
 1 

 

ΠΤΥΧΙΑΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 

 

«ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΩΝ: 

ΣΥΓΧΡΟΝΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ 

ΥΓΙΕΙΝΟ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ» 

 

ΦΟΙΤΗΤΡΙΑ: ΦΩΤΙΑ∆ΟΥ ΑΘΑΝΑΣΙΑ 

ΑΡΙΘΜΟΣ ΜΗΤΡΩΟΥ : 476 

 

ΕΙΣΗΓΗΤΗΣ: ΦΡΑΓΚΙΑ∆ΑΚΗΣ  ΓΕΩΡΓΙΟΣ 

 

ΣΗΤΕΙΑ 2013 

 



 2 

Ευχαριστώ πολύ τους γονείς µου που κατάφεραν παρά τις 

οικονοµικές δυσκολίες να µε σπουδάσουν αλλά και για την 

µεγάλη τους υποµονή µέχρι να καταφέρω να ολοκληρώσω τις 

σπουδές µου. Ευχαριστώ πολύ τον καθηγητή µου κύριο 

Φραγκιαδάκη Γεώργιο για την βοήθεια του στην επιλογή του 

θέµατος αλλά και για την βοήθεια του στην εκπόνηση αυτής της 

πτυχιακής εργασίας µε την καθοδήγηση του στο κοµµάτι της 

βιβλιογραφίας. Τέλος χρωστάω ένα µεγάλο ευχαριστώ και στον 

σύζυγο µου για την µεγάλη του συµπαράσταση, την ηθική 

υποστήριξη που διαρκώς µου προσέφερε αλλά και για την 

βοήθεια του και την υποµονή του µέχρι την ολοκλήρωση της 

πτυχιακής. 

 

 

 

Σας ευχαριστώ πολύ 

Φωτιάδου Αθανασία 

 

 

 

 

 

 

 

 



 3 

ΣΧΕ∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ- ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 

1. ΠΕΡΙΛΗΨΗ - ABSTRACT 

2. ΤΑ ΛΙΠΗ 

3. Η ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΩΝ ΚΑΙ ΟΙ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΙΣ ΤΙΜΕΣ ΤΟΥΣ 

4. ΤΑ ΑΙΤΙΑ ΤΗΣ ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑΣ 

5. ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΙ ΠΙΘΑΝΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

6. ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΜΕ ΑΛΛΕΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

7. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ  

8. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΩΝ 

9. ΥΓΙΕΙΝΟ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

 9.1. ∆ΙΟΡΘΩΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 9.2. ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ 

 9.3. ΥΠΟΛΙΠΙ∆ΙΚΗ ∆ΙΑΙΤΑ 

 9.4. ΠΡΟΤΥΠΑ ΥΠΟΛΙΠΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

 9.5. ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

 9.6. ΜΟΝΟΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

 9.7. ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

 9.8. ΞΗΡΟΙ ΚΑΡΠΟΙ 

 9.9. ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΩ∆Η 

 9.10. Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ ΚΑΙ ΠΡΩΤΕΪΝΗ 

 9.11. ΣΚΟΡ∆Ο-ΚΑΦΕΣ Κ.ΛΠ. 

10. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΑ ΤΡΟΦΙΜΑ ΚΑΙ ∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 

11. ΕΝ∆ΕΙΚΤΙΚΟ ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΙΑΙΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 

12. ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 



 4 

1. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

∆υσλιπιδαιµία είναι η γενικότερη διαταραχή της µεταβολικής ισορροπίας των 

λιπιδίων. H δυσλιπιδαιµία ανάλογα µε την αιτιολογία της, διακρίνεται σε 

πρωτοπαθή όταν οφείλεται σε κληρονοµικά αίτια και σε δευτεροπαθή όταν 

είναι συνέπεια άλλων παθολογικών καταστάσεων ή κακής διατροφής. Στην 

πρωτοπαθή δυσλιπιδαιµία συναντούµε διάφορες και ποικίλες διαταραχές των 

λιπιδίων στο αίµα, οι οποίες µπορεί να οφείλονται σε µία ή περισσότερες 

γενετικές ανωµαλίες. 

Στη δευτεροπαθή δυσλιπιδαιµία, αυξηµένες τιµές χοληστερίνης στο 

αίµα (δηλ. υπερχοληστεριναιµία) προκαλεί ο υποθυρεοειδισµός, το νεφρωσικό 

σύνδροµο, µερικές ηπατοπάθειες και άλλες καταστάσεις. Aυξηµένα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων (δηλ. υπερτριγλυκεριδαιµία) συνοδεύουν τον σακχαρώδη 

διαβήτη, την παχυσαρκία, την αυξηµένη κατανάλωση οινοπνευµατωδών, τη 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, διάφορα φάρµακα και άλλα νοσήµατα. Επίσης, 

υπάρχουν νόσοι που προκαλούν µικτού τύπου δυσλιπιδαιµία, δηλαδή 

διαταραχές σε περισσότερα από ένα λιποειδικά µόρια. 

Το πιο σηµαντικό βήµα για την καλύτερη αντιµετώπιση της 

δυσλιπιδαιµίας είναι να αντιµετωπιστούν παθολογικές καταστάσεις που 

συνοδευουν την δυσλιπιδαιµία ή ακόµα µπορεί και να την προκαλούν. 

Eπίσης, θα πρέπει να λαµβάνονται µέτρα και για τυχόν άλλους 

συνυπάρχοντες κινδύνους στεφανιαίας νόσου (π.χ. κάπνισµα, παχυσαρκία) οι 

οποίοι και θα συναντιµετωπίζονται. Απαραίτητη όµως για τη θεραπεία σε όλες 

τις δυσλιπιδαιµίες είναι η δίαιτα. ∆ηλαδή η σωστή και υγιεινή διατροφή. 

Tο άτοµο µε δυσλιπιδαιµία, θα πρέπει λοιπόν να τροποποιήσει τις 

διατροφικές του συνήθειες για πολύ µεγάλο χρονικό διάστηµα και τις 

περισσότερες φορές ισόβια. Συγχρόνως, τα άτοµα µε δυσλιπιδαιµία θα 

πρέπει να έχουν φυσιολογικό-ιδανικό σωµατικό βάρος, να έχουν αυξηµένη 

φυσική δραστηριότητα, να ελαττώσουν ή ακόµα να σταµατήσουν το κάπνισµα 

και να περιορίσουν την κατανάλωση αλκοόλ. 
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1. ABSTRACT 

Dyslipidemia is the general disorder of lipid metabolic balance. Dyslipidemia, 

depending on it’s etiology, is classified into primary dyslipidemia when its due 

to hereditary causes and in secondary dyslipidemia when it is the 

consequence of other pathological conditions or malnutrition. 

In primary dyslipidaemia various and varied disorders of blood lipids 

appear, which may be due to one or more genetic abnormalities. In secondary 

dyslipidemia, increased blood cholesterol levels (i.e., hypercholesterolemia) 

can be due to hypothyroidism, nephrotic syndrome, some liver diseases and 

other conditions. Increased levels of triglycerides (ie hypertriglyceridemia) are 

associated with diabetes mellitus, obesity, increased alcohol consumption, 

chronic renal failure, the administration of various medications etc. In addition, 

there are diseases causing mixed dyslipidaemia, i.e. disturbances in more 

than one lipoidal molecule. 

The most important step to better treatment of dyslipidemia is to 

address pathologies accompanying dyslipidemia or can even cause ιτ. In 

addition, actions shouls be taken for other coexisting risks of coronary heart 

disease (eg, smoking, obesity) that may co-appear. A proper and healthy 

theurapeutic diet is always essential to treat dyslipidemias. 

Individuals with dyslipidemia should therefore modify their eating habits 

for a very long time and most often for life. At the same time, individuals with 

dyslipidemia should have normal - ideal body weight, have increased physical 

activity, reduce or even stop smoking and limit alcohol consumption. 



 6 

2. ΤΑ ΛΙΠΗ 

∆υσλιπιδαιµία είναι η γενικότερη διαταραχή της µεταβολικής ισορροπίας των 

λιπιδίων και συγκεκριµένα διαταραχές της χοληστερίνης και των 

τριγλυκεριδίων. Για το λόγο αυτό είναι σηµαντικό να αναφερθούµε 

αναλυτικότερα στα λίπη της διατροφής αλλά και στα λίπη που υπάρχουν στο 

σώµα και έχουν άµεση σχέση µε τη δυσλιπιδαιµία. Λίπη ονοµάζονται 

οι οργανικές ενώσεις(εστέρες) µιας τρισθενούς αλκοόλης  της γλυκερίνης, µε 

οργανικά οξέα κυρίως µονοκαρβονικά, κορεσµένα ή ακόρεστα. Ανάλογα µε τη 

σύστασή τους στη κατάσταση που βρίσκονται, υπό κανονικές συνθήκες, 

(συνθήκες δωµατίου), όταν είναι υγρά ονοµάζονται έλαια, ενώ όταν είναι 

στερεά ονοµάζονται στέατα ή απλά λίπη. 

(http://el.wikipedia.org/wiki/) 
 

Τα λίπη αν και αποτελούνται από οργανικές µη οµοιογενείς ενώσεις, εντούτοις 

ταξινοµούνται στην ίδια κατηγορία λόγω του ότι εµφανίζουν κοινές ιδιότητες . 

Οι ιδιότητες αυτές είναι :α) ότι είναι αδιάλυτες στο νερό, β) είναι διαλυτές σε 

οργανικά διαλύµατα (αιθέρα, βενζίνη, χλωροφόρµιο κ.τ.λ) και γ) 

χρησιµοποιούνται ως πηγή ενέργειας και θεωρούνται εστέρες των λιπαρων 

οξέων. 

 
Πίνακας 1 

Ταξινόµιση των λιπιδίων 
 
1.Απλά λιπίδια  

α) Λιπαρά οξέα 

β) Ουδέτερα λίπη: µονο-δι-τριγλυκερίδια (εστέρες λιπαρών οξέων & 

γλυκερόλης)  

γ) Κηροί: εστέρες λιπαρών οξέων µε αλκοόλες µεγάλου µοριακού βάρους. 

2.Σύνθετα λιπίδια 

α) Φωσφορολιπίδια: ενώσεις λιπαρων οξέων µε φωσφορικό οξύ &αζωτούχο 

βάση. Φωσφογλυκερίδια : λεκιθίνη, κεφαλίνη και σφιγκοµυελίνη. 
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β) Γλυκολιπίδια: ενώσεις λιπαρών οξέων µε υδατάνθρακες & αζωτούχο βάση 

γ) Λιποπρωτεϊνες: λιπίδια ενωµένα µε πρωτεϊνες 

3.Παραγώµενα λιπίδια (από την διάσπαση των σύνθετων) 

α) λιπαρά οξέα: µονο- και δι-γλυκερίδια 

β) Γλυκερόλη: υδατοδιαλυτή ένωση ,συστατικό των τριγλυκεριδίων και  

    αλληλοµετατρέψιµη σε υδατάνθρακες. 

γ) Στερόλες: i) χοληστερόλη, εργοστερόλη 

 ii) Στεροειδείς ορµόνες 

 iii) Βιταµίνη D 

                      iv) Χολικά άλατα 

δ) Λιποδιαλυτές βιταµίνες: βιταµίνες Α, βιταµίνη D, βιταµίνη Ε, βιταµίνη Κ και 

Συνένζυµο Q 

 
Σύγχρονη διατροφή & διαιτολογία . ∆ρ. Γ. Παπανικολάου. 2002. Eκδόσεις 
Αθήνα. Σελ. 79. 
 
Από τα είδη των θρεπτικών ουσιών  που υπάρχουν στις τροφές που 

καταναλώνουµε δηλαδή πρωτεΐνες, υδατάνθρακες και λίπη, τα λίπη είναι 

οι πλουσιότερες σε θερµίδες ουσίες, αφού η καύση ενός γραµµαρίου 

αποδίδει εννέα θερµίδες, διπλάσια ποσότητα από αυτή που αποδίδουν οι 

υδατάνθρακες και οι πρωτεΐνες (τέσσερις θερµίδες ανά γραµµάριο). Αυτό 

συµβαίνει γιατί από τα τρία δοµικά στοιχεία του µορίου τους (άνθρακας, 

υδρογόνο και οξυγόνο), τα λιπίδια είναι πλουσιότερα σε άνθρακα και 

υδρογόνο. Η κατανάλωσή τους λοιπόν και η αποθήκευσή τους στο σώµα 

εξασφαλίζει "συµπυκνωµένη" ενέργεια. Τα λίπη γενικότερα χωρίζονται σε 

δύο κατηγορίες στα σωµατικά λιπίδια, που υπάρχουν στη µεµβράνη κάθε 

κυττάρου ως δοµικό υλικό (χοληστερίνη και φωσφολιπίδια), κυκλοφορούν 

στο αίµα (χοληστερίνη, τριγλυκερίδια κ.λπ.) και το µεγαλύτερο µέρος τους 

είναι αποθηκευµένο υπό µορφή τριγλυκεριδίων στα λιποκύτταρα (σπλαχνικό 

και υποδόριο λίπος). Και σε αυτά που περιέχονται στις τροφές και είτε 
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προέρχονται από τα ζώα και λέγονται ζωικά, είτε από τα φυτά και λέγονται 

φυτικά. 

Ζωικά λίπη είναι το βούτυρο, το εµφανές πάχος των κρεάτων, των 

αλλαντικών και των ψαριών. Όµως  εκτός από το φανερό αυτό λίπος, 

υπάρχει και "κρυφό" στον κρόκο του αβγού, τα τυριά, το γιαούρτι, αλλά και 

οποιοδήποτε κρέας, έστω και αν αυτό φαίνεται τελείως άπαχο (η 

περιεκτικότητα σε λίπος διαφέρει βέβαια ανάλογα µε το είδος του ζώου και 

το µέρος του σώµατός του). 

Εµφανή φυτικά λίπη είναι τα λάδια. Αλλά και εδώ υπάρχουν κρυφά 

λίπη στις ελιές, το αβοκάντο και τους ξηρούς καρπούς. Από βιοχηµικής 

άποψης δύο τύποι λιπών κυριαρχούν στην τροφή: τα τριγλυκερίδια και η 

χοληστερίνη (ορθά χοληστερόλη), που προέρχεται µόνο από το ζωικό 

βασίλειο (τα φυτά δεν µπορούν να την παρασκευάσουν και περιέχουν µικρές 

ποσότητες φυτοστερόλης). Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από τρία λιπαρά 

οξέα, που µπορεί να είναι κεκορεσµένα, µονοακόρεστα ή πολυακόρεστα 

(ανάλογα µε τον αριθµό των ατόµων υδρογόνου που συνδέονται µε τα 

άτοµα του άνθρακα). 

Κορεσµένα λιπαρά οξέα περιέχουν κυρίως τα ζωικά λίπη, 

µονοακόρεστα το ελαιόλαδο και το αβοκάντο και πολυακόρεστα τα 

σπορέλαια αλλά και τα ιχθυέλαια. Χωρίς να είναι απόλυτο, µπορούµε να 

παρατηρήσουµε ότι τα λίπη που είναι πλούσια σε κορεσµένα λιπαρά οξέα 

βρίσκονται σε στερεά µορφή σε θερµοκρασία δωµατίου, ενώ αυτά που είναι 

πλούσια σε µονοακόρεστα και πολυακόρεστα, δηλαδή τα λάδια, είναι σε 

υγρή µορφή σε θερµοκρασία δωµατίου (µε εξαίρεση τη µαργαρίνη). 

http://health.in.gr/diaita/Article.asp?ArticleId 
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Από τα λιπίδια που υπάρχουν στο σώµα, τα σπουδαιότερα που ανιχνεύονται 

στο πλάσµα είναι τα ελεύθερα λιπαρά οξέα, τα τριγλυκερίδια, τα 

φωσφολιπίδια και η χοληστερόλη. Πιο συγκεκριµένα τα ελεύθερα  λιπαρα 

οξέα βρίσκονται σε µικρές σχετικά συγκεντρώσεις στο πλάσµα ενωµένα µε 

λευκωµατίνες, µε τη βοήθεια των οποίων µεταφέρονται από τον τόπο 

αποθήκευσης δηλαδή τον λιπώδης ιστό, στον τόπο κατανάλωσης τους 

δηλαδή στο µυϊκό ιστό και στο ήπαρ. 

Τα τριγλυκερίδια είναι αδιάλυτα στο νερό, επειδή δεν έχουν πολικές 

οµάδες µε αποτέλεσµα να µπορούν να συγκεντρώνονται σε άνυδρη 

κατάσταση σε µικρό σχετικά χώρο, αυτό το χαρακτηριστικό σε συνδυασµό µε 

τη µεγάλη ενεργειακή τους απόδοση τα καθιστά ως ιδανικές αποθήκες 

ενέργειας. Στον άνθρωπο η πιο σηµαντική αποθήκη ενέργειας τριγλυκεριδίων 

γίνεται στο κυτταρόπλασµα των λιποκυττάρων. 

Τα λιποκύτταρα έχουν την ικανότητα να συνθέτουν,να αποθηκεύουν 

και να κινητοποιούν τα τριγλυκερίδια σε περίπτωση ανάγκης. Ικανότητα 

σύνθεσης τριγλυκεριδίων διαθέτουν επίσης το ήπαρ και τα κύτταρα του 

εντερικού βλεννογόνου. Η µεταφορά των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα γίνεται 

µε τη βοήθεια των λιποπρωτεϊνών, στο µόριο των οποίων συµµετέχουν, ενώ 

η αποµάκρυνση τους από τις λιποπρωτείνες του πλάσµατος πετυχαίνεται µε 

ενζυµική υδρόλυση µε τη βοήθεια των λιπολυτικων ενζύµων. 

Το είδος των λιπαρών οξέων των τριγλυκεριδίων της τροφής (εξωγενή 

τριγλυκερίδια) καθορίζει συνήθως και το είδος των λιπαρων oξέων που 

βρίσκονται στα ενδογενή τριγλυκερίδια (αυτά που παράγονται στο ήπαρ). Στο 

πλάσµα του ανθρώπου ανιχνέυονται τόσο ενδογενή όσο και εξωγενή 

τριγλυκερίδια µέχρι 12-14 ώρες µετά από ένα λιπαρό γεύµα, ενώ στη 

συνέχεια µετά δηλαδή το πέρας αυτών των ωρών βρίσκονται τριγλυκερίδια 

µόνο ενδογενούς προέλευσης. 

Τα φωσφολιπίδια του πλάσµατος κυριότερα από τα οποία είναι η 

λεκιθίνη και η σφυγγοµυελίνη έχουν αµφίτροπο χαρακτήρα δηλαδή έχουν ένα 

υδρόφιλο και ένα υδρόφοβο άκρο, µε αποτέλεσµα να έχουν την ικανότητα να 

σχηµατίζουν αυτόµατα διπλοστοιβάδες και αυτό τα καθιστά απαραίτητα 

στοιχεία της ακεραιότητας και λειτουργίας των κυτταρικών µεµβρανών. 

Βιοσυντίθονται κατά κύριο λόγο στο ήπαρ αλλά και σε µικρότερο βαθµό στο 

έντερο ενώ µπορούν να συντεθούν και στους περισσότερους ιστούς. 
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Υδρολύονται ενζυµικά µε τις φωσφολιπάσες. Το είδος των λιπαρών οξέων της 

δίαιτας καθορίζει και το είδος των λιπαρων οξέων της λεκιθίνης, µάλιστα 

αλλαγές των λιπαρών οξέων της λεκιθίνης συνοδεύονται από αλλαγές των 

λιπαρών οξέων της χοληστερόλης του πλάσµατος. 

Η χοληστερόλη είναι στεροειδής αλκοόλη. Αποτελεί βασικό στοιχείο 

όλων των κυτταρικών µεµβρανών, των αθηροσκληρωτικών βλαβών και είναι 

πρόδροµη ουσία των χολικών οξέων, των κορτικοστεροειδών, της βιταµίνης 

D, της προγεστερόνης, των ανδρογόνων και των οιστρογόνων. Βρίσκεται σε 

ελεύθερη µορφή σε όλους τους ιστούς αλλά, στο πλάσµα, τις 

αθηροσκληρωτικές πλάκες και στα επινεφρίδια επικρατούν οι εστέρες της µε 

τα λιπαρά οξέα. Σηµαντικό ποσοστό της χοληστερόλης του ήπατος και της 

εντερικής λέµφου είναι επίσης εστεροποιηµένο. 

Οι περισσότεροι ιστοί εχουν την ικανότητα να συνθέτουν χοληστερόλη 

αλλά κυρίως συντίθεται στο ήπαρ και το έντερο, ενώ ένα σηµαντικό ποσοστό 

(30-40%) της χοληστερόλης που προσλαµβάνουµε από τα τρόφιµα που 

καταναλώνουµε απορροφάται από το έντερο και µε την εντερική λεµφική οδό 

εισέρχεται στην κυκλοφορία µε προορισµό το ήπαρ. Η ελεύθερη χοληστερόλη 

διαθέτει πολική κεφαλή και υδρόφοβη ουρά έτσι είναι δυσδιάλυτη στο νερό 

ενώ η εστεροποιηµένη δεν διαλύεται στο νερό. Για το λόγο αυτό η µεταφορά 

της χοληστερόλης στο πλάσµα γίνεται µε τη βοήθεια των λιποπρωτεϊνών, στο 

µόριο των οποίων συµµετέχει και η ίδια. 

Οι λιποπρωτεϊνες είναι µεγαλοµοριακά συµπλέγµατα που έχουν 

σχηµατιστεί από πρωτεΐνες(µεταφορείς) ενωµένες µε λιπίδια. Αυτό συµβαίνει 

επειδή τα λιπίδια δεν διαλύονται στο νερό και έτσι δεν µπορούν διαφορετικά 

να µεταφερθούν στο υδάτινο περιβάλλον του πλάσµατος ,ενώ οι 

λιποπρωτείνες είναι υδατοδιαλυτές και µπορούν να µεταφερθούν στο 

πλάσµα. Οι λιποπρωτεινες περιέχουν και µεταφέρουν όλα τα λιπίδια του 

πλάσµατος εκτος από τα ελεύθερα λιπαρά οξέα που µεταφέρονται µε άλλο 

τρόπο, συγκεκριµένα µεταφέρονται ενωµένα µε λευκωµατίνες. 

Λιπίδια, αθηροσκλήρωση, δυσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης. (σελ 9-18). 

 

Οι λιποπρωτείνες σχηµατικά µοιάζουν µε ένα σφαιρικό σύµπλεγµα το οποίο 

στο κέντρο περιέχει κυρίως χοληστερόλη και τριγλυκερίδια που καλύπτονται 



 11 

από ένα χιτώνα φωσφολιπιδίων και όλο το σύµπλεγµα αυτό περιβάλλεται από 

ένα πρωτεϊνικό κέλυφος. Υπάρχουν 4 κατηγορίες λιποπρωτεϊνών και υπάρχει 

και µία ενδιάµεση, οπότε συνολικά έχουµε 5 κατηγορίες και συγκεκριµένα: 

1. Xυλοµικρά: είναι λιποπρωτείνες που έχουν µικρή ποσότητα πρωτεϊνης 

και υψηλή ποσότητα τριγλυκεριδίων, συνθέτονται στο έντερο και 

χρησιµεύουν για να µεταφέρουν, τα τριγλυκαιρίδια που προσλαµβάνουµε 

µε τις τροφές που καταναλώνουµε (εξωγενή), από τον εντερικό 

βλεννογόνο, µέσω του θωρακικού πόρου στους ιστούς. Υπάρχει όµως 

και η άποψη ότι ένα µικρό ποσοστό τριγλυκεριδίων συντίθεται στο 

εντερικό βλεννογόνο και σχηµατίζει χυλοµικρά ακόµη και όταν δεν 

προσλαµβάνεται λίπος µέσω της διατροφής (Sushi & Sullivan, 1975). 

Ταυτόχρονα ένα µικρό ποσό λιπαρών οξέων κατευθύνεται στο ήπαρ 

µέσω της πυλαίας φλέβας. Υπερλιπιδαιµία και υπερχυλοµικροναιµία 

παρατηρούνται φυσιολογικά µετά από γεύµα που περιέχει λίπη  ενώ 

εξαφανίζονται από το αίµα 8-12 ώρες µετά. Η παρουσία τους µετα από 

νηστεία δηλαδή τουλαχιστον 12-16 ώρες µετά το τελευταίο γεύµα 

αποτελεί ένδειξη ύπαρξης ελαττωµατικού µηχανισµού στη διακίνηση και 

το µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών. Στο αίµα τα χυλοµικρά διασπώνται 

µε τη βοήθεια µιας οµάδας ενζύµων µε το όνοµα λιποπρωτεϊνική λιπάση. 

Τα τριγλυκερίδια αποµακρύνονται από τα χυλοµικρά σε µερικά λεπτά της 

ώρας. Μετά την διάσπαση ορισµένων τριγλυκεριδίων, λιπαρών οξέων 

και φωσφολιπιδίων που εισέρχονται και χρησιµοποιούνται από τον 

λιπώδη ιστό και τους µύς τα υπολλείµατα των χυλοµικρών 

προσλαµβάνονται από το ήπαρ. Στο ήπαρ και τον λιπωδη ιστό τα 

τριγλυκερίδια αποθηκεύονται ή µεταβολίζονται. Ο λιπώδης ιστός δεν έχει 

την ικανότητα να συνθέτει λιποπρωτείνες. 

 

2. Λιποπρωτείνες πολύ χαµηλής πυκνότητας (VLDL): είναι λιποπρωτείνες 

µε µικρότερη ποσότητα τριγλυκεριδίων από τα χυλοµικρά και 

µεγαλύτερες ποσότητες πρωτεινών χοληστερόλης και φωσφολιπιδίων.  

Σε απουσία χυλοµικρών, η αύξηση των VLDL έχει άµεση σχέση µε τα 

υψηλά επίπεδα των τριγλυκεριδίων. Τα τριγλυκερίδια των VLDL 

προέρχονται από το ήπαρ (ενδογενή) και συντίθενται από διάφορες 

πρόδροµες ενώσεις όπως τα λιπαρά οξέα,τα τριγλυκερίδια µέσης 
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αλύσου, οι υδατάνθρακες και τα καταβολικά προϊόντα του οργανισµού µε 

δύο άτοµα άνθρακα. Ενδογενής υπερτρυγλυκεριδαιµία συµβαίνει και σε 

φυσιολογικά άτοµα µετά από πρόσληψη υψηλής ποσότητας 

υδατανθράκων µε τη δίαιτα. Η ενδογενής ή εξωγενής 

υπερλιποπρωτείναιµία υποβάλλεται σε σταδιακή µείωση των επιπέδων 

της στο αίµα απο το ίδιο σύστηµα της λιποπρωτεινικής λιπάσης .   

 

3. Λιποπρωτείνες ενδιάµεσης πυκνότητας ή IDL Λιποπρωτείνες: αποτελούν 

µία ενδιάµεση µεταβατική µορφή στη µετατροπή των VLDL σε LDL. Ο 

καταβολισµός τους είναι γρήγορος (2-6ώρες) και για αυτό δεν 

προσδιορίζονται συνήθως στο πλάσµα, αν και χαρακτηρίζουν την 

υπερλιπιδαιµία τύπου III. Οι κλινικοί χαρακτήρες που συνδυάζονται µε 

αυξηµένα επίπεδα των IDL περιλαµβάνουν την πρώιµη αθηρωµάτωση, 

τη µειωµένη ανοχή γλυκόζης, την υπερουριχαιµία, τους εξανθηµατικούς 

όγκους των τενόντων και τα ξανθώµατα της παλάµης και του πέλµατος. 

 

4. Λιποπρωτείνες χαµηλής πυκνότητας ή LDL λιποπρωτείνες: αυτές είναι 

λιποπρωτεϊνες που αποτελούνται από ελάχιστη ποσότητα 

τριγλυκεριδίων και αρκετή ποσότητα χοληστερόλης, περίπου το 45% της 

ολικής χοληστερόλης. Οι LDL λιποπρωτεϊνες προέρχονται κατά ένα 

µέρος από την αποδόµηση των VLDL  ενώ άλλοι τρόποι παραγωγής 

τους δεν είναι ακόµη τεκµηριωµένοι. Το σίγουρο είναι ότι το ήπαρ είναι το 

όργανο στο οποίο γίνεται η αποδόµηση τους δηλαδή η εξαφάνιση τους 

από το αίµα. Η ολική χοληστερόλη του πλάσµατος µεταφέρεται σαν 

τµήµα των λιποπρωτείνών του πλάσµατος δηλαδή µε τις VLDL, LDL και 

τις HDL για το λόγο αυτό δόθηκε µεγαλύτερη προσοχή στο επίπεδο της 

χοληστερόλης ως τµήµα των λιποπρωτεϊνών του ατόµου. Μεταξύ των 

λιποπρωτείνών που µεταφέρουν χοληστερόλη, οι LDL περιέχουν τη 

µεγαλύτερη ποσότητα της χοληστερόλης του πλάσµατος αλλά και το 

επίπεδο της ολικής χοληστερόλης του πλάσµατος συνδέεται άµεσα µε τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης. Εποµένως υπάρχει και ισχυρή 

συσχέτιση των LDL λιποπρωτείνών µε την ισχαιµική καρδιοπάθεια. 

Πιστεύεται ότι ο µηχανισµός της αθηροµατογόνου δράσης των LDL 

σχετίζεται µε την αυξηµένη διήθηση και εναπόθεση των LDL στον 
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εσωτερικό χιτώνα των αγγείων. Ισως όµως οι LDL να συνδέονται µε 

ορισµένους ειδικούς υποδοχείς των περιφερικών κυττάρων από τους 

οποίους εξαιρούνται τα ηπατικά φαγοκύτταρα µε αποτέλεσµα να 

µειώνεται η παραγωγή της ενδογενούς χοληστερόλης, γιατί πιστεύεται 

ότι υπάρχει κάποια παλλίνδροµη αλληλορύθµιση µεταξύ της πρόσληψης 

της LDLχοληστερόλης και του αριθµού των κυτταρικών υποδοχέων. 

Οποιαδήποτε βλάβη του µηχανισµού αυτού είναι πιθανό να έχει σαν 

αποτέλεσµα από τη µια µείωση της πρόσληψης χοληστερόλης και από 

την άλλη αύξηση της ενδογενούς παραγωγής της, µε αποτέλεσµα την 

αύξηση της στο πλάσµα. Τα υψηλά επίπεδα των LDL του πλάσµατος 

εξάλλου είναι δυνατό να αντισταθµίζονται µε την αυξηµένη πρόσληψη 

των LDL από τα φαγοκύτταρα. 

 

5. Λιποπρωτείνες υψηλής πυκνότητας ή HDL λιποπρωτείνες: Οι 

λιποπρωτεϊνες αυτές είναι πλούσιες σε πρωτεϊνες, φτωχές σε 

τριγλυκερίδια και µεταφέρουν το 25% της ολικής χοληστερόλης. 

Αποτελείται από διάφορα κλάσµατα µε διαφορετική σύνθεση και 

ταχύτητα αποδόµησης, απο τα οποία σπουδαιότερα είναι τα HDL2 και 

HDL3. Επιδιµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι υπάρχει αντίστροφη σχέση 

του επιπέδου της χοληστερόλης των λιποπρωτεϊνών υψηλής 

πυκνότητας µε την ισχαιµική καρδιοπάθεια. Επίσης γυναίκες πρίν την 

εµµηνόπαυση είναι πιθανόν να διαθέτουν κάποια προστασία από την 

αθηρωµάτωση επειδή εµφανίζουν υψηλά επίπεδα HDL στο πλάσµα 

τους. Σήµερα πιστεύεται ότι οι HDL έχουν αντιαθηρωµατογώνο  δράση 

δηλαδή δρούν προστατευτικά στην πρόκληση ισχαιµικής καρδιοπάθειας 

σε αντίθεση µε τις LDL. Σε µελέτες που έγιναν σε ινοβλαστικά κύτταρα 

του δέρµατος καθώς και σε λεία µυϊκά κύτταρα των αρτηριών δείχθηκε 

ότι οι HDL επιταχύνουν την µεταφορά της χοληστερόλης έξω από τα 

κύτταρα αυτά. Άλλοι ερευνητές είπαν ότι πιθανόν οι HDL να 

ανταγωνίζονται τις LDL κατά την πρόσληψη και σύνδεση µε τον 

αντίστοιχο κυτταρικό υποδοχέα. Τέλος, αναφορικά µε την σχέση των 

επιπέδων των HDL του πλάσµατος µε την ισχαιµική καρδιοπάθεια έχει 

παρατηρηθεί ότι το ύψος της χοληστερόλης των HDLείναι αρνητικά 

συσχετισµένο µε το επίπεδο των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος. 
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HDL χοληστερόλης είναι πιο αυξηµένη: 

• - στις γυναίκες (µέχρι τη εµµηνόπαυση) 

• - στα λεπτά άτοµα ή σε άτοµα µε απώλεια βάρους 

• - όταν χορηγούνται οιστρογόνα 

• - όταν χορηγείται νικοτινικό  οξύ 

• - σε χορήγηση bezafibrate 

• - σε χορήγηση ηπαρίνης  

• - σε πρόσληψη µεγάλης ποσότητας άπεπτων φυτικών ινών 

• - σε λήψη αλκοόλης 

• - σε άτοµα µε αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα 

• - σε οικογενή υπέρ-άλφα-λιποπρωτεϊναιµία 

 

Η HDL χοληστερόλη είναι µειωµένη σε: 

• - άντρες 

• - παχύσαρκα άτοµα 

• - χορήγηση ανδρογώνων 

• - υπερτριγλυκεριδαιµία ή και υπέρχοληστερολαιµία 

• - δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες 

• - διαβήτη 

• - µειωµένη φυσική δραστηριότητα 

• - οικογενής αν-άλφα-λιποπρωτεϊναιµία 

• - άτοµα που καπνίζουν  

 

Σήµερα είναι γνωστό όπως έχει ήδη αναφερθεί ότι η HDL χοληστερόλη έχει 

αντιαθηροµατογόνο δράση. Οι µηχανισµοί που προωθούν τη δράση αυτή 

είναι: 

1. Η αντίστροφη µεταφορά της χοληστερόλης από τους περιφερικούς 

ιστούς πίσω στο ήπαρ για περεταίρω µεταβολισµό και συνεπώς 

µείωση των επιπέδων της στο πλάσµα. 

2. Η αύξηση του ρυθµού του καταβολισµού των λιποπρωτεϊνών που είναι 

πλούσιες σε τριγλυκαιρίδια. 
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3. H µείωση της πρόσληψης των LDL από τους κυτταρικούς υποδοχείς, 

ιδιαίτερα στο τοίχωµα των αρτηριών. 

Σύγχρονη διατροφή & διαιτολογία . ∆ρ.Γ. Παπανικολάου.2002.εκδόσεις 

Αθήνα. Σελ 88-93 

 

 

Εικόνα λιποπρωτεινης 

http://www.healthyliving.gr 

 

Υπάρχει όµως και άλλη µία λιποπρωτεϊνη, η λιποπρωτεϊνη (α) ή Lp(a) που 

είναι λιποπρωτεϊνη µε σύνθεση λιπιδίων παρόµοια µε αυτή των LDL αλλά µε 

µεγαλύτερη πρωτεϊνική αναλογία αφού διαθέτει εκτός από την apo B100 και 

ένα ακόµη πρωτεϊνικό µόριο την apo (a), που είναι µεταξύ τους συνδεδεµένα 

µε δισουλφιδικούς  δεσµούς. Το µόριο της apo a µοιάζει µε το µόριο του 

πλασµινογόνου και παρουσιάζει πολυµορφισµό. Η λιποπρωτεϊνη α θεωρείται 

παράγοντας αθηρογένεσης και θροµβογένησης όταν τα επίπεδα της στο 

πλάσµα είναι >30 mg/dl, φαίνεται ότι συνθέτεται µόνο στο ήπαρ, όχι όµως µε 

την οδό των VLDL, ενώ υπάρχουν και αλληλοσυγκρουόµενες απόψεις για το 

αν καταβολίζεται µε την οδό του LDL υποδοχέα. Η Lp(a), in vitro, δηµιουργεί 

σύµπλοκους σχηµατισµούς που προσλαµβάνονται από µονοπύρηνα 
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µακροφάγα µε το µηχανισµό της φαγοκυττάρωσης. Θεωρείται ισχυρός 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου εκδήλωσης πρώιµης στεφανιαίας νόσου, 

που κληρονοµείται. 

Λιπίδια, αθηροσκλήρωση, δυσλιπιδαιµίες Γ.Ευστρατιάδης 1998.Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης. (σελ 31-32) 

 

Οι αποπρωτεϊνες ή απολιποπρωτεϊνες βρίσκονται στην επιφάνεια του 

σφαιρικού λιποπρωτεϊνικού µορίου και παίζουν σηµαντικό ρόλο στη 

λειτουργία των λιποπρωτεϊνών αφού: α) H ένωση τους µε τα φωσφολιπίδια, 

µε λιπόφιλους και υδρόφιλους  δεσµούς, καθορίζει την ερειστική διαµόρφωση 

της λιποπρωτεϊνικής σφαίρας, κατασκευή που εξασφαλίζει τη µεγάλη 

διαλυτότητα του λιποπρωτεϊνικού µορίου µέσα στο πλάσµα, β) έχουν την 

ικανότητα να συνδέονται µε τους υποδοχείς των κυτταρικών µεµβρανών, 

καθορίζοντας έτσι τα σηµεία ανταλλαγής των λιπιδίων και γ) ρυθµίζουν τη 

λειτουργία των ειδικών ενζύµων (λιποπρωτεϊνική λιπάση, ηπατική λιπάση και 

LCAT), που είναι απαραίτητα στο µεταβολισµό των λιποπρωτείνών. 

 

Πίνακας 2. 

Σύνθεση λιποπρωτεινών σε λιπίδια (%της συνολικής µάζας ) και κύριες 

αποπρωτεϊνες της κάθε λιποπρωτεϊνης. 

 

Σύνθεση Χυλοµικρά VLDL LDL HDL 

Τριγλυκερίδια 80-95 45-65 4-8 2-7 

Φωσφολιπίδια 3-6 15-20 18-24 26-32 

Ελεύθερη 

χοληστερόλη 

1-3 4-8 6-8 3-58 

Εστεροπιηµένη 

χοληστερόλη 

2-4 16-22 45-50 15-20 

Πρωτεϊνες 1-2 6-10 18-22 45-55 

Κύριες 

Αποπρωτεϊνες 

A, B48, C-I, 

C-II,C-III, E 

B100, C-I, C-

II C-III, E 

B100 A-I, A-II, C-I, 

CIII, D, E 
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Οι αποπρωτεϊνες συνθέτονται στο ήπαρ (ορισµένες και στο έντερο) και 

διακρίνονται σε οµάδες που χαρακτηρίζονται µε τα κεφαλαία γράµµατα A, B, 

C, D, E (Alaupovic 1971), εκτός από την αποπρωτείνη (α), που δε 

περιλήφθηκε στην ταξινόµηση αυτή, αφου η κλινική σηµασία της 

λιποπρωτεϊνης (α) αναγνωρίσθηκε πολύ αργότερα. Τα µέλη της ίδιας οµάδας 

διακρίνονται µεταξύ τους µε λατινικούς αριθµούς, π.χ. C-I, C-II κ.τ.λ. 

Η αποπρωτεϊνη A-I (apoA-I) που είναι η κύρια αποπρωτεϊνη των HDL 

αποτελείται από µια πολυπεπτιδική αλυσίδα από την οποία λείπουν τα 

αµινοξέα κυστεϊνη και ισολευκίνη, ενώ η γλουταµίνη είναι το καρβοξυτελικό 

της αµινοξύ. Η apo A-I συνθέτεται στο ήπαρ και το έντερο, βρίσκεται στις HDL 

και τα χυλοµικρά, ενώ η κύρια δράση της είναι η ενεργοποίηση του ενζύµου 

LCAT. Το γονίδιο της apoA-I βρίσκεται στο χρωµόσωµα 11. 

Η αποπρωτεϊνη A-II (apoA-II) αποτελείται από δύο όµοιες αλυσίδες 77 

αµινοξέων, που συνδέονται µεταξύ τους µε δισουλφιδική γέφυρα και έχει τη 

γλουταµίνη ως καρβοξυτελικό της αµινοξύ. Η apo A-II συνθέτεται στο ήπαρ 

και το έντερο , βρίσκεται στις HDL και τα χυλοµικρά ενώ υπάρχουν ενδείξεις 

ότι επιτείνει τη δράση της apo A-I. Το γονίδιο της apo A-II βρίσκεται στο 

χρωµόσωµα 1.  

Η αποπρωτείνη A-III (apo A-III) ή αποπρωτεϊνη D (apo D) συνθέτεται 

στο ήπαρ, βρίσκεται  στις HDL και υπάρχουν ενδείξεις ότι συµµετέχει µαζί µε 

την apo A-I στην ενεργοποίηση της LCAT. Η αποπρωτείνη A-IV (apo A-IV) 

συνθέτεται στο έντερο και το ήπαρ βρίσκεται στις HDL ενώ ο ρόλος της δεν 

είναι γνωστός. 

Η αποπρωτεϊνη B100 συνθέτεται στο ήπαρ, βρίσκεται στα χυλοµικρά, 

τις VLDL, τις LDL και την λιποπρωτεϊνη (α). Αποτελεί το σύνδεσµο των 

λιποπρωτεϊνών LDL µε τον  B,E υποδοχέα (LDLυποδοχέα) των περιφερικών 

κυττάρων και του ήπατος. Το γονίδιο της apoB100 βρίσκεται στο χρωµόσωµα 

2p-24. 

Η αποπρωτεϊνη Β48 δηλαδή το 48% της apo B100 αποτελεί το 

αµινοτελικό άκρο της apo B100. Συνθέτεται στο έντερο, βρίσκεται στα 

χυλοµικρά ενώ κωδικοποιείται από το γονίδιο της apoΒ100 µε µηχανισµό της 

διακοπής της µεταγραφής του αγγελιοφόρου RNA, που συµβαίνει στα 

κύτταρα του εντέρου όχι όµως του ήπατος. 
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Οι αποπρωτεϊνες C (apoC-I, apoC-II, apoC-III) συνθέτονται στο ήπαρ 

και βρίσκονται στα χυλοµικρά, τις VLDL, και τις HDL . Η apoC-I είναι απλή 

πολυπεπτιδική αλυσίδα 57 αµινοξέων, ενεργοποιεί το ένζυµο LCAT και το 

γονίδιο της βρίσκεται στο χρωµόσωµα 19. Η apo C-II έχει 79 Ανινοξέα, 

ενεργοποιεί το ένζυµο λιποπρωτεϊνική λιπάση και το γονίδιο της βρίσκεται  

στο χρωµόσωµα 19. Η apo C-III βρίσκεται µε τη µορφή 3 τύπων(0, 1, 2) 

ανάλογα µε τον αριθµό των µορίων σιαλικού οξέος που υπάρχουν στο µόριο 

της. Το γονίδιο της βρίσκεται  στο χρωµόσωµα 11 και θεωρείται πιθανός 

αναστολέας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. 

  Η αποπρωτείνη Ε (apo E) παρουσιάζει πολυµορφισµό, έχει 299 

αµινοξέα και το καρβοξιτελικό της αµινοξύ είναι η αλανίνη. Η apo E συνθέτεται 

στο ήπαρ, βρίσκεται στα χυλοµικρά, τις VLDL,τις  IDL και τις HDL , ενώ 

συνδέεται µε τον Β,Ε (LDL) υποδοχέα και τον Ε υποδοχέα. Το γονίδιο της apo 

E βρίσκεται στο χρωµόσωµα 19q13. Η apo E µεταβιβάζεται µε τρία 

αλληλόµορφα γονίδια, τα Ε2,Ε3 και Ε4. 

Η αποπρωτεϊνη (α) [apo (a)], µία από τις δύο αποπρωτεϊνες της Lp(a), 

είναι γλυκοπρωτεϊνη και συνθέτεται στο ήπαρ και επειδή το γονίδιο της 

βρίσκεται στο χρωµόσωµα 69, διατυπώνεται η άποψη ότι η δοµή της 

διαµορφώθηκε από το πλασµινογόνο µε σειρά µεταλλάξεων. Είναι πολύ 

πιθανό να αναστέλλει την ινωδόλυση. 

Τέλος οι αποπρωτεϊνες F, G H και J που υπάρχουν στις HDL 

λιποπρωτείνες . Η apo H ταυτίζεται µε την β2-γλυκοπρωτεϊνη-1 συνθέτεται 

στο ήπαρ και εµπλέκεται στην αναστολή του πηκτικού µηχανισµού. Ο ρόλος 

και ο τόπος σύνθεσης των άλλων δεν είναι ακόµη γνωστός. 

Λιπίδια, αθηροσκλήρωση, δυσλιπιδαιµίες Γ.Ευστρατιάδης 1998.Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης.(σελ 21-24) 
 

 

Μεταβολισµός των λιποπρωτεϊνών του πλάσµατος 

Ο µεταβολισµός και η κυκλοφορία των λιποπρωτεϊνών, όπως ήδη 

αναφέρθηκε, ακολουθεί τρείς βασικές διαδροµές τις οποίες όπως είναι 

φυσικό ακολουθεί και ο µεταβολισµός των λιπιδίων: την εξωγενή οδό, την 

ενδογενή οδό και την αντίστροφη µεταφορά χοληστερόλης. 
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Εικόνα του κύκλου ζωής των λιποπρωτεϊνών 

Πηγή: www.Omorfi.com 

 
Α. Η εξωγενής οδός, που εκτελεί κυρίως τη µεταφορά των εξωγενών λιπιδίων 

(δηλαδή των λιπών που προέρχονται από τις τροφές που καταναλώνουµε) 

από το έντερο προς το ήπαρ, χρησιµοπιεί ως όχηµα τα χυλοµικρά. Τα 

χυλοµικρά συνθέτονται στα κύτταρα του εντερικού βλενογόνου µε δοµικά 

στοιχεία τα εξωγενή λιπίδια και αποπρωτεϊνες . Αφού σχηµατιστούν, 

µεταφέρονται µε τη λέµφο στην κυκλοφορία του αίµατος και λιπολύονται. Έτσι 

διανέµεται ελεύθερη χοληστερόλη και φωσφολιπίδια προς τις HDL και 

τριγλυκερίδια προς τα λιποκύτταρα, τα µυοκύτταρα και τα ηπατοκύτταρα, ενώ 

δέχονται εστέρες της χοληστερόλης από τις HDL. Τα χυλοµικρά µετά την 

ολοκλήρωση της λιπόλισης τους προσλαµβάνονται ως κατάλοιπα από το 

ήπαρ και καταβολίζονται. 

 

Β. H ενδογενής οδός, που εξυπηρετεί τη µεταφορά των ενδογενών λιπιδίων 

(δηλαδή των λιπιδίων που παράγονται στον οργανισµό µας) από το ήπαρ 

προς τη περιφέρεια και ως όχηµα χρησιµοποιεί τις VLDL λιποπρωτεϊνες. Οι 

οποίες συνθέτονται στο ήπαρ µε δοµικά υλικά αποπρωτείνες και ενδογενή 
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λιπίδια. Όπως και τα χυλοµικρά εισβάλλουν στην κυκλοφορία του αίµατος και 

λιπολύονται µε τη διαφορά ότι τα κατάλοιπα των VLDL δηλαδή οι IDL δεν 

προσλαµβάνονται στο σύνολο τους από το ήπαρ. Συγκεκριµένα ένα µέρος 

των IDL µετατρέπεται σε LDL που µε τη σειρά τους είτε προσλαµβάνονται 

από τα περιφερικά κύτταρα παρέχοντας σε αυτά ενδογενή χοληστερόλη, είτε 

προσλαµβάνονται απο το ήπαρ όπου και καταβολίζονται.    

 

Γ. Η οδός της αντίστροφης µεταφοράς της χοληστερόλης εκτελεί τη µεταφορά 

της χοληστερόλης από την περιφέρεια προς το ήπαρ(αντίστροφη κατεύθυνση 

από τη µεταφορά της χοληστερόλης της ενδογενούς οδού), θεωρείται 

αντιαθηρογόνος διαδικασία και χρησιµοποιεί ως όχηµα τις HDL. 

Λιπίδια,αθηροσκλήρωση, δυσλιπιδαιµίες Γ.Ευστρατιάδης 1998.Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης.(σελ 32-33) 
 

Η χοληστερίνη όπως αναφέρεται και παραπάνω είναι απαραίτητη για πολλές 

σηµαντικές λειτουργίες όµως η αυξηµένη παρουσία της στο αίµα έχει συνδεθεί 

µε την αθηροσκλήρωση. ∆ηλαδή την απόθεση χοληστερίνης και άλλων λιπών 

στα εσωτερικά τοιχώµατα των αρτηριών που έχουν ως αποτέλεσµα την 

στένωση και απόφραξη των αρτηριών. Όταν συµβαίνει αυτό, το αίµα 

δυσκολεύεται να περάσει από τις αρτηρίες, οπότε στις αρτηρίες της καρδιάς 

προκαλείται έµφραγµα του µυοκαρδίου ενώ στον εγκέφαλο προκαλείται το 

εγκεφαλικό. 

Οι αποθέσεις αυτές γίνονται µε την πάροδο της ηλικίας και προκαλούν 

γενικά αρτηριοσκλήρωση, αλλά πιθανόν να υπάρχουν και επιπρόσθετοι λόγοι 

που γίνεται αυτό. Μια από τις θεωρίες είναι ότι η αθηρωµάτωση ή 

αθηρωµατώδης πλάκα (απόθεση) ξεκινά από κάποια φλεγµονή, τραύµα στον 

ενδοθηλιακό υµένα της αρτηρίας. Τότε επιστρατεύει ο οργανισµός τους 

αµυντικούς του µηχανισµούς µε σκοπό την επούλωση της πληγής και 

σχηµατίζει κύτταρα, τα αφροκύτταρα που είναι πλούσια σε χοληστερίνη. Τα 

επιθηλιακά κύτταρα προστατεύονται από τις βιταµίνες Α, Β και C. Έτσι η 

φλεγµονή ή το τραύµα µέσα στην αρτηρία αποτελούν το αίτιο για την 

αθηρωµάτωση σε συνδυασµό µε την έλλειψη των παραπάνω βιταµινών  που 

έχει σαν αποτέλεσµα την συσσώρευση της χοληστερίνης. Κατά την 

αθηρωµάτωση συµπερασµατικά η χοληστερίνη δεν αποτελεί το αίτιο αλλά το 
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αποτέλεσµα και εποµένως δεν πρέπει να θεωρείται η αιτία για τα 

εµφράγµατα. Είναι µια αµυντική ουσία που θα παρήγαγε ο οργανισµός ούτως 

ή άλλως για να αντιµετωπίσει την φλεγµονή και για αυτό το διαιτολόγιο και τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα δεν έχουν σταθερή σχέση. Πιθανόν οι τοξικές ουσίες 

των τροφών ή άλλα αίτια που προκαλούν ερεθισµούς ή τραύµατα στο 

ενδοθήλιο των αγγείων να είναι αυτά που πρέπει κανείς να προσέξει 

περισσότερο παρά τα λίπη των τροφών αυτά καθ΄αυτά. 

