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Περίληψη  

 Η παχυσαρκία ευδοκιμεί ως μια σύγχρονη επιδημία με τριπλάσιες τιμές 

νοσούντων συγκριτικά με τη δεκαετία του ’70 (13 % συνολικού ενήλικου πληθυσμού), 

ενώ οι καρδιαγγειακές ασθένειες (CVD) είναι η πιο σοβαρή μη μεταδοτική νόσος, καθώς 

πλήττει περίπου το 30 % του συνολικού πληθυσμού και αιτία θνησιμότητας για 17,8 

εκατομμύρια ανθρώπους το 2019. Οι υποβόσκουσες αιτίες πίσω από την άνθιση των δύο 

προαναφερόμενων νόσων είναι μεταξύ άλλων η ακατάλληλη διατροφή με υπερ-

επεξεργασμένα προϊόντα, υπέρογκες ποσότητες φαγητού, έλλειψη σωματικής άσκησης 

ή/και γενετική προδιάθεση. Καθώς οι φαρμακοβιομηχανίες παράγουν με ταχείς ρυθμούς 

καινοτόμες θεραπείες για την αντιμετώπιση των σοβαρών αυτών παθήσεων, ο 

εκκολαπτόμενος κλάδος της διατροφογενετικής και της διατροφογενωμικής έρχεται ως 

μια συμπληρωματική θεραπευτική προσέγγιση. Τα τελευταία 20 χρόνια, γίνονται βήματα 

κατανόησης των αλληλεπιδράσεων γονιδίων - περιβάλλοντος και γονιδίων – διατροφής 

που φαίνονται να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε ποικίλα μεταβολικά μονοπάτια είτε 

ενισχύοντας ή καταστέλλοντας τα. Μοτίβα διατροφής όπως αυτό της μεσογειακής 

διατροφής ερευνάται εκτενώς για τις πιθανές ευεργετικές της ιδιότητες, προσπαθώντας να 

βελτιστοποιηθεί η συνταγογράφηση της διατροφής αυτής σε εξατομικευμένο επίπεδο, 

λαμβάνοντας υπ’ όψιν το εκάστοτε γενετικό προφίλ. Σκοπός της παρούσας διατριβής 

είναι να παραθέσει τα δεδομένα διατροφογενετικής και διατροφογενωμικής που 

καταγράφονται τα τελευταία χρόνια όσον αφορά την παχυσαρκία και τα CVDs, ενώ 

εξετάζεται αν τελικά η τήρηση ενός μεσογειακού προτύπου θρέψης έχει την ικανότητα να 

ενισχύσει την πρόληψη ή την αντιμετώπιση των νόσων αυτών.  

 

Λέξεις – Κλειδιά 

Διατροφογενετική, παχυσαρκία, καρδιαγγειακές παθήσεις, μεσογειακή διατροφή 
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Abstract 

 Obesity is an emerging global epidemic with observed obese or overweight being 

triple as many than the ‘70s. (13 % of total adult population). On the other hand, 

cardiovascular diseases (CVD) are the most common non-transmittable disease, as 30 % 

of total population suffers from it, for 17,8 million leading to mortality in 2019. The 

underlying causes behind the flourishing of the two diseases among others is the 

consumption of large quantities of over-processed food, not following a healthy lifestyle, 

lack of excersise or/and genetic susceptibility. As the drug industry produces novel 

therapies, nutrigenetics and nutrigenomics is an emerging field that could supplementary 

enhance the prevention or treatment of both diseases. The last 2 decades steps are being 

made in order to comprehend the gene – environment and gene – diet interactions that 

seem to participate largely by either enhancing or inhibiting metabolic pathways of 

various nutrients. Dietary patterns like the one of Mediterranean diet are oftenly studied 

for probable therapeutic actions, by  trying to optimize the dietary prescription to be 

personalized. This is possible by identifying the genetic profile of the person of interest. 

This study is deciphering the existing knowledge of nutrigenetic and nutrigenomic 

approaches about CVDs, obesity and the comorbidity of both, and simultaneously observe 

if the Mediterranean diet has the ability to enhance the prevention or treatment. 

 

 

Keywords 

Nutrigenetics, obesity, cardiovascular disease (CVD), Mediterranean diet  
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Εισαγωγή 

     Στην τρέχουσα προσπάθεια του ανθρώπου να εφεύρει καινούριους τρόπους με τους 

οποίους μπορεί να βελτιώσει την ποιότητα ζωής του, σε συνδυασμό με τις τεχνολογίες 

που μας είναι πλέον διαθέσιμες , καθώς και με τις πιο διευρυμένες γνώσεις που 

κατέχονται σχετικά με το ανθρώπινο σώμα, τα τελευταία χρόνια έχει αναπτυχθεί ο 

καινοτόμος κλάδος της διατροφογενετικής και διατροφογενωμικής. Ο κλάδος αυτός έχει 

απώτερο σκοπό την βελτιστοποίηση του τρόπου επιλογής συγκεκριμένων τροφών και το 

σχηματισμό μιας εξειδικευμένης προς τον ενδιαφερόμενο διατροφής, η οποία βασίζεται 

κατ’ εξοχήν στις διατροφικές του ανάγκες και το γονιδίωμά του. Με τον όρο γονιδίωμα 

εννοούμε ολόκληρο το γενετικό υλικό που υπάρχει στους πυρήνες των κυττάρων κάθε 

ανθρώπου, το οποίο από το 2001 έχει ταυτοποιηθεί πλήρως από τους Sanger και Maxam-

Gilbert (Verma, Kulshrestha και Puri, 2017). Το γονιδίωμα απαρτίζεται από νουκλεοτίδια, 

τα οποία σχηματίζουν συγκεκριμένα ζεύγη βάσεων και μια αλυσίδα από ζεύγη βάσεων 

αποτελεί τη διπλή έλικα του DNA. Συγκεκριμένες αλληλουχίες νουκλεοτιδίων μπορούν 

να εκφράζουν mRNA και στη συνέχεια να μεταφράζονται ως μία πρωτεΐνη η οποία θα 

εξυπηρετεί τις βιολογικές διεργασίες του οργανισμού μας και κατ’ επέκταση το 

μεταβολισμό μας. Οι αλληλουχίες αυτές ονομάζονται γονίδια και κληρονομούνται από 

γονείς σε απογόνους. Επιπλέον, υπάρχουν και κάποιες άλλες αλληλουχίες που μπορεί να 

μην κωδικοποιούν κάποια πρωτεΐνη αλλά να συμμετέχουν στην αναδίπλωση του 

γενετικού υλικού καθώς και στη ρύθμιση της έκφρασης πολλών γονιδίων (Hartwell, et al. 

