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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

        Η βιταµίνη Ε είναι µια λιποδιαλυτή βιταµίνη που αποθηκεύεται σε πολλούς ιστούς, 

µε  κυριότερο  το λιπώδη ιστό. Περιλαµβάνει οκτώ χηµικές ενώσεις, που οµαδοποιούνται 

σε δύο κατηγορίες: τις τοκοφερόλες και τις τοκοτριενόλες. Η κύρια λειτουργία της είναι η 

διατήρηση της ακεραιότητας των µεµβρανών. Ακόµα, έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση. 

Πλούσιες πηγές βιταµίνης Ε είναι τα φυτικά έλαια, οι σπόροι δηµητριακών, οι ξηροί 

καρποί και τα πράσινα φυτά. Η ανεπάρκειά της είναι σπάνια και παρατηρείται όταν δεν 

καταναλώνεται φυτικό λίπος ή όταν τηγανίζεται, οπότε καταστρέφεται µε την υψηλή 

θερµοκρασία και δεν µπορεί να απορροφηθεί. Σοβαρή ανεπάρκεια προκαλεί νευρολογικά 

συµπτώµατα, διαταραχή ισορροπίας και συντονισµού (αταξία), πάθηση αισθητήριων 

νεύρων (περιφερική νευροπάθεια), µυϊκή αδυναµία (µυοπάθεια), βλάβη στον 

αµφιβληστροειδή χιτώνα (µελαγχρωστική αµφιβληστροειδοπάθεια), ευερεθιστότητα, 

αναιµία, οιδήµατα, αιµολυτική αναιµία και βρογχοπνευµονική δυσπλασία σε πρόωρα 

νεογνά. 

       Στην παρούσα πτυχιακή µελέτη ασχοληθήκαµε µε τη βιταµίνη Ε και τα 

συµπληρώµατά της στην πρόληψη και τη θεραπεία χρόνιων νοσηµάτων. Υπάρχουν πολλές 

έρευνες, οι οποίες αποδεικνύουν ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να έχει ευεργετική επίδραση 

στην πρόληψη και τη θεραπεία ορισµένων ασθενειών. Η βιταµίνη Ε φάνηκε να σχετίζεται 

αρνητικά µε τη στεφανιαία νόσο, το έµφραγµα του µυοκαρδίου, το  θάνατο από καρδιακή 

νόσο και την καρωτιδική αθηροσκλήρωση. Αρκετές έρευνες έδειξαν την προστατευτική 

δράση της βιταµίνης Ε σε παθήσεις της όρασης, όπως στην εκφύλιση ωχράς κηλίδας, στον 

καταρράκτη και στο γλαύκωµα. Ακόµα, υπήρξαν έρευνες που έδειξαν ότι η βιταµίνη Ε 

µπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη, αλλά και στη θεραπεία της νεφρικής νόσου, να 

καθυστερήσει την εξέλιξη της νεφρικής ίνωσης. Η βιταµίνη Ε και τα συµπληρώµατά της 

έχουν προστατευτική δράση στην εµφάνιση αρκετών µορφών καρκίνου, 

συµπεριλαµβανοµένου του καρκίνου του προστάτη, του πνεύµονα, του ανώτερου 

γαστρεντερικού, του παχέος εντέρου, του παγκρέατος και του µαστού.  Υπάρχουν στοιχεία 

που υποστηρίζουν ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να έχει ευεργετική δράση έναντι του 

σακχαρώδη διαβήτη, καθώς µπορεί να µειώσει τη γλυκόζη του πλάσµατος, τη 

γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη και να επηρεάσει την απόκκριση των β-κυττάρων στη 

γλυκόζη. Τέλος, υπήρξαν µελέτες που υποστήριξαν ότι η βιταµίνη Ε και τα 

συµπληρώµατά της µπορούν να επιβραδύνουν την εξέλιξη της άνοιας. Ωστόσο, τα 

αποτελέσµατα των ερευνών ήταν αντικρουόµενα. 
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ABSTRACT 

     

          Vitamin E is a fat-soluble vitamin that is stored in many tissues, but most notably in 

adipose tissue. It contains eight different compounds that can be grouped into two 

categories: tocopherols and tocotrienols. Its primary function is to maintain the integrity of 

the membranes but it also has strong antioxidant properties. Vegetable oils, cereal grains, 

nuts and green vegetables are excellent sources of Vitamin E. Its deficiency is rare and 

occurs when vegetable fat is not consumed at all or when it is fried; resulting in its being 

damaged by high temperatures and thus it cannot be absorbed. Severe deficiency of 

Vitamin E causes neurological symptoms, loss of balance and coordination (ataxia), 

sensory nerve disorder (peripheral neuropathy), muscular weakness (myopathy), retinal 

damage (retinitis pigmentosa), irritability, anemia, edema, hemolytic anemia and 

bronchopulmonary dysplasia to premature newborns. 

           In this particular thesis, we examined vitamin E and its supplements in preventing 

and treating chronic diseases. There are many studies that demonstrate that vitamin E may 

have a beneficial effect in the prevention and treatment of certain diseases. Vitamin E 

appeared to be negatively associated with coronary heart disease, myocardial infarction, 

death from heart disease and the carotid atherosclerosis. Moreover, several studies have 

shown that vitamin E has a protective effect against vision disorders, such as macular 

degeneration, cataract and glaucoma. Furthermore, there were studies that indicated that 

vitamin E can be helpful towards the prevention and treatment of kidney disease and it 

may delay the progression of renal fibrosis. In addition, vitamin E and its supplements 

have a protective activity against the occurrence of several forms of cancer, including 

prostate, lung, upper gastrointestinal tract, pancreatic, colon, and breast cancer. There are 

also some findings which claim that vitamin E may also have a beneficial effect against 

diabetes, since it can reduce plasma glucose and glycosylated hemoglobin and it can affect 

the beta-cell response to glucose. Finally, there were studies that suggested that vitamin E 

and its supplements can slow the progression of dementia. However, the results of these 

surveys were conflicting. 

 

 



4 

 

 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 

            ΠΕΡΙΛΗΨΗ……………………………………………………………….......σελ.2 

            ABSTRACT.......................................................................................................σελ.3 

1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

1.1 Τι είναι η Βιταµίνη Ε…………………………………………………….....σελ.5 

1.2 Λειτουργίες Βιταµίνης Ε……………………………………………...........σελ.6 

1.3 Απορρόφηση-µεταφορά, αποθήκευση και απέκκριση…………………....σελ.13 

1.4 Πηγές Βιταµίνης Ε………………………………………………………...σελ.16 

1.5 Συµπληρώµατα Βιταµίνης Ε……………………………………………... σελ.18 

2. ΗΜΕΡΗΣΙΕΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΛΗΨΕΙΣ  

2.1 Μέση εκτιµώµενη απαίτηση-Συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη- Επαρκής 

πρόσληψη- Ανώτατη πρόσληψη………………………………………………σελ.19 

2.2 Ανεπάρκεια Βιταµίνης Ε……………………………………………….....σελ.23 

2.3 Τοξικότητα………………………………………………………………..σελ.38  

3. ΕΥΕΡΓΕΤΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ Ε 

3.1 Παθήσεις της όρασης……………………………………………………..σελ.40  

3.2 Πρόληψη καρκίνου……………………………………………………….σελ.52  

3.3 Πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου……………………………………….. .σελ.61 

3.4 Θεραπεία καρδιαγγειακής νόσου…………………………………………σελ.80 

3.5 Θεραπεία νεφρικής νόσου………………………………………………...σελ.91 

3.6 Θεραπεία σακχαρώδη διαβήτη…………………………………………..σελ.107 

3.7 Πρόληψη-θεραπεία άνοιας………………………………………………σελ.126 

4. ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΜΕ ΦΑΡΜΑΚΑ 

4.1 Αντιπηκτικά και αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα………………………… σελ.135 

            4.2 Η σιµβαστατίνη και η νιασίνη…………………………………………...σελ.140 

            4.3 Χηµειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία……………………………………σελ.146 

             

             ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ....................................................................σελ 158  

 

 



5 

 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Τι είναι η βιταµίνη Ε 

       Η βιταµίνη Ε είναι µια λιποδιαλυτή βιταµίνη που στο σύµπλεγµά της ανήκουν οι 

τοκοφερόλες και οι τοκοτριενόλες. Οι τοκοφερόλες και οι τοκοτριενόλες έχουν στο µόριό 

τους µια φαινολική λειτουργική οµάδα σε έναν χρωµοναλικό δακτύλιο, ο οποίος µερικές 

φορές αναφέρεται ως η κεφαλή του µορίου. Οι τοκοφερόλες έχουν κορεσµένες πλευρικές 

αλυσίδες µε 16 άτοµα άνθρακα, ενώ οι τοκοτριενόλες έχουν ακόρεστες πλευρικές 

αλυσίδες µε 16 άτοµα άνθρακα. Οι τοκοφερόλες διακρίνονται στην α-,β-,γ-και δ- 

τοκοφερόλη και οι τοκοτριενόλες στην α-,β-,γ- και δ-τοκοτριενόλη. Αυτά τα συστατικά 

της κάθε οµάδας διαφέρουν µεταξύ τους ως προς τον αριθµό και τη θέση των µεθυλικών 

οµάδων στο χρωµανολικό δακτύλιο. Βιολογική δράση εµφανίζει µόνο η α-τοκοφερόλη. Οι 

τοκοφερόλες και οι τοκοτριενόλες που βρίσκονται στα φυτά έχουν στερεοχηµεία του 

τύπου RRR.(Gropper, Smith&Groff, 2008) 

Παρακάτω δίνεται σχήµα µε τη δοµή των τοκοφερολών και των 

τοκοτριενολών.  

Εικόνα 1.1  Σχήµα και δοµή τοκοφερολών και τοκοτριενολών. (Gropper, Smith & Groff, 2008) 
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     Η α-τοκοφερόλη έχει τρία χειραλικά κέντρα στις θέσεις 2’,4’ και 8’ στα οποία 

βρίσκονται µεθυλικές οµάδες στη διαµόρφωση R. Εποµένως, η σωστή ονοµασία της α-

τοκοφερόλης σύµφωνα µε τον IUPAC είναι 2R,4R,8R-α-τοκοφερόλη ή αλλιώς RRR-α-

τοκοφερόλη. Συνήθως, η α-τοκοφερόλη συνοδεύεται από µικρές ποσότητες β-,γ- και δ-

τοκοφερόλης. Ακόµα, υπάρχουν συνθετικές ή ηµισυνθετικές τοκοφερόλες, που είναι 

πάντα µίγµατα διαφόρων στερεοϊσοµερών. Η συχνότερη µορφή συνθετικής βιταµίνης 

είναι η ολο-rac-α-τοκοφερόλη, η οποία είναι µίγµα οκτώ στερεοϊσοµερών και έχει 12% 

περιεκτικότητα σε RRR-α-τοκοφερόλη.(Biesalski & Grimm, 2008)   

     Σύµφωνα µε την IUPAC, µε τον όρο βιταµίνη Ε συµπεριλαµβάνονται όλες οι 

τοκοφερόλες και όλες οι τοκοτριενόλες, που έχουν τη βιολογική δραστηριότητα µε την 

RRR-α-τοκοφερόλη. Όµως, όλες οι φυσικές τοκοφερόλες και τοκοτριενόλες έχουν 

χαµηλότερη βιολογική δράση από την RRR-α-τοκοφερόλη και αντιστοιχεί στο 50% της 

δραστηριότητάς της. Η ολο-rac-α-τοκοφερόλη αντιστοιχεί στο 74% της δραστηριότητας 

της RRR-α-τοκοφερόλης και η οξική ολο-rac-α-τοκοφερόλη, η οποία χρησιµοποιείται 

συχνά σε φάρµακα και για µεγαλύτερη σταθερότητα είναι στερεοποιηµένη, στο 67%.( 

Biesalski & Grimm, 2008) 

    Οι πίνακες θρεπτικών στοιχείων χρησιµοποιούν κυρίως τα ισοδύναµα τοκοφερόλης 

ώστε να εκφράζεται η διαφορετική δραστηριότητα της βιταµίνης Ε. Η RRR-α-τοκοφερόλη 

αντιστοιχεί στο 100%. Για τον προσδιορισµό της βιταµίνης Ε σε φάρµακα ή σε αµιγή 

παρασκευάσµατα χρησιµοποιούνται οι µονάδες (ΙU) ή USP(United States Pharmacopeia). 

(Biesalski & Grimm, 2008) 

 

1.2 Λειτουργίες Βιταµίνης Ε 

 

      Η α-τοκοφερόλη στα ζωικά κύτταρα αποτελεί σηµαντικό συστατικό σε όλες τις 

βιολογικές µεµβράνες. Η κυριότερη λειτουργία της βιταµίνης Ε είναι στο να διατηρεί την 

ακεραιότητα των µεµβρανών και αυτό συµπεριλαµβάνει και τη φυσική σταθερότητα στα 

σωµατικά κύτταρα. Ο µηχανισµός της βιταµίνης Ε προστατεύει την καταστροφή των 

µεµβρανών και προλαµβάνει την οξείδωση ή υπεροξείδωση των ακόρεστων λιπαρών 

οξέων, που βρίσκονται στις κυτταρικές µεµβράνες και συγκεκριµένα στα φωσφολιποειδή. 

Περιέχουν περισσότερα ακόρεστα λιπαρά οξέα τα φωσφολιποειδή των µιτοχονδριακών 

µεµβρανών και του ενδοπλασµατικού δικτύου σε σχέση µε τη κυτταροπλασµατική 

µεµβράνη. Έτσι οι µεµβράνες αυτές όταν παρουσιάζεται έλλειψη της βιταµίνης Ε 
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παρουσιάζουν µεγαλύτερο κίνδυνο για οξείδωση από ό,τι έχουν οι µεµβράνες που 

περιβάλλουν το κύτταρο.(Gropper,Smith & Groff 2008) 

        Όµως και οι κυτταρικές µεµβράνες είναι ευάλωτες στην οξείδωση. Οι πνεύµονες, o 

εγκέφαλος και τα ερυθροκύτταρα είναι ιστοί µε κυτταρικές µεµβράνες ιδιαιτέρα ευπαθείς 

στην οξείδωση. Για παράδειγµα, οι µεµβράνες των ερυθροκυττάρων έχουν υψηλή 

περιεκτικότητα σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και εκτίθενται σε υψηλές συγκεντρώσεις 

οξυγόνου. Η βιταµίνη Ε εκφράζεται ως αντιοξειδωτικό θρεπτικό συστατικό γιατί 

προλαµβάνει την οξείδωση. Ακολούθως θα γίνει παρουσίαση του αντιοξειδωτικού ρόλου 

της βιταµίνης Ε και θα αναφέρουµε µια σύντοµη περιγραφή της παραγωγής ριζών 

υπεροξειδίου του άνθρακα και των ριζών άνθρακα.(Gropper,Smith & Groff 2008) 

Αντιοξειδωτικός ρόλος 

 

          Η βιταµίνη Ε ως οξειδωτικό µέσο µπορεί να σταµατήσει τις αντιδράσεις που 

εµπλέκονται µε τις ελεύθερες ρίζες και να καταστρέψει το µονήρες µοριακό οξυγόνο. Στη 

συνέχεια  θα αναφέρουµε ξεχωριστά τις λειτουργίες της βιταµίνης Ε σε κάθε διάσταση. 

(Gropper,Smith & Groff 2008 ) 

 

Ελεύθερες ρίζες και ο τερµατισµός τους 

 

         Η δοµή της βιταµίνης Ε (συγκεκριµένα ο φαινολικός δακτύλιος) προσφέρει στις 

ελεύθερες ρίζες ιόντα υδρογόνου. Η βιταµίνη Ε  έχει πολλές διαφορετικές µορφές. Η πιο 

αποτελεσµατική της µορφή στο να προσφέρει άτοµα υδρογόνου είναι α-τοκοφερόλη σε 

σύγκριση µε τις β-,γ- και δ-τοκοφερόλη. Από την α-τοκοφερόλη τα ιόντα υδρογόνου 

αντιδρούν και προκαλούν τον αποτελεσµατικό τερµατισµό των ελευθέρων ριζών προτού 

καταστρέψουν τις µεµβράνες των κυττάρων και άλλα συστατικά του κυττάρου. 

(Gropper,Smith & Groff ,2008) 

         Η παραγωγή των ελευθέρων ριζών γίνεται µε έκθεση σε ίχνη µετάλλων ή µε έκθεση 

σε υπεριώδες φως ή σε διάφορες διαδικασίες του σώµατος, για παράδειγµα ενζυµικές 

αντιδράσεις. Οι ελεύθερες ρίζες µπορούν να δώσουν την έναρξη στις αντιδράσεις και να  

τερµατιστούν από τη βιταµίνη Ε. Οι αντιδράσεις χωρίζονται σε τρία στάδια: έναρξη, 

µετάδοση, δηλαδή συνεχοµένη παραγωγή και τερµατισµός. Η βιταµίνη Ε λαµβάνει µέρος 

στο τελευταίο στάδιο. Η περιγραφή των τριών αυτών φάσεων και οι αντιδράσεις που 

γίνονται σε κάθε ένα από αυτές θα παρουσιαστούν παρακάτω. Με τη βοήθεια ενός 
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εκκινητή πραγµατοποιείται η εκκίνηση. Για παράδειγµα, οι ρίζες υδροξυλίου(OH·) 

προσλαµβάνουν πολύ γρήγορα από το περίγυρό τους ηλεκτρόνια και είναι ιδιαίτερα 

δραστικές. Συνήθως  ηλεκτρόνια από γειτονικά οργανικά µόρια προσλαµβάνονται από τη 

δραστική υδροξυλική ρίζα. Παρατηρείται βλάβη της µεµβράνης όταν το οργανικό µόριο 

είναι ένα πολυακόρεστο λιπαρό οξύ και το συναντάµε στο φωσφολιποειδικό τµήµα της 

κυτταρικής µεµβράνης. Το κύριο φαινόµενο κατά την οξειδωτική κυτταρική βλάβη είναι η 

οξείδωση των λιποειδών της µεµβράνης. Πρωταρχικοί στόχοι για απόσπαση πρωτονίων 

από τις ελεύθερες ρίζες είναι από τις οµάδες µεθυλίου(-CH2-) τα άτοµα υδρογόνου, που 

βρίσκονται µεταξύ των διπλών δεσµών στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα(-

CH=CHCH2CH=CH-). (Gropper,Smith & Groff 2008  ) 

• H αντίδραση ανάµεσα σε µια ελεύθερη ρίζα υδροξυλίου και σε ένα λιποειδές(LH) 

έχει ως αποτέλεσµα το σχηµατισµό µιας λιποειδικής ρίζας άνθρακα(L·) και νερού: 

 

LH+OH·�L· +H2O 

 

• Tο µοριακό οξυγόνο εναλλακτικά µπορεί  να αντιδράσει µε το λιποειδές(LΗ), µε 

αποτέλεσµα την παραγωγή λιποειδικής ρίζας άνθρακα και υδροϋπεροξειδικής 

ρίζας  ΗΟ2 ·: 

 

LH+Ο2�L+HO2· 

 

       Αφού γίνει ο σχηµατισµός των λιποειδών ριζών άνθρακα, µε τη βοήθεια αντιδράσεων 

µετάδοσης, έχουν την δυνατότητα να αντιδράσουν για το σχηµατισµό και άλλων ριζών. 

• Σε µια αντίδραση µετάδοσης το µοριακό οξυγόνο µπορεί να αντιδράσει µε τις 

λιποειδικές ρίζες άνθρακα, σχηµατίζοντας λιποϋπεροξειδικές ρίζες, LOO·: 

 

 

L· + O2 �LOO·(αλλιώς συµβολίζεται και LO2 ·)  

 

      Οι λιποϋπεροξειδικές ρίζες (LOO) αφαιρούν από άλλες οργανικές ενώσεις ένα άτοµο 

υδρογόνου, συµπεριλαµβανοµένων  των περισσοτέρων πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

των λιποπρωτεϊνών ή των µεµβρανών, πυροδοτώντας µια αλυσιδωτή αντίδραση µε τη ρίζα 

L·. 
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LOO·+LH�L·+LOOH 

 

     Για να µειωθεί ελάχιστα η κυτταρική καταστροφή, θα πρέπει να τερµατιστούν οι 

αλυσιδωτές αντιδράσεις που περιλαµβάνουν τη ρίζα L·. Από ένα προστατευτικό 

πολύπλοκο σύστηµα  εξαρτάται η πρόληψη της καταστροφής από τις ρίζες του  οξυγόνου 

και η βιταµίνη Ε είναι µέρος της. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

 

 

Εικόνα 1.2 : Οι αντιδράσεις έναρξης και οι αλυσιδωτές αντιδράσεις που προκαλεί η επίθεση µιας ελεύθερης 

ρίζας υδροξυλίου σε ένα ακόρεστο λιπαρό οξύ. (Gropper,Smith & Groff 2008 ) 

 

      Η βιταµίνη Ε που συναντάται κοντά ή µέσα στις µεµβράνες των κυττάρων µπορεί να 

αντιδράσει µε τις ρίζες υπεροξειδίου(LOO· ) πριν αυτές αλληλεπιδράσουν µε τις 

µεµβράνες των κυττάρων ή άλλα συστατικά που βρίσκονται στις µεµβράνες. Γι΄ αυτό και 

η βιταµίνη Ε ολοκληρώνει τις αλυσιδωτές αντιδράσεις µετάδοσης, αλλά  είναι λιγότερο 

αποδοτική στον τερµατισµό της υπεροξειδάσης που παράγει τις ρίζες αλκοξειδίου(RO·) ή 

τις ελεύθερες ρίζες υδροξυλίου(OH). (Gropper, Smith & Groff 2008 ) 

        H βιταµίνη Ε(ΕΗ, ανηγµένη µορφή) λόγω της δεξιότητας του συστήµατος του 

χρωµανολικού δακτυλίου να σταθεροποιεί ένα ασύζευκτο ηλεκτρόνιο και της επίδρασης 

του φαινολικού υδρογόνου στον άνθρακα 6 της υδροξυλικής οµάδας, µπορεί να δώσει ένα 
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άτοµο υδρογόνου για την αναγωγή των µη λιποειδικών ριζών υπεροξειδίου, έτσι όπως 

φαίνεται στη αντίδραση: 

LOO+EH�LOOH+E· 

 

Επιπρόσθετα, για την αντίδραση των ριζών άνθρακα δίνει ένα µόριο υδρογόνου: 

 

L+EH�LH+E. 

 

        Την οξειδωµένη µορφή της βιταµίνης Ε εκπροσωπεί η Ε.. Η διαδικασία αυτή κάποιες 

φορές αποδίδεται και ως <<εκκαθάριση ελευθέρων ριζών>>. Όταν δυο ρίζες ελεύθερες 

συνταιριάζουν για το σχηµατισµό ενός µορίου, το οποίο  δεν αποτελεί ελεύθερη ρίζα και 

δεν έχει την ικανότητα να συνεχίσει  την αντίδραση, τότε έχουµε την ολοκλήρωση των 

αντιδράσεων. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

       Η βιταµίνη Ε·  λόγω της οξείδωσης που έχει στο στάδιο της ολοκλήρωσης θα πρέπει 

να αναγεννηθεί για να τη χρησιµοποιήσουµε ξανά. Η βιταµίνη C, η ανηγµένη 

γλουταθειόνη (GSH), το NADPH, το διϋδρολιποϊκό οξύ και η ουµπικινόνη χρειάζονται για 

την αναγέννησή της. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

        Η βιταµίνη Ε αποτελεί µόνο ένα κοµµάτι της προστασίας της εναντίον της 

οξειδωτικής καταστροφής των ιστών. (Gropper,Smith & Groff 2008  ) 

 

Εικόνα 1.3: Η αναγέννηση της βιταµίνης Ε (α-τοκοφερόλης) (Gropper, Smith & Groff 2008  ) 

 

         Επιπρόσθετες ουσίες, κοµµάτι του προστατευτικού συστήµατος, είναι η 

γλουταθειόνη, η βιταµίνη C, τα καροτενοειδή και ένζυµα που χρειάζονται για τη δράση  
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τους µια ποικιλία από συστατικά, όπως σίδηρο, χαλκό, σελήνιο, ψευδάργυρο και 

µαγνήσιο. Γι’  αυτό το λόγο εξαρτώνται µεταξύ τους  η βιταµίνη Ε, η  βιταµίνη C, τα 

ανόργανα συστατικά και τα καροτενοειδή  για να φέρουν σε πέρας τις  απαραίτητες 

λειτουργίες τους στο οργανισµό. Η βιταµίνη Ε µε τη βιταµίνη C συνεργάζονται για την 

αναστολή της οξείδωσης. (Gropper,Smith & Groff 2008  ) 

        Η βιταµίνη Ε, ως αντιοξειδωτική ουσία, καθυστερεί το τάγγισµα των λιπών στις 

τροφές και στο πεπτικό σύστηµα. Όταν  στη δίαιτα υπάρχουν λίπη, υπάρχει η δυνατότητα 

να καταστρέψουν τη βιταµίνη Ε της δίαιτας και του πεπτικού σωλήνα σε περίπτωση 

ταγγίσµατος. Έτσι η ποσοτική σχέση µεταξύ του είδους και της ποσότητας των λιπών της 

διατροφής και της βιταµίνης Ε έχει ιδιαίτερη σηµασία, εφόσον, όσο αυξηµένη είναι η 

κατανάλωση πολυακόρεστων λιπών, τόσο αυξηµένες  θα πρέπει να είναι και οι απαιτήσεις 

σε βιταµίνη Ε. (Παπανικολάου 2005). 

        Έρευνες που έγιναν, στις οποίες χορήγησαν βιταµίνη Ε είτε µόνη της είτε σε 

συνδυασµό µε άλλα αντιοξειδωτικά, έδειξαν ότι προκαλεί µείωση στην ευπάθεια της 

βιταµίνης Ε στην οξείδωση από τις ελεύθερες ρίζες. Η αυξηµένη πρόσληψη βιταµίνης Ε 

συσχετίζεται µε χαµηλό κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων και στα δυο 

φύλα. Η  χορήγηση συµπληρωµάτων µε 800ΙU βιταµίνης Ε,1g βιταµίνης C και 24 mg β-

καροτένιου σε άτοµα που εµφάνιζαν  καρδιαγγειακές παθήσεις µείωσε αρκετά την 

ευπάθεια της LDL στην οξείδωση. Η α-τοκοφερόλη (800IU) βρέθηκε ότι έχει την 

ικανότητα και από µόνη της να έχει την ίδια αποτελεσµατικότητα µε τη χορήγηση ενός 

συνδυασµού ασκορβικού οξέος(1gr.),α-τοκοφερόλης(800IU) και β-καροτένιου(30mg) 

όσον αφορά την ελαχιστοποίηση της οξείδωσης της LDL. Σε µια άλλη οµάδα ατόµων µε 

συµπτωµατική καρδιακή νόσο, όταν τους δοθήκαν συµπληρώµατα µε 400IU ή 800ΙU(268 

ή 567 mg) τοκοφερόλης, µείωσε το ρυθµό των µη µοιραίων καρδιακών προσβολών. Όλα 

αυτές οι ανακαλύψεις µπορούν να εφαρµοστούν και στη πρόληψη της αθηροσκλήρωσης. 

(Gropper,Smith & Groff 2008) 

              Η αθηροσκλήρωση εµφανίζεται όταν µαζεύονται κύτταρα πλούσια σε λίπος στο 

εσωτερικό των αρτηριών. Για παράδειγµα, οι ελεύθερες ρίζες που προκαλούν τη οξείδωση 

της αποπρωτεΐνης B100 στην LDL, προβιβάζει την εκκαθάριση της οξειδωµένης LDL η 

οποία προσλαµβάνεται  µέσω του ειδικού υποδοχέα των µακροφάγων. (Gropper,Smith & 

Groff 2008 ) 
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      Πιστεύεται ότι τα µακροφάγα τα οποία αναπτύσσονται σε αφρώδη κύτταρα 

προσλαµβάνουν µε ευκολία  την οξειδωµένη LDL απ’  ό,τι  τη µη οξειδωµένη µορφή της. 

Με τη συνεχή συγκέντρωση, εξελίσσονται συσσωµατώµατα λίπους που δείχνουν τα 

αρχικά στάδια για εµφάνιση της αθηροσκλήρωσης. Η LDL οξειδωµένη έχει την ικανότητα 

να αυξήσει τη συγκέντρωση των µονοκυττάρων στα ενδοθηλιακά κύτταρα, να προκαλέσει 

αύξηση της τοξικότητας των κυττάρων των ενδοθηλιακών κυττάρων  και να µειώσει την 

κινητικότητα των µακροφάγων µέσα στις αρτηρίες. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

       Όλοι αυτοί οι παράγοντες συντελούν στην εµφάνιση της αθηρογένεσης. Οπότε  η 

βιταµίνη Ε γίνεται εµπόδιο στην ανάπτυξη αθηρωµατικών αλλοιώσεων, λόγω  της  

δυνατότητάς της στον περιορισµό ή στην πρόληψη της οξείδωσης της LDL. Παρ’ όλα 

αυτά σε άλλες έρευνες  στις οποίες ασθενείς που είτε είχαν κάποια καρδιακή νόσο είτε 

είχαν πάθει καρδιακή προσβολή όταν τους χορηγήθηκαν  300gr βιταµίνης Ε, τα 

αποτελέσµατα δεν είχαν κάποιο όφελος στη µείωση του κινδύνου για θάνατο. 

(Gropper,Smith & Groff 2008 ) 

      H  βιταµίνη Ε προτείνεται και για την πρόληψη ή θεραπεία άλλων ασθενειών και µια 

από αυτές είναι ο καταρράκτης, που ένα µέρος του οφείλεται στο αποτέλεσµα της 

οξειδωτικής καταστροφής πρωτεϊνών. Οι πρωτεΐνες αυτές συγκεντρώνονται και 

επικάθονται στους οπτικούς φακούς δηµιουργώντας έτσι νεφέλωµα ή θολερότητα φακών. 

Για την εµφάνιση του καταρράκτη φαίνεται ότι συµµετέχουν το οξυγόνο και οι ρίζες 

οξυγόνου. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

      Επιπλέον σε ασθενείς µε παθήσεις που έχουν σχέση µε αυξηµένη υπεροξειδάση των 

λιποειδών, συνιστάται η χορήγηση της βιταµίνης Ε. Για παράδειγµα, µέσω της παραγωγής 

των ελευθέρων ριζών, η τοξικότητα που προέρχεται από σίδηρο τυπικά  έχει ως 

αποτέλεσµα την  υπεροξείδωση των λιποειδών και κατά συνέπεια   προκαλεί ζηµιά  σε 

διάφορα όργανα του οργανισµού, όπως στο ήπαρ. Αυξηµένη υπεροξειδάση παρουσιάζεται  

σε άτοµα που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

      Σε ασθενείς µε µη ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη η παροχή 

συµπληρώµατος βιταµίνης Ε και συγκεκριµένα  σε ποσότητα 900mg α-τοκοφερόλης, 

καλυτέρευσε τη µεταβολική ρύθµιση και ελάττωσε την οξειδωτική βλάβη. Πιστεύεται ότι 

η βιταµίνη Ε µπορεί να καλυτερεύει τη δοµή της πλασµατικής µεµβράνης και τις ενέργειες 

που χρειάζονται για το µεταβολισµό και τη µεταφορά της γλυκόζης. Η βιταµίνη αυτή µε 

το να επαυξάνει τη διαθεσιµότητα της ανηγµένης γλουταθειόνης και να ελαττώνει την 
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υπεροξείδωση των λιποειδών, συντελεί στο να διατηρεί τη ρευστικότητά της η κυτταρική 

µεµβράνη και αυτή µε τη σειρά της βοηθά στη βελτίωση της λειτουργίας  µεταφοράς 

γλυκόζης και έτσι την εξαρτώµενη από την ινσουλίνη πρόσληψη της γλυκόζης. 

(Gropper,Smith & Groff 2008) 

     Υπάρχουν δείγµατα ότι η βιταµίνη Ε παρουσιάζει κάποιο προστατευτικό ρόλο στην 

ακεραιότητα των ερυθροκυττάρων. Πολύ σηµαντική είναι στην περίπτωση της εµφάνισης 

της αιµολυτικής αναιµίας των πρόωρων νεογνών, όπου η βιταµίνη Ε συντέλεσε στη 

διόρθωσή της. Επίσης θα πρέπει να αναφερθεί το γεγονός ότι το µητρικό γάλα έχει 2 µε 4 

φορές περισσότερη βιταµίνη Ε σε σύγκριση µε το αγελαδινό γάλα, γι’ αυτό και η 

αιµολυτική αναιµία όταν εµφανίζεται στα φυσιολογικά νεογνά υπάρχει µια  πλήρης 

ανάνηψη, εφόσον τρέφονταν µε µητρικό γάλα. (Gropper,Smith & Groff 2008) 

      Η α-τοκοφερόλη εµφανίζεται αναγκαία για την κυτταρική αναπνοή, ιδίως για την 

καρδιά και τους σκελετικούς µύες και για το λόγο αυτό η έλλειψή της µπορεί να 

προκαλέσει στα ζώα µυϊκή δυστροφία.( Παπανικολάου 2005) 

       Επίσης οι τοκοφερόλες συσχετίζονται µε τη βιοσύνθεση του DNA, αφού βοηθούν στη 

ρύθµιση της ενσωµάτωσης των πυριµιδινών εσωτερικά στη δοµή του νουκλεϊνικού οξέος.( 

Παπανικολάου 2005)  

     Tέλος, η βιταµίνη Ε βοηθά στον τρόπο λειτουργίας και στην υφή της µυϊκής ίνας. Αυτό 

το συµπέρασµα έβγαλαν από παθολογικές καταστάσεις εκφύλισης και βλάβης µυών, όπως 

για παράδειγµα στην κυστική ίνωση που είχαν ασθενείς µε µειωµένη βιταµίνη Ε στο 

πλάσµα. (Πλέσσα 1998). 

 

1.3. Απορρόφηση-µεταφορά, αποθήκευση και απέκκριση  

 

       Για τη σωστή απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταµινών είναι απαραίτητη η παρουσία 

της χολής και των λιπών. Η απορρόφηση της βιταµίνης Ε µε τη µορφή ελεύθερων 

αλκοολών γίνεται στη νήστιδα,  όπου το 20-30% της ολικής πρόσληψης της βιταµίνης Ε 

διέρχεται µέσω του εντερικού τοιχώµατος στη λέµφο. Τόσο τα χολικά άλατα όσο και το 

παγκρεατικό υγρό είναι χρήσιµα για το σχηµατισµό µικκυλίων, τα οποία επιτρέπουν στη 

βιταµίνη να διαχέεται διά µέσου της υδάτινης στοιβάδας και της µεµβράνης του 

εντεροκυττάρου. Η πέψη και η απορρόφηση των λιπών ταυτόχρονα µε τη  βιταµίνη Ε 
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βελτιώνουν την απορρόφηση της βιταµίνης, αν και η ποσότητα του λίπους που απαιτείται 

για να βελτιώσει την απορρόφηση δεν έχει ακόµα εξακριβωθεί.( Παπανικολάου 2005, 

Gropper, Smith ,Groff 2008) 

      Από τη στιγµή που θα απορροφηθεί η βιταµίνη Ε συνδέεται µε τα χυλοµικρά  και 

µεταφέρεται στο αίµα µέσω της λέµφου. Κατά τη  µεταφορά η τοκοφερόλη στα χυλοµικρά 

βρίσκεται σε ισορροπία µε την τοκοφερόλη που βρίσκεται στις άλλες λιποπρωτεΐνες  του 

πλάσµατος και πιο συγκεκριµένα  µεγαλύτερες ποσότητες  περιέχονται στην ΗDL και την 

LDL. Οι απορροφηµένες τοκοφερόλες και τοκοτριενόλες µεταφέρονται µε τα 

υπολείµµατα των χυλοµικρών για να γίνει πάλι έκκριση πίσω στο αίµα και στη συνέχεια 

µεταφορά σε άλλους ιστούς.  (Παπανικολάου  2005,  Gropper, Smith, Groff  2008 ) 

      Με τη βοήθεια της µεταφορικής πρωτεΐνης της α-τοκοφερόλης (αTTP), η οποία 

παράγεται στο ήπαρ, µεταφέρεται η τοκοφερόλη στις VLDL, οι οποίες επιτρέπουν την 

κατανοµή της βιταµίνης στους διάφορους ιστούς. Σε περίπτωση γονιδιακής βλάβης 

υπάρχει έλλειψη ή απουσία της αΤΤP, µε αποτέλεσµα να εµφανίζεται σύνδροµο έλλειψης 

της βιταµίνης Ε. (Gropper, Smith, Groff  2008) 

      Με τη βοήθεια κυρίως της LDL η τοκοφερόλη κατανέµεται στους ιστούς. Ίσως αυτός 

είναι και ο λόγος που η τοκοφερόλη παίζει κάποιο ρόλο στην προστασία της LDL από την 

οξείδωση. Οι τοκοφερόλες προσλαµβάνονται από τα κύτταρα καθώς οι λιποπρωτεΐνες 

προσλαµβάνονται από τους ιστούς. (Gropper, Smith, Groff  2008)  

    Έτσι η πρόσληψη της βιταµίνης µπορεί να γίνει  είτε µε πρόσληψη, η οποία  γίνεται  

από τον υποδοχέα των LDL είτε µέσω της υδρόλυσης των χυλοµικρών και των VLDL από 

τη λιποπρωτεϊνική λιπάση. Επίσης µπορεί να γίνει µέσω της µεταφοράς των θρεπτικών 

συστατικών, µια διαδικασία που  γίνεται  από την HDL ή και τέλος µέσω άλλων 

µηχανισµών. Η µεταφορά της βιταµίνης Ε από τις λιποπρωτεΐνες στις µεµβράνες 

διευκολύνεται από µια πρωτεΐνη µεταφοράς των φωσφολιπιδίων .( Gropper, Smith, Groff 

2008 ) 

     Η βιταµίνη Ε στο εσωτερικό του κυττάρου και συγκεκριµένα στο κυτταρόπλασµα, 

αλλά  και σε άλλα µέρη του κυττάρου συνδέεται  σε ειδικές πρωτεΐνες  για να µεταφερθεί. 

Η βιταµίνη Ε βρίσκεται κυρίως στις κυτταρικές µεµβράνες, όπως η κυτταροπλασµατική 

µεµβράνη και οι µιτοχονδριακές και µικροσωµικές  µεµβράνες. (Gropper, Smith, Groff 

2008) 
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         Στο σώµα η βιταµίνη Ε συνήθως αποθηκεύεται στο λιπώδη ιστό, στο ήπαρ και τους 

µύες. Στο λιπώδη ιστό είναι συγκεντρωµένο το µεγαλύτερο µέρος της βιταµίνης, ενώ στο 

ήπαρ, στους πνεύµονες, στην καρδιά, στους µυς, στο σπλήνα, στα επινεφρίδια και στον 

εγκέφαλο βρίσκεται σε µικρότερες ποσότητες. Η βιταµίνη Ε εναποτίθεται στο λίπος των 

ιστών και µεταβολίζεται µαζί µε το λίπος. (Παπανικολάου 2005, Gropper, Smith, Groff 

2008 ) 

        Η ποσότητα της βιταµίνης που προσλαµβάνεται αυξάνει γραµµικά την συγκέντρωση 

της βιταµίνης Ε που είναι αποθηκευµένη στο λιπώδη ιστό, ενώ οι υπόλοιποι ιστοί είτε 

διατηρούν σταθερή την συγκέντρωση είτε αυξάνουν τα επίπεδα της αποθηκευµένης 

βιταµίνης σε πολύ µικρό βαθµό. Σε περίπτωση χαµηλής πρόσληψης η αποµάκρυνση της 

τοκοφερόλης από το λιπώδη ιστό γίνεται πιο αργά, ενώ από το ήπαρ και το πλάσµα γίνεται 

πολύ πιο γρήγορα. Τέλος, στην καρδιά και στους µυς η εξάντληση γίνεται µε έναν 

ενδιάµεσο ρυθµό. ( Gropper, Smith, Groff  2008) 

       Τέλος, η απέκκριση γίνεται κυρίως από τα κόπρανα αν και µικρές ποσότητές  της 

βρίσκονται και στα ούρα. Αυτό συµβαίνει γιατί πολλές µορφές της βιταµίνης που 

απορροφούνται δεν χρησιµοποιούνται από τον οργανισµό και γενικά η ποσότητα της 

βιταµίνης που απορροφάται είναι σχετικά µικρή.( Παπανικολάου  2005, Gropper, Smith, 

Groff  2008).  

 

Εικόνα 1.4 : Mεταβολισµός βιταµίνης Ε. (Gropper, Smith & Groff, ,2008) 
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1.4 Πηγές βιταµίνης Ε 

       Η βιταµίνη Ε υπάρχει σε ζωικά και φυτικά τρόφιµα. Όσον αφορά τα φυτικά τρόφιµα, 

βρίσκεται κυρίως στα φυτικά έλαια. Πλούσιες πηγές α-τοκοφερόλης θεωρούνται  το 

κραµβέλαιο, το ελαιόλαδο, το ηλιέλαιο και το έλαιο βαµβακόσπορου. Τα έλαια σόγιας και 

καλαµποκιού περιέχουν κάποιες ποσότητες α-τοκοφερόλης, αλλά υψηλότερες ποσότητες 

γ- τοκοφερόλης. Άλλα τρόφιµα που αποτελούν σηµαντικές πηγές βιταµίνης Ε είναι εκείνα 

που παρασκευάζονται από φυτικά έλαια, όπως η µαγιονέζα, η µαργαρίνη και διάφορα 

dressing για σαλάτες. Ακόµη, τρόφιµα που παρασκευάζονται από ξηρούς καρπούς, όπως 

το φυστικοβούτυρο, είναι πλούσια σε βιταµίνη Ε. Τα δηµητριακά ολικής άλεσης, τα 

όσπρια και ορισµένα φρούτα και λαχανικά είναι, επίσης, καλές πηγές της βιταµίνης Ε. Η 

α-τοκοφερόλη βρίσκεται κυρίως στα φύλλα και στα πράσινα µέρη των φυτών 

(χλωροπλάστες). Αυτά τα τµήµατα των φυτών περιέχουν µικρές ποσότητες γ-

τοκοφερόλης, ενώ οι γ-,δ- και β-τοκοφερόλες βρίσκονται κυρίως στα τµήµατα των φυτών 

που δεν περιέχουν χλωροπλάστες. Οι τοκοτριενόλες βρίσκονται στα όσπρια και στους 

σπόρους των δηµητριακών, όπως το σιτάρι, το κριθάρι, το ρύζι και η βρώµη. Κύρια πηγή 

τοκοτριενολών αποτελούν το πίτουρο και το έλαιο από φύτρο σιταριού.( Gropper, Smith 

& Groff, 2008) 

     Τα ζωικά τρόφιµα παρέχουν στον άνθρωπο µικρότερη ποσότητα βιταµίνης Ε 

συγκριτικά µε τα φυτικά τρόφιµα. Στα ζωικά τρόφιµα η α-τοκοφερόλη βρίσκεται 

συγκεντρωµένη στο λιπώδη ιστό των ζώων. Αυτό συνεπάγεται ότι τα κρέατα µε υψηλή 

περιεκτικότητα λίπους περιέχουν κάποια ποσότητα βιταµίνης. (Gropper, Smith & Groff, 

2008) 

     Συνήθως τα άτοµα που έχουν µειωµένη πρόσληψη λίπους από το διαιτολόγιό τους 

έχουν ταυτόχρονα και µειωµένη πρόσληψη βιταµίνης Ε. (Gropper, Smith & Groff, 2008) 

    Οι περισσότεροι πίνακες τροφίµων αναγράφουν την περιεκτικότητα της βιταµίνης Ε σε 

ισοδύναµα α-τοκοφερόλης. (Gropper, Smith & Groff, 2008) 

     Παρακάτω δίνεται πίνακας που αναφέρει την περιεκτικότητα διαφόρων τροφίµων σε α-

τοκοφερόλη. 
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Πίνακας 1.1  Περιεκτικότητα τροφίµων σε α-τοκοφερόλη 

Τρόφιµο Mg ανά µερίδα Εκατοστιαία ηµερήσια 

αξία (DV)* 

Έλαιο από φύτρο 

σιταριού, 1 κουταλιά της 

σούπας 

20,3 100 

Ηλιόσποροι ,1 ουγγιά** 7,4 37 

Αµύγδαλα ξερά,ψηµένα,1 

ουγγιά 

6,8 34 

Ηλιέλαιο, 1 κουταλιά της 

σούπας 

5,6 28 

Φουντούκια,ξερά,ψηµένα, 

1 ουγγιά 

4,3 22 

Φυστικοβούτυρο, 2 

κουταλιές της σούπας 

2,9 15 

Φιστικά, ξερά,ψηµένα, 1 

ουγγιά 

2,2 11 

Αραβοσιτέλαιο,1 κουταλιά 

της σούπας 

1,9 10 

Σπανάκι βραστό, µισή 

κούπα 

1,9 10 

Μπρόκολο, ψιλοκοµµένο, 

βραστό, µισή κούπα 

1,2 6 

Σογιέλαιο,1 κουταλιά της 

σούπας 

1,1 6 

Ακτινίδιο, 1 µέτριο 1,1 6 
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Μάγκο κοµµένο σε φέτες,  

µισή κούπα 

0,7 4 

Ντοµάτα ωµή , 1 µέτρια 0,7 4 

Σπανάκι ωµό, 1 κούπα 0,7 4 

Πηγή: National institutes of health,2011 

*Tα DV αναπτύχθηκαν από την Αµερικανική Υπηρεσία Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA)  ώστε να µπορούν 

οι καταναλωτές  να αξιολογούν την περιεκτικότητα διαφόρων τροφίµων σε ορισµένα θρεπτικά συστατικά. 

Όσον αφορά τη βιταµίνη Ε  το DV  αντιστοιχεί σε 30 IU, δηλαδή περίπου 20 mg φυσικής α-τοκοφερόλης. Η  

Αµερικανική Υπηρεσία Τροφίµων και Φαρµάκων δεν απαιτεί στις ετικέτες τροφίµων να υπάρχει η 

περιεκτικότητα σε βιταµίνη Ε, εκτός αν κάποιο τρόφιµο έχει εµπλουτιστεί µε τη βιταµίνη. Τα τρόφιµα που 

περιέχουν 20% ή και περισσότερο του DV θεωρούνται πλούσιες πηγές βιταµίνης. ( National institutes of 

health, 2011) 

** Μια ουγγιά (1 oz)  ισούται µε 28, 35 γραµµάρια. 

 

1.5. Συµπληρώµατα βιταµίνης Ε 

 

      Επειδή οι ποσότητες βιταµινών που χρειάζεται ο οργανισµός είναι πολύ µικρές, µια 

ισορροπηµένη και σωστή διατροφή προσφέρει περισσότερες απ’ ό,τι χρειάζεται. Υπάρχει 

όµως περίπτωση η συµπληρωµατική χορήγηση να είναι απαραίτητη για ασθενείς µε 

ελλείψεις βιταµινών ή µε µεταβολικές διαταραχές που έχουν άµεση σχέση µε τις 

βιταµίνες. Άλλα άτοµα, για τα οποία ενδείκνυται η χορήγηση συµπληρωµάτων, είναι αυτά  

που έχουν αυξηµένες ανάγκες ή αυξηµένες απώλειες, όπως πρόωρα βρέφη, ασθενείς, 

τραυµατίες και ίσως ακόµα  έγκυες γυναίκες και ηλικιωµένοι. (Nestle,1987)  

       Μόνο τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε παρέχουν ≥100IU των θρεπτικών 

συστατικών. Τα ποσοστά αυτά είναι υψηλότερα από το RDAs. Μια έρευνα που διεξήχθη  

από το 1999 έως το 2000 από τον Οργανισµό Εθνικής Υγείας και ∆ιατροφής (NHANES) 

διαπίστωσε ότι  το 11, 3% των ενηλίκων λάµβαναν συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε, που 

περιείχαν τουλάχιστον 400IU. (Dietary Supplement Fact Sheet: Vitamin E) 

     Η φυσική α-τοκοφερόλη υπάρχει σε µια στερεοϊσοµερή µορφή, ενώ η συνθετική µορφή 

της περιέχει ίσες ποσότητες από οκτώ στερεοϊσοµερή, από τα οποία µόνο τα τέσσερα από 

αυτά διατηρούν οι ιστοί και ορός.(Dietary Supplement Fact Sheet: Vitamin E)          
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       Τα συµπληρώµατα συνήθως παρέχουν µόνο την α-τοκοφερόλη, βέβαια υπάρχουν 

διαθέσιµα προϊόντα  που περιέχουν και άλλες τοκοφερόλες και τοκοτριενόλες. Οι  

άνθρωποι χρειάζονται περίπου 50% περισσότερο IU συνθετικής άλφα τοκοφερόλης από 

τα συµπληρώµατα  διατροφής και τα εµπλουτισµένα τρόφιµα για να αποκτήσουν την ίδια 

ποσότητα θρεπτικών συστατικών  από τη φυσική µορφή.  ( Dietary Supplement Fact 

Sheet: Vitamin E). 

        Η λήψη συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε συνιστάται σε άτοµα που παρουσιάζουν κακή 

απορρόφηση των λιπών. Τα συµπληρώµατά της µπορούν να έχουν ευεργετικές ιδιότητες 

σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως στις παθήσεις της όρασης, στην πρόληψη του 

καρκίνου, της άνοιας, των καρδιαγγειακών παθήσεων  και τέλος στη θεραπεία του 

σακχαρώδη διαβήτη και της νεφρικής νόσου.( Dietary Supplement Fact Sheet: Vitamin E) 

       Οι υψηλές δόσεις συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε ίσως  να έχουν αρνητικές επιδράσεις 

στην υγεία των ανθρώπων. Κάποιοι ερευνητές στην προσπάθειά τους να βγάλουν 

συµπέρασµα συνδύασαν τα αποτελέσµατα πολλών µελετών. Συγκεκριµένα ανέλυσαν 

στοιχεία από 19 κλινικές δοκιµές της βιταµίνης Ε και βρήκαν υψηλότερο ποσοστό 

θανάτου σε µελέτες, όπου οι ασθενείς κατανάλωναν περισσότερα από 400 IU 

συµπληρώµατα  ανά ηµέρα. Βέβαια σε ορισµένες από αυτές τις µελέτες υπήρχε ένας 

συνδυασµός υψηλής δόσης βιταµίνης Ε και βήτα-καροτίνης, η οποία έχει συσχετισθεί µε 

αυξηµένη θνησιµότητα. Επίσης υπήρχαν και κάποιες µελέτες στις οποίες οι άνθρωποι που 

πήραν µέρος είχαν χρόνιες παθήσεις, όπως καρδιαγγειακή  νόσο ή νόσο    του Αλτσχάιµερ.  

Έτσι, δεν είναι σαφές ότι τα ευρήµατα αυτά θα ισχύουν για τους υγιείς ανθρώπους. (The 

Nutrition Source, Vitamin E and Health)  

 

 

2. ΗΜΕΡΗΣΙΕΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΛΗΨΕΙΣ  

 

2.1 Μέση εκτιµώµενη απαίτηση-Συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη- Επαρκής 

πρόσληψη- Ανώτατη πρόσληψη 

 

          Ο όρος DRI περιλαµβάνει ένα σύνολο τιµών αναφοράς, που χρησιµοποιείται για το 

σχεδιασµό και την αξιολόγηση της πρόσληψης των θρεπτικών συστατικών από υγιείς 

ανθρώπους. Οι όροι που περιλαµβάνει  είναι οι εξής: 
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• Συνιστώµενη Ηµερήσια Πρόσληψη ( RDA) : Είναι η µέση ηµερήσια πρόσληψη, 

που θεωρείται επαρκής για να καλύψει τις απαιτήσεις σχεδόν όλων (97-98%)  των 

υγιών ατόµων. 

• Μέση εκτιµώµενη απαίτηση (EAR) : Είναι η ηµερήσια πρόσληψη, που 

υπολογίζεται ότι καλύπτει τα µισά υγιή άτοµα σε ένα στάδιο της ζωής και σε µια 

οµάδα φύλου. Σε αυτό το επίπεδο πρόσληψης το άλλο µισό µιας συγκεκριµένης 

οµάδας δεν καλύπτει τις ανάγκες του µε αυτή την πρόσληψη. 

• Επαρκής πρόσληψη (AI) : Χρησιµοποιείται όταν τα στοιχεία είναι ανεπαρκή για 

την ανάπτυξη του RDA και αντιπροσωπεύει το επίπεδο πρόσληψης που 

διασφαλίζει τη διατροφική επάρκεια. 

• Ανώτατο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης (UL): Είναι η µέγιστη ηµερήσια πρόσληψη, η 

οποία είναι απίθανο να προκαλέσει αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία. (Institute of 

medicine, 2000,  National Institutes of health, 2013)  

 

           Οι συστάσεις για τη βιταµίνη Ε αφορούν την α-τοκοφερόλη, η οποία είναι η µόνη 

µορφή της που διατηρείται στο πλάσµα. Οι συστάσεις βασίζονται σε δοκιµές που δείχνουν 

ποιο επίπεδο πρόσληψης παρέχει επαρκή προστασία των ερυθροκυττάρων όταν εκτίθενται 

σε υπεροξείδιο του υδρογόνου, µια ελεύθερη ρίζα. Υπάρχει αρκετή αβεβαιότητα γι’ αυτά 

τα στοιχεία και απαιτείται περισσότερη έρευνα για να προσδιοριστεί η πρόσληψη 

βιταµίνης Ε και µε άλλους βιοδείκτες. (National Institutes of health, 2013) 

          Η περιεκτικότητα σε βιταµίνη Ε στα τρόφιµα και τα συµπληρώµατα διατροφής 

αναγράφεται στις ετικέτες σε διεθνείς µονάδες (IUs), όπου µετράται η βιολογική 

δραστηριότητα και όχι η ποσότητα. Οι φυσικές πηγές της βιταµίνης Ε είναι η d- α- 

τοκοφερόλη, ενώ η συνθετική της µορφή είναι dl-α-τοκοφερόλη. Για τη µετατροπή σε IU 

ακολουθούνται οι εξής κανόνες: 

• Για την µετατροπή από mg σε IU: 1 mg α-τοκοφερόλης είναι ισοδύναµο µε 1,49 IU 

της φυσική µορφής ή 2,22 IU της συνθετικής µορφής. 

• Για τη µετατροπή από IU σε mg: 1 IU άλφα-τοκοφερόλης είναι ισοδύναµο µε 0,67 

mg της φυσικής µορφής ή 0,45 mg της συνθετικής µορφής. (National Institutes of 

health, 2013) 

     Οι τιµές του RDA και του EAR είναι σε χιλιοστόγραµµα και παρατίθενται στους 

παρακάτω πίνακες. Επειδή δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την ανάπτυξη του RDA στα 
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βρέφη οι τιµές δηµιουργήθηκαν µε βάση την ποσότητα της βιταµίνης Ε που 

καταναλώνεται από υγιή µωρά που θηλάζουν. (National Institutes of health, 2013) 

 

Πίνακας 2.1:    Τιµές του RDA για τη  βιταµίνη Ε σε mg και σε IU. 

 

Ηλικία  Άντρες  Γυναίκες  Εγκυµοσύνη  Θηλασµός  

0-6 µηνών * 4 mg 

(6 IU) 

4 mg 

(6 IU) 

  

7-12 µηνών * 5 mg 

(7.5 IU) 

5 mg 

(7.5 IU) 

  

1-3 ετών 6 mg 

(9 IU) 

6 mg 

(9 IU) 

  

4-8 ετών  7 mg 

(10.4 IU) 

7 mg 

(10.4 IU) 

  

9-13 ετών  11 mg 

(16.4 IU) 

11 mg 

(16.4 IU) 

  

14 -18 ετών 15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

19 mg 

(28.4 IU) 

19-30 ετών  15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

19 mg 

(28.4 IU) 

31-50 ετών 15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

19 mg 

(28.4 IU) 

51- 70 ετών 15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

  

>70 ετών 15 mg 

(22.4 IU) 

15 mg 

(22.4 IU) 

  

*Ασφαλής πρόσληψη (AI) (Institute of medicine , 2000,  National Institutes of health, 2013) 
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Πίνακας 2.2: Τιµές του EAR  σε mg/ ηµέρα. 

 

Ηλικία  Άντρες  Γυναίκες  Εγκυµοσύνη  Θηλασµός  

1-3 ετών 5 mg 5 mg 

 

  

4-8 ετών 6 mg 6 mg   

9-13 ετών 9 mg  9 mg    

14- 18 ετών 12 mg  12 mg  12 mg  16 mg 

19-30 ετών  12 mg  12 mg  12 mg  16 mg 

31-50 ετών  12 mg  12 mg  12 mg  16 mg 

51- 70 ετών 12 mg  12 mg    

>70 ετών 12 mg  12 mg    

(Institute of medicine, 2000 ) 

        Όσον αφορά το ανώτερο ανεκτό όριο (UL) σε βρέφη 0-12 µηνών δεν έχει 

προσδιοριστεί, λόγω ανεπαρκών δεδοµένων σχετικά µε τις ανεπιθύµητες παρενέργειες που 

έχει η υψηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε και λόγω ανησυχιών σχετικά µε την ικανότητα των 

βρεφών να διαχειριστούν το πλεόνασµά της. Για να αποτραπεί η υψηλή πρόσληψη 

βιταµίνης, θα πρέπει να προσλαµβάνεται µόνο µέσα από την τροφή ή τη formula. (Institute 

of medicine, 2000 )  

          Στα παιδιά και τους εφήβους δεν υπάρχουν αναφορές για εµφάνιση τοξικότητας. Το 

ίδιο ισχύει και σε εγκυµονούσες και θηλάζουσες γυναίκες. (Institute of medicine, 2000)   
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Πίνακας 2.3: Τιµές του UL για τη βιταµίνη Ε. 

 

Ηλικία  Άντρες  Γυναίκες  Εγκυµοσύνη  Θηλασµός  

1-3 ετών 200 mg  200 mg    

4-8 ετών 300 mg 300 mg   

9-13 ετών 600 mg 600 mg   

14- 18 ετών 800 mg 800 mg 800 mg 800 mg 

19-30 ετών  800 mg 800 mg 1,000 mg  1,000 mg  

31-50 ετών  12 mg  12 mg  1,000 mg  1,000 mg  

51- 70 ετών 12 mg  12 mg    

>70 ετών 12 mg  12 mg    

(Institute of medicine, 2000 )  

 

2.2 Ανεπάρκεια βιταµίνης Ε  

 

  Άτοµα που  εµφανίζουν  συµπτώµατα έλλειψης της βιταµίνης Ε, είναι συνήθως άτοµα µε: 

1. σοβαρό υποσιτισµό 

2. µε γενετικές ανωµαλίες που επηρεάζουν την πρωτεΐνη µεταφοράς α-τοκοφερόλης  

3. σε σύνδροµα δυσαπορρόφησης, για παράδειγµα  ανικανότητα απορρόφησης λίπους 

και  

4. διαταραχές του ηπατοχολικού συστήµατος, όπως η χρόνια χολόσταση 

(Gropper,Smith & Groff 2008 ) 

 

     Σοβαρή ανεπάρκεια της βιταµίνης µπορεί να προκαλέσει: 

• νευρολογικά συµπτώµατα  

• διαταραχή ισορροπίας και συντονισµού (αταξία)  
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• µυϊκό πόνο των σκελετικών µυών  

• πάθηση αισθητήριων νεύρων (περιφερική νευροπάθεια)  

• µυϊκή αδυναµία (µυοπάθεια)  

• βλάβη στον αµφιβληστροειδή χιτώνα (µελαγχρωστική αµφιβληστροειδοπάθεια) 

• αιµολυτική αναιµία (Traber et al. 2006) 

        Όταν υπάρχει έλλειψη της βιταµίνης στους ενήλικες, η συγκέντρωση της ολικής α-

τοκοφερόλης στο πλάσµα µειώνεται σε <5mg/mL ή <0,8 mg/g. (Gropper,Smith & Groff  

2008).                                                                                                                      

       Αν και η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε είναι σπάνια, η οριακή πρόσληψη της βιταµίνης 

Ε είναι σχετικά κοινή. Παραδείγµατος χάριν  στις ΗΠΑ  η µελέτη NHANES III εξέτασε 

την πρόσληψη και τα επίπεδα στο αίµα της α-τοκοφερόλης σε 16.295 ενήλικες (ηλικίας 

άνω των 18). Το 27% των Καυκάσιων (λευκών), το 41% των Αφροαµερικανών, το 28% 

των Μεξικο-Αµερικανών και το 32% των άλλων συµµετεχόντων βρέθηκαν να έχουν στο 

αίµα α-τοκοφερόλη λιγότερο από 20  µg/Lt. Η βιβλιογραφία δείχνει αυξηµένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακή νόσο κάτω από αυτό το επίπεδο (Ford & Sowell 1999).  

       Τα δεδοµένα της NHANES 1999-2000 δείχνουν ότι η µέση πρόσληψη α-τοκοφερόλης 

είναι 6,3 και 7,8 mg/ηµέρα για γυναίκες και άνδρες, αντίστοιχα,  αντί 15 mg/ηµέρα 

(RDA). Το 90% των Αµερικανών δεν πληρούν τις διατροφικές συστάσεις βιταµίνης Ε 

(Maras et al. 2004, Ahuja,Goldman & Moshfegh 2004 ) 

       H σοβαρή και χρόνια ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε (α-τοκοφερόλη) συνδέεται µε ένα 

χαρακτηριστικό νευρολογικό σύνδροµο µε τυπικά "κλινικές" νευροπαθολογικές, και 

ηλεκτροφυσιολογικές ανωµαλίες τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραµατόζωα. Η 

αναπλήρωση της ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε σε ανθρώπινα υποκείµενα µε α-τοκοφερόλη 

τυπικά σταµατά την πρόοδο των νευρικών σηµείων και των συµπτωµάτων και σε µερικές 

περιπτώσεις µπορεί να οδηγήσει σε αντικειµενική βελτίωση. Οι ηλεκτροφυσιολογικές 

παράµετροι παρέχουν ένα αντικειµενικό µέτρο της νευρικής και οπτικής λειτουργίας και η 

βελτίωση ορισµένων από αυτών των µέτρων έχει αναφερθεί µετά από κορεσµό της 

βιταµίνης Ε σε ανθρώπους. Μελετήθηκε η χορήγηση δίαιτας σε αρουραίους που περιείχε 

36 mg / kg α-τοκοφερόλη για 20 εβδοµάδες, αφού λάµβαναν δίαιτα ανεπαρκή σε βιταµίνη 

Ε για 38 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν σηµαντικές βελτιώσεις στην ανάπτυξη και 
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σε  µια σειρά από ηλεκτροφυσιολογικές παραµέτρους σε νευρικές και οπτικές λειτουργίες. 

Αυτά τα αποτελέσµατα επιβεβαιώνουν την εγκυρότητα της ανεπάρκειας της  βιταµίνης Ε 

σε αρουραίους ως µοντέλο της ανεπάρκειας της  βιταµίνης Ε στον άνθρωπο. ( Hayton et 

al. 2006)  

        Αταξία µε ανεπάρκεια βιταµίνης Ε (AVED) είναι µια σπάνια νευροεκφυλιστική 

κληρονοµική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από µειωµένη ικανότητα συντονισµού των 

εκούσιων κινήσεων (αταξία) και νόσο του περιφερικού νευρικού συστήµατος (περιφερική 

νευροπάθεια). Η AVED είναι µια προοδευτική διαταραχή που µπορεί να επηρεάσει πολλά 

διαφορετικά συστήµατα του σώµατος (πολυσυστηµατική διαταραχή). (Ataxia with 

Vitamin E Deficiency)                                                                 

       Το αναπτυσσόµενο νευρικό σύστηµα φαίνεται να είναι ιδιαίτερα ευάλωτο σε έλλειψη 

βιταµίνης Ε. Για παράδειγµα, τα παιδιά που έχουν σοβαρή ανεπάρκεια από τη γέννησή 

τους αναπτύσσουν γρήγορα νευρολογικά συµπτώµατα. Αντίθετα, τα άτοµα που 

αναπτύσσουν δυσαπορρόφηση στην ενήλικη ζωή µπορεί να µην αναπτύξουν νευρολογικά 

συµπτώµατα για 10-20 χρόνια. Συµπτωµατική ανεπάρκεια σε υγιή άτοµα που 

καταναλώνουν δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε βιταµίνη Ε ποτέ δεν έχει αναφερθεί  

(Traber,Bowman & Russell 2006) 

        Τα περισσότερα άτοµα µε αταξία και ανεπάρκεια βιταµίνης Ε (AVED) βρίσκονται 

στην εφηβεία. Κοινά χαρακτηριστικά της νόσου περιλαµβάνουν: 

1.προοδευτική αταξία   

2.αδεξιότητα των χεριών 

 3.απώλεια της ιδιοδεκτικότητας (κυρίως από τους κραδασµούς και την κοινή λογική 

θέση)  

4.απώλεια αντανακλαστικών  

5.θετικό σηµείο Romberg 

6. µειωµένη οπτική οξύτητα και  

7.θετικό σηµάδι Babinski ( Schuelke, 2010)                                                                                                    

      Το φαινότυπο της νόσου ποικίλλει σε µεγάλο βαθµό µεταξύ των οικογενειών µε 

διαφορετικές µεταλλάξεις. Η ηλικία εµφάνισης και η πορεία της νόσου είναι πιο 
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οµοιόµορφη εντός µιας οικογένειας, αλλά τα συµπτώµατα και η σοβαρότητα της νόσου 

µπορεί να διαφέρει ακόµα και µεταξύ αδελφών. Επί του παρόντος δεν υπάρχουν 

διαγνωστικά κριτήρια για το AVED. Το κύριο κριτήριο για τη διάγνωση είναι η αταξία 

του Friedreich (νευρολογικό φαινότυπο) και η µειωµένη συγκέντρωση βιταµίνης Ε στο 

πλάσµα (α-τοκοφερόλη). Στις περισσότερες περιπτώσεις, η µοριακή ανάλυση των TTPA, 

το γονίδιο που κωδικοποιεί την α-τοκοφερόλη πρωτεΐνη µεταφοράς και το µόνο γονίδιο 

που είναι γνωστό ότι σχετίζεται µε AVED, επιτρέπει την επιβεβαίωση της διάγνωσης. 

(Schuelke, 2010)  

         Η θεραπεία εκλογής για την ΑVED είναι η διά βίου υψηλή δόση συµπληρωµάτων 

βιταµίνης Ε. Μερικά συµπτώµατα (π.χ., αταξία και πνευµατική επιδείνωση) µπορούν να 

αντιστραφούν, εάν η θεραπεία αρχίσει από νωρίς. Σε ηλικιωµένα άτοµα, η εξέλιξη της 

νόσου µπορεί να σταµατήσει, η αστάθεια όµως παραµένει. Με θεραπεία, η συγκέντρωση 

της βιταµίνης Ε στο πλάσµα µπορεί να επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα. ∆εν έχουν  

διεξαχθεί θεραπευτικές µελέτες σε µια µεγάλη οµάδα για να αξιολογήσουν τα 

αποτελέσµατα και να  καθορίσουν τη βέλτιστη δόση. Το αναφερόµενο εύρος για δόσεις 

βιταµίνης Ε είναι από 800 mg έως 1500 mg (ή 40 mg / kg βάρους σώµατος σε παιδιά).  

(Schuelke, 2010)                                                                                                                                                                                    

          Η υπολειπόµενη νευροεκφυλιστική νόσος χαρακτηρίζεται συχνά από κλινικά  

συµπτώµατα µε εντυπωσιακή οµοιότητα µε εκείνα της αταξίας Friedreich. Πρόσφατα 

απέδειξαν ότι η AVED προκαλείται από µεταλλάξεις στο γονίδιο της α-τοκοφερόλης 

πρωτεΐνης µεταφοράς (α-ΤΤΡ). Τώρα έχουν εντοπίσει συνολικά 13 µεταλλάξεις σε 27 

οικογένειες. Τέσσερις µεταλλάξεις βρέθηκαν σε inx2 ανεξάρτητες οικογένειες: 744delA, η 

οποία είναι η κύρια µετάλλαξη στη Βόρεια Αφρική και 513insTT, 486delT και R134X, σε 

οικογένειες από Ευρώπη. Στα κλινικά αρχεία των 43 ασθενειών µε τεκµηριωµένη 

µετάλλαξη στο α-ΤΤΡ γονίδιο αποκάλυψε διαφορές από την αταξία  Friedreich: 

µυοκαρδιοπάθεια  βρέθηκαν  µόνο στο 19% των περιπτώσεων, ενώ η ταλάντευση 

κεφαλιού βρέθηκε στο 28% των περιπτώσεων και παράλυση στο 13%. Η µελέτη αυτή 

αποτελεί τη µεγαλύτερη οµάδα ασθενών µε µεταλλάξεις που αναφέρθηκαν και 

επισηµαίνουν την ανάγκη για ταχεία διαφορική διάγνωση από την αταξία Friedreich, 

προκειµένου να ξεκινήσει θεραπευτική  χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε πριν  

αναπτυχθούν ανεπανόρθωτες βλάβες. (Cavalier et al., 1998) 

         Η αβηταλιποπρωτεϊναιµία, είναι µια γενετική νόσος που παρουσιάζεται σπάνια, στην 

οποία υπάρχει ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε, λόγω έλλειψης της µικροσωµικής µεταφορικής 
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πρωτεΐνης που είναι αναγκαία  για την έκκριση ή συνάθροιση λιποπρωτεϊνών που 

περιέχουν απολιποπρωτεΐνη Β. (Gropper,Smith & Groff, 2008) 

                                                                                                                                                                                                     

       Έχει θεωρηθεί ότι η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε είναι τουλάχιστον εν µέρει υπεύθυνη 

για την αναιµία που συχνά συµβαίνει 4 έως 6 εβδοµάδες µετά τον πρόωρο τοκετό και η 

διαιτητική συµπλήρωση µε βιταµίνη Ε συνιστάται συχνά.( Bell & Filer 1981)       

      H αναιµία  ανταποκρίνεται στην τοκοφερόλη µε αύξηση της αιµοσφαιρίνης και πτώση 

των δικτυοερυθροκυττάρων. Θεραπεία των πρόωρων βρεφών από τη γέννηση µε 

συµπληρώµατα βιταµίνης Ε µειώνει τη σοβαρότητα της αναιµίας και αποτρέπει την 

έντονη δικτυοερυθροκυττάρωση που παρατηρείται συνήθως σε  βρέφη µε χαµηλό βάρος 

κατά τη γέννηση.(Oski & Barness 1968). 