 

Η χοληστερίνη προέρχεται είτε από το διαιτολόγιο είτε από τη βιοσύνθεση. 

Είναι διαπιστωµένο ότι το 40% της χοληστερίνης του αίµατος προέρχεται από 

τα λίπη του διαιτολογίου και το υπόλοιπο 60% που χρειάζεται ηµερησίως ο 

ανθρώπινος οργανισµός το συνθέτει µόνος του( χοληστερίνη βιοσύνθεσης).  

 Όταν η χοληστερίνη του διαιτολογίου είναι αυξηµένη τότε ελαττώνεται η 

παραγωγή της ενδογενούς χοληστερίνης και ταυτόχρονα ελαττώνεται και η 

απορρόφηση της εξωγενούς στο 1/3 της ποσότητας της. Όµως όταν η 

χοληστερίνη του διατολογίου είναι µειωµένη τότε αυξάνεται η παραγωγή της 

ενδογενούς χοληστερόλης αλλά µειώνεται η χοληστερίνη του αίµατος κατά 

10%. Όµως γενικότερα η χοληστερίνη του διαιτολογίου χρησιµοποιείται 

περισσότερο για τη σύνθεση της ανεπιθύµητης LDL που έχει αθηροµατογόνο 

δράση. Πιθανό επίσης είναι, ο αναστολέας της ενδογενούς σύνθεσης της 

χοληστερόλης να µην είναι η εξωγενής χοληστερόλη αλλά κάποιο παράγωγο 

της ή κάποια ειδική πρωτεϊνη της χολής. Η χοληστερίνη βιοσύνθεσης 

παράγεται από το ήπαρ αλλά και από πολλούς άλλους ιστούς εξαιρουµένου 

του εγκεφάλου. 

 

Τα λιπαρά οξέα στη χολή χρησιµοποιούνται για την παραγωγή 

λιποπρωτεϊνών προς χρησιµοποίηση τους από τους περιφερειακούς ιστούς ή 

οξειδώνονται προς ακετυλοσυνένζυµο Α (acetyl-CoA). Μια από τις χρήσεις 

του acetyl-CoA είναι η παραγωγή χοληστερίνης και στεροειδών, από αυτά 

παράγονται χολικά οξέα  και χολικά άλατα που αποβάλλονται από τη 

χοληδόχο κύστη στο δωδεκαδάχτυλο όπου γίνεται η γαλακτωµατοποίηση και 

απορρόφηση των λιπών. Το 95% των χολικών αλάτων επαναπορροφώνται 

µε τα λίπη και επιστρέφουν ξανά στο ήπαρ, ενώ το 5% αποβάλλονται µε τα 

κόπρανα. Η κυκλοφορία των συστατικών της χολής µεταξύ ήπατος και 
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εντέρου ονοµάζεται εντεροηπατική κυκλοφορία κατά την οποία χάνεται µικρό 

µέρος της χοληστερίνης. 

 

Γενικότερα τα λίπη έχουν τις εξής χρησιµότητες: 

Παρέχουν στον οργανισµό ένα µικρό ποσό πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

απαραίτητων για τη σωστή σύνθεση των κυττάρων, καλή ανάπτυξη και 

λειτουργία του οργανισµού. Πιο συγκεκριµένα συµµετέχουν στο σχηµατισµό 

των κυτταρικών µεµβρανών και του εγκεφάλου και αποτελούν πρόδροµες 

ουσίες των ορµονών. Επίσης µας περέχουν τις λιποδιαλυτές βιταµίνες Α, D, E 

και Κ που περιέχονται στις λιπαρές τροφές. 

Τα λίπη είναι πηγή ενέργειας για τον οργανισµό που χρησιµοποιείται 

άµεσα εφόσον χρειάζεται ή αποθηκεύεται σαν λίπος στο σώµα. Μικρή 

απόθεση λίπους είναι χρήσιµη διότι στηρίζει και προστατεύει τα ζωτικά 

όργανα µας, θερµοµονώνει το σώµα και αποτελεί αποθήκη ενέργειας σε 

περίοδο νηστείας. Όταν οι προσλαµβανόµενες θερµίδες είναι πολλές, ο 

οργανισµός αποθηκεύει λίπος, σε απεριόριστες ποσότητες µε την πάροδο του 

χρόνου που µπορεί να καταλήξει σε παχυσαρκία ενώ όταν η ενέργεια που 

προσλαµβάνουµε από τις τροφές δεν είναι αρκετή για τις βασικές λειτουργίες 

του οργανισµού αλλά και για την εκτέλεση έργου τότε για την παραγωγή 

ενέργειας χρησιµοποιούνται τα αποθέµατα λίπους. 

Τα λίπη παρέχουν τη διπλάσια ενέργεια σε σχέση  µε τα σάκχαρα και 

τις πρωτείνες  και συνήθως καταναλώνονται µε την καθηµερινή διατροφή 

περισσότερα λίπη από όσα πραγµατικά χρειάζονται. Για το λόγο αυτό στα 

διαιτολόγια µε σκοπό την απώλεια βάρους ελαττώνονται τα τρόφιµα που είναι 

ιδιαίτερα πλούσια σε λίπη. Αν και έχουν την ικανότητα να µας κρατάνε 

χορτάτους για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα  ωστόσο για όσους κάνουν 

δίαιτα συνιστώνται φρούτα και λαχανικά. Το λίπος προσδίνει οργανοληπτικά 

χαρακτηριστικά στα τρόφιµα και ενισχύει τη γεύση τους   

∆ιατροφή του ανθρώπου. Γρηγόρη Κ. Ζερφυρίδη  καθηγητή Αριστοτελείου 
πανεπιστηµίου στο τµήµα γεωπονίας τοµέας επιστήµη και ταχνολογία των 
τροφίµων.1998. Εκδόσεις Γιαχούδη. (Σελ: 88-95) 
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3. Η ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΩΝ ΚΑΙ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΙΣ ΤΙΜΕΣ ΤΟΥΣ. 
 
Η µέτρηση των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών γίνεται µε τη λήψη αίµατος, 

κατά την λήψη το αίµα είναι καλύτερο να συλλέγεται σε σωληνάρια 

αιµοληψίας µε ETDA, επειδή έτσι διατηρούνται καλύτερα οι λιποπρωτεϊνες. Η 

θέση του ατόµου κατά την αιµοληψία επηρεάζει τις τιµές της χοληστερόλης, 

έτσι τα επίπεδα της είναι υψηλότερα σε όρθια θέση ενώ είναι χαµηλότερα 

στην ύπτια θέση. Για το λόγο αυτό είναι προτιµότερο το άτοµο που επρόκειτο 

να εξετασθεί να παραµένει σε καθιστή θέση για τουλάχιστον 15 λεπτά πριν 

την αιµοληψία. Η σύσφιξη της παλάµης κατά την λήψη αίµατος πρέπει να 

είναι πολύ µικρής διάρκειας και να διακόπτεται κατά τη διάρκεια της 

αναρρόφησης του αίµατος διότι η παρατεταµένη σύσφιξη προκαλεί 

εξαγγείωση υγρών µε αποτέλεσµα το δείγµα του αίµατος να δείχνει 

υψηλότερες τιµές χοληστερόλης. Αντίθετα τα αντιπηκτικά που 

χρησιµοποιούνται στα σωληνάρια αιµοληψίας (EDTA, ηπαρίνη , κιτρικά) 

αφυδατώνουν τα κύτταρα του αίµατος µε αποτέλεσµα οι τιµές των λιπιδίων να 

είναι ψευδώς ελαττωµένες. Επίσης πρέπει να λαµβάνεται υπόψη ότι τα 

επίπεδα των λιπιδίων του ορού είναι περίπου 3% υψηλότερα από τα επίπεδα 

του πλάσµατος. 

Μετά την αιµοληψία το σωληνάριο αφήνεται σε θερµοκρασία δωµατίου 

για µία περίπου ώρα. Στη συνέχεια γίνεται αφαίρεση του θρόµβου µετά από 

την οποία µπορεί να διατηρηθεί σε θερµοκρασία δωµατίου για άλλες 6 ώρες 

ενώ στην συνέχεια θα πρέπει να µπεί σε ψυγείο εως το πολύ 5 ηµέρες. Για να 

διατηρηθεί για περισσότερο καιρό χρειάζεται να αποθηκευτεί σε θερµοκρασία 

-20 βαθµούς κελσίου, σε αυτή τη θερµοκρασία µπορεί να παραµείνει εώς και 

6 µήνες. Η ∆ιατήρηση του δείγµατος για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα απαιτεί 

πολύ χαµηλή ψύξη, σε ειδικό δοχείο υγρού αζώτου στους -70 βαθµούς 

κελσίου. 

Κατά την ανάλυση του δείγµατος του πλάσµατος εάν περιέχονται 

χυλοµικρά, σχηµατίζεται µια λευκή επιφανειακή στοιβάδα γεγονός που 

προσδίδει ότι ο ασθενής δεν ήταν νηστικός 12ώρες πριν την αιµοληψία. Το 

δείγµα είναι διαφανές όταν η στάθµη των τριγλυκεριδίων είναι φυσιολογική, 

οµιχλώδες σε µέτρια αύξηση των τριγλυκεριδίων και γαλακτώδες σε µεγάλη 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Οι υψηλές τιµές της χοληστερόλης δεν επηρεάζουν τη 



 24 

διαφάνεια των δειγµάτων του πλάσµατος, µπορεί όµως να εµφανίζουν 

πορτοκαλόχρωµη απόχρωση εξαιτίας της αυξηµένης συγκέντρωσης των 

καροτενοειδών (πρόδροµες ουσίες της βιταµίνης Α) που διαλύονται στις LDL. 

Λιπίδια, Aθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Eυστρατιάδης. (σελ 65-74). 

 

∆ιαχωρισµός των λιποπρωτεϊνών. 

Ο διαχωρισµός των λιποπρωτεϊνών πετυχαίνεται µε υπερφυγοκέντρηση, την 

κατακρήµνιση και την ηλεκτροφόρηση. Η υπερφυγοκέντρηση συνήθως 

χρησιµοποιείται για ερευνητικούς σκοπούς και πιο σπάνια στην κλινική πράξη 

για τη διαφορική διάγνωση σπάνιων δυσλιπιδαιµιών.  

Η κατακρήµνιση των λιποπρωτεϊνών πετυχαίνεται µε τη χρήση 

µίγµατος πολυανιόντων και δισθενών κατιόντων. Η µέθοδος αυτή εφαρµόζεται 

για την κατακρήµνιση των VLDL και των LDL από το πλάσµα και στη συνέχεια 

για την µέτρηση της HDL χοληστερόλης από τις υπερκείµενες HDL. 

Η ηλεκτροφόρηση σε γέλη αγαρόζης αντικατέστησε την αντίστοιχη 

µέθοδο σε χαρτί. Η µέθοδος εφαρµόζεται στην κλινική πράξη κυρίως για την 

διαφορική διάγνωση της τύπου III δυσλιπιδαιµίας (νόσου των καταλοίπων) 

από τους άλλους τύπους της υπερτριγλυκεριδαιµίας. Μετά την 

ηλεκτροφόρηση ενός δείγµατος µπορεί να εκτιµηθεί η συγκέντρωση του κάθε 

κλάσµατος των λιποπρωτεϊνών (πυκνοµετρία) αλλά η µέθοδος δε θεωρείται 

και πολύ ακριβής. 

Λιπίδια, Aθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Eυστρατιάδης. (σελ 65-74). 

 

Μέτρηση της χοληστερόλης. 

Η µέτρηση της ολικής χοληστερόλης του πλάσµατος γίνεται µε χηµικές ή 

ενζυµικές µεθόδους. Στις χηµικές µεθόδους γίνεται η απορρόφηση της 

χοληστερόλης από οργανικό διαλύτη, ακολουθεί υδρόλυση της 

εστεροποιηµένης στερόλης και µέτρηση της ολικής ελεύθερης 

χοληστερόληςµε χηµική αντίδραση που αξιολογείται φασµατοφωτοµετρικά. Οι 

ενζυµικές µέθοδοι περιλαµβάνουν την ενζυµική διάσπαση των εστέρων της 

χοληστερόλης προς ελεύθερη στερόλη και επίδραση της οξειδάσης της 

χοληστερόλης και µέτρηση του παραγόµενου υπεροξειδίου του υδρογόνου. 
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Ωστόσο υπάρχουν αξιόπιστοι αναλυτές που λειτουργούν µε την µέθοδο της 

ξηράς χηµείας και είναι χρήσιµοι για την ανίχνευση της 

υπερχοληστερολαιµίας. <<Φυσιολογική>> τιµή της χοληστερόλης του 

πλάσµατος δεν είναι εύκολο να καθοριστεί. Ο πιο ουσιαστικός λόγος για αυτό 

είναι ότι όσο χαµηλότερα είναι τα επίπεδα της χοληστερόλης τόσο ελαττώνεται 

θεωρητικά ο κίνδυνος εκδήλωσης της στεφανιαίας νόσου. 

Η µέτρηση της HDL χοληστερόλης προϋποθέτει την αποµόνωση από 

το δείγµα του πλάσµατος όλων των τάξεων των HDL. Αυτό επιτυγχάνεται µε 

την κατακρήµνιση των VLDL και των LDL µε την χρησιµοποίηση µειγµάτων 

πολυανιόντων και δισθενών κατιόντων αλλά και τον προσδιορισµό της 

χοληστερόλης στο υπερκείµενο τµήµα του πλάσµατος, που περιέχει µόνο 

HDL. Η µέτρηση της LDL χοληστερόλης είναι καλύτερος προγνωστικός 

δείκτης από τις τιµές της ολικής χοληστερόλης όπως αποδείχτηκε από πολλές 

µελέτες. Ο προσδιορισµός της LDL χοληστερόλης γίνεται συνήθως 

υπολογιστικά µε τον τύπο Friedewald. 

 

Ολική χοληστερόλη = LDL χοληστερόλη + HDL χοληστερόλη + VLDL 

χοληστερόλη 

 

VLDL χοληστερόλη = τριγλυκερίδια /5 (σε mg/dl) 

 
Ο τύπος είναι κατανοητός αν υπολογήσει κανείς και το γεγονός ότι τα 

τριγλυκερίδια  σε κατάσταση νηστείας µεταφέρονται σχεδόν αποκλειστικά από 

τις VLDL στις οποίες όµως υπάρχουν µικρές ποσότητες χοληστερόλης ώστε η 

σχέση µάζας τριγλυκεριδίων/χοληστερόλης σε mg/dl να είναι 5/1. Εποµένως 

το κλάσµα τριγλυκερίδια /5 (mg/dl) εκφράζει τη ποσότητα της χοληστερόλης 

που µεταφέρεται µε τις VLDL. Ο υπολογιστικός προσδιορισµός της LDL 

χοληστερόλης έχει επικρατήσει στην πράξη, έχει όµως δύο µειονεκτήµατα. Το 

πρώτο είναι ότι κατά τον µαθηµατικό υπολογισµό της LDL χοληστερόλης τα 

µικρά λάθη που συµβαίνουν στις µετρήσεις των τριγλυκεριδίων και της ολικής 

χοληστερόλης µεγενθύνονται και δεύτερον η µέθοδος  είναι ανακριβής στις 

περιπτώσεις σοβαρής δυσλιπιδαιµίας όπου διαταράσσεται πλέον η σχέση 

των τριγλυκεριδίων προς τη χοληστερόλη που µεταφέρουν οι VLDL. Φυσικά 
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οι τιµές της LDL χοληστερόλης θα είναι λανθασµένες αν το αίµα δεν έχει 

ληφθεί µετά από 12ωρη απόλυτη νηστεία αφού η σχέση τριγλυκεριδίων και 

χοληστερόλης στα χυλοµικρά είναι διαφορετική από την αντίστοιχη στις VLDL 

και µεταβάλλεται σε σχέση µε το χρόνο λήψης του τελευταίου γεύµατος. 

Μέτρηση τριγλυκεριδίων. Για την µέτρηση των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος 

υπάρχουν χηµικές και ενζυµικές µέθοδοι, καθώς και αναλυτές που µετρούν τα 

τριγλυκερίδια όπως και στην περίπτωση της χοληστερόλης. 

Λιπίδια, Aθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Eυστρατιάδης. (σελ 65-74). 

 

Μετρήσεις και ακρίβεια των αποτελεσµάτων. 

∆ύο οι περισσότερες τιµές της ολικής χοληστερόλης του ίδιου ατόµου, σε 

µετρήσεις που γίνονται στο ίδιο εργαστήριο, χωρίς µεγάλη χρονική διαφορά 

µεταξύ τους και κάτω από ανάλογες συνθήκες συνήθως διαφέρουν λιγό ή 

περισσότερο µεταξύ τους χωρίς να υπάρχει συγκεκριµένος λόγος. Αυτό 

οφείλεται είτε σε αποκλίσεις του εργαστηρίου είτε σε βιολογικές διακυµάνσεις 

του ατόµου. Η µέθοδος που προσδιορίζει την πραγµατική τιµή της 

χοληστερόλης ανάµεσα σε δύο ή περισσότερες διαφορετικές µετρήσεις είναι η 

µέθοδος της σχετικής διακύµανσης και περιλαµβάνεται στις συστάσεις των 

ειδικών του NCEP (National Cholesterol Education Program) των ΗΠΑ. Ως 

σχετική διακύµανση (Relative Range ή RR) δύο ή περισσότερων µετρήσεων 

ορίζεται η διαφορά των δύο ακραίων µετρήσεων διαιρεµένη µε την µέση τιµή 

όλων των µετρήσεων. Ως αποδεκτή θεωρείται η τιµή της RR που είναι  

µικρότερη από 0,16 στην περίπτωση δύο µετρήσεων, µικρότερη από 0,19 σε 

περίπτωση τριών µετρήσεων και µικρότερη από 0,21 σε περίπτωση 

τεσσάρων µετρήσεων. 

Για παράδειγµα αν οι δύο τιµές χοληστερόλης ενός ατόµου είναι 210 

mg/dl και 250 mg/dl τότε µεταξύ τους διαφέρουν κατά 40 mg/dl (250-

210mg/dl) ενώ ο µέσος όρος τους είναι τα 230 mg/dl {(210+250) /2 =>260 /2 

=230}  οπότε έχουν RR=0,17 (Το πηλίκο της διίρεσης των 40 mg/dl µε τη 

µέση τιµή των δύο µετρήσεων δηλαδή τα 230 mg/dl. Στη περίπτωση αυτή 

απαιτείται και Τρίτη µέτρηση γιατί η σχετική διακύµανση είναι πάνω από το 

αποδεκτό  όριο του 0,16. Αν η τρίτη µέτρηση δώσει τιµή 225mg/dl και η 

διαφορά των δύο ακραίων τιµων µεταξύ των τριών µετρήσεων (δηλ 250-
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210=40mg/dl) διαιρεθεί µε την µέση τιµή των τριών µετρήσεων δηλ τα 228 

mg/dl προκύπτει RR=0,18 αποτέλεσµα που βρίσκεται µέσα στα αποδεκτά 

όρια (<0,19) για τρείς µετρήσεις. Εποµένως ως πραγµατική τιµή ολικής 

χοληστερόλης πλάσµατος του ατόµου του παραδείγµατος µπορεί να 

θεωρηθεί η µέση τιµή των τριών µετρήσεων(=228mg/dl) µε αξιοπιστία που 

υπερβαίνει το 95%. 

Η µέθοδος προϋποθέτει ότι το εργαστήριο στο οποίο γίνονται οι 

µετρήσεις της χοληστερόλης είναι αξιόπιστο. Η αξιοπιστία του εργαστηρίου 

ελέγχεται µε σύγκριση των αποτελεσµάτων του µε τα αποτελέσµατα των 

µετρήσεων των ίδιων δειγµάτων που γίνονται σε κεντρικό εργαστήριο 

αναφοράς. Η διαφορά των δύο εργαστηρίων που οφείλεται σε τεχνικούς 

λόγους δεν πρέπει να είναι >3%. Η σύγκριση αυτή πρέπει να γίνεται κατά 

συχνά χρονικά διαστήµατα. 

Λιπίδια, Aθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Eυστρατιάδης. (σελ 65-74). 

 

∆ιακυµάνσεις υπάρχουν ανάλογα το φύλο, την ηλικία, τις εποχές, τη φυλή και  

τη νηστεία. 

Κύριες διαφορές στα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος αφορούν το φύλο. 

Συγκεκριµένα οι γυναίκες κατά την διάρκεια της παραγωγικής ηλικίας έχουν 

χαµηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, ολικής και LDL χοληστερόλης ενώ 

διαθέτουν υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης. Αυτό οφείλεται στη 

διαφορά των ορµονών του φύλου. Αυτό επιβεβαιώνεται και µε το γεγονός οτι 

µετά την εµµηνόπαυση στις γυναίκες παρατηρείται σηµαντική αύξηση της 

ολικής και της LDL χοληστερόλης µε τιµές που ξεπερνούν τις αντίστοιχες του 

αντίθετου φύλου. Η µόνη περίπτωση στο να αποφευχθεί αυτό είναι να 

χορηγηθεί σε αυτές τις γυναίκες θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης. 

Όταν οι γυναίκες παίρνουν ορµόνες (οιστρογόνα ή και προγεστερόνη) 

ανεξάρτητα από την ηλικία τους έχουν χαµηλότερες τιµές LDL χοληστερόλης 

συγκριτικά µε τις γυναίκες που δεν παίρνουν ορµόνες. Τα οιστρογόνα έχει 

διαπιστωθεί ότι ελαττώνουν την LDL και αυξάνουν την HDL χοληστερόλη σε 

αντίθεση µε τα ανδρογόνα που έχουν αντίστροφο αποτέλεσµα.  

Η ηλικία παίζει σηµαντικό ρόλο στη τιµή της χοληστερόλης 

συγκεκριµένα στο νεογνό τα επίπεδα των τιµών των λιπιδίων είναι πολύ 
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χαµηλά και η ολική χοληστερόλη κατανέµεται εξίσου στις LDL και τις HDL. Στο 

πρώτο εξάµηνο της ζωής τους οι τιµές της χοληστερόλης αυξάνονται ραγδαία. 

Κατά την εφηβεία οι τιµές των τριγλυκεριδίων και της LDL χοληστερόλης  

αυξάνονται και παίρνουν την τελική τιµή του ενήλικα ενώ παρουσιάζεται και 

µια ελαφριά πτώση της HDL στα αγόρια µόνο. Με την αύξηση της ηλικίας οι 

τιµές της χοληστερόλης αυξάνονται και στα δύο φύλα, αλλά µέχρι τα 55 είναι 

υψηλότερες στον άνδρα ενώ µετά τα 55 είναι υψηλότερες στις γυναίκες 

εφόσον δεν παίρνουν ορµόνες. 

Τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος αυξάνονται επίσης µε 

το πέρασµα της ηλικίας και στα δύο φύλα αλλά είναι υψηλότερες στον άνδρα 

µέχρι τα 65 όπου οι τιµές εξισώνονται και στα δύο φύλα. Οι µεταβολές αυτές 

µε το πέρασµα των χρόνων και στα δύο φύλα οφείλονται στην προοδευτική 

αύξηση της LDL χοληστερόλης λόγω της προοδευτικής µείωσης της 

καταβολικής ικανότητας του οργανισµού. Οι τιµές της HDL είναι σε όλη τη 

διάρκεια ζωής υψηλότερες στη γυναίκα και δεν ελαττώνεται µετά την 

εµµηνόπαυση. 

Η εποχή επηρεάζει τις τιµές των λιπιδίων αφού κατά την διάρκεια του 

θέρους σε περιοχές µε ηπειρωτικό κλίµα για λόγους που σχετίζονται µε την 

έκθεση στο φώς ή τη θερµότητα παρατηρείται µια σχετική πτώση στις τιµές 

της ολικής χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων του ίδιου ατόµου και σχετική 

αύξηση των τιµών της HDL χοληστερόλης. Κατά τον έµµηνο κύκλο της 

γυναίκας  παρατηρούνται ήπιες διακυµάνσεις που οφείλονται στην αύξηση 

των επιπέδων των οιστρογόνων λίγο πριν την  ωορρηξία. Οι τιµές της ολικής 

χοληστερόλης, της LDL και των τριγλυκεριδίων αυξάνονται σηµαντικά κατά τη 

διάρκεια του δεύτερου και του τρίτου τριµήνου της κύησης. 

Η φυλή επίσης είναι παράγοντας που επηρεάζει τις τιµές των λιπιδίων  

πιο συγκεκριµένα οι έγχρωµοι αφρικανικής καταγωγής έχουν υψηλότερο 

δείκτη HDL/ολική χοληστερόλη γεγονός που αποδόθηκε σε γενετική διαφορά. 

Η νηστεία είναι πολύ σηµαντικός παράγοντας στην µέτρηση των τιµών των 

λιπιδίων αφού είναι σηµαντικό το δείγµα αίµατος προς µέτρηση να έχει ληφθεί 

µετα από 12ωρη νηστεία, διότι αν ληφθεί µεταγευµατικά παρατηρείται 

ελάττωση της HDL που οφείλεται στην εµπλοκή των HDL στο µεταβολισµό 

των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών. Οι τιµές της ολικής 

χοληστερόλης αν και µπορούν να µεταβληθούν οποιαδήποτε ώρα έχει 
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διαπιστωθεί από σχετικές µελέτες ότι στο 1/3 των ασθενών παρουσίασαν µια 

αύξηση του 6%, στο 1/3 έδειξαν µια ελάττωση του 7% και µόνο στο 1/3 ήταν 

αµετάβλητες σχετικά µε τις αντίστοιχες τιµές που βρέθηκαν µετά από νηστεία 

των ασθενών. 

Μετά από νηστεία 6 ηµερών παρατηρήθηκε αύξηση της ολικής 

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος κατά 18% ενώ 

παρατηρήθηκε µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης κατά 22%. Όταν 

όµως κατά την νηστεία 10 ηµερών χορηγήθηκαν  φρούτα, λαχανικά, χυµοί 

καθώς και τσάι  τότε παρατηρήθηκε ελάττωση της χοληστερόλης κατά 21%, 

ελάττωση της LDL χοληστερόλης κατά 27% και αµετάβλητες τιµές HDL 

χοληστερόλης. Η έκθεση του ατόµου σε τοξικό-χηµικό περιβάλλον φαίνεται να 

συνδέεται µε αύξηση των επιπέδων των τιµών των τριγλυκεριδίων και µε 

ηπιότερη αύξηση των τιµών της χοληστερόλης. 

∆ιακυµάνσεις στις τιµές των λιπιδίων του πλάσµατος µπορεί να 

οφείλονται σε  κλινικά αίτια όπως χρόνια νοσήµατα και κακώσεις των ιστών 

που επηρεάζουν τη θυρεοειδική λειτουργία, το ήπαρ, τους νεφρούς, το 

πάγκρεας και το ανοσοβιολογικό σύστηµα. Ορισµένοι καρκίνοι, ειδικά όταν 

είναι µεταστατικοί µπορεί να συνδέονται µε µειωµένες τιµές ολικής και LDL 

χοληστερόλης. Τα λοιµώδη νοσήµατα γενικά επηρεάζουν τα επίπεδα των 

λιπιδίων. Κατά τη διάρκεια της λοίµωξης ανεξάρτητα από το λοιµογόνο 

παράγοντα αυξάνονται τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων και ελαττώνονται τα 

επίπεδα της ολικής και HDL χοληστερόλης.  

Σε ασθενείς µε AIDS παρατηρείται αύξηση των επιπέδων των 

τριγλυκεριδίων η οποία αποδίδεται στην α-ιντερφερόνη.  Στο έµφραγµα του 

µυοκαρδίου για 48ώρες δεν παρατηρούνται σηµαντικές µεταβολές στη 

συνέχεια όµως ελαττώνονται σηµαντικά τα επίπεδα της ολικής και της LDL 

χοληστερόλης. Ανάλογες µεταβολές παρατηρούνται και σε ασθενείς που 

υπέστησαν θροµβωτικό εγκεφαλικό επεισόδιο, αν και έχουν παρατηρηθεί 

αυξήσεις των επιπέδων της ολικής χοληστερόλης σε ασθενείς που υπέστησαν 

ένα τέτοιο επεισόδιο, όχι όµως και σε ασθενείς που υπέστησαν κάποια 

ενδοκρανιακή αιµοραγία. 

Λιπίδια, Aθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Eυστρατιάδης. (σελ 65-74). 
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4. Ταξινόµηση και αίτια της δυσλιπιδαιµίας. 

Οι fredrickson και συν. θεωρούνται οι ιδρυτές της κλινικής λιπιδολογίας αφού 

πρώτοι αυτοί οδηγήθηκαν στο συµπέρασµα ότι οι δυσλιπιδαιµίες είναι 

αποτέλεσµα της διαταραχής του µεταβολισµού των λιποπρωτεϊνών. Οι 

διαταραχές αυτές του µεταβολισµού των λιποπρωτεϊνών ονοµάζονται 

δυσλιποπρωτεϊναιµίες και περιλαµβάνουν τις υπερλιποπρωτεϊναιµίες και τις 

υπολιποπρωτεϊναιµίες. Για πρακτικούς λόγους όµως ονοµάζονται 

δυσλιπιδαιµίες και διακρίνονται σε υπερλιπιδαιµίες και υπολιπιδαιµίες που 

είναι σχετικά πιο σπάνια διαταραχή. Συγκεκριµένα το 1967 οι Fredrickson, 

levy και lees, χρησιµοποιώντας ηλεκτροφόρηση και υπερφυγοκέντρηση 

ταξινόµησαν τις υπερλιπιδαιµίες µε βάση τη διαταραχή των λιποπρωτεϊνών  

σε πέντε τύπους (φαινότυπους) ανάλογα µε το κλάσµα των λιποπρωτεϊνών 

που ήταν αυξηµένο σε κάθε περίπτωση. Το 1970 ο Παγκόσµιος Οργανισµός 

Υγείας (Π.Ο.Υ) πρόσθεσε έναν ακόµη φαινότυπο και έτσι η τελική κατά Π.Ο.Υ 

κατάταξη περιλαµβάνει έξι κατηγορίες υπερλιπιδαιµιών όπως αναγράφονται 

στον παρακάτω πίνακα. 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 145-147). 

 

Πινακας 3 

Η κατάταξη των υπερλιποπρωτεϊναιµιών κατά φαινοτυπική κατηγορία Π.Ο.Υ 

 

Τύπος 

διαταραχής 

Χοληστερόλη 

πλασµατος 

LDL 

χοληστερόλη 

Τριγλυκερίδια 

πλάσµατος 

Αυξηµένο 

κλάσµα 

I Αυξηµένη 

 

Ελαττωµένη 

ή και 

φυσιολογική 

Αυξηµένα Χυλοµικρά 

IIa Αυξηµένη ή 

και 

φυσιολογική 

Αυξηµένη Και 

φυσιολογικά 

LDL 

IIb Αυξηµένη Αυξηµένη Αυξηµένα LDL και VLDL 

III Αυξηµένη Ελαττωµένη Αυξηµένα VLDL 
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ή και 

φυσιολογική 

IV Αυξηµένη ή 

και 

φυσιολογική 

Και 

φυσιολογική 

Αυξηµένα  VLDL 

V Αυξηµένη Και 

φυσιολογική 

Αυξηµένα Χυλοµικρά 

και VLDL 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 145-147). 

 
Από την ταξινόµηση αυτή µπορούµε, προσδιορίζοντας την ολική 

χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και την LDL χοληστερόλη ενός 

υπερλιπιδαιµικού ασθενή, να εντοπίσουµε την φαινοτυπική διαταραχή δηλαδή 

την λιποπρωτείνη της οποίας ο µεταβολισµός έχει διαταραχθεί. Μια σχετική 

δυσκολία υπάρχει όµως στις φαινοτυπικές κατηγορίες I, III και V  στις οποίες 

οι διαταραχές των λιπιδίων είναι παρόµοιες αφού και οι τρείς έχουν υψηλά 

επίπεδα ολικής χοληστερόλης, υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων  και 

φυσιολογικά ή ελαττωµένα επίπεδα  LDL χοληστερόλης. Οι περιπτώσεις 

αυτών των κατηγοριών είναι βέβαια πιο σπάνιες σε σχέση µε τις φαινοτυπικές 

κατηγορίες IIa, IIb και IV που εµφανίζονται πιο συχνά και συνήθως αρκούν οι 

προσδιορισµοί των λιπιδίων που προαναφέρθηκαν.  

Αυτή βέβαια η ταξινόµηση έχει δύο αρνητικά σηµεία, το ένα είναι ότι 

δεν περιέχει τον υπολογισµό της HDL χοληστερόλης που είναι ένας πολύ 

σηµαντικός παράγοντας στην τελική εκτίµηση του λιπιδαιµικού προφίλ του 

ατόµου που ασθενεί. Το άλλο είναι πως στην φαινοτυπική κατηγορία IV 

(αυξηµένα επίπεδα VLDL) µπορεί να φαίνεται ότι τα επίπεδα της LDL  

χοληστερόλης είναι φυσιολογικά ενώ η συγκεντρωση των apoB (αποπρωτείνη 

Β100) των LDL να είναι αυξηµένη. Αυτό µπορεί να συµβαίνει  όταν υπάρχει 

µεγαλύτερος αριθµός LDL µορίων που περιέχουν όµως λιγότερη ποσότητα 

χοληστερόλης (µικρές, πυκνές LDL). Αυτή η διαµόρφωση µετατρέπει τις LDL 

σε ευκίνητες και ιδιαίτερα αθηρογόνες. Για το λόγο αυτό θα πρέπει να γίνεται 

ανάλυση όλων των λιπιδαιµικών χαρακτηριστικών ενός ατόµου και όχι µόνο 

τον καθορισµό των λιπιδικων κατηγοριών κατά Π.Ο.Υ αλλά πρέπει να 

περιλαµβάνει και τον προσδιορισµό της συγκέντρωσης της HDL 
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χοληστερόλης που συνήθως γίνεται µε τον έµµεσο προσδιορισµό της LDL 

χοληστερόλης. Στη περίπτωση που το άτοµο ανήκει στην κατηγορία IV τότε 

θα πρέπει επιπρόσθετα να υπολογίζεται και η συγκέντρωση των apoB των 

LDL. Ενώ τέλος η αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης (υπερ-α-

λιποπρωτεϊναιµία) που είναι µια κατάσταση που δε χρειάζεται θεραπεία 

εφόσον τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης είναι φυσιολογικά θα µπορούσε να 

χαρακτηριστεί ως µία επιπλέον κατηγορία. 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 145-147). 
 

Η δυσλιπιδαιµία µπορεί να είναι αποτέλεσµα πρωτογενούς γενετικής 

διαταραχής (κληρονοµικά αίτια) ή να οφείλεται σε περιβαλλοντικούς 

παράγοντες (παχυσαρκία, έλλειψη άσκησης, διατροφή πλούσια σε λίπος και 

επεξεργασµένους υδατάνθρακες) ή σε άλλα νοσήµατα. Σε πολλές 

περιπτώσεις η αιτιολογία της είναι µικτή. 

 

∆υσλιπιδαιµία µε κύρια διαταραχή την υπερχοληστερολαιµία µπορεί να 

σηµαίνει: 

Οικογενή υπερχοληστερολαιµία: Είναι αποτέλεσµα επικρατούσης γονιδιακής 

διαταραχής που προκαλεί ελάττωση του αριθµού ή της λειτουργικότητας των 

υποδοχέων της LDL. Τα επίπεδα της χοληστερόλης ορού είναι εξαιρετικά 

υψηλά (300 – 500 mg/dl) µε κύριο στοιχείο την αύξηση της LDL-

χοληστερόλης. Η συχνότητα της ετερόζυγου οικογενούς 

υπερχοληστερολαιµίας είναι 1 στα 500 άτοµα, ενώ η οµόζυγος µορφή της 

απαντάται σε 1 στο 1.000.000 άτοµα. 

Οικογενής ελαττωµατική απολιποπρωτεΐνη Β: Επίσης, είναι αποτέλεσµα 

επικρατούσης γονιδιακής µετάλλαξης που προκαλεί ελαττωµατική σύνθεση 

της πρωτεΐνης – µεταφορέα της LDL. Και σε αυτήν την περίπτωση τα επίπεδα 

LDL-χοληστερόλης είναι εξαιρετικά υψηλά. Και στις δύο περιπτώσεις ο 

κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων είναι αυξηµένος και µάλιστα 

από νεαρή ηλικία. 

Πολυγονιδιακή υπερχοληστερολαιµία: Αποτελεί τη συντριπτική πλειονότητα 

των περιπτώσεων υπερχοληστερολαιµίας. Οφείλεται σε σύνθετες 

αλληλεπιδράσεις πολλαπλών γενετικών παραγόντων που ελέγχουν το 
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µεταβολισµό και τη βιοσύνθεση της χοληστερόλης µε περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, όπως η αυξηµένη διατροφική πρόσληψη χοληστερόλης και 

κεκορεσµένων λιπαρών οξέων. Τα επίπεδα LDL-χοληστερόλης στον ορό είναι 

αυξηµένα και ο κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων ποικίλλει 

αναλόγως των επιπέδων LDL-χοληστερόλης και των συνυπαρχόντων 

παραγόντων κινδύνου. 

Οικογενής υπεραλφαλιποπρωτεϊναιµία: Παρατηρείται σποραδικά σε άτοµα µε 

αυξηµένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης που οφείλονται κυρίως σε αύξηση 

της HDL-χοληστερόλης. Συνήθως, τα επίπεδα της LDL-χοληστερόλης είναι 

φυσιολογικά. Η διαταραχή οφείλεται σε γονιδιακούς παράγοντες και σε 

κάποιες οικογένειες κληρονοµείται ως επικρατούν γονίδιο. Τα άτοµα µε 

οικογενή υπεραλφαλιποπρωτεϊναιµία δεν διατρέχουν αυξηµένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο, αντίθετα χαρακτηρίζονται από µακροβιότητα, λόγω της χαµηλής 

συχνότητας στεφανιαίας νόσου. 

(http://www.grigoriadoumaria.gr) 
 

∆υσλιπιδαιµία µε κύρια διαταραχή την υπερτριγλυκεριδαιµία µπορεί να 

σηµαίνει: 

Έλλειψη λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και έλλειψη απολιποπρωτεΐνης C-II: 

Πρόκειται για δύο σπάνιες γενετικές διαταραχές που οφείλονται σε 

υπολειπόµενα γονίδια που ελέγχουν την αποδόµηση και τη µεταφορά των 

τριγλυκεριδίων και των χυλοµικρών. Οι πάσχοντες εµφανίζουν σοβαρή 

υπερτριγλυκεριδαιµία από τη βρεφική ηλικία και παρουσιάζουν διαταραχές 

στην ανάπτυξη και επανειληµµένα επεισόδια οξείας παγκρεατίτιδας. Με το 

δραστικό περιορισµό του διατροφικού λίπους τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων 

περιορίζονται στα 500-800 mg/dl και τα παιδιά αναπτύσσονται και 

ενηλικιώνονται χωρίς προβλήµατα. ∆εν έχει αναφερθεί αυξηµένος κίνδυνος 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων σε αυτή την οµάδα ασθενών. 

(http://www.grigoriadoumaria.gr) 

 

Οικογενής υπερτριγλυκεριδαιµία: Τα άτοµα µε αυτή τη διαταραχή 

παρουσιάζουν σοβαρή υπερτριγλυκεριδαιµία, φυσιολογικά ή χαµηλά επίπεδα 

LDL-χοληστερόλης και χαµηλή HDL-χοληστερόλη. Η διαταραχή οφείλεται σε 

αυξηµένη σύνθεση τριγλυκεριδίων στο ήπαρ και κληρονοµείται ως επικρατούν 
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γονίδιο. Οι πάσχοντες είναι δυνατόν να παρουσιάσουν επεισόδια οξείας 

παγκρεατίτιδας όταν τα τριγλυκερίδια υπερβαίνουν τα 1000 mg/dl. Τα 

δεδοµένα για τη συχνότητα της αθηροσκλήρωσης σε αυτή την οµάδα 

ασθενών είναι συχνά αντιφατικά. 

Αταξινόµητες µορφές υπερτριγλυκεριδαιµίας: Αναφέρονται σε οµάδα ασθενών 

µε ήπια υπερτριγλυκεριδαιµία που δεν µπορούν να ενταχθούν σε κάποια από 

τις προαναφερόµενες οµάδες και εφ’ όσον έχουν αποκλειστεί αίτια 

δευτεροπαθούς υπερτριγλυκεριδαιµίας. 

(http://www.grigoriadoumaria.gr) 

 

Μικτές δυσλιπιδαιµίες 

∆υσβηταλιποπρωτεϊναιµία: Πρόκειται για κληρονοµούµενη υπολειπόµενη 

διαταραχή, η οποία είναι συνδυασµένο αποτέλεσµα µετάλλαξης των γονιδίων 

που κωδικοποιούν την απολιποπρωτεΐνη Ε (πρωτεΐνη µεταφορέα των 

πλούσιων σε LDL και τριγλυκερίδια σωµατιδίων) µε άλλους ανεξάρτητους 

παράγοντες που αυξάνουν τα επίπεδα των λιποπρωτεϊνών (άλλα νοσήµατα, 

παχυσαρκία, άλλη γονιδιακή διαταραχή). Τα άτοµα µε 

δυσβηταλιποπρωτεϊναιµία εµφανίζουν αυξηµένες τιµές LDL-χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων και σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο αθηροσκληρωτικών 

νοσηµάτων. Παρά το γεγονός ότι η διαταραχή της απολιποπρωτεΐνης Ε 

υπάρχει από τη γέννηση, οι αυξηµένες τιµές λιπιδίων συνήθως εµφανίζονται 

στους άνδρες µετά την ηλικία των 30 ετών και στις γυναίκες µετά την 

εµµηνόπαυση. 

Οικογενής συνδυασµένη υπερλιπιδαιµία: Πρόκειται για διαταραχή, που κατά 

τα φαινόµενα κληρονοµείται ως κυρίαρχος χαρακτήρας, χωρίς να έχουν 

ταυτοποιηθεί τα υπεύθυνα γονίδια. Οι πάσχοντες εµφανίζουν αυξηµένες τιµές 

LDL και VLDL και ποιοτικές διαταραχές της LDL (µικρά και πυκνά σωµατίδια, 

τα οποία είναι εξαιρετικά αθηρογόνα). Συχνή είναι η εκδήλωση στεφανιαίας 

νόσου σε νεαρή ηλικία και συνυπάρχει ανάλογο οικογενειακό ιστορικό.   

∆ευτεροπαθής δυσλιπιδαιµία 

Στις περιπτώσεις αυτές η δυσλιπιδαιµία είναι αποτέλεσµα άλλου νοσήµατος, 

κατάστασης ή φαρµάκου. Η διαταραχή των λιπιδίων µπορεί να οφείλεται 

αποκλειστικά στον πρωτογενή γενεσιουργό παράγοντα, συνηθέστερα όµως 

οφείλεται σε αλληλεπίδραση του παράγοντα αυτού µε υποκείµενη, έστω και 



 35 

µη αναγνωρίσιµη, γενετική διαταραχή. Τα συχνότερα νοσήµατα που 

προκαλούν δευτεροπαθή δυσλιπιδαιµία είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, ο 

υποθυρεοειδισµός, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και το νεφρωσικό σύνδροµο. 

Επίσης, διαταραχές των λιπιδίων διαπιστώνονται στην παχυσαρκία και σε 

περιπτώσεις κατάχρησης αλκοόλ. 

(http://www.grigoriadoumaria.gr) 

 

 

Αίτια δευτεροπαθούς δυσλιπιδαιµίας 

1. Υπερχοληστερολαιµία 

• Υποθυρεοειδισµός 

• Νεφρωσικό σύνδροµο 

• Χολοστατικά σύνδροµα 

• Οξεία διαλείπουσα πορφυρία 

• ∆υσγαµµασφαιριναιµίες 

 

2. Υπερτριγλυκεριδαιµία 

• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Παχυσαρκία 

• Ουραιµία 

• Συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος 

• ∆υσγαµµασφαιριναιµίες 

• Σήψη 

• Νόσος εναπόθεσης γλυκογόνου τύπου 1 

• Λιποδυστροφίες 

• Φάρµακα (διουρητικά, β-αδρενεργικοί αποκλειστές, οιστρογόνα, 

ισοτρετινοΐνη) 

• Αλκοόλ 

 

3. Μικτή δυσλιπιδαιµία 

• Υποθυρεοειδισµός 
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• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Νεφρωσικό σύνδροµο 

• Σύνδροµο Cushing 

• Φάρµακα (γλυκοκορτικοειδή) 

 
http://www.grigoriadoumaria.gr 
 
 

Κάθε διαταραχή πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής ανήκει σε µία φαινοτυπική 

κατηγορία του Π.Ο.Υ. όµως δεν αποκλείεται η µετάπτωση µιας φαινοτυπικής 

διαταράχης σε µία άλλη, µετά απο θεραπευτική αντιµετώπιση ή ακόµη µπορεί 

να βρίσκεται σε κάποιον ασθενή µια δευτεροπαθής υπερλιπιδαιµία ενώ ήδη 

επιβαρύνεται µε µια πρωτοπαθή διαταραχή των λιπιδίων. Οι πρωτοπαθείς 

υπερλιπιδαιµίες όταν η κληρονοµική επιβάρυνση αποδίδεται στη δράση ενός 

µόνο γονιδίου ονοµάζονται µονογονικές ενώ όταν η βλάβη οφείλεται σε 

συνδυασµό περισσότερων γενετικών ή και περιβαλλοντικών παραγόντων 

όπως η δίαιτα και η φυσική δραστηριότητα τότε ονοµάζονται πολυγονικές. 

Ετσι στην πολυγονική υπερχοληστερολαιµία που είναι η πιο συχνή µορφή 

ήπιας αύξησης των επιπέδων της χοληστερόλης του πλάσµατος στο γενικό 

πληθυσµό, έχει υπολογιστεί ότι η κατανοµή  των επιπέδων της ολικής 

χοληστερόλης οφείλεται κατά 63% σε κληρονοµικούς λόγους και κατά 37% σε 

περιβαλλοντικούς. 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 149-151). 

 

Οι υπολιποπρωτεϊναιµίες που προκαλούν τις αντίστοιχες υπολιπιδαιµίες είναι 

επίσης ανάλογα µε το αίτιο πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής. Οι κυριότερες 

πρωτοπαθείς και δευτεροπαθείς υπολιπιδαιµίες φαίνονται παρακάτω, 

πίνακας 4 και 5 αντίστοιχα. Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. 

Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 149-151). 

 

Πίνακας 4. 

Πρωτοπαθείς υπολιποπρωτεϊναιµίες 

 

∆ιαταραχή  Κύρια χαρακτηριστικά  
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Οικογενής υποάλφαλιποπρωτεϊναιµία  Βρίσκεται στο 4% των πρόωρων 

στεφ. επεισοδίων.HDL χαµηλή και 

υπάρχουν µικρές και πυκνλες LDL 

Έλλειψη της apoA-I Σπάνια. HDL<10mg/dl διαταραχή του 

γονιδίου της A-I ή του συµπλεγµατος 

apoA-I/C-III/A-IV 

Νόσσος της Ταγγέρης Σπάνια. HDL<10mg/dl Αυξηµένος 

καταβολισµός της HDL χωρίς όµως 

αύξηση του κινδύνου Σ.Ν λόγω της 

ApoA-IV που είναι αυξηµένη  

Οικογενής υποβήταλιποπρωτείναιµία Όχι σπάνια. Μετάλλαξη του γονιδίου 

ApoB=>χαµηλή ApoB και 

LDL=>µειωµένος κίνδυνος 

αθηρογένησης 

Α-βήταλιποπρωτειναιµία Σπάνια διαταραχή που προσβάλλει τη 

δόµηση των ApoB. Πολύ χαµηλή 

χοληστερόλη και τριγλυκερίδια  

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 

Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 149-151). 

 

Πίνακας 5 

Αίτια δευτεροπαθούς υπολιποπρωτεϊναιµίας 

 

Αίτια που ελαττώνουν τα επίπεδα της 

LDL 

Αίτια που ελαττώνουν τα επίπεδα της 

HDL 

1. υποσιτισµός 1. κάπνισµα 

2. Υπερθυρεοειδισµός 2. Υπέρ- και Υποθυρεοειδισµός  

3. Μυέλωµα 3. Σακχαρώδης ∆ιαβήτης  

4. Ηπατοκυτταρική ανεπάρκεια 4. Οξεία και χρόνια ηπατική νόσος  

5. Χρόνιες αναιµίες  5. χρόνιες αναιµίες  

6. Οξύ stress (π.χ κάκωση) 6.Οξύ stress 

7. Σύνδροµο Reye 7. Ανδρογόνα  

8. Νόσος Dolman 8. Β-αποκλειστές 
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9. Σύνδροµο δυσαπορρόφησης 9. θειαζίνες 

10. Παρεντερική διατροφή 10. Παρεντερική διατροφή 

 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 149-151). 
 

 

 

5. Εµφάνιση και πιθανά συµπτώµατα 

Η δισλιπιδαιµία εµφανίζεται κυρίως στους ενήλικες άνω των 20 ετών, για το 

λόγο αυτό από την ηλικία αυτή και µετά πρέπει να γίνεται τακτικός έλεγχος 

των επιπέδων των λιπιδίων και να συνυπολογίζονται και οι πιθανοί 

παράγοντες κινδύνου που µπορεί να συνυπάρχουν. Συνήθως η δισλιπιδαιµία 

εµφανίζεται χωρίς συµπτώµατα και όµως έτσι αθόρυβα κάνει µεγάλη ζηµιά 

στον οργανισµό αν δεν διαγνωστεί εγκαίρως αφού δρά βλαπτικά στον αυλό 

των αρτηριών στενεύοντας τον. Το µελλοντικό αποτέλεσµα θα είναι η 

παρεµπόδιση της παροχής του αίµατος σε ζωτικά όργανα όπως είναι η 

καρδιά, ο εγκέφαλος, τα νεφρά και άλλα, που και όταν πια πλέον αυτά τα 

οδυνηρά συµπτώµατα εµφανιστούν σηµαίνει πως η δισλιπιδαιµία θα έχει 

ολοκληρώσει το καταστροφικό της έργο. 

http://www.medreha.com 

Όµως η δισλιπιδαιµία µπορεί να εµφανιστεί και σε παιδιά, για το λόγο αυτό θα 

πρέπει να ελέγχονται και τα επίπεδα των λιπιδίων παιδιών άνω των τριών 

ετών, των οποίων οι γονείς εµφάνισαν πρώιµα στεφανιαία νόσο. Τα παιδιά 

αυτά θεωρούνται υψηλού κινδύνου και θα πρέπει να είναι προσεκτικά σε όλη 

τους τη ζωή όσο αφορά τη διατροφή και την σωµατική τους άσκηση. Η 

έγκαιρη διάγνωση των πρωτοπαθών δισλιπιδαιµιών από την παιδική ηλικία 

είναι πολύ σηµαντική γιατί τότε µπορεί να αποφευχθεί µε την σωστή 

υγιεινοδιαιτητική αγωγή, η πρώιµη εµφάνιση στεφανιαίας νόσου και τα 

ολέθρια συµπτώµατα στα οποία οδηγεί όπως είναι η στηθάγχη, το έµφραγµα 

του µυοκαρδίου και άλλα. 

http://www.typosthes.gr/science/ 
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 Αλλά πέρα από τους κληρονοµούµενους παράγοντες στην αύξηση των 

λιπιδίων από την παιδική ηλικία υπάρχουν πλέον και βιολογικά φαινόµενα 

που οδηγούν στην αύξηση της εναπόθεσης του λίπους και κατά συνέπεια στη 

στένωση των αρτηριών. Αυτό οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι η ζωή πλέον  

είναι όσο ποτέ άλλοτε καθιστική. Η εισβολή των σύγχρονων τεχνολογιών, τα 

ηλεκτρονικά παιγνίδια, οι υπολογιστές, το διαδίκτυο, τηλεόραση καθηλώνουν 

όλο και περισσότερο τα παιδιά στην καρέκλα ή στον καναπέ. Το αποτέλεσµα 

είναι να µην παίζουν έξω πολύτιµα παιχνίδια, να αθλούνται λιγότερο και η 

σωµατική τους δραστηριότητα να µειώνεται καθοριστικά. Παράλληλα η 

διατροφή των παιδιών σήµερα, χαρακτηρίζεται από υπερβολικές θερµίδες, 

ζωικά λίπη και ζάχαρα ταχείας καύσης. Όχι ότι καλύτερο για την υγεία. Για 

αυτό τα βλέπουµε να είναι παχύσαρκα, δυσκίνητα και ο αριθµός αυτών που 

προσβάλλονται από διαβήτη και ψηλή πίεση αυξάνεται ανησυχητικά. 

