέα επιστημονικής έρευνας γύρω από τη 

σχέση των τροφίμων αυτών με την πρόληψη ή τη θεραπεία καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. Έτσι, έχει πραγματοποιηθεί μεγάλος αριθμός μελετών γύρω από τη 

σχέση αυτή και τα σημαντικότερα από τα αποτελέσματα αυτών θα παρατεθούν στη 

συνέχεια. Στον πίνακα 2.6 έχουν συγκεντρωθεί τα κυριότερα διατροφικά 

αντιοξειδωτικά, οι πηγές τους και οι ωφέλιμες δράσεις τους στην υγεία  
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Πίνακας 2.6 Κύρια διατροφικά αντιοξειδωτικά και ωφέλιμες δράσεις τους στον 

άνθρωπο (Kris-Etherton, 2002β) 
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Αρχικά όμως, θα επισημανθούν τα τρόφιμα που είναι πλούσια σε 

αντιοξειδωτικά στοιχεία και θα γίνει σύντομη αναφορά στο αντιοξειδωτικό φορτίο 

τους.  

 

2.4.2.1 Αντιοξειδωτικό περιεχόμενο τροφίμων φυτικής προέλευσης 

 

Το αντιοξειδωτικό περιεχόμενο διαφόρων τροφίμων έχει μετρηθεί με 

διάφορες μεθόδους που μπορούν να το εκτιμήσουν και έτσι με συγκριτικά 

αποτελέσματα των μεθόδων αυτών έχουν αναγνωριστεί τα τρόφιμα που κυρίως 

παρέχουν την αντιοξειδωτική προστασία στο καθημερινό διαιτολόγιο.  

Ο Halvorsen et al (2002) εκτίμησε με τη μέθοδο FRAP (Ferric Reducing 

Ability of Plasma) το αντιοξειδωτικό περιεχόμενο δημητριακών, φρούτων, λαχανικών 

και ριζών, ξηρών καρπών, μούρων, οσπρίων και αποξηραμένων καρπών που μπορεί 

να συμμετέχουν στο καθημερινό διαιτολόγιο (Παράρτημα). Τα αποτελέσματα της 

μελέτης του έδειξαν ότι: 

- Τα δημητριακά με τη μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά είναι η 

βρώμη, το κριθάρι, το καλαμπόκι ενώ το κατεργασμένο ρύζι και αλεύρι που 

καθημερινά καταναλώνονται από τον άνθρωπο περιέχουν μικρή ποσότητα 

αντιοξειδωτικών. 

-Τα λαχανικά αποτελούν επίσης μια πολύ καλή πηγή αντιοξειδωτικών με 

καλύτερους εκπροσώπους τους το λάχανο, τις πιπεριές, τον μαϊντανό, την αγκινάρα, 

τα λαχανάκια Βρυξελλών και το σπανάκι. 

-Τα φρούτα ποικίλλουν στο αντιοξειδωτικό τους περιεχόμενο. Τα φρούτα με 

τη μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά στοιχεία είναι το ρόδι, το σταφύλι, 

το πορτοκάλι, το δαμάσκηνο, το λεμόνι, ο χουρμάς, το ακτινίδιο, το μανταρίνι και το 

γκρέιπφρουτ.  

- Τα διάφορα είδη μούρων (berries) περιείχαν την υψηλότερη περιεκτικότητα 

αντιοξειδωτικά. Σε αυτά περιλαμβάνονται οι φράουλες, οι σταφίδες, τα βατόμουρα 

κα. 

-Από τα αποξηραμένα τρόφιμα, τα αποξηραμένα βερύκοκα και δαμάσκηνα 

είχαν τη μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά. Η κατεργασία που 

υφίστανται τα φρούτα κατά την αποξήρανση φαίνεται να μην επηράζει το 

αντιοξειδωτικό τους περιεχόμενο.  
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-Οι ρίζες (πατάτες, καρότα, τζίντζερ κα) φαίνεται να έχουν υψηλό 

αντιοξειδωτικό περιεχόμενο. Το τζίντζερ έχει την υψηλότερη περιεκτικότητα σε 

αντιοξειδωτικά ενώ παραδόξως το καρότο έρχεται τελευταίο στην κατηγορία αυτή.  

-Τα όσπρια ποικίλουν στην περιεκτικότητα τους σε αντιοξειδωτικά στοιχεία. 

Τα κουκιά, η σόγια και ορισμένα είδη φασολιών έχουν την υψηλότερη 

περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά ενώ ο αρακάς και τα ρεβύθια περιέχουν μικρότερες 

ποσότητες.  

-Οι ξηροί καρποί παρουσιάζουν μεγάλη διακύμανση στην περιεκτικότητα των 

αντιοξειδωτικών τους. Έτσι, τα καρύδια περιέχουν εξαιρετικά υψηλή περιεκτικότητα 

σε αντιοξειδωτικά όπως και οι ηλιόσποροι. Αντίθετα, τα αμύγδαλα και τα κάσιους 

περιέχουν σχετικά μικρή περιεκτικότητα. 

Παρόμοια αποτελέσματα με τον Halvorsen είχε και η μελέτη του Miller και 

συν (2000), ο οποίος με διαφορετική μέθοδο μέτρησης κατέληξε σε περίπου ίδια 

σύσταση αντιοξειδωτικών σε δημητριακά, φρούτα και λαχανικά.  

 

2.4.2.2 Αντιοξειδωτικό περιεχόμενο τσαγιών-κακάο 

 

- Τσάι 

Το τσάι είναι το πιο συχνά καταναλισκομενο ρόφημα παγκοσμίως μετά το 

νερό . Προέρχεται από κατεργασία των φύλλων του Camelia sinensis και ανάλογα με 

το είδος της κατεργασίας προκύπτουν τα διάφορα είδη τσαγιών. Το τσάι είναι 

πλούσιο σε πολυφαινόλες που καλούνται φλαβονοειδή και έχουν ισχυρή 

αντιοξειδωτική δράση (Κris-Etherton et al, 2002α). Οι χημικές δομές των 

αντιοξειδωτικών που περιέχονται στο τσάι φαίνονται στην εικόνα 2.6. 
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Εικόνα 2.7 Kris-Etherton et al. Current opinion in Lipidiology, 13:41-49 

- Kακαο 
 

Το κακάο αποτελεί επίσης πολύ καλή πηγή φλαβονοειδών και προέρχεται από 

κατεργασία του φυτού Theobroma cacao. Πιστεύεται ότι η αντιοξειδωτική ιδιότητα 

του μπορεί να επιβραδύνει την οξείδωση της LDL χοληστερόλης καθώς επίσης και να 

μειώσουν την παραγωγή κυτοκινών ενώ έχουν αναφερθεί και αντιθρομβωτικές 

ιδιότητες αυτού. 

 

2.4.2.2 Αντιοξειδωτικό περιεχόμενο ελαιολάδου 

 

 Το ελαιόλαδο, αναπόσπαστο διατροφικο στοιχείο της Μεσογειακής 

διατροφής, αποτελείται από ένα σημαντικό αριθμό αντιοξειδωτικών φαινολικών 

συστατικών (εικόνα 2.7). Τα φαινολικά συστατικά του ελαιολάδου έχει φανεί ότι 

έχουν ευεργετικές ιδιότητες στην υγεία και ιδιαίτερα στην πρόληψη των 



 43

καρδιαγγειακών νοσημάτων (Tuck KL, 2002). Σε πρόσφατη έρευνα, φάνηκε ότι τα 

φαινολικά συστατικά εκτός από την προστατευτική δράση τους στην οξείδωση της 

LDL χοληστερόλης, έχουν και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες (Miles EA, 2005).  

 
 

Εικόνα 2.8 Φαινολικά συστατικά ελαιολάδου 

 

 

2.4.3 Αντιοξειδωτικές βιταμίνες 
 

Η μεγαλύτερη ομάδα αντιοξειδωτικών στην επίδραση της οποίας έχουν 

εστιαστεί οι περισσότερες επιστημονικές έρευνες είναι οι βιταμίνες που έχουν 

αντιοξειδωτική δράση. Πληθώρα επιδημιολογικών και κλινικών μελετών σε 

πληθυσμούς έχει βασιστεί στη λήψη αντιοξειδωτικών βιταμινών και στη σχέση αυτής 

με τη συνολική θνησιμότητα αλλά και τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα.  

Οι αντιοξειδωτικές βιταμίνες θεωρείται ότι δρούν απενεργοποιώντας τις 

βλάβερες επιδράσεις των ελευθέρων ριζών και συνεπώς προστατεύοντας τα κύτταρα 

και τους ιστούς από την οξειδωτική δράση αυτών (Clarke and Arnitage, 2002). Η 

βιταμίνη Ε (κυριως η α-τοκοφερόλη) είναι η κύρια αντιοξειδωτική λιποδιαλυτή 

βιταμίνη στο σώμα και είναι παρούσα σε όλες τις κυτταρικές μεμβράνες και στις 

κυκλοφορούντες λιποπρωτεΐνες. Το β-καροτένιο είναι μια επίσης λιποδιαλυτή 



 44

βιταμίνη με αντιοξειδωτική δράση η οποία μεταφέρεται με τη βιταμίνη Ε στο λιπώδη 

πυρήνα των λιπιδικών μορίων. Η βιταμίνη C, αντίθετα, είναι μια υδατοδιαλυτή 

αντιοξειδωτική βιταμίνη η οποία πιστεύεται ότι συμμετέχει στην επαναγέννηση της 

βιταμίνης Ε από την οξειδωμένη κατάσταση στη φυσιολογική.  

Στον πίνακα 2.7 παρουσιάζονται οι κυριότερες διατροφικές πηγές των 

αντιοξειδωτικών βιταμινών. 

Βιταμίνη Διαιτητικές πηγές 
Βιταμίνη Ε Φυτικά έλαια (ελαιόλαδο, λιναρέλαιο, 

καλαμποκέλαιο, λάδι κάνολας), καρποί, 
σπόροι, σπέρμα πράσινων φυλλώδων 
λαχανικών 

Β-καροτένιο Καρότα, πράσινα φυλλώδη λαχανικά 
Βιταμίνη C Λαχανικά (τομάτες, πατάτες), 

εσπεριδοειδή, χυμοί φρούτων, καρποί 

Πίνακας 2.7 Διαιτητικές πηγές αντιοξειδωτικών βιταμινων (Clarke and Arnitage, 
2002) 

 

2.4.4 Αντιοξειδωτικά συστατικά και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

Έχει βρεθεί ότι άτομα που έχουν προσβληθεί από ισχιαιμική καρδιοπάθεια και 

άλλα καρδιαγγειακά νοσήματα συχνά έχουν χαμηλή πρόσληψη ή χαμηλά επίπεδα 

αντιοξειδωτικών βιταμινών στο αίμα. Το γεγονός αυτό δε σημαίνει ότι τα χαμηλά 

αυτά επίπεδα μπορεί να προκαλέσουν καρδιαγγειακά προβλήματα αλλά ότι αυτά 

μπορεί να συνεισφέρουν στην εμφάνιση των νοσημάτων αυτών. Η συσχέτιση αυτή 

χρησιμοποιήθηκε σα βάση για πολλές κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες οι οποίες 

εκτίμησαν την πρόσληψη αντιοξειδωτικών κυρίως με τη μορφή βιταμινών τόσο σαν 

διαιτητική πρόσληψη όσο και σαν συμπληρώματα (Asplund, 2002). 

 

- Επιδημιολογικές μελέτες 

 

O Clarke (2002) στην ανασκόπηση που έκανε για την προστατευτική δράση των 

αντιοξειδωτικών βιταμινών στα καρδιαγγειακά νοσήματα, λαμβάνοντας υπόψη του 

έναν ικανοποιητικό αριθμό επιδημιολογικών ερευνών, εκφράζει ότι πληθυσμοί με 

υψηλή διαιτητική πρόσληψη και υψηλά επίπεδα στο αίμα βιταμίνης Ε έχουν 

χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου έχοντας λάβει υπόψιν άλλους 

παράγοντες κινδύνου. Οι μελέτες δείχνουν επίσης αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ του 



 45

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα και της πρόσληψης β-καροτενίου. Στις 

μελέτες αυτές, έχει φανεί ότι άτομα που βρίσκονται στο ανώτερο πεμπτημόριο 

κατανάλωσης των βιταμινών αυτών έχουν 30-40% χαμηλότερο κίνδυνο για εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων.  

 

- Κλινικές μελέτες 

 

Η πληθώρα των αποτελεσμάτων των μελετών αυτών έχει συγκεντρωθεί σε 2 

μεγάλες μετα-αναλύσεις (Vivekananthan et al, 2003, Shekelle et al, 2004). O  

Vivekananthan το 2003 συγκέντρωσε τα αποτελέσματα πολλών μεγάλων 

τυχαιοποιημένων δοκιμών πάνω στη συσχέτιση της επίπτωσης καρδιαγγειακών 

νοσημάτων και αντιοξειδωτικών βιταμινών. Η πρόσληψη βιταμίνης Ε και β-

καροτενίου στις περισσότερες μελέτες έγινε με τη μορφή συμπληρωμάτων και τα 

αποτελέσματα της μετα-ανάλυσης φαίνονται στις εικόνες 2.8 και 2.9. 

 

 

Εικόνα 2.9a Σχετικός λόγος (95% ΔΕ) θανάτων από καρδιαγγειακά σε άτομα που 
λάμβαναν βιταμίνη Ε ή ανήκαν στην ομάδα ελέγχου (Vivekananthan et al, 2003) 

 



 46

 

Εικόνα 2.9b Σχετικός λόγος (95% ΔΕ) θανάτων από καρδιαγγειακά σε άτομα που 
λάμβαναν β-καροτένιο ανήκαν στην ομάδα ελέγχου (Vivekananthan et al, 2003) 

 
Τα αποτελέσματα της μετα-αναλυσης αυτής δείχνουν ότι η πρόσληψη 

βιταμίνης Ε με τη μορφή συμπληρωμάτων δε φαίνεται να έχει κάποια επίδραση στην 

εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων ενώ η πρόσληψη β-καροτενίου μπορεί να 

φανεί και επιβαρυντική. Τα αποτελέσματα αυτά είναι αρκετά αποθαρρυντικά και έχει 

προταθεί ο περιορισμός μελετών με χορήγηση τέτοιων συμπληρωμάτων μια και αυτά 

φαίνεται ότι μπορεί να έχουν αντίθετη από την αναμενόμενη δράση.  

Η μετα-ανάλυση του Shekelle et al (2004) εστιάστηκε στη συμπληρωματική 

χορήγηση βιταμίνης Ε σε 84 ελεγχόμενες έρευνες παρέμβασης. Τα αποτελέσματα της 

μετα-ανάλυσης του ήταν παρόμοια με αυτά του Vivekananthan και έδειξαν ότι 

υπάρχουν επαρκή στοιχεία ότι τα συμπληρώματα βιταμίνης Ε δεν επηρεάζουν την 

εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων αρνητικά ή θετικά (Shekelle et al, 2004). 

Τα αποτελέσματα αυτά δε θα πρέπει να γενικευτούν και να παρερμηνευθούν 

υποβαθμίζοντας την αξία των αντιοξειδωτικών στην προστασία τόσο στην πρωτογενή 

όσο και στη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Πιθανή 

ερμηνεία είναι ότι η προστατευτική δράση των αντιοξειδωτικών δεν είναι 

αποτέλεσμα μεμονωμένων βιταμινικών συμπληρωμάτων αλλά συνδυασμός 

αντιοξειδωτικών που υπάρχουν σε φρούτα και λαχανικά αλλά και σε φυτικά έλαια 

(Blomhoff, 2005). Έτσι,  τα καροτένια βρίσκονται στη φύση σε περισσότερες από 

1000 διαφορετικές μορφές, 8000 διαφορετικές φυτικές φαινόλες έχουν απομονωθεί 

ενώ η οικογένεια της βιταμίνης Ε αποτελείται από τις α, β, γ, και δ τοκοφερόλες και 
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τις α, β, γ, και δ τοκοτριενόλες. Η πιθανότητα λοιπόν ο συνδυασμός αντιοξειδωτικών 

όπως υπάρχουν στη φύση να έχει προστατευτική δράση στην εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων είναι μεγάλη.  

Επίσης, ακόμα και αν διαφοροποιηθεί η λειτουργία σε ένα από τα 

αντιοξειδωτικά που απαντώνται σε ένα φυτό τότε η βλάβη των φυτικών κυττάρων θα 

είναι σημαντική. Κατ΄επέκταση και στον ανθρώπινο οργανισμό κρίνεται απαραίτητη 

η ύπαρξη ποικιλίας διαφορετικών αντιοξειδωτικών ώστε να προστατέψει τα ζωικά 

κύτταρα από το οξειδωτικό στρες. H αντίδραση των ελευθέρων ριζών με 

αντιοξειδωτικές ουσίες διαμορφώνει την ύπαρξη μιας λιγότερο δραστικής 

«αντιοξειδωτικής ρίζας» η οποία για να αποδυναμωθεί περαιτέρω απαιτεί την ύπαρξη 

ενός άλλου αντιοξειδωτικού το οποίο θα υποβαθμίσει το οξειδωτικό δυναμικό της 

ρίζας αυτής εως ότου αυτή δε θα αποτελεί πλέον απειλή για το κύτταρο και για 

σημαντικά μόρια όπως το DNA και οι λιποπρωτεΐνες.  

 

2.5 Αλκοόλ και καρδιαγγειακά νοσήματα 
 
  Το αλκοόλ και τα πολυφαινολικά αντιοξειδωτικά που περιέχονται στις 

ποικιλίες κρασιού έχουν σχετιστεί πολλές φορές στη βιβλιογραφία με 

καρδιοπροστατευτική δράση όταν αυτά καταναλώνονται σε μέτριες ποσότητες. Η 

καρδιοπροστατευτική δράση της αλκοόλης ακολουθεί διαφορετικά βιοχημικά από 

αυτά των πολυφαινολικών αντιοξειδωτικών (Sato M et al, 2002) αλλά η 

καρδιοπροστασία ισχύει και στις 2 περιπτώσεις. Στην εικόνα 2.10 φαίνεται η χημική 

δομή των κυριότερων πολυφαινολικών συστατικών του κόκκινου κρασιού 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 2.10 Xημική δομή πολυφαινολών κόκκινου κρασιού (www.red-wine-and-
health.com) 

http://www.red-wine-and-health.com/html/resveratrol-and-antioxidants.php3
http://www.red-wine-and-health.com/html/resveratrol-and-antioxidants.php3
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2.5.1 Προστατευτικοί μηχανισμοί 
 

Έχει φανεί ότι η κατανάλωση αλκοόλ, είτε με τη μορφή κρασιού είτε με άλλη 

μορφή, επιδρά στην αθηροσκλήρωση με τη μορφή καμπύλης J, που σημαίνει ότι η 

απόλυτη απουσία αλλά και η κατάχρηση του δρούν επιβαρυντικά στη διαδικασία της 

αθηροσκλήρωσης (da Luz PL, 2004). Οι πιθανοί μηχανισμοί που καταστέλλουν την 

αθηρογένεση έχουν αποδοθεί κυρίως στα αντιοξειδτικά συστατικά του κρασιού και 

περιγράφονται με συντομία στη συνέχεια (da Luz PL, 2004): 

- Αντιαιμοπεταλιακή δράση 

- Αύξηση HDL χοληστερόλης 

- Μείωση παραγωγής ενδοθηλίνης 1 

- Αύξηση έκφρασης ενδοθηλιακού ΝΟ 

 Πρόσφατες έρευνες έχουν συσχετίσει την κατανάλωση αλκοόλ σε μέτριες 

ποσότητες με μείωση της συστηματικής φλεγμονής η οποία σχετίζεται με την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία. Ωστόσο, οι ακριβείς μηχανισμοί με τους οποίους 

εμπλέκεται το αλκοόλ δεν είναι ακόμη πλήρως γνωστοί.  