     Ωστόσο, η κριτική ανάλυση αποκαλύπτει ότι οι δηµοσιευµένες ελεγχόµενες µελέτες 

των συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε δεν συµφωνούν σχετικά µε το µέγεθος ή ακόµα και 

την ύπαρξη αυτής της προστατευτικής δράσης κατά της αναιµίας. Η ανάλυση των 

πρακτικών που χρησιµοποιούνται συνήθως για τη σίτιση υποδηλώνει ότι η διαιτητική 

αναλογία αλφα-τοκοφερόλης µε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι γενικά επαρκής για την 

πρόληψη εκδήλωσης της ανεπάρκειας της  βιταµίνης Ε χωρίς συµπλήρωµα. Προς το 

παρόν, φαίνεται να µην υπάρχει µια ξεκάθαρη ανάγκη για τη συµπλήρωση της συνήθους 

διατροφικής πρόσληψης του πρόωρου βρέφους µε βιταµίνη Ε. ( Bell & Filer 1981)  

          Άτοµα µε νόσο του Crohn, κυστική ίνωση ή αδυναµία να εκκρίνουν χολή από το 

ήπαρ εντός του πεπτικού σωλήνα ή έχουν χρόνια διάρροια, µερικές φορές χρειάζονται 

υδατοδιαλυτές µορφές της βιταµίνης Ε, όπως η tocopheryl polyethylene glycol 1000 

(Traber 1999)  

        Mελετήθηκε σε ασθενείς µε κυστική ίνωση (CF) και παγκρεατική ανεπάρκεια o 

ρόλος της βιταµίνης Ε στην ανθρώπινη διατροφή. Η κατάσταση της βιταµίνης Ε 

αξιολογήθηκε µε µέτρηση της συγκέντρωσης α-τοκοφερόλης στο πλάσµα. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν οτι σε 52 ασθενείς µε ΚΙ και παγκρεατική στεατόροια είχαν 

ανεπάρκεια της βιταµίνης. Η τοκοφερόλη στο πλάσµα είχε σηµαντική µείωση και 

συσχετίζεται µε δείκτες εντερικής δυσαπορρόφησης, όπως η συγκέντρωση ορού του 

καροτένιου και το ποσοστό της απορρόφησης του διαιτητικού λίπους. Συµπλήρωµα 

βιταµίνης Ε, 5-10 φορές περισσότερη απο τη συνιστώµενη ηµερήσια δόση σε µια υδατο-

αναµίξιµη µορφή αύξησε τη συγκέντρωση της  α-τοκοφερόλης στο πλάσµα στο 

φυσιολογικό σε  19 ασθενείς µε κυστική ίνωση. Μελέτες για τις επιπτώσεις της 
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ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε επικεντρώθηκαν σε πιθανές αιµατολογικές αλλαγές. Μια 

βελτιωµένη τεχνική αναπτύχθηκε για τη µέτρηση της αιµόλυσης ερυθροκυττάρων ίη vitro 

σε παρουσία υπεροξειδίου του υδρογόνου. Ενώ, οι αναστολείς ερυθροκυττάρων  σε άτοµα 

ελέγχου έδειξαν αντοχή σε αιµόλυση κατά τη διάρκεια µιας 3ωρης επώασης, όλα τα 

δείγµατα µε ανεπάρκεια από α-τοκοφερόλη  σε ασθενείς µε κυστική ίνωση, έδειξαν 

ανώµαλη οξειδωτική ευαισθησία, που αποδεικνύεται 5% µεγαλύτερη από την  

απελευθέρωση αιµοσφαιρίνης.(Farell 1977)   

        Η δυνατότητα της αιµόλυσης in vivo εκτιµήθηκε µε µέτρηση της επιβίωσής της σε 

51Cr ερυθροκύτταρα σε 19 ασθενείς µε ανεπάρκεια βιταµίνης Ε. Μία µέτρια, αλλά 

στατιστικά σηµαντική µείωση της µέσης τιµής 51Cr ερυθροκυττάρων ηµιζωής βρέθηκε σε 

αυτή την οµάδα. Η µέτρηση της επιβίωσης των ερυθροκυττάρων πριν και µετά τη 

χορήγηση συµπληρωµάτων σε  6 ασθενείς µε βιταµίνη Ε έδειξαν ότι η σύντοµη διάρκεια 

ζωής των ερυθροκυττάρων θα µπορούσε να διορθωθεί στο φυσιολογικό µε αυτή την 

αγωγή. Άλλοι αιµατολογικοί δείκτες σε ανεπαρκή άτοµα, ωστόσο, ήταν φυσιολογικοί και 

δεν άλλαξαν µε τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε. (Farell 1977) 

                                                     

       Το συµπέρασµα είναι ότι η κυστική ίνωση σχετίζεται αµεταβλήτως µε ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Ε, µε την προϋπόθεση ότι ο ασθενής  έχει µειωµένη γαστρική οξύτητα 

παγκρέατος (αχυλία) και δεν λαµβάνει συµπληρωµατικές δόσεις της τοκοφερόλης. 

Ταυτόχρονες αιµατολογικές επιδράσεις, όπως η ήπια αιµόλυση, όχι όµως αναιµία, 

συµβαίνουν και µπορεί να αντιστραφούν  µε χορήγηση βιταµίνης  Ε. Σε ασθενείς µε 

κυστική ίνωση θα πρέπει να δοθούν ηµερήσιες δόσεις µιας υδατο-αναµίξιµης µορφής της 

βιταµίνης Ε για να διορθωθεί η έλλειψή της.(Farell 1977)  

        Σε µια άλλη έρευνα µέτρησαν τη συγκέντρωση του ορού της βιταµίνης Ε και 

υπολόγισαν  την αναλογία του ορού της βιταµίνης Ε προς στο σύνολο του ορού των 

λιπιδίων σε σαράντα δύο ασθενείς µε πρωτοπαθή χολική κίρρωση (PBC) (Οµάδα Α), 

δεκαπέντε ασθενείς µε άλλες µορφές της χρόνιας ηπατικής νόσου (Οµάδα Β) και είκοσι 

πέντε υγιή ενήλικα άτοµα της οµάδας ελέγχου (οµάδα Γ). Αν και η µέση συγκέντρωση 

ορού βιταµίνης Ε δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων, η αναλογία των 

λιπιδίων ορού /βιταµίνης Ε ήταν σηµαντικά χαµηλότερη στην οµάδα Α από τις οµάδες Β 

και Γ. Η ανεπάρκεια βιταµίνης  Ε, όπως ορίζεται από τη αναλογία της βιταµίνης Ε/ορό 

λιπιδίων που είναι κάτω απο 0,8 mg / g, ήταν παρούσα σε επτά (17%) ασθενείς της  

οµάδας Α και ενός (7%) ασθενή στη οµάδας Β. Ο ορός χολογλυκίνης και η χολερυθρίνη 
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ήταν σηµαντικά υψηλότερη και η µέση διάρκεια της συµπτωµατικής πρωτοπαθούς 

χολικής κίρρωσης ήταν σηµαντικά αυξηµένη (6,6 έναντι 2,3 έτη)  σε σύγκριση µε τους 

ασθένεις της οµάδας Α. Η µελέτη µας δείχνει ότι η ανεπάρκεια της βιταµίνης  Ε µπορεί να 

συµβεί σε ενήλικες µε σοβαρή, παρατεταµένη χολοστατική ηπατική νόσο.(Sokol et 

al.1985)                                                                                            

       Η βιταµίνη Ε σε146 ενήλικες µε χρόνια ηπατική νόσο αξιολογήθηκε µε εκτίµηση τόσο 

της συγκέντρωσης του ορού της βιταµίνης Ε όσο και  της αναλογίας  ορού βιταµίνης 

Ε/ορού χοληστερόλης. Τα χαµηλά επίπεδα της βιταµίνης Ε παρουσιάστηκαν πιο συχνά σε 

ασθενείς µε πρωτογενή χολική κίρρωση και άλλες µορφές χρόνιας χολοστατικής ηπατικής 

νόσου. Όταν µια συγκέντρωση ορού της βιταµίνης Ε 12.3 mumol / l ελήφθη ως το 

κατώτερο όριο του φυσιολογικού, 44% των ασθενών µε πρωτοπαθή χολική κίρρωση και 

32% µε άλλες χρόνιες χολοστατικές ηπατικές νόσους είχαν µια µειωµένη συγκέντρωση, 

υποδεικνύοντας µία βιοχηµική ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε. Εάν στην αναλογία ορού 

βιταµίνης Ε / ολικής χοληστερόλης, 2.35 mumol / mmol ελήφθη ως το κατώτερο όριο του 

φυσιολογικού, τότε το 64% και το 43% των ασθενών µε πρωτοπαθή χολική κίρρωση και 

άλλες χρόνιες χολοστατικές ηπατικές νόσους, αντίστοιχα, είχαν µια βιοχηµική ανεπάρκεια 

της βιταµίνης Ε. Από τους ασθενείς µε χρόνια χολόσταση και µια συγκέντρωση ορού 

χολερυθρίνης µεγαλύτερη από 100 mumol / l, το 91% είχε µειωµένη βιταµίνη Ε / 

χοληστερόλης. ∆ώδεκα ασθενείς µε πρωτογενή χολική κίρρωση και σοβαρή ανεπάρκεια 

βιταµίνης Ε (ορό βιταµίνης Ε µικρότερη από 5,0 mumol / l και αναλογία  βιταµίνης Ε / 

χοληστερόλης µικρότερη από 1,0 mumol / mmol) υπεβλήθηκαν σε εκτεταµένη 

νευρολογική έρευνα. Πέντε είχαν µια ήπια µικτή αισθητικοκινητική περιφερική 

νευροπάθεια, η οποία δεν ήταν, ωστόσο, χαρακτηριστικό του νευρολογικού συνδρόµου  

που σχετίζεται µε ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε. Σε ασθενείς µε σοβαρή βιοχηµική 

ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε (λιγότερο από 5 mumol / l και λιγότερο από 1 mumol / mmol 

χοληστερίνης συνολικά), η χορήγηση µεγάλων δόσεων  βιταµίνης Ε από το στόµα αύξησε 

µόνο τη συγκέντρωση ορού εντός του φυσιολογικού εύρους σε έναν ασθενή.Στους άλλους  

ακόµη και η  εβδοµαδιαία παρεντερική χορήγηση πάνω από 3 µήνες δεν διόρθωσε την 

ανεπάρκεια. Σε ασθενείς µε λιγότερο σοβαρή βιοχηµική ανεπάρκεια, η συγκέντρωση ορού 

βιταµίνης Ε και βιταµίνης Ε / ολικής χοληστερόλης είχαν αποκατασταθεί κανονικά από το 

στόµα ή από ενδοµυϊκά συµπληρώµατα της βιταµίνης. (Jeffrey et al. 1987) 

           Προκειµένου να µελετηθεί η συχνότητα της βιοχηµικής ανεπάρκειας βιταµίνης Ε σε 

χρόνια αλκοολική παγκρεατίτιδα, µετρήσανε τη βιταµίνη Ε του πλάσµατος και τα ολικά 
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λιπίδια του αίµατος σε 44 ασθενείς µε χρόνια παγκρεατίτιδα και σε άλλους 83 υγιείς 

ασθενείς. Η µέση συγκέντρωση της βιταµίνης Ε στο πλάσµα και η µέση αναλογία 

βιταµίνης  Ε / ολικών λιπιδίων στο αίµα, που είναι ένας πιο ευαίσθητος δείκτης της 

κατάστασης της βιταµίνης Ε, ήταν σηµαντικά χαµηλότερη σε χρόνια παγκρεατίτιδα σε 

σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Χαµηλός δείκτης βιταµίνη Ε / συνολικός λιπιδίων 

βρέθηκε στο 75% των ασθενών µε παγκρεατίτιδα. Εντός της οµάδας της χρόνιας 

παγκρεατίτιδας, η συγκέντρωση βιταµίνης Ε του πλάσµατος και η αναλογία βιταµίνης Ε 

/ολικών λιπιδίων ήταν σηµαντικά χαµηλότερες σε εκείνους µε στεατόρροια (23 ασθενείς 

µε παγκρεατική στεατόρροια) σε σχέση µε εκείνους χωρίς (21 ασθενείς µε µη παγκρεατική 

στεατόρροια). 91%  των ατόµων µε παγκρεατική στεατόρροια είχε χαµηλή αναλογία 

βιταµίνης Ε / λιπιδίων. Ωστόσο, οι ασθενείς χωρίς παγκρεατική στεατόρροια  είχαν επίσης 

χαµηλότερα επίπεδα της βιταµίνης Ε και χαµηλότερη αναλογία βιταµίνης Ε / ολικών 

λιπιδίων όταν συγκρίθηκαν µε τους ελέγχους. Καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι 

βιοχηµική ανεπάρκεια βιταµίνης Ε είναι κοινή σε χρόνια αλκοολική  παγκρεατίτιδα, 

ιδιαίτερα σε ασθενείς µε στεατόρροια και ότι άλλοι παράγοντες εκτός από τη 

δυσαπορρόφηση λίπους µπορεί να είναι υπεύθυνοι  για την ανεπάρκεια βιταµίνης Ε σε µη 

παγκρεατική στεατόρροια.( Kalvaria et al. 1986). 

          Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να καθοριστεί η επικράτηση της έλλειψης της 

βιταµίνης Ε σε ενήλικες µε χρόνια χολοστατική ηπατική νόσο και για την ποσοτικοποίηση 

της σύνδεσης µεταξύ της ψυχοκινητικής απόδοσής τους και την κατάσταση της βιταµίνης 

Ε. Σε 42 γυναίκες ασθενείς µε πρωτοπαθή bibiary κίρρωση, το 43,5% πληρούσε δύο 

τυποποιηµένα κριτήρια για την ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε.Οι ασθενείς µε ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Ε είχαν χειρότερες επιδόσεις από ό,τι υγιείς ασθενείς σε έξι από τις οκτώ 

νευροψυχολογικές δοκιµασίες της ψυχοκινητικής ικανότητας. Σε ασθενείς µε επάρκεια της 

βιταµίνης Ε δεν διέφεραν σηµαντικά από τα φυσιολογικά άτοµα ελέγχου. Οι 

συγκεντρώσεις ορού βιταµίνης Ε ήταν σηµαντικά µειωµένες στην οµάδα που είχε 

χαρακτηριστεί ως ψυχοκινητική µε προβλήµατα,από δύο ανεξάρτητους νευροψυχολόγους, 

ενώ  απέτυχε να γίνει διάκριση µεταξύ των δύο αυτών οµάδων µε τη µετρήση της βλάβης 

του ήπατος. Ασθενείς µε µειωµένο ορό βιταµίνης Ε παρουσίασαν κλινικές νευρολογικές 

ανωµαλίες. Αυτά τα δεδοµένα υποδηλώνουν ότι η ανεπάρκεια της βιταµίνη Ε µπορεί, εν 

µέρει, να αποτελεί τη βάση για νευρολογικές και ψυχοκινητικές διαταραχές που βρέθηκαν 

σε ενήλικες ασθενείς µε χρόνια χολοστατική ηπατική νόσο. (Arria et al. 1990) 
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          Η παρούσα µελέτη περιγράφει την επίδραση της χορήγησης oc-τοκοφερόλης σε 

ασθενείς µε ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε, σε µία ποικιλία κλινικών καταστάσεων που θα 

αναµένεται να συνδέονται µε δυσαπορρόφηση ή υποσιτισµό. Έντεκα ασθενείς µε χαµηλά 

επίπεδα τοκοφερόλης στο πλάσµα επιλέχθηκαν για τη µελέτη. Σε οκτώ από τα 11 άτοµα 

υπήρχε ένα καλά καθορισµένο αίτιο για κακή απορρόφηση και η απέκκριση των λιπαρών 

κοπράνων ήταν ανώµαλη. Πιθανό φαίνεται ότι, σε αυτά τα άτοµα, τα χαµηλά επίπεδα 

βιταµίνης Ε  στο πλάσµα  µπορεί να οφείλονται σε δυσαπορρόφηση, αφού είναι µια 

λιποδιαλυτή βιταµίνη. Στα υπόλοιπα τρία άτοµα στα οποία υπήρχε ένα ιστορικό για φτωχή 

διαιτητική πρόσληψη, η ανεπάρκεια µπορεί να ήταν διαιτητικής προέλευσης. Οι  

ανωµαλίες  του επιπέδου της βιταµίνης Ε στο πλάσµα, η δοκιµή αιµόλυσης και η 

απέκκριση της κρεατίνης εµφανίστηκαν µαζί σε αυτά τα θέµατα, και έτσι φαίνεται ότι 

αυτά είναι όλα αλληλένδετες πτυχές της ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε, όπως αναφέρονται 

και σε ζώα Η κρεατονουρία της ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε πιθανώς αντανακλά την 

έλλειψη µιας δράσης της βιταµίνης για µεταβολισµό των γραµµωτών µυών, µε 

αποτέλεσµα είτε µειωµένη συγκράτηση της κρεατίνης των µυών ή µειωµένη πρόσληψη 

κρεατίνης από το αίµα.  Όποιος µηχανισµός είναι υπεύθυνος, η ταχεία αντιστροφή της 

κρεατονουρίας, καθιστά δυνατή την αποκατάσταση  της µυϊκής µάζας ακολουθούµενη µε 

θεραπεία µε βιταµίνη Ε, αν και αυτό θα µπορούσε να είναι µόνον εµφανής µετά από 

παρατεταµένη θεραπεία. Αναιµία που σχετίζεται µε ανεπάρκεια βιταµίνης Ε έχει 

περιγραφεί σε ζώα και στον άνθρωπο, αλλά δυο άτοµα είχαν αναιµία, το ένα εκ των 

οποίων είχε ενεργή πνευµονική φυµατίωση. Μια κανονική συγκέντρωση της 

αιµοσφαιρίνης δεν αποκλείει  την πιθανότητα να  αντισταθµίζει µια αιµολυτική 

κατάσταση και σε µια άλλη µελέτη η  βελτίωση της επιβίωσης των ερυθροκυττάρων 

συσχετίστηκε µε συµπληρώµατα της βιταµίνης σε υποκείµενα µε ανεπάρκεια. Τα 

αποτελέσµατα επιβεβαιώνουν ότι στην ανθρώπινη ασθένεια που προκαλείται από 

ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε παρουσιάζεται και συνδέεται µε αλλαγές παρόµοιες µε αυτές 

που βρέθηκαν µετά από τη διαιτητική στέρηση της βιταµίνης Ε σε ζώα και ότι τα 

συµπληρώµατα µπορεί να αντιστρέψουν αυτές τις διαπιστώσεις. Τέλος χαµηλά επίπεδα 

βιταµίνης Ε στο πλάσµα, µη φυσιολογική αιµόλυση των ερυθρών κυττάρων απο το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου και η κρεατονουρία  µπορούν όλα να αντιστραφούν  µε 

χορήγηση µιας τοκοφερόλης. Η επιθυµία της θεραπείας µε βιταµίνη Ε σε τέτοια θέµατα θα 

πρέπει να λαµβάνεται υπόψιν. (Losowsky & Leonard 1967) 
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         Η ανεπάρκεια βιταµίνης Ε είναι µία πολύ γνωστή αιτία της διατροφικής µυοπάθειας 

(ασθένεια λευκών µυών) ακόµα και σε µια ποικιλία ζώων. Η διαταραχή αυτή παρατηρείται 

πιο συχνά σε χοίρους, βοοειδή και πρόβατα, και χαρακτηρίζεται από νέκρωση του 

καρδιακού και σκελετικού µυός και αποτιτάνωση, που µερικές φορές παρατηρούνται λίγο 

µετά τη γέννηση. Σε πολλές περιπτώσεις, υπάρχει µια σαφής αλληλεπίδραση µεταξύ της 

ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε και του σεληνίου στην παθογένεση του συνδρόµου αυτού. 

(Bowen 2003)                                                                          

          Μια 27χρονη γυναίκα που είχε υποστεί εκτεταµένη µικρή εκτοµή του παχέος 

εντέρου σε ηλικία 14 µηνών εµφάνισε κυφωσκολίωση, οφθαλµική παράλυση, αδυναµία 

οπτικής όρασης, µελαγχρωστική αµφιβληστροειδοπάθεια, προοδευτική αταξία, µυϊκή 

αδυναµία, απουσία δονήσεων, απώλεια αντανακλαστικών και µακροκυτταρική αναιµία. Η 

κατάστασή της έµοιαζε µε την ασθένεια Bassen-Kornzweig, αλλά η ηλεκτροφόρηση 

λιποπρωτεϊνών ήταν φυσιολογική. Ήπια δυσαπορρόφηση του λίπους, γαλακτική οξέωση 

και σοβαρή ανεπάρκεια των βιταµινών Α και Ε και καροτένιο είχαν τεκµηριωθεί. Τα 

επίπεδα του ορού  Β12 και φολικό οξύ ήταν φυσιολογικά. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας 

της ανεπάρκειας της βιταµίνης Α και Ε για να ανυψώσει τα επίπεδα του ορού στα 

κανονικά πλαίσια, υπήρχε βελτίωση των οπτικών πεδίων και της οπτικής οξύτητας σε 

αµυδρό φως, γαλακτική οξέωση και όγκο των κόκκινων κυττάρων. Η  εξέλιξη των 

συµπτωµάτων σταµάτησε κατά τη διάρκεια της θεραπείας αντικατάστασης βιταµίνης και ο 

βηµατισµός της βελτιώθηκε. Αυτό το σύνδροµο είναι το αντίστοιχο της έλλειψης 

βιταµίνης Ε σε πειραµατόζωα.(Bertoni et al. 1984) 

           Η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε από τη γέννηση ή την παιδική ηλικία έχει πρόσφατα 

βρεθεί ότι αυξάνει το άγχος στα τρωκτικά. Η παρούσα µελέτη έγινε για να διερευνηθεί η 

επίδραση της διαιτητικής ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε στο άγχος σε ενήλικες αρουραίους 

σε σύγκριση µε νεαρούς αρουραίους. Αρσενικοί αρουραίοι µε ηλικία απο 3 εως 10 

εβδοµάδων, χωρίστηκαν σε δύο οµάδες και τράφηκαν  µε δίαιτα  ελλιπή  σε βιταµίνη Ε για 

4 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα της συµπεριφοράς αποκάλυψαν ότι η ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Ε αύξησε το άγχος τόσο στους νεαρούς όσο και στους ενήλικες αρουραίους. Οι 

συγκεντρώσεις της α-τοκοφερόλης στο  πλάσµα, στο ήπαρ και στον εγκέφαλο µειώθηκαν 

σηµαντικά λόγω έλλειψης βιταµίνης Ε και στις 2 ηλικιακές οµάδες. Οι συγκεντρώσεις της 

κορτικοστερόνης στο πλάσµα ήταν υψηλότερες στους αρουραίους µε ανεπάρκεια της 

βιταµίνη Ε σε απόκριση του στρες για τεστ συµπεριφοράς. Βάσει αυτών των 

αποτελεσµάτων, καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι η διαιτητική ανεπάρκεια της βιταµίνης 
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Ε προκαλεί άγχος τόσο σε ενήλικες αρουραίους όσο και σε νεαρούς αρουραίους. Αυτό 

µπορεί να οφείλεται σε µια αυξηµένη συγκέντρωση της κορτικοστερόνης στο πλάσµα. 

(Terada 2011)  

          Έχει βρεθεί να προκαλεί βλάβη στην ασβεστοποίηση των οστών η έλλειψη της 

βιταµίνης Ε. Σε µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε για να προσδιοριστούν οι επιδράσεις  

της έλλειψης της βιταµίνης Ε και τα συµπληρώµατά της στη παραθυρεοειδή ορµόνη, 

δηλαδή την ορµόνη που εµπλέκεται στη ρύθµιση των οστών, θηλυκοί αρουραίοι 

χωρίστηκαν σε 4 οµάδες: η (1) έπαιρνε  κανονική τροφή αρουραίου(RC), η (2) είχε 

ανεπάρκεια βιταµίνης Ε (VED), η (3)είχε έλλειψη βιταµίνης Ε και έπαιρνε 60 mg / kg α-

τοκοτριενόλη (ΑΤΤ) και η (4) είχε έλλειψη βιταµίνης Ε και έπαιρνε 60 mg / kg (αλφα-

τοκοφερόλη (ATF). Η θεραπεία διεξήχθη για 3 µήνες. Η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε 

προκάλεσε υπασβεστιαιµία κατά τον πρώτο µήνα της περιόδου θεραπείας, αύξησε το 

επίπεδο παραθυρεοειδούς ορµόνης στο δεύτερο µήνα και µείωσε την οστική 

περιεκτικότητα ασβεστίου στο 4ο οσφυϊκό οστό κατά το τέλος της θεραπείας. Τα 

συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε(ΑΤΤ και ATF) απέτυχαν να βελτιώσουν αυτές τις 

συνθήκες. Ο δείκτης σχηµατισµού οστού, οστεοκαλσίνη, και ο δείκτης επαναρρόφησης 

οστού, δεοξυπυριδινολίνη, δεν άλλαξαν καθ’ όλη τη διάρκεια της µελέτης. 

Συµπερασµατικά η ανεπάρκεια της βιταµίνης  E προκάλεσε διαταραχή της οµοιόστασης 

του ασβεστίου των οστών µε επακόλουθο δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισµού και 

σπονδυλική οστική απώλεια. Αντικατάσταση της βιταµίνης Ε µε καθαρό ATF ή καθαρό 

ΑΤΤ µόνο απέτυχε να διορθώσει τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν.(Norazlina,Chua & Ima-

Nirwana 2004)                                          

               H πρόσληψη της δεοξυ-D-γλυκόζης (2-DOG) ελέγχθηκε σε καλλιέργειες 

ανθρώπινων ινοβλαστών µε την παρουσία και απουσία της βιταµίνης Ε. Η προσθήκη των 

10 µg / ml βιταµίνης Ε στην καλλιέργεια µείωσε σηµαντικά την απορρόφηση της  2-DOG. 

Η µείωση της προσλήψεως 2-DOG ήταν αντιστρόφως ανάλογη προς την αύξηση της 

συγκεντρώσεως 2-DOG. Η παρουσία της βιταµίνης Ε µείωσε κατά 71% το µέσο 

κυτταρικό επίπεδο των υπεροξειδίων των λιπιδίων και προκάλεσε µια µικρή, αλλά 

σηµαντική µείωση της συγκέντρωσης της χοληστερόλης. Αυτά τα τελευταία 

αποτελέσµατα µπορεί να δικαιολογούν τη µείωση της προσλήψεως 2-DOG που 

παρατηρήθηκε λόγω παρουσίας της βιταµίνης Ε.  (Couturier et al. 1990) 

           H βιταµίνη Ε είναι ένα σηµαντικό συστατικό της άµυνας του πνεύµονα έναντι της 

οξειδωτικής βλάβης. Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να προσδιορίσει α) εάν το 
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σύνδροµο αναπνευστικής δυσχέρειας στους ενήλικες (ARDS), συνδέεται µε µια µείωση 

του επιπέδου της βιταµίνης Ε στο πλάσµα, που συνδέεται µε µία ενίσχυση της 

λιποϋπεροξείδωσης στο πλάσµα, και β) εάν η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε οφείλεται λόγω  

υποσιτισµού ή µειωµένης κατανάλωσης. Η βιταµίνη Ε, τα λιποϋπεροξείδια (LP), το 

σύνολο των λιπιδίων και τα επίπεδα των  λιπαρών οξέων στο πλάσµα µετρήθηκαν σε 12 

ασθενείς µε ARDS. Κατά την έναρξη του ARDS (Τ0), η µείωση του επιπέδου της 

βιταµίνης Ε στο πλάσµα ήταν σηµαντική έναντι της οµάδας ελέγχου (σε υγιή άτοµα που 

αναπνέουν αέρα δωµατίου). Μία σηµαντική αύξηση στα λιποϋπεροξείδια (LP) ταυτόχρονα 

παρατηρήθηκε στην οµάδα ελέγχου. Κατά την έναρξη του ARDS (Τ0), τα λιποϋπεροξείδια 

ήταν αντιστρόφως ανάλογα µε τα επίπεδα της βιταµίνης Ε στο πλάσµα. Η ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Ε συσχετίστηκε µε χαµηλά επίπεδα των συνολικών λιπιδίων του πλάσµατος και 

της χοληστερόλης πλάσµατος. Έτσι, η βιταµίνη Ε / συνολικός δείκτης λιπίδια ήταν πάντα 

πάνω από την αποδεκτή οριακή τιµή για την αναλογία αυτή (0,8 mg / g).( Richard et al. 

1990)                                                                       

        Η αθηροσκλήρωση είναι µια φλεγµονώδης νόσος, η οποία ξεκινάει, τουλάχιστον εν 

µέρει, µε την αλληλεπίδραση των οξειδωµένων λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας 

(LDL) µε κύτταρα του αγγειακού τοιχώµατος. Ο  πιθανός ρόλος του οξειδωτικού στρες 

στην ασθένεια θα µπορούσε να προληφθεί µε  αντιοξειδωτικά, και ιδιαίτερα από τις 

αντιοξειδωτικές βιταµίνες, όπως το ασκορβικό οξύ (βιταµίνη C) και την  α-τοκοφερόλη 

(βιταµίνη Ε). Ωστόσο, οι πρόσφατες µεγάλες κλινικές δοκιµές γενικά δεν υποστηρίζουν  

την ιδέα ότι αυτές οι αντιοξειδωτικές βιταµίνες µπορεί να επιβραδύνουν την εξέλιξη της 

αρτηριοσκλήρωσης. Εάν οι αντιοξειδωτικές βιταµίνες µπορούν να αποτρέψουν ή να 

επιβραδύνουν την πρώιµη αθηροσκλήρωση µπορεί να είναι ένα θέµα που δεν µπορεί 

εύκολα δοκιµαστεί σε ανθρώπους, λόγω της παρατεταµένης ασυµπτωµατικής περιόδου 

της νόσου. Μελέτες σε ζωικά µοντέλα της αθηροσκλήρωσης µπορεί να παρέχουν 

υποστήριξη για τέτοιες κλινικές δοκιµές, αλλά παρεµποδίζονται από το γεγονός ότι τα 

περισσότερα θηλαστικά µπορούν να συνθέσουν βιταµίνη C, γεγονός που καθιστά δύσκολο 

να καταστρέφουν τη βιταµίνη. Για να αξιολογηθεί ο ρόλος της συνδυασµένης ελλείψεως  

των βιταµινών C και Ε στα  πρώτα στάδια της αθηροσκλήρωσης, τέσσερις συνδυασµοί 

των συµπληρωµάτων βιταµίνης (Χαµηλή C / Χαµηλή E, Χαµηλή C / Υψηλή E,Υψηλή  C/ 

Χαµηλή E, Υψηλή  C/ Υψηλή Ε) µελετηθήκαν σε ποντικούς επιρρεπείς  στην 

αθηροσκλήρωση, µε ανέπαρκεια της απολιποπρωτεΐνης Ε (apoE)και να µην είναι σε θέση 

να συνθέσουν τη δική τους βιταµίνη C.Το αποτέλεσµα µιας πιο σοβαρής εξάντλησης της 
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βιταµίνης C αξιολογήθηκε µόνη της σε ένα δεύτερο πείραµα µε ποντικούς  που φέρουν το 

SVCT2, που είναι ο µεταφορέας της βιταµίνης C. Μετά από 8 εβδοµάδες σε δίαιτα µε 

υψηλά λιπαρά (16% χοιρινό λίπος, 0,2% χοληστερόλη), αθηροσκλήρωση αναπτύχθηκε 

στην αορτική περιοχή των κόλπων  των ποντικών σε όλες τις οµάδες δίαιτας. Κάθε  δίαιτα 

ελλειπής σε βιταµίνη µείωσε σηµαντικά το περιεχόµενο της αντίστοιχης βιταµίνης στο 

ήπαρ και στον εγκέφαλο. Συνδυασµένη ανεπάρκεια και των δύο βιταµινών αύξησε την 

υπεροξείδωση λιπιδίων, διπλασιάστηκε το µέγεθος των πλακών και αυξησε το 

περιέχοµενο της  πλάκας των  µακροφάγων κατά  2-3 φορές σε άνδρες, παρόλο που µόνο 

το περιεχόµενο της πλάκας των µακροφάγων αυξήθηκε στα θηλυκά. Μια πιο σοβαρή 

ανεπάρκεια της βιταµίνης C σε ποντίκια µε ελαττωµατική κυτταρική πρόσληψη της 

βιταµίνης C αύξησε τόσο το οξειδωτικό στρες όσο και την αθηροσκλήρωση σε ποντίκια  

αpoE  σε σύγκριση µε νεογνά σε δίαιτα κορεσµένη σε βιταµίνη C, και πάλι πολύ πιο 

ξεκάθαρα σε αρσενικά. Συµπερασµατικά, τα παρόντα αποτελέσµατα δείχνουν ότι ο 

µέτριος συνδυασµός της έλλειψης της βιταµίνης C και Ε  και µια σοβαρή κυτταρική 

ανεπάρκεια της βιταµίνης C από µόνη της επιταχύνει την πρώιµη αθηροσκλήρωση σε 

αρσενικά apoE-ποντίκια. Υποστηρίζουν την ιδέα ότι το οξειδωτικό στρες επιταχύνει την 

αθηροσκλήρωση καθώς ορίζεται  ο βαθµός στον οποίο οι εν λόγω βιταµίνες πρέπει να 

εξαντληθούν για να παρατηρηθεί µια επίδραση στην αθηροσκλήρωση. Μπορεί να 

υποστηριχθεί ότι οι ελλείψεις στο βαθµό που υπήρχαν σε αυτές τις µελέτες (15-28% του 

φυσιολογικού) είναι ασυνήθιστες για τους ανθρώπους. Από την άλλη πλευρά, είναι 

πιθανόν ότι µακροπρόθεσµα, αλλά λιγότερη σοβαρή εξάντληση θα µπορούσε να έχει 

παρόµοιες επιπτώσεις στην ανθρώπινη αθηροσκλήρωση. (Babaev et al. 2010) 

         Έχουν  χρησιµοποιήσει ένα µοντέλο διαιτητικής ανεπάρκειας που οδηγεί σε χρόνιο 

οξειδωτικό στρες για την αξιολόγηση των απαντήσεων που προκαλούν προσαρµογές για 

την ενίσχυση των κυτταρικών αµυντικών συστηµάτων. Αρουραίοι τράφηκαν µε µια δίαιτα 

ελλειπή σε βιταµίνη Ε  και το σελήνιο (Se) για 7 εβδοµάδες, λόγω απογαλακτισµού, 

οδηγώντας τα ζώα σε έλλειψη κα των 2 συστατικών(-E-Se). Σε απουσία ενός δότη 

ηλεκτρονίου, οι µεµβράνες πλάσµατος από το ήπαρ σε αυτούς τους  αρουραίους ήταν πιο 

ευαίσθητες σε υπεροξείδωση λιπιδίων, µολονότι περιείχαν 40% µεγαλύτερες ποσότητες 

ουµπικινόνης από τις µεµβράνες του πλάσµατος από αρουραίους που κατανάλωναν δίαιτες 

µε επαρκή βιταµίνη Ε και Se (+Ε+Se). Η επώαση των µεµβρανών πλάσµατος µε NADPH 

κατέληξε στην προστασία έναντι της υπεροξείδωσης και αυτό το αποτέλεσµα ήταν 

περισσότερο έντονο σε –E-Se µεµβρανών. Η ανεπάρκεια συνοδεύτηκε από µια διπλή 
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αύξηση της οξειδοαναγωγικής δραστηριότητας που συνδέεται µε trans µεµβράνη 

πλάσµατος µεταφοράς ηλεκτρονίων, όπως η ουµπικινόνη-αναγωγάση και η ασκορβική 

ελεύθερη ρίζα αναγωγάση. Η χρώση µε ένα πολυκλωνικό αντίσωµα έναντι ήπατος χοίρου 

κυτοχρώµατος b5 αναγωγάσης, η οποία ενεργεί ως µία ουµπικινόνη 

αναγωγάση στη µεµβράνη πλάσµατος, παρουσίασε αυξηµένη έκφραση του ενζύµου σε 

µεµβράνες των –Ε-Se αρουραίων. Η δραστικότητα της  µικρής  DT-διαφοράση µετρήθηκε 

σε + Ε µεµβράνες πλάσµατος, αλλά η δραστηριότητα αυτή αυξήθηκε δραµατικά σε-Ε-Se 

µεµβράνες πλάσµατος. Καµία τέτοια αύξηση δεν βρέθηκε στο κυτταρόπλασµα του 

ήπατος, το οποίο περιείχε αυξηµένη δραστικότητα του ασβεστίου-ανεξάρτητη Α2 

φωσφολιπάση. Έτσι η ουµπικινοεξαρτώµενη αντιοξειδωτική προστασία της σε  +E+Se σε 

µεµβράνες πλάσµατος βασίζεται κυρίως στο ΝΑDΗ-κυτόχρωµα b5 αναγωγάση, ενώ η 

πρόσθετη προστασία σε -Ε-Se µεµβράνες πλάσµατος υποστηρίζεται από την αύξηση των 

επιπέδων ουµπικινόνης, αυξηµένη έκφραση του κυτοχρώµατος b5 αναγωγάσης, και 

µετατόπιση της διαλυτής DT-διαφοράσης στη µεµβράνη του πλάσµατος. Τα  

αποτελέσµατα µας υποδεικνύουν ότι, εν απουσία της βιταµίνης Ε και Se, η ενίσχυση της 

ουµπικινο-εξαρτηµένης των αναγωγωγικών  συστήµατων µπορεί να εκπληρώσει την 

αντιοξειδωτική προστασία µεµβρανών.(Navarro 1998)  

         Προεκλαµψία επίσης γνωστή ως υπέρταση κύησης ή τοξαιµία εµφανίζεται µεταξύ 5-

15% του συνόλου των κυήσεων και είναι ένα σηµαντικό αίτιο της µαιευτικής και 

περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησιµότητας. Tα ακριβή αίτια της υπέρτασης κύησης 

είναι άγνωστα. Μεταξύ των διαφόρων µηχανισµών που αναφέρονται είναι η αυξηµένη 

ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικά, µια ανώµαλη ανοσολογική αντίδραση, και η 

ανισορροπία στην παραγωγή της θροµβοξάνης και προστακυκλίνης. Η ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Ε µπορεί να προκαλέσει συσσώρευση των προϊόντων υπεροξείδωσης λιπιδίων, 

τα οποία, µε τη σειρά τους, µπορεί να επάγουν αγγειοσυστολή. Η µελέτη αυτή εξέτασε 

οποιαδήποτε ένδειξη για αυξηµένη κυτταρική υπεροξείδωση λιπιδίων και τη συσσώρευση 

της µηλονοδιαλδεΰδης (ΜDΑ, ένα τελικό προϊόν της υπεροξείδωσης των λιπιδίων) στην 

υπέρταση κύησης και οποιαδήποτε σχέση µεταξύ της αυξηµένης MDA και των χαµηλών 

επιπέδων βιταµίνης Ε µε υπέρταση σε έγκυες γυναίκες. ΕDΤΑ-αίµα συλλέχθηκε από 

έγκυες γυναίκες κατά τη στιγµή τoυ τοκετού.Η  βιταµίνη Ε πλάσµατος προσδιορίστηκε µε 

HPLC(υγρή χρωµατογραφία υψηλής πίεσης). Η ΜDΑ από την αντιδραστικότητα του 

θειοβαρβιτουρικό οξέος. Άτοµα µε διαστολική αρτηριακή πίεση (DBP) ≥ 90 mm Hg 

θεωρήθηκαν υπερτασικοί (HT) και µε <90 mm Hg  µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση 



37 

 

(NT). ∆εδοµένα  από 49 γυναίκες µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση και  από 11 

υπερτασικές γυναίκες έδειξαν ότι οι υπερτασικές είχαν σηµαντικά χαµηλότερη βιταµίνη Ε 

και αυξηµένα επίπεδα MDA  σε σύγκριση µε γυναίκες µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση. 

Oι ηλικίες και ηλικίες κύησης των γυναικών ήταν παρόµοιες. Ανάµεσα σε όλες τις 

γυναίκες, υπήρχε µια σηµαντική θετική σχέση µεταξύ των επιπέδων DBP και MDA  και 

µια σηµαντικά αρνητική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων της βιταµίνης Ε και DBP ,καθώς 

και µια σηµαντική αρνητική συσχέτιση µεταξύ MDA και επιπέδων βιταµίνης Έτσι, το 

πλάσµα των υπερτασικών γυναικών είχε σηµαντικά χαµηλότερη βιταµίνη  Ε και 

υψηλότερα επίπεδα MDA, και η DBP συσχετίζεται σηµαντικά µε την έκταση της 

ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε και των αυξηµένων επιπέδων MDA. Αυτή η µελέτη 

προτείνει µια σχέση µεταξύ της αυξηµένης υπεροξείδωσης λιπιδίων και των χαµηλότερων  

επιπέδων βιταµίνης Ε και υπέρτασης  στην εγκυµοσύνη (προεκλαµψία).(Jain & Wise 

1995)      

         Γαστρεκτοµή είναι η χειρουργική επέµβαση για την αφαίρεση µέρους ή όλου του 

στοµάχου. Εάν µόνο ένα µέρος του στοµάχου αφαιρείται, ονοµάζεται µερική 

γαστρεκτοµή. Εάν το σύνολο του στοµάχου αφαιρείται, ονοµάζεται ολική γαστρεκτοµή. 

Ανάλογα µε το ποιο µέρος του στοµάχου αποµακρύνθηκε, το έντερο µπορεί να χρειαστεί 

να επανασυνδεθεί στο υπόλοιπο του στοµάχου (µερική γαστρεκτοµή) ή στον οισοφάγο 

(ολική γαστρεκτοµή). Γαστρεκτοµή χρησιµοποιείται για τη θεραπεία: 

•αιµορραγίας 

•φλεγµονής 

•των όγκων 

•των πολυπόδων (Cowles 2012)  

           Έχουν αναφερθεί στο παρελθόν για τη δυσαπορρόφηση της βιταµίνης Ε µετά τη 

γαστρεκτοµή. Σε αυτή τη µελέτη, εστίασαν στη νευρολογική δυσλειτουργία, που οφείλεται 

σε µείωση του ορού της βιταµίνης Ε κατά τη διάρκεια της περιόδου της µεταγαστρεκτοµής 

σε µεγάλο αριθµό ασθενών. Εξέτασην τον τύπο της γαστρεκτοµής, τον τύπο της 

αναδόµησης, τα επίπεδα ορού της βιταµίνης Ε και τη νευρολογική κατάσταση για 96 

ασθενείς µε γαστρεκτοµή. Χαµηλά επίπεδα ορού βιταµίνης Ε παρατηρήθηκαν σε 20 

ασθενείς, και 10 από αυτούς τους ασθενείς υπέφεραν από κάποια νευρολογικά 

συµπτώµατα, όπως περιφερική νευροπάθεια, άκρων ή  αταξία των άκρων. Τα επίπεδα 

βιταµίνης Ε έτειναν να µειώνονται µε το χρόνο µετά από τη γαστρεκτοµή και ο αριθµός 

των ασθενών µε χαµηλά επίπεδα ορού βιταµίνης Ε αυξήθηκε σε περίπου 50 µήνες µετά τη 
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γαστρεκτοµή. Η σχέση αυτή ήταν ισχυρότερη σε ασθενείς µε ολική γαστρεκτοµή απ’  ό, τι 

σε ασθενείς µε µερική γαστρεκτοµή. Σε  δέκα ασθενείς χορηγήθηκε βιταµίνη Ε, και τα  

επίπεδα ορού βιταµίνης Ε σταθεροποιήθηκαν σε 9 από τους ασθενείς και οι νευρολογικές 

ανωµαλίες βελτιώθηκαν σε 8 ασθενείς. Η  πρόσληψη 300 mg βιταµίνης Ε από το στόµα ή 

ακόµα περισσότερη είναι απαραίτητη για την σταθεροποίηση των επιπέδων της βιταµίνης 

Ε. Η γαστρεκτοµή πρέπει να θεωρηθεί  κίνδυνος για ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε και της 

νευρολογικής διαταραχής πάνω από τη µακροπρόθεσµη κλινική πορεία. Η χορήγηση από 

το στόµα βιταµίνης Ε µπορεί να βελτιώσει τα επίπεδα ορού βιταµίνης Ε και τα 

νευρολογικά συµπτώµατα.(Ueda 2009)  

            Τέλος, η βιταµίνη Ε εκτός του ότι είναι ισχυρό αντιοξειδωτικό, εµπλέκεται σε ένα 

ευρύ φάσµα φυσιολογικών διεργασιών, που κυµαίνονται από την ανοσολογική λειτουργία 

και τον έλεγχο της φλεγµονής µέχρι τη ρύθµιση της γονιδιακής έκφρασης και γνωστικής 

απόδοσης. Τα αποτελέσµατα από πολλές µελέτες δείχνουν ότι η κακή διατροφική 

κατάσταση και η υψηλή επικράτηση του οξειδωτικού στρες, όπως στην ελονοσία και στη 

HIV λοίµωξη, προδιαθέτουν την ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε σε πληθυσµούς σε 

αναπτυσσόµενες χώρες. Αν και η άµεση σύγκριση µεταξύ των αποτελεσµάτων των 

µελετών περιπλέκεται από ποικίλoυς ορισµούς της ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε, τα 

δεδοµένα  δείχνουν ότι τα παιδιά και οι ηλικιωµένοι είναι οι πιο ευάλωτες ηλικιακές 

οµάδες και ότι οι άνδρες µπορεί να διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο για ανεπάρκεια 

συγκριτικά µε τις γυναίκες. Πρωτοβουλίες της  δηµόσιας υγείας που αποσκοπούν στη 

βελτίωση της κατάστασης της βιταµίνης Ε σε πληθυσµούς υψηλού κινδύνου στις 

αναπτυσσόµενες χώρες θα ήταν συνετό για την αντιµετώπιση του οξειδωτικού στρες, στη 

βελτίωση της λειτουργίας του ανοσοποιητικού και την προστασία από νευρολογικά και 

νοητικά ελλείµµατα. Επιπλέον η έρευνα είναι απαραίτητη για να διαπιστωθούν οι σχέσεις 

δόσης-ανταπόκρισης  των διαφόρων παρεµβάσεων και να αναπτύξουν οικονοµικά 

αποδοτικά, πολιτισµικά κατάλληλα, και στοχευµένα προγράµµατα.(Vitamin E deficiency 

in developing countries) (Dror & Allen 2011) 

 

2.3 Τοξικότητα  

 

      Υπερβιταµινώσεις συνήθως προκαλούνται από υπερβολική κατανάλωση 

φαρµακευτικών σκευασµάτων και αποτελούν συνέπεια οξείας δηλητηρίασης. Η 

συµπληρωµατική χορήγηση λιποδιαλυτών βιταµινών µπορεί να προκαλέσει ανεπιθύµητες 
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ενέργειες, γι’  αυτό το λόγο δεν πρέπει να συνιστάται εκτός αν υπάρχει σοβαρός λόγος. 

(Nestle1987, Ζεφυρίδης 1998)  

         Ενώ, οι απαραίτητες ποσότητες της βιταµίνης Ε είναι µικρές, ωστόσο, επειδή 

συνιστώνται µεγαλύτερες ποσότητες για την αντιοξειδωτική δράση της (ως διατροφικό 

συµπλήρωµα), έχουν εξετασθεί οι επιπτώσεις πρόσληψης µεγάλων ποσοτήτων της 

βιταµίνης. (Vitamin E tocopherol) 

        Αντίθετα από τις άλλες λιποδιαλυτές βιταµίνες  A και D,  η βιταµίνη Ε θεωρείται 

λιγότερο τοξική.  Κατά την πρόσληψή της η ποσότητα που περισσεύει αποβάλλεται στα 

κόπρανα. ( Παπανικολάου 2005) 

      Η βιταµίνη Ε δεν έχει µεταλλαξιογόνες, καρκινογόνες  ή τερατογόνες συνέπειες και 

µελέτες  σε ανθρώπους έδειξαν ότι η χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε από το 

στόµα ακόµα και σε υψηλές δόσεις ( 3200ΙU) δεν οδήγησαν σε ανεπιθύµητες ενέργειες. Οι 

έρευνες αυτές έγιναν σε υγιείς ανθρώπους  και σε ζώα. (  Engelen 2000) 

     Μια ανάλυση έδειξε αυξηµένο κίνδυνο θανάτου σε δόσεις των 400IU/ηµέρα.  Ενώ, ο 

κίνδυνος άρχισε να αυξάνεται από τα 150IU/ηµέρα. Σε κάποιες άλλες  µελέτες που 

χρησιµοποίησαν 3200 ΙU/ηµέρα δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές οξείες κλινικές ή 

βιοχηµικές επιπτώσεις. Έτσι κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η χρήση έως και 1600 

ΙU/ηµέρα φαίνεται να είναι ασφαλής. (Gentil 2011). 

       Μια έκθεση η οποία  δηµοσιεύτηκε το 2005 ανέφερε αυξηµένες πιθανότητες πρόωρου 

θανάτου. Νεότερες έρευνες  έδειξαν ότι οι ανεπιθύµητες ενέργειες  από µεγάλες ποσότητες 

βιταµίνης  Ε είναι πολύ µικρές.  Η Εθνική Ακαδηµία Επιστηµών έχει καθιερώσει το 

ηµερήσιο ανεκτό ανώτερο επίπεδο πρόσληψης για τους ενήλικες  να είναι 1.000 mg της 

βιταµίνης Ε, η οποία ισοδυναµεί µε 1.500 IU φυσικής βιταµίνης Ε ή 1.100 IU συνθετικής 

βιταµίνης Ε. ∆όσεις άνω των 800 IU την ηµέρα της βιταµίνης Ε µπορούν να έχουν 

αρνητικές επιδράσεις  στους µηχανισµούς πήξης του αίµατος και να είναι ιδιαίτερα 

επικίνδυνες για όσους λαµβάνουν αντιθροµβωτικά φάρµακα. (Vitamin E tocopherol, 

Gropper, Smith, Groff  2008) 

      Σε µια µελέτη που έγινε σχετικά µε το  αν τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Α ή της 

βιταµίνης Ε ή σε συνδυασµό και των δύο  επηρεάζουν την πορεία της µελαγχρωστικής 

αµφιβληστροειδοπάθειας, βρέθηκε ότι  οι οµάδες που έπαιρναν 400 IU/ηµέρα της 

βιταµίνης Ε είχαν µια  επιτάχυνση στην  εξέλιξη της µελαγχρωστικής 
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αµφιβληστροειδοπάθειας, που δεν συνδέεται µε ανεπάρκεια  της βιταµίνης. (Berson et al 

1993). 

       Στα ζώα βρέθηκε ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να παρατείνει το χρόνο της προθροµβίνης 

αναστέλλοντας τη βιταµίνη Κ. Υψηλές δόσεις βιταµίνης Ε αυξάνουν τις απαιτήσεις σε  

βιταµίνη Κ.  ∆ιαταραχές στην πήξη µπορεί να συµβούν  σε ασθενείς που έχουν έλλειψη σε 

βιταµίνη Κ.  Ακόµα η βιταµίνη Ε σε δόσεις 1600 IU/ηµέρα µειώνει την παραγωγή της 

θροµβοξάνης από τα αιµοπετάλια. ( Gentil 2011) 

       Ένας αυξηµένος κίνδυνος σηψαιµίας εµφανίστηκε  σε µια κλινική δοκιµή, στην οποία 

η βιταµίνη Ε χορηγήθηκε σε πρόωρα νεογνά µε βάρος γέννησης µικρότερο από 1500 g. 

Όταν υψηλή δόση βιταµίνης Ε έως 30 mg / kg / ηµέρα χορηγήθηκε σε αυτά τα νεογνά  για 

την πρόληψη  της οπισθοφακικής ινοπλασίας,  προκλήθηκε νεκρωτική εντεροκολίτιδα. Η 

συχνότητα εµφάνισης της νεκρωτικής εντεροκολίτιδας αυξήθηκε κατά 2 φορές (12%) σε 2 

µελέτες. Ωστόσο, κάποιες άλλες δεν  έχουν δείξει καµία διαφορά. (Gentil 2011) 

         Τα συµπτώµατα που συνήθως παρατηρούνται  από τις υπερβολικές δόσεις της 

βιταµίνης είναι γαστρικές διαταραχές και ναυτία, όταν η δόση της βιταµίνης Ε ήταν 2000-

2500IU/ ηµέρα,  ενώ διάρροια και κράµπες έχουν αναφερθεί σε µια δόση 3200IU/ηµέρα. 

Επίσης εµφανίστηκε κόπωση και αδυναµία σε δύο περιπτώσεις µε  800IU /ηµέρα. Κάποια 

άλλα συµπτώµατα είναι  εκχυµώσεις στο δέρµα, θολή όραση, πονοκέφαλοι, νευρολογικές 

διαταραχές, µυϊκή αδυναµία και ταχυπαλµίες. Τέλος, σε  περίπτωση αναιµίας 

παρεµποδίσει την φυσιολογική ανταπόκριση στη χορήγηση σιδήρου, ενώ  σπάνια 

παρατηρείται αύξηση στην πίεση του αίµατος και σε ανθρώπους που λαµβάνουν 

φαρµακευτική αγωγή για την καρδιά δεν εµφανίζεται καθόλου. (Hendricks,  Duggan & 

Walker 2000, Gropper, Smith, Groff  2008, Gentil  2011) 

 

3. ΕΥΕΡΓΕΤΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ Ε 

 

3.1 Παθήσεις της όρασης  

     

        Ο καταρράκτης σχετίζεται µε την ηλικία και αποτελεί µια απάντηση στις επιβλαβείς 

επιδράσεις στο επιθήλιο και στα συστατικά των ινών των φακών του οφθαλµού. Η 

θόλωση του φακού του οφθαλµού  ή η καταρρακτογένεση είναι µια πολυπαραγοντική 
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νόσος που µπορεί να ενεργοποιηθεί από οξειδωτική βλάβη. Η οξειδωτική βλάβη των 

πρωτεϊνών του φακού θεωρείται ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη καταρράκτη. 

(Knekt et al., 1992,   Lyle et al., 1999)                                                  

         Η υπόθεση ότι ο σχηµατισµός του καταρράκτη οφείλεται στην οξείδωση, βασίζεται 

στο ότι δραστικές ρίζες οξυγόνου µπορούν να βλάψουν τις πρωτεΐνες του φακού και τις 

ίνες των κυτταρικών µεµβρανών, ενώ ουσίες µε αντιοξειδωτικές ιδιότητες µπορούν να 

δράσουν προστατευτικά. (Christen et al., 2008)                 

         Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από τη συσσώρευση ελεύθερων ριζών, 

µονήρων οξυγόνων και υπεροξειδίου του υδρογόνου µπορεί να συµβάλει στην εµφάνιση 

καταρράκτη. Έτσι, τα κατάλληλα επίπεδα βιταµινών C και Ε µπορούν να βοηθήσουν την 

αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισµού και να αποτρέψουν ή να καθυστερήσουν την 

ανάπτυξη του καταρράκτη. (Robertson, Donner   & Trevithick, 1991)                 

        Τα καροτενοειδή και η βιταµίνη Ε µπορούν να επηρεάσουν τη διαδικασία της 

καταρρακτογένεσης γιατί µπορούν να δεσµεύσουν τις ελεύθερες ρίζες και έτσι να 

µειώσουν την οξειδωτική βλάβη των ιστών του φακού. ( Lyle et al., 1999)             

       Η παραπάνω υπόθεση υποστηρίζεται έντονα µετά από τις παρατηρήσεις µιας µελέτης 

η οποία διήρκησε 15 χρόνια και έδειξε ότι υπάρχει τριπλάσιος κίνδυνος εµφάνισης 

καταρράκτη σε ηλικιωµένους ασθενείς µε χαµηλές συγκεντρώσεις τοκοφερόλης ορού και 

καροτένιου. (Knekt et al., 1992)                                                                          

       Τα χαµηλά επίπεδα αντιοξειδωτικών βιταµινών στο πλάσµα έχει φανεί σε ορισµένες 

µελέτες ότι σχετίζονται µε την εµφάνιση του καταρράκτη. Σε ένα σηµαντικό αριθµό 

µελετών παρουσιάστηκε συσχέτιση µεταξύ ορισµένων τύπων θολερότητας του φακού και 

αντιοξειδωτικών βιταµινών. (Rouhiainen, Rouhiainen & Salonen, 1996)     

       Τα αποτελέσµατα, όµως, των µελετών σε σχέση µε τη χρήση αντιοξειδωτικών και την 

πρόληψη του καταρράκτη είναι αντικρουόµενα. (Christen et al., 2008)                 

      Αυτό, πιθανώς, οφείλεται στο ότι η εκτίµηση της πρόσληψης της βιταµίνης Ε είναι 

ανακριβής όταν γίνεται µε βάση την αυτοαναφερόµενη διαιτητική πρόσληψη. Είναι 

δύσκολο να εκτιµηθεί η πρόσληψη της βιταµίνης Ε από την κατανάλωση τροφίµων, γιατί 

µπορεί ο τύπος ελαίων που χρησιµοποιείται να επηρεάζει την περιεκτικότητα σε βιταµίνη 

Ε. Αυτή η πληροφορία, όµως, δεν λαµβάνεται εύκολα µε τη διατροφική αξιολόγηση. 

((Lyle et al., 1999)                                                                                      
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        Η συγκέντρωση της τοκοφερόλης του ορού δεν επηρεάζεται από τη διατροφική 

αξιολόγηση και λαµβάνει υπόψη και την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών. (Lyle 

et al., 1999)                                                                                                        

        Ενώ, η πρόσληψη β-καροτένιου και βιταµίνης Ε µπορούν να βοηθήσουν στην 

προστασία των φακών από την οξειδωτική βλάβη, δεν είναι γνωστή η επίδρασή τους στον 

καταρράκτη που σχετίζεται µε την ηλικία. ( Lyle et al., 1999)                               

        Μια µελέτη πραγµατοποιήθηκε µε στόχο τη  διερεύνηση της σχέσης α-τοκοφερόλης, 

ρετινόλης, καροτενίου και σεληνίου. Στη µελέτη συµµετείχαν άτοµα 43-80 ετών και 

χωρίστηκαν σε µια οµάδα ελέγχου, όπου τα άτοµα ήταν υγιή και σε µια οµάδα, όπου τα 

άτοµα έπασχαν από καταρράκτη. Τα άτοµα συµπλήρωσαν ένα ερωτηµατολόγιο, το οποίο 

περιελάµβανε πληροφορίες σχετικά µε την προηγούµενη και την τρέχουσα κατάσταση των 

ασθενών, µε τη φαρµακευτική τους αγωγή, το επάγγελµά τους και µε το αν είναι 

καπνιστές. Καταγράφηκε, επίσης, η συνήθης αρτηριακή πίεση, το βάρος, το ύψος, ο 

δείκτης µάζας σώµατος και η συγκέντρωση του ορού χοληστερόλης. Η συγκέντρωση της 

α-τοκοφερόλης προσδιορίστηκε µε τη µέθοδο υγρής χρωµατογραφίας υψηλής πίεσης. Οι 

µέσες συγκεντρώσεις της τοκοφερόλης του ορού στους ασθενείς µε καταρράκτη ήταν 

χαµηλότερες σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. Ωστόσο, οι διαφορές που παρατηρήθηκαν 

δεν ήταν στατιστικώς σηµαντικές. Χαµηλές συγκεντρώσεις της α-τοκοφερόλης και του β-

καροτένιου, όµως, αποτελούν παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση καταρράκτη. Στη µελέτη 

φάνηκε ότι ο κίνδυνος εµφάνισης καταρράκτη συσχετίστηκε, εκτός από τις χαµηλές 

συγκεντρώσεις α-τοκοφερόλης και καροτενίου, µε το κάπνισµα, τη διαστολική αρτηριακή 

πίεση, τη χοληστερόλη ορού, το δείκτη µάζας σώµατος και το επάγγελµα. (Knekt et al., 

1992)        

        Σε διαφορετική µελέτη συµµετείχαν γυναίκες ηλικίας 45 ετών και άνω. Τα άτοµα 

έλαβαν συµπληρώµατα β-καροτενίου, βιταµίνης Ε και Α. Η πρόσληψη των 

αντιοξειδωτικών από τα τρόφιµα κα τα συµπληρώµατα αξιολογήθηκε µε ερωτηµατολόγια 

συχνότητας τροφίµων. Από τη µελέτη αποκλείστηκαν άτοµα µε ενεργειακή πρόσληψη 

µικρότερη από 600 kcal/ ηµέρα ή µεγαλύτερη από 3500 kcal/ ηµέρα. Η συνολική 

πρόσληψη αντιοξειδωτικών υπολογίστηκε προσθέτοντας την ποσότητα των τροφίµων και 

των συµπληρωµάτων. Για το β-καροτένιο, τη βιταµίνη Ε και τη βιταµίνη C υπολογίστηκε 

η πρόσληψη µε βάση µόνο τις πηγές τροφίµων. Επίσης, συλλέχθηκαν πληροφορίες 

σχετικές µε παράγοντες κινδύνου του καταρράκτη. Οι πληροφορίες συµπεριελάµβαναν 
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την ηλικία, το ύψος, το βάρος, το κάπνισµα, τη χρήση αλκοόλ, τη συχνότητα άσκησης, το 

ιστορικό εµφράγµατος του µυοκαρδίου σε ηλικία κάτω από 60 ετών, το ιστορικό 

υπέρτασης, διαβήτη, υπερχοληστερολαιµίας, χρήση ορµονών µετά την εµµηνόπαυση και 

ιστορικό οφθαλµολογικής εξέτασης. Τα άτοµα που διαγνώστηκαν µε καταρράκτη 

συµπλήρωσαν ένα ερωτηµατολόγιο που περιείχε πληροφορίες σχετικές µε την ηµεροµηνία 

διάγνωσης, την απώλεια οπτικής οξύτητας, τον τύπο του καταρράκτη, την αφαίρεσή του 

και πληροφορίες που θα µπορούσαν να εξηγήσουν την αιτιολογία του. Σε γενικές γραµµές, 

η µελέτη έδειξε ότι οι γυναίκες που είχαν διαγνωσθεί πρόσφατα µε καταρράκτη ήταν 

µεγαλύτερης ηλικίας, καπνίστριες µε υψηλότερο δείκτη µάζας σώµατος και είχαν 

περισσότερες πιθανότητες να έχουν υπέρταση, διαβήτη και υψηλή χοληστερόλη. Η 

πρόσληψη βιταµίνης Ε παρουσίασε σηµαντική συσχέτιση µε την εµφάνιση καταρράκτη. 

Συγκεκριµένα, υψηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε σχετίστηκε µε χαµηλότερο κίνδυνο 

εµφάνισης καταρράκτη κατά 14%. Αυτή η συσχέτιση παρατηρήθηκε όταν η πρόσληψη 

βιταµίνης ήταν κατά µέσο όρο 262,4 mg / ηµέρα, µια δόση η οποία είναι δύσκολο να 

επιτευχθεί αποκλειστικά από τα τρόφιµα. Συνεπώς, για µείωση του κινδύνου του 

καταρράκτη πιθανώς απαιτούνται συµπληρώµατα βιταµίνης. (Christen et al., 2008)  

          Σε µια άλλη µελέτη συµµετείχαν ασθενείς 55 ετών και άνω, οι οποίοι είχαν 

διαγνωσθεί µε καταρράκτη και µια οµάδα ελέγχου. Τα άτοµα µε καταρράκτη είχαν µόλις 

υποβληθεί ή επρόκειτο να υποβληθούν σε επέµβαση. Η οµάδα ελέγχου αποτελούταν από 

άτοµα µε παρόµοια ηλικία µε τους ασθενείς και γενικά παρόµοια χαρακτηριστικά χωρίς,  

όµως, να πάσχουν από καταρράκτη. Επειδή είναι δύσκολο να βρεθούν ηλικιωµένοι των 

οποίων οι φακοί είναι εντελώς καθαροί, άτοµα µε µικρές σκιάσεις συµπεριλήφθηκαν στην 

οµάδα ελέγχου. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι τα άτοµα που δεν εµφάνιζαν 

καταρράκτη κατανάλωναν σε µεγαλύτερο ποσοστό συµπληρώµατα βιταµίνης Ε και C. Η 

σχέση µεταξύ της βιταµίνης Ε και της µείωσης του κινδύνου εµφάνισης καταρράκτη 

φάνηκε να είναι ισχυρή, χωρίς όµως να υπάρχουν ενδείξεις για το ποια συγκεκριµένη δόση 

µπορεί να µειώσει το κίνδυνο. (Robertson, Donner   & Trevithick, 1991)  

          Σε µια µελέτη συµµετείχαν 447 ενήλικες άντρες µε αυξηµένα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης προκειµένου να εξεταστεί η σχέση µεταξύ της χαµηλής συγκέντρωσης 

βιταµίνης Ε στο πλάσµα και της θολερότητας του φακού του µατιού. Από τη µελέτη 

εξαιρέθηκαν άτοµα µε ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη και άτοµα που λάµβαναν θεραπεία 

µε κορτικοστεροειδή. 410 ασθενείς ολοκλήρωσαν τη µελέτη και υποβλήθηκαν σε τρεις 

οφθαλµολογικές εξετάσεις ανά 18 µήνες. Κατά τη µελέτη αξιολογήθηκε η κατανάλωση 



44 

 

αλκοόλ, η άσκηση και το κάπνισµα µέσα από µια συνέντευξη. Ακόµα, αξιολογήθηκε η 

κατανάλωση των θρεπτικών συστατικών µέσα από µια 12µηνη επίσκεψη σε ένα 

διατροφολόγο µε χρήση ποσοτικού ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίµων. Στη µελέτη βρέθηκε ότι η συγκέντρωση βιταµίνης Ε του πλάσµατος σχετίζεται 

αντίστροφα µε την εξέλιξη θολερότητας του φακού. Οι χαµηλές συγκεντρώσεις βιταµίνης 

Ε στο πλάσµα σχετίστηκαν µε αυξηµένο κίνδυνο εξέλιξης της θολερότητας του φακού. 