Συγκεκριµένα µε το ρυθµό αυτό τοποθετούνται οι βάσεις για να γίνουν τα 

παιδιά αυτά αύριο ένας µελλοντικός πληθυσµός ενηλίκων, µε τεράστια 

προβλήµατα υγείας  όπως καρδιοπάθειες, εγκεφαλικά, υψηλή πίεση, διαβήτη. 

Η χοληστερόλη είναι ένα βασικός παράγοντας που πρέπει να προσέχουµε  

προκειµένου να αντιµετωπίσουµε και να αποτρέψουµε όσα αναφέρθηκαν 

παραπάνω. Στα παιδιά µια ολική χοληστερόλη άνω των 170 mg/dl θεωρείται 

υψηλή. 

http://www.medlook.net 

 

Οι κυριότερες κλινικές εκδηλώσεις – συµπτώµατα των δισλιπιδαιµιών είναι : 

1. Η αθηροσκληρωτική νόσος των αρτηριών, µε κλινικές 

εκδηλώσεις που εξαρτώνται από την προσβεβληµένη αρτηρία 

π.χ στεφανιαία νόσος από την προσβολή των στεφανιαίων κ.τ.λ.  

2. Η οξεία παγκρεατίτιδα που είναι αποτέλεσµα των υψηλών 

επιπέδων των τριγλυκεριδίων. 

3. Εξωαγγειακές εκδηλώσεις κυρίως στις υπερλιπιδαιµίες όπως 

είναι: α) Το κερατοειδικό τόξο (γεροντότοξο) που είναι λευκή 
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κυκλική ζώνη εντοπισµένη στην περιφέρεια του κερατοειδή και 

χωρίζεται από το σκληρό χιτώνα µε ένα ελεύθερο διάστηµα 

οφείλεται κυρίως στην αυξηµένη χοληστερόλη. β) Τα τενοντώδη 

ξανθώµατα που εντοπίζονται στους εκτείνοντες µύς  των 

δακτύλων (χεριών και ποδιών) και στον τένοντα του κερκιδικού,  

τρικεφάλου και τον επιγονατιδικό. γ) Τα ξανθελάσµατα που 

εκδηλώνονται µε ανοιχτό κίτρινο χρώµα µε περικογχική 

εντόπιση στο ύψος των γυαλιών, σπάνια εµφανίζονται και σε 

άτοµα µε φυσιολογικά λιπίδια. δ) Τα δερµατικά ξανθώµατα που 

χωρίζονται σε δύο κατηγορίες. Η µία είναι στην εντόπιση στις 

αρθρικές επιφάνειες (τους γλουτούς, την ιγνυακή κοιλότητα και 

την πτυχή του αγκώνα). Όταν συνδυάζεται µε τενοντώδη 

ξανθώµατα αποτελεί τη πιο βαριά µορφή 

υπερχοληστερολαιµίας. Και η άλλη στην εξανθηµατική 

ξανθωµάτωση είναι διαλείπουσα εντοπίζεται στους γλουτους ,το 

θώρακα ή την κοιλιά υπο µορφή εφήµερων κιτρινοπών 

βλατίδων χωρίς κνησµό. Και αποτελεί χαρακτηριστική δερµατική 

εκδήλωση της βαρειάς υπερτριγλυκεριδαιµίας . 

4. Πεπτικές εκδηλώσεις. Επίσης αποτελεί γνώρισµα της 

υπερτριγλυκεριδαιµίας µε ή χωρίς αυξηµένα χυλοµικρά. 

Περιλαµβάνουν ναυτία, τάση προς εµετό ή εµετούς, υπνηλία 

µετά το φαγητό και κοιλιακούς πόνους. Επικίνδυνες και 

υποτροπιάζουσες είναι οι κρίσεις οιδηµατόδους παγκρεατίτιδας. 

5. Οι ρευµατολογικές εκδηλώσεις που εµφανίζονται µε τη µορφή 

αρθραλγιών, Αχίλλειου τενοντίτιδας, ισχαιµικής νέκρωσης της 

κεφαλής του µηριαίου ή συνύπαρξη µε ουρική αρθρίτιδα. 

Κατά την υπολιπιδαιµική θεραπεία ωστόσο θα πρέπει να σηµειωθεί ότι 

υπάρχει η πιθανότητα βελτίωσης των εξωαγγειακών επεισοδίων-

συµπτωµάτων. 

Υπερλιπιδαιµίες – Θεραπευτική Αντιµετώπιση. Απόστολος Ν. Ευθυµιάδης, 
Επίκουρος Καθηγητής Καρδιολογίας Α.Π.Θ. Ιούνιος 1999. Εκδόσεις 
Θεσσαλονίκη, (Σελ:11-13). 
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6. Αλληλεπίδραση µε άλλες παθολογικές καταστάσεις. 

Η δυσλιπιδαιµία µπορεί να συνυπάρχει και µε άλλες παθολογικές καταστάσεις 

όπως είναι η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το νεφρωσικό σύνδροµο, 

η ηπατική νόσος, ο υποθυρεοειδισµός αλλά και το µεταβολικό σύνδροµο του 

οποίου αποτελεί και χαρακτηριστικό. Η παχυσαρκία είναι από µόνη της µια 

από τις παθολογικές καταστάσεις που προκαλεί πολλά προβλήµατα υγείας ( 

σακχαρώδης διαβήτης, οι νεφρικές παθήσεις, η υπέρταση, τα καρδιαγγειακά 

και άλλα) τα οποία όµως όταν αλληλεπιδρούν µε τη δισλιπιδαιµία 

επιβαρύνεται το λιπιδαιµικό προφίλ του ατόµου αφού αυξάνονται τα 

τριγλυκερίδια και τα ελύθερα λιπαρά οξέα. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 

αυξηµένη παραγωγή VLDL από το ήπαρ, την αύξηση της LDL χοληστερόλης 

που έχει αθηρογόνο δράση και τη µείωση της HDL που έχει αντιαθηρογόνο 

δράση. Ο συνδυασµός αυτός δηλαδή δυσλιπιδαιµία –παχυσαρκία και τα 

συνυπάρχοντα προβλήµατα υγείας που µπορεί να υπάρχουν ενισχύουν τις 

δυσµενείς επιπτώσεις της δυσλιπιδαιµίας.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης σε συνδυασµό µε τη δυσλιπιδαιµία είναι 

αρκετά συχνό φαινόµενο και είναι σηµαντικό να αναφερθούµε σε αυτό λόγω 

των πολλών παραγόντων και µηχανισµών που ευθύνονται για αυτόν τον 

επικίνδυνο συνδυασµό. Ιδιαίτερα στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που 

αφορά το 90-95% του συνόλου των διαβητικών ασθενών. Η διαβητική 

δυσλιπιδαιµία  αποτελεί υψηλό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, λόγω της αύξησης της χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνης (LDL) 

αλλά κυρίως λόγω της αύξησης των τριγλυκεριδίων και τη µείωση της υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνης (HDL), καθώς και ποιοτικές διαταραχές των 

λιποπρωτεινών. 

Πιο συγκεκριµένα στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

(ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης) όπου συνήθως έχουµε ασθενείς χωρίς 

παχυσαρκία και εφόσον υπάρχει η χορήγηση της ινσουλίνης σε σωστές 

δόσεις, δηλαδή εφόσον υπάρχει ικανοποιητική ρύθµιση της γλυκόζης τότε οι 

ασθενείς αυτοί κατά κανόνα έχουν φυσιολογική λιπιδαιµική εικόνα. Όταν όµως 

ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 συνοδεύεται από απορρύθµιση της 
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γλυκόζης τότε το αποτέλεσµα είναι η σηµαντική αύξηση των τριγλυκεριδίων 

που µπορεί και να φτάσει τα 1000 -2000 mg/dl. Η έλλειψη ινσουλίνης 

ευθύνεται, αφενός µεν για την αυξηµένη σύνθεση των VLDL στο ήπαρ, 

αφετέρου δε για τη µειωµένη κάθαρση των τριγλυκεριδίων από την 

κυκλοφορία, είτε αυτά είναι ενσωµατωµένα στις VLDL (ενδογενή 

τριγλυκερίδια) είτε στα χυλοµικρά (εξωγενή τριγλυκερίδια) συνεπώς και για 

την µη ενεργοποίηση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL). Η λιπιδαιµική 

εικόνα που αναφέραµε παραπάνω εµφανίζεται συνήθως κατά την διάγνωση 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 µε διαβητική κετοξέωση. 

Στην περίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (µη 

ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης) η ολική χοληστερόλη βρίσκεται αυξηµένη µε 

την ίδια συχνότητα που εµφανίζεται στον γενικό πληθυσµό. Όµως στον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 συχνά εµφανίζεται χαρακτηριστική λιπιδαιµική 

εικόνα που περιλαµβάνει  φυσιολογική ή ελάχιστα αυξηµένη LDL 

χοληστερόλη, χαµηλή HDL χοληστερόλη και µέτρια αύξηση των 

τριγλυκεριδίων. Σε µερικές µελέτες που έγιναν σε διαβητικούς ασθενείς η 

ολική χοληστερόλη και η LDL χοληστερόλη δεν αποτελούσαν παράγοντα 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα ενώ τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων 

και η χαµηλή HDL χοληστερόλη συνδέονταν µε υψηλό δείκτη συσχέτισης µε 

την εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων. 

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εκτός από τις διαταραχές στην 

ποσότητα των λιπιδίων  εµφανίζονται συνήθως και διαταραχές στην ποιότητα 

των λιπιδίων οι οποίες αποτελούν και έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Συγκεκριµένα παρατηρείται αύξηση της πλύσιας 

σε τριγλυκερίδια VLDL1 και µείωση της φτωχής σε τριγλυκερίδια VLDL2. Αυτό 

οφείλεται στην έλλειψη ινσουλίνης ή στην αντίσταση στη δράση της 

ινσουλίνης, στη µειωµένη δραστηριότητα της ινσουλινοεξαρτώµενης 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL) η οποία έχει την ικανότητα να διασπά τα 

τριγλυκερίδια και να µετατρέπει την VLDL1 σε VLDL2. Η παρατεταµένη 

παραµονή της πλούσιας σε τριγλυκερίδια VLDL1 στη κυκλοφορία ευνοεί την 

ανταλλαγή τριγλυκεριδίων µε εστεροποιηµένη χοληστερόλη από την LDL και 

HDL µε τη δράση της ειδικής πρωτεϊνης µεταφοράς των εστέρων της 
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χοληστερόλης (Cholesterol Ester Transport Protein, CETP). Η ανταλλαγή 

αυτή συνεπάγεται µε αύξηση των τριγλυκεριδίων και µείωση της HDL και LDL. 

Η υδρόλυση των τριγλυκεριδίων που πλεονάζουν µε τη δράση της 

ηπατικής λιπάσης, οδηγεί στη δηµιουργία µικρών και πυκνών LDL και HDL. 

Τα επίπεδα τριγλυκεριδίων του ορού διαβητικών ασθενών εµφανίζουν θετική 

συσχέτιση µε τα µικρά και πυκνά HDL (HDL3) ενώ εµφανίζουν αρνητική 

συσχέτιση µε τα µεγάλα HDL (HDL2) τα οποία έχουν και αντιαθηρογόνο 

δράση. Οι ποσοτικές αλλά και ποιοτικές µεταβολές των HDL και LDL που 

παθογενετικά σχετίζονται µε την υπερτριγλυκεριδαιµία ,αποτελούν 

ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η κατανοµή 

του µεγέθους των LDL στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εκτρέπεται προς τα 

µικρά και πυκνά σωµατίδια LDL τα οποία είναι τα πλέον αθηρογόνα και 

αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου. 

Οι µικρές και πυκνές LDL λιποπρωτεϊνες εµφανίζουν µειωµένη 

συνδετική ικανότητα µε τον υποδοχέα της LDL ,εποµένως παραµένουν 

περισσότερο χρόνο  στη κυκλοφορία και έτσι υφίστανται ευκολότερα 

γλυκοζηλίωση και οξείδωση. Αύξηση των µικρών πυκνών LDL συνοδεύει 

ακόµα και µικρές αυξήσεις των τριγλυκεριδίων  του ορού, επιβεβαιώνοντας 

την ισχυρή επίδραση της υπέρτριγλυκεριδαιµίας στην παραγωγή τους. Η 

βελτίωση της ρύθµισης του διαβήτη συνεπάγεται και µείωση των µικρών και 

πυκνών LDL σωµατιδίων. Η απολιποπρωτεϊνη β (apoB) συντίθεται στο ήπαρ 

και ενσωµατώνεται στην VLDL κάθε σωµατίδιο της οποίας περιλαµβάνει ένα 

µόριο apoB το οποίο και παραµένει µέχρι την τελική αποµάκρυνση της VLDL 

από την κυκλοφορία µετά από µετατροπή της σε ενδιάµεσης πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνη (IDL) και LDL. 

Φαίνεται λοιπόν πως τα επίπεδα των apoB του ορού επηρεάζει τα 

επίπεδα των VLDL, IDL και LDL δηλαδή των κατεξοχήν αθηρογόνων  

λιποπρωτεϊνών. Η apoB είναι συχνά αυξηµένη στο σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 και αποτελεί σε κάποιες µελέτες ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου 

από τα επίπεδα της LDL. Η apoB λόγω της µακρότερης παραµονής της στην 

κυκλοφορία των µικρών και πυκνών LDL στην κυκλοφορία είναι αρκετά συχνό 

το φαινόµενο της γλυκοζηλίωσης όταν συνυπάρχει και υπεργλυκαιµία γεγονός 
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που επηρεάζει δυσµενώς τη σύνδεση της LDL µε τον υποδοχέα της στο ήπαρ 

και την τελική της αποµάκρυνση από την κυκλοφορία. Η γλυκοζηλίωση 

εξάλλου προάγει  και την οξείδωση, γεγονός που καθιστά την LDL ακόµα πιο 

αθηρογόνο. Περίπου το 50% των ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τυπου 2 και 

φυσιολογικά επίπεδα ολικής χοληστερόλης, η apoB βρίσκεται αυξηµένη, ενώ 

συγχρόνως έχουν την HDL σε χαµηλά επίπεδα και τα τριγλυκερίδια αυξηµένα. 

Πολλοί θεωρούν ότι αυτός ο ανώτερος συνδυασµός διαταραχών που 

αναφέραµε αποτελεί ένδειξη για θεραπευτική παρέµβαση στον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. 

Τα Λιπίδια στην Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού - ∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος. 
Επιστηµονικές Εκδόσεις Παρισιάνου Α.Ε., Αθήνα 2005. (σελ.159-161) 

 

Μία άλλη παθολογική κατάσταση που µπορεί να συνυπάρχει µε τη 

δυσλιπιδαιµία είναι η υπέρταση, (δηλαδή όταν η αρτηριακή πίεση είναι ίση ή 

και µεγαλύτερη από 140/90 mmHg) που συχνά συνυπάρχει κυρίως µε 

υπερλιπιδαιµία που εµφανίζεται στο 36% των υπερτασικών ασθενών. Ο 

συνδυασµός υπέρτασης-υπέρλιπιδαιµίας και γενετικής προδιάθεσης για 

υπέρταση µπορεί να οδηγήσει σε ένα ευρύ φάσµα παθολογικών µεταβολών 

συµπεριλαµβανοµένης και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας αλλά και της 

πρώιµης εµφάνισης στεφανιαίας νόσου,ενώ η υπερλιπιδαιµία µπορεί να 

οδηγήσει σε αυξηµένη ευαισθησία στα υπερτασικά ερεθίσµατα και να 

προκαλέσει την κλινική εκδήλωση  ή επιτάχυνση της νόσου. 

Από τα παραπάνω είναι σηµαντικό να καταλάβουµε τον µηχανισµό 

δράσης που ευθύνεται για το συνδυασµό αυτό αλλά και πώς η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση µπορεί να αυξήσει την αθηρογόνο δράση των πλούσιων σε 

χοληστερόλη λιποπρωτεϊνών. Τις τελευταίες δεκαετίες έχουν γίνει πάρα 

πολλές µελέτες σχετικά µε τους λόγους που προκαλούν την υπέρταση όµως 

µόνο το 30% µπορεί να εξηγηθεί από τους γονότυπους. Μεγάλες µεταβολές 

της αρτηριακής πίεσης σε µονοζυγωτικούς διδύµους δείχνουν ότι απαιτούνται 

επιπλέον στοιχεία για να προκαλέσουν αυτή την άνοδο της πίεσης. Μεταξύ 

των στοιχείων που απαιτούνται περιλαµβάνονται η ευαισθησία στο αλάτι, η 

άσκηση, το κάπνισµα, η δυτικού τύπου δίαιτα και οι µεταβολικές διαταραχές. 
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Ένα ποσοστό περίπου 20% πιστεύεται πως έχει µεµονωµένη συστολική 

υπέρταση ενώ το υπόλοιπο 80% επηρεάζεται απο µεταβολικές διαταραχές 

όπως είναι το µεταβολικό σύνδροµο, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η 

δυσλειτουργία του θυρεοειδούς, η όψιµη εµφάνιση  ή και έλλειψη της 

αυξητικής ορµόνης και τέλος η υπερλιπιδαιµία που είναι υπεύθυνη για το 36% 

των µεταβολικών διαταραχών. Ακόµη και πρίν την ανάπτυξη της υπέρτασης, 

τα παιδιά των υπερτασικών παρουσιάζονται µε µειωµένη ευαισθησία στο 

οξείδιο του αζώτου (NO), αυξηµένη δραστηριότητα του συστήµατος ρενίνης – 

αγγειοτενσίνης- αλδοστερόνης, αυξηµένα επίπεδα της ενδοθηλίνης και της 

έκφρασης των υποδοχέων της και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. 

Τέτοιες µεταβολές που περιγράψαµε παραπάνω για τους 

υπερτασικούς εµφανίζουν και άτοµα µε υπερλιπιδαιµία. Τα επίπεδα της 

χοληστερόλης φαίνεται να έχουν ιδιαίτερα στενή σχέση µε τους παραπάνω 

µηχανισµούς που σχετίζονται µε τη ρύθµιση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 

και της αρτηριακής πίεσης. Αυτό επιβεβαιώνεται και από το γεγονός ότι τα 

άτοµα µε υπερλιπιδαιµία παρουσιάζουν αυξηµένη απάντηση της πίεσης κατά 

τη δοκιµασία κόπωσης ή κατά τη διάρκεια πνευµατικού στρές ενώ η θεραπεία 

µε στατίνες προλαµβάνει την αύξηση της αρτηριακής πίεσης που προκαλείται 

είτε όπως είπαµε  από το πνευµατικό στρές είτε από την έγχυση της 

αγγειοτασίνης II και της νορεπινεφρίνης. Ο αρχικός µηχανισµός που συνέδεε 

την υπέρταση µε την υπερλιπιδαιµία σχετίζεται µε την έκκριση διαφόρων 

αγγειοδραστικών µορίων. 

Όπως είναι γνωστό τα ενδοθηλιακά κύτταρα παράγουν το µονοξείδιο 

του αζώτου (ΝΟ) µέσω της οξείδωσης της λ-αργινίνης  µία λειτουργία που 

ρυθµίζεται από τα eNOs και το NADPH. Η υπερλιπιδαιµία µπορεί να µειώσει 

τη βιοδιαθεσιµότητα του ΝΟ µέσω τεριών µηχανισµών. Ο πρώτος µηχανισµός 

είναι η αύξηση της παραγωγής των ελεύθερων ριζών οξυγόνου µέσω της 

οξείδωσης του NADPH που αδρανοποιεί τη δράση της ΝΟ. Ο δεύτερος 

µηχανισµός είναι µε την αύξηση της παραγωγής της οξειδωµένης LDL 

χοληστερόλης µέσω των ελεύθερων ριζών, η οποία µειώνει το δείκτη 

µεταγραφής του eNOs και µειώνει την ενδοκυττάρια σταθερότητα του 

διακοµιστή RNA. Τέλος ο τρίτος µηχανισµός έχει να κάνει µε τα επίπεδα 
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χοληστερόλης στο πλάσµα τα οποία παρουσιάζουν ισχυρή συσχέτιση µε τη 

συγκέντρωση της ασύµµετρης διµεθυλαργίνης, φυσικό ανάλογο της λ-

αργινίνης που αναστέλει τη παραγωγή ΝΟ. Πέρα της αυξηµένης δράσης της 

χοληστερόλης στη παραγωγή και βιοδιαθεσιµότητα του ΝΟ, η υπερλιπιδαιµία 

αυξάνει την έκκριση των αγγειοσυσπαστικών ουσιών. Επίσης η 

υπερλιπιδαιµία ενεργοποιεί την δραστηριότητα της ρενίνης πλάσµατος  και 

εξαυτής την παραγωγή της αγγειοτασίνης II-επίσης πρατηρείται αυξηµένη 

δραστηριότητα του ΑΤ1 υποδοχέα της αγγειοτασίνης που ενισχύει τη δράση 

της υπερλιπιδαιµίας στη δραστηριότητα της ρενίνης. Οι τελευταίες µελέτες 

δείχνουν ότι η υπερλιπιδαιµία αυξάνει τα επίπεδα της ενδοθηλίνης 1 και τη 

δραστηριότητα του υποδοχέα της ενδοθηλίνης. Από τα παραπάνω τα οποία 

αναφέρονται για την ενδοθηλιακή λειτουργία και τη ρύθµιση της αρτηριακής 

πίεσης  φαίνεται ότι η υπερλιπιδαιµία οδηγεί σε µείωση της σύνθεσης και 

απελευθέρωσης του ΝΟ και αυξάνει τη δραστηριότητα του συστήµατος 

ρενίνης –αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης και ενδοθηλίνης που µέσω της 

αγγειοσύσπασης οδηγούν στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης. 

Ένας άλλος µηχανισµός που ενισχύει τη σχέση υπερλιπιδαιµίας και 

υπέρτασης είναι η ευαισθησία στο αλάτι. Τα αυξηµένα επίπεδα της 

χοληστερόλης αυξάνουν τα επίπεδα των αγγειοσυσπαστικών ορµονών, 

µειώνουν τα επίπεδα του ΝΟ και οδηγούν σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. 

Επίσης κατά τη διάρκεια της υπερλιπιδαιµίας  υπάρχει µια ταχεία µεταφορά 

της χοληστερόλης µεταξύ των λιποπρωτεϊνών και της κυτταρικής µεµβράνης. 

Αυτό µειώνει τη διαπερατότητα της κυτταρικής µεµβράνης και προκαλεί 

µεταβολές στη δραστηριότητα µεταφοράς ιόντων διαµέσου των κυττάρων. 

Όσο αφορά το νάτριο, η αύξηση της χοληστερόλης στις κυτταρικές µεµβράνες 

του νεφρού µειώνει την αποβολή του νατρίου οπότε έχουµε µειωµένο δείκτη 

κάθαρσης οπότε κατακράτηση νατρίου και νερού. Η χορήγηση στατίνης 

µειώνει την συγκέντρωση της χοληστερόλης στις κυτταρικές µεµβράνες και 

την συγκέντρωση του νατρίου στα κύτταρα αυξάνοντας τη δραστηριότητα 

µεταφοράς νατρίου. Η πρώτη µελέτη που απέδειξε τη σχέση ευαισθησίας στο 

αλάτι  µεταξύ υπέρτασης και υπερλιπιδαιµίας δηµοσιεύθηκε το 1999 από τους 

Hayakawa και σύν. Η αυξηµένη παρουσία χοληστερόλης στις κυτταρικές 

µεµβράνες µπορεί να επηρεάσει και τη µεταφορά του ασβεστίου . Στα λεία 
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µυϊκά κύτταρα η πλούσια σε δραστηριότητα χοληστερόλη αυξάνει τη 

δραστηριότητα των L-τύπου καναλιών και την είσοδο του ασβεστίου σε αυτά 

τα κύτταρα προκαλώντας αγγειοσύσπαση στη µικροκυκλοφορία. Αυτή είναι 

µία ισχυρή θετική σχέση  µεταξύ του ενδοκυττάριου ελεύθερου ασβεστίου,των 

επιπέδων χοληστερόλης πλάσµατος, της χοληστερόλης της κυτταρικής 

µεµβράνης και της αρτηριακής πίεσης. Είναι γνωστό επίσης ότι η υπέρταση 

αυξάνει το οξειδωτικό στρές κατά συνέπεια αυξάνει το σχηµατισµό και την 

αθηρογόνο δράση της οξειδωµένης LDL χοληστερόλης. 

(Τα Λιπίδια στην Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού-∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος. 
Επιστηµονικές εκδόσεις Παρισιάνου Α.Ε., Αθήνα 2005, (σελ.173-174). 

 

Όµως γενικότερα η σχέση µεταξύ της αρτηριακής πίεσης και του κινδύνου για 

καρδιαγγειακά προβλήµατα είναι συνεχής και ανεξάρτητη από άλλους 

παράγοντες κινδύνου. Όσο πιο ψηλή είναι η αρτηριακή πίεση τόσο πιο 

µεγάλη είναι η πιθανότητα για εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια, 

καρδιακή προσβολή και νεφρικά νοσήµατα. Ο θάνατος από ισχαιµική 

καρδιακή νόσο και εγκεφαλικό επεισόδιο αυξάνει προοδευτικά και γραµµικά 

από χαµηλά επίπεδα αρτηριακής πίεσης της τάξεως του 115 mmHg για την 

συστολική και 75 mmHg για την διαστολική. Ο αυξηµένος κίνδυνος 

παρατηρείται  σε όλες τις ηλικιακές οµάδες από 40-89 ετών. Για κάθε αύξηση 

20 mmHg της συστολικής ή 10 mmHg της διαστολικής πίεσης η θνησιµότητα 

από ισχαιµική καρδιακή νόσο και εγκεφαλικό επεισόδιο διπλασιάζεται. Η 

παρουσία κάθε επιπρόσθετου παράγοντα κινδύνου αυξάνει τον κίνδυνο 

θνησιµότητας από υπέρταση. (Chobanian, 2003). Επίσης επειδή οι 

παράγοντες κινδύνου λειτουργούν αθροιστικά στα άτοµα και υπάρχει µια 

βαθµιαία συσχέτιση ανάµεσα σε κάθε παράγοντα κινδύνου και το συνολικό 

καρδιακό κίνδυνο (Mancia, 2003),η αντιµετώπιση αυτών των παραγόντων 

κινδύνου είναι απαραίτητη και θα πρέπει να ακολουθεί τις καθορισµένες 

οδηγίες  για τον έλεγχο αυτών των συνοδών προβληµάτων που ενισχύουν 

τον συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο (Chobanian, 2003).   

Με τη δυσλιπιδαιµία µπορεί να συνυπάρχει και το νεφρωσικό σύνδροµο. Το 

νεφρωσικό σύνδροµο ανήκει στις παθήσεις του σπειράµατος που αποτελούν 



 48 

αρκετά σηµαντικό πρόβληµα στην κλινική πράξη. Πρόκειται για παθήσεις οι 

οποίες είναι ανοσολογικής αρχής (π.χ πρωτοπαθείς σπειραµατονεφρίτιδες, 

συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος) ή οφείλονται σε µεταβολικά ή 

αιµοδυναµικά αίτια (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης, αρτηριακή υπέρταση). Οι 

συνήθεις κλινικές εκδηλώσεις των παθήσεων του σπειράµατος είναι το 

νεφρωσικό και το νεφριτικό σύνδροµο. Το νεφρωσικό σύνδροµο 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία οιδήµατος, λευκωµατουρίας, 

υπολευκωµατιναιµίας και υπερχοληστερολαιµίας ενώ το νεφριτικό σύνδροµο 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία αρτηριακής υπέρτασης, ολιγουρίας και 

ερυθρών αιµοσφαιρίων και κυλίνδρων στα ούρα (µικροσκοπικής αιµατουρία 

και κυλινδρουρία). 

Τα νεφρά µε κατεστραµµένα σπειράµατα (φίλτρα) αφήνουν τις 

πρωτείνες να διαφεύγουν µέσα στα ούρα µε αποτέλεσµα να µην υπάρχει 

αρκετή πρωτείνη στο αίµα για να συγκρατήσει το νερό. Το νερό µετακινείται 

από το αίµα στους ιστούς και έτσι οι ιστοί ξεκινούν να φουσκώνουν (οίδηµα). 

Το οίδηµα παρουσιάζεται τυπικά γύρω στα µάτια του ασθενούς, στην κοιλιά 

και στα πόδια του. Ο ασθενής αυτός µπορεί να µην ουρεί όσο συχνά ουρούσε 

και επίσης µπορεί να πάρει βάρος λόγω της κατακράτησης του νερού. 

Το νεφρωσικό σύνδροµο δεν αποτελεί ασθένεια από µόνο του. Μπορεί 

όµως να είναι το πρώτο σηµάδι ασθενειών οι οποίες καταστρέφουν τα 

σπειράµατα στα νεφρά (τα φίλτρα των νεφρών), όπου φιλτράρεται το αίµα και 

παράγονται τα ούρα. Η πιο συχνή µορφή του συνδρόµου (80%) στα παιδιά 

λέγεται Νεφρωσικό Σύνδροµο Ελαχίστων Αλλοιώσεων (ΝΣΕΑ). Αυτή η 

πάθηση έχει ονοµαστεί έτσι επειδή παιδιά µε αυτή την µορφή  του συνδρόµου 

έχουν φυσιολογική ή σχεδόν φυσιολογική βιοψία νεφρού. 

Στον ενήλικο πληθυσµό, η νόσος των ελαχίστων αλλοιώσεων αποτελεί 

την τρίτη σε συχνότητα αιτία νεφρωσικού συνδρόµου, µετά την εστιακή-

τµηµατική σπειραµατοσκλήρυνση και την µεµβρανώδη σπειραµατοπάθεια. Ο 

ασθενής µε νεφρωσικό σύνδροµο έχει αυτά τα σηµεία : 

-Ψηλά επίπεδα πρωτείνης στα ούρα 

-Χαµηλά επίπεδα πρωτείνης στο αίµα 

Ο γιατρός µπορεί αρχικά να ζητήσει λίγα ούρα για να ελέγξει τα ούρα για 

πρωτείνη µε το τεστ ταχείας διάγνωσης (urine dipstick). Μπορεί ακόµα να 

ζητήσει µια 24 -ωρη συλλογή των ούρων για πιο ακριβή µέτρηση των 
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πρωτεϊνών και των άλλων ουσιών στα ούρα. Επίσης θα παρθεί ένα δείγµα 

αίµατος για να εξεταστεί η λειτουργία των νεφρών(αν φιλτράρουν 

ικανοποιητικά το αίµα). Τα υγιή νεφρά αφαιρούν κρεατινίνη και ουρία από το 

αίµα. Αν το αίµα περιέχει ψηλά επίπεδα αυτών των δύο ουσιών τότε τα νεφρά 

έχουν υποστεί κάποια βλάβη. Σε κάποιες περιπτώσεις η βιοψία νεφρού είναι 

απαραίτητη για να τεθεί η ακριβής διάγνωση. Αν και η συνηθέστερη αιτία του 

συνδρόµου είναι η οξεία µεταλοιµώδης σπειραµατονεφρίτιδα(στις 

περισσότερες περιπτώσεις µεταστρεπτοκοκκική), παρόµοια εικόνα είναι 

δυνατό να παρουσιάσουν µερικές ακόµα σπειραµατικές παθήσεις π.χ 

συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος, µεµβρανοϋπερπλαστική 

σπειραµατονεφρίτιδα, IgA σπειραµατονεφρίτιδα κ.α. Η οξεία µακροσκοπική 

αιµατουρία και η λευκωµατουρία αποτελούν την κύρια κλινική εκδήλωση του 

οξέος νεφριτικού συνδρόµου. Συνήθως συνυπάρχουν ολιγουρία, 

κατακράτηση υγρών, υπέρταση και άλλοτε άλλου βαθµού έκπτωση της 

νεφρικής λειτουργίας. 

Σε παιδιά µε οξύ νεφριτικό σύνδροµο –που εµφανίζεται 1–3 εβδοµάδες 

µετά από εµπύρετη λοίµωξη του ανώτερου αναπνευστικού– αυξανόµενα 

επίπεδα ASTO στον ορό και χαµηλές τιµές C3, η διάγνωση της 

µεταστρεπτοκοκκικής σπειραµατονεφρίτιδας είναι προφανής και δεν 

απαιτείται ιστολογική επιβεβαίωση. Βιοψία νεφρού θα επιφυλαχθεί στις 

περιπτώσεις ενήλικων ασθενών µε την ανωτέρω εικόνα ή όταν η τιµή του C3 

παραµένει παθολογικά χαµηλή µετά από πάροδο 8 εβδοµάδων, οπότε η 

πιθανότητα µεταλοιµώδους σπειραµατονεφρίτιδας εξασθενεί υπέρ της 

παρουσίας υποκείµενης µεµβρανοϋπερπλαστικής σπειραµατονεφρίτιδας. 

Φυσικά, η βιοψία νεφρού είναι απαραίτητη σε όλες τις άλλες περιπτώσεις 

οξέος νεφριτικού συνδρόµου, όπου δηλαδή από το ιστορικό και τον κλινικο 

εργαστηριακό έλεγχο δεν προκύπτουν στοιχεία µεταλοιµώδους αιτιολογίας. 

(Κορακιανίτης Γεώργιος, Χειρουργός Ουρολόγος – Ανδρολόγος, 
http://epnm.gr/index.php?option=com_fireboard&Itemid=53&func=view&catid
=28&id=170) 

Ο καθορισµός του τύπου της δυσλιπιδαιµίας του νεφρωσικού συνδρόµου δεν 

είναι ακόµη αρκετά ξεκάθαρος και καθολικά αποδεκτός. Αυτό λόγω του ότι 

στις διάφορες µελέτες περιλήφθηκαν ασθενείς µε νεφρωσικό σύνδροµο που 

συνοδεύοταν και από άλλες καταστάσεις που επερεάζουν τα λιπιδαιµικά 
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χαρακτηριστικά,όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης ή όταν κάποιος 

ακολουθούσε αγωγή µε κορτικοστεροειδή και άλλα. Το νεφρωσικό σύνδροµο 

επηρεάζει τα επίπεδα των λιπιδίων αφού αυξάνει την ολική χοληστερόλη, την 

VLDL αλλά και την LDL χοληστερόλη ενώ τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης 

στους περισσότερους ασθενείς παραµένουν φυσιολογικά µε αποτέλεσµα η 

σχέση HDL/ολική χοληστερόλη να είναι χαµηλή στο 85% των ασθενών. 

Πίνακας 6 

Λιπιδαιµική εικόνα του νεφρωσικού συνδρόµου (συνήθως δευτεροπαθής 

δυσλιπιδαιµία τύπου IIa ή IIb) 

Λιπίδια                                                          Λιποπρωτεϊνες 

Ολική 

χοληστερόλη 

αυξηµένη VLDL αυξηµένες 

VLDL 

χοληστερόλη 

Φυσιολογική ή 

αυξηµένη 

IDL αυξηµένες 

LDL χοληστερόλη αυξηµένη LDL Φυσιολογικές ή 

αυξηµένες 

HDL 

χοληστερόλη 

φυσιολογική HDL Φυσιολογικές ή 

µειωµένες 

Τριγλυκερίδια Φυσιολογικά ή 

αυξηµένα 

  

 

Τα επίπεδα των VLDL και IDL αυξάνονται από τα πρώτα στάδια του 

συνδρόµου, τα επίπεδα των LDL είναι φυσιολογικά ή ελαφρά αυξηµένα, ενώ 

τα επίπεδα των HDL είναι φυσιολογικά ή και ελαφρά ελαττωµένα. Η στάθµη 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων που είναι δεσµευµένα µε λευκωµατίνες είναι 

ελαττωµένη. Οι δύο συνυθέστεροι τύποι φαινοτυπικής διαταραχής στο 

νεφρωσικό σύνδροµο είναι οι IIa και IIb, ενώ δεν αποκλείεται και η εµφάνιση 

των τύπων IV και V. Άτοµα χωρίς νεφρική νόσο αλλά µε τα λιπιδαιµικά 

στοιχεία των νεφρωσικών θεωρούνται ως ασθενείς υψηλού κινδύνου 

εκδήλωσης αθηροσκληρωτικής νόσου. Όµως στους νεφρωσικούς δεν 
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µπορούµε να τους κατατάξουµε εξαρχής στην οµάδα υψηλού κινδύνου διότι 

υπάρχουν πολλοί παράγοντες που µπορεί να βελτιώσουν την λιπιδαιµική 

κατάσταση του ασθενή αλλά µπορεί και να υπαρχουν και παράγοντες που την 

χειροτερεύουν. Παράγοντες όπως η διάρκεια του νεφρωσικού συνδρόµου, οι 

υφέσεις του, η θεραπευτική παρέµβαση µε κορτικοστεροειδή κ.τ.λ. επίσης 

είναι γνωστό πως η δυσλιπιδαιµία του νεφρωσικού συνδρόµου αυξάνει την 

πιθανότητα θροµβωγένησης (αυξηµένη συγκολλητικότητα των αιµοπεταλίων 

κ.τ.λ.). σχετική µελέτη µε 157 µη διαβητικούς νεφρωσικούς ασθενείς υπήρξε 

αποκαλυπτική αφού οι νεφρωσικοί  αυτοί ασθενείς αµφάνισαν : α) 2,5 φορές 

συχνότερα στεφανιαία νόσο, β) 5,3 φορές συχνότερα έµφραγµα του 

µυοκαρδίου  και γ) 5,6 φορές συχνότερα αιφνίδιο θάνατο από στεφανιαίο 

επεισόδιο σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό. Αξιόπιστες µελέτες µε 

παθολογικά-ανατοµικά ευρήµατα  που να στοιχειοθετούν αυξηµένες 

αθηροσκληρωτικές βλάβες στις αρτηρίες των νεφρωσικών δεν υπάρχουν.            

Ο βασικός µηχανισµός της δυσλιπιδαιµίας των νεφρωσικών είναι η µεγάλη 

αύξηση των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών. ∆ευτερεύοντες παράγοντες 

είναι η ελάττωση του καταβολισµού των λιποπρωτεϊνών, αφού έχει 

διαπιστωθεί ότι στους νεφρωσικούς υπάρχει µία ελάττωση στη δραστηριότητα 

της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και της LCAT. Έχει διαπιστωθεί επίσης η 

παρουσία HDL και της apo-A-I στα ούρα των νεφρωσικών. Γενικότερα όµως 

υπάρχουν πολλές υποθέσεις για το <<µήνυµα>> που πυροδοτεί το ήπαρ  για 

την  υπερπαραγωγή των λιποπρωτεινών. Κάποιες από αυτές τις υποθέσεις 

είναι:  

1. η χαµηλή κολλοειδοωσµωτική πίεση των νεφρωσικών είναι το 

οµόλογο ερέθισµα για το ήπαρ (Baxter 1960). 

2. η τροποποιηµένη γλοιότητα του αίµατος των νεφρωσικών  και 

µάλιστα η << αποτελεσµατική γλοιότητα >> που φτάνει στα 

κολποειδή του ήπατος είναι το ερέθισµα που διεγείρει το ήπαρ 

(Yedgar 1982). 

3. η πτώση του µεταβολισµού του µεβαλονικού του νεφρού 

διεγείρει τον αντίστοιχο του ήπατος (Colper 1982). 

4. η λευκωµατουρία και όχι η υπολευκωµατιναιµία  ή η απώλεια 

κάποιας λιπορυθµιστικής ουσίας µε τα ούρα των νεφρωσικών, 
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ίσως αποτελεί το ερέθισµα που πυροδοτεί το ήπαρ (Kaysen 

1987). 

5. η υπολευκωµατιναιµία εκτρέπει µεγαλύτερη συγκέντρωση 

ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) προς το ήπαρ διεγείροντας 

την αυξηµένη βιοσύνθεση των λιποπρωτεϊνών. 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 173-175). 
 
Με τη δυσλιπιδαιµία πολλές φορές µπορεί να συνυπάρχει και η ηπατική 

νόσος. Το ήπαρ έχει κεντρικό ρόλο στη µετατροπή και τη διακίνηση των 

διαφόρων διατροφικών στοιχείων. Από τη πυλαία φλέβα προσλαµβάνει 

κυρίως τα υδατοδιαλυτά στοιχεία της δίαιτας µετά τη πέψη και από τις 

ηπατικές αρτηρίες, διαµέσου του θωρακικού πόρου, τα λιποδιαλυτά στοιχεία. 

Επίσης µε τη παραγωγή και την έκκριση της χολής διαδραµατίζει πολύ 

σπουδαίο ρόλο στη πέψη και την απορρόφηση των λιπιδίων. Ταυτόχρονα 

αποτελεί το πιο σηµαντικό όργανο για το µεταβολισµό των λιπών, των 

υδατανθράκων και των πρωτεϊνών, καθώς και στη σύνθεση ορισµένων 

ειδικών διατροφικών στοιχείων όπως η χοληστερόλη, τα κετονικά σώµατα, οι 

λιποπρωτείνες και άλλα. Το ήπαρ αποτελεί και αποθήκη για ορισµένα 

ιχνοστοιχεία και βιταµίνες. Για το  λόγο αυτό οι διατροφικές επιπτώσεις από 

τις ηπατικές παθήσεις είναι πολλές και µερικές από αυτές είναι σοβαρές. 

Σύγχρονη ∆ιατροφή & ∆ιαιτολογία . ∆ρ. Γ. Παπανικολάου, 2002. Εκδόσεις 
Αθήνα. Σελ:357. 
 
 

Στην ηπατική νόσο η βιοσύνθεση των πρωτεϊνών και των ενζύµων του 

λιποπρωτεϊνικού µεταβολισµού παραβλάπτεται σε βαθµό ανάλογο µε την 

ηπατοκυτταρική ανεπάρκεια. Καθοριστική είναι η έκπτωση της 

δραστηριότητας της LCAT(ακυλοτρανσφεράση της λεκιθινοχοληστερόλης), µε 

αποτέλεσµα να τροποποιείται η περιεκτικότητα των λιποπρωτεϊνών σε 

εστέρες χοληστερόλης. Στην προχωρηµένη ηπατική ανεπάρκεια εµφανίζεται 

ελάττωση των επιπέδων όλων των λιπρωτεϊνών που βιοσυνθέτονται στο 

ήπαρ. Στην υπολιπιδαιµία αυτή εκτός από την πληµµελή συνθετική ικανότητα 

του ήπατος συµβάλλει ίσως και η ελαττωµατική θρέψη των ηπαττωπαθών. 
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Χαρακτηριστική είναι η δευτεροπαθής δισλιπιδαιµία των ασθενών που 

πάσχουν από πρωτοπαθή χολική κίρρωση ή παρατεταµµένη χολόσταση. Σε 

αυτή τη περίπτωση µεγάλες ποσότητες λεκιθίνης παλινδροµούν προς το 

πλάσµα και συνδέονται µε ελεύθερη χοληστερόλη, λευκωµατίνη και apoC, 

εφόσον η LCAT είναι επαρκής. Όταν η προσφορά υποστρώµατος υπερβεί την 

εφεδρεία της LCAT, σχηµατίζεται η ειδική λιποπρωτεϊνη Lp(x). Η 

αποπρωτεϊνη της Lp(x) δηλαδή η apo(x) που µοιάζει µε την apoC και αποτελεί 

το 60% της Lp(x). Κύριες εκδηλώσεις της δυσλιπιδαιµίας αυτής είναι τα 

υποδόρια ξανθώµατα που µερικές φορές συνοδεύονται από ειδική 

νευροπάθεια ενώ δεν παρατηρείται ιδιαίτερα αυξηµένη αθηρογένεση. 

Το ¼ των ασθενών µε ηπάτωµα εκδηλώνουν υπερχοληστερολαιµία µε 

µηχανισµό ανάλογο µε αυτόν της δυσλιπιδαιµίας της χολόστασης ενώ στη 

διαταραχή αυτή συµµετέχει και η συνεχής κυτταρική σύνθεση χοληστερόλης. 

Έστω και αν η εξωγενής πρόληψη της είναι ικανοποιητική. 

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 207-208). 
 

 

Επίσης µπορεί να έχουµε δυσλιπιδαιµία και διαταραχή των ορµονών όπως 

στην περίπτωση του υποθυρεοειδισµού. Η δευτεροπαθής δυσλιπιδαιµία του 

υποθυρεοειδισµού είναι συχνή αφού το 20% των υπερχοληστερολαιµικών 

γυναικών άνω των 40 ετών είναι υποθυρεοειδικές. Η δυσλιπιδαιµία αυτή 

οφείλεται στην ελαττωµένη δραστηριότητα της LPL (λιποπρωτείνική λιπάση), 

σε ελαττωµένο καταβολισµό των καταλοίπων των λιποπρωτεϊνών και σε 

ελαττωµένη δραστηριότητα του µηχανισµού των LDL υποδοχέων. Εποµένως 

µπορεί να εµφανιστεί ως δυσλιποπρωτεϊναιµία τύπου IIa, III ή IV και µερικές 

φορές ένας ήπιος υποθυρεοειδισµός µπορεί να φανερώσει µια 

συνυπάρχουσα πρωτοπαθή διαταραχή των λιπιδίων. Έτσι, µια ήπια 

πρωτοπαθής υπερτριγλυκεριδαιµία µπορεί να εκδηλωθεί ως σύνδροµο 

χυλοµικροναιµίας όταν προστεθεί η υποθυρεοειδική δυσλιπιδαιµία. Η  

δυσλιπιδαιµία ενός αδιάγνωστου υποθυροειδιαµού  µπορεί να προκαλέσει 

πρώιµη αθηρογένεση  και εποµένως σε κάθε έρευνα νέου δυσλιπιδαιµικού 

ασθενή πρέπει να περιλαµβάνεται ο έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας. Η 

δυσλιπιδαιµία του υποθυρεοειδισµού είναι αναστρέψιµη διαταραχή και 
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αποκαθίσταται λίγες εβδοµάδες µετά την αποκατάσταση της θυρεοειδικής 

λειτουργίας.  

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 209-210). 
 

Μια άλλη παθολογική κατάσταση που µπορεί να συνυπάρχει µε τη 

δυσλιπιδαιµία είναι το µεταβολικό σύνδροµο. Πιο συγκεκριµένα  η 

δυσλιπιδαιµία είναι ένα από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου. 

Το µεταβολικό σύνδροµο είναι ένα σύνολο διαταραχών µε κύριο συστατικό 

την αντίσταση στην ινσουλίνη και συνδυάζει τουλάχιστον τρείς παθολογικές 

καταστάσεις. Για να χαρακτηριστεί κάποιος µε µεταβολικό σύνδροµο πρέπει 

να έχει τουλάχιστον 3 ή περισσότερα κριτήρια από τα παρακάτω: 

- κοιλιακή παχυσαρκία (αυξηµένη περίµετρος µέσης) δηλαδή πάνω από 

102cm στους άντρες και πάνω από 88cm στις γυναίκες. 

- Αυξηµένα τριγλυκερίδια ίσα ή και περισσότερα από 150mg/dl. 

- Χαµηλή HDL χοληστερόλη δηλαδή κάτω από 40 mg/dl στους άντρες 

και κάτω από 50 mg/dl στις γυναίκες. 

- Αυξηµένη αρτηριακή πίεση δηλαδή πάνω από 130/85 mm Hg. 

- Ανοχή στη γλυκόζη δηλαδή η γλυκόζη νηστείας είναι ίση ή µεγαλύτερη 

από 110 mg/dl.   

(Σύµφωνα µε το Εθνικό Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα των ΗΠΑ για την 

Χοληστερόλη, 3ο Συµπόσιο για τη Θεραπεία των Ενηλίκων, NCEP 2001). 

 

Η δυσλιπιδαιµία στο µεταβολικό σύνδροµο εµφανίζεται είτε µε τη µορφή 

αυξηµένων επιπέδων τριγλυκεριδίων και ολικής χοληστερόλης στο αίµα είτε 

µε τη µορφή χαµηλών επιπέδων HDL χοληστερόλης. Ο λόγος για τον οποίο 

δε θα πρέπει να χρησιµοποιούνται ως δείκτες τα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης είναι γιατί αυτά, αρκετά συχνά, είναι φυσιολογικά σε ασθενείς 

µε µεταβολικό σύνδροµο.  

Το 22% του γενικού πληθυσµού στις ΗΠΑ πληρούν τα κλινικά κριτήρια 

διάγνωσης του µεταβολικού συνδρόµου,που φαίνεται να επηρεάζει και τις 

νεαρές ηλικίες  ακόµα και τα παιδιά. Στα παιδιά και σε εφήβους 12-19 ετών η 

συχνότητα του µεταβολικού συνδρόµου κυµαίνεται από 3-4,5% ενώ φτάνει το 

10-30% σε παχύσαρκους εφήβους σε χώρες του ∆υτικού κόσµου. Τα όρια 
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κοιλιακής παχυσαρκίας στα παιδιά είναι η 90η εκατοστιαία θέση σε σχέση µε 

την ηλικία. Ενώ τα όρια για την HDL χοληστερόλη είναι είναι τα 40mg/dl. 

Τέλος για την υπέρταση το όριο είναι η 90η εκατοστιαία θέση σε σχέση µε το 

ύψος και την ηλικία. Συνεπώς τα διαγνωστικά κριτήρια του µεταβολικού 

συνδρόµου για τα παιδιά είναι τα παρακάτω: 

-Υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων όταν είναι ίσα ή και περισσότερα από 

110mg/dl. 

