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ΠΕΡΙΛΗΨΗ:  

 

    Οι λιποπρωτεΐνες είναι µακροµοριακά σωµατίδια από λιπίδια και πρωτεΐνη, των 

οποίων η πιο σηµαντική λειτουργία είναι η µεταφορά λίπους δια µέσω των αγγειακών και 

εξωαγγειακών σωµατικών υγρών. Οι λιποπρωτεΐνες ταξινοµούνται σε διάφορες 

κατηγορίες: τα χυλοµικρά, τις λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας VLDL ,τις 

λιποπρωτεΐνες ενδιαµέσου πυκνότητας IDL, τις λιποπρωτείνες χαµηλής πυκνότητας 

LDL, τις λιποπρωτείνες υψηλής πυκνότητας HDL και τις λιποπρωτείνες πολύ υψηλής 

πυκνότητας VHDL. 

    Ένα µόριο HDL περιέχει 25-28% χοληστερόλη και 48-50% πρωτεΐνη. Οι HDL 

παράγονται στο ήπαρ και το έντερο, εµπλουτίζονται από τον καταβολισµό των πλούσιων 

σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών και διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στο µηχανισµό της 

ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης. Οι HDL δεσµεύουν την πλεονάζουσα 

χοληστερόλη των κυττάρων ή και των αθηρωµατικών πλακών . Η ελεύθερη χοληστερόλη 

στη συνέχεια εστεροποιείται µε την επίδραση του ενζύµου ακυλοτρανσφεράση της 

χοληστερόλης. Υψηλές τιµές HDL υποδηλώνουν αυξηµένη αποµάκρυνση χοληστερόλης 

από τα περιφερικά κύτταρα και κυρίως τις αρτηρίες, οι οποίες προστατεύονται από την 

αθηρωµάτωση. 

     Καταστάσεις που συνυπάρχουν µε τη µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης 

είναι: αύξηση σωµατικού βάρους (κυρίως κοιλιακής παχυσαρκίας), κάπνισµα, µειωµένη  

σωµατική δραστηριότητα, υποθρεψία, αύξηση τριγλυκεριδίων, αντίσταση στη δράση 

ινσουλίνης (διαταραχή του µεταβολισµού της γλυκόζης), µεταβολικό σύνδροµο, χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, γενετικά νοσήµατα. 

    Μελέτες έχουν αποδείξει τη θετική επιρροή των αυξηµένων ή φυσιολογικών επιπέδων 

HDL χοληστερόλης µε τον µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίων νοσηµάτων, 

υπερτριγλυκεριδαιµιών, δυσλιπιδαιµιών ιδιαιτέρως σε άντρες οι οποίοι τείνουν να έχουν 

χαµηλότερα επίπεδα χοληστερόλης σε σχέση µε τις γυναίκες.(όπου <40mg/ dL για άντρες 

και <50mg/ dL για γυναίκες θεωρείται χαµηλή). 
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ABSTRACT:  

 

    The lipoproteins are macromolecular particles comprised of lipid and protein, whose 

most important function is the transfer of fat through the vascular and extra-vascular body 

fluids. The lipoproteins are classified into several categories: chylomicrons, the very low 

density lipoproteins VLDL, intermediate density lipoproteins IDL, low density 

lipoproteins LDL, high density lipoproteins HDL, and very high density lipoproteins 

VHDL.  

    An HDL molecule contains cholesterol 25-28% and 48-50% protein. HDL is produced 

in the liver and intestine, amended by the catabolism of triglyceride-rich lipoproteins and 

plays an important role in the mechanism of reverse cholesterol transport. HDL binds 

excess free cholesterol on cells and atherosclerotic plaques. The free cholesterol becomes 

esterified through the activity of the enzyme Lecithin-cholesterol acetyl transferase 

(LCAT). High HDL values indicate increased cholesterol removal from peripheral cells, 

especially the arteries, which are protected from atheromatosis.  

     Conditions that coexist with reduced levels of HDL cholesterol are: weight gain 

(especially abdominal obesity), smoking, decreased physical activity, malnutrition, 

increased triglycerides, resistance to insulin action (a disorder of glucose metabolism), 

metabolic syndrome, chronic renal failure, diabetes, genetic diseases.  

    Studies have shown the positive influence of increased or normal levels of HDL 

cholesterol with reduced risk of coronary diseases, hypertriglyceridemia, 

hypercholesterolemia, particularly in men who tend to have lower cholesterol levels than 

women (when <40mg / dL for men and <50mg / dL for women, HDL is low). 
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ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της πτυχιακής εργασίας είναι να κατανοήσουµε την σχέση της διατροφής µε τα 

επίπεδα της HDL χοληστερόλης στον οργανισµό, µέσω της πλέον σύγχρονης 

βιβλιογραφίας και να αναφέρουµε τρόπους αύξησης των επιπέδων αυτών µε βάση τη 

διατροφή (εξ’ ολοκλήρου ή εν µέρει). Θα µελετηθεί η σχέση της HDL χοληστερόλης µε 

διάφορα θρεπτικά συστατικά, όπως οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες, τα λιπίδια και τα 

µικροθρεπτικά συστατικά. Επίσης, θα καταγραφεί η σχέση της  HDL χοληστερόλης µε 

την «γέννηση» και ανάπτυξη διαφόρων παθήσεων στον οργανισµό όπως τα στεφανιαία 

νοσήµατα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1  

 

1.1 ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

 

Οι λιποπρωτεΐνες είναι σύµπλοκα λιπιδίων µε πρωτεΐνες. Σχετικά σπάνια είναι 

οµοιοπολικά σύµπλοκα και προκύπτουν όταν ένα, κατά κανόνα, µόριο λιπαρού οξέος, 

πολυπρενόλης, φωσφολιπιδίου ή γλυκολιπιδίου προσκολλάται οµοιοπολικά προς το Ν- ή 

το C- τελικό άκρο µιας πρωτεΐνης. Αυτή η διάταξη συµβάλλει είτε στην 

«αγκυροβόληση» της πρωτεΐνης σε κάποια µεµβράνη του κυττάρου (π.χ. στην περίπτωση 

της παλµιτυλίωσης) είτε στην πρόσκτηση της τεταρτοταγούς διαµόρφωσης των 

πρωτεϊνών. 

Στην πλειοψηφία των λιποπρωτεϊνών, τα λιπίδια και οι πρωτεΐνες αλληλεπιδρούν µε 

δευτερεύοντες, µη οµοιοπολικούς δεσµούς. Οι λιποπρωτεΐνες αυτής της κατηγορίας 

διαχωρίζονται σε λιποπρωτεΐνες µεµβρανών και λιποπρωτεΐνες µεταφοράς. Επειδή τα 

λίπη είναι αδιάλυτα στο νερό και δεν έχουν πολικότητα, η µεταφορά τους στο αίµα και 

στους ιστούς γίνεται υπό µορφή ενώσεων µε πρωτεΐνες. Οι λιποπρωτεΐνες µεταφοράς 

βρίσκονται κυρίως στο πλάσµα του αίµατος, είναι υπερµοριακά συγκροτήµατα ή 

σωµατίδια διαµέτρου 30 – 110 nm και σκοπό έχουν την µεταφορά λιπιδίων, δυσδιάλυτων 

στο νερό, από όργανο σε όργανο µέσω του υδατικού περιβάλλοντος του αίµατος. 

Αναλυτικότερα, στον πυρήνα των λιποπρωτεϊνών (υδρόφοβη περιοχή) βρίσκονται 

εστέρες της χοληστερόλης και τριγλυκερίδια, ενώ στο περίβληµα (υδρόφιλη περιοχή) 

εντοπίζεται ένα στρώµα φωσφολιποειδών, που τις καθιστά διαλυτές στο περιβάλλον του 

αίµατος [1]. Η περιεκτικότητα του αίµατος στις διάφορες κατηγορίες λιποπρωτεϊνών 

αντανακλά την κατάσταση υγείας του οργανισµού και µε αυτόν τον τρόπο µπορούν να 

προβλεφθούν δυσάρεστες µελλοντικές καταστάσεις [2]. Ανάλογα µε την πυκνότητά τους 

κατατάσσονται σε κατηγορίες: π.χ. τα χυλοµικρά, πολύ χαµηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνες (VLDL), οι ενδιαµέσου πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (IDL), χαµηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (LDL), υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL). 

Στις λιποπρωτεΐνες η σχέση πρωτεΐνης προς λιπίδια είναι σχετικά σταθερή και διαφέρει 

στις διάφορες οµάδες. Γενικά, όσο πιο χαµηλή είναι η πυκνότητα µιας λιποπρωτεΐνης 

τόσο µεγαλύτερο είναι το ποσοστό των λιπιδίων, των οποίων το είδος διαφέρει από 
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κατηγορία σε κατηγορία. Τα χυλοµικρά και οι λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας 

µεταφέρουν κυρίως ουδέτερα λίπη, ενώ οι λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας είναι 

πλουσιότερες σε φωσφολιπίδια και χοληστερόλη. 

Οι πεπτιδικές αλυσίδες των λιποπρωτεϊνών που ονοµάζονται απολιποπρωτεΐνες, 

βρίσκονται στην επιφάνεια του µορίου προκειµένου το σύµπλοκο να αποκτήσει υδρόφιλα 

χαρακτηριστικά [3]. Οι απολιποπρωτεΐνες είναι πρωτεΐνες οι οποίες παρέχουν δοµική 

σταθερότητα στα µόρια των λιποπρωτεϊνών, καθορίζουν τη µεταβολική τύχη των 

λιπιδίων και ταξινοµούνται σε τέσσερεις κατηγορίες: apo - A , apo - B , apo - C ,apo - E. 

Οι apo – A συµµετέχουν κυρίως στον σχηµατισµό της HDL χοληστερόλης και των 

χυλοµικρών. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1: ΕΙ∆Η ΑΠΟΠΡΩΤΕΙΝΩΝ 

Αποπρωτεΐνη Μοριακή 

Μάζα (Da) 

Συγκ. πλάσµα 

(mg/dL) 

Σχόλια 

apo – A-Ι 29.016 

 

9 - 120 Κύρια πρωτεΐνη της HDL χοληστερόλης. 

Ενεργοποιεί το ένζυµο λεκιθινοχολέστερο 

ακετυλοτρανσφεράση (LCAT) . 

apo – A-ΙΙ 17.400 30 - 50 Βρίσκεται κυρίως HDL χοληστερόλη και 

δεν έχει διευκρινισµένη δράση . 

apo -  Β- 100 513.000 80 - 100 Βασική πρωτεΐνη της LDL χοληστερόλης . 

Παράγεται στο ήπαρ και προσδένεται 

στους υποδοχείς της LDL χοληστερόλης . 

apo – Β – 48 241.000 < 5 Βρίσκεται αποκλειστικά στα χυλοµικρά . 

Παράγεται στο έντερο . 

apo – C – I 7.000 4 - 7 - 

apo – C- II 9.000 3 - 8 Ενεργοποιεί την λιποπρωτεϊνική λιπάση. 

apo – C- III 9.300 8 – 15 Αναστέλλει την  λιποπρωτεϊνική λιπάση 

apo – D 19.000 8 - 10 Σχετίζεται µε την HDL χοληστερόλη. 

apo – E 33.000 3 - 6 Βρίσκεται στη VLDL χοληστερόλη και τα 

χυλοµικρά και προσδένεται 

στους υποδοχείς της LDL χοληστερόλης . 
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1.2 ΧΥΛΟΜΙΚΡΑ  

Παράγονται στον βλεννογόνο του εντέρου, µπαίνουν στην κυκλοφορία του αίµατος και 

χρησιµεύουν για την µεταφορά των εξωγενών λιπιδίων. Είναι πλούσιες σε τριγλυκερίδια 

πρωτεΐνες, µε ελάχιστη χοληστερόλη. Αποτελούνται από τριγλυκερίδια κατά 80 – 95 % , 

χοληστερίνη 2 – 7 % , φωσφολιπίδια 3,6 % και πρωτεΐνες 0,5 – 1 %. Η πρωτεΐνη, η 

χοληστερίνη και τα φωσφολιπίδια (λεκιθίνη) σχηµατίζουν µια µεµβράνη επικάλυψης των 

τριγλυκεριδίων. Στους περιφερικούς ιστούς, µε υδρόλυση αποχωρίζονται τα 

τριγλυκερίδια, οπότε και προκύπτουν τα κατάλοιπα των χυλοµικρών, τα οποία 

µεταφέρονται στο ήπαρ και αποδίδουν την χοληστερίνη που περιέχουν. 

Τα χυλοµικρά είναι σαν λιποσφαίρια µικρού µεγέθους τα οποία µεταβολίζονται και η 

ποσότητά τους στο αίµα σταθεροποιείται 8 – 12 ώρες µετά το γεύµα. Για αυτό το αίµα 

πρέπει να λαµβάνεται για εξετάσεις 12 -16 ώρες µετά το τελευταίο γεύµα. Η πυκνότητα 

των χυλοµικρών είναι 0.94 g\ml. 

 

1.3 ΠΟΛΥ ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ, ( VLDL) 

Ένα µόριο VLDL περιέχει µεγάλη ποσότητα τριγλυκεριδίων σε αναλογία 5:1 µε την 

περιεχόµενη σε αυτό χοληστερόλη. Οι πολύ χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες έχουν 

πυκνότητα 0.94 – 1.006 g\ml και αποτελούνται από τριγλυκερίδια 60 – 80 %, 

χοληστερίνη 5 – 13 %, φωσφολιπίδια 5 – 18 % και πρωτεΐνες 5 – 15 %. Τα µόρια της 

VLDL χοληστερόλης παράγονται στο ήπαρ, χρησιµεύουν για τη µεταφορά των 

παραγοµένων στον οργανισµό τριγλυκεριδίων στους περιφερικούς ιστούς και αποτελούν 

πρόδροµα µόρια της LDL χοληστερόλης. Συγκεκριµένα, µε το ένζυµο πρωτεϊνική 

λιπάση, που υπάρχει στο ενδοθήλιο των τριχοειδών αγγείων, αποµακρύνονται τα 

τριγλυκερίδια από τη VLDL και προκύπτει η ενδιάµεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνη IDL, 

η οποία ταχύτατα µεταβολίζεται και δίνει την LDL. 

 

1.4 ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ, (LDL) 

Έχουν πυκνότητα 1.006 – 1.063 g\ml και ένα µόριο αποτελείται από πρωτεΐνη 25 %, η 

οποία είναι σχεδόν εξ ολοκλήρου αποπρωτεΐνη Β και χοληστερίνη 45 % . Ο κύριος ρόλος 

της συνίσταται στη µεταφορά χοληστερόλης από το ήπαρ στους περιφερικούς ιστούς. Το 
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µεγαλύτερο µέρος της LDL παράγεται από τις VLDL και καταβολίζεται τόσο στα 

περιφερικά κύτταρα όσο και στο ήπαρ. Η υδρόφοβη εστεροποιηµένη χοληστερόλη 

εισέρχεται στο κύτταρο µαζί µε την LDL, που δεσµεύεται από τους υποδοχείς του 

κυττάρου και ενδοκυτταρώνεται. Στη συνέχεια η χοληστερόλη υδρολύεται και 

χρησιµοποιείται ή αποθηκεύεται. Οι υποδοχείς της LDL αναγνωρίζουν την αποπρωτεΐνη 

Β- 100 της LDL και έχουν δύο χαρακτηριστικές ικανότητες: ασκούν ισχυρή έλξη προς 

την LDL και έχουν την ικανότητα να µετακινούνται µέσα και έξω από το κύτταρο. Έτσι 

µε τους υποδοχείς της LDL µεταφέρονται µεγάλες ποσότητες χοληστερόλης στους 

ιστούς, ενώ παράλληλα η συγκέντρωση της στο αίµα παραµένει χαµηλή. 

 

1.5 ΥΨΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ, (HDL) 

Έχουν πυκνότητα 1.063 – 1.21 g\ml και αποτελούνται από πρωτεΐνη 45 – 50 % , 

φωσφολιπίδια 30 % και χοληστερίνη 20 %. Η HDL χοληστερόλη παράγεται στο ήπαρ 

και εν µέρει από τον µεταβολισµό των χυλοµικρών του εντέρου και χρησιµεύει για τη 

µεταφορά της χοληστερόλης από τους περιφερικούς ιστούς και από κάποιες 

λιποπρωτεΐνες (VLDL, LDL) στο ήπαρ. Για να επιτευχθεί η µεταφορά της χοληστερόλης 

από τους περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ, η HDL συνδέεται µε την επιφάνεια των 

κυττάρων και η ελεύθερη χοληστερόλη των κυττάρων µετατρέπεται σε εστέρα της 

χοληστερόλης. Οι εστέρες αυτοί µετακινούνται προς τον υδρόφοβο πυρήνα της 

λιποπρωτεΐνης αφήνοντας ελεύθερη θέση στην επιφάνεια της HDL για την υποδοχή της 

υπόλοιπης ελεύθερης χοληστερόλης. Στη συνέχεια, η εστεροποιηµένη χοληστερόλη 

αποµακρύνεται από την κυκλοφορία µέσω υποδοχέων αποκάθαρσης του ήπατος και 

µεταφέρεται στα µόρια των LDL \ VLDL χοληστερόλης µε τη δράση της πρωτεΐνης 

µεταφοράς των εστέρων της χοληστερόλης ή µετατρέπεται σε χολικά οξέα κ.λπ. Με τον 

τρόπο αυτό , υψηλές τιµές HDL υποδηλώνουν αυξηµένη αποµάκρυνση χοληστερόλης 

από τα περιφερικά κύτταρα και κυρίως τις αρτηρίες , οι οποίες προστατεύονται από την 

αθηρωµάτωση. Οι υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες παίρνουν τη χοληστερίνη από το 

αίµα όπου είναι εστεροποιηµένη κατά 70 % µε λιπαρά οξέα και τη µεταφέρουν στο ήπαρ 

για µεταβολισµό. Με αυτόν τον τρόπο συντελούν στη µείωση της χοληστερίνης στο αίµα 

και για αυτό ονοµάζεται και «καλή χοληστερίνη». [1] [2] 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1 :  Σχηµατική παράσταση της σύνθεσης των λιποπρωτεϊνών  
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1.6 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΩΝ 

Το διαιτητικό λίπος, µετά την απορρόφησή του από το γαστρεντερικό σωλήνα, 

ενσωµατώνεται στα πλούσια σε τριγλυκερίδια χυλοµικρά , τα οποία στην κυκλοφορία 

προσλαµβάνουν την αποπρωτεΐνη C – II από τις υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες 

(HDL). Τα χυλοµικρά καταβολίζονται µε τη βοήθεια της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης 

(LPL), η οποία εντοπίζεται στα τριχοειδή των σκελετικών µυών και του λιπώδους ιστού. 

Το ένζυµο αυτό υδρολύει τριγλυκερίδια των χυλοµικρών µε αποτέλεσµα την 

απελευθέρωση λιπαρών οξέων, τα οποία είτε αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό είτε 

χρησιµοποιούνται για την κάλυψη των ενεργειακών αναγκών. Τα κατάλοιπα των 

χυλοµικρών που προκύπτουν προσλαµβάνονται από τα παρεγχυµατικά  κύτταρα του 

ήπατος. Τα κύτταρα αυτά έχουν µια πρωτεΐνη, η οποία συσχετίζεται µε τον υποδοχέα των 

χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL), η οποία συνδέεται µε την αποπρωτεΐνη Ε 

(ΑpoE). Το λιπιδικό συστατικό των καταλοίπων των χυλοµικρών µετά την είσοδο τους 

στα υπατοκύττρα είτε αποθηκεύεται είτε καταβολίζεται είτε επανεκκρίνεται από τα 

ηπατοκύτταρα ως ουσιαστικό συστατικό των ενδογενών πλούσιων σε τριγλυκερίδια 

λιποπρωτεϊνών (VLDL). 

Η ηπατική παραγωγή λιποπρωτεϊνών εξαρτάται από την παροχή γλυκόζης και λιπαρών 

οξέων στα ηπατοκύτταρα και επηρεάζεται σηµαντικά από ορµονικούς παράγοντες, 

κυρίως από την ινσουλίνη. Όπως και τα χυλοµικρά, οι VLDL καταβολίζονται στην 

κυκλοφορία από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση. Το ένζυµο αυτό ενεργοποιείται από την Αpo 

– C – II, ενώ η αποπρωτεΐνη Apo- C- III αναστέλλει τη δραστηριότητά του . Με την 

επίδραση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, οι VLDL µετατρέπονται στις ενδιάµεσης 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (IDL), οι οποίες αναφέρονται και ως κατάλοιπα των VLDL. 

Οι IDL είναι σχετικά πλούσιες σε χοληστερόλη και ένα µέρος τους προσλαµβάνεται 

άµεσα από τα ηπατοκύτταρα διαµέσου υποδοχέων που συνδέονται µε την Apo- E. Οι 

υπόλοιπες IDL υφίστανται την επίδραση της ηπατικής λιπάσης και µετατρέπονται σε 

LDL. Οι LDL είναι πλούσιες σε χοληστερόλη και φτωχές σε τριγλυκερίδια , έχουν ως 

κύρια πρωτεΐνη την Apo - B- 100 και χρησιµεύουν για τη µεταφορά της χοληστερόλης 

στο πλάσµα. 

Οι LDL µεταβολίζονται διαµέσου των LDL υποδοχέων, οι οποίοι υπάρχουν κυρίως στα 

ηπατοκύτταρα και αναγνωρίζουν την αποπρωτεΐνη Β- 100, δηλαδή την πρωτεΐνη που 

υπάρχει στην επιφάνεια των LDL. Ο αριθµός και η δραστηριότητα των LDL υποδοχέων 
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είναι καθοριστικής σηµασίας για τη ρύθµιση της συγκέντρωσης των LDL στο πλάσµα. 

Έτσι, η µείωση της δραστηριότητας των LDL υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα όχι µόνο 

τη µείωση του καταβολισµού των LDL, αλλά και την αύξηση της σύνθεσής τους από τα 

κατάλοιπα των VLDL, καθόσον µικρότερο κλάσµα αυτών των σωµατιδίων 

καταβολίζεται διαµέσου των LDL υποδοχέων. Ο αριθµός και η δραστηριότητα των LDL 

υποδοχέων εξαρτώνται από τα επίπεδα της ελεύθερης χοληστερόλης στα ηπατοκύτταρα. 

Οι HDL παράγονται στο ήπαρ και το έντερο ή προέρχονται από τον καταβολισµό των 

πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών και διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στο 

µηχανισµό της ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης. Οι HDL δεσµεύουν την 

πλεονάζουσα χοληστερόλη των κυττάρων ή και των αθηρωµατικών πλακών. Η 

µετακίνηση της χοληστερόλης από τα κύτταρα στις αρχέγονες HDL γίνεται διαµέσου  

των ABCA1 µεταφορέων που εκφράζονται στην επιφάνεια των κυττάρων. Η ελεύθερη 

χοληστερόλη στη συνέχεια εστεροποιείται µε την επίδραση του ενζύµου 

ακυλοτρανσφεράση της χοληστερόλης. Η εστεροποιηµένη χοληστερόλη µεταφέρεται 

διαµέσου του ενζύµου που µεταφέρει εστέρες χοληστερόλης (CETP) σε άλλες πλούσιες 

σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες και διαµέσου αυτών είτε στα ηπατοκύτταρα είτε στα 

περιφερικά κύτταρα για τη στεροειδογένεση. Πρόσφατα δεδοµένα έδειξαν ότι οι 

υποδοχείς SR-B1 διαδραµατίζουν καθοριστικό ρόλο στην άµεση µεταφορά εστέρων 

χοληστερόλης από τις HDL στα ηπατοκύτταρα. [4] 

Οι πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες (χυλοµικρά, VLDL και τα κατάλοιπά τους) 

επηρεάζουν πολλαπλά το µεταβολισµό των HDL. Συγκεκριµένα, οι πλούσιες σε 

τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες κατά τη διάρκεια του καταβολισµού τους απελευθερώνουν 

επιφανειακό υλικό πλούσιο σε φωσφολιπίδια, ελεύθερη χοληστερόλη και αποπρωτεΐνες. 

Το επιφανειακό αυτό υλικό οργανώνεται σε δισκοειδή σωµατίδια , τα οποία στη συνέχεια 

µε την  επίδραση του ενζύµου ακυλοτρανσφεράση της χοληστερόλης µετατρέπονται σε 

σφαιρικά σωµατίδια και αποτελούν µία σηµαντική πηγή παραγωγής HDL. 

Παρουσία της πρωτεΐνης που µεταφέρει εστέρες χοληστερόλης, τέτοιοι εστέρες των HDL 

µεταφέρονται στις πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες, ενώ τριγλυκερίδια των 

πλούσιων σε αυτά λιποπρωτεϊνών µεταφέρονται στις HDL. Η ηπατική λιπάση υδρολύει 

στη συνέχεια τα τριγλυκερίδια των HDL, µε τελικό αποτέλεσµα τη µείωση του µεγέθους 

και της πυκνότητας των HDL. Σε περιπτώσεις σηµαντικής υπερτριγλυκεριδαιµίας 

αυξάνεται η µεταφορά εστέρων χοληστερόλης από τις HDL στις πλούσιες σε 
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τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες και µειώνονται τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Οπότε, 

σε ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία επικρατούν οι µικρές, πυκνές HDL, οι οποίες 

περιέχουν µικρή ποσότητα χοληστερόλης και σχετικά µεγαλύτερη ποσότητα 

τριγλυκεριδίων. 

Οι πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες επηρεάζουν τον καταβολισµό της ApoA1 

και εποµένως και των HDL. Οι υπερτριγλυκεριδαιµικοί ασθενείς έχουν µικρές και πυκνές 

HDL που πιθανά καταβολίζονται µε ταχύτερο ρυθµό σε σύγκριση µε τα µεγαλύτερα 

σωµατίδια HDL. Οι Horowitz και συνεργάτες έδειξαν ότι σε άτοµα µε 

υπερτριγλυκεριδαιµία και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης η ApoA1 είναι χαλαρά 

συνδεδεµένη µε τις HDL που δεν έχουν επαρκή αριθµό εστέρων χοληστερόλης και 

απεκκρίνεται εύκολα από τους νεφρούς. [4] 

 

Σχήµα 2: 
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Μεταβολισµός της HDL χοληστερόλης. Τα ηπατικά κύτταρα καθώς και τα επιθηλιακά 

κύτταρα του εντέρου παράγουν πρώιµα µόρια HDL χοληστερόλης. Αυτά εµπλουτίζονται 

µε φωσφολιπίδια, απολιποπρωτεΐνες και χοληστερόλη από την υδρόλυση των 

χυλοµικρών και των µορίων VLDL χοληστερόλης. Τα ώριµα σωµατίδια HDL 

χοληστερόλης προσλαµβάνουν ελεύθερη χοληστερόλη από τους ιστούς, που 

εστεροποιείται από το ένζυµο LCAT (µε συνένζυµο την apo-A-I). Πρωτεΐνες που 

µεταφέρουν λιπίδια διευκολύνουν τη µεταφορά τέτοιων εστέρων στις VLDL και LDL. 

 

Σχήµα 3: 
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Εξωγενής µεταβολισµός των λιπιδίων. Μετά τη λήψη τροφής πλούσιας σε λίπος, τα 

τριγλυκερίδια υδρολύονται στο λεπτό έντερο προς ελεύθερα λιπαρά οξέα  και γλυκερόλη. 