(Barone et al., 1996)   

           Μια διαφορετική µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε αρουραίους προκειµένου να 

αξιολογηθεί η προστατευτική επίδραση της α-τοκφερόλης  στην εκφύλιση το φακού που 

σχετίζεται µε την έκθεση στο τσιγάρο. Στη µελέτη συµµετείχαν 28 αρσενικοί αρουραίοι 

της ίδιας ηλικίας, οι οποίοι χωρίστηκαν σε 4 οµάδες. Οι οµάδες 3 και 4 εκτίθονταν  

καθηµερινά σε καπνό τσιγάρου για 1 ώρα επί 90 διαδοχικές ηµέρες. Οι οµάδες 1 και 2 

βρίσκονταν σε ταυτόσηµους θαλάµους,  αλλά εκτίθονταν σε αέρα. Οι οµάδες  2 και 4 

λάµβαναν αγωγή µε βιταµίνη Ε. Στις οµάδες που λαµβάνανε τη βιταµίνη Ε η δόση δινόταν 

αµέσως µετά την έκθεση ή την εικονική έκθεση σε ποσότητα 10 mg / kg επί 90 

συνεχόµενες ηµέρες. Στην οµάδα 3 παρατηρήθηκαν σηµαντικά υψηλότερες 

συγκεντρώσεις ασβεστίου και σιδήρου στους φακούς των αρουραίων σε σχέση µε τις 

άλλες οµάδες. Η καταρρακτογένεση µετά από την έκθεση σε καπνό του τσιγάρου 

συνδέθηκε µε συσσώρευση ασβεστίου και σιδήρου στους φακούς των αρουραίων. Η 

µελέτη συµπέρανε ότι τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε προστατεύουν από τέτοιες 

συσσωρεύσεις και από την εµφάνιση καταρράκτη. (Avunduk et al., 1999)  

           Ωστόσο, σε διαφορετική µελέτη προκύπτει ότι η βιταµίνη Ε, και γενικότερα η 

χορήγηση αντιοξειδωτικών, δεν προσφέρει οφέλη στην πρόληψη του καταρράκτη. Πιο 

συγκεκριµένα, σε µια µελέτη χρησιµοποιήθηκε ένα εικονικό φάρµακο µε σκοπό να 

αξιολογηθεί το κατά πόσο τα συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών θα µπορούσαν να 

επιβραδύνουν το ρυθµό εξέλιξης του καταρράκτη στη νότια Ινδία. Τα άτοµα που 

συµµετείχαν ήταν ηλικίας 35-50 χρονών, µε καλύτερη διορθωµένη οπτική οξύτητα στα 

20/40, χωρίς ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, ενδοφθάλµιας χειρουργικής επέµβασης, 

ακτινοθεραπείας και θεραπείας µε κορτικοστεροειδή. Ακόµα, τα άτοµα δεν 

χρησιµοποιούσαν συµπληρώµατα βιταµινών. Επίσης, δεν συµµετείχαν ασθενείς µε 

τραυµατικό ή συγγενή καταρράκτη, µε ενεργό µολυσµατική κερατίτιδα και µε στενή 

γωνία του πρόσθιου θαλάµου. Άτοµα µε γλυκόζη αίµατος πάνω από  140 mg/100 dl 

αποκλείστηκαν από τη µελέτη. Στη µελέτη εντάχθηκαν νεαρά άτοµα λόγω της πρώιµης 
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έναρξης του καταρράκτη στη  νότια Ινδία. Τα άτοµα που συµµετείχαν κατανάλωναν είτε 

ένα δισκίο µε δόση βιταµινών είτε το εικονικό φάρµακο τρεις φορές την εβδοµάδα. Μια 

δόση περιείχε 500 mg βιταµίνης C, 25 000 IU βιταµίνης Α και 400 IU βιταµίνης Ε. Τα 

αποτελέσµατα της µελέτης δεν έδειξαν στατιστικώς σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις δύο 

οµάδες. ( Gritz et al., 2006)                                        

       Μια ακόµα πάθηση της όρασης αποτελεί το γλαύκωµα. Ως γλαύκωµα ορίζεται η 

χαρακτηριστική οπτική νευροπάθεια σε συνδυασµό µε ελλείµµατα οπτικών πεδίων και 

πολύ συχνά µε αυξηµένη ενδοφθάλµια πίεση. (Runge & Greganti, 2006)     

       Υπάρχουν διάφοροι τύποι γλαυκώµατος, το γλαύκωµα ανοικτής γωνίας, το οξύ 

γλαύκωµα κλειστής γωνίας, το νεοαγειακό γλαύκωµα, τα οποία εκδηλώνονται µε 

διαφορετικούς τρόπους. Το γλαύκωµα ανοικτής γωνίας εκδηλώνεται µε ανώδυνη απώλεια 

της όρασης. Το οξύ γλαύκωµα κλειστής γωνίας έχει ως σύµπτωµα  δραµατικά ερυθρό και 

επώδυνο οφθαλµό, θολή όραση, ναυτία και εµετό. Το νεοαγειακό γλαύκωµα είναι 

δευτεροπαθές και οφείλεται σε αγγειακές παθήσεις του αµφιβληστροειδή, όπως η 

υπερπλαστική διαβητική αµφιβληστοειδοπάθεια. Εκδηλώνεται  όπως και το οξύ γλαύκωµα 

κλειστής γωνίας. Τα δυο αυτά είδη γλαυκώµατος χαρακτηρίζονται από κλειστή γωνία και 

αύξηση της ενδοφθάλµιας πίεσης. Γι’  αυτό το λόγο έχουν και τα ίδια συµπτώµατα. Στα 

βρέφη, συγγενείς αναπτυξιακές ανωµαλίες στην παροχέτευση του υδατοειδούς υγρού,  

οδηγούν στο συγγενές γλαύκωµα µε συµπτώµατα τη φωτοφοβία, τη δακρύρροια και τη 

θόλωση του κερατοειδούς. (Runge & Greganti, 2006) 

          Ο πιο κοινός τύπος γλαυκώµατος είναι το γλαύκωµα ανοικτής γωνίας. Στο 

πρωτοπαθές  γλαύκωµα ανοικτής γωνίας δεν εντοπίζεται κάποιο πρόβληµα στις δοµές της 

γωνίας του πρόσθιου θαλάµου. Η γωνία, η οποία βρίσκεται στη συµβολή του 

κερατοειδούς και της ίριδας, περιέχει το σκληροκερατοειδικό ηθµό. Η γωνία αυτή µπορεί 

να εξετασθεί µε ειδικούς φακούς, µε µια τεχνική που ονοµάζεται γωνιοσκοπία.( Kang et 

al., 2003, Runge & Greganti, 2006)                                           

          Είναι πιθανό σε αυτό τον τύπο γλαυκώµατος η χρήση αντιοξειδωτικών να δράσει 

προστατευτικά καθώς ενισχύουν τη λειτουργία του δοκιδωτού πλέγµατος  και 

προστατεύουν το οπτικό νεύρο. Στο δευτεροπαθές γλαύκωµα ανοικτής γωνίας, η γωνία 

είναι ανοικτή, αλλά κατά την εξέταση ή τη λήψη ιστορικού ανιχνεύεται κάποια αιτία 

δυσλειτουργίας ή απόφραξης. Για παράδειγµα, το ένα τρίτο των ασθενών που κάνουν 

χρήση κορτικοστεροειδών µπορεί να εµφανίσουν αύξηση στην αντίσταση στην εκροή και 



46 

 

µερικοί από αυτούς θα εµφανίσουν κλινικά σηµαντική αύξηση της ενδοφθάλµιας πίεσης. 

Ακόµα, η αυξηµένη επισκληρίδιος πίεση, η οποία µπορεί να είναι ιδιοπαθής ή 

δευτεροπαθής, προκαλεί δευτεροπαθές γλαύκωµα ανοικτής γωνίας. Τα καρωτιδο-

σκληροµηνιγγικά συρίγγια, το σύνδροµο Stuge-Weber, η θυροειδική οφθαλµοπάθεια, οι 

οπισθοβολβικοί όγκοι ή το σύνδροµο άνω κοίλης φλέβας  µπορούν να προκαλέσουν 

αυξηµένη επισκληρίδιο φλεβική πίεση.(  Kang et al., 2003, Runge & Greganti, 2006) 

              Το γλαύκωµα κλειστής γωνίας αποτελεί την άλλη κύρια κατηγορία γλαυκώµατος 

και διαγιγνώσκεται µε γωνιοσκοπία. Μπορεί να οφείλεται στις ανατοµικές αλλαγές που 

συµβαίνουν στο γήρας, οι οποίες οδηγούν σε αποκλεισµό της κόρης. Η κλειστή γωνία 

µπορεί να είναι δευτεροπαθής και να οφείλεται σε παθολογικές καταστάσεις που έλκουν 

την ίριδα πάνω από το σκληροκερατοειδικό ηθµό, όπως συµβαίνει στο νεοαγειακό 

γλαύκωµα  ή ωθούν την ίριδα προς τα εµπρός προκαλώντας απόφραξη της γωνίας, όπως οι 

ενδοφθάλµιοι όγκοι. (Runge & Greganti, 2006)                            

          Το γλαύκωµα αποτελεί µια από τις κυριότερες αιτίες τύφλωσης σε όλο τον κόσµο. 

Είναι αναγκαία η παραποµπή ασθενών υψηλού κινδύνου  για διάγνωση και θεραπεία, 

καθώς ο ασθενής αντιλαµβάνεται την ύπαρξη προβλήµατος µόνο όταν η απώλεια της 

όρασης είναι προχωρηµένη και µη αναστρέψιµη.( Runge &  Greganti, 2006)  

          Παράγοντες κινδύνου εµφάνισης γλαυκώµατος αποτελούν η Αφρο-Αµερικάνικη 

καταγωγή, το οικογενειακό ιστορικό της νόσου, η αυξηµένη ενδοφθάλµια πίεση και η 

ηλικία. Ιδιαίτερη σηµασία για την εµφάνιση της νόσου έχουν κάποιες οφθαλµικές 

παράµετροι,  όπως η αναλογία διαµέτρου κοίλανσης προς διάµετρο οπτικού δίσκου και το 

πάχος του κερατοειδή. Ακόµα, η νόσος συνδέεται µε το σακχαρώδη διαβήτη, την 

υπέρταση και τη  µυωπία ή την υπερµετρωπία. (Runge & Greganti, 2006)            

          Με την πάροδο του χρόνου η ενδοφθάλµια πίεση αυξάνεται παραµένοντας, όµως, 

µέσα στα φυσιολογικά πλαίσια, δηλαδή 10-21 mmHg. Η τιµή της ενδοφθάλµιας πίεσης 

εξαρτάται από το ρυθµό παραγωγής του υδατοειδούς υγρού και την αντίσταση στην εκροή 

του διαµέσου του δικτύου των δοκίδων. Συνήθως, η αυξηµένη αντίσταση στην εκροή 

προκαλεί αύξηση της ενδοφθάλµιας πίεσης. Ωστόσο, το γλαύκωµα µπορεί να είναι είτε 

εξαρτώµενο της ενδοφθάλµιας πίεσης είτε ανεξάρτητο. Μελέτες που έχουν γίνει έχουν 

δείξει πως η ικανότητα υδατικής εκροής µειώνεται µετά τη διαπότιση µε υπεροξείδιο του 

υδρογόνου και όταν η πίεση αυξάνεται ή όταν η γλουταθειόνη έχει εξαντληθεί.(  Kang et 

al., 2003, Runge & Greganti, 2006)   
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         Η ενδοφθάλµια πίεση είναι ο µόνος παράγοντας κινδύνου, ο οποίος µπορεί να 

τροποποιηθεί. Έτσι, φαίνεται ότι υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που προδιαθέτουν σε 

βλάβη των νευρικών αξόνων του οπτικού νεύρου, όπως η δοµή του τετρηµένου πετάλου 

και η αιµατική ροή στο οπτικό νεύρο. ( Kang et al., 2003)                                    

          Το γλαύκωµα  χαρακτηρίζεται από προοδευτική απώλεια των αµφιβληστροειδικών 

γαγγλιοκυττάρων. Σύµφωνα µε µια θεωρεία η απόπτωση των γαγγλιακών κυττάρων 

προκαλείται από ένα ειδικό τύπο ισχαιµίας. Για παράδειγµα, η αγγειακή ισχαιµία του 

οπτικού νεύρου µπορεί να οδηγήσει σε οξειδωτική βλάβη των γαγγλιοκυττάρων του 

αµφιβληστροειδούς κατά τη διάρκεια της επανοξυγόνωσης. Ωστόσο, οι κλινικές 

εκδηλώσεις του γλαυκώµατος είναι διαφορετικές από άλλα είδη ισχαιµίας. ( Kang et al., 

2003, Engin et al., 2010)  

           Πέρα από τους παράγοντες κινδύνου που αναφέρθηκαν προηγουµένως, το 

οξειδωτικό στρες µπορεί να επηρεάσει την εµφάνιση του γλαυκώµατος. Οξειδωτικές 

αντιδράσεις µπορούν να προκαλέσουν βλάβη στα γαγγλιακά κύτταρα του 

αµφιβληστροειδούς. Έχει βρεθεί πως ουσίες µε αντιοξειδωτική δράση (π.χ. η 

γλουταθειόνη έναντι του γλουταµινικού οξέος) δρουν προστατευτικά στην εµφάνιση 

γλαυκώµατος.( Kang et al., 2003) 

          Η παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου προκαλεί οξείδωση και βλάβη του ιστού 

µέσα από αλυσιδωτές αντιδράσεις. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου  µέσω µιας σειράς 

αντιδράσεων προκαλούν καταστροφικές µεταβολές στο DNA και σε µακροµόρια, όπως σε 

πρωτεΐνες και λιπίδια. Τα  προϊόντα της οξείδωσης, τα οποία αποτελούν δείκτες αυτής της 

καταστροφικής διαδικασίας είναι η µηλονυλο-διαλδεΰδη, προϊόντα προηγµένης οξείδωσης 

λιπιδίων και προϊόντα προηγµένης οξείδωσης πρωτεϊνών. (Kang et al., 2003, Engin et al., 

2010) 

          Επιπροσθέτως, το νιτρικό οξείδιο  όταν  αντιδράσει µε ανιόντα υπεροξειδίου, µπορεί 

να βλάψει γαγγλιακά κύτταρα του αµφιβληστροειδούς.( Kang et al., 2003) 

         Το νευρικό σύστηµα, στο οποίο περιλαµβάνονται τα γαγγλιακά κύτταρα, είναι 

πλούσιο σε λιπίδια. Σε αυτά τα κύτταρα ο µεταβολικός ρυθµός, η αποικοδόµηση οξυγόνου 

και η σύνθεση ATP είναι αυξηµένα, ενώ αντίθετα η ταχύτητα αναγέννησης είναι 

περιορισµένη. Ο ρόλος της ντοπαµίνης ως παράγοντας οξείδωσης και ως χηµικός 

παράγοντας είναι, επίσης, σηµαντικός. ( Kang et al., 2003, Engin et al., 2010) 
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         Υπάρχει µια ποικιλία αµυντικών µηχανισµών έναντι στις ελεύθερες ρίζες, οι οποίες 

καταλύονται παρουσία φωτός και προστατεύουν τα κύτταρα δοκιδωτής δικτύωσης. Οι 

βιταµίνες Ε,C, A και άλλα µόρια, όπως η οµοκυστεΐνη  και η τρανσφερίνη έχουν 

αντιοξειδωτική δράση και µπορούν να δεσµεύσουν τις ελεύθερες  ρίζες οξυγόνου και έτσι 

να µεταβούν σε µια σταθερή κατάσταση.  (Kang et al., 2003, Engin et al., 2010) 

          Η βιταµίνη Ε έχει αντιοξειδωτική δράση, που είναι σηµαντική στην προστασία των 

κυτταρικών µεµβρανών από την υπεροξείδωση των λιπιδίων. Στον πρόσθιο θάλαµο, η 

συγκέντρωση της βιταµίνης Ε είναι χαµηλή, όµως αυξηµένη πρόσληψη της βιταµίνης 

µπορεί να επηρεάσει τους αµυντικούς αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς στο υδατοειδές υγρό 

αυξάνοντας τη συγκέντρωση της γλουταθειόνης.(  Kang et al., 2003) 

          Η ικανοποιητική πρόσληψη βιταµίνης Ε έχει προστατευτική δράση στην εµφάνιση 

γλαυκώµατος. Συγκεκριµένα, η α-τοκοφερόλη διαθέτει µηχανισµούς όµοιους µε 

ρυθµιστικές ορµόνες εξ αιτίας των µεταφορών πρωτεϊνών και υποδοχέων που διαθέτει και 

ασκεί, έτσι νευροτροποποιητικές επιδράσεις στο µάτι και σε άλλους ιστούς. Έχει 

αποδειχθεί κλινικά η θετική επίδραση της βιταµίνης Ε στο γλαύκωµα και σε άλλες 

παθήσεις του αµφιβληστροειδούς. (  Kang et al., 2003, Engin et al., 2010) 

          Σε έρευνα, που έγινε, η υψηλή κατανάλωση της βιταµίνης Ε σχετίστηκε µε 

χαµηλότερες τιµές σε προϊόντα προηγµένης οξείδωσης πρωτεϊνών, διασµουτάσης του 

υπεροξειδίου, υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης. Η ενδοφθάλµια πίεση ήταν µειωµένη σε 

υψηλότερη πρόσληψη βιταµίνης Ε. (  Kang et al., 2003, Engin et al., 2010) 

        Ωστόσο, σε άλλη έρευνα που έγινε µε στόχο την αξιολόγηση της συσχέτισης των 

βιταµινών C και E µε το γλαύκωµα τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν κάποια συσχέτιση 

µεταξύ της πρόσληψης αυτών των βιταµινών και της εµφάνισης πρωτοβαθµίου 

γλαυκώµατος ανοικτής γωνίας. Όµως, η χαµηλή πρόσληψη αντιοξειδωτικών σχετίστηκε 

µε υψηλότερο δείκτη µάζας σώµατος, γενικά υψηλό επιπολασµό διαβήτη ή υπέρτασης, 

υψηλότερη κατανάλωση αλκοόλ, χαµηλότερο επίπεδο φυσικής δραστηριότητας και 

µεγαλύτερη τάση για κάπνισµα. ( Kang et al., 2003) 

       Μια ακόµα πάθηση των µατιών είναι η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας. Η 

ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας είναι µια χρόνια πάθηση που περιλαµβάνει 

παθολογικές αλλαγές στην κεντρική περιοχή του αµφιβληστροειδούς. Αποτελεί την κύρια 

αιτία σοβαρών και µη ανατρέψιµων διαταραχών της όρασης. Η απώλεια της όρασης στην 

εκφύλιση της ωχράς κηλίδας οφείλεται είτε στην προχωρηµένη µορφή της νόσου, είτε σε 
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γεωγραφική ατροφία, στη νεοαγγειακή µορφή της. Ακόµα, υπάρχουν άτοµα τα οποία 

εµφανίζουν πρώιµη εκφύλιση της ωχράς κηλίδας, η οποία συνήθως συνδέεται µε µικρή ή 

µε καθόλου απώλεια της όρασης, αλλά αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης προηγµένης 

εκφύλισης.  Στην κλινική πράξη και στη δηµόσια υγεία η πρόληψή της έχει ιδιαίτερη 

σηµασία, καθώς η θεραπεία της είναι ακριβή και περιορίζεται για µια µειονότητα ατόµων 

που πάσχουν από νεοαγγειακή εκφύλιση ωχράς κηλίδας προχωρηµένου σταδίου.  Η 

θεραπεία περιλαµβάνει φωτοπηξία µε λέιζερ, φωτοδυναµική θεραπεία και θεραπεία µε 

αντιαγγειακό ενδοθηλιακό αυξητικό παράγοντα. (Christen et al., 2010) 

         Υπάρχουν µελέτες που δείχνουν ότι οξειδωτικοί µηχανισµοί διαδραµατίζουν 

σηµαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της εκφύλισης της ωχράς κηλίδας και εποµένως 

υπάρχει µια σχέση µεταξύ των διατροφικών συστατικών, ιδιαίτερα εκείνων µε 

αντιοξειδωτικές ικανότητες και το κίνδυνο ανάπτυξης εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. 

(Christen et al., 2010)                                                                                       

         Μία µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε αρουραίους έδειξε ότι η συνεχής έκθεσή τους 

σε πράσινο ορατό φως οδηγεί σε επιλεκτική εκφύλιση των φωτοϋποδοχέων. Υπάρχει µια 

αυξανόµενη ανησυχία ότι η µακροπρόθεσµη έκθεση στο φως του ηλίου µπορεί να είναι 

ένας παράγοντας ανάπτυξης εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. Το εξωτερικό τµήµα του 

αµφιβληστροειδούς και ειδικότερα τα εξωτερικά τµήµατα των φωτοϋποδοχέων περιέχουν 

υψηλές συγκεντρώσεις πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Αυτές οι περιοχές είναι, επίσης, 

εκτεθειµένες στο οξυγόνο, που βρίσκεται στο αρτηριακό αίµα. ∆εδοµένης της γνωστής 

ευαισθησίας των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στην οξείδωση παρουσία οξυγόνου, 

είναι κατανοητό γιατί πιστεύεται ότι η οξείδωση εµπλέκεται στην παθογένεση της 

εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. (Winkler et al., 1999)  

         Οι οξειδωτικές ουσίες που παράγονται στα κύτταρα απαιτούν την ύπαρξη αµυντικών 

αντιοξειδωτικών συστηµάτων. Τα αντιοξειδωτικά µπορεί να ενεργούν µε διάφορους 

τρόπους. Για παράδειγµα µε το να αποτρέπουν το σχηµατισµό των ελευθέρων ριζών, να 

δεσµεύουν µεταλλικά ιόντα ή να αποµακρύνουν τα κατεστραµµένα µόρια. Τα κύρια 

υδατοδιαλυτά αντιοξειδωτικά είναι το ασκορβικό οξύ (βιταµίνη C) και η γλουταθειόνη. Τα 

κύρια λιποδιαλυτά αντιοξειδωτικά είναι η βιταµίνη Ε, τα ρετινοειδή και τα καροτενοειδή. 

Στην τελευταία οµάδα περιλαµβάνονται η λουτείνη και η ζεαξυνθίνη. Η υγεία των οπτικών 

κυττάρων εξαρτάται από την ικανότητά τους να µεταβολίζουν τις ελεύθερες ρίζες, τα 

υδρο- υπεροξείδια των λιπιδίων και άλλες δυνητικά τοξικές ενώσεις. Η βιταµίνη Ε µπορεί 
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να καταστρέφει τις ελεύθερες ρίζες και κυρίως τις ρίζες υδροξυλίου και τα µονήρη 

οξυγόνα. (Winkler et al., 1999)  

            Οι αλλαγές που συµβαίνουν στη χρωστική του επιθηλίου του αµφιβληστροειδή και 

η αποτυχία να διορθωθεί η οξειδωτική βλάβη µπορεί να είναι από τα πρώτα βήµατα 

ανάπτυξης της εκφύλισης ωχράς κηλίδας. Υπάρχουν αρκετές µελέτες που έχουν εξετάσει 

την πρόσληψη αντιοξειδωτικών βιταµινών ή τη συγκέντρωσή τους στο πλάσµα και την 

εµφάνιση εκφύλισης ωχράς κηλίδας.( Taylor et al., 2002) 

           Μια µελέτη έδειξε ότι η λήψη αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων και ψευδαργύρου 

για περίπου 6 χρόνια θα µπορούσε να µειώσει τον κίνδυνο εξέλιξης της νόσου σε άτοµα µε 

ενδιάµεσο ή προχωρηµένο στάδιο στο ένα µάτι. Ωστόσο, δεν προσδιορίστηκε αν ο 

ψευδάργυρος και τα συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών θα µπορούσαν να καθυστερήσουν 

την εξέλιξη της νόσου στο πρώιµο στάδιο ή να αποτρέψουν την έναρξή της σε άτοµα µε 

αυξηµένο κίνδυνο. ( Christen et al., 2010)   

            Σε ορισµένες µελέτες έχει αναφερθεί ότι άτοµα µε υψηλή πρόσληψη σε βιταµίνη Ε 

έχουν χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. ( Christen et al., 

2010)                                                                                                                              

            Σε µια µελέτη χρησιµοποιήθηκε βιταµίνη Ε σε δόση 600 IU και  ασπιρίνη σε δόση 

100 mg. Οι δόσεις χορηγούνταν κάθε δεύτερη µέρα και στόχος της µελέτης ήταν να 

εξετάσει αν η βιταµίνη Ε και η ασπιρίνη θα µπορούσαν να µειώσουν τα ποσοστά 

καρδιαγγειακών και καρκίνου σε 39.876 υγιείς γυναίκες, ηλικίας 45 ετών και άνω. Οι 

γυναίκες συµπλήρωσαν ερωτηµατολόγια, τα οποία περιελάµβαναν πληροφορίες σχετικά 

µε το ύψος, το βάρος, το κάπνισµα, την κατανάλωση αλκοόλ, πολυβιταµινών, την 

αρτηριακή πίεση, τα επίπεδα χοληστερόλης, τη χρήση ορµονών µετά την εµµηνόπαυση, 

ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη και εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Ακόµα, έδωσαν 

πληροφορίες σχετικά µε οφθαλµολογικές εξετάσεις που έγιναν τα τελευταία δυο χρόνια. 

Επίσης, έδωσαν ένα ιστορικό σχετικά µε την ύπαρξη ή όχι και εξέλιξη της ωχράς κηλίδας. 

Οι 39.421 γυναίκες κατά την έναρξη της έρευνας δεν είχαν διαγνωστεί µε εκφύλιση της 

ωχράς κηλίδας. Από αυτές οι 19.697 ήταν στην οµάδα που προσλάµβανε βιταµίνη Ε και οι 

19.724 ήταν στην οµάδα που χρησιµοποιήθηκε το εικονικό φάρµακο. Γυναίκες που είχαν 

διαγνωσθεί µε εκφύλιση ωχράς κηλίδας αποκλείστηκαν από την έρευνα. Η µελέτη 

διήρκησε 10 χρόνια και βρέθηκε ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης εκφύλισης ωχράς κηλίδας 

τελικού σταδίου ήταν µειωµένος κατά 7% στα άτοµα που λάµβαναν τα συµπληρώµατα της 
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βιταµίνης Ε. Ωστόσο, αυτό το αποτέλεσµα ήταν στατιστικώς µη σηµαντικό. Από τα άτοµα 

που λάµβαναν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε, τα 280 εµφάνισαν εκφύλιση ωχράς κηλίδας, 

ενώ από τα άτοµα που λάµβαναν το εικονικό φάρµακο τα 313. Όµως, η θεραπεία µε 

βιταµίνη Ε δεν είχε καµία επίδραση στην ανάπτυξη προηγµένης εκφύλισης ωχράς κηλίδας. 

(Christen et al., 2010)                                                                                            

          Μια µελέτη πραγµατοποιήθηκε µε στόχο να διερευνηθεί αν η πρόσληψη 

συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε επηρεάζει την εµφάνιση και την εξέλιξη της ηλικιακής 

ωχροπάθειας. Στη µελέτη συµµετείχαν 1.193 ασθενείς ηλικίας 55-80 ετών. Από τη µελέτη 

εξαιρέθηκαν άτοµα τα οποία είχαν υποβληθεί σε χειρουργική επέµβαση του καταρράκτη ή 

έπασχαν από προηγµένο καταρράκτη, από άλλες σοβαρές παθήσεις, άτοµα που λάµβαναν 

στεροειδή ή αντιπηκτική αγωγή ή άτοµα µε ευαισθησία στη βιταµίνη Ε. Μέσα σε ένα 

µήνα από την έναρξη της µελέτης οι ασθενείς υποβλήθηκαν στις ετήσιες οφθαλµικές 

εξετάσεις, που περιελάµβαναν τα εξής: µέτρηση της οπτικής οξύτητας, µέτρηση της 

οπτικής λειτουργίας, εξέταση στη σχισµοειδή λυχνία και απεικόνιση της διεσταλµένης 

κόρης. Οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε δύο οµάδες. Η µια οµάδα λάµβανε 500 IU 

βιταµίνης Ε και η άλλη οµάδα ένα εικονικό φάρµακο. Οι κάψουλες της βιταµίνης Ε και 

του εικονικού φαρµάκου ήταν πανοµοιότυπες σε ό,τι αφορά την εµφάνιση και τη γεύση. 

Ανεπιθύµητες παρενέργειες δεν υπήρξαν, γενικώς, αν και 678 άνθρωποι ανέφεραν 

τουλάχιστον µια ανεπιθύµητη παρενέργεια. Και στις δυο οµάδες οι ανεπιθύµητες 

παρενέργειες ήταν παρόµοιες. Σε 174 άτοµα, από την οµάδα που χορηγούταν βιταµίνη Ε 

και σε 83 άτοµα, στα οποία δινόταν εικονικό φάρµακο εµφάνισαν ανεπιθύµητες 

παρενέργειες πιθανώς λόγω της χρήσης καψουλών. Μεταξύ των δύο οµάδων δεν υπήρξε 

σηµαντική διαφορά στην οπτική οξύτητα και στην οπτική λειτουργία. Ωστόσο, 

παρατηρήθηκε µια βελτίωση όσον αφορά την εξέλιξη της ασθένειας στα άτοµα που 

λάµβαναν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε. (Taylor et al., 2002)  

             Σε µια διαφορετική µελέτη αξιολογήθηκε η σχέση µεταξύ της διατροφικής 

πρόσληψης καροτενοειδών, βιταµίνης Α, α- τοκοφερόλης και βιταµίνης C µε την 

εκφύλιση ωχράς κηλίδας. Στη µελέτη συµµετείχαν άτοµα ηλικίας 55 έως 80 ετών. Τα 

άτοµα υποβλήθηκαν σε γενικές και οφθαλµικές εξετάσεις,  που περιελάµβαναν τη 

µέτρηση του ύψους, του βάρους, της αρτηριακής πίεσης, της οπτικής οξύτητας και της 

ενδοφθάλµιας πίεσης. Ακόµη, πραγµατοποιήθηκε εξέταση της σχισµοειδούς λυχνίας και 

οφθαλµοσκόπηση. Η πρόσληψη των θρεπτικών συστατικών αξιολογήθηκε από ένα 

ηµιποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. Τα αποτελέσµατα της 
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µελέτης έδειξαν ότι η υψηλή πρόσληψη λουτείνης και ζεαξανθίνης σχετίζεται µε µειωµένο 

κίνδυνο εµφάνισης εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. Ωστόσο, η πρόσληψη βιταµίνης Ε και 

άλλων θρεπτικών συστατικών δεν σχετίστηκαν µε την εκφύλιση της ωχράς κηλίδας. 

Εποµένως, θα πρέπει να υπάρξει περαιτέρω  έρευνα σχετικά µε την πρόσληψη βιταµίνης Ε 

και τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης παθήσεων των µατιών, καθώς τα ευρήµατα που 

προκύπτουν από τις διάφορες µελέτες είναι αντικρουόµενα. (Age-Related Eye Disease 

Study Research Group, 2007) 

  

3.2 Πρόληψη καρκίνου  

 

         Ο όρος καρκίνος χρησιµοποιείται ευρέως και σηµαίνει οποιοδήποτε κακοήθες 

νεόπλασµα. Η λέξη προέρχεται από τη λατινική λέξη καρκίνος (cancer) επειδή έχει 

παρατηρηθεί ότι οι όγκοι προσκολλώνται στους γύρω ιστούς µε προεκβολές σαν 

«δαγκάνες».  Οι καρκίνοι που ξεκινούν από διαφορετικούς  ιστούς παρουσιάζουν ποικίλο 

βαθµό επιθετικότητας. Ορισµένοι είναι βραδείας ανάπτυξης και αδρανείς, ενώ άλλοι 

διασπείρονται ταχέως σε πολλά σηµεία του σώµατος και προκαλούν γρήγορο θάνατο. 

(Stevevens & Lowe, 1998)                                                                           

        Η διεργασία για τη µετατροπή του φυσιολογικού κυττάρου σε κακοήθες καλείται 

καρκινογένεση και οι ουσίες ή οι παράγοντες που την προκαλούν καρκινογόνα. Η 

καρκινογένεση είναι µια σύνθετη, πολυπαραγοντική και πολυσταδιακή διεργασία. 

(Βαλαβανίδης, 2003) 

        Η έναρξη της καρκινογένεσης µπορεί να γίνει από ξενοβιοτικές-µεταλλαξιογόνες 

ουσίες, επιγενετικά καρκινογόνα µετά από ενεργοποίηση και ενδογενείς κυτταρικές 

διεργασίες που παράγουν οξυγονούχες και άλλες ελεύθερες ρίζες και οξειδωτικές ουσίες. 

Υπάρχουν αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί, οι οποίοι µπορούν να εξουδετερώσουν, να 

αδρανοποιήσουν, να µεταβολίσουν ενζυµικά και να αποβάλουν αυτές τις ενώσεις.  Οι 

αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί είναι ενζυµατικοί (υπεροξειδική δισµουτάση, καταλάση, 

σερουλοπλασµίνη) ή ενώσεις µικρού µοριακού βάρους, όπως η βιταµίνη Ε, η βιταµίνη C, 

το ουρικό άνιον κτλ. Οι ελεύθερες ρίζες προκαλούν βλάβες, όπως λιπιδική υπεροξείδωση, 

φλεγµονές λόγω ενεργοποίησης φαγοκυττάρων, βλάβες στο DNA, οξείδωση πρωτεϊνών 

και υδατανθράκων, αναστολές ενζύµων. Οι πολλαπλές οξειδώσεις συσσωρεύονται και 
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προκαλούν το αποκαλούµενο οξειδωτικό stress στους βιολογικούς οργανισµούς. 

(Βαλαβανίδης, 2003)                                               

           Τα οξειδωτικά προϊόντα και οι ελεύθερες ρίζες παράγονται αναπόφευκτα κατά τη 

διάρκεια φυσιολογικών µεταβολικών διεργασιών. Το ανθρώπινο σώµα διαθέτει 

αµυντικούς αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς, οι οποίοι ποικίλλουν ανάλογα µε τον τύπο 

κυττάρων και ιστών. ( Mazdak &  Zia, 2012)  

           Στο στάδιο της αντιγραφής του DNA επιδιορθώνεται ένα σηµαντικό ποσοστό του 

αλλοιωµένου DNA. Ωστόσο, παραµένουν ορισµένες αλλοιώσεις-µεταλλάξεις, οι οποίες 

συσσωρεύονται µε την πάροδο του χρόνου. (Βαλαβανίδης, 2003)                          

           Στη συνέχεια ακολουθεί το στάδιο της προαγωγής κατά το οποίο προκαλούνται 

ενεργοποιήσεις ογκογονιδίων ή αναστολή ογκοκατασταλτικών γονιδίων, συσσώρευση 

οξειδωµένων ή πρόσθετων συµπλοκών µε νουκλεοβάσεις του DNA, οι οποίες δεν 

επιδιορθώνονται και αλυσιδωτές δράσεις µε υπεροξειδωµένα λιπίδια που παράγουν 

δευτερεύουσες δραστικές ελεύθερες ρίζες. Κάποια κύτταρα παραµένουν σε µια σιωπηρή 

προκαρκινική κατάσταση και στη συνέχεια ακολουθεί πολλαπλασιασµός προκαρκινικών 

καταστάσεων, επιπρόσθετες βλάβες στο DNA και µια λανθάνουσα περίοδος άγνωστης 

διάρκειας. (Βαλαβανίδης, 2003)                                      

         Στη συνέχεια ακολουθεί το στάδιο της µετεξέλιξης, όπου συµβαίνουν πολύπλοκες 

πορείες του µεταβολισµού και είναι άγνωστη η διάρκειά του. Σε αυτό το στάδιο 

εµφανίζονται κύτταρα µε επιθετικό πολλαπλασιασµό, ταχύτερη ανάπτυξη, διείσδυση, 

µετάσταση, αυξηµένη γενετική αστάθεια, απώλεια ογκοκατασταλτικών γονιδίων και τέλος 

εµφάνιση κακοήθων όγκων. (Βαλαβανίδης, 2003)                                                            

         Ο καρκίνος, σήµερα, µαζί µε τα καρδιαγγειακά αποτελούν τις δυο κύριες αιτίες 

θανάτου στο γενικό πληθυσµό. Αν και η αιτιολογία του καρκίνου εξακολουθεί να 

παραµένει άγνωστη, µια σειρά από περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες έχει 

ενοχοποιηθεί ότι συµβάλλει αποφασιστικά στην καρκινογένεση. (Ράπτη, 2007) 

         Οι κύριες αιτίες καρκίνου στον άνθρωπο είναι η διατροφή, το κάπνισµα, τα 

οινοπνευµατώδη ποτά, οι εκθέσεις στο εργασιακό περιβάλλον, οι λοιµώξεις, η έκθεση σε 

ακτινοβολίες και η ρύπανση του περιβάλλοντος. (Βαλαβανίδης, 2000)                     
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          Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από βλάβη του DNA είναι η κύρια αιτία 

γενετικής µετάλλαξης στα κύτταρα των θηλαστικών. Στην πλειοψηφία του το 

κατεστραµµένο DNA ανιχνεύεται και διορθώνεται στα σηµεία που έχουν προκληθεί 

βλάβες. Οι βλάβες του DNA, όµως, που δεν επιδιορθώνονται συσσωρεύονται και τελικά 

µπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη του καρκίνου. Οι τοκοτριενόλες έχουν 

προστατευτικό ρόλο κατά του οξειδωτικού στρες και έτσι µπορεί να έχουν 

χηµειοπροστατευτική λειτουργία.( Ling et al., 2012)  

          Χηµειοπροφύλαξη στο καρκίνο είναι τα µέσα που χρησιµοποιούνται προκειµένου 

να προληφθεί, να επιβραδυνθεί ή και να αντιστραφεί η ανάπτυξη καρκίνου. Η 

χηµειοπροφύλαξη περιλαµβάνει τη χορήγηση ενός ή περισσότερων φυσικών ή και 

συνθετικών ενώσεων. Περιλαµβάνει, ακόµα, τη χηµειοθεραπεία των προκαρκινικών 

αλλοιώσεων. (Ledesma et al., 2011) 

            Αντιοξειδωτικές θρεπτικές ουσίες, όπως η βιταµίνη Ε, προστατεύουν τα συστατικά 

των κυττάρων από τη βλαβερή δράση των ελευθέρων ριζών, που µπορεί να συµβάλλουν 

στην ανάπτυξη καρκίνου. Η βιταµίνη Ε έχει ισχυρή αντικαρκινική δράση. Μπορεί να 

εµποδίσει το σχηµατισµό καρκινογόνων νιτροζαµινών που σχηµατίζονται στο στοµάχι από 

τα νιτρώδη άλατα που βρίσκονται στα τρόφιµα. Η βιταµίνη Ε µπορεί, συνεπώς, να 

προστατεύσει τον οργανισµό από τον καρκίνο και να ενισχύσει τη λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος. (National Institutes of health, 2013) 

           Ακόµα, αποκλείει τον ενδογενή σχηµατισµό των Ν-νιτροζοενώσεων, τα οποία 

ενοχοποιούνται για την εµφάνιση ορισµένων µορφών καρκίνου. ( Stolzenberg-Solomon  et 

al., 2009)                                                                                                                

           Η ανοσολογική απόκριση θεωρείται η πρωταρχική άµυνα κατά του καρκίνου µέσω 

της ανίχνευσης και της καταστροφής των καρκινικών κυττάρων. Εποµένως, η καταστολή 

της ανοσολογικής απόκρισης ή η απώλεια της ανοσίας µπορεί να συµβάλλει στην 

ανάπτυξη όγκου. Τα συµπληρώµατα τοκοτριενολών ενδεχοµένως προάγουν την 

ανοσοποιητική δράση και έχουν ευεργετικά αποτελέσµατα κατά της γήρανσης και της 

δυσλειτουργίας του ανοσοποιητικού που σχετίζεται µε αυτήν.(Ling et al., 2012) 

          Ακόµα,  οι τοκοτριενόλες µπορεί να έχουν και θεραπευτική δράση έναντι του 

καρκίνου καθώς µπορούν να προάγουν την επιλεκτική θανάτωση ενάντια στα καρκινικά 

κύτταρα. Οι τοκοτριενόλες επάγουν την απόπτωση των κυττάρων του µαστού και του 
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προστάτη. Αυτό συµβαίνει µόνο σε κακοήθεις περιπτώσεις των επιθηλιακών κυττάρων 

του µαστού κα του προστάτη, γεγονός που υποδηλώνει ότι έχουν την ιδιότητα επιλεκτικής 

θανάτωσης κυττάρων. Οι αντικαρκινικές ιδιότητες των τοκοτριενολών µπορεί να 

οφείλονται στο γεγονός ότι τείνουν να συσσωρεύονται σε πολύ υψηλότερη συγκέντρωση 

σε ιστούς που υπάρχει όγκος σε σχέση µε άλλα ζωτικά όργανα. Ακόµα, η θεραπεία µε 

τοκοτριενόλες µπορεί να εµποδίσει τη µετάσταση και την υποτροπή της νόσου.(  Ling et 

al., 2012)                                                  

          Η αντικαρκινική δράση των τοκοτριενολών συνδέεται µε την αναστολή του 

πυρηνικού παράγοντα (NF)-kappaB, που ρυθµίζει µια σειρά αντιαποπτικών πρωτεϊνών 

που συχνά υπερκεράζονται στα καρκινικά κύτταρα. Οι τοκοτριενόλες αναστέλλουν την 

καταστολή του (NF)-kappaB σε καρκινικά, αλλά και σε φυσιολογικά µονοκύτταρα. .( Ling 

et al., 2012)                                                                      

          Οι τοκοφερόλες χαρακτηρίζονται για την αναστολή της οξείδωσης των λιπιδίων. 

Αποτρέπουν  τις κυτταρικές βλάβες που σχηµατίζονται από τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα, δεσµεύοντας τις ελεύθερες ρίζες και αντιδρώντας µε το οξυγόνο στις µεµβράνες των 

λιπιδίων σε όλο το σώµα. Ακόµα, η βιταµίνη Ε µειώνει δραστικά τις χρωµοσωµικές 

βλάβες που προκαλούνται από οξυγονούχες ελεύθερες ρίζες, µειώνει τη δράση 

ενδονουκλεασών που ενεργοποιούνται από το ενδοκυττατικό stress, ενώ συγχρόνως παίζει 

ρόλο στη διεργασία αποµάκρυνσης του  DNA. Η αντιοξειδωτική τους ικανότητα οφείλεται 

κυρίως στα φαινολικά υδρογόνα στο χρωµανολικό δακτύλιο, τα οποία µπορούν να δοθούν 

ελεύθερα στα λιπίδια. Η δοµική διαφορά στο χρωµανολικό δακτύλιο είναι υπεύθυνη για τη 

διαφορά στη δραστικότητα των τοκοφερολών. Αυτή η αντιοξειδωτική τους ικανότητα 

είναι µια σηµαντική λειτουργία έναντι του καρκίνου. (Βαλαβανίδης, 2003,  Stolzenberg-

Solomon  et al., 2009,   Smolarek &  Suh, 2011)  

          Εκτός από την αντιοξειδωτική της λειτουργία η βιταµίνη Ε αναστέλλει την 

δραστικότητα  του  πολλαπλασιασµού των λείων µυών και της πρωτεϊνικής κινάσης. 

Ακόµα, αναστέλλει την κυτταρική διαίρεση, ρυθµίζει τη γονιδιακή έκφραση και 

καταστέλλει την αγγειογένεση όγκων. (  Stolzenberg-Solomon  et al., 2009,   Smolarek &  

Suh , 2011)                                                                                               

         Όπως αναφέρθηκε προηγουµένως η βιταµίνη Ε έχει ισχυρή αντικαρκινική δράση. Οι 

γ και οι δ- τοκοτριενόλες έχουν την πιο ισχυρή αντικαρκινική δράση σε σχέση µε τις άλλες 

ισοµορφές. (Sen, Khanna, & Roy, 2007)                                                                  
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          Οι υψηλές συγκεντρώσεις, όµως, της α-τοκοφερόλης µπορούν να µειώσουν τα 

επίπεδα της γ-τοκοφερόλης ορού. Αυτό µπορεί να έχει δυσµενείς επιδράσεις καθώς η γ-

τοκοφερόλη έχει µεγαλύτερη αντιφλεγµονώδη και αντικαρκινική δράση σε σχέση µε την 

α-τοκοφερόλη. Πιο συγκεκριµένα, η γ-τοκοφερόλη είναι πιο αποτελεσµατική στην 

αναστολή της δραστικότητας της κυκλοοξυγενάσης-2(COX-2) και στη δέσµευση 

αντιδραστικών ειδών αζώτου σε σχέση µε την α-τοκοφερόλη. ( Smolarek & Suh , 2011) 

           Μια µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε ποντικούς προκειµένου να αξιολογηθούν οι 

αντικαρκινικές δράσεις δυο µορφών της βιταµίνης Ε (α- και γ-τοκοφερόλης), της 

συνθετικής µορφής της βιταµίνης Ε και ενός συνδυασµού α-και γ-τοκοφερόλης. 

Μεταµοσχεύθηκαν στους ποντικούς ανθρώπινα καρκινικά κύτταρα του µαστού και στη 

συνέχεια χωρίστηκαν τυχαία σε 6 οµάδες (10 ποντικοί/οµάδα). Η οµάδα ελέγχου 

κατανάλωνε µέσα από τη δίαιτα 33 IU συνθετικής τοκοφερόλης. Σε αυτή προστέθηκαν οι 

διάφορες µορφές της βιταµίνης Ε ανάλογα µε την οµάδα. Στη µια οµάδα προστέθηκαν 378 

mg α- τοκοφερόλης, στη δεύτερη 400 mg συνθετικής µορφής βιταµίνης Ε, στην τρίτη 

οµάδα 358 mg γ-τοκοφερόλης, στην τέταρτη οµάδα 243 mg α-τοκοφερόλης µε τη µορφή 

αιθέρα οξικού οξέος και στην πέµπτη οµάδα ένας συνδυασµός 456 mg α-τοκοφερόλης και 

506 mg γ-τοκοφερόλης. Η µελέτη έδειξε ότι τα συµπληρώµατα διατροφής µε γ-

τοκοφερόλη, συνθετική µορφή βιταµίνης Ε και α-τοκοφερόλη µε µορφή αιθέρα οξικού 

οξέος ανέστειλαν τον πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων στον ιστό του όγκου. 

Αντίθετα η α-τοκοφερόλη δεν φάνηκε να έχει κάποιο αποτέλεσµα. Ακόµα, φάνηκε ότι η α-

τοκοφερόλη µειώνει την ικανότητα της γ-τοκοφερόλης να καταστέλλει την ανάπτυξη του 

όγκου. Αυτό πιθανόν οφείλεται στο ότι η α-τοκοφερόλη ανταγωνίζεται την γ-τοκοφερόλη, 

µε αποτέλεσµα να µειώνεται η βιοδιαθεσιµότητα της γ-τοκοφερόλης λόγω χαµηλότερης 

συγκέντρωσης της γ-τοκοφερόλης στον ορό. Η µελέτη κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η γ-

τοκοφερόλη και η συνθετική µορφή της βιταµίνης Ε έχουν αντικαρκινική δράση, ενώ η α-

τοκοφερόλη µπορεί να µπλοκάρει τις αντικαρκινικές ιδιότητες των παραπάνω. (Weiping et 

al., 2009)                                                                                                             

            Η αντικαρκινική δράση της βιταµίνης Ε φαίνεται να επιβεβαιώνεται µέσα από µια 

µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στη  Φιλανδία, στην οποία συµµετείχαν 21.172 άντρες 

ηλικίας 15-99 χρονών. Στην έρευνα φάνηκε πως τα άτοµα µε υψηλότερη συγκέντρωση α-

τοκοφερόλης στον ορό εµφάνιζαν µειωµένο κίνδυνο καρκίνου. Σε αυτή τη µελέτη 

επιβεβαιώνεται η υπόθεση ότι η υψηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε µπορεί να προστατεύσει 

από τον καρκίνο. (Knekt  et al., 1998)                                                      
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            Η βιταµίνη Ε φαίνεται να έχει µια προστατευτική δράση στην εµφάνιση καρκίνου 

του προστάτη. Σε µια µελέτη ασθενών- µαρτύρων συµµετείχαν άντρες ηλικίας 55-74 ετών 

µε στόχο να διευκρινιστεί η σχέση καρκίνου του προστάτη µε την πρόσληψη βιταµίνης Ε. 

Συµµετείχαν 680 άντρες που είχαν νοσήσει από καρκίνο του προστάτη και 824 υγιείς 

άντρες. Οι συµµετέχοντες συµπλήρωσαν ερωτηµατολόγια που θα διευκρίνιζαν τυχόν 

παράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία, η εθνικότητα, η εκπαίδευση, το επάγγελµα, το 

ιστορικό καπνίσµατος, το ατοµικό και οικογενειακό ιατρικό ιστορικό, η χρήση 

συγκεκριµένων φαρµάκων, πρόσφατες εξετάσεις προσυµπτωµατικού ελέγχου και άλλους 

παράγοντες υγείας που σχετίζονται µε τον προστάτη. Ακόµα, αξιολογήθηκε η διατροφική 

τους πρόσληψη 12 µήνες πριν την έναρξη της µελέτης µε ερωτηµατολόγιο συχνότητας 

τροφίµων. Το µέγεθος των µερίδων και η θρεπτική τους αξία ποσοτικοποιήθηκαν. 

Υπολογίστηκε, ακόµα, η συνολική πρόσληψη βιταµινών και µετάλλων µε την προσθήκη 

ερωτήσεων για τις διατροφικές συνήθειες και την πρόσληψη συµπληρωµάτων. Επιπλέον, 

λήφθηκαν και εξετάσεις αίµατος χωρίς να έχει προηγηθεί νηστεία. Μετρήθηκε η α- και γ- 

τοκοφερόλη και η συγκέντρωση της ρετινόλης ορού, της β-καροτίνης και του λυκοπενίου. 

Στη µελέτη φάνηκε ότι η υψηλή συγκέντρωση της α-τοκοφερόλης ορού σχετίζεται µε 

σηµαντικά χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του προστάτη. Ακόµα, χαµηλότερος 

κίνδυνος εµφάνισης προστάτη φάνηκε να υπήρχε και µεταξύ των καπνιστών µε υψηλή 

συγκέντρωση α-τοκοφερόλης ορού. (Weinstein et al., 2012)   

            Ακόµα µια µελέτη πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να εξεταστεί αν η 

συµπληρωµατική χρήση βιταµίνης Ε και η διαιτητική πρόσληψη τοκοφερόλης σχετίζεται 

µε τον καρκίνο του προστάτη. Στην µελέτη συµµετείχαν άντρες ηλικίας 50-71 ετών, στους 

οποίους δόθηκαν ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων που αφορούσαν 

την κατανάλωση τους τελευταίους 12 µήνες. Υπήρχαν συγκεκριµένες ερωτήσεις σχετικά 

µε την κατανάλωση ξηρών καρπών, σπόρων, σάλτσας, βουτύρου, µαργαρίνης, λιπών και 

ελαίων. Ακόµα, οι συµµετέχοντες κλήθηκαν να αναφέρουν αν υπήρχε τακτική χρήση 

λαδιού κατά το µαγείρεµα και ποια ήταν αυτά, π.χ. καλαµποκέλαιο, ηλιέλαιο κ.α. Τα 

άτοµα έλαβαν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε σε µια από τις παρακάτω δόσεις: 100, 200, 400, 

και 800 IU. Παρατηρήθηκε µια αντίστροφη σχέση µεταξύ του καρκίνου του προστάτη και 

της πρόσληψης συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε σε δόσεις πάνω 800 IU σε σύγκριση µε 

άτοµα που δεν λάµβαναν συµπληρώµατα. Ακόµα, υπήρξε σηµαντική µείωση του κινδύνου 

εµφάνισης καρκίνου όταν η πρόσληψη της γ-τοκοφερόλης ήταν υψηλή. Το ίδιο 
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παρατηρήθηκε και για την δ-τοκοφερόλη. Η α- και η β- τοκοφερόλη δεν σχετίστηκαν µε 

τον καρκίνο του προστάτη. (Wright et al., 2007)                                          

               Οι καρκίνοι του ανώτερου γαστρεντερικού συστήµατος προκαλούν πάνω από ένα 

εκατοµµύριο θανάτους παγκοσµίως κάθε χρόνο. ∆ιατροφικοί παράγοντες διαδραµατίζουν 

ένα σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία του γαστρικού και του οισοφαγικού καρκίνου. Η 

υψηλή πρόσληψη αντιοξειδωτικών βιταµινών, συµπεριλαµβανοµένων της βιταµίνης Α, 

της βιταµίνης Ε και των καροτενοειδών µπορεί να προστατεύσει από την ανάπτυξη 

καρκίνου. (Carman et al., 2009)                       

              Η σχέση µεταξύ της πρόσληψης βιταµίνης Ε και της εµφάνισης οισοφαγικού και 

γαστρικού καρκίνου εξετάστηκε σε µελέτη του Εθνικού Ινστιτούτου Υγείας των Η.Π.Α. 

Πιο συγκεκριµένα, ερευνήθηκε η σχέση µεταξύ της διατροφικής πρόσληψης α- και γ- 

τοκοφερόλης και της πρόσληψης συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

οισοφαγικού καρκινώµατος πλακωδών κυττάρων, αδενοκαρκινώµατος του οισοφάγου, 

γαστρικού αδενοκαρκινώµατος καρδιακού και µη καρδιακού τύπου. Από τη µελέτη 

εξαιρέθηκαν άτοµα που είχαν διαγνωστεί µε καρκίνο του προστάτη, του µαστού, του 

παχέος εντέρου ή άλλη µορφή καρκίνου, άτοµα µε ακραία πρόσληψη θερµίδων ή ακραία 

πρόσληψη α-τοκοφερόλης. Έτσι , οι συµµετέχοντες στη µελέτη ήταν συνολικά 492.559 

άτοµα, ηλικίας 50-71 ετών. Η εκτίµηση της πρόσληψης έγινε µε τη χρήση 

ερωτηµατολογίων συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων, τα οποία περιείχαν ερωτήσεις 

σχετικές µε την πρόσληψη τους τελευταίους 12 µήνες. Υπήρχαν ειδικές ερωτήσεις σχετικά 

µε την κατανάλωση σπόρων, βουτύρου, µαργαρίνης, λιπών και ελαίων, τα οποία 

αποτελούν σηµαντική πηγή της βιταµίνης Ε. Επιπλέον, υπήρχαν διευκρινίσεις σε 

περιπτώσεις όπου τα άτοµα χρησιµοποιούσαν τακτικά έλαια για το µαγείρεµα. Μέσα από 

τα ερωτηµατολόγια εκτιµήθηκε η πρόσληψη α και γ-τοκοφερόλης. Ακόµα, εκτιµήθηκε η 

πρόσληψη µέσα από διατροφικά συµπληρώµατα. Οι πιθανές προσλήψεις ήταν 100, 

200,400 και 800 IU. Στις περιπτώσεις προσλήψεων συµπληρωµάτων δεν συνυπολογίστηκε 

και η πρόσληψη µέσα από τα τρόφιµα καθώς τα συµπληρώµατα υπερβαίνουν κατά πολύ 

την ποσότητα που µπορεί να ληφθεί µέσα από το διαιτολόγιο. Η µελέτη διήρκησε 

συνολικά οχτώ χρόνια και µέσα σε αυτό το διάστηµα διαγνώστηκαν 158 περιπτώσεις 

οισοφαγικού καρκινώµατος πλακωδών κυττάρων, 382 περιπτώσεις οισοφαγικού 

αδενοκαρκινώµατος, 320 περιπτώσεις αδενοκαρκινώµατος καρδιακού τύπου και 327 

περιπτώσεις αδενοκαρκινώµατος µη καρδιακού τύπου. Η µελέτη έδειξε ότι δεν υπήρχε 

στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της υψηλής πρόσληψης α- και γ- τοκοφερόλης 
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µέσα από τα τρόφιµα µε την εµφάνιση οισοφαγικού και γαστρικού καρκίνου. Ωστόσο, η 

χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε σχετίστηκε µε σηµαντικά µειωµένο κίνδυνο 

εµφάνισης αδενοκαρκινώµατος µη καρδιακού τύπου. (Carman et al., 2009) 

         Ο καρκίνος του παχέος εντέρου αποτελεί την τρίτη συχνότερη αιτία θανάτου από 

καρκίνο σε άντρες και γυναίκες στις Ηνωµένες Πολιτείες. ∆ιαιτητικοί παράγοντες 

µπορούν να επηρεάσουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. Η βιταµίνη 

Ε µπορεί να επηρεάσει την εµφάνιση καρκίνου του παχέος εντέρου µέσω της πρόληψης 

της οξειδωτικής βλάβης του DNA από ελεύθερες ρίζες και αναστέλλοντας την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων στις µεµβράνες. (Wu et al., 2002) 

        Μια µελέτη πραγµατοποιήθηκε µε σκοπό να µελετήσει τη σχέση µεταξύ της 

πρόσληψης συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε και της εµφάνισης καρκίνου του παχέος 

εντέρου. Στη µελέτη συµµετείχαν άντρες ηλικίας 40-75 ετών και γυναίκες ηλικίας 30-55 

ετών.  Οι συµµετέχοντες συµπλήρωσαν ερωτηµατολόγια συχνότητας τροφίµων που 

αφορούσαν την κατανάλωση µέσα στο προηγούµενο έτος. Οι συµµετέχοντες επέλεξαν να 

λάβουν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε µε µια από τις εξής δόσεις: 100 IU / ηµέρα, 100-250 

IU / ηµέρα, 300-500 IU / ηµέρα, ≥ 600 IU / ηµέρα ή να λάβουν συµπλήρωµα χωρίς να 

γνωρίζουν τη συγκέντρωση της βιταµίνης Ε. Ακόµα, στους συµµετέχοντες χορηγήθηκαν 

και πολυβιταµινούχα σκευάσµατα. Η συνολική πρόσληψη της βιταµίνης Ε από τα 

συµπληρώµατα υπολογίστηκε αθροίζοντας τη δόση του συµπληρώµατος βιταµίνης Ε που 

λάµβαναν και της περιεκτικότητας του πολυβιταµινούχου σκευάσµατος σε βιταµίνη Ε. 

Από τη µελέτη αποκλείστηκαν  άτοµα µε πολύ υψηλή ή πολύ χαµηλή θερµιδική 

πρόσληψη, άτοµα που είχαν αφήσει πολλά κενά στα ερωτηµατολόγια και άτοµα µε 

ιστορικό ελκώδους κολίτιδας ή προηγούµενου καρκίνου. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι 

άντρες που λάµβαναν τουλάχιστον 300 IU βιταµίνης Ε είχαν χαµηλότερο κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. Ωστόσο, στις γυναίκες δεν υπήρξε παρόµοια 

συσχέτιση. (Wu et al., 2002)  

           Οι διάφορες µορφές της βιταµίνης Ε µπορούν να ενεργήσουν µε διαφορετικό τρόπο 

στον ιστό του παχέος εντέρου και να αποτελέσουν χηµειοπροστατευτικοί παράγοντες. Μια 

µελέτη ασθενών-µαρτύρων πραγµατοποιήθηκε µε στόχο να διερευνήσει τη σχέση µεταξύ 

των τεσσάρων κοινών µορφών της βιταµίνης Ε και των συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε µε 

τον καρκίνο του παχέος εντέρου. ∆εν φάνηκε να υπάρχει κάποια στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ των τοκοφερολών και του καρκίνου του παχέος εντέρου. Ωστόσο, τα 
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συµπληρώµατα βιταµίνης Ε φάνηκαν να έχουν κάποια προστατευτική δράση σε γυναίκες 

που είχαν ήδη νοσήσει από καρκίνο του παχέος εντέρου. (Slattery et al., 2009)  

            Ο καρκίνος του παγκρέατος είναι µια συχνή αιτία θανάτου γιατί δεν υπάρχουν 

αποτελεσµατικές µέθοδοι ανίχνευσης αυτής της κακοήθειας και συνήθως διαγιγνώσκεται 

σε προχωρηµένα στάδια. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου είναι το τσιγάρο, το ιστορικό 

διαβήτη και η παχυσαρκία. Η βιταµίνη Ε µπορεί να έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στην 

πρόληψη του καρκίνου, αφού αναστέλλει την ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων του 

παγκρέατος. ( Stolzenberg-Solomon  et al., 2009)  

           Ο παραπάνω ισχυρισµός φαίνεται να επιβεβαιώνεται µέσα από µια µελέτη, στην 

οποία συµµετείχαν 29.133 άντρες καπνιστές, ηλικίας 50-69 χρονών. Οι άντρες 

επιλέχτηκαν τυχαία να λάβουν είτε συµπλήρωµα α-τοκοφερόλης ή β- καροτένιου  ή ενός 

συνδυασµού α-τοκοφερόλης και β- καροτένιου ή ένα εικονικό φάρµακο. Στη µελέτη 

φάνηκε να υπάρχει σηµαντική µείωση του κινδύνου εµφάνισης παγκρεατικού καρκίνου σε 

άτοµα που είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις βιταµίνης Ε στον ορό. Ωστόσο, δεν 

παρατηρήθηκαν σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ της εµφάνισης καρκίνου και της 

πρόσληψης τοκοφερολών και τοκοτριενολών. ( Stolzenberg-Solomon  et al., 2009)  

            Η αντικαρκινική δράση της α- τοκοτριενολης οφείλεται στο ότι είναι 

κυτταροτοξική εναντίον των κυττάρων Α549, τα οποία είναι αδενοκαρκινικά κύτταρα των 

πνευµόνων. Ακόµα, η φαινολική της οµάδα, µε τις αντιοξειδωτικές ιδιότητές της πιθανώς 

εµποδίζει την καρκινογένεση.  (Sen, Khanna, & Roy, 2007)                                      

           Η γ-τοκοφερόλη αναστέλλει τον πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων του 

πνεύµονα και πιθανώς µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου. Σε µία µελέτη 

ερευνήθηκε ξεχωριστά η επίδραση της α-, β-, γ- και δ-τοκοφερόλης στον κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του πνεύµονα. Συµµετείχαν 1.088 ασθενείς µε καρκίνο του πνεύµονα 

και 1.414 υγιή άτοµα. Πραγµατοποιήθηκε συνέντευξη µε όλους τους συµµετέχοντες και 

λήφθηκαν πληροφορίες σχετικά µε την κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισµα, το 

οικογενειακό ιστορικό καρκίνου, την εθνικότητα, το ιστορικό εµφυσήµατος. 

Υπολογίστηκε ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος, µε βάση ο ύψος και το βάρος που ανέφεραν τα 

άτοµα. Ακόµα, δόθηκε ένα ηµι-ποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίµων και κάποιες ερωτήσεις σε σχέση µε τις µεθόδους µαγειρέµατος και την 

επίσκεψη σε εστιατόρια. Στη συνέχεια υπολογίστηκε η πρόσληψη α-, β-, γ-, και δ-

τοκοφερόλης. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η υψηλή πρόσληψη α-
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τοκοφερόλης συνδέεται µε χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του πνεύµονα. 

Υψηλότερη πρόσληψη α-τοκοφερόλης µπορεί να µειώσει 34-53% τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου του πνεύµονα. (Mahabir et al., 2008)  

 

3.3   Πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου 

 

       Η σηµαντικότερη αιτία θανάτου, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες,  στις 

χώρες  δυτικού τύπου, είναι τα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Η Παγκόσµια Οργάνωση  

Υγείας εκτιµά ότι το 2020 οι περισσότεροι θάνατοι θα οφείλονται στα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. Πιο συγκεκριµένα πιστεύεται ότι σχεδόν 25 εκατοµµύρια άτοµα  σε όλο τον 

κόσµο θα πεθάνουν από καρδιαγγειακά. ( Ζαµπέλας  2007) 

    Ο µόνος τρόπος που µπορούν να αντιµετωπιστούν  επιτυχώς είναι η λήψη υπόψη  όλων 

των παραγόντων κινδύνου αναπτύξεών τους, γιατί τα καρδιαγγειακά είναι 

πολυπαραγοντικά στη φύση τους. (Ζαµπέλας  2007) 

     Ο Hu και ο Willett εκτίµησαν ότι το 74% των στεφανιαίων επεισοδίων (µεταξύ µη 

καπνιστών) έχουν προληφθεί µε την υγιεινή διατροφή,  τη σωµατική άσκηση ( ≥30 

λεπτά/ηµέρα),  τη διατήρηση ενός υγιούς σωµατικού βάρους και τέλος µε τη µέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ (>5gr/ηµέρα). ( Traber  2012) 

     Επίσης η American Heart Association παρέχει πληροφορίες σχετικά µε το ρόλο της 

διατροφής στα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Οι κατευθυντήριες γραµµές προτείνουν µείωση 

των κορεσµένων λιπαρών και αύξηση των φυτικών ινών. Όλες οι διαιτητικές οδηγίες 

υποστηρίζουν ένα διατροφικό πρότυπο, που προάγει δίαιτες πλούσιες σε φρούτα,  

λαχανικά,  δηµητριακά ολικής άλεσης,  ψάρια,  όσπρια,  πουλερικά,   άπαχο κρέας και 

φυσικά δίαιτες µε χαµηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά.  (Kris-Etherton et al 2004) 

 

Χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής που σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου: 

 

• ∆ίαιτα: Η διατροφή επηρεάζει κάποιους από τους παράγοντες κινδύνου. Πιο 

συγκεκριµένα επηρεάζει τα επίπεδα των λιπιδίων, την αρτηριακή πίεση και το 

σωµατικό βάρος. ( Ζαµπέλας  2007) 
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• Κάπνισµα: Το κάπνισµα αυξάνει τη συχνότητα εµφάνισης των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Οι αρνητικές επιδράσεις του καπνίσµατος  συσχετίζονται  µε τον 

ηµερήσιο αριθµό των τσιγάρων και µε τη διάρκεια του καπνίσµατος  και 

επηρεάζονται σηµαντικά από τα επίπεδα των λιπιδίων στο πλάσµα. Ακόµα και το 

παθητικό κάπνισµα είναι πολύ επικίνδυνο. Η νοσηρότητα και η θνησιµότητα 

µπορούν να µειωθούν µε τη διακοπή του καπνίσµατος. ( Ζαµπέλας  2007) 

• Υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ: Η µέτρια κατανάλωση του αλκοόλ µειώνει τις 

επιπτώσεις της πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου. ( Ζαµπέλας  2007) 

• Μειωµένη φυσική δραστηριότητα:  Η καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιµότητα 

είναι αυξηµένη στα άτοµα που κάνουν καθιστική ζωή. Η σωµατική άσκηση 

µειώνει κάποιους βασικούς παράγοντες κινδύνου, όπως το σωµατικό βάρος, τα 

επίπεδα των λιπιδίων και τέλος µειώνει την αρτηριακή πίεση. (Ζαµπέλας  2007) 

 

Βιοχηµικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά που σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου 

 

• Υπέρταση: Ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου είναι η υπέρταση. Όσο σηµαντικός παράγοντας κινδύνου 

είναι  η συστολική υπέρταση,  άλλο τόσο είναι και η διαστολική υπέρταση. Γενικά 

προτείνεται η αρτηριακή πίεση να είναι χαµηλότερη από 140/90mmΗg. ( 

Ζαµπέλας  2007) 

• ∆υσλιπιδαιµία:  Μεταξύ  των  επιπέδων της ολικής χοληστερόλης, της LDL 

χοληστερόλης και των κινδύνων εµφάνισης αγγειακών νόσων υπάρχει µια ισχυρή 

θετική συσχέτιση.  Επίσης ανάµεσα στην HDL χοληστερόλη και στον κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακών νόσων υπάρχει µια αρνητική συσχέτιση. Όσο πιο 

χαµηλά είναι τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης τόσο πιο αυξηµένος είναι ο 

κίνδυνος εµφάνισης στεφανιαίας νόσου.( Ζαµπέλας  2007) 

• ∆ιαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και διαβήτης:  Η διαταραχή στην ανοχή της 

γλυκόζης  είναι ένας παράγοντας, που προάγει την αθηρωµατική νόσο. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου. 

Κυρίως στις προ-εµµηνοπαυσιακές γυναίκες ο σακχαρώδης διαβήτης περιορίζει 

την προστασία από τη στεφανιαία νόσο.  (Ζαµπέλας  2007) 
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• Παχυσαρκία: Έχει αποδειχθεί ότι το ΒΜΙ συσχετίζεται µε την καρδιαγγειακή 

νοσηρότητα  και θνησιµότητα.  Η παχυσαρκία  έχει δυσµενή επίδραση σε µια 

σειρά από άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως η υπέρταση, τα επίπεδα των 

λιπιδίων του πλάσµατος και η ανοχή στη γλυκόζη. Η παχυσαρκία  επίσης 

συσχετίζεται µε την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας.  (Ζαµπέλας  2007) 

 

Nεότεροι παράγοντες κινδύνου  

• Υπερτροφία  της αριστερής κοιλίας 

• Αυξηµένα επίπεδα οµοκυστεΐνης  

• Υπερτριγλυκεριδαιµία 

• Αυξηµένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης (α) 

• Οξειδωτικό στρες 

• Υπερπηκτικότητα και µειωµένη δραστηριότητα  του ινωδολυτικού µηχανισµού 

• ∆είκτες της φλεγµονής (π.χ. C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) 

• Λοιµώδεις παράγοντες (διάφοροι µικροοργανισµοί, όπως  κυτταροµεγαλοϊός, τα 

χλαµύδια της πνευµονίας, το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, ο ιός του απλού 

έρπητα κτλ). ( Ζαµπέλας  2007) 

 

Βιταµίνη  Ε και πρόληψη  καρδιαγγειακών  παθήσεων 

 

      H βιταµίνη Ε λειτουργεί in vivo, ως αντιοξειδωτικό και εµποδίζει τον πολλαπλασιασµό 

των ελεύθερων ριζών στις βιολογικές µεµβράνες. Πιο συγκεκριµένα η βιταµίνη Ε 

προστατεύει τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και τις λιποπρωτεΐνες του πλάσµατος. 

Ουσιαστικά αποτρέπει την περαιτέρω υπεροξείδωση των λιπιδίων.   Επίσης η αγγειακή 

οµοιόσταση είναι µια βασική λειτουργία που ρυθµίζεται από την α-τοκοφερόλη. (Traber  

2012) 

        Η α-τοκοφερόλη, η κυρίαρχη και η πιο δραστική µορφή της βιταµίνης Ε στον 

άνθρωπο, είναι το κύριο αντιοξειδωτικό στις φάσεις των λιπιδίων. Σε ζωικά µοντέλα η α-

τοκοφερόλη έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τις αθηρωµατικές βλάβες, τον πολλαπλασιασµό 

των λείων µυϊκών κυττάρων, την πρόσφυση και τη συγκέντρωση των αιµοπεταλίων καθώς 

και   την ενεργοποίηση της C πρωτεϊνικής κινάσης. Στους ανθρώπους µπορεί να βελτιώσει 

την ενδοθηλιακή λειτουργία. ( Lonn  et al 2005) 
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        Η τακτική χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε, συνήθως 100-400IU all-rac-α 

τοκοφερόλης (συνθετική DL-α-τοκοφερόλη), συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου. Τα αποτελέσµατα, από την έκθεση του Roberts και των 

συνεργατών του, προτείνουν τη χρήση της φυσικής D-τοκοφερόλης ( RRR-α-τοκοφερόλη) 

σε δόσεις 4-8 φορές µεγαλύτερες από εκείνες που χρησιµοποιούνται στις περισσότερες  

τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες. (Blumberg,  Frei  2007) 

         Πειραµατικές µελέτες δείχνουν ότι τα  αντιοξειδωτικά, όπως οι βιταµίνες C και E 

µπορούν να διαδραµατίσουν σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία πολλών 

χρόνιων ασθενειών, αλλά υπάρχουν αρκετές  αντικρουόµενες εκθέσεις. Για παράδειγµα, 

έρευνες που έγιναν σε πάνω από 200.000 ανθρώπους, σε διαφορετικές κοινότητες σε όλο 

τον κόσµο, έχουν παράσχει πειστικές αποδείξεις ότι η διατροφή που είναι  πλούσια σε 

βιταµίνη Ε και / ή  η  χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε µειώνει τον κίνδυνο των 

καρδιακών παθήσεων. Αν και µερικές κλινικές µελέτες παρέχουν υποστήριξη των 

δεδοµένων, τα αποτελέσµατα από διάφορες µεγάλες κλινικές  δοκιµές δεν επιβεβαιώνουν 

αυτές τις παρατηρήσεις.  Ακόµα η βιταµίνη Ε έχει ενοχοποιηθεί για τις αρνητικές 

επιπτώσεις, που έχει  στη θεραπεία των καρδιακών παθήσεων. (Blumberg  2002) 

         Εξετάζοντας την προφανή αντίφαση µεταξύ των αποτελεσµάτων των µελετών για τη 

βιταµίνη E και τις καρδιακές παθήσεις, είναι σηµαντικό να κατανοηθεί  η διαφορά µεταξύ  

της  πρωτογενούς  και της  δευτερογενούς  πρόληψης. Η  πρωτογενής πρόληψη έχει 

δοκιµαστεί  σε µεγάλους  πληθυσµούς  υγιών ανθρώπων για πολλά χρόνια, καθώς επίσης 

έχει εξετάσει και τις επιπτώσεις των νέων καρδιακών παθήσεων µε τις διαφορετικές 

προσλήψεις της βιταµίνης Ε.  Σε αντίθεση, η δευτερογενής πρόληψη έχει δοκιµαστεί για  

λίγα χρόνια σε κλινικές δοκιµές µε  συµπληρώµατα βιταµίνης Ε (και placebo ) σε ασθενείς 

µε καρδιακή νόσο.  Οκτώ µεγάλες κλινικές µελέτες έδειξαν αντικρουόµενα στοιχεία 

σχετικά µε το οφέλη της βιταµίνης Ε στην πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων. 