-Χαµηλή HDL χοληστερόλη και για τα αγόρια αλλά και για τα κορίτσια όταν 

είναι ίση ή χαµηλότερη από 40mg/dl. 

-κοιλιακή παχυσαρκία µε αυξηµένη περίµετρο µέσης στην 90η εκατοστιαία 

θέση και πάνω από αυτήν. 

-υψηλά επίπεδα γλυκόζης νηστείας ίσα ή και περισσότερα από 110mg/dl. 

-υψηλή αρτηριακή πίεση όταν είναι στην 90η εκατοστιαία θέση ή και πάνω 

από αυτήν. 

∆ιατροφική Αξιολόγηση: ∆ιαιτολογικό & Ιατρικό Ιστορικό, Σωµατοµετρικοί, 
Κλινικοί & Βιοχηµικοί ∆είκτες. Γιάννης Μανιός. Ιατρικές Εκδόσεις Π.Χ. 
Πασχαλίδης, (Σελ: 351-353). 
 

7. Παράγοντες κινδύνου   

Οι οδηγίες που υπάρχουν, παρέχουν συµβουλές για την θεραπεία των 

δυσλιπιδαιµικών ασθενών που βρίσκονται σε κίνδυνο να αναπτύξουν 

καρδιαγγειακή νόσο. Για το λόγο αυτό οι παράγοντες κινδύνου αναφέρονται 

στους παράγοντες που µπορεί να προκαλέσουν σε ένα άτοµο καραδιαγγειακά 

προβλήµατα. Η σηµασία της αναγνώρισης αυτών των παραγόντων κινδύνου 

για τους διαιτολόγους και τους γιατρούς, είναι πολύ σηµαντική καθώς οι π.κ. 

που µπορεί να συνυπάρχουν σε έναν δισλιπιδαιµικό ασθενή, λειτουργούν 

αθροιστικά και καθορίζουν άµεσα  τους θεραπευτικούς στόχους.     

Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιάδης 1998. Εκδόσεις 
Γιώργος Ευστρατιάδης, (σελ 117-118). 

Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε τροποποιήσιµους ( τρόπος ζωής, 

βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά) και σε µη τροποποιήσιµους 

(ηλικία, φύλο, ατοµικό και οικογενειακό ιστορικό πρώιµης καρδιαγγειακής 
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νόσου). Χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής που σχετίζονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου είναι: 

-Η δίαιτα που διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου, αφού επηρεάζει άλλους βιολογικούς παράγοντες 

κινδύνου και συγκεκριµένα  τα επίπεδα των λιπιδίων, την αρτηριασκή πίεση 

και το σωµατικό βάρος. 

-Το κάπνισµα που αυξάνει σηµαντικά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιµότητα. Έχει προταθεί πως προκαλεί το 30% των θανάτων από 

καρδιαγγειακά νοσήµατα παγκοσµίως και πως αυτό το φαινόµενο 

παρατηρείται κυρίως σε πληθυσµούς που παράλληλα προσλαµβάνουν 

υψηλά ποσοστά κορεσµένου λίπους από τη διατροφή. Η δυσµενής επίδραση 

του καπνίσµατος  συσχετίζεται και µε τον ηµερήσιο αριθµό των τσιγάρων, 

καθώς  και µε τη διάρκεια του καπνίσµατος  και επηρεάζεται σηµαντικά και 

από τα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος. Το παθητικό κάπνισµα επίσης 

επηρεάζει αφού αυξάνει το κίνδυνο πρώιµης εµφάνισης της καρδιαγγειακής 

νόσου. 

- Η υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος. Επιδηµιολογικά δεδοµένα 

δείχνουν ότι η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος µειώνει την επίπτωση της 

πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Όµως έχει προταθεί πως το 39% των 

αντρών και το 21% των γυναικών καταναλώνουν περισσότερο οινόπνευµα 

από τις προτεινόµενες ποσότητες. 

-Μειωµένη φυσική δραστηριότητα. Επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν πως ο 

καθιστικός τρόπος ζωής αυξάνει την ολική και καρδιαγγειακή θνησιµότητα. 

Αντίθετα η έστω και µέτρια φυσική σωµατική δραστηριότητα όπως είναι το 

περπάτηµα µειώνει σηµαντικά την επίπτωση της πρώιµης καρδιαγγειακής 

νόσου. Η µείωση αυτή οφείλεται κυρίως στην επίδραση της σωµατικής 

δραστηριότητας σε ορισµένους κλασικούς παράγοντες κινδύνου και πιο 

συγκεκριµένα στο σωµατικό βάρος, στα επίπεδα των λιπιδίων, καθώς και στα 

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. 
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Βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά που συσχετίζονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου είναι: 

-Η υπέρταση είναι ένας ιδιαίτερα σηµαντικός παράγοντας  κινδύνου για την 

εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου, καρδιακής ανεπάρκειας, νόσου 

των εγκεφαλικών αγγείων και νεφρικής ανεπάρκειας, τόσο σε άνδρες όσο και 

σε γυναίκες. Η συστολική υπέρταση είναι εξίσου σηµαντική µε την διαστολική 

υπέρταση ως παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου, ενώ 

η µεµονωµένη συστολική υπέρταση θεωρείται σήµερα ένας βασικός 

παράγοντας κινδύνου για την πρόκληση στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικών 

επεισοδίων σε ηλικιωµένα άτοµα. Η µείωση της αρτηριακής πίεσης µε τη 

χορήγηση διαφόρων φαρµάκων συνοδεύεται από σηµαντική µείωση της 

επίπτωσης των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων αλλά και της στεφανιαίας 

νόσου και της καρδιακής ανεπάρκειας. Έτσι συνιστάται η µείωση της 

αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα χαµηλότερα από 140/90 mmHg. Τα επιθυµητά 

επίπεδα αρτηριακής πίεσης είναι ακόµα χαµηλότερα σε ασθενείς µε διαβήτη, 

καθώς και σε ασθενείς µε νόσο του νεφρικού παρεγχύµατος. Σε αυτούς τους 

ασθενείς τιµές διαστολικής αρτηριακής πίεσης χαµηλότερες από 80mmHg 

είναι απαραίτητες για την επιβράδυνση της εξέλιξης της νεφρικής βλάβης. 

-Η δυσλιπιδαιµία. Είναι γνωστό πως υπάρχει ισχυρή θετική συσχέτιση µεταξύ 

των επιπέδων της ολικής και της LDL χοληστερόλης  και του κινδύνου 

εµφάνισης αγγειακών συµβαµάτων που εκτείνεται σε ένα ευρύ φάσµα 

συγκεντρώσεως χοληστερόλης. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται τόσο σε 

άνδρες όσο και σε γυναίκες, ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι 

εγκατεστηµένης στεφανιαίας νόσου. Η LDL έχει καθοριστική σηµασία στην 

παθογένεια της αθηρωµάτωσης. Επιπρόσθετα υπάρχει ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων της HDL χοληστερόλης και του κινδύνου 

εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Όσο χαµηλότερα είναι τα επίπεδα 

της HDL χοληστερόλης τόσο µεγαλύτερος ο κίνδυνος εµφάνισης πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται ανεξάρτητα από το 

φύλο και την ύπαρξη ή όχι εγκατεστηµένης στεφανιαίας νόσου. 

-∆ιαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και Σακχαρώδης διαβήτης. Η αντίσταση 

στη δράση της ινσουλίνης, η υπερινσουλιναιµία και η διαταραχή στην ανοχή 
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της γλυκόζης  είναι παράγοντες που προάγουν την αθηρωµατική νόσο. 

Επίσης ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 και 2, συσχετίζεται µε µια σηµαντική 

αύξηση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, νόσου των εγκεφαλικών 

αγγείων και της περιφερικής αγγειοπάθειας. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι 

ισχυρός παράγοντας κινδύνου κυρίως στις γυναίκες και περιορίζει τη σχετική 

προστασία των προεµµηνοπαυσιακών γυναικών από τη στεφανιαία νόσο. Ο 

αυξηµένος κίνδυνος εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου σε 

διαβητικούς ασθενείς αποδίδεται σε δυσµενή επίδραση της διαταραχής του 

µεταβολισµού των υδατανθράκων σε µια σειρά από άλλους παράγοντες 

κινδύνου όπως η υπέρταση, η δυσλιπιδαιµία, η υπερινωδογοναιµία κ.τ.λ. 

Επιπλέον σηµαντικό ρόλο φαίνεται πως παίζει και η ίδια η αύξηση των 

επιπέδων της γλυκόζης. Έτσι, οι πρόσφατες οδηγίες για τη θεραπεία του 

διαβήτη συνιστούν επιθετική αντιµετώπιση των παραγόντων κινδύνου σε 

διαβητικούς ασθενείς. Πρέπει να αναφερθεί ότι η καλή ρύθµιση του διαβήτη 

ενώ ελαττώνει  σηµαντικά τιε µικροαγγειακές επιπλοκές, δε φαίνεται να 

µειώνει αρκετά τις µακροαγγειακές επιπλοκές και κυρίως τα οξέα εµφράγµατα 

του µυοκαρδίου. 

-Η παχυσαρκία. Έχει αποδειχτεί ότι το ΒΜΙ (Kg/m2) (∆είκτης Μάζας Σώµατος, 

που υπολογίζει το βάρος σε κιλά(Κg) διαιρούµενο µε το ύψος σε µέτρα(m) στο 

τετράγωνο) συσχετίζεται µε την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιµότητα. Η 

παχυσαρκία έχει δυσµενή επίδραση σε µια σειρά από άλλους παράγοντες 

κινδύνου, όπως υπέρταση, τα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος και η 

ανοχή στη γλυκόζη, που µπορεί ως ένα βαθµό να εξηγήσει την αύξηση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Επιπρόσθετα η παχυσαρκία σχετίζεται µε την 

υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας. Πρέπει να αναφερθεί ότι η κεντρικού 

τύπου παχυσαρκία συσχετίζεται µε την αντίσταση των περιφερικών ιστών στη 

δράση της ινσουλίνης και έχει ιδιαίτερα δυσµενή επίδραση στους άλλους 

παράγοντες κινδύνου. Η ανδροειδής παχυσαρκία εµφανίζει ισχυρότερη 

συσχέτιση  µε την αγγειακή νόσο σε σύγκριση µε την γενικευµένη εναπόθεση 

λιπώδους ιστού. Συνεπώς η απώλεια βάρους στους παχύσαρκους ασθενείς  

είναι πρωταρχικής σηµασίας. Έχει βρεθεί ότι τα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος 

(δηλαδή δείκτη µάζας σώµατος από 18,5- 24,9) έχουν το µικρότερο κίνδυνο  

για καρδιοπάθεια. Ένας ρυθµός απώλειας της τάξης του 0,5-1 κιλό την 
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εβδοµάδα µέχρι να επιτευχθεί το ιδανικό βάρος θεωρείται ικανοποιητικός και 

ασφαλής. 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας – Τόµος 1. Αντώνιος 

Ζαµπέλας. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2007, (σελ:243-247). 

Ατοµικά χαρακτηριστικά που δεν είναι δυνατόν να τροποποιηθούν: 

Η ηλικία, αφού οι άνδρες που είναι 45 ετών και άνω έχουν υψηλότερη 

πιθανότητα εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου σε σχέση µε τους 

άνδρες που είναι κάτω των 45 ετών. Ενώ οι γυναίκες  έχουν κίνδυνο να 

αναπτύξουν πρώιµη καρδιαγγειακή νόσο από την ηλικία των 55 ετών και άνω 

δηλαδή συνήθως µετά την εµµηνόπαυση γιατί µέχρι τότε υπάρχει ένα 

µηχανισµός προστασίας από τις ορµόνες του φύλου. Για το λόγο αυτό οι 

άνδρες έχουν υψηλότερο παράγοντα κινδύνου να αναπτύξουν πρώιµη 

καρδιαγγειακή νόσο σε σχέση µε τις γυναίκες. Επίσης παίζει µεγάλο ρόλο το 

οικογενειακό ιστορικό πρώιµης στεφανιαίας νόσου (εµφάνιση καρδιαγγειακού 

επεισοδίου σε πρώτου βαθµού συγγενή ηλικίας κάτω των 55 ετών  για άνδρες 

και κάτω των 65 ετών για γυναίκες. Τέλος και πολύ σηµαντικό είναι το ατοµικό 

ιστορικό του ασθενή δηλαδή αν έχει ήδη αναπτύξει στεφανιαία νόσο ή άλλη 

άλλη αθηρωµατική αγγειακή νόσο. 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας – Τόµος 1. Αντώνιος 

Ζαµπέλας. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2007, (σελ:243-247). 

 

Πίνακας 7 

Χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής, βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά 

που συσχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής 

νόσου. 

Χαρακτηριστικά του 

τρόπου ζωής 

Βιοχηµικά και 

φυσιολογικά 

χαρακτηριστικά 

Ατοµικά χαρακτηριστικά 

(µη τροποποιήσιµα) 
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(τροποποιήσιµα) 

-∆ίαιτα πλούσια σε 

κορεσµένα λίπη, 

χοληστερόλη και 

θερµίδες 

-Κάπνισµα 

-Αυξηµένη κατανάλωση 

οινοπνεύµατος 

-Μειωµένη σωµατική 

δραστηριότητα 

-Αυξηµένα επίπεδα 

ολικής και LDL 

χοληστερόλης 

-Υπέρταση (>140/90 

mmhg) 

-Χαµηλά επίπεδα HDL 

χοληστερόλης (<40 

mg/dl) 

-Υπεργλυκαιµία / 

σακχαρώδης διαβήτης  

-Παχυσαρκία 

-Θροµβογόνοι 

παράγοντες(π.χ 

ινωδογόνο) 

-Ηλικία (άνδρες 

µεγαλύτεροι ή ίσοι µε 45 

των , γυναίκες 

µεγαλύτερες ή ίσες µε 

55 ετών)  και το Φύλο 

-Οικογενειακό ιστορικό 

πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου 

(σε α΄βαθµού συγγενή  

ηλικίας < 55 για άνδρες 

και < 65για γυναίκες) 

-Ατοµικό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου ή 

αθηρωµάτωσης     

Νεότεροι καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου: 

Εκτός από τους γνωστούς και καθιερωµένους παράγοντες κινδύνου τα 

τελευταία χρόνια έχει διατυπωθεί η άποψη ότι η υπάρχουν και άλλοι 

παράµετροι µε προγνωστική και παθογενετική σηµασία για την εµφάνιση 

πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. 

-Η Υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας, που ορίζεται ως η αύξηση της µάζας  

της αριστεράς κοιλίας σε επίπεδα µεγαλύτερα από 131 g/m2  επιφάνειας 

σώµατος για τους άνδρες και 100 g/^2 για τις γυναίκες. Η υπερτροφία της 

αριστεράς κοιλίας αποτελεί φυσιολογική αντίδραση της καρδιάς σε χρόνια 

φόρτιση η οποία οφείλεται σε αύξηση της πίεσης ή του όγκου. Η επίπτωση 

της αυξάνεται µε την αύξηση της ηλικίας, της αρτηριακής πίεσης και του 

σωµατικού βάρους. Η υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου και 
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αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, καθώς και για την αύξηση της ολικής 

καρδιαγγειακής θνησιµότητας. Η αποτελεσµατική ρύθµιση της αρτηριακής 

πίεσης σε υπερτασικούς ασθενείς σε συνδυασµό  µε µη φαρµακευτικά µέτρα, 

όπως η µείωση του σωµατικού βάρους, ο περιορισµός της διαιτητικής 

πρόσληψης άλατος και η αερόβια σωµατική άσκηση  µειώνουν σηµαντικά τη 

µάζα της αριστεράς κοιλίας. Όµως µέχρι τώρα δεν υπάρχουν ικανοποιητικά 

στοιχεία που να τεκµηριώνουν τις ευεργετικές συνέπειες της µείωσης της 

µάζας της αριστεράς κοιλίας. Επιπλέον δεν υπάρχουν παγκόσµια αποδεκτά 

κριτήρια για τον ορισµό της υπερτροφίας της αριστεράς κοιλίας. Για το λόγο 

αυτό η αξιολόγηση του παράγοντα αυτού στη καθηµερινή κλινική πράξη είναι 

δύσκολη.  

-Υπεροµοκυστεϊναιµία. Αυξηµένα επίπεδα της οµοκυστεϊνης νηστείας ίσως  να 

αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου, εµφράγµατος του µυοκαρδίου, περιφερικής 

αγγειοπάθειας, αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, αγγειοπάθειας µετά από 

µεταµόσχευση καρδιάς και γενικότερα για την αύξηση της καρδιαγγειακής 

θνησιµότητας. Η αύξηση των επιπέδων της οµοκυστεϊνης µπορεί να οφείλεται 

σε διάφορους γενετικούς και διαιτητικούς παράγοντες, όπως η έλλειψη του 

φυλλικού οξέος και η ανεπάρκεια των βιταµινών  Β12 και Β6. Η θεραπεία 

υποκατάστασης µε αυτούς τους παράγοντες µπορεί να µειώσει σηµαντικά τα 

επίπεδα της οµοκυστεϊνης. Μελέτες βρίσκονται σε εξέλιξη µε σκοπό να 

εξετάσουν το ενδεχόµενο όφελος που θα προκύψει από τη µείωση των 

αυξηµένων επιπέδων της οµοκυστεϊνης. 

-Αυξηµένα επίπεδα Λιποπρωτεϊνης (α) [Lp(a)]. Αυξηµένα επίπεδα της Lp(a) 

ίσως να αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου επειδή ενισχύουν την αθηρογόνο δράση της 

υπερχοληστερολαιµίας. Ο ρόλος της Lp(a) είναι πιθανά σηµαντικός και πρέπει 

να λαµβάνεται υπόψη σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο που δεν εµφανίζουν 

κανέναν από τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου. Έχει βρεθεί ότι σε 

υπερχοληστερολαιµικούς ασθενείς µε αυξηµένα επίπεδα Lp(a), η επιθετική 

µείωση της LDL χοληστερόλης µπορεί να εξουδετερώσει την αθηρογόνο 

δράση της Lp(a).  
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-Υπερτριγλυκεριδαιµία. Ο ρόλος που διαδραµατίζει η υπερτριγλυκεριδαιµία 

στη νπαθογένεια της αθηρωµατικής νόσου δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισµένος. 

Πρόσφατα δεδοµένα στα οποία συµπεριλαµβάνονται η µετά-ανάλυση 17 

προοπτικών µελετών καθώς και η Copenhagen Male Study έδειξαν ότι η 

υπέρτριγλυκεριδαιµία είναι ένας ανεξάρτητoς παράγοντας για την  εµφάνιση 

πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Παρόλα αυτά σε πολλές µελέτες η 

πολυπαραγοντική ανάλυση των αποτελεσµάτων, αφού γίνει διόρθωση για 

τους άλλους παράγοντες κινδύνου και ειδικότερα για τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης, έδειξε ότι η προγνωστική αξία της συγκέντρωσης των 

τριγλυκεριδίων είναι περιορισµένη. 

-Η σηµαντική βιολογική διακύµανση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων 

νηστείας δυσκολεύει την εξαγωγή ασφαλών συµπερασµάτων. Η 

υπέρτιγλυκεριδαιµία  συνοδεύεται από χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης, 

αύξηση των µικρών και πυκνών LDL σωµατιδίων, καθώς και 

υπερπηκτικότητα. Μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων µπορεί να έχει 

ως αποτέλεσµα µια σηµαντική µείωση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών 

προβληµάτων. Είναι λοιπόν πολύ σηµαντικό να τονιστεί η µεγάλη σηµασία 

που έχει η µείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων ιδιαίτερα σε ασθενείς 

υψηλού κινδύνου και ιδιαίτερα σε ασθενείς µε ήδη εγκατεστηµένη 

καρδιαγγειακή νόσο. 

-Αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου και άλλων θροµβωτικών Παραγόντων. 

Υπάρχει θετική συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα του ινωδογόνου και στην 

επίπτωση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Η µείωση των αυξηµένων 

επιπέδων του ινωδογόνου σε στεφανιαίους ασθενείς µπορεί να έχει ως 

αποτέλεσµατη µείωση της καρδιαγγειακής θνησιµότητας και της επίπτωσης 

των ισχαιµικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων. Η µεγάλη διακύµανση 

των επιπέδων του ινωδογόνου, η οποία εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες, όπως από τη µέθοδο προσδιορισµού του ή από άλλους 

κοινωνικοοικονοµικούς και µεταβολικούς παράγοντες, καθιστά δύσκολη την 

εκτίµηση του ινωδογόνου ως ανεξάρτητου παράγοντα κινδύνου στην 

καθηµερινή κλινική πράξη. Πρέπει να αναφερθεί ότι η διακοπή του 

καπνίσµατος, η απώλεια βάρους, η αερόβια άσκηση, η µέτρια κατανάλωση 
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οινοπνεύµατος, καθώς και φάρµακα όπως οι φιµπράτες, µειώνουν σηµαντικά 

τα επίπεδα ινωδογόνου. 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας – Τόµος 1. Αντώνιος 

Ζαµπέλας. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2007, (σελ:243-247). 

 

-Το Οξειδωτικό Στρές. 

 Η οξειδωτική τροποποίηση των LDL διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην 

παθογένεια της αθηρωµάτωσης. 

- Λοιµώδεις παράγοντες. Υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της καρδιαγγειακής 

νόσου και ορισµένων λοιµογόνων παραγόντων. Κατά καιρούς έχουν 

ενοχοποιηθεί διάφοροι µικροοργανισµοί ως πιθανοί αιτιολογικοί παράγοντες 

της αγγειακής βλάβης  και της φλεγµονής του αγγειακού τοιχώµατος που 

τελικά οδηγούν στην ανάπτυξη των αθηρωµατικών πλακών (όπως ο 

κυτταροµεγαλοϊός, τα χλαµύδια της πνευµονίας, το ελικοβακτηρίδιο του 

πυλωρού, ο ιός του απλού έρπητα κ.τ.λ.). Παρόλα αυτά υπάρχουν ακόµη 

αρκετά ερωτηµατικά για το ρόλο που παίζουν αυτοί οι µικροοργανισµοί στην 

παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου. 

-Φλεγµονή και αθηρωµάτωση. Πρόσφατα διαπιστώθηκε πως η 

αθηρωµάτωση είναι µια φλεγµονώδης νόσος και δεν οφείλεται απλά και µόνο 

στη συσσώρευση λιπιδίων στο αγγειακό τοίχωµα. Τα δεδοµένα που 

στηρίζουν την παραπάνω υπόθεση προέρχονται από µελέτες που έδειξαν ότι 

διάφοροι δείκτες φλεγµονής όπως τα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεϊνης 

είναι πιθανό να έχουν προγνωστική αξία για τη µετέπειτα εµφάνιση πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου, περιφερικής αγγειοπάθειας και αθηρωµατικής νόσου 

των εγκεφαλικών αγγείων. Επιπλέον σε ασθενείς µε οξέα στεφανιαία 

σύνδροµα έχει διαπιστωθεί η αύξηση των επιπέδων αυτών των πρωτεϊνών 

οξείας φάσης καθώς και των κυτταροκινών, σε συνδυασµό µε τη διήθηση του 

αγγειακού τοιχώµατος από φλεγµονώδη κύτταρα. Η αγωγή µε 

υπολιπιδαιµικούς παράγοντες µειώνει τα επίπεδα των πρωτεϊνών οξείας 
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φάσης, καθώς και των άλλων φλεγµονωδών διαβιβαστών. Η µείωση αυτή 

πιθανά συµβάλλει σηµαντικά στα ευεργετικά αποτελέσµατα της 

υπολιπιδαιµικής αγωγής. 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας – Τόµος 1. Αντώνιος 
Ζαµπέλας. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2007, (σελ:243-247). 

 

8. Φαρµακευτική αντιµετώπιση δυσλιπιδαιµιών 

Η κατά σειρά συλλογή νέων στοιχείων από διάφορες έρευνες και κλινικές 

µελέτες σε ότι αφορά τις δυσλιπιδαιµίες και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είχε 

ως συνέπεια την ανάπτυξη νέων οδηγιών- στρατηγικών πάνω στην 

θεραπευτική αντιµετώπιση από τις διάφορες ιατρικές κοινότητες(Leibovitz 

2005). Στην Αµερική το NCEP (National Cholesterol Programs Adult 

Treatment Panel)και στην Ευρώπη το Joint Task Force εξέδωσε το  2002 και 

το 2003 αντίστοιχα νέες οδηγίες για τη αντιµετώπιση των λιπιδικών 

διαταραχών (ATPIII 2002, Baker2003). Με αφορµή την ολοκλήρωση 5 

κλινικών µελετών το NCEP προχώρησε το 2004 σε µια επαναξιολόγηση των 

θέσεων του (Grundy, 2004). Οι κυριότερες οµοιότητες και διαφορές των 

παραπάνω οδηγιών φαίνονται στον παρακάτω πίνακα. 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας – Τόµος 1. Αντώνιος 

Ζαµπέλας. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2007, (σελ:243-247). 

 

Πίνακας 8 

Περίληψη των χαρακτηριστικών των οδηγιών : περιοχές σύγκλισης και 

απόκλισης  

 Οδηγίες Αµερικάνικες 

ΝCEP III 

Οδηγίες Ευρωπαϊκές 

Joint European 

Πηγή στοιχείων : Framinghan Score 

Screening (έλεγχος) Λιπιδικό προφίλ κάθε 5 
χρόνια για άτοµα ≥ 
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20ετών & ετησίως για 
άτοµα υψηλού κινδύνου  

Εκτίµηση των 
παραγόντων κινδύνου: 

 

  

TC √ √ 

LDL √  

HDL √ √ b 

TC/HDL  √ 

TG   

Αρτηριακή πίεση √ √ 

Ηλικία √ √ 

Φύλο √ √ 

Οικογενές ιστορικό √ √ b 

Κάπνισµα √ √ 

∆ιαβήτης/ IGT √ √ 

Αυξηµένο βάρος/ 
παχυσαρκία/∆ΜΣ 

 √ b 

Στόχος –λιπίδια Με προσδιορισµό 
σηµείων    -µε CHD ή 
ισοδύναµα CHD τότε 
στόχος : LDL< 100mg/dl 
ενώ σε ασθενείς υψηλού 
κινδύνου ο στόχος είναι 
LDL< 70mg/dl.  

-µε Π.Κ+2: 
LDL<130mg/dl 
επιθυµητός στόχος 
LDL< 100mg/dl 

-µε Π.Κ 0-1 :LDL<160 
mg/dl  

 

Με χάρτη  

-σε ασθενής µε CVD και 
σε ασθενείς µε διαβήτη : 
TC<175mg/dl, LDL< 
100mg/dl 

- σε ασυµπτωµατικούς 
ασθενείς ΤC<190mg/dl, 
LDL< 115mg/dl  

Έναρξη της 
φαρµακευτικής 
θεραπείας  

Εξαρτάται από την τιµή 
της LDL, τον κίνδυνο για 
CHD και τον αριθµό  
των Π.Κ 

-σε ασυµπτωµατικούς 
ασθενείς : TC≥190mg/dl 
ή LDL≥115mg/dl µετά 
από 3 µήνες αλλαγής 
του τρόπου ζωής 

Εφαρµογή της 
εκτίµησης κινδύνου 

20-79 ετών 40-65 ετών µπορεί να 
προσαρµοστεί µε βάση 
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τις πληροφορίες για την 
τοπική θνησιµότητα, 
χάρτες και περιοχές µε 
υψηλό & χαµηλό 
κίνδυνο.  

Το b που εµφανίζεται στις ευρωπαϊκές οδηγίες στον παραπάνω πίνακα είναι 

ότι ο κίνδυνος είναι πιθανόν να είναι µεγαλύτερος από το σκόρ στον πίνακα. 

Πίνακας 9 

Αξιολόγηση του λιπιδικού προφίλ του ατόµου από το ATPIII µε βάση την 

ακόλουθη ταξινόµηση των λιπιδικών κλασµάτων (ATPIII 2002) 

Ταξινόµηση ολικής χοληστερόλης, LDL χοληστερόλης, HDL χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων 

LDL χοληστερόλη (mg/dl)                                           Αξιολόγηση 

<100 Ιδανική 

100-129 σχεδόν ιδανική 

130-159 οριακά υψηλή 

160-189 Υψηλή 

≥ 190 Πολύ υψηλή 

Ολική χοληστερόλη(mg/dl) 

<200 Επιθυµητή 

200-239 Οριακά υψηλή 

≥240 Υψηλή 

HDL χοληστερόλη(mg/dl) 

<40 Χαµηλή 

≥60 Υψηλή 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 

<150 Φυσιολογικά 

150-199 Οριακά υψηλά 

200-499 Υψηλά 

≥500 Πολύ υψηλά 
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Η έναρξη της υπολιπιδικής αγωγής και οι στόχοι της θεραπείας  εξαρτώνται 

σε σηµαντικό βαθµό από τον προσδιορισµό του συνολικού κινδύνου για την 

εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου αλλά και οι κατηγορίες του 

κινδύνου.Ο κίνδυνος αυτός µπορεί να υπολογιστεί όταν συνεκτιµηθούν τα 

επίπεδα της LDLχοληστερόλης, η παρουσία στεφανιαίας νόσου ή άλλης 

αγγειακής νόσου, καθώς και η παρουσία άλλων σηµαντικών παραγόντων 

κινδύνου. Σύµφωνα µε το NCEP (Εθνική επιτροπή ΗΠΑ) διακρίνει τις εξής 

κατηγορίες: 1η  υψηλού κινδύνου (>20% κίνδυνο/10 έτη) δηλαδή άτοµα µε 

στεφανιαία νόσο (CHD) ή ισοδύναµα µε CHD όπως διαβήτης ή άλλες κλινικές 

µορφές αρτηριοσκλήρυνσης (περιφερική αγγειοπάθεια, συµπτωµατική νόσο 

των καρωτιδών, κοιλιακό ανεύρυσµα). Σε αυτές τις περιπτώσεις συνιστάται η 

έναρξη της φαρµακευτικής θεραπείας όταν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης 

είναι ≥130mg/dl µε στόχο τη µείωση της LDL χοληστερόλης<100 mg/dl. Σε 

άτοµα µε επίπεδα LDLχοληστερόλης 100-129mg/dl είτε πρίν την έναρξη της 

θεραπείας είτε µετά την έναρξη της υπολιπιδικής αγωγής συνιστάται είτε η 

εντατικοποίηση της υγιεινοδιαιτητικής ή και φαρµακευτικής αγωγής είτε 

παράλληλη επιθετική αντιµετώπιση των άλλων παραγόντων κινδύνου, καθώς 

και των διαταραχών του µεταβολισµού των λιπιδίων που συχνά συνυπάρχουν 

σε αυτά τα άτοµα (αύξηση των τριγλυκεριδίων, µείωση της 

HDLχοληστερόλης). Χρήσιµα φάρµακα σε αυτές τις περιπτώσεις είναι οι 

φιµπράτες και το νικοτινικό οξύ. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 256-257). 

 2η Κατηγορία: Άτοµα µε 2 ή και παραπάνω παράγοντες κινδύνου(εκτός από 

την αύξηση των επιπέδων της LDL). Ο στόχος της υπολιπιδαιµικής αγωγής 

είναι η µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης <130mg/dl. Ωστόσο η 

θεραπευτική προσέγγιση εξαρτάται από το συνολικό κίνδυνο για τη εµφάνιση 

πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Όταν η πιθανότητα εµφάνισης ισχαιµικού 

επεισοδίου στα επόµενα 10 έτη είναι υψηλή (10-20%) απαιτείται η χορήγηση 

φαρµάκων, αν µετά από 3 µήνες υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση τα επίπεδα της 

LDL χοληστερόλης παραµένουν > 130mg/dl. Σε µέτριου κινδύνου (<10% 

κινδυνο/ 10 έτη) συνιστάται η χορήγηση φαρµάκων όταν τα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης είναι >160 mg/dl. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 256-257). 
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και 3η χαµηλού κινδύνου, δηλαδή σε άτοµα µε 0-1 παράγοντες κινδύνου 

(Grundy, 2004). Η πιθανότητα εµφάνισης ισχαιµικού επεισοδίου στα επόµενα 

10 έτη είναι µικρότερος από 10%. Σε αυτήν την περίπτωση συνιστάται η 

χορήγηση φαρµάκων µόνο εάν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης είναι >190 

mg/dl µε στόχο τη µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης <160mg/dl. 

(Α. Ζαµπέλας, σελ: 256-257). 

Στις Ευρωπαϊκές οδηγίες οι ασθενείς διακρίνονται σε συµπτωµατικούς και 

ασυµπτωµατικούς ασθενείς. Στους συµπτωµατικούς περιλαµβάνει τα άτοµα 

µε CVD(καρδιαγγειακά προβλήµατα) ή διαβήτη. Οι ασυµπτωµατικοί 

διακρίνονται σε 2 κατηγορίες:  

1η ασθενείς µε συνολικό κίνδυνο για θανατηφόρα CVD ≥5%  και 2η ασθενείς 

µε συνολικό κίνδυνο για θανατηφόρα CVD<5% (Erhardt, 2006). Μετά τον 

προσδιορισµό του κινδύνου ακολουθεί η πρόληψη για CVD που στηρίζεται 

στην εφαρµογή αποτελεσµατικών προγραµµάτων διαχείρησης του κινδύνου. 

Οι οδηγίες παρέχουν συστάσεις για θεραπεία ανάλογα µε το επίπεδο του 

κινδύνου. Προτεραιότητα δίνεται στα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο (Βallantyne, 

2005). ∆ηλαδή στα άτοµα µε 10 ετή πιθανότητα κινδύνου για CHD > 20% µε 

βάση το µοντέλο του Frammingham και µε 10 ετή πιθανότητα κινδύνου για 

θανατηφόρα CVD ≥ 5% µε βάση το µοντέλο του SCORE(Thompson, 2004). 

Αν και οι οδηγίες συµφωνούν για τη θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών 

(αλλαγή του τρόπου ζωής σε όλους τους ασθενείς ,φαρµακευτική θεραπεία) 

διαφορές παρατηρούνται σχετικά µε το επίπεδο κινδύνου στο οποίο 

συστήνεται η φαρµακευτική θεραπεία (Ballantyne, 2005).  

Γενικότερα και συνοπτικά για τη διάγνωση των δυσλιπιδαιµιών απαιτείται ο 

επανειληµµένος προσδιορισµός των τιµών των λιπιδαιµικών παραµέτρων 

µετά από 12 ώρες νηστεία. Σε ασθενείς µε δυσλιπιδαιµία θα πρέπει να 

αποκλειστεί η πιθανότητα δευτεροπαθών διαταραχών του µεταβολισµού των 

λιπιδίων µε τη λήψη προσεχτικού ιστορικού και τον κατάλληλο εργαστηριακό 

έλεγχο. Ασθενείς µε διαταραχές στις τιµές των λιπιδίων συνήθως εµφανίζουν 

αυξηµένα επίπεδα ολικής και LDL χοληστερόλης (υπερχοληστερολαιµία), 

αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων (υπερτριγλυκεριδαιµία) ή µικτες διαταραχές 

του µεταβολισµού των λιπιδίων µε αυξηµένα επίπεδα ολικής και LDL 
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χοληστερόλης, υπερτριγλυκεριδαιµία και µείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης. Πολύ σηµαντικό βήµα για την αντιµετώπιση των 

δυσλιπιδαιµιών  αποτελεί η υγιεινοδιαιτητική αγωγή και όχι τόσο τα 

φαρµακευτικά µέτρα, ακόµη και στις περιπτώσεις εκείνες που η χορήγηση 

υπολιπιδαιµικής αγωγής κρίνεται απαραίτητη. Ωστόσο κατά την φαρµακευτική 

αγωγή τα φαρµακα τα οποία χορηγούνται συνήθως είναι: 

-Ρητίνες ∆έσµευσης Χολικών Οξέων, τα φάρµακα αυτά είναι συνήθως τα 

πρώτα που δίνονται για την αντιµετώπιση της υπερχοληστερολαιµίας καθώς 

και οι αναστολείς του ενζύµου υδροξύ-µεθυλ-γλουταρύλ-συνενζύµου Α 

αναγωγάση (HMG-CoA) που είναι οι στατίνες. Οι ρητίνες δέσµευσης των 

χολικών οξέων (χολεστυραµίνη, κολεστιπόλη) δεσµεύουν τα χολικά οξέα στο 

γαστρεντερικό σωλήνα. Με τον τρόπο αυτό διακόπτεται ο εντεροηπατικός 

κύκλος των χολικών οξέων και η επανείσοδος τους διαµέσου της πυλαίας 

κυκλοφορίας στα ηπατοκύτταρα. Με αυτό το µηχανισµό τα φάρµακα µειώνουν 

τη συγκέντρωση των χολικών οξέων στο κυτταρόπλασµα των 

ηπατοκυττάρων. Η µείωση αυτή έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της 

µετατροπής της χοληστερόλης σε χολικά οξέα και τη µείωση της 

ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χοληστερόλης. 

Η µείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χοληστερόλης είναι υπεύθυνη στη 

συνέχεια για τη για την αύξηση του αριθµού και της δραστηριότητας των LDL 

υποδοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων, που έχει σαν αποτέλεσµα 

την αύξηση του καταβολισµού των αθηρογόνων LDL και κατά συνέπεια τη 

µείωση της ολικής και LDL χοληστερόλης. Τα φάρµακα αυτά προκαλούν µια 

σηµαντική εξαρτώµενη µείωση της ολικής αλλά και της LDL χοληστερόλης. 

Στη χώρα µας κυκλοφορεί η χολεστυραµίνη σε φακελάκια των 4 g. Η έναρξη 

της θεραπείας γίνεται µε µικρές δόσεις (8 g) που στη συνέχεια προοδευτικά 

αυξάνονται από 8-16 g δύο φορές την ηµέρα (µε µέγιστη δόση τα 32 g). Το 

φάρµακο πρέπει να χορηγείται κοντά στα κύρια γεύµατα αφού διαλυθεί πολύ 

καλά σε νερό, χυµούς φρούτων ή αναψυκτικά. 

Αν και οι ρυτίνες δέσµευσης χολικών οξέων είναι φθηνά φάρµακα και 

αποτελεσµατικά δεν γίνονται όµως ανεκτά από την πλειοψηφία των ασθενών, 

ιδιαίτερα όταν χορηγηθούν σχετικά υψηλές δόσεις, διότι προκαλούν σοβαρές 
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ανεπιθύµητες ενέργειες από το γαστρεντερικό σωλήνα (µετεωρισµό, 

δυσκοιλιότητα, ναυτία, αίσθηµα πλήρωσης στο επιγάστριο). Επιπρόσθετα, τα 

φάρµακα αυτά αυξάνουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων και µειώνουν την 

απορρόφηση πολλών φαρµάκων που χορηγούνται ταυτόχρονα. (διουρητικά, 

προπρανολόλη, δακτυλίτιδα, κουµαρινικά αντηπηκτικά, θυρεοειδείς ορµόνες, 

στατίνες κ.λ.π.) Για αυτό το λόγο η χολυστεραµίνη πρέπει να χορηγείται είτε 1 

ώρα µετά είτε µία 4 ώρες πρίν την χορήγηση άλλων φαρµάκων, έτσι ώστενα 

µην επηρεάζεται η απορρόφηση τους. 

Οι ρητίνες δέσµευσης χολικών οξέων συνδυάζονται µε άλλα υπολιπιδαιµικά 

φάρµακα όπως στατίνες µε σκοπό τη σηµαντική µείωση των τιµών της ολικής 

και της LDL χοληστερόλης. Σε αυτές τις περιπτώσεις η χολυστεραµίνη πρέπει 

να χορηγείται πριν το κύριο γεύµα(µεσηµέρι ή βράδυ) και η στατίνη πριν τη 

νυχτερινή κατάκλιση. Η παρατεταµένη χορήγηση των ρητίνων δέσµευσης 

χολικών οξέων έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση της απορρόφησης των 

λιποδιαλυτών βιταµινών και του φυλλικού οξέος. Για αυτό κατά την χορήγηση 

των συγκεκριµένων φαρµάκων σε παιδιά µε γενετκές διαταραχές του 

µεταβολισµού των λιπιδίων θα πρέπει να χορηγείται και συµπληρωµατικά 

φυλλικό οξύ. Επίσης είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι οι ρητίνες δέσµευσης 

χολικών οξέων είναι τα µόνα υπολιπιδαιµικά φάρµακα που χορηγούνται σε 

παιδιά. Οι ρητίνες δεν πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς µε πλήρη 

απόφραξη των χοληφόρων, σε ασθενείς µε βαριά υπερλιπιδαιµία τύπου III, 

και σε ασθενείς µε βαριά υπερτριγλυκεριδαιµία (τριγλυκερίδια >500mg/dl). 

Επίσης τα φάρµακα αυτά θα πρέπει να χορηγούνται µε πολύ προσοχή σε 

διαβητικούς ασθενείς που συνήθως έχουν αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

καθώς και δυσκοιλιότητα που οφείλεται σε αυτόνοµη νευροπάθεια.  

-Στατίνες. Οι στατίνες αναστέλλουν συναγωνιστικά τη δραστηριότητα  του 

ενζύµου υδροξύ-µεθυλ-γλουταρύλ-συνενζύµου Α αναγωγάση (HMG-CoA) και 

έτσι µειώνουν την ενδοκυττάρια σύνθεση της χοληστερόλης. Η µείωση της 

σύνθεσης της χοληστερόλης και κατ’ επέκταση η µείωση της συγκέντρωσης 

της χοληστερόλης στο κυτταρόπλασµα των ηπατοκυττάρων έχει ως 

αποτέλεσµα την αύξηση του αριθµού και της δραστηριότητας των LDL 

υποδοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων και εποµένως την αύξηση 
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του καταβολισµού των LDL. Τα φάρµακα αυτά προκαλούν µια σηµαντική 

µείωση της ολικής και LDL χοληστερόλης, µία µικρότερη αλλά 

δοσοεξαρτώµενη µείωση των τριγλυκεριδίων και µία µικρή αύξηση της HDL 

χοληστερόλης (κατά 5-10%). Η µείωση των τριγλυκεριδίων οφείλεται στη 

µείωση της σύνθεσης των VLDL από τα ηπατοκύτταρα, καθώς και στην 

αύξηση του καταβολισµού των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών 

εξαιτίας της αύξησης του αριθµού και της δραστηριότητας των LDL 

υποδοχέων. Τα φάρµακα αυτά είναι καλά ανεκτά και έχουν πολύ λίγες 

ανεπιθύµητες ενέργειες. Συγκεκριµένα προκαλούν µια µικρή παροδική 

ασυµπτωµατική δοσοεξαρτώµενη αύξηση της τρανσαµινάσης σε ένα µικρό 

ποσοστό ασθενών (2-5%). Στις περισσότερες περιπτώσεις τα επίπεδα της 

τρανσαµινάσης επιστρέφουν στα φυσιολογικά επίπεδα µε τη διακοπή των 

φαρµάκων ή τη µείωση της δόσης χωρίς να παρατηρηθεί µόνιµη βλάβη του 

ήπατος. Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι η χορήγηση αυτών των φαρµάκων 

αντενδείκνυται σε άτοµα µε οξεία ή χρόνια ηπατική νόσο ή σε αλκοολικούς 

ασθενείς. Ενώ σε ασθενείς που παίρνουν στατίνες συνιστάται τακτικός 

έλεγχος των ηπατικών ενζύµων (π.χ κάθε 6 εβδοµάδες για 3 µήνες, κάθε 8 

εβδοµάδες για ένα χρόνο και στη συνέχεια 2 φορές το χρόνο). 

Όπως αναφέρθηκε αυξηµένα επίπεδα τρανσαµινασών που βρισκονται σε 

επίπεδα αρκετά αυξηµένα σε σχέση µε τις φυσιολογικές τιµές, απαιτούν 

άµεση διακοπή της θεραπείας. Μετά την αποκατάσταση στα φυσιολογικά 

επίπεδα της ηπατικής βιολογίας µπορεί να χορηγηθεί ένα άλλο φάρµακο της 

ίδιας κατηγορίας αλλά σε µικρότερες δόσεις. Σε όλους τους ασθενείς που 

παίρνουν στατίνες πρέπει να προσδιορίζονται τα µυϊκά ένζυµα ( κυρίως η 

CPK) ανά τακτά χρονικά διαστήµατα και να διακόπτεται άµεσα η χορήγηση 

του φαρµάκου όταν παρατηρηθεί σηµαντική αύξηση της CPK καθώς και 

συµπτώµατα που συσχετίζονται µε βλάβη των µυών (ευαισθησία, αδυναµία ή 

πόνος στους µύς). Σε ορισµένους ασθενείς µε µικτή δυσλιπιδαιµία είναι 

απαραίτητη η χορήγηση συνδυασµού υπολιπιδαιµικών φαρµάκων. Για το 

λογο αυτό είναι σηµαντικό να γνωρίζουµε την αλληλεπίδραση  των στατινών 

µε άλλα υπολιπιδαιµικά φάρµακα. Ο συνδυασµός στατινών µε φιµπράτες είναι 

ιδιαίτερα αποτελεσµατικός σε ασθενείς µε µικτή υπερλιπιδαιµία. Ωστόσο 

υπάρχει ο κίνδυνος  εµφάνισης συµπτωµατικής µυοπάθειας ή και 
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ραβδοµυόλυσης µετά τη χορήγηση στατινών µε φιµπράτες και κυρίως µε 

γεµφιµπροζίλη. Όλοι οι αναστολείς του ενζύµου HMG-CoA που κυκλοφορούν 

προκαλούν ανεπιθύµητες ενέργειες από τους µύς, όταν χορηγηθούν είτε ως 

µονοθεραπεία είτε πιο συχνά σε συνδυασµό µε άλλα φάρµακα. Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον έχει η επίδραση του χυµού grapefruit στο µεταβολισµό των 

στατινών. Ο χυµός αυτός µειώνει µειώνει τη δραστηριότητα του 

κυτοχρώµατος P450 3Α4 στο έντερο και αυξάνει τις συγκεντρώσεις στο 

πλάσµα ορισµένων στατινών και κυρίως της λοβαστατίνης, η οποία έχει 

χαµηλή βιοδιαθεσιµότητα(~5%). (Α. Ζαµπέλας, σελ: 256-257). 

Πλειοτροπικές δράσεις των στατινών. Η χορήγηση φαρµακευτικής 

υπολιπιδαιµικής αγωγής και πιο συγκεκριµένα η χορήγηση των στατινών έιχε 

ως αποτέλεσµα σηµαντική µείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 

θνητότητας. Η µείωση αυτή οφείλεται κυρίως στη µείωση των επιπέδων της 

LDL χοληστερόλης δηλαδή στη µείωση των LDL, που θεωρούνται οι 

κατεξοχήν αθηρογόνες λιποπρωτεϊνες. Ωστόσο, υπάρχουν βάσιµες ενδείξεις 

ότι η µείωση των καρδιαγγειακών συµβαµάτων που παρατηρείται µετά τη 

χορήγηση των στατινών οφείλεται επίσης σε επιπρόσθετες δράσεις αυτών 

των φαρµάκων που δεν συσχετίζονται άµεσα µε την υπολιπιδαιµική τους 

δράση. Οι δράσεις αυτές ονοµάζονται πλειοτροπικές και είναι οι εξής: (Α. 

Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Αντιοξειδωτική δράση των στατινών: Οι στατίνες µειώνουν την ευαισθησία 

στην οξείδηση των LDL. Η αντιοξειδωτική τους δράση µπορεί να συσχετίζεται 

µε την υπολιπιδαιµική τους δράση, αφού τα φάρµακα αυτά µειώνουν την 

χοληστερόλη και τα λιπαρά οξέα των λιποπρωτεϊνών και εποµένως µειώνουν 

το υπόστρωµα που είναι διαθέσιµο προς οξείδωση. Επιπλέον η αύξηση της 

δραστηριότητας των LDL υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα το γρήγορο και 

αποτελεσµατικό καταβολισµό των LDL και εποµένως των µικρών και πυκνών 

LDL σωµατιδίων που είναι ευαίσθητα στην οξειδωτική τροποποίηση. (Α. 

Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Ευνοϊκή επίδραση των στατινών στο ενδοθήλιο: Οι ασθενείς µε 

υπέρχοληστερολαιµία εµφανίζουν διαταραχές της λειτουργίας των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, οι οποίες επηρεάζουν σηµαντικά την εξέλιξη της 
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αθηρωµατικής νόσου και την εµφάνιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόµων. 

Σε ασθενείς µε υπερχοληστερολαιµία η διαταραχή της αγγειοκινιτικής 

λειτουργίας του ενδοθηλίου συσχετίζεται µε τα επίπεδα της ολικής αλλά και 

της LDL χοληστερόλης. Η υπολιπιδαιµική αγωγή µειώνει τα επίπεδα της 

ολικής και της LDLχοληστερόλης και µέσα σε βραχύ χρονικό διάστηµα ( 3-6 

µήνες) βελτιώνει τη λειτουργία του ενδοθηλίου, καθώς και την ικανότητα 

αιµάτωσης του µυοκαρδίου σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. (Α. Ζαµπέλας, 

σελ: 260-263). 

Αντιφλεγµονώδης δράση των στατινών: Η φλεγµονή στο αγγειακό τοίχωµα 

διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εξέλιξη της αθηρωµατικής νόσου. 

Υπάρχουν βάσιµες κλινικές και πειραµατικές ενδείξεις ότι οι στατίνες έχουν 

ισχυρές αντιφλεγµονώδεις δράσεις και περιορίζουν τη χαµηλού βαθµού 

φλεγµονή του αγγειακού τοιχώµατος. Η αντιφλεγµονώδης αυτή δράση των 

στατινών είναι ανεξάρτητη από την υπολιπιδαιµική τους δράση. (Α. Ζαµπέλας, 

σελ: 260-263). 