Αφού απορροφηθούν από την ψυκτροειδή πλευρά των εντεροκυττάρων τα λιπαρά οξέα 

συνδυάζονται στο εντερικό επιθήλιο µε τη γλυκερόλη επανασχηµατίζοντας τα 

τριγλυκερίδια. Σε µικρότερο βαθµό απορροφάται η χοληστερόλη, η οποία εστεροποιείται 

στους εστέρες της. Το σύνολο αυτών των λιπιδίων συµµετέχουν στη σύνθεση των 

χυλοµικρών. Οι κύριες αποπρωτεΐνες, που απαιτούνται για την είσοδο των χυλοµικρών 

στην κυκλοφορία είναι οι apo-B48, apo-C-II, apo-E. Μετά την είσοδό τους στην 

κυκλοφορία τα τριγλυκερίδια των χυλοµικρών υδρολύονται από τη λιποπρωτεϊνική 

λιπάση µε συνένζυµο την apo-C-II και αποδίδονται στα λιποκύτταρα, τους σκελετικούς 

µύες και την καρδιά. Η υδρόλυση αυτή οδηγεί στη µείωση του µεγέθους των χυλοµικρών 

και το σχηµατισµό των υπολειµµάτων των χυλοµικρών, που αποκαθαίρονται από την 

κυκλοφορία µέσω ειδικών ηπατικών υποδοχέων µε την καταλυτική δράση της apo- E. 

 

Σχήµα 4: 
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Ενδογενής µεταβολισµός λιπιδίων. Ο ενδογενής κύκλος του µεταβολισµού των 

λιπιδίων αρχίζει από το ήπαρ µε την παραγωγή και απελευθέρωση στην κυκλοφορία 

της VLDL. Οι εστέρες της χοληστερόλης, τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και 

απολιποπρωτεΐνες, µερικές από τις οποίες προέρχονται από τον καταβολισµό της 

HDL χοληστερόλης, επιπροστίθενται δηµιουργώντας τα ώριµα µόρια της VLDL 

χοληστερόλης ή IDL, µιας ενδιάµεσης µορφής λιποπρωτεΐνης µεταξύ VLDL και 

LDL. Τα υπολείµµατα αυτά είτε αποκαθαίρονται µέσω υποδοχέων από το ήπαρ είτε 

υδρολύονται µε την ηπατική λιπάση για τη δηµιουργία µορίων LDL χοληστερόλης. 

Ένα σηµαντικό ποσοστό της LDL αποµακρύνεται από την κυκλοφορία µε 

ενδοκύτωση, µέσω των υποδοχέων του ήπατος και των περιφερικών ιστών. Η 

χοληστερόλη των περιφερικών ιστών µεταφέρεται από τις HDL στο ήπαρ, όπου και 

µεταβολίζεται. Η χοληστερόλη του ήπατος µετατρέπεται σε χολικά άλατα και 

απεκκρίνεται. [1] 

 

1.7 ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  

Η ανάστροφη µεταφορά της χοληστερόλης [Reverse cholesterol transport (RCT)] είναι 

ένα µονοπάτι από το οποίο η συσσωρευµένη χοληστερόλη µεταφέρεται από το τοίχωµα 

των αγγείων στο ήπαρ ώστε να απεκκριθεί. Με τη µείωση συσσωρευµένης χοληστερόλης 

από τα τοιχώµατα των αρτηριών, η RCT εµποδίζει και την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης.  

Η εκροή της χοληστερόλης, που είναι µέρος της επεξεργασίας της ανάστροφης 

µεταφοράς της χοληστερόλης, αποτελεί µια σηµαντική διαδικασία κατά την οποία τα 

µακροφάγα που βρίσκονται ανάµεσα στα τοιχώµατα των αγγείων εκκρίνουν την 

χοληστερόλη έξω από τα κύτταρα. Η απολιποπρωτεΐνη Apo-A-I που βρίσκεται στις 

λιποπρωτεΐνες του ανθρώπινου πλάσµατος, ως κύρια απο-λιποπρωτεΐνη στην HDL, 

µπορεί να καθορίσει την αποτελεσµατικότητα της ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης 

και της εκροής της. 

Μια σφαιρική περιγραφή της διαδικασίας  της ανάστροφης µεταφοράς της χοληστερόλης 

δίνεται από τo σχήµα: 
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Σχήµα 5: 

 

Η απολιποπρωτεΐνη Apo –A- I κυρίως, «παρασκευάζεται» αρχικά από το ήπαρ και 

απελευθερώνεται στο πλάσµα. Οι απολιποπρωτεΐνες που κυκλοφορούν στο πλάσµα 

αλληλεπιδρούν µε τα φωσφολιπίδια του ορού και σχηµατίζουν την εκκολαπτόµενη HDL 

(ndHDL). Μόλις η ndHDL δηµιουργηθεί δίνεται το έναυσµα εκροής της χοληστερόλης 

στα µακροφάγα . Η χοληστερόλη που έχει εκκριθεί απορροφάται από την ndHDL και στη 

συνέχεια εστεροποιείται από την λεκιθίνη µέσω της δράσης της ακυλοτρανσφεράσης. Η 

πρωτεΐνη µεταφοράς των φωσφολιπιδίων (PLTP) συµµετέχει σε αυτήν την διαδικασία 

(για παράδειγµα στη σύντηξη δύο µορίων HDL3 και HDL2). Αν τα µόρια της HDL είναι 

εµπλουτισµένα µε τριγλυκερίδια, υποβάλλονται σε επεξεργασία από το ένζυµο ηπατική 

λιπάση, µε αποτέλεσµα να γίνουν µικρότερα και πιο πυκνά. Η ηπατική λιπάση µπορεί να 

µετατρέψει τα πλούσια σε φωσφολιπίδια HDL2 σε HDL3. Ωστόσο, η ρύθµιση της 

ισορροπίας της ηπατικής λιπάσης και των φωσφολιπιδίων δεν είναι σαφής. 

Η πρωτεΐνη µεταφοράς εστέρα χοληστερόλης διευκολύνει την ανταλλαγή εστέρων. 

Αυτοί οι εστέρες , στη συνέχεια , παραδίδονται πίσω στο ήπαρ µέσω λιποπρωτεϊνών  

χαµηλής πυκνότητας, µετατρέπονται σε χολικά άλατα και αποµακρύνονται από το 

γαστρεντερικό σωλήνα. [5] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2  

 

ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ ΚΑΙ ΟΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΣΤΗΝ 

ΥΓΕΙΑ 

 

2.1 Η ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ ΩΣ ΠΑΡΑΓΩΝ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

Οι HDL ταξινοµούνται σε δύο κύριες κατηγορίες: τις HDL2 και τις HDL3. Αν και οι 

HDL2 θεωρούνται ότι αποτελούν τις κατεξοχήν αντιαθηρογόνες λιποπρωτεΐνες, µια 

πρόσφατη προσχεδιασµένη µελέτη έδειξε ότι τόσο τα µειωµένα επίπεδα της HDL2 

χοληστερόλης όσο και τα µειωµένα επίπεδα της HDL3 χοληστερόλης συσχετίζονται στον 

ίδιο βαθµό µε τον αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. 

Υπάρχει αρνητική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων των HDL και του κινδύνου 

εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι η ευεργετική επίδραση 

των HDL οφείλεται στο γεγονός ότι οι HDL παίζουν καθοριστικό ρόλο στο µηχανισµό 

της ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης από τους περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ. 

Τα µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αυξάνουν σηµαντικά τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, ενώ τα αυξηµένα επίπεδα µειώνουν σηµαντικά τον 

κίνδυνο εµφάνισης της . Συγκεκριµένα , µείωση της HDL χοληστερόλης κατά 1 mg/dl 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου κατά 2 -3 % , ενώ αύξηση της 

LDL χοληστερόλης κατά 1 mg/dl αυξάνει τον κίνδυνο µόνο κατά 1%. 

Μειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης παρατηρούνται σε άτοµα µε ή χωρίς άλλες 

διαταραχές των λιπιδαιµικών παραµέτρων. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η συνύπαρξη 

υπερτριγλυκεριδαιµίας και µειωµένων επιπέδων HDL χοληστερόλης, η οποία 

παρατηρείται πολύ συχνά στην κλινική πράξη. Η µείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης σε υπερτριγλυκεριδαιµικούς ασθενείς οφείλεται στην επίδραση των 

πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών στο µεταβολισµό των HDL. Η 

υπερτριγλυκεριδαιµία και η µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης είναι οι πιο 
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συχνές διαταραχές των λιπιδίων σε διαβητικούς ασθενείς καθώς και σε ασθενείς µε το 

µεταβολικό σύνδροµο. [6] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2: 

ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΥΝΟ∆ΕΥΟΝΤΑΙ ΑΠΟ ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ 

ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 

 Αύξηση σωµατικού βάρους  

 Κάπνισµα  

 Μείωση σωµατικής δραστηριότητας  

 Φάρµακα: β- αποκλειστές, ανδρογόνα, προγεστερόνη, προβουκόλη, 

θειαζιδικά διουρητικά 

 Υποθρεψία 

 Αύξηση των τριγλυκεριδίων  

 Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης –Μεταβολικό σύνδροµο  

 Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια  

 Σακχαρώδης διαβήτης 

 Γενετικά νοσήµατα 

 Πρωτοπαθής υποαλφαλιποπρωτειναιµία  

 

2.2 Η ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ ΩΣ ΠΑΡΑΓΩΝ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟ  

Ο αριθµός και η σύσταση των HDL εξαρτάται: από τη σύνθεση µικρών HDL πλούσιων 

σε φωσφολιπίδια και αποπρωτεΐνες από το ήπαρ και το γαστρεντερικό σωλήνα, από τη 

µεταφορά επιφανειακού υλικού πλούσιου σε φωσφολιπίδια, χοληστερόλη και 

αποπρωτεΐνες από τις πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες κατά τη διάρκεια του 
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καταβολισµού τους, από τη µεταφορά συστατικών των HDL (κυρίων εστέρων 

χοληστερόλης) σε άλλες λιποπρωτεΐνες, που εξαρτάται από τη συγκέντρωση των 

λιποπρωτεϊνών που δέχονται τους εστέρες χοληστερόλης και τη διάρκεια παραµονής τους 

στο πλάσµα και από τη µεταφορά χοληστερόλης από τους περιφερικούς ιστούς και από 

άλλες λιποπρωτεΐνες στις HDL. 

Οι HDL ταξινοµούνται σε δύο κατηγορίες: τις HDL2, µε πυκνότητα 1.063 – 1.125 g/ ml 

και τις HDL3, µε πυκνότητα 1.125 – 1.25 g/ml. Οι HDL ταξινοµούνται επίσης, σε δύο 

κατηγορίες ανάλογα µε τις αποπρωτεΐνες που περιέχουν. Υπάρχουν ΑpoA1 HDL, 

δηλαδή σωµατίδια που περιέχουν µόνο ApoA1 και τα οποία θεωρούνται κατεξοχήν 

αντιαθηρωγόνα και ApoA1\A2 HDL, που περιέχουν ApoA1 αλλά και ApoA2. [6,7] 

Τα επίπεδα των υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (HDL) έχουν αρνητική συσχέτιση µε 

τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Η ευεργετική επίδραση των HDL 

οφείλεται στο γεγονός ότι διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στο µηχανισµό της 

ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης από τους περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ. Οι 

οδηγίες που έχουν διατυπωθεί για την έγκαιρη διάγνωση και την αντιµετώπιση των 

διαταραχών του µεταβολισµού των λιπιδίων στηρίζονταν στα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης. Οι νέες οδηγίες της Εθνικής Επιτροπής των ΗΠΑ για την χοληστερόλη, 

συνιστούν τη µέτρηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης, σε συνδυασµό µε τον 

προσδιορισµό της ολικής χοληστερόλης, σε όλα τα ενήλικα άτοµα. Επιπρόσθετα, τα 

µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης (<40 mg/dl) θεωρούνται ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και πρέπει να 

λαµβάνονται υπόψη στο σχεδιασµό της διαιτητικής ή και φαρµακευτικής θεραπείας των 

δυσλιπιδαιµιών. Πολύ πρόσφατα διατυπώθηκε η άποψη ότι η αύξηση της HDL 

χοληστερόλης πρέπει να αποτελεί στόχο της υπολιπιδαιµικής αγωγής, κυρίως σε άτοµα 

υψηλού κινδύνου, π.χ. σε διαβητικούς ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια για τη 

διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου. [6,7] 

Η αντιαθηρωγόνος δράση των HDL επιβεβαιώνεται και από µελέτες σε πειραµατόζωα. 

Οι µελέτες αυτές έδειξαν ότι η έγχυση HDL είχε ως αποτέλεσµα την υποστροφή των 

αθηρωµατικών βλαβών. Επίσης, µελέτες σε διαγονιδιακά ποντίκια έδειξαν ότι 

πειραµατόζωα που εµφανίζουν αυξηµένα επίπεδα HDL και ApoA1 προστατεύονται σε 

σηµαντικό βαθµό από την αθηρωγένεση. Η προστατευτική επίδραση των HDL 

υποστηρίζεται και από τα αποτελέσµατα επιδηµιολογικών µελετών, οι οποίες έδειξαν ότι 
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τα µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αυξάνουν σηµαντικά τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, ενώ τα αυξηµένα επίπεδα µειώνουν σηµαντικά τον 

κίνδυνο εµφάνισής της. Συγκεκριµένα , οι µελέτες αυτές έδειξαν ότι µείωση της HDL 

χοληστερόλης κατά 1 mg/dl αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου κατά 

2 – 3 % , ενώ αύξηση της LDL χοληστερόλης κατά 1mg/dl αυξάνει τον κίνδυνο µόνο 

κατά 1 %. Ωστόσο, όλα τα άτοµα που έχουν µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης δεν 

εµφανίζουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Είναι πολύ πιθανό τα 

άτοµα αυτά να προστατεύονται από την αθηρωσκληρωτική διαδικασία εξαιτίας των 

µειωµένων επιπέδων της LDL χοληστερόλης, που επίσης εµφανίζουν. Επιπρόσθετα, οι 

χορτοφάγοι  έχουν φυσιολογικά επίπεδα του λόγου LDL/HDL χοληστερόλη, ο οποίος 

θεωρείται πολύ καλός αθηρωµατικός δείκτης. ∆εν υπάρχουν ακόµα επαρκή δεδοµένα 

που να υποστηρίζουν ότι η αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης µε µη 

φαρµακευτικά ή και φαρµακευτικά µέτρα εµποδίζει την εµφάνιση της στεφανιαίας νόσου 

ή προκαλεί υποστροφή της ήδη εγκατεστηµένης αθηρωσκληρωτικής νόσου. Ωστόσο, 

υπάρχουν έµµεσες κλινικές ενδείξεις για τον καθοριστικό ρόλο των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης στην αθηρωσκληρωτική διαδικασία. [6,7] 

Στη µελέτη Lipid Research Clinic (LRC) τα άτοµα που ωφελήθηκαν από τη µείωση των 

επιπέδων της LDL χοληστερόλης ήταν εκείνα που πριν την έναρξη της αγωγής είχαν 

επίπεδα HDL χοληστερόλης µεγαλύτερα από 45 mg/dl. Στη µελέτη του Helsinki η 

αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης θεωρήθηκε υπεύθυνη για το 50% της 

µείωσης της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας. Στη µελέτη VAHIT η 

χορήγηση της γεµφιµπροζίλης σε άτοµα µε στεφανιαία νόσο που δεν είχαν αυξηµένα 

επίπεδα LDL χοληστερόλης αλλά µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης είχε ως 

αποτέλεσµα µία κατά 22% µείωση των καρδιαγγειακών συµβαµάτων που συσχετίζονταν 

µε την αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Πρέπει να τονισθεί ότι στις 

περισσότερες από αυτές τις µελέτες οι µεταβολές των επιπέδων της HDL χοληστερόλης 

παρατηρήθηκαν σε συνδυασµό µε αντίστοιχες µεταβολές των άλλων λιπιδαιµικών 

παραµέτρων. [6,7] 

Μειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης παρατηρούνται σε άτοµα µε ή χωρίς άλλες 

διαταραχές των λιπιδαιµικών παραµέτρων. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η συνύπαρξη 

υπερτριγλυκεριδαιµίας και µειωµένων επιπέδων HDL χοληστερόλης, η οποία 

παρατηρείται πολύ συχνά στην κλινική πράξη. Η µείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης σε υπερτριγλυκεριδαιµικούς ασθενείς οφείλεται στην επίδραση των 
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πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών στο µεταβολισµό των HDL. Η 

υπερτριγλυκεριδαιµία και η µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης είναι οι συχνές 

διαταραχές των λιπιδίων που παρατηρούνται σε διαβητικούς ασθενείς, καθώς και σε 

ασθενείς µε το πολυµεταβολικό σύνδροµο. [4,7] 

Σύµφωνα µε έρευνα που έγινε µε θέµα τις θεραπείες αύξησης της HDL χοληστερόλης, τα 

µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αποτελούν σηµαντικό παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι αναστολείς των εστέρων χοληστερόλης της πρωτεΐνης 

µεταφοράς (CEPT) είναι σήµερα ο πιο ισχυρός παράγοντας αύξησης της HDL.  

 

Στοιχεία από πολλές πηγές έχουν αποδείξει ότι τα αυξηµένα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης αποτελούν ένα σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για πρόωρη 

αθηροσκλήρωση και καρδιαγγειακή νόσο. Κατά παρόµοιο τρόπο µε τα αυξηµένα επίπεδα 

LDL χοληστερόλης, τα µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης αποτελούν σηµαντικό και 

ανεξάρτητο παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως τεκµηριώνεται από διάφορες 

επιδηµιολογικές µελέτες. Πράγµατι, σε ασθενείς µε υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, που 

υποβάλλονται σε θεραπεία µε στατίνες, υπάρχουν συγκεντρώσεις της HDL 

χοληστερόλης που προβλέπουν καρδιαγγειακά επεισόδια, ακόµη και σε χαµηλές τιµές 

LDL χοληστερόλης (< 1.8mmol/l ή [<70mg/dl]). Ως εκ τούτου , η προσοχή έχει στραφεί 

σε νέες στρατηγικές αύξησης της HDL χοληστερόλης , ως προληπτική θεραπεία για 

καρδιαγγειακή νόσο. [4,7] 

 

Τα σωµατίδια της HDL χοληστερόλης έχουν λειτουργία «κλειδί» στην προστασία της 

αθηρωγένεσης – συµπεριλαµβανοµένης και της ικανότητας εκροής κυτταρικής 

χοληστερόλης - έχουν, επίσης, αντιοξειδωτική, αντιφλεγµονώδη, αντιθροµβωτική και 

αγγειοδιασταλτική δράση. Τα µικρά, πλούσια σε πρωτεΐνη HDL σωµατίδια είναι 

αξιοσηµείωτα εξ αιτίας των ισχυρών ιδιοτήτων κατά της αθηρωγένεσης. [4,7] 

Είναι σηµαντικό να θυµόµαστε πως η υψηλή CEPT δραστηριότητα, που είναι 

χαρακτηριστικό των µεταβολικών νόσων, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και το 

µεταβολικό σύνδροµο, εµπλουτίζει το περιεχόµενο των τριγλυκεριδίων των HDL 

σωµατιδίων. Τριγλυκερίδια πλούσια σε HDL είναι τότε το αντικείµενο της υδρόλυσης 

της ηπατικής λιπάσης, µε επακόλουθη αποσταθεροποίηση που αφορά τις διαρθρωτικές 

αποπτώσεις της ApoA-1 και την αποµάκρυνση από την κυκλοφορία από τους νεφρούς. 

Σαν αποτέλεσµα ο «κύκλος εργασιών» της ApoA1 επιταχύνεται. Όπως τα HDL 
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σωµατίδια που είναι λίγο εµπλουτισµένα µε τριγλυκερίδια είναι ανεπαρκή σε 

αθηρωπροστατευτική δράση, οι αναστολείς CEPT θα µπορούσαν θεωρητικά να 

διορθώσουν όχι µόνο τη βασική σύνθεση των λιπιδίων της HDL αλλά ακόµα και τις 

λειτουργικές ανωµαλίες της HDL που εµφανίζονται σε ασθενείς µε µεταβολικό 

σύνδροµο. [7] 

 

Μελέτες που έχουν ασχοληθεί µε την σηµασία της HDL χοληστερόλης ως παράγοντα 

κινδύνου για στεφανιαία καρδιαγγειακά νοσήµατα σε ασθενείς µε οικογενή 

υπερχοληστεριναιµία έδειξαν ότι οι ασθενείς µε οικογενή υπερχοληστεριναιµία και µε 

στεφανιαία καρδιακή νόσο, εµφάνισαν σηµαντικά χαµηλότερες τιµές της µέσης HDL 

χοληστερόλης στο πλάσµα και υψηλότερη αναλογία ολικής/ HDL χοληστερόλης σε 

σύγκριση µε τους ασθενείς µε οικογενή υπερχοληστεριναιµία, χωρίς στεφανιαία 

καρδιαγγειακά νοσήµατα. Τα συµπεράσµατα της συγκεκριµένης έρευνας δείχνουν ότι σε 

ασθενείς µε οικογενή υπερχοληστεριναιµία, παρόµοιας ηλικίας, φύλου, δείκτη µάζας 

σώµατος, συστολική και διαστολική πίεση αίµατος και γενετικών παραγόντων που θα 

µπορούσαν να επηρεάσουν τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας καρδιακής νόσου, οι 

τιµές της HDL χοληστερόλης στο πλάσµα του αίµατος και η αναλογία της ολικής HDL 

χοληστερίνης, είναι δύο σηµαντικοί παράγοντες για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου. 

[7]. Τα ευρήµατα της έρευνας, υπογραµµίζουν τη σηµασία της αξίας της HDL 

χοληστερόλης στο πλάσµα και πιθανόν της ανάστροφης πορείας της HDL, ως 

παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νοσήµατα σε ασθενείς µε οικογενή 

υπερχοληστεριναιµία. Στο γενικό πληθυσµό, πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν 

αποδείξει τη σηµασία των χαµηλών επιπέδων HDL χοληστερόλης στο πλάσµα ως 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία νοσήµατα. Ως εκ τούτου, η θεραπεία της 

οικογενή υπερχοληστεριναιµίας δεν θα πρέπει να εστιάζεται µόνο στη µείωση της ολικής 

και της LDL χοληστερόλης, αλλά και στην αύξηση της HDL χοληστερόλης, µε σκοπό 

την πρόληψη των στεφανιαίων καρδιακών νοσηµάτων σε αυτή την οµάδα υψηλού 

κινδύνου. [8] 

 

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι έρευνες που αφορούν στο ρόλο της ανάστροφης µεταφοράς 

της HDL χοληστερόλης και της εκροής της, στην αθηροσκλήρωση. Μια ποικιλία από 

στοιχεία δείχνουν ότι η ανάστροφη µεταφορά χοληστερόλης και η εκροή της, 

διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη της αθηροσκλήρωσης στους ανθρώπους. 

Γεγονός είναι ότι η εκ γενετής ανεπάρκεια  σε γονίδια που εµπλέκονται  στην εκροή 
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χοληστερόλης µπορεί να αυξήσει την αθηρωγένεση σε µερικούς ασθενείς . Από την άλλη 

πλευρά, επιτάχυνση της ανάστροφης µεταφοράς χοληστερόλης και της εκροής της, σαν 

αποτέλεσµα αύξησης των επιπέδων της HDL ή της απολιποπρωτεΐνης apo-A-I , µπορεί 

να οδηγήσει σε βελτίωση της αθηροσκλήρωσης, γεγονός που υποδηλώνει ένα πιθανό 

θεραπευτικό εργαλείο για την αθηροσκλήρωση στον άνθρωπο 

 Οι µελέτες αυτές, αναδεικνύουν τη σηµαντικότητα του ρόλου της ανάστροφης 

πορείας της χοληστερόλης, καθώς και της εκροής της, στην αθηρογένεση. Καταλήγουν 

στο συµπέρασµα ότι η αύξηση της ανάστροφης πορείας και εκροής χοληστερόλης είναι 

δυνατό να µπορεί να χρησιµοποιηθεί θεραπευτικά. Σε αυτό θα βοηθήσει η κατανόηση της 

συνολικής εικόνας της ανάστροφης µεταφοράς και εκροής της χοληστερόλης, ώστε να 

δοθεί η δυνατότητα να αναπτυχθούν πιο αποτελεσµατικές θεραπείες για την 

αθηροσκλήρωση στο µέλλον. [5] 

 

2.3 HDL ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µία χρόνια νόσος που χαρακτηρίζεται από διαταραχή του 

µεταβολισµού των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών. Η νόσος οφείλεται σε 

διαταραχή είτε της έκκρισης είτε της δράσης της ινσουλίνης είτε σε συνδυασµό αυτών 

των δύο και έχει ως αποτέλεσµα την πρόκληση σχετικής ή απόλυτης έλλειψης 

ινσουλίνης. Η χρόνια υπεργλυκαιµία που χαρακτηρίζει το διαβήτη προκαλεί βλάβες σε 

πολλά όργανα και ιδιαίτερα στους νεφρούς, στον αµφιβληστροειδή, στα νεύρα και στις 

αρτηρίες. Η σύγχρονη ταξινόµηση του σακχαρώδη διαβήτη προτάθηκε από την 

Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας και από την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία, 

βασίζεται στην αιτιολογία του διαβήτη και ταξινοµείται σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. [6] 

Συνήθεις παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νοσήµατα µετρούν µόνο για 25 – 50 % της 

αύξησης του κινδύνου αθηροσκλήρωσης στον σακχαρώδη διαβήτη. Άλλοι προφανείς 

παράγοντες κινδύνου είναι η υπεργλυκαιµία και η δυσλιπιδαιµία. Ωστόσο, η 

υπεργλυκαιµία είναι ένα πολύ προχωρηµένο στάδιο στην αλληλουχία των γεγονότων από 

την αντίσταση στην ινσουλίνη µέχρι τον διαβήτη, ενώ η δυσµορφία των λιποπρωτεϊνών 

εκδηλώνεται  ευρέως πρόδροµα στους ασυµπτωµατικούς διαβητικούς και συµβάλλει 

ουσιαστικά στην αύξηση του κινδύνου για µακροαγγειακή νόσο. 

 



 

  ‐ 26 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3: 

Καρδιαγγειακός κίνδυνος και επίπεδα λιπιδίων σε ενήλικες διαβητικούς ασθενείς 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

(mg/dl) 

HDL 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

(mg/dl ) 

LDL 
ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

(mg/dl) 

    

ΧΑΜΗΛΟΣ < 200 >45 <100 

    

ΟΡΙΑΚΟΣ 200-239 35-45 100-129 

    

ΥΨΗΛΟΣ ≥240 <35 ≥130 

    

Πηγή: American Diabetes Association. Management of dyslipidemia in adults with 

diabetes, 1999 

Στην πορεία του διαβήτη, η αντίσταση στην ινσουλίνη επηρεάζει το σύνολο σχεδόν, των 

λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών. Τα χυλοµικρά και τα υπολείµµατα πολύ χαµηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (VLDL) συσσωρεύονται, και τα τριγλυκερίδια εµπλουτίζουν 

την υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL) και την χαµηλής πυκνότητας (LDL), 

οδηγώντας σε υψηλά επίπεδα τα ενδεχόµενα αθηρογόνα σωµατίδια και σε χαµηλά 

επίπεδα την HDL χοληστερόλη. Τελικά η υπεργλυκαιµία δυσκολεύει την µετακίνηση των 

πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών, η συσσώρευση των οποίων επιτείνει την 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Καθώς τα τριγλυκερίδια ακόµα αυξάνουν, οι αλλαγές στην 

επονοµαζόµενη «ακτίνα δυσµορφιών» των HDL και LDL γίνονται περισσότερο 

εµφανείς. Έτσι, όταν τα τριγλυκερίδια είναι > 200 mg/dl ,τα σωµατίδια της LDL είναι 

µικρά και πυκνά (όταν είναι <90 mg/dl, τα σωµατίδια είναι µεγάλα). Η ικανότητα 

αθηρωγένεσης των µικρών και πυκνών LDL σωµατιδίων που αποδίδεται στην αυξηµένη 

ευαισθησία τους κατά την οξείδωση, σε πολλούς ασθενείς  µπορεί να είναι δείκτης 

αντίστασης στην ινσουλίνη ή παρουσίας της αθηρωγόνου VLDL. Η 
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υπερτριγλυκεριδαιµία σχετίζεται µε την αθηροσκλήρωση επειδή, πρώτον, αποτελεί 

δείκτη αντίστασης στην ινσουλίνη και αθηρωµατικών µεταβολικών δυσµορφιών. 