 
2.5 Μεσογειακή διατροφή και στεφανιαία νόσος 
 
 

Τα τελευταία χρόνια έχουν συσσωρευτεί νέα δεδομένα γύρω από την 

προστατευτική δράση της μεσογειακής διατροφής στην πρόληψη και επανεμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων. Η μεσογειακή διατροφή είναι πλούσια σε πρόσληψη 

φρούτων, λαχανικών, δημητριακών ολικής άλεσης και σε γαλακτοκομικά με χαμηλά 

λιπαρά ενώ η κύρια πηγή λίπους είναι το ελαιόλαδο. Η κατανάλωση ψαριού 

συνοδεύει το εβδομαδιαίο διαιτολόγιο ενώ το κόκκινο κρέας, το οποίο είναι πλούσιο 

σε ζωικό λίπος, καταναλώνεται σε χαμηλές ποσότητες, 2-3 φορές το μήνα (εικόνα ).  
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Εικόνα 2.11 Πυραμίδα Μεσογειακής διατροφής (Παναγιωτάκος και συν, 2004) 

 

Σε μια συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, ο Παναγιωτάκος και συν 

(2004) μελέτησαν τα ευρήματα 6 ερευνών πάνω στην επίδραση της μεσογειακής 

διατροφής στην επίπτωση της στεφανιαίας νόσου. Τα αποτελέσματα των ερευνών 

αυτών φαίνονται στον πίνακα  
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Πίνακας 2.8 Μελέτες στην επίδραση της μεσογειακής διατροφής στη στεφανιαία 
νόσο (Παναγιωτάκος και συν, 2004) 

 
Παρόλο που οι έρευνες έγιναν σε ετερογενείς πληθυσμούς, τα αποτελέσματα 

ήταν παρόμοια και όλες οι μελέτες έδειξαν προστατευτικό ρόλο της μεσογειακής 

διατροφής (σχετικός λόγος ή σχετικός κίνδυνος < 1) στην εμφάνιση στεφανιαίας 

νόσου και τα οφέλη ήταν σημαντικά σε όλες τις μελέτες. 

 

2.5.1 Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί   

 

Τα ευρήματα των μελετών πέρα από τη στατιστική τους ισχύ, μπορούν να 

στηριχθούν και με παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς. Η μεσογειακή διατροφή είναι 

ένα διατροφικό πρότυπο που χαρακτηρίζεται από χαμηλή πρόσληψη κορεσμένου 

λίπους, το οποίο όπως αναφέρθηκε στην παράγραφο 2.1.3 αποτελεί επιβαρυντικό 

παράγοντα για την αθηροσκληρωτική διαδικασία και κατά συνέπεια και τη 

στεφανιαία νόσο. Η αντικατάσταση του κορεσμένου λίπους κυρίως με μονοακόρεστα 

(ελαιόλαδο) αλλά και με πολυακόρεστα ω-3 λιπαρά οξέα (ψάρι) έχει σα συνέπεια τη 

μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα. Στη μείωση αυτή συμβάλλουν και 

η αυξημένη πρόσληψη διαλυτών και αδιάλυτων φυτικών ινών (παράγραφος 2.2.1) 

από δημητριακά ολικής άλεσης, φρούτα και λαχανικά αλλά και η αυξημένη 

αντιοξειδωτική ικανότητα αυτών (παράγραφος 2.4). Το ελαιόλαδο, το οποίο αποτελεί 

την κυριότερη πηγή λίπους στο μεσογειακό πρότυπο, πέρα από τα μονοακόρεστα 
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λιπαρά οξέα τα οποία από μόνα τους ασκούν προστατευτική δράση (παράγραφος 

2.1.2), περιέχει σημαντικό αριθμό πολυφαινολών και βιταμίνης Ε, συστατικά με 

σημαντική αντιοξειδωτική ικανότητα. Τέλος, σαν επικουρικός μηχανισμός της 

μεσογειακής διατροφής που συμβάλλει στη μείωση της επίπτωσης και θνησιμότητας 

από καρδιαγγειακά νοσήματα έχει αναφερθεί η υψηλή συγκέντρωση σε αυτήν 

προστατευτικών ουσιών όπως το σελήνιο και η γλουταθειόνη αλλά και ο λόγος        

ω-6/ω-3 απαραίτητων λιπαρών οξέων, που όπως φάνηκε στην παράγραφο συμβάλλει 

θετικά στην προστασία από την αθηροσκληρωτική διαδικασία. 
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3ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΦΛΕΓΜΟΝΗ ΚΑΙ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ 
 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως προαναφέρθηκε, αποτελούν σήμερα την 

κυριότερη αιτία θανάτου τόσο στην Ελλάδα (Εθνική Στατιστική Υπηρεσία) όσο και 

παγκοσμίως (Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, World Health Report, 2003). Η 

πλειοψηφία των νοσημάτων αυτών είναι αθηρωματικής αιτιολογίας και ενώ ο 

θάνατος μπορεί να είναι ακαριαίος, η αθηρογένεση και η αθηροσκλήρωση είναι μια 

διαδικασία μακροχρόνια με ελάχιστα συμπτώματα στον ασθενή.  

Η αθηροσκλήρωση είναι το αποτέλεσμα πολλών παραγόντων που καταλήγουν 

στο σχηματισμό της αθηροσκληρωτικής πλάκας στις στεφανιαίες αρτηρίες, τα 

κλινικά συμβάματα της οποίας σχετίζονται με προσωρινή ή μόνιμη απόφραξη των 

αγγείων αυτών (Wilson, 2004). Η επιστημονική έρευνα έχει δείξει ότι τα λιπίδια και η 

πίεση του αίματος συσχετίζονται με μακροπρόθεσμη ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, ότι 

το κάπνισμα τσιγάρου δρα σαν προδιαθεσικός παράγοντας και ότι ο σακχαρώδης 

διαβήτης σχετίζεται με πολλούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που έχουν την ίδια 

κατάληξη.  

Οι παραπάνω παράγοντες χρησιμοποιούνται ευρύτατα για την εκτίμηση της 

στεφανιαίας νόσου. Ωστόσο, οι βιοχημικοί δείκτες φλεγμονής μέχρι πρόσφατα δε 

συγκαταλέγονταν στους πρωταρχικούς παράγοντες προς εξέταση για την πρόβλεψη 

στεφανιαίας νόσου και αυτό γιατί η ποσότητα των ερευνητικών δεδομένων δε 

θεωρείτο ακόμα επαρκής για ένα τέτοιο βήμα.  

Τα τελευταία χρόνια όμως, πολλές έρευνες έχουν επικεντρωθεί στη μελέτη 

αιματολογικών δεικτών φλεγμονής και στην αξιοπιστία τους όσον αφορά τη χρήση 

τους ως παράγοντες πρόβλεψης της στεφανιαίας νόσου.  

 

3.1 Αθηροσκλήρωση: μια φλεγμονώδης διαδικασία  
 

Η αθηροσκλήρωση έχει γενικά αναγνωριστεί σαν μια χρόνια φλεγμονώδης 

ασθένεια η οποία χαρακτηρίζεται από συσσώρευση λευκοκυττάρων (μονοκύτταρα 

και Τ-κύτταρα) στον τόπο της φλεγμονής. Ο τραυματισμός του αγγείου που 

προκαλείται από πολλούς παράγοντες (παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά) 
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προάγει τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου  η οποία καταλήγει στην υπερβολική 

έκφραση μορίων προσκόλλησης και έκκριση προ-φλεγμονωδών κυτοκινών και 

χημειοκινών. Η διαδικασία αυτή, με τη σειρά της, οδηγεί στην μετανάστευση και 

συσσώρευση λευκοκυττάρων στην αθηροσκληρωτική πλάκα. Η φλεγμονώδης 

διαδικασία που επάγεται από την αθηροσκλήρωση έγινε πρόσφατα πλήρως γνωστή 

και παρέχει σημαντικούς συνδέσμους μεταξύ των παραγόντων κινδύνου και των 

μηχανισμών της αθηρογένεσης.   

 

3.1.1 Φλεγμονή και αθηροσκλήρωση: κυτταρικοί και μοριακοί μηχανισμοί  
 

Στη συνέχεια θα παρατεθούν οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που 

διαδραματίζονται στην αρτηρία, τόσο σε επίπεδο κυττάρων όσο και σε επίπεδο 

μορίων, που οδηγούν στο σχηματισμό της αθηροσκληρωτικής πλάκας και τέλος σε 

πιθανό θρόμβο. Συνοπτικά, αυτοί παρουσιάζονται στην εικόνα 3.1. 

ΙCAM-1, 

σελεκτίνες, κλπ

          Προ-φλεγμονώδεις παράγοντες

 κινδύνου (οξειδωμένη LDL, μολυσματικοί

 παράγοντες)

Κυκλοφορία

CRP, SAA

Αγγειακές και έξωαγγειακές πηγές

Πρωταρχικές Προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες

(πχ. ΤΝFα, ΙL-1)

      IL-6(αγγελιοφόρος κυτοκίνη)

  HΠΑΡ

Ενδοθήλιο κ

άλλα κύτταρα

     

 

Εικόνα 3.1 (Libby, Circulation 1999 100:1148-1150) 
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-Β και Τ λεμφοκύτταρα 
 

Στη φυσιολογική αρτηρία, τα λευκά αιμοσφαίρια δεν έχουν τρόπο σύνδεσης 

με το φυσιολογικό αρτηριακό ενδοθήλιο. Αντίθετα, με την έναρξη της αθηρογένεσης, 

εκκρίνονται επιφανειακά από τα κύτταρα του ενδοθηλίου ειδικά μόρια 

προσκόλλησης (VCAM-1) τα οποία προσδένονται με διάφορους τύπους 

λευκοκυττάρων (μονοκύτταρα και Τ-λεμφοκύτταρα) (Libby, 2002). H προσκόλληση 

Τ κυττάρων έχει φανεί τόσο in vivo αλλά και in vitro. Τα ενεργοποιημένα Τ-

λεμφοκύτταρα εκκρίνουν αυξητικούς παράγοντες και κυτοκίνες τα οποία μπορεί να 

επηρεάσουν άλλους κυτταρικούς τύπους αλλά και τη διαδικασία της 

αθηροσκλήρωσης (Τousoulis, 2003).  

 

-Μονοκύτταρα και μακροφάγα  

 

Η συσσώρευση λευκοκυττάρων στην αρτηρία κατά την έναρξη της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας εμπλέκει και τα μονοκύτταρα, η συγκέντρωση των 

οποίων ενισχύεται στην περιοχή του τραύματος με τη δράση ιντερλευκινών (ILs) και 

νεκρωτικών παραγόντων όγκου (TNFs) (Τousoulis, 2003). Επιπλέον, 

απελευθερώνονται ουσίες που επάγουν μιτωτικές διαδικασίες και οι οποίες 

διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στη μετανάστευση λείων μυικών κυττάρων και 

επικείμενο πολλαπλασιασμό τους.  

Οι φλεγμονώδεις αυτές αποκρίσεις καταλήγουν στη διείσδυση 

ενεργοποιημένων λευκοκυττάρων στο αθηροσκληρωτικό τραύμα τα οποία με τη 

σειρά τους ενεργοποιούν λεία μυικά κύτταρα, μακροφάγα και Τ-κύτταρα στο 

αγγειακό τοίχωμα. Τα ενεργοποιημένα μακροφάγα παράγουν πρωτεολυτικά ένζυμα 

(μεταλλοπρωτεϊνάσες), και η πρωτεόλυση που ακολουθεί συμβάλλει στην 

αποδυνάμωση του προστατευτικού ινώδους καλύμματος και ως εκ τούτου 

διευκολύνει τη θραύση των πλακών αυτών και σηματοδοτεί την έναρξη της 

θρόμβωσης.   

 

-Κυτοκίνες (Τousoulis, 2003) 

 
Τα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα που υπάρχουν  στην αθηρωματική πλάκα 

παράγουν κυτοκίνες όπως το νεκρωτικό παράγοντα όγκου α (TNFα) και ισομορφές 

της ιντερλευκίνης 1 (IL-1) οι οποίες με τη σειρά τους διεγείρουν την έκφραση της 
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ιντερλευκίνης 6 (IL-6) και ιντερλευκίνης 8 (IL-8) καθως και μορίων προσκόλλησης 

λευκοκυττάρων (ΙCAM-1) (Τousoulis, 2003) (εικόνα 3.1). Oι πρωταρχικές κυτοκίνες 

(TNFα, IL-1), όπως αναφέρθηκε, διεγείρουν την έκκριση μεταξύ των άλλων της IL-6, 

μιας αγγελιοφόρου κυτοκίνης η οποία επάγει την έκφραση ηπατικών γονιδίων 

κωδικοποιώντας οξείας φάσης πρωτεΐνες (CRP, SAA).  

 

3.1.2 Φλεγμονή και θρόμβωση 
 

Οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες ρυθμίζουν τις ομοιοστατικές ιδιότητες του 

ενδοθηλίου (Libby et al, 2002). Οι τοπικές επιδράσεις των φλεγμονωδών κυττάρων 

στην αποσύνθεση του ινώδους καλύμματος οδηγούν στη θραύση της πλάκας και στη 

δημιουργία θρόμβων. Εάν οι θρόμβοι είναι μικροί, μπορεί να συνεισφέρουν στη 

διόγκωση της αθηροσκληρωτικής πλάκας ενώ εάν είναι μεγάλοι ή αποφρατικοί, 

οδηγούν σε οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.  

Η φλεγμονή προάγει τη θρόμβωση δρώντας είτε τοπικά είτε συστηματικά. Οι 

τοπικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν την διέγερση των κυτοκινών από τα μακροφάγα 

και τα ενδοθηλιακά κύτταρα (εικόνα 3.2) ενώ η συστηματική διέγερση της 

θρόμβωσης έρχεται μετά από ενεργοποίηση των ηπατοκυττάρων από την IL-6 με 

αποτέλεσμα την παραγωγή από αυτά πηκτικών παραγόντων (πχ. Ινωδογόνο, PAI) οι 

οποίοι με τη σειρά τους επάγουν μια προθρομβωτική κατάσταση.  
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         Α             Β          Γ 

   
 

Εικόνα 3.2 Φλεγμονή και θρόμβωση στην αθηροσκλήρωση (Libby, 2002 Circulation 
105:1135-1143) 
A: Συσσώρευση λευκοκυττάρων στην αναπτυσσόμενη αθηροσκληρωτική περιοχή. Η αρχική 
πρόσδεση των λευκοκυττάρων με το ενδοθήλιο είναι ανίσχυρη. Όταν όμως το μονόστιβο επιθήλιο 
αρχίζει να φλεγμαίνει, τα εκκρινόμενα μόρια προσκόλλησης ενισχύουν την πρόσδεση των 
λευκοκυττάρων. Μεσολαβητές φλεγμονής (M-CSF) αυξάνουν την έκφραση υποδοχέων 
μακροφάγων αλλά και την αντιγραφή μακροφάγων εντός ενδοθηλίου 

Β: Τα Τ-λεμφοκύτταρα συγκεντρώνονται στο σημείο της φλεγμονής και μαζί με τα τοιχωματικά 
αγγειακά κύτταρα, εκκρίνουν κυτοκίνες και αυξητικούς παράγοντες τα οποία επάγουν τον 
πολλαπλασιασμό και τη μετανάστευση των λείων μυικών κυττάρων.  

Γ: Οι φλεγμονώδεις μεσολαβητές αναστέλλουν τη σύνθεση κολλαγόνου και οι διαφοροποιήσεις 
αυτές οδηγούν σε λέπτυνση της πλάκας με αποτέλεσμα τη θράυση της όπως φαίνεται στην εικόνα 
και την απελευθέρωση του θρόμβου. 

 
 

3.2 Εναύσματα για έναρξη φλεγμονής στην αθηροσκλήρωση  
 

Οξειδωμένες λιποπρωτεΐνες 

 

Σύμφωνα με την υπόθεση της οξείδωσης, οι χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνες που συγκρατώνται στο αρτηριακό επιθήλιο υφίστανται οξειδωτικές 

τροποποιήσεις. Τα τροποποιημένα αυτά λιπίδια επάγουν την έκφραση μορίων 

προσκόλλησης, χημειοκινών, προφλεγμονωδών κυτοκινών και άλλων μεσολαβητών 

της φλεγμονώδους διαδικασίας στο αρτηριακό τοίχωμα (Libby, 2002).  

 

Δυσλιπιδαιμία 

 

Άλλες λιποπρωτεΐνες, όπως οι πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες και οι 

μέσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (VLDL) συμμετέχουν στη διαδικασία της 
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αθηρογένεσης. Οι λιποπρωτεΐνες αυτές, εκτός από την οξειδωτική τροποποίηση στην 

οποία μπορεί να υποβληθούν, υπάρχουν στοιχεία που προτείνουν ότι και χωρίς αυτήν 

οι VLDL μπορούν να ενεργοποιήσουν φλεγμονώδεις διαδικασίες στα αρτηριακά 

ενδοθηλιακά κύτταρα. Οι υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL) δρουν 

προστατευτικά στην αθηρογένεση τόσο αναστρέφοντας τη μεταφορά της 

χοληστερόλης όσο και μεταφέροντας αντιοξειδωτικούς παράγοντες οι οποίοι μπορεί 

να διασπάσουν τα οξειδωμένα λιπίδια και να ακυρώσουν έτσι τις προφλεγμονώδεις 

επιδράσεις τους (Libby, 2002).  

 

Υπέρταση 

 

Στοιχεία που αφορούν το ρόλο της υπέρτασης, υποδεικνύουν ότι αυτή 

αποτελεί ένα παθοφυσιολογικό σύνδεσμο μεταξύ της αθηροσκλήρωσης και της 

φλεγμονής. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ εκτός από τις αγγειοσυσταλτικές της ιδιότητες μπορεί 

να προκαλέσει φλεγμονή του ενδοθηλίου αποσπώντας το σουπεροξειδικό ανιόν 

(ενεργή μορφή οξυγόνου) από ενδοθηλιακά κύτταρα και από τα λεία μυικά κύτταρα 

του ενδοθηλίου αλλά και αυξάνοντας την έκκριση από τα τελευταία 

προφλεγμονωδών κυτοκινών (πχ. IL-6) (Libby, 2002). 