Υπάρχουν αρκετά στοιχεία από µελέτες που αποθαρρύνουν τη χρήση της βιταµίνης Ε στην 

πρωτογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων. (Blumberg 2002, Pham & 

Plakogiannis 2005)   

        Τέλος, ενόψει του πολύ χαµηλού κινδύνου των συµπληρωµάτων της βιταµίνης  Ε και 

της δυσκολίας στην απόκτηση περισσοτέρων από  15-30 IU / ηµέρα περίπου από µια 

ισορροπηµένη διατροφή, υπάρχουν επαρκή αποδεικτικά στοιχεία  για τη σύσταση µέτριας 

λήψης συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε, όπως για παράδειγµα, 100 έως 400 IU / ηµέρα, ως 

µέρος ενός γενικού προγράµµατος για την  καρδιά,  υγιεινή  συµπεριφορά που θα πρέπει 
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να περιλαµβάνει µια πλούσια διατροφή σε φρούτα, λαχανικά και τακτική άσκηση, αν και η 

χρησιµότητα της βιταµίνης Ε ως συµπλήρωµα διατροφής ή συµπληρωµατική θεραπεία 

µπορεί να συνεχιστεί να συζητιέται. (Chattopadhyay, Bandyopadhyay  2006)    

      Η στεφανιαία νόσος είναι η σοβαρότερη των καρδιαγγειακών παθήσεων και αποτελεί 

την κύρια αιτία θνησιµότητας στην Ευρώπη, που ευθύνεται για σχεδόν  2 εκατοµµύρια 

θανάτους το χρόνο. Αυτή µπορεί να χωριστεί  σε δύο κατηγορίες: α) τη στηθάγχη  και β) 

το έµφραγµα του µυοκαρδίου. ( Ζαµπέλας  2007)   

       Η στηθάγχη  χαρακτηρίζεται από οπισθοστερνική  δυσφορία, που εκδηλώνεται ως 

πόνος και µερικές φορές ως πίεση, βάρος, αίσθηµα καύσου ή δύσπνοιας. Εµφανίζεται σε  

δυο µορφές,  τη σταθερή  στηθάγχη και την ασταθή στηθάγχη.  Η σταθερή στηθάγχη  

χαρακτηρίζεται  από διαταραχές στην ισορροπία µεταξύ του προσφερόµενου οξυγόνου και 

των αναγκών του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, χωρίς την παρουσία νέκρωσης  του 

µυοκαρδίου,  µε κυριότερη αιτία της χαµηλής προσφοράς οξυγόνου στο µυοκάρδιο  την 

απόφραξη των στεφανιαίων από αθηροσκλήρωση. Αυτή µπορεί να επιταχυνθεί  από 

παράγοντες που αυξάνουν τις καρδιακές ανάγκες σε οξυγόνο, όπως η φυσική 

δραστηριότητα, το κάπνισµα, το άγχος και  η έκθεση στο κρύο. Η ασταθής στηθάγχη είναι 

ένα κλινικό σύνδροµο, που βρίσκεται στο όριο µεταξύ της σταθερής στηθάγχης  και του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή  του αιφνιδίου θανάτου. Χαρακτηρίζεται από τα 

συµπτώµατα  στηθάγχης  σε περίοδο ξεκούρασης ή κατά τη διάρκεια πολύ ελαφράς 

φυσικής δραστηριότητας. ( Ζαµπέλας  2007) 

        Έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι η απότοµη νέκρωση περιοχής του µυοκαρδίου ως 

επακόλουθο διακοπής παροχής αίµατος σ’ αυτήν. Συµβαίνει συχνά όταν σχηµατιστεί 

θρόµβος στην αθηρωµατική πλάκα µε αποτέλεσµα την πλήρη απόφραξη του αγγείου. 

Αυτή η απότοµη απόφραξη  άλλοτε είναι αποτέλεσµα ρήξης αθηρωµατώδους πλάκας και 

έκχυσης του µαλακού περιεχοµένου στον αυλό του αγγείου, µερικές φορές  οφείλεται σε 

αιµορραγία εντός της αθηρωµατώδους πλάκας και σε µερικές περιπτώσεις οφείλεται σε 

προοδευτική απόφραξη της αρτηρίας χωρίς θρόµβωση.   (Γαρδίκας  2005) 

       Τα συνήθη συµπτώµατα είναι  πόνος ή πίεση στο στήθος, σφίξιµο στο στήθος, πόνος 

ή πίεση στο στήθος που αντανακλά στο λαιµό, στον τράχηλο, στο σαγόνι, στον ώµο και 

στο χέρι, αίσθηµα καυσαλγίας στο στήθος ή δυσπεψίας  και τέλος δυσκολία στην ανάσα. 

Το έµφραγµα του µυοκαρδίου συµβαίνει συνήθως ξαφνικά και τα συµπτώµατά του 

επιµένουν για πάνω από 20 λεπτά.  Μερικοί παράγοντες κινδύνου που ευθύνονται είναι το 
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κάπνισµα, η υψηλή χοληστερόλη, η έλλειψη σωµατικής άσκησης, η υπέρταση, µια 

διατροφή πλούσια σε κορεσµένα λίπη και χοληστερόλη, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

παχυσαρκία, η χρήση κοκαΐνης ή αµφεταµινών και τέλος το οικογενειακό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου ή εγκεφαλικού επεισοδίου σε πρώιµη ηλικία. ( Έµφραγµα του 

µυοκαρδίου) 

         Επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν ότι τα αντιοξειδωτικά προλαµβάνουν την 

ανάπτυξη της στεφανιαίας νόσου. Σε ορισµένες µελέτες βρέθηκε µια αντίστροφη 

συσχέτιση ανάµεσα στη βιταµίνη Ε και τη στεφανιαία νόσο, ενώ άλλες έρευνες πιστεύουν 

ότι οι βιταµίνες C και A ασκούν προστατευτική δράση. (Kushi  et al 1996) 

          Μελέτες παρατήρησης έχουν δείξει ότι τα άτοµα που καταναλώνουν πάνω από 

100IU βιταµίνης Ε την ηµέρα για περισσότερο από 2 χρόνια έχουν χαµηλότερα ποσοστά 

στεφανιαίων επεισοδίων καθώς επίσης και χαµηλότερα ποσοστά στην εξέλιξη 

αλλοιώσεων των στεφανιαίων αρτηριών. Ωστόσο, οι µελέτες αυτές δεν µπορούν να 

διακρίνουν αν η µείωση του κινδύνου της στεφανιαίας νόσου οφείλεται στη δράση της 

βιταµίνης Ε ή σε άλλους συναφείς παράγοντες, που αφορούν τον τρόπο ζωής. Τέσσερις 

τυχαιοποιηµένες µελέτες που εξέτασαν τη σχέση µεταξύ της βιταµίνης Ε και της 

στεφανιαίας νόσου είχαν αντιφατικά αποτελέσµατα. Αυτά τα αποτελέσµατα ίσως να 

οφείλονται στις χαµηλές δόσεις της βιταµίνης Ε ή στην περιορισµένη διάρκεια της 

θεραπείας. ( Yusuf  et al 2000) 

       Ο Stampfer  και οι συνεργάτες του πραγµατοποίησαν µια µελέτη στην οποία πήραν 

µέρος 82.745 νοσοκόµες (34-59 ετών), χωρίς διάγνωση καρδιαγγειακών  νοσηµάτων και 

καρκίνου. Στα άτοµα που συµµετείχαν τους ταχυδροµήθηκε ένα ερωτηµατολόγιο (το 

1980) που περιείχε  61 είδη τροφίµων. Οι συµµετέχοντες έπρεπε να αναφέρουν τη χρήση 

πολυβιταµινούχων συµπληρωµάτων. Πιο συγκεκριµένα ζήτησαν να ενηµερωθούν για 

συγκεκριµένα συµπληρώµατα, όπως βιταµίνες Α,C, E και β-καροτίνη. Το ποσό της 

βιταµίνης από τις πολυβιταµίνες ήταν συνήθως 30IU ή λιγότερο, ενώ τα ειδικά 

συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε  περιείχαν  συνήθως 100IU ή περισσότερο. Κατά τη 

διάρκεια της µελέτης  παρατηρήθηκε µια έντονη και στατιστικά σηµαντική µείωση του 

κινδύνου  στεφανιαίας νόσου µεταξύ των γυναικών µε υψηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε, σε 

σύγκριση µε εκείνες που είχαν χαµηλή πρόσληψη. Οι αναλύσεις έδειξαν ότι η µείωση του 

κινδύνου για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου συνδέθηκε κυρίως µε την πρόσληψη των 

συµπληρωµάτων και όχι  µε την πρόσληψη από τη  διατροφή. Επιπλέον οι γυναίκες που 

πήραν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε είχαν υψηλότερα ποσοστά ορµονών µετά την 
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εµµηνόπαυση. Ουσιαστικά τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε µειώνουν τον κίνδυνο 

εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου σε γυναίκες. (Stampfer et al  1993) 

          Η Health Professionals Follow-up Study ήταν µια έρευνα στην οποία πήραν µέρος 

39.910 άνδρες (επαγγελµατίες υγείας) 40 έως 75 ετών, οι οποίοι είχαν διαγνωστεί χωρίς 

στεφανιαία νόσο, διαβήτη και υπερχοληστερολαιµία. Η µελέτη ξεκίνησε το 1986 όταν οι 

συµµετέχοντες συµπλήρωσαν ένα λεπτοµερές ερωτηµατολόγιο  µε 131 τρόφιµα  για τη 

διατροφή τους και για το ιατρικό ιστορικό τους. Τα άτοµα έπρεπε να αναφέρουν τη χρήση 

από συγκεκριµένες µάρκες πολυβιταµινούχων συµπληρωµάτων. Τα αποτελέσµατα έδειξαν 

ότι ο σχετικός κίνδυνος για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου στους άντρες που είχαν 

υψηλή πρόσληψη βιταµινών  Ε, C και β-καροτίνης  ήταν 0,59, 0,83 και 0,71, αντίστοιχα 

(Σχήµα 3.1). Μετά από την περαιτέρω προσαρµογή στους παράγοντες κινδύνου ο σχετικός 

κίνδυνος ήταν 1,25. Επίσης ο πολυπαραγοντικός  σχετικός κίνδυνος µεταξύ της 

υψηλότερης και της χαµηλότερης πρόσληψης της βιταµίνης Ε  ήταν 0,63 και για την 

παράκαµψη µε µόσχευµα ή µε αγγειοπλαστική ο σχετικός κίνδυνος ήταν 0,68. Η 

µεγαλύτερη µείωση κινδύνου στεφανιαίας νόσου  παρατηρήθηκε στους άνδρες που 

κατανάλωναν 100 µε 249IU βιταµίνης Ε κάθε ηµέρα, χωρίς περαιτέρω µείωση στις 

υψηλότερες δόσεις. Επιπλέον βρέθηκε µια αντίστροφη σχέση µεταξύ της διατροφικής 

βιταµίνης Ε και του κινδύνου της στεφανιαίας νόσου µεταξύ των ανδρών που δεν 

λάµβαναν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε µε σχετικό κίνδυνο 0,79 για την υψηλότερη 

πρόσληψη σε σύγκριση µε τη χαµηλότερη. Οι άνδρες που ανέφεραν χρήση 

συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε για 10 ή και περισσότερα χρόνια είχαν ένα σχετικό κίνδυνο 

0,65 σε σύγκριση µε τα άτοµα που δεν έκαναν χρήση. Ο σχετικός κίνδυνος για την 

εµφάνιση στεφανιαίας νόσου στους άνδρες που έπαιρναν 100 ή περισσότερα IU βιταµίνης 

Ε ηµερησίως για 2 ή περισσότερα χρόνια σε σύγκριση µε τους άνδρες που δεν έκαναν  

χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης κυµάνθηκε από 0,57 έως 0,67. Η µείωση του κινδύνου 

της στεφανιαίας νόσου ήταν κάπως µικρότερη σε άνδρες καπνιστές, που έπαιρναν 

βιταµίνη Ε, σε σχέση µε τους άνδρες που δεν είχαν καπνίσει ποτέ. ( Rimm  et al 1993, 

Stampfer & Rimm 1995) 
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Σχήµα 3.1 Κίνδυνος στεφανιαίας νόσου στους άνδρες στη µελέτη  Health Professionals Follow-up σύµφωνα 

µε το πεµπτηµόριο της πρόσληψης του συνόλου  της βιταµίνης Ε, της  καροτίνης και της  βιταµίνης C. Η 

µέση  τιµή για τα πεµπτηµόρια της βιταµίνης Ε είναι 6.4, 8.5, 11.2, 25.2 και 419 IU / ηµέρα. Για καροτένιο, 

3969, 6019 , 8114 ,11653  και 19034 IU / ηµέρα. Τέλος, για τη βιταµίνη C, 92, 149, 218, 392, και 1162 mg 

/ηµέρα. ( Stampfer &  Rimm ,1995) 

  

          Ο Stampfer και ο Rimm ανέφεραν τα αποτελέσµατα από τη µελέτη Nurses’ 

Health. Σε αυτή την προοπτική µελέτη κοόρτης, διατροφικά  στοιχεία συλλέχθηκαν το 

1980 από 87245 νοσοκόµες  στις ΗΠΑ  ηλικίας 34-59 ετών, που είχαν διαγνωστεί χωρίς 

καρδιαγγειακά νοσήµατα και καρκίνο στην έναρξη της µελέτης. Οι συµµετέχουσες 

παρακολουθήθηκαν για 8 χρόνια µε τη χρήση ερωτηµατολογίων ανά διετία. Κατά τη 

διάρκεια  679485 ανθρωποετών παρακολούθησης,   437  είχαν µη θανατηφόρο έµφραγµα 

του µυοκαρδίου, ενώ καταγράφηκαν και 155 θάνατοι από  στεφανιαία νόσο.  Τα 

αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε για λιγότερο 

από  2 έτη  είχε µικρό εµφανές όφελος, αλλά η  χρήση  για περισσότερα  ή και 2 έτη 

σχετίστηκε µε 41% µείωση του κινδύνου στεφανιαίας νόσου.  Οι διαπιστώσεις αυτές 

συνεχίστηκαν   µετά την προσαρµογή για την πρόσληψη καροτίνης, βιταµίνης C και  της 

χρήσης πολυβιταµινών (Σχήµα 3.2). Σε αντίθεση, µετά την προσαρµογή για τη βιταµίνη Ε, 

δεν παρατηρήθηκε καµία επίδραση της βιταµίνης C, ακόµα και σε χρήστες   
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συµπληρωµάτων υψηλών δόσεων.  Η µείωση του κινδύνου για  ισχαιµικό εγκεφαλικό  

επεισόδιο (n = 154) σε εκείνους  που χρησιµοποιούσαν  συµπληρώµατα βιταµίνης Ε ήταν 

λιγότερο έντονη απ ότι για  στεφανιαία καρδιακή νόσο, µε  σχετικό κίνδυνο 0,71 (95% CI: 

0,39, 1,31).  (Stampfer & Rimm 1995) 

 

Σχήµα 3.2 Σχετικός κίνδυνος στεφανιαίας νόσου στις γυναίκες στην µελέτη Nurses’ Health µε τη χρήση 

πολυβιταµινών και µε τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε. (Stampfer & Rimm   1995) 

 

              Σε µια έρευνα που έγινε στην Αίοβα πήραν µέρος  34486  µεταµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες χωρίς καρδιαγγειακά προβλήµατα. Στις γυναίκες αυτές στάλθηκε ένα 

ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. Το ερωτηµατολόγιο αυτό περιείχε 

127 τρόφιµα, ενώ περιλάµβανε και ερωτήσεις, οι οποίες ζητούσαν από τα άτοµα να 

προσδιορίσουν το είδος του λίπους που χρησιµοποιούσαν, τα ονόµατα άλλων τροφίµων 

που κατανάλωναν συχνά και την εµπορική ονοµασία  πολυβιταµινούχων σκευασµάτων. 

Για να αξιολογηθεί η αξιοπιστία των ερωτηµατολογίων οι ερευνητές  πήραν από 44 

γυναίκες  πέντε 24ωρες ανακλήσεις. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η πρόσληψη της 

βιταµίνης Ε (από τα τρόφιµα) συσχετίστηκε αντίστροφα µε τη θνησιµότητα από τη 

στεφανιαία νόσο. Πιο συγκεκριµένα τα τρόφιµα αυτά ήταν: η µαργαρίνη, οι σπόροι και η 

µαγιονέζα. Όσον αφορά τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε λίγα ήταν τα στοιχεία που 

έδειξαν ότι συσχετίστηκαν µε µειωµένο κίνδυνο θανάτου από στεφανιαία νόσο.  Τέλος οι 

βιταµίνες  Α και C δεν συσχετίστηκαν µε τη στεφανιαία νόσο.  (Kushi   et al 1996) 
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          Μια µελέτη οχτώ χρόνων, στην οποία συµµετείχαν πάνω από 87000  νοσοκόµες, 

έδειξε επίσης ότι οι γυναίκες που είχαν υψηλότερη πρόσληψη βιταµίνης Ε είχαν σχετικό 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου 0,66  σε σχέση µε την οµάδα που κατανάλωνε λιγότερη 

βιταµίνη Ε, µετά την προσαρµογή για την ηλικία και το κάπνισµα. Σε µια έρευνα  δόσης-

απόκρισης, σε 48 υγιείς µη καπνιστές δόθηκαν 0, 60, 200, 400, 800 ή 1200 IU της 

βιταµίνης Ε ανά ηµέρα για οχτώ εβδοµάδες.  Η ευαισθησία της LDL στην οξείδωση 

µειώθηκε στους άνδρες που λάµβαναν 400IU ή περισσότερη βιταµίνη Ε, αλλά όχι σε 

αυτούς που λάµβαναν χαµηλότερα επίπεδα.  ∆εν παρατηρήθηκαν παρενέργειες σε 

οποιαδήποτε από αυτές τις θεραπείες.  Η ελάχιστη ποσότητα της βιταµίνης Ε που 

απαιτείται για την αναστολή της οξείδωσης της LDL φάνηκε να είναι 400 IU. 

(Chattopadhyay & Bandyopadhyay  2006)     

          Η αθηροσκλήρωση είναι µια πάθηση των αρτηριών, η οποία χαρακτηρίζεται ως η 

εναπόθεση πλάκας στην επιφάνεια του αρτηριακού τοιχώµατος. Η χρόνια εναπόθεση της 

πλάκας προκαλεί αγγειακή στένωση, η οποία οδηγεί σε θάνατο του καρδιακού µυός και σε 

έµφραγµα του µυοκαρδίου.  Ο σηµαντικότερος τρόπος αντιµετώπισης είναι η έγκαιρη 

πρόληψή της, γιατί η αθηροσκλήρωση µπορεί να οδηγήσει σε θάνατο, χωρίς καµία 

προειδοποίηση. Από τη δεύτερη δεκαετία αρχίζει να κάνει την εµφάνισή της µε τη µορφή 

λιπαρών γραµµώσεων. Οι λιπαρές  γραµµώσεις δηµιουργούνται µέσα στον εσωτερικό 

χιτώνα  από την εναπόθεση των λιπιδίων. (Ζαµπέλας   2007)  

         Η σχέση µεταξύ της αθηροσκλήρωσης και της γήρανσης είναι πολύπλοκη και δεν 

έχει ακόµα ξεκαθαριστεί. Η πλειοψηφία των ηλικιωµένων ατόµων πάσχει από 

αθηροσκλήρωση. Η οξειδωτική τροποποίηση των λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας 

(LDL) παίζει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Η 

οξειδωµένη  LDL παραλαµβάνεται ταχέως από τα µακροφράγα, προκαλώντας τη 

συσσώρευση λιπιδίων και το σχηµατισµό αφρωδών κυττάρων. Η βιταµίνη Ε, αλλά και 

άλλα αντιοξειδωτικά µπορούν να επιβραδύνουν  ή να αποτρέψουν το  σχηµατισµό της 

αθηροσκληρωτικής πλάκας αναστέλλοντας την οξείδωση της χοληστερόλης χαµηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών, τροποποιώντας τη δραστηριότητα των αιµοπεταλίων, 

µειώνοντας το θροµβωτικό δυναµικό και τροποποιώντας την αγγειακή αντιδραστικότητα. 

Επίσης έχει βρεθεί ότι η υπεροξείδωση των λιπιδίων είναι υψηλότερη στα άτοµα µε 

αθηροσκλήρωση. Η ισχυρή συσχέτιση µεταξύ της οξείδωσης των λιποπρωτεϊνών και της 

ταχύτερης πάχυνσης του τοιχώµατος της καρωτίδας σε µεσήλικες άνδρες παρέχει άµεση 

απόδειξη για τη σηµασία της οξείδωσης των λιποπρωτεϊνών στην αθηρογένεση.  
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(Stampfer  et al 1993, Yusuf  et al 2000, Cherubini  et al  2001, Gale  et al 2001, Sesso   et 

al 2008)   

          Ο πιθανός αντιαθηρογόνος  ρόλος της βιταµίνης Ε προέκυψε από πειραµατικές 

µελέτες, που παρέχουν επαρκή  στοιχεία για τον προστατευτικό ρόλο της βιταµίνης Ε, όχι 

µόνο στην πρόληψη της οξείδωσης  των χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών  (LDL), 

αλλά επίσης και στην πρόληψη  µιας σειράς κυτταρικών γεγονότων, που εµπλέκονται στην 

ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. Συγκεκριµένα, η βιταµίνη Ε περιορίζει το σχηµατισµό 

των αφρωδών  κυττάρων διατηρώντας την ικανότητα της LDL να αναγνωρίζεται  από 

υποδοχείς της  LDL και  µειώνοντας την έκφραση   των υποδοχέων  καθαριστών  στα  

µακροφάγα. Επιπλέον η βιταµίνη Ε µειώνει την έκφραση των µορίων πρόσφυσης σε 

λευκοκύτταρα και ενδοθηλιακά κύτταρα, περιορίζει τη συγκόλληση των αιµοπεταλίων και 

τη συνένωση και διατηρεί την ενδοθηλιακή λειτουργία φραγµού. Τέλος, αυτή η βιταµίνη 

διατηρεί την αγγειοδιασταλτική λειτουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων και αναστέλλει 

τη µετακίνηση των λείων µυϊκών κυττάρων και τον πολλαπλασιασµό στον εσωτερικό 

χιτώνα. Η βιταµίνη Ε αναστέλλει τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών κυττάρων in 

vitro και όταν προστίθεται στο πλάσµα, αυξάνει την αντίσταση της LDL στην οξείδωση. 

(Stampfer et al  1993, Simon et al 2001)  

            ∆εδοµένου ότι πολλές µελέτες δείχνουν έντονα ότι η βιταµίνη Ε καθυστερεί το 

σχηµατισµό της αθηρωµατικής πλάκας, η οποία αρχίζει να αναπτύσσεται στην παιδική 

ηλικία και εξελίσσεται σε όλη την ενήλικη ζωή, η  βιταµίνη Ε µπορεί να είναι πιο 

αποτελεσµατική στην πρωτογενή πρόληψη. Παρ’ όλα αυτά, µερικές έρευνες δείχνουν  ότι 

η βιταµίνη Ε µπορεί να εµποδίσει ραγδαίες  αλλαγές  στην ανταπόκριση των αιµοφόρων 

αγγείων και τη  ρήξη της πλάκας, γεγονός που υποδηλώνει ότι η βιταµίνη Ε θα µπορούσε 

να ωφελήσει  ασθενείς µε εγκατεστηµένη νόσο. Ωστόσο, οι δευτερογενείς µελέτες 

πρόληψης για την εκτίµηση των κλινικών εκδηλώσεων και των αποτελεσµάτων, συχνά 

περιπλέκονται όχι µόνο από άλλους παράγοντες που είναι κοινοί µεταξύ των ασθενών µε 

καρδιακή νόσο, όπως ο διαβήτης και το κάπνισµα, αλλά και από τα πολλά φάρµακα, που 

λαµβάνουν µαζί µε το συµπλήρωµα της βιταµίνης Ε. Η διάκριση µεταξύ πρωτογενούς και 

δευτερογενούς πρόληψης γίνεται ακόµα πιο περίπλοκη από το γεγονός ότι οι  βασικοί 

βιοχηµικοί µηχανισµοί δράσης, οι δόσεις και ο χρόνος που απαιτούνται  για την επίτευξή 

της  µπορεί να είναι πολύ διαφορετικοί  από τη µία στην άλλη.  (Blumberg , 2002) 

         Σε µια κλινική µελέτη έγινε µια προσπάθεια να διερευνηθεί η σχέση µεταξύ της 

κατάστασης αντιοξειδωτικών βιταµινών και της αθηρωµάτωσης στις καρωτίδες. Οι 
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συµµετέχοντες ήταν ηλικίας 66-75 χρονών και  χωρίστηκαν σε 2 οµάδες. Η πρώτη οµάδα 

αποτελούταν από 288 άτοµα (γυναίκες και άντρες)  και 212 (74%) συµφώνησαν να 

δώσουν συνέντευξη στο σπίτι. Από αυτούς  οι  146 (69%) ήταν πρόθυµοι να παραστούν  

σε µια κλινική. Η δεύτερη οµάδα είχε 606 άτοµα (άντρες και γυναίκες)  και 353 (58%)  

συµφώνησαν να δώσουν συνέντευξη. Από αυτούς οι 334 ήταν πρόθυµοι να παραστούν σε 

µια κλινική. Η µελέτη εγκρίθηκε  από τη North Sheffield Local Research Ethics 

Committee  και όλοι οι συµµετέχοντες έδωσαν γραπτή  συναίνεση. Κατά τη διάρκεια της 

συνέντευξης  δόθηκε το Rose/WHO Cardiovascular Questionnaire  και  ζητήθηκε ιστορικό 

καρδιαγγειακής νόσου, καπνίσµατος, χρήσης φαρµάκων, χρήσης συµπληρωµάτων 

βιταµινών. Το ύψος, το βάρος και η πίεση του αίµατος µετρήθηκαν. Ένα 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών  καταγράφηκε στη συνέχεια  και δείγµατα  

φλεβικού αίµατος νηστείας  λήφθηκαν  για τη µέτρηση  των συγκεντρώσεων στο πλάσµα 

των βιταµινών C και Ε, β-καροτένιου, ινωδογόνου  και συγκεντρώσεων στον ορό της 

ολικής,  HDL  και LDL χοληστερόλης. Τα χαρακτηριστικά του πληθυσµού µελέτης 

φαίνονται στον πίνακα 3.1. Επειδή οι συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε επηρεάζονται από τις 

συγκεντρώσεις των λιπιδίων, όλες οι τιµές της βιταµίνης  ήταν εκφρασµένες ανά µονάδα 

ολικής χοληστερόλης.  Στους άνδρες, αφού έγινε προσαρµογή στους παράγοντες κινδύνου, 

οι  υψηλές  συγκεντρώσεις  της βιταµίνης C (20%)  και της β-καροτίνης (20%) 

συσχετίστηκαν µε µια µικρή µείωση του πάχους της καρωτίδας (0,004mm και 0, 005mm 

αντίστοιχα). Το πάχος της καρωτίδας µειώθηκε κατά 0,043mm µετά από τη χρήση της 

βιταµίνης Ε.  Στους άνδρες που η συγκέντρωση της β-καροτίνης ήταν >0,278µmol/L και 

της βιταµίνης Ε ήταν >6,02µmol/mmol, η πιθανότητα για την ανάπτυξη της στένωσης 

ήταν 0,4. Οι άνδρες που λάµβαναν συµπληρώµατα βιταµίνης Ε είχαν µειωµένο κίνδυνο 

στένωσης. Στις γυναίκες δεν διαπιστώθηκε  σηµαντική  συσχέτιση µεταξύ των 

συγκεντρώσεων των αντιοξειδωτικών βιταµινών  στο πλάσµα και στο πάχος του  έσω-

µέσου χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών. Η χρήση των συµπληρωµάτων που περιέχουν 

βιταµίνη Ε, εντούτοις, συνδέθηκε µε µια µείωση των 0,043mm στο πάχος του  έσω-µέσου 

χιτώνα των καρωτιδικών αρτηριών (Ρ = 0,038), µετά την προσαρµογή ως προς την ηλικία 

και  τους άλλους παράγοντες  κινδύνου για την καρδιαγγειακή νόσο. Οι γυναίκες µε πιο 

σοβαρή καρωτιδική στένωση  διέφεραν ελάχιστα στις  συγκεντρώσεις των 

αντιοξειδωτικών βιταµινών στο πλάσµα  από τις γυναίκες των οποίων οι αρτηρίες ήταν 

χωρίς πλάκα. Η χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε, όµως, σχετίστηκε µε µειωµένο 

κίνδυνο στένωσης. ( Gale et al 2001)       
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Πίνακας 3.1 Χαρακτηριστικά του πληθυσµού µελέτης1 

Χαρακτηριστικά  Άνδρες(n=246) Γυναίκες(n=204)    P 

Ηλικία (χρόνια) 70.2 ± 2.0 70.2 ± 2.1 0.987 

ΒΜΙ (kg/m2) 26.8 ± 3.9 27.5 ± 5.2 0.104 

Συστολική αρτηριακή 
πίεση  (mmHg) 

145.8 ± 20.6 141.2 ± 21.7 0.019 

∆ιαστολική αρτηριακή 
πίεση (mmHg) 

81.6 ± 10.1 78.6 ± 9.8 0.002 

Πίεση παλµού(mmHg) 64.0 ± 15.2 62.6 ± 16.0 0.302 

Νυν ή πρώην 
καπνιστής [n (%)] 

206 (78) 117 (57) < 0.001 

Ολική χοληστερόλη 
(mmol/L) 

5.9 ± 1.2 6.4 ± 1.2 < 0.001 

LDL χοληστερόλη 
(mmol/L) 

4.0 ± 1.1 4.3 ± 1.1 0.002 

HDL χοληστερόλη 
(mmol/L)2 

1.2 ± 1.3 1.3 ± 1.3 < 0.001 

Ινωδογόνο (µmol/L) 9.1 ± 1.7 9.9 ± 1.7 < 0.001 

Βιταµίνη C (µmol/L)2 28.7 ± 2.7 39.0 ± 2.4 0.001 

Βιταµίνη 
Ε/χοληστερόλη 
(µmol/L)2 

5.5 ± 1.3 5.4 ± 1.4 0.457 

Βήτα-καροτίνη 
(µmol/L)2 

0.18 ± 2.3 0.28 ± 2.2 < 0.001 

Χρήστες 
συµπληρωµάτων 
βιταµίνης C [n (%)] 

30 (11) 29 (14) 0.357 

Χρήστες 
συµπληρωµάτων 
βιταµίνης Ε [n (%)] 

49 (19) 56 (28) 0.022 

Κατανάλωση αλκοόλ 
[n (%)] 3 

 

Καθόλου  43 (16) 29 (14)         -------- 

≤ 14 µονάδες / 
εβδοµάδα 

129 (49) 147 (72)        --------- 

> 14 µονάδες / 
εβδοµάδα 

92 (35) 28 (14) < 0.001 

Εγχειρίδιο κοινωνικής 
τάξη [n (%)] 

132 (50) 79 (38) 0.011 

Ιστορικό εγκεφαλικού 
ή ΤΙΑ1 [n (%)] 

18 (7) 10 (5) 0.380 

Ιστορικό στεφανίαιας 
νόσου [n (%)] 

65 ± 25 45 ± 22 0.521 

Έσω-µέσο πάχος(mm) 
 

0.867 ± 0.156 0.788 ± 0.133 < 0.001 
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Βαθµός  στένωσης [n 
(%)] 

 

Καθόλου 35   (13) 50 (25)    < 0.001 

≤30% 129 (49) 92 (45)        ------ 

31–50% 89   (34) 56 (27)        ------ 

> 50% 11    (4)   6  (3)        ------ 
1.x±SD εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά.ΤΙΑ:Παροδικό ισχαιµικό επεισόδιο  

2. Γεωµετρικά x±SD 

3. 1 µονάδα = 8 g αιθανόλης. 

 

         Ο µηχανισµός για την παρατηρούµενη βλαβερή επίδραση της βιταµίνης Ε στην 

καρδιακή ανεπάρκεια δεν είναι σαφής, αλλά µπορεί να σχετίζεται µε την πιθανότητα    για 

την α-τοκοφερόλη  να γίνει ένα προ-οξειδωτικό σε ένα οξειδωτικό περιβάλλον,  

δυσκολεύοντας µε τον τρόπο αυτό τη λειτουργία  του µυοκαρδίου. Άλλοι πιθανοί 

µηχανισµοί της βλάβης που συνδέονται  µε τα συµπληρώµατα  της βιταµίνης Ε σε δόσεις 

πολύ υψηλότερες από εκείνες που προβλέπονται από την ισορροπηµένη διατροφή, µπορεί 

να σχετίζονται µε την εκτόπιση άλλων λιποδιαλυτών αντιοξειδωτικών, διαταράσσοντας τη 

φυσική ισορροπία των αντιοξειδωτικών συστηµάτων και  τη µείωση της  χοληστερόλης 

υψηλής  πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (HDL2). Επιπλέον, αν και η ακριβής εξήγηση για 

ενδεχόµενη επιβλαβή επίδραση της βιταµίνης Ε δεν είναι απολύτως σαφής, µια  µετά-

ανάλυση ανέφερε  αυξηµένη θνησιµότητα σε µελέτες µε τη χρήση υψηλών δόσεων 

βιταµίνης Ε (≥ 400 IU / d) (Lonn  et al 2005) 

         Η Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto Miocardico 

(GISSI)- prevenzione µελέτη δευτερογενούς πρόληψης, στην οποία συµµετείχαν 11324 

ασθενείς, που είχαν επιζήσει µετά από µια καρδιακή προσβολή στο πλαίσιο 3 µηνών από 

την εγγραφή, απέτυχε να αποδείξει κάποιο στατιστικά σηµαντικό όφελος από τη χρήση 

της βιταµίνης Ε (300mg/ηµέρα συνθετική βιταµίνη) ως καρδιοπροστατευτικό διατροφικό 

συµπλήρωµα. Οµοίως η Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) µελέτη έδειξε ότι 

ο ΑCE-αναστολέας ραµιπρίλης  (10mg ηµερησίως), αλλά όχι η βιταµίνη Ε (400IU 

ηµερησίως)  είχε την ικανότητα να µειώσει σηµαντικά τον κίνδυνο  µελλοντικών 

καρδιαγγειακών γεγονότων σε έναν υψηλού κινδύνου πληθυσµό αντρών και γυναικών, 

συµπεριλαµβανοµένων πολλών ατόµων που έπασχαν από διαβήτη. ( Chattopadhyay & 

Bandyopadhyay  2006)     



75 

 

         Στην Women’s Angiographic Vitamin and Estrogen µελέτη  21  

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε στεφανιαία νόσο, σε θεραπεία ορµονικής 

υποκατάστασης, που έλαβαν βιταµίνη Ε καθώς και βιταµίνη C είχαν ένα απροσδόκητο 

σηµαντικά υψηλότερο ποσοστό θνησιµότητας από κάθε αιτία και τάση για αυξηµένη 

καρδιαγγειακή θνησιµότητα σε σύγκριση µε τις γυναίκες  που έπαιρναν το placebo  της 

βιταµίνης. Οµοίως, η HDL-Atherosclerosis Treatment µελέτη που έγινε σε 20 άτοµα µε 

αγγειογραφία, έδειξε στεφανιαία νόσο  µε τη σιµβαστατίνη / νιασίνη και ένα µίγµα 

αντιοξειδωτικών (βιταµίνη Ε, β-καροτίνη, βιταµίνη C  και σελήνιο). Τα άτοµα 

παρουσίασαν 0,7%  εξέλιξη σε στένωση  µετά από 3 χρόνια,  σε σύγκριση µε 0,4% 

υποχώρηση στην οµάδα µόνο µε  σιµβαστατίνη / νιασίνη. Εποµένως τα αντιοξειδωτικά 

συµπληρώµατα µπορούν να  παρέµβουν στην αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε 

στατίνη και  νιασίνη. (Kris-Etherton et al  2004)  

         Η Physicians’ Health µελέτη II (PHS II) ήταν µια τυχαιοποιηµένη, διπλή-τυφλή, 

ελεγχόµενη µε placebo παραγοντική µελέτη των βιταµινών Ε και C, που άρχισε το 1997 

και συνεχίστηκε µέχρι την προγραµµατισµένη ολοκλήρωσή της  στις 31 Αυγούστου 2007. 

Στις  ΗΠΑ 14.641 άνδρες γιατροί  συµµετείχαν, οι οποίοι αρχικά ήταν ηλικίας 50 ετών και 

άνω, συµπεριλαµβανοµένων 754 ανδρών (5,1%) µε επικρατούσα καρδιαγγειακή νόσο  (µη 

θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου και εγκεφαλικό επεισόδιο)  κατά την 

τυχαιοποίηση. Οι άνδρες έπαιρναν συµπληρώµατα των 400 IU βιταµίνης Ε ή placebo κάθε 

δεύτερη µέρα,  500 mg βιταµίνης C ή  placebo ηµερησίως και µια πολυβιταµίνη ή  placebo 

καθηµερινά. Ένα τέταρτο στοιχείο, το β-καροτένιο (50 mg Lurotin  ή placebo στις 

ενδιάµεσες µέρες) είχε προγραµµατιστεί να σταµατήσει το Μάρτιο του 2003.  Στο τέλος 

της PHS ΙΙ, υπήρχαν 1.245 επιβεβαιωµένα µείζονα καρδιαγγειακά συµβάντα, 

συµπεριλαµβανοµένων 511 συνολικά εµφραγµάτων, 464 συνολικά εγκεφαλικών 

επεισοδίων και  509 καρδιαγγειακών θανάτων, µε µερικά άτοµα να αντιµετωπίζουν 

πολλαπλές εκδηλώσεις. Συνολικά 1661 άτοµα έχασαν τη ζωή τους κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης. Τα συνολικά ποσοστά των µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων ήταν 

10,8 και 10,9 ανά 1000 ανθρωποέτη στην ενεργό οµάδα και στην placebo οµάδα της 

βιταµίνης Ε, αντίστοιχα. ∆εν υπήρξε καµία επίδραση της βιταµίνης Ε στο πρωτεύον τελικό 

σηµείο των µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων (HR, 1,01 [95% CI, 0,90 έως 1,13] P = 

0,86 (Πίνακας 3.2 ). Οι καµπύλες αθροιστικής συχνότητας δείχνουν ότι αυτή η έλλειψη 

αποτελέσµατος  δεν διαφέρει  σε όλη τη θεραπεία και την παρακολούθηση (log-rank p = 

0,94) (Σχήµα 3.3). Σε σύγκριση µε το placebo, η βιταµίνη Ε δεν µείωσε τη συχνότητα 
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εµφάνισης των επιµέρους καρδιαγγειακών συµβάντων, συµπεριλαµβανοµένων των 

συνολικών ΜΙ (HR, 0,90 [95% CI, 0,75 έως 1,07], Ρ = 0,22). Μεταξύ των ύποπτων 

εγκεφαλικών επεισοδίων υπήρχαν 39 αιµορραγικά επεισόδια στην ενεργό οµάδα της 

βιταµίνης Ε και 23 αιµορραγικά εγκεφαλικά επεισόδια στην placebo οµάδα της βιταµίνης 

Ε (HR, 1,74 [95 % CI, 1,04 έως 2,91], P = 0,04). Ούτε η βιταµίνη Ε (HR, 1,07 [95% CI, 

0,97 έως 1,18],  P = 0,15), ούτε η βιταµίνη C (HR, 1,07 [95% CI, 0,97-1,18], P = 0,16) 

είχαν σηµαντική επίδραση στη συνολική θνησιµότητα, αλλά η βιταµίνη Ε συνδέθηκε µε 

αυξηµένο κίνδυνο αιµορραγικού εγκεφαλικού επεισοδίου (HR, 1,74 [95% CI, 1,04 έως 

2,91], P =0,04). Συµπερασµατικά  αυτές οι βιταµίνες (Ε και C)  δεν µείωσαν τον κίνδυνο 

των µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων. Αυτά τα δεδοµένα δεν παρείχαν καµία 

υποστήριξη για τη χρήση αυτών των συµπληρωµάτων  στην πρόληψη των καρδιαγγειακών 

νόσων  σε µεσήλικες και ηλικιωµένους άνδρες. (Sesso et al 2008) 

   

Πίνακας 3.2 Συσχέτιση µεταξύ της χορήγησης  τυχαιοποιηµένων  βιταµινών Ε και C,  του 

κινδύνου µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων και της θνησιµότητας στη µελέτη 

Physicians’ Health ΙΙ1 

 Βιταµίνη Ε Βιταµίνη C 

 Αριθµός 

εκδηλώσεων  

 Αριθµός 

εκδηλώσεων 

 

Έκβαση Ενεργός 

(n = 

7315) 

Placebo 

(n = 

7326) 

Προσαρµοσµένα 

HR (95% CI) β 

Ενεργός 

(n = 

7329) 

Placebo 

(n = 

7312) 

Προσαρµοσµένα 

HR (95% CI) 2 

Μείζονα 

καρδιαγγειακά 

συµβάµατα3 

620 625 1.01 (0.90-1.13) 619 626 0.99 (0.89-1.11) 

Συνολικό 

έµφραγµα του 

µυοκαρδίου4 

240 271 0.90 (0.75-1.07) 260 251 1.04 (0.87-1.24) 

Θάνατος από 

έµφραγµα του 

µυοκαρδίου  

22 30 0.75 (0.43-1.31) 30 22 1.37 (0.79-2.38) 

Συνολικό 237 227 1.07 (0.89-1.29) 218 246 0.89 (0.74-1.07) 
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  Πηγή: ( Sesso et al 2008) 

 

Συντοµογραφίες: CI: διάστηµα εµπιστοσύνης, HR:  αναλογία κινδύνου. 

1. Μέση παρακολούθηση  8 ετών για τους 14641 άνδρες µέχρι τις 31 Αυγούστου 2007. 

2. Προσαρµοσµένη για την ηλικία, Μελέτη Physicians’ Health. οµάδα , τυχαιοποιηµένη, ανάθεση βήτα 

καροτίνης, τυχαιοποιηµένη πολυβιταµινούχος ανάθεση και  είτε τυχαία εκχώρηση βιταµίνης Ε ή βιταµίνης C 

και στρωµατοποιηµένη στην αρχική καρδιαγγειακή νόσο. 

3. Ορίζεται ως ένα σύνθετο τελικό σηµείο που αποτελείται από  οποιοδήποτε από τα ακόλουθα  επιµέρους 

γεγονότα: µη θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου, αγγειακό  εγκεφαλικό  επεισόδιο και καρδιαγγειακό 

θάνατο. Τα µεµονωµένα γεγονότα δεν συµπληρώνουν αθροιζόµενα το σύνολο, επειδή κάθε µεµονωµένη 

ανάλυση αξιολογεί την πρώτη εκδήλωση που λαµβάνει χώρα κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. Ως εκ 

τούτου, ένας συµµετέχων ο οποίος είχε έµφραγµα του  µυοκαρδίου και στη συνέχεια πεθαίνει από 

καρδιαγγειακή νόσο θα πρέπει να υπολογίζεται  τόσο για τα  µεµονωµένα γεγονότα, αλλά µόνο µια φορά για 

το πρωτεύον  τελικό σηµείο των µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων. 

4. Περιλαµβάνει τόσο µη  θανατηφόρα όσο και  θανατηφόρα  γεγονότα. 

εγκεφαλικό 

επεισόδιο4 

Θάνατος από 

εγκεφαλικό 

επεισόδιο  

45 56 0.86 (0.58-1.27) 44 57 0.77 (0.52-1.14) 

Ισχαιµικό 

εγκεφαλικό 

επεισόδιο5 

191 196 1.00 (0.82-1.22) 180 207 0.87 (0.71-1.07) 

Αιµορραγικό 

εγκεφαλικό 

επεισόδιο5 

39 23 1.74 (1.04-2.91) 30 32 0.95 (0.57-1.56) 

Καρδιαγγειακός 

θάνατος 

258 251 1.07 (0.90-1.28) 256 253 1.02 (0.85-1.21) 

Συµφορητική 

καρδιακή 

ανεπάρκεια6 

289 294 1.02 (0.87-1.20) 293 290 1.02 (0.87-1.20) 

Στηθάγχη 6 718 765 0.95 (0.85-1.05) 718 765 0.93 (0.84-1.03) 

Επαναγγείωση 

7,8 

675 709 0.96 (0.86-1.07) 678 706 0.96 (0.86-1.06) 

Συνολική 

θνησιµότητα 

841 820 1.07 (0.97-1.18) 857 804 1.07 (0.97-1.18) 
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5.  Ο τύπος του εγκεφαλικού  επεισοδίου  ήταν άγνωστος  για 7 άνδρες στην ενεργό οµάδα της βιταµίνης Ε 

και για  8 άνδρες στην οµάδα  του placebo  της  βιταµίνης Ε, καθώς επίσης  για  8 άνδρες στην ενεργό  

οµάδα της βιταµίνης C  και για 7 άνδρες στην οµάδα του placebo  της βιταµίνης C. 

6. Αυτο-αναφέρθηκαν. 

7. Περιλαµβάνει τόσο την αορτοστεφανιαία παράκαµψη µε µόσχευµα όσο και τη διαδερµική αγγειοπλαστική 

στεφανιαίων αγγείων. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 3.3 Αθροιστική συχνότητα εµφάνισης µειζόνων καρδιαγγειακών συµβάντων στη µελέτη Physicians’ 

Health ΙΙ( Sesso et al 2008) 

 

       Ο Gaetano G πραγµατοποίησε µια έρευνα, η οποία είχε ως στόχο να διερευνήσει την 

αποτελεσµατικότητα των αντιοξειδωτικών και των αντιαιµοπεταλιακών στην πρωτογενή 

πρόληψη των καρδιαγγειακών επεισοδίων, σε άτοµα που είχαν έναν ή και περισσότερους 

παράγοντες κινδύνου. Το πρόγραµµα της πρωτογενούς πρόληψης (PPP) ήταν µια 

ελεγχόµενη, τυχαιοποιηµένη και ανοιχτή κλινική µελέτη, η οποία σχεδιάστηκε για να 

εξετάσει αν η χρόνια θεραπεία µε ασπιρίνη και βιταµίνη Ε µειώνει τη συχνότητα των 

θανατηφόρων, αλλά και των µη θανατηφόρων καρδιαγγειακών επεισοδίων. Οι 

συµµετέχοντες ήταν άνδρες και γυναίκες άνω των 50 ετών και µε τουλάχιστον έναν 

παράγοντα κινδύνου.  Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία στο να λάβουν ασπιρίνη (ένα δισκίο 

των 100 mg εντεροδιαλυτής  ασπιρίνης την ηµέρα) ή καθόλου ασπιρίνη  και βιταµίνη Ε 

(µια κάψουλα 300mg συνθετικής α-τοκοφερόλης την ηµέρα) ή όχι βιταµίνη Ε µετά από 

2Χ2 παραγοντικό σχεδιασµό. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι στα άτοµα που λάµβαναν 

ασπιρίνη κάθε µέρα υπήρχε µια µείωση σε όλους τους παράγοντες κινδύνου. Επιπλέον 

υπήρξε µια µείωση στους θανάτους από καρδιαγγειακά αίτια,  µη θανατηφόρο έµφραγµα 

του µυοκαρδίου, µη θανατηφόρο εγκεφαλικό αγγειακό επεισόδιο, παροδικό ισχαιµικό 

επεισόδιο, στηθάγχη και περιφερική αρτηριακή νόσο. Ανάµεσα στις δυο οµάδες δεν 
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παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές στον τύπο του εγκεφαλικού επεισοδίου.  Από τα 16 

εγκεφαλικά επεισόδια που παρουσιάστηκαν στην οµάδα της ασπιρίνης τα 2 ήταν 

αιµορραγικά και τα 3 θεωρήθηκαν ως αναπηρία. Οι σοβαρές αιµορραγίες ήταν συχνότερες 

στην οµάδα της ασπιρίνης σε σχέση µε την οµάδα που δεν έπαιρνε ασπιρίνη.   Τέλος δεν 

βρέθηκε καµία επίδραση της βιταµίνης Ε στους παράγοντες κινδύνου αν και η περιφερική 

αρτηριακή νόσος ήταν σηµαντικά χαµηλότερη στους ασθενείς αυτούς. (Gaetano  2001)  

         Οµοίως, η Women's Health Study, µια τυχαιοποιηµένη, διπλή-τυφλή, ελεγχόµενη µε 

placebo 2Χ2 παραγοντική µελέτη, εξέτασε τα οφέλη και τους κινδύνους της χαµηλής 

δόσης ασπιρίνης και βιταµίνης Ε στην πρωτογενή πρόληψη των καρδιαγγειακών 

παθήσεων και του καρκίνου, που ολοκληρώθηκε στις 31 Μαρτίου 2004.  Ξεκίνησε το 

1993, όπου 39.876 γυναίκες, επαγγελµατίες υγείας στις ΗΠΑ, που ήταν τουλάχιστον 45 

ετών χωρίς καρδιαγγειακή νόσο και καρκίνο, τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν ασπιρίνη 

(100 mg κάθε δεύτερη  ηµέρα), βιταµίνη Ε (600IU κάθε δεύτερη  ηµέρα) και οι δύο 

παράγοντες  ή placebo. Ένα τρίτο στοιχείο, το β-καροτένιο τερµατίστηκε πρόωρα τον 

Ιανουάριο του 1996 λόγω  άλλων µελετών της β-καροτίνης που είχαν µηδενικά 

αποτελέσµατα ή πιθανή ζηµιά µεταξύ εκείνων που διέτρεχαν υψηλό κίνδυνο για τον 

καρκίνο του πνεύµονα. Για τους σκοπούς της ανάλυσης αποκλείστηκαν 13 γυναίκες που 

είχαν διαδεδοµένη καρδιαγγειακή νόσο και 48 οι οποίες είχαν ενδείξεις για καρδιακή 

ανεπάρκεια (HF) πριν από την τυχαιοποίηση, µε αποτέλεσµα η οµάδα µελέτης να 

αποτελείται από 39.815 γυναίκες. Μετά από µια διάµεση παρακολούθηση 10,2 χρόνια, 

υπήρξαν 220 περιστατικά εκδήλωσης καρδιακής ανεπάρκειας. Από  αυτούς  106 είχαν 

τυχαιοποιηθεί στη βιταµίνη Ε και 114 στο placebo. Όπως φαίνεται στο σχήµα 3.4 δεν 

υπήρχε σηµαντική συνολική διαφορά στην αθροιστική συχνότητα  HF κατά τη διάρκεια 

της παρακολούθησης µεταξύ της βιταµίνης Ε και των οµάδων του placebo (log rank 

P=0,59). Σε ανάλογα µοντέλα  κινδύνων,  προσαρµόζοντας  την ηλικία και την 

τυχαιοποιηµένη θεραπεία µε ασπιρίνη και βήτα καροτίνη, η χορήγηση  της βιταµίνης  Ε  

δεν επηρέασε σηµαντικά  τον κίνδυνο HF (αναλογία κινδύνου [HR], 0,93, 95% CI, 0,71 

έως 1,21, P = 0,59).  Τα αποτελέσµατα αυτά δεν άλλαξαν ουσιαστικά µετά την 

πολυπαραγοντική προσαρµογή για άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως του  εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου. Σε µια προκαθορισµένη ανάλυση των υπό-οµάδων, η βιταµίνη Ε ήταν 

αντιστρόφως ανάλογη προς την ανάπτυξη  HF µε φυσιολογικό κλάσµα εξώθησης (≥50%) 

µε HR 0,59 (95% CI, 0,38-0,92, P = 0,02), αλλά δεν υπήρξε καµία στατιστικά σηµαντική 
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επίδραση στον κίνδυνο ανάπτυξης συστολικής HF (HR, 1,26, 95% CI, 0.84-1,89, P = 

0,26).  (Chae   et al 2012)  

 

  

Σχήµα 3.4: Αθροιστική συχνότητα HF στη βιταµίνη Ε σε σχέση µε τις οµάδες του placebo στη  µελέτη 

Women's Health. (Chae et al 2012)    

  

 

3.4 Θεραπεία καρδιαγγειακής νόσου 

 

           Η καρδιακή πάθηση είναι το νούµερο ένα αιτία θανάτου στις Ηνωµένες Πολιτείες 

και έχει αναγνωριστεί από καιρό ότι είναι πολυπαραγοντική.(Traber 2007) 

            Ένα από τα πιο αξιόπιστα ευρήµατα σε διαιτητικές έρευνες είναι ότι εκείνοι που 

καταναλώνουν µεγαλύτερες ποσότητες φρούτων και λαχανικών έχουν χαµηλότερα 

ποσοστά καρδιακής νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου, αυξάνοντας την πιθανότητα ότι τα 

αντιοξειδωτικά είναι προστατευτικά. Ο ακριβής µηχανισµός γι’ αυτά τα φαινοµενικά 

προστατευτικά αποτελέσµατα δεν είναι απολύτως σαφής, αν και η βασική έρευνα έχει 

εντοπίσει πιθανούς µηχανισµούς µε τους οποίους τα φυσικά αντιοξειδωτικά µπορεί να 

καθυστερήσουν ή να αποτρέψουν βήµατα στην αθηρογένεση. Η οξείδωση της 

λιποπρωτεΐνης χαµηλής πυκνότητας (LDL) χοληστερόλης είναι ύποπτη να συµβεί στα 

αρχικά στάδια της αθηροσκλήρωσης.(Gaziano 2004)  

           Η βιταµίνη Ε είναι ένα ισχυρό λιποδιαλυτό αντιοξειδωτικό που µεταφέρεται στην 

LDL. Αναστέλλει τον πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών ινών των κυττάρων in vitro,  

και όταν προστίθεται στο πλάσµα, αυξάνει την ανθεκτικότητα της  LDL  στη οξείδωση. 

(Stampfer et al. 1993)                                                          
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           Τα αποτελέσµατα από µεγάλη κλίµακα ανθρώπινων µελετών  παρατήρησης 

δείχνουν ότι η κατανάλωση αντιοξειδωτικών µειώνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρδιαγγειακής νόσου (CVD). Τόσο οι περιπτώσεις ελέγχου όσο και οι προοπτικές 

µελέτες έχουν προσεκτικά διερευνήσει τη σχέση µεταξύ της πρόσληψης και της βιταµίνης 

Ε στο πλάσµα και τα επίπεδα της βιταµίνης Ε στον ιστό και τον κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου. Σε πολλές, αλλά όχι σε όλες  τις µελέτες,  η πρόσληψη της βιταµίνης Ε για 

παρατεταµένη χρονική περίοδο σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. (Gaziano 2004) 

               To American Heart Association (ΑΗΑ), έχει µια µακροχρόνια δέσµευση για την 

παροχή πληροφοριών σχετικά µε το ρόλο της διατροφής στη µείωση των κινδύνων για 

καρδιαγγειακή νόσο (CVD). Πολλές δραστηριότητες ακόµα και σήµερα κατευθύνονται 

προς το στόχο αυτό, συµπεριλαµβανοµένης της έκδοσης και της Science Advisories and 

Statements και καταστάσεις σε συνεχή βάση για αναθεώρηση των στοιχείων που 

σχετίζονται µε διατροφικά θέµατα. Ο στόχος της AHA είναι η προώθηση υγιεινών 

διατροφικών προτύπων. Μια συνεπής εστίαση από την έναρξη της AHA Dietary 

Guidelines ήταν να µειωθεί το κορεσµένο λίπος (και trans λιπαρά) και η πρόσληψη 

χοληστερόλης, καθώς και να αυξηθεί η κατανάλωση διαιτητικών ινών. Συλλογικά, όλοι οι 

διαιτητικές οδηγίες του ΑΗΑ έχουν υποστηρίξει ένα διατροφικό πρότυπο που προάγει την 

κατανάλωση δίαιτας που είναι πλούσια σε φρούτα, λαχανικά, δηµητριακά ολικής αλέσεως, 

χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά ή άπαχα γαλακτοκοµικά προϊόντα, ψάρια, όσπρια, 

πουλερικά και άπαχο κρέας. Αυτό το διατροφικό πρότυπο έχει χαµηλή ενεργειακή 

πυκνότητα για την προώθησή της στον έλεγχο  βάρους και υψηλή θρεπτική κάλυψη για να 

ικανοποιήσει όλες τις ανάγκες σε θρεπτικά συστατικά. Με βάση κάποιες µελέτες, το 

American Heart Association έχει καταλήξει στο συµπέρασµα ότι «τα επιστηµονικά 

στοιχεία δεν δικαιολογούν τη χρήση των συµπληρωµάτων αντιοξειδωτικών βιταµινών 

[όπως η βιταµίνη Ε] για την πρόληψη και θεραπεία καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η µείωση 

του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου µπορεί να επιτευχθεί µε σωστή διατροφή, 

διατήρηση σωµατικού βάρους και µε φυσική δραστηριότητα.(Kris-Etherton  et al. 2004)  

             Στόχος µιας έρευνας ήταν να αξιολογήσει και να συνθέσει τα στοιχεία σχετικά µε 

την επίδραση των συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε για την πρόληψη και θεραπεία των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. ’Έγινε µια συστηµατική ανασκόπηση µε τυχαιοποιηµένες 

ελεγχόµενες δοκιµές. Ογδόντα τέσσερις επιλέξιµες µελέτες εντοπίστηκαν. Για τα 

αποτελέσµατα της θνησιµότητας από όλα τα αίτια, τη καρδιαγγειακή θνησιµότητα, το 
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θανατηφόρο ή µη θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου και τα λιπίδια του αίµατος, ούτε 

τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε από µόνη της ούτε η βιταµίνη Ε που δόθηκε µε άλλους 

παράγοντες απέδωσε ευεργετικά ή αρνητικά αντιστοίχως. (Shekelle 2004)   

              Σε  µια άλλη ηλεκτρονική αναζήτηση της αγγλικής λογοτεχνίας από το 1990 

µέχρι σήµερα διαπιστώθηκε σε 7 µεγάλης κλίµακας τυχαιοποιηµένες δοκιµές η 

αποτελεσµατικότητα της βιταµίνης Ε στην αντιµετώπιση και την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. ∆ιαθέσιµα δεδοµένα που χρησιµοποιηθήκαν ήταν για 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο ή καρδιαγγειακό θάνατο. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν σε έξι από τις 7 δοκιµές ότι  δεν υπήρχε καµία σηµαντική επίδραση 

της βιταµίνης Ε στην καρδιαγγειακή νόσο. Σε µια γενική εικόνα, η βιταµίνη Ε δεν είχε 

ούτε µια στατιστικά σηµαντική ούτε κλινικά σηµαντική επίδραση σε οποιοδήποτε 

σηµαντικό καρδιαγγειακό επεισόδιο, στο µη θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου,στο  

µη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή το καρδιαγγειακό θάνατο. (Eidelman et 

al.2004)                                                                                                                   

              Οπότε  υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε δεν είναι  

ευεργετικά, αλλά ούτε επηρεάζουν αρνητικά τα καρδιαγγειακά επεισόδια. ( Shekelle 2004)                                                                                                                             

            O σκοπός µιας µελέτης που πραγµατοποιήθηκε ήταν να διεξάγει µια συστηµατική 

ανασκόπηση της επιστηµονικής βιβλιογραφίας για να προσδιορίσει και να αξιολογήσει τα 

στοιχεία για την αποτελεσµατικότητα των αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων βιταµίνης C, 

βιταµίνης Ε και του συνένζυµο Q10, για την πρόληψη και θεραπεία των καρδιαγγειακών 

παθήσεων ή τροποποίηση των γνωστών παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. 

Τα αποτελέσµατα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν για την ανάπτυξη µιας ερευνητικής 

ατζέντας, καθώς και να βοηθήσουν τους γιατρούς στην παροχή συµβουλών στους 

ασθενείς που επιθυµούν να λάβουν αντιοξειδωτικά, για να τροποποιήσουν τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου. Μια ολοκληρωµένη έρευνα διεξήχθη µε  παραποµπές στα αγγλικά 

και σε άλλες γλώσσες χρησιµοποιώντας 15 βάσεις δεδοµένων. Χρησιµοποίησαν στην 

αναζήτηση αντιοξειδωτικούς όρους, τη βιταµίνη Ε, τη βιταµίνη C, το συνένζυµο Q10 και 

όλα τα φαρµακολογικά συνώνυµα σε συνδυασµό µε τη καρδιαγγειακή νόσο. Εντόπισαν 

επίσης και βιβλιογραφικά άρθρα και ζητώντας από τους ειδικούς κάποια άρθρα. Η 

αναζήτηση βιβλιογραφίας περιορίστηκε σε ελεγχόµενες δοκιµές αξιολόγησης 

συµπληρωµάτων των τριών αντιοξειδωτικών-βιταµίνη Ε, βιταµίνη C και του συνένζυµου 

Q10 και της καρδιαγγειακής νόσου. Η  καρδιαγγειακή νόσος περιλαµβάνει τη στεφανιαία 

νόσο και τα επακόλουθά της καθώς και το  εγκεφαλικό επεισόδιο, την  καρδιακή 



83 

 

ανεπάρκεια και την περιφερική αγγειακή νόσο.  Κύρια έµφαση δόθηκε στις µελέτες που 

ανέφεραν κλινικά αποτελέσµατα, όπως η θνησιµότητα ή το έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

Συµπεριλήφθηκαν επίσης µελέτες που έδειχναν εάν επηρεάζονται οι παράγοντες κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο, όπως τα λιπίδια του αίµατος ή η υπέρταση. Για τους 

συνδυασµούς και τις προϋποθέσεις που µελετήθηκαν, η συγκεντρωτική ανάλυση των 

µικρότερων µελετών δεν έδειξε στοιχεία για τη δράση της βιταµίνης Ε µόνη της ή σε 

συνδυασµό µε άλλους παράγοντες στη θνησιµότητα από όλα τα αίτια, τη  καρδιαγγειακή 

θνησιµότητα, το θανατηφόρο ή µη θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου, ή τα επίπεδα 

των λιπιδίων στο αίµα. Τα αποτελέσµατα από µια σειρά από µεγάλες κλινικές µελέτες που 

δεν περιλαµβάνονταν στη συγκεντρωτική ανάλυση ήταν ουσιαστικά σε συµφωνία µε το 

συµπέρασµα αυτό.  (Newberry 2003)  

             Τυχαιοποιήθηκαν 2.545 γυναίκες και 6.996 άνδρες,  55 ετών και άνω, οι οποίοι 

διέτρεχαν υψηλό κίνδυνο για καρδιαγγειακά επεισόδια, επειδή είχαν καρδιαγγειακή νόσο 

ή διαβήτη σε συνδυασµό και από έναν άλλο παράγοντα κινδύνου, για να λάβουν είτε 400 

IU βιταµίνης Ε καθηµερινά από φυσικές πηγές ή από εικονικό φάρµακο και είτε έναν 

αναστολέα του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης (ραµιπρίλη) ή του εικονικού 

φαρµάκου για ένα µέσο όρο 4,5 έτη. Το πρωτεύον καταληκτικό σηµείο ήταν ο 

συνδυασµός του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, του εγκεφαλικού επεισοδίου και του 

θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια. Τα δευτερεύοντα αποτελέσµατα περιλαµβάνουν 

ασταθή στηθάγχη, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, επαναγγείωση ή ακρωτηριασµό, 

θάνατο από οποιοδήποτε αίτιο, επιπλοκές του διαβήτη και  καρκίνο. Οι  772 από τους 

4761 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε βιταµίνη Ε  και  οι 739 απο τους  4780 που έπαιρναν  

το εικονικό φάρµακο είχαν ένα πρωταρχικό αποτέλεσµα. ∆εν υπήρχαν σηµαντικές 

διαφορές στον αριθµό των θανάτων από καρδιαγγειακά αίτια, έµφραγµα του µυοκαρδίου ή 

εγκεφαλικό επεισόδιο. Επίσης, δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στη συχνότητα 

εµφάνισης των δευτεροβάθµιων καρδιαγγειακών συµβάντων ή θανάτου από οποιοδήποτε 

αίτιο. Τέλος, δεν υπήρχαν σηµαντικές αρνητικές επιδράσεις της βιταµίνης Ε. Τα 

συµπεράσµατα δείχνουν ότι σε ασθενείς που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές εκδηλώσεις, η θεραπεία µε βιταµίνη Ε, για ένα µέσο όρο 4,5 χρόνων, δεν 

έχει καµία εµφανή επίδραση στα καρδιαγγειακά αποτελέσµατα. (Heart outcomes 

prevention evaluation study investigators 2000)  

              Έγινε έλεγχος στην υπόθεση ότι η θεραπεία µε µία υψηλή δόση άλφα-

τοκοφερόλης θα µειώσει µετέπειτα τον κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου  και το 
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καρδιαγγειακό θάνατο σε ασθενείς µε υπάρχουσα ισχαιµική καρδιακή νόσο. Σε αυτή τη 

µελέτη, 2002 ασθενείς µε αγγειογραφικά αποδεδειγµένη στεφανιαία αθηροσκλήρωση 

συµµετείχαν και παρακολουθήθηκαν για µέσο όρο 510 ηµέρες. Σε 1035 ασθενείς δόθηκε 

άλφα-τοκοφερόλη (κάψουλες που περιείχαν 800 IU ηµερησίως για τους πρώτους 546 

ασθενείς, 400 IU ηµερησίως για τους  υπόλοιπους) και 967 έλαβαν εικονικό φάρµακο. Τα 

κύρια καταληκτικά σηµεία ήταν ένας συνδυασµός του καρδιαγγειακού θανάτου και του 

µη-θανατηφόρου εµφράγµατος του µυοκαρδίου, καθώς και του µη-θανατηφόρου 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου απο µόνο του. ∆ιαπιστώθηκε ότι οι συγκεντρώσεις άλφα-

τοκοφερόλης  στο πλάσµα (µετρούµενη σε υποοµάδες των ασθενών) αυξήθηκε στην 

ενεργή οµάδα που δέχθηκε την αγωγή, αλλά δεν άλλαξε στην οµάδα του εικονικού 

φαρµάκου. Η θεραπεία µε  άλφα-τοκοφερόλη µείωσε σηµαντικά τον κίνδυνο του 

πρωταρχικού τελικού σηµείου  του καρδιαγγειακού θανάτου και του µη-θανατηφόρου 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Τα ευεργετικά αποτελέσµατα σε αυτό το σύνθετο 

καταληκτικό σηµείο ήταν λόγω της σηµαντικής µείωσης του κινδύνου εµφάνισης µη 

θανατηφόρου εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Ωστόσο, υπήρξε µια µη σηµαντική αύξηση 

των καρδιαγγειακών θανάτων στην οµάδα άλφα-τοκοφερόλης. Όλα τα αίτια θνησιµότητας 

ήταν σε 36 από τους 1035 ασθενείς µε άλφα-τοκοφερόλη και 27 από τους 967 λήπτες 

εικονικού φαρµάκου. Κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι σε ασθενείς µε αγγειογραφικά 

αποδεδειγµένη συµπτωµατική στεφανιαία αθηροσκλήρωση, η θεραπεία µε  άλφα-

τοκοφερόλη µειώνει σηµαντικά το ποσοστό του µη-θανατηφόρου εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου, µε ευεργετικά αποτελέσµατα εµφανή µετά από ένα χρόνο θεραπείας. Η 

επίδραση της θεραπείας της α-τοκοφερόλης για τους καρδιαγγειακούς θανάτους απαιτεί 

περαιτέρω µελέτη.  (Stephens et al. 1996)                                                            

      Υπάρχουν αντικρουόµενες ενδείξεις σχετικά µε τα οφέλη των τροφών πλούσιων σε 

βιταµίνη Ε (α-τοκοφερόλη), ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA) και τα 

φαρµακολογικά υποκατάστατά τους. Ερεύνησαν την επίδραση των ουσιών αυτών ως 

συµπληρώµατα σε ασθενείς που είχαν έµφραγµα του µυοκαρδίου. Από τον Οκτώβριο του 

1993  έως το  Σεπτέµβριο του 1995, 11.324 ασθενείς, που επιβίωσαν  από πρόσφατο (<ή = 

3 µήνες) έµφραγµα του µυοκαρδίου τυχαιοποιήθηκαν για κατανάλωση συµπληρωµάτων 

των ω-3 PUFA (1 g ηµερησίως), της βιταµίνης Ε (300 mg ηµερησίως) και των δύο ή 

κανένα επί 3,5 χρόνια. Το πρωταρχικό συνδυασµένο τελικό σηµείο αποτελεσµατικότητας 

ήταν ο θάνατος, το  µη-θανατηφόρο έµφραγµα του µυοκαρδίου και το εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Η θεραπεία µε ω-3 PUFA, αλλά όχι της βιταµίνης Ε, µείωσε σηµαντικά τον 
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κίνδυνο του πρωτεύοντος τελικού σηµείου. Το όφελος οφειλόταν σε µείωση του κινδύνου 

του  καρδιαγγειακού θανάτου. Η επίδραση της συνδυασµένης θεραπείας ήταν παρόµοια µε 

εκείνη µε τα ω-3 PUFA για το πρωτεύον τελικό σηµείο καθώς  και για θανατηφόρα 

γεγονότα. Τα συµπληρώµατα διατροφής µε ω-3 PUFA οδήγησαν σε κλινικά σηµαντικό 

και στατιστικά σηµαντικό όφελος. Η βιταµίνη Ε δεν είχε κανένα όφελος. Τα 

αποτελέσµατα για τα θανατηφόρα καρδιαγγειακά επεισόδια απαιτούν περαιτέρω 

διερεύνηση.(Dietary supplementation with n-3 polyunsaturated fatty acids and vitamin E 

after myocardial infarction: results of the GISSI-Prevenzione trial 1999)  

           Χρησιµοποιώντας στοιχεία από την Cholesterol Lowering Atherosclerosis Study  

(CLAS), διερευνήθηκε η σύνδεση της πρόσληψης των αυτο-επιλεγόµενων 

συµπληρωµάτων αντιοξειδωτικών βιταµινών µε το ρυθµό εξέλιξης της πρόωρης 

αθηροσκλήρωσης. Η CLAS, που είναι µια αρτηριακή δοκιµή απεικόνισης, στην οποία 156 

άνδρες µη καπνιστές, από 40 έως 59 χρονών, µε προηγούµενη στεφανιαία χειρουργική 

επέµβαση παράκαµψης µε µόσχευµα, έδειξε ότι όσοι έλαβαν τουλάχιστον 100 IU του 

συµπληρώµατος (67 mg της RRR-α-τοκοφερόλης) ηµερησίως είχαν µια µείωση στην 

εξέλιξη της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης, σε σύγκριση µε εκείνους που πήραν λιγότερο 

από 100 IU/ηµέρα. (Azen et al. 1996)                                         

            Η µεταµόσχευση καρδιάς σχετίζεται µε το οξειδωτικό στρες, το οποίο µπορεί να 

συµβάλλει στην ανάπτυξη της επιταχυνόµενης στεφανιαίας αρτηριοσκλήρυνσης. Μια 

µελέτη πραγµατοποιήθηκε για να δείξει ότι η θεραπεία µε τις αντιοξειδωτικές βιταµίνες C 

και Ε θα επιβραδύνουν την πρόοδο της αρτηριοσκλήρωσης συνδεδεµένης µε τη 

µεταµόσχευση. Σε µία µελέτη, σε 40 ασθενείς (µε 0-2 χρόνια µετά τη µεταµόσχευση 

καρδιάς) αποδόθηκαν τυχαία 500 mg βιταµίνης C και 400 IU βιταµίνης Ε, το καθένα δύο 

φορές ηµερησίως  ή εικονικό φάρµακο για 1 έτος. Η βιταµίνη C και οι συγκεντρώσεις Ε 

αυξήθηκαν στην οµάδα βιταµινών, αλλά δεν άλλαξε στην οµάδα µε το εικονικό φάρµακο. 