∆εύτερον, το µικρό µέγεθος των λιποπρωτεϊνών , εµπλουτισµένων σε τριγλυκερίδια, τις 

καθιστά ικανές να διεισδύουν στο τοίχωµα των αιµοφόρων αγγείων, όπου και 

οξειδώνονται, δεσµεύονται στους υποδοχείς των µακροφάγων και αυτό οδηγεί στην 

ανάπτυξη της αθηρωµατικής βλάβης. Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι θεραπεία µείωσης 

των λιπών στον διαβήτη τύπου 2 είναι αποτελεσµατική στη µείωση του αριθµού των 

καρδιακών επεισοδίων. [9] Η µείωση του κινδύνου ήταν 22% έως και 50% (µε στατίνες ) 

και περίπου 65% (µε φιµπράτες ) σε σχέση µε το σχετικό φάρµακο. Επίσης, 

παρατηρήθηκε ότι ο κίνδυνος των περισσότερων στεφανιαίων επεισοδίων, σε 

διαβητικούς ασθενείς, που δεν υποβάλλονται σε φαρµακευτική αγωγή ήταν 1,5 – 1,7 

φορές µεγαλύτερος σε σχέση µε µη διαβητικούς ασθενείς. [9] 

Έρευνα έχει πραγµατοποιηθεί και για την αξιολόγηση της σχέσης των επιπέδων Lp(a) µε 

τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και επιπροσθέτως  την σχέση του µε τον βαθµό του 

γλυκαιµικού ελέγχου  και του λόγου LDL/HDL. Σύµφωνα µε την έρευνα προέκυψε το 

αποτέλεσµα ότι τα επίπεδα της λιποπρωτεΐνης (a), [Lp (a)], καθώς και ο λόγος της 

αναλογίας LDL/HDL αυξήθηκαν σηµαντικά στην οµάδα των διαβητικών σε σχέση µε 

την οµάδα σύγκρισης. Επίσης, τα επίπεδα της Lp (a) δεν είχαν καµία σύνδεση µε τον 

λόγο LDL\HDL και τον βαθµό του γλυκαιµικού ελέγχου σε αυτούς τους ασθενείς. Τα 

συµπεράσµατα της συγκεκριµένης έρευνας  υποδηλώνουν ότι τα αυξηµένα επίπεδα Lp(a) 

δεν αντικατοπτρίζουν την γλυκαιµική κατάσταση και είναι επίσης, ανεξάρτητη από την 

αύξηση του λόγου LDL/HDL, προτείνοντας διαφορετικές µεταβολικές οδούς. [9] 

Ο κίνδυνος για καρδιαγγειακές ασθένειες σε ασθενείς  µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

αυξάνεται κατά 2 – 4 φορές περισσότερο σε σχέση µε µη διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 

της ίδιας ηλικίας. Σε σύγκριση µε τους µη διαβητικούς, οι ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 είχαν αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων ενώ η υψηλής περιεκτικότητας 

χοληστερόλη (HDL) ήταν µειωµένη και υπήρχαν σχετικά µικρές διαφορές στην χαµηλής 

περιεκτικότητας χοληστερόλη (LDL). Σηµαντικά στοιχεία υποδηλώνουν ότι η Lp(a) 

αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακές ασθένειες. Μελέτες 

αναφέρουν ότι η σχέση ανάµεσα στην Lp(a) και τον διαβήτη είναι αντιφατική. Σε µία 

µελέτη που βασίστηκε σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, η συγκέντρωση της 

Lp(a) ήταν χαµηλότερη σε διαβητικούς από ότι στους µη διαβητικούς ασθενείς. Άλλη 
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έρευνα αναφέρει ότι δεν βρέθηκε καµία διαφορά στην συγκέντρωση της Lp(a) ανάµεσα 

σε διαβητικούς και µη διαβητικούς ασθενείς .Η πιθανή σχέση των επιπέδων της Lp(a) και 

του µεταβολικού ελέγχου είναι σηµαντικού ενδιαφέροντος από τη στιγµή που η 

συγκέντρωση ορού της αποπρωτεΐνης (a), της µοναδικής πρωτεΐνης της Lp(a), µπορεί να 

ελέγχεται γενετικά, σε µεγάλο βαθµό. [10] 

Επειδή δεν έχει διευκρινιστεί σαφώς αν η αντίσταση ή η ανεπάρκεια ινσουλίνης οδηγεί 

άµεσα σε αθηρωγένεση ή µε την συνεργασία και άλλων παραγόντων κινδύνου, όπως η 

λιποπρωτεΐνη (a), Lp(a), η έρευνα αυτή έχει σκοπό να µελετήσει τη σχέση ανάµεσα στη 

βασική ινσουλίνη και τα επίπεδα των λιπιδίων και της Lp(a) σε ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Μεταξύ των πιο συχνών χρόνιων παθήσεων της σηµερινής εποχής , ο 

σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) παραµένει µοναδικός εξ αιτίας όλων των επιπτώσεων που 

έχει στον ανθρώπινο οργανισµό. Ο συνδυασµός της υπέρτασης, της δυσλιπιδαιµίας, της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, η υπερσουλιναιµία, η δυσανεξία στη γλυκόζη και η 

παχυσαρκία , ιδιαίτερα η κοιλιακή παχυσαρκία, έχει ονοµαστεί «µεταβολικό σύνδροµο», 

το οποίο αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

καρδιαγγειακά νοσήµατα. [11] 

 Οι ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 2 έχουν έλλειψη στην έκκριση ινσουλίνης σε 

απάντηση του φορτίου γλυκόζης και στη δράση της αντίστασης της ινσουλίνης. Τρεις 

φάσεις µπορούν να αναγνωριστούν στην γένεση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Κατά 

την πρώτη φάση, η γλυκόζη του πλάσµατος παραµένει φυσιολογική παρόλο την 

ινσουλινοαντοχή επειδή τα επίπεδα της ινσουλίνης είναι αυξηµένα. Στη δεύτερη φάση, η 

ανοχή της ινσουλίνης επιδεινώνεται παρόλο την αυξηµένη συγκέντρωση ινσουλίνης και 

εκδηλώνεται ως µεταγευµατική υπεργλυκαιµία. Στην τρίτη φάση η έκκριση ινσουλίνης 

µειώνεται, µε προοδευτική απώλεια των β-κυττάρων. Η συγκέντρωση ινσουλίνης στο 

πλάσµα καθορίζεται και από την αντίσταση στην ινσουλίνη και από την έκκρισή της . Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται µε τις µεταβολικές ανωµαλίες και συνδέεται µε την 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών νόσων σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. [11] 

  Η υπερσουλιναιµία και η ανοχή στη γλυκόζη έχει συσχετιστεί µε στεφανιαία 

νοσήµατα (CAD), σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, δυσλιπιδαιµία και υπέρταση. Η ανοχή 

στην ινσουλίνη θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νοσήµατα. 

Έχει αναφερθεί ότι ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για πρώιµα στεφανιαία νοσήµατα 

και άλλων θροµβοεµβολικών διαταραχών αποτελεί η Lp(a). Πολλές µελέτες έχουν 

αναφέρει ότι η λιποπρωτεΐνη (a) αυξάνεται στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Επιπλέον, 
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η συχνότητα των επιπέδων υψηλού κινδύνου έχει αναφερθεί ότι είναι πολύ µεγαλύτερη 

σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Συµπερασµατικά καταλήγουµε στο γεγονός 

ότι τα επίπεδα της Lp(a) συσχετίζονται αντιστρόφως µε τα επίπεδα ινσουλίνης σε 

ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 2. Ακόµη, η Lp(a) µπορεί να είναι ένας παράγοντας 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 2. [11] 

 

2.4 HDL ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 

Το µεταβολικό σύνδροµο είναι µια συνάθροιση αλληλοσχετιζόµενων παραγόντων 

κινδύνου που αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (T2DM) και 

αθηρωµατικής καρδιαγγειακής νόσου (CVD). Η αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται ότι 

αποτελεί την κύρια υποκειµενική µεταβολική διαταραχή. Τα πέντε πιο κοινά 

χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου είναι η παχυσαρκία , η ινσουλινοαντίσταση 

/ υπερινσουλιναιµία, η δυσλιπιδαιµία , η δυσανεξία στη γλυκόζη / διαβήτης τύπου 2 και η 

υπέρταση. Τόσο η αθηροσκλήρωση όσο και η στεφανιαία νόσος αναπτύσσονται ως 

αποτέλεσµα αυτών των µεταβολικών ανωµαλιών. Άλλα χαρακτηριστικά του 

µεταβολικού συνδρόµου περιλαµβάνουν τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, του 

αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου-1, καθώς επίσης και παρουσία 

νεφροπάθειας, µικρο-αλβουµινουρίας και υπερουριχαιµία. 

 

 

ΠΙΝΑΚΑ 4: Κύρια χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου  

1. Παχυσαρκία  

 Υπερβάλλον σωµατικό λίπος  

 Κεντρική παχυσαρκία  

 Αυξηµένο σπλαχνικό λίπος  

 Αυξηµένη περιφέρεια µέσης  

 Αυξηµένος  λόγος περιφέρειας µέσης / γλουτών  

2. Ινσουλινοαντοχή / υπερινσουλιναιµία  

 Υπερινσουλιναιµία νηστείας ακολουθούµενη από υποΐνσουλιναιµία 

 Αυξηµένη απάντηση των β- κυττάρων στη γλυκόζη  

 Μειωµένη εναποθήκευση γλυκόζης  επηρεαζόµενη από την ινσουλίνη  

 Μειωµένος αριθµός υποδοχέων ινσουλίνης , κυρίως στο µυϊκό και 

λιπώδη ιστό      



 

  ‐ 30 

3. ∆υσλιπιδαιµία  

 Υπερτριγλυκεριδαιµία  

 Μειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης  (άνδρες <40mg/dl , γυναίκες 

<50mg/dl) 

 Αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης  

 Μειωµένος λόγος LDL/HDL 

 Αυξηµένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων  

4. ∆υσανεξία στη γλυκόζη / σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2  

 Μείωση των β-κυττάρων  

 Μειωµένη περιεκτικότητα σε ινσουλίνη  

 Μικροαλβουµινουρία, νευροπάθεια, νεφροπάθεια 

5. Υπέρταση  

 Αυξηµένη συστολική πίεση  

 Αυξηµένη διαστολική πίεση  

 

Όλα αυτά τα χαρακτηριστικά µπορεί να εµφανίζονται παράλληλα ή άλλα να 

εµφανίζονται αρχικά και άλλα σε µεταγενέστερο στάδιο. Η αθηροσκλήρωση, η 

στεφανιαία νόσος, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, η περιφερική αγγειακή νόσος, η µη 

– φυσιολογική λειτουργία του συστήµατος πήξης του αίµατος και η ηπατική 

δυσλειτουργία µπορεί να εµφανιστούν δευτερογενώς. [6] 

 

Οι δύο βασικές διαταραχές των επιπέδων των λιπιδίων που είναι γνωστό ότι 

παρατηρούνται σε άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο είναι: η υπερτριγλυκεριδαιµία και τα 

χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης. Η υπερτριγλυκεριδαιµία ορίζεται ως TG > 150 

mg/dl και τα χαµηλά επίπεδα χοληστερόλης ως HDL > 40 mg/dl. Πρέπει όµως να γίνει 

κατανοητό ότι αυτά τα επίπεδα είναι αυθαίρετα για να διευκολύνονται οι συγκρίσεις 

µεταξύ οµάδων. Μολονότι τα επίπεδα χοληστερόλης και LDL χοληστερόλης είναι 

σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης και καρδιαγγειακών 

παθήσεων, δεν συµπεριλαµβάνονται στους παράγοντες που χαρακτηρίζουν το 

µεταβολικό σύνδροµο. [6] 

 

Έχουν πραγµατοποιηθεί αρκετές έρευνες οι οποίες εκφράζουν τη δυνατότητα που µπορεί 

να έχουν οι µετρήσεις των επιπέδων λιπιδίων στην πρόβλεψη καρδιαγγειακού κινδύνου. 

Ωστόσο, οι πληροφορίες της συσχέτισης των επιπέδων λιπιδίων και του µεταβολικού 
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συνδρόµου (MetS) είναι περιορισµένες .Τα συµπεράσµατα αρκετών ερευνών καταλήγουν 

στο γεγονός ότι οι τιµές TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C και TG/HDL-C, όπως και τα TG και 

η HDL , ήταν σταθερά συναφή µε το µεταβολικό σύνδροµο. (TC – total cholesterol- 

ολική χοληστερόλη, TG-triglycerides-τριγλυκερίδια, LDL-low-density lipoprotein 

cholesterol-χαµηλής πυκνότητας χοληστερόλη, HDL-C- high-density lipoprotein 

cholesterol – υψηλής πυκνότητας χοληστερόλη). [6] 

 Το µεταβολικό σύνδροµο είναι γνωστό ως το σύµπλεγµα των αλλαγών που 

συσχετίζονται µε τη αντίσταση στην ινσουλίνη ,η οποία παίζει σηµαντικό ρόλο στους 

ασθενείς µε στεφανιαία καρδιαγγειακά προβλήµατα. Η βεβαιότητα για τα παθολογικά 

αίτια της αντίστασης στην ινσουλίνη και η προγνωστική αξία για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα του µεταβολικού συνδρόµου έχουν αµφισβητηθεί εξ αιτίας της ανεπάρκειας 

αποδεικτικών στοιχείων. Η δυσλιπιδαιµία είναι ένας άλλος, γνωστός παράγοντας 

κινδύνου για στεφανιαία νοσήµατα, καθώς και µια συνιστώσα του µεταβολικού 

συνδρόµου, ενώ ο ρόλος της χαµηλής περιεκτικότητας χοληστερόλης (LDL) είναι 

καθιερωµένος. Τα τριγλυκερίδια (TG) και η υψηλής πυκνότητας χοληστερόλη (HDL), 

είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου όχι µόνο για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, αλλά 

και για το µεταβολικό σύνδροµο.  

 Τα επίπεδα των τριών αυτών µορίων συσχετίστηκαν µε το µεταβολικό σύνδροµο 

και την αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα τριγλυκερίδια και η υψηλής πυκνότητας 

χοληστερόλη είναι το κλειδί για τις µεταβολικές δυσλειτουργίες σε ασθενείς όπου έχει 

διαπιστωθεί αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων συσχετίστηκαν, 

επίσης, µε ισχαιµική καρδιακή νόσο, ανεξάρτητα από τις συγκεντρώσεις της HDL 

χοληστερόλης και υπάρχουν αρκετά στοιχεία από πειράµατα που αποδεικνύουν ότι η 

HDL µπορεί να έχει πολλές προστατευτικές δράσεις, από την πρόληψη ως τη 

σταθεροποίηση των αγγειακών δυσλειτουργιών ανεξάρτητα από τα τριγλυκερίδια. Οι 

λόγοι των λιπιδίων TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C και TG/HDL-C, όπως επίσης και τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων και της HDL χοληστερόλης συσχετίζονται σταθερά µε το 

µεταβολικό σύνδροµο και την αντίσταση στην ινσουλίνη. [12] 

 Τέλος, σύµφωνα µε µία έρευνα, της οποίας στόχος είναι να προσδιοριστεί η 

επικράτηση του µεταβολικού συνδρόµου και να γίνει γενετική σύγκριση σε ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, παρατηρήθηκαν δύο κυρίως χαρακτηριστικά τα οποία είναι 

η κεντρική παχυσαρκία και τα µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης. Επίσης, φάνηκε ότι 

η κοινώς τεκµηριωµένες διαταραχές των λιπιδίων ήταν τα αυξηµένα επίπεδα LDL 

χοληστερόλης και τα µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης. [13] 
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2.5 HDL ΚΑΙ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΝΕΦΡΩΝ  

Οι νεφροί είναι υπεύθυνοι για τη διατήρηση της κατάλληλης χηµικής σύστασης όλων των 

υγρών του σώµατος. Μια ποικιλία ασθενειών είναι σε θέση να επηρεάσουν τη λειτουργία 

των νεφρών. Όταν υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια, παρουσιάζεται δυσκολία στον έλεγχο 

της συγκέντρωσης νατρίου , καλίου και αζωτογενών παραπροϊόντων του µεταβολισµού. 

[14] 

 

2.5.1 ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

Ο όρος χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) δηλώνει µη αναστρέψιµη έκπτωση της 

νεφρικής λειτουργίας και σχετίζεται µε µόνιµη καταστροφή και απώλεια νεφρώνων. 

Ιστολογικά το νεφρικό παρέγχυµα εµφανίζει ελάττωση του αριθµού και ίνωση 

σπειραµάτων, ελάττωση του αριθµού και ατροφία των ουροφόρων σωληναρίων και 

ίνωση του διάµεσου ιστού. Οι συχνότερες αιτίες τελικού σταδίου ΧΝΑ, οπότε χρειάζεται 

κάποια µορφή υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας, είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, 

η υπέρταση, οι σπειραµατοπάθειες, οι διάµεσες νεφροπάθειες και η πολυκυστική νόσος. 

Οι τρεις βασικές λειτουργίες των νεφρών είναι η απεκκριτική-ογκορυθµιστική, η 

µεταβολική και η ενδοκρινική. Αποτέλεσµα της ανεπάρκειας των νεφρών είναι η µείωση 

της δυνατότητας για την επιτέλεση αυτών των λειτουργιών, µε συνέπεια την άθροιση 

στον οργανισµό του νεφροπαθούς ουραιµικών τοξινών, οι διαταραχές της υδατικής και 

ηλεκτρολυτικής ισορροπίας, οι οξεοβασικές και ορµονικές διαταραχές. [6] 

 

2.5.2 ΝΕΦΡΩΣΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ  

Το νεφρωσικό σύνδροµο (ΝΣ) είναι µια πολύπλοκη βιοχηµική διαταραχή του όγκου και 

της σύστασης των υγρών του σώµατος, η οποία προκαλείται ως επακόλουθο της 

µεταβολής της εκλεκτικής σπειραµατικής διαπερατότητας. Η σταθερή αποβολή 

περισσότερο από 3,5 g/ ηµέρα πρωτεΐνης στα ούρα και η µείωση αλβουµίνης του ορού 

είναι ο ορισµός του ΝΣ. Το ΝΣ συνοδεύεται από αξιοσηµείωτες διαταραχές του 

µεταβολισµού των πρωτεϊνών και των λιπιδίων. Στους νεφρωσικούς παρατηρείται 

σταθερά υπερτριγλυκεριδαιµία και αυξηµένη VLDL στο πλάσµα. Οι περισσότεροι 

ασθενείς µε νεφρωσικό σύνδροµο είναι υπερχοληστερολαιµικοί, µε υψηλά επίπεδα 

ολικής, LDL και VLDL χοληστερόλης και χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης. [6] 

 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε όσο αφορά την αναλογία της υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης (HDL) καθώς και της απολιποπρωτεΐνης –ΑΙ (Apo-AI), αποδείχτηκε ότι 
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οι συγκεντρώσεις του ορού της HDL χοληστερόλης και της Apo-AI ήταν σηµαντικά 

µειωµένες στη χρονική περίοδο της µεταµόσχευσης νεφρού σε 26 ασθενείς µε χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια. Υπολογίζοντας ακολούθως τις συγκεντρώσεις της HDL 

χοληστερόλης, µετά την µεταµόσχευση, βρέθηκε ότι αυτές εξαρτώνται από τη νεφρική 

λειτουργία. Η φυσιολογική λειτουργία του µοσχεύµατος συντηρήθηκε σε 19 ασθενείς , 

στους οποίους οι συγκεντρώσεις των HDL χοληστερόλης και Apo-AI αυξήθηκαν στα 

φυσιολογικά όρια σε έξι µήνες µετά την επέµβαση. Επίσης, η επιτυχηµένη µεταµόσχευση 

επανέφερε στα φυσιολογικά τα λιπίδια και την πρωτεΐνη που περιέχεται στην HDL, όπως 

εκφράζεται από την αναλογία της HDL χοληστερόλης και Apo- AI. Στην περίπτωση 

όπου η φυσιολογική λειτουργία µετά την µεταµόσχευση δεν συντηρήθηκε (7 ασθενείς), 

δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στην HDL χοληστερόλη µέχρι να σηµειωθεί απώλεια του 

µοσχεύµατος. [6, 15] 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες συνδέουν τις χαµηλές συγκεντρώσεις της HDL χοληστερόλης 

µε τον αυξηµένο κίνδυνο για στεφανιαία καρδιαγγειακά νοσήµατα, που παίζουν ιδιαίτερο 

ρόλο στο τελικό στάδιο της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Η συγκέντρωση της HDL 

χοληστερόλης µειώνεται και ίσως µεταβάλλεται σε συνάρτηση µε την χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια. Οι συγκεντρώσεις και της HDL χοληστερόλης και της Apo A (της κύριας 

πρωτεΐνης της HDL), είναι µειωµένες είτε η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια αντιµετωπίζεται 

µε τακτική αιµοκάθαρση είτε όχι .Μέσα σε έξι µήνες µετά την επιτυχηµένη 

µεταµόσχευση νεφρού αντιστρέφονται οι δυσλειτουργίες της HDL που εµφανίζονται 

κατά τη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Όταν η νεφρική λειτουργία αποκαθίσταται οι 

συγκεντρώσεις της HDL χοληστερόλης και της Apo A επανέρχονται στα φυσιολογικά. 

Αυτά τα στοιχεία επιβεβαιώνουν την αρχική παρατήρηση της σχέσης ανάµεσα στις 

συγκεντρώσεις της Apo A και της λειτουργίας του νεφρού. Οι µηχανισµοί που 

προκαλούν τις µειωµένες συγκεντρώσεις HDL στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια δεν έχουν 

διευκρινιστεί. Σηµαντική πιθανότητα είναι η συσχέτιση να οφείλεται στην αύξηση της 

VLDL του ορού, που είναι συχνό φαινόµενο στην ουραιµία. [15] 

 

Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνεται στη δυσλιπιδαιµία η οποία συµβάλλει στο ρυθµό 

εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης και της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Επίσης, η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια οδηγεί σε δευτερεύουσες δυσλειτουργίες του µεταβολισµού των 

λιπιδίων που συµβάλλουν στην αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα που οφείλονται 

σε καρδιαγγειακά νοσήµατα. [16]. 
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Η επικράτηση της υπερλιπιδαιµίας στους ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια είναι 

συχνότερη από ότι στον γενικό πληθυσµό, αλλά ποικίλει ανάλογα µε το είδος των 

λιπιδίων, την αιτία της νεφρικής νόσου και το επίπεδο της νεφρικής λειτουργίας. Η 

επικράτηση της αυξηµένης ολικής ή της LDL χοληστερόλης είναι µεγαλύτερη σε 

ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και νεφρωσικό σύνδροµο, αυτοί οι ασθενείς 

αντιµετωπίζονται µε περιτοναϊκή αιµοκάθαρση ή µε µεταµόσχευση νεφρού. 

Παρατηρήθηκε ότι στους πληθυσµούς αυτούς υπάρχουν αυξηµένα τριγλυκερίδια και 

συνήθως χαµηλή HDL χοληστερόλη (35 – 65%). Στη χρόνια ουραιµία µπορεί να 

εµφανισθεί µείωση της χοληστερόλης ορού. Η χρόνια ουραιµία συσχετίζεται µε 

υψηλότερα επίπεδα λιποπρωτεΐνης Α και αλλοιωµένα σωµατίδια λιποπρωτεϊνών , τα 

οποία είναι δυνητικά αθηρογόνα. [17] 

 

Τα τριγλυκερίδια του πλάσµατος αυξάνονται στην πλειονότητα των ασθενών µε 

προχωρηµένη νεφρική ανεπάρκεια, αλλά όχι και η χοληστερόλη. Η HDL χοληστερόλη 

µειώνεται ενώ η LDL, IDL και η VLDL αυξάνονται. Η ακυλοτρανσφεράση της 

χοληστερόλης ένα ένζυµο απαραίτητο για την HDL, µειώνεται στη χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια. Τα τριγλυκερίδια είναι αυξηµένα σε όλα τα κλάσµατα των λιποπρωτεϊνών. 

Από τις λιποπρωτεΐνες που σχετίζονται µε την HDL η apo- AI και η apo – AII 

µειώνονται, ενώ η apo – B αυξάνεται. Ο µεταβολικός ρυθµός των λιποπρωτεϊνών 

µειώνεται, αλλά η αιτία της υπερλιπιδαιµίας σχετίζεται µε πολλούς παράγοντες, όπως η 

µειωµένη δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL), αυξηµένη συγκέντρωση 

apo- C- III στο πλάσµα, δευτερογενή υπερθυρεοειδισµό, αντίσταση στην ινσουλίνη. Η 

δυσλιπιδαιµία δεν διορθώνεται µε την περιτοναϊκή κάθαρση. [18] 

Έχει γίνει αναφορά στα ευεργετικά αποτελέσµατα της HDL ενάντια στη νεφρική 

δυσλειτουργία αλλά δεν έχει ερευνηθεί η ικανότητα της HDL να µειώνει τη νεφρική 

δυσλειτουργία και τη βλάβη που έχει προκληθεί από την ισχαιµία και επαναιµάτωση του 

νεφρού (ischemia / reperfusion , I/R). Αποδεικνύεται ότι η χορήγηση HDL, πριν την 

ισχαιµία και επαναιµάτωση του νεφρού, οδηγεί σε σηµαντική µείωση της νεφρικής 

δυσλειτουργίας και της βλάβης που προκλήθηκε στο νεφρό. Οι πληροφορίες που 

προκύπτουν αποδεικνύουν ότι η διαχείριση της HDL µπορεί να βελτιώσει τη νεφρική 

λειτουργία κατά τα µεταγενέστερα στάδια της επαναιµάτωσης µετά την ισχαιµία, η οποία 

φαίνεται να είναι αισθητά µειωµένη σύµφωνα µε τα δεδοµένα της ιστολογικής εικόνας 

της νεφρικής βλάβης µετά από 48 ώρες επαναιµάτωσης. Υποστηρίζεται, λοιπόν, ότι η 
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αύξηση της HDL στο πλάσµα έχει τη δυνατότητα να προσφέρει ευεργετικές δράσεις στη 

µείωση των αντιφλεγµονωδών συστατικών της νεφρικής ισχαιµίας. Τα αποτελέσµατα 

που παρουσιάζονται σε αυτήν την  έρευνα αποδεικνύουν, επίσης, ότι µε τη διαχείριση της 

HDL είναι δυνατή η µείωση των «προσκολληµένων» σωµατιδίων που είναι γνωστό ότι 

παράγονται κατά την ισχαιµία και επαναιµάτωση του νεφρού. Αποδείχτηκε ότι η HDL 

δεσµεύει την ενδοτοξίνη, µε αποτέλεσµα την πρόληψη των συνεπειών της έγχυσης της 

ενδοτοξίνης. Αν και η έγχυση ενδοτοξίνης είναι γνωστή συνέπεια της ισχαιµίας του 

ήπατος που µπορεί να προκαλέσει νεφρική βλάβη, δεν υπάρχουν στοιχεία για τν ισχαιµία 

και επαναιµάτωση του νεφρού ότι προκαλεί άµεση αύξηση των επιπέδων ενδοτοξίνης 

στο πλάσµα. [19] 

 

2.6 HDL ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

Η παχυσαρκία είναι αναµφισβήτητα µια από τις συχνότερα εµφανιζόµενες ασθένειες στις 

ανεπτυγµένες χώρες. Αναγνωρίζεται ως χρόνια νόσος αφού σχετίζεται θετικά µε τον 

κίνδυνο θνησιµότητας, παρουσιάζοντας έτσι, οµοιότητες µε την υπέρταση και την 

υπερχοληστερολαιµία. Παράλληλα, αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

εµφάνιση των κυριότερων µη µεταδοτικών ασθενειών , όπως τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

και ο σακχαρώδης διαβήτης.  