 

Διαβήτης 

 

Η υπεργλυκαιμία που συνεπάγεται η ύπαρξη διαβήτη μπορεί να οδηγήσει σε 

τροποποιήσεις μακρομορίων (AGE) τα οποία με τη σειρά τους σημαίνουν την 

παραγωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών και άλλων φλεγμονωδών μονοπατιών στα 

αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα. Εκτός όμως από την υπεργλυκαιμία, η διαβητική 

κατάσταση προάγει το οξειδωτικό στρές το οποίο με τη σειρά του, όπως αναφέρθηκε 

και προηγούμενα, μπορεί να οδηγήσει σε αθηρογένεση (Libby, 2002).  
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Παχυσαρκία (εικόνα 3.3) 

 

 

Εικόνα 3.3 Σχέση κεντρικής παχυσαρκίας και φλεγμονής 

 

Η παχυσαρκία, εκτός από προδιαθεσικός παράγοντας για διαβήτη και 

δυσλιπιδαιμία, συμβάλλει στη διαδικασία της αθηρογένεσης. Τα υψηλά επίπεδα 

ελέυθερων λιπαρών οξέων προερχόμενων από το ενδοκοιλιακό λίπος διεγείρουν τη 

σύνθεση στο ήπαρ VLDL τα οποία στη συνέχεια μπορεί να μειώσουν τα επίπεδα της 

HDL χοληστερόλης. Επίσης, ο λιπώδης ιστός μπορεί επίσης να συνθέσει κυτοκίνες 

όπως o TNFα και η IL-6. Mε τον τρόπο αυτό, η παχυσαρκία προάγει απευθείας τη 

φλεγμονή και επάγει την αθηροσκλήρωση ανεξάρτητα από την αντίσταση στην 

ινσουλίνη και τη δυσλιπιδαιμία (Libby, 2002).  

 

Μόλυνση 

 

Μολυσματικοί παράγοντες μπορεί τέλος να αποτελούν το έναυσμα για 

φλεγμονή σε αθηροσκληρωτική διαδικασία. Έτσι, χρόνιες εξωαγγειακές μολύνσεις 

(πχ. Ουλίτιδα, προστατίτιδα, βρογχίτιδα) ενδέχεται να διεγείρουν την εξωαγγειακή 

παραγωγή κυτοκινών οι οποίες με τη σειρά τους μπορεί να επιταχύνουν 

αθηροσκληρωτικές διεργασίες. Επίσης, ενδοαγγειακές μολύνσεις (πχ. Chlamydia 

pneumoniae) μπορεί να έχουν σαν αποτέλεσμα την έκκριση ενδοτοξινών στην 
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αρτηριακή πλάκα και να επάγουν την έκκριση προφλεγμονωδών μεσολαβητών από 

τα αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα και τα μυικά κύτταρα του αρτηριακού ενδοθηλίου 

καθώς και τη συσσώρευση λευκοκυττάρων στο αγγειακό τοίχωμα (Libby, 2002).   

  

 

3.3 Δείκτες φλεγμονής (ΔΦ) 
 

Στις προηγούμενες παραγράφους παρουσιάστηκε η αθηρωματική νόσος και οι 

φλεγμονώδεις μηχανισμοί που τη συνοδεύουν. Η συσχέτιση της αθηροσκλήρωσης με 

τη φλεγμονή και οι διαμεσολαβούμενοι μηχανισμοί που τις συνδέουν έχουν γίνει 

κατανοητοί τα τελευταία χρόνια. Ωστόσο, οι δείκτες φλεγμονής που συνοδεύουν τη 

διαδικασία αυτή μέχρι πρόσφατα δεν συμπεριλαμβάνονταν στους παράγοντες που 

χρησιμοποιούνται για την πρόβλεψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Οι παράγοντες 

αυτοί (κάπνισμα, LDL-χοληστερόλη, αρτηριακή πίεση, κεντρική παχυσαρκία) 

χρησιμοποιούνται πολλά χρόνια σαν προβλεπτικοί δείκτες για καρδιαγγειακά 

επεισόδια. Παρόλα αυτά όμως, μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες όπως αυτή της 

πόλης Framingham, έδειξαν πως σε αρκετά άτομα που εμφάνισαν καρδιαγγειακά 

νοσήματα, η ολική χοληστερόλη ήταν στα όρια των φυσιολογικών τιμών (εικόνα 5)  

 

Εικόνα 3.4 Castelli, 1996 Atherosclerosis. 1996;124(suppl): S1-S9 

 
Τον τελευταίο καιρό, η ραγδαία συλλογή νέων δεδομένων και στοιχείων γύρω 

από τους δείκτες φλεγμονής και το αν αυτοί μπορούν να προβλέψουν την εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, κατατάσσει ορισμένους από αυτούς σαν πολύ 

σημαντικούς προβλεπτικούς παράγοντες κινδύνου. (Wilson, 2004) 
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Η κατανόηση του φλεγμονώδους καταρράκτη στην εικόνα 1 επιτρέπει τη 

θεώρηση ενός αριθμού δεικτών φλεγμονής (μόρια προσκόλλησης, κυτοκίνες, CRP, 

SAA, ινωδογόνο, αριθμός λευκοκυττάρων κα.) ως δυνητικά χρήσιμους 

προβλεπτικούς παράγοντες για επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Οι δείκτες 

αυτοί, ωστόσο, είναι απαραίτητο να συγκεντρώνουν ορισμένα επιθυμητά 

χαρακτηριστικά ώστε να μπορούν να συγκαταλέγονται ως παράγοντες πρόβλεψης. 

Τα χαρακτηριστικά αυτά είναι τα εξής (Pearson, 2003): 

- H ικανότητα τυποποίησης των ποιοτικών και ποσοτικών αναλύσεων  και ελέγχου 

της μεταβλητότητας των μετρήσεων 

- Η ανεξαρτησία από ήδη εδραιωμένους παράγοντες κινδύνου 

- Η συσχέτιση αυτών με τελικά σημεία  (end point) καρδιαγγειακών νοσημάτων σε 

μελέτες παρατήρησης και σε κλινικές δοκιμές 

- Η παρουσία πληθυσμιακών προτύπων για καθοδήγηση της ερμηνείας των 

ευρημάτων 

- Η ικανότητα βελτίωσης της γενικότερης πρόβλεψης των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων πέρα από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου 

- Η γενίκευση των ευρημάτων στις διάφορες πληθυσμιακές ομάδες 

- Το ικανοποιητικό κόστος που απαιτείται για τις αναλύσεις 

 

3.3.1 Δείκτες φλεγμονής-Καρδιαγγειακά νοσήματα 
 

 Σύμφωνα με τον Van Lente, η εργαστηριακή εκτίμηση της φλεγμονώδους 

δραστηριότητας σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα μπορεί να 

κατηγοριοποιηθεί σε τρεις ομάδες (Van Lente, 2000): 

- Οι δείκτες φλεγμονής μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την εκτίμηση του κινδύνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων σε φαινομενικά υγιείς πληθυσμούς ή για τον 

καθορισμό επιδημιολογικής συσχέτισης στο γενικό πληθυσμό με τρόπο παρόμοιο με 

την υπερχοληστερολαιμία.  

- Οι δείκτες φλεγμονής μπορούν να χρησιμοποιηθούν στη διάγνωση και στην 

εκτίμηση της σοβαρότητας οξέων στεφανιαίων επεισοδίων 

- Οι εργαστηριακοί δείκτες μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην πρόβλεψη κινδύνου 

επανεμφάνισης οξέων στεφανιαίων επεισοδίων σε άτομα που έχουν ήδη εμφανίσει 

παρόμοια.  
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3.3.2 Ικανότητα πρόβλεψης δεικτών φλεγμονής στην επίπτωση καρδιαγγειακών 
νοσημάτων  
 

Σε μια μελέτη ασθενών μαρτύρων όπου μελετήθηκαν 122 ασθενείς και 244 

μάρτυρες (από το δείγμα της Women’s Health study) (Ridker et al, 2000), 

χρησιμοποιήθηκαν τα άτομα που βρίσκονταν στα υψηλότερα τεταρτημόρια επιπέδων 

ορισμένων παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου (ολική χοληστερόλη, λόγος 

τριγλυκεριδίων/HDL χοληστερόλη) αλλά και δεικτών φλεγμονής (CRP, SAA, IL-6) 

για την εκτίμηση του σχετικού κινδύνου στην επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων 

σε σύγκριση με τα άτομα που βρίσκονταν στο χαμηλότερο τεταρτημόριο. Τα 

αποτελέσματα φαίνονται στην εικόνα 3.5, όπου φαίνεται ότι αυξημένα επίπεδα των 

δεικτών φλεγμονής σχετίζονται με τον υψηλότερο σχετικό κίνδυνο για επίπτωση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων ενώ ο υψηλότερος κίνδυνος συνδέεται με αυξημένα 

επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, 

 
Εικόνα 3.5 Ridker PM et al, New England Journal of Medicine 2000; 342:836-843 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.lipidsonline.org/slides/slide01.cfm?tk=37&pg=2
http://www.lipidsonline.org/slides/slide01.cfm?tk=37&pg=2


 62

3.3.3 Κατηγορίες δεικτών φλεγμονής 
 

 Σύμφωνα με τον Saadeddin (Saadeddin et al, 2002), οι δείκτες φλεγμονής 

μπορούν να διακριθούν σε 3 κατηγορίες:  

 Πρωτεΐνες οξείας φάσης  

• Παραγόμενες σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις (CRP, SAA) 

• Παραγόμενες σε χαμηλή συγκέντρωση (Ινωδογόνο) 

 Κυτοκίνες  

• Πρωτογενείς προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-1, TNF-α) 

• Δευτερογενείς προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-6) 

• Χημειοτακτικές κυτοκίνες (IL-8, MCP-1) 

 Μόρια προσκόλλησης  

• Σελεκτίνες (P-, E-, L- σελεκτίνη) 

• Μόρια προσκόλλησης κυττάρων (I-CAM-1, V-CAM-1) 

 

Πολλές μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί προκειμένου να διαπιστωθεί η σχέση 

των δεικτών φλεγμονής με τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

Μετα-αναλύσεις σε ορισμένους δείκτες έχουν δείξει σημαντικά ευρήματα για τη 

σχέση αυτή. Παρακάτω θα παρατεθούν συνοπτικά στοιχεία για τους συχνότερα 

χρησιμοποιούμενους ΔΦ των 2 πρώτων κατηγοριών, μια και σε αυτές τις κατηγορίες 

επικεντρώνεται το ενδιαφέρον των μελετών στο ειδικό μέρος της εργασίας, αλλά και 

στοιχεία από μελέτες που επικυρώνουν την προβλεπτική ικανότητα αυτών στην 

επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

 

3.3.3.1 Πρωτεΐνες οξείας φάσης 

 Ινωδογόνο 

 

Εικόνα 3.6 Κρυσταλλική μορφή ανθρώπινου ινωδογόνου (εικόνα από Protein Data 
Bank) 
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 Το ινωδογόνο είναι ένα γλυκοπρωτεϊνικό διμερές και αποτελεί σημαντικότατο 

παράγοντα θρόμβωσης. Αποτελεί υπόστρωμα του ενζύμου θρομβίνη και πρόδρομο 

μόριο της φιμπρίνης (Saadeddin et al. 2002). Παρόλο που το ινωδογόνο πλάσματος 

μπορεί να σχετίζεται με την ομοιόσταση και τον κίνδυνο θρόμβωσης, παραμένει μια 

πρωτεΐνη οξείας φάσης που επηρεάζει άμεσα το ιξώδες του ορού και το ρυθμό 

καθίζησης των ερυθροκυττάρων. Το ινωδογόνο του πλάσματος έχει συσχετιστεί με 

μια ποικιλία άλλων παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως η 

ηλικία, το κάπνισμα, η LDL χοληστερόλη, η φυσική δραστηριότητα και η πίεση του 

αίματος(Van Lente, 2000). 

 Επιπλέον, η συγκέντρωση ινωδογόνου στο αίμα έχει φανεί ότι συσχετίζεται 

με μεγάλο κίνδυνο τόσο εμφάνισης όσο και επανεμφάνισης καρδιαγγειακών 

επεισοδίων από πολλές μελέτες. Ο Danesh και οι συνεργάτες του συγκέντρωσαν 

ορισμένες μελέτες από αυτές σε μια μετα-ανάλυση (Danesh et al, 1998) τα 

αποτελέσματα της οποίας φαίνονται στην εικόνα 3.7. 
 

 

Εικόν
α 3.7 
Μετα

-
ανάλυ

ση 
στη 

συσχέ
τιση 
επιπέ
δων 

ινωδο
γόνου 
(υψηλ
ότερο
υ σε 

σχέση με χαμηλότερου τριτου) με την εμφάνιση πρωτογενούς ή δευτερογενούς 
καρδιαγγειακού επεισοδίου. Danesh et al, JAMA 279: 1477-1482 
 

Ο συνολικά εκτιμώμενος σχετικός κίνδυνος για ένα άτομο που βρίσκεται στο 

υψηλότερο τρίτο της κατανομής του ινωδογόνου συγκριτικά με άτομο του 

χαμηλότερου είναι περίπου ίσος με 2.  

 
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (C-Reactive Protein, CRP) 

http://www.lipidsonline.org/slides/slide01.cfm?tk=37&pg=2
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Εικόνα 3.8 Πενταμερική δομή της CRP (εικόνα από NCBI) 

 
H CRP είναι μια πενταμερής πρωτεΐνη (εικόνα 8) που έχει συσχετισθεί με τη 

φλεγμονή, ενώ παραδοσιακά έχει χρησιμοποιηθεί για την παρακολούθηση 

ρευματολογικών προβλημάτων (Wilson, 2004). Ανήκει στην οικογένεια των 

πεντραξινών και είναι κλασικό παράδειγμα αντιδραστή οξείας φάσης (acute phase 

reactant). Παράγεται κυρίως στο ήπαρ ως αντίδραση στην ιντερλευκίνη-6 και έτσι 

συμμετέχει στο φλεγμονώδη καταρράκτη που περγράφηκε στις προηγούμενες 

παραγράφους (εικόνα 3.1). Παρόλα αυτά, νεότερα δεδομένα στηρίζουν το γεγονός ότι 

η CRP μπορεί να παίζει άμεσο ρόλο στην αθηρογένεση, επάγοντας την έκφραση 

μορίων προσκόλλησης (ICAM-1, VCAM-1) από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Επίσης, 

έχει φανεί ότι η CRP μπορεί να παραχθεί από τον αρτηριακό ιστό (λεία μυϊκά 

κύτταρα και μακροφάγα) και εν συνεχεία υφίσταται ρύθμιση στην αθηροσκληρωτική 

πλάκα, αποδεικνύοντας έτσι ότι η CRP μπορεί να παραχθεί και εκτός ήπατος (Blake, 

Ridker 2002). Αυξημένα επίπεδα της CRP έχουν συσχετισθεί με υψηλό κίνδυνο για 

στεφανιαίο επεισόδιο, έμφραγμα και νοσήματα περιφερειακών αγγείων (Wilson, 

2004).  

Πολλές μετα-αναλύσεις έχουν επισημάνει την ικανότητα της CRP να 

προβλέπει πιθανή εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Στη μετα-ανάλυση που 

έκανε ο Danesh και οι συνεργατες του (εικόνα 3.9), συγκρίνονται οι τιμές CRP που 

βρίσκονται στο υψηλότερο τρίτο σε σχέση με το χαμηλότερο, και τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι στις υψηλότερες τιμές, ο συνολικά εκτιμώμενος σχετικός κίνδυνος, είναι 

περίπου 1,9 φορές μεγαλύτερος από τις χαμηλότερες. Σε νεότερη μετα-ανάλυση του, 

ο Danesh και συν αποφάνθηκαν σε παρόμοια αποτελέσματα, έχοντας εκτιμήσει το 

σχετικό κίνδυνο για το υψηλότερο τρίτο της κατανομής της CRP ίσο με 1,45 

συγκριτικά με το χαμηλότερο, λαμβάνοντας υπόψη του άλλους παράγοντες 

κινδύνου(Wilson, 2004).  
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Εικόνα 3.9 Danesh J, et al. , BMJ 2000;321:199-204. 

 
 Από τη Women’s Health Study, σε δείγμα 30.000 φαινομενικά υγιών 

γυναικών, φάνηκε η ισχυρότητα της CRP στην πρόβλεψη καρδιαγγειακών 

νοσημάτων μετά από σύγκριση της με την LDL χοληστερόλη (Ridker et al, 2002). 

Έτσι, συγκρίθηκαν οι επιπτώσεις των επιπέδων της CRP και της LDL χοληστερόλης 

στον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα και φάνηκε ότι οι επιπτώσεις της CRP 

είναι παρόμοιες με αυτές της LDL (εικόνα 3.10). 

 

 
Εικονα 3.10 Σχετικός κίνδυνος για μελλοντικά καρδιαγγειακά επεισόδια σε σχέση με 
τα επίπεδα LDL χοληστερόλης και CRP, μετά από προσαρμογή στην ηλικία. Ridker 
et al, N Engl J Med. 2002 ;347: 1557-1564 

 
Η πενταμερική δομή της CRP προσδίδει στην πρωτεΐνη αυτή  χημική 

σταθερότητα και έτσι την καθιστά πολύ ισχυρό δείκτη. Επιβιώνει σε θερμοκρασία 

δωματίου και δεν μεταβάλλεται κατά  τη συλλογή και μεταφορά ενώ μπορεί να 

http://www.lipidsonline.org/redirect.cfm?link=http%3A%2F%2Fwww%2Encbi%2Enlm%2Enih%2Egov%2Fentrez%2Fquery%2Efcgi%3Fcmd%3DRetrieve%26db%3Dpubmed%26dopt%3DAbstract%26list%5Fuids%3D10903648
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αποθηκευτεί χωρίς ιδιαίτερη προσοχή. Επίσης, έχει ένα σχετικά μεγάλο χρόνο 

ημίσειας ζωής (περίπου 1 ημέρα) και η συγκέντρωση της δε διαφοροποιείται στη 

μέρα. (Libby, book)  

H Αμερικάνικη Ένωση Καρδιολoγίας (Αmerican Ηeart Αssociation) και το 

Κέντρο Ελέγχου Νοσημάτων (Center of Disease Control) εξέδωσαν συστάσεις για τη 

χρήση του δείκτη CRP στην κλινική πρακτική (Pearson TA., 2003). Έτσι, η hs-CRP 

θεωρείται πλέον ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα και 

οι ειδικοί συνιστούν τη χρήση της hs-CRP σαν δείκτη φλεγμονής επιλογής. Οι 

ασθενείς που κρίνονται ότι βρίσκονται σε μέτριο κίνδυνο (10-20% κίνδυνος για 

καρδιαγγειακά ανα 10 χρόνια) μπορεί να ωφεληθούν από τη μέτρηση της hs-CRP, η 

τιμή της οποίας θα μπορούσε να κατευθύνει την περαιτέρω θεραπεία, ενώ σε 

ασθενείς που έχουν ήδη παρουσιάσει στεφανιαίο επεισόδιο, η μέτρηση της hs-CRP 

θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί σαν ανεξάρτητος δείκτης πρόγνωσης για 

επανεμφάνιση του επεισοδίου. 