2008). Ορισμένες φορές το γενετικό μας υλικό μπορεί να παρουσιάσει μεταλλάξεις, οι πιο 

συχνές από αυτές είναι σημειακές, που σημαίνει πως αλλάζει μόνο ένα νουκλεοτίδιο ή ένα 

ζεύγος βάσεων. Αυτές οι μεταλλάξεις μπορούν να συμβούν πιο συχνά σε συγκεκριμένα 

νουκλεοτίδια, όπου στην προκειμένη περίπτωση λέγονται μονονουκλεοτιδικοί 

πολυμορφισμοί (Single Nucleotide Polymorphisms – SNPs) (Shastry, 2009). Χάριν στις 

γνώσεις αυτές, τα τελευταία 19 περίπου χρόνια η διατροφογενετική έχει κερδίσει το 

ενδιαφέρον πολλών ερευνητών και διατροφολόγων έτσι ώστε να αποκτηθούν περαιτέρω 

γνώσεις και να βελτιστοποιηθούν τεχνικές διατροφογενετικής στην ακρίβεια εφαρμογής 

τους. Πλέον, μπορεί να εφαρμοστεί για την καταπολέμηση κάποιων ασθενειών που είναι 

ευρέως γνωστό ότι σχετίζονται με μεταλλάξεις στο γονιδίωμα που εμποδίζουν το 

μεταβολισμό συγκεκριμένων τροφών, όπως παραδείγματος χάριν η φαινυλκετονουρία 
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(PKU) (Szopa, et al. 2005). Τα τελευταία χρόνια όμως, έρευνες έχουν δείξει τη 

χρησιμότητα της διατροφογενετικής και σε άλλες παθήσεις όπως είναι τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα και η παχυσαρκία ή ο συνδυασμός των δύο (Barrea, et al. 2020). Πιο 

συγκεκριμένα, η παχυσαρκία είναι μια μη πολυσυζητημένη πάθηση, με την έννοια πως 

μπορεί να εντείνει ή ακόμη και να δημιουργήσει σοβαρά προβλήματα υγείας. Η 

παχυσαρκία είναι το φαινόμενο συσσώρευσης μεγάλης ποσότητας λίπους, με δείκτη 

μάζας σώματος (ΔΜΣ) πάνω από 30 κιλά. Οι άνθρωποι που αναγνωρίζονται ως 

παχύσαρκοι είναι ευάλωτοι σε ποικίλες νόσους, όπως καρδιακές ή σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ, καθώς και από αναπνευστικές ασθένειες όπως είναι το άσθμα (Haslam, 2005, 

Poulein et al. 2006). Οι γενετικοί παράγοντες που επηρεάζουν στην παχυσαρκία με βάση 

βιβλιογραφική έρευνα από τον Lee και τους συνεργάτες του (2006) είναι αρκετοί, όπως η 

PPAR (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor), η περιλιπίνη, διάφορες 

απολιποπρωτεΐνες (D, A2, A4, E), λυμφοτοξίνη, λεπτίνη, καθώς και αδρενεργικοί 

υποδοχείς μεταξύ άλλων. Συμπληρωματικά, οι εμφάνιση καρδιαγγειακών ασθενειών, 

μπορεί να σχετίζεται με την παχυσαρκία και με άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες, 

ενώ επίσης υπάρχει και μεγάλη γενετική βάση εμφάνισης τους. Πιο συγκεκριμένα, οι 

νόσοι αυτοί έχουν συνδεθεί με γενετικούς τόπους ή γονίδια όπως είναι οι 

απολιποπρωτεΐνη Α1 και Ε και η PPARγ (Lovegrove και Gitau, 2008). Ενώ πλέον είναι 

γνωστές αρκετές πληροφορίες για τις 2 παθήσεις, η έρευνα που χρειάζεται να υπάρχει για 

να βγει το βέλτιστο πρόγραμμα διατροφής με βάση το γονιδίωμα ή ορισμένους γενετικούς 

τόπους είναι ακόμη σε αναπτυσσόμενο στάδιο. Παρ’ όλα αυτά, η ταυτοποίηση των 

προαναφερθέντων γονιδίων καθώς και αρκετών SNPs που θα αναλυθούν αναλυτικότερα 

παρακάτω, δίνουν αρκετές ελπίδες για μια αξιόπιστη προσωπική δίαιτα που θα ωφελήσει 

τον πάσχοντα. Τέλος, ενώ είναι γνωστό πως σε τέτοιες περιπτώσεις μια διατροφή με 

χαμηλή κατανάλωση λιπαρών τροφών, με έμφαση στα ακόρεστα λιπαρά, υπάρχουν πλέον 

ενδείξεις πως η θρέψη του ατόμου με μεσογειακή διατροφή σε ορισμένες περιπτώσεις 

είναι ωφέλιμη. Υπάρχουν άνθρωποι με συγκεκριμένα SNPs όπως είναι το Ala12 στο 

γονίδιο PPARγ που έχουν χαμηλότερη πιθανότητα να εμφανίσουν διαβήτη μετά από 

συστηματική κατανάλωση ελαϊκού οξέος, που είναι ένα λιπαρό οξύ που βρίσκεται στο 

ελαιόλαδο, το οποίο χρησιμοποιείται κατά κόρον στη μεσογειακή διατροφή (Soriguer, et 

al. 2006, Ordovas και Corella, 2013). Με βάση αυτό το παράδειγμα, ανιχνεύονται γνωστά 