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ), η παχυσαρκία ορίζεται ως η 

κατάσταση κατά την οποία το άτοµο έχει ποσοστό λίπους πάνω από τα φυσιολογικά 

επίπεδα, γεγονός που λειτουργεί επιβαρυντικά για την υγεία του. Η εκτίµηση της 

σύστασης του σώµατος , του ποσοστού σωµατικού λίπους και της κατανοµής του, έχει 

µεγάλη σηµασία στην περίπτωση της παχυσαρκίας, καθώς µε τον τρόπο αυτό 

προσδιορίζεται ο κίνδυνος εµφάνισης ορισµένων ασθενειών, όπως των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων .  

Για την αξιολόγηση του σωµατικού λίπους υπάρχουν ποικίλες µέθοδοι. Γενικά, όµως, 

χωρίζονται σε δύο µεγάλες κατηγορίες, τις εργαστηριακές µεθόδους (αξονική 

τοµογραφία, µαγνητική τοµογραφία, υποβρύχια ζύγιση) και τις µεθόδους πεδίου, δηλαδή 

µεθόδους που µπορούν να χρησιµοποιηθούν µε ευκολία στην κλινική πράξη , όπως η 

ανθρωποµετρία (βάρος, ύψος, δερµατικές πτυχές ) και η ανάλυση της βιοηλεκτρικής 

εµπέδησης. Ο πιο εύχρηστος τρόπος αξιολόγησης του σωµατικού βάρους και της 
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παχυσαρκίας είναι ο δείκτης µάζας σώµατος, που ορίζεται ως εξής : ∆ΜΣ = βάρος 

σώµατος / ύψος ² (kg/m²). [6] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5:  

ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟ ∆ΜΣ 

∆ΜΣ (kg/m²) ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΜΟΣ 

<18,5 

18,5-24,9 

25-29,9 

30-34,9 

35-39,9 

>40 

Επικίνδυνα χαµηλό σωµατικό βάρος 

Φυσιολογικό βάρος 

Υπέρβαρος 

Παχύσαρκος τύπου Ι 

Παχύσαρκος τύπου ΙΙ 

Νοσογόνος παχυσαρκία 

Από : World Health Organization. Obesity: preventing and managing the globalepidemic. 

Geneva: Who 1997  

 

Η παχυσαρκία είναι αποτέλεσµα της διαταραχής του ισοζυγίου ενέργειας, και πιο 

συγκεκριµένα αποτέλεσµα του θετικού ισοζυγίου ενέργειας .Με τον όρο ισοζύγιο 

ενέργειας καλούµε την ισορροπία µεταξύ της ενεργειακής πρόσληψης και της 

ενεργειακής κατανάλωσης. ∆ιαταραχή του ισοζυγίου οδηγεί σε αλλαγή των ενεργειακών 

αποθηκών του σώµατος και εποµένως αλλαγή του σωµατικού βάρους. [6] 

Οι περισσότερες περιπτώσεις παχυσαρκίας είναι πολλαπλής αιτιολογίας . Κάποιοι από 

τους παράγοντες είναι: 

Κληρονοµικότητα: Παιδιά παχύσαρκων γονιών είναι τρεις έως οκτώ φορές πιο πιθανό να 

είναι παχύσαρκα , από ότι παιδιά γονιών µε φυσιολογικό βάρος , ακόµα και σε 

περιπτώσεις που δεν ανατρέφονται από τους φυσικούς τους γονείς. Μερικά άτοµα µπορεί 
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να διαθέτουν ένα τέτοιο µεταβολισµό , που τους επιτρέπει να αποθηκεύουν λίπος πολύ 

ευκολότερα από άλλα άτοµα . 

Περιβάλλον: Περιβαλλοντικές επιδράσεις (π.χ. η χρήση φαγητού ως βραβείου, η στέρηση 

του γλυκού εάν δεν αδειάσει το πιάτο) βοηθούν στην απόκτηση συνηθειών που οδηγούν 

στην παχυσαρκία. 

Ψυχολογία: Πολυφαγία µπορεί να εκδηλωθεί ως αντίδραση στη µοναξιά, στο πένθος ή 

στην κατάθλιψη. Μπορεί να είναι αντίδραση σε εξωτερικά ερεθίσµατα όπως οι 

διαφηµίσεις τροφών ή στο γεγονός ότι είναι ώρα φαγητού. 

Φυσιολογία : Η δαπάνη ενέργειας ελαττώνεται µε την ηλικία και ως αποτέλεσµα το 

βάρος του σώµατος αυξάνεται κατά τη µέση ηλικία . Σε µερικές περιπτώσεις 

ενδοκρινικές ανωµαλίες , όπως ο υποθυρεοειδισµός , είναι υπεύθυνες για την 

παχυσαρκία. [14] 

 

2.6.1 ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΕΣ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ   

Οι ασθένειες που σχετίζονται µε την παχυσαρκία έχουν καθοριστεί µε βάση τα 

αποτελέσµατα πολυάριθµων ερευνών που έχουν διεξαχθεί τα τελευταία χρόνια. Έχει 

διαπιστωθεί ότι παχυσαρκία συνδέεται µε την ινσουλινοαντοχή, την παρουσία 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιµία , την αθηροσκλήρωση , τις 

καρδιοπάθειες, ορισµένα αναπνευστικά προβλήµατα , κάποιες διαταραχές του ύπνου, 

κάποιες ψυχιατρικές διαταραχές , προβλήµατα στη χοληδόχο κύστη, την οστεοαρθρίτιδα 

και άλλες νόσους. 

Οι οργανικές διαταραχές εξαρτώνται σε ένα βαθµό και από την περιοχή του σώµατος 

στην οποία εντοπίζεται η συσσώρευση του λίπους . Η γενικευµένη συσσώρευση του 

λίπους στο σώµα επιφέρει αλλαγές στο συνολικό όγκο του αίµατος και στην καρδιακή 

λειτουργία , ενώ η κατανοµή του λίπους στην κοιλιακή χώρα διαφοροποιεί αναπνευστική 

λειτουργία. Επίσης, η συσσώρευση κοιλιακού λίπους , δηλαδή η παχυσαρκία 

ανδροειδούς τύπου, αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση υπέρτασης , 

υψηλών επιπέδων ινσουλίνης, ινσουλινοαντοχής, σακχαρώδη διαβήτη και 

υπερλιπιδαιµία. [6] 
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Η παχυσαρκία και ειδικότερα η κοιλιακή παχυσαρκία, σχετίζεται µε το προφίλ των 

δυσλιπιδαιµιών, το οποίο περιλαµβάνει αυξηµένες συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων και 

απολιποπρωτεΐνης Β , καθώς και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης . Οι παχύσαρκοι 

ασθενείς χαρακτηρίζονται ,επίσης, από µειωµένα σε µέγεθος HDL σωµατίδια σε 

αντίθεση της αναλογίας των LDL σωµατιδίων. Σε γενικές γραµµές ,η σχέση ανάµεσα 

στις ανθρωποµετρικές µεταβλητές (BMI,περιφέρεια µέσης ) και στις διαστάσεις των 

σωµατιδίων HDL και LDL έδειξε ότι ασθενείς που είχαν µεγαλύτερη περιφέρεια µέσης ή 

BMI χαρακτηρίζονταν από µικρότερα σωµατίδια HDL και LDL. Τα δεδοµένα δείχνουν , 

επίσης, ότι τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα και η περιφέρεια µέσης ή ο BMI 

αλληλοεπηρεάζονται µε τις αυξοµειώσεις του µεγέθους των HDL σωµατιδίων. Η 

αυξηµένη περιφέρεια µέσης ή ο δείκτης µάζας σώµατος συσχετίστηκαν µε σηµαντική 

µείωση του µεγέθους των HDL σωµατιδίων. [20] 

 

Είναι αποδεδειγµένο ότι η παχυσαρκία συνδέεται µε αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

στο πλάσµα και µειωµένες συγκεντρώσεις HDL χοληστερόλης , ενώ οι γυναίκες έχουν 

κατά κανόνα χαµηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο πλάσµα και υψηλότερες 

συγκεντρώσεις HDL χοληστερόλης από τους άνδρες . Ωστόσο, η επίδραση του φύλου και 

της παχυσαρκίας στη διανοµή των λιποπρωτεϊνών του πλάσµατος είναι ασαφής.  

Τα παχύσαρκα άτοµα σε σύγκριση µε τα αδύνατα, και των δύο φύλων, βρέθηκε να έχουν 

σηµαντικά µεγαλύτερα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσµα και συγκεντρώσεις ινσουλίνης. 

Επίσης, είχαν µεγαλύτερα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο πλάσµα και χαµηλότερες 

συγκεντρώσεις  HDL χοληστερόλης από ότι τα αδύνατα άτοµα. Οι γυναίκες σε σύγκριση 

µε τους άνδρες είχαν µικρότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο πλάσµα και υψηλότερες 

συγκεντρώσεις HDL χοληστερόλης, ενώ έτειναν να έχουν χαµηλότερες συγκεντρώσεις 

τριγλυκεριδίων. [21] 

 

Τα µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης σε παχύσαρκα και σε φυσιολογικού 

βάρους άτοµα σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου. 

Για αυτό, θεωρείται αναγκαίο να διαλευκανθούν οι µηχανισµοί που ευθύνονται για τα 

χαµηλά επίπεδα της HDL χοληστερόλης στους παχύσαρκους , καθώς και να εξεταστούν 

θεραπείες που έχουν στόχο την αύξηση των επιπέδων της HDL στα άτοµα αυτά. Η 

έρευνα αυτή εξετάζει τις πολλαπλές αιτίες της µείωσης της HDL χοληστερόλης στα 

παχύσαρκα άτοµα. Γενικά, η συγκέντρωση της HDL χοληστερόλης είναι αρνητικά 

µεταβαλλόµενη στη παχυσαρκία, µε τα επίπεδα της HDL να σχετίζονται και µε τον 
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βαθµό της παχυσαρκίας αλλά και µε τη διανοµή αυτής. Πιο συγκεκριµένα, η ανδρική 

τύπου παχυσαρκία (εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή χώρα) έχει σηµαντική αρνητική 

συσχέτιση µε την HDL χοληστερόλη. Εποµένως, η παχυσαρκία, που ορίζεται ως η 

υπερβολική συσσώρευση του σωµατικού λίπους , συχνά συνδέεται µε τη χαµηλή 

συγκέντρωση , µε τη δυσµενή κατανοµή και τη δυσλειτουργία του µεταβολισµού των 

HDL σωµατιδίων.  

 

Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε µε σκοπό να οριστεί η συσχέτιση του BMI µε τον 

κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, λήφθηκαν µετρήσεις των λιποπρωτεϊνών και του 

∆είκτη Μάζας Σώµατος. Βρέθηκε, λοιπόν, ότι τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης  \και 

της apo-A-I είναι µειωµένα σε σχέση µε την γραµµική αύξηση του BMI. Ο ∆είκτης 

Μάζας Σώµατος που βρίσκεται πάνω από τα επιθυµητά επίπεδα είναι άµεσα και ισχυρά 

συνδεδεµένος µε τα µειωµένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης ,τα οποία είναι ακόµα πιο 

σηµαντικά σχετιζόµενα µε τον κίνδυνο καρδιαγγειακών προβληµάτων, από άλλους 

παράγοντες κινδύνου όπως τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης. [22] 

 

2.7 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΜΕΙΩΜΕΝΑ ΕΠΙΠΕ∆Α HDL 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 

Η µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης δεν θεωρείται ως ένας ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου, αλλά πρέπει να λαµβάνεται υπόψη στον υπολογισµό του κινδύνου 

εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής νόσου , δηλαδή στην πιθανότητα εµφάνισης ενός 

αγγειακού συµβάντος µέσα στα επόµενα δέκα έτη. Έτσι, η µείωση των επιπέδων της 

HDL χοληστερόλης τροποποιεί το στόχο της µείωσης της LDL χοληστερόλης. 

Επιπρόσθετα, επίπεδα HDL χοληστερόλης µικρότερα από 40 mg/dl θεωρούνται 

µειωµένα. Η µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης σε πολλούς ασθενείς 

συσχετίζεται µε την ύπαρξη αντίστασης των περιφερικών ιστών στη δράση της 

ινσουλίνης, στα πλαίσια του µεταβολικού συνδρόµου. Άλλα αίτια µείωσης των επιπέδων 

της HDL χοληστερόλης είναι το κάπνισµα, η αυξηµένη κατανάλωση υδατανθράκων (> 

60% του συνόλου των θερµίδων) και η χορήγηση φαρµάκων (β- αποκλειστές, αναβολικά 

στεροειδή και προγεστερινοειδή). [4, 7] 

Σε ασθενείς µε χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης πρέπει να καταβάλλεται κάθε 

προσπάθεια για την αύξηση των επιπέδων της. Τα µη φαρµακευτικά µέτρα είναι 
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καθοριστικής σηµασίας σε αυτές τις περιπτώσεις. Οι πρόσφατες οδηγίες της Εθνικής 

Επιτροπής για τη χοληστερόλη των Η.Π.Α. δεν συνιστούν συγκεκριµένο στόχο για την 

αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Αν και κλινικές µελέτες έδειξαν ότι η 

αύξηση της HDL χοληστερόλης µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών 

συµβαµάτων, οι ενδείξεις που υπάρχουν δεν είναι επαρκείς για τον καθορισµό 

συγκεκριµένου στόχου αύξησης των επιπέδων της. Σε ασθενείς, λοιπόν, µε µειωµένα 

επίπεδα HDL χοληστερόλης ο βασικός στόχος της υπολιπιδαιµικής αγωγής παραµένει η 

µείωση της LDL χοληστερόλης. Εάν αυτός ο στόχος επιτευχθεί πρέπει στη συνέχεια να 

επιδιωχθεί η αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Η µείωση του σωµατικού 

βάρους και η αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας είναι καθοριστικής σηµασίας 

ιδιαίτερα σε ασθενείς µε το µεταβολικό σύνδροµο. Ωστόσο, πρέπει να αναφερθεί ότι σε 

ασθενείς µε φυσιολογικά επίπεδα τριγλυκεριδίων (< 200mg/dl) και µειωµένα επίπεδα 

HDL χοληστερόλης (µεµονωµένη µείωση της HDL χοληστερόλης) είναι δυνατό να 

χορηγηθούν φάρµακα για την αύξηση της HDL χοληστερόλης (φιµπράτες ή νικοτινικό 

οξύ) . Η χορήγηση αυτών των φαρµάκων συνιστάται κυρίως σε άτοµα µε στεφανιαία 

νόσο ή ισοδύναµα της στεφανιαίας νόσου. [4, 7] 

 

2.8 ΤΡΟΠΟΙ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ   

Η αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 1 mg ανά λίτρο µπορεί να µειώσει την κλινική 

εµφάνιση καρδιαγγειακών συµβάντων κατά 2-3%. Αύξηση της HDL χοληστερόλης στον 

ορό µπορεί να παρατηρηθεί µε αλλαγή του τρόπου ζωής. Για παράδειγµα, συχνή φυσική 

άσκηση αυξάνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης κατά 3-9% σε υγιή άτοµα που έχουν 

καθιστική ζωή. Η επιρροή της άσκησης στην αύξηση της HDL χοληστερόλης φαίνεται 

µεγαλύτερη όταν η άσκηση είναι συχνή και χαµηλής έντασης. Υπάρχουν ενδείξεις ότι το 

περπάτηµα αυξάνει σηµαντικά τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Η αύξηση των 

επιπέδων της HDL χοληστερόλης µπορεί να γίνει εµφανής µόλις µε οχτώ εβδοµάδες 

τακτικής άσκησης, αν και υπάρχουν περιπτώσεις όπου οι αλλαγές δεν είναι ορατές για 

δύο χρόνια. [4, 7] 

 

Υπάρχουν ισχυρές αποδείξεις ότι µε την αύξηση της παχυσαρκίας τα επίπεδα της HDL 

µειώνονται. Μελέτες µε θέµα την επιρροή της απώλειας βάρους στα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης έδειξαν ότι τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αυξήθηκαν όταν υπήρχε 

µια σταθερή απώλεια βάρους. Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τα επίπεδα της 
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HDL χοληστερόλης . Οι αναλύσεις από διάφορες µελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση 30 

gr αλκοόλ την ηµέρα , ανεξάρτητα από το είδος του αλκοόλ, αυξάνει τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης. Εφόσον το κάπνισµα σχετίζεται µε µειωµένα επίπεδα HDL 

χοληστερόλης, η διακοπή του καπνίσµατος είναι πιθανό να βοηθήσει στην αύξηση των 

επιπέδων της HDL χοληστερόλης. [4, 7] 

 

2.9 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΥΞΗΣΗ ΤΗΣ HDL 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  

Οι θεραπευτικές προσεγγίσεις για την αύξηση της HDL χοληστερόλης µπορούν να 

στοχεύσουν σε έναν ή περισσότερους µηχανισµούς, συµπεριλαµβανοµένης και της 

παραγωγής apo-A-I, την κύρια πρωτεΐνη που εµπεριέχεται στην HDL, ή ακόµα 

τροποποίηση της διαµόρφωσης των HDL σωµατιδίων στα αγγεία. Οι θεραπείες που 

βασίζονται στην αύξηση της apo-A-I, αυξάνουν τον αριθµό των HDL σωµατιδίων και 

αφορά κυρίως την διέγερση της παραγωγής apo-A-I από το ήπαρ, το έντερο ή και από τα 

δύο. Τα πιο γνωστά παραδείγµατα παραγόντων που µπορούν να αυξήσουν τη σύνθεση 

apo-A-I στα ηπατοκύτταρα είναι οι φιµπράτες και οι στατίνες. Προσεγγίσεις που 

στοχεύουν στην αναδιαµόρφωση της HDL µπορεί είτε να αφορούν στην αύξηση του 

αριθµού των HDL σωµατιδίων ή στην µεγαλύτερης διάρκειας κυκλοφορία των 

σωµατιδίων apo-A-I. [7] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3  

 

3.1 ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ  

Για την διάγνωση των δυσλιπιδαιµιών απαιτείται ο επανειληµµένος προσδιορισµός των 

τιµών των λιπιδαιµικών παραµέτρων µετά από νηστεία τουλάχιστον 12 ωρών. Οι 

ασθενείς µε διαταραχές των τιµών των λιπιδαιµικών παραµέτρων θα πρέπει να 

ακολουθούν φαρµακευτική αγωγή µόνο όταν οι τιµές µένουν αµετάβλητες µε την αλλαγή 

του τρόπου ζωής (διατροφή, άσκηση και κάπνισµα) διότι τα µη φαρµακευτικά µέτρα 

αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο για την αντιµετώπιση της δυσλιπιδαιµίας ακόµη και σε 

περιπτώσεις όπου η χορήγηση φαρµάκων κρίνεται απαραίτητη. [4, 7] 

 

3.1.1 ΡΗΤΙΝΕΣ ∆ΕΣΜΕΥΣΗΣ ΧΟΛΙΚΩΝ ΟΞΕΩΝ 

Φάρµακα πρώτης επιλογής είναι οι ρητίνες δέσµευσης των χολικών οξέων οι οποίες 

δεσµεύουν τα χολικά οξέα στο γαστρεντερικό σωλήνα και διακόπτουν τον εντεροηπατικό 

κύκλο και την επανείσοδο τους στα ηπατοκύτταρα. Η µείωση των χολικών οξέων έχει 

σαν αποτέλεσµα την αύξηση της µετατροπής της χοληστερόλης σε χολικά οξέα και την 

αντίστοιχη µείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χοληστερόλης. Η µείωση αυτή είναι 

υπεύθυνη για την αύξηση των LDL υποδοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων, η 

οποία έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση του καταβολισµού των αθηρογόνων LDL και 

εποµένως την επιθυµητή µείωση των επιπέδων της ολικής και LDL χοληστερόλης. [4] Οι 

ρητίνες δέσµευσης των χολικών οξέων µπορούν να προκαλέσουν σοβαρές ανεπιθύµητες 

διατροφικές ενέργειες όπως: δυσκοιλιότητα, µετεωρισµό, ναυτία, αίσθηµα πλήρωσης στο 

επιγάστριο, εµετό, ανορεξία, διάρροια, στεατόρροια. Επιπρόσθετα, τα φάρµακα αυτά 

αυξάνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο αίµα και πρέπει να χορηγούνται µε µεγάλη 

προσοχή σε διαβητικούς ασθενείς οι οποίοι συχνά έχουν αυξηµένα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων. Οι ρητίνες δέσµευσης χολικών οξέων αποτελούν τα µοναδικά 

υπολιπιδαιµικά φάρµακα που χορηγούνται σε παιδιά, η παρατεταµένη χορήγηση τους 

όµως έχει ως αποτέλεσµα την µείωση της απορρόφησης λιποδιαλυτών βιταµινών (κυρίως 

βιταµίνης Α, D και K ), σιδήρου και φυλλικού οξέος. [23] Τέλος, τα φάρµακα αυτά 

µειώνουν κατά 15-30% την LDL χοληστερόλη, αυξάνουν 3-5% την HDL χοληστερόλη 

και τα τριγλυκερίδια συνήθως µένουν ανεπηρέαστα, ενδέχεται όµως να αυξηθούν. [24] 
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3.1.2 ΣΤΑΤΙΝΕΣ 

Αναστέλλουν συναγωνιστικά τη δραστηριότητα τη δραστηριότητα του ενζύµου HMG-

CoA αναγωγάση και έτσι µειώνουν την ενδοκυττάρια σύνθεση χοληστερόλης. Η µείωση 

της σύνθεσης της χοληστερόλης και της συγκέντρωσης της χοληστερόλης στο 

κυτταρόπλασµα των ηπατοκυττάρων έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση του αριθµού και 

της δραστηριότητας των LDL υποδοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων και 

εποµένως την αύξηση του καταβολισµού των LDL. Tα φάρµακα αυτά προκαλούν µείωση 

της LDL χοληστερόλης κατά 18-55%, αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 5-15% και 

µείωση των τριγλυκεριδίων κατά 7-30%. [24] 

Η µείωση των τριγλυκεριδίων οφείλεται στη µείωση της σύνθεσης της VLDL από τα 

ηπατοκύτταρα καθώς και στην αύξηση του καταβολισµού των πλούσιων σε 

τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών εξαιτίας της αύξησης του αριθµού και  της δραστηριότητας 

των LDL υποδοχέων. Οι στατίνες δεν επηρεάζουν τη διανοµή των υποκλασµάτων της 

LDL και τα επίπεδα της Lp(a). Η µυοσίτιδα είναι η πιο σηµαντική ανεπιθύµητη ενέργεια 

των στατινών, ο κίνδυνος εµφάνισης είναι µεγαλύτερος σε ηλικιωµένα άτοµα, σε άτοµα 

µε έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, σε ασθενείς µε υποθυρεοειδισµό, σε ασθενείς µε 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές καθώς και σε άτοµα που ταυτόχρονα λαµβάνουν άλλα 

φάρµακα. Άλλες ανεπιθύµητες ενέργειες των στατινών είναι γαστρεντερικές διαταραχές, 

διάρροια, εµετός, δυσκοιλιότητα, µετεωρισµό, γαστρικό άλγος, πονοκέφαλος, αύξηση 

των τρανσαµινασών και της κρεατινικής φωσφοκινάσης. [23] 

Οι περισσότερες στατίνες µεταβολίζονται διαµέσου του κυτοχρώµατος P450-3A4. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η επίδραση του χυµού grapefruit στο µεταβολισµό των 

στατινών. Ο χυµός αυτός µειώνει την δραστηριότητα του κυτοχρώµατος P450-3A4 στο 

έντερο και έτσι αυξάνει τις συγκεντρώσεις στο πλάσµα ορισµένων στατινών και κυρίως 

της λοβοστατίνης, η οποία έχει χαµηλή βιοδιαθεσιµότητα. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

µείωση των καρδιαγγειακών συµβαµάτων που παρατηρείται µετά την χορήγηση 

στατινών οφείλεται επίσης σε επιπρόσθετες δράσεις αυτών των φαρµάκων που δεν 

σχετίζονται άµεσα µε την υπολιπιδαιµική τους δράση. Οι δράσεις αυτές ονοµάζονται 

πλειοτροπικές και είναι η α) αντιοξειδωτική δράση, β) η βελτίωση λειτουργίας 

ενδοθηλιακών κυττάρων, γ) αντιφλεγµονώδης δράση, δ) αντιθροµβωτική δράση και ε) 

σταθεροποίηση των αθηρωµατικών πλακών. [4] 
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Α) Η οξείδωση των LDL στο αγγειακό τοίχωµα διαδραµατίζει καθοριστικό πόλο στην 

παθογένεια της αθηρωµατικής νόσου. Οι στατίνες µειώνουν την ευαισθησία στην 

οξείδωση των LDL. Η αντιοξειδωτική δράση τους µπορεί να σχετίζεται µε την 

υπολιπιδαιµική τους δράση, καθόσον τα φάρµακα αυτά µειώνουν την χοληστερόλη και 

τα λιπαρά οξέα των λιποπρωτεϊνών και εποµένως µειώνουν το υπόστρωµα που είναι 

διαθέσιµο για οξείδωση. Επιπρόσθετα, η αύξηση της δραστηριότητας των LDL 

υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα το γρήγορο και αποτελεσµατικό καταβολισµό των 

µικρών πυκνών LDL που είναι ευαίσθητα σωµατίδια στην οξειδωτική τροποποίηση. 