 

Αμυλοειδές ορού Α ( Serum Amyloid A, SAA ) (Saadeddin et al, 2002) 

 

Εικόνα 3.11 Κρυσταλλική δομή SAA (εικόνα από Protein Data bank) 

Οι πρωτεΐνες της ομάδας SAA είναι μια οικογένεια φλεγμονωδών 

απολιποπρωτεϊνών και αποτελούν πρωτεΐνες οξείας φάσης οι οποίες παράγονται μετά 

από ποικίλα ερεθίσματα (εικόνα 3.11). Η συγκέντρωση τους μπορεί να αυξηθεί μέχρι 

και 1000 φορές κατά τη φλεγμονή και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 

τροποποίηση της μεταφοράς της χοληστερόλης. Η σύνθεση SAA γίνεται τόσο στο 

ήπαρ σαν απόκριση της δράσης IL-1 και IL-6 αλλά έχει αναφερθεί σύνθεση και 

εξωηπατικά.  
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Σε πρόσφατες έρευνες έχει φανεί ότι μπορεί να παραχθεί από 

αθηροσκληρωτικές περιοχές, και κύτταρα όπως τα ενδοθηλιακά, τα λεία μυικά και 

μακροφάγα. Η συγκέντρωση του SAA είναι συνήθως παράλληλη με τη CRP παρόλο 

που σε ορισμένες περιπτώσεις αυτό αποτελεί πιο ευαίσθητο δείκτη σε φλεγμονώδεις 

καταστάσεις. Οι αυξημένες συγκεντρώσεις του σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

φαίνεται να το καθιστούν χρήσιμο προγνωστικό δείκτη για οξεία στεφανιαία 

σύνδρομα.  

 

3.3.3.2 Κυτοκίνες 

 

Ιντερλευκίνη-1 (Saadeddin et al, 2002) 

 

Εικόνα 3.12 Ιντερλευκίνη 1, ισομορφή Β (εικόνα από Protein Data Bank) 

Η ιντερλευκίνη-1 (ΙL-1) είναι μια γλυκοπρωτεΐνη που ανήκει στις 

πρωτογενείς προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (εικόνα 3.12). Οι ενεργές μορφές της είναι  

η IL-1α και η IL-1β (επικρατούσα ισομορφή στον άνθρωπο). Η IL-1 συμμετέχει στην 

φλεγμονώδη διαδικασία του αρτηριακού τοιχώματος ενεργοποιώντας μονοκύτταρα 

και την έκφραση μορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα, επάγοντας την 

έκφραση άλλων κυτοκινών και διεγείροντας τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό λείων 

μυικών κυττάρων του ενδοθηλίου. Επιπλέον, αυξάνει την προθρομβωτική 

δραστηριότητα των ενδοθηλιακών κυττάρων και επηρεάζει το μεταβολισμό των 

λιπιδίων.  

Ο ρόλος – κλειδί της IL-1 στη φλεγμονή προμηνύει και το ρόλο της στην 

παθογένεση καρδιαγγειακών νοσημάτων. Στις αρτηριακές πλάκες έχει φανεί 
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αυξημένη σύνθεση της ΙL-1 και οι συγκεντρώσεις της στον ορό ασθενών με 

στεφανιαία νοσήματα είναι αυξημένες.  

 

ΤΝF-α (Saadeddin et al, 2002) 

 
Εικόνα 3.13 Ανθρώπινος ΤΝFα (εικόνα από Protein Data Bank) 

 

Ο TNF-α (Νεκρωτικός παράγοντας όγκου α) είχε αρχικά περιγραφεί για τη 

δραστηριότητα του ενάντια στη δημιουργία όγκου. Στις μέρες μας, είναι μια 

αναγνωρισμένη πλέον κυτοκίνη με πολλές βιολογικές δράσεις (εικόνα 11). Έτσι, 

πέρα από τις κυτοτοξικές και κυτοστατικές ιδιότητές του σε κύτταρα όγκου, ο TNFα 

είναι μια προφλεγμονώδης κυτοκίνη η οποία δρα μέσω των δυο υποδοχέων της, τον 

υποδοχέα Ι και ΙΙ (TNF-RI, TNF-RII). O TNFα παράγεται κυρίως από μακροφάγα 

και μονοκύτταρα αλλά και από άλλα κύτταρα, όπως τα Τ-λεμφοκύτταρα, λεία μυικά 

κύτταρα και ενδοθηλιακά κύτταρα. Οι δράσεις του είναι παρόμοιες με αυτές της IL-1 

και κατ’επέκταση αναμένεται να έχει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση των 

νοσημάτων των στεφανιαίων αρτηριών καθώς έχει επίσης ανιχνευτεί στην 

αθηροσκληρωτική πλάκα.  

 Αυξημένα επίπεδα TNFα έχουν παρατηρηθεί μετά από οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου, τα οποία συνοδεύονται από αυξημένη συγκέντρωση και των δυο 

υποδοχέων του. Παράλληλα, ο TNFα φαίνεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη 

ρύθμιση και σύνθεση άλλων πρωτεΐνών οξείας φάσης οι οποίες αποτελούν 

κατοχυρωμένους παράγοντες κινδύνου για την αθηροσκλήρωση και άρα για 

καρδιαγγειακά επεισόδια, όπως το ινωδογόνο. Τέλος, ο TNFα έχει ένα προφανή ρόλο 

στο μεταβολισμό των λιπιδίων ενώ εμπλέκεται επίσης στην ινσουλινοαντίσταση.  
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Ιντερλευκίνη-6 (Saadeddin et al, 2002) 

 
Εικόνα 3.14 Ανθρώπινη ιντερλευκίνη 6 (εικόνα από Protein Data Base) 

 Η ιντερλευκίνη-6 είναι μια δευτερογενής προφλεγμονώδης κυτοκίνη η οποία 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη φλεγμονή και στον τραυματισμό των ιστών 

(εικόνα 3.14). Οι επιδράσεις της IL-6 πραγματοποιούνται πάντα σε αλληλεπίδραση 

με τον υποδοχέα της, τον IL-6R. Η ΙL-6 μπορεί να παραχθεί σε πολλά αγγειακά 

κύτταρα, συμπεριλαμβανομένων των ενδοθηλιακών, των λείων μυικών, των 

λεμφοκυττάρων και των μακροφάγων. 

 Λόγω του καθοριστικού ρόλου της στη φλεγμονώδη απόκριση, η συμμετοχή 

της στην παθογένεση καρδιαγγειακών νοσημάτων φαίνεται να είναι πολύ πιθανή. 

Είναι ένας από τους κύριους παρακινητές πρωτεϊνών οξείας φάσης αλλά και άλλων 

κυτοκινών και αυξητικών παραγόντων. Επιπλέον, η IL-6 μπορεί από μόνη της να 

ενεργοποιήσει τα αιμοπετάλια, έχει προθρομβωτική δραστηριότητα και επάγει τη 

μίτωση στα λεία μυικά κύτταρα.  

Σε ανθρώπινη αθηροσκληρωτική πλάκα έχουν βρεθεί μεγάλες ποσότητες IL-6 

και σε πολλές μελέτες έχει διαπιστωθεί άμεση σύνδεση των επιπέδων της με τα 

καρδιαγγειακά νοσήματα.  

 

 

 

   

3.3.4 Δείκτες φλεγμονής και στεφανιαία νόσος 
 



 70

 
Ορισμένοι από τους δείκτες φλεγμονής που έχουν ιδιαιτέρως σχετιστεί με την 

έκβαση καρδιαγγειακών νοσημάτων είναι η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, ο αριθμός 

λευκοκυττάρων, ο νεκρωτικός παράγοντας όγκου α και η ιντερλευκίνη 6. Αυτοί θα 

αναφερθούν αναλυτικότερα καθώς και η παθοφυσιολογική σχέση που μπορεί να 

έχουν αυτοί με τη στεφανιαία νόσο.  

 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) 

 

H πρωτεΐνη οξείας φάσης CRP αποτελεί τον σημαντικότερο δείκτη φλεγμονής 

στην πρόβλεψη καρδιαγγειακών νοσημάτων. Φαίνεται να συμμετέχει στην 

αθηροσκληρωτική διαδικασία με πολλούς τρόπους (Li and Fang, 2004). 

• Ρυθμίζει την έκφραση μορίων προσκόλλησης,  

• μεσολαβεί στην επαγωγή προφλεγμονωδών παραγόντων σε διάφορα  

είδη κυττάρων τόσο στο αρτηριακό τοίχωμα όσο και στα 

κυκλοφορούντα μονοκύτταρα. 

•  διευκολύνει την απορρόφηση της LDL από τα μακροφάγα ώστε στη 

συνέχεια καταλήγουν σε αφρώδη κύτταρα.  

Τα στοιχεία αυτά δείχνουν ότι η CRP είναι ένας προφλεγμονώδης παράγοντας 

που εμπλέκεται στην έναρξη, στην εξέλιξη και στην πρόοδο της 

αθηροσκλήρωσης.   

Τα τελευταία χρόνια εκφράζονται νέα δεδομένα για τη σχέση των επιπέδων 

της CRP με την ύπαρξη μεταβολικού συνδρόμου. Άτομα με μεταβολικό σύνδρομο 

όπως αυτό ορίζεται από το ATPIII φαίνεται να έχουν υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση 

διαβήτη ή καρδιαγγειακών νοσημάτων. Ο Ridker και συν (2004) σε μελέτη του ίδιου 

αλλά και άλλων διαπιστώνει σχέση των επιπέδων της CRP και της ύπαρξης 

μεταβολικού συνδρόμου.  

 

 

 

 

 

Λευκά αιμοσφαίρια 
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Ο συνολικός αριθμός λευκοκυττάρων έχει συσχετισθεί με τη στεφανιαία νόσο 

από το 1920. Τις τελευταίες δεκαετίες όμως, ο συνεχώς αυξανόμενος αριθμός 

προοπτικών μελετών σε πληθυσμούς χωρίς στεφανιαία νόσο έδειξε ξεκάθαρο 

συσχερισμό μεταξύ του αριθμού των λευκοκυττάρων και του κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο ο οποίος παραμένει ισχυρός ακόμα και μετά από προσαρμογή για 

άλλους παράγοντες κινδύνου. Ο συσχετισμός όμως παρέμεινε ισχυρός και σε 

αναδρομικές μελέτες αλλά και σε μελέτες ασθενών-μαρτύρων (Μadjid et al, 2004).  

Στη μετα-ανάλυση του Danesh (1998) αλλά και σε μια μετέπειτα μετα-ανάλυση του 

Wheeler και συν (2004) τα αποτελέσματα επιβεβαίωσαν τη συσχέτιση αυτή με 

αριθμούς. Έτσι, ο Danesh έδειξε πως άτομα που βρισκόταν στο υψηλότερο 

τριτημόριο της συγκέντρωσης λευκοκυττάρων είχαν 40% μεγαλύτερο κίνδυνο να 

εμφανίσουν στεφανιαία νόσο στην επόμενη δεκαετία σε σχέση με τα άτομα του 

χαμηλότερου.  

Ο Wheeler στη μετα-ανάλυση που έκανε σε 5 μεγάλες προοπτικές μελέτες για 

να διαπιστώσει πιθανή σχέση του αριθμού των λευκοκυττάρων και του σχετικού 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, έλαβε υπόψη του το είδος των διαφόρων 

λευκοκυττάρων και συσχέτισε τον κίνδυνο με κάθε μια ομάδα λευκοκυττάρων. Τα 

αποτελέσματα της μετα-ανάλυσης φαίνονται στην εικόνα 3.15. 
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Εικόνα 3.15 Ομάδες λευκοκυττάρων και κίνδυνος για στεφανιαία νόσο (υψηλότερο 
τριτημόριο συγκέντρωσης λευκών αιμοσφαιρίων σε σχέση με χαμηλότερο)  (Wheeler 
et al, 2004) 

 
Στη μετα-ανάλυση αυτή φάνηκε πως οι διαφορετικές ομάδες λευκών 

αιμοσφαιρίων συμμετέχουν με διαφορετικό τρόπο στο συνολικό σχετικό κίνδυνο για 

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου με τα ουδετερόφιλα να εκπροσωπούν την ομάδα που 

προκαλεί το μεγαλύτερο σχετικό κίνδυνο.  

 Ένα χρόνο αργότερα, ο Horne και συν (2005) σε μια συστηματική 

ανασκόπηση του αναφέρει ότι μετά από μονο και πολυπαραγοντική ανάλυση 

προκύπτει ότι όσο μεγαλύτερος είναι ο λόγος των ουδετερόφιλων προς τα 

λεμφοκύτταρα τόσο μεγαλύτερος είναι και ο σχετικός κίνδυνος για καρδιαγγειακά 

νοσήματα (εικόνα 3.16 και πίνακας 3.1). 
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Εικόνα 3.16 Σχετικός κίνδυνος ατόμων υψηλότερου τεταρτημορίου έναντι 
χαμηλότερου για καρδιαγγειακά νοσήματα στις διάφορες ομάδες λευκών 
αιμοσφαιρίων (Horne et al, 2005) 

 

 

Πίνακας 3.1 Αποτελέσματα για το λόγο ουδετερόφιλων/λεμφοκύτταρα σε 4 
διαφορετικούς πληθυσμούς (Horne et al, 2005) 

 
Οι πιθανοί μηχανισμοί με τους οποίους επιδρούν τα λευκά αιμοσφαίρια στην 

ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου εμπλέκονται σε βιοχημικά, αιματολογικά και 

ενδοθηλιακά μονοπάτια. Αυτοί παρουσιάζονται με συντομία στον παρακάτω πίνακα 

• Τραυματισμός ενδοθηλιακών κυττάρων μέσω παραγωγής 

πρωτεολυτικών ενζύμων 

• Απόφραξη αγγείων 

• Μείωση διάχυσης 

• Μη φυσιολογική συγκέντρωση λευκοκυττάρων στα αγγεία 

• Επίδραση στην αιματική ροή 

• Αυξημένη έκφραση μονοκυτταρικών ιστικών παραγόντων 

• Ενεργοποίηση συστήματος θρομβωσης 
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• Συσχέτιση με παράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρωση (CHOL, TG, 

HDL κα) 

• Ηλεκτρική σταθερότητα 

• Αυξημένος σχηματισμός θρόμβων 

• Αυξημένη προσκόλληση λευκοκυττάρων  

 

Παράγοντας νέκρωσης όγκου α (TNF-α) 

 

Όπως αναφέρθηκε προηγούμενα, ο TNF-α είναι μια προφλεγμονώδης κυτοκίνη που 

δρα μέσω των δύο υποδοχέων της (εικόνα 3.18).  Είναι ένα τριμερες πολυπεπτίδιο με 

ΜΒ=17kDa και υπάρχει τόσο σε εκκριτικό αλλά και σε διαμεμβρανικό τύπο 

(Bellisarii et al, 2001). Η κύρια πηγή του είναι τα ενεργοποιημένα μακροφάγα αλλά ο 

TNF-α παράγεται και από άλλα κύτταρα όπως λεμφοκύτταρα, ινοβλάστες, 

ουδετερόφιλα, λεία μυικά κύτταρα και λιποκύτταρα.  

 

 

Εικόνα 3.18 TNFR1 και TNFR2 (Bellisarii et al, 2001) 

Οι κυτταρικές επιδράσεις του TNF-α έχουν διάφορες μορφές, ανάμεσα στις 

οποίες είναι και η συμμετοχή του στη φλεγμονώδη απόκριση στην οποία έχει 

σημαντικό ρυθμιστικό ρόλο. Ο ρόλος του TNF-α στη στεφανιαία νόσο έχει φανεί 

ιδιαίτερα σημαντικός και προσδίδει στο μόριο αυτό την ιδιότητα ενός ικανού 

προβλεπτικού δείκτη για καρδιαγγειακά νοσήματα. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων 

επιδρά στην έκβαση καρδιαγγειακών συμβαμάτων είναι εν μέρει γνωστοί και 

συνοψίζονται στον πίνακα 3.2 (Bellisarii et al, 2001). 
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Πίνακας 3.2 Κύριες βιολογικές επιδράσεις του TNF-α στο καρδιαγγειακό σύστημα 

(Bellisarii et al, 2001) 

 
Οι κυριότερες δράσεις του TNF-α οι οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε αύξηση του 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο είναι οι εξής: (Bellisarii et al, 2001) 

• Επίδραση στο μεταβολισμό των λιπών με αποτέλεσμα πιθανή 

      υπερτριγλυκεριδαιμία 

• Συμβολή στην αθηρογενετική διαδικασία μέσω άμεσων δράσεων στην 

ενδοθηλιακή λειτουργία 

• Προαγωγή θρομβωτικής διαδικασίας 

 

Ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

 

 H ιντερλευκίνη 6, όπως προαναφέρθηκε, είναι μια δευτερογενής κυτοκίνη που 

συμμετέχει στη φλεγμονώδη διαδικασία που δημιουργείται από την αθηροσκλήρωση. 