SNPs που εμποδίζουν ή ενισχύουν το μεταβολισμό λιπαρών οξέων, άρα και ενισχύουν ή 
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ελαττώνουν το ρίσκο εμφάνισης καρδιαγγειακών νόσων ή παχυσαρκίας (Ordovas και 

Corella, 2013). Περαιτέρω μελέτη είναι απαραίτητη για τη διασταύρωση αυτών των 

πληροφοριών και την εύρεση επιπλέον γενετικών τόπων που ίσως σχετίζονται με το 

μεταβολισμό τροφών.  

 

Σκοπός εργασίας 
Η παρούσα κριτική ανασκόπηση στοχεύει στη μελέτη και αξιολόγηση των έως 

τώρα γνώσεων που διαθέτουμε για τον κλάδο της Διατροφογενετικής και τη προσφορά 

που παρέχει για τη πρόληψη και την ελαχιστοποίηση των παραγόντων επικινδυνότητας 

για όσους πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήματα και αντιμετωπίζουν τις επιπτώσεις της 

παχυσαρκίας. Συμπληρωματικά, στόχος της διατριβής είναι να παραθέσει τις διαθέσιμες 

έως τώρα πληροφορίες σχετικά με το πώς μπορεί να ευνοήσει ή όχι η μεσογειακή 

διατροφή τέτοιες παθήσεις. Απώτερος σκοπός είναι η παράθεση των προοπτικών και των 

περιορισμών της διατροφογενετικής στον προγραμματισμό ενός προσωπικού 

διατροφολογίου που θα εξασφαλίσει ευεργετική δράση στους ενδιαφέροντες. 
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Κεφάλαιο 1: Εισαγωγή στη Διατροφογενετική & 

Διατροφογενωμική  

 

1.1.  Αρχές της Διατροφογενετικής και Διατροφογενωμικής 

Η ιδέα ότι η διατροφή επηρεάζει τη συνολική υγεία του ανθρώπου έχει εδραιωθεί 

από αρχαιοτάτων χρόνων, καθώς και ότι οι τροφές επηρεάζουν με διαφορικό τρόπο τον 

κάθε άνθρωπο. Από τον 19ο αιώνα ήδη διεξάγονταν έρευνες που μελετούσαν την 

επίδραση τροφών στο μεταβολισμό ή τη χημεία του σώματος ευρύτερα, κάτι που ήταν 

αρκετά βοηθητικό για πολλούς διατροφολόγους στο πώς θα αντιμετωπίσουν τους 

ενδιαφερόμενους με τον καλύτερο δυνατό τρόπο με βάση το βιολογικό και βιοχημικό τους 

προφίλ (Arshad, et al. 2017). Πιο συγκεκριμένα, τον 20ο αιώνα ο Α. Garrod έκανε 

αξιοσημείωτη έρευνα που αφορά τα έμφυτα λάθη του μεταβολισμού, καθώς ήταν ένας 

αξιοσημείωτος φυσιολόγος που ταυτοποίησε τις ασθένειες αλκαπτονουρία και 

αλμπινισμός (Mathers, 2017). Αρκετά χρόνια μετά, τον Απρίλιο του 2003 όπου έγινε για 

πρώτη φορά η αλληλούχιση του ανθρώπινου γονιδιώματος, ξεκίνησε η άνθιση ενός νέου 

κλάδου που στοχεύει κυρίως στις επιδράσεις που μπορεί να έχει η διατροφή στο DNA και 

κατ’ επέκταση στο μεταβολισμό των προσληφθέντων θρεπτικών συστατικών, όπου 

ονομάστηκε διατροφική γενωμική ή αλλιώς Διατροφογενωμική.  

Η Διατροφογενωμική λοιπόν, εξ ορισμού είναι η μελέτη των επιδράσεων των 

συστατικών του φαγητού στην έκφραση γονιδίων και γενικότερα μελετά τη σχέση μεταξύ 

γονιδιώματος, διατροφής και υγείας (πηγή: 

nature.com). Ο όρος αυτός περιγράφηκε πριν 

καν ολοκληρωθεί το έργο της αλληλούχισης 

του ανθρώπινου γονιδιώματος, το 2001 πρώτα 

από τον Pelegrin.  

 Εικόνα 1: Σχεδιάγραμμα που υπογραμμίζει την 

συμβολή της διατροφής, της γενετικής και της 

γενικότερης υγείας στον τομέα της 

Διατροφογενωμικής. Πηγή: 

https://goqii.com/blog/nutrigenomics-you/ 
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Κατά βάση η διατροφογενωμική πλέον εξετάζει το πώς η τροφή δρα σε ολόκληρο το 

γονιδίωμα και πώς μπορεί να προκαλέσει επιγενετικές τροποποιήσεις (Sharma και 

Dwiverdi, 2017).  