Επίσης η αντιοξειδωτική τους δράση µπορεί να οφείλεται σε µεταβολίτες που έχουν 

ισχυρή αντιοξειδωτική δράση καθώς και στην ικανότητα τους να συνδέονται µε 

φωσφολιπίδια των LDL και να εµποδίζουν τη διάχυση των ελεύθερων ριζών που 

δηµιουργούνται κατά τη διάρκεια οξειδωτικού stress. Τέλος, οι στατίνες µειώνουν την 

παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. [4] 

Β) Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι οι στατίνες αυξάνουν άµεσα έκφραση της συνθετάσης 

του νιτρικού οξειδίου (NOS) από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και εποµένως την παραγωγή 

του αγγειοδιασταλτικού παράγοντα του ενδοθηλίου, ενώ ταυτόχρονα αναστέλλουν το 

σχηµατισµό ελευθέρων ριζών οξυγόνου από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Τέλος, οι στατίνες 

αναστέλλουν την έκφραση του mRNA της πρε-προενδοθηλίνης Ι από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα και την παραγωγή της ανοσοδραστικής ενδοθηλίνης Ι, η οποία ανταγωνίζεται τη 

δράση του αγγειοδιασταλτικού παράγοντα του ενδοθηλίου. [4] 

Γ) Η φλεγµονή στο αγγειακό τοίχωµα διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εξέλιξη της 

αθηρωµατικής νόσου. Οι στατίνες έχουν ισχυρές αντιφλεγµονώδεις δράσεις και 

περιορίζουν τη χαµηλού βαθµού “low grade” φλεγµονή του αγγειακού τοιχώµατος. 

Καθοριστικό ρόλο στις φλεγµονώδεις διεργασίες του αγγειακού τοιχώµατος 

διαδραµατίζουν τα γεµάτα µε λίπος µακροφάγα που εκκρίνουν φλεγµονώδεις 

διαβιβαστές που επηρεάζουν την λειτουργία των παρακείµενων ενδοθηλιακών κυττάρων 

και Τ λεµφοκυττάρων. [4] 

∆) Η χορήγηση στατινών έχει σαν αποτέλεσµα τη µείωση της ικανότητας συσσώρευσης 

των αιµοπεταλίων και της παραγωγής θροµβοξάνης, η οποία σχετίζεται µε τη µείωση των 

επιπέδων της LDL χοληστερόλης. [4] 

Ε) Οι στατίνες βοηθούν στην σταθεροποίηση των αθηρωµατικών πλακών µειώνοντας την 

ποσότητα λίπους που εναποτίθεται στις αθηρωµατικές βλάβες. Αναστέλλουν τη 
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δραστηριότητα των µεταλλοπρωτεϊνασών, δηλαδή των πρωτεολυτικών ενζύµων που 

παράγονται από τα ενεργοποιηµένα µακροφάγα του αγγειακού τοιχώµατος και διασπούν 

την ινώδη κάψα που περιβάλει την αθηρωµατική πλάκα. [4] 

 

3.1.2.1 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΩΝ ΣΤΑΤΙΝΩΝ ΣΤΗΝ HDL-C ΚΑΙ apoA 

Η ροσουβαστατίνη, η ατορβαστατίνη και η σιµβαστατίνη αύξησαν τις συγκεντρώσεις της 

HDL χοληστερόλης και της απολιποπρωτεΐνης Α. Η αύξηση της HDL χοληστερόλης 

διαφέρει από τη δόση και την κατηγορία των στατινών. Στην περίπτωση της 

ροσουβαστατίνης υπάρχει ανάλογη αύξηση της HDL χοληστερόλης από 5,5% σε 7,9% 

για τη δόση των 40mg/d. H αύξηση της apoA ήταν περίπου ίδια, από 6% σε 6,5%. Στην 

περίπτωση της ατορβαστατίνης η αύξηση της HDL  ήταν 4,5% στη δόση των 10mg/d και 

2,3% στη δόση των 80mg/d. Ανάλογη ήταν η αύξηση και στην apoA, 4,7% σε δόση 

10mg/d και 0,1% σε δόση 80mg/d.µε σιµβαστατίνη η αύξηση της HDL ήταν ανάλογη της 

δόσης, κυµαινόµενη από 4,2% σε 10mg/d ως 5,3% σε δόση 80mg/d στην apoA 

κυµαίνεται από 5,2% στα 10mg/d ως 5,9% στα 80mg/d. [26] 

 

3.1.3 ΦΙΜΠΡΑΤΕΣ 

Τα φάρµακα αυτά µειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων κατά 20-50%, αυξάνουν τα 

επίπεδα της HDL χοληστερόλης κατά 10-35% και µειώνουν τα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης κατά 5-20%. Οι φιµπράτες αυξάνουν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης 

σε ασθενείς µε πρωτοπαθή υπερτριγλυκεριδαιµία που εµφανίζουν χαµηλά επίπεδα LDL 

χοληστερόλης. Τα φάρµακα αυτά αυξάνουν τη διάµετρο των LDL, δηλαδή µειώνουν τις 

µικρές πυκνές LDL οι οποίες έχουν µεγάλη αθηρωγόνο δυνατότητα. Η επίδραση στο 

µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών οφείλεται σε µεταβολές στη µεταγραφή γονιδίων που 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες οι οποίες επηρεάζουν το µεταβολισµό λιπιδίων. Συγκεκριµένα 

ενεργοποιούν ειδικούς µεταγραφικούς παράγοντες που ανήκουν στην οµάδα των 

ορµονικών πυρηνικών υποδοχέων, οι οποίοι ονοµάζονται PPARs. Η αύξηση της HDL 

χοληστερόλης πραγµατοποιείται διαµέσου µιας µεταγραφικής πρόκλησης των apo A-I, 

apo A-II και σύνθεσης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης αλλά και µείωσης του µεταγραφικού 

παράγοντα της apo C-III. [26] Τα φάρµακα αυτά αυξάνουν την οξείδωση των λιπαρών 

οξέων στο ήπαρ και τους µυς και µειώνουν τον ρυθµό της λιπογένεσης στο ήπαρ και 
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εποµένως την ηπατική παραγωγή των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών 

(VLDL). [4] Οι δυσµενείς επιδράσεις που µπορεί να επιφέρουν οι φιµπράτες είναι ναυτία, 

διάρροια, δυσπεψία, κοιλιακά άλγη και χολολιθίαση. [23] 

 

3.1.4 ΝΙΑΣΙΝΗ (νικοτινικό οξύ) 

Η νιασίνη µειώνει την παραγωγή και έκκριση πολύ χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης  

(VLDL). Μειώνει επίσης την έκκριση των ελεύθερων λιπαρών οξέων από τον λιπώδη 

ιστό στην κυκλοφορία. Μειώνει την LDL χοληστερόλη κατά 5-25%, αυξάνει την HDL 

χοληστερόλη κατά 15-35% και µειώνει τα τριγλυκερίδια κατά 20-50%. Η νασίνη είναι 

ένας από τους λίγους υπολιπιδαιµικούς παράγοντες που µειώνει επίσης την λιποπρωτεΐνη 

α. Η νιασίνη µπορεί να προκαλέσει ελαφρά επιδείνωση της δυσανεξίας στη γλυκόζη αν 

και πρόσφατες µελέτες δείχνουν άνοδο των µέσων επιπέδων γλυκόζης νηστείας µόνο 

κατά 3 ως 5 mg/dL και µη µεταβολή των επιπέδων της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

σε µη διαβητικούς ασθενείς που ελάµβαναν λιγότερο από 2gm την ηµέρα. Οι ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου 2 ενδέχεται να παρουσιάσουν αύξηση των επιπέδων γλυκόζης του ορού 

κατά 25% η οποία µπορεί να ρυθµιστεί µε µεταβολή των δοσολογιών των 

αντιδιαβητικών φαρµάκων. Επίσης µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα του ουρικού οξέος και 

να προκαλέσει ουρική αρθρίτιδα. Ηπατική δυσλειτουργία εµφανίζεται συχνότερα σε 

ασθενείς µε υψηλή δοσολογία νιασίνης παρατεταµένης αποδέσµευσης. Μπορεί επίσης να 

προκαλέσει ναυτία, διάρροια, δυσπεψία, κοιλιακό σπασµό, ενεργοποίηση πεπτικών 

ελκών και πεπτική εξέλκωση, καθώς και ίκτερο. Τέλος, η νιασίνη µπορεί να προκαλέσει 

κολπική µαρµαρυγή, καρδιακές αρρυθµίες, ορθοστατική υπόταση, δερµατικές 

αλλοιώσεις και ηµικρανίες. [24] 

 

3.1.5 ΕΖΕΤΙΜΙΜΠΗ 

Αναστέλλει εκλεκτικά την απορρόφηση της χοληστερόλης και χρησιµοποιείται σε 

ασθενείς που απαιτούν επιπρόσθετες µειώσεις της HDL χοληστερόλης. Μειώνει τη 

χοληστερόλη στο αίµα αναστέλλοντας την απορρόφηση της χοληστερόλης και των 

φυτοστερολών από το λεπτό έντερο. Αναστέλλοντας την απορρόφηση της χοληστερόλης, 

η εζετιµίµπη ελαττώνει την απόδοση εντερικής χοληστερόλης και αύξηση της κάθαρσης 

της χοληστερόλης από το αίµα. Μειώνει την LDL κατά 18-20% και τα τριγλυκερίδια 
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κατά 5-14% ενώ αυξάνει την HDL κατά 1-5%. Όταν προστέθηκε σε µια υπάρχουσα 

θεραπεία µε στατίνη, η εζετιµίµπη οδήγησε σε επιπρόσθετες µειώσεις της ολικής 

χοληστερόλης κατά 17% , της LDL χοληστερόλης κατά 25%, των τριγλυκεριδίων κατά 

14% και σε αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 3% σε σύγκριση µε τις βασικές 

συνθήκες της θεραπείας µε στατίνη. Η εζετιµίµπη είναι καλά ανεκτή µε λίγες δυσµενείς 

επιδράσεις όπως αύξηση των τρανσαµινασών και γαστρεντερικά ενοχλήµατα. [24] 

 

3.1.6 ΑΙΘΥΛΕΣΤΕΡΑΣ Ω-3 ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ 

Έχουν τεκµηριωµένο καρδιοπροστατευτικό ρόλο ενώ είναι χρήσιµα φάρµακα για την 

θεραπεία της υπερτριγλυκεριδαιµίας, σε µονοθεραπεία ή συνδυασµένη αγωγή µε 

στατίνες. Τα ω-3 λιπαρά οξέα µειώνουν την παραγωγή των VLDL, πιθανώς διότι τα 

DHA και EPA δεν µεταβολίζονται αποτελεσµατικά από τα ένζυµα που εµπλέκονται στη 

σύνθεση των τριγλυκεριδίων. Τα DHA και EPA αναστέλλουν επίσης την εστεροποίηση 

των άλλων λιπαρών οξέων και αυξάνουν την υπεροξεισωµατική β-οξείδωση στο ήπαρ. 

Τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων µειώνονται κατά 20-45%, η ανταπόκριση της HDL 

χοληστερόλης ποικίλει αλλά κατά µέσο όρο εµφανίζονται µέτριες αυξήσεις κατά 5-10%, 

η LDL χοληστερόλη µειώνεται αλλά συχνά αυξάνεται στους υπερτριγλυκεριδαιµικούς 

ασθενείς . Η αύξηση αυτή πιστεύεται ότι αντανακλά τη µετατροπή του µεγέθους του 

σωµατιδίου LDL σε µια µεγαλύτερη, λιγότερο αθηρογόνο µορφή. Εξαιτίας της 

αντιθροµβωτικής τους επίδρασης υπήρχε άποψη ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα αυξάνουν 

δυνητικά τον κίνδυνο αιµορραγίας αλλά αυτό δεν αποδείχθηκε σε κλινικές µελέτες. Οι 

συχνότερες παρενέργειες είναι γαστρεντερικές διαταραχές, ναυτία και αλλοίωση γεύσης. 

Θα πρέπει να χρησιµοποιούνται µε προσοχή σε ασθενείς µε γνωστή ευαισθησία ή 

αλλεργία στα ψάρια και σε γυναίκες εγκύους ή σε γαλουχία. [24] 

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις (CVD) είναι η κύρια αιτία θανάτου στην Ευρώπη και τις 

ΗΠΑ. Η έµφαση βραχυπρόθεσµα (δηλαδή στα επόµενα 10 έτη) στη σφαιρική εκτίµηση 

κινδύνου µπορεί να υπογραµµίσει τη σηµασία της διάρκεια ζωής στον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο και  στις αποφάσεις θεραπείας. Αν και τα µοντέλα των διάφορων οδηγιών για 

την έναρξη επεξεργασίας και οι συνιστώµενοι στόχοι διαφέρουν, είναι παρόµοιες στο 

θέµα της µεταχείρισης του σφαιρικού κινδύνου. Οι σηµαντικότεροι παράγοντες κινδύνου 

είναι η ηλικία, ο διαβήτης, η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση, το αρσενικό φύλο, η ‘φτωχή’ 

δίαιτα, ο στατικός τρόπος ζωής, και το κάπνισµα. Οι πρώτες οδηγίες το 1994 σύστησαν 
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την εντατική προσοχή στις θρεπτικές συµβουλές για τους ασθενείς µε ολική χοληστερόλη 

200-230 mg/dL και 10ετή πιθανότητα κινδύνου για CHD > 20%. Επιπλέον, η 

φαρµακευτική θεραπεία θα µπορούσε να εξεταστεί στους ασθενείς µε επίπεδα ολικής 

χοληστερόλης 230-300 mg/dL, 10ετή πιθανότητα κινδύνου για CHD > 20%, και καµία 

ουσιαστική µείωση των επίπεδων ολικής χοληστερόλης µετά από στοχευµένες θρεπτικές 

συµβουλές διαιτολόγου. Στους ασθενείς µε τον υψηλότερο κίνδυνο, µε ολική 

χοληστερόλη 300 mg/dL, η θεραπεία µε φάρµακα συστήθηκε για τη µείωση της ολικής 

χοληστερόλης. Τα επόµενα 4 έτη, µε την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητα των 

στατινών στις κλινικές δοκιµές, οι στατίνες συστήθηκαν ως η πρώτη επιλογή για τη 

φαρµακευτική θεραπεία της δυσλιπιδαιµίας. Τα κλινικά στοιχεία των επόµενων 5 ετών 

καθοδήγησαν τις τρέχουσες αναθεωρήσεις στις ευρωπαϊκών συστάσεις. Ίσως η πιο 

εντυπωσιακή αλλαγή στις νέες οδηγίες είναι η επέκταση των συστάσεων θεραπείας που 

περιλαµβάνουν ασθενείς µε οποιαδήποτε καρδιαγγειακή πάθηση  και όχι µόνο εκείνους 

µε στεφανιαία νόσο. [24] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6:  

ΕΥΡΩΠΑΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΑΥΞΗΜΕΝΩΝ 

ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ 

Ασθενείς µε CHD ή  

διαβήτη 

Ασθενείς µε συνολικό 

κίνδυνο ≥ 5%/10 έτη 

Ασθενείς µε συνολικό 

κίνδυνο < 5%/ 10 έτη 

 

ΣΤΟΧΟΣ 

 

TC <175mg/dl 

LDL <100mg/dl 

ΣΤΟΧΟΣ 

 

TC <190mg/dl 

LDL <115mg/dl 

ΣΤΟΧΟΣ 

 

TC <190mg/dl 

LDL <115mg/dl 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Αλλαγή του τρόπου ζωής 

για τουλάχιστον 3 µήνες 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Αλλαγή του τρόπου ζωής 

για τουλάχιστον 3 µήνες 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Αν TC>190 mg/dl:αλλαγή 

του τρόπου ζωής και 

παρακολούθηση 
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Επίτευξη στόχου: 

∆ιατήρηση αλαλαγής του 

τρόπου ζωής και ετήσια 

παρακολούθηση 

 

 

 

Μη επίτευξη στόχου: 

∆ιατήρηση αλλαγής του 

τρόπου ζωής και έναρξη 

φαρµακευτικής 8εραπείας. 

 

 

 

 

Επίτευξη στόχου: 

∆ιατήρηση αλαλαγής του 

τρόπου ζωής και ετήσια 

παρακολούθηση            −> 

 

 

 

Μη επίτευξη στόχου: 

∆ιατήρηση αλλαγής του 

τρόπου ζωής και έναρξη 

φαρµακευτικής 8εραπείας 

τουλάχιστον κάθε 5 χρόνια 

 

 

 

 

 

 

Αν ο κίνδυνος παραµένει 

≥5%, φαρµακευτική 

θεραπεία για µείωση 

TC <175mg/dl και 

LDL <100mg/dl 

 

Πηγή: (Εrhardt, 2006) 

 

Οι νέες οδηγίες πρότειναν φαρµακευτική θεραπεία σε ασθενείς µε 5% ή περισσότερο 

10ετή κίνδυνο για CVD σε σύγκριση µε τα προηγούµενα κριτήρια ενός 20% ή 

περισσότερο 10ετή κινδύνου για συµπτωµατικούς ή µη συµπτωµατικούς ασθενείς. Η 

τροποποίηση του τρόπου ζωής πρέπει να χρησιµοποιείται σε όλα τα επίπεδα κινδύνου. Οι 

στόχοι πρόληψης της ολικής και κακής χοληστερόλης έχουν διατηρηθεί στις νέες οδηγίες 

αν και οι στόχοι έχουν µειωθεί  TC< 175mg/dl και LDL<100mg/dl για ασθενείς µε CVD, 

σακχαρώδη διαβήτη και µη συµπτωµατικούς ασθενείς µε 5% κίνδυνο για καρδιαγγειακό 

επεισόδιο. Ο χαµηλός στόχος της LDL<100 mg/dl είναι ο ίδιος που συστήθηκε για 

ασθενείς µε CVD, διαβήτη ή 10ετή πιθανότητα κινδύνου για CHD >20% σύµφωνα µε τις 

οδηγίες ATP III. Με βάση τη Μελέτη Προστασίας Καρδιάς (HPS) οι Ευρωπαϊκές 

συστάσεις καρδιολογίας και υπέρτασης συστήνουν ακόµα επιθετικότερους στόχους για 

ασθενείς υψηλού κινδύνου( TC <154mg/dl και LDL< 77mg/dl) είτε το NCEP ATP ΙΙΙ 

είτε οι οδηγίες των κοινών ευρωπαϊκών κοινωνιών. Μετά τα θετικά αποτελέσµατα σε µια 



 

  ‐ 50 

µεγάλη ηλικιωµένη οµάδα του HPS τώρα η Ευρωπαϊκή κοινότητα ρητά συστήνει τη 

µείωση των επιπέδων των λιπιδίων  ως θεραπεία σε ηλικιωµένους ασθενείς. [24] 

Περίπου το 30-40% των ασθενών που χρειάζονται φαρµακευτική θεραπεία δεν 

καταφέρνουν να φτάσουν το στόχο της χοληστερόλης γιατί οι παθολόγοι δεν τους 

χορηγούν αρχικά τη σωστή δόση στατίνης που χρειάζονται. Η απροθυµία αυτή οφείλεται 

στο κίνδυνο για δυσµενή αποτελέσµατα. Αν και αυτή η σκέψη είναι δίκαιη, οι στατίνες 

έχουν αποδείξει την ασφάλεια τους και σοβαρές παρενέργειες είναι ασυνήθιστες σε αυτή 

την κατηγορία φαρµάκων. Στους λίγους ασθενείς που δεν είναι ανεκτικοί σε θεραπεία µε 

στατίνες, προτείνεται θεραπεία µε νιασίνη, φιµπράτες, ρητίνες δέσµευσης χολικών 

οξέων, εζετιµίµπη ως θεραπευτική επιλογή. Ωστόσο, τα αποτελέσµατα στη µείωση των 

επιπέδων της χοληστερόλης είναι µέτρια σε σχέση µε εκείνα της θεραπείας µε στατίνες. 

Ο συνδυασµός φαρµάκων µειώνει ακόµα περισσότερο την LDL και βελτιώνει το προφίλ 

των λιπιδίων σε σχέση µε τη θεραπεία µόνο µε στατίνες, η προσθήκη όµως ενός 

πρόσθετου φαρµάκου στη θεραπεία ενός ασθενή µε στατίνες µπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο δυσµενών αντιδράσεων, εποµένως οι κίνδυνοι ζυγίζονται ενάντια στη 

συνδυαστική θεραπεία φαρµάκων µε πιθανά οφέλη. [24] 

Οι πρόσφατες µελέτες εξέτασαν το ερώτηµα πως πρέπει να είναι η TC και η LDL ώστε 

να ωφεληθούν οι ασθενείς από τη θεραπεία µε στατίνες και τι επίδραση έχουν οι στατίνες 

στον παράγοντα των λιπιδίων. Σε ασθενείς µε CHD η χορήγηση ατορβαστατίνης 80mg/d 

σε επίπεδο LDL 77mg/dl µείωσε σηµαντικά την εµφάνιση καρδιαγγειακού επεισοδίου 

έναντι της µείωσης λιπιδίων της LDL 110mg/dl µε ατορβαστατίνη 10mg/d. Οι δείκτες 

θνησιµότητας όλων των αιτιών δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των δόσεων λόγω του 

µικρού αριθµού θανάτου από CHD που εµφανίστηκε κατά τη διάρκεια της δοκιµής. 

Υπολογίστηκε ότι περίπου 30 ασθενείς µε CHD και LDL χοληστερόλη 101mg/dl  θα 

πρέπει να φτάσουν το στόχο της LDL χοληστερόλης 77mg/dl σε µια χρονική περίοδο 5 

ετών για να αποτρέψουν κάποιο καρδιαγγειακό γεγονός. Οι οδηγίες είναι ασαφής σε 

νεότερους ασθενείς µε TC 193/mg/dl ή περισσότερο µετά από αλλαγή του τρόπου ζωής 

και µε συνολικό κίνδυνο για θανατηφόρα CVD >5% για τη µέση ηλικία ή την ηλικία των 

60 ετών. Μια πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι άντρες και γυναίκες µε υψηλά επίπεδα TC 

(240mg/dl) σε ηλικία 40 ετών έχουν 12% και 5% 10ετή κίνδυνο για CVD αντίστοιχα. 

Επειδή η CVD είναι µια προοδευτική ασθένεια, άτοµα µε χαµηλό 10ετή κίνδυνο για 

θανατηφόρα CVD στην ηλικία των 40 ετών µπορούν να βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο 

στην ηλικία των 55 ετών αν δεν αλλάξουν τον τρόπο ζωής. Εποµένως µπορεί να είναι 
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καλύτερο να εξεταστεί ο κίνδυνος διάρκειας ζωής για θανατηφόρα CVD παρά ο 10ετής 

κίνδυνος µόνο ώστε να αρχίσει η τροποποίηση και η πρόληψη νωρίτερα στη ζωή ενός 

ασθενή. Μια ανάλυση του Ulrich και των υπολοίπων έδειξε ότι η θεραπεία της 

δυσλιπιδαιµίας σε έναν άντρα θα ήταν καλύτερη αν ξεκινούσε από την ηλικία των 40 

ετών. Οι οδηγίες για την θεραπεία των επιπέδων των λιπιδίων βασίζονται στον ολικό 

καρδιαγγειακό κίνδυνο και πολλοί ασθενείς µε ή σε κίνδυνο αθηριοσκήρυνσης µπορούν 

να ωφεληθούν από τη θεραπεία µε στατίνες ανεξάρτητα από τα επίπεδα των λιπιδίων. 

Επίσης ο κίνδυνος µπορεί να ρυθµιστεί µε τη χρήση αντιυπερτασικών φαρµάκων, 

ασπιρίνης και άλλων κατάλληλων προληπτικών φαρµάκων. [24, 25] 

Οι Ευρωπαϊκές οδηγίες προτείνουν ότι υπάρχει κάποια σχέση µεταξύ των επιπέδων της 

C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και του κινδύνου για CVD. Tα αποτελέσµατα από 

µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε µια οµάδα 15.632 αρχικά υγιών Αµερικανίδων 

γυναικών έδειξε ότι κατά τη διάρκεια της 10ετής παρακολούθησης τα επίπεδα της CRP 

πρόσθεσαν προγνωστικές πληροφορίες για καρδιαγγειακό κίνδυνο ανεξάρτητα από αυτόν 

των λιπιδίων. Μελέτη που έγινε σε τυχαίο δείγµα ασθενών έδειξε ότι η θεραπεία µε 

πραβαστατίνη µείωσε τα επίπεδα της CRP έναντι άλλου φαρµάκου. Οι µειώσεις της CRP 

δεν σχετίζονται σηµαντικά µε τις µειώσεις LDL. Θεραπεία µε πραβαστατίνη σε 17 άντρες 

ασθενείς µε µεταµόσχευση καρδιάς για 6 εβδοµάδες µείωσε τα επίπεδα της CRP 

ανεξάρτητα από τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης. Οι ασθενείς που λαµβάνουν 80mg/d 

ατορβαστατίνης έχουν καλύτερα αποτελέσµατα στη µείωση της CRP και της LDL 

χοληστερόλης σε σχέση µε ασθενείς που λαµβάνουν 40mg/d πραβαστατίνης. Μετά από 

την επίτευξη της ρύθµισης των επιπέδων της LDL χοληστερόλης, µη υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνες και απολιποπρωτεϊνη Β, οι µείωση της CRP συσχέτισε µε το ποσοστό 

αρτηριοσκληρωτικής προόδου. Στοιχεία από το PROVE IT–TIMI έδειξαν ότι ασθενείς µε 

στεφανιαίο επεισόδιο είχαν καλύτερα αποτελέσµατα µε ατορβαστατίνη στη µείωση της 

LDL χοληστερόλης, της CRP, στο ποσοστό θανάτων και σοβαρών καρδιαγγειακών 

επεισοδίων έναντι της πραβαστατίνης. Επειδή η αθηροσκλήρυνση είναι µια σιωπηλή 

ασθένεια, µέχρι να γίνει συµπτωµατική οι ασθενείς αδιαφορούν για το µήνυµα της 

πρόληψης. Εποµένως οι παθολόγοι πρέπει να προωθήσουν την αλλαγή στο τρόπο ζωής 

και στη διατροφή και να χορηγούν φαρµακευτική θεραπεία µόνο όταν χρειάζεται. [25, 

26] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4  

 

HDL ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ 

Η τροποποίηση του τρόπου ζωής συστήνεται ως πρώτος στόχος για τις γυναίκες και τους 

άντρες µε χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης. Η παχυσαρκία, το κάπνισµα και ο 

στατικός τρόπος ζωής µειώνουν τα επίπεδα των συγκεντρώσεων της ενώ αντίθετα η 

απώλεια βάρους, η διακοπή καπνίσµατος και η άσκηση προωθούν την αύξηση των 

επιπέδων της HDL χοληστερόλης. Όσο µεγαλύτερη είναι η απώλεια βάρους και 

περιφέρειας µέσης τόσο µεγαλύτερη είναι και η αύξηση της HDL χοληστερόλης. Όσο 

περισσότερο ασκείται ένας ασθενής τόσο περισσότερα θα αυξηθεί η HDL χοληστερόλη. 