Στην εικόνα  3.19 αναγράφονται σχηματικά οι κύριες αιτίες παραγωγής IL-6, οι 

κύριες δράσεις της και η σχέση της με τη στεφανιαία νόσο (Σιμοπούλου και συν, 

2001). 
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Εικόνα 3.19 Simopoulos et al, 2002 

 

Η παραγωγή της IL-6 πραγματοποιείται από έναν αριθμό κυττάρων, όπως τα 

μακροφάγα και τα λεμφοκύτταρα. Οι βιολογικές δραστηριότητές της ποικίλλουν και 

σε αυτές συμπεριλαμβάνονται η επίδραση της στη διαφοροποίηση των Β-κυττάρων, 

η ενεργοποίηση για διαφοροποίηση των Τ-κυττάρων αλλά και η διέγερση των 

ηπατικών κυττάρων για παραγωγή πρωτεϊνών οξείας φάσης, συμπεριλαμβανομένης 

και της CRP (Tsugiyasu K et al, 2003) (εικόνα 3.20). 
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Εικόνα 3.20 Σχέση ΙL-6, CRP και καρδιαγγειακών νοσημάτων (Tsugiyasu K et al, 
2003) 

 
Τα αυξημένα επίπεδα της IL-6 έχουν συσχετισθεί σε αρκετές μελέτες με τον 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα. Η IL-6 έχει φανεί σαν ανεξάρτητος 

προγνωστικός δείκτης για  

• Έμφραγμα μυοκαρδίου σε υγιείς άνδρες (Ridker PM, 2000) 

• Αγγειακά επεισόδια σε υγιείς μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες  (Pradhan AD, 

2002) 

• Θνησιμότητα και καρδιαγγειακά επεισόδια σε υγιείς (Harris TB, 1999  Cesari 

M, 2003)  

• Θνησιμότητα σε ασθενείς με ασταθή στεφανιαία νόσο (Lindmark E, 2001)  

• Ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη τυπου 2 σε υγιείς γυναίκες (Pradhan AD, 

2001) 
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Η IL-6 έχει επίσης αναγνωριστεί σαν ανεξάρτητος δείκτης καρδιαγγειακών και 

μεταβολικών νοσημάτων συμπεριλαμβανομένων:   

• Στεφανιαία νόσος και προηγούμενο έμφραγμα μυοκαρδίου (Rifai N, 1999, 

Schumacher A, 2002, Bennet AM, 2003)  

• Αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη (Abbatecola AM, 2004) 

• Διαβήτης (Carey AL, 2004) 

Η ιντερλευκίνη φαίνεται να έχει ρόλο κλειδί στην ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου, 

δρώντας με διαφορετικούς μηχανισμούς, μεταβολικούς, ενδοθηλιακούς και 

θρομβωτικούς που αυξάνουν τον αθηροθρομβωτικό κίνδυνο (Υudkin et al, 2000). Οι 

βασικότεροι από αυτούς τους μηχανισμούς αναγράφονται συνοπτικά στη συνέχεια: 

• Διαφοροποίηση ευαισθησίας στην ινσουλίνη (μεταβολικός μηχανισμός) 

• Αύξηση ενδοθηλιακής έκκρισης μορίων προσκόλλησης (ενδοθηλιακός 

μηχανισμός) 

• Διέγερση ηπατικής έκκρισης ινωδογόνου και επιδράσεις στη συγκέντρωση 

αιμοπεταλίων (θρομβωτικός μηχανισμός) 

• Διέγερση ηπατικής έκκρισης CRP 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

4ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΣΚΟΠΟΣ 
 
 Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανίχνευση πιθανής σχέσης της 

διατροφής με τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής στον άνθρωπο. Από τα 

προηγούμενα κεφάλαια φάνηκε σχέση της διατροφής με τα καρδιαγγειακά νοσήματα 

(2ο κεφάλαιο) καθώς και η φλεγμονώδης διεργασία που συνοδεύει την 

αθηροσκληρωτική διαδικασία (3ο κεφάλαιο). Τα τελευταία χρόνια έχει ανοίξει ένας 

νέος επιστημονικός τομέας έρευνας που ασχολείται με την ανίχνευση πιθανής σχέσης 

της διατροφής και των επιμέρους ομάδων τροφίμων με τα επίπεδα φλεγμονής. Μετά 

από συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση βρέθηκε μεγάλος αριθμός κλινικών και 

επιδημιολογικών μελετών που διερευνούν τη σχέση αυτή. Στη συνέχεια αναφέρονται 

τα αποτελέσματα της συστηματικής αυτής μελέτης και διεξάγονται συμπεράσματα 

από αυτήν. 
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5ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
 

 

Για το σκοπό της παρούσας εργασίας πραγματοποιήθηκε συστηματική 

βιβλιογραφική αναζήτηση στη βάση δεδομένων του Μedline αλλά και σε άλλους 

διαδικτυακούς τόπους σε έρευνες πάνω στην πιθανή σχέση της διατροφής με τη 

φλεγμονή και δείκτες σχετιζόμενων με αυτήν. Η αναζήτηση πραγματοποιήθηκε 

κυρίως στη σχέση ομάδων τροφίμων και δείκτες φλεγμονής. Οι μελέτες 

κατηγοριοποιούνται σε επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες και τα αποτελέσματα 

δίνονται ξεχωριστά για κάθε ομάδα μελετών.  

Στην πλειοψηφία των κλινικών μελετών δόθηκαν συμπληρώματα με 

συστατικά ομάδων τροφίμων στις ομάδες παρέμβασης, όπως για παράδειγμα 

συμπληρώματα βιταμινών, πρωτεϊνών, ιχθυελαίου, αντιοξειδωτικών κα. και οι 

δείκτες φλεγμονής εξετάστηκαν και συγκρίθηκαν στην ομάδα παρέμβασης και στην 

ομάδα ελέγχου. Στις επιδημιολογικές μελέτες η σύγκριση γινόταν με βάση τη 

συχνότητα κατανάλωσης ομάδων τροφίμων όπως το ψάρι, τα φρούτα, τα λαχανικά, 

το κρέας, το αλκοόλ κα.  

Οι μελέτες ομαδοποιήθηκαν σε κλινικές και επιδημιολογικές και 

προβάλλονται συνοπτικά με τη μορφή πίνακα. 
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6ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
 

6.1 Eπιδημιολογικές μελέτες 
 

 Συστηματική αναζήτηση στη βάση δεδομένων του Μedline γύρω από τη 

διατροφή και τα επίπεδα φλεγμονής έδειξε έναν αριθμό επιδημιολογικών μελετών οι 

οποίες συσχετίζουν την κατανάλωση συγκεκριμένων τροφίμων με τα επίπεδα δεικτών 

φλεγμονής. Τα αποτελέσματα των μελετών αυτών παρουσιάζονται συνοπτικά με 

χρονολογική σειρά σε μορφή πίνακα (πίνακας 6.1) στη συνέχεια, απεικονίζοντας τον 

τύπο της δίαιτας, τους δείκτες που αξιολογήθηκαν, τον πληθυσμό της μελέτης και το 

σημαντικότερο εύρημα. 

 Η ανασκόπηση έδειξε 24 επιδημιολογικές μελέτες που ερευνούν τη σχέση της  

διατροφής με τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής. Οι 22 από αυτές έδειξαν 

στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα ενώ σε 2 από αυτές δε φάνηκε κάποια 

συσχέτιση στη σχέση φλεγμονή-διατροφή. Ανάμεσα στις επιδημιολογικές μελέτες 

που μελέτησαν τη σχέση αυτή, περιλαμβάνονται μεγάλες έρευνες μεταξύ των οποίων 

η NHANES, η Nurses Health Study (King D, 2003, Lopez-Garcia, 2005, Sisson, 

2005) και η μελέτη «ΑΤΤΙΚΗ» (Ζαμπέλας, 2004 και 2005). 
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Συγγραφέας Τύπος δίαιτας Δείκτες φλεγμονής-
θρόμβωσης 

Πληθυσμός 
μελέτης 

Αποτέλεσμα 

Mezzano D. et al, 1999  Φυτοφαγική δίαιτα Ινωδογόνο, αντιθρομβίνη ΙΙΙ, 
πλασμινογόνο,  παράγοντας 
VIIc,  παράγοντας VIIIc, 
προθρομβίνη, πρωτεΐνη S, 
CRP, α1 αναστολέας 
πρωτεάσης 

26 λακτο-ωο-
φυτοφάγοι και 
φυτοφάγοι 

-↓ στους δείκτες 
θρόμβωσης 
-Καμία σημαντική 
επίδραση στους 
δείκτες φλεγμονής 

Madsen et al, 2001 Κατανάλωση ψαριού CRP 269 άνδρες και 
γυναίκες με 
υποψία 
στεφανιαίας 
νόσου 

↓ CRP 

Imhof A. et al, 2001  Κατανάλωση αλκοόλ  CRP, λευκά αιμοσφαίρια, α1 
και α2 γλοβουλίνη, 
τρανσφερρίνη, αλβουμίνη 

781 άνδρες και 
995 γυναίκες 

-Καθόλου και 
υψηλή κατανάλωση 
αλκοόλ: ↑ CRP σε 
σχέση με μέτρια 
κατανάλωση 

Stewart S. et al, 2002  Κατανάλωση αλκοόλ CRP 11572 υγιή άτομα 
(NHANES III) 

Κατανάλωση 
αλκοόλ -> ↓ επίπεδα 
CRP 

Liu S. et al, 2002  Διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο hs-CRP 244 υγιείς 
γυναίκες 

↑ γλυκαιμικό 
φορτίο-> ↑ CRP 

Albert M. et al, 2003  Κατανάλωση αλκοόλ CRP 1732 υγιείς 
άνδρες και 1101 
υγιείς γυναίκες 

Μέτρια 
κατανάλωση 
αλκοόλ: ↓ CRP σε 
σχέση με  καθόλου 
και συστηματική 
κατανάλωση  

Folsom A. et al, 2003  Κατανάλωση βιταμίνης Β CRP, λευκά αιμοσφαίρια, 
παράγοντας VIII, ινωδογόνο 

519 υγιείς 
ενήλικες 

Καμία συσχέτιση 

Mukamal K. et al, 2003  Κατανάλωση αλκοόλ  CRP, λευκά αιμοσφαίρια, 
παράγοντας VIIIc, ινωδογόνο, 

5865 υγιείς 
ενήλικες >65 

Κατανάλωση 
αλκοόλ -> ↓ επίπεδα 
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αλβουμίνη ετών δεικτών φλεγμονής 
Paschon et al 2003  
 

 

κατανάλωση ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων και συνδυασμός 
αυτών 

CRP, IL-6, sTNF-R1, sTNF-
R2 

405 υγιείς άνδρες 
και 454 υγιείς 
γυναίκες 

↑ΕPA & DHA:  
↓ sTNF-R1 & 
sTNF-R2, CRP 
↑ ω-3 α-λινολενικό 
& ω-6 cis-
λινολεϊκό: 
καμία σημαντική 
συσχέτιση 
↑ΕPA & DHA & ↑ 
ω-6 λιπαρών: 
↓ επίπεδα 
φλεγμονής 

King D. et al, 2003  Κατανάλωση φυτικών ινών και διαιτητικού λίπους CRP 4900 υγιή άτομα 
(ΝΗΑΝΕS 99-00) 

↑ φυτ. ίνες: ↓ CRP 
↑ κορεσμένο λίπος: 
↑ CRP 

Brighenti F. et al, 2004  Υψηλή αντιοξειδωτική ικανότητα της δίαιτας CRP, λευκά αιμοσφαίρια 
 

243 μη διαβητικά 
άτομα 

↑ αντιοξειδωτική 
ικανότητα της 
δίαιτας -> ↓ CRP 

Mozaffarian D. et al, 2004  ↑ κατανάλωση TFA CRP, IL-6, sTNF-R1, sTNF-
R2 

823 υγιείς 
γυναίκες 

↑ 10% sTNF-R1,  ↑ 
12% sTNF-R2 
όχι σημαντική 
συσχέτιση με  CRP, 
IL-6  

Gao et al, 2004 Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών CRP 445 Hispanic 
145 non Hispanic 

↓ CRP 

Lopez-Garcia E. et al, 2004  ↑ κατανάλωση TFA CRP, IL-6, sTNF-R2 730 υγιείς 
γυναίκες 

↑ 73% CRP 
↑ 17% IL-6 
↑ 5% sTNF-R2 

Volpato S. et al, 2004  Κατανάλωση αλκοόλ  CRP, IL-6, TNF-α, PAI-1 2574 υγιείς 
άνδρες και 
γυναίκες 70-79 
ετών 

Μέτρια 
κατανάλωση 
αλκοόλ-> ↓  CRP, 
IL-6 

Ιmhof A. et al, 2004  Κατανάλωση αλκοόλ (μπύρα ή κρασί) CRP, λευκά αιμοσφαίρια, 
ινωδογόνο, αλβουμίνη 

2275 υγιείς 
άνδρες και 2186 

Μέτρια 
κατανάλωση 
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 υγιείς γυναίκες 
25-74 ετών 

αλκοόλ (είτε μπύρα 
είτε κρασί-> ↓ 
δείκτες φλεγμονής 
=> προστατευτική 
δράση αιθανόλης 
ανεξάρτητα από 
προέλευση  

Shai I. et al, 2004  Κατανάλωση αλκοόλ  CRP, sTNF-R2, ινωδογόνο 726 διαβητικοί 
άνδρες 

Μέτρια 
κατανάλωση 
αλκοόλ->↓ δείκτες 
φλεγμονής 

Lopez-Garcia E. et al, 2004  Κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων CRP, IL-6 727  υγιείς 
γυναίκες 43-69 
ετών 

↑ ω-3 ->↓ δείκτες 
φλεγμονής 

Ζαμπέλας και συν, 2004  Κατανάλωση καφέ CRP, IL-6, TNF-α, SAA, 
λευκά αιμοσφαίρια 
 

1514 υγιείς 
άνδρες και 1528 
υγιείς γυναίκες 

Μέτρια και 
συστηματική 
κατανάλωση καφέ-> 
↑ επίπεδα δεικτών 
φλεγμονής σε 
άνδρες και γυναίκες 

Ζαμπέλας και συν, 2005  Κατανάλωση ψαριού > ή < από 300g/εβδομάδα 
 

CRP, IL-6, TNF-α, SAA, 
λευκά αιμοσφαίρια 
 

1514 υγιείς 
άνδρες και 1528 
υγιείς γυναίκες  

↓ 33% CRP 
↓33% IL-6 
↓ 21% TNF-alpha 
↓ 28% SAA 
↓ 4% WBC 
όλα p<0.05 

Song Y. et al, 2005  Κατανάλωση Mg στη δίαιτα CRP 11686 υγιείς 
γυναίκες >45ετών 

↑ Μg (4ο 
τεταρτημόριο) -> 
↓12% CRP 
 

Sisson J. et al, 2005  Κατανάλωση αλκοόλ  CRP, λευκά αιμοσφαίρια, 
ινωδογόνο 

15294 άτομα 
(ΝΗΑΝΕS III) 

Κατανάλωση 
αλκοόλ -> ↓ επίπεδα 
δεικτών φλεγμονής 

Song Y. et al 2005  Διαιτητική κατανάλωση φλαβονοειδών CRP, IL-6 344 υγιείς 
γυναίκες 

Καμία σημαντική 
συσχέτιση 
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Πίνακας 6.1 Επιδημιολογκές έρευνες στη σχέση διατροφής – δεικτών φλεγμονής 

φλαβονοειδών- 
CRP, IL-6 

Song Y. et al 2005  Διαιτητική κατανάλωση φλαβονοειδών CRP, IL-6 344 υγιείς 
γυναίκες 

Καμία σημαντική 
συσχέτιση 
φλαβονοειδών- 
CRP, IL-6 

Wannamethee S. et al, 2006 Διαιτητική κατανάλωση φρούτων και λαχανικών,  CRP, ινωδογόνο, t-PA 3258 υγιείς 
άνδρες 60-79 
ετών 

Φρούτα, πρόσληψη 
βιτ C, επίπεδα  βιτ C 
στο αίμα: ↓ CRP   
Λαχανικά: ↓ t-PA 
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6.1.1 Σημαντικά ευρήματα 
 

Τα σημαντικότερα ευρήματα των επιδημιολογικών μελετών ομαδοποιήθηκαν 

ανά ομάδες τροφίμων και συγκεντρώθηκαν με μορφή γραφημάτων όπου 

απεικονίζεται η ομάδα τροφίμων και η συσχέτιση αυτής με τα επίπεδα των δεικτών 

φλεγμονής. 

 

6.1.1.1 Αλκοόλ και δείκτες φλεγμονής  

 

Οκτώ επιδημιολογικές μελέτες εστίασαν στη μελέτη της σχέσης της 

κατανάλωσης αλκοόλ με δείκτες φλεγμονής (Imhof A. et al, 2001 Stewart S. et al, 

2002, Mukamal K. et al, 2003, Albert M. et al, 2003, Shai I. et al, 2004, Ιmhof A. et 

al, 2004, Volpato S. et al, 2004, Sisson J. et al, 2005). Σε όλες τις μελέτες βρέθηκε 

συσχέτιση της κατανάλωσης αλκοόλ με τους δείκτες φλεγμονής και συγκεκριμένα 

φάνηκε ότι η μέτρια μόνο κατανάλωση μειώνει συγκεκριμένους δείκτες και 

κατ’επέκταση  περιορίζει τη συστηματική φλεγμονή (εικόνα 6.1). Σε ορισμένες από 

αυτές φάνηκε πως η απουσία κατανάλωσης αλλά και η αυξημένη κατανάλωση 

αλκοόλ οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων δεικτών φλεγμονής (Imhof A. et al, 2001, 

Albert M. et al, 2003) ενώ ο Ιmhof A. και συν το 2004 επισήμαναν ότι το αλκοόλ 

μπορεί να περιορίσει τη φλεγμονή μετά από μέτρια κατανάλωση ανεξάρτητα από την 

προέλευση του.  
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Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ-Δείκτες 
φλεγμονής (8 επιδημιολογικές μελέτες)
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Εικόνα 6.1 Αλκοόλ και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.2 Κατανάλωση φυτικών ινών, φρούτων και λαχανικών και δείκτες φλεγμονής 

 

 Η κατανάλωση φυτικών ινών καθώς και η αντιοξειδωτική ικανότητα της 

δίαιτας σχετίζονται άμεσα με την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. Έτσι, για 

τους σκοπούς της παρούσας εργασίας, ομαδοποιήθηκαν οι κατηγορίες αυτές σε μία. 

Πέντε από τις επιδημιολογικές μελέτες εστιάστηκαν στη σχέση της αντιοξειδωτικής 

ικανότητας της δίαιτας, της κατανάλωσης φυτικών ινών και φρούτων και λαχανικών 

με τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής (Mezzano D. et al, 1999, King D. et al, 2003, Gao 

et al, 2004, Brighenti F. et al, 2004, Wannamethee S. et al, 2006). Ο Mezzano D. 

μελέτησε τη σχέση φυτοφαγικής δίαιτας με δείκτες φλεγμονής και θρόμβωσης και 

έδειξε ότι οι δείκτες θρόμβωσης είναι αυτοί που κυρίως επηρεάζονται από την 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. Στη μελέτη NHANES 99-00, η King D. και 

συν έδειξαν ότι η υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών συμβάλλει στη μείωση δεικτών 

φλεγμονής ενώ ο Brighenti και οι συν έδειξαν ότι η υψηλή αντιοξειδωτική ικανότητα 

της δίαιτας μειώνει τους δείκτες φλεγμονής. Τέλος, ο Gao (2004) και ο Wannamethee 

(2006) έδειξαν ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίζεται άμεσα με τη 
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μείωση δεικτών φλεγμονής. Όλες λοιπόν οι μελέτες έδειξαν ότι η κατανάλωση 

φυτικών ινών και φρούτων και λαχανικών συμβάλλει στη μείωση της συστηματικής 

φλεγμονής (εικόνα 6.2)  

 

Κατανάλωση φυτικών ινών, φρούτων και 
λαχανικών-Δείκτες φλεγμονής (5 
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Εικόνα 6.2 Διαιτητικές ίνες, φρούτα και λαχανικά και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.3 Κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων (+ψάρι) και δείκτες φλεγμονής 

 

 Η κατανάλωση ψαριού έχει αποτελέσει αντικείμενο μελέτης 2 ερευνών ενώ η 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μελετήθηκε επίσης σε 2 μελέτες. Επειδή η 

κατανάλωση ψαριού έχει σαν αποτέλεσμα και την υψηλή πρόσληψη ω-3 λιπαρών 

οξέων, οι 2 αυτές κατηγορίες ομαδοποιήθηκαν. Συνολικά λοιπόν, 4 επιδημιολογικές 

μελέτες ερεύνησαν τη σχέση της κατανάλωσης ψαριού και ω-λιπαρών οξέων με τα 

επίπεδα δεικτών φλεγμονής (Madsen et al, 2001, Paschon et al 2003, Lopez-Garcia E. 

et al, 2004, Ζαμπέλας και συν, 2005). Οι Μadsen  (2001) και Ζαμπέλας (με 

αποτελέσματα της μελέτης «ΑΤΤΙΚΗ», 2004) έδειξαν ότι η αυξημένη κατανάλωση 

ψαριού σχετίζεται με μειωμένα επίπεδα δεικτών φλεγμονής ενώ οι Lopez-Garcia με 

αποτελέσματα της Nurses’ Health Study (2004) και ο Paschon και συν (2003) έδειξαν 
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ότι η αυξημένη πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων σχετίζεται με περιορισμό της 

συστηματικής φλεγμονής. Κατά συνέπεια όλες οι μελέτες που εστίασαν στη σχέση 

κατανάλωσης ψαριού- ω-3 λιπαρών οξέων με δείκτες φλεγμονής έδειξαν ότι αυτή 

συμβάλλει στη μείωση των δεικτών αυτών (εικόνα 6.3).  