Η στεφανιαία ενδοθηλιακή λειτουργία παρέµεινε σταθερή και στις δύο οµάδες. Έτσι 

αποδείχθηκε ότι τα συµπληρώµατα µε αντιοξειδωτικές βιταµίνες C και Ε καθυστερούν την 

πρόωρη εξέλιξη της µεταµόσχευσης, που σχετίζεται µε στεφανιαία αρτηριοσκλήρωση. 

(Fang et al.2002)                                                   

             Μελετήθηκε η συχνότητα των στεφανιαίων επεισοδίων σε 1862 άνδρες που 

συµµετείχαν στην άλφα-τοκοφερόλη, β-καροτένιο µελέτη για την πρόληψη του καρκίνου 

(καπνιστές ηλικίας µεταξύ 50 και 69 ετών) που είχαν  προηγουµένως έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. Σε αυτή την τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, οι 
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άνδρες είχαν λάβει συµπληρώµατα διατροφής της άλφα-τοκοφερόλης (50 mg / ηµέρα), 

του β-καροτένιου (20 mg / ηµέρα) ή και τα δύο ή εικονικό φάρµακο. Η µέση διάρκεια 

παρακολούθησης ήταν 5,3 χρόνια. Το τελικό σηµείο της υποµελέτης ήταν το πρώτο 

µεγάλο στεφανιαίο επεισόδιο µετά την τυχαιοποίηση. Οι αναλύσεις έγιναν µε πρόθεση για 

θεραπεία, 424 µείζονα στεφανιαία επεισόδια έγιναν (µη θανατηφόρο έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και θανατηφόρα στεφανιαία νόσος) κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. 

∆εν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στον αριθµό των µεγάλων στεφανιαίων επεισοδίων 

µεταξύ οποιασδήποτε οµάδας συµπληρώµατος και της οµάδας του εικονικού φαρµάκου. 

Υπήρχαν πολύ περισσότεροι θάνατοι από θανατηφόρα στεφανιαία νόσο στην οµάδα µε το 

β-καροτένιο  και την οµάδα που συνδύαζε την α-τοκοφερόλη και το β-καροτένιο από ό,τι 

στην οµάδα µε το εικονικό φάρµαακο, αλλά δεν υπήρχε σηµαντική αύξηση στην οµάδα µε 

την άλφα-τοκοφερόλη. Έτσι, το ποσοστό των µεγάλων στεφανιαίων επεισοδίων σε άνδρες 

µε προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου, οι οποίοι ήταν καπνιστές, δεν µειώθηκε είτε 

µε τα συµπληρώµατα της άλφα-τοκοφερόλης ή του βήτα-καροτένιου. Στην 

πραγµατικότητα, ο κίνδυνος των θανατηφόρων στεφανιαίων νόσων αυξήθηκε στις οµάδες 

που έλαβαν είτε βήτα-καροτένιο ή το συνδυασµό της άλφα-τοκοφερόλης και του  β-

καροτένιου. Υπήρξε µια µη σηµαντική τάση για αυξηµένους θανάτους στην οµάδα µε τη 

άλφα-τοκοφερόλη. Γι’ αυτό και δεν συνιστάται η χρήση συµπληρωµάτων της α-

τοκοφερόλης ή του βήτα-καροτένιου σε αυτή την οµάδα των ασθενών.  ( Rapola  et 

al.1997)                                                                                            

          Αύξηση της καρδιαγγειακής θνησιµότητας έχει τεκµηριωθεί σε ασθενείς σε χρόνια 

αιµοκάθαρση. Το οξειδωτικό στρες είναι µεγαλύτερο σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση µε διαδεδοµένη καρδιαγγειακή νόσο από ό, τι σε αυτούς χωρίς. Ασθενείς σε 

αιµοκάθαρση µε προϋπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσο, ηλικίας 40-75 ετών από έξι κέντρα 

αιµοκάθαρσης εισήχθησαν και τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν 800 IU / ηµέρα βιταµίνης 

Ε ή εικονικό φάρµακο. Οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν για µέσο όρο 519 ηµέρες. Το 

πρωτεύον καταληκτικό σηµείο ήταν µια σύνθετη µεταβλητή, που αποτελείται από: 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική 

αγγειακή νόσο (µε εξαίρεση την αρτηριοφλεβική αναστόµωση) και την ασταθή στηθάγχη. 

∆ευτερεύοντα καταληκτικά σηµεία ήταν η συνολική θνησιµότητα και η καρδιαγγειακή 

θνησιµότητα της νόσου. 15 (16%) από τους 97 ασθενείς που κατανάλωναν βιταµίνη Ε και 

33 (33%) από τους 99 ασθενείς που κατανάλωναν εικονικό φάρµακο είχαν πρωτεύον 

καταληκτικό σηµείο. Πέντε (5,1%) ασθενείς που έπαιρναν βιταµίνη Ε και 17 (17,2%) 
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ασθενείς που έπαιρναν εικονικό φάρµακο είχαν έµφραγµα του µυοκαρδίου. ∆εν 

παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές σε άλλα δευτερεύοντα τελικά σηµεία, στη 

καρδιαγγειακή νόσο ή στη συνολική θνησιµότητα. Οπότε σε ασθενείς που υποβάλλονται 

σε αιµοκάθαρση µε διαδεδοµένη καρδιαγγειακή νόσο, τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε σε 

ποσότητα 800 IU / ηµέρα µειώνει τα σύνθετα καρδιαγγειακά τελικά σηµεία της νόσου και 

το έµφραγµα του µυοκαρδίου. (Boaz 2000) 

            Η Women's Antioxidant Cardiovascular Study δοκίµασε τις επιδράσεις του 

ασκορβικού οξέος (500 mg / d), της βιταµίνης  Ε (600 IU κάθε δεύτερη µέρα) και του β-

καροτένιου (50 mg κάθε δεύτερη ηµέρα) σχετικά µε το συνδυασµένο αποτέλεσµα του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου, του εγκεφαλικού επεισοδίου, της στεφανιαίας 

επαναγγείωσης ή του  καρδιαγγειακού  θανάτου,  µεταξύ 8171 γυναικών που ασχολούνταν 

µε επαγγέλµατα υγείας. Οι συµµετέχουσες ήταν 40 ετών και άνω µε ιστορικό 

καρδιαγγειακής νόσου ή 3 ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα και παρακολουθήθηκαν για µέση διάρκεια 9,4 ετών, από το 1995-1996 µέχρι το 

2005. Ένα σύνολο από 1450 γυναίκες  βίωσαν 1 ή περισσότερα καρδιαγγειακά επεισόδια. 

∆εν υπήρξε καµία συνολική επίδραση του ασκορβικού οξέος, της βιταµίνης Ε ή του β-

καροτένιου για το πρωταρχικό συνδυασµένο τελικό σηµείο ή σε επιµέρους δευτερεύοντα 

επεισόδια του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, του εγκεφαλικού επεισοδίου,της στεφανιαίας 

επαναγγείωσης ή  του θανάτου απο καρδιαγγειακή νόσο. Μια οριακά σηµαντική µείωση 

του πρωτογενούς αποτελέσµατος µε ενεργή βιταµίνη Ε παρατηρήθηκε µεταξύ της 

προκαθορισµένης υποοµάδας των γυναικών µε προηγούµενη καρδιαγγειακή νόσο. ∆εν 

υπήρχαν σηµαντικές αλληλεπιδράσεις µεταξύ των παραγόντων για το κύριο τελικό 

σηµείο, αλλά εκείνοι που τυχαιοποιήθηκαν για την κατανάλωση και των δύο (ασκορβικό 

οξύ και βιταµίνη Ε) παρουσίασαν λιγότερα εγκεφαλικά επεισόδια. ∆εν υπήρχαν συνολικές 

επιπτώσεις του ασκορβικού οξέος, της βιταµίνης Ε, του β-καροτένιου σε  καρδιαγγειακά 

επεισόδια.(Cook el al. 2007)                                                                   

           Η απτοσφαιρίνη(Hp), µια σηµαντική αντιοξειδωτική πρωτεΐνη, αποτελεί 

καθοριστικό παράγοντα των καρδιαγγειακών επεισοδίων σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 

(DM). Το γονίδιο Hp είναι πολυµορφικό µε 2 κοινά αλληλόµορφα, 1 και 2. Το Hp 2 

αλληλόµορφο προϊόν πρωτεΐνης παρέχει κατώτερη αντιοξειδωτική προστασία σε 

σύγκριση µε το Hp 1 αλληλόµορφο προϊόν. Γι’  αυτό επιδίωξαν να εξετάσουν την υπόθεση 

ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να µειώσει τα καρδιαγγειακά επεισόδια σε άτοµα µε διαβήτη 

τύπου 2 µε το γονότυπο Ηρ 2-2, µια υποοµάδα που αποτελεί το 2% έως 3% του γενικού 
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πληθυσµού. 1434 διαβητικά άτοµα> ή = 55 ετών µε την Hp 2-2 γονότυπο 

τυχαιοποιήθηκαν για κατανάλωση  βιταµίνης Ε (400 U / d) ή εικονικού φάρµακου. Το 

κύριο καταληκτικό σηµείο ήταν το έµφραγµα του µυοκαρδίου, το εγκεφαλικό επεισόδιο, 

και ο καρδιαγγειακός θάνατος. Κατά την πρώτη αξιολόγηση των γεγονότων, 18 µήνες 

µετά την έναρξη της µελέτης, έδειξε σηµαντική µείωση σε άτοµα που  έπαιρναν βιταµίνη 

Ε (2,2%) σε σύγκριση µε εκείνους που κατανάλωναν το εικονικό φάρµακο(4,7) και 

οδήγησε σε πρόωρη λήξη της µελέτης. Έτσι τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε φαίνεται 

να µειώνουν τα καρδιαγγειακά επεισόδια σε άτοµα µε Σ∆ και Hp 2-2 γονότυπο. (Milman 

et al. 2008)                                                       

        Η υπέρταση είναι µια συνεχή  αύξηση της αρτηριακής πίεσης. "Η πίεση του αίµατος" 

σηµαίνει η αντίσταση που παράγεται κάθε φορά, που η καρδιά χτυπά και στέλνει το αίµα 

να κυλά µέσα στις αρτηρίες. Η χαµηλότερη πίεση αναφέρεται ως η διαστολική πίεση. Η 

µέγιστη πίεση που εξασκείται από αυτή τη συστολή είναι η συστολική πίεση. Μια 

φυσιολογική αρτηριακή πίεση ανάγνωσης για έναν ενήλικα είναι: 120 (συστολική) / 80 

(διαστολική).[Hypertension (high blood pressure)].                               

          Οι περισσότεροι άνθρωποι δεν µπορούν να καταλάβουν αν η πίεση του αίµατός τους 

είναι υψηλή, γι’ αυτό και η υπέρταση ονοµάζεται «σιωπηλός δολοφόνος». Σε αυτήν την 

περίπτωση, αυτό που δεν ξέρετε µπορεί να σας βλάψει. Αυξηµένη πίεση του αίµατος 

µπορεί να οδηγήσει σε σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο καρδιακής προσβολής, εγκεφαλικού 

επεισοδίου και πολλές άλλες σοβαρές ασθένειες. Μαζί µε την υψηλή χοληστερόλη και το 

κάπνισµα, η υπέρταση είναι µία από τις πιο σηµαντικές αιτίες της αθηροσκλήρωσης. Με 

τη σειρά της  η αθηροσκλήρωση προκαλεί καρδιακές προσβολές, εγκεφαλικά επεισόδια, 

καθώς και άλλες ασθένειες κακής κυκλοφορίας. (Hypertension 2013) 

            Η οξειδωτική βλάβη από αντιδραστικά είδη οξυγόνου προκαλείται από την 

αυξηµένη παραγωγή ανιόντος υπεροξειδίου (Ο2-1) και των µεταβολιτών της και / ή µε 

µειωµένη βιοδιαθεσιµότητα της αντιοξειδωτικής άµυνας. Αυτή η ανισορροπία µεταξύ των 

προ-οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών προκαλεί κυτταρικό οξειδωτικό στρες, η οποία 

διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση της υπέρτασης. Αντιδραστικά είδη 

οξυγόνου µπορούν να ενεργούν µέσω διαφόρων µηχανισµών για να µεσολαβήσει 

αγγειακή µεταβολή στην υπέρταση: (1) άµεσες δράσεις σε ενδοθηλιακά κύτταρα και  

κύτταρα του αγγειακού λείου µυός (VSMCs), µε αποτέλεσµα τη δοµική και λειτουργική 

βλάβη, (2) σάρωση του σηµαντικού αγγειοδιασταλτικού ΝΟ, (3) παραγωγή του 

υπεροξεινιτρικού, ενός ισχυρού συστολέα και λιπιδο-οξειδωτικού των ριζών, (4) 
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επιδράσεις στο ενδοθηλιακό κύτταρο του µεταβολισµού των εικοσανοειδών και (5) 

οξειδωτική τροποποίηση της LDL. Το ασκορβικό οξύ (βιταµίνη C) και  η α-τοκοφερόλη 

(βιταµίνη Ε) έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες που θα µπορούσαν να βελτιώσουν τις 

οξειδοαναγωγικές ευαίσθητες αγγειακές αλλαγές που σχετίζονται µε την υπέρταση. Έτσι 

ήθελαν να καθοριστεί αν οι βιταµίνες C και E επηρεάζουν τη λειτουργία των αγγείων και 

τη δοµή τους στην υπέρταση ρυθµίζοντας τη δραστηριότητα της NADPH οξειδάσης και 

δισµουτάσης του υπεροξειδίου (SOD). Ενήλικες υπερτασικοί αρουραίοι επιρρεπείς σε 

εγκεφαλικό επεισόδιο χωρίστηκαν σε 3 οµάδες: την οµάδα ελέγχου, την οµάδα µε 

βιταµίνη C(Vit C, 1000 mg / ηµέρα) και βιταµίνη Ε (1.000 IU / ηµέρα). Όλοι οι αρουραίοι 

τράφηκαν µε 4% NaCI. Η αρτηριακή πίεση µετριόταν εβδοµαδιαίως. Μετά από 6 

εβδοµάδες θεραπείας, οι αρουραίοι θανατώθηκαν. Τα  αποτελέσµατα έδειξαν ότι  η πίεση 

του αίµατος αυξήθηκε από 212 ± 7 σε 265 ± 6 mm Hg στην οµάδα ελέγχου. Η θεραπεία µε 

τις βιταµίνες  εµπόδισε την εξέλιξη της υπέρτασης (βιταµίνη C, 222 ± 6 σε 234 ± 14 

mmHg και στη  βιταµίνη E, 220 ± 9 σε 227 ± 10 mm Hg). Η ακετυλοχολίνη που προκαλεί 

αγγειοδιαστολή βελτιώθηκε (Ρ <0,05). Το O2 ήταν χαµηλότερο σε οµάδες που έλαβαν 

βιταµίνη σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Οι επιδράσεις αυτές σχετίζονται µε µειωµένη 

ενεργοποίηση της αγγειακής NADPH οξειδάσης και αύξηση της ενεργοποίησης της SOD. 

Τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι οι βιταµίνες C και E µειώνουν το οξειδωτικό στρες, 

βελτιώνουν την αγγειακή λειτουργία και τη δοµή και την πρόληψη της εξέλιξης της 

υπέρτασης σε εγκεφαλικό. Αυτές οι επιδράσεις µπορεί να διαµεσολαβούν µέσω της 

διαφοροποίησης των συστηµάτων ενζύµων που παράγουν ελεύθερες ρίζες. (Chen et 

al.2001)                                                                    

              Αντιοξειδωτική προστασία που παρέχεται από διαφορετικές δόσεις της άλφα-

τοκοφερόλης συγκρίθηκε µε τον προσδιορισµό της δραστηριότητας της συνθάσης του 

νιτρικού οξειδίου (NOS) σε αιµοφόρα αγγεία σε αυθόρµητους υπερτασικούς αρουραίους 

(SHR)που κατανάλωσαν  άλφα-τοκοφερόλη. Οι αρουραίοι SHR χωρίστηκαν σε τέσσερις 

οµάδες και συγκεκριµένα: υπερτασική οµάδα ελέγχου (C), η οµάδα µε θεραπεία µε 17 mg 

της alpha-tocopherol/kg (άλφα1), η οµάδα µε 34 mg alpha-tocopherol/kg(άλφα2) και η 

οµάδα µε170 mg της alpha-tocopherol/kg (άλφα3). Wister Kyoto (WΚΥ) αρουραίοι 

χρησιµοποιήθηκαν ως οµάδα ελέγχου (Ν). Η πίεση του αίµατος καταγράφηκε από την 

ουρά για 3 µήνες. Στο τέλος της δοκιµής, τα ζώα θανατώθηκαν. Τα αποτελέσµατα της 

µελέτης  έδειξαν ότι, για όλες τις τρεις οµάδες  που έλαβαν άλφα-τοκοφερόλη, η πίεση του 

αίµατος ήταν σηµαντικά (Ρ <.001) µειωµένη σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου και η 
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µέγιστη µείωση της αρτηριακής πίεσης  φάνηκε στην οµάδα της δοσολογίας των 34 mg 

άλφα- τοκοφερόλης / kg. Επίσης, η δραστηριότητα NOS σε αιµοφόρα αγγεία των SHR 

αρουραίων ήταν σηµαντικά χαµηλότερη από τους WKY αρουραίους. Αν και η άλφα-

τοκοφερόλη σε δόσεις των α1, α2  και α3 οµάδων αύξησε τη δραστηριότητα της NOS στα 

αιµοφόρα αγγεία, µόνο µετά από τη θεραπεία εκείνη της α2 παρουσίασαν στατιστική 

σηµαντικότητα (Ρ <0,01). Η συγκέντρωση του νιτρώδους στο πλάσµα ήταν σηµαντικά 

µειωµένη στους αρουραίους SHR  σε σύγκριση µε τους φυσιολογικούς αρουραίους W KΥ 

και κατά συνέπεια και οι τρεις οµάδες έδειξαν σηµαντική βελτίωση στο αντίστοιχο 

επίπεδο των νιτρωδών τους (P <.001). Για όλες τις οµάδες, η δραστηριότητα της NOS και 

το επίπεδο νιτρωδών έδειξε αρνητική συσχέτιση µε την αρτηριακή πίεση. Για το νιτρώδες 

του πλάσµατος, σηµαντική συσχέτιση παρατηρήθηκε µόνο στην οµάδα α1 (r = -0,673,  P = 

.016) και α2.  Μόνο η α2 οµάδα έδειξε σηµαντική θετική συσχέτιση µεταξύ της 

δραστηριότητας της NOS και το επίπεδο των νιτρωδών. Συµπερασµατικά διαπιστώθηκε 

ότι σε σύγκριση µε αρουραίους WΚΥ, οι αρουραίοι SHR έχουν χαµηλότερη δραστικότητα 

NOS σε αιµοφόρα αγγεία, το οποίο κατά τη θεραπεία µε αντιοξειδωτική άλφα-

τοκοφερόλη αύξησε τη δραστικότητα της NOS και ταυτόχρονα µείωσε την αρτηριακή 

πίεση. Υπήρχε συσχετισµός του υπεροξειδίου των λιπιδίων στα αιµοφόρα αγγεία µε NOS 

και νιτρικό οξείδιο, το οποίο υποδηλώνει ότι οι ελεύθερες ρίζες µπορεί να εµπλέκονται 

στην παθογένεση της υπέρτασης.(Newaz 1999)                                               

            Η υπέρταση εξακολουθεί να αποτελεί σηµαντικό παράγοντα καρδιαγγειακού 

κινδύνου και συµβάλλει σηµαντικά στη νεφρική νόσο τελικού σταδίου (ESRD). 

Ειδικότερα, οι ασθενείς µε υπέρταση ευαίσθητοι στο αλάτι είναι πολύ πιο πιθανό να 

παρουσιάσουν νεφρική νόσο τελικού σταδίου σε σύγκριση µε ασθενείς µε υπέρταση µη 

ευαίσθητους στο αλάτι. Ο στόχος αυτής της µελέτης ήταν να ελέγξει την υπόθεση ότι το 

οξειδωτικό στρες σε αρουραίους µη  ευαίσθητους στο αλάτι, σε µια υψηλή πρόσληψη 

νατρίου, συµβάλλει στην εξέλιξη της νεφρικής βλάβης, στη µείωση της νεφρικής 

αιµοδυναµικής καθώς και  στην ανάπτυξη της υπέρτασης. Ειδικά, µελετήθηκε αν η  

αντιοξειδωτική θεραπεία, µε βιταµίνες C και Ε, θα µπορούσε να βοηθήσει στην πρόληψη 

της νεφρικής βλάβης και το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης (GFR) και στη µείωση της 

νεφρικής ροής του πλάσµατος και να µετριάσει τις αυξήσεις στην αρτηριακή πίεση. 

Τριάντα τρεις, 7 έως 8 εβδοµάδων,  αρουραίοι  τοποθετήθηκαν σε είτε µια υψηλής νατρίου 

(8%) ή χαµηλού νατρίου (0,3%) δίαιτα µε ή χωρίς βιταµίνη Ε (111 IU / d) στο φαγητό και 

98 mg / d βιταµίνης C στο πόσιµο νερό για 5 εβδοµάδες. Οι αρουραίοι  ήταν εξοπλισµένοι 
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µε µόνιµους αρτηριακούς και φλεβικούς καθετήρες στην 21η ηµέρα. Μέχρι και την 35η 

ηµέρα στους αρουραίους µε υψηλή σε νάτριο διατροφή και θεραπεία µε  βιταµίνη C και Ε, 

µειώθηκε σηµαντικά η νεφρική φλοιώδη και µυελοειδής Ο2 απελευθέρωση, η µέση 

αρτηριακή πίεση, η ουρική απέκκριση πρωτεΐνης, η σπειραµατική νέκρωση και η διάµεση 

σωληναριακή νεφρική βλάβη. Κατά το χρόνο αυτό, ο ρυθµός σπειραµατικής διήθησης 

µειώθηκε σηµαντικά στην υψηλή σε νάτριο οµάδα διατροφής σε σύγκριση είτε µε την 

υψηλή σε νάτριο συν βιταµίνες C και Ε δίατα ή σε χαµηλή σε νάτριο οµάδα δίαιτα. Σε 

αρουραίους µε υψηλή περιεκτικότητα σε νάτριο διατροφή, η νεφρική ροή πλάσµατος 

µειώθηκε κατά 40%  και η µειωµένη ροή αποκαταστάθηκε µε τις βιταµίνες. Σε 

αρουραίους µε υπέρταση ευαίσθητους στο αλάτι, το  αυξηµένο οξειδωτικό στρες παίζει 

σηµαντικό ρόλο στη νεφρική βλάβη, µειώνει τη νεφρική αιµοδυναµική  και αυξάνει την 

αρτηριακή πίεση. Η θεραπεία µε αντιοξειδωτικές βιταµίνες C και Ε βελτιώνει  τη νεφρική 

δυσλειτουργία, µειώνει τη νεφρική βλάβη και µειώνει την αρτηριακή πίεση σε  

αρουραίους ευαίσθητους στην  υπέρταση.( Tian et al. 2005) 

 

3.5 Θεραπεία νεφρικής νόσου 

 

Ο νεφρός έχει πολλές λειτουργίες: 

1.∆ιώχνει άχρηστα προϊόντα του µεταβολισµού. 

2.Ρυθµίζει τον όγκο και τη σύσταση των υγρών και την οξεοβασική ισορροπία. 

3.Λαµβάνει µέρος σε ενδοκρινικές λειτουργίες, όπως στην παραγωγή της 

ερυθροποιητίνης. (Γόρδια 2005) 

          Η αυξηµένη οξειδωτική βλάβη στα συστατικά της κυτταρικής µεµβράνης προκαλεί 

βαθιές αλλαγές στην κυτοαρχιτεκτονική των µεµβρανών και τροποποιήσεις των 

φυσιολογικών ιδιοτήτων των µεµβρανών, π.χ., στην ικανότητα να ανταποκρίνεται στην 

ορµονική διέγερση. Σε ουραιµικούς ασθενείς που λαµβάνουν διαλείπουσα αιµοκάθαρση, 

ένα µεταβολικό µπλοκ στην παραδιακλάδωση της φωσφορικής πεντόζης έχει περιγραφεί. 

Αυτό οδηγεί σε ανεπαρκή αποτοξίνωση των ριζών υδροξυλίου που σχηµατίζονται µέσα 

στα κύτταρα και, συνεπώς, στην αυξηµένη οξειδωτική βλάβη των πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων των κυτταρικών µεµβρανών. Η βιταµίνη Ε είναι γνωστή ότι µειώνει αυτή 

τη οξειδωτική βλάβη και τις επιβλαβείς συνέπειές της. Μελέτησαν τη χορήγηση της 

βιταµίνης Ε (α-τοκοφερόλη) σε 10 ουραιµικούς ασθενείς που λαµβάνουν διαλείπουσα 
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αιµοκάθαρση για θετικές επιδράσεις στην κυτταρική απόκριση του υποδοχέα της 

µεµβράνης. Οι ασθενείς µελετήθηκαν πριν και µετά τη θεραπεία για την έκταση της 

οξειδωτικής βλάβης σε περιφερικά µονοπύρηνα κύτταρα και για την ανταπόκριση των 

µονοκλωνικών αντισωµάτων σε ειδικούς δείκτες των Τ-λεµφοκυττάρων. Μετά την 

επεξεργασία της βιταµίνης Ε, η οξειδωτική βλάβη µειώθηκε, και οι µεµβράνες των 

περιφερικών µονοπύρηνων κυττάρων περιείχαν µεγαλύτερες ποσότητες ορισµένων 

ακόρεστων λιπαρών οξέων. Αυτό είναι σε συµφωνία µε µία τροποποίηση των δεικτών 

φαινοτύπου µεµβράνης των υποσυνόλων των Τ-λεµφοκυττάρων και φαίνεται να 

επιβεβαιώνει in vivo ότι οι αλλαγές στη δοµή της µεµβράνης πρώτα προκαλούνται από 

αυξηµένη οξειδωτική βλάβη λόγω της απόφραξης της παραδιακλάδωσης της φωσφορικής 

πεντόζης και µπορεί να µειωθούν µε την αντιοξειδωτική δράση της βιταµίνης Ε, η οποία 

επηρεάζει σηµαντικά την έκφραση των µεµβρανών. (Lubrano et al.1992)   

           Η χρόνια νεφρική νόσος (CKD) συνοδεύεται από το οξειδωτικό στρες και την 

ανεπάρκεια του νιτρικού οξειδίου (ΝΟ). Στη ΧΝΝ, το οξειδωτικό stress είναι αποτέλεσµα 

από την αυξηµένη παραγωγή των δραστικών µορφών οξυγόνου (ROS) και τη µειωµένη 

ικανότητα αντιοξειδωτικών ενζύµων. Το µείζον ROS είναι το σουπεροξείδιο, και στο 

νεφρό αυτό παράγεται κυρίως από NADPH οξειδάσης. Η ανεπάρκεια του ΝΟ σε CKD 

έχει πολλές αιτίες, συµπεριλαµβανοµένων της αδρανοποίησης του ΝΟ από το οξειδωτικό 

στρες και την αναστολή της δραστικότητας του ενζύµου της συνθάσης νιτρικού οξειδίου 

(NOS) από τα αυξηµένα επίπεδα των ενδογενών αναστολέων. Στο νεφρό, υπάρχει 

µειωµένη νευρωνική συνθάση νιτρικού οξειδίου (nNOS) αφθονία ενζύµου / 

δραστηριότητα. Επειδή το υπεροξείδιο και το ΝΟ έχουν αντίρροπες δράσεις και αµοιβαία 

µείωση της βιοδιαθεσιµότητας του καθενός, µια ανισορροπία του ΝΟ και του 

υπεροξειδίου µπορεί να µετατοπίσει το νεφρό απέναντι σε µια κατάσταση κυριαρχίας του 

υπεροξειδίου, προκαλώντας νεφρική αγγειοσύσπαση, ενισχυµένη σωληνοειδή 

επαναρρόφηση του νατρίου, καθώς και την εξέλιξη της ΧΝΝ. Η βιταµίνη Ε είναι ένα 

ισχυρό, λιποδιαλυτό αντιοξειδωτικό που ανιχνεύει  τα ROS. ( Tain 2007)              

             Οι προτεινόµενες θεραπευτικές παρεµβάσεις που αποσκοπούν στη µείωση του 

οξειδωτικού στρες σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια έχουν ως εξής: 1) Χρήση 

των βιοσυµβατών µεµβρανών, υπερκαθαρό διήθηµα  και  αποµάκρυνση ενδογενών εστιών 

µόλυνσης, 2) αιµολιποδιάλυση και νερό µε µειωµένους ηλεκτρολύτες για την 

προετοιµασία διηθήµατος,  3) χορήγηση των αντιοξειδωτικών (-τοκοφερόλη, ασκορβικό 

οξύ, Ν-ακετυλοκυστεΐνη, ανηγµένη γλουταθειόνη) και  4) ουσίες που ενδεχοµένως 



93 

 

επηρεάζουν έµµεσα το οξειδωτικό στρες (ερυθροποιητίνη, σεληνιώδες νάτριο).Τα 

διαθέσιµα στοιχεία σήµερα δείχνουν  περιορισµένες ενδείξεις για το κλινικό όφελος των 

παρεµβάσεων των αντιοξειδωτικών και προς το παρόν είναι πρόωρο να δώσουν πρακτικές 

συστάσεις όσον αφορά την αντιοξειδωτική θεραπεία ασθενών µε νεφρική ανεπάρκεια. 

Αλλά µέχρι σήµερα, η α-τοκοφερόλη (βιταµίνη Ε) ήταν το πιο συχνό χρησιµοποιούµενο 

αντιοξειδωτικό για την επίτευξη επαρκούς ελέγχου του οξειδωτικού στρες σε ασθενείς µε 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. (Luciak M.2004)  

            Ένα εντυπωσιακό χαρακτηριστικό της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ) είναι η 

ατροφία και διάµεση ίνωση (TA / IF). Κατά τη διάρκεια της χρόνιας νεφρικής βλάβης, ο 

αυξητικός παράγοντας µετασχηµατισµού βήτα (TGF-beta) εµπλέκεται στη διαδικασία 

αυτή προκαλώντας την εξέλιξη της νεφρικής ίνωσης. Οι Smad2 / 3 πρωτεΐνες  έχουν 

εντοπιστεί να έχουν σηµαντικό ρόλο στην έκφραση της ρύθµισης της εξωκυττάριας ουσίας 

(ECM) µέσω του σηµατοδοτικού µονοπατιού TGF-beta. Στην παρούσα µελέτη, οι 

συγγραφείς ερεύνησαν την επίδραση της βιταµίνης Ε στη νεφρική ίνωση σε ποντίκια µε 

µονοµερή απόφραξη του ουρητήρα (UUO). UUO ή ψευδοχειρουργηµένα ποντίκια 

τυχαιοποιήθηκαν να λαµβάνουν βιταµίνη Ε (α-τοκοφερόλη) ή εικονικό φάρµακο και 

θυσιάστηκαν στη 3η ,7η ή 14η µέρα µετά από UUO ή εικονική εγχείρηση. Καθορίστηκαν 

δείγµατα νεφρών για παθολογική µελέτη και ανοσοϊστοχηµεία για το TGF-beta1. H 

πρωτεϊνική έκφραση του TGF-beta 1 και Smad2 / 3 προσδιορίστηκαν µε ανάλυση Western 

blot. Η έκφραση του mRNA του TGF-beta1 µετρήθηκε µε πραγµατικό χρόνο RT-PCR. Τα 

UUO ποντίκια µε θεραπεία της βιταµίνης Ε έδειξε ότι είχαν λιγότερη σοβαρότητα της 

νεφρικής ίνωσης από τη θεραπεία µε εικονικό φάρµακο. TA / IF ήταν σηµαντικά 

εξασθενηµένη µε θεραπεία της βιταµίνης Ε. Η ανοσοϊστοχηµεία έδειξε αύξηση της 

έκφρασης της ΤGF-beta1 πρωτεΐνης στο διάµεσο χώρο των παρεµποδιζόµενων νεφρών. 

Επιπλέον η αύξηση της  πρωτεΐνης ΤΟΡ-beta1 και  η αυτορρύθµιση του TGF-beta1 

mRNA σε ποντικούς UUO επιβεβαιώθηκαν µε το Western blot και το πραγµατικό χρόνο 

RT-PCR. Αντιθέτως, η αγωγή µε βιταµίνη Ε ανέστειλε σηµαντικά την έκφραση της 

πρωτεΐνης  του TGF-β1 και του mRNA σε ποντικούς UUO σε σύγκριση µε τη θεραπεία µε 

το εικονικό φάρµακο. Ενδιαφέρον ήταν το γεγονός ότι η Smad2 / 3 πρωτεϊνική έκφραση 

παρουσίασε προοδευτική αύξηση στους UUO ποντικούς την 3η , 7η  και 14η ηµέρα σε 

σύγκριση µε τους ψευοεγχειρηµένους ελέγχους. Η έκφραση της πρωτεΐνης Smad2 / 3 ήταν 

σηµαντικά χαµηλότερη σε ποντικούς που υπέστησαν αγωγή µε βιταµίνη Ε από τη 

θεραπεία µε εικονικό φάρµακο σε οποιαδήποτε χρονικά σηµεία. 
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Με βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας  η βιταµίνη Ε εξασθενεί την πρόοδο της νεφρικής 

ίνωσης σε παρεµποδιζόµενα νεφρά. Η επίδραση της βιταµίνης Ε µπορεί να 

διαµεσολαβείται από την αναστολή µονοπατιού σηµατοδότησης της TGF-beta/Smad2/3.  

(Tasanarong et al.2011)                                                                           

            Στην παρούσα µελέτη, διάφοροι παράµετροι που σχετίζονται µε το οξειδωτικό 

στρες αξιολογήθηκαν σε µία οµάδα ασθενών που υποβάλλονταν σε αιµοκάθαρση και  

λάµβαναν θεραπεία µε ερυθροποιητίνη (µέση δόση ερυθροποιητίνης 88 + / - 24 U / kg / 

εβδοµάδα) ή δεν λάµβαναν τέτοια θεραπεία και σε 38 υγιείς ανθρώπους. Η  

µαλονυλδιαλδεΰδη (MDA, nmol / ml), ένα τελικό προϊόν της υπεροξείδωσης λιπιδίων, τα 

αντιοξειδωτικά συστήµατα των ερυθρών αιµοσφαιρίων µετρήθηκαν, 

συµπεριλαµβανοµένων της άλφα-τοκοφερόλης (βιταµίνη Ε RBC, mg / l), της 

γλουταθειόνης (GSH, nmol / mgHb) και της δραστηριότητας της δισµουτάσης του 

υπεροξειδίου (SOD, U / mgHb) των ερυθρών αιµοσφαιρίων. Αξιολογήθηκε, επίσης, η 

συγκέντρωση της βιταµίνης Ε στο πλάσµα. Τέλος, από του στόµατος χορηγήθηκαν 

συµπληρώµατα βιταµίνης Ε (500 mg ηµερησίως), για 6 µήνες σε επτά ασθενείς από την 

οµάδα αιµοκάθαρσης, που λάµβανε ερυθροποιητίνη, ενώ οι οξειδωτικοί παράµετροι 

αξιολογήθηκαν επανειληµµένως και οι απαιτήσεις σε ερυθροποιητίνη παρακολουθήθηκε, 

προκειµένου να εκτιµηθεί η θεραπευτική αξία του αντιοξειδωτικού. Μία ανύψωση του 

ορού MDA παρατηρήθηκε σε όλους τους ασθενείς που υποβάλλονταν  σε αιµοκάθαρση 

και σε σηµαντική µείωση της βιταµίνης  Ε των ερυθρών αιµοσφαιρίων  παρά τα κανονικά 

επίπεδα ορού της βιταµίνης Ε. Επιπλέον, η µείωση της βιταµίνης Ε των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων ήταν πιο σηµαντική σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε ερυθροποιητίνη. 

Τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε οδήγησαν σε σηµαντική αύξηση της βιταµίνης Ε των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων και µια µείωση της δόσης της ερυθροποιητίνης, διατηρώντας 

παράλληλα σταθερές συγκεντρώσεις αιµοσφαιρίνης. Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι 

το οξειδωτικό στρες θα µπορούσε να είναι ένας από τους παράγοντες αντοχής της 

ανταπόκρισης της ερυθροποιητίνης σε αιµοκάθαρση και ότι τα συµπληρώµατα της  

βιταµίνης Ε θα µπορούσαν να έχουν ένα µικρό αποτέλεσµα στην απαιτούµενη δοσολογία 

της ερυθροποιητίνης. ( Cristol et al. 1997)   

              Έχει αναφερθεί ότι µερικές τροποποιηµένες λιποπρωτεϊνες χαµηλής πυκνότητας 

(LDLs), όπως η γλυκιωµένη LDL και η µηλονοδιαλδεΰδη πλούσια σε LDL (MDA-LDL) 

πιθανώς να υπάρχουν στην κυκλοφορία. Η παρούσα µελέτη διεξήχθη για να διερευνήσει 

τον  in vitro και in vivo µεταβολισµό της MDA-LDL, που συµβαίνει  σε ασθενείς µε 
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χρόνια αιµοκάθαρση και τις επιδράσεις της α-τοκοφερόλης σε αυτές τις ανωµαλίες. Η 

MDA-LDL από ασθενείς σε αιµοκάθαρση  αποικοδοµείται ταχύτερα από ανθρώπινα 

µονοκύτταρα-µακροφάγα και εξαφανίζεται  πιο αργά από την κυκλοφορία σε σχέση µε 

την LDL από υγιείς ανθρώπους. Η θεραπεία µε άλφα-τοκοφερόλη σε δόσεις των 600 mg / 

ηµέρα επί 2 εβδοµάδες οδήγησε σε βελτίωση αυτών των µεταβολικών ανωµαλιών, 

ανάλογα µε το βαθµό επιστροφής στις κανονικές συγκεντρώσεις της MDA στην LDL. 

(Yukawa et al. 1995)                                                             

              Η επίδραση της θεραπείας µε βιταµίνη Ε στο πλάσµα και στην υπεροξείδωση των 

λιπιδίων των ερυθρών αιµοσφαιρίων ερευνήθηκε σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χρόνια 

αιµοκάθαρση. Πριν από τη θεραπεία µε βιταµίνη Ε, τόσο στο πλάσµα όσο και στις τιµές η 

υπεροξείδωση των λιπιδίων των ερυθρών αιµοσφαιρίων σε ασθενείς µε χρόνια 

αιµοκάθαρση ήταν σηµαντικά υψηλότερη από εκείνη  των υγιών ανθρώπων. Η θεραπεία 

µε βιταµίνη Ε (300 mg / ηµέρα) για 1 µήνα οδήγησε σε σηµαντική µείωση της 

υπεροξείδωσης των λιπιδίων. Οπότε η θεραπεία  µε βιταµίνη Ε µπορεί να είναι µια πολλά 

υποσχόµενη προσέγγιση για την πρόληψη της υπεροξείδωσης των λιπιδίων των 

µεµβρανών σε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια.(Yalçin et al. 1989)  

            Είκοσι επτά (27) ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, 21 ασθενείς σε χρόνια 

διαλείπουσα αιµοκάθαρση και 27 υγιείς µάρτυρες εξετάστηκαν για επίπεδα ορού της 

βιταµίνης Ε φασµατοφωτοµετρικά. Και οι δύο οµάδες ασθενών είχαν σηµαντικές 

υψηλότερες µέσες τιµές σε σύγκριση µε τους υγιείς. ∆εν βρέθηκε συσχέτιση µε τη 

κρεατινίνη ορού, τις αιµατολογικές τιµές, τη  συγκέντρωση πρωτεΐνης και λιποπρωτεϊνών, 

ούτε στη λειτουργία και τη διάρκεια των καθεστώτων θεραπειών. Η βιταµίνη Ε δεν 

εξάγεται από το αίµα σε όλη την αιµοκάθαρση. Υπό κανονικές συνθήκες η συντηρητική ή 

θεραπεία αιµοκάθαρσης της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθενείς µε ανεπάρκεια 

βιταµίνης δεν φαίνεται να είναι ένας παράγοντας που αφορά τα ουραιµικά συµπτώµατα 

και δεν υπάρχει καµία ανάγκη για συµπληρώµατα. (Stein et al. 1983)  

             Επειδή οι χαµηλές συγκεντρώσεις στο πλάσµα της βιταµίνης Ε έχουν αναφερθεί 

σε ασθενείς µε αιµολυτικό ουραιµικό σύνδροµο και εκεί συσσωρεύονται ενδείξεις 

υπεροξείδωσης των λιπιδίων σε αυτή τη νόσο, η θεραπεία µε την αντιοξειδωτική βιταµίνη 

Ε έγινε σε 16 παιδιά µε αυτό το σύνδροµο. ∆ώδεκα παιδιά είχαν κάποια  χαρακτηριστικά 

κατά την παρουσίαση, που υποδήλωναν µια πρόγνωση µε κακή  

ανάκαµψη, αλλά παρ’ όλα αυτά και οι 16 ασθενείς επέζησαν και ήταν καλά τρεις µήνες 

αργότερα. Τα δεκαπέντε παιδιά είχαν κανονικές τιµές της κρεατινίνης ορού, της 
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αρτηριακής πίεσης και της ανάλυσης ούρων για την πρωτεΐνη, αλλά ένα παιδί 

είχε ελαφρά νεφρική ανεπάρκεια. Αν και αυτό δεν είναι µια έκθεση από µια ελεγχόµενη 

δοκιµή,  έδειξε ότι η βιταµίνη Ε µεταβάλλει τη φυσική ιστορία της νόσου, αλλά επειδή 

υπήρχε έλλειψη παρατηρούµενων παρενεργειών, ζητήθηκε περαιτέρω διερεύνηση για την 

αγωγή αυτή.( Powell 1984)                                                        

           Ο σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να διερευνηθεί εάν ένας συνδυασµός µικτών 

τοκοφερολών και άλφα λιποϊκού οξέος (ALA), θα αλλάξει τους  βιοδείκτες οξειδωτικού 

στρες και φλεγµονής σε ασθενείς µε ΧΝΝ σε 3-4 στάδιο. Εξήντα δύο (62) άτοµα 

εντάχθηκαν και τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν το συνδυασµό µικτών τοκοφερολών σε 

ποσότητα 666 IU / ηµέρα συν ALA σε ποσότητα 600mg/ ηµέρα  ή εικονικό φάρµακο για 8 

εβδοµάδες. Μετρήθηκαν ως βιοδείκτες του οξειδωτικού στρες το F2-ισοπροστάνιο του 

πλάσµατος και η συγκέντρωση της θειόλης της πρωτεΐνης, όπως και η συγκέντρωση της 

C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) ως βιοδείκτες της 

συστηµατικής φλεγµονής. ∆εν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στα δηµογραφικά στοιχεία, 

στη διαβητική κατάσταση ή στο εκτιµώµενο ρυθµό σπειραµατικής διήθησης (EGFR) 

µεταξύ της µελέτης θεραπείας και των οµάδων εικονικού φαρµάκου κατά την έναρξη. 

Πενήντα οκτώ (58) από τα 62 τυχαιοποιηµένα υποκείµενα (93%) συµπλήρωσαν το 

πρωτόκολλο της µελέτης. Μετά από δύο µήνες θεραπείας, δεν υπήρχαν σηµαντικές 

αλλαγές στις  F2-ισοπροστάνες, στις θειόλες πρωτεΐνης, στη CRP και στις συγκεντρώσεις 

IL-6 µε µικτές τοκοφερόλες και θεραπεία µε ALA σε σύγκριση µε τα ταιριαστά εικονικά 

τους φάρµακα, είτε αναλύονται ως πρόθεση για θεραπεία ή ως θεραπεία. Η διαβητική 

κατάσταση και ο αρχικός δείκτης µάζας σώµατος δεν επηρεάζουν τα αποτελέσµατα. Ο 

συνδυασµός µικτών  τοκοφερολών και  θεραπεία µε  ALA  για 2 µήνες δεν επηρέασε τους 

βιοδείκτες  του οξειδωτικού στρες και  της φλεγµονής στο στάδιο 3-4  σε ασθενείς µε 

ΧΝΝ.( Ramos et al.2011)                                         

          Το οξειδωτικό στρες και η φλεγµονή είναι κοινές εκδηλώσεις και  µεγάλοι 

µεσολαβητές καρδιαγγειακών και πολλών άλλων επιπλοκών στο τελικό στάδιο νεφρικής 

νόσου (ESRD). Το οξειδωτικό στρες και η φλεγµονή είναι στενά αλληλένδετα, αφού το 

ένα µπορεί να προκαλέσει το άλλο. Η παρούσα µελέτη εξέτασε την υπόθεση ότι η 

αντιοξειδωτική θεραπεία µπορεί να ανακουφίσει το οξειδωτικό στρες και τη βελτίωση της 

φλεγµονής σε ασθενείς µε νεφρική νόσο τελικού σταδίου. Μελέτησαν 37 

αιµοκαθαρούµενους ασθενείς, από τους οποίους 20  έλαβαν αγωγή ηµερησίως µε 

συνδυασµό βιταµίνης Ε-800ΙU, βιταµίνης C-250 mg, βιταµίνης Β6- 100 mg, βιταµίνης 
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Β12- 250 microg και φολικό οξύ-10 mg/  και 17 ασθενείς έλαβαν εικονικό φάρµακο για 8 

εβδοµάδες. Μετρήθηκαν πριν τη θεραπεία και στην 4 µέχρι 8η εβδοµάδα µετά την έναρξη 

της θεραπείας τα  επίπεδα του f-2 ισοπροστάνιου, του καρβονυλίου της πρωτεΐνης (δείκτες 

του οξειδωτικού στρες), της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και τα επίπεδα IL6 (δείκτες / 

µεσολαβητές της φλεγµονής).  Kt / V, η πίεση του αίµατος πριν και µετά την αιµοδιάλυση, 

η αιµοσφαιρίνη του αίµατος, η απαίτηση ερυθροποιητίνης, η φερριτίνη πλάσµατος, ο 

κορεσµός τρανσφερρίνης και οι θρεπτικοί δείκτες ήταν παρόµοια  µεταξύ των 2 οµάδων 

κατά την έναρξη και παρέµειναν ουσιαστικά αµετάβλητα καθ’ 'όλη τη διάρκεια της 

µελέτης. Οµοίως, το  f-2 ισοπροστάνιο του πλάσµατος, το πρωτεϊνικό καρβονύλιο, η  CRP 

και τα επίπεδα IL-6 παρέµειναν αµετάβλητα και δεν επηρεάστηκαν από τη χορήγηση 

αντιοξειδωτικών. Συµπερασµατικά, αυτό το ισχυρό κοκτέιλ αντιοξειδωτικών  δεν είχε 

καµία επίδραση στη σοβαρότητα της ESRD που προκαλείται από οξειδωτικό στρες, 

φλεγµονή, υπέρταση, αναιµία  ή διατροφικές διαταραχές σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση.( Kamgar et al.2009)              

            Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ARF) είναι µια κοινή και επικίνδυνη επιπλοκή της 

καρδιακής χειρουργικής επέµβασης, ειδικά µετά από χειρουργική επέµβαση για την 

καρδιακή αορτοστεφανιαία παράκαµψη µε µόσχευµα (CABG), του αποφρακτικού ίκτερου 

και του αορτικού ανευρύσµατος. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια προκύπτει συχνά λόγω της 

µειωµένης αιµάτωσης των ιστών, της ισχαιµίας, των αρνητικών επιδράσεων των 

ελεύθερων ριζών και της στένωσης των αιµοφόρων αγγείων, διεγείροντας την 

απελευθέρωση των αγγειοτενσίνων, όπως οι ενδοθηλίνες. Ως εκ τούτου, αξιολογήθηκε 

κατά πόσο τα συµπληρώµατα της αντιοξειδωτικής βιταµίνης Ε και ο αναστολέας της 

οξειδάσης της ξανθίνης, αλλοπουρινόλη, θα µπορούσε να αποτρέψει τη νεφρική 

δυσλειτουργία µετά την επέµβαση αορτοστεφανιαίας παράκαµψης µε µόσχευµα (CABG). 

Από τους 60 ασθενείς µε ρυθµό σπειραµατικής διήθησης (GFR) <60 ml / min που 

προγραµµατίστηκαν να υποβληθούν σε CABG, 30 ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε θεραπεία 

µε βιταµίνη Ε και αλλοπουρινόλη για 3-5 ηµέρες πριν από τη χειρουργική επέµβαση και  

στους υπόλοιπους 30 δεν χορηγήθηκε θεραπεία. Τα επίπεδα ορού της κρεατινίνης και του 

καλίου µετρήθηκαν προεγχειρητικά και καθηµερινά µέχρι την 5η ηµέρα µετά την 

επέµβαση. Οι ασθενείς  αποτελούνταν από 31 άνδρες και 29 γυναίκες, µε µέση ηλικία 63 

ετών. Μετά τη χειρουργική επέµβαση, δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στις 

συγκεντρώσεις του µέσου ορού κρεατινίνης ή στην κάθαρση κρεατινίνης. Η συχνότητα 

της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας δεν διέφερε στην οµάδα θεραπείας, σε σύγκριση µε την 
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οµάδα ελέγχου. Η διάρκεια παραµονής στη µονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) ήταν 

σηµαντικά µεγαλύτερη στην οµάδα ελέγχου από ό,τι στην οµάδα θεραπείας. (Majalan et 

al. 2009) 

              Το συµπέρασµα είναι ότι η προφυλακτική αγωγή µε βιταµίνη Ε και 

αλλοπουρινόλη δεν είχε νεφροπροστατευτικά αποτελέσµατα σε ασθενείς µε 

προϋπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια που υποβάλλονται σε CABG. Η θεραπεία µε αυτούς 

τους παράγοντες, ωστόσο, µειώνει τη διάρκεια παραµονής τους στη ΜΕΘ.( Majalan et al. 

2009)  

             Όπως στη νεφρική νόσο τελικού σταδίου και στη θεραπεία αιµοκάθαρσης που 

συνδέονται µε ενισχυµένο οξειδωτικό στρες και αυτό θεωρείται ότι παίζει 

ένα σηµαντικό ρόλο στην αθηρογένεση, οι ασθενείς µε νεφρική νόσο τελικού σταδίου που  

υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση, µπορούν να επωφεληθούν από 

αντιοξειδωτική θεραπεία. Ο στόχος αυτής της µελέτης ήταν να εξεταστούν τα 

αποτελέσµατα της θεραπείας µε ατορβαστατίνη, άλφα-τοκοφερόλη και ο συνδυασµός και 

των δύο, στις λιποπρωτεΐνες και στο οξειδωτικό στρες σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση. Συνολικά 44 κλινικά σταθεροί, µη-διαβητικοί ασθενείς σε θεραπεία µε 

αιµοκάθαρση (23 για αιµο-και 21 σε περιτοναϊκή κάθαρση-), χωρίς προφανή 

καρδιαγγειακή νόσο συµπεριλήφθηκαν στην παρούσα µελέτη. Αυτοί τυχαιοποιήθηκαν για 

θεραπεία κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 12 εβδοµάδων µε 40 mg ατορβαστατίνης + 

εικονικό φάρµακο άλφα-τοκοφερόλης (οµάδα 1) µία φορά την ηµέρα, 800 IU άλφα-

τοκοφερόλης + εικονικό φάρµακο ατορβαστατίνης µία φορά την ηµέρα (οµάδα 2), 40 mg 

ατορβαστατίνης + 800 IU άλφα-τοκοφερόλης ηµερησίως (οµάδα 3), ή εικονικό φάρµακο 

ατορβαστατίνης + εικονικό φάρµακο άλφα-τοκοφερόλης ηµερησίως (οµάδα 4). Εκτίµηση 

του προφίλ των λιπιδίων και του οξειδωτικού στρες διεξήχθη κατά την έναρξη της µελέτης 

και µετά από 12 εβδοµάδες θεραπείας. Η θεραπεία µε ατορβαστατίνη µείωσε την ολική 

χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια (TG), τη χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL), την 

απολιποπρωτεΐνη Β (apoB) και τα επίπεδα της οξειδωµένης LDL (oxLDL) από 30-43%. 

∆εν είχε καµία επίδραση στην LDL οξειδωσιµότητα. Τα συµπληρώµατα µε άλφα-

τοκοφερόλη δεν είχαν καµία επίδραση στο λιπιδαιµικό προφίλ και στα επίπεδα της 

οξειδωµένης LDL, αλλά µειώθηκε η οξειδωσιµότητα της in vitro LDL. ∆εν 

παρατηρήθηκαν παρενέργειες. Η θεραπεία µε ατορβαστατίνη είναι αποτελεσµατική στη 

µείωση της ολικής χοληστερόλης του πλάσµατος, TG, LDL, αpοΒ και oxLDL σε έναν 

πληθυσµό  σταθερών ασθενών σε αιµοκάθαρση και θα µπορούσε εποµένως να είναι ένα 



99 

 

αποτελεσµατικό εργαλείο για τη βελτίωση των φτωχών καρδιαγγειακών αποτελεσµάτων 

σε αυτούς τους ασθενείς. Η συµπλήρωση της α-τοκοφερόλης σε ατορβαστατίνη, είχε 

ευεργετικά αποτελέσµατα για την οξειδωσιµότητα της LDL in vitro και κατά συνέπεια θα 

µπορούσε να έχει µια πρόσθετη αξία. Περαιτέρω έρευνα σχετικά µε τις κλινικές 

επιδράσεις της θεραπείας µε ατορβαστατίνη σε συνδυασµό µε άλφα-τοκοφερόλη είναι 

απαραίτητη.(Diepeveen et al. 2005)                                                                            

            H αναλογία αλβουµίνης-κρεατινίνης χρησιµοποιείται για την εκτίµηση χρόνιας 

νεφρικής βλάβης, ενώ η κατάσταση των αντιοξειδωτικών βιταµινών θα µπορούσε να τεθεί 

σε κίνδυνο σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Ο στόχος µιας έρευνας ήταν η  

εκτίµηση των επιπέδων των αντιοξειδωτικών βιταµινών και της αναλογίας της 

κρεατινίνης-αλβουµίνης, σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (CRF). Τριάντα 

ασθενείς που είχαν προσληφθεί (15 άνδρες, 15 γυναίκες), ηλικίας 17-80 ετών είχαν 

διαγνωστεί µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, αλλά ήταν κλινικά σταθερή. Τα άτοµα της 

οµάδας ελέγχου ήταν υγιή. ∆είγµατα αίµατος και ούρων συλλέχθηκαν για τις 

αντιοξειδωτικές βιταµίνες C και Ε, καθώς και για την ανίχνευση της λευκωµατίνης και  

κρεατινίνης, αντιστοίχως. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η βιταµίνη Ε στο πλάσµα 

µειώθηκε σηµαντικά, ενώ η βιταµίνη C του πλάσµατος δεν έδειξε σηµαντική διαφορά σε 

ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια σε σύγκριση µε τα άτοµα ελέγχου. Ο λόγος 

λευκωµατίνης-κρεατινίνης ήταν σηµαντικά αυξηµένος σε σύγκριση µε τις οµάδες ελέγχου. 

Το  συµπέρασµα είναι ότι υπάρχουν µειωµένα επίπεδα των αντιοξειδωτικών βιταµινών C 

και Ε στο πλάσµα σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Τα ευρήµατα αυτά 

υποδηλώνουν ότι τα συµπληρώµατα µε τις αντιοξειδωτικές βιταµίνες C και Ε θα 

µπορούσε να είναι επωφελή  για να επιβραδύνουν  τη διαδικασία της προοδευτικής 

νεφρικής βλάβης στο CRF. Ωστόσο,  παρεµβατικές µελέτες πρέπει να διενεργούνται σε 

µεγαλύτερη κλίµακα για  τις ευεργετικές επιδράσεις των συµπληρωµάτων των 

αντιοξειδωτικών σε ασθενείς µε ΧΝΑ.  (Oboh & Idogun 2011)  

             Η αύξηση της καρδιαγγειακής θνησιµότητας έχει τεκµηριωθεί σε ασθενείς σε 

χρόνια αιµοκάθαρση. Έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο να πεθάνουν από καρδιαγγειακή νόσο 

και υπάρχουν ενδείξεις ότι αυτό οφείλεται σε αυξηµένο οξειδωτικό στρες. Έτσι µελέτησαν 

την επίδραση των υψηλών δόσεων συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε για καρδιαγγειακά 

αποτελέσµατα της νόσου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση µε 

προϋπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσο. Οι ασθενείς σε αιµοκάθαρση µε προϋπάρχουσα 

καρδιαγγειακή νόσο, ηλικίας 40-75 ετών, από έξι κέντρα αιµοκάθαρσης κατά την έναρξη 
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εισήχθησαν και τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν 800 IU / ηµέρα βιταµίνης Ε ή εικονικό 

φάρµακο. Οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν για µέσο όρο 519 ηµερών. Το πρωτεύον 

καταληκτικό σηµείο ήταν µια σύνθετη µεταβλητή που αποτελείται από: έµφραγµα του 

µυοκαρδίου (θανατηφόρο και µη θανατηφόρο), ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 

περιφερική αγγειακή νόσο (µε εξαίρεση τη αρτηριοφλεβική αναστόµωση) και την ασταθή 

στηθάγχη. Στα δευτερεύοντα καταληκτικά σηµεία περιλαµβάνονται η συνολική 

θνησιµότητα και η καρδιαγγειακή θνησιµότητα της νόσου. ∆ιαπιστώθηκε σε 15 (16%) από 

τους 97 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε βιταµίνη Ε και 33 (33%) από τους 99 ασθενείς σε 

εικονικό φάρµακο πρωτεύον καταληκτικό σηµείο. Πέντε (5,1%) ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε βιταµίνη Ε και 17 ασθενείς σε εικονικό φάρµακο είχαν έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. ∆εν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές σε άλλα δευτερεύοντα τελικά 

σηµεία, στη καρδιαγγειακή νόσο ή στη συνολική θνησιµότητα. Σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση µε διαδεδοµένη καρδιαγγειακή νόσο, τα συµπληρώµατα µε 

800 IU βιταµίνης Ε την ηµέρα µειώνουν τα σύνθετα καρδιαγγειακά τελικά σηµεία της 

νόσου και το  έµφραγµα του µυοκαρδίου. (Boaz 2000)   

             Αντίθετα η προκαλούµενη οξεία νεφρική βλάβη (CI-ΑΚΙ) αυξάνει την πιθανότητα 

νοσηρότητας και θνησιµότητας µετά από στεφανιαίες  διαδικασίες. Συµπλήρωµα όγκου µε 

αλατούχο διάλυµα είναι η τυπική θεραπεία για την πρόληψη CI-AKI. Η επιπλέον 

αντιοξειδωτική προφύλαξη έχει συχνά δώσει αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Η παρούσα 

µελέτη διεξήχθη για να εξεταστεί ο ρόλος της εφαρµογής  βιταµίνης Ε (τοκοφερόλη) στην 

πρόληψη CI-Aki. Αυτή η προοπτική, τυχαιοποιηµένη και ελεγχόµενη µε εικονικό 

φάρµακο µελέτη, διεξήχθη σε 305 ασθενείς µε χρόνια νόσο των νεφρών (CKD) που 

υποβάλλονται σε στεφανιαίες διαδικασίες. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν  για προφύλαξη   0,9% 

αλατούχο διάλυµα συν ηµερησία από του στόµατος φαρµακευτική αγωγή που 

αποτελούταν από είτε (i)  εικονικό φάρµακο, (ΙΙ) α-τοκοφερόλη, (III) γ-τοκοφερόλη, 

αρχίζοντας 5 ηµέρες πριν και τελειώνοντας 2 ηµέρες µετά από τις στεφανιαίες διαδικασίες. 

Επίσης υπολογίστηκε το σκορ κινδύνου για CI-AKI του κάθε ασθενή. Όλες οι στεφανιαίες 

διαδικασίες εκτελέσθηκαν χρησιµοποιώντας ένα χαµηλό οσµωτικό, µη-ιοντικό παράγοντα 

αντίθεσης. Το CI-Aki αναπτύχθηκε στο 14,9% στην οµάδα του εικονικού φαρµάκου, 4,9% 

στην  οµάδα της α-τοκοφερόλης  και 5,9% στην οµάδα της γ-τοκοφερόλης. Σε ασθενείς µε 

διαβήτη, υπέρταση, αναιµία, ηλικίας άνω των 55 ετών, φύλο άρρεν ή µε δοσολογίες 

παράγοντα αντίθεσης> 120 mL, η α-τοκοφερόλη έδειξε µια µεγαλύτερη επίδραση από ό, τι 

η γ-τοκοφερόλη, σε σύγκριση µε την οµάδα εικονικού φαρµάκου .Έτσι η προφύλαξη µε 
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από του στόµατος χορήγηση α-ή γ-τοκοφερόλης σε συνδυασµό µε φυσιολογικό ορό 0,9% 

είναι αποτελεσµατική για την προστασία ενάντια της CI-ΑΚΗ CKD σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε εκλεκτικές στεφανιαίες διαδικασίες.(  Tasanarong et al. 2013).  

            Σε µια άλλη έρευνα όσον αφορά την αντίθετα προκαλούµενη οξεία νεφρική βλάβη 

είχε ως στόχο να διερευνήσει την αποτελεσµατικότητα της βιταµίνης Ε ή της Ν-

ακετυλοκυστεΐνης ως συµπλήρωµα στην τρέχουσα καθιερωµένη θεραπεία για την 

πρόληψη αυτής της κλινικής κατάστασης. Ελέχθηκε η  υπόθεση ότι η βιταµίνη Ε ή Ν-

ακετυλοκυστεΐνη που προστέθηκαν σε καθιερωµένη θεραπεία µε αλατούχο διάλυµα 

0,45% είναι ανώτερα στη διατήρηση της νεφρικής λειτουργίας σε ασθενείς µε χρόνια 

νεφρική νόσο σε στάδιο 1-4, που υποβάλλονται σε εκλεκτική υποβοηθούµενη από 

υπολογιστή τοµογραφία µε µη ιονικούς  παράγοντες ραδιοαντίθεσης σε σύγκριση µε 

0,45% αλατούχο διάλυµα από µόνο του. Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν είτε σε προσθήκη 

βιταµίνης  Ε (συνολική δόση 2160 mg ί.v) ή Ν-ακετυλοκυστεΐνη (συνολική δόση 4800 mg 

ΡΟ) σε αλατούχο διάλυµα 0,45% (1 ml / kg / h πάνω από 24 ώρες) ή σε αλατούχο ορό από 

µόνο του. Η αλλαγή του ορού κρεατινίνης µεταξύ έναρξης και 24 ώρες µετά την 

ραδιοαντίθεση ήταν το κύριο αποτέλεσµα. Αντίθετα προκαλούµενη οξεία νεφρική βλάβη 

ορίστηκε ως µια αύξηση της κρεατινίνης ορού> 25% από την αρχική τιµή σε 48 ώρες. 

Τριάντα ασθενείς (µέση ηλικία 74,6 χρόνια, 17 γυναίκες, 9 διαβητικοί, µε µέση κρεατινίνη 

ορού 1,35 mg / dL και µέση κάθαρση κρεατινίνης 56 ml / min) είχαν εγγραφεί. Κανένας 

ασθενής δεν ανέπτυξε αντίθετη προκαλούµενη οξεία νεφρική βλάβη. ∆εν υπήρχε 

σηµαντική διαφορά στη µεταβολή της κρεατινίνης ορού. Έτσι βγήκε το συµπέρασµα ότι 

µετά τη χορήγηση ραδιοαντίθεσης, ούτε η προσθήκη βιταµίνης Ε ούτε η Ν-

ακετυλοκυστεΐνη  στο αλατούχο διάλυµα έδειξαν µια πρόσθετη ευεργετική επίδραση στη 

λειτουργία των νεφρών σε σύγκριση µε το αλατούχο διάλυµα από µόνο του. ( Kitzler et al. 

2012)                                   

          Στους αρουραίους το µοντέλο-αδριαµυκίνη της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας, η 

ανάπτυξη της σπειραµατοσκλήρυνσης και των διαµεσοσωληναριακών βλαβών 

συνοδεύεται από µειωµένη δραστηριότητα και τα επίπεδα του mRNA των 

αντιοξειδωτικών ενζύµων. Σε αυτή τη µελέτη, διερεύνησαν την επίδραση  των 

συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε σχετικά µε τις δραστηριότητες των αντιοξειδωτικών 

ενζύµων τόσο στο φλοιό όσο και στα αποµονωµένα σπειράµατα από αρουραίους µε 

θεραπεία µε αδριαµυκίνη. Εκτιµήθηκαν η σπειραµατοσκλήρυνση, η διάµεση σωληναριακή 

αλλοίωση και ο τρισθενής σίδηρος µε ιστοχηµικές µεθόδους χρώσης και οι 
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δραστηριότητες των αντιοξειδωτικών ενζύµων µετρήθηκαν µε φασµατοφωτοµετρία. Τα 

συµπληρώµατα βιταµίνης Ε από τη συνήθη δίαιτα εξασθενούν τη αδριαµυκίνη που 

προκαλεί σπειραµατοσκλήρυνση και διαµεσοσωληναριακές αλλοιώσεις, αλλά όχι και τον 

ορό πρωτεϊνουρίας, την ολική χοληστερόλη, τη χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη, τα 

τριγλυκερίδια και τις συνολικές συγκεντρώσεις πρωτεΐνης. Στο φλοιό, η βιταµίνη Ε 

εµπόδισε εντελώς µια µείωση στη δραστικότητα του ενζύµου για την Cu/ Ζη υπεροξειδίου 

δισµουτάση και καταλάση, και εν µέρει για την υπεροξειδική δισµουτάση Μn και 

υπεροξειδάση γλουταθειόνης. Στα σπειράµατα, η βιταµίνη Ε εµπόδισε εντελώς µια µείωση 

στη δραστηριότητα για την Cu / Zn δισµουτάση υπεροξειδίου, καταλάση και 

υπεροξειδάση της γλουταθειόνης και εν µέρει για την υπεροξειδική δισµουτάση Μn.Oπότε 

τα διαιτητικά συµπληρώµατα βιταµίνης Ε προστατεύουν τις δραστηριότητες των 

αντιοξειδωτικών ενζύµων στο φλοιό και στα σπειράµατα των νεφρών και εξασθενούν την 

εξέλιξη προς το τερµατικό  της νεφρικής ανεπάρκειας σε αρουραίους που έλαβαν θεραπεία 

µε αδριαµυκίνη. (Van De Branden et al.2002)    

            Αξιολογήθηκε κατά πόσο τα συµπληρώµατα βιταµινών C και Ε έχουν πρόσθετα 

ευεργετικά αποτελέσµατα στη µείωση της βλάβης των νεφρών και την εξασθένηση της 

αρτηριακής  πίεσης σε σύγκριση µε χορήγηση είτε βιταµίνης C ή βιταµίνης Ε µόνη της 

στη δεοξυκορτικοστερόνη αιθυλεστέρα-άλατος (CODA), που προκαλεί υπέρταση. 

Σαράντα αρουραίοι διαιρέθηκαν σε 4 οµάδες µελέτης και 1 ψευδοχειρουργηµένη οµάδα. 