Μετά τη διακοπή καπνίσµατος η HDL χοληστερόλη µπορεί να αυξηθεί µέχρι και 15-

20%, ποσοστό το οποίο µπορούν να ανεβάσουν την HDL χοληστερόλη µερικά από τα 

καλύτερα φάρµακα που είναι διαθέσιµα. [26, 27] 

 

4.1 ΑΣΚΗΣΗ 

Η φυσική αδράνεια αυξάνει τον κίνδυνο καρδιοπαθειών. Το 70% των ενηλίκων 

ασκούνται ελάχιστα ή καθόλου. Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να ενθαρρύνονται για 30-45 

λεπτά αεροβικής άσκησης τις περισσότερες µέρες της εβδοµάδας. Η τακτική άσκηση 

ενδέχεται να µειώνει τον κίνδυνο για έµφραγµα κατά 50% και τον κίνδυνο θανάτου µετά 

από έµφραγµα κατά 25%. Βελτιώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και τον διαβήτη 

τύπου ΙΙ (µειώνει την HbA1c κατά 10-20%), αυξάνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης 

έως και 30%, προλαµβάνει/βελτιώνει την υπέρταση, την παχυσαρκία, το άγχος, την 

κατάθλιψη , συµβάλλει στην διακοπή καπνίσµατος και βελτιώνει την λειτουργική 

ικανότητα σε ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή διαλείπουσα χωλότητα 

από περιφερική αρτηριακή νόσο. Οι οδηγίες από American College of Medicine και 

American Heart Association για τον γενικό πληθυσµό περιλαµβάνουν 30 λεπτά 

τουλάχιστον φυσικής δραστηριότητας τις περισσότερες µέρες της εβδοµάδας και τη 

µείωση των καθιστικών δραστηριοτήτων. Τα προγράµµατα άσκησης εστιάζονται 

αποκλειστικά στις αεροβικές δραστηριότητες όπως βάδισµα, τρέξιµο, ποδηλασία και 

κολύµβηση. Είναι σηµαντικό ότι οι πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι η φυσική 

δραστηριότητα δεν είναι αναγκαίο να διενεργείται µε ένα παραδοσιακό δοµηµένο 
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πρόγραµµα άσκησης προκειµένου να παρέχει οφέλη υγείας, και ότι το βασιζόµενο στο 

τρόπο ζωής πρόγραµµα άσκησης που ενσωµατώνει την φυσική δραστηριότητα στην 

καθηµερινή ζωή είναι αποτελεσµατικό για την βελτίωση των παραγόντων κινδύνου, του 

σωµατικού βάρους και της µακροπρόθεσµης καρδιαγγειακής πρόγνωσης. Αυτό µπορεί να 

επιτευχθεί ακόµα και µε την ενθάρρυνση των ασθενών να χρησιµοποιούν τις σκάλες, την 

βάδιση οποτεδήποτε είναι εφικτό, την κηπουρική, την ενεργό συµµετοχή στα παιχνίδια 

των παιδιών κα. Η άσκηση γενικά δεν θα πρέπει να είναι εξαντλητική αλλά 

αναζωογονητική και θα πρέπει να αυξάνει την καρδιακή συχνότητα. [24, 25] 

Οι δυο συνιστώµενες µη φαρµακολογικές προσεγγίσεις αύξησης της HDL χοληστερόλης 

είναι η άσκηση και η σωστή διατροφή. Σε µια τυχαία µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 

υπέρβαρα άτοµα µε στόχο την µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους σε συνδυασµό µε 

άσκηση βρέθηκε ότι ήταν περισσότερο αποτελεσµατική στην αύξηση της HDL 

χοληστερόλης συγκριτικά ακολουθώντας δίαιτα χωρίς άσκηση. Ο παράγοντας άσκηση 

στην αύξηση της HDL χοληστερόλης ασκεί µεγαλύτερη βελτίωση στους άντρες από ότι 

στις γυναίκες και σε σοβαρά παχύσαρκα άτοµα. Μελέτες σχετικά µε το αν η άσκηση 

επηρεάζει τα επίπεδα HDL χοληστερόλης έχουν δείξει πως εξαρτάται από το είδος, την 

ένταση και τη διάρκεια της άσκησης. Σε παχύσαρκους άντρες και γυναίκες προγράµµατα 

διαφορετικού τύπου, διάρκειας και έντασης άσκησης έχει να φανεί να αυξάνουν, να 

µειώνουν ή να µην επηρεάζουν τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Αυτό οφείλεται σε 

άλλους παράγοντες όπως η διατροφή, το κάπνισµα, το αλκοόλ και τρόπος ζωής τα οποία 

µπορούν ουσιαστικά να αλλάξουν το προφίλ των λιποπρωτεϊνών. Ο Wοοd και λοιποί 

έδειξαν ότι σε τυχαία ενός έτους µελέτη 84 υπέρβαρων ατόµων, η µέτρια άσκηση 

µεσολαβεί σε µεγαλύτερη αύξηση της συγκέντρωσης της ολικής HDL και  HDL2 

χοληστερόλης ανά χιλιόγραµµο απώλειας σωµατικού βάρους από ότι υποθερµιδική 

δίαιτα. Η άσκηση έχει θετική επίδραση στα συστατικά HDL3b, HDL2b, και HDL apoA-

Ι, τουλάχιστον στις αλλαγές των ενζύµων του µεταβολισµού λιποπρωτεϊνών. Σε άλλη 

µελέτη ο χρόνος ηµιζωής της apo-A-I βρέθηκε να είναι 1,5 φορές µεγαλύτερος σε αντοχή 

στους εκπαιδευµένους αθλητές άνδρες σε σχέση µε αυτούς που έκαναν καθιστική ζωή. 

Επίσης, διαπιστώθηκε ότι η οµάδα των αθλητών είχε 80% µεγαλύτερη δραστηριότητα 

της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και 38% χαµηλότερη δραστηριότητα της ηπατικής λιπάσης. 

Ο παρατεταµένος χρόνος ηµιζωής της  apo-A-I  που βρέθηκε στους αθλητές αποδόθηκε 

στην αυξηµένη µεταφορά της HDL χοληστερόλης από την λιποπρωτεϊνική λιπάση ή 

αντίστοιχα στη µειωµένη από την ηπατική λιπάση. Σε µια πιο πρόσφατη µελέτη οι Κiens 
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και Lithell ότι αυτοί που προπονούνται συστηµατικά αύξησαν την δραστηριότητα της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στο σκελετικό µυϊκό σύστηµα. Οι Schwartz και Brunzell 

διαπίστωσαν σε παχύσαρκα άτοµα ότι η δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης 

αυξήθηκε µε τη σταθεροποίηση του βάρους µέσω δίαιτας και αντιθέτως επέστρεψε στα 

αρχικά επίπεδα µε την πρόσληψη βάρους. Οι βελτιώσεις στα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης επιτυγχάνονται µόνο όταν υπάρχει ένταση και διάρκεια στην άσκηση. Σε 

υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες µεταεµµηνοπαυσιακής περιόδου και µετά από ένα 

χρόνο µέτριας έντασης άσκησης δεν υπήρξε αλλαγή στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. 

Williams et al έδειξε ότι οι συγκεντρώσεις σε υγιή µέσης ηλικίας άτοµα µε καθιστική 

ζωή δεν άλλαξαν µε άσκηση εκτός αν έτρεχαν 10 λεπτά την εβδοµάδα µε 70-85% 

µέγιστης έντασης άσκησης για µια περίοδο 9 µηνών. Μετά από την ανάλυση 6.849 µη 

καπνιστών δροµέων διαφορετικού µεταβολισµού αποκάλυψαν ότι τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης αυξήθηκαν κατά 0,2mg/dl και ο βασικός µεταβολισµός µειώθηκε κατά 

0,05 kg/m2 µε κάθε λεπτό που αυξανόταν στην απόσταση την εβδοµάδα. Η περαιτέρω 

ανάλυση αποκάλυψε ότι ο αριθµός των µιλίων τρεξίµατος που απαιτήθηκε ανά βδοµάδα 

εκτός του ότι αύξησε την συγκέντρωση της HDL χοληστερόλης, µείωσε την ολική 

χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια. Οι Thompson et al. παρατήρησαν ότι ακόµα και 

άσκηση 8-11 µηνών υψηλής έντασης στην αλλαγή των συγκεντρώσεων HDL 

χοληστερόλης είναι µέτρια (13% ή 5mg.dl). Εντούτοις, επειδή ο καρδιαγγειακός κίνδυνος 

µειώνεται κατά 1% σε 2% για κάθε 1-2mg/dl αύξησης της HDL χοληστερόλης και επειδή 

η σωµατική δραστηριότητα είναι αυτό καθεαυτό καρδιοπροστατευτική, η απώλεια 

βάρους που επιτυγχάνεται µέσω της άσκησης αντιπροσωπεύει ουσιαστικά τον µειωµένο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά επεισόδια σε παχύσαρκα άτοµα. [22, 24, 26] 

 

4.2 ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Το κάπνισµα θεωρείται ότι παίζει πρωταρχικό ρόλο και αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εκδήλωση πρόωρα αθηροσκληρωτικής αγγειακής βλάβης , ιδίως 

στεφανιαίας νόσου. Οι διάφορες βλαπτικές ουσίες του τσιγάρου (νικοτίνη, µονοξείδιο 

του άνθρακα, πίσσα), προκαλούν στο αγγειακό σύστηµα:  

Α) αρρυθµίες, από αύξηση του τόνου του συµπαθητικού 

Β) αύξηση του ινωδογόνου και της συγκολλητικότητας των αιµοπεταλίων 
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Γ) αγγειακό σπασµό, αυξάνοντας τις περιφερικές αντιστάσεις  

∆) αλλοίωση του ενδοθηλίου του αγγειακού τοιχώµατος 

Ε) διαταραχές λιπιδίων: αύξηση της ολικής χοληστερίνης, των τριγλυκεριδίων, της LDL 

χοληστερόλης, και µείωση της HDL.  

Οι µεταβολές των λιπιδίων βρέθηκε ότι είναι αναστρέψιµες µετά τη διακοπή του 

καπνίσµατος. Η ποιότητα του τσιγάρου (ελαφρά ή βαρεία)  πιστεύεται ότι δεν έχει 

ιδιαίτερη σηµασία ως προς την βλαπτική επίδραση του καπνίσµατος στο καρδιοαγγειακό 

σύστηµα. Οι γυναίκες που καπνίζουν έχουν 2-6 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να 

υποστούν κάποιο ισχαιµικό αγγειακό επεισόδιο από  ότι οι µη καπνίστριες, ιδίως όταν 

βρίσκονται κατά τη διάρκεια η µετά την εµµηνόπαυση. Όταν η συνήθεια του 

καπνίσµατος συνυπάρχει µε τη χρήση αντισυλληπτικών δισκίων, αυξάνει περισσότερο 

τον κίνδυνο να πάθουν καρδιακή προσβολή ή θροµβοεµβολικό επεισόδιο. [27, 28] 

Το κάπνισµα προκαλεί 30% των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήµατα παγκοσµίως και 

αυτό το φαινόµενο παρατηρείται κυρίως σε πληθυσµούς που παράλληλα   

προσλαµβάνουν υψηλά ποσοστά κορεσµένου λίπους από τη διατροφή. Όλες οι µεγάλες 

µελέτες καταδεικνύουν την αθηρογενετική δράση του καπνίσµατος που οφείλεται στην 

προκαλούµενη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου. Η δυσµενής επίδραση του καπνίσµατος 

συσχετίζεται µε τον ηµερήσιο αριθµό των τσιγάρων, καθώς και µε τη διάρκεια του 

καπνίσµατος και επηρεάζεται σηµαντικά από τα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος. Το 

παθητικό κάπνισµα αυξάνει επίσης τον κίνδυνο εµφάνισης πρώιµης καρδιαγγειακής 

νόσου. Η διακοπή του καπνίσµατος έχει ως αποτέλεσµα µια σηµαντική µείωση της 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιµότητας. Τα οφέλη από τη διακοπή του 

καπνίσµατος εµφανίζονται σε όλους τους καπνιστές ανεξάρτητα από τη βαρύτητα και τη 

διάρκεια του καπνίσµατος. [6, 7] Έχει σηµασία να τονιστεί πως ακόµη και µε  µια µέρα 

διακοπής του καπνίσµατος µειώνεται ο κίνδυνος ενός καρδιακού επεισοδίου, ενώ µετά 

από ένα χρόνο διακοπής, ο στεφανιαίος κίνδυνος περιορίζεται κατά 50%, σε σχέση µε 

τον ενεργό καπνιστή. [1] 

Το κάπνισµα επιδρά στα επίπεδα της χοληστερόλης στο αίµα. Προκαλεί ελάττωση της 

HDL χοληστερόλης και αύξηση της ολικής χοληστερόλης η οποία σχετίζεται µε τον 

αριθµό των τσιγάρων ανά ηµέρα. Η ελάττωση της HDL χοληστερόλης που προκαλείται 

είναι µεγαλύτερη στις γυναίκες παρά στους άντρες. Αν προστεθεί και η αντιοιστρογονική 
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του επίδραση αιτιολογείται γιατί το κάπνισµα στις γυναίκες σε σχέση µε τους άντρες 

παρουσιάζεται ως ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου. Με το κάπνισµα αυξάνει η 

συγκέντρωση των ελευθέρων λιπαρών οξέων στο αίµα , τα προϊόντα οξειδώσεως των 

λιπιδίων µε επιπτώσεις στην οξειδωτική µετατροπή των LDL και ινωδογόνο. Η επίδραση 

του καπνίσµατος, άµεση ή έµµεση , στην ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων συνδέεται µε 

την απελευθέρωση αθηρογόνων παραγώγων όπως της θροµβοξάνης  Α2  της οποίας 

επηρεάζει το µεταβολισµό. [28, 29] 

Το κυκλοφοριακό σύστηµα εκτίθεται σε τοξικά προϊόντα που προέρχονται από το καπνό 

των τσιγάρων, συµπεριλαµβανοµένων των καρκινογόνων ουσιών και άλλων 

παραγόντων. Μερικοί από αυτούς τους παράγοντες µπορεί να προκαλέσει οξειδωτική 

καταστροφή ή άλλες τροποποιήσεις στις λιποπρωτεΐνες. Το κάπνισµα είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για CHD. Τα καταστρεπτικά αποτελέσµατα του 

καπνίσµατος περιλαµβάνουν τα άµεσα αποτελέσµατα των επιβλαβών συστατικών του 

καπνού στον αρτηριακό τοίχο και τα αποτελέσµατα στα λιπίδια και τις λιποπρωτεΐνες 

πλάσµατος. Το κάπνισµα έχει συνδεθεί µε πολλά δυσµενή αποτελέσµατα στα επίπεδα 

λιποπρωτεϊνών, όπως τα χαµηλά επίπεδα πλάσµατος HDL χοληστερόλης. Το κάπνισµα 

µπορεί επίσης να επηρεάσει τις επιλογές τρόπου ζωής, όπως η διατροφή ή η σωµατική 

δραστηριότητα, οι οποίες µπορούν να συµβάλουν στον περαιτέρω κίνδυνο για CHD. Η 

επίπτωση των οξέων γεγονότων CHD είναι δύο έξι φορές µεγαλύτερη στους καπνιστές 

από  ότι στους µη καπνιστές στους δυτικούς πληθυσµούς. Εντούτοις, το κάπνισµα µπορεί 

να µην είναι επαρκές για να προκαλέσει µια υψηλή συχνότητα CHD σε έναν πληθυσµό. 

Οι ασιατικές χώρες, όπως η Ιαπωνία, έχουν χαµηλά ποσοστά CHD παρά την υψηλή 

συχνότητα καπνίσµατος. Αν και το κάπνισµα συνδέεται µε χαµηλά επίπεδα 

χοληστερόλης, δεν αποτελεί από µόνο του αιτία χαµηλών επιπέδων HDL χοληστερόλης. 

Η HDL χοληστερόλη υπήρξε 1,3 md/dl χαµηλότερη σε άντρες που κάπνιζαν αλλά καµία 

διαφορά δεν παρατηρήθηκε µεταξύ καπνιστών και µη καπνιστών γυναικών. [30] 

 

4.3 ΑΛΚΟΟΛ  

∆ιάφορες µελέτες έχουν αποκαλύψει ότι ο τρόπος ζωής συµπεριλαµβανοµένης και της 

µέτριας κατανάλωσης οινοπνεύµατος επηρεάζει θετικά στην επίπτωση των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Οι ελαφριοί και µέτριοι πότες έχουν υψηλότερη 

συγκέντρωση HDL χοληστερόλης από τους µη πότες και HDL χοληστερόλη έχει 
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προταθεί για να είναι ο µεσολαβητής 40-60% της θετικής επίδρασης του οινοπνεύµατος 

στην επίπτωση των στεφανιαίων παθήσεων. Η αντίστροφη µεταφορά χοληστερόλης είναι 

βασισµένη στις υποδιαιρέσεις των µορίων HDL για να προκαλέσει την εκροή 

χοληστερόλης από τα κύτταρα για να δεσµεύσει και να εστεροποιήσει την ελεύθερη 

χοληστερόλη και να την µεταφέρει στο συκώτι για τον περαιτέρω µεταβολισµό ή την 

έκκριση της. Αυτή η διάβαση είναι κρίσιµη για την προστασία των περιφερειακών 

κυττάρων από το αρνητικό αποτέλεσµα της χοληστερόλης. Οι συµµετέχοντες της µελέτης 

ήταν 13 νέα αγόρια, η κατανάλωση οινοπνεύµατος αύξησε την συγκέντρωση της HDL 

χοληστερόλης κατά 7,2 % . Ο µηχανισµός της επιρροής οινοπνεύµατος στη συγκέντρωση 

HDL χοληστερόλης δεν είναι σαφής ακόµα. [31] 

Η µελέτη de Silva βασισµένη στην έρευνα για τα µετασχηµατισµένα ανθρώπινα 

ηπατοκύτταρα προτείνει ότι µια µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος αυξάνει την HDL 

χοληστερόλη πρώτιστα µε την αύξηση των ποσοστών µεταφορών ApoA Ι και ApoA ΙΙ. Ο 

Van Tol βρήκε σε άτοµα µέσης ηλικίας ότι µετά από 3 εβδοµάδες µέτριας κατανάλωσης 

κόκκινου κρασιού η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε κατά 11%. Αρνητικός αποτέλεσµα της 

µελέτης αυτής είναι ότι αυξήθηκε και η συγκέντρωση LDL χοληστερόλης πιθανόν λόγω 

του ότι συνήθως συνδυάζεται µε διατροφή µεγάλης περιεκτικότητας σε κορεσµένα λίπη. 

Μια εκτενής µετανάλυση περισσότερων από σαράντα µελετών που στόχευσαν στην 

επιρροή του οινοπνεύµατος στους ανθρώπους πειστικά κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η 

εισαγωγή µέτριας κατανάλωσης οινοπνεύµατος συσχετίζεται µε έναν χαµηλότερο 

κίνδυνο των στεφανιαίων καρδιακών παθήσεων µέσω των αλλαγών στα λιπίδια και τους 

αιµοστατικούς παράγοντες. [31] 

Πολυάριθµες επιδηµιολογικές µελέτες από πολλές χώρες µε διαφορετικούς πληθυσµούς 

έχουν καθορίσει ότι µια µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος χαµηλώνει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακής πάθησης. Η κατανάλωση οποιουδήποτε οινοπνευµατώδους ποτού, 

κρασιού ή µπύρας συνδέεται µε χαµηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο δείχνοντας ότι το 

αιθυλικό οινόπνευµα µπορεί να προστατεύσει. Μια πρόσφατη ανάλυση προτείνει ότι η 

κατανάλωση 30gr/d οινοπνεύµατος (δηλαδή 12gr/ποτό ή 0,17gr/kg για ένα άνθρωπο που 

ζυγίζει 70kg) µπορεί να µειώσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο κατά 25% µε την αλλαγή των 

λιπιδίων, των αιµοστατικών συστατικών και την λειτουργία των ενδοθηλιακών 

κυττάρων. Επειδή το αλκοόλ αυξάνει την HDL χοληστερόλη πλάσµατος και επειδή οι 

υψηλές συγκεντρώσεις HDL χοληστερόλης έχουν προστατευτική δράση έναντι των 

καρδιαγγειακών κινδύνων, η επίδραση της αύξησης της HDL χοληστερόλης 
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υπολογίστηκε ότι είναι πάνω από 50% της προστατευτικής δράσης του οινοπνεύµατος. 

Επίσης µια πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος συνδέεται 

µε µειωµένο κίνδυνο για CVD ακόµα και σε ασθενείς µε διαβήτη. Η προστατευτική 

επίδραση της µέτριας κατανάλωσης οινοπνεύµατος όµως είναι µεγαλύτερη όταν 

καταναλώνεται µαζί µε το γεύµα παρά χωρίς. [32] 

Η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος σχετίζεται µε χαµηλότερη θνησιµότητα ενώ η 

υψηλή κατανάλωση µε αυξηµένη θνησιµότητα. Ως µέτρια πρόσληψη αλκοόλ 

χαρακτηρίζεται η κατανάλωση ενός ποτού την ηµέρα για τις γυναίκες και δυο ποτών την 

ηµέρα για τους άντρες. Η διάκριση αυτή µεταξύ των δυο φύλων οφείλεται στις διαφορές 

τους στο βάρος και στο µεταβολισµό. Το όποιο όφελος της πρόσληψης αλκοόλ στο 

καρδιαγγειακό σύστηµα  παρατηρείται µόνο στους ενήλικες µέσης ηλικίας, άντρες 45 

ετών και µεγαλύτερους και γυναίκες 55 ετών και µεγαλύτερες και όχι στις νεότερες 

ηλικιακές οµάδες. Οι µηχανισµοί µε τους οποίους η µέτρια πρόσληψη αλκοόλ µειώνει 

τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου δεν είναι πλήρως γνωστοί. Βασίζεται στην αύξηση της 

HDL χοληστερόλης και κυρίως των υποκλασµάτων HDL2 και  HDL3 της HDL 

χοληστερόλης. Θα πρέπει βέβαια να σηµειωθεί ότι το κρασί περιέχει ένα αντιµυκητικό 

παράγοντα, που προέρχεται από τον φλοιό των σταφυλιών, ο οποίος φαίνεται ότι αυξάνει 

την HDL χοληστερόλη και εµποδίζει την οξείδωση της LDL χοληστερόλης. Επίσης, τα 

αποτελέσµατα πληθυσµιακών µελετών συσχέτισαν την µέτρια πρόσληψη αλκοόλ µε 

µειωµένο κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου και χαµηλή θνησιµότητα στεφανιαίας 

νόσου ανεξάρτητα από το είδος του αλκοόλ. Η υπερκατανάλωση αλκοόλ αποτελεί 

σοβαρό κίνδυνο για την υγεία. Οι παρενέργειες της υψηλής κατανάλωσης αλκοόλ 

περιλαµβάνουν την αρτηριακή υπέρταση, την αρρυθµία και τη δυσλειτουργία του 

µυοκαρδίου. [6, 7, 8] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 :  

 

HDL ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ  

 

5.1 ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ  

Η διατροφή είναι ένας σηµαντικός καθοριστικός παράγοντας του κινδύνου παθήσεων, 

ιδιαίτερα των παθήσεων της καρδιάς. Η διάρκεια της µελέτης κυµάνθηκε σε ενήλικα υγιή 

άτοµα από 3 µήνες µέχρι 4 έτη, µε µια µέση ακόλουθη διάρκεια 10 µηνών και 

περιλάµβανε µείωση στο αλάτι και λίπος και αύξηση στην κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών και διαιτητικών ινών. Τα στοιχεία έδειξαν ότι η µεγαλύτερη 

αποτελεσµατικότητα φάνηκε σε ανθρώπους που ήταν σε κίνδυνο για καρδιακές παθήσεις. 

Μέτριες βελτιώσεις παρουσιάστηκαν σε παράγοντες κινδύνου, όπως τα επίπεδα µείωσης 

αίµατος και LDL χοληστερόλης. Οι δοκιµές στη µελέτη πραγµατοποιήθηκαν κατά φύλο 

και οι γυναίκες έτειναν να εφαρµόζουν µεγαλύτερη µείωση στην κατανάλωση λίπους, 

αλλά ήταν ανεπαρκής ένδειξη για το αν αυτό αρκεί στη µείωση επιπέδων χοληστερόλης. 

[33] 

Οι διαιτητικές συµβουλές ενθαρρύνουν µια διατροφή χαµηλή σε λίπος, κορεσµένα 

λιπαρά οξέα, χοληστερόλη και νάτριο, και υψηλή σε φρούτα, λαχανικά, πολυακόρεστα 

και µονοακόρεστα λιπαρά οξέα, ψάρια, διαιτητικές ίνες και κάλιο τα οποία µειώνουν τον 

κίνδυνο σε καρδιαγγειακές παθήσεις. Οι αλλαγές στην ποσότητα και την ποιότητα του 

διαιτητικού λίπους βελτιώνουν το σχεδιάγραµµα λιπιδίων, και τη πίεση του αίµατος µε τη 

µείωση της εισαγωγής νατρίου και την αύξηση της εισαγωγής καλίου. Οι συµβουλές για 

µείωση του διαιτητικού λίπους (ολικού και κορεσµένου) και αύξηση των διαιτητικών 

ινών, φρούτων και λαχανικών ήταν συνδεδεµένη µε µείωση της συνολικής χοληστερόλης 

κατά 0,16mmol/L και η LDL χοληστερόλη κατά 0,18mmol/L. Mε µείωση 0.6 mmol/L 

(10%) της χοληστερόλης µειώνεται ο κίνδυνος για στεφανιαία ασθένεια κατά 25%. [33] 
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5.2 ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΜΕΝΗ ∆ΙΑΙΤΑ ΧΑΜΗΛΩΝ ΛΙΠΑΡΩΝ ΣΤΗΝ ΑΥΞΗΣΗ 

ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 

Ο σκοπός της συγκεκριµένης έρευνας είναι να εξετάσει τις επιδράσεις µιας µέτριας σε 

λιπαρά δίαιτας που συµπεριλαµβάνει καρύδια, στο προφίλ των λιπιδίων του αίµατος σε 

ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η µεθοδολογία της έρευνας περιλαµβάνει µια 

ταυτόχρονη ελεγχόµενη δοκιµή σε τρεις οµάδες όπου το 30% της ενεργειακής 

πρόσληψης αποδίδεται σε λίπος και χωρίζονται ως εξής: χαµηλών λιπαρών, 

τροποποιηµένη διατροφή µε χαµηλά λιπαρά(χρησιµοποιώντας καταλόγους ανταλλαγής 

που περιλαµβάνουν τις συγκεντρώσεις των λιπαρών οξέων) και τροποποιηµένη διατροφή 

µε χαµηλά λιπαρά συµπεριλαµβανοµένων 30 gr καρυδιών την ηµέρα. [34] 

 

Τα καρύδια ξεχωρίζουν από τους υπόλοιπους ξηρούς καρπούς εξ αιτίας της υψηλής 

περιεκτικότητάς τους σε πολυακόρεστα λίπη, το σηµαντικότερο εκ των οποίων  είναι το 

λινολενικό οξύ, σε συνδυασµό µε την αντιοξειδωτική τους δράση µε τη µορφή της 

τοκοφερόλης. Υπάρχουν εξηγήσεις για τον µηχανισµό που τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

(PUFA) στη διατροφή επηρεάζουν τη δράση της ινσουλίνης  και τον µεταβολισµό της 

ενέργειας. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η ευαισθησία των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

στην οξείδωση , γεγονός που ίσως τα καθιστά περισσότερο αθηρογόνα, οπότε ένα 

επίπεδο αύξησης στην προσλαµβανόµενη ενέργεια κατά 10% για τα PUFA φαίνεται να 

είναι περισσότερο ευέλικτο σε σχέση µε την αναλογία των υδατανθράκων και των 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων (MUFA). [34] 

 

Όσο αφορά στα αποτελέσµατα τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης έµειναν µικρότερα 

στην οµάδα που κατανάλωνε καρύδια σε σχέση µε τις υπόλοιπες δύο, σε κάθε χρονική 

περίοδο. Τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης στις αρχικές µετρήσεις δεν διέφεραν 

ιδιαίτερα ανάµεσα στις τρεις οµάδες , µε την πάροδο του χρόνου, όµως, η µείωση των 

επιπέδων της ήταν σηµαντική στην οµάδα που συµπεριέλαβε στη δίαιτα της τα καρύδια. 

Τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αυξήθηκαν και στις τρεις οµάδες, όµως, η οµάδα που 

κατανάλωνε καρύδια (Πίνακας 7) είχε την µεγαλύτερη και πιο αξιοσηµείωτη πρόοδο 

[34]. 
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Συµπερασµατικά, η συγκεκριµένη µελέτη έδειξε τη σηµαντική αύξηση της HDL 

χοληστερόλης στην αναλογία της ολικής χοληστερόλης σε ασθενείς µε διαβήτη µε τον 

διατροφικό χειρισµό των PUFA. Η αναλογία αυτή της ολικής χοληστερόλης προς την 

HDL χοληστερόλη βρέθηκε να είναι ένας θετικός οιωνός πρόβλεψης του 

καρδιοαγγειακού  κινδύνου σε άνδρες και γυναίκες µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Αν 

και δεν µπορούσε να ανιχνευτεί µια σηµαντική διαφορά στα επίπεδα της ολικής 

χοληστερόλης, η βελτίωση που παρατηρήθηκε στην HDL ολική χοληστερόλη και στην 

αναλογία της HDL προς την ολική υποδηλώνει τις παροχές που υπήρξαν προς µια 

επιθυµητή κατεύθυνση. [34] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7: 

Επιδράσεις διαιτών στα λιπίδια µε την πάροδο του χρόνου 

Μεταβλητές 0 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 

∆ίαιτα χαµηλών λιπαρών 

 

n (γυναίκες /άνδρες ) 

 

 

8/13 

 

  

Ολική χοληστερόλη(mmol/l) 4.79 ± 0.82 4.71 ± 1.06 4.90 ± 1.08 

LDL (mmol/l ) 2.70 ± 1.56 2.68 ± 1.76 2.69 ± 1.49 

HDL (mmol/l) 1.11±0.22 1.19 ± 0.24 1.25 ± 0.27 

HDL / Total chol 0.24 ± 0.06 0.26 ± 0.08 0.26 ± 0.06 

∆ίαιτα τροποποιηµένων 

λιπαρών 

n (γυναίκες /άνδρες ) 

 

 

10/10 

  

Ολική χοληστερόλη(mmol/l) 4.58 ±0.88 4.58 ±0.81 4.83 ± 0.99 

LDL (mmol/l ) 2.58 ± 1.30 2.59 ±_ 1.29 2.73 ±1.20 

HDL (mmol/l) 

HDL/ Total chol 

1.11 ±0.24 

0.25±0.07 

1.24 ± 0.20 

0.27±0.06 

1.34 ± 0.21 

0.29±0.07 
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Μεταβλητές 

0 

Μήνας 

3 

Μήνες 

6 

Μήνες 

∆ίαιτα που περιλαµβάνει 

Καρύδια 

 

n (γυναίκες /άνδρες ) 

 

 

 

 

6/11 

  

Ολική χοληστερόλη(mmol/l) 4.11 ± 0.81 3.94 ± 0.70 4.02 ± 0.77 

LDL (mmol/l ) 2.17 ± 1.31 2.01 ± 1.06 1.95 ± 0.75 

HDL (mmol/l) 

HDL/ Total chol 

1.10 ±0.24 

0.27 ±0.08 

1.16 ± 0.24 

0.30 ± 0.08 

1.30 ± 0.62 

0.33 ± 0.10 

    

    

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 8: 

Ποσοστιαία µεταβολή εντός 6 µηνών από την έναρξη των επιλεγµένων δεικτών  
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5.3 ΞΗΡΟΙ ΚΑΡΠΟΙ ΣΤΗΝ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΤΗΣ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  

 

Όλα τα τρόφιµα, όπως οι ξηροί καρποί, περιέχουν πολλές ευεργετικές θρεπτικές και 

βιοενεργές ενώσεις όπως τα λιπαρά οξέα, τις διαιτητικές ίνες και τα ιχνοστοιχεία. Πολλές 

από αυτές τις ενώσεις, όπως τα λιπαρά οξέα, εξετάστηκαν ως µεµονωµένα στοιχεία ή ως 

φυσικά λιπαρά και αποδείχτηκε η ευνοϊκή επίδρασή τους στη δραστηριότητα των 

λιπιδίων. [35] 

 

Ωστόσο, περιορισµένη έρευνα έχει πραγµατοποιηθεί για τις επιδράσεις της διατροφής 

στη δυσλιπιδαιµία όσο αφορά τη κατανάλωση µιας διατροφής συνόλου και 

ακατέργαστων τροφίµων που περιέχουν ευεργετικά στοιχεία. Προκειµένου να αποδειχθεί 

η επίδραση των ξηρών καρπών στα λιπίδια του αίµατος πραγµατοποιήθηκε έρευνα η 

οποία σύγκρινε τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν στα λιπίδια σε συνάρτηση µίας 

διατροφής βασισµένης στα αµύγδαλα, µίας βασισµένης στο ελαιόλαδο και µίας 

βασισµένης στο τυρί και στο βούτυρο. [35] 

 

Ως διαθέσιµη τροφή, οι ξηροί καρποί, όπως τα αµύγδαλα, τα φιστίκια και τα φουντούκια, 

είναι πλούσια σε αρκετά ευεργετικά για τον οργανισµό στοιχεία, όπως τα ω-3και ω-6 

λιπαρά οξέα που έχουν θετικές επιδράσεις στο προφίλ των λιπιδίων και έχουν 

αθηροπροστατευτική δράση. Επιπλέον, οι ξηροί καρποί αποτελούν καλές πηγές 

διαιτητικών ινών, που κυµαίνονται από 4% έως 11% κατά βάρος, είναι εξαιρετικές πηγές 

ιχνοστοιχείων, όπως χαλκού και µαγνησίου, και είναι πλούσιοι σε φυτικές στερόλες, για 

τις οποίες έχει τεκµηριωθεί ότι συµβάλλουν στη µείωση του κινδύνου στεφανιαίας 

νόσου. Επιπροσθέτως, συγκεκριµένα τα αµύγδαλα, είναι πλούσια στις τοκοφερόλες, 

συµπεριλαµβανοµένης της α-τοκοφερόλης που φαίνεται να έχει αθηροπροστατευτική 

δράση. [35] 

 

Για την πραγµατοποίηση της έρευνας χρησιµοποιήθηκε ένα τυχαιοποιηµένο, ελεγχόµενο 

σχέδιο που σύγκρινε τις τρεις διατροφές σε ένα διάστηµα τεσσάρων εβδοµάδων, µετά 

από µία εβδοµάδα αναφοράς. Μετά τη διέλευση της εβδοµάδας αναφοράς, δόθηκαν 

στους εθελοντές οι γραπτές οδηγίες των διαιτών. Κατά τη διάρκεια των τεσσάρων 

εβδοµάδων που διήρκησε η έρευνα, όλοι οι εθελοντές ακολούθησαν παρόµοιου 

υπόβαθρου διατροφή, η οποία αποτελείτο κυρίως από ποικιλία τροφίµων και 
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ακατέργαστων τροφών, που ταίριαζαν µεταξύ τους στην περιεκτικότητα των 

υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών. Η πρόσληψη των διαιτητικών ινών δεν 

αντισταθµίστηκε, καθώς τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες, όπως τα φρούτα, τα λαχανικά 

και τα όσπρια θα µπορούσαν να µπερδέψει τα αποτελέσµατα από το ενδεχόµενο να 

επηρεαστούν τα επίπεδα των λιπιδίων. Σε κάθε οµάδα, προστέθηκαν περίπου 630kcal / 

ηµέρα στην αρχική δίαιτα, εκ των οποίων οι 450kcal αποτελούνταν από αµύγδαλα ή 

ελαιόλαδο ή βούτυρο και τυρί (δίαιτες ελέγχου) ως πρωταρχική πηγή λίπους. Η 

περιεκτικότητα της κάθε δίαιτας σε λίπος ήταν η ίδια και οι πηγές λίπους που 

συµπεριλαµβάνει η έρευνα αποτελούσαν το µεγαλύτερο τµήµα της πρόσληψης λίπους. Η 

πρώτη οµάδα κατανάλωνε 100gr/ηµέρα ωµά αµύγδαλα. Η δεύτερη οµάδα κατανάλωνε 

48gr/ηµέρα ελαιόλαδο, 113gr/ηµέρα τυρί άλειψης (cottage) και 21gr/ηµέρα κράκερ 

σικάλεως, προκειµένου να προσεγγίσει την περιεκτικότητα πρωτεΐνης και υδατανθράκων 

της πρώτης οµάδας. Η τρίτη οµάδα κατανάλωνε 85gr/ηµέρα κασέρι, 28gr/ηµέρα βούτυρο 

και 21gr/ηµέρα κράκερ σικάλεως. Επιπλέον, όλες οι οµάδες κατανάλωναν ψωµί ολικής 

άλεσης, µαύρο ρύζι, ζυµαρικά, άπαχο γιαούρτι, ξηρά φασόλια, κουσκούς και τους 

συστήθηκε να καταναλώνουν αυτές τις τροφές στο σύνολο αρκετές φορές κατά τη 

διάρκεια της εβδοµάδας. [35] 

 

Οι εθελοντές ολοκλήρωναν την ηµερήσια πρόσληψη τροφής µε φρούτα, λαχανικά, 

όσπρια, άπαχο γάλα, ασπράδια αυγών και άπαχο ψάρι. Τρόφιµα που δεν επιτρέπονταν 

ήταν εµπορικά ή σπιτικά προϊόντα  που περιείχαν λιπαρά άλλα από αυτά της έρευνας και 

προϊόντα τα οποία περιείχαν εξευγενισµένο αλεύρι όπως το πρόχειρο φαγητό, τα 

πατατάκια, τα κράκερ, τα κέικ, τα γλυκά, οι πίτες, τα παγωτά. Γαλακτοκοµικά προϊόντα, 

µε πλήρες γάλα, δεν επιτρέπονταν, ενώ το άπαχο κρέας επιτρέπονταν δύο φορές την 

εβδοµάδα, ενώ τα πουλερικά και τα λιπαρά ψάρια επιτρέπονταν έως τέσσερις φορές την 

εβδοµάδα. Ολόκληρα αυγά επιτρέπονταν τέσσερις φορές την εβδοµάδα µε την 

προϋπόθεση ότι ο εθελοντής κατανάλωνε αυγά πριν την µελέτη. Τέλος, δόθηκε η οδηγία 

στους εθελοντές να διατηρήσουν τις συνήθειές τους όσο αφορά τον καφέ, το τσάι, το 

αλκοόλ, την τυπική άσκηση ρουτίνας, τη συνήθεια του καπνίσµατος και να µην κάνουν 

κάποια ιδιαίτερη προσπάθεια για αλλαγή του βάρους τους. [35] 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9:  

Σύνθεση της διατροφής που δόθηκε  

 ∆ίαιτα 

βασισµένη στα 

αµύγδαλα 

∆ίαιτα 

βασισµένη στο 

ελαιόλαδο 

∆ίαιτα 

βασισµένη στο 

βούτυρο-τυρί 

    

Ολική ενέργεια (kcal) 636 627 621 

Πρωτεΐνη(gr) 21 19 24 

Υδατάνθρακες (gr) 9 20 19 

∆ιαιτητικές ίνες (gr) 12 3 3 

Ολικό λίπος (gr) 48 49 52 

MUFA(gr) 30 35 18 

PUFA(gr) 14 4 2 

SFA(gr) 4 10 32 

    

(MUFA: µονοακόρεστα λιπαρά οξέα ,PUFA: πολυακόρεστα λιπαρά οξέα , SFA: 

κορεσµένα λιπαρά οξέα) 
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Όσο αφορά τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν στη χοληστερίνη και τις λιποπρωτεΐνες του 

πλάσµατος σε κάθε οµάδα στις τέσσερις εβδοµάδες , διαπιστώθηκε σηµαντική διαφορά 

στην ολική χοληστερόλη  καθώς και στην LDL χοληστερόλη . Ωστόσο , δεν 

παρατηρήθηκαν σηµαντικές αλλαγές στην HDL χοληστερόλη ,τα τριγλυκερίδια και στην 

αναλογία ολικής χοληστερόλης / HDL. 

 

ΣΧΗΜΑ 6: 

 

 
 

Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι η διατροφή που περιείχε αµύγδαλα προκάλεσε 

σηµαντικές ευνοϊκές αλλαγές στη ολική χοληστερόλη και στην LDL χοληστερόλη σε 

σχέση µε αυτή του ελαιόλαδου και του βουτύρου-τυριού. Επίσης, δεν υπήρξαν 

σηµαντικές αλλαγές στο σωµατικό βάρος κατά τη διάρκεια της µελέτης. Οι πρωτογενείς 
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πηγές του λίπους σε κάθε οµάδα αντικατοπτρίζονται στις αλλαγές των λιπιδίων του 

πλάσµατος. Επιπλέον, τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης δεν άλλαξαν. Τα 

αποτελέσµατα υποδεικνύουν πως τα αµύγδαλα και οι υπόλοιποι ξηροί καρποί, αποτελούν 

µία κατάλληλη επιλογή τροφίµου, για µια υποχοληστεριναιµική διατροφή, και µπορούν 

να αντικαταστήσουν ένα µέρος των κορεσµένων λιπαρών σε αυτές τις διατροφές. [35] 

 

5.4 ΩΜΕΓΑ -3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ  

Τα στεφανιαία καρδιακά νοσήµατα είναι η αρχική αιτία θανάτου ανάµεσα στους άνδρες 

και στις γυναίκες όλων των ηλικιών. Παράγοντες κινδύνου για τα στεφανιαία νοσήµατα 

αποτελούν τα αυξηµένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης (Tc) και τα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης, ενώ τα υψηλά επίπεδα της HDL χοληστερόλης φαίνεται να είναι 

καρδιοπροστατευτικά. Τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων , πρόσφατα , αναφέρθηκαν ως 

παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία καρδιακά νοσήµατα ανεξάρτητα από τα επίπεδα της 

HDL χοληστερόλης. Οι γυναίκες, τυπικά, έχουν χαµηλότερα επίπεδα ολικής 

χοληστερόλης από τους άνδρες µέχρι να φτάσουν την εµµηνόπαυση. Μετά την 

εµµηνόπαυση τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης αρχίζουν να αυξάνουν µέχρι που 

φτάνουν αυτά των ανδρών. [36] 

Ο συνδυασµός των υψηλών επιπέδων τριγλυκεριδίων και χαµηλών HDL χοληστερόλης 

έχουν συσχετιστεί µε αντίσταση στην ινσουλίνη που συµβάλλει ουσιαστικά στην εξέλιξη 

στεφανιαίας νόσου. Πρωταρχικός στόχος είναι η διαχείριση της δυσλιπιδαιµίας και 

δευτερεύον η πρόληψη του καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι σύγχρονες θεραπείες 

περιλαµβάνουν δίαιτες χαµηλές σε κορεσµένα λιπαρά και χοληστερόλη, σωµατική 

άσκηση, και φάρµακα, όπως στατίνες, νιασίνη, αναστολείς απορρόφησης της 

χοληστερόλης. Ήδη υπάρχουσες έρευνες προτείνουν τα µακράς αλύσου ωµέγα-3 λιπαρά 

οξέα για την πρόληψη των στεφανιαίων καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Τα δύο ω-3 λιπαρά 

οξέα µακράς αλύσου που φαίνεται να έχουν προστατευτικές επιδράσεις είναι το 

εικοσιπεντανοϊκό οξύ (ΕΡΑ) και το δεκαεξαενοϊκό οξύ (DHA). Σε αντίθεση µε τα ω-6 

λιπαρά οξέα, τα EPA και DHA µειώνουν την µεταγευµατική λιπιδαιµία και εµποδίζουν 

τη µείωση της HDL χοληστερόλης. Το εικοσιπεντανοϊκό οξύ, επίσης, µειώνει τα επίπεδα 

της ολικής χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, εµποδίζοντας τη σύνθεση LDL  

σωµατιδίων και τριγλυκεριδίων στο συκώτι. [36] 
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Αρκετά ελεγχόµενα πειράµατα και µελέτες ανέφεραν τη µείωση των επιπέδων 

τριγλυκεριδίων µε την κατανάλωση ω-ε λιπαρών οξέων µακράς αλύσου. Ο σκοπός µιας 

συγκεκριµένης έρευνας ήταν να αξιολογηθούν τα διαθέσιµα στοιχεία για τα ω-3 λιπαρά 

οξέα µακράς αλύσου στην πρόληψη των δυσλιπιδαιµιών σε κατά τα άλλα υγιή άτοµα ,  

να καθοριστεί η καλύτερη επιλογή θεραπείας και να γίνουν προτάσεις για την κλινική 

πράξη. Η µελέτη καταλήγει στο συµπέρασµα ότι αν και ο µηχανισµός δράσης των ω-3 

λιπαρών οξέων παραµένει άγνωστος, η επιρροή τους είναι δοσοεξαρτώµενη. Τα ω-3 

λιπαρά οξέα µειώνουν τα τριγλυκερίδια εφόσον µειώνουν την παραγωγή της VLDL 

απολιποπρωτεΐνης Β, και µε αυτόν τον τρόπο µειώνεται η σύνθεση χοληστερόλης στο 

συκώτι. Η µειωµένη σύνθεση VLDL έχει ως αποτέλεσµα τα χαµηλότερα επίπεδα της στο 

αίµα και περισσότερα VLDL σωµατίδια να µετατρέπονται σε LDL. Σε άλλες έρευνες 

διατυπώθηκε η άποψη ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα µειώνουν τα τριγλυκερίδια µε την 

τροποποίηση του µεταβολισµού των λιποπρωτεϊνών στο ήπαρ και ασκώντας επιρροή στα 

γονίδια των λιπιδίων. Εφόσον, η σύνθεση των τριγλυκεριδίων και της VLDL µειώνεται, η 

κατανοµή των IDL λιποπρωτεϊνών µειώνεται και περισσότερα IDL σωµατίδια  

µετατρέπονται σε LDL. Ωστόσο, δεδοµένου ότι τα LDL σωµατίδια δεν διαλύονται αυτό 

µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της LDL. Σε ασθενείς µε δυσλιπιδαιµία παρατηρήθηκε ότι 

η LDL αυξήθηκε όταν µειώθηκαν τα τριγλυκερίδια µε την κατανάλωση ω-3 λιπαρών 

οξέων.  Σε κάποιες έρευνες αναφέρθηκε  σηµαντική αύξηση της HDL χοληστερόλης ενώ 

κάποιες βρήκαν ότι τα EPA και  DHA δεν έχουν σηµαντική επιρροή στα επίπεδα της 

HDL χοληστερόλης. [36] 

Οι επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων µπορεί να είναι εµφανείς µε την διατροφική τους 

πρόσληψη αλλά το ποσό που απαιτείται για να επιτευχθούν θεραπευτικοί στόχοι 

εξαρτάται από το είδος  του ψαριού που καταναλώνεται. Η American Heart Association 

προτείνει την κατανάλωση δύο γευµάτων µε ψάρια την εβδοµάδα, µε έµφαση στα λιπαρά 

ψάρια (σολοµό, ρέγκα, σκουµπρί), ωστόσο αποθαρρύνουν την κατανάλωση τηγανιτού 

ψαριού εξ αιτίας της υψηλής περιεκτικότητας τους σε trans λιπαρά και της χαµηλής σε ω-

3 λιπαρά οξέα. [36] 

Οι επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων εξαρτώνται επίσης από τον τύπο της 

δυσλιπιδαιµίας που υπάρχει. Για τους ασθενείς µε δυσλιπιδαιµία τύπου Ι ή ΙΙ, 

συµπληρώµατα ιχθυελαίων θα µειώσουν τα τριγλυκερίδια και την VLDL χοληστερόλη, 

αλλά δεν θα έχουν επιρροή στην LDL και στην ολική χοληστερόλη, επίσης, θα υπάρξει 

µικρή διαφορά στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Μια διατροφή φτωχή σε κορεσµένα 
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λίπη και πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα είναι το πρώτο βήµα σε ασθενείς µε αυξηµένα 

επίπεδα λιπιδίων. [36] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 10: Πηγές ω-3 λιπαρών οξέων  

 ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑ ΣΕ EPA 

+ DHA ΣΕ ΜΕΡΙ∆Α 3 oz 

ΠΟΣΟ ΠΟΥ 

ΑΠΑΙΤΗΤΑΙ ΓΙΑ 1g/d 

ΤΩΝ EPA+DHA 

ΡΕΓΓΑ 1.81 g 1.5 g 

ΣΑΡ∆ΕΛΕΣ 0.98-1.70 g 2-3 g 

ΠΕΣΤΡΟΦΑ 0.98 g 3 g 

ΣΟΛΟΜΟΣ 0.9-1.56 g 2-3.5 g 

ΤΟΝΟΣ 0.73 g 4 g 

ΒΑΚΑΛΑΟΣ 0.4-1.0 g 3-7.5 g 

ΚΑΒΟΥΡΙΑ 0.35 g 8.5 g 

ΣΚΟΥΜΠΡΙ 0.34-1.57 g 2.-8.5 g 

ΓΑΡΙ∆ΕΣ 0.27 g 11 g 

ΧΤΕΝΙΑ 0.17 g 17.5 g 

 

Πηγη: Adapted from Kris-Etherton, P. M., Harris, W. S., & Appel, L. J. (2002). Fish 

consumption, fish oil, omega-3 fatty acids, and cardiovascular disease. Circulation, 106, 

2747-2757 
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5.5 ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΚΑΙ ΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΑΡΑ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΗΣ HDL 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 

Η αναλογία της LDL/HDL χοληστερόλης επηρεάζεται από τα ποσοστά των διαιτητικών 

λιπαρών οξέων και µπορεί να είναι καλύτερη περιορίζοντας το ποσοστό του συνολικού 

και κορεσµένου λίπους, τουλάχιστον όταν προέρχεται από το λαυρινικό και µυριστικό 

οξύ, τα οποία αυξάνουν την HDL χοληστερόλη. Τα επιδηµιολογικά και πειραµατικά 

στοιχεία δείχνουν ότι µια διατροφή υψηλή σε κορεσµένα λιπαρά οξέα συνδέεται µε 

υψηλά επίπεδα της συνολικής χοληστερόλης, τα οποία στη συνέχεια, συσχετίζονται µε 

µια υψηλή συχνότητα στεφανιαίων καρδιακών παθήσεων. [37] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 11:  

 ΑΡΧΙΚΗ 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ  

ΥΨΗΛΑ 

ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ 

HSAFA 

ΧΑΜΗΛΑ 

ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ 

LSAFA 

ΥΨΗΛΑ 

ΠΟΛΥ-

ΑΚΟΡΕΣΤΑ 

HUFA 

Ολική 

χοληστερόλη 

mmol/L 

 

 

4.95 ±  0.71 

 

 

 

5.38 ± 0.89 

 

 

 

5.13 ± 0.72 

 

 

 

4.41 ± 0.72 

 

LDL 

χοληστερόλη 

mmol/L 

 

 

2.99 ± 0.65 

 

 

 

3.20 ± 0.77 

 

 

 

3.12±  0.66 

 

 

 

2.52 ±  0.65 

 

HDL 

χοληστερόλη 

mmol/L 

 

 

1.42 ± 0.45 

 

 

 

1.69 ± 0.57 

 

 

 

1.44 ± 0.50 

 

 

 

1.44 ± 0.43 
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VLDL 

χοληστερόλη 

mmol/L 

 

 

0.53 ± 0.24 

 

 

 

0.49 ± 0.20 

 

 

 

0.57 ±  0.22 

 

 

 

0.46 ± 0.16 

 

LDL/HDL 

χοληστερόλη 

mmol/L 

 

 

2.31 ±  0.88 

 

 

 

2.10 ± 0.84 

 

 

 

2.43 ± 0.96 

 

 

 

1.92 ±  0.78 

 

Τριγλυκερίδια 

mmol/L 

 

1.18 ± 0.54 

 

 

1.09 ± 0.44 

 

 

1.27 ± 0.49 

 

 

1.02 ± 0.36 

 

ApoB g/L  

0.97 ±  0.20 

 

 

0.97 ±  0.20 

 

 

0.99 ± 0.19 

 

 

0.83 ± 0.18 

 

ApoA-I g/L  

1.51 ± 0.31 

 

 

1.68 ± 0.43 

 

 

1.50 ± 0.35 

 

1.50 ± 0.32 

 

ApoB/ApoA-I  

0.67 ± 0.20 

 

 

0.62 ± 0.20 

 

 

0.69 ±  0.21 

 

 

0.58 ± 0.17 

 

 

Γενικά, η µείωση του συνολικού λίπους χωρίς την παράλληλη µείωση του κορεσµένου 

λίπους δεν χαµηλώνει σηµαντικά την LDL και τις συνολικές συγκεντρώσεις 

χοληστερόλης όπως στα κανονικά άτοµα. Συµπερασµατικά, η χοληστερόλη HDL 

αυξάνεται λόγω του λαυρινικού και µυριστικού οξέος και επηρεάζει έντονα την αναλογία 

LDL/HDL χοληστερόλης. [37] 
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5.6 ∆ΙΑΙΤΑ ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

Η απώλεια βάρους που προκαλείται από τη δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες αλλάζει 

ευνοϊκά την έκκριση και την επεξεργασία των λιποπρωτεϊνών πλάσµατος (VLDL, LDL, 

και HDL) που συνδέονται µε µειωµένο κίνδυνο για αθηροσκλήρωση και στεφανιαίες 

καρδιακές παθήσεις. Οι ανωµαλίες στο µέγεθος των VLDL µορίων θεωρούνται 

σηµαντικός παράγοντας στο δυσλειτουργικό µεταβολισµό των λιποπρωτεινών. Τα πολλά 

τριγλυκερίδια οδηγούν στην έκκριση µεγάλων µορίων VLDL τα οποία είναι πιο 

ευαίσθητα στην τροποποίηση της ηπατικής λιπάσης. Αυτή είναι µια πρόδροµη διαδικασία 

για τον σχηµατισµό µικρών, πυκνών µορίων LDL τα οποία θεωρούνται τα πιο 

αθηρογενή. Τα αυξηµένα τριγλυκερίδια έχουν επίσης επιπτώσεις στα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης και το µέγεθος των µορίων. Συµπερασµατικά, οι αλλαγές στο µεταβολισµό 

των λιποπρωτεϊνών µέσω της δίαιτας µε χαµηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες 

επιτυγχάνεται λόγω των αλλαγών στη µορφολογία µορίων VLDL, LDL, HDL και στις 

συγκεντρώσεις των απολιποπρωτεϊνών. [38] 

 

5.7 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ ΕΝΑΝΤΙ ΤΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ 

ΣΕ ΛΙΠΟΣ ΣΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΒΑΡΟΥΣ ΚΑΙ ΤΟΥΣ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥΣ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΥΣ 

Οι δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, χωρίς περιορισµό ενέργειας 

εµφανίζονται να είναι τουλάχιστον τόσο αποτελεσµατικές όσο και οι χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά στην πρόκληση απώλειας βάρους. Εντούτοις, οι πιθανές 

ευνοϊκές αλλαγές στα τριγλυκερίδια και την HDL χοληστερόλη πρέπει να συνεκτιµώνται 

µε πιθανές δυσµενείς αλλαγές στην LDL και συνολική χοληστερόλη. [39] 

 

5.8 Η ∆ΙΑΙΤΑ DASH KAI O ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΗΣ HDL 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 

Οι περισσότεροι ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο είναι συνήθως υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι, εποµένως πρέπει να συστήνεται η βασική µείωση βάρους , η οποία συνήθως 

βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και όλες τις µεταβολικές και καρδιαγγειακές 
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ανωµαλίες. Η επίδραση της δίαιτας DASH σε σύγκριση µε άλλες δίαιτες φαίνεται στον 