 

Κατανάλωση ψαριού και ω-3 λιπαρών 
οξέων-Δείκτες φλεγμονής (4 
επιδημιολογικές μελέτες)
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Εικόνα 6.3 Κατανάλωση ψαριού και ω-3 λιπαρών οξέων και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.4 Κατανάλωση κορεσμένου λίπους και trans λιπαρών οξέων και δείκτες 

φλεγμονής 

 

 Δυο επιδημιολογικές μελέτες εστιάστηκαν στη σχέση της κατανάλωσης trans 

λιπαρών οξέων με τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής (Mozaffarian D. et al, 2004, Lopez-

Garcia E. et al, 2004) και μια επιδημιολογική μελέτη στη σχέση κατανάλωσης 

κορεσμένου λίπους με δείκτες φλεγμονής (Κing D. Et al, 2003). Οι μελέτες αυτές για 

τους σκοπούς της παρούσας εργασίας θα ομαδοποιηθούν σε μια κατηγορία μια και 

τόσο το κορεσμένο λίπος αλλά και τα trans λιπαρά οξέα έχουν κατηγορηθεί για τη 

συμβολλή τους στην έκβαση καρδιαγγειακών νοσημάτων (2ο κεφάλαιο). Και οι 3 

μελέτες έδειξαν αύξηση δεικτών φλεγμονής με αυξημένη κατανάλωση κορεσμένου 
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λίπους (Κing D. Et al, 2003) και trans λιπαρών (Mozaffarian D. et al, 2004, Lopez-

Garcia E. et al, 2004) (εικόνα 6.4).  

  

Κατανάλωση κορεσμένων και trans 
λιπαρών οξέων-Δείκτες φλεγμονής (3 
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Εικόνα 6.4 Κατανάλωση κορεσμένων και trans λιπαρών οξέων και δείκτες 

φλεγμονής 

 

6.1.1.5 Γλυκαιμικό φορτίο δίαιτας και δείκτες φλεγμονής 

 

 Μία μόνο μελέτη ασχολήθηκε με τη σχέση του γλυκαιμικού φορτίου της 

δίαιτας με τους δείκτες φλεγμονής (Liu S et al, 2002). Η μελέτη αυτή έδειξε πως το 

υψηλό διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα δεικτών 

φλεγμονής (εικόνα 6.5). 
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Διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο-Δείκτες 
φλεγμονής (1 επιδημιολογική μελέτη)
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Εικόνα 6.5 Διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.6 Πρόσληψη μαγνησίου και δείκτες φλεγμονής 

 

 Η σχέση της πρόσληψης μαγνησίου από τη διατροφή με τα επίπεδα δεικτών 

φλεγμονής μελετήθηκε σε μια επιδημιολογική έρευνα (Song Y et al, 2005). Η έρευνα 

αυτή έδειξε πως άτομα που ανήκουν στο 4ο τεταρτημόριο της κατανάλωσης 

μαγνησίου παρουσίασαν 12% χαμηλότερα επίπεδα της CRP ( εικόνα 6.6).  
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Πρόσληψη μαγνησίου-Δείκτες φλεγμονής 
(1 επιδημιολογική μελέτη)
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Εικόνα 6.6 Κατανάλωση μαγνησίου και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.7 Κατανάλωση βιταμινών συμπλέγματος Β και δείκτες φλεγμονής 

 

Ο Folsom A και συν (2003) μελέτησαν τη σχέση κατανάλωσης βιταμινών 

συμπλέγματος Β με δείκτες φλεγμονής και θρόμβωσης. Τα αποτελέσματα δεν έδειξαν 

καμία σημαντική στατιστική συσχέτιση με της κατανάλωσης με τα επίπεδα αυτά 

(εικόνα 6.7).  
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Κατανάλωση βιταμινών συμπλέγματος Β-
Δείκτες φλεγμονής (1 επιδημιολογική 

μελέτη)
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 Εικόνα 6.7 Κατανάλωση βιταμινών συμπλέγματος Β και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.1.8 Κατανάλωση φλαβονοειδών και δείκτες φλεγμονής 

 

 Από μια μοναδική επιδημιολογική μελέτη του Y. Song (2005) φάνηκε πως η 

διαιτητική πρόσληψη φλαβονοειδών δε σχετίζεται σημαντικά με τους δείκτες 

φλεγμονής (εικόνα 6.8).  
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Κατανάλωση φλαβονοειδών-Δείκτες 
φλεγμονής (1 επιδημιολογική μελέτη)
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Εικόνα 6.8 Κατανάλωση φλαβονοειδών και δείκτες φλεγμονής 

 

6.1.2 Σύνοψη ευρημάτων 
 

Τα σημαντικότερα ευρήματα από το σύνολο των επιδημιολογικών μελετών είναι 

τα εξής: 

• Η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ φαίνεται να σχετίζεται αντίστροφα με τα 

επίπεδα των δεικτών φλεγμονής και στις 8 επιδημιολογικές μελέτες που 

αξιολογήθηκαν.  

• Η κατανάλωση ψαριού και ω-3 λιπαρών οξέων σχετίζεται αντίστροφα με τα 

επίπεδα των δεικτών φλεγμονής και στις 4 επιδημιολογικές μελέτες που 

αξιολογήθηκαν.  

• Η κατανάλωση των διαιτητικών ινών, φρούτων και λαχανικών σχετίζεται 

ισχυρά με μείωση των επιπέδων των δεικτών φλεγμονής, μια και οι 4 

επιδημιολογικές μελέτες που αξιολογήθηκαν έδειξαν παρόμοια ευρήματα.  

• Η κατανάλωση κορεσμένων και trans λιπαρών οξέων φαίνεται και από τις 3 

επιδημιολογικές να σχετίζεται με αύξηση των δεικτών φλεγμονής 

• Το διαιτητικό γλυκαιμικό φορτίο φαίνεται να συσχετίζεται από 1 

επιδημιολογική μελέτη με αύξηση δεικτών φλεγμονής 
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• Η πρόσληψη διαιτητικού μαγνησίου φαίνεται από 1 επιδημιολογική μελέτη να 

συσχετίζεται με περιορισμό δεικτών φλεγμονής 

• Η πρόσληψη διαιτητικών φλαβονοειδών φαίνεται από 1 επιδημιολογική 

μελέτη να μην σχετίζεται με τα επίπεδα φλεγμονής 

• Η πρόσληψη βιταμινών συμπλέγματος Β φαίνεται από 1 επιδημιολογική 

μελέτη να είναι ανεξάρτητη από τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής. 

Τα παραπάνω συνοψίζονται σε μορφή πίνακα (πίνακας 6.2) 

 

 

Κατανάλωση 

διατροφικών συστατικών 

Σχέση με δείκτες 

φλεγμονής  

Αριθμός 

επιδημιολογικών 

μελετών 

Αλκοόλ (μέτρια 

κατανάλωση) 

αρνητική 8 

Διαιτητικές ίνες, 

αντιοξειδωτική ικανότητα, 

φρούτα και λαχανικά 

αρνητική 5 

Ω-3 λιπαρά οξέα-ψάρι αρνητική 4 

Τrans και κορεσμένα 

λιπαρά οξέα 

θετική 3 

Μαγνήσιο αρνητική 1 

Βιταμίνες συμπλέγματος Β ουδέτερη 1 

Διατροφικό γλυκαιμικό 

φορτίο 

θετική 1 

Φλαβονοειδή ουδέτερη 1 

Πίνακας 6.2 Σημαντικότερα ευρήματα επιδημιολογικών ερευνών 
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6.2 Κλινικές μελέτες 
 
 
 Πληθώρα κλινικών μελετών παρέμβασης έχει πραγματοποιηθεί τα τελευταία 

χρόνια προκειμένου να αποδειχτεί πιθανή σχέση των ομάδων τροφίμων και του 

επιπέδου των δεικτών φλεγμονής. Συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

έδειξε 27 μελέτες που ερεύνησαν τη σχέση της διατροφής με τη φλεγμονή κυρίως με 

τη μορφή ελεγχόμενης παρέμβασης με διατροφικά συμπληρώματα. Τα αποτελέσματα 

τους και ο τύπος παρέμβασης συγκεντρώνονται στον πίνακα 6.3.  

 Οι κλινικές μελέτες είναι δύσκολο να ομαδοποιηθούν με τρόπο παρόμοιο με 

τις επιδημιολογικές, μια και ο τύπος της παρέμβασης σε κάθε ομάδα ήταν 

διαφορετικός. Εντούτοις, παρατηρούνται αρκετές μελέτες που συσχέτισαν την 

πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων με τη μείωση των δεικτών φλεγμονής αλλά και 

αρκετές μελέτες που δεν έδειξαν σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα των δεικτών 

μετά την παρέμβαση.  
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Συγγραφέας Τύπος δίαιτας Δείκτες φλεγμονής-
θρόμβωσης 

Πληθυσμός 
μελέτης 

Αποτέλεσμα 

Upritchard J. et al, 2000  1η ομάδα: 500ml/ημέρα 
τοματοχυμός 
2η ομάδα: 800IU/ημέρα vit 
E 
3η ομάδα: 500mg/ημέρα vit 
C 
4η ομάδα: placebo 

CRP 57 ασθενείς με 
καλά ρυθμισμένο 
ΣΔ τύπου 2 

↓ 49% CRP μετά την 
πρόσληψη βιτ. Ε 

Bruunsgaard H. et al, 2003  Oμάδα παρέμβασης: 
συμπλήρωμα τοκοφερόλης 
και βιτ C 

TNF-α, IL-6, CRP 107 άνδρες με 
αυξημένη 
χοληστερόλη 45-
69 ετών (52 στην 
ομάδα 
παρέμβασης, 55 
στην ομάδα 
ελέγχου) 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Rallidis L. et al, 2002 1η ομάδα : δίαιτα  
15ml λιναρέλαιο (πλούσιο 
σε ALA: ω-3) 
2η ομάδα : δίαιτα  
15ml καρδαμέλαιο 
(πλούσιο σε LA: ω-6) 

CRP, SAA, IL-6 76 άνδρες με 
δυσλιπιδαιμία 

1η δίαιτα (ALA): 
↓ 38% CRP, 23.1% SAA, 
10.5% IL-6.  
2η δίαιτα (LA): 
όχι σημαντική μείωση δεικτών 
φλεγμονής 
 

Chan et al, 2002 Παρέμβαση 
1η ομάδα:  
ατορβαστατίνη 
40mg/ημέρα  
2η ομάδα: 
4g/ημέρα ιχθυέλαιο 
3η ομάδα: 
Ατορβαστατίνη+ 
ιχθυέλαιο 
4η ομάδα: 
Placebo 

hs-CRP, IL-6, TNF-α 48 παχύσαρκα 
άτομα (ομάδες 
παρέμβασης) σε 
σύγκριση με 10 
αδύνατα άτομα 
με φυσιολογικό 
λιπιδαιμικό 
προφίλ 

Ατορβαστατίνη=> 
↓ CRP & IL-6 σε σχέση με 
αδύνατους 
ιχθυέλαιο=> 
όχι σημαντική μείωση σε 
σχέση με αδύνατους 
TNF-α => όχι σημαντική 
διαφοροποίηση στις ομάδες 
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Ομάδα ελέγχου: 
αδύνατα άτομα με 
φυσιολογικό λιπιδαιμικό 
προφίλ 

Jenkins D. et al, 2002 1η δίαιτα (ελέγχου)-> με 
χαμηλά λιπαρά στα 
γαλακτοκομικά 
2η δίαιτα-> αντικατάσταση 
γαλακτοκομικών με 
πρωτεΐνη σόγιας ↑ σε 
ισοφλαβόνες 
3η δίαιτα->  αντικατάσταση 
γαλακτοκομικών με 
πρωτεΐνη σόγιας ↓ σε 
ισοφλαβόνες 
 

CRP, IL-6, SAA, TNF-α 41 άνδρες με 
υπερχοληστερολ
αιμία και 
μετεμμηνοπαυσι
ακές γυναίκες 

Καμία σημαντική επίδραση 
της δίαιτας παρέμβασης  
Εξαίρεση: ↑ IL-6 στις ♀ με 
δίαιτα ↑ σε ισοφλαβόνες 

O’Brien et al, 2002 2 δίαιτες: 
↓ λίπος 
↓ Υ/Α 

CRP, SAA 43 παχύσαρκοι 
ασθενείς 

-↓ CRP με δίαιτα ↓ σε Υ/Α 
-Καμία επίδραση σε δίαιτα ↓ 
σε λίπος 

Νim Ham S. et al, 2002 1η δίαιτα: 
Σογιέλαιο (PUFA) 
2η δίαιτα: 
μαργαρίνη από σογιέλαιο 
(TFA+SFA) 
3η δίαιτα: 
Βούτυρο (SFA) 

IL-6,  TNF-α, PGE2 19 υγιή άτομα TFA-> ↑ δείκτες φλεγμονής 

Blum A. et al, 2003  Παρέμβαση: 
25g πρωτεϊνη 
σόγιας/ημέρα 
Ομάδα ελέγχου: 
placebo 

sIL-2r (υποδοχέας IL-2) 24 
μετεμμηνοπαυσι
ακές γυναίκες με 
υπερχοληστερινα
ιμία 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Ciubotaru et al, 2003  Παρέμβαση 
1η ομάδα: 14g/ημέρα 
καρδαμέλαιο (ω-6) 
2η ομάδα: 

hs-CRP, IL-6 30 υγιείς 
μετεμμηνοπαυσι
ακές γυναίκες 
που λαμβάνουν 

Iχθυέλαιο ->  
↓ CRP & IL-6 σε σχέση με 
καρδαμέλαιο 
(καλύτερα αποτελέσματα στην 
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7g/ημέρα καρδαμέλαιο (ω-
6) και 7g/ημέρα ιχθυέλαιο 
(ω-3) 
3η ομάδα: 
14g/ημέρα ιχθυέλαιο (ω-3) 

ορμόνες ομάδα 2 σε σχέση με την 3) 

Vega-Lopez S. Et al, 2004  1η δίαιτα: συμπλήρωμα 
PUFA 1,5g/ημέρα 
2η δίαιτα: συμπλήρωμα all-
rac α-τοκοφερόλης 
800IU/ημέρα 
3η δίαιτα: συνδυασμός 
PUFA-allrac α-
τοκοφερόλης 
4η δίαιτα: placebo 

hsCRP, IL-6, TNF-α 80 υγιείς άνδρες 
και 
προεμμηνοπαυσι
ακές γυναίκες 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Madsen et al, 2003 1η ομάδα:  
6,6g ω-3/ ημέρα 
2η ομάδα:  
2g ω-3/ημέρα 
3η ομάδα: 
placebo 

CRP 25 γυναίκες και 
35 άνδρες υγιείς 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Mori T. et al, 2003  1η ομάδα : 4g/ημέρα ΕΡΑ 
2η ομάδα: 4g/ημέρα DHA 
3η ομάδα: 4g/ημέρα 
ελαιόλαδο (κάψουλες) 
placebo 

CRP, IL-6, TNF-α 39 άνδρες και 12 
γυναίκες μη-
καπνίζοντες 
διαβητικοί τύπου 
2 με θεραπεία 
για υπέρταση 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Church T. et al, 2003  Πολυβιταμινούχο 
συμπλήρωμα 

CRP 87 άτομα που 
αρχικά δεν είχαν 
ενδείξεις 
φλεγμονής 

↓ CRP με χρήση 
συμπληρώματος βιταμινών 

Jacob R. et al, 2003  280g κεράσια μετά από 
ολονύκτια νηστεία 

CRP,  TNF-α 10 υγιείς 
γυναίκες 

-↓ CRP 
-Καμία επίδραση σε  TNF-α 

Πάσχος και συν, 2004  Συμπλήρωμα ALA 
(8.1g/ημέρα) σε 
Μεσογειακού τύπου και σε 

SAA, CRP, MCSF, IL-6 21 
δυσλιπιδαιμικοί 
άνδρες 

Δυτικού τύπου δίαιτα + ΑLA: 
↓ SAA, CRP, MCSF, IL-6 
Μεσογειακού τύπου δίαιτα + 
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Δυτικού τύπου δίαιτα (Μεσογειακού 
τύπου δίαιτα) 
19 
δυσλιπιδαιμικοί 
άνδρες (Δυτικού 
τύπου δίαιτα) 

ALA: 
↓ MCSF 

Guixang Z et al, 2004  Παρέμβαση 
1η ομάδα: δίαιτα: ↓ SFA + 
↑ PUFA (ALA: ω-3 λ.ο.) 
2η ομάδα: δίαιτα: ↓ SFA + 
↑ PUFA (LA: ω-6 λ.ο) 
Ομάδα ελέγχου: 
Αμερικάνικος τύπος 
διατροφής 

CRP 23 άτομα με 
υπερχοληστερολ
αιμία 

Μείωση  CRP από τις δίαιτες 
με 
 ↑ PUFA 
(↑ μείωση  CRP από την 1η 
δίαιτα ->ω-3) 

Mastaloudis A. et al, 2004  Ομάδα παρέμβασης: 
συμπλήρωμα με 
αντιοξειδωτικά (βιτ Ε και 
βιτ C) 
Oμάδα ελέγχου: placebo 

CRP, IL-6, TNF-α (πριν 
και κατά τη διάρκεια του 
υπερμαραθωνίου 

22 δρομείς 
υπερμαραθωνιου  

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Baer D. et al, 2004  6 δίαιτες με διαφορετικά 
είδη λ.ο: 
-↑ σε ελαϊκό 
-↑ σε TFA 
-↑ σε STE  
-↑ σε TFA+STE 
-↑ σε L,M,P 
-↑ σε CHO (ελέγχου) 