Επεξηγηματικά, η επιγενετική είναι ο κλάδος που ασχολείται με τις τροποποιήσεις του 

γονιδιώματος που μπορεί να αλλάξουν το φαινότυπο ενός ανθρώπου ως αποτέλεσμα 

ποικίλων περιβαλλοντικών παραγόντων. Οι περιβαλλοντικοί αυτοί παράγοντες μπορεί να 

είναι είτε η υπεριώδης ακτινοβολία, ατμοσφαιρική ρύπανση, χημικές ουσίες όπως οι 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, καθώς και στοιχεία που λαμβάνονται διαρκώς από τη διατροφή 

μας, θρεπτικά και μη. Οι περιβαλλοντικοί αυτοί παράγοντες μπορούν να προκαλέσουν 

σπάσιμο μίας ή και των δύο ελικών του DNA και να επιδιορθωθεί μετά λάθος γενετική 

πληροφορία από αυτήν που υπήρχε προηγουμένως. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να 

αλλοιώνεται η πληροφορία που μεταφέρει το γονιδίωμά μας, καθώς και το πώς 

μεταφράζεται αυτή σε mRNA και κατ’ επέκταση σε πρωτεϊνες που αργότερα θα 

χρησιμεύσουν στο μεταβολισμό κάποιας ουσίας. Παρ’ όλα αυτά αυτό δεν είναι τόσο 

συχνό και συνήθως οι αλλαγές αυτές δεν είναι ικανές να αλλάξουν όντως καθολικά το 

πως μεταβολίζουμε τα θρεπτικά συστατικά που λαμβάνουμε καθημερινά.  

Συνήθως, οι πιο πιθανές αλλαγές που είναι δυνατό να συμβουν στο DNA είναι 

μεθυλιώσεις, ενώ σε πρωτεϊνες που αλληλεπιδρούν με το γενετικό υλικό είναι οι 

ακετυλιώσεις, φωσφορυλιώσεις, σουμοϋλιώσεις και ουβικουιτινιώσεις. Οι πιο πιθανές 

από αυτές είναι οι μεθυλιώσεις και οι ακετυλιώσεις, όπου στην 1η γίνεται πρόσθεση ή 

αφαίρεση μιας μεθυλομάδας σε βάσεις κυτοσίνης κυρίως που βρίσκονται συχνά και 

επανειλημμένα στο γονιδίωμα. Οι μεθυλομάδες αυτές απομακρύνουν πρωτεϊνες που 

στοχεύουν στην έκφραση των υποκείμενων γονιδίων και άρα οι αλλαγές αυτές μπορούν 

να σταματήσουν εντελώς ή εν μέρει την έκφραση γονιδίων σε πρωτεϊνες.  

Αντίστοιχα με τις ακετυλιώσεις, οι οποίες συμμετέχουν στην αναδίπλωση του 

γενετικού υλικού σε ιστόνες, υπάρχει η πιθανότητα αυξημένης ακετυλίωσης η οποία 

οδηγεί σε συμπτυγμένες δομές αναδιπλωμένου γενετικού υλικου, κάτι που δεν αφήνει τις 

RNA πολυμεράσες να μεταγράψουν το γονίδιο σε mRNA και άρα καταστέλλεται και η 

παραγωγή των αντίστοιχων πρωτεϊνών. Αντίθετα, αν η δομή του γενετικού υλικού είναι 

πολύ χαλαρή λόγω μειωμένων ακετυλιώσεων, υπάρχει πιθανότητα να εκφραστούν 

γενετικοί τόποι που έχουν είτε ουδέτερη ή αρνητική σκοπιμότητα τα προϊόντα τους 
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(Weinhold, 2006).  Υπάρχει επίσης η δυνατότητα μιας τέτοιας αλλαγής να περάσει και σε 

άλλες γενιές, αν αυτές έχουν γίνει σε γαμετικά κύτταρα των γονέων, με αποτέλεσμα να 

γεννηθεί απόγονος που να «κουβαλάει» τη λάθος αυτή πληροφορία, αν και βέβαια αυτό 

είναι ιδιαίτερα σπάνιο (Franzago, Fraticelli, Stuppia, Vitacolonna, 2019).  

Οι αλλαγές αυτές, έχουν πολύ μεγάλη επιρροή στον οργανισμό μας, καθώς είναι 

πιθανό από αυτές να αναπτυχθεί καρκίνος (Sharma, Kelly και Jones, 2010), καθώς και 

άλλες ασθένειες, ενώ στην προκειμένη περίπτωση που μας ενδιαφέρει να έχει επίπτωση 

στην έκφραση των πρωτεϊνών που είναι απαραίτητες για να μεταβολίσουν τις τροφές που 

καταναλώνουμε. Κάποιες από αυτές θα αναφερθούν και παρακάτω όσον αφορά την 

παχυσαρκία και τις καρδιαγγειακές ασθένειες. Η επιγενετική, συμπερασματικά είναι 

μεγάλο κομμάτι του κλάδου της διατροφογενετικής, η οποία ασχολείται με την επίδραση 

των γονιδίων στο μεταβολισμό των τροφών, δηλαδή πως επιδρά το γενετικό μας υλικό 

στις τροφές που καταναλώνουμε. Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως όμως, οι διαφορετικές 

τροφές που προσλαμβάνει κάποιος, μπορεί κατά μικρό ποσοστό να επηρεάσει το 

γονιδίωμα μας επιγενετικά, κάτι που μελετάει η διατροφογενωμική. Άρα οι έννοιες 

διατροφογενωμική και διατροφογενετική είναι αλληλένδετες και για να επιτευχθεί μια 

ολοκληρωμένη διάγνωση και κατ’επέκταση διατροφικό πρόγραμμα είναι απαραίτητο να 

ληφθούν υπ’ όψιν και οι δύο πλευρές του ίδιου νομίσματος. Για λόγους διευκόλυνσης και 

πρακτικότητας, οι έννοιες αυτές θα αναφέρονται πιο συγκεχυμένες στο κείμενο 

παρακάτω. 