Μονοµερής νεφρεκτοµή διεξήχθη στις οµάδες µελέτης και η υπέρταση προκλήθηκε µε 

ένεση δεοξυκορτικοστερόνης και 1% χλωριούχο νάτριο και 0,2% χλωριούχο κάλιο που 

προστέθηκε στο πόσιµο νερό. Οι βιταµίνες C και Ε (200 mg / kg / ηµέρα) ή συνδυασµός 

αυτών χορηγήθηκαν µε DOCA-άλατος για 4 εβδοµάδες σε 3 οµάδες µελέτης. Οι 

επιδράσεις του DOCA και του αλατιού και η θεραπεία µε βιταµίνες συγκρίθηκαν όσον 

αφορά την πίεση του αίµατος, την αποβολή πρωτεΐνης στα ούρα, την αντιοξειδωτική 

δράση των νεφρών, τις νεφρικές και ιστολογικές µεταβολές. Τέσσερις εβδοµάδες µε 

συµπληρώµατα των βιταµινών C,  Ε  ή σε συνδυασµό σε DOCA-άλατος,  αρουραίοι είχαν 

συγκρίσιµες σηµαντικές επιδράσεις στη µείωση της συστολικής πίεσης του αίµατος. Η 

αποβολή πρωτεΐνης στα ούρα και η ιστολογική βλάβη δεν µεταβλήθηκαν σηµαντικά µε τη 

θεραπεία συνδυασµού των βιταµινών C και Ε σε σχέση µε τη θεραπεία βιταµινών  C και Ε 

από µόνες τους. Τα νεφρικά επίπεδα της γλουταθειόνης στην οµάδα θεραπείας 

συνδυασµού ήταν παρόµοια µε τις δύο άλλες οµάδες θεραπείας και ήταν σηµαντικά 

υψηλότερα από ό,τι στις  οµάδες που δεν δέχτηκαν θεραπεία. Η συγχορήγηση των 
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βιταµινών C και Ε δεν διαθέτει ένα πρόσθετο ευεργετικό αποτέλεσµα στη µείωση της 

βλάβης των νεφρών και της υπέρτασης σε σύγκριση είτε µε χορήγηση  βιταµίνης C ή Ε 

µόνες τους  σε DOCA-άλατος που προκαλεί υπέρταση.( Seifi et al.2009) 

             Στόχος µιας έρευνας ήταν να προσδιοριστούν τα αποτελέσµατα των βιταµινών C, 

Ε και ο συνδυασµός τους µε τη συχνότητα και την ένταση στις κράµπες των 

αιµοκαθαρούµενων. Εξήντα(60)αιµοκαθαρούµενοι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε τέσσερις 

θεραπευτικές οµάδες. Κάθε οµάδα έλαβε έξι πανοµοιότυπες κάψουλες ηµερησίως για 8 

εβδοµάδες, που περιείχαν  ένα από τα ακόλουθα: βιταµίνη Ε (400 mg), βιταµίνη C (250 

mg), το συνδυασµό τους  ή εικονικό φάρµακο. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η συχνότητα 

και η ένταση στις  κράµπες µειώθηκε σηµαντικά σε όλες τις τρεις οµάδες βιταµινών σε 

σύγκριση µε την οµάδα του εικονικού φαρµάκου στο τέλος της δοκιµής και σε σύγκριση 

µε τις τιµές πριν τη θεραπεία. Στο τέλος της δοκιµής, οι βιταµίνες Ε, C, ο συνδυασµός τους 

και το εικονικό φάρµακο µείωσαν τις κράµπες από 54, 61, 97 και 7%, αντίστοιχα. Η 

µείωση της κράµπας δεν είχε σηµαντική συσχέτιση µε την ηλικία, το φύλο, την αιτιολογία 

του τελικού σταδίου της νεφρικής νόσου, τους ηλεκτρολύτες ορού, αλλά έδειξε µια θετική 

συσχέτιση µε το είδος της θεραπείας. Συµπέρασµα: Η βραχυχρόνια θεραπεία µε το 

συνδυασµό των βιταµινών Ε και C είναι ασφαλής και αποτελεσµατική στη µείωση των 

κραµπών σε αιµοκαθαρούµενους. Ωστόσο, η ασφάλεια της παρατεταµένης θεραπείας 

πρέπει να διερευνηθεί. ( Khajehdehi et al.2000)   

              Σε αρουραίους µε 5/6 νεφρεκτοµή (αποµεινάρι των νεφρών), η 

σπειραµατοσκλήρυνση µειώθηκε σηµαντικά µετά από διαιτητική χορήγηση της βιταµίνης 

Ε (α-τοκοφερόλη) κατά τη διάρκεια της 11ης και 16ης εβδοµάδας µετά από τη µείωση του 

µεγέθους του νεφρώνα. Η δραστικότητα της καταλάσης και η παραγωγή του Η2Ο2 σε 

αποµεινάρι φλοιού του νεφρού δεν επηρεάστηκαν από τη διατροφή µε βιταµίνη Ε. 

Ωστόσο, οι δραστηριότητες της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης και της υπεροξειδικής 

δισµουτάσης ήταν σηµαντικά αυξηµένες (µέχρι 140 και 180%, αντίστοιχα, µετά από 16 

εβδοµάδες) . Η υπεροξείδωση των λιπιδίων, που αξιολογήθηκε από την µαλοναλδεΰδη και 

τις συγκεντρώσεις της 4-hydroxynonenal, µειώθηκε στο φλοιό του νεφρού και στα ούρα. 

Αν και η έκταση της επίδρασης της βιταµίνης Ε στα επίπεδα των αντιοξειδωτικών 

ενζύµων και στην υπεροξείδωση των λιπιδίων είναι µικρή, η σηµαντική µείωση της 

σπειραµατοσκλήρυνσης  είναι υπέρ των διατροφικών συµπληρωµάτων µε βιταµίνη Ε. 

(Van den Branden 1997)                                                      
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            Η υπεροξαλουρία είναι ένας από τους σηµαντικότερους παράγοντες κινδύνου 

για το σχηµατισµό λίθων οξαλικού ασβεστίου των νεφρών στον άνθρωπο. Το οξαλικό 

συνήθως αποβάλλεται από τα νεφρά και το 60-80% της νεφρικής λιθίασης  

αποτελείται από οξαλικό ασβέστιο. Το οξαλικό είναι παρόν σε πολλά τρόφιµα και 

απορροφάται ελάχιστα από το έντερο, µε µόνο 5-15% του διατροφικού οξαλικού να 

εµφανίζεται στα ούρα. Το υπόλοιπο 85% του οξαλικού παράγεται ενδογενώς. Οι 

περισσότεροι ασθενείς µε νεφρολιθίαση οξαλικού ασβεστίου εκκρίνουν 

µεγάλες ποσότητες ασβεστίου και / ή  οξαλικού στα ούρα τους. Το κύτταρο είναι 

προικισµένο µε πολλά αντιοξειδωτικά συστήµατα συµπεριλαµβανοµένης της ενζυµατικής 

(δισµουτάση υπεροξειδίου, SOD, καταλάση και υπεροξειδάση της γλουταθειόνης)  και µη-

ενζυµατικής, π.χ.ανηγµένη γλουταθειόνη (GSH), βιταµίνες Ε, Α και C, για  να 

περιορίσουν  την έκταση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων. Έως ένα 

ορισµένο όριο, τα κύτταρα είναι σε θέση να ελέγχουν τη βλάβη, αλλά αν ο ρυθµός των 

ζηµιών και το όριο των ζηµιών είναι υψηλός τότε οι κυτταρικές άµυνες  είναι 

συγκλονισµένες και οδηγούν σε σοβαρή κυτταρική βλάβη. Έτσι, η ισορροπία 

οξειδωτικών-αντιοξειδωτικών είναι ένας κρίσιµος καθοριστικός παράγοντας της 

ευαισθησίας των κυττάρων στον τραυµατισµό από ελεύθερες ρίζες. Η έρευνα έγινε για να 

καθορίσει αν η βιταµίνη Ε δίνει µια υπόσχεση ως ένας θεραπευτικός παράγοντας για την 

πρόληψη σχηµατισµού πέτρας στα νεφρά σε ένα ζωικό µοντέλο υπεροξαλουρίας. Η 

αιθυλενογλυκόλη (EG) χορηγήθηκε σε 150 mg / ηµέρα από το στόµα για 3 εβδοµάδες σε 

αρουραίους που τρέφονταν σε δίαιτες µε αρκετή (οµάδα 1), περίσσεια (οµάδα 2) ή ελλιπή 

(οµάδα 3) βιταµίνη Ε. Αξιολογήθηκαν αρκετοί δείκτες της υπεροξείδωσης, καθώς και οι 

ελεύθερες ρίζες και η ενζυµατική δραστηριότητα. Η θεραπεία µε αιθυλενογλυκόλη στην 

οµάδα 1 οδήγησε σε αύξηση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων, της θειόλης πρωτεΐνης, της 

απέκκρισης των ενζυµικών ούρων, των οξαλικών,  µείωση του ουροποιητικού ασβεστίου, 

των αντιοξειδωτικών ενζύµων και µεταβολή της γλουταθειόνης οξειδοαναγωγικής 

ισορροπίας. Παρόλο που η νεφρική λειτουργία δεν αλλοιώθηκε, υπήρχε αυξηµένη 

πρόσληψη νερού, αυξηµένος όγκος  ούρων και µειωµένο  pH ούρων σε αυτούς τους 

αρουραίους. Αυτές οι αλλαγές ήταν πιο έντονες µε εναπόθεση  εκτεταµένων κρυστάλλων 

ασβεστίου-οξαλικού, σε αρουραίους στην οµάδα 3, και είχαν προληφθεί σε αρουραίους 

στην οµάδα 2, εκτός από το επίπεδο οξαλικού, το οποίο παρέµεινε σε υψηλά επίπεδα. Η 

ιστοπαθολογική εξέταση έδειξε ότι δεν υπήρχε απόθεση κρυστάλλων οξαλικού ασβεστίου 

σε αρουραίους στην οµάδα 2. Αυτή είναι η πρώτη µελέτη που έδωσε in-vivo αποδείξεις 

ότι υπεροξαλουρία επαγόµενη από υπεροξειδωτικό τραυµατισµό προκαλεί κρυστάλλους 
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οξαλικού ασβεστίου στα νεφρικά σωληνάρια. Επιπλέον, η περίσσεια βιταµίνης Ε 

αποτρέπει πλήρως την εναπόθεση οξαλικού ασβεστίου, εµποδίζοντας  τον υπεροξειδικό 

τραυµατισµό, την αποκατάσταση των αντιοξειδωτικών νεφρικού ιστού και την 

οξειδοαναγωγική ισορροπία της γλουταθειόνης. Ως εκ τούτου, η θεραπεία µε βιταµίνη Ε 

µπορεί να παρέχει προστασία έναντι της εναπόθεσης των λίθων οξαλικού ασβεστίου στο  

νεφρό του ανθρώπου.( Thamilselvan & Menon 2005)  

             Πολυάριθµοι παράγοντες µπορούν να συµβάλουν στη νεφρική βλάβη ιστού µετά 

από λοίµωξη του ουροποιητικού συστήµατος. Έχουν αξιολογήσει τις επιδράσεις των 

βιταµινών Α ή συµπληρωµάτων Ε σε συνδυασµό µε αντιβιοτικά για την πρόληψη των 

νεφρικών ουλών σε οξεία πυελονεφρίτιδα. Μια απλή τυχαιοποιηµένη κλινική δοκιµή 

πραγµατοποιήθηκε σε 61 παιδιά ηλικίας 1 µηνός έως 10 ετών µεταξύ 2004 και 2006. Τα 

κριτήρια ένταξης ήταν η θετική καλλιέργεια ούρων, τα κλινικά ευρήµατα και  τα 

αποτελέσµατα του σπινθηρογραφήµατος. Τα παιδιά τυχαιοποιήθηκαν σε τρεις οµάδες 

θεραπείας: 10-ηµερών θεραπεία µε αντιβιοτικά µόνο (οµάδα ελέγχου) και 10-ηµερών 

θεραπεία µε συµπληρώµατα βιταµίνης Α  ή βιταµίνης Ε συν αντιβιοτικά κατά τη διάρκεια 

της οξείας φάσης της λοίµωξης. Η τελική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µετά τον 

αποκλεισµό ασθενών του αρσενικού φύλου. Κάθε ασθενής αξιολογήθηκε δύο φορές µε 

99mTc-DMSA σπινθηρογράφηµα. Η ανάλυση περιλάµβανε 108 µονάδες νεφρού. Η 

συχνότητα της φλεγµονής κατά την έναρξη της θεραπείας δεν ήταν σηµαντικά 

διαφορετική στις τρεις οµάδες (63,3% στη βιταµίνη Α, 61% στη βιταµίνη Ε και 76,2% 

στην οµάδα ελέγχου). Μια επιδείνωση των βλαβών, µε βάση το δεύτερο 99mTc-DMSA 

σπινθηρογράφηµα, παρατηρήθηκε  42,5, 0 και 23,3% στην οµάδα ελέγχου, στην οµάδα µε 

βιταµίνη Ε και στην οµάδα µε βιταµίνη Α, αντίστοιχα (LR = 26.3, Ρ <0,001).Τα 

συµπληρώµατα  βιταµίνης  Α και Ε ήταν αποτελεσµατικά στη µείωση των νεφρικών 

δευτεροβάθµιων ουλών στην οξεία πυελονεφρίτιδα. (Sobouti,Hooman & Movahed  2013) 

              Ο σκοπός της µελέτης ήταν να διερευνηθεί η επίδραση της βιταµίνης Ε (400 mg / 

ηµέρα) σε ορισµένες παραµέτρους στην αντιοξειδωτική άµυνα των CAPD ασθενών 

(Συνεχούς Φορητής Περιτοναϊκής Κάθαρσης). Σε δεκατέσσερις ασθενείς µε CAPD, 

ερευνήθηκαν τα ερυθροκύτταρα αντιοξειδωτικών ενζύµων, η δισµουτάση υπεροξειδίου 

(SOD), η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPX) και η καταλάση (CAT), η συγκέντρωση 

της µηλονοδιαλδεΰδης (MDA), η βιταµίνη Α, η βιταµίνη C και η βιταµίνη Ε. Η µελέτη 

διαιρέθηκε σε δύο περιόδους. Κάθε περίοδος διήρκεσε έξι εβδοµάδες. Στην πρώτη περίοδο 

ασθενείς έλαβαν από του στόµατος βιταµίνη Ε 400 mg / ηµέρα και κατά τη δεύτερη 
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περίοδο δεν έλαβαν βιταµίνη Ε ή άλλα αντιοξειδωτικά φάρµακα. Κάθε παράµετρος 

προσδιοριζόταν κατά την έναρξη της µελέτης και στο τέλος της κάθε περιόδου. Έξι CAPD 

ασθενείς υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ) και έλαβαν από το στόµα 

πυριδοξίνη 20 mg / ηµέρα και οι άλλοι έλαβαν 5 mg / ηµέρα πυριδοξίνη χωρίς θεραπεία 

ΕΡΟ. Έξι εβδοµάδες µε θεραπεία µε βιταµίνη Ε (400 mg / ηµέρα) οδήγησε σε σηµαντική 

αύξηση του ορού βιταµίνης Ε και σε σηµαντική µείωση της MDA. Οι µέσες τιµές των 

ερυθροκυττάρων  ήταν στο ή κάτω από το κατώτερο όριο του φυσιολογικού εύρους και 

δεν επηρεάστηκαν από τη βιταµίνη Ε σε CAPD ασθενείς. Τα αποτελέσµατα της µελέτης 

έδειξαν ότι η από του στόµατος χορήγηση της βιταµίνη Ε είναι ένας πολύ σηµαντικός 

αντιοξειδωτικός παράγοντας για τους ασθενείς µε CAPD. (Mydlík et al. 2002) 

            Η διαβητική νεφροπάθεια είναι µια σοβαρή επιπλοκή για τους διαβητικούς 

ασθενείς, αλλά ο ακριβής µηχανισµός που κρύβεται πίσω από την ανάπτυξη των 

διαβητικών επιπλοκών παραµένει άγνωστος. Υπέθεσαν ότι τα διαιτητικά συµπληρώµατα 

αντιοξειδωτικών µε Ν-ακετυλοκυστεΐνη (NAC) από µόνη της ή βιταµίνη C σε συνδυασµό 

είτε µε βιταµίνη Ε ή βιταµίνη Ε και Ν-ακετυλοκυστεΐνη βελτιώνουν τη διαβητική νεφρική 

φλεγµονή µέσω της διαφοροποίησης των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα, το οξειδωτικό 

στρες και τη φλεγµονώδη απόκριση. Πειραµατικά ζώα υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε 

alloxan monohydrate που προκαλεί το  διαβήτη. Ποντικοί χωρίστηκαν σε πέντε οµάδες και  

τους χορηγήθηκαν συµπληρώµατα µε αντιοξειδωτικά µόνα τους ή ένας συνδυασµός 

αντιοξειδωτικών. Το βάρος σώµατος και τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα µετρήθηκαν µία 

φορά την εβδοµάδα. Μετά από 8 εβδοµάδες διατροφικών συµπληρωµάτων 

αντιοξειδωτικών, τα ποντίκια θανατώθηκαν,  η ουρία αίµατος Ν (BUN) και τα επίπεδα της 

κρεατινίνης στο πλάσµα µετρήθηκαν για να εκτιµηθεί η νεφρική λειτουργία. Η  ΝΡ-κΒ 

πρωτεΐνη έµµεσα αποδεικνύεται από το φωσφορυλιωµένο IκBα (pIκBα) επίπεδο και οι 

εκφράσεις του οξειδωτικού στρες και της φλεγµονώδους απόκρισης των σχετικών 

πρωτεϊνών προσδιορίστηκαν. Τα αποτελέσµατα έδειξαν  ότι τα διαιτητικά συµπληρώµατα 

αντιοξειδωτικών µείωσαν τα επίπεδα υπεροξείδωσης λιπιδίων που αποδεικνύεται από το 

θειοβαρβιτουρικό οξύ, την ουρία αίµατος και τα επίπεδα της  κρεατινίνης στο πλάσµα σε 

διαβητικούς νεφρούς. Επιπλέον, κοκτέιλ µε διαιτητικά συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών 

βελτίωσαν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα και ρύθµισαν επιλεκτικά τις εκφράσεις της 

Cu/Ζη δισµουτάσης σουπεροξειδίου, της αίµης οξυγενάσης-1, της pIκBα, της διεγέρσιµης 

συνθάσης του ΝΟ, της κυκλο-οξυγενάσης-2 και της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης σε 

διαβητικούς νεφρούς. Αυτά τα ευρήµατα έδειξαν ότι η διαβητική νεφρική ανεπάρκεια 
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σχετίζεται µε φλεγµονώδεις αποκρίσεις που προκαλούνται από υπεργλυκαιµία. Επιπλέον, 

τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν ότι το κοκτέιλ µε αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα 

µπορεί να έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στη διαβητική νεφροπάθεια µέσω επιλεκτικής 

µείωσης των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα και της φλεγµονώδους απόκρισης.( Park et 

al.2011) 

 

3.6 Θεραπεία Σακχαρώδη διαβήτη 

 

       Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια ετερογενής οµάδα των µεταβολικών νοσηµάτων.  

Χαρακτηρίζεται από χρόνια υπεργλυκαιµία και από την αστάθεια στο µεταβολισµό των 

υδατανθράκων, των λιπιδίων και των πρωτεϊνών που προκύπτουν από ανωµαλίες στην 

έκκριση της ινσουλίνης και / ή στη  δράση της ινσουλίνης, που οδηγεί σε πολλές 

διαταραχές, κυρίως καρδιαγγειακή νόσο και πρόωρο θάνατο. Οι περισσότεροι ασθενείς µε 

διαβήτη έχουν διαταραχές του µεταβολισµού των λιπιδίων. ( Rafighi  et al  2011) 

       Οι δυο βασικοί τύποι του σακχαρώδη διαβήτη σύµφωνα µε την Αµερικάνικη 

∆ιαβητολογική Εταιρία και την Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας  είναι οι  εξής: 

1. Τύπος 1: Καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος που παράγουν ινσουλίνη, 

µε αποτέλεσµα την πλήρη έλλειψη  ή την ελάχιστη έκκριση  της ινσουλίνης.  

                 Α. Ανοσολογικής αιτιολογίας 

                 Β. Ιδιοπαθής 

    2.  Τύπος 2:  Περιλαµβάνει όλο το φάσµα συνδυασµών από την κατ’ εξοχήν αντίσταση 

στην ινσουλίνη µε σχετική ένδεια  ινσουλίνης µέχρι την κατ’ εξοχήν διαταραχή της 

έκκρισης της ινσουλίνης µε µικρότερη ινσουλινοαντίσταση.  (Ζαµπέλας  2007)  

         Σύµφωνα  µε την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική  Εταιρία τα  κριτήρια για τη διάγνωση 

του σακχαρώδη διαβήτη είναι: 

1. Ύπαρξη των κλασικών συµπτωµάτων του διαβήτη (πολυουρία, πολυδιψία, 

ανεξήγητη απώλεια βάρους) και επιπλέον τυχαία γλυκόζη πλάσµατος 

(ανεξάρτητα από την ώρα του προηγούµενου γεύµατος) >200mg/dl 

2. Γλυκόζη νηστείας πλάσµατος ≥126mg/dl   (νηστεία διάρκειας τουλάχιστον 8 

ωρών) 
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3. Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες µετά τη χορήγηση 75gr γλυκόζης ≥200mg/dl                                                   

(Ζαµπέλας  2007)                       

 

      Ο σακχαρώδης διαβήτης Τύπου 1 ή ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης  (IDDM) 

εµφανίζεται συνήθως σε άτοµα µικρής ηλικίας και ορίζεται ως το µεταβολικό σύνδροµο, 

το οποίο χαρακτηρίζεται από την καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος που 

παράγουν ινσουλίνη, µε αποτέλεσµα την ανεπαρκή έκκριση της ινσουλίνης από τα β-

κύτταρα του παγκρέατος. ( Ζαµπέλας  2007) 

      Στον ιδιοπαθή σακχαρώδη διαβήτη η αιτιολογία δεν είναι σαφής, αφού δεν υπάρχουν 

ενδείξεις αυτοανοσίας. Εµφανίζεται κυρίως σε άτοµα ασιατικής ή αφρικανικής καταγωγής 

και παρουσιάζει σαφή κληρονοµικότητα. ( Ζαµπέλας   2007) 

       Τα περισσότερα άτοµα µε IDDM έχουν  φυσιολογικό βάρος  ή χαµηλότερο. Τα 

συµπτώµατα που συνήθως εµφανίζουν οι ασθενείς  είναι  υπογλυκαιµία, πολυουρία, 

πολυδιψία (αυξηµένη πρόσληψη υγρών), πολυφαγία (αυξηµένη πρόσληψη τροφής) και 

απώλεια βάρους. (Moore  2005) 

       Η ιατρική αντιµετώπιση περιλαµβάνει τον προσδιορισµό της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης και τη χορήγηση ινσουλίνης. Ενώ, ακόµα πρέπει να υπάρχει συγχρονισµός 

µεταξύ του χρόνου λήψης της τροφής και του χρόνου δράσης της λαµβανόµενης 

ινσουλίνης. (Moore   2005) 

        Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 ή µη ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης ( ΝIDDM) 

εµφανίζεται συνήθως σε ανθρώπους µεγαλύτερης ηλικίας και είναι ο πιο συνηθισµένος 

τύπος διαβήτη.  Αφορά άτοµα µε διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και τη  

συνύπαρξη άλλοτε άλλου βαθµού ινσουλινοαντίστασης. ( Ζαµπέλας  2007, Moore   2005)  

          Όλο και περισσότερα στοιχεία δείχνουν ότι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

αυξάνει ιδιαίτερα τον κίνδυνο για άλλες ασθένειες, που σχετίζονται µε την προχωρηµένη 

ηλικία, όπως η νόσος Αλτσχάιµερ. Αν και η ηλικία δεν είναι ένας παράγοντας που µπορεί 

να τροποποιηθεί, τα στοιχεία δείχνουν ότι οι επιλογές στον τρόπο ζωής µπορούν να 

αλλάξουν την εξέλιξη αυτής της ασθένειας.( Pazdro & Burgess   2010)   

        Το 70-80% των ατόµων µε ΝIDDM είναι παχύσαρκοι και έχουν συνήθως υψηλά 

επίπεδα ινσουλίνης. Επίσης έχουν και αντίσταση στην ινσουλίνη ή µειωµένη πρόσληψη 

γλυκόζης από τους ιστούς σε αντίδραση στην ινσουλίνη. Τα κύρια συµπτώµατα είναι 
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υπεργλυκαιµία, πολυδιψία, πολυουρία, πολυφαγία, απώλεια βάρους και µερικές φορές δεν 

εµφανίζουν καν συµπτώµατα. (Moore 2005, Ζαµπέλας  2007)   

         Η ιατρική αντιµετώπιση περιλαµβάνει σωµατική άσκηση και κυρίως φαρµακευτική 

αγωγή (σουλφονυλουρίες, µεγλιτινίδες, διγουανίδια, θειαζολιδινεδιόνες και αναστολείς 

των α-γλυκοσιδασών). Οι ασθενείς συνήθως µπορούν να επιβιώσουν χωρίς ενέσεις 

ινσουλίνης, παρ’ όλα αυτά όµως κάποιοι έχουν την ανάγκη ινσουλίνης για τον επαρκή 

έλεγχο της υπεργλυκαιµίας.  (Moore 2005, Ζαµπέλας  2007) 

       Ο διαβήτης ήταν και παραµένει µια ευρέως διαδεδοµένη ασθένεια. Το 5% περίπου 

του συνολικού πληθυσµού των Ηνωµένων Πολιτειών  και άλλων προηγµένων χωρών 

πάσχει σήµερα από διαβήτη. Αποτελεί την τρίτη κατά σειρά αιτία θανάτου σε ασθενείς και  

µια από τις σπουδαιότερες αιτίες για την πρόκληση αναπηρίας λόγω των χρόνιων και 

σοβαρών επιπλοκών που προκαλεί. H αυξηµένη συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα 

προκαλεί αυξηµένο οξειδωτικό στρες που συµβάλει στην ανάπτυξη των επιπλοκών, που 

σχετίζονται µε το σακχαρώδη διαβήτη.  (Παπανικολάου 2005, Pazdro & Burgess  2010)  

       Η έλλειψη της άσκησης, το κάπνισµα και η διατροφή που είναι πλούσια σε θερµίδες 

και φτωχή σε φρούτα και λαχανικά διευκολύνουν την ανάπτυξη του διαβήτη τύπου 2. 

Τέτοιου είδους διατροφές έχουν συνήθως και χαµηλά επίπεδα αντιοξειδωτικών. Τα 

συµπληρώµατα βιταµινών και πιο συγκεκριµένα της βιταµίνης Ε συσχετίστηκαν µε 

µειωµένο κίνδυνο ανάπτυξης του διαβήτη τύπου 2 από το National Health and Nutrition 

Examination Survey I (NHANES Ι). (Halliwel 2002) 

      O σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί ανισορροπίες και παθολογικές αλλαγές σε 

διάφορους ιστούς. Όλοι οι τύποι του διαβήτη χαρακτηρίζονται από υπεργλυκαιµία και από 

ανάπτυξη συγκεκριµένων µικροοαγγειακών παθήσεων συµπεριλαµβανοµένων του 

αµφιβληστροειδούς (αµφιβληστροειδοπάθεια), του σπειράµατος (νεφροπάθεια) και των 

περιφερικών νεύρων (νευροπάθεια). Η τελευταία είναι η πιο συχνή πάθηση σε διαβητικούς 

ασθενείς. (Roldi et al  2009). 

        H διαβητική νευροπάθεια µπορεί να οδηγήσει σε πολλά συµπτώµατα, όπως διαβητική 

εντεροπάθεια, δυσλειτουργία του ορθού, του πρωκτού και του οισοφάγου. Επίσης, άλλες 

συνέπειες είναι η αυξηµένη συνολική έκταση του εντερικού τοιχώµατος στο λεπτό έντερο, 

η υπερτροφία και η υπερπλασία του βλεννογόνου.  (Roldi et al 2009)    

       Το σύνολο του γαστρεντερικού σωλήνα από τον οισοφάγο ως την ορθοπρωκτική 

περιοχή µπορεί να επηρεαστεί από το σακχαρώδη διαβήτη. Κοινές παθήσεις 
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περιλαµβάνουν την  υπερπλασία και την υπερτροφία των επιθηλιακών κυττάρων, τα 

αυξηµένα πεπτικά ένζυµα,  την αυξηµένη απορρόφηση σακχάρων, αµινοξέων και  την 

αυξηµένη ενδογενή σύνθεση χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων. Ο εντερικός βλεννογόνος 

είναι ευάλωτος στο οξειδωτικό στρες και στα αντιδραστικά είδη οξυγόνου που παράγονται 

κάτω από διάφορες συνθήκες, όπως ισχαιµία, φλεγµονώδης νόσος του εντέρου, 

χειρουργικό στρες και διαβήτης. (Shirpoor et al  2007) 

       Αν και η θεραπεία µε χορήγηση ινσουλίνης είναι αποτελεσµατική, υπάρχουν 

ανεπιθύµητες ενέργειες που δεν µπορούν να αντιµετωπιστούν, όπως η βλάβη στην όραση, 

στη  λειτουργία των νεφρών, στο κυκλοφορικό, στα περιφερικά νεύρα και στα δόντια. 

(Moore 2005) 

      Κλινικές µελέτες  έχουν ερευνήσει την επίδραση της βιταµίνη Ε στην πρόληψη του 

σακχαρώδη διαβήτη, στην ευαισθησία της ινσουλίνης, στο γλυκαιµικό έλεγχο   και στον 

κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων.( Select Vitamins and minerals in the 

management of diabetes) 

       Εκτός των  αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων  της,  η βιταµίνη Ε αφενός  µειώνει  την 

κυτταροτοξική δράση των οξειδωµένων λιποπρωτεϊνών και αφετέρου παίζει  σηµαντικό 

ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία των συχνών επιπλοκών που επιφέρει ο  σακχαρώδης  

διαβήτης, όπως είναι η νεφροπάθεια και η νευροπάθεια ( Select Vitamins and minerals in 

the management of diabetes,  Lonn et al 2002, Khabaz et al  2009) 

         Οι συγκεντρώσεις της α-τοκοφερόλης είναι ένας ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης 

για την ανάπτυξη του σακχαρώδη διαβήτη, όπως φάνηκε µετά από 7 χρόνια 

παρακολούθησης σε µη διαβητικούς άνδρες 50 χρονών στη Σουηδία. Κάποιες µελέτες 

έχουν επιβεβαιώσει τη σχέση µεταξύ του χαµηλού επιπέδου της βιταµίνης Ε και του 

αυξηµένου κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2. Eπιπλέον η συµπλήρωση µε 

600IU βιταµίνης Ε δεν έδειξε µείωση του κινδύνου στην ανάπτυξη του σακχαρώδη 

διαβήτη  τύπου 2. (Pazdro &Burgess 2010)   

     Τέλος,  η δόση της βιταµίνης παίζει σηµαντικό ρόλο. Σε µια µετά- ανάλυση  που 

περιελάµβανε 19 κλινικές µελέτες, τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι στις  9 έρευνες µε υψηλές 

δόσεις βιταµίνης Ε ( ≥400ΙU/ ηµέρα)  οι ασθενείς µε διαβήτη είχαν αυξηµένο κίνδυνο 

θνησιµότητας. Έτσι, το συµπέρασµα είναι ότι δόσεις ≥400ΙU/ ηµέρα πρέπει να 

αποφεύγονται. (Doupis & Veves 2007) 



111 

 

       Η αυξηµένη συχνότητα  εµφάνισης του διαβήτη σχετίζεται µε τα µειωµένα επίπεδα 

της βιταµίνης Ε. Τα άτοµα µε διαβήτη λόγω της αυξηµένης παραγωγής ελεύθερων ριζών  

και της υπογλυκαιµίας έχουν µεγαλύτερες  απαιτήσεις σε αντιοξειδωτικά. Η βελτίωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου ελαττώνει τους δείκτες του οξειδωτικού στρες.(Select Vitamins and 

minerals in the management of diabetes) 

      Ο διαβήτης συνοδεύεται από έντονο οξειδωτικό στρες και το ανθρώπινο σώµα παράγει 

συνεχώς ελεύθερες ρίζες οξυγόνου ως αποτέλεσµα βιοχηµικών αντιδράσεων που 

λαµβάνουν χώρα στα συστήµατα του σώµατος. Η βιταµίνη Ε σταµατά την αλυσιδωτή 

αντίδραση, που προκαλείται, όταν τα αντιδραστικά είδη  λιπιδίων κάνουν επίθεση στις 

µεµβράνες ή στις λιποπρωτεΐνες. (Halliwel 2002).  

      Αρκετές µελέτες έχουν αποδείξει ότι οι διαβητικοί και ειδικά εκείνοι που έχουν κακή 

ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος έχουν αυξηµένο οξειδωτικό στρες, µε αποτέλεσµα 

πολλές οξειδωτικές βλάβες, οι  οποίες µπορούν  εν µέρει να είναι συνέπεια της 

υπεργλυκαιµίας. Η αυξηµένη υπεροξείδωση των λιπιδίων µπορεί να ανιχνευτεί κατά τα 

πρώτα στάδια του διαβήτη τύπου 2 και πριν εµφανιστούν οι επιπλοκές του. Ο Facchini και 

οι συνεργάτες του σχολίασαν ότι η υπεροξείδωση των λιπιδίων µπορεί να αυξηθεί στα 

άτοµα που είναι ανθεκτικά στην ινσουλίνη  πριν από την έναρξη του σακχαρώδη διαβήτη 

2.(Halliwel 2002,  Khabaz  et al 2009 ).  

      Είναι γνωστό ότι το οξειδωτικό στρες µπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία πολλών 

ενζύµων που εµπλέκονται στο µεταβολισµό της γλυκόζης. Αυξηµένο οξειδωτικό στρες 

έχει επίσης τεκµηριωθεί  και στα άτοµα µε  διαβήτη τύπου 1. Σε µια µελέτη έγινε αναφορά 

στο εξής γεγονός: ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1, µε πρόσληψη 100 IU / ηµέρα συνθετικής 

α-τοκοφερόλης (ισοδύναµο µε 45 mg RRR-α-τοκοφερόλη) για  διάστηµα ενός  µηνός,  

παρουσίασαν βελτίωση  τόσο  στη  γλυκόζη του αίµατος όσο και στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων. (Dietary Supplement Fact Sheet: Vitamin E). 

       Πολλοί επιστήµονες πιστεύουν ότι υπάρχει µια σύνδεση ανάµεσα στους υπέρβαρους 

και στην ανάπτυξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και αυτό ίσως θα µπορούσε να βρεθεί 

στην αναλογία των αντιοξειδωτικών µε τις ελεύθερες ρίζες. Τα επίπεδα των 

αντιοξειδωτικών είναι συνήθως χαµηλά στα υπέρβαρα άτοµα, ενώ έρευνες δείχνουν ότι η 

παραγωγή των ελεύθερων ριζών µπορεί να αυξηθεί στα άτοµα που έχουν παρά πολύ λίπος. 

Η ανεπιθύµητη αυτή αναλογία θέτει τα θεµέλια για µια σειρά από προβλήµατα υγείας και 

µπορεί να διαδραµατίσει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της αντίστασης στην ινσουλίνη. 
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Έτσι θα µπορούσε ένα καθηµερινό συµπλήρωµα από αντιοξειδωτικά  να βοηθήσει τα 

υπέρβαρα άτοµα να αποφύγουν το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.(Vitamin E & Diabetes: 

Discover the Antioxidant that helps ward off diabetes) 

      Παρά το γεγονός ότι στο πλάσµα ή στους ιστούς οι συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε δεν 

είναι πάντα χαµηλές σε διαβητικούς ασθενείς, τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε  

ενδέχεται να συµβάλουν στην αντιµετώπιση των αυξηµένων οξειδωτικών συνθηκών που 

παρατηρούνται στο διαβήτη. Εποµένως  τα συµπληρώµατα µπορούν  να χρησιµεύσουν ως 

ένας επιπρόσθετος  θεραπευτικός παράγοντας για την πρόληψη και τη  θεραπεία ακόµα 

και των καρδιαγγειακών επιπλοκών που  σχετίζονται άµεσα  µε το διαβήτη. Σε ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε µείωσαν την ευαισθησία 

της LDL στην υπεροξείδωση.(Engelen et al 2000)   

         Στη µελέτη που ακολουθεί αξιολογήθηκε το οξειδωτικό στρες σε ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, εκτιµώντας  την υπεροξείδωση των λιπιδίων  και την 

επίδραση της βιταµίνης Ε στο οξειδωτικό στρες και στις µεταβολικές παραµέτρους. 

Συνολικά 40 παιδιά (20 παιδιά µε διαβήτη τύπου 1 και 20 υγιείς µάρτυρες) εξετάστηκαν 

στη µελέτη. Οι παράµετροι του οξειδωτικού στρες, µαλονδιαλδεΰδη (MDA), 

αντιοξειδωτικά, ανηγµένη γλουταθειόνη (GSH), βιταµίνη Ε και µεταβολικοί παράµετροι 

µελετήθηκαν. Όλοι οι ασθενείς  έλαβαν συµπλήρωµα 600mg/ηµέρα βιταµίνης Ε για 3 

µήνες. Μετά  από τρεις µήνες συµπληρωµάτων όλοι οι παράµετροι που αναφέρονται 

ανωτέρω µελετήθηκαν και πάλι. Τα επίπεδα της ανηγµένης γλουταθειόνης  και της 

βιταµίνης Ε ήταν χαµηλότερα, ενώ τα επίπεδα της µαλονδιαλδεΰδης  ήταν υψηλότερα στο 

διαβήτη τύπου 1 σε σύγκριση µε τους υγιείς µάρτυρες. Μετά τα συµπληρώµατα της 

βιταµίνης Ε στους διαβητικούς ασθενείς υπήρξε µια σηµαντική µείωση των επιπέδων της 

MDA και µια σηµαντική αύξηση της GSH και της βιταµίνης Ε.  Μια αρνητική συσχέτιση 

µεταξύ της MDA  και της βιταµίνης Ε, µεταξύ της MDA και της GSH και µια θετική 

συσχέτιση µεταξύ της βιταµίνης Ε και της GSH βρέθηκε. Ενώ, τέλος σηµαντικές αλλαγές 

δεν παρατηρήθηκαν στις µεταβολικές παραµέτρους στο διαβήτη τύπου 1 µετά  τα 

συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε.(Gupta et al  2011) 

      Η βιταµίνη Ε έχει επίσης προταθεί για την πρόληψη των µικροαγγειακών επιπλοκών 

του διαβήτη. Πράγµατι σε ζωικά µοντέλα µειώνει την υπεργλυκαιµία, που προκαλείται 

από την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C. Τα επίπεδα της δ-ακετυλο-γλυκερόλης 

έχουν συσχετιστεί µε ανωµαλίες στον αµφιβληστροειδή και στους νεφρικούς και 

αγγειακούς ιστούς στο διαβήτη. (Lonn et al 2002  ) 
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       Μια µελέτη  έγινε για να προσδιοριστεί η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε 

βιταµίνη Ε  στην οµαλοποίησης της ροής του αίµατος στον αµφιβληστροειδή  σε ασθενείς 

µε 10 χρόνια σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Έτσι, σε  µια οκτάµηνη τυχαιοποιηµένη, διπλή-

τυφλή, ελεγχόµενη µε  placebo διασταυρούµενη µελέτη αξιολογήθηκαν 36 άτοµα µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 9 άτοµα χωρίς διαβήτη. Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία 

είτε να λάβουν 1800IU /ηµέρα βιταµίνη Ε  ή placebo  για 4 µήνες και αυτό  συνεχίστηκε 

µετά τη θεραπεία  για  4 ακόµα  µήνες.  Τα επίπεδα  της βιταµίνης Ε  στον ορό ήταν 

σηµαντικά αυξηµένα τόσο στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 όσο και στα άτοµα της  

οµάδας ελέγχου. Η αιµοσφαιρίνη Α1c  δεν επηρεάστηκε από τη θεραπεία  µε τη βιταµίνη  

Ε. Η αρχική ροή του αίµατος στον αµφιβληστροειδή  ήταν σηµαντικά µειωµένη σε 

σύγκριση µε τα µη διαβητικά άτοµα. Μετά τη θεραπεία µε τη βιταµίνη Ε στους 

διαβητικούς ασθενείς η ροή του αίµατος στον αµφιβληστροειδή  ήταν σηµαντικά  

αυξηµένη και ήταν συγκρίσιµη  µε εκείνη των µη διαβητικών ατόµων.  Έτσι,  η  από του 

στόµατος θεραπεία µε βιταµίνη Ε φάνηκε να είναι αποτελεσµατική για την οµαλοποίηση 

των αιµοδυναµικών ανωµαλιών του αµφιβληστροειδούς. Αυτό υποδηλώνει ότι τα 

συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε  µπορεί να παρέχουν ένα πρόσθετο όφελος στη µείωση 

των κινδύνων για την ανάπτυξη της διαβητικής αµφισβληστροειδοπάθειας. (Bursell et αl 

1999). 

           Από διάφορες µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί έχει βρεθεί ότι τα αιµοπετάλια 

των διαβητικών παρουσιάζουν αυξηµένη τάση συγκόλλησης. Ακόµα παράγουν αυξηµένα 

ποσά µιας αγγειοσυσπαστικής ουσίας (θροµβοξάνης Α2), που είναι πιθανός διεγερτικός 

παράγοντας της συγκόλλησης των αιµοπεταλίων.  Θεωρείται, εξάλλου,  πιθανόν, ότι η 

ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων παίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεια της διαβητικής 

µακρο-και µικροαγγειοπάθειας. ( Παλέτας 1991) 

          Επειδή τα αιµοπετάλια των διαβητικών περιέχουν µειωµένα ποσά βιταµίνης Ε, ο 

Karpen και οι συνεργάτες του χορήγησαν συµπληρωµατική  ποσότητα βιταµίνης Ε από το 

στόµα και παρατήρησαν αύξηση των επιπέδων της στα αιµοπετάλια  και  µείωση της 

παραγωγής της θροµβοξάνης Α2  στα φυσιολογικά επίπεδα. Ο πιθανός µηχανισµός, της 

ανασταλτικής δράσης της βιταµίνης Ε  στην παραγωγή θροµβοξάνης Α2 φαίνεται ότι είναι 

η αναστολή της απελευθέρωσης του αραχιδονικού οξέος από τα φωσφολιπίδια της 

µεµβράνης µέσω αναστολής της δράσης της φωσφολιπάσης Α2. Οι ίδιοι ερευνητές 

παρατήρησαν και σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 παρόµοια αρνητική συσχέτιση 

της βιταµίνης Ε, των αιµοπεταλίων και της παραγωγής θροµβοξάνης Α2.  (Παλέτας 1991) 
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      Στην έρευνα των Collete et al αν και δεν βρέθηκαν µεταβολές στη λειτουργία των 

αιµοπεταλίων,  η χορήγηση της βιταµίνης Ε προκάλεσε µια µικρή, αλλά σηµαντική 

µείωση στη συγκόλληση των αιµοπεταλίων στους διαβητικούς τύπου 1, ενώ στους 

φυσιολογικούς  µάρτυρες δεν προκλήθηκε καµία επίδραση στη λειτουργία των 

αιµοπεταλίων.  (Παλέτας 1991)  

       Η µελέτη που ακολουθεί έλεγξε την υπόθεση  ότι ο in vivo σχηµατισµός του  F2-

ισοπροστάνιου,  8-ισοπροσταγλανδίνης (PG)  F2α,  ένα  βιοενεργό προϊόν της 

υπεροξείδωσης του αραχιδονικού οξέος, ενισχύεται στο σακχαρώδη διαβήτη και 

συµβάλλει στην ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων. (Davi et al 1999) 

       Μελετήθηκαν 85 ασθενείς, µεταξύ Μαΐου 1995 και ∆εκεµβρίου 1997, µε σακχαρώδη 

διαβήτη εκ των οποίων οι 62 είχαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και οι 23 είχαν 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Επίσης µελετήθηκαν 62 και 23 υγιή άτοµα µε ηλικία και 

φύλο ανάλογο  µε των ατόµων που είχαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2, αντίστοιχα.   

Από τους 62 ασθενείς µε NIDDM, 20 ασθενείς είχαν ένα ιστορικό ή µια θετική κλινική 

εξέταση για ενδείξεις  µακροαγγειακών επιπλοκών, 12 ασθενείς είχαν σταθερή στηθάγχη ή 

είχαν υποστεί έµφραγµα του µυοκαρδίου και 8 είχαν περιφερική αγγειακή νόσο. Είκοσι 

τέσσερις  ασθενείς είχαν  υπέρταση (> 140/90 mm Hg), ενώ  26  ασθενείς είχαν 

υπερχοληστερολαιµία (> 240 mg / dL). Κατά τη  στιγµή  της µελέτης, 4 ασθενείς µε 

διαβήτη NIDDM είχαν υποβληθεί  σε θεραπεία µόνο µε δίαιτα  και  6 ασθενείς σε 

θεραπεία µόνο µε  ινσουλίνη,   43 ασθενείς  σε θεραπεία µε  δίαιτα και υπογλυκαιµικούς 

παράγοντες  (µετφορµίνη και / ή σουλφονυλουρίες) και  σε 9 ασθενείς   που λάµβαναν 

υπογλυκαιµικούς παράγοντες προστέθηκε ινσουλίνη. (Davi et al  1999) 

       Κανένας από τους 23 ασθενείς IDDM  δεν είχε  ιστορικό  ή θετική εξέταση  για 

επιπλοκές των αγγείων. Εννέα ασθενείς ανέφεραν τη διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, 

ενώ µόνο ένας  από  τους ινσουλινοεξαρτώµενους ήταν υπερτασικός.  Κατά  τη στιγµή  

της µελέτης, όλοι οι ασθενείς IDDM είχαν υποβληθεί σε θεραπεία µε ινσουλίνη.  

Ασθενείς,  που είχαν  νεφρική ανεπάρκεια ή πρωτεϊνουρία,  διαταραγµένη ηπατική 

λειτουργία  ή έκαναν  κατάχρηση αλκοόλ, αποκλείστηκαν. (Davi et al 1999) 

       Για να διερευνηθούν  οι βραχυπρόθεσµες επιπτώσεις της παρέµβασης των 

αντιοξειδωτικών  στην απέκκριση από τα ούρα της  8-iso-PGF2α και της 11-δεΰδρο-

θροµβοξάνης Β2 (ΤΧΜ), δόθηκε βιταµίνη Ε σε 10  ασθενείς ( 6 γυναίκες και 4 άνδρες) 42 

έως  69 ετών µε ΝIDDM. Tους δόθηκαν 600mg/d, l-a τοκοφερόλης (Εvion) ηµερησίως για 
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δύο εβδοµάδες µετά την αρχική αξιολόγηση. Αυτή η δόση της βιταµίνης Ε είναι περίπου 

60 φορές µεγαλύτερη από τη συνιστώµενη  ηµερήσια διαιτητική δόση. (Davi et al 1999) 

        Η απέκκριση της 8-iso-PGF2α ήταν σηµαντικά υψηλότερη στους ασθενείς  µε 

ΝΙDDM   σε σχέση µε την ηλικία των υγιών ατόµων  και της ΤΧΜ  από τα ούρα ήταν πιο 

αυξηµένη στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη σε σχέση µε τα υγιή άτοµα. Η ουρική 

έκκριση της 8-iso-PGF2α  δεν ήταν  σηµαντικά υψηλότερη στους ασθενείς µε 

υπερχοληστερολαιµία σε σχέση µε τους 26 ασθενείς NIDDM  που δεν είχαν 

υπερχοληστερολαιµία. Παροµοίως δεν παρατηρήθηκαν  στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

στην ουρική απέκκριση της 8-iso-PGF2α µεταξύ των υπερτασικών  και των νορµοτασικών 

ασθενών ΝΙDDM, ούτε µεταξύ εκείνων που δεν είχαν µακροαγγειακές επιπλοκές.  Οµοίως 

µε τα προηγούµενα ευρήµατα, NIDDM ασθενείς είχαν σηµαντικά αυξηµένη απέκκριση 

ΤΧΜ σε σχέση µε αυτή των ατόµων ελέγχου. Μια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση 

βρέθηκε µεταξύ ΤΧΜ και 8-iso-PGF2α στην απέκκριση σε ασθενείς µε ΝIDDM. H  ουρική 

απέκκριση της  8-iso-PGF2α   αυξήθηκε επίσης στην οµάδα των ασθενών µε ΙDDM  σε 

σχέση µε την ηλικία των ατόµων στην οµάδα ελέγχου. (Davi et al  1999)  

       Είκοσι ένας  ασθενείς µε  NIDDM, οι οποίοι δεν είχαν επιτύχει επαρκή µεταβολικό 

έλεγχο (γλυκόζη νηστείας στο αίµα >200 mg/dL και της ΗbA1c >9%)  παρά τη θεραπεία 

µε αντιδιαβητικά δισκία,   υποβλήθηκαν  σε εντατική παρακολούθηση και  θεραπεία για 4 

εβδοµάδες και  δείγµατα αίµατος και ούρων λήφθηκαν  πριν και µετά από το βελτιωµένο 

µεταβολικό έλεγχο. Στο τέλος αυτής της περιόδου η  ΗbA1c µειώθηκε  από 9,9 ± 1,3% σε 

7,5 ± 1,0%  καθώς και η γλυκόζη νηστείας στο αίµα µειώθηκε σηµαντικά από 306 ± 118 

σε 159 ± 47 mg / dL. Η βελτίωση του µεταβολικού ελέγχου  συσχετίστηκε µε µια 

στατιστικά σηµαντική µείωση  στην απέκκριση τόσο της   8-iso-PGF2α όσο και της  ΤΧΜ 

(Davi et al 1999) 

        Τέλος, εξετάστηκαν τα αποτελέσµατα της βιταµίνης Ε  (600mg/ηµέρα  για 2 

βδοµάδες) για την ουρική έκκριση της 8-iso-PGF2α και   της  ΤΧΜ για τον έλεγχο της 

υπόθεσης µιας σχέσης αιτίου-αιτιατού µεταξύ της αυξηµένης υπεροξείδωσης των λιπιδίων 

και της ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων στο NIDDM. Τα συµπληρώµατα της βιταµίνης 

Ε συσχετίστηκαν µε  στατιστικά σηµαντικές αλλαγές  στα επίπεδα της βιταµίνης Ε στο 

πλάσµα, στην περιεκτικότητα της LDL σε βιταµίνη Ε  και στο χρόνο υστέρησης για την  

οξείδωση της LDL. Τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε συσχετίστηκαν µε µια στατιστικά  

σηµαντική µείωση  στην ουρική  8-iso-PGF2α και ΤΧΜ, κατά 37% και 43%,  αντίστοιχα. 
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Μεµονωµένες τιµές από 8-iso-PGF2α   έπεσαν εντός του φυσιολογικού εύρους σε όλους 

τους ασθενείς µε ΝIDDM που λάµβαναν θεραπεία µε βιταµίνη Ε.(Davi et al 1999) 

        Υπάρχει µια καθιερωµένη σύνδεση  του σακχαρώδη διαβήτη µε την  ανάπτυξη της 

αθηροσκλήρωσης, των θροµβοεµβολικών επιπλοκών και µε την εµφάνιση  των 

διαταραχών σε µικροαγγεία.  Ωστόσο,  ο µηχανισµός που είναι υπεύθυνος για την 

επιτάχυνση της αθηρογένεσης  παραµένει ασαφής. (Davi et al 1999) 

       Στους διαβητικούς ασθενείς, ο κίνδυνος της αθηροσκλήρωσης είναι 3 έως 4 φορές 

υψηλότερος σε σχέση µε τα µη διαβητικά άτοµα και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η 

κύρια αιτία πρόωρου θανάτου. Αυτό µπορεί να εξηγηθεί εν µέρει από µια οµαδοποίηση 

των παραγόντων κινδύνου, όπως η υπέρταση και η δυσλιπιδαιµία στους ασθενείς αυτούς 

και από τις άµεσες συνέπειες της υπεργλυκαιµίας και της γλυκοζυλίωσης, που ευνοούν την 

οξείδωση και την τροποποίηση των σωµατιδίων LDL και κατά συνέπεια την επιτάχυνση 

της ανάπτυξης της αθηροσκλήρωσης. (Engelen et al 2000)       

       Ένας ακόµα παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση της στεφανιαίας νόσου  στα 

άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη είναι ο γρήγορος ρυθµός της υπεροξείδωσης των λιπιδίων, ο 

οποίος µπορεί να σχετίζεται εν µέρει  µε την αύξηση της LDL µικρής πυκνότητας  

(DLDL) στο πλάσµα. Η DLDL µπορεί  να εισέλθει  πιο εύκολα  στα τοιχώµατα της 

αρτηρίας, τα οποία  εκτίθενται σε αυξηµένο οξειδωτικό στρες. Επιπλέον η DLDL 

οξειδώνεται πιο εύκολα σε σχέση µε την LDL µεγάλης πυκνότητας (BLDL).  Αυτό µπορεί 

να εξηγήσει γιατί η DLDL συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. 

( Reaven et al   1995) 

         Η βιταµίνη Ε έχει συσχετιστεί µε µειωµένη συχνότητα της καρδιαγγειακής νόσου και 

σε άτοµα χωρίς διαβήτη και αυτό συµβαίνει επειδή,  ίσως  µειώνει την οξείδωση της LDL, 

τις ελεύθερες ρίζες και την C πρωτεϊνική κινάση. Όµως, οι επιδράσεις των 

συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε στους παράγοντες  του καρδιαγγειακού κινδύνου στα 

άτοµα µε διαβήτη είναι αµφιλεγόµενη. ( Select Vitamins and minerals in the management 

of diabetes, Skyrme 2000 ) 

         Κάποιες πειραµατικές µελέτες έχουν διαπιστώσει ότι τα συµπληρώµατα της 

βιταµίνης Ε µπορούν να βελτιώσουν την ενδοθηλιακή λειτουργία σε άτοµα µε 

υπερχοληστερολαιµία και διαβήτη. (Skyrme  2000 ) 

        Σε µια έρευνα που εγκρίθηκε από την Human Research Ethics Committee του  

Monash Medical Centre, συµµετείχαν 41 ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, οι 
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οποίοι δεν έπαιρναν οποιαδήποτε αγγειοδραστικά φάρµακα. Όλοι  οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε θεραπεία  µε  ινσουλίνη 70±27U.  H διάρκεια   της  ασθένειας  ήταν κατά 

µέσο όρο 110±75 µήνες και κανένας από τους διαβητικούς δεν είχε κλινικές ενδείξεις  

υπέρτασης, αµφιβληστροειδοπάθειας ή νευροπάθειας καθώς και τα ποσοστά απέκκρισης  

λευκωµατίνης ήταν κανονικά.  Τα 41 άτοµα τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν  1000 ΙU της 

βιταµίνης Ε/ηµέρα (all-rac- α τοκοφερόλη) για τρεις µήνες ή placebo. Είκοσι ένα άτοµα 

τυχαιοποιήθηκαν να  λάβουν   placebo και 20 σε ενεργή θεραπεία.  Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι δεν σηµειώθηκε κάποια διαφορά στη µέση τιµή των  επιπέδων των λιπιδίων 

της διαβητικής οµάδας  και της οµάδας ελέγχου,  αν και 6 από αυτά τα άτοµα  είχαν ένα 

επίπεδο χοληστερόλης > 5,5mmol/liter,  αλλά δεν ήταν σε υπολιπιδαιµική θεραπεία (ίσος 

αριθµός στο placebo και στην οµάδα της βιταµίνης Ε).  Μετά την ενεργό θεραπεία  τα 

επίπεδα της βιταµίνης Ε στο πλάσµα αυξήθηκαν κατά 105%,  από 19,7 ± 1,4  έως 40,3 ± 

3,9 µmol/liter. Αυτό συνοδεύτηκε   από µια αύξηση 127%  στην  περιεκτικότητα της  LDL  

σε βιταµίνη Ε.  Τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε δεν επηρέασαν τα λιπίδια ή  τις 

γλυκαιµικές µεταβλητές. Επίσης διαπιστώθηκε µια βελτίωση στην αγγειοδιαστολή στα 

άτοµα που έπαιρναν βιταµίνη Ε. Τα επίπεδα της γλυκόζης ήταν παρόµοια και στις δυο 

οµάδες, ενώ η συστηµατική αρτηριακή συµµόρφωση δεν επηρεάστηκε από τη βιταµίνη Ε. 

(Skyrme 2000) 

          Σε µια άλλη µελέτη που έγινε από τη ΗΟPE συµµετείχαν 3654 άτοµα µε διαβήτη 

τύπου 2, που είχαν υψηλό κίνδυνο για καρδιαγγειακά. Η µέση ηλικία των ασθενών ήταν 

65,4 ετών (1358 ήταν γυναίκες)  και  οι 2511 είχαν ιστορικό µε καρδιαγγειακές παθήσεις ή 

µε σακχαρώδη διαβήτη και µε τουλάχιστον έναν παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου. 

Στα βασικά κριτήρια αποκλεισµού  περιλαµβάνονταν η  πρωτεϊνουρία,  η διαβητική 

νεφροπάθεια, η κρεατινίνη ορού > 200 µmol/l, το ιστορικό συµφορητικής καρδιακής 

ανεπάρκειας ή γνωστό χαµηλό κλάσµα εξώθησης αριστερής κοιλίας (<40%),  η 

υπερκαλιαιµία,  η µη ελεγχόµενη υπέρταση,  το  έµφραγµα του µυοκαρδίου,  η ασταθής 

στηθάγχη ή το εγκεφαλικό επεισόδιο εντός ενός  µηνός πριν από την εγγραφή στη µελέτη  

καθώς και  η χρήση βιταµίνης Ε  ή η  δυσανεξία  σ’ αυτή  ή ΑCE  αναστολείς. Τα άτοµα 

έπαιρναν µέχρι και 400ΙU βιταµίνης Ε ή placebo και 10mg ραµιπρίλης ή placebo µια φορά 

την ηµέρα. Η µέση διάρκεια παρακολούθησης ήταν 4,5 χρόνια. Τα επίπεδα της βιταµίνης 

Ε  στο πλάσµα  ήταν  παρόµοια κατά την έναρξη της µελέτης  ( 28,1±9,7mmol/l στην 

οµάδα της βιταµίνης Ε και 29,8±15,2mmol/l στην οµάδα του placebo.) ∆ύο χρόνια µετά τα 
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επίπεδά της αυξηθήκαν στην οµάδα της βιταµίνης Ε (48,7±17,6mmol/l), ενώ  στην οµάδα 

του placebo έµειναν σχεδόν αµετάβλητα ( 30,4±21,1mmol/l). ( Lonn et al 2002) 

        Επιπλέον δεν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές  στις οµάδες µελέτης στο ποσοστό 

θανάτου από εγκεφαλικά επεισόδια και από καρδιαγγειακά αίτια. Ο λόγος της 

λευκωµατίνης/κρεατινίνης δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων κατά την έναρξη 

και κατά το τέλος της µελέτης. Από όλα τα άτοµα που λάµβαναν βιταµίνη Ε τα 146 

ανέπτυξαν νεφροπάθεια, ενώ στην οµάδα του placebo 131 ανέπτυξαν νεφροπάθεια. Στο 

τέλος της µελέτης  η  κρεατινίνη ορού αυξήθηκε κατά 1,92 µmol / l στην οµάδα της 

βιταµίνης Ε σε σύγκριση µε την αρχική τιµή και  κατά  3,39 µmol / l στην οµάδα του 

placebo. H  µέση τιµή της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης αυξήθηκε στην οµάδα της 

βιταµίνης Ε κατά 1,96% υψηλότερα από το ανώτατο φυσιολογικό όριο και 2% στην οµάδα 

του placebo σε 1 έτος. O αριθµός των εισαγωγών στο νοσοκοµείο για υπεργλυκαιµία ήταν 

76 άτοµα στην οµάδα της βιταµίνης Ε καθώς και στην οµάδα του placebo, ενώ για 

υπογλυκαιµία οδηγήθηκαν στο νοσοκοµείο 26 άτοµα από την οµάδα της βιταµίνης Ε και 

37 από την οµάδα του placebo. Τέλος  η διαβητική κετοξέωση εµφανίστηκε σε 8 άτοµα 

από την οµάδα της βιταµίνης Ε και σε 4 άτοµα από την οµάδα του placebo. ( Lonn  et al 

2002) 

          Σε µια έρευνα που έγινε σε 3.577 άτοµα µε διαβήτη  δεν διαπιστώθηκε η ευεργετική 

δράση της βιταµίνης  Ε στα καρδιαγγειακά. Σε µερικές µελέτες έχουν βρεθεί θετικές 

επιπτώσεις στα επίπεδα των λιπιδίων ή στην οξείδωσή τους, ενώ άλλες µελέτες δεν 

έδειξαν κάτι παρόµοιο. (Select Vitamins and minerals in the management of diabetes) 

         Υπάρχουν µελέτες που έχουν ασχοληθεί µε τις πιθανές επιδράσεις της βιταµίνης Ε 

στα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος. Μια τέτοια µελέτη πραγµατοποίησε ο Galzerano 

D και οι συνεργάτες του σε ηλικιωµένους µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Μελετήθηκαν 

25 διαβητικοί ηλικιωµένοι, ελαφρώς υπέρβαροι, και απαλλαγµένοι από  µακρο και 

µικροαγγειακές παθήσεις. Η νεφρική λειτουργία τους ήταν φυσιολογική  και η διάρκεια 

του διαβήτη ήταν 8,4±0,3 έτη.  Η φαρµακευτική αγωγή περιελάµβανε γλιπιζίδη, 

τολβουταµίδη και γλιβουρίδη, ενώ η διατροφή τους είχε τουλάχιστον 250gr/ηµέρα 

υδατάνθρακες και 14,1±0,6mg/ηµέρα βιταµίνης Ε. (Galzerano et al 1993) 

       Σ’ αυτή τη διπλή-τυφλή, τυχαιοποιηµένη, διασταυρούµενη µελέτη  όλοι οι ασθενείς 

έλαβαν 900mg/ηµέρα βιταµίνης Ε(d-α-τοκοφερόλη) ή  placebo. Aπό τους 25 ασθενείς, οι 

13 ξεκίνησαν µε το placebo, ενώ οι υπόλοιποι µε τη βιταµίνη Ε. Κάθε περίοδος θεραπείας 
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(placebo ή βιταµίνη Ε) διήρκησε 3 µήνες και µια περίοδος  έκπλυσης  30 ηµερών 

διαχώριζε κάθε περίοδο θεραπείας.  Μετά από  ολονύκτια  τουλάχιστον 12ωρη νηστεία 

στο τέλος της παρακολούθησης και της  περιόδου θεραπείας έλαβαν δείγµατα αίµατος από 

τους ασθενείς για να γίνει ο προσδιορισµός της γλυκόζης του πλάσµατος,  της ολικής 

χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, της  απολιποπρωτεΐνης Α και της απολιποπρωτεΐνης 

Β.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι στα άτοµα που έπαιρναν placebo δεν παρατηρηθήκαν 

σηµαντικές αλλαγές σε οποιεσδήποτε από τις παραµέτρους που µελετήθηκαν, ενώ η 

βιταµίνη Ε µείωσε σηµαντικά τη γλυκόζη πλάσµατος νηστείας, τα τριγλυκερίδια, την 

ολική  χοληστερόλη, την LDL χοληστερόλη, την  απολιποπρωτεΐνη Β και τα ελεύθερα 

λιπαρά οξέα. Επιπλέον, η καθηµερινή χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε αύξησε τα 

επίπεδά της στο πλάσµα και µείωσε την παραγωγή οξυγόνου στο πλάσµα καθώς και την 

αναλογία της οξειδωµένης   γλουταθειόνης/ γλουταθειόνης (GSSG/ GSH) . Ακόµα 

µειώθηκαν  τα επίπεδα της HbA1 µετά τη χορήγηση της βιταµίνης Ε. Τέλος τα επίπεδα της 

γλυκόζης νηστείας πλάσµατος, αλλά όχι τα επίπεδα της ινσουλίνης ήταν σηµαντικά 

χαµηλότερα  µετά τη χορήγηση βιταµίνης Ε.  (Galzerano  et al 1993) 

 

Πίνακας 3.3 Τιµές της βιταµίνης Ε στο πλάσµα, της αναλογίας GSSG/GSH, της HbA1, της 

γλυκόζης, των τριγλυκεριδίων, της ολικής χοληστερόλης, της LDL, της HDL, της 

αναλογίας LDL/HDL,της απολιποπρωτεΐνης Α και της απολιποπρωτεΐνης Β. 

 

 Αρχικά Μετά το   

placebo 

Μετά την 

βιταµίνη Ε 

Βιταµίνη Ε (µg/ml) 7,0±0,6 7,3±0,4 35,4±0,5 

Ο2
- (µmolX min)  0,44±0,09 0,46±0,08 0,19±0,10 

GSSG- GSH* 1,16±0,08 1,18±0,07 0,70±0,09 

HbA1  % 7,7±0,5 7,8±0,3 7,1±0,5 

Γλυκόζη (Mm) 8,2±0,4 8,3±0,3 7,5±0,2 

Τριγλυκερίδια 

(Mm) 

2,24±0,06 2,27±0,08 1,67±0,09 

Ολική 

χοληστερόλη  

6,72±0,07 6,74±0,09 5,50±0,10 

LDL χοληστερόλη 4,76±0,12 4,73±0,11 3,67±0,07 
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(Mm) 

ΗDL χοληστερόλη 

(Mm) 

1,17±0,07 1,16±0,08 1,19±0,07 

LDL/HDL 4,07±0,07 4,07±0,05 3,08±0,06 

Απολιποπρωτεΐ-νη 

Α (g/L) 

2,2±0,4 2,1±0,2 2,0±0,1 

Απολιποπρωτεΐ-νη 

Β (g/L) 

1,8±0,4 1,7±0,3 1,0±0,1 

      Πηγή: Galzerano D et al 1993 

    * GSSG/GSH: οξειδωµένη  γλουταθειόνη/ γλουταθειόνη 

 

           Στην έρευνα που δηµοσιεύτηκε το 2000 από ένα αµερικάνικο περιοδικό πήραν 

µέρος 44 µεσήλικες, µεταβολικά καλά ελεγχόµενοι ασθενείς, µε σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 και  µε καρδιαγγειακούς παράγοντες  κινδύνου. Η λιπιδαιµία και η πίεση του 

αίµατος ήταν µέσα στα φυσιολογικά όρια. Τα άτοµα χωρίστηκαν σε 2 οµάδες µε διπλό-

τυφλό τρόπο. Τα κριτήρια αποκλεισµού ήταν η πρόσληψη φαρµάκων που παρεµβαίνουν 

στην αντιοξειδωτική κατάσταση.  Η µία οµάδα έλαβε 250ΙU (168mg) RRR-α-

τοκοφερόλης µαζί µε τα γεύµατα για 1 χρόνο.  Η  άλλη οµάδα έλαβε  placebo (280mg 

ελαίου  σόγιας που περιέχει 0,25mg τοκοφερόλης ανά κάψουλα) για τους πρώτους 6 µήνες 

και στη συνέχεια 250ΙU (168mg) RRR-α-τοκοφερόλης 3 φορές την ηµέρα για 6 µήνες 

επιπλέον. (Engelen et al 2000) 

        Όλοι οι ασθενείς ακολουθούσαν  µια τυπική διατροφή  για διαβητικούς,  που περιείχε 

50% υδατάνθρακες, 20% πρωτεΐνες και 30% λίπος. Αυτή η διατροφή εξασφάλιζε µια 

ηµερήσια πρόσληψη ≥3mg βιταµίνη Ε, 3000mg βιταµίνης Α, 150mg βιταµίνης C και 

26mg  φλαβονοειδή. (  Engelen  et al 2000)  

        Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι αρχικές  συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε  δεν 

σχετίζονταν µε τις συγκεντρώσεις των λιπιδίων, το BMI, τη δόση ινσουλίνης, το 

γλυκαιµικό έλεγχο (γλυκόζη αίµατος νηστείας, ηµερήσια δόση ινσουλίνης και HbA1c)  ή 

µε άλλες βιοχηµικές και κλινικές µεταβλητές που ερευνήθηκαν. Στην οµάδα της  βιταµίνης 

Ε,  οι συγκεντρώσεις της  βιταµίνης Ε  στον ορό αυξήθηκαν  από 36,9±10,9 µmol/l ,  που 

ήταν αρχικά, σε  66,4 ±18,3 µmol/l ύστερα από 3 µήνες. Μετά από 6, 9 και 12 µήνες  

συνεχούς   συµπλήρωσης  µε  βιταµίνη  Ε, οι συγκεντρώσεις  της βιταµίνης Ε στον ορό δεν 

αυξήθηκαν περαιτέρω. Αυτό σηµαίνει ότι η ικανότητα  µεταφοράς της βιταµίνης Ε στον 
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ορό ήταν ήδη κορεσµένη  µετά από 3 µήνες µε συµπληρώµατα.  Στην οµάδα του  placebo 

η βιταµίνη  Ε  στον ορό παρέµεινε σταθερή  κατά τη διάρκεια των  πρώτων  6 µηνών της 

µελέτης. Ωστόσο, 3 µήνες µετά τα συµπληρώµατα άρχισαν οι συγκεντρώσεις της στον ορό 

να διπλασιάζονται και στη συνέχεια να παραµένουν  σταθερές κατά τη διάρκεια της 

υπόλοιπης περιόδου των συµπληρωµάτων. Οι συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε στον ορό 

επανήλθαν  στις  τιµές αναφοράς  µετά τη λήψη συµπληρωµάτων  βιταµίνης Ε που έληξε.  

Κατά τη διάρκεια της µελέτης δεν υπήρξαν σηµαντικές αλλαγές στις συνήθεις βιοχηµικές 

τιµές αίµατος, στα αντιοξειδωτικά των ερυθρών αιµοσφαιρίων (γλουταθειόνη και 

υπεροξειδάση της γλουταθειόνης)   ή στο λιπιδαιµικό προφίλ σε καµία από τις 2 οµάδες. 

Οµοίως δεν υπήρχαν σηµαντικές  εξελίξεις  για την HbA1c, το ΒΜΙ, τη δόση της 

ινσουλίνης ή την πίεση του αίµατος  και δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 

οµάδων. Η in vitro υπεροξείδωση της  LDL και της VLDL µειώθηκε σηµαντικά   κατά τη  

διάρκεια των συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε, αλλά όχι κατά τη χορήγηση του placebo. 