Ινωδογόνο, CRP, IL-6 50 υγιείς άνδρες -↑ ινωδογόνο μετά από STE 
σε σχέση με CHO 
-↑ CRP μετά από ΤFA σε 
σχέση με CHO 
-↓ IL-6 μετά από ελαϊκό  σε 
σχέση με LMP, STE, TFA  

Geleen A. et al, 2004 
 

Παρέμβαση 
Κάψουλες ιχθυελαίου  
3.5g/ημέρα 
Ομάδα ελέγχου: 
Placebo 

CRP 43 άνδρες και 41 
μετεμμηνοπαυσι
ακές γυναίκες 
50-70 ετών 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Due A. et al, 2004  2 δίαιτες: 
-↑ CHO-↓PRO 
-↑ PRO-↓CHO 

CRP, απτοσφαιρίνη, 
τρανσφερρίνη  

50 υπέρβαρα 
άτομα 

-Καμία επίδραση της 
περιεκτικότητας της δίαιτας 
σε PRO, CHO στους δείκτες 
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 φλεγμονής 
-↑ σωματικό βάρος=> ↑ CRP 

Jellema A. et al, 2004 Παρέμβαση 
1ο στάδιο:  
Ομάδα παρέμβασης-> 
1.35g/ημέρα ιχθυέλαιο 
Ομάδα ελέγχου  -> placebo 
2ο στάδιο: 
Συνέχιση παρέμβασης σε 
μερικά από τα άτομα με 
στόχο την απώλεια βάρους 
(9.4kg) 

CRP, TNF-α, sTNF-R55, 
sTNF-R75 

11 παχύσαρκοι 
άνδρες 

Σημαντική μείωση των 
δεικτών φλεγμονής μετά από 
την απώλεια βάρους και όχι 
μετά από την κατανάλωση 
ιχθυελαίου 

Freeze R. et al, 2004  6 δίαιτες:  
Παρέμβασης->  
Πλούσια σε 
-λαχανικά 
-Μήλα 
-Μούρα 
Ελέγχου-> 
Χαμηλά σε 
-λαχανικά 
-Μήλα 
-Μούρα  

CRP 77 υγιείς άνδρες 
και γυναίκες 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Ullegaddi R. et al, 2004  Ομάδα παρέμβασης : 
Συμπλήρωμα βιταμινών 
συμπλέγματος Β 
Ομάδα ελέγχου : καμία 
παρέμβαση 

CRP 48 ασθενείς με 
οξύ ισχιαιμικό 
έμφραγμα 

Σημαντικά ↓CRP στην ομάδα 
παρέμβασης 

Sanchez-Moreno C. et al, 2004 Κατανάλωση σούπας 
λαχανικών Gazpacho 
πλούσια σε βιτC 

TNF-α, IL-1β, IL-6 12 υγιείς άνδρες 
και γυναίκες 

Μείωση δεικτών φλεγμονής  

Williams M. et al, 2005 Συμπλήρωμα εκχυλίσματος 
σκόρδου 

CRP, IL-6 15 άνδρες με 
στεφανιαία νόσο 

Μη σημαντικές επιδράσεις 

Retterstol et al, 2005 Kατανάλωση κοκκινου 
κρασιού 150ml/ημέρα για 

Ινωδογόνο, CRP 87 άτομα ~50 
ετών 

-Καμία επίδραση σε CRP 
-Mικρή μείωση σε ινωδογόνο 
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Πίνακας 6.3 Κλινικές μελέτες στη σχέση διατροφής – δεικτών φλεγμονής 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3 εβδομάδες 
Πάσχος και συν, 2005 Συμπλήρωμα ALA (ω-3) SAA, CRP, IL-6 50 

δυσλιπιδαιμικοί 
άνδρες 
(γονότυπος 
ε2/ε3: ν=7 
ε3/ε3: ν=33 
ε3/ε4: ν=10) 

- Στους γονότυπους ε3/ε3 και 
ε3/ε4: ↓ IL-6, ↓SAA, ↓ CRP 
- Στο γονότυπο ε2/ε3: καμία 
επίδραση 
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6.2.1 Ετερογένεια κλινικών μελετών 
 
 Οι κλινικές μελέτες που βρέθηκαν στη βιβλιογραφία παρουσιάζουν μεγάλη 

ετερογένεια, κάτι που βέβαια ήταν αναμενόμενο μια και οι περισσότεροι ερευνητές 

προσπαθούν να πετύχουν το σχεδιασμό μιας πρωτότυπης έρευνας που δεν έχει 

παρόμοιο σκοπό με προηγούμενες. Στις επιδημιολογικές μελέτες δε συναντάμε κάτι 

τέτοιο μια και δεν μπορεί να υπάρξει μεγάλη ετερογένεια στις ομάδες τροφίμων που 

μπορεί να εξετάζονται παρά μόνο στον πληθυσμό αναφοράς. Η ετερογένεια αυτή 

κάνει δύσκολη την ομαδοποίηση των κλινικών μελετών με τρόπο παρόμοιο με τις 

επιδημιολογικές μελέτες. Έτσι, τα αποτελέσματα θα κατηγοριοποιηθούν σε ορισμένες 

ομάδες χωρίς όμως να μπορεί να εξαχθεί κάποιο γενικό συμπέρασμα από την 

ομαδοποίηση αυτή. Τα συμπεράσματα που μπορεί να εξαχθούν από τις κλινικές 

μελέτες είναι κατά κύριο λόγο μεμονωμένα.  

 Η ετερογένεια των μελετών περιλαμβάνει εκτός των άλλων και το σχεδιασμό 

τους. Έτσι, μεγάλος αριθμός μελετών έχει ομάδα παρέμβασης και ομάδα ελέγχου, 

ενώ αρκετές μελέτες έχουν τυφλό σχεδιασμό με χρήση placebo σκευασμάτων. Τέλος, 

συναντώνται και μελέτες που συγκρίνουν 2 διαφορετικούς τύπους παρέμβασης 

μεταξύ τους και όχι με κάποια ομάδα ελέγχου ενώ σε άλλες μελέτες 

πραγματοποιούνται με τον ίδιο σχεδιασμό περισσότερες από μια παρεμβάσεις.  

 Στην ετερογένεια που παρουσιάζεται στις κλινικές μελέτες 

συμπεριλαμβάνεται και ο πληθυσμός παρέμβασης. Έτσι, πολύ μικρός αριθμός 

μελετών απευθύνεται σε υγιή άτομα σε αντιπαράθεση με την πλειοψηφία τους που 

είναι άτομα υψηλού κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα όπως άτομα με 

δυσλιπιδαιμίες, με σακχαρώδη διαβήτη, με παχυσαρκία, με υπέρταση, 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ή άτομα που καπνίζουν.  

 

6.2.2 Σημαντικά ευρήματα 
 
6.2.2.1 Αντιοξειδωτικά και δείκτες φλεγμονής 
 
 Σε έντεκα κλινικές μελέτες η δίαιτα παρέμβασης περιλαμβάνει την πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών συστατικών. Στις επτά από αυτές (Upritchard J. et al, 2000, 

Bruunsgaard H. et al, 2003, Vega-Lopez S. et al, 2004, Mastaloudis A. et al, 2004, 

Freeze R. et al, 2004, Williams M. et al, 2005, Retterstol et al, 2005) η παρέμβαση με 
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κάποιο αντιοξειδωτικό συμπλήρωμα βιταμινών ή με την κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών ή κόκκινου κρασιού γνωστών για την υψηλή περιεκτικότητα τους σε 

αντιοξειδωτικά στοιχεία δε φάνηκε να έχει κάποια επίδραση στους μελετώμενους 

δείκτες φλεγμονής. Στις υπόλοιπες τέσσερις μελέτες, φάνηκε στατιστικά σημαντική 

μείωση στα επίπεδα των δεικτών (Upritchard J. et al, 2000, Church T. et al, 2003, 

Jacob R. et al, 2003, Sanchez-Moreno C. et al, 2004). Ο τύπος της παρέμβασης και το 

αποτέλεσμα απεικονίζονται στη συνέχεια συνοπτικά σε μορφή πίνακα (πίνακας 6.4) 

Συγγραφέας Τύπος παρέμβασης  Αποτέλεσμα 

Upritchard J. et al, 2000  Τοματοχυμός, 
συμπλήρωμα vit C 
 

Καμία επίδραση 

Bruunsgaard H. et al, 2003  συμπλήρωμα τοκοφερόλης 
και βιτ C 

Καμία επίδραση 

Vega-Lopez S. Et al, 2004  συμπλήρωμα all-rac α-
τοκοφερόλης  

Καμία επίδραση 

Church T. et al, 2003  Πολυβιταμινούχο 
συμπλήρωμα 

Μείωση δεικτών 

φλεγμονής 

Jacob R. et al, 2003  κεράσια  Μείωση δεικτών 

φλεγμονής 

Mastaloudis A. et al, 2004  συμπλήρωμα με 
αντιοξειδωτικά (βιτ Ε και 
βιτ C) 

Καμία επίδραση 

Freeze R. et al, 2004  -λαχανικά 
-Μήλα 
-Μούρα  

Καμία επίδραση 

Sanchez-Moreno C. et al, 
2004 

σούπα λαχανικών 
Gazpacho  

Μείωση δεικτών 

φλεγμονής 

Williams M. et al, 2005 Συμπλήρωμα 
εκχυλίσματος σκόρδου 

Καμία επίδραση 

Retterstol et al, 2005 κοκκινο κρασί  Καμία επίδραση σε δείκτες 

φλεγμονής 

Μείωση δεικτών 

θρόμβωσης 

Upritchard J. et al, 2000 vit E Μείωση δεικτών 

φλεγμονής 

 

Πίνακας 6.4 Παρέμβαση με αντιοξειδωτικά και δείκτες φλεγμονής 
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6.2.2.2 Κατανάλωση λίπους και δείκτες φλεγμονής 

 

 Σε πολλές από τις μελέτες παρέμβασης που εξετάσθηκαν αξιολογήθηκε η 

επίδραση της κατανάλωσης διαιτητικού λίπους στους δείκτες φλεγμονής. Η 

παρέμβαση πραγματοποιήθηκε κυρίως με τη χρήση σκευασμάτων συγκεκριμένης 

περιεκτικότητας σε λίπος και όχι με τη μορφή λίπους απο τη διατροφή. 

 

-Πολυακόρεστο λίπος και δείκτες φλεγμονής 

 Οι περισσότερες από τις μελέτες αυτές εστιάστηκαν στην επίδραση των 

πολυακόρεστων και συγκεκριμένα των ω-3 λιπαρών οξέων στα επίπεδα δεικτών 

φλεγμονής μια και η αντιφλεγμονώδης δράση τους είναι γνωστή και διαπιστωμένη 

παθοφυσιολογικά. Σε έντεκα μελέτες πραγμτοποιήθηκε παρέμβαση με κατανάλωση 

ω-3 ή/και ω-6 λιπαρών οξέων κατά κύριο λόγο με μορφή κάψουλας. Σε έξι από τις 

μελέτες δε διαπιστώθηκε επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων στα επίπεδα φλεγμονής 

(Chan, 2002,  Madsen, 2003, Mori, 2003, Geleen, 2004, Jellema, 2004, Vega-Lopez, 

2004). Στις υπόλοιπες πέντε μελέτες φάνηκε μείωση των επιπέδων φλεγμονής σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου  ή με άλλου είδους παρέμβαση (Rallidis, 2002, 

Ciubotaru, 2003, Guixang, 2004, Πάσχος 2004 και 2005). O τύπος της παρέμβασης 

και το αποτέλεσμα παρουσιάζονται στον πίνακα 6.5.  
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Συγγραφέας Τύπος παρέμβασης  Αποτέλεσμα 

Rallidis L. et al, 2002 ω-3 ή ω-6 Μείωση δεικτών 

φλεγμονής και από τα δυο 

(ω-3>ω6) 

Chan et al, 2002 ιχθυέλαιο Καμία επίδραση 

Ciubotaru et al, 2003  ω-3 ή/και ω-6 Μείωση δεικτών 

φλεγμονής με ω-3 σε 

σχέση με ω-6 

Vega-Lopez S. Et al, 2004  ω-3 και ω-6 Καμία επίδραση 

Madsen et al, 2003 ω-3 Καμία επίδραση 

Mori T. et al, 2003  ω-3  Καμία επίδραση 

Πάσχος και συν, 2004  ω-3 σε Μεσογειακού 
τύπου και σε Δυτικού 
τύπου δίαιτα 

Μείωση δεικτών 

φλεγμονής 

Guixang Z et al, 2004  ω-3 ή ω-6 Μείωση δεικτών 

φλεγμονής και από τα δυο 

(ω-3>ω6) 

Geleen A. et al, 2004 
 

ιχθυέλαιο Καμία επίδραση 

Jellema A. et al, 2004 ιχθυέλαιο Καμία επίδραση 

Πάσχος και συν, 2005 ω-3 ανάλογα με γονότυπο Μείωση δεικτών 

φλεγμονής ανάλογα με 

γονότυπο 

Πίνακας 6.5 ω-3 λιπαρά οξέα και δείκτες φλεγμονής 

 

- Τrans λιπαρά οξέα και δείκτες φλεγμονής 

Η επίδραση της κατανάλωσης trans λιπαρών οξέων στα επίπεδα φλεγμονής έχει 

αποτελέσει αντικείμενο 2 μελετών (Νim Ham, 2002 και Baer, 2004). Και στις 2 

μελέτες φάνηκε ότι η κατανάλωση trans λιπαρών οξέων προκαλεί αύξηση των 

επιπέδων δεικτών φλεγμονής.  

 

- Κορεσμένα λιπαρά οξέα και δείκτες φλεγμονής  

Η κατανάλωση κορεσμένου λίπους μελετήθηκε από μία έρευνα (Baer, 2004) και 

έδειξε ότι προκαλεί αύξηση των επιπέδων των δεικτών φλεγμονής.  
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- Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και δείκτες φλεγμονής 

Η κατανάλωση κορεσμένου λίπους μελετήθηκε από μία έρευνα (Baer, 2004) και 

έδειξε ότι προκαλεί περιορισμό των επιπέδων των δεικτών φλεγμονής.  

 

6.2.2.3 Πρωτεΐνη σόγιας και δείκτες φλεγμονής 

 

 Σε δυο κλινικές μελέτες ερευνήθηκε η σχέση της κατανάλωσης της πρωτεΐνης 

σόγιας με τυος δείκτες φλεγμονής (Jenkins, 2002, Βlum, 2003). Σε καμία μελέτη δε 

φάνηκε σημντική επίδραση της πρωτεΐνης σόγιας στους δέικτες φλεγμονής, ακόμα 

και όταν αυτή ήταν υψηλής περιεκτικότητας σε ισοφλαβόνες.  

 

6.2.2.4 Βιταμίνες συμπλέγματος Β και δείκτες φλεγμονής  

 

Σε μία μελέτη παρέμβασης αξιολογήθηκε η επίδραση της κατανάλωσης 

βιταμινών που ανήκουν στο σύμπλεγμα της ομάδας Β στα επίπεδα δεικτών 

φλεγμονής (Ullegaddi, 2004). Από την έρευνα φάνηκε σημαντική μείωση των 

επιπέδων των δεικτών φλεγμονής μετά από την κατανάλωση βιταμινών 

συμπλέγματος Β.  

 

6.2.2.5 Περιεκτικότητα δίαιτας σε υδατάνθρακες και πρωτεΐνη και δείκτες φλεγμονής 

 

 Η περιεκτικότητα της δίαιτας σε υδατάνθρακες και πρωτεΐνες φάνηκε να είναι 

ανεξάρτητη από τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής, όπως έδειξε μια μοναδική 

μελέτη που ερεύνησε τη σχέση αυτή ( Due et al, 2004).  
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7ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 

7.1 Εισαγωγή 
 
 Από τα αποτελέσματα της ανασκόπησης φάνηκε η σχέση πολλών ομάδων 

τροφίμων με τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής. Οι δείκτες φλεγμονής που εξετάζονται 

σε κάθε μελέτη είναι διαφορετικοί, παρόλα αυτά όμως μπορούν να δώσουν ο καθένας 

ξεχωριστά μια γενική εικόνα για τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής του 

οργανισμού. Εξάλλου, φάνηκε και από το 3ο κεφάλαιο ότι οι κυριότεροι δείκτες 

φλεγμονής που εξετάζονται ακολουθούν το ίδιο βιοχημικό μονοπάτι και συνεπώς 

αυξημένα επίπεδα ενός από αυτούς πιθανόν να συνεπάγεται την αύξηση των 

επιπέδων και των υπόλοιπων.  

 Από την ανασκόπηση μπορεί να διεξαχθούν συμπεράσματα για πιθανή σχέση 

συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων με τη φλεγμονή. Η σχέση αυτή όμως για να 

γενικευθεί και να μπορέσει να αποτελέσει οδηγία θα πρέπει να αιτιολογηθεί και 

παθοφυσιολογικά, να αποκαλυφθεί δηλαδή ο ακριβής τρόπος με τον οποίο η 

διατροφή και συγκεκριμένα τα διατροφικά χαρακτηριστικά ορισμένων ομάδων 

τροφίμων μπορεί να περιορίσει τα επίπεδα των δεικτών φλεγμονής. Μέχρι σήμερα 

έχει αποκαλυφθεί και αιτιολογηθεί παθοφυσιολογικά η αντιφλεγμονώδης δράση των 

ω-3 λιπαρών οξέων η οποία απεικονίζεται συνοπτικά στον πίνακα 7.1. Σημαντικά 

στοιχεία υπάρχουν επίσης για τη φλεγμονώδη δράση των trans λιπαρών οξέων που 

φαίνονται στην εικόνα 2.6, D (Mozaffarian, 2006). Τέλος, η αντιφλεγμονώδης δράση 

του αλκοόλ θεωρείται σημαντικότατη αλλά οι επιμέρους δράσεις της δεν είναι ακόμη 

γνωστές. Ωστόσο, στον τομέα αυτό διεξάγονται πολλές έρευνες ώστε να διαπιστωθεί 

μια τέτοια σχέση και να τεκμηριωθεί παθοφυσιολογικά. Για τις υπόλοιπες ομάδες 

τροφίμων μπορούν να γίνουν ορισμένες υποθέσεις για τη δράση τους στη 

συστηματική φλεγμονή, δεν έχει όμως διαπιστωθεί η ακριβής τους σχέση με αυτή.  
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Factor Function Effect of 
3 Fatty 
Acid 

Arachidonic acid Eicosanoid precursor, aggregates platelets, 
stimulates white blood cells 

 

Thromboxane Platelet aggregation, vasoconstriction, increase of 
intracellular Ca++ 

 

Prostacyclin 
(PGI2/3) 

Prevent platelet aggregation, vasodilation, 
increase cAMP 

 

Leukotriene 
(LTB4) 

Neutrophil chemoattractant, increase of 
intracellular Ca++ 

 

Fibrinogen A member of the acute phase response and a 
blood clotting factor 

 

Tissue 
plasminogen 
activator 

Increase endogenous fibrinolysis  

Platelet activating 
factor (PAF) 

Activates platelets and white blood cells  

Platelet-derived 
growth factor 
(PDGF) 

Chemoattractant and mitogen for smooth muscles 
and macrophages 

 

Oxygen free 
radicals 

Cellular damage, enhance LDL uptake via 
scavenger pathway, stimulate arachidonic acid 
metabolism 

 

Lipid 
hydroperoxides 

Stimulate eicosanoid formation  

Interleukin 1 and 
tumor necrosis 
factor 

Stimulate neutrophil O2 free radical formation, 
stimulate lymphocyte proliferation, stimulate 
PAF, express intercellular adhesion molecule-1 on 
endothelial cells, inhibit plasminogen activator, 
thus, procoagulants 

 

Interleukin-6  Stimulates the synthesis of all acute phase proteins 
involved in the inflammatory response: C-reative 
protein, serum amyloid A, fibrinogen, 1-
chymotrypsin and haptoglobin 

 

 
 Πίνακας 7.1: Επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων σε παράγοντες που εμπλέκονται 
στη φλεγμονώδη διαδικασία (Simopoulos A, 2002) 
 

 Στη συνέχεια θα αναφερθούν και θα σχολιαστούν τα σημαντικότερα 

ευρήματα της ανασκόπησης τόσο από τις επιδημιολογικές όσο και από τις κλινικές 

μελέτες, ανα ομάδες τροφίμων που φάνηκε να σχετίζονται στην πλειοψηφία των 

μελετών με τη συστηματική φλεγμονή.  
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7.2 Φρούτα, λαχανικά και φλεγμονή 
 
 Τα φρούτα και τα λαχανικά αποτελούν διατροφικές ομάδες με 

χαρακτηριστικά που πιθανόν να σχετίζονται με τη φλεγμονή. Οι επιδημιολογικές 

έρευνες που μελετούσαν τη σχέση κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών με τα 

επίπεδα φλεγμονής έδειξαν στατιστικά σημαντική σχέση με τον περιορισμό των 

επιπέδων φλεγμονής. Επιπλέον έδειξαν σχέση της αντιοξειδωτικής ικανότητας της 

δίαιτας και της κατανάλωσης διαιτητικών ινών με τη μείωση των επιπέδων των 

δεικτών φλεγμονής, χαρακτηριστικά που σχετίζονται άμεσα με την κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών. Όλες λοιπον οι επιδημιολογικές έρευνες που έχουν 

δημοσιευθεί δείχνουν ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίζεται με 

μειωμένα επίπεδα δεικτών φλεγμονής. 