Σταθεροποίηση των αθηρωµατικών πλακών: Τα οξέα στεφανιαία σύνδροµα 

οφείλονται σε ρήξη των µαλακών και εύθρυπτων αθηρωµατικών πλακών. Οι 

πλάκες αυτές προκαλούν µικρή ή µέτρια στένωση του αυλού, περιέχουν 

µεγάλη ποσότητα λίπους, λεπτή ινώδη κάψα και µεγάλο βαθµό 

ενεργοποιηµένων µακροφάγων. Οι στατίνες βοηθούν στη σταθεροποίηση των 

αθηρωµατικών πλακών µειώνοντας την ποσότητα λίπους που εναποτίθεται 

στις αθηρωµατικές βλάβες. Επιπρόσθετα τα φάρµακα αυτά αναστέλλουν 

άµεσα τη δραστηριότητα των µεταλλοπρωτεϊνασών, δηλαδή των 

πρωτεολυτικών ενζύµων που παράγονται από τα ενεργοποιηµένα µακροφάγα 

του αγγειακού τοιχώµατος και διασπούν την ινώδη κάψα που περιβάλλει την 

αθηρωµατική πλάκα. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Αντιθροµβωτικές δράσεις των στατινών: Κατά τη διάρκεια της ρήξης των 

αθηρωµατικών πλακών παρατηρείται ενεργοποίηση των µηχανισµών πήξης 

µε αποτέλεσµα τη θρόµβωση. Τα αιµοπετάλια ασθενών µε 

υπερχοληστερολαιµία έχουν αυξηµένη ικανότητα συσσώρευσης σε PAF και 

ADP. Η χορήγηση στατινών έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση της συσσώρευσης 

των αιµοπεταλίων και της παραγωγής θροµβοεξάνης, η οποία συσχετίζεται µε 



 74 

τη µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Ωστόσο πρέπει να 

αναφερθεί ότι οι στατίνες επηρεάζουν άµεσα τη λειτουργία των αιµοπεταλίων, 

εξαιτίας της ικανότητας τους να συνδέονται µε τα αιµοπετάλια και να µειώνουν 

τη δραστηριότητα ουσιών που ενισχύουν την συσσώρευση των αιµοπεταλίων. 

(Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

-Φιµπράτες. Οι φιµπράτες αποτελούν τα φάρµακα πρώτης επιλογής για την 

αντιµετώπιση της υπερτριγλυκεριδαιµίας. Τα φάρµακα αυτά µειώνουν τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων (κατά 20-50%) και αυξάνουν τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης (κατά 10-30%). Οι φιµπράτες επίσης µειώνουν και τα επίπεδα 

της LDL χοληστερόλης σε ασθενείς µε αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης 

πριν την έναρξη της θεραπείας. Πιο σηµαντικές µειώσεις στα επίπεδα τιµών 

της LDL παρατηρούνται µετά τη χορήγηση των νεότερων φαρµάκων αυτής 

της κατηγορίας και κυρίως µετά την χορήγηση  της φαινοφιµπράτης και της 

σιπροφιµπράτηςκαι όχι µετά την χορήγηση της γεµφιµπροζίλης. Όµως σε 

ασθενείς µε πρωτοπαθή υπερτριγλυκαιριδαιµία που εµφανίζουν χαµηλά 

επίπεδα LDL χοληστερόλης, µε την χορήγηση των φιµπράτων υπάρχει 

πιθανότητα να αυξηθούν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης. Τα φάρµακα 

αυτά αυξάνουν την διάµετρο των LDL, δηλαδή µειώνουν τις µικρές και πυκνές 

LDL, που έχουν µεγάλη αθηρωµατική δράση. Η επίδραση των φιµπράτων στο 

µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών οφείλεται έως ένα βαθµό σε µεταβολές στη 

µεταγραφή γονιδίων που κωδικοποιούν πρωτεΐνες, οι οποίες επηρεάζουν το 

µεταβολισµό των λιπιδίων. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Συγκεκριµένα οι φιµπράτες ενεργοποιούν ειδικούς µεταγραφικούς παράγοντες 

που ανήκουν στην οµάδα των ορµονικών πυρηνικών υποδοχέων οι οποίοι 

ονοµάζονται PPARs (peroxisomal proliferative  activated receptors). Μεταξύ 

διαφορετικών υποδοχέων, οι PPARs εκφράζονται στα ηπατοκύτταρα. Σε 

αυτούς τους υποδοχείς δρούν οι φιµπράτες και ελαττώνουν την έκφραση του 

γονιδίου που κωδικοποιεί την APO C III (η οποία αναστέλλει τη δράση της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης) και παράλληλα αυξάνουν την έκφραση των 

γονιδίων που κωδικοποιούν τη λιποπρωτεϊνική λιπάση και τις 

απολιποπρωτεΐνες  Α1 και ΑIII. Ετσι τα φάρµακα αυτά αυξάνουν τα επίπεδα 

των HDL και τον καταβολισµό των πλούσιων σε τριγλυκερίδια 
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λιποπρωτεϊνών. Επιπλέον τα φάρµακα αυτά αυξάνουν την οξείδωση των 

λιπαρών οξέων στο ήπαρ και στους µυς και µειώνουν τον ρυθµό λιπογένεσης 

στο ήπαρ και εποµένως στην ηπατική παραγωγή των πλούσιων σε 

τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών (VLDL). (Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Οι ασθενείς που έχουν µικτή δυσλιπιδαιµία αποτελούν αµάδα υψηλού 

κινδύνου για την εµφάνιση πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. Η βελτίωση του 

λιπιδαιµικού προφίλ αυτών των ασθενών έχει και ως αποτέλεσµα την µείωση 

των καρδιαγγειακών παθήσεων. Σε ασθενείς µε µικτή δυσλιπιδαιµία µπορούν 

να χορηγηθούν φιµπράτες αλλά κυρίως σε ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία. 

Ωστόσο όπως εχει ήδη αναφερθεί και παραπάνω οι φιµπράτες δεν 

προκαλούν σηµαντική µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. (Α. 

Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

-Το νικοτινικό οξύ είναι ένα πολύ χρήσιµο φάρµακο στην αντιµετώπιση της 

µικτής δυσλιπιδαιµίας. Το φάρµακο αναστέλλει την απελευθέρωση ελεύθερων 

λιπαρών οξέων από τους περιφερικούς ιστούς και έσι µειώνει την ηπατική 

σύνθεση τριγλυκεριδίων και εποµένως µειώνει την παραγωγή των VLDL. 

Επίσης υπάρχει η πιθανότητα το φάρµακο να έχει έναν επιπλέον µηχανισµό 

που να αναστέλλει την µετατροπή των VLDL σε LDL. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-

263). 

Το νικοτινικό οξύ αυξάνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης κατά 30%, µία 

αύξηση που είναι µεγαλύτερη από αυτή που παρατηρείται  µετά την χορήγηση 

άλλων υπολιπιδαιµικών φαρµάκων. Επιπρόσθετα το νικοτινικό οξύ αυξάνει 

την διάµετρο των LDL, µειώνει τη συγκέντρωση των αθηρογόνων µικρών και 

πυκνών LDL και µειώνει τη συγκέντρωση της Lp(a) κατά 30%. Μία ηµερήσια 

δόση 1500-2000mg του φαρµάκου µειώνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων και 

αυξάνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης χωρίς σηµαντικές ανεπιθύµητες 

ενέργειες. Ωστόσο απαιτούνται υψηλές δόσεις του φαρµάκου (3000-4500mg) 

για να παρατηρηθούν σηµαντικές µειώσεις της LDL χοληστερόλης. (Α. 

Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

Το νικοτινικό οξύ έχει αρκετές ανεπιθύµητες ενέργειες, οι οποίες καθιστούν τη 

χορήγηση του φαρµάκου προβληµατική στην πλειοψηφία των περιπτώσεων. 
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Η πιο συχνή παρενέργεια του είναι η έξαψη η οποία µειώνεται σηµαντικά µε 

τη χορήγηση 325mg ασπιρίνης 30-60 λεπτά πριν από κάθε δόση του 

φαρµάκου. Σε πολλές περιπτώσεις η χορήγηση ασπιρίνης µπορεί να διακοπεί 

µετά από λίγες ηµέρες αν εµφανιστεί ταχυφυλαξία (αδυναµία του οργανισµού 

για κάποια χρονική περίοδο να ανταπεξέλθει σε κάποιο επαναλαµβανόµενο 

ερέθισµα). Η έξαψη επίσης µειώνεται σηµαντικά µε τη χορήγηση του 

φαρµάκου στο τέλος των γευµάτων και την αποφυγή χορήγησης ζεστών 

ροφηµάτων. Η έναρξη της θεραπείας πρέπει να γίνεται µε µικρές δόσεις 250-

500mg δύο φορές την ηµέρα. Η ηµερήσια δόση µπορεί να αυξηθεί ανα µήνα 

κατά 500-1000mg και η µέγιστη δόση του φαρµάκου είναι 3000mg. Άλλες 

σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες του νικοτινικού οξέος είναι η αύξηση της 

γλυκόζης, του ουρικού οξέος και των τρανσαµινασών, η επιπεφυκίτιδα, η 

διάρροια, η µελαχρωµατική ακάνθωση του δέρµατος και η ιχθύαση. 

Υπάρχουν επίσης σκευάσµατα επιβραδυνόµενης απελευθέρωσης του 

νικοτινικού οξέος που µειώνουν ή ελαχιστοποιούν την έξαψη. Ωστόσο τα 

σκευάσµατα προκαλούν σηµαντικούβσαθµού υπατοτοξικότητα (σε δόσεις 

2000mg/ανά ηµέρα), ενώ προκαλούν µικρότερη µείωση των τριγλυκεριδίων 

και µικρότερη αύξηση της HDL χοληστερόλης σε σύγκριση µε τα άλλα 

σκευάσµατα του νικοτινικού οξέος. (Α. Ζαµπέλας, σελ: 260-263). 

 

9. Υγιεινοδιατητική αγωγή 

Η αλλαγή του τρόπου ζωής (µείωση του σωµατικού βάρους, άσκηση και 

υγιεινή διατροφή) και µόνο, χωρίς φαρµακευτική αγωγή µπορεί να οδηγήσει 

σε υποστροφή της αθηρωµατικής βλάβης των στεφανιαίων. Η προσαρµογή 

του τρόπου ζωής και της σωστής διατροφής είναι σηµαντικό να ξεκινάει νωρίς 

από την ηλικία των 20 ετών ή έστω πριν από τη µέση ηλικία. ∆ιότι η 

κατάλληλη διαιτητική αγωγή και σωµατική άσκηση µπορεί να ελαττώσει κατά 

10-25% τη συγκέντρωση της χοληστερόλης στο πλάσµα (ολική και LDL 

χοληστερόλη) και να αυξήσει την συγκέντρωση της HDL χοληστερόλη. Ενώ 

σε περίπτωση που υπάρχει ήδη υπολιπιδαιµική φαρµακευτική αγωγή και 

συνδυαστεί µε διαιτητική αγωγή τότε υπάρχει επιπλέον ελάττωση κατά 5-16%. 

Γενικότερα αν ληφθεί υπόψη και η ευεργετική επίδραση της υγειινοδιαιτητικής 
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αγωγής και στους υπόλλοιπους παράγοντες κινδύνου (υπέρταση, τάση για 

θρόµβωση κ.λ.π.) δικαιολογείται η µεγάλη σηµασία που έχει η σωστή 

διατροφή στη ζωή µας.  

∆ιονυσίου–Αστερίου Αµαλία. Αθήνα 1997, Ιατρικες εκδοσεις Πασχαλίδη. 

(Αθηροσκλήρυνση Βιοχηµική προσέγγιση, σελ. 203-206). 

9.1. ∆ιόρθωση της παχυσαρκίας 

Η παχυσαρκία ή περίσσεια λιπώδους ιστού, ιδιαίτερα η κεντρικού τύπου 

(κοιλιακή παχυσαρκία) προκαλεί ινσουλινοαντοχή, υπερινσουλιναιµία, 

διαβήτη, υπέρταση και δυσλιπιδαιµία. Η κύρια διαταραχή της δυσλιπιδαιµίας 

των παχύσαρκων είναι η αύξηση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, η πτώση 

των επιπέδων της HDL χοληστερόλης, καθώς και η αύξηση της σύνθεσης της 

apoB και της LDL χοληστερόλης, µε αποτέλεσµα την σχετική αύξηση της 

δεξαµενής των LDL λιποπρωτεϊνών. Η παχυσαρκία θεωρείται, εποµένως, 

αιτία δευτεροπαθούς δυσλιπιδαιµίας, επιδυνώνει και άλλους παράγοντες 

κινδύνου και αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου εκδήλωσης της 

στεφανιαίας νόσου. Η διόρθωση της παχυσαρκίας ελαττώνει τα επίπεδα της 

LDL χοληστερόλης και βελτιώνει το σύνολο της λιπιδαιµικής εικόνας των 

ασθενών. Η βελτίωση της λιπιδαιµικής εικόνας παχύσαρκων και 

δυσλιπιδαιµικών ασθενών πετυχαίνεται µε τον περιορισµό της πρόσληψης 

κορεσµένων λιπαρών, µε την ελάττωση του προσλαµβανόµενου λίπους και µε 

τη µείωση του σωµατικού βάρους. Όπου και τα τρία αυτά στάδια λειτουργούν 

αθροιστικά για να έχουµε τα καλύτερα αποτελέσµατα στο λιπιδαιµικό προφίλ. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 225-

228). 

Ενώ έστω και µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους µεσήλικων γυναικών, 

µέσα στα όρια του φυσιολογικού, αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης της 

στεφανιαίας νόσου. Ο δείκτης µάζας σώµατος αποτελεί έναν βασικό δείκτη για 

να χαρακτηριστεί κάποιος λιποβαρής (∆ΜΣ< 18,5 kg/m2), φυσιολογικού 

βάρους (∆ΜΣ 18,5-24,9 kg/m2), υπέρβαρος (∆ΜΣ 25-29,9 kg/m2) 

παχύσαρκος µε παχυσαρκία 1ου βαθµού (∆ΜΣ 30-34,9 kg/m2) ή µε 

παχυσαρκία 2ου βαθµού (∆ΜΣ 35-39,9 kg/m2) νοσηρά παχύσαρκος (∆ΜΣ >40 
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kg/m2) και υπερνοσογόνα παχύσασρκος (∆ΜΣ >60 kg/m2). Από τη στιγµή 

που διαπιστωθεί ότι κάποιος έχει περίσσεια σωµατικού βάρους δηλαδή έχει 

δείκτη µάζας σώµατος πάνω από τα φυσιολογικά όρια πρέπει να του 

συντάξουµε ένα διαιτολόγιο που να ανταποκρίνεται στις διατροφικές του 

συνήθειες. Στην αρχή είναι βασικό να πάρουµε µια ιδέα από το ποσό των 

θερµίδων, υδατανθράκων, πρωτεϊνών, λιπών (κορεσµένων και ακόρεστων), 

αλκοόλ και χοληστερόλης που περιλαµβάνονταν στο καθηµερινό του 

διαιτολόγιο αυτό το πετυχαίνουµε µε το διαιτητικό ιστορικό, εφταήµερο 

ζυγίσεως, τριήµερη ή εφταήµερη καταγραφή, ηµερολόγιο συχνότητας και 

ηµερολόγιο προηγούµενου 24ώρου ή ανάκληση 24ώρου. Στη συνέχεια 

υπολογίζουµε τις ενεργειακές του ανάγκες µε τις διάφορες εξισώσεις που 

υπάρχουν για τον υπολογισµό του βασικού µεταβολισµού όπως Harris & 

Benedict (1919), Mifflin-St. Jeor (1990), Owen (1986-1987), WHO/FAO/UNU 

(1985) και Cunningham (1980) και τον αντίστοιχο PAL δηλαδή το επίπεδο της 

φυσικής δραστηριότητας που έχει το αντίστοιχο άτοµο ανάλογα µε τη φυσική 

δραστηριότητα που έχει εκτός εργασίας αλλά και κατά την διάρκεια της 

εγασίας του. (Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιαδης 

1998, σελ 225-228). 

Στη συνέχεια συγκρίνουµε την πραγµατική θερµιδική πρόσληψη µε τις 

ενεργειακές ανάγκες. Η παχυσαρκία και το υπερβάλλον βάρος 

αντιµετωπίζεται µε ελάττωση του ποσού των προσλαµβανόµενων θερµίδων 

δηλαδή µε υποθερµιδική δίαιτα και µε αύξηση της κατανάλωσης των 

θερµίδων µε την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας. Για το λόγο αυτό στο 

στάδιο αυτό πρέπει να υπολογίσουµε το ηµερήσιο θερµιδικό ισοζύγιο ή το 

ρυθµό απώλειας ανά µήνα. Η επιθυµητή ασφαλής απώλεια ενήλικα ατόµου 

κυµαίνεται στα 2,5-4 κιλά ανα µήνα. Η απώλεια ενός κιλού λίπους 

υπολογίζεται κατά προσέγγιση στις 7500 Kcal. Οπότε αν θέλουµε ένα άτοµο 

να χάσει χ κιλά το µήνα τότε πολλαπλασιάζουµε 7500 επί χ κιλά / 30 ηµέρες 

ισούται µε αkcal. Τα α Kcal αφαιρούνται από τις ενεργειακές ανάγκες του 

ατόµου.  Στη συνέχεια κατανέµουµε τις θερµίδες σε γραµµάρια πρωτεϊνών, 

λιπών και υδατανθράκων αποφασίζοντας για τα ποσοστά που θα 

καταλαµβάνουν στο διαιτολόγιο µας. (Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, 

∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 225-228). 
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Οι συνιστώµενες αναλογίες µακροθρεπτικών συστατικών ενός διαιτολογίου 

σύµφωνα µε το DRIs του 2002 για ενήλικες κυµαίνονται µεταξύ 10-35% για τις 

πρωτεΐνες (συνήθως 10-15% φυτική και ζωική πρωτεΐνη 50-50), 20-35% 

λίπος όπου <10% SFA (κορεσµένα), ≤10% PUFA (πολυακόρεστα) και ≤15% 

MUFA (µονοακόρεστα), και τέλος 45-65% υδατάνθρακες. Στο στάδιο αυτό 

ελέγχουµε και την πρωτεϊνική επάρκεια του διαιτολογίου όπου για άτοµα άνω 

των 18 ετών είναι περίπου 0,8 γραµµάρια ανα κιλό ιδανικού βάρους αλλά σε 

υποθερµιδικά διατολόγια είναι καλό να αποφευγεται πρωτεϊνική πρόσληψη σε 

τιµές χαµηλότερες από 60-65γρ./ηµέρα για γυναίκες και 70-75γρ./ηµέρα για 

άντρες γιατί έτσι αποφεύγεται ο πρωτεϊνικός καταβολισµός λόγω µη επαρκούς 

ενέργειας από άλλα θρεπτικά συστατικά. Επίσης ο βασικός µεταβολισµός 

διατηρείται στα καλύτερα δυνατά επίπεδα λόγω διατήρησης της µυϊκής µάζας 

του ατόµου και λόγω αυξηµένης ενεργειακής κατανάλωσης για την πέψη της 

πρωτεΐνης. Επιπλέον το διαιτολόγιο γίνεται πιο γευστικό και επιτυγχάνεται 

ευκολότερα ο κορεσµός, γεγονός που αυξάνει τις πιθανότητες το άτοµο να 

µείνει σταθερό στην προσπάθεια του ευκολότερα και για µεγαλύτερο χρονικό 

διάστηµα. Στη συνέχεια µε τη βοήθεια του πίνακα ισοδυνάµων συντάσουµε το 

διαιτολόγιο λαµβάνοντας ταυτόχρονα υπόψη µας τις διατροφικές προτιµήσεις 

του ασθενούς σε συνδυασµό µε τις σύγχρονες συστάσεις για ένα υγιεινό 

ισορροπηµένο διαιτολόγιο. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες. Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 225-

228). 

 

9.2. Συστηµατική άσκηση 

Η συστηµατική άσκηση του δυσλιπιδαιµικού, ανεξάρτητα αν είναι παχύσαρκος 

ή όχι, θεωρείται ένα πολύ ευεργετικό µέτρο που βελτιώνει, ως ένα βαθµό την 

λιπιδαιµική κατάσταση του ασθενούς. Έχει αποδειχτεί ότι η µέτρια 

συστηµατική αεροβική άσκηση όπως το γρήγορο περπάτηµα, το τρέξιµο, το 

κολύµπι, ο χορός, η ποδηλασία και άλλα ελαττώνει τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων και της LDL χοληστερόλης, ενώ αυξάνει την δραστηριότητα της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης, 
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αποτελέσµατα που επιτείνονται µε την υπολιπιδική δίαιτα ή την αντιµετώπιση 

της πιθανής παχυσαρκίας. Επίσης η µέτρια άσκηση συνδέεται µε τη µείωση 

της θνησιµότητας ενώ η εντονότερη άσκηση δεν αυξάνει το αποτέλεσµα αυτό. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229). 

Το πρόγραµµα γυµναστικής θα µπορούσε να περιλαµβάνει 5-10 λεπτά 

προθέρµανσης δηλαδή ασκήσεων χωρίς µετακίνηση, 20-30 λεπτά αερόβιας 

άσκησης, δηλαδή άσκησης που προκαλεί καρδιακή συχνότητα στα όρια του 

75% της µέγιστης συχνότητας και πάλι 5-10 λεπτά προοδευτικής µείωσης της 

έντασης των ακήσεων. Το τελευταίο είναι απαραίτητο, επειδή η 

αγγειοδιαστολή των αγγείων των µυών παρατείνεται για µερικά λεπτά µετά το 

τέλος της άσκησης, µε αποτέλεσµα σχετική πρόσκαιρη ελάττωση της 

σπλαχνικής αιµάτωσης µε όλους τους σχετικούς κινδύνους. Η άσκηση αυτή 

πρέπει να επαναλαµβάνεται 4- 5 φορές την εβδοµάδα αλλά εάν η αεροβική 

φάση παρατείνεται από 45-60 λεπτά την εβδοµάδα µπορεί να 

επαναλαµβάνεται 2-3 φορές την εβδοµάδα. Τα άτοµα προχωρηµένης ηλικίας 

ή υψηλού κινδύνου πρέπει να επιβλέπονται τουλάχιστον στην αρχή και να 

ελέγχονται  πριν αρχίσουν το πρόγραµµα µε ηλεκτροκαρδιογράφηµα ή µε 

τεστ κοπώσεως. Καλό θα ήταν τα άτοµα αυτά να αρκούνται στο γρήγορο 

βάδισµα. Τα ασφαλή όρια της άσκησης καθορίζονται από την αποδεκτή 

κόπωση και όχι από την εξάντληση. Η εµφάνιση ξαφνικού βήχα, προκάρδιου 

άλγους ή λιποθυµικής τάσης επιβάλλει την άµεση διακοπή της άσκησης. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229). 

 

9.3.Υπολιπιδική δίαιτα 

Η υπολιπιδική δίαιτα έχει ως στόχο την ελάττωση των επιπέδων των λιπιδίων 

του πλάσµατος στα υπερλιπιδαιµικά άτοµα. (Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, 

∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229-231). Μια ιδανική 

υπολιπιδαιµική δίαιτα πρέπει: 
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-να προσφέρει το 30% των συνολικών ηµερήσιων θερµιδικών αναγκών του 

υπερλιπιδαιµικού ασθενή από λίπη, το 55% από υδατάνθρακες και το 15% 

από πρωτεϊνες 

-τα λίπη να περιέχουν ισορροπηµένες ποσότητες κορεσµένων, 

µονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (σχέση 11׃1׃) 

-να περιέχει <από 300mg χοληστερόλης 

-να διατηρεί σταθερό το επιθυµητό βάρος του ασθενή ή να προκαλεί αρνητικό 

θερµιδικό ισοζύγιο σε περιπτωση παχυσαρκίας (συνδυασµός υπολιπιδικής –

υποθερµιδικής δίαιτας) και 

-να περιέχει άφθονες φυτικές ίνες ,περισσότερους πολυσακχαρίτες παρά 

µονοσακχαρίτες και περισσότερες φυτικές παρά ζωικές πρωτεϊνες. (Λιπίδια, 

Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229-231). 

Οι γενικές αρχές της υπολιπιδικής δίαιτας θεωρείται σωστό να εφαρµόζονται 

και από το σύνολο του πληθυσµού µε στόχο τη συνολική ελάττωση των τιµών 

των λιπιδίων του αίµατος και την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου στα 

πλαίσια της στρατηγικής του <<γενικού πληθυσµού>>. Μια <<δυτικού 

τύπου>> δίαιτα χρειάζεται σηµαντικές τροποποιήσεις για να προσεγγίσει το 

πρότυπο αυτό. Οι βρετανοί π.χ συνηθίζουν να προσλαµβάνουν 500mg 

χοληστερόλης, το 42% των ηµερήσιων θερµιδικών αναγκών τους καλύπτεται 

από λίπη και µάλιστα κορεσµένα ενώ µόνο το 46% από υδατάνθρακες. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229-

231). 

Αντίθετα η µεσογειακή δίαιτα που περιλαµβάνει άφθονα φρούτα και λαχανικά, 

ελιές, ελαιόλαδο, ψωµί, ψάρια και λίγο κρέας, πλησιάζει πολύ περισσότερο 

προς το υπολιπιδικό πρότυπο έστω αν και περιλαµβάνει άφθονα 

γαλακτοκοµικά. Γενικά άφθονη χοληστερόλη περιέχεται στα αυγά και τα 

εντόσθια. Το 1/3 περίπου της µέσης ηµερήσιας πρόσληψης χοληστερόλης 

προέρχεται από την κατανάλωση αυγών, το 1/3 από το κρέας και το 
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υπόλοιπο 1/3 από τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. Η αυξηµένη πρόσληψη 

χοληστερόλης προσφέρει άφθονη χοληστερόλη στο ήπαρ µε αποτέλεσµα: 

-να ελαττώνεται ο ρυθµός παραγωγής LDL υποδοχέων και να επιβραδύνεται 

ο καταβολισµός της χοληστερόλης και 

-να παράγονται περισσότερες VLDL και εποµένως να προκύπτουν 

περισσότερες LDL από µετατροπή των VLDL. (Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, 

∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229-231). 

Συνέπεια των δύο αυτών µεταβολών είναι η αύξηση  της συγκέντρωσης της 

χοληστερόλης στο πλάσµα. Υπάρχουν ενδείξεις ότι στον άνθρωπο εξαιτίας 

των διαιτητικών συνηθειών του, κορέσθηκαν οι LDL υποδοχείς του και για το 

λόγο αυτό έχει πεισσότερη χοληστερόλη από τα άλλα θηλαστικά. Φυσικά είναι 

απαραίτητη η µείωση της διαιτητικής χοληστερόλης για να υπάρξει µείωση της 

ολικής χοληστερόλης αλλά φαίνεται ότι υπάρχουν ορισµένα όρια  κάτω από τα 

οποία η µείωση της κατανάλωσης της χοληστερόλης δεν ελαττώνει σηµαντικά 

τη στάθµη της στο αίµα, επειδή αυξάνεται αντισταθµιστικά η απορρόφηση της 

από το πεπτικό. 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 229-

231). 

 

9.4. Πρότυπα υπολιπιδικής δίαιτας 

Παλαιότερα υπήρχαν δύο τύποι δίαιτας ανάλογα µε το ποσό της ηµερήσιας 

πρόσληψης χοληστερόλης και λίπους προτείνονταν οι δίαιτες τύπου Ι και 

τύπου ΙΙ. Οι δίαιτες αυτές είχαν δηµοσιευθεί το 1993 από το NCEP (εθνικό 

πρόγραµµα εκπαίδευσης  για τη χοληστερόλη) ATP-II κατά το οποίο οι 

διατροφικές προτάσεις για την αντιµετώπιση της υπερχοληστελαιµίας ήταν: 

-Η δίαιτα τύπου Ι είχε διαιτητική χοληστερόλη λιγότερη από 300mg και 

συνολικό λίπος λιγότερο ή ίσο µε 30% από το σύνολο των ηµερήσιων 

θερµίδων στο οποίο συµπεριλαµβάνονται και τα κορεσµένα λιπαρά τα οποία 
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δεν έπρεπε να υπερβαίνουν το 8-10% από το σύνολο των θερµίδων.Τα 

µονοακόρεστα αντιστοιχούσαν στο 10% του συνόλου των θερµίδων ενώ τα 

πολυακόρεστα αντιστοιχούσαν στο 15%του συνόλου των θερµίδων. Οι 

υδατάνθρακες αποτελούσαν το 55% ή και περισσότερο, οι πρωτεϊνες το 15% 

και οι θερµίδες ήταν ανάλογες για την επίτευξη και διατήρηση του 

φυσιολογικού σωµατικού βάρους του κάθε ατόµου. 

Ενώ η τύπου ΙΙ περιείχε ηµερήσια διαιτητική χοληστερόλη  κάτω από 200 mg 

ενώ κορεσµένα λιπαρά εώς 7% του συνόλου των θερµίδων και τα υπόλοιπα 

µακροθρεπτικά και οι θερµίδες ήταν οι αντιστοιχες µε την δίαιτα τύπουI. Αν και 

οι δίαιτες αυτές είχαν αποτελεσµατικά οφέλη στη µείωση της ολικής αλλά και 

στη µείωση της LDL χοληστερόλης οστόσο το NCEP προχώρησε σε νέα 

αναφορά µε βάση τα νέα ερευνητικά δεδοµένα και έτσι έχουµε το ATP-III 

όπου έχουµε αντικατάσταση των προηγούµενων οδηγιών δηλαδή του ATP-II 

(δίαιτες Step I και Step II) µε την δίαιτα TLC στο ΑTP-III.   

Το ATP-III εφαρµόζει µια πολυπαραγοντική προσέγγιση του τρόπου ζωής για 

τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Η προσέγγιση αυτή 

ονοµάστηκε θεραπευτικές αλλαγές του τρόπου ζωής (therapeutic lifestyle 

changes), (TLC) και αποτελείται από τα εξής βασικά σηµεία: 

-Μειωµένη πρόσληψη κορεσµένου λίπους και χοληστερόλης 

-∆ιαιτητικές οδηγίες για ενίσχυση της µείωσης της LDL χοληστερόλης (φυτικές 

στερόλες/στανόλες και αυξηµένη πρόσληψη υδατοδιαλυτών βιταµινών. 

-Μείωση του σωµατικού βάρους. 

-Αύξηση της φυσικής δραστηριότητας. 

(Α. Ζαµπέλας, σελ 273-274). 

 

Συγκεκριµένα όταν λέµε κορεσµένα λιπαρά εννοούµε λιπαρά που περιέχονται 

σε ορισµένα τρόφιµα που καλό θα είναι να αποφεύγονται όπως βούτυρο, 
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σκληρή µαργαρίνη, γάλα µε πλήρη λιπαρά, κρέµα γάλακτος, παγωτά, λιπαρά 

τυριά, λιπαρά κρέατα, πέτσες από κρέατα όπως των πουλερικών, καφές µε 

γάλα, προϊόντα µε υδρογονωµένα έλαια, φοινικέλαιο και έλαιο καρύδας. 

Αντίθετα καλό θα ήταν η αύξηση της κατανάλωσης πρωτεϊνούχων τροφών µε 

χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά όπως ψάρια, κοτόπουλο και 

γαλοπούλα χωρίς πέτσα, µοσχάρι και χοιρινό χωρίς ορατό λίπος. Ελάττωση 

των τροφών που περιέχουν χοληστερόλη όπως είναι  τα αυγά που καλό θα 

ήταν να µην υπερβαίνουν τα 3 την εβδοµάδα, συκώτι που καλό θα ήταν να 

µην καταναλώνεται πάνω από 2 φορές το µήνα και τα εντόσθια που 

περιέχουν αρκετή χοληστερόλη καλό θα ήταν να αποφεύγονται. Αντίθετα καλό 

θα ήταν να αυξήσουµε την κατανάλωση υδατανθράκων και κυρίως 

πολυσακχαριτών  δηλαδή φρούτα και λαχανικά που περιέχουν επίσης και 

αφθονες φυτικές ίνες και όσπρια και πιτυρούχα όπως ψωµί ολικής αλέσεως. 

(Αθηροσκλήρυνση: Βιοχηµική Προσέγγιση, υπό ∆ιονυσίου-Αστερίου , Αµαλία 

Γ. Αθήνα : Πασχαλίδης 1997, .σελ. 207). 

 

Πίνακας 10 

Πρότυπο µιας υπολιπιδικής δίαιτας 

Είδος τροφής Συνιστώνται Επιτρέπονται µε 

µέτρο 

Πρέπει να 

αποφεύγονται 

∆ηµητριακά Μαύρο ψωµί, µη 

αποφλοιωµένα, 

δηµητριακά, 

σιτάρι, ρύζι, 

φρυγανιές 

  

Γαλακτοκοµικά Πολύ άπαχα 

τυριά, 

αποβουτυρωµένο 

γάλα 

Ηµιλιπαρά τυριά, 

ηµιαποβουτυρωµένο 

γάλα, γιαούρτι µε 

χαµηλά λιπαρά 

Παχιά τυριά, 

πλήρες γάλα 

και ολόπαχα 

γιαούρτια 

Σούπες Χορτόσουπες  Παχιές σούπες 
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Ψάρια Όλα τα άσπρα 

και λιπαρά ψάρια 

ψητά στη σχάρα 

ή σιγοβρασµένα  

Τηγανητά σε 

ελαιόλαδο 

Αβγοτάραχο 

και ψαρια 

τηγανητά   

Θαλασσινά Στρείδια,  Μύδια, καραβίδες 

αστακός 

Γαρίδες και 

καλαµάρια 

Κρέας Κοτόπουλο, 

γαλοπούλα 

µοσχάρι και 

ασπράδι αυγού 

Άπαχο βοδινό, 

ζαµπόν, αρνί και 

αυγό 

Λιπαρά κρέατα,  

σαλάµια και 

πατέ 

Λίπη  Ελαιόλαδο  Ηλιέλαιο, 

καλαµποκέλαιο, 

σογιέλαιο και 

µαλακές µαργαρίνες 

Βούτυρο, 

σκληρές 

µαργαρίνες, 

υδρογονωµένα 

λίπη 

Φρούτα και 

λαχανικά 

Όλα τα φρέσκα 

λαχανικά  ή 

κατεψυγµένα, 

φρέσκα φρούτα ή 

και ξερά  

Πατάτες ψητές και 

τηγανητές σε 

ελαιόλαδο 

Πατάτες 

τηγανητές και 

ψητές στο 

φούρνο, τσίπς, 

αλµηρές 

κονσέρβες 

λαχανικών  

Ψηµένα 

εδέσµατα 

 Ηµίγλυκα 

γλυκίσµατα φούρνου 

Γλυκίσµατα 

εµπορίου, 

πίτες και σνάκ 

Είδη 

ζαχαροπλαστικής 

Βρασµένα γλυκά- 

γλυκά του 

κουταλιού 

Χαλβάς και 

αµυγδαλωτά και 

σοκολάτες υγείας 

Σοκολάτες 

γάλακτος, 

γλυκά µε 

βούτυρο 

Ξηροί καρποί Καρύδια, 

αµύγδαλα και 

άλλοι ξηροί 

καρποί άψητοι 

Φιστίκια και 

φουντούκια 

Ψηµένοι και 

αλατισµένοι 

ξηροί καρποί 
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και ανάλατοι σε 

µέτρια ποσότητα 

περίπου µία 

χούφτα 

Ροφήµατα  Τσάι, καφές 

φίλτρου 

Οινοπνευµατώδη 

και ροφήµατα µε 

χαµηλά λιπαρά,  

Ροφήµατα 

σοκολάτας και 

λιπαρά και 

πολύ γλυκά 

ροφήµατα 

τύπου µιλκ σεικ 

Επιδόρπια  Ζελέδες, 

φρουτοσαλάτες 

και µαρέγκα 

 Παγωτά, 

πουτίγκες και 

κρέµες 

∆ιάφορα  Πιπέρι 

µουστάρδα και 

καρυκεύµατα 

Ντρέσινγκ για 

σαλάτες χαµηλού 

λίπους 

Πρόσθετο 

αλάτι, σάλτσες 

και µαγιονέζες 

(Λιπίδια, Αθηροσκλήρωση, ∆υσλιπιδαιµίες, Γ. Ευστρατιαδης 1998, σελ 231-

232). 

 

Πιο συγκεκριµένα όσο αφορά τη δίαιτα TLC η µειωµένη πρόσληψη 

κορεσµένου λίπους και χοληστερόλης καθώς και οι πρόσθετες διαιτητικές 

οδηγίες εισάγονται πρώτα στο διαιτολόγιο µε σκοπό τη µείωση της LDL 

χοληστερόλης. Αφού επιτευχθεί η µέγιστη δυνατή µείωση της LDL 

χοληστερόλης, δίνεται έµφαση στη θεραπεία του µεταβολικού συνδρόµου και 

τα σχετιζόµενα λιπίδια – παράγοντες κινδύνου (αυξηµένα τριγλυκερίδια και 

χαµηλή HDL χοληστερόλη). Μεγάλο ποσοστό των ασθενών µε µεταβολικό 

σύνδροµο είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και έχουν πολύ χαµηλή φυσική 

δραστηριότητα ή είναι αδρανείς. Εποµένως για αυτούς η µείωση του 

σωµατικού βάρους και η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας οδηγεί σε 

περαιτέρω µείωση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου περα από τη 

µείωση της LDL χοληστερόλης. Μετά από περίπου 6 εβδοµάδες εφαρµογής 
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της δίαιτας TLC, εξετάζεται η ανταπόκριση των επιπέδων της LDL 

χοληστερόλης. Η διαιτητική θεραπεία συνεχίζεται ως έχει εφόσον ο στόχος για 

τη µείωση της LDL χοληστερόλης έχει επιτευχθεί. Σε αντίθετη περίπτωση 

εντατικοποιείται η προσπάθεια µείωσης της LDL µε επανεξήγηση και 

ενίσχυση των διαιτητικών οδηγιών. Η ανταπόκριση στη διαιτητική θεραπεία 

επανεξετάζεται µετά από µια δεύτερη περίοδο 6 εβδοµάδων. Στην περίπτωση 

που ο ασθενής πλησιάζει το στόχο για τη µείωση της LDL χοληστερόλης θα 

πρέπει να εξετάζεται η συνέχιση της δίαιτας  πριν τη χορήγηση των 

υπολιπιδαιµικών φαρµάκων. Ο έλεγχος της συνέπειας στην εφαρµογή της 

TLC δίαιτας απαιτεί επισκέψεις των ασθενών για έλεγχο τουλάχιστον κάθε 4 

µε 6 µήνες στη διάρκεια του πρώτου χρόνου της θεραπείας και κάθε 6 µε 12 

µήνες στη συνέχεια.  

(Α. Ζαµπέλας σελ 274-275)  

 

Άλλες δίαιτες που µπορούν να χρησιµοποιηθούν είναι: 

-∆ίαιτες χαµηλών υδατανθράκων τύπου Atkins (Ζώνης, Dukan κ.α). Οι δίαιτες 

αυτές συνήθως είναι ελεύθερων θερµίδων και περιορίζουν σηµαντικά εώς και 

έσχατα την κατανάλωση υδατανθράκων τις πρώτες ηµέρες και σταδιακά 

αυξάνεται η καταναλωση υδατανθράκων εως ένα ποσοστό του 35-36% ενώ 

επιτρέπουν την υψηλή κατανάλωση πρωτεΐνης και λίπους. Οι δίαιτες αυτές 

στηρίζονται στη λογική ότι αυτή η ελάχιστη πρόσληψη υδατανθράκων(<5% 

της Ηµερήσιας ∆ιαιτητικής Πρόσληψης), περιορίζοντας την πρόσληψη 

ψωµιού, µακαρονιών, πατάτας, λαχανικών, φρούτων και γάλακτος περιορίζει 

την έκκριση ινσουλίνης που αυξάνει την αποθήκευση λίπους. (Crowe 2005, 

Ob Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 

Συνεπώς µε την µείωση των υδατανθράκων δεν υπάρχει µεγάλη διέγερση της 

ινσουλίνης και έτσι µόνο «καίει» από το ήδη υπάρχον λίπος µε σκοπό την 

παραγωγή ενέργειας µε το µηχανισµό της γλυκογονόλυσης (βέβαια και οι 

πρωτεΐνες διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης). Έτσι ο ασθενής τρέφεται 

κυρίως από κρέας, ψάρια, κοτόπουλο, αυγό, βούτυρο, τυρί και επιτρέπονται 
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δύο µικρές πράσινες σαλάτες ηµερησίως µε λαχανικά µικρής περιεκτικότητας 

σε υδ/κες (χόρτα, κολοκυθάκια, µαρούλι κ.α) δηλαδή κατά βάση µε λιπαρά και 

πρωτεΐνες, έτσι ώστε περίπου το 60% και το 30% της Η∆Π (Ηµερήσιας 

∆ιαιτητικής Πρόσληψης) αντίστοιχα να προέρχεται από αυτές τις πηγές. 

(Crowe 2005, Ob Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 

Γενικά τις πρώτες µέρες της δίαιτας το σώµα καταφεύγει στην κέτωση για την 

κάλυψη των ενεργειακών αναγκών. Οι κετόνες εκκρίνονται στην ουρία µαζί µε 

υγρά. Η γρήγορη αρχική απώλεια βάρους µπορεί να οφείλεται σε αυτό το 

διουρητικό αποτέλεσµα. Επίσης αυτή η µεγάλη µείωση στην κατανάλωση 

υδατανθράκων οδηγεί σε µείωση της θερµιδικής πρόσληψης λόγω του 

περιορισµού στις επιλογές τροφίµων αν και η δίαιτα δεν έχει περιορισµό στις 

θερµίδες. Η απώλεια βάρους µπορεί να διατηρηθεί µε αυτό τον θερµιδικό 

περιορισµό. Οι δίαιτες αυτές αν και είναι εύγευστες και δεν περιορίζουν την 

κοινωνικότητα του ατόµου δεν είναι εύκολο να συνεχιστούν για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα και έχουν και κάποια αρνητικά σηµεία. (Crowe 2005, Ob 

Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 

-Είναι δίαιτα υψηλή σε λιπαρά και ζωική πρωτεΐνη και δεν περιορίζει το 

κορεσµένο λίπος και τα τριγλυκερίδια της διατροφής και ίσως να αυξάνει την 

LDL. 

-Η υπερβολική πρόσληψη πρωτεϊνης µπορεί να οδηγήσει σε απώλεια Ca 

(ασβεστίου) στα ούρα γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε οστεοπόρωση.  

-Η υπερβολικά υψηλή πρόσληψη πρωτεϊνης αποτελεί κίνδυνο για άτοµα µε 

διαβήτη διότι µπορεί να επιταχύνει την εµφάνιση και πρόοδο της διαβητικής 

νεφροπάθειας. 

-Η υψηλή πρόσληψη πουρινών µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των επιπέδων 

ουρικού οξέως και έτσι µπορεί να προκαλέσει σε κάποια άτοµα ουρική 

αθροίτιδα. 

-Η µειωµένη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, γάλακτος και οσπρίων µπορεί 

να οδηγήσει σε αύξηση της αρτηριακής πίεσης  λόγω της µειωµένης 
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πρόσληψης Κ, Ca, Mg και αυξηµένης πρόσληψης Na. Αφού το Κ(κάλιο) 

βοηθάει στη µείωση της µεγάλης αύξησης του Na (συνήθως µε απέκκριση του 

στα ούρα), που σε περίσσεια αυξάνει την πίεση αλλά και µε άλλους 

µηχανισµούς. Παρόµοια δράση έχει και το Ca αφού και αυτό προκαλεί 

νατριούρηση και βοηθάει στη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης µε διαφορους 

µηχανισµούς. Τέλος το Mg παίζει ρόλο στη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης 

αφού έλλειψη µαγνησίου προκαλεί ενδοκυτταρική αύξηση του Na και Ca, 

καθώς και ενδοκυτταρική µείωση του K και Mg. (Crowe 2005, Ob Res 6: 235-

245 και http://www.nutrimed.gr). 

 -Η µειωµένη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, γάλακτος και οσπρίων 

µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο εµφάνισης κάποιων µορφών καρκίνου. 

-Η µειωµένη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, γάλακτος και οσπρίων µπορεί 

να οδηγήσει σε ανεπάρκειες µικροθρεπτικών συστατικών και φυτικών ινών µε 

συνεπακόλουθες επιδράσεις για την υγεία(δυσκοιλιότητα, καρκίνος). 

-Κατά τη διάρκεια άσκησης εµφανίζεται εύκολα κούραση λόγω εξάντλησης του 

γλυκογόνου το οποίο λόγω µειωµένης πρόσληψης υδατανθράκων δεν 

αναπληρώνεται. 

-Η προκαλούµενη κέτωση µπορεί να θεωρηθεί παράγοντας κινδύνου για 

καρδιακή αρρυθµία.  

-Τυπικά οι δίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες είναι χαµηλές σε φυτικές ίνες, 

θειαµίνη, φυλλικό οξύ, Κ, Ca, Mg, Fe, βιτ. Α,Ε και Β6. 

-  Τέλος ο περιορισµός στην επιλογή των τροφών αυξάνει το αίσθηµα της 

στέρησης (που ούτως η άλλως υπάρχει σε µια δίαιτα) µε αποτέλεσµα να 

αυξάνονται οι πιθανότητες εµφάνισης νευρολογικών συµπτωµάτων όπως 

κατάθλιψη, µελαγχολία, επιθετικότητα κα. 

(Crowe 2005, Ob Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 
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Αντίθετα τα οφέλη που µπορεί να έχει αυτή η δίαιτα σε σχέση µε µία δίαιτα 

υψηλών υδατανθράκων είναι (τα αποτελέσµατα από τις έρευνες είναι 

αντικρουώµενα) (Crowe 2005, Ob Res 6: 235-245 και 

http://www.nutrimed.gr).: 

-Αυξηµένη και γρήγορη απώλεια βάρους 

-Μείωση  των επιπεδων τριγλυκεριδίων νηστείας και µεταγευµατικών 

-Αύξηση ή σταθεροποίηση της HDL χοληστερόλης (καλή χοληστερόλη) 

-Μείωση επιπέδων ΗbΑ1c σε διαβητικούς. 

Ως συµπέρασµα  τον παραπάνω διαπιστώνουµε ότι οι δίαιτες χαµηλών 

υδατανθράκων µπορεί να είναι αποτελεσµατικές και όχι βλαβερές όταν 

συστήνονται για µικρό χρονικό διάστηµα, όµως όταν εφαρµόζονται για µεγάλα 

χρονικά διαστήµατα οι επιδράσεις τους είναι ακόµη άγνωστες. Άτοµα 

παχύσαρκα µε ινσουλινοαντίσταση και αυξηµένα τριγλυκερίδια µπορεί να 

επωφεληθούν αν ακολουθήσουν την δίαιτα για µικρό χρονικό διάστηµα 

αντίθετα αυτή η δίαιτα δεν συστήνεται σε άτοµα µε υψηλά ποσοστά LDL 

χοληστερόλης ή διατροφικές ανεπάρκειες ή νεφροπάθειες. (Crowe 2005, Ob 

Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 

Ωστόσο θα µπορούσε η δίαιτα αυτή να προσαρµοστεί ανάλογα µε τις ανάγκες 

που µπορεί να έχει κάποιος. ∆ηλαδή πιο συγκεκριµένα να ακολουθηθεί µια 

πιο ελεύθερη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µεν αλλά π.χ σε κάποιον που 

έχει προβλήµατα δυσκοιλιότητας να αυξήσουµε τα γραµµάρια των 

υδατανθράκων µε τρόφιµα πλούσια σε φυτικές ίνες (φρούτα όπως πορτοκάλι, 

µήλο, ακτινίδιο, µπανάνα, πράσινα φυλλώδη λαχανικά όπως µαρούλι, 

λάχανο, δηµητριακά ολικής αλέσεως όπως µαύρο ψωµί ή ρύζι, ή ολικής 

αλέσεως ζυµαρικά, ξηροί καρποί. Θα µπορούσε επίσης ένα από τα κύρια 

γεύµατα να αντικαθίσταται µε υποκατάστατα όπως φακές ή ρεβίθια 

συνδυασµένα µε ρύζι. Επίσης καλές φυτικές ίνες βρίσκουµε στους ξηρούς 

καρπούς κατά προτίµηση άψητους και ανάλατους. Όλα τα παραπάνω είναι 

τρόφιµα που ενισχύουν τον οργανισµό µε φυτικές ίνες που βοηθούν στην 
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καταπολέµηση της δυσκοιλιότητας ή στην πρόληψη της. (Crowe 2005, Ob 

Res 6: 235-245 και http://www.nutrimed.gr). 

Αυτός που έχει προβλήµατα οστεοπόρωσης ή έχει ανάγκη από υψηλή 

παροχή Ca (ασβεστίου) θα πρέπει να ακολουθεί τις οδηγίες που πρέπει και 

να τρώει τρόφιµα που του παρέχουν ασβέστιο και ταυτόχρονα είναι χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος όπως π.χ άπαχο γάλα ή γιαούρτι, τυρί µε λίγα 

λιπαρά, σολωµός, αµύγδαλα, φασόλια κανονικά και σόγιας, σουσάµι., 

µπρόκολο, σταρένιο ψωµί κ.α. επίσης θα πρέπει να αποφεύγει να 

καταναλώνει κοντά στα γεύµατα καφέ και τσάι διότι µειώνουν την 

απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών και άρα και την απορρόφηση του 

ασβεστίου. (Kreisberg R and Oberman A. Medical management of 

Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-2461 και 

http://www.nutrimed.gr). 

Τα αναψυκτικά επίσης θα πρέπει να αποφεύγονται διότι και µειώνουν γενικά 

την πρόσληψη θρεπτικών ουσιών αλλά και έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε 

φώσφορο που µειώνει την απορρόφηση του ασβεστίου αφού η αναλογία 

ασβεστίου/φωσφόρου πρέπει να είναι 1-1,5 για να έχουµε καλή απορρόφηση 

Ca. Επίσης θα πρέπει να αποφεύγει να καταναλώνει τα τρόφιµα που 

περιέχουν ασβέστιο µαζί µε τρόφιµα που περιέχουν οξαλικό οξύ όπως το 

σπανάκι και φυτικό οξύ όπως αυτό που υπάρχει στον φλοιό των δηµητριακών 

διότι ενώνονται µε το ασβέστιο και σχηµατίζουν αδιάλυτα άλατα κι έτσι δεν 

µπορεί να απορροφήσει ο οργανισµός το ασβέστιο. Επίσης µειωµένη 

απορρόφηση του ασβεστίου έχουµε και στην περίπτωση που κάποιος 

καταναλώνει αρκετό αλάτι δηλαδή πάνω από 5 γραµµάρια ηµερησίως. Θα 

πρέπει να αυξήσει την κατανάλωση σε τρόφιµα που είναι πλούσια σε 

αργινίνη, λυσίνη και σερίνη διότι αυξάνεται η απορρόφηση του ασβεστίου 

αφού τα συστατικά αυτά ενώνονται µε τα ιόντα του ασβεστίου και σχηµατίζουν 

ευδιάλυτα σύµπλοκα Ca++. Επίσης τρόφιµα πλούσια σε λακτόζη ενισχύουν 

την απορρόφηση Ca. (Kreisberg R and Oberman A. Medical management of 

Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-2461 και 

http://www.nutrimed.gr). 
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Τέλος θα πρέπει να περιορίσει αρκετά ή να κόψει τελείως το αλκοόλ και το 

κάπνισµα που µειώνουν την απορρόφηση του ασβεστίου και να αυξήσει την 

φυσική του δραστηριότητα που βοηθά στην αύξηση της απορρόφησης και 

βοηθάει στο να έχει κάποιος υψηλή οστική πυκνότητα. (Kreisberg R and 

Oberman A. Medical management of Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin 

Metab 2003, 886:2445-2461 και http://www.nutrimed.gr). 