(Engelen  et al  2000) 

          Στην Καλιφόρνια και πιο συγκεκριµένα στο Σαν Ντιέγκο  έγινε µια  έρευνα, στην 

οποία  συµµετείχαν 21 άνδρες µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ηλικίας 50-70 ετών, οι 

οποίοι λάµβαναν γλιπιζίδη ή γλιβουρίδη για τον έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης. ∆εν 

υπήρχαν άτοµα που λάµβαναν υπολιπιδαιµικά  φάρµακα ή αντιοξειδωτικά ή που ήταν 

καπνιστές. Η διάρκεια της νόσου ήταν κατά µέσο όρο 8,4±6,0 χρόνια.  Τα άτοµα  

τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν είτε  συµπληρώµατα  βιταµίνης Ε (α- τοκοφερόλη) 

1600ΙU/ηµέρα (n=10)  ή placebo (n=11) για 10 εβδοµάδες  µετά από µια περίοδο 4 

εβδοµάδων µε το placebo. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι 2 άτοµα από τα 21, που 

συµµετείχαν, ανέπτυξαν κάποια προβλήµατα, τα οποία οδήγησαν σε παροδική 

υπογλυκαιµία. Τα επίπεδα της  βιταµίνης Ε στην LDL αυξήθηκαν σηµαντικά (17,2 ± 4,5 

και 17,0 ±8,1 µg/mg)  στα άτοµα που έπαιρναν συµπληρώµατα της  βιταµίνης Ε, ενώ τα 

επίπεδα της βιταµίνης Ε στα άτοµα που έπαιρναν placebo παρέµειναν αµετάβλητα. Επίσης 

η βιταµίνη Ε µείωσε την ευαισθησία της LDL στην οξείδωση  σε σχέση µε το placebo, ενώ  

ο γλυκαιµικός δείκτης δεν µεταβλήθηκε σηµαντικά και στις 2 οµάδες. Τέλος η 

γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών, συµπεριλαµβανοµένων της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης, της γλυκοζυλιωµένης αλβουµίνης, των γλυκοζυλιωµένων ολικών 

πρωτεϊνών του πλάσµατος και  της γλυκοζυλιωµένης  LDL έµεινε αµετάβλητη  στην 

οµάδα της βιταµίνης Ε. ( Reaven et al   1995) 
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      H γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών και τα αυξηµένα επίπεδα των τριγλυκεριδίων είναι 

δύο από τους σηµαντικότερους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη επιπλοκών του 

διαβήτη. Στη µελέτη που ακολουθεί εξετάστηκε κατά πόσο η συµπλήρωση µε µία µικρή 

δόση βιταµίνης Ε  δεν είχε καµία επίδραση στη γλυκόζη του αίµατος, στη γλυκοζυλιωµένη 

αιµοσφαιρίνη, στα τριγλυκερίδια και στα ερυθρά αιµοσφαίρια σε ασθενείς µε διαβήτη 

τύπου 1. Τριάντα πέντε άτοµα µε διαβήτη τύπου 1, συµπληρώθηκαν είτε µε  κάψουλες 

DL-α-τοκοφερόλης    100ΙU/ηµέρα από το στόµα  ή placebo για 3 µήνες, σε µια διπλή-

τυφλή κλινική δοκιµή.  Τα επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης  (µέση τιµή ± 

πρότυπο σφάλµα µέσου όρου) ήταν 11.5± 0.4 και 12.8 ± 0.9% (p <0,05), η  γλυκόζη 8.8 ± 

1.2 και 11.6 ± 1.3 mM  και τα τριγλυκερίδια  2.2±0.2 και 2.9±0.3 mM (ρ <0,03) µετά  και 

πριν από συµπληρώµατα. ∆εν υπήρχαν διαφορές στις παραµέτρους αυτές µετά τη 

συµπλήρωση µε το placebo. Επίσης δεν υπήρχε καµία επίδραση στα  ερυθρά αιµοσφαίρια, 

στον αιµατοκρίτη  και στα επίπεδα αιµοσφαιρίνης µετά τη συµπλήρωση της βιταµίνης Ε ή 

του placebo. ∆εν υπήρχαν διαφορές στις ηλικίες και τη διάρκεια του σακχαρώδη διαβήτη 

µεταξύ των οµάδων του placebo και της βιταµίνης Ε.  (Jain et al 1996) 

       Έχει αποδειχθεί ότι η χρόνια χορήγηση βιταµίνης Ε ως αντιοξειδωτικός παράγοντας 

ενισχύει τις συγκεντρώσεις της γλουταθειόνης στο πλάσµα και στα ερυθρά αιµοσφαίρια 

καθώς επίσης  ότι βελτιώνει το µεταβολισµό της µη οξειδωτικής γλυκόζης  σε άτοµα µε  

µη ινσουλινοεξαρτώµενο  διαβήτη. (Paolisso et al 1994)               

        Με βάση αυτά τα στοιχεία η συγκεκριµένη µελέτη διερεύνησε τη σχέση ανάµεσα στις 

συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε στο πλάσµα και τη δράση της  ινσουλίνης σε ηλικιωµένα 

άτοµα. Στην έρευνα αυτή πήραν µέρος  20 ηλικιωµένοι  ( 77±0,4 χρονών, 11 άνδρες και 9 

γυναίκες), µε δείκτη µάζας σώµατος 26,4±0,51 και φυσιολογική  ανοχή στη γλυκόζη. 

Κανένα από τα υγιή άτοµα δεν είχε  οικογενειακό ιστορικό για διαβήτη  ή δεν  είχαν λάβει 

φάρµακα για ≥ 3 εβδοµάδες πριν από τις εξετάσεις.  Η διατροφή όλων των ατόµων 

περιελάµβανε  ≥250gr  υδατανθράκων/ ηµέρα και 13.8±0,6mg βιταµίνης Ε κάθε ηµέρα. 

Στη διασταυρούµενη, τυχαιοποιηµένη και διπλή-τυφλή µελέτη κάθε ασθενής τέθηκε υπό 

παρακολούθηση για περίπου 4 εβδοµάδες πριν  κληθεί  να  λάβει  placebo ή 900mg/ηµέρα 

βιταµίνης Ε(d-α-τοκοφερόλη).  ∆έκα ασθενείς ξεκίνησαν λαµβάνοντας το placebo, ενώ οι 

υπόλοιποι ξεκίνησαν µε βιταµίνη Ε. Κάθε περίοδος θεραπείας  κράτησε 3 µήνες και µια 

περίοδος έκπλυσης  30 ηµερών διαχώριζε την κάθε περίοδο θεραπείας. Στο τέλος της 

περιόδου αναφοράς και της κάθε περιόδου θεραπείας µετά από ολονύκτια 12ωρη νηστεία  

δείγµατα αίµατος  λήφθηκαν για τον προσδιορισµό της γλυκόζης του πλάσµατος,  της 
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ολικής χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, των ελεύθερων λιπαρών οξέων, της ολικής και 

της  χοληστερόλης υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (HDL), της  απολιποπρωτεΐνης Α 

και της απολιποπρωτεΐνης Β.  (Paolisso et al 1994).                    

         Στο τέλος της βασικής περιόδου όλοι οι ασθενείς είχαν µια φυσιολογική  δοκιµή  

ανοχής της γλυκόζης (στα 120 min  η συγκέντρωση γλυκόζης στο πλάσµα ήταν 6,9±0,5 

mmol/l).  Οι ανθρωποµετρικοί δείκτες δεν άλλαξαν κατά τη διάρκεια της µελέτης. Μετά 

τη χορήγηση της βιταµίνης Ε οι συγκεντρώσεις της  στο πλάσµα αυξήθηκαν (26,5±1,6 

έναντι 81,4±4,7µmol/L), ενώ οι συγκεντρώσεις του οξυγόνου στο πλάσµα (0,26 ± 0,05 

έναντι  0,16±0,06µmol/min) και η αναλογία GSSG/GSH (0,89 ± 0,07 έναντι 0,62 ± 0,05) 

µειώθηκαν. Ακόµα  δεν παρατηρήθηκαν παρενέργειες λόγω  της χρόνιας χορήγησης της 

βιταµίνης Ε. Κατά τη διάρκεια της έγχυσης της ινσουλίνης  η γλυκόζη  του πλάσµατος  και 

η ινσουλίνη  δεν είχαν σηµαντικές διαφορές µετά από τη χορήγηση του placebo και της 

βιταµίνης Ε. Η διεγειρόµενη από την ινσουλίνη  διάθεση της γλυκόζης σ’ ολόκληρο το 

σώµα ( 18,4±0,5 έναντι 26,1±0,6 µmol·min/kg άλιπης µάζας σώµατος) ήταν  σηµαντικά 

ενισχυµένη µετά από το ηµερήσιο συµπλήρωµα της βιταµίνης Ε. Ωστόσο, η  δράση της 

ινσουλίνης στο µεταβολισµό της µη οξειδωµένης  γλυκόζης  ήταν  µεγαλύτερη µετά τη 

χορήγηση της βιταµίνη Ε σε σύγκριση µε το placebo. Επιπλέον µετά τη χορήγηση της 

βιταµίνης Ε οι συγκεντρώσεις των τριγλυκεριδίων και των ελεύθερων  λιπαρών οξέων 

µειώθηκαν σηµαντικά, ενώ δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές  διαφορές στα κλάσµατα της 

χοληστερόλης  πλάσµατος και στις συγκεντρώσεις  απολιποπρωτεΐνης Α και Β. (Paolisso  

et al 1994).  

         Έχει αποδειχτεί ότι οι αλλαγές στην αναλογία της  GSSG  προς τη GSH στο πλάσµα 

µπορεί να επηρεάσουν την απόκκριση των β-κυττάρων στη γλυκόζη και ότι οι υψηλές 

δόσεις της βιταµίνης Ε  από το στόµα ενισχύουν  τις συγκεντρώσεις της GSH  στο πλάσµα 

και των ερυθρών αιµοσφαιρίων σε κουνέλια και σε ανθρώπους. ( Paolisso et al 1993)     

        Σε µια έρευνα πήραν µέρος  10 υγιή άτοµα, µε φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη,  τα 

οποία αποτελούσαν την οµάδα ελέγχου και 15 άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Και 

οι δύο οµάδες ήταν της ίδιας ηλικίας, η  αναλογία φύλου 5  άνδρες, 5 γυναίκες vs  8 

ανδρών και επτά γυναικών.  Ο δείκτης µάζας σώµατος ήταν 26,1±0,3 vs 26±0,4 kg/m, η 

άλιπη µάζα σώµατος  63,4±0,7 vs 63±0,5kg. Η µέση αρτηριακή πίεση του αίµατος 98±5 vs 

99±4mmHg , ενώ υπήρχε  καθιστικός τρόπος  ζωής. Κανένα από τα άτοµα της οµάδας 

ελέγχου δεν είχαν οικογενειακό ιστορικό διαβήτη ή δεν λάµβαναν φάρµακα για 3 

εβδοµάδες πριν από τις εξετάσεις. Οι διαβητικοί ασθενείς είχαν αµφιβληστροειδοπάθεια, 
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φυσιολογική νεφρική λειτουργία και η µέση διάρκεια του διαβήτη  ήταν 6,3±0,2 χρόνια. Η  

διατροφή τους περιελάµβανε 250γρ/ηµέρα υδατάνθρακες και 13, 3±0,4mg/ηµέρα 

βιταµίνης Ε. Tα άτοµα κλήθηκαν να λάβουν 900mg/ηµέρα βιταµίνης Ε (dl-α-τοκοφερόλη) 

ή  placebo. (Paolisso  et al 1993)     

      Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι πριν τη χορήγηση της βιταµίνης Ε στους διαβητικούς  οι 

συγκεντρώσεις  της  στο πλάσµα ήταν χαµηλότερες, ενώ αυτές αυξήθηκαν κατά 1% µετά 

τα συµπληρώµατα, παρόµοιες  µε εκείνες της οµάδας ελέγχου, αλλά υπήρχε µια 

µεγαλύτερη µείωση στην παραγωγή του οξυγόνου, στην  αναλογία GSSG/GSH και στις  

συγκεντρώσεις της ΗbA1c  καθώς και µια αύξηση  στο σύνολο της διάθεσης της γλυκόζης 

στο σώµα και του µεταβολισµού της µη οξειδωµένης γλυκόζης. (Paolisso et al 1993)                                                                                                                    

        Σε µια µελέτη που έγινε για να αναγνωριστούν  οι επιδράσεις της βιταµίνης Ε στις 

µεταβολικές αντιδράσεις που συµβαίνουν στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

πήραν µέρος 31 ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2. Η ηλικία τους ήταν από 30 έως 70 ετών, µε 

σάκχαρο νηστείας  140-200mg/dl , η τιµή της γλυκόζης 2 ώρες µετά το γεύµα ήταν 

250mg/dl , τα τριγλυκερίδια < 400mg/dl, η ολική χοληστερόλη ≤300mg/dl και  είχαν ήπια 

υπέρταση. Τα κριτήρια αποκλεισµού περιελάµβαναν: Άτοµα µε χρήση αντιοξειδωτικών 

συµπληρωµάτων, άτοµα που κάπνιζαν, όπως  επίσης  και  άτοµα που είχαν στεφανιαία 

νόσο, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, υπερκαλιαιµία, νεφρική ανεπάρκεια, διαβητικές 

επιπλοκές, µη ελεγχόµενη υπέρταση,  ιστορικό  µε καρδιαγγειακά, πνευµονική λοίµωξη, 

χρόνια ηπατική νόσο, εγκυµοσύνη, γαλουχία και τέλος άτοµα που έκαναν θεραπεία µε 

αντιφλεγµονώδη ή άλλα φάρµακα εκτός  από υπογλικαιµικούς παράγοντες.  (Khabaz  et al 

2009) 

         Οι συµµετέχοντες λάµβαναν δυο φορές την µέρα  για 3 µήνες  400 IU βιταµίνης Ε 

και τα αποτελέσµατα της έρευνας φαίνονται στον παρακάτω πίνακα: 

 

Πίνακας 3.4: Μεταβλητές πριν και µετά τη  βιταµίνη Ε 

 

 ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΒΙΤΑΜΙΝΗ Ε ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΒΙΤΑΜΙΝΗ Ε 

∆είκτης µάζας σώµατος 

(kg/m2) 

29,3±4,26 29,22 ± 04,39 

Επίπεδα σακχάρου στο 162,58±18,7 160,51 ± 43,86 
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αίµα (mg/dl) 

Γλυκοζυλιωµένη 

αιµοσφαιρίνη  (%) 

9,61±1,80 10,09 ± 2,13 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 240,09±55,77 223,45 ± 75,92 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 

200,54±33,71 198,87 ± 43,79 

LDL(mg/dl) 105,87±33,18 114,82 ± 43,38 

HDL(mg/dl) 47,63±16,58 41,43 ± 9,56 

Συστολική πίεση (mmHg) 134,51 ± 15,98 132,58 ± 15,43 

∆ιαστολική Πίεση 

(mmHg) 

82,41 ± 6,93 81,29 ± 8,36 

Ινσουλίνη Νηστείας 

(µIU/ml) 

15,23 ± 11,41 10,78 ± 6,85 

HOMA* 107,18±77,96 85,49±86,37 

*HOMA: Οµοιοστατικό µοντέλο αξιολόγησης-δείκτης  ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

Πηγή Khabaz et al 2009 

     

         

          H µη ενζυµική γλυκοζυλίωση (NEG) πολλών πρωτεϊνών, εµφανίζεται στο 

σακχαρώδη διαβήτη και έχει διαπιστωθεί ότι µπορεί να παίζει έναν κρίσιµο ρόλο στις 

µακροπρόθεσµες επιπλοκές στους ιστούς των διαβητικών. Η συγκεκριµένη  µελέτη είχε  

ως σκοπό την αξιολόγηση  της επίδρασης των συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε στην 

ασταθή, αλλά και  στην σταθερή γλυκοζυλίωση in vivo σε διαβητικούς ασθενείς.  (Ceriello 

et al 1991) 

       Στην έρευνα συµµετείχαν 30 διαβητικοί ασθενείς, που χρειάζονταν ινσουλινοθεραπεία  

και χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες της ίδιας ηλικίας, της ίδιας διάρκειας της νόσου και του 

ίδιου  µεταβολικού ελέγχου. Κανένα άλλο φάρµακο εκτός από την ινσουλίνη δεν 

επιτρεπόταν. Όλοι οι ασθενείς  κληθήκαν να  διατηρήσουν το βάρος τους και να µην 



126 

 

τροποποιήσουν τις δόσεις της ινσουλίνης σε όλη τη  διάρκεια της µελέτης. Η διατροφή 

τους περιείχε  τουλάχιστον 200gr υδατάνθρακες ( 50% υδατάνθρακες, 20% πρωτεΐνη και 

30% λίπος).  Στις 2 οµάδες των διαβητικών ασθενών δόθηκαν 600 και 1200mg/ηµέρα 

βιταµίνης Ε, αντίστοιχα,  ενώ η τρίτη οµάδα έπαιρνε placebo και χρησίµευε ως οµάδα 

ελέγχου.  Οι ασθενείς παρατηρήθηκαν σε εβδοµαδιαία βάση και η µεταβολική αξιολόγηση 

έγινε σε όλη τη διάρκεια της µελέτης. Οι γλυκαιµικοί  δείκτες (γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας και   µέσα ηµερήσια επίπεδα  γλυκόζης  πλάσµατος, που υπολογίζονται ως ο 

µέσος όρος των τιµών γλυκόζης πριν και µετά τα γεύµατα) καθώς  και οι δείκτες 

γλυκοζυλίωσης (ασταθής και σταθερή   HbA1 και γλυκοζυλιωµένες πρωτεΐνες) 

µετρήθηκαν  αρχικά  και µετά από 1 και 2 µήνες θεραπείας. (Ceriello Α et al1991)   

        Οι συγκεντρώσεις της βιταµίνης Ε στον ορό αυξήθηκαν σηµαντικά µετά από 1 µήνα 

θεραπείας  µε βιταµίνη Ε  και ήταν παρόµοιες µετά από 2 µήνες. Οι διαβητικοί ασθενείς 

που λάµβαναν 1200mg/ηµέρα βιταµίνης Ε είχαν σηµαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις  

αυτής  στον ορό σε σύγκριση µε τα άτοµα που έπαιρναν 600mg/ηµέρα. Επίσης δεν 

υπήρξαν  σηµαντικές διαφορές καθ’ όλη τη διάρκεια της µελέτης στη γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας και στη  µέση ηµερήσια γλυκόζη  πλάσµατος. Μετά από 1 µήνα µε τη  θεραπεία 

της βιταµίνης Ε,  η  ασταθής  HbA1 µειώθηκε. Οµοίως και τα επίπεδα της 

γλυκοζυλιωµένης πρωτεΐνης ήταν σηµαντικά µειωµένα. Η σταθερή  HbA1 ήταν 

σηµαντικά µειωµένη µετά από 2 µήνες θεραπείας µόνο.  Μια σηµαντική διαφορά βρέθηκε 

επίσης  τόσο στη γλυκόζη νηστείας όσο και στην ασταθή και σταθερή  γλυκοζυλιωµένη  

HbA1,  όπως  και στις γλυκοζυλιωµένες πρωτεΐνες, µεταξύ των δύο οµάδων των  

διαβητικών ασθενών µε τις  δύο δόσεις της βιταµίνης Ε. Οι διαβητικοί ασθενείς που  

λάµβαναν υψηλότερη δόση βιταµίνης Ε έδειξαν τη µεγαλύτερη µείωση, ενώ καµία 

σηµαντική αλλαγή  σε αυτές τις παραµέτρους δεν παρατηρήθηκε στους διαβητικούς 

ασθενείς µε το  placebo.(Ceriello  et al 1991)  

 

3.7  Πρόληψη- θεραπεία άνοιας 

 

          Η άνοια είναι ένα επίκτητο σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από πολλά γνωστικά 

ελλείµµατα, στα οποία περιλαµβάνεται η διαταραχή της βραχυπρόθεσµης µνήµης και 

τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω: 
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• Αφασία: ∆ιαταραχή της γλώσσας. Παρατηρούνται κυρίως προβλήµατα στην  

ονοµατολογία και στην ανεύρεση της σωστής λέξης. 

• Απραξία : ∆ιαταραχή της κινητικής µνήµης. Για παράδειγµα, µπορεί ο ασθενής να 

εµφανίσει δυσκολίες στην ένδυση. 

• Αγνωσία : ∆ιαταραχή της αισθητικής µνήµης. Υπάρχει κυρίως διαταραχή των 

οπτικοχωρικών δεξιοτήτων και της αναγνώρισης. 

• ∆ιαταραχή της αφηρηµένης σκέψης ή των εκτελεστικών λειτουργιών: Ελλείµµατα 

στο σχεδιασµό και την οργάνωση. 

           Για να διαγνωστεί ένα άτοµο µε άνοια θα πρέπει τα ελλείµµατα να είναι τέτοιας 

έκτασης ώστε να προκαλούν έκπτωση στην κοινωνική ή επαγγελµατική λειτουργικότητά  

του και δεν πρέπει να οφείλονται σε κάποια άλλη σωµατική ή ψυχική πάθηση. (Runge & 

Greganti, 2006)                                                                          

          Ένα από τα συµπτώµατα της άνοιας είναι η διαταραχή στη µνήµη. Το άτοµο 

παρουσιάζει δυσκολίες στην εκµάθηση και συγκράτηση νέων πληροφοριών, ελλείµµατα 

στην ανάκληση πληροφοριών (αδυναµία ανάκλησης ονοµάτων), έκπτωση της προσωπικής 

επεισοδιακής µνήµης (π.χ. µπορεί ο ασθενής να αδυνατεί να θυµηθεί που έχει τοποθετήσει 

κάποιο αντικείµενο) και προβλήµατα στη σηµασιολογική µνήµη και όχι τόσο στην 

διαδικαστική µνήµη. (Runge & Greganti, 2006)                    

           Ακόµα, εµφανίζονται ελλείµµατα στη γλώσσα. Το άτοµο αδυνατεί να βρει 

συνώνυµες λέξεις, να χρησιµοποιήσει την κατάλληλη λέξη και χρησιµοποιεί προτάσεις 

λιγότερο σύνθετες. (Runge & Greganti, 2006)                                             

          Επιπλέον, υπάρχει έκπτωση των οπτικοχωρικών δεξιοτήτων. ∆ηλαδή, 

παρουσιάζονται διαταραχές στην οπτική αναγνώριση (µη αναγνώριση συγγενικών 

προσώπων), χωρικά ελλείµµατα (απώλεια προσανατολισµού σε οικεία περιβάλλοντα) και 

ελλείµµατα στη δηµιουργία τρισδιάστατων σκίτσων. (Runge & Greganti, 2006)           

           Η λειτουργική έκπτωση και τα ελλείµµατα στη γνωστική λειτουργία µπορεί να µην 

εµφανίζονται έντονα στα αρχικά στάδια της νόσου. Ο ασθενής αρχικά µπορεί να 

λειτουργεί ικανοποιητικά σε πολλούς τοµείς, αν και ελλείµµατα στη γνωστική λειτουργία 

εµφανίζονται από τα αρχικά στάδια της νόσου. Ο ρυθµός και η συγκεκριµένη µορφή της 

απώλειας ποικίλλει από άτοµο σε άτοµο. Αρχικά, εµφανίζονται ελλείµµατα σε 

καθηµερινές δραστηριότητες, π.χ. στη διαχείριση οικονοµικών, στην οδήγηση, στη χρήση 

του τηλεφώνου, στα ψώνια, στην εργασία, στη συµµόρφωση προς κάποια φαρµακευτική 
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αγωγή και στην τήρηση των ραντεβού. Τελικά, όµως, εµφανίζονται ελλείµµατα σε 

δεξιότητες που αφορούν την αυτοσυντήρηση και σε κοινές δραστηριότητες, όπως η 

σίτιση, το χτένισµα, το ντύσιµο, η ατοµική υγιεινή. (Runge & Greganti, 2006) 

           Επίσης, εµφανίζονται συµπτώµατα στη συµπεριφορά των ασθενών. Τα 

συµπτώµατα αυτά είναι η παθητικότητα (π.χ. απάθεια, κοινωνική απόσυρση), άρση των 

αναστολών (π.χ. απρόσφορη σεξουαλική συµπεριφορά ή γλώσσα) και εγωκεντρικές 

συµπεριφορές (π.χ. παλιµπαιδισµός, απουσία γενναιοδωρίας). Αρκετά συχνά εµφανίζεται 

διέγερση, η οποία επιδεινώνεται µε την εξέλιξη της νόσου και εκφράζεται µε λεκτική  και 

φυσική επιθετικότητα ή µε άσκοπη περιπλάνηση και συνεχή βηµατισµό. (Runge & 

Greganti, 2006)                                                                  

           Τέλος, κάποια άλλα χαρακτηριστικά είναι η κατάθλιψη, το ψυχωτικό παραλήρηµα, 

το παραλήρηµα παρανοϊκού τύπου περί κλοπής και απιστίας, διαταραχές στην αντίληψη, 

οπτικές ψευδαισθήσεις,  διαταραχές του ύπνου και διαταραχές του κύκλου ύπνου- 

εγρήγορσης. (Runge & Greganti, 2006)                                                                   

         Η νόσος του Alzheimer είναι η πιο κοινή µορφή άνοιας και επηρεάζει ένα στα 

τέσσερα άτοµα σε ηλικίες πάνω από 85 ετών. Υπάρχουν πολλοί αιτιολογικοί παράγοντες, 

οι κυριότεροι είναι γενετικοί και περιβαλλοντικοί  παράγοντες και ο τρόπος ζωής. Στους 

παράγοντες κινδύνου συµπεριλαµβάνονται το οικογενειακό ιστορικό, ο διαβήτης, η 

υπερινσουλιναιµία, η κατάθλιψη, η παρουσία κρανιοεγκεφαλικού τραύµατος, τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, το κάπνισµα, τα εγκεφαλικά επεισόδια και η εθνικότητα. Η 

παθοφυσιολογία της συνίσταται στην εναπόθεση υπό µορφή γεροντικών πλακών και 

ενδοκυτταρικών αποθέσεων β-αµυλοειδικής πρωτεΐνης. (Runge & Greganti, 2006, Ramesh 

et al., 2010)                                

        Η εναπόθεση β-αµυλοειδούς στον εγκέφαλο  είναι ένα κύριο χαρακτηριστικό των 

ασθενών µε  Alzheimer. Το β-αµυλοειδές πιστεύεται ότι είναι τοξικό σε διάφορα 

συστήµατα και µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένο σχηµατισµό ελευθέρων ριζών. Ακόµα, 

µπορεί να βοηθήσει στην παραγωγή προοξειδωτικών ειδών, συµπεριλαµβανοµένων των 

δραστικών ενδιάµεσων αζώτου, µέσω της ενίσχυσης των φλεγµονωδών κυττάρων.   

(Grundman, 2000)                                                                            

         Το β-αµυλοειδές µπορεί να επάγει την κυτταροτοξικότητα µέσω ενός µηχανισµού, 

που συµπεριλαµβάνει το οξειδωτικό στρες και την υπεροξείδωση του υδρογόνου. Η 
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βιταµίνη Ε µπορεί να εµποδίσει την παραγωγή του υπεροξειδίου του υδρογόνου και την 

προκύπτουσα κυτταροτοξικότητα. (Grundman, 2000)                                                      

          Ο εγκέφαλος έχει ένα υψηλό ποσοστό κατανάλωσης οξυγόνου και αφθονία 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στις νευρωνικές µεµβράνες. Οι ερευνητές υποθέτουν ότι η 

συσσώρευση των ελευθέρων ριζών στους νευρώνες συµβάλλει διαδοχικά στην 

εξασθένηση των γνωστικών λειτουργιών και στην ανάπτυξη νευροεκφυλιστικών νόσων, 

όπως η νόσος του Alzheimer. Το οξειδωτικό stress διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην 

παθολογία της άνοιας µέσω παραγωγής ελεύθερων ριζών και µεταλλικών ιόντων, 

αυξηµένης υπεροξείδωσης λιπιδίων, αύξησης του DNA και της πρωτεϊνικής βλάβης και 

αύξησης της φωσφορυλίωσης των πρωτεϊνών. (Ramesh et al., 2010, National Institutes of 

health, 2013)                                                                                             

           Το ανθρώπινο σώµα διαθέτει µηχανισµούς άµυνας για την αντιµετώπιση του 

οξειδωτικού στρες, οι οποίοι είναι : ενδογενή αντιοξειδωτικά που προέρχονται από 

ενζυµατικές ή µη-ενζυµατικές πηγές, δηλαδή η υπεροξειδική δισµουτάση, η αναγωγάση 

της γλουταθειόνης και η καταλάση. Οι µη ενζυµατικές πηγές ενδογενών αντιοξειδωτικών 

περιλαµβάνουν την γλουταθειόνη, το ουρικό οξύ, το α-λιποικό οξύ, την  ακετυλο-L-

καρνιτίνη, τη  µελατονίνη και τη δεϋδροεπιανδροστερόνη. Στα ενδογενή αντιοξειδωτικά 

περιλαµβάνονται προϊόντα αντιδράσεων που καταλύονται από ένζυµα, τα οποία 

ρυθµίζονται ως απάντηση στο οξειδωτικό στρες. (Ramesh et al., 2010) 

           Ένας αριθµός διαιτητικών παραγόντων έχουν αναφερθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο 

της άνοιας, µεταξύ των οποίων η υψηλή πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών οξέων, η 

υψηλότερη θερµιδική πρόσληψη, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ κ.α.. Αντίθετα, άλλοι 

παράγοντες ενδεχοµένως µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο, όπως η υψηλή πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών και βιταµινών, η κατανάλωση ψαριών και πρωτεϊνών πλούσιες σε 

µεθειονίνη. Συνεπώς, µια συνολική αλλαγή στη διατροφή µπορεί να επηρεάσει την εξέλιξη 

της νόσου. (Ramesh et al., 2010)                                               

           Ακόµα, τα διαιτητικά αντιοξειδωτικά  µπορούν να συµβάλλουν στην αντιµετώπιση 

των ελευθέρων ριζών και του οξειδωτικού στρες. Η αλλαγή στη συγκέντρωση των 

αντιοξειδωτικών σχετίζεται µε την πρόσληψή τους και µπορεί να συµβάλλει στην 

ανάπτυξη του νευροεκφυλισµού. Υπάρχει µια σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης 

αντιοξειδωτικών στο πλάσµα και της γνωστικής λειτουργίας. Συνεπώς, η επαρκής 

πρόσληψη αντιοξειδωτικών, όπως η βιταµίνη Ε  ή η λήψη αντιοξειδωτικών µπορούν να 
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συµβάλλουν στην πρόληψη της νόσου. (Ramesh et al., 2010, National Institutes of health, 

2013)                                                                                                                               

        Μια έρευνα έδειξε ότι η συγκέντρωση α-τοκοφερόλης στο πλάσµα και το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό ήταν σηµαντικά χαµηλότερη σε άτοµα που έπασχαν από τη νόσο 

του Alzheimer σε σχέση µε τα υγιή άτοµα. Εποµένως, η ανεπάρκεια της βιταµίνης Ε και η 

συγκέντρωσή της στο πλάσµα και το εγκεφαλονωτιαίο υγρό πιθανώς σχετίζεται µε την 

ανάπτυξη Alzheimer. (Jiménez et al.,1997)                                     

         Σε διαφορετική έρευνα φάνηκε πως τα επίπεδα της βιταµίνης C ήταν χαµηλότερα σε 

άτοµα που έπασχαν από άνοια σε σχέση µε υγιή άτοµα. Ωστόσο, όσον αφορά τη 

συγκέντρωση βιταµίνης Ε στο πλάσµα δεν φάνηκε να υπάρχει κάποια διαφορά µεταξύ των 

υγιών ατόµων και εκείνων που έπασχαν από άνοια.  ( Charlton et al., 2004) 

          Είναι ωφέλιµο, λοιπόν, ο γιατρός να εξετάζει τη συγκέντρωση των αντιοξειδωτικών 

στο πλάσµα σε περιπτώσεις άνοιας και στη συνέχεια να αποφασίζει για τη χρήση 

συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε. (Ramesh et al., 2010)                                                      

         Η βιταµίνη Ε, όπως και άλλοι αντιοξειδωτικοί παράγοντες, µπορεί, λοιπόν, να 

συµβάλλουν στην πρόληψη της άνοιας. Αυτός ο ισχυρισµός φαίνεται να επιβεβαιώνεται 

µέσα από κάποιες µελέτες. Πιο συγκεκριµένα, σε µια µελέτη συµµετείχαν άτοµα ηλικίας 

65 ετών τα οποία υποβλήθηκαν σε γνωστικά τεστ και κλινικές αξιολογήσεις για τη νόσο 

Alzheimer. Οι αξιολογήσεις περιελάµβαναν πλήρες ιατρικό ιστορικό, νευρολογική 

εξέταση, εργαστηριακές δοκιµές και νευροψυχολογικές δοκιµές.  Τα άτοµα µε ενδείξεις 

άνοιας υποβλήθηκαν σε µαγνητική τοµογραφία προκειµένου να διευκρινιστεί αν υπήρξε 

κάποιο εγκεφαλικό επεισόδιο, το οποίο σχετίζεται µε την άνοια. Ακόµα, 

πραγµατοποιήθηκε διατροφική αξιολόγηση των ατόµων µέσα από ερωτηµατολόγια 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. ∆ιαπιστώθηκε η συνήθης πρόσληψη, η πρόσληψη 

θρεπτικών συστατικών, αλλά και η πρόσληψη τοκοφερολών µέσα από τα τρόφιµα. Η 

ανάλυση που πραγµατοποιήθηκε αφορούσε µόνο πηγές τροφίµων. Στη µελέτη φάνηκε ότι 

τα άτοµα που λάµβαναν µεγαλύτερη ποσότητα βιταµίνης Ε είχαν χαµηλότερο κίνδυνο 

εµφάνισης άνοιας.  Αύξηση της πρόσληψης της α-τοκοφερόλης κατά 5 mg/ηµέρα 

σχετίστηκε µε µείωση κατά 44%  του κινδύνου εµφάνισης  Alzheimer. Ακόµα, φάνηκε ότι 

η υψηλή πρόσληψη της βιταµίνης Ε µειώνει το ρυθµό της γνωστικής έκπτωσης. Συνεπώς, 

η βιταµίνη Ε µπορεί να έχει προστατευτική δράση στην εµφάνιση της άνοιας. (Morris et 

al., 2005)                                                                             
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          Μια άλλη µελέτη πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να διευκρινιστεί αν η 

κατανάλωση αντιοξειδωτικών µπορεί να συµβάλλει στην πρόληψη του µακροπρόθεσµου 

κινδύνου εµφάνισης άνοιας. Στην µελέτη συµµετείχαν 5.395 άτοµα ηλικίας άνω των 55 

ετών, τα οποία δεν έπασχαν από άνοια. Η µελέτη διήρκησε 9,6 χρόνια και µέσα σε αυτό το 

χρονικό διάστηµα τα 465 εµφάνισαν άνοια. Η διατροφική πρόσληψη των συµµετεχόντων 

µετρήθηκε µε ηµι-ποσοτικά ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. Τα 

αποτελέσµατα δεν έδειξαν κάποια συσχέτιση µεταξύ της πρόσληψης βιταµίνης Ε, 

βιταµίνης C, β-καροτενίου και φλαβονοειδών µε το µακροπρόθεσµο κίνδυνο εµφάνισης 

άνοιας. Ωστόσο, υπήρξαν κάποιες ενδείξεις οφέλους της βιταµίνης Ε στην πρόληψη της 

άνοιας βραχυπρόθεσµα και µακροπρόθεσµα. Τα αντιοξειδωτικά της οφέλη µπορούν να 

επηρεάσουν τα πρώτα στάδια της άνοιας. Τα άτοµα µε υψηλότερη κατανάλωση βιταµίνης 

Ε φάνηκαν να έχουν µειωµένες πιθανότητες εµφάνισης άνοιας µακροπρόθεσµα και 

βραχυπρόθεσµα.(.Devore et al., 2010) 

                 Μια άλλη µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε ποντικούς προκειµένου να 

διευκρινιστεί η επίδραση της βιταµίνης Ε στη νόσο  Alzheimer. Πιο συγκεκριµένα 

ερευνήθηκε η επίδραση της βιταµίνης στην εναπόθεση αµυλοειδούς πλάκας. 

Μελετήθηκαν  περιπτώσεις όπου δεν είχαν εναποτεθεί αµυλοειδείς πλάκες και  

περιπτώσεις όπου υπήρχε εναπόθεση των αµυλοειδών πλακών. Οι ποντικοί χωρίστηκαν σε 

2 οµάδες. Στη µια οµάδα συµµετείχαν ποντικοί ηλικίας 5 έως 13 µηνών και στην άλλη 

οµάδα ποντικοί ηλικίας 14 έως 20 µηνών. Οι ποντικοί  έλαβαν είτε ένα εικονικό φάρµακο 

είτε ένα συµπλήρωµα βιταµίνης Ε.  Στη µελέτη φάνηκε ότι η βιταµίνη Ε καταστέλλει την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων στον εγκέφαλο και µειώνει σηµαντικά τα επίπεδα β- 

αµυλοειδούς και την εναπόθεση πλάκας, που σχετίζονται µε την ανάπτυξη άνοιας. Όµως, 

δεν φάνηκε να υπάρχει κάποια επίδραση των συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε, πέρα από 

τη µείωση του οξειδωτικού στρες στον εγκέφαλο, όταν αυτά δόθηκαν σε ποντίκια 

µεγαλύτερης ηλικίας, όταν οι αµυλοειδείς πλάκες είχαν ήδη σχηµατιστεί.  Τα 

αποτελέσµατα δείχνουν ότι το οξειδωτικό στρες διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην 

παθογένεση του  Alzheimer και ότι η λήψη αντιοξειδωτικών µπορεί να είναι ευεργετική, 

αρκεί να δοθεί θεραπεία στο πρώιµο στάδιο της νόσου. (Sung et al., 2004)   

             Μια άλλη µελέτη διερεύνησε τη σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης των οκτώ 

µορφών της βιταµίνης Ε µε τη συχνότητα εµφάνισης της νόσου Alzheimer. Στη µελέτη 

συµµετείχαν 232 άτοµα, ηλικίας 80 ετών και άνω, τα οποία δεν έπασχαν από άνοια και 

παρακολουθήθηκαν για 6 χρόνια. Κατά την έναρξη της µελέτης µετρήθηκαν τα επίπεδα 
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της α-, β-, γ- και δ- τοκοφερόλης και της α-, β-, γ- και δ- τοκοτριενόλης. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι τα άτοµα µε υψηλότερες συγκεντρώσεις τοκοφερολών και τοκοτριενολών 

είχαν µειωµένο κίνδυνο ανάπτυξης Alzheimer σε σχέση µε τα άτοµα µε χαµηλότερες 

συγκεντρώσεις. Όταν λήφθηκε υπόψη ξεχωριστά η κάθε µορφή βιταµίνης Ε, τότε ο 

κίνδυνος φάνηκε να µειώνεται µόνο όταν τα επίπεδα β-τοκοφερόλης ήταν υψηλά. Η 

συγκέντρωση της α-τοκοφερόλης, α-τοκοτριενόλης και β-τοκοτριενόλης είχε µια οριακή 

επίδραση στην εµφάνιση της άνοιας. Η µελέτη κατέληξε στο συµπέρασµα ότι  τα υψηλά 

επίπεδα της συνολικής βιταµίνης Ε σχετίζονται µε µειωµένο κίνδυνο άνοιας σε 

προχωρηµένη ηλικία. Η νευροπροστατευτική επίδραση της βιταµίνης Ε σχετίζεται µε το 

συνδυασµό όλων των διαφορετικών της µορφών και όχι αποκλειστικά µε την α-

τοκοφερόλη. (Mangialasche et al.,2010 ) 

               Μια ακόµα µελέτη πραγµατοποιήθηκε στην Ιταλία και διερεύνησε τη σχέση 

µεταξύ της συγκέντρωσης των τεσσάρων µορφών τοκοφερόλης στο πλάσµα µε τη 

γνωστική λειτουργία και τον κίνδυνο άνοιας. Ως δείκτες της αντιοξειδωτικής δράσης των 

αντίστοιχων τοκοφερολών µετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις της  κινόνης της α-τοκοφερόλης, 

που είναι το κύριο προϊόν της οξείδωσης της α-τοκοφερόλης και της 5 νιτρο-γ- 

τοκοφερόλης, το κύριο προϊόν της νίτρωσης της γ-τοκοφερόλης. Στη µελέτη συµµετείχαν 

1.353  άτοµα ηλικία άνω των 65 ετών. Κατά την έναρξη  πραγµατοποιήθηκε γνωστική 

εξέταση για να διαπιστωθούν οι περιπτώσεις όπου υπήρχε ήπια γνωστική εξασθένηση ή 

άνοια. Τα 761 άτοµα εµφάνισαν άνοια και συµφώνησαν να υποβληθούν σε περαιτέρω 

εξετάσεις. Όλα τα άτοµα υποβλήθηκαν σε εξετάσεις αίµατος και µετρήθηκε η 

συγκέντρωση των τοκοφερολών και των παραγώγων τους. Τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν 

κάποια συσχέτιση µεταξύ της συγκέντρωσης των µεταβολιτών της βιταµίνης Ε και του 

κινδύνου εµφάνισης άνοιας.  Εκτός, από τη α-τοκοφερόλη, οι άλλες µορφές τοκοφερόλης 

φάνηκε να συνδέονται µε µειωµένο κίνδυνο άνοιας. Ωστόσο, τα αποτελέσµατα 

επηρεάζονται και από τη συγκέντρωση της χοληστερόλης . Γι’ αυτό το λόγο απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα. (Ravaglia et al., 2008) 

            Ωστόσο, διαφορετικές µελέτες υποστηρίζουν ότι τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε 

δεν παρέχουν οφέλη στη γνωστική λειτουργία. Συγκεκριµένα, σε µια  µελέτη συµµετείχαν 

γυναίκες ηλικίας 65 ετών και άνω, οι  οποίες χωρίστηκαν σε δύο οµάδες και έλαβαν είτε 

ένα εικονικό φάρµακο είτε ένα συµπλήρωµα βιταµίνης Ε, σε δόση 600 IU, και ασπιρίνη σε 

δόση 100 mg /ηµέρα. Οι συµµετέχοντες εξετάστηκαν σε 5 τεστ όπου µετρήθηκε η γενική 

αντίληψη, η λεκτική µνήµη κα η ευφράδεια. Η θεραπεία µε βιταµίνη Ε διήρκησε 10 χρόνια 
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και η παρακολούθηση 4 χρόνια. Σε όλο αυτό το χρονικό διάστηµα δεν παρατηρήθηκαν 

γνωστικά οφέλη. Ανάµεσα στην οµάδα που λάµβανε το εικονικό φάρµακο και στην οµάδα 

που λάµβανε το συµπλήρωµα βιταµίνης δεν υπήρξε κάποια ουσιαστική διαφορά στη 

γνωστική λειτουργία. (Kang et al., 2006)  

            Στο ίδιο συµπέρασµα καταλήγει µια ακόµα µελέτη στην οποία εξετάστηκε κατά 

πόσο η χρήση βιταµινών C ή Ε µόνες τους ή σε συνδυασµό σχετίζονται µε µικρότερη 

συχνότητα εµφάνισης της άνοιας ή της νόσου του Alzheimer. Πιο συγκεκριµένα, στη 

µελέτη συµµετείχαν 2.969 άτοµα ηλικίας άνω των 65 ετών, τα οποία δεν παρουσίαζαν 

γνωστική εξασθένηση. Η µελέτη διήρκησε περίπου 5 χρόνια και µέσα σε αυτό το χρονικό 

διάστηµα 405 άτοµα εκδήλωσαν άνοια. Τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν συσχέτιση µεταξύ 

της βιταµίνης Ε και της εµφάνισης άνοιας. Ούτε µεταξύ της βιταµίνης C µε την άνοια. 

Ακόµα, δεν βρέθηκε να υπάρχουν ευεργετικά αποτελέσµατα στην ανάπτυξη της άνοιας 

ούτε όταν χορηγήθηκε ταυτόχρονα βιταµίνη C και Ε. (Gray et al., 2008)  

             Μια διαφορετική µελέτη κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η χορήγηση βιταµίνης Ε 

σε συνδυασµό µε τη βιταµίνη C µπορεί να µειώσει την οξείδωση των λιποπρωτεϊνών, ενώ 

η χορήγηση αποκλειστικά της βιταµίνης Ε δεν έχει τα ίδια αποτελέσµατα. Πιο 

συγκεκριµένα, στη µελέτη εξετάστηκε το κατά πόσο µπορεί η λήψη συµπληρωµάτων 

βιταµίνης Ε και C να αυξήσει τη συγκέντρωσή τους στο πλάσµα, αλλά και στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό και κατά συνέπεια να µειωθεί η ευαισθησία των λιποπρωτεϊνών 

στην οξείδωση. Στη µελέτη συµµετείχαν 2 οµάδες, οι οποίες αποτελούνταν από 10 άτοµα 

η κάθε µια. Η µια οµάδα έλαβε ένα συνδυασµό  µε 400 IU βιταµίνης Ε και 1000 mg 

βιταµίνης C και η άλλη οµάδα έλαβε 400 IU βιταµίνης Ε. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η 

λήψη συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε και C αύξησε σηµαντικά τις συγκεντρώσεις των δυο 

βιταµινών στο πλάσµα και στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Η λήψη συµπληρωµάτων βιταµίνης 

Ε αύξησε τη συγκέντρωσή της στο πλάσµα χωρίς, όµως, να µπορεί να µειώσει την 

οξείδωση των λιποπρωτεϊνών. Η µελέτη καταλήγει στο συµπέρασµα ότι  είναι πιο 

αποτελεσµατική η χρήση σκευάσµατος βιταµίνης Ε και C σε σχέση µε τη χρήση βιταµίνης 

Ε για την καθυστέρηση της εµφάνισης της νόσου Alzheimer.  (Kontush et al., 2001) 

            Μια άλλη µελέτη πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να αξιολογήσει κατά πόσο τα 

συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών µπορούν να επηρεάσουν τους βιολογικούς δείκτες του 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Στη µελέτη συµµετείχαν άτοµα µε ήπια ή µέτρια νόσο 

Alzheimer και χωρίστηκαν τυχαία σε 2 οµάδες, όπου έλαβαν είτε ένα εικονικό φάρµακο 

είτε 800 IU /ηµέρα βιταµίνης Ε,  500 mg /ηµέρα βιταµίνης C , 900 mg /ηµέρα λιποϊκού 
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οξέος και 400 mg συνενζύµου  Q. Τα αποτελέσµατα της έρευνας δεν έδειξαν κάποια 

αλλαγή στους βιολογικούς δείκτες του εγκεφαλονωτιαίου υγρού που σχετίζονται µε τη 

νόσο  Alzheimer, το οξειδωτικό στρες και τη γνωστική λειτουργία. Η βιταµίνη Ε δεν 

επηρέασε τη β-αµυλοειδική πρωτεΐνη ή τη φωσφορυλίωση της πρωτεΐνης που σχετίζονται 

µε τη παθολογία της νόσου. Παρ’ όλα αυτά η θεραπεία µείωσε τη γνωστική έκπτωση. 

Εποµένως, θα πρέπει να διεξαχθούν περαιτέρω κλινικές δοκιµές. (Galasko et al., 2012) 

              Μια ακόµα έρευνα, εξέτασε τη χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε και  C στην 

εµφάνιση της άνοιας. Η µελέτη είχε ως στόχο να διευκρινίσει αν η λήψη συµπληρωµάτων 

αυτών των βιταµινών  µπορεί να καθυστερήσει την εµφάνιση της άνοιας. Στη µελέτη 

συµµετείχαν άτοµα ηλικία 65-105 ετών, τα οποία δεν είχαν άνοια. Στη µελέτη 

συλλέχθηκαν πληροφορίες σχετικά µε τα κοινωνικά και δηµογραφικά χαρακτηριστικά των 

συµµετεχόντων, την κατάσταση της υγείας τους, την παροχή υγειονοµικής περίθαλψης και 

τη χρήση των βιταµινών.  Από τα 616 άτοµα που συµµετείχαν, τα 141 εκδήλωσαν άνοια. 

Η άνοια διαγνώστηκε µέσα από νευρο-ψυχολογικές εξετάσεις. Τα αποτελέσµατα έδειξαν 

πως η χρήση των βιταµινών C και Ε σε συνδυασµό ή µεµονωµένα δεν καθυστέρησε  την 

εκδήλωση της άνοιας. Το ίδιο συνέβη ακόµα και όταν οι συµµετέχοντες λάµβαναν υψηλές 

δόσεις των συµπληρωµάτων.  ( Fillenbaum et al., 2005)  

           Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι κάποια γνωστικά ελλείµµατα αποτελούν 

πρώιµους δείκτες άνοιας, ενώ άλλες γνωστικές αλλαγές που µπορεί να παρατηρηθούν δεν 

αποτελούν προγνωστικό κριτήριο της άνοιας. Συνεπώς, θα πρέπει να εντοπίζονται 

εγκαίρως αυτές οι αλλαγές και να αντιµετωπίζονται αποτελεσµατικά έτσι ώστε να 

ενισχύεται αποτελεσµατικά η πρόληψη και ακόµα να αντιστρέφεται η εξέλιξή τους σε 

άνοια. (Haan, 2003)                                                                                                           

          Θα πρέπει να υπάρξουν περαιτέρω µελέτες για τη διερεύνηση της επίδρασης της 

βιταµίνης Ε στην άνοια. Ακόµα, θα πρέπει να µελετηθεί περαιτέρω η δόση η οποία 

θεωρείται καταλληλότερη για την πρόληψη της άνοιας, καθώς υψηλές δόσεις σχετίζονται 

µε παρενέργειες, όπως αιµορραγία και γαστρεντερικές ενοχλήσεις (π.χ. δυσπεψία, 

γαστρική δυσφορία, σοβαρές κράµπες, επίµονη διάρροια).( Grundman, 2000, Haan , 2003) 

       Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε δόθηκε βιταµίνη Ε σε δόση 2000 IU/ηµέρα σε 

συνδυασµό µε 10 mg/ηµέρα Deprenyl για τη θεραπεία του Parkinson και δεν φάνηκε να 

εµφανίζονται παρενέργειες. Σε άλλες µελέτες χρησιµοποιήθηκε δόση 600-2.000 mg 

βιταµίνης Ε και πάλι δεν εµφανίστηκαν παρενέργειες. Ωστόσο, σε λίγες µελέτες όπου 
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υπήρξαν µεγαλύτερες δόσεις, 3000-3200 IU α-τοκοφερόλης, παρατηρήθηκαν 

παρενέργειες.   (Grundman, 2000)                                                                                  

       Σε δυο µελέτες αξιολόγησης των σχέσεων µεταξύ της δόσης και της συγκέντρωσης 

στο πλάσµα δεν φάνηκε να υπάρχει σηµαντική διαφορά για δόσεις από 1.600 έως 3.200 

IU/ηµέρα α-τοκοφερόλης.  Τα συµπληρώµατα µε  1600 ή 3200 IU/ηµέρα α-τοκοφερόλης 

µπορούν να οδηγήσουν σε τριπλάσια ή και σε τετραπλάσια αύξηση στη συγκέντρωση της 

βιταµίνης Ε στο πλάσµα. Στους ανθρώπους αύξηση  50-100% της συγκέντρωσης µπορεί 

να συµβεί µε τη χορήγηση δόσης  2000 IU/ηµέρα. Συνεπώς, µπορεί να χρησιµοποιηθεί 

δόση 1.600-2.000 IU/ηµέρα ώστε να υπάρχει η επιθυµητή αύξηση της συγκέντρωσης της 

βιταµίνης Ε στο πλάσµα, χωρίς όµως να υπάρχουν παρενέργειες.  (Grundman, 2000) 

 

4.ΑΛΛΗΛΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΜΕ ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

4.1 Αντιπηκτικά και αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα 

 

           Tα αντιπηκτικά και αντιαιµοπεταλιακά είναι φάρµακα που µειώνουν την πήξη του 

αίµατος σε µια αρτηρία, σε φλέβα ή στην καρδιά. Οι θρόµβοι µπορεί να µπλοκάρουν 

τη ροή του αίµατος στον καρδιακό µυ και να προκαλέσουν καρδιακή προσβολή. Μπορούν 

επίσης να αποκλείσουν τη ροή του αίµατος στον εγκέφαλο, προκαλώντας εγκεφαλικό 

επεισόδιο.( What Are Anticoagulants and Antiplatelet Agents? 2012)                 

          Τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε έχουν τη δυνατότητα να αλληλεπιδρούν µε 

διάφορους τύπους φαρµάκων. Μερικά παραδείγµατα αναφέρονται  παρακάτω. Τα άτοµα 

που παίρνουν αυτά και άλλα φάρµακα σε τακτική βάση, θα πρέπει να συζητήσουν την 

πρόσληψη των συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε µε τους παρόχους υγειονοµικής 

περίθαλψης. Η βιταµίνη Ε µπορεί να επιβραδύνει την πήξη του αίµατος. Η λήψη βιταµίνης 

Ε µαζί µε φάρµακα που επίσης επιβραδύνουν  την πήξη του αίµατος µπορεί να αυξήσουν  

τις πιθανότητες για µώλωπες και αιµορραγία. Ορισµένα φάρµακα που επιβραδύνουν την 

πήξη του αίµατος είναι η ασπιρίνη, η κλοπιδογρέλη (Plavix), η δικλοφενάκη (Voltaren, 

Cataflam, κ.ά.), η ιβουπροφαίνη (Advil, Motrin, κ.ά.),η ναπροξένη (Anaprox, Naprosyn, 

κ.ά.),η δαλτεπαρίνης (Fragmin), η ενοξαπαρίνη (Lovenox), η ηπαρίνη, η βαρφαρίνη 

(Coumadin ), και άλλα. (Vitamin E 2013)                                            
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          Η βαρφαρίνη (Coumadin) είναι ένα φάρµακο που συνταγογραφείται για τους 

ανθρώπους που διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο σχηµατισµού θρόµβων στο αίµα. Μερικές 

φορές οι ιατρικές καταστάσεις µπορεί να κάνουν θρόµβους πολύ εύκολα και γρήγορα. 

Αυτό θα µπορούσε να προκαλέσει σοβαρά προβλήµατα υγείας, διότι οι θρόµβοι µπορεί να 

µπλοκάρουν τη ροή του αίµατος προς την καρδιά ή τον εγκέφαλο. Η βαρφαρίνη 

(Coumadin) µπορεί να αποτρέψει επιβλαβείς σχηµατισµούς θρόµβων στο αίµα. (Important 

information to know when you are taking: Warfarin (Coumadin) and Vitamin K 2012) 

            Σε µια µελέτη που έγινε για να διευκρινιστεί αν η βιταµίνη Ε, ενισχύει την 

φαρµακολογική δράση της βαρφαρίνης, 21 άτοµα που λάµβαναν χρόνια θεραπεία µε 

βαρφαρίνη τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν είτε βιταµίνη Ε ή εικονικό φάρµακο. Κανένα 

από τα άτοµα που έλαβαν βιταµίνη Ε δεν είχε µια σηµαντική αλλαγή στη διεθνή 

φυσιολογική αναλογία, και ως εκ τούτου φαίνεται ότι η βιταµίνη Ε µπορεί µε ασφάλεια να 

χορηγηθεί σε ασθενείς που απαιτούν χρόνια θεραπεία µε βαρφαρίνη.( Kim & White 1996) 

         Λαµβάνοντας δόσεις βιταµίνης Ε 800 IU / ηµέρα ή περισσότερο µπορεί να µειωθούν 

οι επιδράσεις της βιταµίνης Κ. Αυτό θα µπορούσε να αυξήσει τον κίνδυνο αιµορραγίας σε 

άτοµα που λαµβάνουν βαρφαρίνη ή άλλα φάρµακα που επιβραδύνουν την πήξη του 

αίµατος. Οι άνθρωποι µε χαµηλά επίπεδα βιταµίνης Κ µπορεί να διατρέχουν ιδιαίτερα 

υψηλό κίνδυνο. (Important information to know when you are taking: Warfarin 

(Coumadin) and Vitamin K 2012) 

         Οι εξαρτώµενοι από βιταµίνη Κ παράγοντες πήξεως (II, VII, IX, Χ) συντίθενται σε 

πρόδροµες µορφές από το ήπαρ και οι πρόδροµοι αυτοί δεν έχουν καµία βιολογική 

δραστικότητα. Η βιταµίνη Κ εµπλέκεται σε µία αντίδραση που µετατρέπει τις πρόδροµες 

µορφές σε βιολογικώς δραστικές πρωτεΐνες. Σε ανεπάρκεια βιταµίνης Κ τα επίπεδα του 

λειτουργικού παράγοντα II είναι µειωµένα. Σε αρουραίους µε ελαφρά ανεπάρκεια 

βιταµίνης Κ, µε βαρφαρίνη, δόθηκαν 1.000 µονάδες της βιταµίνης Ε / kg ΙΜ για 7 ηµέρες 

και φάνηκε µια σηµαντική µείωση στη δραστηριότητα  του λειτουργικού παράγοντα II. Σε 

12 ανθρώπους που λάµβαναν βαρφαρίνη, η βιταµίνη Ε χορηγήθηκε σε δόσεις των 100 ή 

400 µονάδων / ηµέρα από το στόµα για 4 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα σε αυτούς τους 

ασθενείς δεν έδειξαν καµία σηµαντική αλλαγή στο χρόνο της προθροµβίνης, στην  

πηκτική δράση του παράγοντα II ή στον παράγοντα II αντιγόνου. Ωστόσο, 

χρησιµοποιώντας µια αναλογία  πηκτικής δράσης του παράγοντα ΙΙ µε την 

ανοσοαντιδραστική πρωτεΐνη, σηµαντική µείωση παρατηρήθηκε σε σύγκριση µε 

προθεραπευτικές αναλογίες. Αυτά τα δεδοµένα υποδηλώνουν ότι η βιταµίνη Ε δρα στο 
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στάδιο µεσολάβησης της βιταµίνης Κ και όχι στη σύνθεση του πρόδροµου παράγοντα II. 

Παρά το γεγονός ότι  οι υψηλές δόσεις της βιταµίνης Ε σε ζώα, και, ενδεχοµένως, στον 

άνθρωπο, µε ανεπάρκεια βιταµίνης Κ ενισχύουν την ανεπάρκεια βιταµίνης Κ, αυτό το 

αποτέλεσµα δεν είναι κλινικά εµφανές µε 400 ΙU / την ηµέρα ή λιγότερο. (Corrigan & 

Ulfer 1981)   

           Η πρωταρχική επίδραση της ασπιρίνης στην αιµόσταση είναι να επηρεάσει 

συσσωµάτωση αιµοπεταλίων µέσω αναστολής της σύνθεσης της θροµβοξάνης Α2 των 

αιµοπεταλίων, µειώνοντας έτσι το σχηµατισµό θρόµβου στην επιφάνεια του 

κατεστραµµένου αρτηριακού τοιχώµατος. Αυξανόµενα στοιχεία δείχνουν επίσης ότι η 

ασπιρίνη ασκεί πρόσθετη αντιθροµβωτική δράση, η οποία εµφανίζεται 

σε κάποιο βαθµό άσχετη µε την παραγωγή της θροµβοξάνης Α2 των αιµοπεταλίων. 

(Undas, Brummel-Ziedins & Mann 2007) 

          Τα αιµοπετάλια έχουν καίριο ρόλο στην έναρξη και εξέλιξη των 

αρτηριοσκληρωτικών αλλοιώσεων και τα αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα µειώνουν το 

ποσοστό των καρδιαγγειακών θανάτων, το έµφραγµα του µυοκαρδίου και το εγκεφαλικό 

επεισόδιο σε ασθενείς µε αθηροσκληρωτική νόσο. Ο συνδυασµός της βιταµίνης Ε µε 

ασπιρίνη έχει επιβεβαιωθεί να είναι πιο αποτελεσµατικός από την ασπιρίνη  µόνη της στη 

µείωση της επίπτωσης  των ισχαιµικών επεισοδίων, αν και ο υποκείµενος µηχανισµός δεν 

έχει ορισθεί ακόµα. Έτσι ο συνδυασµός της βιταµίνης E µε ασπιρίνη γίνεται µια ελκυστική 

θεραπευτική προσέγγιση για την πρόληψη θροµβωτικών αγγειακών 

ατυχηµάτων. Σε µια µελέτη ερευνήθηκε η  ικανότητα της βιταµίνης Ε (50 και 100 µΜ) για 

την ενίσχυση της αντιαιµοπεταλιακής δράσης της ασπιρίνης. Οι καµπύλες δόσης-

απόκρισης της συσσωµάτωσης αιµοπεταλίων, η πυκνότητα έκκρισης σώµατος, η 

κινητοποίηση της φωσφολιπάσης C και η ενεργοποίηση του ασβεστίου µετρήθηκαν σε 

ασπιρίνες που χρησιµοποιούνται για θεραπεία µε αιµοπετάλια µε και χωρίς την προσθήκη 

βιταµίνης Ε (50 και 100 µΜ). Ο ρόλος της βιταµίνης Ε στη µείωση της συγκόλλησης των 

αιµοπεταλίων στο κολλαγόνο µελετήθηκε επίσης. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι σε 

αιµοπετάλια που επωάζονται, µε 100 µΜ βιταµίνης Ε, η συγκέντρωση-κολλαγόνο (µg / 

mL) ήταν σε θέση να  προκαλέσει το 50% της µέγιστης συσσωµάτωσης των αιµοπεταλίων 

και  η κινητοποίηση του ασβεστίου ήταν υψηλότερη από ό, τι στην οµάδα ελέγχου. 

Επιπλέον, 50 µΜ βιταµίνης Ε µείωσε τη συγκόλληση των αιµοπεταλίων  στο  κολλαγόνο 

κατά περίπου 80%. Αυτά τα δεδοµένα αποδεικνύουν ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να ενισχύσει 

την αντιαιµοπεταλιακή δραστικότητα της ασπιρίνης αναστέλλοντας τα πρώιµα γεγονότα 
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της ενεργοποίησης των µονοπατιών των αιµοπεταλίων που προκαλούνται από το 

κολλαγόνο. Αυτό το εύρηµα παρέχει µια λογική βάση για το συνδυασµό ασπιρίνης και  

βιταµίνης Ε για την πρόληψη θροµβωτικών επιπλοκών σε αθηρωµατικούς ασθενείς. 

(Celestini et al. 2002) 

        Έχουν αναλύσει την επίδραση του συνδυασµού του ακετυλοσαλικυλικού οξέος (2 mg 

/ kg / ηµέρα) και της άλφα-τοκοφερόλης (25 mg / kg / ηµέρα ) σε διαβητικούς αρουραίους  

και στους  παράγοντες αιµοπεταλιών, στους ενδοθηλιακούς αντιθροµβωτικούς παράγοντες 

και στους ιστούς του οξειδωτικού στρες. Ο συνδυασµός των φαρµάκων είχε µεγαλύτερη 

ανασταλτική επίδραση στην συσσωµάτωση αιµοπεταλίων από ό,τι σε ζώα  µε διαβήτη που 

δεν τους χορηγήθηκε θεραπεία (88,87%). Ο συνδυασµός των φαρµάκων είχε µικρή 

επίδραση στην αναστολή της παραγωγής θροµβοξάνης (-90,81%) σε σύγκριση µε το 

ακετυλοσαλικυλικό οξύ από µόνο του (-84,66%), ενίσχυσε την παραγωγή προστακυκλίνης 

(162%) σε σύγκριση µε την άλφα-τοκοφερόλη απο µόνο της (30,55%) και ενίσχυσε την 

παραγωγή νιτρικού οξειδίου (241%) σε σύγκριση µε κάθε φάρµακο από µόνο του 

(ακετυλοσαλικυλικό οξύ 125%, άλφα-τοκοφερόλη 142%). Ο συνδυασµός των δύο 

φαρµάκων βελτίωσε την αναλογία θροµβοξάνης / προστακυκλίνης (0,145 ± 0,009) σε 

σύγκριση µε διαβητικά ζώα χωρίς τη θεραπεία (4.221 ± 0.264) και σε  υγιή ζώα χωρίς τη 

θεραπεία (0,651 ± 0,045). ∆εν ενίσχυσε την αντιοξειδωτική δράση του κάθε φαρµάκου 

µόνο του, αλλά αύξησε τις συγκεντρώσεις ιστού της µειωµένης γλουταθειόνης, ειδικά 

στον αγγειακό ιστό. Συµπερασµατικά, στο πειραµατικό µοντέλο µε διαβήτη, ο 

συνδυασµός ακετυλοσαλικυλικού οξέος και άλφα-τοκοφερόλης οδήγησε σε ευεργετικές 

αλλαγές, που µπορεί να βοηθήσουν στην προστασία των ιστών από θροµβωτικά 

και ισχαιµικά φαινόµενα.(González-Correa et al.2006)                                                          

         Για την επίτευξη των αντι-αιµοπεταλιακών επιδράσεων της ασπιρίνης, έχουν 

αποδείξει ότι µόνο 50-80 mg (χιλιοστογραµµάρια) ανά ηµέρα είναι απαραίτητη, γι 'αυτό 

προτείνουν γενικά ασπιρίνη (81 mg) είτε κάθε µέρα ή κάθε δεύτερη µέρα. Για την 

επίτευξη πολλών από τα οφέλη της βιταµίνης Ε, 400-800 IU (∆ιεθνείς Μονάδες) ανά 

ηµέρα φαίνεται να είναι το καλύτερο. Οι µελέτες που έχουν εξετάσει την πρόληψη των 

καρδιακών παθήσεων, συχνά χρησιµοποίησαν 400 IU. Όµως πάντα, είναι σηµαντικό να 

συζητηθεί µε το γιατρό η δοσολογία της βιταµίνης Ε και της ασπιρίνης.(Hart 2011)                         

        Τα  παροδικά ισχαιµικά επεισόδια, που είναι προσωρινά µπλοκαρίσµατα στην 

 αρτηριακή πλευρά της εγκεφαλικής κυκλοφορίας, είναι συχνά προάγγελοι µη 

αναστρέψιµων εγκεφαλικών ισχαιµικών γεγονότων. Η εµφάνιση ενός παροδικού 
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ισχαιµικού επεισοδίου, ως εκ τούτου, δίνει την ευκαιρία για προληπτική παρέµβαση µε 

αντιαιµοπεταλιακούς παράγοντες. Η βιταµίνη Ε (α-τοκοφερόλη) παρεµβαίνει µε τον 

υποτιθέµενο ρόλο των αιµοπεταλίων στην αγγειακή εγκεφαλική ισχαιµία από ένα 

µηχανισµό διαφορετικό από εκείνη της ασπιρίνης. Η  α-τοκοφερόλη είναι καλύτερα 

γνωστή ως αντιοξειδωτικό. Αυτό το χαρακτηριστικό τόνωσε πρώτα το δυναµικό της ως 

αναστολέας της λειτουργίας των αιµοπεταλίων. Η συσσώρευση των αιµοπεταλίων 

συνδέεται µε την έντονη κατανάλωση οξυγόνου, κατά την διάρκεια της οποίας 

πραγµατοποιείται υπεροξείδωση λιπιδίων. Γι’ αυτό και πραγµατοποιήθηκε µια έρευνα 

στην οποία εκατό ασθενείς µε παροδική ισχαιµικές επιθέσεις, εγκεφαλικά επεισόδια ή 

υπολειµµατικά ισχαιµικά νευρολογικά ελλείµµατα συµµετείχαν σε µια τυχαιοποιηµένη 

µελέτη, που συνέκρινε τα αποτελέσµατα της ασπιρίνης + βιταµίνης Ε [0,4 g (400 IU) ] µε 

ασπιρίνη µόνη της(325 mg). Οι ασθενείς έλαβαν φαρµακευτική αγωγή στη µελέτη  για 2 

χρόνια ή έως ότου φθάσει σε ένα σηµείο τερµατισµού. Τα προκαταρκτικά αποτελέσµατα 

έδειχναν µία σηµαντική µείωση στη συχνότητα εµφάνισης των ισχαιµικών επεισοδίων  σε 

ασθενείς µε βιταµίνη Ε και ασπιρίνη σε σύγκριση µε ασθενείς που έλαβαν µόνο ασπιρίνη. 

∆εν υπήρχε σηµαντική διαφορά στη συχνότητα εµφάνισης του αιµορραγικού εγκεφαλικού 

επεισοδίου. Η προσκόλληση αιµοπεταλίων µετρήθηκε επίσης σε µια τυχαιοποιηµένη 

υποοµάδα και των δύο πληθυσµών µε τη χρήση κολλαγόνου III ως κολλητική επιφάνεια. 