 Οι κλινικές μελέτες εστιάστηκαν στην παρέμβαση με αντιοξειδωτικά 

συμπληρώματα ενώ λίγες ήταν αυτές στις οποίες τα άτομα κατανάλωσαν απευθείας 

φρούτα και λαχανικά. Οι τέσσερις μόνο από τις έντεκα κλινικές μελέτες έδειξαν 

περιορισμό των δεικτών φλεγμονής από την κατάνάλωση αντιοξειδωτικών, ενώ στις 

υπόλοιπες επτά η παρέμβαση δεν εδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση της 

παρέμβασης στα επίπεδα των δεικτών.  

 Τα αποτελέσματα των επιδημιολογικών και των κλινικών μελετών δεν έιναι 

αντικρουόμενα. Οι επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν σαφή σχέση της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών με τον περιορισμό της φλεγμονής ενώ οι κλινικές μελέτες 

δείχνουν μια τάση προς τη σχέση αυτή χωρίς όμως αυτή να εκπροσωπείται από την 

πλειοψηφία των μελετών. Θα μπορούσε να υποτεθεί πως η απευθείας πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών από τη διατροφή και ο συνδυασμός φρούτων και λαχανικών και άρα 

αντιοξειδωτικών συστατικών από τις καθημερινές διατροφικές συνήθειες είναι αυτό 

που πιθανόν αποτελεί τη διαφορά στα αποτελέσματα των επιδημιολογικών και 

κλινικών μελετών και που τελικά προκαλεί τον περιορισμό της φλεγμονής. 

 

7.3 Διατροφικό λίπος και φλεγμονή 
 

7.3.1 Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 
 

 Η κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων έδειξε σε όλες τις επιδημιολογικές μελέτες 

ότι προκαλεί στατιστικά σημαντικό περιορισμό της φλεγμονής, γεγονός που μερικώς 
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ήταν αναμενόμενο γνωρίζοντας τις αντιφλεγμονώδεις δράσεις τους. Η κατανάλωση 

ω-3 λιπαρών οξέων στις Μεσογειακές χώρες γίνεται κυρίως με τη μορφή ψαριού ενώ 

σε χώρες που η πρόσβαση σε αυτό είναι δύσκολη μπορεί να επιτευχθεί με 

κατανάλωση φυτικών ελαίων πλούσιων σε αυτά, όπως το λιναρέλαιο και το λάδι 

κάνολας.  

 Οι μισές κλινικές μελέτες που εστιάστηκαν στη σχέση της κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων με τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής έδειξαν στατιστικά σημαντική 

μείωση αυτών ενώ οι υπόλοιπες δεν έδειξαν σημαντική επίδραση της παρέμβασης σε 

αυτά. Ο τρόπος παρέμβασης στην πλειοψηφία των κλινικών μελετών ήταν κυρίως με 

χρήση κάψουλας και όχι με απευθείας πρόσληψη των ω-3 λιπαρών οξέων από την 

τροφή. Κατά συνέπεια, με παρόμοιο τρόπο θα μπορούσε να υποτεθεί ότι η άμεση 

πρόσληψη των ω-3 λιπαρών οξέων από τη διατροφή είναι αυτή που τελικά προκαλεί 

τη σημαντική μείωση των επιπέδων φλεγμονής.  

 

7.3.2 Τrans λιπαρά οξέα  
 
 Η κατανάλωση trans λιπαρών οξέων έδειξε ότι προκαλεί αύξηση των 

επιπέδων δεικτών φλεγμονής σε όλες τις κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες που 

εστιάστηκαν στη σχέση αυτή. Το αποτέλεσμα αυτό ήταν εν μέρει αναμενόμενο μια 

και η φλεγμονώδης δράση των οξέων αυτών είναι διαπιστωμένη με βιολογικούς 

μηχανισμούς. Στο σημείο αυτό αξίζει να αναφερθεί μια μελέτη του Mozaffarian 

(2004) όπου δεν πραγματοποιήθηκε άμεσα διατροφική παρέμβαση αλλά μετρήθηκε η 

συγκέντρωση των trans λιπαρών οξέων στην κυτταρική μεμβράνη των ερυθρών 

αιμοσφαιρίων, η οποία θεωρείται δείκτης της διατροφικής πρόσληψης αυτών. 

Αυξημένη συγκέντρωση αυτών συσχετίστηκε ισχυρά με αύξηση ορισμένων από τους 

σημαντικότερους δείκτς φλεγμονής. Η φλεγμονώδης δράση των trans λιπαρών οξέων 

έχει διαπιστωθεί τόσο από κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες αλλά και από τους 

επιμέρους βιοχημικούς μηχανισμούς με τους οποίους αυτά μπορούν να προκαλέσουν 

αύξηση των δεικτών φλεγμονής.  
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7.3.3 Κορεσμένο λίπος 
 

 Η σχέση του κορεσμένου λίπους με τη διατροφή έχει αποτελέσει αντικείμενο 

έρευνας μιας επιδημιολογικής και μιας κλινικής μελέτης. Και οι 2 μελέτες έδειξαν ότι 

το κορεσμένο λίπος αυξάνει τα επίπεδα των δεικτών φλεγμονής. Οι έρευνες αυτές 

είναι ενδεικτικές και θα πρέπει να διεξαχθούν επιπλέον μελέτες ώστε να τεκμηριωθεί 

μια τέτοια σχέση.  

7.4 Αλκοόλ και φλεγμονή 

 

 Η σχέση της κατανάλωσης αλκοόλ με τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής 

αποτέλεσε αντικειμενο έρευνας κυρίως των επιδημιολογικών μελετων (8 μελέτες) και 

μόνο μίας κλινικής μελέτης. Και οι 8 επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι η μέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ περιορίζει τους δείκτες φλεγμονής σε σχέση με καθόλου και 

υψηλή κατανάλωση. Η κλινική μελέτη έδειξε πως μέτρια κατανάλωση κόκκινου 

κρασιού δεν επηρεάζει τους δείκτες φλεγμονής αλλά προκαλεί μείωση δεικτών 

θρόμβωσης. Η πληθώρα επιδημιολογικών μελετών στη σχέση αλκοόλ – φλεγμονής 

έχει δημιουργήσει νέο επιστημονικό πεδίο έρευνας στην ανεύρεση 

παθοφυσιολογικών μηχανισμών που συνδέουν την αλκοόλη με τον περιορισμό της 

φλεγμονής.  

 
 

7.5 Άλλες ομαδες τροφίμων και φλεγμονή 
 

 Μεμονωμένες έρευνες τόσο επιδημιολογικές όσο και κλινικές έχουν 

πραγματοποιηθεί σε άλλες ομάδες τροφίμων. Έτσι, έχουν φανεί ορισμένες ενδείξεις 

για τάση που έχουν αυτές να επηρεάζουν τη φλεγμονή τόσο με καταστολή όσο και με 

επιδείνωση. Για να μπορέσουν όμως να βγούν ασφαλέστερα συμπεράσματα θα 

πρέπει να διεξαχθούν περαιτέρω έρευνες πάνω στη σχέση αυτή. Τα κυριότερα 

ευρήματα και οι τάσεις που έδειξαν οι μελέτες στις ομάδες αυτές συνοψίζονται στη 

συνέχεια.  

- Το αυξημένο γλυκαιμικό φορτίο της δίαιτας αυξάνει τους δείκτες φλεγμονής 

- Η μέτρια και συστηματική κατανάλωση καφέ αυξάνει τους δείκτες φλεγμονής 

- Η αυξημένη κατανάλωση μαγνησίου στη δίαιτα περιορίζει τους δέικτες φλεγμονής 
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- Η κατανάλωση φλαβονοειδών φάνηκε ανεξάρτητη από τους δείκτες φλεγμονής 

- Η κατανάλωση ελαιολάδου φάνηκε να περιορίζει τους δείκτες φλεγμονής 

- Η κατανάλωση βιταμινών συμπλέγματος Β φάνηκε να περιορίζει τους δείκτες 

φλεγμονής από μια κλινική μελέτη και να είναι ανεξάρτητη από αυτούς σε μια 

επιδημιολογική μελέτη. 

- Η περιεκτικότητα της δίαιτας σε πρωτεΐνη και υδατάνθρακες φαίνεται να είναι 

ανεξάρτητη από τα επίπεδα φλεγμονής 

 

7.6 Σημασία των ευρημάτων 
 
 Τα ευρήματα από τη συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας είναι 

πολλά και σημαντικά. Θα μπορούσε να ειπωθεί ότι φαίνεται να υπάρχει σχέση της 

διατροφής με τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής. Η συστηματική φλεγμονή με τη 

σειρά της, όπως φάνηκε στο 3ο κεφάλαιο, σχετίζεται με μηχανισμούς που οδηγούν σε 

αθηροσκλήρωση και κατ’επέκταση σε στεφανιαία νόσο. Κατά συνέπεια, αν η 

διατροφή μπορεί να ρυθμίσει τα επίπεδα συστηματικής φλεγμονής και με κατάλληλες 

τροποποιήσεις στις διατροφικές συνήθειες αυτά να περιοριστούν, θα έχουμε 

περιορισμό συμβαμάτων που οδηγούν σε στεφανιαία νόσο.  

 Συγκεκριμένα, η κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων, φρούτων, λαχανικών, και 

αντιοξειδωτικών στοιχείων και η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ φαίνεται να 

περιορίζουν τα επίπεδα φλεγμονής ενώ τα trans λιπαρά οξέα και το κορεσμένο λίπος 

φαίνεται να εντείνουν τη συστηματική φλεγμονή. 

 Από την εργασία αυτή φάνηκε η στατιστική και όχι η αιτιολογική σχέση της 

διατροφής με τη φλεγμονή. Για την αιτιολογική συσχέτιση των ομάδων τροφίμων με 

τη φλεγμονή θα πρέπει να πραγματοποιηθούν έρευνες που θα τεκμηριώσουν τη 

σχέση αυτή και παθοφυσιολογικά.  

 

7.7 Αξιοπιστία των ευρημάτων 
 
 

 Ορισμένα από τα ευρήματα της συγκεκριμένης μελέτης είναι επαληθευμένα 

και τεκμηριωμένα πολλές φορές στη βιβλιογραφία. Παραμένει όμως το ερώτημα για 

το αν τα δημοσιευμένα ευρήματα είναι και τα μοναδικά ή υπάρχουν και ευρήματα τα 
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οποία λόγω της αντίθεσης τους με τη γενικότερη επιστημονική τάση παραμένουν 

σκόπιμα αδημοσίευτα. Το ερώτημα αυτό είναι δύσκολο να απαντηθεί και να 

αποφευχθεί αν όντως συμβαίνει κάτι τέτοιο. Μοναδική διέξοδος είναι η τήρηση 

επιφύλαξης κατά τη διεξαγωγή συμπερασμάτων και η αποφυγή της πεποίθησης ότι η 

ήδη υπάρχουσα γνώση είναι και η απόλυτα αληθινή.  
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8ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

 Η παρούσα εργασία έδειξε τη σχέση της διατροφής με τη φλεγμονή μέσα από 

24 επιδημιολογικες και 27 κλινικές μελέτες. Στην πλειοψηφία τους οι μελέτες αυτές 

έδειξαν σχέση συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων με τη φλεγμονή. Συγκεκριμένα 

φάνηκε ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα, τα φρούτα, τα λαχανικά, και η αντιοξειδωτική 

ικαότητα της δίαιτας καθώς και η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ φαίνεται να 

περιορίζουν τα επίπεδα φλεγμονής ενώ τα trans λιπαρά οξέα και το κορεσμένο λίπος 

φαίνεται να αυξάνουν τα επίπεδα δεικτών φλεγμονής. Η φλεγμονή αποτελεί το 

αποτέλεσμα της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας αλλά και το αίτιο που συμμετέχει 

στην εξέλιξη και στην πρόοδο της. Ο περιορισμός της φλεγμονής μέσω της διατροφής 

μπορεί να αποτελέσει σημαντικότατο παράγοντα περιορισμού των καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων και χρήσιμη οδηγία για τη Δημόσια Υγεία. Για να μπορεί όμως κάτι 

τέτοιο να χρησιμοποιηθεί σαν οδηγία θα πρέπει πρώτα να πραγματοποιηθούν 

περαιτέρω μελέτες ώστε να διαπιστωθούν και να τεκμηριωθούν οι επιμέρους 

παθοφυσιολογικές σχέσεις των ομάδων τροφίμων με τα επίπεδα των δεικτών 

φλεγμονής.   
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Πίνακας 2: Τρόφιμα με υψηλή συγκέντρωση μονοακόρεστων λιπαρών οξέων 
 
 Calories Total 

Fat, g 
SFA, 

g 
MUFA, 

g 
PUFA, 

g 

Vegetable oil      
Canola oil 248 28.0 2.0 16.4 8.2 
Olive oil 238 27.0 3.6 20.0 2.2 
High oleic (>70%) safflower 
oil 

240 27.2 1.7 20.4 3.8 

High oleic (>70%) 
oil/sunflower oil 

248 28.0 2.8 23.4 1.1 

Nuts and seeds1      
Mixed nuts 168 14.6 2.0 8.9 3.1 
Almonds 166 14.6 1.4 9.5 3.1 
Cashews 163 13.1 2.6 7.7 2.2 
Hazelnuts 188 18.8 1.4 14.7 1.8 
Macadamia nuts 199 20.9 3.1 16.5 0.4 
Peanuts 166 14.1 2.0 7.0 4.4 
Peanut butter (smooth), 2 Tbsp 190 16.3 3.3 7.8 4.4 
Pistachios 172 15.0 1.9 10.1 2.3 
Pecans 187 18.3 1.5 11.4 4.5 
Sesame butter (tahini) from 
kernels, 2 Tbsp 

169 15.2 2.1 5.8 6.7 

Sesame seeds 160 13.9 2.0 5.2 6.1 
Walnuts (English) 182 17.5 1.6 4.0 11.1 
Walnuts (black) 172 16.0 1.0 3.6 10.6 
Fruits      
Avocado, raw 45 4.3 0.7 2.7 0.5 
Olives 32 3.0 0.4 2.2 0.3  

Πηγή: USDA Nutrient Database for Standard Reference. United States Department of 
Agriculture Web site. Available at: http://www.nal.usda.gov/fnic/cgi-bin/nut 
search.pl. Accessed July 13, 1999 
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Πίνακας 3 Τρόφιμα με υψηλή συγκέντρωση κορεσμένων λιπαρών οξέων 
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Πίνακας 4 Τρόφιμα με υψηλή συγκέντρωση trans λιπαρών οξέων 
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Πίνακας 5 Τρόφιμα με υψηλή συγκέντρωση φυτικών ινών 
 
 
Food Amount Soluble Fiber, g Total Fiber, g 

Legumes (cooked)    

Kidney beans 1/2 cup 2.0 6.7 

Pinto beans 1/2 cup 2.0 6.7 

Vegetables (cooked)    

Brussels sprouts 1/2 cup 2.0 3.8 

Broccoli 1/2 cup 1.1 2.6 

Spinach 1/2 cup 0.5 2.1 

Zucchini 1/2 cup 0.2 1.6 

Fruits (raw)    

Apple 1 medium 1.2 3.6 

Orange 1 medium 1.8 2.9 

Grapefruit 1/2 medium 1.1 1.8 

Grapes 1 cup 0.3 1.1 

Prunes 6 medium 3.0 8.0 

Grains    

Oatmeal (dry) 1/3 cup 1.3 2.8 

Oat bran (dry) 1/3 cup 2.0 4.4 

Corn flakes 1 ounce 0.1 0.3 

Brown rice (cooked) 1/2 cup 0.4 5.3 

Whole-wheat bread 1 slice 0.4 2.1 

White bread 1 slice 0.2 0.4 
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Πίνακας 6 Περιεκτικότητα δημητριακών σε αντιοξειδωτικά 
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Πίνακας 7 Περιεκτικότητα βολβών και ριζών σε αντιοξειδωτικά 
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Πίνακας 8 Περιεκτικότητα λαχανικών σε αντιοξειδωτικά 
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Πίνακας 9 Περιεκτικότητα φρούτων σε αντιοξειδωτικά 
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Πίνακας 10 Περιεκτικότητα μούρων σε αντιοξειδωτικά 
 

 
 
Πίνακας 11 Περιεκτικότητα οσπρίων σε αντιοξειδωτικά 
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Πίνακας 12 Περιεκτικότητα καρπών και ξηρών καρπών σε αντιοξειδωτικά 
 

 
 
Πίνακας 13 Περιεκτικότητα αποξηραμένων φρούτων σε αντιοξειδωτικά 
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