Αξίζει να αναφερθεί επίσης πως, οι γενετικές αυτές ευαισθησίες μέσω αναλύσεων του 

γονιδιώματος που βρίσκουν διαφορικούς γενετικούς τόπους σε μονονουκλεοτιδικούς 

πολυμορφισμούς (SNPs) μπορούν να εξηγήσουν και να καθοδηγήσουν το διατροφολόγο 

μόνο  κατά ένα μικρό ποσοστό κατά τον Franzago και τους συνεργάτες του (2019), και 

περαιτέρω έρευνα είναι απαραίτητη να διεξαχθεί προκειμένου να υπάρχει μια πιο 

ολοκληρωμένη εικόνα και να είναι πιο ολιστική η αντιμετώπιση των εκάστοτε 

προβλημάτων.  
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1.2. Προσφορά Διατροφογενετικής και Διατροφογενωμικής 

 

1.2.1. Διατροφογενετική και Διαβήτης τύπου ΙΙ 

Κάποια από τα πιο απλά παραδείγματα για το πώς ο οργανισμός μπορεί να 

ανταποκρίνεται διαφορετικά σε πλοιάδα θρεπτικών είναι η δυσανεξία στη λακτόζη, η 

συγγενής υπερχοληστερολαιμία (Pelegrin, 2001), η έλλειψη του ενζύμου G6PD για το 

μεταβολισμό των κουκιών και η σιδηροπενία μεταξύ άλλων, όπως προαναφέρθηκε. 

Ευρέως γνώστες ασθένειες στις οποίες μπορεί να στοχεύσει ο κλάδος της 

διατροφογενωμικής, αφορούν γονιδιακές μεταλλάξεις όπως η φαινυλκετονουρία ή αλλιώς 

PKU, που αφορά γονιδιακή μετάλλαξη στο γονίδιο που κωδικοποιεί την πρωτεϊνη που 

χρειάζεται για τη διάσπαση του αμινοξέος φαινυλαλαλίνη. Άτομα που πάσχουν από 

φαινυλκετονουρία, δεν επιτρέπεται να τρέφονται με τροφές οι οποίες περιέχουν 

φαινυλαλαλίνη και ασπαρτάμη το οποίο είναι ένα γλυκαντικό που διασπάται σε 

φαινυλαλαλίνη όταν μεταβολίζεται. Για παράδειγμα κρέας, αυγά, γάλα ή τυρί που έχουν 

αυξημένη περιεκτικότητα σε πρωτεϊνες πρέπει να αποφεύγονται, καθώς και   
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Εικόνα 2: Σχεδιάγραμμα που απεικονίζει τα απαραίτητα βήματα που ακολουθήθηκαν από 

την Franzago και τους συνεργάτες της (2019) για τη διατροφογενετική προσέγγιση 

θεραπείας σε ασθενείς που πάσχουν από διαβήτη τύπου ΙΙ. Πιο συγκεκριμένα, ο 

συνδυασμός άσκησης, φαρμακευτικής αγωγής και διατροφής κατόπιν γενετικού ελέγχου 

και ερωτηματολογίων οδηγούσε στην δημιουργία του προφίλ των υποκείμενων. 

Ανιχνεύοντας τα αποτελέσματα της θεραπείας αυτής με φορητές συσκευές καταγραφής 

των παλμών και της σωματικής δραστηριότητας υπάρχει καλύτερος έλεγχος της 

επίδρασής της (Franzago, et al. 2019). 

 

συσκευασμένες τροφές που περιέχουν γλυκαντικά αντί για ζάχαρη είναι επιτακτικής 

σημασίας να αποφεύγονται (Blau, Spronsen και Levy, 2010).  

Αντίστοιχα, η διατροφογενετική και η διατροφογενωμική μπορούν να προσφέρουν 

καλύτερο προσανατολισμό στην αντιμετώπιση πολύ σοβαρών και χρόνιων ασθενειών 

όπως είναι ο διαβήτης τύπου ΙΙ. Είναι ευρέως γνωστό εδώ και χρόνια πως με καλή 

διατροφή και άσκηση, διαβητικοί ασθενείς μπορούν να έχουν αύξηση στο προσδόκιμο 

ζωής καθώς και στην ποιότητα της ζωής του (Wang και Hu, 2018). Η προσωποποιημένη 

διατροφή με βάση το γενετικό τους υπόβαθρο είναι ιδιαίτερα βοηθητικό για την ενίσχυση 

των ευεργετικών δράσεων που μπορεί να προσφέρει ένα ισορροπημένο διατροφολόγιο, 

πλούσιο σε λαχανικά και φρούτα, σιτηρά ολικής, ξηρούς καρπούς και όσπρια, και χαμηλό 

σε αλεσμένα σιτηρά, κρέατα και ποτά με γλυκαντικά (Ley, et al. 2014).  

 

1.2.2. Διατροφογενετική, Δυσανεξίες και το αυτοάνοσο κοιλιοκάκη 

Συμπληρωματικά, διαταραχές στο μεταβολισμό που μπορούν να προκαλέσουν 

δυσανεξία στη λακτόζη, ή την αυτοάνοση νόσο κοιλιοκάκη, είναι βοηθητικό να 

αντιμετωπίζονται με διατροφογενετική ή διατροφογενωμική. Μεταλλαγές στο γονίδιο της 

λακτάσης μπορούν να προκαλέσουν επιπλοκές στον τρόπο που μεταβολίζεται η ζάχαρη 

του γάλακτος στο έντερο και μπορεί να προκαλέσει ποικίλα προβλήματα υγείας. Ένας 

φυσιολογικός άνθρωπος έχει στο γονίδιο της λακτάσης του δύο κυτοσίνες αλλήλια, ενώ 

κάποιος που έχει μία ή δύο θυμίνες θεωρείται ότι είναι δυσανεκτικός στη λακτόζη. 

Τέτοιες μεταλλαγές είναι δυνατό να περιορίσουν αρκετά την ποικιλία τροφών τις οποίες 
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μπορεί να επιλέξει ο διατροφολόγος για να δημιουργήσει το πρόγραμμα που ζητείται 

(Comerford και Pasin 2017) και είναι σημαντικό να γίνεται ένας γενετικός έλεγχος με 

σκοπό τη διεύρυνση των επιλογών αυτών. Αυτό λέγεται διότι έπειτα από έναν τέτοιο 

έλεγχο ίσως βρεθούν εναλλακτικές τροφές που είναι ευκολότερα μεταβολίσιμες για τα 

εκάστοτε άτομα και να αναπτυχθεί μια επιπλέον έμπνευση ύστερα από την γνώση των 

γενετικών διαφοροποιήσεων που έχει το άτομο.  