Και στην περίπτωση µας δηλαδή που κάποιος έχει δυσλιπιδαιµία θα 

µπορούσε να ακολουθήσει µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µέχρι ένα 

σηµείο και τρόφιµα µε χαµηλή περιεκτικότητα σε λίπος. Πρωτείνη που θα 

παρέχεται από άπαχα και ηµιάπαχα κρέατα όπως κοτόπουλο, ψάρια και 

θαλασσινά ή από πρωτεϊνη σόγιας. Τυρί µε χαµηλά λιπαρά. Άπαχο ή 

ηµιάπαχο γάλα και γιαούρτι. Μαγειρική στη σχάρα, στον ατµό ή στην 

κατσαρόλα. ∆ηµητριακά ολικής αλέσεως. Τρόφιµα πλούσια σε φυτικές ίνες και 

άλλα. (Kreisberg R and Oberman A. Medical management of 

Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-2461 και 

http://www.nutrimed.gr). 

Η πιο σύγρονη δίαιτα που µοιάζει αρκετά µε την άτκινς αλλά προτείνει άπαχη 

πρωτεΐνη και είναι πιο υγιεινή είναι η δίαιτα Dukan. H οποία αποτελείται από 

τέσσερις φάσεις-στάδια. Στο πρώτο στάδιο που έχει µόνο πρωτείνη σε 

συνδυασµό µε δύο κουταλιές νιφάδες βρώµης που πρέπει να καταναλώνονται 

υποχρεωτικά το πρωί και κρατάει από 2-10 ηµέρες ανάλογα µε τα κιλά που 

θέλει να χάσει κάποιος. Στο δέυτερο στάδιο εναλλαγή καθαρής πρωτείνης και 

πρωτείνης µε λαχανικά ενώ συνεχίζεται η κατανάλωση βρώµης καθηµερινά 

και στο στάδιο αυτό µένει κανείς ώσπου να χάσει τα κιλά που επιθυµεί, 

επίσης µπορεί να καταναλώνει κανείς πρωτείνη και λαχανικά 2 συνεχείς 

ηµέρες και µία ηµέρα καθαρή πρωτείνη αλλά θα χάσει τα κιλά µε πιο αργό 

ρυθµό. Μετά είναι το στάδιο της προσυντήρησης η φάση αυτή κρατάει τόσες 

µέρες όσο τα κιλά που χάσαµε επί του 9 δηλαδή αν κάποιος έχει χάσει 5 κιλά 

επι 9 µας δίνει 45 ηµέρες, στη φάση αυτή έχουµε καθαρή πρωτεινη µε 

λαχανικά και προστίθεται καθηµερινά 1 φρούτο, 2 φέτες ψωµί ολικής άλεσης, 

1 κοµµάτι τυρί της αρεσκείας µας και 3 κουταλιές της σούπας βρώµη. 

Επιπλέον δύο φορές την εβδοµάδα µπορεί να καταναλώνει κανείς ζυµαρικά, 
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ρύζι ή όσπρια και 2 φορές την εβδοµάδα γεύµα της αρεσκείας του µε γλυκό 

και ποτό αλλά η µια µέρα µε την άλλη να µην είναι πολύ κοντά και µία ηµέρα 

της εβδοµάδας µόνο πρωτείνη. Τέλος στο τέταρτο στάδιο όπου θα πρέπει να 

µας γίνει και τρόπος ζωής γιατί όπως αναφέρει η δίαιτα αν επιστρέψουµε στις 

παλιές µας συνήθειες θα επιστρέψουν και τα κιλά συνεχίζουµε να 

ακολουθούµε ότι και στο στάδιο 3 και δεν ξεχνάµε 1 φορά την εβδοµάδα 

καθαρή πρωτείνη. (Kreisberg R and Oberman A. Medical management of 

Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-2461 και 

http://www.nutrimed.gr). 

Κλινικές έρευνες που συγκρίνανε τις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων µε τις 

δίαιτες που είναι χαµηλές σε λίπος έδειξαν µια κατά µέσο όρο 4-6 κιλά 

µεγαλύτερη απώλεια βάρους στην οµάδα που που ακολουθούσε την δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων σε 6 µήνες. Σε µεγαλύτερης διάρκειας µελέτες εως 1 

χρόνο δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές στην απώλεια βάρους. Για 

αυτό το λόγω κατά τη γνώµη µου, ίσως οι δίαιτες αυτές προσαρµοσµένες 

ανάλογα µε τις παθήσεις όπως έχουµε αναφέρει παραπάνω να είναι καλές 

στο γεγονός ότι υπάρχει µεγάλη απώλεια βάρους σε µικρό χρονικό διάστηµα. 

(Kreisberg R and Oberman A. Medical management of 

Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-2461 και 

http://www.nutrimed.gr). 

Αυτό από µόνο του έχει καλή επίδραση στα λιπίδια του αίµατος αφού µείωση 

του βάρους 5-10% προκαλεί µείωση της ολικής χοληστερόλης εως 18%, των 

τριγλυκεριδίων εως 44%, της LDL εως 22% και αύξηση της HDL εως 27%. Η 

µείωση του βάρους επίσης επηρεάζει και άλλους παράγοντες κινδύνου όπως 

η υπέρταση και ο διαβήτης. (Kreisberg R and Oberman A. Medical 

management of Hyperlipidemia/Dyslipidemia. J. Clin Metab 2003, 886:2445-

2461 και http://www.nutrimed.gr). 

-∆ίαιτες µε βάση τον γλυκαιµικό δείκτη.Ο γλυκαιµικός δείκτης είναι η 

απάντηση της γλυκαιµίας του αίµατος στην κατανάλωση υδατανθράκων αλλά 

και γευµάτων που περιέχουν υδατάνθρακες. Όσο µεγαλύτερη είναι η αύξηση 

των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα µετά την κατανάλωση του γεύµατος τόσο 

υψηλότερη είναι η τιµή του γλυκαιµικού δείκτη. Το γλυκαιµικό φορτίο είναι το 
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προιόν του διαιτητικού Γ.∆ και του συνολικού διαιτητικού υδατάνθρακα. Μία 

δίαιτα µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη αυξάνει τη πείνα και τα επίπεδα των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων οδηγώντας  σε αύξηση του κινδύνου για 

παχυσαρκία, διαβήτη και καρδιαγγειακά. Μελέτες εχουν αποδείξει ότι τα 

αυξηµένα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης αίµατος προκαλούν οξειδωτικό 

στρές οδηγώντας σε βλάβη του ενδοθηλίου και ενεργοποίηση της 

θρόµβωσης. Επίσης πρέπει να αναφέρουµε ότι ο γλυκαιµικός δείκτης δεν 

αποτελεί πάντα δείκτη υγιεινής διατροφής. ∆ιάφορα τυποποιηµένα τρόφιµα 

και ροφήµατα, όπως τα αναψυκτικά, έχουν συχνά χαµηλές ή µέτριες τιµές 

γλυκαιµικού δείκτη χωρίς να είναι υγιεινά. 

-∆ίαιτες πολύ χαµηλές σε λίπος. Οι δίαιτες αυτές επιτρέπουν λιγότερο από 

15% των θερµίδων να προέρχεται από λίπος µε ίσα ποσοστά κορεσµένου, 

µονοακόρεστου και πολυακόρεστου λίπους. 15% των θερµίδων προέρχεται 

από πρωτεϊνη και 70% από υδατάνθρακες. Επίσης µπορεί να δωθεί και µια 

παραλλαγή της δίαιτας των φυτοφάγων που να περιλαµβάνει αυγά και 

γαλακτοκοµικά. Κάποιες µελέτες για τις δίαιτες αυτές δείχνουν µειώσεις στα 

καρδιαγγειακά γεγονότα αλλά είναι δύσκολο να ακολουθηθούν και να 

εφαρµοσθούν από ένα µεγάλο µέρος του πληθυσµού για αρκετό διάστηµα. 

-Μεσογειακή δίαιτα. Η οποία περιέχει την κατανάλωση άφθονων φρούτων, 

λαχανικών, δηµητριακών, ψωµιού, πατάτας, ξηρών καρπών και ξηρών 

φρούτων, φασόλια και πολλά άλλα φυτικά τρόφιµα. Επιδόρπια µε 

ραφιναρισµένα σάκχαρα ή µέλι.Την καθηµερινή κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων(γάλα,τυρί και γιαούρτι).Την κατανάλωση ψαριού και πουλερικών 

σε χαµηλή εώς µέτρια ποσότητα. Την κατανάλωση αυγού εως 4φορές την 

εβδοµάδα και την σπάνια κατανάλωση κόκκινου κρέατος αλλά και την 

κατανάλωση κρασιού 1-2 ποτήρια µαζί µε τα γεύµατα.Επίσης περιορίζει στο 

ελάχιστο την κατανάλωση των επεξεργασµένων τροφών τα οποία 

επιβαρύνουν τον οργανισµό αφού είναι συνήθως πλούσια σε αλάτι, ζάχαρη, 

λιπαρά και πολλά άλλα συντηρητικά µε σκοπό τη συντήρηση τους. Η δίαιτα 

αυτή έχει ως βασική πηγή λίπους το ελαιόλαδο που είναι πλούσιο σε 

µονοακόρεστα λιπαρά. 
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Η δίαιτα αυτού του τύπου του µεσογειακού από τυχαιοποιηµένες κλινικές 

έρευνες που έχουνε γίνει παρουσιάζει µεγαλύτερη µείωση του βάρους σε 

σχέση µε τις δίαιτες ελέγχου αλλά το πιο µεγάλο όφελος αυτής της δίαιτας 

είναι η συσχέτιση της στη µείωση καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 

θνησιµότητας. Από τις µελέτες φαίνεται πως δεν υπάρχει κάποιο µεµονωµένο 

στοιχείο που προκαλεί αυτά τα οφέλη αλλά οι περισσότερες εστιάζουν στα ω-

3 λιπαρά οξέα. Κάποια από αυτά είναι τα εικοσιπενταενοϊκό οξύ (ΕΡΑ) 

περιέχεται κυρίως σε λιπαρά ψάρια όπως π.χ. σολοµός, µπακαλιάρος, ρέγκα  

κ.α  και το εικοσιδιεξαενοϊκό οξύ (DHA) που περιέχεται κυρίως στα µείδια, τα 

στρείδια κ.α. 

Το λινολενικό οξύ (ALA) περιέχεται στους ξηρούς καρπούς και σε έλαια όπως 

αραβισιτέλαιο, σογιέλαιο, στο λιναρόσπορο και στο λάδι του. Το α-λινολενικό 

οξύ µπορεί να µετατραπεί σε ΕΡΑ και DHA τα οποία θεωρούνται και 

καρδιοπροστατευτικά. Ένας από τους µηχανισµούς προστασίας που 

θεωρείται πολύ σηµαντικός είναι η επίδραση των ω-3 λιπαρών οξέων σε 

σχέση µε την ελάττωση των αρρυθµιών της καρδιάς. ∆ιότι µειώνουν την 

περιεκτικότητα των κυτταρικών µεµβρανών σε αραχιδονικό οξύ, µειώνουν τα 

εικοσανοειδή, ρυθµίζουν τη γονιδιακή έκφραση των µορίων συγκόλλησης και 

εµποδίζουν τη σύνθεση των αντιφλεγµονωδών κυτοκινών (π.χ ιντερλευκίνη1 

και ιντερλευκίνη2). 

Επίσης τα συµπληρώµατα ιχθυελαίων βοηθούν στη µείωση των 

τριγλυκεριδίων, αποτρέπουν την ενδοθηλιακή κυτταρική ενεργοποίηση και 

βελτιώνουν την λειτουργία του ενδοθηλίου στους διαβητικούς. Επίσης 

µπορούν να µειώσουν τον καρδιακό παλµό. Από αρκετές τυχαιοποιηµένες 

κλινικές έρευνες που έχουν γίνει έχει αποδειχτεί η θετική επίδραση της 

µεσογειακής διατροφής στη δευτερογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών. Έχει 

αποδειχθεί από επιστηµονικές έρευνες η καρδιοπροστατευτική δράση της 

δίαιτας στην πρόληψη του θανατηφόρου µυοκαρδιακού εµφράγµατος. 

Οι ασθενείς που ακολουθούν το µεσογειακό πρότυπο διατροφής φαίνεται να 

έχουν µεγαλύτερη απώλεια βάρους, χαµηλότερα επίπεδα ολικής c-

αντιδρώσας πρωτεΐνης, µικρότερη αντίσταση στην ινσουλίνη, χαµηλότερα 

επίπεδα ολικής χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, υψηλότερα επίπεδα HDL 
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χοληστερόλης (καλής χοληστερόλης) αλλά και να παρουσιάζουν σε µικρότερο 

ποσοστό το µεταβολικό σύνδροµο. Στην πρωτογενή πρόληψη οι µελέτες 

δείχνουν ότι η µεσογειακή δίαιτα συνδέεται µε µειωµένη συχνότητα ξαφνικού 

καρδιακού θανάτου, στεφανιαία νόσο και πιθανή συνολική θνησιµότητα. 

-Η δίαιτα DASH. Η δίαιτα DASH µοιάζει µε την µεσογειακή δίαιτα αλλά έχει 

υψηλή πρόσληψη φρούτων και λαχανικών, γαλακτοκοµικά µε χαµηλά λιπαρά, 

δηµητριακά ολικής αλέσεως, ξηρούς καρπούς, ψαριών και πουλερικών και 

µειωµένη πρόσληψη ολικού και κορεσµένου λίπους. Κατά τη διάρκεια της 

δίαιτας αυτής αποθαρρύνεται η πρόσληψη κόκκινου κρέατος, γλυκών και 

ροφηµάτων που περιέχουν ζάχαρη µε αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη πρόσληψη 

σε K, Ca, Mg και ίνες. Αυτό ίσως να ενισχύει τη µείωση της αρτηριακής πίεσης 

αλλά για την απώλεια βάρους δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία. 

Από τα διάφορα πρότυπα υπολιπιδικής δίαιτας που έχουµε αναφέρει κανένα 

δεν αποτελεί το απόλυτο και σωστό πρότυπο διατροφής από µόνο του µε 

σκοπό την απώλεια βάρους και την προαγωγή της υγεία της καρδιάς και των 

αγγείων. Γενικότερα µια ιδανική δίαιτα σε κάθε περίπτωση θα πρέπει να 

ενθαρρύνει τη µειωµένη πρόσληψη των υδατανθράκων ιδιαίτερα των απλών 

και αυτών που έχουν υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, την αυξηµένη πρόσληψη 

φρούτων και λαχανικών, την αυξηµένη πρόσληψη δηµητριακών κυρίως ολικής 

αλέσεως, την πρόσληψη κυρίως πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

(αυξάνοντας την πρόσληψη φυτικών λαδιών και λιπαρών ψαριών) και τη 

µέτρια πρόσληψη γαλακτοκοµικών προϊόντων µε χαµηλά λιπαρά και ξηρών 

καρπών. 

-Parikh P et al, Diets and cardiovascular disease. An evidence based 
assessment. JACC 2005;45(9):1379-1387 
-Garrow Js, James WPT, Ralph A (eds) 2000 Human Nutrition & Dietetics. 
Churchill Livingstone, London 
-Maham LK, Escott-stump S (eds) 2004 Food Nutrition & Diet Therapy. 
Saunders USA 
-Zeman FJ, Ney DM (eds) 1996 Applications in Medical Nutrition therapy. 
Prentice Hall, USA 
-Lederer J 2002 Εγχειρίδιο ∆ιαιτητικής. Επιστηµονικές εκδόσεις Παρισιάνου, 
Αθήνα 
-Moore MC1997 ∆ιαιτολογία εκδόσεις Βήτα, Αθήνα  
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9.5. Κορεσµένα λιπαρά οξέα 

Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα που περιέχονται σε αρκετά από τα τρόφιµα του 

καθηµερινού µας διαιτολογίου είναι τα κυριότερα που επηρεάζουν τη 

συγκέντρωση της LDL χοληστερόλης στο πλάσµα. Οι δράσεις των 

κορεσµένων λιπαρών στα επίπεδα της ολικής αλλά και της LDL χοληστερόλης 

του ορού έχουν µελετηθεί εκτεταµένα και το γενικότερο συµπέρασµα είναι η 

αύξηση στα επίπεδα της χοληστερόλης σε όλα τα επιµέρους κλάσµατα 

λιποπρωτεϊνών του ορού όταν αντικαθιστούν τους υδατάνθρακες ή άλλα 

λιπαρά οξέα της δίαιτας. Από διάφορες µετα-αναλύσεις έχει αποδειχτεί ότι για 

κάθε 1% αύξηση της πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων στο σύνολο 

των θερµίδων του καθηµερινού µας διαιτολογίου έχει σαν συνέπεια την 

αύξηση της LDL χοληστερόλης ορού κατά 2%. Ενώ αντίστροφα η µείωση της 

πρόσληψης των κορεσµένων λιπαρών οξέων κατά 1% του συνόλου των 

θερµίδων του καθηµερινού διαιτολογίου έχει σαν συνέπεια τη µείωση της LDL 

χοληστερόλης του ορού κατά 2%. (Α. Ζαµπέλας σελ. 263-264, Αµαλία Γ. 

∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, 

σελ. 195). 

Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα δεν έχουν όλα µεγάλη αθηρογόνο επίδραση. Το 

στεατικό C18 και τα µικρής αλύσου (από 10 άτοµα C και κάτω) κορεσµένα 

λιπαρά οξέα έχουν πολύ µικρή και σχεδόν καθόλου επίδραση στα επίπεδα 

της χοληστερόλης στο πλάσµα. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα µε την πιο έντονη 

αθηρογόνο δράση είναι τα µυριστικό (C14:0), το παλµιτικό (C16:0), και 

λαυρικό (C12:0) οξύ. Το παλµιτικό και το µυριστικό περιέχονται κυρίως στα 

ζωικά λίπη και ιδιαίτερα στο βούτυρο. Πρόσφατες µελέτες επιβεβαιώνουν την 

αποτελεσµατικότητα των διαιτών που έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε 

κορεσµένα λιπαρά οξέα στη µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Η 

µελέτη DELTA περιόρισε την πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών οξέων από 

15% σε 6,1% των συνολικά προσλαµβανόµενων θερµίδων και διαπίστωσε 

µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης κατά 11%. Μια άλλη έρευνα η 

Befit εξέτασε τα αποτελέσµατα της προτεινόµενης από το NCEP δίαιτας για 
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τους υπερχοληστερολαιµικούς ασθενείς µε και χωρίς υπερτριγλυκεριδαιµία. 

Σε σύγκριση µε την προηγούµενη δίαιτα των εθελοντών, η δίαιτα του NCEP  

µείωσε τα επίπεδα LDL χοληστερόλης κατά περίπου 8%. Τα ευεργετικά 

αποτελέσµατα του περιορισµού της πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων 

και χοληστερόλης ενισχύονται µε τη µείωση του σωµατικού βάρους στα 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα. Τα λιπαρά οξέα της δίαιτας σχετίζονται και 

µε την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου στους άνδρες. Τα τρόφιµα που είναι 

πλούσια σε κορεσµένα λιπαρά οξέα είναι το γάλα, το τυρί, το βούτυρο και τα 

ζωικά λίπη και το αρνίσιο κρέας. 

(Α. Ζαµπέλας σελ. 263-264, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση 

- Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

 

9.6. Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

Τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα ως συστατικά µιας δίαιτας που είναι φτωχή σε 

κορεσµένα λιπαρά και πλούσια σε φρούτα, λαχανικά και δηµητριακά όπως 

είναι η µεσογειακή δίαιτα, φαίνεται πως είναι οι θετικοί παράγοντες-τα θετικά 

συστατικά στη µείωση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Αυτή η 

πιθανότητα έχει απασχολήσει σηµαντικά την επιστηµονική κοινότητα, αφού οι 

λαοί της µεσογείου που έχουν αυξηµένη κατανάλωση ελαιολάδου ως 

κατεξοχήν λίπος και ακολουθούν το µεσογειακό πρότυπο διατροφής έχουν 

χαµηλή συχνότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Παρά τα αποτελέσµατα των 

επιδηµιολογικών ερευνών δεν υπάρχουν συγκεκριµένα αποτελέσµατα που να 

συγκρίνουν την επίδραση µονοακόρεστων και κορεσµένων στη στεφανιαία 

νόσο. Το πιο συχνά εµφανιζόµενο cis-µονοακόρεστο λιπαρό οξύ στη 

διατροφή είναι το ελαϊκό οξύ (C18:1). Όταν το ελαϊκό οξύ αντικαθιστά τους 

υδατάνθρακες της δίαιτας τα επίπεδα των λιπιδίων του αίµατος δεν 

επηρεάζονται. Ενώ η αντικατάσταση των κορεσµένων λιπαρών οξέων από 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα οδηγεί σε µείωση των επιπέδων ολικής, LDL 

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων. (Α. Ζαµπέλας σελ. 263-264, Αµαλία Γ. 

∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, 

σελ. 195). 
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Ενώ η επίδραση που έχουν τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα στα επίπεδα της 

HDL χοληστερόλης εξαρτάται από το ολικό λίπος της δίαιτας. Όταν η 

πρόσληψη τόσο των µονοακόρεστων λιπαρών οξέων, όσο και του συνολικά 

προσλαµβανόµενου λίπους είναι σε υψηλά επίπεδα (δηλαδή >από 15% των 

συνολικών θερµίδων µονοακόρεστα και > από 35% των συνολικών θερµίδων 

σε ολικό λίπος) τότε τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης δεν διαφοροποιούνται 

ή αυξάνονται ελάχιστα. Αντίθετα όταν η πρόσληψη του λίπους δεν ξεπερνάει 

το 30% των προσλαµβανόµενων θερµίδων η αυξηµένη πρόσληψη 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων (>από 15% των συνολικών θερµίδων) 

µειώνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. (Α. Ζαµπέλας σελ. 263-264, 

Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, 

Αθήνα 1997, σελ. 195). 

Εξαιτίας των αποτελεσµάτων των επιδιµιολογικών ερευνών σε σχέση µε το 

διαιτολόγιο των λαών της µεσογείου που έδειχνε ότι ενώ είχαν υψηλή 

πρόσληψη λίπους  παράλληλα εχουν συσχετισθεί µε χαµηλά επίπεδα 

χοληστερόλης στο αίµα και χαµηλή συχνότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, 

οι ερευνητές οδηγήθηκαν στη µελέτη των επιδράσεων διαιτών πλούσιων δε 

λίπος και µονοακόρεστα λιπαρά οξέα. Παρατηρήθηκε λοιπόν ότι η δίαιτα 

τύπου 1 (30% ολικό λίπος, 10% µονοακόρεστα, 10% κορεσµένα λιπαρά οξέα) 

και µια δίαιτα πλούσια σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (38% ολικό λίπος, 10% 

κορεσµένα, 18% µονοακόρεστα) ήταν εξίσου αποτελεσµατικά στη µείωση των 

επιπέδων της ολικής και LDL χοληστερόλης χωρίς συγχρόνως η δεύτερη να 

επηρεάζει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Η αρνητική συσχέτιση µεταξύ 

της µεσογειακής δίαιτας µε τη στεφανιαία νόσο είναι πιθανό να µην οφείλεται 

αποκλειστικά και µόνο από την κατανάλωση µονοακόρεστων λιπαρών οξέων 

αλλά και από άλλους παράγοντες όπως για παράδειγµα και η υψηλή 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σε σχέση µε άλλους πληθυσµούς. (Α. 

Ζαµπέλας σελ. 263-264, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - 

Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

Τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα που βρίσκονται στα φυτικά λίπη τα λέµε cis-

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα όµως η υδρογόνωση των φυτικών λιπών µε 

σκοπό για παράδειγµα την βιοµηχανική παρασκευή µαργαρίνης έχει 
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δηµιουργήσει τα trans-ακόρεστα λιπαρά οξέα τα οποία συµπεριφέρονται 

όπως τα κορεσµένα λιπαρά οξέα ως προς την αθηρογόνο και θροµβογόνο 

ικανότητα. Τα αυξηµένης σκληρότητας λίπη όπως οι «σκληρές» µαργαρίνες, 

περιέχουν περισσότερα trans λιπαρά οξέα σε σχέση µε τις πιο µαλακές 

µαργαρίνες. Επίσης trans λιπαρά οξέα υπάρχουν στο λίπος του µοσχσαριού, 

το βούτυρο και το λίπος του γάλακτος. Τα µπισκότα που παρασκευάζονται 

από µερικώς υδρογονωµένα φυτικά λίπη περιέχουν από 3% εως 9% trans 

λιπαρά οξέα, ενώ πολλά πρόχειρα φαγητά (fast food, snack) περιέχουν από 

8% εως 10% λιπαρά οξέα. Στο καθηµερινό µας διαιτολόγιο το 50% των trans 

λιπαρών οξέων προέρχεται από ζωικής προέλευσης τρόφιµα ενώ το 

υπόλοιπο 50% οφείλεται στα υδρογωνοµένα φυτικά έλαια. (Α. Ζαµπέλας σελ. 

263-264, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη 

Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

Το ελαϊδικό οξύ, το trans ισοµερές του ελαϊκού οξέος έχει 

υπερχοληστερολαιµική δράση σε σχέση µε τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

αλλά όταν συγκρίνεται µε το µυριστικό και µε το λαυρικό οξύ φαίνεται να έχει 

αντιχοληστερολαιµική δράση. Η πρόσληψη trans λιπαρών οξέων σε επίπεδο 

του 3% των συνολικών θερµίδων  αυξάνει την LDL χοληστερόλη σε µικρότερο 

όµως βαθµό σε σχέση µε τα κορεσµένα λιπαρά οξέα. Ενώ η πρόσληψη trans 

λιπαρών οξέων στο 6% των συνολικών θερµίδων προκαλεί αύξηση της LDL 

χοληστερόλης και ταυτόχρονα προκαλεί και µείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης. Γενικότερα τα αποτελέσµατα των επιδηµιολογικών ερευνών 

δείχνουν ότι η αυξηµένη πρόσληψη trans λιπαρών οξέων σχετίζεται µε 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. (Α. Ζαµπέλας σελ. 263-264, 

Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, 

Αθήνα 1997, σελ. 195). 

 

9.7. Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα από πολλές κλινικές µελέτες που έχουνε γίνει 

φαίνεται να έχουν αρνητική συσχέτιση µε την συγκέντρωση της χοληστερόλης 

στο πλάσµα και µε τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Πιο 
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συγκεκριµένα από µετααναλύσεις που έγιναν αποδείχτηκε ότι η 

αντικατάσταση των κορεσµένων από ποπλυακόρεστα λιπαρά οξέα µειώνει 

τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Πολύ σηµαντικά πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα είναι τα ω3 και τα ω6. Πιο συγκεκριµένα η δράση των ω-6 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων φαίνεται όταν οι υδατάνθρακες της δίαιτας 

αντικατασταθούν από το κύριο ω-6 πολυακόρεστο λιπαρό οξύ της δίαιτας το 

λινελαϊκό (C:18:2) που οδηγεί σε µείωση των επιπέδων της LDL 

χοληστερόλης. (Α. Ζαµπέλας σελ. 264-265, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. 

Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

Επίσης η µείωση της LDL χοληστερόλης ενισχύεται όταν σε µια δίαιτα µε 

περιορισµένο λίπος τα κορεσµένα λιπαρά αντικατασταθούν από ω6 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα αλλά ταυτόχρονα µειώνονται και τα επίπεδα της 

HDL χοληστερόλης. Συνολικά ο περιορισµός των κορεσµένων λιπαρών οξέων 

είναι δύο φορές πιο αποτελεσµατικός στη µείωση των επιπέδων 

χοληστερόλης ορού σε σχέση µε την αύξηση της πρόσληψης των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Στο παρελθόν χρησιµοποιήθηκε ο λόγος  

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα προς κορεσµένα λιπαρά οξέα για την αξιολόγηση 

της σύνθεσης σε λιπαρά οξέα τροφίµων και διαιτολογίων. Ο λόγος αυτός δε 

συστήνεται πλέον καθώς δεν διαχωρήζει τα κορεσµένα λιπαρά που αυξάνουν 

τα επίπεδα της χοληστερόλης από εκείνα που έχουν ουδέτερη δράση. Τα ω-6 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα περιέχονται σε αρκετά τρόφιµα αλλά η κύρια 

πηγή τους είναι τα φυτικά έλαια. Η συστηνόµενη πρόσληψη αντιστοιχεί στο 7-

10% των συνολικά προσλαµβανόµενων θερµίδων ηµερησίως. (Α. Ζαµπέλας 

σελ. 264-265, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη 

Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

Η δράση των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από επιδιµιολογικές και 

κλινικές µελέτες φαίνεται ότι είναι προστατευτική στον κίνδυνο εµφάνισης 

στεφανιαίας νόσου και αιφνίδιου θανάτου. Τέσσερις ήταν οι σηµαντικότερες 

κλινικές µελέτες που περιγράφουν τη σχέση της πρόσληψης των ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων µε τον κίνδυνο εµφάνισης αιφνίδιου θανάτου  

αλλά και την ολική θνησιµότητα σε πληθυσµούς που πάσχουν ήδη από 

καρδιαγγειακή νόσο. Η µελέτη DART ήταν µια µελέτη δευτερογενούς 
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πρόσληψης µε σχετικά µεγάλη διάρκεια, στην οποία τα άτοµα στα οποία 

δόθηκε η συµβουλή για κατανάλωση λιπαρών ψαριών εµφάνισαν µείωση της 

θνησιµότητας από όλες τις αιτίες εντός διετίας σε σύγκριση µε τα άτοµα που 

δεν είχαν λάβει αυτή τη συµβουλή. Στη µελέτη Lyon Diet Heart Study η 

πρόσληψη α-λινολενικού οξέος εξετάστηκε ως στοιχείο µιας δίαιτας 

µεσογειακού τύπου . Σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου τα άτοµα που 

κατανάλωσαν την µεσογειακού τύπου δίαιτα εµφάνισαν µικρότερο αριθµό 

στεφανιαίων επεισοδίων. Οι ερευνητές της συγκεκριµένης µελέτης απέδωσαν 

ένα µέρος της ευεργετικής επίδρασης στην πρόσληψη των ω3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. (Α. Ζαµπέλας σελ. 264-265, Αµαλία Γ. 

∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση - Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, 

σελ. 195). 

Σε µια µικρότερη συµπληρωµατική µελέτη, οι  Singh et al. Χορήγησαν σε 

ασθενείς µε υποψία οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου, κάψουλες 

ιχθυελαίων (ΕΡΑ 1,08 g/ηµέρα), λάδι µουστάρδας (α-λινολενικό οξύ 2,9 

g/ηµέρα) ή εικονικό φάρµακο. Μετά το διάστηµα ενός χρόνου κατά τη διάρκεια 

του οποίου τα άτοµα έπαιρναν συµπληρώµατα ιχθυελαίου και ελαίου 

µουστάρδας τα καρδιακά επεισόδια ήταν σηµαντικά περιορισµένα στο σύνολο 

των ατόµων. Στην ιταλική µελέτη GISSI (GISSI prevention trial) στην οποία 

χορηγήθηκαν πάλι συµπληρώµατα ιχθυελαίων που περιείχαν ω-3 λιπαρά 

οξέα (1g ιχθυελαίων ηµερησίως) στην εκτίµηση των αποτελεσµάτων σε σχέση 

µε την οµάδα ελέγχου, η οµάδα που λάµβανε τα συµπληρώµατα είχε µείωση 

της συνολικής θνησιµότητας κατά 14% και των θανάτων από καρδιαγγειακά 

αίτια κατά 17%. Τα µακράς αλύσου ω-3 λιπαρά οξέα εικοσιπεντανοϊκό οξύ 

(ΕΡΑ) και δοκοσαεξανοϊκό (DHA) που περιέχονται κατά κύριο λόγο στα ψάρια 

και στα ιχθυέλαια. Οι περισσότερες µελέτες σε σχέση µε τα λιπαρά οξέα έδειξε 

ότι δεν έχουν επίδραση στα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης αλλά αυξάνουν 

τα επίπεδα της LDL και µειώνουν τα τριγλυκερίδια. Η LDL τείνει να αυξάνει 

στους ασθενείς µε υπερτριγλυκαιριδαιµία ενώ µειώνεται ή παραµένει 

αµετάβλητη στους υγιείς που ακολουθούν δίαιτα πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα. 

Ο µηχανισµός µε τον οποίο τα τριγλυκερίδια µειώνονται µετά την λήψη των ω-

3 λιπαρών οξέων φαίνεται πως έχει να κάνει µε την αναστολή της ηπατικής 

σύνθεσης της VLDL και της απολιποπρωτεΐνης Β-100 καθώς και τη µείωση 
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της µεταγευµατικής λιπαιµίας. Η µείωση της µεταγευµατικής λιπαιµίας 

αποδίδεται στην αυξηµένη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης από την λήψη 

των ω-3 λιπαρών οξέων µε αποτέλεσµα τον αυξηµένο καταβολισµό των 

χυλοµικρών και των καταλοίπων τους. Τα ω-3 λιπαρά οξέα εκτός από τους 

µηχανισµούς καταβολισµού των λιπιδίων έχουν και άλλους µηχανισµούς 

δράσης αφού τα αποτελέσµατα των µελετών έχουν δείξει ότι τεκµηρηωµένα 

έχουν αντιαρρυθµική, αντιπητική και αντιφλεγµονώδη δράση. 

(Α. Ζαµπέλας σελ. 264-265, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση 

- Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

9.8. Ξηροί καρποί 

Οι ισχυρισµοί ότι ένα τρόφιµο µπορεί να «µειώνει τα επίπεδα της 

χοληστερόλης» ή να «προφυλάσσει από το ενδεχόµενο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων» ή ακόµα πως «συµβάλλει στη διατήρηση της 

ισορροπίας της εντερικής χλωρίδας», συναντώνται στις ηµέρες µας ολοένα 

και συχνότερα στις ετικέτες διαφόρων τροφίµων, πρέπει όµως πάντα να 

πιστοποιούνται από έγκριτους διεθνείς φορείς υγείας για να έχουν πραγµατική 

αξία για τον καταναλωτή. Από τους πιο «αυστηρούς» φορείς στην παροχή 

άδειας για την χρήση ανάλογων ισχυρισµών που αφορούν την υγεία (health 

claims), είναι ο Αµερικανικός Οργανισµός Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA). Οι 

ισχυρισµοί για τις θρεπτικές και υγιεινές ιδιότητες ενός τροφίµου, που φέρουν 

την σφραγίδα του FDA, περνούν από πολλά ερευνητικά «κόσκινα» και 

χαρακτηρίζονται από υψηλή αξιοπιστία. (Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός 

∆ιαιτολόγος M.Sc., http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

Το 2003, ο FDA ενέκρινε τον ακόλουθο ισχυρισµό για τους ξηρούς 

καρπούς: «Επιστηµονικές ενδείξεις, αλλά όχι αποδείξεις, προτείνουν πως 

τρώγοντας 42,5 γρ. ξηρών καρπών (1 ½ χούφτα) καθηµερινά, ως µέρος µιας 

δίαιτας χαµηλής σε κορεσµένο λίπος και χοληστερόλη, ίσως µειώνει το 

ενδεχόµενο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων». Παράλληλα, το µοντέλο 

της Μεσογειακής ∆ιατροφής, τα οφέλη υγείας του οποίου είναι πια 

αδιαµφισβήτητα, προτείνει τους ξηρούς καρπούς ως µέρος του εβδοµαδιαίου 

διατροφικού µας πλάνου και τα θεωρεί ως θαυµάσια εναλλακτική ενδιάµεσου 

γεύµατος (σνακ). Να επισηµάνουµε βέβαια ότι όταν µιλάµε για ξηρούς 
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καρπούς και ευεργετικές ιδιότητες, αναφερόµαστε πάντα στα ανάλατα 

αµύγδαλα, φουντούκια, φιστίκια, καρύδια, κουκουνάρια και στα καρύδια τύπου 

pecan. Πέρα όµως από τις επιδράσεις των ξηρών καρπών στο καρδιαγγειακό, 

µελέτες υποδεικνύουν πως η συχνή κατανάλωση ξηρών καρπών µπορεί να 

επιφέρει µείωση και στο ενδεχόµενο εµφάνισης διαβήτη τύπου 2. 

(Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός ∆ιαιτολόγος M.Sc., 

http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

Μελέτη του πανεπιστηµίου του Χάρβαρντ (Jiang R et al. Journal 

American Medical Association 2002 Nov 27; 288(20):2554-60), έδειξε 

ξεκάθαρα πως γυναίκες που κατανάλωναν 5 ή και περισσότερες µερίδες 

ξηρών καρπών εβδοµαδιαίως (1 µερίδα = 1 χούφτα), είχαν 30% λιγότερες 

πιθανότητες για εµφάνιση διαβήτη τύπου 2, σε σχέση µε εκείνες που έτρωγαν 

σπανίως ξηρούς καρπούς. Αυτά τα οφέλη οι ξηροί καρποί τα οφείλουν στη 

«µαγική» τους σύνθεση. Τα αµύγδαλα αποτελούν θαυµάσια πηγή 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων και βιταµίνης Ε. Μια χούφτα (28-30 γρ.) 

αµύγδαλα, αποδίδει 165 θερµίδες, εµπεριέχει 9 γρ. µονοακόρεστων λιπαρών 

οξέων και προµηθεύει το 35% των ηµερήσιων αναγκών µας σε βιταµίνη Ε !! 

Η περιεκτικότητα των αµυγδάλων σε κορεσµένο λίπος είναι πολύ χαµηλή, ενώ 

δεν εµπεριέχουν καθόλου χοληστερόλη. Σε µετα-ανάλυση 7 ερευνών, φάνηκε 

πως τα αµύγδαλα συµβάλλουν στη µείωση της «κακής» χοληστερόλης χωρίς 

να µειώνουν την «καλή» HDL χοληστερόλη (Fulgoni, V.L. et al. FASEB J. 

2002 16(5): A 981). (Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός ∆ιαιτολόγος M.Sc., 

http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

Τα φουντούκια θεωρούνται πολύ καλή πηγή διαλυτών φυτικών ινών και 

µαγγανίου, ενός ιχνοστοιχείου που συµµετέχει σε αντιοξειδωτικά συστήµατα 

του οργανισµού µας. Η δράση αυτή διαφαίνεται και από µελέτη (Durak, I. et al 

Clin Chim Acta. 1999 284(1):113-5) που έδειξε πως τα φουντούκια 

συµβάλλουν στην αύξηση της αντιοξειδωτικής δυναµικής του πλάσµατος του 

αίµατος, κατά 20%. Μια χούφτα φουντούκια αποδίδουν 177 θερµίδες και δεν 

έχουν καθόλου χοληστερόλη. Τα φιστίκια (αράπικα - Αιγίνης) είναι εξαιρετικές 

πηγές 2 βιταµινών του συµπλέγµατος Β, της νιασίνης και του φυλλικού οξέος. 

Τα φιστίκια εµπεριέχουν φυτικές στερόλες, ουσίες που σε υψηλά ποσά 

συµβάλλουν στη µείωση της απορρόφησης της χοληστερόλης. Οι φυτικές 

στερόλες έχουν µπει εδώ και καιρό στη ζωή µας, διαµέσου του εµπλουτισµού 
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συγκεκριµένων τροφίµων (µαργαρινών, γαλακτοκοµικών) τα οποία 

προορίζονται για τη µείωση των επιπέδων της χοληστερόλης. Μια χούφτα 

αράπικα φιστίκια αποδίδουν 160 θερµίδες, ενώ τα Αιγίνης ελάχιστες 

παραπάνω (167 θερµίδες ανά χούφτα). Πολύ πρόσφατη µελέτη (Kocyigit A. et 

al Nutrition, Metabolism & Cardiovascular Diseases. 2006 16:202-9), έδειξε 

πως τα φιστίκια βελτιώνουν τα επίπεδα ολικής και HDL χοληστερόλης σε 

υγιείς ενήλικες, ενώ προσδίδουν και σηµαντικά αντιοξειδωτικά οφέλη. 

(Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός ∆ιαιτολόγος M.Sc., 

http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

Τα καρύδια αποτελούν µια από τις καλύτερες πηγές ω-3 λιπαρών 

οξέων στη φύση. Μια χούφτα καθαρισµένα καρύδια, εµπεριέχουν 2,5 γρ. ω-3 

λιπαρών οξέων και αποδίδουν 185 θερµίδες. Επιστηµονικά στοιχεία 

(Anderson et al, 2001 J Nutr.0022-3166) υποδεικνύουν πως οι πολυφαινόλες 

των καρυδιών αναστέλλουν την οξείδωση της LDL χοληστερόλης, διαδικασίας 

που αποτελεί πρωταρχικό στάδιο της αθηροσκλήρωσης. Παράλληλα άλλη 

µελέτη (Ros, E., I. Et al 2004. Circulation. 109:1609-14). έδειξε πως 1½ 

χούφτα καρύδια ηµερησίως στα πλαίσια µιας ισορροπηµένης διατροφής, 

οδηγεί σε σηµαντική βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου των αγγείων.  

Τα κουκουνάρια, αποδίδουν 190 θερµίδες ανά χούφτα και εµπεριέχουν 

σηµαντικά ποσά βιταµίνης Ε, βιταµίνης Κ και µαγνησίου. Πρόσφατα στοιχεία 

(Causey JL. Korean pine nut fatty acids induce satiety-producing hormone 

release in overweight human volunteers. Paper presented at: American 

Chemical Society National Meeting & Exposition; March 26-30, 2006; Atlanta, 

GA) δείχνουν πως ένα λιπαρό οξύ που εξάγεται από ορισµένα είδη 

κουκουναριών, το λινολενικό οξύ, ίσως διαδραµατίζει θετικό ρόλο στην 

καταπολέµηση της παχυσαρκίας, διαµέσου της δράσεως του σε 2 ορµόνες 

που ελέγχουν τον κορεσµό. (Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός ∆ιαιτολόγος M.Sc., 

http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

Τα καρύδια τύπου pecan είναι τα πιο θερµιδογόνα από τους ξηρούς 

καρπούς που εξετάζουµε, αποδίδοντας 195 θερµίδες ανά χούφτα. Το 

περιεχόµενο των pecans σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι υψηλότατο και 

επιστηµονικά στοιχεία (Morgan, W.A., B.J. Clayshulte, 2000. J Am Diet Assoc. 

100(3):312-8) συνηγορούν στο ότι τα εν λόγω καρύδια µπορεί να 

συνεισφέρουν στη µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Αξίζει να 
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σηµειωθεί πως µόλις ένα τεµάχιο Brazilian nut, προµηθεύει τον ανθρώπινο 

οργανισµό µε 3πλάσια έως 4πλάσια ποσότητα σεληνίου σε σχέση µε την 

ηµερήσια συνιστώµενη.Κλείνοντας πρέπει να αναφέρουµε πως µε την 

κατανάλωση ξηρών καρπών, πρέπει να είναι πολύ προσεκτικοί όσοι 

εµφανίζουν ανάλογες αλλεργίες. Στην σύγχρονη βιοµηχανία τροφίµων 

επιβάλλεται η διατροφική επισήµανση για το αν ένα τρόφιµο ενδέχεται να 

εµπεριέχει έστω και ίχνη ξηρών καρπών. 

(Κωνσταντίνος Ξένος Κλινικός ∆ιαιτολόγος M.Sc., 

http://www.healthguide.gr/print.php?id=3074). 

 

Επίσης από επιδηµιολογικές µελέτες που είχαν γίνει παλαιότερα είχε 

επισηµανθεί η θετική επίδραση που προκαλείται από την κατανάλωση 

καρυδιών. Πιο συγκεκριµένα είχε φανεί ότι η κατανάλωση καρυδιών είχε 

αρνητική συσχέτιση µε τη στεφανιαία νόσο. Αυτό οφείλεται πιθανόν στο 

γεγονός ότι τα καρύδια είναι πλούσια σε µονοακόρεστα και κυρίως σε ελαϊκό 

αλλά και πλούσια σε πολυακόρεστα το όπως το λινολεϊκό και α-λινολεϊκό αλλά 

και περιέχουν και βιταµίνες και ιχνοστοιχεία όπως βιταµίνη Ε, χαλκό και 

µαγνήσιο αλλά έχουν και αρκετή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες και µε χαµηλό 

το λόγο λυσίνη προς αργινίνη µε αποτέλεσµα να µειώνουν την ολική και την 

LDL χοληστερόλη του πλάσµατος χωρίς να επηρεάζεται η HDL χοληστερόλη. 

Επίσης η υψηλή περιεκτικότητα σε αργινίνη που περιέχουν δρά εµποδίζοντας 

την οξείδωση των LDL και ενισχύουν το σχηµατισµό νιτρικού οξέος (ΝΟ). Το 

νιτρικό οξύ συµβάλλει στο να διατηρούνται οι αρτηρίες σε µια καλύτερη 

κατάσταση, ενισχύοντας στη διαστολή τους, αφού τις κάνει περισσότερο 

εύκαµπτες και λιγότερο επιρρεπείς στο να παρουσιάσουν θρόµβους. 

Εποµένως εχουν αντιαθηρογόνο επίδραση. 

(Α. Ζαµπέλας σελ. 264-265, Αµαλία Γ. ∆ιονυσίου-Αστερίου. Αθηροσκληρωση 

- Βιοχηµικη Προσέγγιση, Αθήνα 1997, σελ. 195). 

 

Καρύδια, αµύγδαλα και φιστίκια κάνουν καλό στην καρδιά και προφυλάσσουν 

από καρκίνο, υψηλή αρτηριακή πίεση και χοληστερίνη ακόµη µας 

προστατεύουν από τα τριγλυκερίδια και το διαβήτη. Πλούσιοι σε βιταµίνες οι 

ξηροί καρποί, όσο περνά ο καιρός, αναγνωρίζονται όλο και περισσότερο, ενώ 

πολλοί µιλούν για τις ουσίες που περιέχουν και οι οποίες προστατεύουν την 
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υγεία. Και παρά την υψηλή περιεκτικότητα τους σε λίπος και τις άφθονες 

θερµίδες που διαθέτουν, οι ξηροί καρποί αλλά και τα προϊόντα τους, τα οποία 

µάλιστα επιφέρουν τον κορεσµό που συχνά λείπει από τις υδατανθρακούχες 

τροφές χωρίς λίπος, φάνηκε να βοηθούν τα άτοµα να παραµείνουν στη δίαιτα 

που ακολουθούν για την απώλεια βάρους και να διατηρήσουν το βάρος που 

επιθυµούν. (http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

Βέβαια οι ξηροί καρποί είναι επιβαρηµένοι µε λίπος και κάθε άλλο παρά θα 

µπορούσαν να χαρακτηριστούν κατάλληλοι για αυτούς που φροντίζουν ώστε 

το λίπος να µην υπερβαίνει το 30% της συνολικής κατανάλωσης θερµίδων. 

Ανάλογα µε το είδος του καρπού το 72 έως 90% των θερµίδων προέρχεται 

από το λίπος τους, αλλά στην πλειοψηφία του είναι ακόρεστο, που σηµαίνει 

ότι βοηθά στη µείωση της χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης, (LDL) 

«κακής». Εκτός από τα καρύδια, το µεγαλύτερο µέρος του ακόρεστου λίπους 

στους ξηρούς καρπούς είναι µονοακόρεστο, το είδος που δεσπόζει στο 

ελαιόλαδο και στο αβοκάντο. Φηµίζεται µάλιστα για την ικανότητά του να 

µειώνει τη βλαβερή χοληστερίνη χωρίς να επηρεάζει την ωφέλιµη υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνη -(HDL) «καλή» χοληστερίνη- που προστατεύει τις 

αρτηρίες. (http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

 

Αντίθετα προς τις δίαιτες που είναι φτωχές σε λίπη και πλούσιες σε 

υδατάνθρακες, µια πλουσιότερη σε λίπος διατροφή που δίνει έµφαση στο 

µονοακόρεστα λίπη δεν αυξάνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο αίµα, τα 

οποία αποτελούν άλλον έναν επικίνδυνο παράγοντα για καρδιοπάθεια. Τα 

καρύδια, ενώ κατά κάποιο τρόπο υστερούν σε µονοακόρεστα λίπη, 

αποτελούν µια πολύ καλή πηγή ωµέγα-3 λιπαρών οξέων, το είδος του λίπους 

που βρίσκεται στα λιπαρά ψάρια και καταπολεµά τους θρόµβους αίµατος που 

µπορούν να προκαλέσουν καρδιακές προσβολές και εγκεφαλικά επεισόδια. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

 

Οποιαδήποτε µορφή ξηρών καρπών, έχει πληθώρα αξιόλογων θρεπτικών 

ουσιών. Υπάρχουν στοιχεία που στηρίζουν ότι τα καρύδια, τα φουντούκια, τα 

αµύγδαλα και άλλες µορφές ξηρών καρπών, µπορεί να είναι µέρος µιας 

υγιεινής διατροφής µε ευεργετικές επιδράσεις για την καρδία. Πρέπει να 

γνωρίζετε τα βασικά σηµεία για το τι µπορούν να µας προσφέρουν οι ξηροί 
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καρποί διότι η κατανάλωση τους µε τον ορθό τρόπο φαίνεται ότι είναι σε θέση 

να µας προσφέρει πολλά. Περιέχουν ακόρεστα λίπη, ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, 

βιταµίνη Ε, αργινίνη, φυτικές ίνες και πολλές θερµίδες. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

 

Η κακή χοληστερόλη LDL µειώνεται από την κατανάλωση ξηρών καρπών. Η 

µείωση της κακής χοληστερόλης, συµβάλλει σε χαµηλότερο κίνδυνο για 

αθηρωµάτωση. Η αθηρωµάτωση όπως έχουµε ήδη αναφέρει προκαλεί 

στένωση και φλεγµονή στα στεφανιαία αγγεία της καρδίας. Είναι αιτία 

πρόκλησης θρόµβων µε απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών και έµφραγµα 

του µυοκαρδίου που οδηγούν συχνά σε θάνατο. Στην επιστηµονική έρευνα, 

έχουν βρεθεί συσχετισµοί µεταξύ κατανάλωσης ξηρών καρπών και ωφέλιµων 

επιδράσεων στις αρτηρίες. Έτσι σήµερα,τα επιστηµονικά δεδοµένα δείχνουν 

ότι η κατανάλωση ξηρών καρπών µε το σωστό τρόπο, εισηγούνται αλλά δεν 

αποδεικνύουν ότι είναι ευεργετική για την καρδία. Παρόλα αυτά όµως, όλα τα 

στοιχεία που υπάρχουν, δείχνουν προς αυτή την κατεύθυνση. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

 

Τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, η βιταµίνη Ε και οι φυτικές ίνες, των ξηρών καρπών, 

φαίνεται να έχουν ωφέλιµο ρόλο όχι µόνο εναντίον της αθηρωµάτωσης και 

απόφραξης των στεφανιαίων αρτηριών της καρδίας αλλά και για την πρόληψη 

των αρρυθµιών. Οι καρδιακές αρρυθµίες είναι επικίνδυνες ανωµαλίες του 

ρυθµού της καρδίας και ορισµένες µορφές µπορούν να οδηγήσουν σε 

καρδιακή προσβολή. Τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα είναι επίσης από τις πλέον 

ωφέλιµες ουσίες που µας προσφέρουν τα ψάρια. Οι ξηροί καρποί είναι µια 

από τις καλύτερες φυτικές πηγές των ωµέγα-3 λιπαρών οξέων που έχουµε 

στη διάθεση µας. Η βιταµίνη Ε που υπάρχει στους ξηρούς καρπούς έχει 

συσχετισθεί µε ευεργετικές επιδράσεις για την καρδία, πιθανή προστασία από 

ορισµένες µορφές καρκίνου και από καταρράκτη. Τα ερευνητικά δεδοµένα 

είναι ακόµη λίγα και οι έρευνες για τις ωφέλιµες δράσεις της βιταµίνης Ε από 

τη διατροφή και από συµπληρώµατα συνεχίζονται. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 
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Η πλούσια σε φυτικές ίνες διατροφή, συµβάλλει στην πρόληψη καρδιακών 

παθήσεων και διαβήτη. Επίσης υπάρχουν δεδοµένα που στηρίζουν τη θέση 

ότι τα φαγητά πλούσια σε φυτικές ίνες βοηθούν στην πρόληψη του καρκίνου 

του παχέος εντέρου. Βασικά όλοι οι ξηροί καρποί είναι ωφέλιµοι για την 

καρδία εάν καταναλώνονται µε το σωστό τρόπο. Είναι εύκολοι στη διατήρηση 

τους, το κόστος τους δεν είναι υψηλό και µπορούν να χρησιµοποιηθούν µε 

πολλούς διαφορετικούς και απλούς τρόπους. ∆εν πρέπει όµως να ξεχνούµε 

ότι οι ωφέλιµες για την υγεία δράσεις των ξηρών καρπών, σχεδόν 

µηδενίζονται όταν τους καταναλώνουµε επικαλυµµένους µε σοκολάτα, ζάχαρη 

ή όταν είναι αλατισµένοι όπως γίνεται συνήθως. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 

 

Προσοχή στις ποσότητες ξηρών καρπών που καταναλώνουµε. Έχουµε 

αναφέρει ότι οι ξηροί καρποί είναι πλούσιοι σε ακόρεστα λίπη και κατά 

συνέπεια σε θερµίδες. Απλά είναι καλό να θυµούµαστε ότι το 80% των ξηρών 

καρπών είναι φυτικό λίπος. Και επίσης να µην ξεχνούµε ότι 1 γραµµάριο 

λίπους ισοδυναµεί µε 9 θερµίδες. Έτσι ναι µεν το λίπος των ξηρών καρπών 

δεν είναι βλαβερό για την υγεία όπως τα κορεσµένα ζωικά λίπη αλλά εάν δεν 

προσέχουµε τις ποσότητες τότε η υπερβολική κατανάλωση ξηρών καρπών 

µπορεί να οδηγήσει στην παχυσαρκία. Οι οδηγίες που ισχύουν σήµερα για 

την κατανάλωση ξηρών καρπών είναι να µην υπερβαίνουν ηµερησίως την 

ποσότητα που περιέχεται σε µια µικρή χούφτα που ισοδυναµεί µε 28 έως 56 

γραµµάρια. Βέβαια η κατανάλωση αυτή, πρέπει να εντάσσεται στο γενικό 

πλαίσιο µιας υγιεινής διατροφής. Τα λιπαρά από τους ξηρούς καρπούς θα 

πρέπει να αντικαθιστούν τα λιπαρά από ζωικής προέλευσης προϊόντα και όχι 

να επιβαρύνουν τον οργανισµό µε επιπρόσθετες αχρείαστες θερµίδες. 