Υπήρξε µια πολύ σηµαντική µείωση στη συγκολλητικότητα των αιµοπεταλίων σε  

ασθενείς που λάµβαναν βιταµίνη Ε και ασπιρίνη σε σύγκριση µε εκείνους που λάµβαναν 

ασπιρίνη µόνο. Η µέτρηση της συγκέντρωσης της α-τοκοφερόλης έδειχνε ότι η 

συγκέντρωσή  της διπλασιάστηκε. Έτσι, κατέληξαν  στο συµπέρασµα ότι ο συνδυασµός 

της βιταµίνης Ε µε έναν παράγοντα αντισυσσωµάτωσης αιµοπεταλίων (π.χ. ασπιρίνη) 

ενισχύει σηµαντικά την αποτελεσµατικότητα της προληπτικής θεραπευτικής αγωγής σε 

ασθενείς µε παροδικές ισχαιµικές προσβολές και άλλα εγκεφαλικά ισχαιµικά 

προβλήµατα.( Steiner,Glantz  & Lekkos 1995)                           

          H άλφα-τοκοφερόλη (βιταµίνη Ε) µπορεί να παίζει ρόλο στη θεραπεία της 

αρτηριακής θροµβοεµβολικής νόσου, πιθανώς µε αναστολή της συσσωµάτωσης 

αιµοπεταλίων. Μέχρι στιγµής, δεν υπάρχουν κλινικά στοιχεία για το σκοπό αυτό. Ο 

στόχος αυτής της µελέτης ήταν να αξιολογήσει την επίδραση των συµπληρωµάτων της 

άλφα-τοκοφερόλης για ουλορραγία είτε σε συνδυασµό µε ακετυλοσαλικυλικό οξύ (ASA) 

ή χωρίς αυτό. Αυτή η µελέτη ήταν ένα τελικό σηµείο στην εξέταση ενός τυχαίου 

δείγµατος ανδρών-καπνιστών που είχαν συµµετάσχει σε µια ελεγχόµενη κλινική µελέτη, 
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Μελέτη Α-τοκοφερόλη και Β-καροτένιο για την Πρόληψη του Καρκίνου (ATBC Study) 

για 5-7 χρόνια. Η µελέτη συµπεριέλαβε 409 άνδρες ηλικίας 55-74 ετών από τους οποίους 

191 έλαβαν συµπληρώµατα άλφα-τοκοφερόλης (50 mg / ηµέρα), 56 έλαβαν ASA, 30 

έλαβαν  και τα  δύο και 132 δεν έλαβαν κανένα από αυτά. Η αιµορραγία των ούλων ήταν 

πιο κοινή σε αυτούς που έλαβαν άλφα-τοκοφερόλη σε σύγκριση µε αυτούς που δεν 

έπαιρναν, µεταξύ των ατόµων µε υψηλό επιπολασµό της οδοντικής µικροβιακής πλάκας. 

Στην οµάδα µε το ακετυλοσαλικυλικό οξύ υπήρχε ελαφρά αυξηµένη αιµορραγία. Ο 

υψηλότερος κίνδυνος αιµορραγίας των ούλων ήταν µεταξύ εκείνων που πήραν τόσο άλφα-

τοκοφερόλη όσο και  ASA. Στη ATBC Μελέτη,  οι περισσότεροι θάνατοι από 

αιµορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο και οι λιγότεροι από ισχαιµική καρδιακή νόσο 

παρατηρήθηκαν µεταξύ των συµµετεχόντων που έλαβαν άλφα-τοκοφερόλη σε σύγκριση 

µε εκείνους που δεν την έπαιρναν. Με βάση τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης και 

της  ATBC Μελέτης, το συµπέρασµα  είναι ότι τα  συµπληρώµατα της α-τοκοφερόλης 

µπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο των κλινικά σηµαντικών αιµορραγιών, ιδιαίτερα όταν 

συνδυάζονται  µε ακετυλοσαλικυλικό οξύ.( Liede et al. 1998) 

 

4.2 Η σιµβαστατίνη και η νιασίνη 

 

      Η νιασίνη περιλαµβάνει το νικοτινικό οξύ και το νικοτιναµίδιο, που αποτελεί το 

ενεργό µέρος των συνενζύµων NAD και NADP. Η νιασίνη είναι ένα απαραίτητο στοιχείο 

του ενδιάµεσου µεταβολισµού. (Τ.Μόρτογλου & Κ.Μόρτογλου, 2002)                 

      Οι στατίνες αποτελούν τη νεότερη κατηγορία υπολιπιδαιµικών φαρµάκων. Η 

σιµβαστατίνη είναι στατίνη πρώτης γενιάς και αποτελεί φυσικό προϊόν ζύµωσης. Είναι 

λιποδιαλυτή και κυκλοφορεί ως προφάρµακο. Στις στατίνες δεύτερης γενιάς 

περιλαµβάνονται οι συνθετικές στατίνες, όπως η ατοραστατίνη και η φλουβαστατίνη. 

(Ευθυµιάδης, 1999)                                                                                                       

      Οι στατίνες θεωρούνται από τις πιο αποτελεσµατικές στρατηγικές για τη µείωση της 

LDL-χοληστερόλης του πλάσµατος. Μπορούν,  ακόµα, να µειώσουν την ηπατική σύνθεση 

των λιποπρωτεϊνών που περιέχουν Apo B, να ελαττώσουν την ολική χοληστερόλη και να 

αυξήσουν την HDL-χοληστερόλη. Από την άλλη µεριά η νιασίνη εµφανίζει µια ευρεία 

δράση τροποποίησης των λιπιδίων. Συγκεκριµένα, µπορεί να µειώσει τα επίπεδα των 
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συνολικών λιπιδίων και των αθηρογόνων υποκατηγοριών των λιποπρωτεϊνών. Η νιασίνη, 

λοιπόν, µπορεί να µειώσει την ολική, την LDL-χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, την 

απολιποπρωτεΐνη Β και τη λιποπρωτεΐνη Α. Ακόµα, µπορεί να αυξήσει σηµαντικά την 

HDL-χοληστερόλη και την απολιποπρωτεΐνη Α. (Ευθυµιάδης, 1999, Lyseng-Williamson, 

2010)                                    

      Οι στατίνες και η νιασίνη αποτελούν παράγοντες τροποποίησης του λιπιδαιµικού 

προφίλ και µπορούν να χρησιµοποιηθούν µαζί µε τις θεραπευτικές αλλαγές στον τρόπο 

ζωής του ασθενούς. Μπορούν να χρησιµοποιηθούν στην πρόληψη και θεραπεία της 

στεφανιαίας νόσου, της ασθένειας της καρωτιδικής αρτηρίας και σε άλλες αγγειακές 

παθήσεις. (Lyseng-Williamson, 2010)                                                          

       Η νιασίνη και η σιµβαστατίνη έχουν συµπληρωµατικούς µηχανισµούς δράσης. Έτσι, ο 

συνδυασµός αυτών των δυο παραγόντων σε µια σταθερή δόση µπορεί να οδηγήσει στη 

ρύθµιση των λιπιδίων. Από τη άλλη µεριά, η θεραπεία µόνο µε σιµβαστατίνη ή µόνο µε 

νιασίνη θεωρείται ανεπαρκής. Ακόµα, ο συνδυασµός των δυο παραγόντων σε ένα 

σκεύασµα µπορεί να βελτιώσει δυνητικά τη συµµόρφωση του ασθενούς. (Lyseng-

Williamson, 2010)                                                                                            

            Η νιασίνη-σιµβαστατίνη µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως συµπλήρωµα διατροφής 

στην αντιµετώπιση πρωτοπαθούς υπερχοληστερολαιµίας, µικτής δυσλιπιδαιµίας και 

υπετριγλυκεριδαιµίας όταν η θεραπεία µόνο µε σιµβαστατίνη ή µόνο µε νιασίνη θεωρείται 

ανεπαρκής. (Lyseng-Williamson, 2010)                                                            

        Μια µελέτη πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να αξιολογηθεί η επίδραση της νιασίνης 

µε σιµβαστατίνη στην αντιµετώπιση της µικτής δυσλιπιδαιµίας. Στη µελέτη συµµετείχαν 

35 ασθενείς µε µικτή δισλιπιδαιµία και υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε νιασίνη και 

σιµβαστατίνη. Η χορηγούµενη δόση ήταν 250 mg νιασίνης µε 10 mg σιµβαστατίνης τις 

πρώτες δύο εβδοµάδες. Τις επόµενες δύο εβδοµάδες η δόση ήταν 500 mg νιασίνης και 20 

mg σιµβαστατίνης και τις τέσσερις τελευταίες εβδοµάδες η δόση ήταν 750 mg νιασίνης 

και 20 mg σιµβαστατίνης. Ακόµα, οι ασθενείς λάµβαναν 200 mg ακετυλοσαλικυλικού 

οξέος 30 λεπτά πριν τη χορήγηση του κάθε φαρµάκου. Τα αποτελέσµατα της µελέτης 

έδειξαν ότι υπήρξε σηµαντική αύξηση της απολιποπρωτεΐνης Α και της HDL-

χοληστερόλης και µείωση της απολιποπρωτεΐνης Β, της ολικής και της LDL-

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. Συνεπώς, η θεραπεία µε νιασίνη και σιµβαστατίνη 

µπορεί να είναι αποτελεσµατική στη βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ και στην επίτευξη 
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των στόχων που συνιστώνται για την πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων. (Salgado 

et al., 2010)                                            

          Σε µια µελέτη αξιολογήθηκε η αποτελεσµατικότητα και η ασφάλεια του 

συνδυασµού της νιασίνης µε σιµβαστατίνη σε 520 ασθενείς µε µικτή δισλιπιδαιµία. 

Συνολικά η παρέµβαση διήρκησε 52 εβδοµάδες. Οι ασθενείς έλαβαν 2.000 mg νιασίνης 

και 40 mg σιµβαστατίνης. Στις κύριες παρενέργειες της θεραπείας ήταν η εµφάνιση 

έξαψης. Σε γενικές γραµµές η θεραπεία θεωρήθηκε καλά ανεκτή από τους ασθενείς. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι µειώθηκε η LDL-χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, ενώ 

αυξήθηκε η HDL-χοληστερόλη. (Karas et al. 2008)                                                          

             Έχει προταθεί ότι η χρήση αντιοξειδωτικών από µόνη της ή σε συνδυασµό µε 

υπολιπιδαιµική θεραπεία µπορεί να παρέχει οφέλη σε καρδιαγγειακά νοσήµατα µέσα από 

βελτιώσεις στην οξείδωση της LDL-χοληστερόλης. Έχουν πραγµατοποιηθεί κάποιες 

µελέτες προκειµένου να ελεγχθεί κατά πόσο η χρήση αντιοξειδωτικών σε συνδυασµό µε 

παράγοντες τροποποίησης των επιπέδων των λιπιδίων µπορούν να συµβάλλουν στη 

βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ. (Matthan et al., 2003)                  

          Το κύριο σκεπτικό για τη χρήση αντιοξειδωτικών για την αντιµετώπιση 

καρδιαγγειακών είναι το εξής: η καρδιαγγειακή νόσος µπορεί να προκληθεί από χρόνιες 

ανεπάρκειες βασικών θρεπτικών συστατικών, όπως βιταµινών, συνενζύµων, 

αντιοξειδωτικών. Η χρόνια εξάντληση αυτών των απαραίτητων συστατικών σε 

ενδοθηλιακά και αγγειακά κύτταρα του λείου µυός µπορεί να εξασθενήσει τη φυσική 

λειτουργία τους. Αρτηριοσκληρωτικές πλάκες µπορεί να αναπτυχθούν ως αποτέλεσµα 

υπεραντιστάθµισης του µηχανισµού επιδιόρθωσης, στον οποίο περιλαµβάνονται η 

απόθεση παραγόντων του πλάσµατος και τοπικών κυτταρικών αποκρίσεων στο αγγειακό 

τοίχωµα. Εποµένως, τίθεται το ερώτηµα αν η λήψη συµπληρωµάτων αντιοξειδωτικών σε 

συνδυασµό µε την υπολιπιδαιµική θεραπεία µπορεί να έχει πρόσθετα οφέλη στην 

αντιµετώπιση καρδιαγγειακών. (Rath & Niedzwiecki 1996)                                                                                                                  

      Τα αποτελέσµατα των ερευνών σε σχέση µε την αποτελεσµατικότητα του συνδυασµού 

νιασίνης και σιµβαστατίνης µαζί µε αντιοξειδωτικά είναι αντικρουόµενα.                                                                                                                            

Σε µια µελέτη συµµετείχαν ασθενείς µε καρδιακή νόσο και έλαβαν ένα συνδυασµό 

νικοτινικού οξέος µε τοκοφερόλη. Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως η χρήση της οξικής 

τοκοφερόλης είχε θετικές επιδράσεις στην πήξη του αίµατος, αλλά δεν επηρέασε την 

ινωδολυτική δραστηριότητα και τη µικροκυκλοφορία. Η θεραπεία µε τοκοφερόλη και 
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νικοτινικό οξύ φάνηκε να έχει καλύτερα αποτελέσµατα βελτιώνοντας τη διαδικασία της 

πήξης, της ινωδόλυσης και της µικροκυκλοφορίας. ( Chernomorets et al., 1990)  

        Σε άλλη µελέτη συµµετείχαν δώδεκα ασθενείς µε υπερχοληστερολαιµία ή/και µε 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Έλαβαν θεραπεία µε 600 mg νικοτινικού οξέος/ηµέρα και στη 

συνέχεια µε 300 mg νικοτινικού οξέος µε 60.000 U ρετινόλη και 140 mg τοκοφερόλης 

ηµερησίως. Και οι δύο θεραπείες διήρκησαν για 30 ηµέρες. Οι συγκεντρώσεις των 

λιπιδίων του πλάσµατος µετρήθηκαν στην αρχή της µελέτης και στο τέλος της κάθε 

θεραπείας. Σε όλες τις περιπτώσεις φάνηκε να υπάρχει µια µείωση της LDL-χοληστερόλης 

και µια µικρή, αλλά σηµαντική, αύξηση της HDL-χοληστερόλης. Οι διαφορές µεταξύ των 

δυο θεραπειών δεν φάνηκε να είναι σηµαντικές. Ωστόσο, ο συνδυασµός του νικοτινικού 

οξέος µε την βιταµίνη Ε και Α φάνηκε να είναι πιο αποτελεσµατικός σε σχέση µε τη 

θεραπεία µόνο µε νικοτινικό οξύ.( Odetti et al., 1984)                                                                                                      

       Από την άλλη υπάρχουν µελέτες που υποστηρίζουν ότι η πρόσληψη αντιοξειδωτικών 

δεν µπορεί να παρέχει οφέλη σε ασθενείς που λαµβάνουν θεραπεία µε νιασίνη-

σιµβαστατίνη. Ακόµα, η πρόσληψη αντιοξειδωτικών µπορεί και να µειώσει τα οφέλη που  

παρέχει η νιασίνη µε τη σιµβαστατίνη. Μια διπλή-τυφλή µελέτη πραγµατοποιήθηκε 

προκειµένου να εξεταστεί αν η θεραπεία µε µετατροπείς των λιπιδίων σε συνδυασµό µε  

αντιοξειδωτικές ουσίες, µπορεί να επηρεάσει και να παρέχει πρόσθετα οφέλη σε ασθενείς 

µε στεφανιαία νόσο και χαµηλά επίπεδα της HDL-χοληστερόλης. Στη µελέτη συµµετείχαν 

160 άντρες (ηλικίας κάτω των 63 ετών)  και γυναίκες ( ηλικίας κάτω των 70 ετών) µε 

στεφανιαία νόσο ή και µε τουλάχιστον τρεις στενώσεις. Όλοι είχαν χαµηλά επίπεδα HDL 

χοληστερόλης. Συγκεκριµένα στους άντρες η συγκέντρωση της HDL χοληστερόλης ήταν 

35 mg ανά δεκατόλιτρο και στις γυναίκες 40 mg ανά δεκατόλιτρο, της LDL χοληστερόλης 

ήταν από 145 mg ανά δεκατόλιτρο και κάτω και των τριγλυκεριδίων από 400 mg ανά 

δεκατόλιτρο και κάτω. Οι ασθενείς κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα µε το φύλο, το επίπεδο 

των τριγλυκεριδίων και το επίπεδο του κινδύνου. Οι καπνίζοντες, οι ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη και τα άτοµα µε συγκέντρωση χοληστερόλης πάνω από 130 

θεωρήθηκαν ως άτοµα υψηλότερου κινδύνου. Τα τέσσερα σχήµατα που δόθηκαν στους 

συµµετέχοντες ήταν τα εξής: συµβαστατίνη µε νιασίνη, αντιοξειδωτικές βιταµίνες, 

σιµβαστατίνη-νιασίνη µαζί µε αντιοξειδωτικές βιταµίνες και ένα εικονικό φάρµακο. Τα 

άτοµα µε LDL χοληστερόλη χαµηλότερη από110 mg ανά δεκατόλιτρο, κατά τον 

προσυµπτωµατικό έλεγχο, έλαβαν  10 mg σιµβαστατίνης ηµερησίως και τα άτοµα µε  

LDL χοληστερόλη υψηλότερη από110 mg, κατά τον προσυµπτωµατικό έλεγχο, έλαβαν 20 
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mg σιµβαστατίνης ηµερησίως. Η δόση αυξήθηκε κατά 10 mg ανά ηµέρα στα άτοµα µε 

LDL χοληστερόλη πάνω από 90 mg ανά δεκατόλιτρο, σε οποιοδήποτε δείγµα κατά τη 

διάρκεια του πρώτου έτους και µειώθηκε κατά 10 mg ανά ηµέρα όταν η LDL 

χοληστερόλη βρισκόταν κάτω από 40 mg ανά δεκατόλιτρο, σε οποιαδήποτε στιγµή κατά 

τη διάρκεια της µελέτης. Οι ασθενείς που λάµβαναν το εικονικό φάρµακο έλαβαν 10 mg 

σιµβαστατίνης αν η συγκέντρωση της LDL χοληστερόλης ήταν πάνω από 140 mg ανά 

δεκατόλιτρο. Στους ασθενείς που τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης δεν παρουσίασαν 

σηµαντική βελτίωση δόθηκε νιασίνη σε δόση που σταδιακά αυξανόταν και έφτασε µέχρι 

και τα 4 γραµµάρια/ηµέρα. Η χορήγηση των αντιοξειδωτικών γινόταν δυο φορές 

ηµερησίως και η συνολική ηµερήσια δόση ήταν η εξής: 800 IU βιταµίνης Ε (ως d-άλφα-

τοκοφερόλη), 1.000 mg βιταµίνης C, 25 mg βήτα-καροτίνης και 100 µg σεληνίου. Οι 

ασθενείς υποβλήθηκαν σε αγγειογραφία και µετρούνταν ανά τέσσερις µήνες η 

συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων της ολικής, της HDL, της VLDL, της  IDL και της LDL 

χοληστερόλης του πλάσµατος. Ακόµα, ανά τακτά χρονικά διαστήµατα πραγµατοποιούνταν 

µετρήσεις της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος, της οµοκυστεΐνης, της γλυκόζης, της 

κινάσης, της κρεατίνης και της ινσουλίνης νηστείας. Ακόµα, ανά 12 µήνες γινόντουσαν 

µετρήσεις της συγκέντρωσης των βιταµινών Ε και C και του β-καροτενίου του πλάσµατος. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, κανονικά επίπεδα LDL 

χοληστερόλης και χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης που έλαβαν τη θεραπεία µε 

σιµβαστατίνη και νιασίνη για τρία χρόνια παρουσίασαν σηµαντικά οφέλη και 

παρατηρήθηκε ελαφριά υποχώρηση της στένωσης σε σχέση µε τα άτοµα που έλαβαν το 

εικονικό φάρµακο. Αντίθετα, τα άτοµα που λάµβαναν θεραπεία µε αντιοξειδωτικές ουσίες 

δεν παρουσίασαν σηµαντικές βελτιώσεις πέρα από την αύξηση της συγκέντρωσης των 

βιταµινών και της αντίστασης της LDL χοληστερόλης στην οξείδωση. Υπήρξε, ωστόσο, 

µια τάση επιβράδυνσης της εξέλιξης της στένωσης. Επιπρόσθετα, όταν χορηγήθηκαν µαζί 

µε τη σιµβαστίνη και τη νιασίνη και οι αντιοξειδωτικές ουσίες τότε τα οφέλη µειώθηκαν 

σε σχέση µε τις βελτιώσεις που παρατηρούνταν µε θεραπεία µε τη σιµβαστίνη και τη 

νιασίνη. (Brown et al., 2001)                                                                                                  

       Σε µια άλλη µελέτη συµµετείχαν 160 άτοµα µε στεφανιαία νόσο και χαµηλά επίπεδα 

HDL-χοληστερόλης µε σκοπό να αξιολογηθεί η χρήση αντιοξειδωτικών και νιασίνης-

σιµβαστατίνης στην εξέλιξη καρδιαγγειακών. Όλα τα άτοµα είχαν στένωση τουλάχιστον 

50% της στεφανιαίας αρτηρίας ή στεφανιαία βλάβη. Επίσης είχαν χαµηλή HDL-

χοληστερόλη (κάτω από35 mg / dl για τους άντρες και κάτω από  40 mg / dl για τις 
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γυναίκες και η LDL-χοληστερόλη ήταν κάτω από 140 mg / dL.) Τα άτοµα χωρίστηκαν 

τυχαία σε 4 οµάδες ως εξής: η µια οµάδα έλαβε 10-20 mg σιµβαστατίνης µε 1 γραµµάριο 

νιασίνης, η δεύτερη οµάδα έλαβε συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών που περιείχαν 12,5 mg 

β-καροτενίου,  500 mg βιταµίνης C, 400 IU βιταµίνης Ε και 50 µg σεληνίου, η τρίτη 

οµάδα έλαβε ένα συνδυασµό σιµβαστατίνης-νιασίνης µε αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα, 

ίδιας σύστασης µε τα συµπληρώµατα που έλαβε η δεύτερη οµάδα, και η τέταρτη οµάδα 

έλαβε ένα εικονικό φάρµακο. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η οµάδα που έλαβε θεραπεία 

µε σιµβαστατίνη και νιασίνη εµφάνισε µείωση από 25% µέχρι και 57% της 

απολιποπρωτεΐνης-β, της VLDL, της LDL-χοληστερόλης και αύξηση της HDL-

χοληστερόλης από 13% µέχρι 42%. Η θεραπεία, λοιπόν, µε νιασίνη και σιµβαστατίνη 

βελτίωσε το λιπιδαιµικό προφίλ των ασθενών και µείωσε τον κίνδυνο καρδιαγγειακών. 

Όταν, όµως, η νιασίνη-σιµβαστατίνη λήφθηκε µαζί µε αντιοξειδωτικά τότε η ευεργετική 

δράση της νιασίνης και της σιµβαστατίνης ήταν σηµαντικά εξασθενηµένη. Παρατηρήθηκε 

µείωση στην ολική χοληστερόλη και στην απολιποπρωτεΐνη-β,  αλλά οι αλλαγές στην 

HDL-χοληστερόλη ήταν παρόµοιες µε εκείνες στην οµάδα που έλαβε το εικονικό 

φάρµακο. Εποµένως, θα πρέπει να υπάρξει περαιτέρω έρευνα για τη χρήση 

αντιοξειδωτικών µαζί µε νιασίνη-σιµβαστατίνη. (Cheung et al.,2001)                                                                           

           Η νιασίνη πέρα από την υπολιπιδαιµική της δράση, αυξάνει την αντίσταση στην 

ινσουλίνη και τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Αυτή η µικρή αύξηση στα επίπεδα της 

γλυκόζης  λόγω της θεραπείας µε νιασίνη, πιθανώς, µπορεί να αντιµετωπιστεί µε τη 

προσαρµογή της δίαιτας, της άσκησης και των αντιδιαβητικών φαρµάκων στη θεραπεία. 

Εποµένως, τίθεται το ερώτηµα αν η θεραπεία µε σιµβαστατίνη και νιασίνη µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την αντιµετώπιση δισλιπιδαιµιών στο µεταβολικό σύνδροµο. (Vittone 

et al., 2007)                                                                             

             Μια διπλή-τυφλή  µελέτη πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να διευκρινίσει αν η 

επιθετική θεραπεία της δυσλιπιδαιµίας µε νιασίνη και στατίνη µπορεί να είναι ωφέλιµη σε 

ασθενείς µε αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη. Στη µελέτη συµµετείχαν 160 ασθενείς 

µε στεφανιαία νόσο, χαµηλή HDL-χοληστερόλη και φυσιολογική LDL-χοληστερόλη µε 

στόχο την εκτίµηση της µετατροπής του λιπιδαιµικού προφίλ µε αντιοξειδωτικά και µε 

σιµβαστατίνη και νιασίνη. Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία σε τρεις οµάδες και έλαβαν 

νιασίνη µε σιµβαστατίνη, ένα εικονικό φάρµακο µε αντιοξειδωτικές βιταµίνες  ή µόνο ένα 

εικονικό φάρµακο. Για να µπορούσε να θεωρηθεί ότι ένα άτοµο πάσχει από µεταβολικό 

σύνδροµο θα έπρεπε να πληρεί τρία ή περισσότερα από τα ακόλουθα κριτήρια: η HDL 
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χοληστερόλη να ήταν χαµηλότερη από 40 mg / dl στους άντρες και 50 mg / dl στις 

γυναίκες, τα τριγλυκερίδια να ήταν πάνω από 150 mg / dl, να έπασχε από υπέρταση  ή η 

τρέχουσα αρτηριακή πίεση να ήταν πάνω από 130/85 mmHg, η γλυκόζη νηστείας να ήταν 

πάνω από 100 mg / dl ή να υπήρχε προηγούµενη διάγνωση σακχαρώδους διαβήτη και η 

περίµετρος µέσης να ήταν πάνω από 102 cm στους άνδρες και πάνω από 88 cm στις 

γυναίκες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η πιο αποτελεσµατική θεραπεία για την 

αντιµετώπιση των δυσλιπιδαιµιών ήταν µε τη νιασίνη και τη σιµβαστατίνη. Η θεραπεία µε 

νιασίνη και σιµβαστατίνη µείωσε τη στένωση σε άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο. Με 

αυτή τη θεραπεία µειώθηκαν σηµαντικά οι κλινικές εκδηλώσεις σε σχέση µε τις οµάδες 

που χρησιµοποίησαν το εικονικό φάρµακο, παρά την αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης και τη µείωση στην ευαισθησία στην ινσουλίνη που παρατηρήθηκε κατά τη 

θεραπεία. Εποµένως, η θεραπεία µε νιασίνη και σιµβαστατίνη έχει πιθανώς ευεργετικά 

αποτελέσµατα σε ασθενείς µε δισλιπιδαιµίες. (Vittone et al., 2007) 

4.3   Χηµειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία 

          Παρά τις σχεδόν δύο δεκαετίες έρευνας για τη χρήση των διατροφικών 

αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων κατά τη διάρκεια της συµβατικής χηµειοθεραπείας και 

της θεραπείας µε ακτινοβολία, εξακολουθεί να υπάρχει αντιπαράθεση σχετικά µε την 

αποτελεσµατικότητα και την ασφάλεια αυτής της συµπληρωµατικής θεραπείας. Αρκετές 

τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές έχουν αποδείξει ότι η ταυτόχρονη χορήγηση  

αντιοξειδωτικών µε τη χηµειοθεραπεία ή την ακτινοθεραπεία µειώνει τις ανεπιθύµητες 

παρενέργειες που σχετίζονται µε τις θεραπείες. Ορισµένα δεδοµένα υποδεικνύουν ότι τα 

αντιοξειδωτικά µπορεί να προστατεύσουν τα καρκινικά κύτταρα καθώς και τα υγιή 

κύτταρα από την οξειδωτική βλάβη που παράγεται από τη θεραπεία µε ακτινοβολία και 

από  ορισµένους χηµειοθεραπευτικούς παράγοντες. Άλλα στοιχεία δείχνουν ότι τα 

αντιοξειδωτικά µπορεί να προστατεύσουν τους φυσιολογικούς ιστούς από τη ζηµία που 

προκαλείται  από τη χηµειοθεραπεία ή την  ακτινοβολία  χωρίς να µειώσουν τον έλεγχο 

του όγκου. Επίσης ότι τα αντιοξειδωτικά µπορεί να προστατεύουν τα καρκινικά κύτταρα 

µειώνοντας έτσι την ογκολογική αποτελεσµατικότητα της κυτταροτοξικής θεραπείας. 

Αυτός είναι και ο λόγος που οι περισσότεροι ογκολόγοι αποθαρρύνουν τους ασθενείς από 

τη χρήση αντιοξειδωτικών κατά τη διάρκεια της θεραπείας. (D'Andrea  2005,Lawenda  et 

al 2008)  
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       Οι υποστηρικτές της αντιοξειδωτικής θεραπείας προτείνουν ρητά ότι τα 

αντιοξειδωτικά θα πρέπει να λαµβάνονται κατά τη διάρκεια της χηµειοθεραπείας και της 

ακτινοθεραπείας. Ισχυρίζονται ότι οι προστατευτικές επιδράσεις των αντιοξειδωτικών 

είναι επιλεκτικές για τα φυσιολογικά κύτταρα, έτσι ώστε να µπορούν να µειώσουν τις 

τοξικότητες, χωρίς να διακυβεύεται η ογκολογική αποτελεσµατικότητα. Ισχυρίζονται 

επίσης, ότι ενίοτε τα αντιοξειδωτικά είναι άµεσα κυτταροτοξικά ή/και µπορεί πραγµατικά 

να αυξήσουν την αποτελεσµατικότητα των κυτταροτοξικών θεραπειών. (D'Andrea 2005)  

        To Σεπτέµβριο του 2005, το CA: Cancer Journal for Clinicians δηµοσίευσε µια 

προειδοποίηση κατά της ταυτόχρονης χρήσης των αντιοξειδωτικών µε τις κυτταροτοξικές 

θεραπείες. Το άρθρο αυτό µιλά για τη συνολική αποφυγή των συµπληρωµατικών 

αντιοξειδωτικών ταυτόχρονα µε τη χηµειοθεραπεία και την ακτινοθεραπεία,  δηλώνοντας 

ότι δεν είναι όλα τα αντιοξειδωτικά ευεργετικά στον τρόπο δράσης  ή στο αποτέλεσµά 

τους. Ορισµένα αντιοξειδωτικά µπορεί πράγµατι να είναι αναποτελεσµατικά ή µπορεί 

ακόµη και να παρεµβαίνουν στους χηµειοθεραπευτικούς παράγοντες και είναι σηµαντικό, 

ως εκ τούτου,  να είµαστε επιλεκτικοί όσον αφορά τη χρήση τους. ( Moss  2006) 

      Οι ισχυρισµοί αυτοί βασίζονται σε µια ποικιλία από εργαστηριακές µελέτες.       

Ακόµα και αν τα εργαστηριακά δεδοµένα δεν ήταν αντιφατικά και δεν προκαλούσαν 

σύγχυση, θα ήταν ανεπαρκή για να καθοδηγήσουν την κλινική πρακτική. Οι κλινικοί 

γιατροί θα πρέπει να καθοδηγούνται από τα υπάρχοντα δεδοµένα στα πλαίσια της 

θεµελιώδους  αρχής της ιατρικής. (D'Andrea  2005) 

 

Χηµειοθεραπεία     

                       

       Αν και η χηµειοθεραπεία ως λέξη µπορεί να σηµαίνει τη χρήση οποιουδήποτε 

φαρµάκου (όπως ασπιρίνη ή πενικιλίνη) για τη θεραπεία οποιασδήποτε ασθένειας, για 

τους περισσότερους ανθρώπους  η χηµειοθεραπεία αναφέρεται σε φάρµακα που 

χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία του καρκίνου. ∆ύο άλλοι ιατρικοί όροι που συχνά 

χρησιµοποιούνται  για να περιγράψουν τη χηµειοθεραπεία του καρκίνου είναι η 

αντινεοπλασµατική θεραπεία και η κυτταρολογική  θεραπεία.  (Chemotherapy Principles 

2013)   

       Οι θεραπείες, όπως η χειρουργική επέµβαση και  η ακτινοβολία θεωρούνται  τοπικές 

θεραπείες. ∆ρουν µόνο σε µία περιοχή του σώµατος, όπως του µαστού, του πνεύµονα ή 
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του προστάτη και συνήθως στοχεύουν τον καρκίνο άµεσα.  Η χηµειοθεραπεία διαφέρει 

από  τη χειρουργική επέµβαση ή  την ακτινοβολία κατά το ότι σχεδόν πάντα 

χρησιµοποιείται ως µία συστηµατική θεραπεία. Αυτό σηµαίνει ότι τα φάρµακα 

«ταξιδεύουν» σε όλο το σώµα για να φτάσουν στα καρκινικά κύτταρα οπουδήποτε και αν 

βρίσκονται. Περισσότερα από 100 φάρµακα χηµειοθεραπείας  χρησιµοποιούνται  είτε 

µόνα τους είτε σε συνδυασµό µε άλλα φάρµακα ή θεραπείες. Αυτά τα φάρµακα διαφέρουν 

ευρέως στη χηµική τους σύνθεση, τον τρόπο που λαµβάνονται, τη χρησιµότητά τους στην 

αντιµετώπιση συγκεκριµένων µορφών καρκίνου καθώς και τις παρενέργειές τους. 

(Chemotherapy Principles 2013)   

       Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες της χηµειοθεραπείας είναι η ναυτία, ο  εµετός,  

η κούραση, η βλεννογονίτιδα, η βλάβη στα νεύρα, οι λοιµώξεις,  η διάρροια, η 

δυσκοιλιότητα και η τριχόπτωση. Οι περισσότερες απ΄αυτές είναι βραχυπρόθεσµες, αλλά 

µερικές µπορεί να διαρκέσουν καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας, ακόµα και για αρκετό 

καιρό µετά. (Understanding and Managing Chemotherapy Side Effects) 

     Οι ασθενείς µε καρκίνο µπορεί να λαµβάνουν αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα για να 

ανακουφιστούν από τις τοξικές παρενέργειες της χηµειοθεραπείας, που συχνά οδηγούν σε 

µειωµένες δόσεις, διακοπές, καθυστερήσεις και ελλιπείς κύκλους θεραπείας. Μια µείωση 

αυτών θα µπορούσε να οδηγήσει σε µια βελτιωµένη ποιότητα ζωής για τον ασθενή και 

πιθανώς σε καλύτερα ποσοστά επιβίωσης.  (Block  et al 2008) 

     Πολλές µελέτες έχουν αξιολογήσει τη δυνατότητα των αντιοξειδωτικών να συµβάλουν 

στη µείωση των τοξικών παρενεργειών.  Μεγάλο µέρος του διαλόγου έχει επικεντρωθεί 

στη χρήση αυτών των συµπληρωµάτων σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία, 

λόγω των ανησυχιών ότι τα αντιοξειδωτικά µπορούν να αλληλεπιδράσουν µε το 

µηχανισµό δράσης του θεραπευτικού παράγοντα και ακολούθως να µειώσουν την 

αποτελεσµατικότητά του. Ωστόσο, άλλοι υποστηρίζουν  ότι  τα συµπληρώµατα  

αντιοξειδωτικών είναι επωφελή για τους ασθενείς που υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία, 

επειδή ενισχύουν την αποτελεσµατικότητά της, καθώς  επίσης ανακουφίζουν από τις 

τοξικές παρενέργειες επιτρέποντας στους ασθενείς να ανεχθούν τη χηµειοθεραπεία για την 

πλήρη πορεία της θεραπείας και να ελαττώσουν την ανάγκη για τη µείωση της δόσης.  

(Block  et al 2008) 

        H σισπλατίνη, µια ένωση που περιέχει πλατίνα, είναι ένα από τα πιο αποτελεσµατικά 

αντικαρκινικά φάρµακα που διατίθενται για τη θεραπεία µιας ποικιλίας στερεών όγκων, 
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συµπεριλαµβανοµένων των πνευµόνων, των ωοθηκών και του καρκίνου του προστάτη. 

Νευρολογικές και νευροφυσιολογικές εξετάσεις έδειξαν ότι όλοι οι ασθενείς που 

λαµβάνουν θεραπεία µε σισπλατίνη σε αθροιστικές δόσεις µεγαλύτερες από 300 mg/m2 

εµφανίζουν συµπτώµατα νευροτοξικότητας. H επαγόµενη από τη χηµειοθεραπεία 

περιφερική νευροπάθεια είναι µια σηµαντική παρενέργεια. Η συχνότητα της περιφερικής 

νευροπάθειας µπορεί να είναι µεταβλητή, αλλά συχνά κυµαίνεται από το 30% έως το 40% 

των ασθενών που λαµβάνουν χηµειοθεραπεία. Αν και τα συµπτώµατα µπορούν να 

επιλυθούν εντελώς, σε ορισµένες περιπτώσεις η περιφερική νευροπάθεια  είναι µόνο εν 

µέρει αναστρέψιµη και σε άλλες περιπτώσεις δεν φαίνεται να είναι αναστρέψιµη. Επίσης  

µπορεί να είναι εξαιρετικά επώδυνη ή/και να καθιστά ανίκανους τους ασθενείς 

προκαλώντας σηµαντική απώλεια των λειτουργικών ικανοτήτων και µείωση στην 

ποιότητα ζωής.  Οι νευροτοξικοί χηµειοθεραπευτικοί παράγοντες µπορεί να προκαλέσουν 

δοµικές βλάβες στα περιφερικά νεύρα µε αποτέλεσµα την ανώµαλη σωµατοαισθητική 

επεξεργασία του περιφερικού και / ή  του κεντρικού νευρικού  συστήµατος. Μια κοινή 

κλινική πορεία ξεκινά µε παραισθησία (µυρµήγκιασµα) και δυσαισθησίες, που συνήθως 

βρίσκονται στα δάχτυλα των ποδιών και των χεριών.  Τα συµπτώµατα αυτά στη συνέχεια  

µπορούν να εξαπλωθούν και να επηρεάσουν τόσο τα άνω όσο και τα κάτω άκρα. (Pace et 

al 2003 ,Wolf  et al 2008, Mustacich  2010) 

       Είναι ενδιαφέρον να σηµειωθεί ότι τα κλινικά και τα νευροπαθολογικά 

χαρακτηριστικά που παρατηρήθηκαν στην επαγόµενη από σισπλατίνη νευροπάθεια  είναι 

παρόµοια µε εκείνα που παρατηρήθηκαν στη νευροπάθεια  που προκαλείται από  

ανεπάρκεια  της βιταµίνης Ε. Στους ανθρώπους, τα  σύνδροµα ανεπάρκειας της βιταµίνης 

Ε (π.χ. κακή απορρόφηση λιπιδίου, χολοστατική ηπατική νόσος, σύνδροµο βραχέος 

εντέρου, κυστική ίνωση και οικογενής σποραδική ανεπάρκεια βιταµίνης Ε) 

χαρακτηρίζονται από µια περιφερική αισθητική νευροπάθεια µε αταξία, παραισθησίες και 

µούδιασµα στα πόδια και τα χέρια και απώλεια των αντανακλαστικών, που προκαλείται 

είτε από τον ανάδροµο εκφυλισµό των νευραξόνων µεγάλου διαµετρήµατος σε περιφερικά 

νεύρα ή από τον εκφυλισµό των  οπίσθιων (ραχιαίων) στηλών του νωτιαίου µυελού. 

Παθολογικές µελέτες δείχνουν ότι η ραχιαία ρίζα των νευρώνων των γαγγλίων είναι ο 

πρωταρχικός στόχος της ανεπάρκειας της βιταµίνης Ε. ( Pace et al 2003) 

        Η σισπλατίνη εξαντλεί την άλφα-τοκοφερόλη στην οσφυϊκή περιοχή του νωτιαίου 

µυελού, συγκεκριµένα το γάγγλιο της ραχιαίας ρίζας, µε έναν οξειδωτικό µηχανισµό 
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στρες, οπότε η πλατίνα δρα ως καταλύτης για την υπεροξείδωση των λιπιδίων, µε 

αποτέλεσµα τη νευροπάθεια  από ανεπάρκεια της άλφα-τοκοφερόλης. (Mustacich  2010) 

      ∆ιάφορες µελέτες ελέγχου έχουν αναζητήσει τρόπους για την πρόληψη ή για την 

ανακούφιση εγκατεστηµένης περιφερικής νευροπάθειας. Υπάρχουν στοιχεία που  δείχνουν 

ότι η βιταµίνη Ε δυνητικά µπορεί να µειώσει τη συχνότητα και / ή  τη σοβαρότητα της 

περιφερικής νευροπάθειας. (Wolf et al 2008) 

      Μια πιλοτική µελέτη, που δηµοσιεύθηκε από τον Pace και τους συνεργάτες του, 

εξέτασε τη νευροπροστατευτική επίδραση της βιταµίνης  Ε  για την πρόληψη της  

περιφερικής νευροπάθειας σε 47  ασθενείς, οι οποίοι  χωρίστηκαν  τυχαία είτε σε µια 

οµάδα  στην οποία λάµβανε  συµπληρώµατα βιταµίνης Ε κατά τη διάρκεια της 

χηµειοθεραπείας  µε σισπλατίνη  ή σε µια  οµάδα που έκανε  χηµειοθεραπεία  µε  

σισπλατίνη και µόνο. Η  άλφα-τοκοφερόλη (βιταµίνη Ε 300 mg / ηµέρα) χορηγήθηκε από 

του στόµατος πριν από τη χηµειοθεραπεία µε σισπλατίνη και συνεχίστηκε για 3 µήνες 

µετά τη διακοπή της θεραπείας. Από τους 47 ασθενείς µόνο οι 27 ασθενείς (20 άνδρες και 

7 γυναίκες) αξιολογήθηκαν ως προς την ανάλυση, επειδή έλαβαν µια αθροιστική δόση 

σισπλατίνης υψηλότερη από 300mg/m2. ∆εκαπέντε ασθενείς είχαν επηρεαστεί από 

καρκίνο του πνεύµονα, τρεις από καρκίνο των ωοθηκών, δύο από καρκίνο του 

ρινοφάρυγγα, δύο από ουρηθρικό καρκίνο  και  από ένας  µε γαστρικό καρκίνο,  καρκίνο 

των όρχεων, του οισοφάγου, του ηθµοειδούς  και  της γλώσσας. Η σισπλατίνη χορηγήθηκε 

σε αγωγές συνδυασµού  µε βάση  την ειδική θέση  του όγκου. Οι  ασθενείς, στους οποίους 

χορηγήθηκε βιταµίνη Ε, ανέφεραν σηµαντικά  µειωµένη συχνότητα εµφάνισης της 

περιφερικής νευροπάθειας (31%, 4 από 13 ασθενείς) σε σύγκριση µε εκείνους χωρίς τη 

βιταµίνη Ε (86%, 12 από 14 ασθενείς). Επιπλέον, το ποσοστό ανταπόκρισης στη 

χηµειοθεραπεία µε σισπλατίνη δεν ήταν σηµαντικά διαφορετικό στις δύο οµάδες. Τα 

αποτελέσµατα της µελέτης  έδειξαν ότι τα συµπληρώµατα της  βιταµίνης Ε προστατεύουν  

σηµαντικά έναντι της περιφερικής νευροτοξικότητας που επάγεται από τη σισπλατίνη  και 

µειώνουν  τη συχνότητα και την ένταση των νευροπαθητικών σηµείων και συµπτωµάτων. 

Επίσης η κλινική µελέτη επιβεβαίωσε  τα ευρήµατα της in vivo µελέτης ότι τα 

συµπληρώµατα βιταµίνης Ε δεν επηρεάζουν την αντικαρκινική δόση της  σισπλατίνης. 

(Pace  et al 2003, Wolf  et al 2008) 

       Το 2005 ο Argyriou AA και οι συνεργάτες του πραγµατοποίησαν µια πιλοτική, 

τυχαιοποιηµένη, ανοιχτή µε τυφλή αξιολόγηση, ελεγχόµενη µελέτη, που είχε ως σκοπό να 

διαπιστώσει αν τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε έχουν νευροπροστατευτική δράση στη 
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χηµειοθεραπεία που προκαλεί περιφερική νευρική βλάβη. Τριάντα ένας ασθενείς µε 

καρκίνο που λάµβαναν θεραπεία µε  σισπλατίνη, πακλιταξέλη ή αγωγές συνδυασµού 

χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες. Οι ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν στην οµάδα Ι (n = 

16) έλαβαν από του στόµατος βιταµίνη Ε σε µία ηµερήσια δόση των 600 mg / ηµέρα κατά 

τη διάρκεια της χηµειοθεραπείας και 3 µήνες µετά τη διακοπή της, συγκρίθηκαν µε τους 

ασθενείς της οµάδας II (n = 15), που δεν έλαβαν κανένα  συµπλήρωµα. Η συχνότητα 

εµφάνισης της νευροτοξικότητας διέφερε µεταξύ των δύο οµάδων, που συνέβη σε 4/16 

(25%) ασθενείς στην οµάδα της βιταµίνης Ε και σε 11/15 (73,3%) ασθενείς  στην οµάδα 

ελέγχου (p = 0,019). To σκορ της µέσης περιφερικής νευροπάθειας ήταν 3,4 + / - 6,3 για 

τους ασθενείς της οµάδας Ι και 11,5 + / - 10,6 για τους ασθενείς της οµάδας ΙΙ (p = 0,026). 

Ο σχετικός κίνδυνος (RR) ανάπτυξης νευροτοξικότητας ήταν σηµαντικά υψηλότερος στην 

περίπτωση των ασθενών ελέγχου, RR = 0,34, 95%  CI = 0,14 - 0,84. Το συµπέρασµα 

αυτής της έρευνας ήταν ότι τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε σε ασθενείς µε καρκίνο 

µπορεί να έχουν ένα σηµαντικό νευροπροστατευτικό αποτέλεσµα.  (Argyriou et al 2005)    

       Ο Leonetti και οι συνεργάτες του  διεξήγαγαν  µια µελέτη που αξιολόγησε   τα 

αποτελέσµατα της βιταµίνης Ε σε θεραπεία αντί-όγκου µε σισπλατίνη τόσο in vitro όσο 

και in vivo. ∆εν βρέθηκε καµία σηµαντική διαφορά στην επιβίωση  των κυττάρων µεταξύ 

των in vitro  κυττάρων µε  µόνη θεραπεία τη  σισπλατίνη  έναντι εκείνων µε την προσθήκη 

βιταµίνης Ε. Επίσης, διαπίστωσαν ότι, in νίνο, µόνο  σισπλατίνη  µείωσε τον όγκο κατά 

40% και η προσθήκη της βιταµίνης Ε δεν είχε καµία επίδραση στην ανάπτυξη του όγκου. 

(Wolf  et al 2008) 

      O Suhail N και οι συνεργάτες του διεξήγαγαν µια µελέτη για να ελέγξουν αν τα 

συµπληρώµατα βιταµινών  Ε και C προστατεύουν από τις βλαβερές συνέπειες των 

αντικαρκινικών φαρµάκων στον καρκίνο του µαστού. Σε µια τυχαιοποιηµένη µελέτη 5 

µηνών, η δραστηριότητα των διαφόρων αντιοξειδωτικών ενζύµων  και τα επίπεδα 

µηλονοδιαλδεΰδης και ανηγµένης γλουταθειόνης  µετρήθηκαν σε σαράντα ασθενείς  που 

δεν έκαναν  θεραπεία για τον καρκίνο του µαστού (στάδιο II) και  σε σύγκριση µε εκείνα 

των υγιών µαρτύρων. Οι ασθενείς κατανεµήθηκαν τυχαία είτε σε θεραπεία µε 

χηµειοθεραπεία  ή στην ίδια αγωγή χηµειοθεραπείας µε συµπληρώµατα βιταµίνης C και Ε 

(βιταµίνη C 500 mg  σε δισκίο και βιταµίνη Ε 400 mg σε κάψουλα ζελατίνης).  Η  άνευ 

αγωγής οµάδα  παρουσίασε σηµαντικά χαµηλότερα επίπεδα των αντιοξειδωτικών ενζύµων 

(Ρ <0,001) και ανηγµένης γλουταθειόνης (Ρ <0,001), πιο εκτεταµένη υπεροξείδωση των 

λιπιδίων (Ρ <0,001) και βλάβη του DNA από τους υγιείς µάρτυρες.  Παρόµοια, αλλά 
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λιγότερο έντονα µοτίβα παρατηρήθηκαν στους ασθενείς που λάµβαναν χηµειοθεραπεία 

µόνο. Η οµάδα των ασθενών που έλαβε  συµπληρώµατα βιταµινών Ε και C  είχε όλα τα 

επίπεδα  δεικτών να  κινούνται  προς τις κανονικές τιµές. Οι  δραστηριότητες της 

υπεροξειδικής δισµουτάσης, της καταλάσης, της γλουταθειόνης-S-τρανσφεράσης, της 

αναγωγάσης της γλουταθειόνης και τα επίπεδα  της ανηγµένης γλουταθειόνης αυξήθηκαν 

σηµαντικά (Ρ <0,01), ενώ τα επίπεδα της µηλονοδιαλδεΰδης και η βλάβη του DNA ήταν 

σηµαντικά (Ρ <0,01) µειωµένα στην  οµάδα που έλαβε συµπληρώµατα  σε σχέση µε 

εκείνα των ασθενών που έλαβαν µόνο χηµειοθεραπεία, καθώς και σε σχέση µε τα επίπεδα 

προθεραπείας. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η συγχορήγηση αυτών των δύο  

βιταµινών αποκαθιστά την  αντιοξειδωτική  κατάσταση,  που µειώνεται από  την παρουσία 

του καρκίνου του µαστού και τη χηµειοθεραπεία, ενώ επίσης µειώθηκε η βλάβη  του 

DNA. Τα αποτελέσµατα υποδεικνύουν ότι τα συµπληρώµατα βιταµινών Ε και C θα πρέπει 

να είναι  χρήσιµα  στην προστασία έναντι των παρενεργειών που σχετίζονται µε τη 

χηµειοθεραπεία και µια τυχαιοποιηµένη δοκιµή ελέγχου για να αξιολογηθεί η 

αποτελεσµατικότητα αυτών των συµπληρωµάτων  σε ασθενείς µε  καρκίνο του µαστού 

χρησιµοποιώντας τα κλινικά αποτελέσµατα θα ήταν κατάλληλη. ( Suhail  et al 2012) 

      Επίσης µια ινδική κλινική µελέτη που δηµοσιεύτηκε σε ένα αµερικάνικο περιοδικό 

µελέτησε την υψηλή δόση πολλαπλών αντιοξειδωτικών (βιταµίνη C, E και β-καροτένιο) 

ως συµπλήρωµα για τα συνήθη φάρµακα πακλιταξέλη και καρβοπλατίνη σε µη-

µικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύµονα (NSCLC). Εκατόν τριάντα έξι ασθενείς στα στάδια 

IIIB και IV µε ΝSCLC τυχαιοποιήθηκαν για να λάβουν µόνο χηµειοθεραπεία ή 

χηµειοθεραπεία συν αυτά τα αντιοξειδωτικά. Στη χηµειοθεραπεία µόνη της το ποσοστό 

ανταπόκρισης ήταν 33%, χωρίς πλήρεις ανταποκρίσεις. Με τα προστιθέµενα 

αντιοξειδωτικά το ποσοστό ανταπόκρισης ήταν 37% και 2 ασθενείς παρουσίασαν πλήρη 

ανταπόκριση. Η διάµεση επιβίωση ήταν 9 µήνες στην οµάδα της χηµειοθεραπείας έναντι 

11 µηνών στην οµάδα  µε τα αντιοξειδωτικά. Η συνολική επιβίωση στο 1 έτος ήταν 32,9% 

για  τη χηµειοθεραπεία έναντι 39,1%  σε αυτή µε τα προστιθέµενα αντιοξειδωτικά. Στα 2 

χρόνια ήταν 11,1% κατά τη   χηµειοθεραπεία µόνη της και 15,6% στο συνδυασµό. Η 

τοξικότητα ήταν παρόµοια και στις δύο οµάδες. Σε κάθε παράµετρο, 

συµπεριλαµβανοµένης της συνολικής επιβίωσης, οι ασθενείς µε προχωρηµένο καρκίνο 

πήγαν καλύτερα όταν έλαβαν αντιοξειδωτικά σε συνδυασµό µε τη χηµειοθεραπεία. Οι 

συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι «τα αποτελέσµατα αυτά δεν υποστηρίζουν την 
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ανησυχία ότι τα αντιοξειδωτικά µπορούν να προστατεύσουν τα καρκινικά κύτταρα από τη 

βλάβη των ελεύθερων ριζών που προκαλείται από τη  χηµειοθεραπεία». ( Moss  2006) 

 

Ακτινοθεραπεία 

 

        H ακτινοθεραπεία έχει χρησιµοποιηθεί στη θεραπεία του καρκίνου για πολλές 

δεκαετίες. Η ακτινοβολία λειτουργεί  καταστρέφοντας τα γονίδια στα κύτταρα. Όταν η 

ακτινοβολία βλάπτει τα γονίδια ενός καρκινικού κυττάρου, αυτά  δεν µπορούν να 

αναπτυχθούν και να διαιρεθούν πια και µε την πάροδο του χρόνου, τα κύτταρα πεθαίνουν. 

Ουσιαστικά χρησιµοποιείται για την εξάλειψη του καρκίνου και ως παρηγορητική να 

ανακουφίσει τον πόνο που σχετίζεται µε µεταστάσεις. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας, η 

ακτινοβολία προκαλεί πολλές βιολογικές διαταραχές σε κύτταρα. Επειδή η κανονική 

κυτταρική τοξικότητα περιορίζει τις δόσεις που χρησιµοποιούνται στην αποτελεσµατική 

θεραπεία, προσεγγίσεις έχουν σχεδιαστεί για να επιτευχθεί ισορροπία µεταξύ της 

εξάλειψης των καρκινικών κυττάρων και της προστασίας των φυσιολογικών ιστών.( Borek  

2004, Radiation Therapy Principles 2012) 

       Η ακτινοβολία είναι µία τοπική θεραπεία, γι αυτό οι  ανεπιθύµητες ενέργειες 

εξαρτώνται από την περιοχή του σώµατος  που υποβάλλεται σε θεραπεία. Τα πρώτα 

αποτελέσµατα της ακτινοβολίας µπορεί να φανούν σε λίγες ηµέρες ή εβδοµάδες µετά το 

ξεκίνηµα της  θεραπείας  και µπορεί να συνεχιστούν  για αρκετές εβδοµάδες µετά τη λήξη 

της θεραπείας. Άλλες επιδράσεις µπορεί να µην εµφανιστούν για  µήνες ή ακόµη και  για 

χρόνια. Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες είναι η κόπωση, οι αλλαγές στο δέρµα, 

προβλήµατα στο στόµα και στο λαιµό. Επίσης µπορεί να προκαλέσει παρενέργειες σε 

ορισµένες περιοχές του σώµατος, όπως είναι ο εγκέφαλος, οι πνεύµονες, ο πεπτικός 

σωλήνας και τα φυλετικά όργανα. ( Radiation Therapy Principles 2012)     

      Η ακτινοβολία σε δόσεις που χρησιµοποιείται στη θεραπεία εξαντλεί την κυτταρική 

άλφα-τοκοφερόλη στα κανονικά κύτταρα αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο ζηµιάς. Τα 

συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε ακτινοβολία 

αποτελούν ένα αίνιγµα για τον ογκολόγο ακτινοβολίας, όπως αντιοξειδωτικές ουσίες που 

προστατεύουν τα φυσιολογικά κύτταρα από τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου, µπορεί να 

παρέχουν τα ίδια οφέλη στα καρκινικά κύτταρα και να µειώσουν την αποτελεσµατικότητα 

της θεραπείας. Οι βραχυπρόθεσµες και οι µακροπρόθεσµες ζηµιές σε υγιή κύτταρα, 

συµπεριλαµβανοµένων της βλάβης του ιστού και του αυξηµένου κινδύνου ογκογόνου 
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µετασχηµατισµού, µπορούν να προληφθούν µε αντιοξειδωτικά, όπως φαίνεται 

πειραµατικά. Ευρήµατα ότι τα αντιοξειδωτικά επάγουν την απόπτωση σε καρκινικά 

κύτταρα και προστατεύουν  τους ασθενείς από επώδυνες παρενέργειες της θεραπείας  µε 

ακτινοβολία, µπορεί να αποδείξουν  ότι  αυτές οι  ενώσεις θα είναι χρήσιµες στο µέλλον 

της  ανοσοενισχυτικής θεραπείας. ( Borek  2004)    

         Οι ασθενείς µπορεί να χρειαστεί να αποφύγουν ορισµένα τρόφιµα, λόγω της 

θεραπείας, αλλά η κατανάλωση µιας ισορροπηµένης διατροφής είναι σηµαντική. Είναι 

επίσης σηµαντικό να λάβουν αρκετές θερµίδες για την παροχή ενέργειας για την 

επούλωση. Οι ασθενείς θα πρέπει να συνεννοηθούν  µε το γιατρό τους πριν λάβουν 

οποιαδήποτε βιταµίνη κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε ακτινοβολία. Ορισµένες 

βιταµίνες, όπως οι Α, Ε, και C, λειτουργούν ως αντιοξειδωτικά και αποτρέπουν το 

σχηµατισµό ιόντων (ηλεκτρικών φορτισµένων σωµατιδίων), που προκαλούν βλάβη του 

DNA στα κύτταρα. Αυτή η βλάβη  θεωρείται ότι έχει ένα  σηµαντικό ρόλο στην πρόκληση 

καρκίνου. Υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι το να πάρει κανείς αρκετά αντιοξειδωτικά θα 

µπορούσε να βοηθήσει στη µείωση του κινδύνου  εµφάνισης ορισµένων τύπων καρκίνου. 

Ωστόσο, κατά τη διάρκεια της θεραπείας, η θεραπεία µε ακτινοβολία εργάζεται για την 

καταπολέµηση  του καρκίνου µε την παραγωγή αυτών των ιόντων, που βλάπτουν σοβαρά 

το DNA των καρκινικών κυττάρων. Μερικοί επιστήµονες πιστεύουν ότι η λήψη υψηλών 

δόσεων αντιοξειδωτικών βιταµινών κατά τη διάρκεια της θεραπείας µπορεί να  κάνει την 

ακτινοθεραπεία λιγότερο αποτελεσµατική µειώνοντας τη βλάβη στα καρκινικά κύτταρα. 

(Radiation Therapy Principles 2012)             

       Μετά τη χειρουργική επέµβαση, η ακτινοθεραπεία είναι συχνά η µόνη θεραπεία για 

τον  καρκίνο του στόµατος  και του  λαιµού. Η φλεγµονή και  η εξέλκωση  στο εσωτερικό 

του στόµατος, γνωστή ως βλεννογονίτιδα, είναι από τις πιο κοινές αρνητικές παρενέργειες 

της θεραπείας µε  ακτινοβολία σε αυτό το τµήµα του σώµατος. Είναι συχνά απαραίτητο να 

διακοπεί η θεραπεία ακτινοβολίας, όταν αναπτύσσεται βλεννογονίτιδα, διότι είναι 

εξαιρετικά επώδυνη και µπορεί να κάνει δύσκολη την κατανάλωση τροφής.  Η διακοπή 

της  θεραπείας  και η κακή διατροφή που προκύπτει  από την αδυναµία  του ασθενούς να 

φάει  µπορούν να µειώσουν   την πιθανότητα της ανάκαµψης από τον καρκίνο. Έτσι, η 

πρόληψη και η  θεραπεία της επώδυνης βλεννογονίτιδας, που προκύπτει από θεραπεία µε 

ακτινοβολία, µπορεί να διαδραµατίσει σηµαντικό ρόλο στην επιτυχία των θεραπειών µε  

ακτινοβολία σε άτοµα µε καρκίνο.(Maureen  2004) 
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        Σε µια µελέτη 54 ασθενείς µε καρκίνο του στόµατος ή του λαιµού, για τους οποίους η 

θεραπεία µε ακτινοβολία ήταν η µόνη συνταγογραφούµενη θεραπεία, τυχαιοποιήθηκαν να 

λάβουν είτε 400 IU βιταµίνης Ε δύο φορές την ηµέρα ή placebo 500 mg, που περιείχε 

έλαιο ηράνθεµου, δύο φορές  την ηµέρα. Οι συµµετέχοντες έλαβαν οδηγίες να διαλύσουν  

κάθε κάψουλα και να κρατήσουν  το λάδι στο στόµα τους για πέντε λεπτά, στη συνέχεια 

να το καταπιούν,  πριν από τη θεραπεία ακτινοβολίας και πάλι 8 έως 12 ώρες αργότερα. 

Την  αγωγή αυτή την  ακολούθησαν πέντε ηµέρες την εβδοµάδα για επτά εβδοµάδες. Στο 

τέλος της µελέτης, λιγότερα άτοµα που λάµβαναν  βιταµίνη Ε από το placebo  είχαν 

βιώσει επώδυνη βλεννογονίτιδα: 21,6% έναντι 33,5%. Επιπλέον, ο πόνος και η 

περιορισµένη  κατανάλωση  ήταν σηµαντικά λιγότερα στους ασθενείς  που λάµβαναν 

βιταµίνη Ε από αυτούς που έπαιρναν placebo. Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης 

έδειξαν ότι η βιταµίνη Ε µπορεί να είναι χρήσιµη στην πρόληψη και στη µείωση της 

σοβαρότητας της βλεννογονίτιδας, µια σηµαντική παρενέργεια της θεραπείας µε 

ακτινοβολία. (Maureen 2004) 

         Μια άλλη µελέτη είχε κι αυτή ως στόχο την αξιολόγηση της επίδρασης των 

συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε και του σεληνίου στη βλεννογονίτιδα που προκαλείται 

από την ακτινοθεραπεία ή / και τη χηµειοθεραπεία σε ασθενείς µε καρκίνο στο κεφάλι  και 

στο λαιµό. Η έρευνα  περιελάµβανε ασθενείς µε καρκίνο στο κεφάλι και στο λαιµό  που 

υποβάλλονταν σε ακτινοθεραπεία. Οι ασθενείς κατανεµήθηκαν σχετικά µε τη χρήση 

ταυτόχρονης χηµειοθεραπείας. Ενενήντα τρεις ασθενείς συµπεριλήφθηκαν, οι οποίοι  

έπαιρναν   ένα συµπλήρωµα βιταµίνης Ε ή σεληνίου την ηµέρα. Η θεραπεία άρχισε κατά 

την πρώτη ηµέρα της ακτινοθεραπείας και έληξε µία εβδοµάδα µετά την ολοκλήρωσή της. 

Κατά τη διάρκεια των 10 εβδοµάδων 82 ασθενείς (88,2%) ανέπτυξαν βλεννογονίτιδα. Η 

παρουσία της βλεννογονίτιδας ήταν παρόµοια και στις δύο οµάδες των συµπληρωµάτων 

(p=0,777). Όσον αφορά το βαθµό βλεννογονίτιδας, οι περισσότεροι ασθενείς (63,0%) 

παρουσίασαν  ένα βαθµό  ΙΙ βλεννογονίτιδας (τρέφονταν κανονικά, αλλά µε  πόνο). Η 

χορήγηση συµπληρωµάτων επίσης δεν άλλαξε το βαθµό της  βλεννογονίτιδας µεταξύ των 

οµάδων (p = 0,559). Κατά συνέπεια,  η συµπλήρωση µε 10µg σεληνίου ή 400mg βιταµίνης 

Ε δεν ήταν αποτελεσµατική στην πρόληψη της βλεννογονίτιδας. Αυτή η µελέτη έδειξε ότι  

το σελήνιο και τα συµπληρώµατα της βιταµίνης Ε δεν εµπόδισαν ούτε µείωσαν την ένταση 

της βλεννογονίτιδας. (Santos et al 2009) 

        Αρκετές µελέτες παρείχαν αποδείξεις ότι τα αντιοξειδωτικά µπορούν να µειώσουν 

την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε ακτινοβολία. Για παράδειγµα η Ferreira και οι 
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συνεργάτες της εξέτασαν τυχαιοποιηµένα 54 ασθενείς µε καρκίνο στο κεφάλι και στο 

λαιµό. Οι ασθενείς που  υποβλήθηκαν σε θεραπεία ακτινοβολίας  λάµβαναν ένα στοµατικό 

διάλυµα, µε βάση το λάδι, που περιείχε είτε βιταµίνη Ε είτε placebo πριν και µετά από 

κάθε ηµερήσια δόση ακτινοβολίας. Αν και η χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµίνης Ε 

συνδέθηκε µε µια µείωση κατά 36% στη συµπτωµατική βλεννογονίτιδα, οι συγγραφείς 

ανέφεραν µια µείωση 2 χρόνων στη συνολική επιβίωση  (32% µε συµπλήρωµα βιταµίνης 

Ε έναντι 63% µε placebo Ρ = 0,13). Αυτή η µείωση, που αφορά τη συνολική επιβίωση, αν 

και όχι στατιστικά σηµαντική,  µπορεί να είχε επηρεαστεί από το µεγαλύτερο ποσοστό των 

ασθενών µε 3ο και 4ο στάδιο όγκου που βρέθηκαν στην οµάδα της βιταµίνης Ε. (Lawenda   

et al 2008) 

        ∆ύο τυχαιοποιηµένες µελέτες - ο Misirlioglu et al, έκανε δοκιµή µε πεντοξιφυλλίνη 

και  α-τοκοφερόλη σε ασθενείς µε µη µικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύµονα και ο Lissoni 

et al έκανε δοκιµή µε µελατονίνη σε ασθενείς µε γλοιοβλάστωµα του εγκεφάλου- 

διαπίστωσαν ότι όταν η ακτινοθεραπεία συνδυάζεται µε συµπληρώµατα α-τοκοφερόλης ή 

µε µελατονίνη αυξάνει την επιβίωση. Ωστόσο, αυτή η υπόδειξη ραδιοευαισθητοποίησης 

όγκων δεν επιβεβαιώθηκε από τον  Berk και τους συνεργάτες του  σε µια τυχαιοποιηµένη 

δοκιµή µε θεραπεία ακτινοβολίας  και υψηλή δόση µελατονίνης σε µεταστάσεις στον 

εγκέφαλο.  (Lawenda  et al 2008) 

       Ο Bairati και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι µεταξύ των 540 ασθενών µε καρκίνο 

στο κεφάλι και στο λαιµό, οι  οποίοι τυχαιοποιήθηκαν  να λάβουν  είτε α-τοκοφερόλη µε ή 

χωρίς β-καροτένιο έναντι του placebo ταυτόχρονα µε τη θεραπεία ακτινοβολίας τους, 

εκείνοι που έλαβαν τα  δύο αντιοξειδωτικά είχαν µια στατιστικά  σηµαντική  µείωση 38%  

σε σοβαρές, οξείες παρενέργειες. Ωστόσο το όφελος φάνηκε να αντισταθµίζεται µε 

µειώσεις  29% και 56% στα ποσοστά  ελέγχου  του τοπικού όγκου,  για την α-τοκοφερόλη 

και  την α-τοκοφερόλη συν το β-καροτένιο, αντίστοιχα. Είναι ενδιαφέρον να σηµειωθεί ότι 

σε µια ανάλυση  υποοµάδας των  ασθενών αυτών οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 

συµπληρωµάτων αντιοξειδωτικών και του καπνίσµατος κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε 

ακτινοβολία συσχετίστηκαν µε αύξηση τόσο στην υποτροπή της νόσου (αναλογία 

κινδύνου [HR] = 2.41, 95%, διάστηµα εµπιστοσύνης [CI ] = 1,25 έως 4,64)  όσο και στην 

ειδική θνησιµότητα λόγω καρκίνου (HR = 3.38, 95% CI = 1,11 - 10,34). ∆εν υπήρξε καµία 

αύξηση είτε αποτέλεσµα των µέτρων αυτών  για τους µη καπνιστές.  Τα περισσότερα από 

τα  σχετικά στοιχεία παρουσιάστηκαν σε µια µεταγενέστερη δηµοσίευση   του Bairati  και 

των συνεργατών του σχετικά µε την ίδια οµάδα των ασθενών. Σε αυτό το άρθρο 
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αποδεικνύουν ότι οι ασθενείς που έλαβαν αντιοξειδωτικά είχαν στατιστικά σηµαντικά 

φτωχότερη τη συνολική επιβίωση. (Lawenda  et al 2008)  

         ∆υο µελέτες που χρησιµοποίησαν τη βιταµίνη Ε για την πρόληψη της 

προκαλούµενης από ακτινοβολία παρενέργειας στους ασθενείς µε καρκίνο στο κεφάλι και 

το λαιµό έδειξαν ότι η βιταµίνη Ε στον πληθυσµό αυτό µπορεί να αντενδείκνυται. Στη µία 

µελέτη, 15 ασθενείς, που λάµβαναν συµπληρώµατα µε βιταµίνη Ε (400 IU / ηµέρα) και  β-

καροτένιο (30 mg / ηµέρα ) έναντι του placebo κατά τη διάρκεια της ακτινοθεραπείας  για 

τον καρκίνο στο κεφάλι  και στο λαιµό,  εξετάστηκαν. Λόγω της ηθικής  ανησυχίας 

σχετικά µε τις εκθέσεις ότι τα συµπληρώµατα της  βήτα-καροτίνης  µπορεί να αυξήσουν 

τον κίνδυνο καρκίνου του πνεύµονα, σταµάτησαν τη χρήση της βήτα-καροτίνης νωρίς και 

συνέχισαν µε τη χρήση της βιταµίνης Ε και µόνο έναντι του placebo. Αυτή η  µελέτη 

ανέφερε υψηλότερο ποσοστό τοπικών  υποτροπών  στην οµάδα που συµπληρώθηκε  µε  

βήτα-καροτίνη και βιταµίνη Ε και µια µέτρια αύξηση του ποσοστού υποτροπής µόνο στην 

οµάδα της βιταµίνης  Ε. Η άλλη µελέτη εξέτασε τη χρήση της βιταµίνης Ε (400 mg) έναντι 

του placebo ως στοµατική έκπλυση για την πρόληψη της επαγόµενης από την ακτινοβολία 

βλεννογονίτιδας. Υπήρξε ένα µικρότερο ποσοστό επιβίωσης τόσο συνολικά όσο και στο 

διάµεσο  στην  οµάδα της βιταµίνης Ε έναντι της οµάδας του placebo (32% και 8,5 µήνες 

έναντι 63% και 12,5 µήνες, αντίστοιχα). Ωστόσο, οι συγγραφείς αναγνωρίζουν ότι ένας 

δυνητικός παράγοντας σύγχυσης στις διαφορές  στην επιβίωση ήταν η υψηλότερη 

επικράτηση του σταδίου ΙΙΙ και IV των ασθενών στην οµάδα της βιταµίνης Ε. (Wolf  et al 

2008) 

        Αρκετοί γιατροί συµβουλεύουν τους ασθενείς να απέχουν από τη λήψη 

αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε ακτινοβολία. Άλλοι, 

ωστόσο,  εξετάζοντας  τα δεδοµένα προτείνουν  ότι µια προσεκτική και συνετή χρήση των 

αντιοξειδωτικών βοηθά τον ασθενή να διατηρήσει µια καλή ποιότητα ζωής και  µπορεί να 

είναι χρήσιµα στη θεραπεία του καρκίνου. ( Borek 2004) 
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