 

1.2.3. Η έλλειψη του ενζύμου G6PD και αντιμετώπιση με Διατροφογενετική  

Η έλλειψη του ενζύμου G6PD είναι άλλη μία ασθένεια που επηρεάζει το 

μεταβολισμό των κουκιών και η γνώση αυτή όταν γίνεται αντιληπτή από τον 

διατροφολόγο είναι βοηθητική έτσι ώστε να μην επιβαρύνει τον πελάτη. Επιπλέον, 

γνωρίζοντας την αλληλουχία ακριβώς του ασθενούς είναι πιθανό να εισαχθεί η τροφή 

αυτή σε περιορισμένη ποσότητα. Επιπλέον είναι βοηθητικό να υπάρχει αυτός ο έλεγχος 

γιατί πολύ συχνά μια γυναίκα μπορεί να «κουβαλάει» το γονίδιο που προκαλεί έλλειψη 

αλλά να μην έχει η ίδια τα συμπτώματα της αιμολυτικής αναιμίας (Capellini και Fiorelli, 

2008). 

 

1.2.4. Διατροφογενετική αντιμετώπιση της υπερχοληστερολαιμίας, 
υπερτριγλυκερολαιμίας και μεταβολικών συνδρόμων 

Ένα επιπλέον παράδειγμα είναι η υπερτριγλυκερολαιμία και η 

υπερχοληστερολαιμία, ασθένειες οι οποίες μπορούν να συνδέονται άμεσα με 

καρδιαγγειακά νοσήματα που θα μελετήσουμε παρακάτω. Μέχρι στιγμής είναι γνωστοί 

τουλάχιστον 161 γενετικοί τόποι που να συνδέονται με την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

ασθενειών (Vazquez-Vidal, Desmachelier και Jones, 2019). Ειδικότερα, υπάρχουν 

ενδείξεις πως το βασικό ένζυμο για τη ρύθμιση των τριγλυκερίδιων, η απολιποπρωτεϊνη Α 

και πιο συγκεκριμένα κάποιοι μονονουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί της συνδέονται με την 

αυξημένη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο αίμα καθώς και με υψηλά επίπεδα της LDL 

(Low Density Lipoprotein) (Minjoo, et al. 2017) σε μια έρευνα στην οποία συμμετείχαν 

2.167 άτομα.  
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Τέλος, η προσφορά της διατροφογενετικής/διατροογενωμικής έχει προέκταση και 

στην αντιμετώπιση ή τη ρύθμιση του μεταβολικού συνδρόμου, που όπως και η 

υπερτριγλυκερολαιμία ή η υπερχοληστερολαιμία, μπορεί να αυξάνουν το ρίσκο για 

ανάπτυξη παχυσαρκίας ή και καρδιαγγειακών ασθενειών, όπως αναφέρθηκε παραπάνω. 

Ύπάρχει επίσης το ενδεχόμενο η ύπαρξη μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς να 

περιλαμβάνει και παθολογικά υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, ενώ άνθρωποι που πάσχουν 

είναι επιρρεπείς σε διαβήτη και δυσλιπιδαιμία (Chaudary, et al. 2012). Οι επιγενετικές 

τροποποιήσεις που μπορούν να συμβούν έπειτα από επιβλαβείς περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, όπως η ελλιπής πρόσληψη θρεπτικών συστατικών κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης λόγω μεταβολικών δυσχεριών ή κακής διαχείρισης που μπορεί να είναι 

επιβλαβείς για το νεογνό. Υπάρχουν επίσης έρευνες που υπογραμμίζουν πως η 

γεωγραφική κατανομή ενός πλυθησμού επηρεάζουν την πιθανότητα ανάπτυξης 

μεταβολικού συνδρόμου, λόγω αναπτυξιακής πλαστικότητας (Chaudary, et al. 2012). 

 

1.3. Πώς δρα η διατροφή στο γονιδίωμα 

 Το ερώτημα που τίθεται για το πώς η διατροφή μπορεί να επηρεάσει τη γενετική 

πληροφορία είναι πιο πολύπλοκο και όχι τοσο μονοδιάστατο όσο ίσως θα νομίζαμε. Τα 

διαιτητικά μοτίβα τροφών μεταβολίζονται ως ένας συνδυασμός χημικών στοιχείων που 

λαμβάνονται από την τροφή και όχι σαν μεμονωμένα συστατικά. Γι’ αυτό το λόγο 

ενδείκνυται πως η κατανάλωση λαχανικών, οσπρίων, ξηρών καρπών, φρούτων, 

ελαχιστοποιημένα επεξεργασμένα δημητριακά και χαμηλή κατανάλωση κρέατος και 

γαλακτοκομικών, μονοακόρεστα λιπαρά και ψάρι, τροφές που στηλώνουν τη Μεσογειακή 

διατροφή, σε συνδυασμό με μια μέτρια κατανάλωση αλκοολούχων ποτών, μπορεί να 

μειώσει την πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου (E. Couto et al., 2011; Elisabeth Couto et al., 

2013). Τονίζεται πως συγκεκριμένα τα φρούτα και τα λαχανικά είναι πλούσια σε 

θρεπτικές ουσίες, ονομαστικά σε φυτικές ίνες, αντιοξειδωτικά, καθώς και φλαβονοειδή, 

ισοθειοκυανίνες, γλυκοσινολάτες και ιχνοστοιχεία όπως το σελήνιο και το κάλιο που 

ενισχύουν τον οργανισμό (Choi et al., 2015; Hung et al., 2004; Slavin & Lloyd, 2012). Πιο 

συγκεκριμένα, έπειτα από μία σειρά ερευνών έχει συνδεθεί η υψηλή κατανάλωση 

λαχανικών και φρούων με αλλαγές σε συγκεκριμένους αντιοξειδωτικούς δείκτες ή με 

πρώιμους μάρτυρες που σχετίζονται με κίνδυνο βλάβης βάσεων του γενετικού υλικού 
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λόγω οξείδωσης, καθώς και για τα λιπίδια, την πίεση και το βάρος (Brouwer et al., 1999; 

Collins et al., 2003; Root et al., 2012; Woodside et al., 2013).  