Συνοπτικά βλέπουµε ότι οι διάφορες µορφές ξηρών καρπών έχουν πολλά να 

µας προσφέρουν. Είναι όµως απαραίτητο να γνωρίζουµε τα βασικά σηµεία 

για τις διατροφικές τους αξίες, τους περιορισµούς στις ποσότητες που τρώµε 

και να αποφεύγουµε την κατανάλωση τους όταν είναι αλατισµένοι, 

επικαλυµµένοι µε ζάχαρη ή σοκολάτα, παρά το γεγονός ότι σε αυτές τις 

µορφές είναι ακόµη πιο εύγεστοι. 

(http://users.sch.gr/babaroutsoup/diatrofi/trofes/trofimamain8.htm). 
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Μια νέα αµερικανική µελέτη αποκαλύπτει πως οι ξηροί καρποί µπορεί να 

ελαττώσουν τόσο την ολική όσο και την «κακή» (LDL), ιδίως στους 

ανθρώπους που έχουν φυσιολογικό σωµατικό βάρος.  Η µελέτη βασίζεται 

στην συνδυαστική ανάλυση 25 προγενέστερων κλινικών µελετών (µετα-

ανάλυση), στην οποία συµµετείχαν 600 εθελοντές. Όπως έδειξε, 67 

γραµµάρια ξηροί καρποί την ηµέρα µειώνουν τα επίπεδα της ολικής 

χοληστερόλης κατά 5,1% και της «κακής» (LDL) κατά 7,4% κατά µέσον όρο – 

µε τους εθελοντές δίχως περιττά κιλά να αποκοµίζουν ακόµα µεγαλύτερο 

όφελος. (http://ygeia.tanea.gr). 

Οι επιστήµονες του Πανεπιστηµίου της Λόµα Λίντα, που πραγµατοποίησαν τη 

µελέτη, πιστεύουν ότι οι ξηροί καρποί δρουν δυσχεραίνοντας την 

απορρόφηση της χοληστερόλης. ∆εν είναι η πρώτη φορά που αποδεικνύεται 

ότι οι ξηροί καρποί έχουν θέση σε µια υγιεινή διατροφή. Ωστόσο, οι 

επιστήµονες του Λόµα Λίντα ήθελαν να µάθουν πόσο ακριβώς 

ωφελούν.Όπως γράφουν στην επιθεώρηση «Annals of Internal Medicine», 

διαπίστωσαν ακόµη πως οι ξηροί καρποί µειώνουν και τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων τα οποία – σύµφωνα µε µία άλλη πρόσφατη µελέτη – 

αυξάνουν κατά 18% τον κίνδυνο αναπτύξεως καρδιοπάθειας όταν βρίσκονται 

σε επίπεδα πάνω από το φυσιολογικό (φυσιολογικό όριο των τριγλυκεριδίων 

είναι τα 150 mg/dl). (http://ygeia.tanea.gr). 

Η µείωση των τριγλυκεριδίων ήταν 10,2%. Οι 600 εθελοντές της µελέτης 

έτρωγαν καθηµερινά λίγους ξηρούς καρπούς, επί τρεις έως οκτώ εβδοµάδες. 

Όσοι από αυτούς ήσαν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι δεν ωφελήθηκαν τόσο πολύ 

όσο οι συνοµήλικοί τους µε φυσιολογικό βάρος.Ο επικεφαλής ερευνητής δρ 

Τζόαν Σαµπέιτ, τονίζει πως πλέον είναι καλά τεκµηριωµένο ότι οι ξηροί 

καρποί έχουν θέση σε µια υγιεινή διατροφή – αρκεί, βεβαίως, να µην είναι 

αλατισµένοι. Επιπλέον, εξηγεί πως το όφελος που παρατηρήθηκε αφορούσε 

όλα τα είδη ξηρών καρπών και όχι κάποιο συγκεκριµένο. 

Στην πραγµατικότητα, όφελος παρατηρήθηκε και µε τα καρύδια και τα 

αµύγδαλα, αλλά και µε τα φουντούκια, τα φιστίκια και άλλους καρπούς. 
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Επειδή ωστόσο οι ξηροί καρποί έχουν πολλές θερµίδες, συνιστάται να 

περιορίζεται η κατανάλωσή τους σε πολύ 100 γραµµάρια την ηµέρα.  

(http://ygeia.tanea.gr). 

 

9.9 Αλκοόλ 

Το «παν µέτρον άριστον» επινοήθηκε για το αλκοόλ. 

Είναι πλέον κοινώς γνωστό ότι ενα µε δύο ποτηράκια κόκκινο κρασί σε 

καθηµερινή βάση έχουν σχετιστεί µε χαµηλότερη θνησιµότητα από 

εµφράγµατα του µυοκαρδίου σε σχέση ακόµη και µε εκείνους που απέχουν 

τελείως από το αλκοόλ. Ένα καλό παράδειγµα της ευεργετικής δράσης του 

κρασιού αποτελούν οι Γάλλοι αφού παρότι τρέφονται µε πολλά ζωικά λιπαρά 

τελικώς παρουσιάζουν πολύ µικρότερα ποσοστά στεφανιαίας νόσου σε 

σύγκριση µε άλλους λαούς, π.χ. τους Aµερικανούς, γεγονός που αποδίδεται 

στη µεγάλη κατανάλωση κρασιού. (http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, 

http://www.tovima.gr). 

 

Αυτό φυσικά δε σηµαίνει πως εάν κάποιος δεν πίνει αλκοόλ θα πρέπει να 

αρχίσει να πίνει µε τη λογική ότι είναι ωφέλιµο. Εάν όµως κάποιος συνηθίζει 

να καταναλώνει κρασί τότε τηρώντας ένα µέτρο στην ποσότητα που 

καταναλώνει σίγουρα θα έχει ορισµένα οφέλη στην υγεία του. Οι απόψεις 

βέβαια για το αν µόνο το κρασί είναι ευεργετικό ή αν γενικότερα τα 

οινοπνευµατώδη διίστανται. Tο κόκκινο κρασί θεωρείται ο µεγαλύτερος 

«ευεργέτης» της καρδιάς, επειδή περιέχει πολύτιµες αντιοξειδωτικές ουσίες, 

που είναι καρδιοπροστατευτικες. Aπό την άλλη µεριά, πολλοί ειδικοί µιλούν 

για την ευεργετική δράση του αλκοόλ, ανεξάρτητα από το είδος του, π.χ. 

κρασί, ουίσκι, µπίρα. H αλήθεια πάντως είναι ότι η συντριπτική πλειοψηφία 

των ερευνών, σε σχέση µε τη δράση του αλκοόλ, αφορά το κόκκινο κρασί. Tο 

κρασί και η µπίρα περιέχουν τανίνες, οι οποίες ανήκουν στις πολυφαινόλες 

(αντιοξειδωτικές ουσίες). Oι τανίνες έχουν καρδιοπροστατευτική δράση. Oι 

διαιτολόγοι επισηµαίνουν ότι ανάµεσα στο κρασί και την µπίρα, το (ξηρό) 

κρασί είναι προτιµότερο, επειδή περιέχει λιγότερα σάκχαρα. Άρα, επιβαρύνει 

µε λιγότερες θερµίδες τον οργανισµό. Aπό την άλλη µεριά, όµως, τέτοιου 
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είδους διλήµµατα είναι.αποπροσανατολιστικά, µε την έννοια ότι τόσο το κρασί 

όσο και την µπίρα τα πίνουµε για την απόλαυσή µας και όχι για τα 

αντιοξειδωτικά - η καλύτερη πηγή των οποίων είναι τα φρούτα και τα 

λαχανικά. H µπίρα, επειδή προέρχεται από δηµητριακά, περιέχει βιταµίνες του 

συµπλέγµατος B, απαραίτητες για την οµαλή λειτουργία του νευρικού 

συστήµατος. Ωστόσο, τις περιέχει σε µικρό ποσοστό, άρα δεν µπορεί κάποιος 

να πίνει µπίρα µε τη δικαιολογία ότι παίρνει βιταµίνες. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Mία νέα ανακάλυψη ωθεί τους ερευνητές στην πεποίθηση ότι το κόκκινο κρασί 

µπορεί να συµβάλλει ακόµη και στη µακροζωία. Aµερικανοί ερευνητές από 

την Iατρική Σχολή του Xάρβαρντ και το Iνστιτούτο Tεχνολογίας της 

Mασαχουσέτης (MIT) παρατήρησαν ότι η ρεσβερατρόλη -µία ουσία που 

βρίσκεται στο κόκκινο κρασί σε δεκαπλάσια ποσότητα απ’ ό,τι στο λευκό- 

παρατείνει τη ζωή σε µύκητες κατά 70%. Bέβαια, προτού οι ειδικοί δώσουν 

µία σαφή οδηγία για το κρασί και τη µακροβιότητα, είναι απαραίτητο να γίνουν 

έρευνες και σε ανθρώπους. Κατά κανόνα τα οφέλη ή οι κίνδυνοι του αλκοόλ 

εξαρτώνται από την ποσότητα που προσλαµβάνουµε. Γι' αυτό πρέπει να 

εξετάσουµε και τις δύο όψεις του νοµίσµατος. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Tο αλκοόλ σε µικρές δόσεις µειώνει τα επίπεδα των κατεχολαµινών, δηλαδή 

των ορµονών που προκαλούν αγγειοσύσπαση, καθώς και την καρδιακή 

συχνότητα, γεγονός που σηµαίνει ότι η καρδιά δουλεύει µε πιο αργό ρυθµό.  

Tο κόκκινο κρασί έχει µία επιπρόσθετη ευεργετική δράση, εκτός της 

επίδρασης της αλκοόλης, περιέχει αντιοξειδωτικές ουσίες, που συµβάλλουν 

στη διατήρηση της ελαστικότητας του ενδοθηλίου, δηλαδή του εσωτερικού 

τοιχώµατος των αγγείων. Αναλύσεις σηµαντικών ερευνών, όπως αυτής της 

Framingham, δείχνουν ότι η ήπια κατανάλωση οδηγεί στη µείωση των 

επιπέδων συγκεκριµένων παραγόντων στο αίµα που σχετίζονται µε την πήξη, 

και έτσι βοηθά στη µείωση του σχηµατισµού θρόµβων και της απόφραξης των 

αγγείων µειώνοντας έτσι τα στεφανιαία επεισόδια. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 
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H αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ όµως επιφέρει τα αντίθετα αποτελέσµατα 

(φαινόµενο rebound) αφού παρουσιάζεται αύξηση της αρτηριακής πίεσης και 

των τριγλυκεριδίων. περισσότερα αγγειακά-εγκεφαλικά επεισόδια. Και όχι 

µόνον: προκαλεί εκφύλιση του καρδιακού µυός, προκαλώντας σοβαρή 

παθολογική κατάσταση που είναι γνωστή ως αλκοολική µυοκαρδιοπάθεια. 

(http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Προκαλεί ταχυκαρδία, γεγονός που κουράζει και επιβαρύνει την καρδιά. Τα 

θετικά στοιχεία του αλκοόλ στη χοληστερίνη είναι ότι οι µικρές δόσεις αλκοόλ 

(οι περισσότερες έρευνες αφορούν το κόκκινο κρασί πάλι) φαίνεται ότι 

σχετίζονται µε µια µικρή αύξηση της HDL (της «καλής» χοληστερίνης) κατά 

18% και µε µείωση της LDL (της «κακής» χοληστερίνης) κατά 10%. Oι 

καρδιολόγοι πάντως τονίζουν ότι αυτό δεν σηµαίνει ότι µπορεί να δοθεί 

επίσηµη οδηγία τού τύπου «πίνετε αλκοόλ για να ανεβάσετε την καλή 

χοληστερίνη». Aυτό επιτυγχάνεται, κατά κύριο λόγο, µε την αποφυγή των 

ζωικών λιπαρών και την κατανάλωση άφθονων φρούτων και λαχανικών. 

Όµως χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή στα άτοµα που ήδη έχουν αυξηµένη 

χοληστερίνη (πάνω από 250 mg/dl), τα άτοµα αυτά πρέπει να περιορίσουν 

σηµαντικά την κατανάλωση αλκοόλ, ή και να το αποφεύγουν τελείως. Tο 70% 

των ασθενών µε αυξηµένη χοληστερίνη παρουσιάζουν λιπώδη διήθηση του 

ήπατος. Aυτό σηµαίνει ότι το συκώτι τους είναι πιο «κουρασµένο» και δεν 

µπορεί να µεταβολίσει εύκολα το αλκοόλ, όπως συµβαίνει στα υγιή άτοµα. 

Kατά συνέπεια, η κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της 

χοληστερίνης (ολικής και «κακής»). (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Επίσης το αλκοόλ σε µικρές δόσεις έχει χαλαρωτική και ηρεµιστική δράση. 

Mειώνει την έκκριση των αγγειοσυσπαστικών ουσιών, όπως οι κατεχολαµίνες, 

και µέσω αυτού του µηχανισµού βοηθά στη ρύθµιση της πίεσης του αίµατος. 

Oι καρδιολόγοι εξηγούν ότι κάποιος που έχει οριακά υψηλή πίεση 

(>140/90mg/dl) µπορεί να τη ρυθµίσει κατά 5%, χωρίς φάρµακα, µε βάση το 

ακόλουθο τρίπτυχο: µικρή δόση αλκοόλ (εφόσον πίνει), απώλεια βάρους και 

περιορισµό του αλατιού (κάτω από 3 γρ. την ηµέρα). Mε άλλα λόγια, εάν ο 

υπερτασικός αγαπά το αλκοόλ, ο καρδιολόγος θα του συστήσει να το 
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περιορίσει στο µισό ποτηράκι την ηµέρα. Eάν όµως δεν πίνει, δεν θα του 

συστήσει ποτέ να το αρχίσει. Όµως χρειάζεται προσοχή διότι ξεπερνώντας 

έστω και λίγο το µέτρο στην κατανάλωση αλκοόλ, η πίεση του αίµατος µπορεί 

να ανέβει αντί να µειωθεί. Πίνοντας, παραδείγµατος χάρη, τέσσερα ποτηράκια 

κρασί αντί για δύο, η πίεση µπορεί να αυξηθεί κατά 10-15%. Tο αλκοόλ έχει 

την ιδιότητα να επηρεάζει µε πολυσύνθετο τρόπο την ψυχική µας διάθεση. 

Όταν καταναλώνεται µε µέτρο, χαλαρώνει και προκαλεί ευφορία, όταν όµως 

χαθεί το µέτρο, είναι πολύ πιθανό επέλθει η συναισθηµατική αστάθεια, µιας 

και η αιθυλική αλκοόλη έχει καταθλιπτική δράση. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

H αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ ενοχοποιείται για την εµφάνιση πολλών 

τύπων καρκίνου (µαστού, ήπατος, οισοφάγου, φάρυγγα, στοµατικής 

κοιλότητας, λάρυγγα και εντέρου). Ειδικά σε συνδυασµό µε το κάπνισµα ο 

κίνδυνος πολλαπλασιάζεται. Χωρίς υπερβολή, όποιος «πίνει» πολύ, χάνει 

σταδιακά τον έλεγχο της συµπεριφοράς, οδηγείται συχνά σε παρορµητικές 

συµπεριφορές, ενίοτε και στην κατάθλιψη. Η υπέρ-κατανάλωση έχει ως 

αποτέλεσµα την απόφραξη των αιµοφόρων αγγείων του εγκεφάλου, 

προκαλώντας το θάνατο των εγκεφαλικών κυττάρων και ιδιαίτερα εκείνων που 

βρίσκονταν στον προµετωπιαίο φλοιό, ο οποίος συνδέεται µε τον έλεγχο της 

συµπεριφοράς. Όταν µάλιστα η κατανάλωση γίνεται από εφήβους ή και 

νεαρούς ενηλίκους, τα πράγµατα είναι ακόµα πιο σοβαρά, αφού η ανάπτυξη 

του εγκεφάλου τους δεν έχει ακόµη ολοκληρωθεί. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Το αλκοόλ απειλεί και τα περιφερικά νεύρα, οδηγώντας συχνά σε βλάβη και 

εκφύλισή τους, δηλαδή σε αλκοολική νευρίτιδα. Το γεγονός ότι οι αλκοολικοί 

υποσιτίζονται σε συνδυασµό µε την ιδιότητα του αλκοόλ να παρεµποδίζει την 

απορρόφηση βιταµινών και ιδιαίτερα εκείνων του συµπλέγµατος Β, η 

αλκοολική νευρίτιδα ανήκει στους σηµαντικούς κινδύνους. Μελέτες δείχνουν 

ότι η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης πέτρας στη 

χολή κατά 50%. Ενώ η µεγάλη κατανάλωση οινοπνεύµατος στο στοµάχι 

µπορεί να προκαλέσει γαστρίτιδα και να επιδεινώσει τη γαστροοισοφαγική 

παλινδρόµηση. Επίσης το αλκοόλ µειώνει τη δυνατότητα του οργανισµού να 
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απορροφά το ασβέστιο και ακυρώνει τη θετική δράση των οιστρογόνων στα 

οστά. Εξ αυτού η µεγάλη κατανάλωσή του συνδέεται µε επιδείνωση της 

οστεοπόρωσης. Αλλά η µέγιστη απειλή είναι η εκφύλιση και βλάβη των µυών, 

η αλκοολική µυοσίτιδα που είναι φλεγµονή των µυών, κυρίως στους ώµους 

και το στήθος, η οποία προκαλεί πόνο και εµφανίζεται σε πότες. 

(http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Επίσης οι αυξηµένες «δόσεις» οινοπνεύµατος αφυδατώνουν το δέρµα, 

προκαλούν οξειδωτική γήρανση. Η επιδερµίδα γίνεται πιο ξηρή, θαµπότερη, 

φαίνεται πιο γερασµένη. Σύµφωνα µε έρευνες, το αλκοόλ επιδεινώνει και την 

ψωρίαση. Παράλληλα, η περιφερική αγγειοδιαστολή που δηµιουργεί το 

αλκοόλ προκαλεί χαρακτηριστικό κοκκίνισµα ορισµένων τµηµάτων του 

προσώπου και του σώµατος (η χαρακτηριστική κόκκινη µύτη των 

αλκοολικών). Το οινόπνευµα επηρεάζει τη χλωρίδα του στόµατος, στεγνώνει 

το βλεννογόνο και αλλάζει το pH, µε αποτέλεσµα να αυξάνονται οι φλεγµονές 

των ούλων (ουλίτιδα, περιοδοντίτιδα) και η τερηδόνα. Οι υδατάνθρακες των 

αλκοολούχων ποτών ευνοούν επίσης τη δηµιουργία τερηδόνας. 

(http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Προκαλεί δυσάρεστη αναπνοή, καθώς το 5-10% αποβάλλεται από τα ούρα, 

την αναπνοή και τον ιδρώτα_ το συκώτι µεταβολίζει τη µεγαλύτερη ποσότητα 

αλκοόλ.Η λελογισµένη κατανάλωση αλκοόλ µειώνει την πιθανότητα 

εµφάνισης καλοήθους υπερπλασίας του προστάτη, υποστηρίζουν οι έρευνες. 

Το αλκοόλ «σκοτώνει» τη γονιµότητα, και των ανδρών και των γυναικών. 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα αµερικανικής µελέτης της Ιατρικής Σχολής του 

Χάρβαρντ, ακόµη και µικρές ποσότητες αλκοόλ µπορούν να µειώσουν 

σηµαντικά τις πιθανότητες µιας πετυχηµένης εγκυµοσύνης σε γυναίκες που 

υποβάλλονται σε εξωσωµατική γονιµοποίηση. Τα επιστηµονικά δεδοµένα που 

αφορούν τις θετικές επιδράσεις του αλκοόλ στην υγεία, θεωρούν ως αποδεκτή 

την ηµερήσια κατανάλωση 15 γρ. αλκοόλ για τις γυναίκες και 25-30 γρ. για 

τους άνδρες που δεν αντιµετωπίζουν προβλήµατα υγείας. (http://www.vita.gr, 

http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

Οι ποσότητες αυτές, ανάλογα µε το ποτό, αντιστοιχούν περίπου σε: 
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1 ποτήρι µπίρας 250 ml για τις γυναίκες και τη διπλάσια ποσότητα για τους 

άνδρες. 

1 ποτηράκι κρασί για τις γυναίκες και 2 για τους άνδρες. 

1 µεζούρα «σκληρού» ποτού, όπως ουίσκι, για τους άνδρες και περίπου το 

µισό για τις γυναίκες. (http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, 

http://www.tovima.gr). 

 

 

Πόσες θερµίδες έχει: 

 

Ένα ποτηράκι κόκκινο 
κρασί 

75 

Ένα ποτηράκι λευκό 
κρασί 

70 

Ένα ποτήρι µπίρα 110 

Mία δόση ούζο 150 

Mία δόση τζιν, ουίσκι, 
ρούµι 

95 

 
(http://www.vita.gr, http://www.dealnews.gr, http://www.tovima.gr). 

 

9.10. Υδατάνθρακες και Πρωτεΐνη 

Οι υδατάνθρακες αποτελούνται από άνθρακα, υδρογόνο και οξυγόνο και η 

χηµική τους σύσταση έχει ως βάση κατά γενικό κανόνα τη γλυκόζη. Οι κύριες 

οµάδες υδατανθράκων στα τρόφιµα είναι τα σάκχαρα, το άµυλο και η 

κυτταρίνη. Η καύση τους από τον ανθρώπινο οργανισµό, δίνει ενέργεια, γιατί 

οι υδατάνθρακες µετατρέπονται σε γλυκόζη πιο συγκεκριµένα η ενέργεια 

προέρχεται κυρίως από τα τρόφιµα που έχουν άµυλο και σάκχαρα αφού η 

κυτταρίνη δεν πέπτεται από τον ανθρώπινο οργανισµό οπότε δεν 

χρησιµοποιείται για την παραγωγή ενέργειας. Όταν καταναλώνουµε µεγάλη 

ποσότητα υδατανθράκων δηλαδή ποσότητα µεγαλύτερη από αυτή που ο 
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οργανισµός µπορεί να αξιοποιήσει τότε έχουµε περίσσεια αυτών, έτσι ο 

οργανισµός αποθηκεύει το πλεόνασµα ως γλυκογόνο, δηλαδή τούς 

αποθηκεύει µε τη µορφή λίπους, µε σκοπό να το αξιοποιήσει σε περιπτώσεις 

µη επαρκούς ποσότητας υδατανθράκων αφού το γλυκογόνο υδρολύεται µε 

σκοπό την παραγωγή ενέργειας σε κάθε περίπτωση που υπάρχει έλλειµµα. 

(Τα Λιπίδια στην Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού - ∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος, 

Επιστηµονικές Εκδόσεις Παρισιάνου, Αθήνα 2005 σελ:167). 

Επίσης αν δεν καταναλώνουµε αρκετούς υδατάνθρακες τότε ο οργανισµός 

φροντίζει να παράγει ενέργεια από άλλες ουσίες όπως πρωτεΐνες και λίπη. 

Συγκεκριµένα όταν ο άνθρωπος υποβάλλεται σε σωµατική κόπωση 

εξαντλούνται γρήγορα τα αποθέµατα του σε γλυκογόνο και αρχίζει η 

διάσπαση του λίπους και της πρωτεΐνης του σώµατος. Η διάσπαση όµως της 

πρωτεΐνης του σώµατος δεν είναι σωστή αφού αυτό µπορεί να επιφέρει 

φθορά στο σώµα και τον οργανισµό. Όµως και πολλές φορές η 

υπερκατανάλωση υδατανθράκων σε καθηµερινή βάση µπορεί να οδηγήσει 

στην παχυσαρκία µε αποτέλεσµα να επιβαρυνθεί το λιπιδαιµικό προφίλ του 

ατόµου αλλά και να αυξηθεί ο κίνδυνος για εµφάνιση διαβήτη. Για το λόγο 

αυτό πρέπει να προσέχουµε την κατανάλωση των υδατανθράκων να µην 

υπερβαίνει το 50-60% των ενεργειακών µας αναγκών και να φροντίζουµε να 

καταναλώνουµε κυρίως σύνθετους υδατάνθρακες και αυτούς που έχουν 

χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη (αύξηση φρούτων, λαχανικών, οσπρίων, και 

προϊόντων ολικής αλέσεως) αλλά και να αποφεύγουµε τους απλούς και όσους 

έχουν υψηλό γλυκαιµικό δείκτη (τρόφιµα µε βάση το λευκό αλεύρι και όσα 

περιέχουν ζάχαρη). (Τα Λιπίδια στην Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού - 

∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος, Επιστηµονικές Εκδόσεις Παρισιάνου, Αθήνα 2005 

σελ:167). 

Οι υδατάνθρακες χωρίζονται σε : µονοσακχαρίτες ή ζάχαρο (π.χ. φρουκτόζη, 

γλυκόζη), διζακχαρίτες (π.χ. ζαχαροκάλαµο, ζαχαρότευτλο) και 

πολυσακχαρίτες (π.χ. άµυλο, κυτταρίνη, γλυκογόνο). Βρίσκονται στα φρούτα, 

στο µέλι, στο ρύζι, στην ζάχαρη, σε ότι περιέχει άµυλο. Η κυτταρίνη αποτελεί 

βασικό συστατικό της κυτταρικής µεµβράνης φρούτων, λαχανικών, 

δηµητριακών και βοηθούν στην καλή λειτουργία του εντέρου, ενώ το 

γλυκογόνο βρίσκεται στους µυϊκούς ιστούς και το συκώτι. (Τα Λιπίδια στην 
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Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού - ∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος, Επιστηµονικές 

Εκδόσεις Παρισιάνου, Αθήνα 2005 σελ:167). 

 

Ο άνθρωπος πρέπει να λαµβάνει καθηµερινά τουλάχιστον 80 – 100gr 

υδατανθράκων και να γνωρίζει πως η έλλειψη τους προκαλεί υπογλυκαιµία, 

ενώ η υπερβολική κατανάλωση µπορεί να προκαλέσει υπεργλυκαιµία. Και 

αυτό διότι είναι υψίστης σηµασίας η καλή ρύθµιση της γλυκόζης αφού 

επηρεάζει στην ουσία και το λιπιδαιµικό προφίλ των ατόµων. Συγκεκριµένα η 

καλή ρύθµιση της γλυκόζης µπορεί να επιφέρει µικρή µείωση της LDL κατά 

10-15% αλλά και να µειώσει σηµαντικά τα τριγλυκερίδια και έτσι έµµεσα 

µπορεί να επηρεάσει ευνοϊκά και την ποιότική σύνθεση της LDL (αύξηση 

µεγέθους, µείωση της γλυκοζυλίωσης κ.α.). Η επίδραση της ρύθµισης της 

γλυκόζης στα επίπεδα της ΗDL είναι αµελητέα.  

(Τα Λιπίδια στην Κλινική Πράξη. Γενοβέφα Κολοβού - ∆ιονύσιος Φ. Κόκκινος, 

Επιστηµονικές Εκδόσεις Παρισιάνου, Αθήνα 2005 σελ:167). 

 

Γενικά ο ρόλος των υδατανθράκων: 

- είναι κύρια πηγή ενέργειας για τον οργανισµό 

- έχουν πρωτεϊνοπροστατευτική δράση 

- η γλυκόζη αποτελεί την κύρια πηγή ενέργειας για το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα και κατ’ επέκταση του εγκεφάλου. 

- έχουν άµεση σχέση µε τα λίπη. Σε µειωµένη πρόσληψη υδατανθράκων τα 

λίπη διασπώνται σε λιπαρά οξέα µε σκοπό την παραγωγή ενέργειας ενώ οι 

υδατάνθρακες σε περίσσεια µετατρέπονται σε λίπη. 

Οι φυτικές ίνες ανήκουν στην οµάδα των υδατανθράκων αλλά δεν αποδίδουν 

ενέργεια επειδή δεν υποβάλλονται σε πέψη. Η καθηµερινή κατανάλωση τους 

όµως βοηθάει στην καλή λειτουργία του γαστρεντερικού σωλήνα 

προστατεύοντας από την δυσκοιλιότητα και από τον καρκίνο του παχέως 

εντέρου. Επιπρόσθετα µειώνουν τα λιπίδια του αίµατος συµβάλλοντας έτσι 
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στην αντιµετώπιση της δυσλιπιδαιµίας αλλά και στον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών ασθενειών. (Α. Ζαµπέλας, σελ 267-269). 

Η αντικατάσταση των κορεσµένων λιπαρών οξέων από υδατάνθρακες 

προκαλεί µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης ανάλογη µε αυτή που 

επιτυγχάνεται όταν τα κορεσµένα λιπαρά οξέα αντικαθίστανται από 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα. Οι υδατάνθρακες θεωρούνται ουδέτεροι ως προς 

την επίδραση τους στα επίπεδα της χοληστερόλης του ορού. Καθώς όταν 

αντικαθιστούν τα κορεσµένα λιπαρά οξέα της δίαιτας επαναφέρουν τη 

δραστικότητα των LDL υποδοχέων σε φυσιολογικά επίπεδα. Αλλά παρόλα 

αυτά, η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση 

τόσο των επιπέδων των τριγλυκεριδίων νηστείας όσο και και των 

µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων του πλάσµατος. Οι πιθανοί µηχανισµοί στους 

οποίους µπορεί να οφείλεται αυτό το αποτέλεσµα είναι η αυξηµένη σύνθεση 

VLDL και ο µειωµένος καταβολισµός αλλά και η εκκαθάριση από την 

κυκλοφορία των χυλοµικρών και των VLDL καθώς και των καταλοίπων τους, 

λόγω µείωσης της δραστικότητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. (Α. 

Ζαµπέλας, σελ 267-269). 

Επίσης οι υδατάνθρακες σε σχέση µε τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

συχνά µειώνουν την HDL χοληστερόλη και αυξάνουν τα τριγλυκερίδια όµως 

όταν οι υδατάνθρακες συνδυάζονται µε υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών, η 

αύξηση των τριγλυκεριδίων και η µείωση της HDL φαίνεται να µειώνεται. Μια 

ακόµη ανεπιθύµητη ενέργεια από την υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων είναι 

η τροποποίηση των µεγάλων µορίων LDL προς µικρές και πυκνές LDL. Οι 

µελέτες που έχουνε γίνει έχουν αντικρουώµενα αποτελέσµατα. Η µελέτη του 

Krauss & Dreon έδειξε ότι παρόλο που µία δίαιτα χαµηλή σε λίπος µειώνει 

σηµαντικά την LDL χοληστερόλη, η µετάβαση στη δίαιτα αυτή προκαλεί 

µετατροπή του φαινοτύπου του 44% των ατόµων µε φαινότυπο Α (µεγάλες 

LDL)από Α σε Β (µικρές και πυκνές LDL) γεγονός που συµβάλλει σε υψηλό 

κίνδυνο αθηροσκλήρωσης. Αντίθετα η µελέτη των Turley et al έδειξε ότι µια 

δίαιτα χαµηλή σε λίπος και πλούσια σε λαχανικά, όσπρια, φρούτα και 

δηµητριακά, µείωσε την ολική και την LDL χοληστερόλη σε άνδρες µε µέτρια 

υπερχοληστερολαιµία. Όσο αναφορά τα τριγλυκερίδια και την HDL 

χοληστερόλη βρέθηκε ότι η αντικατάσταση των 2/3 κορεσµένων λιπαρών 
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οξέων της δίαιτας από υδατάνθρακες (59%πρόσληψη υδατανθράκων στο 

σύνολο της προσλαµβανώµενης ενέργειας) είχε πολύ µικρή επίδραση στις 

συγκεντρώσεις τους. (Α. Ζαµπέλας, σελ 267-269). 

Σύµφωνα µε άλλες έρευνες η σταδιακή εισαγωγή υψηλών ποσοτήτων 

υδατανθράκων στο διαιτολόγιο απέτρεψε την υπερτριγλυκεριδαιµική 

επίδραση που παρατηρήθηκε µετά από απότοµη αύξηση της πρόσληψης των 

υδατανθράκων. Από την άλλη όµως ο συνδυασµός µιας δίαιτας χαµηλής σε 

λίπος και υψηλής σε υδατάνθρακες µε πρόσληψη και ιχθυελαίων φαίνεται να 

αποτρέπει την αύξηση της συγκέντρωσης των τριγλυκεριδίων νηστείας. 

Ορισµένες τροφές που περιέχουν άπεπτες φυτικές ίνες βοηθούν στη µείωση 

των επιπέδων της LDL χοληστερόλης. (Α. Ζαµπέλας, σελ 267-269). 

Οι υδατοδιαλυτές φυτικές ίνες-πηκτίνες, κόµµεα, φυτικές κόλλες, 

πολυσακχαρίτες και ορισµένες ηµικυτταρίνες που περιέχονται στα όσπρια , τη 

βρώµη και τα φρούτα  µειώνουν τα επίπεδα της ολικής και της LDL 

χοληστερόλης του ορού. Η ποσότητα των φυτικών ινών που απαιτούνται για 

να εµφανίσουν την υπολιπιδαιµική δράση ποικίλει ανάλογα µε το είδος της 

τροφής από την οποία προέρχονται π.χ απαιτούνται µεγαλύτερες ποσότητες 

οσπρίων σε σχέση µε τις πηκτίνες και τα κόµµεα. Η µέση µείωση της LDL 

χοληστερόλης ήταν 14% για τα άτοµα µε υπερχοληστερολαιµία και 10% στα 

άτοµα µε φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης όταν προστέθηκαν 

υδατοδιαλυτές φυτικές ίνες σε διατροφή µε χαµηλή πρόσληψη λίπους. Η 

υποχοληστερολαιµική δράση των φυτικών ινών πιθανόν να οφείλεται στους 

εξής µηχανισµούς: ο πρώτος στο γεγονός ότι οι φυτικές ίνες δεσµεύουν τα 

χολικά οξέα αποµακρύνοντας τα από τον οργανισµό µε αποτέλεσµα ο 

επανασχηµατισµός των χολικών οξέων να οδηγεί σε µείωση των επιπέδων 

της χοληστερόλης στον ορό και ο δεύτερος πιθανός µηχανισµός είναι ότι 

µπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι η ενζυµατική τροποποίηση των φυτικών 

ινών από τα βακτηρίδια του παχέως εντέρου οδηγεί στο σχηµατισµό 

συστατικών όπως τα άλατα οξικό, προπιονικό και βουτυρικό τα οποία 

αναστέλλουν τη σύνθεση της χοληστερόλης. (Α. Ζαµπέλας, σελ 267-269). 

Οι µη διαλυτές φυτικές ίνες όπως οι κυτταρίνες και οι λιγνίνες δεν έχουν καµία 

επίδραση στα επίπεδα της χοληστερόλης ορού όπως έχουµε ξανααναφέρει. Η 
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συστηνόµενη πρόσληψη φυτικών ινών είναι περίπου 25-30 γραµµάρια 

ηµερησίως από τα οποία τα 6-10 γραµµάρια θα πρέπει να προέρχονται από 

υδατοδιαλυτές ίνες. Αυτή η πρόσληψη είναι εύκολο να επιτευχθεί µέσω της 

σύστασης για πρόσληψη πέντε τουλάχιστον ισοδυνάµων φρούτων και 5 

τουλαχιστον λαχανικών αλλά και 6 τουλάχιστον ισοδυνάµων δηµητριακών 

(δηµητριακά ολικής αλέσεως πλούσια σε φυτικές ίνες). (Α. Ζαµπέλας, σελ 

267-269). 

Πρόσφατες µελέτες υποδεικνύουν ότι οι υδατοδιαλυτές φυτικές ίνες της 

δίαιτας µπορούν να µειώσουν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης. Ενώ 

αντίθετα οι µη διαλυτές φυτικές ίνες δεν επηρεάζουν σηµαντικά την LDL 

χοληστερόλη. Η αύξηση της πρόσληψης υδατοδιαλυτών φυτικών ινών  κατά 

5-10 γραµµάρια ανα ηµέρα ακολουθείται από µια µείωση της χοληστερόλης 

κατά 5% περίπου. Σε µια µετα-ανάλυση 67 µελετών όπου εξέτασαν την 

κατανάλωση βρώµης και πηκτινών διαπιστώθηκε µια µικρή αλλά στατιστικά 

σηµαντική µείωση της ολικής και της LDL χοληστερόλης του ορού µετά από 

την πρόσληψη υδατοδιαλυτών φυτικών ινών σε ποσότητα 2-10 γραµµάρια 

ανά ηµέρα. Λόγω της θετικής επίδρασης των υδατοδιαλυτών βιταµινών στα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης το ATP-III συστήνει µια συνολική ηµερήσια 

πρόσληψη υδατοδιαλυτών φυτικών ινών τουλάχιστον 5-10%. (Α. Ζαµπέλας, 

σελ 267-269). 

 

Οι φυτικές ίνες από έρευνες που έχουνε γίνει φαίνεται πως όταν υπάρχουν σε 

ικανοποιητικά ποσοστά στη διατροφή, προκύπτει λιγότερη παχυσαρκία, 

διαβήτης τύπου 2 και καρκίνοι του πεπτικού συστήµατος. Ορισµένες δίαιτες 

προτείνουν τουλάχιστον µία κουταλιά της σούπας πίτουρο βρώµης την ηµέρα. 

Το πίτουρο της βρώµης, περιέχει υψηλά επίπεδα διαλυτών φυτικών ινών οι 

οποίες απορροφούν νερό στο έντερο, αποκτούν µέγεθος ίσο µε το 20πλάσιο 

που έχουν δίχως νερό. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να νιώθει κανείς χορτάτος. 

(http://www.healthyliving.gr). 

 

Βέβαια, δεν είναι όλες οι φυτικές ίνες ίδιες. Για παράδειγµα, αυτές της βρώµης 

µειώνουν την απορρόφηση της διατροφικής χοληστερίνης (χοληστερόλης) 
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αλλά δεν συµβαίνει το ίδιο µε τις φυτικές ίνες του σιταριού. Ειδικά στο πίτουρο 

βρώµης, η µισή ποσότητα από τις ίνες που περιέχει είναι διαλυτές. 

Τρώγοντας µαζί µε το φαγητό σας 100 γρ. πίτουρο βρώµης, είτε σε µορφή 

δηµητριακών στο γάλα είτε σε µορφή µπισκότων, µπορεί να χαµηλώσει το 

επίπεδο της χοληστερίνης. Αυτό βέβαια κατορθώνεται µε την προϋπόθεση 

ότι, ο ενδιαφερόµενος ακολουθεί ένα πρόγραµµα διατροφής µε λίγα λιπαρά 

και χοληστερίνη. (http://www.healthyliving.gr). 

Το πίτουρο βρώµης βρίσκεται στα εξωτερικά στρώµατα του σπόρου βρώµης 

και χρησιµοποιείται ως συστατικό για µούσλι ή στο ψωµί κατά την διάρκεια 

του ψησίµατος. Περιέχει πολλά µέταλλα και βιταµίνες καθώς και φυτικες ίνες 

οι οποίες βοηθούν στην πέψη και κατ’επέκταση στην δυσκοιλιότητα. Η 

επεξεργασία των τροφών στη σύγχρονη διατροφή αφαιρεί ένα µεγάλο µέρος 

των φυτικών ινών κι έτσι στις αναπτυγµένες χώρες η πρόσληψή τους είναι 

µικρή. Ένας δυτικός άνθρωπος παίρνει κατά µέσο όρο 12 γρ. φυτικές ίνες την 

ηµέρα ενώ ένας Αφρικανός πάνω από 40 γρ. (http://www.healthyliving.gr). 

H ιδιότητα της βρώµης να µειώνει την χοληστερίνη οφείλεται στο γεγονός ότι 

είναι πλούσια στην διαλυτή φυτική ίνα β-γλυκάνη. Οι µελέτες έδειξαν ότι 

παίρνοντας 15 έως 25 γραµµάρια τη µέρα διαλυτές ίνες, χαµηλώνει το γενικό 

σύνολο της χοληστερίνης κατά 5% έως 15%.  Η βρώµη είναι µια εξαιρετική 

πηγή β – γλυκανών, φυτικές ίνες που βρίσκονται κυρίως στον φλοιό των 

δηµητριακών. (http://www.healthyliving.gr). Τα θετικά αποτελέσµατα της 

βρώµης στην υγεία είναι: 

� Πεπτικό σύστηµα: Οι φυτικές αυτές ίνες που περιέχονται στη βρώµη 

έχουν µια ιδιαίτερα προστατευτική δράση για το πεπτικό σύστηµα, καθώς 

έχουν την ικανότητα να δεσµεύουν τα χολικά οξέα, η µεγάλη συγκέντρωση 

των οποίων στις εκκρίσεις οδηγεί σε αυξηµένο ρίσκο καρκινογένεσης. 

(http://www.healthyliving.gr). 

� Ανοσοποιητικό σύστηµα: Μια άλλη θετική επίδραση των β-γλυκανών 

που περιέχονται στη βρώµη είναι η ενίσχυση του ανοσοποιητικού µας 

συστήµατος, καθώς προάγουν τη δράση σηµαντικών κυττάρων της 

άµυνας, όπως τα µακροφάγα και τα ουδετερόφιλα έναντι βακτηρίων, ιών 

και παρασίτων. (http://www.healthyliving.gr). 

� Έλεγχος επιπέδων σακχάρου: Οι β-γλυκάνες που περιέχονται στη 

βρώµη διαδραµατίζουν ευεργετικό ρόλο στο γλυκαιµικό έλεγχο, 
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συµβάλλοντας στη διατήρηση των επιπέδων σακχάρου σε επιθυµητά 

πλαίσια. (http://www.healthyliving.gr). 

� Έλεγχος σωµατικού βάρους: Η κατανάλωση βρώµης συµβάλει επίσης 

σηµαντικά στον έλεγχο του σωµατικού βάρους. Το πλούσιο περιεχόµενο 

της βρώµης σε φυτικές ίνες και πρωτεΐνες ενισχύει την ικανοποίηση της 

όρεξης και του αισθήµατος κορεσµού και µε αυτό τον τρόπο βοηθά 

σηµαντικά στην επίτευξη του επιθυµητού σωµατικού βάρους. 

(http://www.healthyliving.gr). 

� Οφέλη σε επίπεδο οµορφιάς και ευεξίας: Πέρα από τα ουσιαστικά 

οφέλη της βρώµης στην υγεία του οργανισµού, επιστηµονικές έρευνες 

πιστοποιούν την ύπαρξη θετικής επίδρασης ακόµα και όσον αφορά την 

οµορφιά και την ευεξία, κυρίως στη βάση της αντιοξειδωτικής της δράσης. 

Μάλιστα οι πολυφαινόλες της βρώµης (οι αβενανθραµίδες) φαίνεται να 

κατέχουν τόσο αντιοξειδωτική, όσο και αντιφλεγµονώδη και αντιαλλεργική 

δράση, ενώ σε σύγκριση µε τα δηµητριακά ολικής άλεσης, η αντιοξειδωτική 

δυνατότητα της βρώµης υπερτερεί έναντι άλλων, όπως το καλαµπόκι και 

το σιτάρι. (http://www.healthyliving.gr). 

� Μειώνει τα επίπεδα της χοληστερόλης.  

� Τέλος η βρώµη δεν περιέχει µεγάλες ποσότητες γλουτένης όπως τα 

άλλα δηµητριακά και άρα δεν ενοχλεί τόσο πολύ αυτούς που πάσχουν 

από δυσανεξία στη γλουτένη (κοιλιοκάκη). 

Η ποσότητα που πρέπει να καταναλώνετε από διαλυτές ίνες, δεν πρέπει να 

είναι περισσότερο από 50 γρ. τη µέρα, γιατί υπάρχουν και µερικά 

ανεπιθύµητα αποτέλεσµα που παρατηρούνται µε την υπερβολική 

κατανάλωση ινών (πολλά αέρια, διάρροια και φούσκωµα). Υπάρχει επίσης το 

ενδεχόµενο ότι υπερβολικά µεγάλες ποσότητες από φυτικές ίνες να 

παρασύρουν µερικά ουσιώδη µέταλλα (µαγνήσιο, σίδηρο, σελήνιο, ασβέστιο, 

ψευδάργυρο, χαλκό) έξω από το σώµα. 

(http://www.healthyliving.gr). 
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ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ Ή ΛΕΥΚΩΜΑΤΑ: 

Η πρωτεΐνη αποτελεί ένα από τα µακροθρεπτικά συστατικά, δηλαδή ένα από 

τα συστατικά της τροφής που αποδίδουν ενέργεια στον οργανισµό και 

µάλιστα αντίστοιχη των υδατανθράκων, κυρίως σε ακραίες καταστάσεις, όπως 

η ασιτία. Οι πρωτεΐνες παίζουν πολλαπλό ρόλο στον ανθρώπινο οργανισµό 

και χρησιµοποιούνται σε πλήθος λειτουργιών. Σηµαντικότερες από αυτές είναι 

η δηµιουργία νέου ιστού και µυών, η αποκατάσταση των ήδη υπαρχόντων 

ιστών από φθορές, η άµυνα του οργανισµού καθώς και η µεταφορά 

µηνυµάτων στο σώµα µας. (Πηγές: www.nutrimed.gr, http://www.iatronet.gr). 

H πρωτεΐνη είναι απαραίτητη κατά την ανάπτυξη. Η συνιστώµενη ηµερήσια 

πρόσληψη πρωτεΐνης, για έναν µέσο ενήλικα, είναι 0,8-1 γρ. ανά κιλό 

σωµατικού βάρους. Εξυπακούεται ότι σε ειδικές καταστάσεις (κύηση, 

θηλασµός, άσκηση) το όριο αυτό διαφοροποιείται. Ωστόσο, όπως δείχνουν 

πρόσφατες έρευνες τα όρια αυτά ξεπερνιούνται καθηµερινά τόσο στους 

ενήλικες όσο και στα παιδιά καθηµερινά. (Πηγές: www.nutrimed.gr, 

http://www.iatronet.gr). 

Τα τρόφιµα που περιέχουν πρωτεΐνη ζωικής προέλευσης ή διαφορετικά, 

υψηλής βιολογικής αξίας πρωτεΐνη είναι το κόκκινο κρέας (µοσχάρι, χοιρινό, 

κυνήγια, κατσίκι, αρνί και παράγωγα όπως αλλαντικά, ζαµπόν, µπέικον, 

γύρος, παϊδάκια κλπ.), τα πουλερικά, τα ψάρια, τα γαλακτοκοµικά (γιαούρτι 

και γάλα), το τυρί και το αυγό. (Πηγές: www.nutrimed.gr, 

http://www.iatronet.gr). 

Η µη κατανάλωση κρέατος, πουλερικών, ψαριών και των παραγώγων τους 

οπωσδήποτε µειώνει τη δυνατότητα του οργανισµού να λάβει την απαραίτητη 

για αυτόν πρωτεΐνη. Ωστόσο, υπάρχουν πηγές πρωτεΐνης οι οποίες µπορούν 

εν µέρει να καλύψουν τις ανάγκες µας. Συγκεκριµένα, τα καλαµαράκια, το 

χταπόδι, οι γαρίδες και τα υπόλοιπα θαλασσινά µάς παρέχουν πρωτεΐνη 

υψηλής βιολογικής αξίας η οποία µάλιστα πέπτεται πιο εύκολα από εκείνη του 

κρέατος και καταναλώνονται περισσότερο σε περιόδους νηστείας. Εκτός 

αυτών, υπάρχουν και ορισµένες φυτικές τροφές πλούσιες σε πρωτεΐνη. 