παρακάτω πίνακα, από ανάλογο πειραµατισµό [40]. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 12: 

 ∆ΙΑΙΤΑ 

ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΒΑΡΟΥΣ 

∆ΙΑΙΤΑ 

ΜΕΙΩΣΗΣ 

ΒΑΡΟΥΣ 

∆ΙΑΤΑ 

DASH 

ΣΥΝΟΛΟ 

 

ΑΡΙΘΜΟΣ 40 38 38 116 

ΗΛΙΚΙΑ(έτη) 41,3 ± 12,1 41,2 ± 12,4 41,5 ± 12,5 41,2±12,3 έτη 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ (%) 70 71 71 70 

ΚΑΠΝΙΣΤΕΣ (%) 8 10 10 9 

BMI (kg/m2) 

 

29,5 ±  9,9 

 

29,9 ±  10,1 

 

29,8 ±10,3 

 

29,7 ±  10,0 

 

ΦΥΣΙΚΗ 

∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

(%) 

ΠΟΛΥ ΕΛΑΦΡΙΑ 

ΕΛΑΦΡΙΑ 

ΜΕΤΡΙΑ 

 

 

 

60,0 

38,0 

2,0 

 

 

 

60,1 

39,9 

0 

 

 

 

62,0 

38,0 

0 

 

 

 

61,8 

36,2 

0 

 

ΒΑΣΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ     

ΠΡΩΤΕΪΝΗ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

15 15 15  

ΣΥΝΟΛΙΚΟ ΛΙΠΟΣ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

 

31 

 

30 

 

30 
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ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ 

ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ 

ΜΟΝΟΑΚΟΡΕΣΤΑ 

 

14 

7 

9 

 

 

 

13 

7 

9 

 

13 

7 

9 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

(mg/dl) 

302 308 309  

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ 

ΙΝΕΣ(gr) 

55 

 

 

10 

54 

 

 

10 

55 

 

 

10 

 

ΚΑΛΙΟ (mg) 1,430 1,420 1,410  

ΑΣΒΕΣΤΙΟ (mg) 705 710 712  

ΜΑΓΝΗΣΙΟ (mg) 180 179 176  

ΒΑΣΙΚΕΣ ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

(µερίδα/ηµέρα) 

    

ΦΡΟΥΤΑ 2,4 2,3 2,3  

ΛΑΧΑΝΙΚΑ 3,1 3,2 3,1  

ΣΙΤΗΡΑ 

 

ΟΛΟΚΛΗΡΑ 

ΕΞΕΥΓΕΝΙΣΜΕΝΑ 

 

 

8,0 

 

 

 

8,0 

 

 

 

8,0 
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1,1 1,2 1,1 

ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ 

ΜΕ ΧΑΜΗΛΑ 

ΛΙΠΑΡΑ 

0,5 0,5 0,5  

ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ 

ΜΕ ΜΕΤΡΙΑ 

ΛΙΠΑΡΑ 

0,5 0,5 0,5  

ΞΗΡΟΙ ΚΑΡΠΟΙ 

ΚΑΙ ΟΣΠΡΙΑ 

0,1 0,1 0,1  

ΒΟ∆ΙΝΟ ΚΡΕΑΣ 

ΚΑΙ ΑΛΛΑΝΤΙΚΑ 

1,0 1,0 1,0  

ΠΟΥΛΕΡΙΚΑ ΚΑΙ 

ΨΑΡΙΑ 

0,6 0,6 0,6  

ΛΙΠΗ ΚΑΙ ΕΛΑΙΑ 7,0 7,0 7,0  

ΓΛΥΚΑ 2,5 2,5 2,5  

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΗΣ 

    

ΠΡΩΤΕΪΝΗ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

15 17 17  

ΣΥΝΟΛΙΚΟ ΛΙΠΟΣ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

 

ΚΟΡΕΣΜΕΝΑ 

ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ 

ΜΟΝΟΑΚΟΡΕΣΤΑ 

 

31 

 

14 

7 

9 

 

29 

 

10 

7 

9 

 

28 

 

7 

8 

10 
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ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

(mg/dl) 

319 249 181  

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

(%ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ) 

 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ 

ΙΝΕΣ(gr) 

55 

 

 

10 

57 

 

 

21 

58 

 

 

29 

 

ΚΑΛΙΟ (mg) 1,400 3,492 4,456  

ΑΣΒΕΣΤΙΟ (mg) 700 779 1,202  

ΜΑΓΝΗΣΙΟ (mg) 180 349 460  

ΒΑΣΙΚΕΣ ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΚΑΤΑ 

ΤΗΝ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 

(µαρίδα/ηµέρα) 

    

ΦΡΟΥΤΑ 2,3 4,0 5,1  

ΛΑΧΑΝΙΚΑ 3,0 4,1 4,4  

ΣΙΤΗΡΑ 

ΟΛΟΚΛΗΡΑ 

ΕΞΕΓΕΥΝΙΣΜΕΝΑ 

 

8,1 

 

1 

 

7,4 

 

3,4 

 

7,9 

 

4,1 

 

ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ 

ΜΕ ΧΑΜΗΛΑ 

ΛΙΠΑΡΑ 

0,4 1,5 2,2  
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ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ 

ΜΕ ΜΕΤΡΙΑ 

ΛΙΠΑΡΑ 

0,5 0,3 0,7  

ΞΗΡΟΙ ΚΑΡΠΟΙ 

ΚΑΙ ΟΣΠΡΙΑ 

0,1 0,4 0,8  

ΒΟ∆ΙΝΟ ΚΡΕΑΣ 

ΚΑΙ ΑΛΛΑΝΤΙΚΑ 

1,1 1,4 0,8  

ΠΟΥΛΕΡΙΚΑ ΚΑΙ 

ΨΑΡΙΑ 

0,7 0,9 1,0  

ΛΙΠΗ ΚΑΙ ΕΛΑΙΑ 6,9 4,5 3,0  

ΓΛΥΚΑ 5,5 3,5 2,5  

 

Η περιφέρει µέσης, το σχεδιάγραµµα λιπιδίων και η γλυκόζη νηστείας ήταν υψηλότερα 

στις γυναίκες από ότι στους άντρες. Οι αλλαγές στο βάρος και στο µεταβολικό σύνδροµο 

µετά από 6 µήνες στις 3 διαφορετικές δίαιτες της παρέµβασης αυτής απεικονίζονται 

στους Πίνακες 2, 3 και 4 [40] 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 13: 

∆ 

ΙΑΙΤΑ ΕΛΕΓΧΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 

ΣΥΝΙΣΤΩΣΕΣ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ 

ΒΑΣΙΚΗ 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

3 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 

6 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 
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ΑΝ∆ΡΕΣ    

n 12 12 12 

WC (cm) 104(89,116) 103(89,115) 103(89,119) 

Weight (kg) 84(78,93) 85(77,94) 84(75,93) 

HDL cholesterol (mg/dl) 33(21,39) 33(22,44) 34(22,40) 

Triglycerides (mg/dl) 206(163,223) 208(160,219) 205(159,220) 

SPB (mmHg) 143(126,150) 142(128,154) 142(128,154) 

DPB (mmHg) 87(76,91) 85 ± 11(75,93) 86(76,92) 

FBS(mg/dl) 

 

99(91,107) 97(91,108) 99(91,108) 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ    

n 28 28 28 

WC (cm) 70 ± 12 70 ± 11 71 ± 12 

Weight (kg) 95 ± 16 95 ± 17 94 ± 17 

HDL cholesterol (mg/dl) 30 ± 7 31 ± 7 30 ± 7 

Triglycerides (mg/dl) 230 ± 51 232 ± 51 234 ± 51 

SPB (mmHg) 142 ± 11 143 ± 11 141 ± 12 

DPB (mmHg) 85 ± 14 

 

83 ± 13 

 

84 ± 13 

 

FBS(mg/dl) 3 ± 28 95 ± 25 94 ± 25 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 14: 

∆ΙΑΙΤΑ ΜΕΙΩΣΗΣ ΒΑΡΟΥΣ 

ΣΥΝΙΣΤΩΣΕΣ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ 

ΒΑΣΙΚΗ 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

3 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 

6 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 

ΑΝ∆ΡΕΣ    

n 11 11 11 

WC (cm) 105(86,117) 103(85,116) 100(84,114) 

Weight (kg) 86(79,92) 80(74,89) 73(68,79) 

HDL cholesterol (mg/dl) 34(22,39) 35(23,41) 35(25,40) 

Triglycerides (mg/dl) 201(166,225) 192(159,219) 187(157,216) 

SPB (mmHg) 143(125,159) 139(120,149) 136(118,147) 

DPB (mmHg) 88(75,90) 87(73,92) 87(72,89) 

FBS(mg/dl) 98(90,109) 95(88,106) 94(87,107) 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ    

n 27 27 27 

WC (cm) 70 ± 11 63 ± 8 58 ± 7 

Weight (kg) 95 ± 16 93 ± 16 91 ± 15 

HDL cholesterol (mg/dl) 30 ± 7 31 ± 7 32 ± 7 

Triglycerides (mg/dl) 229 ± 50 220 ± 51 216 ± 48 

SPB (mmHg) 144 ± 10 142 ± 9 141 ± 9 

DPB (mmHg) 85 ± 13 84 ± 12 83 ± 12 

FBS(mg/dl) 95 ± 24 92 ± 23 90 ± 22 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 15: 

∆ΙΑΙΤΑ DASH 

ΣΥΝΙΣΤΩΣΕΣ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ 

ΒΑΣΙΚΗ 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

3 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 

6 ΜΗΝΕΣ 

ΜΕΤΑ 

ΑΝ∆ΡΕΣ    

n 11 11 11 

WC (cm) 105(83,115) 102(79,111) 98(76,110) 

Weight (kg) 87(78,95) 80(75,89) 71(67,78) 

HDL cholesterol (mg/dl) 33(24,40) 36(28,42) 40(31,46) 

Triglycerides (mg/dl) 203(165,221) 189(154,216) 185(150,215) 

SPB (mmHg) 145(120,156) 139(115,150) 133(114,148) 

DPB (mmHg) 87(70,91) 84(66,89) 81(61,84) 

FBS(mg/dl) 97(91,110) 91(84,107) 84(78,103) 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ    

n 27 27 27 

WC (cm) 71 ± 10 63 ± 8 57 ± 6 

Weight (kg) 95 ± 17 93 ± 17 90 ± 16 

HDL cholesterol (mg/dl) 30 ± 7 37 ± 7 40 ± 7 

Triglycerides (mg/dl) 231 ± 49 221 ± 49 217 ± 48 

SPB (mmHg) 143 ± 10 137 ± 9 132 ± 8 

DPB (mmHg) 85 ± 13 81 ± 12 78 ± 12 

FBS(mg/dl) 96 ± 22 110 ± 35 106 ± 34 
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WC: περιφέρεια µέσης, SPB: συστολική πίεση αίµατος, DPB: διαστολική πίεση αίµατος, 

FBS: γλυκόζη νηστείας. 

Σηµαντικές µειώσεις στην περιφέρεια µέσης και στα επίπεδα τριγλυκεριδίων φάνηκαν 

µεταξύ όσων τηρούσαν την δίαιτα µείωσης βάρους. Η δίαιτα DASH άλλαξε όλες τις 

µεταβλητές του µεταβολικού συνδρόµου και στις γυναίκες και στους άντρες περισσότερο 

από ότι η δίαιτα µείωσης βάρους, ακόµη και µεταβλητές που δεν παρουσίασαν βελτίωση 

στην δίαιτα µείωσης βάρους παρουσίασαν µε την δίαιτα DASH. Η δίαιτα DASH αύξησε 

την HDL χοληστερόλη ( 7 και 10 mg/dl), µείωσε τα τριγλυκερίδια ( -18 και -14 mg/dl), 

τη συστολική πίεση ( -12 και -11 mmHg), τη διαστολική πίεση (-6 και -7 mmHg), το 

βάρος ( -16 και -14kg) και τη γλυκόζη νηστείας ( -15 και -8 mmΗg) για άντρες και 

γυναίκες αντίστοιχα. Η δίαιτα µείωσης βάρους οδήγησε σε σηµαντική αλλαγή στα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων (-13 και -10 mg/dl), συστολικής πίεσης ( -6 και -6 mmHg) και 

σωµατικού βάρους ( 13 και -12kg) για άντρες και γυναίκες αντίστοιχα. [40] 

Η επιτυχία της δίαιτας DASH στη βελτίωση του µεταβολικού συνδρόµου ήταν 65%, σε 

σύγκριση µε τη δίαιτα µείωσης βάρους ήταν 81% και σε σύγκριση µε την δίαιτα έλεγχου 

βάρους ήταν 100%. Εποµένως η δίαιτα DASH µπορεί να είναι µια ορθή επιλογή στην 

βελτίωση του προφίλ του µεταβολικού συνδρόµου καθώς εκτός των άλλων µειώνει και 

το σωµατικό βάρος. Επίσης η δίαιτα DASH µεγάλο ποσοστό γαλακτοκοµικών το οποίο 

συσχετίζεται αντιστρόφως µε το µεταβολικό σύνδροµο. Το ασβέστιο παίζει σηµαντικό 

ρόλο σε αυτό το µηχανισµό, καθώς είναι προϊόν ενός γονιδίου που ονοµάζεται “agouti” 

και εκφράζεται στα ανθρώπινα λιποκύτταρα. ∆ιεγείρει-υποκινεί το ασβέστιο στα κύτταρα 

και ταυτόχρονα στη διαδικασία της λιπόλυσης και της λιπογέννεσης προκαλεί την 

εναπόθεση λίπους στα λιποκύτταρα. Έτσι εµποδίζεται η λιπόλυση από το µηχανισµό 

εξάρτησης ασβεστίου. Η επιτυχής επίδραση ασβεστίου στην παρεµπόδιση συσσώρευσης 

λίπους µπορεί επίσης να οφείλεται στην αποσύνθεση της πρωτεΐνης UCP2 στον λευκό 

λιπαρό ιστό και ως εκ τούτου στην θερµογένεση. Επειδή η δίαιτα αυτή είναι χαµηλή σε 

νάτριο και υψηλή σε κάλιο και ασβέστιο έχει σηµαντικές επιδράσεις στη ρύθµιση της 

αρτηριακής πίεσης.  Οι δίαιτες που είναι πλούσιες σε γαλακτοκοµικά µειώνουν το βάρος 

και τη περιφέρεια µέσης περισσότερο από ότι οι δίαιτες που είναι πλούσιες σε ασβέστιο. 

Αυτό συµβαίνει γιατί υπάρχουν και άλλες ουσίες εκτός από το ασβέστιο οι οποίες 

διαδραµατίζουν σηµαντικό πόλο στην πρόληψη της συσσώρευσης λίπους, όπως το 

συζευγµένο λινολεϊκό οξύ. [40] 
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Όσο αφορά την HDL χοληστερόλη τα αρχικά επίπεδα των συµµετασχόντων ήταν 

χαµηλά, το οποίο µπορεί να επιδεινώσει την επίδραση της κατανάλωσης στις δίαιτες 

µείωσης βάρους στην HDL χοληστερόλη για τους υπέρβαρους ανθρώπους που χάνουν 

βάρος. Η αντίσταση ινσουλίνης είναι η θεµελιώδης µεταβολική ατέλεια που κρύβεται 

πίσω από το µεταβολικό σύνδροµο. Η διατροφή DASH, µε το υψηλό επίπεδο 

γαλακτοκοµικών  βοηθά στην βελτίωση της αντίστασης ινσουλίνης και έχει ευνοϊκά 

αποτελέσµατα σε όλα τα χαρακτηριστικά γνωρίσµατα των µεταβολικών ατελειών. Η 

µείωση των τριγλυκεριδίων οφείλεται κυρίως στη µείωση βάρους καθώς µειώθηκαν και 

στην δίαιτα DASH και στην δίαιτα µείωσης βάρους [40]. 

Οι βιολογικοί µηχανισµοί µε τους οποίους η δίαιτα DASH ασκεί προστατευτική δράση 

οφείλεται πιθανόν λόγω τις λήψης των διαιτητικών ινών, φυλικού οξέος, βιταµίνης C, 

καλίου, φλαβονών, φλαβονολών, καροτενοειδών και φυτοστερολών. Λόγω των 

φυτοχηµικών η δίαιτα DASH αυξάνει την αντιοξειδωτική ικανότητα, µειώνει την 

αρτηριακή πίεση και το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την οξεία υπερλιπιδαιµία. 

Η κατανάλωση µεγάλου αριθµού τροφίµων µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη (λαχανικά, 

ολόκληρα σιτηρά, γαλακτοκοµικά) εκτός από τα οφέλη στον σακχαρώδη διαβήτη, 

διευκολύνουν την µείωση βάρους µέσω της δυνατότητας τους να ενισχύουν τον κορεσµό 

µε αποτέλεσµα την επιβράδυνση της επόµενης λήψης τροφής. Τέλος, τα τρόφιµα µε 

χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη µειώνουν τα τριγλυκερίδια και αυξάνουν την HDL 

χοληστερόλη. [40] 

 

 

5.9 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΥΨΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΗΣ 

(HDL) ΚΑΤΑ ΤΗ ∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΧΑΜΗΛΗΣ ΘΕΡΜΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

 

Έρευνα σε οχτώ παχύσαρκες ασθενείς που υποβλήθηκαν σε µια χαµηλή θερµιδική δίαιτα 

έδειξε ότι στο πρώτο µισό της µελέτης η HDL χοληστερόλη , η απολιποπρωτεΐνη Α-Ι και 

ΙΙ παρουσίασαν µια παράλληλη µείωση. Στο τελευταίο µισό του πρωτοκόλλου η HDL 

χοληστερόλη και η απολιποπρωτεινη Α Ι αυξήθηκαν ενώ η Α ΙΙ µειώθηκε. Η παχυσαρκία 

συχνά συνδέεται µε ένα µειωµένο επίπεδο HDL χοληστερόλης και αυτό αποτελεί κίνδυνο 

στεφανιαίας νόσου. Η µείωση του σωµατικού βάρους µπορεί να οδηγήσει σε µείωση ή 
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αύξηση της HDL χοληστερόλης µέσω µηχανισµών που δεν είναι πλήρως γνωστοί. 

Εξετάστηκε ο µεταβολισµός της HDL χοληστερόλης µέσω  πολύ χαµηλής θερµιδικής 

δίαιτας (Very Low Calorie Diet). Όλοι οι ασθενείς συνέχισαν να χάνουν βάρος κατά τη 

διάρκεια της µελέτης µε µια µέση µείωση 18,5κιλά. Η HDL χοληστερόλη παρουσίασε 

µια µείωση στην αρχή της χαµηλής θερµιδικής δίαιτας και στην συνέχεια της πολύ 

χαµηλής θερµιδικής δίαιτας και αυξήθηκε στη συνέχεια. Κατά τη διάρκεια του πρώτου 

µισού προγράµµατος η HDL2 χοληστερόλη µειώθηκε ενώ η HDL3 όχι. Οι  

απολιποπρωτεΐνες Α-Ι και ΙΙ έδειξαν µια παράλληλη µείωση, η λιποπρωτεϊνική λιπάση 

και η ηπατική λιπάση δεν άλλαξαν. Στο τελευταίο µισό της µελέτης η HDL2 

χοληστερόλη αυξήθηκε ενώ η HDL3 χοληστερόλη όχι. Η απολιποπρωτεινη Α-Ι 

αυξήθηκε ενώ η Α-ΙΙ µειώθηκε. [41] 

 

5.10 ΠΡΩΤΕΙΝΗ ΣΟΓΙΑΣ  

Υπάρχουν πειστικά στοιχεία που δείχνουν ότι η πρόσληψη πρωτεΐνης σόγιας έχει 

ευεργετικές επιδράσεις στις αλλαγές των λιπιδίων, αλλά δεν είναι ακόµα ξεκάθαρο ποιες 

συνιστώσες της πρωτεΐνης σόγιας είναι υπεύθυνες. Έχει αποδειχθεί ότι η πρωτεΐνη σόγιας 

της διατροφής έχει ευεργετικές επιδράσεις στις συγκεντρώσεις των λιπιδίων του ορού. 

Με βάση µία ανάλυση που έγινε βγήκε το συµπέρασµα ότι στους ανθρώπους ,η 

πρόσληψη πρωτεΐνης σόγιας είναι αποτελεσµατική και µειώνει την ολική χοληστερόλη 

κατά 9.3%, την LDL χοληστερόλη κατά 12.9% , τα τριγλυκερίδια κατά 10.5%, και 

αυξάνει την HDL χοληστερόλη κατά 2.4%. Αυτά τα ευεργετικά ευρήµατα έχουν 

υιοθετηθεί για την ανάπτυξη στρατηγικών πρόληψης εναντίον των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Ο Οργανισµός Τροφίµων και Φαρµάκων των ΗΠΑ ενέκρινε τον ισχυρισµό 

ότι «25gr πρωτεΐνης σόγιας την ηµέρα , σαν µέρος µιας διατροφής χαµηλής σε 

κορεσµένα λίπη και χοληστερόλη, µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

προβλήµατα». Ωστόσο , δεν είναι σαφές ποιες παράµετροι της πρωτεΐνης σόγιας είναι 

υπεύθυνες για τις ευεργετικές αλλαγές στα λιπίδια. [42] 

∆ύο αξιοσηµείωτες µελέτες ανέφεραν την συσχέτιση  ανάµεσα στη συνήθη πρόσληψη 

ισοφλαβίνης και τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα , έχοντας υπόψη 

και τα µη φυσιολογικά επίπεδα του λιπιδαιµικού προφίλ, σε µετά εµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες στις ΗΠΑ. Στη συγκεκριµένη έρευνα [42] γίνεται προσπάθεια συνδυασµού των 

αποτελεσµάτων από διάφορες έρευνες προκειµένου να ενισχυθεί η ακρίβεια των 
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εκτιµήσεων όσο αφορά την επίδραση της ισοφλαβίνης που περιέχεται στην πρωτεΐνη 

σόγιας ή των εκχυλισµάτων ισοφλαβίνης στις αλλαγές των συγκεντρώσεων των λιπιδίων. 

Όσο αφορά τις αλλαγές στις συγκεντρώσεις  των λιπιδίων του ορού, από τις 23 έρευνες 

που λήφθηκαν υπόψη στη συγκεκριµένη, παρατηρήθηκε ότι η LDL χοληστερόλη 

µειώθηκε, όπως και τα τριγλυκερίδια στις οµάδες που κατανάλωναν πρωτεΐνη σόγιας µε 

ισοφλαβίνες. Από την άλλη τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης αυξήθηκαν σε αυτές τις 

οµάδες. Η ολική χοληστερόλη µειώθηκε, ενώ παρατηρήθηκε ότι η µείωση ήταν 

σηµαντικότερη στις προ εµµηνοπαυσιακές γυναίκες από ότι στις µετά εµµηνοπαυσιακές. 

Επίσης, διαπιστώθηκε ότι η πρωτεΐνη σόγιας που περιέχει ισοφλαβίνες είχε σηµαντική 

επίδραση στην HDL χοληστερόλη σε ασθενείς µε υπερχοληστεριναιµία καθώς και στις 

µετά εµµηνοπαυσιακές γυναίκες . Παρατηρήθηκε , ακόµα, µεγαλύτερη µείωση στην 

ολική και στην LDL χοληστερόλη στους άνδρες παρά στις γυναίκες. [42] 

Οι ισοφλαβίνες περιέχονται άθικτες στην πρωτεΐνη σόγιας και ίσως µπορούν να 

χρησιµεύσουν ως φυσικός υποδοχέας συλλογής οιστρογόνων και να ασκήσουν επιρροή 

στο µεταβολισµό των λιπιδίων µέσω των βιολογικών οµοιοτήτων τους µε τα οιστρογόνα. 

Άλλος πιθανός µηχανισµός της πρωτεΐνης σόγιας που περιέχει ισοφλαβίνες µπορεί να 

περιλαµβάνει τις επιδράσεις της στην ηπατική λιπάση και τον λιπώδη ιστό . Πρόσφατες 

µελέτες, επίσης, προτείνουν ότι οι πεπτιδικές αλυσίδες της πρωτεΐνης σόγιας µπορούν να 

επαναριθµήσουν τους LDL υποδοχείς και να επάγουν την παρουσία διαφόρων ενζύµων 

και πρωτεϊνών που είναι σηµαντικά για το µεταβολισµό των λιπιδίων. [42] 

Οι αλλαγές που παρατηρήθηκαν στις συγκεντρώσεις των λιπιδίων  έχουν άµεση σχέση µε 

το φύλο, τις αρχικές συγκεντρώσεις των λιπιδίων του ορού και τις διατροφικές συνήθειες. 

Μεγαλύτερες συγκεντρώσεις ισοφλαβινών  στην πρωτεΐνη σόγιας  έχουν ακόµα 

µεγαλύτερες επιδράσεις στις αλλαγές των λιπιδίων. Μακροπρόθεσµη πρόσληψη 

πρωτεΐνης σόγιας µε ισοφλαβίνες µπορεί να βελτιώσει την HDL χοληστερόλη , αλλά οι 

επιδράσεις στην ολική χοληστερόλη , την LDL και τα τριγλυκερίδια είναι λιγότερα 

εµφανείς . [42] 

 

5.11 ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ ΚΑΙ ΙΧΝΟΣΤΟΙΧΕΙΑ  

Ο ρόλος των συµπληρωµάτων βιταµινών και ιχνοστοιχείων βρέθηκε να αυξάνει την HDL 

χοληστερόλη κατά 31% και οι καρδιακοί παράγοντες κινδύνου µειώνονται κατά 23%. Η 
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συνολική και LDL χοληστερόλη ήταν αµετάβλητες, αλλά υπήρξε µια τάση προς τη 

µείωση. Αυτά τα συµπεράσµατα δείχνουν ότι η ευνοϊκή διαµόρφωση HDL και η σχετική 

µείωση του καρδιακού κινδύνου από συµπληρώµατα βιταµινών και ιχνοστοιχείων στους 

ενηλίκους µε τουλάχιστον έναν καρδιακό παράγοντα κινδύνου µπορούν να είναι 

σηµαντικά στην παρεµπόδιση της καρδιαγγειακής πάθησης. Οι βιταµίνες και τα 

ανόργανα άλατα ως πηγές αντιοξειδωτικών όπως τα καρωτενοειδή, η βιταµίνη C, η 

βιταµίνη Ε, το σελήνιο και άλλα διαµορφώσουν τους διάφορους τύπους καρδιαγγειακών 

παθήσεων. Επιδηµιολογική µελέτη από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας κατέδειξε ότι 

η βελτιωµένη θέση βιταµινών Ε συσχέτισε έντονα µε τα χαµηλότερα ποσοστά θανάτου 

από τις ισχαιµικές καρδιακές παθήσεις και µειωµένο κίνδυνο στεφανιαίων καρδιακών 

παθήσεων. [43] 

Η βιταµίνη Ε και η C συµβάλλει στην αύξηση των επιπέδων HDL χοληστερόλης και 

εµποδίζει την οξείδωση των LDL µορίων. Η HDL έχει αυξηθεί στις περισσότερες 

µελέτες που περιλαµβάνουν συµπληρώµατα µε βιταµίνη C. Μια περιεκτική µελέτη πάνω 

από 10.000 ατόµων που έλαβαν αυτήν την βιταµίνη σε µεγαλύτερη ποσότητα από τις 

συνιστώµενες ηµερήσιες δόσεις  (RDA) µέχρι και 3 έτη έδειξε ότι η χορήγηση βιταµίνης 

C υψηλών δόσεων συνδέθηκε µε µια αύξηση της HDL και µείωση της LDL 

χοληστερόλης και της καρδιαγγειακής θνησιµότητας. [43] 
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