Συμπληρωματικές έρευνες τονίζουν πως η πρόσληψη φρούτων και λαχανικών 

μπορούν να μειώσουν την πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων ή 

εμφραγμάτων, διαβήτη και συγκεκριμένων μορφών καρκίνων στους οποίους μειώνεται η 

πιθανότητα θνησιμότητας (Aune et al., 2017; Carter et al., 2010; He et al., 2007). Μία 

μελέτη που διεξήχθη από τον Duthie και τους συναδέλφους του (2018) έδειξε μια 

παροδική μείωση της χοληστερόλης και μια αύξηση των συνολικών σακχάρων του 

οργανισμού που εξασθένησε μετά από 12 εβδομάδες απ’ τη διεξαγωγή της έρευνας. 

Αντίστοιχα, το συνολικό άμυλο φανέρωσε μείωση ενώ τα μη-γαλακτώδη σάκχαρα και οι 

μη-αμυλούχοι πολυσακχαρίτες έδειξαν αύξηση στο συνολικό δείγμα μετά από τις 12 

εβδομάδες. Τέλος, υπήρχε επίσης σημαντική αύξηση της βιταμίνης C, του φολικού και 

του β-καροτενίου. Παρ’ όλα αυτά, καμία από αυτές τις μεταβολές δε διήρκησαν 

μακροχρόνια. Ο λόγος αναφοράς αυτών των αποτελεσμάτων μας βοηθάει να 

αντιληφθούμε την βραχυπρόθεσμη επιρροή που ενδέχεται να επιτελέσει συγκεκριμένη 

διατροφική προτίμηση, στην συγκεκριμένη περίπτωση κατά την κατανάλωση αυξημένης 

ποσότητας φρούτων και λαχανικών. Όσον αφορά πιθανές βλάβες που ενδέχεται να 

προκληθούν στο DNA εξαιτίας της εν λόγω διατροφής, δεν υπήρχε ιδιαίτερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα ούτε δυνατότητα «επισκευής» πιθανών DNA βλαβών από την 

επαγωγή οξειδωτικού στρες (Duthie et al., 2018). 

Σε μια έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τον Ladeira και τους συναδέλφους του 

(2017), όπου έγινε μια έρευνα για το πώς μπορεί να σχετίζονται συστατικά τροφών με 

γενοτοξικούς σημασμένους παράγοντες, βρέθηκαν θετικές και αρνητικές συσχετίς εις 

μεταξύ των. Πιο συγκεκριμένα, υπήρχαν στατιστικά σημαντικές θετικές συσχετίσεις 

μεταξύ δύο γενοτοξικών παραγόντων (ΜΝ = “micronuclei”, ΝBUD = “nuclear bud”, μτφ. 

μικροπυρήνες, πυρηνικά σφαιρίδια) και πρωτεϊνών και αρνητική συσχέτιση των DNA 

ουρών και το % της θερμιδικής πρόσληψης. Όσον αφορά τα ιχνοστοιχεία, το ασβέστιο, το 

μαγνήσιο, ο ψευδάργυρος και η καφεϊνη σχετίστηκαν θετικά με τον ΜΝ γενοτοξικό 

παράγοντα, ενώ δεν υπήρχε καμία επίδραση των παραγόντων μετά από κατανάλωση 

βιταμινών. Τέλος, ο αρθρογράφος αναφέρει πως υπήρξαν δύο αρνητικές συσχετίσεις, 

μεταξύ ομέγα-6 λιπαρών και θερμιδών με τον τραυματισμό του γενετικού υλικού.  
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 Κάποιες επιπλέον έρευνες έχουν εστιάσει σε αλλαγές του γενετικού υλικού που 

προκαλούνται από περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες και συμβάλλουν στον 

κυτταρικό θάνατο. Τέτοιες αλλαγές μπορούν να είναι η σμίκρυνση των χρωμοσωμάτων 

όσο περνάει ο καιρός της ζωής του κυττάρου, και πιο συγκεκριμένα στα τελομερή. Τα 

τελομερή είναι ουσιαστικά οι άκρες ή το τέλος των ουρών κάθε χρωμοσώματος, τα οποία 

ανά τα χρόνια μικραίνουν, μέχρι να φτάσουν σε ένα στάδιο στο οποίο το κύτταρο 

«αντιλαμβάνεται» ότι πρέπει να μπει σε διαδικασία κυτταρικού θανάτου. O Vidacek και 

οι συνεργάτες του (Vidacek et al., 2017) στην κριτική τους ανασκόπηση, αναφέρουν την 

επιρροή που μπορούν να ασκήσουν συστατικά τροφών στα τελομερή, αναφέροντας πως 

βελτιώνοντας τον τρόπο θρέψης και συχνή άσκηση υπάρχει βελτίωση από 40 εώς 80%. 