Τέτοιες είναι οι ξηροί καρποί (κυρίως αµύγδαλα και φιστίκια, καρύδια), τα 
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όσπρια, η σόγια, το ρύζι, το καλαµπόκι και το σουσάµι (ταχίνι – χαλβάς). Το 

µειονέκτηµα των φυτικών τροφών είναι η σχετικά χαµηλή βιολογική αξία της 

πρωτεΐνης σε σύγκριση µε εκείνη του κρέατος. (Πηγές: www.nutrimed.gr, 

http://www.iatronet.gr). 

Τα δοµικά συστατικά των πρωτεϊνών είναι τα αµινοξέα. Για τη σύνθεση των 

πρωτεϊνών στο ανθρώπινο σώµα απαιτούνται 20 διαφορετικά αµινοξέα. 

Κάποια από αυτά ο οργανισµός έχει τη δυνατότητα να τα συνθέσει µόνος του 

και για αυτό ονοµάζονται µη απαραίτητα. Υπάρχουν όµως και 9 αµινοξέα που 

ο οργανισµός πρέπει απαραίτητα να τα συνθέσει αφού δεν βρίσκονται στις 

τροφές. Η πιο πλήρης τροφή σε αµινοξέα είναι το αυγό και το ανθρώπινο 

γάλα. Οι πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης, αν και προσφέρουν σε επαρκείς 

ποσότητες ορισµένα αµινοξέα, εµφανίζουν έλλειψη σε άλλα. Ωστόσο, µε τον 

κατάλληλο διατροφικό συνδυασµό µπορούµε να καλύψουµε αυτό το 

µειονέκτηµα. (Πηγές: www.nutrimed.gr, http://www.iatronet.gr). 

 

Η αυξηµένη πρόσληψη πρωτεΐνης δε φαίνεται να επηρεάζει αρνητικά τον 

κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Η σύγκριση µιας δίαιτας πλούσιας σε 

πρωτεΐνη (23%) και χαµηλής σε υδατάνθρακες(53%) σε σχέση µε µια δίαιτα 

πλούσια σε υδατάνθρακες (65%) και χαµηλή σε πρωτεΐνη (11%) σε άτοµα µε 

υπερχοληστερολαιµία µετρίου σταδίου έδειξε ότι η αντικατάσταση των  

υδατανθράκων µε πρωτεΐνη µείωσε σηµαντικά τις συγκεντρώσεις της LDL 

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων και αύξησε την HDL χοληστερόλη. 

Επίσης σύµφωνα µε την έρευνα των Hu et al που βασίστηκε στη µελέτη 

Nurses’ Health Study, µια δίαιτα πλούσια σε πρωτεΐνη και φτωχή σε 

υδατάνθρακες µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο. Οι 

πρωτεϊνες έχουν γενικά µικρή επίδραση στα επίπεδα της LDL χοληστερόλης 

και των άλλων λιποπρωτεϊνών. Ωστόσο η αντικατάσταση της ζωικής 

πρωτεΐνης µε πρωτεΐνη σόγιας οδήγησε σε µείωση της LDL χοληστερόλης. Το 

αποτέλεσµα αυτό πιθανόν οφείλεται στη µειωµένη περιεκτικότητα των 

φυτικών πρωτεϊνών σε κορεσµένα λιπαρά οξέα και χοληστερόλη σε σχέση µε 

τα τρόφιµα ζωικών πρωτεϊνών. (Α. Ζαµπέλας, σελ 269). 
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9.11. Σκόρδο–Καφές-Αντιοξειδωτικά 

Τη βάση της διαιτητικής αγωγής µε σκοπό την αντιµετώπιση της 

αθηρογεννετικής διεργασίας αποτελούν η απώλεια βάρους, η ελαττωµένη 

πρόσληψη χοληστερόλης και η αποφυγή κορεσµένων λιπαρών οξέων. Όµως 

υπάρχουν και κάποια τρόφιµα των οποίων η κατανάλωση µπορεί να είναι και 

ευεργετική. Πιο συγκεκριµένα υπάρχουν κάποιες κλινικές µελέτες που 

επισηµαίνουν ότι το σκόρδο όταν συµπεριλαµβάνεται στη δίαιτα ασκεί 

προστατευτική επίδραση γιατί επηρεάζει αρνητικά παράγοντες κινδύνου της 

καρδιαγγειακής νόσου. Αναστέλλει τη βιοσύνθεση της χοληστερόλης στο 

στάδιο της HMG-αναγωγάσης και ελαττώνει τη συγκέντρωση της ολικής 

χοληστερόλης στο πλάσµα ενώ η HDL χοληστερόλη δεν µεταβάλλεται ή 

αυξάνεται. Επιπρόσθετα επιδρά αρνητικά στη συγκόλληση των αιµοπεταλίων, 

θετικά στην ινωδόλυση, ελαττώνει την αρτηριακή πίεση και επίσης εµποδίζει 

τον σχηµατισµό ελεύθερων ριζών επιδρώντας και ως αντιοξειδωτικό. 

(Αθηροσκλήρυνση: Βιοχηµική προσέγγιση, υπό ∆ιονυσίου-Αστερίου, Αµαλία 

Γ. Αθήνα: Πασχαλίδης 1997, σελ. 199). 

Τα φυσικά αντιοξειδωτικά όπως η βιταµίνη C και η βιταµίνη Ε, τα β-

καροτίνια και τα φλαβονοειδή είναι αντιαθηρογόνα αφού αυξάνουν την 

αντίσταση των LDL και της λιπο-πρωτεΐνης Lp(α) στην οξείδωση. Επιπλέον η 

βιταµίνη Ε αναστέλλει την έκκριση της ιντερλευκίνης-1 από τα µονοκύτταρα, 

την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και ενέχεται στην έκκριση της PGI2. 

Ενέργειες που οφείλονται περισσότερο στην αντιαθηρογόνο επίδραση της 

βιταµίνης Ε παρά στην αντιοξειδωτική της δράση. Επιδηµιολογικές µελέτες 

συνδέουν την αυξηµένη πρόσληψη της βιταµίνης Ε (>100 IU/ηµέρα) µε 

ελάττωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο καθώς και των φλαβονοειδών, 

ενώσεις µε αντιοξειδωτική ικανότηταοι οποίες προέρχονται κυρίως από τσάι, 

φρέσκα φρούτα και λαχανικά  αλλά και στο κρασί ιδιαίτερα στο κόκκινο. Τα 

αποτελέσµατα βέβαια από άλλες µελέτες που έγιναν ήταν αντικρουώµενα 

αφού δεν ανέφεραν συσχέτιση της βιταµίνης Ε µε την µείωση του κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο ενώ αναφέρονταν ή άµεση αρνητική συσχέτιση µεταξύ των 

επιπέδων της βιταµίνης Ε στο αρτηριακό τοίχωµα και της σοβαρότητας της 

αθηρωµατικής βλάβης. (Αθηροσκλήρυνση: Βιοχηµική προσέγγιση, υπό 

∆ιονυσίου-Αστερίου, Αµαλία Γ. Αθήνα: Πασχαλίδης 1997, σελ. 199). 
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Οι λόγοι για τους οποίους έχουν παρατηρηθεί διαφορές µεταξύ των 

επιδηµιολογικών και κλινικών ερευνών είναι πολλοί. Οι πληθυσµοί που 

µελετώνται είναι διαφορετικοί επίσης στις κλινικές µελέτες το δείγµα που 

µελετάται βρίσκεται συνήθως σε υψηλό κίνδυνο, είτε στη πρωτογενή είτε στη 

δευτερογενή πρόληψη, και σε πολλές από αυτές χορηγείται παράλληλα και 

φαρµακευτική αγωγή µε συνέπεια να επηρεάζονται τα αποτελέσµατα.  

Επιπλέον πολλές φορές οι τιµές εκκίνησης είναι συνήθως διαφορετικές αλλά 

από την άλλη και στις επιδηµιολογικές µελέτες η παράλληλη πρόσληψη και 

άλλων θρεπτικών συστατικών ως µέρος της καθηµερινής διατροφής σε 

πιοκίλες ποσότητες δρα συνεργιστικά µε αυτή των αντιοξειδωτικών. Συνήθως 

στις κλινικές έρευνες οι ποσότητες των αντιοξειδωτικών που δίνονται είναι 

µεγάλες και για µικρό σχετικά χρονικό διάστηµα. (Αντώνιος Ζαµπέλας : 

Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας 1. Ιατρικές εκδόσεις 

Π.Χ. Πασχαλίδης. 2007). 

 

Είναι λοιπόν απαραίτητος ο σχεδιασµός κλινικών µελετών σε υγιείς 

πληθυσµούς µε πρόσληψη µικρών ποσοτήτων αντιοξειδωτικών και για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα. Οι συστάσεις για τον Αµερικάνικο πληθυσµό σε 

σχέση µε την πρόσληψη των αντιοξειδωτικών βιταµινών όπως οι C, E  έχουν 

αυξηθεί αφού µε βάση επιδηµιολογικών µελετών φαίνεται ότι ένα µεγάλο 

ποσοστό του πληθυσµού δεν προσλαµβάνει τις αναγκαίες ηµερήσιες 

ποσότητες. Για το λόγο αυτό ο Αµερικανικός Σύλλογος ∆ιαιτολόγων 

υποστηρίζει πως: <<Η καλύτερη διατροφική πολιτική για την προαγωγή της 

υγείας µειώνοντας τον κίνδυνο χρόνιων παθήσεων είναι η συνετή επιλογή 

ενός εύρους τροφών>>. Επιπρόσθετες βιταµίνες και ιχνοστοιχεία από 

εµπλουτισµένα προϊόντα ή από συµπληρώµατα µπορούν να βοηθήσουν 

ορισµένους ανθρώπους ώστε να προσλαµβάνουν τις αναγκαίες ηµερήσιες 

ποσότητες. (Αντώνιος Ζαµπέλας : Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε 

Στοιχεία Παθολογίας 1. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 2007, σελ. 271). 

 

Τα αποτελέσµατα των ερευνών που µελετούν την επίδραση του καφέ στα 

επίπεδα των λιπιδίων είναι πάλι αντικρουόµενα. Η υψηλή κατανάλωση καφέ 

(720ml/ηµέρα) προκαλεί µικρού βαθµού αύξηση της ολικής χοληστερόλης 
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(9mg/dl), της LDL χοληστερόλης (6mg/dl) και της HDL χοληστερόλης (4mg/dl). 

Ο καφές που παρασκευάζεται µε βρασµό (π.χ ελληνικός καφές) προκαλεί 

ακόµη µεγαλύτερη αύξηση των επιπέδων των λιπιδίων του πλάσµατος σε 

σχέση µε τον καφέ φίλτρου αφού ο πρώτος περιέχει το συστατικό kafestol 

που αυξάνει τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης στον ορό. Οι περισσότερες 

µεγάλης κλίµακας πληθυσµιακές µελέτες απέτυχαν να συσχετίσουν την 

κατανάλωση καφέ µε την συχνότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Οι όποιες 

συσχετίσεις βρέθηκαν φαίνεται ότι οφείλονταν σε διάφορους παράγοντες 

κινδύνου που εµφάνιζαν τα άτοµα που κατανάλωναν καφέ. Τα άτοµα που 

έπιναν καφέ εµφάνιζαν µεγαλύτερη πρόσληψη κορεσµένου λίπους και 

χοληστερόλης, κάπνιζαν περισσότερα τσιγάρα ηµερησίως και είχαν χαµηλή 

φυσική δραστηριότητα σε σχέση µε τα άτοµα που δεν έπιναν καφέ. (Αντώνιος 

Ζαµπέλας : Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε Στοιχεία Παθολογίας 1. 

Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 2007, σελ. 272). 

 

Αντίθετα το τσάι, η κατανάλωση αφεψήµατος παρουσιάζει προστατευτική 

επίδραση έναντι της στεφανιαίας νόσου η οποία οφείλεται στα φλαβονοειδή 

που περιέχει το τσάι και τα οποία δρουν ως αντιοξειδωτικά. 

(Αθηροσκλήρυνση: Βιοχηµική προσέγγιση, υπό ∆ιονυσίου-Αστερίου, Αµαλία 

Γ. Αθήνα: Πασχαλίδης 1997, σελ. 202). 

 

Επίσης η πρόσληψη συµπληρωµάτων ασβεστίου προκαλεί µικρού βαθµού 

µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης σε υπερχοληστερολαιµικούς 

άνδρες. Σε µια διπλή τυφλή µελέτη µε χρήση εικονικού φαρµάκου, η 

πρόσληψη 1200mg ανθρακικού ασβεστίου ηµερησίως οδήγησε σε µείωση της 

LDL χοληστερόλης κατά 4,4% και αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 4,1%. 

Ταυτόχρονα µε τις σύγχρονες συστάσεις για αυξηµένη πρόσληψη ασβεστίου 

µε στόχο την πρόληψη της οστεοπόρωσης, το ασβέστιο είναι πιθανό να 

παρέχει ένα επιπλέον όφελος µε τη µείωση των επιπέδων της LDL 

χοληστερόλης. (Αντώνιος Ζαµπέλας : Κλινική ∆ιατολογία και ∆ιατροφή µε 

Στοιχεία Παθολογίας 1. Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης 2007, σελ. 271). 

 

Ένα ακόµη στοιχείο που µπορούµε να πάρουµε µέσο της διατροφής και έχει 

θετική επίδραση είναι η πρόσληψη χαλκού. Πιο συγκεκριµένα η χαµηλή 
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πρόσληψη χαλκού έχει θετική επίδραση στην αθηροσκληρυντική διεργασία 

παρεµποδίζοντας τις αντιοξειδωτικές διεργασίες και το µεταβολισµό των 

προσταγλαδινών. Αυξάνει την σχέση ΤχΑ/PGI2 ενώ συνεργεί στην αύξηση 

της χοληστερόλης του πλάσµατος και στην υπέρταση. Ο αντιοξειδωτικός 

ρόλος του χαλκού στον οργανισµό οφείλεται στην καταλυτική δράση της 

εξαρτηµένης από το χαλκό υπεροξειδισµουτάσης, η δραστικότητα της οποίας 

ελαττώνεται όταν η δίαιτα είναι φτωχή σε χαλκό. Η ελαττωµένη δραστικότητα 

του ενζύµου, µεταξύ των άλλων, µπορεί να επιταχύνει την οξείδωση των LDL 

και να οδηγήσει σε βλάβη του ενδοθηλίου. 

Η αύξηση της χοληστερόλης του πλάσµατος σε έλλειψη χαλκού 

οφείλεται στη αύξηση της δραστικότητας της ΗMG-αναγωγάσης γιατί αυξάνει 

η παραγωγή της γλουταθειόνης στο ήπαρ η οποία συγκαταλέγεται στους 

ενεργοποιητές του ενζύµου, ενώ η αύξηση του λόγου ΤχΑ/PGI2 οφείλεται 

στην αυξηµένη συγκέντρωση των προϊόντων οξειδώσεως των λιπαρών οξέων 

τα οποία ενεργοποιούν  τη συνθετάση της PGH  αλλά αναστέλλουν τη 

συνθετάση της PGI2. Ελεύθερα ιόντα χαλκού τα οποία να συνδέονται µε την 

in vitro οξείδωση των LDL δεν υπάρχει in vivo. Υψηλά επίπεδα χαλκού στον 

ορό συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων αλλά δεν 

είναι ισοδύναµα µε τα υψηλά επίπεδα του χαλκού της διατροφής. 

(Αθηροσκλήρυνση: Βιοχηµική προσέγγιση, υπό ∆ιονυσίου-Αστερίου, Αµαλία 

Γ. Αθήνα: Πασχαλίδης 1997, σελ. 199-200). 

 

10. Λειτουργικά τρόφιµα και δυσλιπιδαιµία 

 

Οι φυτικές στερόλες και στανόλες έχουν παρεµφερή δοµή µε τη χοληστερόλη 

και αυτή η οµοιότητα τούς επιτρέπει να καταλαµβάνουν τη θέση της 

χοληστερίνης, µε αποτέλεσµα να µειώνεται σε ένα βαθµό η απορρόφησή της 

και η αύξηση των επιπέδων της στο αίµα. Οι στερόλες περιέχονται σε µικρές 

ποσότητες σε πολλά φρούτα, λαχανικά, ξηρούς καρπούς, σπόρους, όσπρια, 

φυτικά έλαια και άλλες φυτικές πηγές, και είναι βασικά συστατικά των φυτικών 

κυτταρικών µεµβρανών. Οι στανόλες εντοπίζονται σε πολύ χαµηλά επίπεδα 

σε παρόµοια τρόφιµα, αλλά παράγονται από την υδρογόνωση των 

φυτοστερολών για εµπορική χρήση. (http://www.vita.gr). 
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Όσοι ακολουθούν τις συνήθεις δυτικού τύπου δίαιτες, καταναλώνουν 

καθηµερινά 20-50mg στανολών και 150-400mg στερολών. Σε τόσο χαµηλά 

επίπεδα, οι στερόλες και οι στανόλες δεν έχουν κλινικά σηµαντική επίδραση 

στη µείωση της χοληστερόλης. Μπορούµε να µειώσουµε τη χοληστερόλη και 

τον κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων, εάν ακολουθούµε µια υγιεινή και 

ισορροπηµένη διατροφή (χαµηλή σε κορεσµένα λίπη και χοληστερόλη, µε την 

επιθυµητή περιεκτικότητα σε ω-3 και ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και 

πλούσια σε φρούτα και λαχανικά) και ασκούµαστε τακτικά. 

(http://www.vita.gr). 

 

Τα ευρήµατα πολλών κλινικών ερευνών υποδεικνύουν ότι οι φυτοστερόλες και 

οι φυτοστανόλες µειώνουν την ολική και την LDL χοληστερόλη, 

 αποτρέποντας εν µέρει την απορρόφηση της χοληστερόλης. Επίσης, τα 

αποτελέσµατά τους είναι επιπρόσθετα εκείνων που επιτυγχάνονται µε άλλες 

στρατηγικές, όπως π.χ. µε δίαιτα χαµηλή σε λίπος ή/και µε τη χρήση 

υποχοληστερολαιµικών φαρµάκων, όπως οι στατίνες. Έρευνες έδειξαν ότι 

µπορεί να επιτευχθεί µείωση της χοληστερόλης καταναλώνοντας 1-3g 

φυτικών στερολών ή στανολών καθηµερινά, αλλά δεν επιτυγχάνεται 

περαιτέρω µείωση µε πρόσληψη µεγαλύτερη των 3g. Πρόσφατη µετα-

ανάλυση, που πραγµατοποιήθηκε από το τµήµα ∆ιαιτολογίας και Ανθρώπινης 

∆ιατροφής του Πανεπιστηµίου «McGill» στον Καναδά και δηµοσιεύτηκε το 

2008 στο «Food and Nutrition Research», κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η 

κατανάλωση προϊόντων µε φυτικές στερόλες και στανόλες µειώνει τις 

συγκεντρώσεις της «κακής» χοληστερόλης (LDL), αλλά η µείωση αυτή 

σχετίζεται µε τα επίπεδα «κακής» χοληστερόλης του κάθε ατόµου, το προϊόν, 

τη συχνότητα κατανάλωσης και τη διάρκεια λήψης των συγκεκριµένων 

προϊόντων. Ορισµένες έρευνες έδειξαν ότι η µείωση της LDL ήταν υψηλότερη 

όταν οι στερόλες και οι στανόλες προστέθηκαν σε επαλείµµατα (spreads), 

µαγιονέζες, ντρέσινγκ, στο γάλα και το γιαούρτι από ό,τι στα δηµητριακά, τις 

σοκολάτες, τους χυµούς ή τα κρουασάν. (http://www.vita.gr). 

Καταναλώνοντας καθηµερινά 2g φυτοστερολών ή φυτοστανολών 

παρατηρείται µείωση της LDL χοληστερόλης κατά 10%. Μείωση της τάξεως 

του 15% της LDL χοληστερόλης µπορεί να επιτευχθεί εάν συνδυαστούν 2g 



 131 

φυτοστερολών ή φυτοστανολών µε υγιεινή διατροφή ευεργετική για την 

καρδιά, χαµηλή σε κορεσµένα λίπη. (http://www.eufic.org). 

Από επιδηµιολογικά στοιχεία εκτιµάται ότι µείωση της LDL χοληστερόλης κατά 

10% µειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων καθ’ όλη τη διάρκεια 

ζωής κατά 20%. Οι φυτοστερόλες και οι φυτοστανόλες µπορούν να 

καταναλώνονται µε ασφάλεια, καθώς έχουν ένα σηµαντικό ιστορικό ασφαλούς 

χρήσης τους από το 1999 σε διάφορες ευρωπαϊκές χώρες και έχουν περάσει 

από ένα εκτεταµένο πρόγραµµα αξιολόγησης της ασφάλειας τους. Άλλωστε, 

οι φυτοστερόλες και οι φυτοστανόλες, έχουν περάσει από τη διαδικασία 

έγκρισης και έχουν λάβει σχετική έγκριση για χρήση τους ως «καινοφανή» 

τρόφιµα. Ωστόσο, η καθηµερινή κατανάλωση 2-3g στερολών και στανολών 

για χρονικό διάστηµα ενός έως δώδεκα µηνών ενδέχεται να προκαλέσει 

µέτρια πτώση στα επίπεδα καροτενοειδών του πλάσµατος· αυτό µπορεί να 

αποφευχθεί µε την κατανάλωση των συνιστώµενων 5 µερίδων φρούτων και 

λαχανικών µε υψηλή περιεκτικότητα σε καροτενοειδή (π.χ. σκούρα πράσινα, 

κίτρινα και πορτοκαλί φρούτα και λαχανικά). (http://www.eufic.org). 

Εφόσον η κατανάλωση ποσοτήτων µεγαλύτερων των 3g δεν επιφέρει 

περαιτέρω µείωση της χοληστερόλης και ενδέχεται να µειώσει τα επίπεδα  β-

καροτενίου στο αίµα, η Επιστηµονική Επιτροπή Τροφίµων συµφώνησε ότι θα 

ήταν συνετό να αποφεύγεται κατανάλωση µεγαλύτερη των 3g. Ως εκ τούτου, η 

Ευρωπαϊκή Επιτροπή ενέκρινε την προσθήκη φυτοστερολών και 

φυτοστανολών σε διάφορα τρόφιµα (π.χ. λιπαρές ύλες για επάλειψη, σάλτσες 

για σαλάτες, γάλα, γάλα που έχει υποστεί ζύµωση, προϊόντα τύπου 

γιαουρτιού και τυριών, ποτά από σόγια και πικάντικες σάλτσες), µε την 

προϋπόθεση ότι αυτά τα τρόφιµα µπορούν να διαιρεθούν σε µερίδες που 

περιέχουν το πολύ 3g φυτοστερολών και φυτοστανολών (στην περίπτωση 

που καταναλώνεται µία µερίδα την ηµέρα) ή 1g (στην περίπτωση τριών 

µερίδων την ηµέρα). Οι κανονισµοί της Ευρωπαϊκής Επιτροπής σχετικά µε τη 

διατροφική επισήµανση ορίζουν ότι κάθε προϊόν πρέπει να φέρει σαφή 

σήµανση ότι περιέχει φυτοστερόλες ή φυτοστανόλες, καθώς και έναν αριθµό 

πληροφοριών αναφορικά µε την καταλληλότητα και τη χρήση τους. 

(http://www.eufic.org). Μερικές από αυτές τις πληροφορίες είναι οι κάτωθι: 
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• το προϊόν απευθύνεται αποκλειστικά στα άτοµα που επιθυµούν να 

µειώσουν το επίπεδο της χοληστερόλης στο αίµα, 

• ασθενείς που λαµβάνουν φάρµακα για τη µείωση της χοληστερόλης 

πρέπει να καταναλώνουν το προϊόν υπό ιατρική παρακολούθηση, 

• το προϊόν ενδέχεται να µην είναι κατάλληλο για τη διατροφή των 

εγκύων και των θηλαζουσών γυναικών και των παιδιών ηλικίας κάτω των 

πέντε ετών. (http://www.eufic.org). 

Η βρώµη είναι ένα γνωστό δηµητριακό για την υποχοληστερολαιµική του 

δράση. Στο πλαίσιο µιας υγιεινής διατροφής, που διακρίνεται από την 

περιορισµένη κατανάλωση λιπαρών ουσιών (κυρίως ζωικής προελεύσεως) 

και την αυξηµένη σωµατική άσκηση η καθηµερινή κατανάλωση βρώµης 

µπορεί να οδηγήσει σε µείωση των επιπέδων της «κακής» χοληστερόλης στο 

αίµα (LDL), µε παράλληλη διατήρηση των επιπέδων της «καλής» 

χοληστερόλης στο αίµα (HDL) σε υψηλά επίπεδα. Αυτή η 

υποχοληστερολαιµική ιδιότητα της βρώµης οφείλεται στο γεγονός ότι είναι 

πλούσια σε διαλυτές φυτικές ίνες και συγκεκριµένα στην διαλυτή ίνα β- 

γλυκάνη. H β- γλυκάνη συναντάται κυρίως στα κυτταρικά τοιχώµατα των 

δηµητριακών σπόρων και έχει την ιδιότητα (http://www.healthyliving.gr).: 

1. Να δηµιουργεί µέσα στο έντερο ένα είδος ζελατίνης, που δεσµεύει την 

χοληστερόλη και δεν επιτρέπει την απορρόφησή της από το έντερο. 

2. Να δεσµεύει τα χολικά οξέα στο λεπτό έντερο µε αποτέλεσµα την µείωση 

της χοληστερόλης στο αίµα. 

3. Να συµβάλλει στη µείωση της ζύµωσης από τα βακτήρια του παχέος 

εντέρου, µε αποτέλεσµα να αναστέλλεται η σύνθεση χοληστερόλης. 

(http://www.healthyliving.gr). 

 

Παρόλο που η κύρια πηγή της β- γλυκάνης είναι η βρώµη, τη συναντάµε 

επίσης στο σιτάρι και στο ρύζι. Άλλες πηγές διαλυτών ινών είναι τα φρούτα, τα 

λαχανικά, τα όσπρια (φασόλια, φακές, ρεβίθια). Μελέτες έχουν δείξει ότι, σε 

µία ισορροπηµένη διατροφή, η καθηµερινή πρόσληψη 3 γρ. διαλυτών ινών 

βρώµης µπορεί να οδηγήσει έως και 2% σε µείωση των επιπέδων 

χοληστερόλης στο αίµα και έχει ως αποτέλεσµα την καρδιοαγγειακή 

προστατευτική δράση. Επιπρόσθετα, η κατανάλωση βρώµης συµβάλλει στον 
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έλεγχο σακχάρου και ινσουλίνης στο αίµα, στην καλή λειτουργία του πεπτικού 

και του ανοσοποιητικού συστήµατος. (http://www.healthyliving.gr). 

Εκτός από τις φυτικές ίνες και τις αντιοξειδωτικές ουσίες, η βρώµη είναι 

πλούσια σε βιταµίνες του συµπλέγµατος Β, σε βιταµίνη Ε, Κ, βιοτίνη και 

φυλλικό οξύ. Τα µέταλλα που περιέχει είναι το ασβέστιο, ο χαλκός, ο σίδηρος, 

το µαγνήσιο, το µαγγάνιο, ο φώσφορος και ο ψευδάργυρος. Η βρώµη, λόγω 

της αυξηµένης περιεκτικότητάς της σε φυτικές ίνες και πρωτεΐνες συµβάλλει 

και στη γρήγορη ικανοποίηση της όρεξης. (http://www.healthyliving.gr). 

Η βρώµη συνήθως διατίθεται στο εµπόριο ως πλιγούρι, µετά τον τεµαχισµό 

των καρπών ή σαν αλεύρι βρώµης, µετά από άλεση. Συνήθως, τρώγεται σε 

µορφή χυλού. Για να αυξήσουµε την κατανάλωση βρώµης µπορούµε να την 

εντάξουµε σε διάφορα γεύµατα καθηµερινά. Η πιο διαδεδοµένη χρήση της 

βρώµης είναι στο πρωινό γεύµα, που είναι και το σηµαντικότερο της ηµέρας. 

Στο πρωινό καταναλώνουµε συχνά τη βρώµη ως µούσλι και να τη 

συνοδεύσουµε µε γαλακτοκοµικά προϊόντα (γιαούρτι, γάλα, κεφίρ). Η βρώµη 

µπορεί να χρησιµοποιηθεί και στην αρτοποιία, παρασκευάζοντας ψωµί και 

µπισκότα από αλεύρι βρώµης. (http://www.healthyliving.gr). 

 

Χρησιµοποιείται σε διάφορες συνταγές στη µαγειρική, µε αντικατάσταση του 

ρυζιού από πλιγούρι (π.χ στα γεµιστά, σε σούπες, κρέας µε πλιγούρι). Η 

βρώµη χρησιµοποιείται επίσης σε διάφορες συνταγές της ζαχαροπλαστικής, 

κάνοντας διάφορα γλυκά πιο υγιεινά και ελαφρά. Είναι γνωστό, ότι µαζί µε τη 

βρώµη, πολλά τρόφιµα, όπως καρύδια και αµύγδαλα, ψάρια, ελαιόλαδο, είναι 

σε θέση να µειώσουν αρκετά τη χοληστερίνη, ακόµα και τα µήλα. Η σωστή και 

προσεκτική επιλογή τροφίµων και φαγητών συµβάλλει µαζί µε ένα υγιεινό 

τρόπο ζωής (αυξηµένη φυσική δραστηριότητα, µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, 

αποφυγή καπνίσµατος, µικρά και συχνά γεύµατα) να έχουµε καλά επίπεδα 

χοληστερίνης του αίµατος και γενικότερα καλή λειτουργία της καρδιάς. 

(http://www.healthyliving.gr). 

Με βάση τις τελευταίες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας 

(2011) για την αντιµετώπιση των δυσλιπιδαιµιών µέσω των λειτουργικών 

τροφίµων, οι τροφές που περιέχουν σόγια µπορούν να χρησιµοποιηθούν για 
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την αντικατάσταση ζωικών µε φυτικές πρωτεϊνες πλούσιες σε ακόρεστα 

λιπαρά µε αναµενόµενη µια µείωση της τάξης του 3-5% της κακής LDL-

χοληστερίνης σε άτοµα που έχουν αυξηµένη χοληστερίνη. (Γεώργιος Σ. 

Γκούµας, http://ygeia.tanea.gr). 

Οι συστάσεις αυτές έχουν βασιστεί σε πλήθος µελετών αλλά και σε µετα-

αναλύσεις σύµφωνα µε τις οποίες η κακή LDL-χοληστερίνη µειώνεται κατά 

4.2-5.5% µε παράλληλη µείωση κατά 10.7% των τριγλυκεριδίων και αύξηση 

κατά 3.2% της καλής HDL-χοληστερίνης. Αυτό γίνεται από τη µια µεριά γιατί 

πιθανά µειώνεται η σύνθεση χοληστερίνης στο ήπαρ και από την άλλη γιατί 

αντικαθίστανται προϊόντα που περιέχουν ζωικές πρωτεϊνες πλούσιες σε 

κορεσµένα λιπαρά από αντίστοιχα προϊόντα πρωτεϊνης σόγιας. Προκειµένου 

να έχουµε τα παραπάνω αποτελέσµατα απαιτείται η καθηµερινή κατανάλωση 

1-2 προϊόντων που περιέχουν σόγια (15-30 γραµµάρια σόγιας). (Γεώργιος Σ. 

Γκούµας, http://ygeia.tanea.gr). 

Η σόγια περιέχει σηµαντική ποσότητα πρωτεϊνών υψηλής διατροφικής αξίας, 

ανάλογης εκείνης των πρωτεϊνών του κρέατος και των 

γαλακτοκοµικών. Όµως, και σε αντίθεση µε τα ζωικά προϊόντα, δεν περιέχει 

παρά µόνο µικρή ποσότητα των ανθυγιεινών κορεσµένων λιπαρών οξέων: 

µόνο το 12-14% των λιπαρών οξέων της σόγιας είναι κορεσµένα ενώ το 

µεγαλύτερο ποσοστό είναι µονοακόρεστα (23%) και πολυακόρεστα (63%). 

Επιπλέον, η σόγια αποτελεί τη βασική πηγή ισοφλαβονών, µιας οµάδας 

φυτικών οιστρογόνων µε ισχυρή αντιφλεγµονώδη και αντιοξειδωτική δράση. 

Οι ισοφλαβόνες βελτιώνουν τη λειτουργία του ενδοθηλίου των αγγείων και 

επιδρούν µε θετικό τρόπο στη λειτουργία και έκφραση πολλών γονιδίων. 

(Γεώργιος Σ. Γκούµας, http://ygeia.tanea.gr). 

Η ευεργετική δράση της σόγιας στη χοληστερόλη, την αρτηριακή πίεση και το 

µεταβολισµό της γλυκόζης έχει αποδειχθεί σε σειρά µελετών σε άτοµα 

παχύσαρκα, µε µεταβολικό σύνδροµο, σακχαρώδη διαβήτη αλλά και σε 

γυναίκες µετά την εµµηνόπαυση.Όλα τα παραπάνω χαρακτηριστικά κάνουν 

τα προϊόντα που περιέχουν πρωτεϊνες σόγιας ιδιαίτερα ελκυστικά ως µέρος 

µιας υγιεινής διατροφής ακόµη και στα πλαίσια προγραµµάτων για την 

απώλεια βάρους: είναι άλλωστε γνωστό ότι σε σύγκριση µε τα λίπη και τους 



 135 

υδατάνθρακες οι τροφές που περιέχουν σηµαντική ποσότητα πρωτεϊνών 

προκαλούν µεγαλύτερο κορεσµό της όρεξης και βοηθούν καλύτερα στον 

έλεγχο της πείνας. Επιπλέον, και ειδικά στα άτοµα που έχουν οριακές 

αυξήσεις της χοληστερίνης και τα φάρµακα για τη µείωσή της δεν αποτελούν 

την πρώτη επιλογή, µπορεί να αποτελούν ένα σηµαντικό εργαλείο στα χέρια 

µας. (Γεώργιος Σ. Γκούµας, http://ygeia.tanea.gr). 

 

Η Κινέζικη κόκκινη µαγιά είναι ένας µύκητας που είναι εξαιρετικά σηµαντικός 

λόγω της χρήσεώς του, στην µορφή του ρυζιού κόκκινης µαγιάς, στην 

παραγωγή ορισµένων τροφίµων που έχουν υποστεί ζύµωση στην Άπω 

Ανατολή (ιδιαιτέρως στην Κίνα και στην Ιαπωνία).  Ωστόσο, πρόσφατες 

ανακαλύψεις των στατινών που µειώνουν την χοληστερόλη και που 

παράγονται στην µούχλα της ζύµωσης έχει προτρέψει έρευνες για τις πιθανές 

ιατρικές εφαρµογές. Το ρύζι κόκκινης µαγιάς έχει χρησιµοποιηθεί στην 

παραδοσιακή Κινέζικη βοτανολογία και στην παραδοσιακή Κινέζικη ιατρική. 

Ρύζι κόκκινης µαγιάς και µουρουνόλαδο «ισοδυναµούν» µε φάρµακο κατά της 

χοληστερίνης. (http://www.vita.gr). 

Το Ρύζι Κόκκινης Μαγιάς (Red Yeast Rice), σχετικά άγνωστο σε µας, 

χρησιµοποιείται στην Κίνα από τους αρχαίους χρόνους ως φάρµακο και 

παρασκευάζεται από την ζύµωση άσπρου ρυζιού µε την ποικιλία κόκκινης 

µαγιάς Monascus Purpureus. Στο δυτικό κόσµο το βρίσκουµε κυρίως σε 

συµπληρώµατα διατροφής. (http://www.vita.gr). 

Μια οµάδα ερευνητών του Health System's Chestnut Hill, νοσοκοµείου του 

Πανεπιστηµίου της Αριζόνα, έχει εστιάσει το ενδιαφέρον της γύρω από την 

προσπάθεια αντικατάστασης των φαρµάκων που αποβλέπουν στη µείωση 

της λεγόµενης «κακής χοληστερίνης» (LDL) µε συµπληρώµατα διατροφής και 

οδηγίες για την αλλαγή του καθηµερινού τρόπου ζωής. (http://www.vita.gr). 

Η επιστηµονική οµάδα στράφηκε στο ρύζι κόκκινης µαγιάς, έχοντας κάποιες 

ενδείξεις από παλιότερες έρευνές της ότι µειώνει τη χοληστερίνη LDL. 

Κατάρτισαν δυο διαφορετικά προγράµµατα αντιµετώπισης της χοληστερίνης 

και µοίρασαν 74 εθελοντές µε υψηλά επίπεδα χοληστερίνης σε δύο οµάδες. Η 
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µία οµάδα λάµβανε ένα φάρµακο, το οποίο βασίζεται στη στατίνη 

Symvastatin, για να ρίξει τα επίπεδα χοληστερίνης. Η άλλη λάµβανε 

συµπλήρωµα διατροφής µε ρύζι κόκκινης µαγιάς και αµπούλες 

µουρουνόλαδου (πλούσιου σε ω-3 λιπαρά). (http://www.vita.gr). 

Μετά από 12 εβδοµάδες συνέκριναν τα αποτελέσµατα: 42,4% µείωση των 

επιπέδων της κακής χοληστερίνης για την οµάδα του ρυζιού κόκκινης µαγιάς 

έναντι 39,6% για την οµάδα που έπαιρνε το φάρµακο. Όσοι έπαιρναν το 

συµπληρώµατα είχαν χάσει κατά µέσο όρο 4,7 κιλά, ενώ οι άλλοι µόλις κάτι 

λιγότερο από ένα κιλό! (http://www.vita.gr). 

Εποµένως, η αλλαγή των διατροφικών συνηθειών µε τη βοήθεια ειδικών 

συµπληρωµάτων διατροφής µπορεί να βοηθήσει άτοµα που έχουν υψηλά 

επίπεδα χοληστερίνης να αποφύγουν τα φάρµακα που βασίζονται σε στατίνες 

και, σε µερικές περιπτώσεις, προκαλούν επιπλοκές. Παρ’ όλα αυτά, οι ειδικοί 

συνιστούν στους καρδιοπαθείς να συνεχίσουν να λαµβάνουν στατίνες καθώς 

τα επιστηµονικά στοιχεία δείχνουν ότι µειώνουν σηµαντικά τις πιθανότητες 

θανάτου. (http://www.vita.gr). 
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11. Ενδεικτικό εβδοµαδιαίο διαιτολόγιο 1700 Kcal  

(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Ηµέρα 1η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινό:  

2 φρυγανιές ολικής αλέσεως (20γρ.), 1κουταλάκι του γλυκού µαργαρίνη 

(µαλακή) (5γρ.), 1 κουταλιά της σούπας µέλι (20γρ.) καφές (προαιρετικά) και 1 

φλιτζάνι γάλα 0-1% λιπαρά. 

 

πρόγευµα: 

2 φρούτα (αχλάδι, µήλο, µανταρίνι, πορτοκάλι…κ.λ.π.) 

 

Μεσηµεριανό: 

 2 µέτρια µπιφτέκια µε κιµά σόγιας φούρνου ή σχάρας (120γρ.), δηλαδή  1 

φλιτζάνι κιµά σόγιας βρασµένο και στραγγισµένο, 1 φλιτζάνι κρεµµύδι ξερό 

ψιλοκοµµένο, 2 ασπράδια αυγού (70γρ.), ½ φλιτζάνι κουάκερ βρόµης (αντί για 

ψωµί ή φρυγανιά), σκόρδο, µαϊντανό, δυόσµο και 1 κουταλιά της σούπας 

ελαιόλαδο. 1 φέτα ψωµί και  

Σαλάτα: 2 φλιτζάνια µαρούλι, 1 φλιτζάνι φρέσκο κρεµµύδι, άνηθο, 1 κουταλιά 

της σούπας ελαιόλαδο και λεµόνι ή ξύδι. 

 

Απογευµατινό: 

 1 φρούτο 

 

Βραδινό:  

1 κεσεδάκι γιαούρτι 2% (170γρ.) και 1κουταλιά της σούπας µέλι (20γρ.) και 1 

φέτα ψωµί ολικής αλέσεως (30γρ.). 

 

Προ ύπνου: 

 1 φρούτο και 2,5 καρύδια ή 5 µισά.    
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Ηµέρα 2η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινό: 

1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως (30γρ.), 1 φέτα βραστή γαλοπούλα (30γρ.), 1 

κουταλιά του γλυκού µαργαρίνη 5 γρ., 1 φλιτζάνι γάλα µε χαµηλά λιπαρά 

(καφές προαιρετικά). 

 

Πρόγευµα: 

2 φρούτα και 6 µισά καρύδια ή 3 ολόκληρα 

 

Μεσηµεριανό: 

Φακόρυζο, Βραστές φακές 1φλιτζάνι, 1φλιτζάνι ντοµάτα και 1 φλιτζάνι 

κρεµµύδι, 1/3 του φλιτζανιού ρύζι, σκόρδο, 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο 

και 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως (30γρ.) και 30 γρ. άπαχη µυζήθρα 4-10% ή 

τυρί τύπου κότατζ (50γρ.) και  

σαλάτα κολοκυθάκια 1 φλιτζάνι βρασµένα,1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο 

και λεµόνι. 

 

Απογευµατινό: 

2 φρούτα 

 

Βραδινό: 

Γιαούρτι 2/3 του φλιτζανιού ή 170 γρ. και 1 φρούτο (µικρή µπανάνα), 1 

κουταλιά της σούπας µέλι και ½ φλιτζάνι κουάκερ βρόµης. 

 

Προ ύπνου: 

1φρυγανιά αλέσεως και τυρί κότατζ 50γρ. 

 
 
Ηµέρα 3η 

(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
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Πρωινό: 

Γιαούρτι 2% (170γρ), ½ φλιτζάνι κουάκερ βρόµης, 1 φρούτο και 1 κουταλιά 

της σούπας µέλι   

 

Πρόγευµα: 

2 φρυγανιές ολικής αλέσεως (20γρ.), άπαχο τυρί µε λίγα λιπαρά π.χ άπαχη 

µυζήθρα (30γρ.) ή τυρί τύπου κότατζ (50γρ.). και 1 φρούτο. 

 

Μεσηµεριανό: 

120 γρ. Ψάρι φούρνου ή σχάρας ή στην κατσαρόλα ή στον ατµό) κατά 

προτίµηση λιπαρό ψάρι (που είναι πλούσιο σε πολυακόρεστα ω3) ψάρι όπως 

σολοµό, τσιπούρα, σκουµπρί, τόνο κ.α. και 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο. 

Και σαλάτα: βραστό κουνουπίδι ή µπρόκολο 1φλιτζάνι, 1µικρή βραστή 

πατάτα, 1φλιτζάνι βραστό καρότο και 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο και 2 

φέτες ψωµί ολικής αλέσεως. 

 

Απογευµατινό: 

2 φρούτα 

 

Βραδινό: 

2 φρυγανιές και 2 κουταλιές του γλυκού ταχίνι και 1 φλιτζάνι γάλα 0-2%  

 

Προ ύπνου: 

1 φρούτο 

 

 

Ηµερα 4η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινο: 

2 φέτες ψωµί του τόστ ολικής αλέσεως,1 φέτα τυρί µε λίγα λιπαρά εως 10% 

λιπαρά (30γρ.),1 φέτα βραστή γαλοπούλα (30γρ.) (καφές προαιρετικά). 
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Πρόγευµα: 

2 φρυγανιές ολικής αλέσεως (20γρ.), 1 κουταλιά του γλυκού µαργαρίνη (5γρ.), 

1 κουταλιά της σούπας µέλι ή µαρµελάδα(20γρ.) και 1 φλιτζάνι γάλα µε 

χαµηλά λιπαρά και 1 φρούτο. 

 

Μεσηµεριανό: 

Κοτόπουλο στήθος (90γρ.) λευκό κρέας χωρίς πέτσα και 1 φλιτζάνι µπάµιες ή 

φασολάκια πράσινα µαγειρεµένα µε 1 φλιτζάνι κρεµµύδι και ½ φλιτζάνι 

ντοµάτα και 1 µικρή πατάτα και µυρωδικά (µαϊντανό και σκόρδο) και 2 

κουταλιές της σούπας ελαιόλαδο και 1 φέτα ψωµί και 5 ελιές. 

 

Απογευµατινό: 

2 φρούτα και καρύδια 4 µισά ή 6 αµύγδαλα 

 

Βραδινό: 

1 ποτήρι γάλα 2% και 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως και 1 κουταλιά του γλυκού 

µαργαρίνη και 1 κουταλιά της σούπας µέλι ή µαρµελάδα. 

 

Προ ύπνου: 

1 φρούτο και 4 µισά καρύδια. 

 

 
Ηµέρα 5η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινό: 

Οµελέτα  µε 1 αυγό ολόκληρο και 2 ασπράδια  και 50 γρ. τυρί κότατζ και 1 

κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο.1 φρούτο. 

 

Πρόγευµα: 

∆ηµητριακά 1 φλιτζάνι και 1 φλιτζάνι γάλα και 1 φρούτο. 

 

Μεσηµεριανό: 
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Σπανάκι 1 φλιτζάνι, 1/3 του φλιτζανιού ρύζι, 1 φλιτζάνι κρεµµύδι, ½ φλιτζάνι 

ντοµάτα, 1κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο, 60 γρ. άπαχη µυζήθρα και 1 φέτα 

ψωµί. 

 

Απογευµατινό: 

2 φρούτα 

 

Βραδινό: 

1 γιαούρτι 2%, 1/3 ρύζι και 1 φέτα ψωµί και 1 φρούτο 

 

Προ ύπνου: 

1 φρούτο 

 

 

Ηµέρα 6η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινό: 

2 φέτες ψωµί 60 γρ., 1 κουταλάκι µαργαρίνη, και 1 φέτα βραστή γαλοπούλα 

(Καφές προαιρετικά) 

 

Πρόγευµα: 1 φλιτζάνι γάλα και 2 φρούτα 

 

Μεσηµεριανό:  

Ψάρι 120 γρ. (λιπαρό ψάρι) µαγειρεµένο στο φούρνο, στη σχάρα, στον ατµό ή 

στην κατσαρόλα και 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο και σαλάτα 2 φλιτζάνια 

µαρούλι 2 φλιτζάνια, 1 φλιτζάνι φρέσκο κρεµµύδι, 1φλιτζάνι ρόκα και 

1κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο και λεµόνι και 2 φέτες ψωµί ολικής αλέσεως. 

 

Απογευµατινό: 

2/3 του φλιτζανιού γιαούρτι ή 1 κεσεδάκι και 1 κουταλιά της σούπας µέλι και 1 

φρούτο και 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως. 
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Βραδινό: 

2 φρυγανιές ολικής αλέσεως και 1 κουταλάκι του γλυκού ταχίνι και 1 φρούτο. 

 

Προ ύπνου: 

1 φρούτο 

 
 
Ηµέρα 7Η  
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 
 
Πρωινό: 

2 φέτες ψωµί, 1 κουταλάκι του γλυκού µαργαρίνη και 1 κουταλιά της σούπας 

µέλι ή µαρµελάδα. 

1 φλιτζάνι γάλα. 

 

Πρόγευµα: 

2 φρούτα 

 

Μεσηµεριανό: 

1 φλιτζάνι ζυµαρικά ολικής αλέσεως και άπαχο µοσχάρι 120γρ. και 1φλιτζάνι 

κρεµµύδι ξερό και ½ φλιτζάνι ντοµάτα και σκόρδο και 1 κουταλιά της σούπας 

ελαιόλαδο και 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως. 

 

Απογευµατινό:  

2 φρούτα    

 

Βραδινό: 

Σαλάτα 1 φλιτζάνι λάχανο ή µαρούλι ή σπανάκι και 1 φλιτζάνι κρεµµυδάκι 

φρέσκο και 30 γρ. άπαχη µυζήθρα ή 50 γρ. τυρί τύπου κότατζ και 1 κουταλιά 

της σούπας ελαιόλαδο και 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως. 

 

Προ ύπνου: 

 1 φρούτο.       
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Συµβουλές: 

 

H χοληστερίνη όπως ήδη έχουµε αναφέρει είναι ουσία αποκλειστικά ζωικής 

προέλευσης. Οπότε, οι τροφές φυτικής προέλευσης (λαχανικά, φρούτα, 

όσπρια, ξηροί καρποί, αµυλούχα προϊόντα, έλαια) περιέχουν µηδενική 

ποσότητα χοληστερίνης. Χοληστερίνη  επίσης δεν περιέχει και το ασπράδι του 

αυγού. (http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-

mhnes/). 

 

Γενικότερα 

Προτιµήστε καλύτερα: 

-Ψωµί, παξιµάδια και φρυγανιές ολικής άλεσης, κρίθινα ή βρώµης 

-Καστανό ρύζι, όσπρια 

-ζυµαρικά ολικής αλέσεως  

-άπαχα και ηµιάπαχα γαλακτοκοµικά 

-Kοτόπουλο και γαλοπούλα χωρίς πέτσα  

-Άπαχα κοµµάτια κρέατος 

-Ψάρια ψητά ή βραστά ή στον ατµό  

-Φρούτα µε τη φλούδα και φρέσκους χυµούς 

-Λαχανικά, ωµά, βραστά ή ψητά 

-Eλαιόλαδο, ταχίνι, σουσάµι 

-Τροφιµα εµπλουτισµένα µε φυτικές στερόλες-στανόλες π.χ γαλακτοκοµικά 

και φυτικές µαργαρίνες εµπλουτισµένες 

-Προϊόντα σόγιας όπως π.χ κιµά σόγιας και προϊόντα βρώµης 
(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-
mhnes/). 
 

 

Αποφύγετε να καταναλώνετε: 

-Αρτοσκευάσµατα (µπισκότα, κρουασάν, τσουρέκια) 

-Πατάτες τηγανητές, πατατάκια, ποπ κορν  

-Γλυκά (πάστες, τούρτες, γλυκά ταψιού, παγωτά κλπ.) 

-Kρέµες γάλακτος, πλήρες και συµπυκνωµένο γάλα, γιαούρτι και τυριά µε 

πολλά λιπαρά 

-Πουλερικά µε πέτσα, πανσέτες, κατσικάκι µε πέτσα, αρνάκι 
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-Aλλαντικά (µπέικον, σαλάµι, µορταδέλα κλπ.) 

-Έτοιµο φαγητό (πίτσες, τσίζµπεργκερ, καρµπονάρα κλπ.) 

-Πολλά αυγά (έως 2 την εβδοµάδα) 

-Αυγοτάραχο 

-Εντόσθια 

-Bούτυρο, µαγειρικά λίπη, λιπαρές σάλτσες 

-τηγανητά 

(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-

mhnes/). 

 

Ξεκινήστε την άσκηση µε γρήγορο περπάτηµα, χαλαρό τρέξιµο, κολύµπι ή και 

χορό τουλάχιστον για 30-45 λεπτά την ηµέρα τουλάχιστον 4-5 φορές την 

εβδοµάδα. Σταµατήστε ή ελαττώστε το κάπνισµα και περιορίστε την 

κατανάλωση του αλκοόλ. 

(http://www.vita.gr/ygeia/article/1160/pikste-th-xolhsterinh-sas-se-dyo-

mhnes/). 
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