Πιο συγκεκριμένα, βιταμίνες όπως η C, D, E, το φολικό και το β-καροτένιο και τα 

ιχνοστοιχεία όπως το μαγνήσιο κι ο ψευδάργυρος είναι ωφέλιμα προς την αντιμετώπιση 

του οξειδωτικού στρες και των φλεγμονών, συνθήκες οι οποίες επάγουν την τελομερική 

μείωση (Paul, 2011). Επιπροσθέτως, οι πολυφαινόλες, οι θειοφλαβίνες, η ρεσβερατρόλη 

καθώς και λιπαρά όπως τα Ω-3 και Ω-6 σε συγκεκριμένες συγκεντρώσεις έχουν δειχθεί 

ωφέλιμα ως προς τη διατήρηση των τελομερών (Baur et al., 2006; R. Chan et al., 2010; 

Farzaneh-Far et al., 2010). Τρεις ερευνητικές ομάδες επίσης συνιστούν την κατανάλωση 

φρούτων, λαχανικών, οσπρίων και φυτικών ινών, μετά από μελέτη που κατέληξε στο ότι 

βοηθούν και αυτές οι τροφές στη συντήρηση των τελομερών (Cassidy et al., 2010; Freitas-

Simoes et al., 2016; Lopez-Garcia et al., 2004). Τέλος, ανθυγειινοί παράγοντες όπως 

υψηλή κατανάλωση αλκοόλ ή κόκκινου κρέατος, κάπνισμα, στρες και έλλειψη σωματικής 

άσκησης μπορούν να επάγουν ενδογενείς τοξίνες, όπως ελεύθερες ρίζες οξυγόνου σε 

κυτταρικό ή ακόμα και ιστικό επίπεδο, και να επισπεύσουν το κόντεμα των τελομερών, 

που θα προκαλέσει νωρίτερο κυτταρικό θάνατο (De la Fuente, 2002; Hekimi et al., 2011). 

Σημειώνεται πως όλα τα προαναφερθείσα συστατικά είναι πάντα προτιμότερο να 

καταναλώνονται από φυσικές πηγές, δηλαδή από την τροφή μας και δε συνίσταται να 

λαμβάνονται κυρίως από συμπληρώματα διατροφής (Vidacek et al., 2017).  
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Εικόνα 3: Εικονική αναπαράσταση των ωφέλιμων και επιβλαβών για το κύτταρο 

διαδικασιών. Ωφέλιμες δραστηριότητες όπως σωστή τροφή, έλλειψη στρες και άσκηση, 

εντείνουν τη μακροζωία των τελομερών (απεικονίζονται με πορτοκαλί) και κατά συνέπεια 

και του κυττάρου. Αντιθέτως, οι επιβλαβείς δραστηριότητες, όπως η υπερβολική 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος, το στρες ή ουσίες όπως ο καπνός και το αλκοόλ, 

επισπεύδουν το κόντεμα των τελομερών που κατ’ επέκταση ενεργοποιούν παράγοντες που 

επάγουν τον κυτταρικό θάνατο (Vidacek, et al. 2017). 

 

1.4. Βλάβες στο DNA και διατροφή 

 Το γενετικό υλικό και η πληροφορία που εμπεριέχεται στα γονίδια είναι υπεύθυνο 

για πιθανές ασθένειες που μπορούν να προκαλέσουν ελλείψεις σε σημαντικά ένζυμα τα 

οποία μεταβολίζουν ποικίλα θρεπτικά συστατικά. Πιο συγκεκριμένα, επιγραμματικά 

αναφέρονται ασθένειες όπως ο διαβήτης, η PKU, η δυσανεξία στη λακτόζη, τη φρουκτόζη 

(Ali et al., 1998), τη γλουτένη και άλλα θρεπτικά στοιχεία, έλλειψη του ενζύμου G6PD 

που προκαλεί δυσανεξία στα κουκιά, η υπερχοληστερολαιμία, υπερτριγλυκερολαιμία, η 
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παχυσαρκία, o διαβήτης (Spracklen et al., 2020) και χιλιάδες άλλες ασθένειες 

ποροκαλούνται από πληροφορία του γενετικού υλικού, συνήθως κληρονομίσιμη. Το 

γονιδίωμα, άρα, με βάση τη κληρονομίσιμη πληροφορία που διαθέτει μπορεί να 

προσδιορίσει ποια θρεπτικά στοιχεία και κατ’ επέκταση ποιες τροφές έχει τη δυνατότητα 

να μεταβολίσει φυσιολογικά.  

 

1.4.1. Μονογονιδιακές ασθένειες και η συμβολή της διατροφής  

Ο ακριβής προσδιορισμός των γενετικών τόπων ή γονιδίων που μπορούν να 

προκαλέσουν κάποια ασθένεια, είτε που παρεμποδίζει το σωστό μεταβολισμό ή που 

μπορεί να ιαθεί με κατάλληλη διατροφική προσέγγιση είναι μια επίπονη διαδικασία, 

ιδιαίτερα όταν αναφερόμαστε σε νόσους που δεν ευθύνεται μόνο ένα γονίδιο για την 

εμφάνισή τους. Παρ’ αυτά, υπάρχει ήδη μια πλειάδα δεδομένων για ασθένειες που 

προκαλούνται από μεταλλάξεις σε συγκεκριμένα γονίδια, κι είναι εύκολα εντωπίσιμα και 

κατ’ επέκταση υπάρχει ευκολότερη δυνατότητα αντιμετώπισης με τη προσθήκη των 

κατάλληλων τροφών στο διαιτολόγιο του πάσχοντα. Οι ασθένειες αυτές οι οποίες 

προκαλούνται από μεταλλάξεις σε ένα μόνο γονίδιο, λέγονται μονογονιδιακές ασθένειες 

(Hartwell, et al. 2008). Σύμφωνα με τη βάση δεδομένων DiagNosticA (Μονογονιδιακές 

διαταραχές – DiagNosticA, 2011), έχουν ταυτοποιηθεί μονογονιδιακές ασθένειες που είναι 

ανιχνεύσιμες ακόμα και σε εμβρυικό στάδιο με προγεννητικό έλεγχο, κάτι που μπορεί να 

αποτελέσει σε έγκαιρη πρόληψη και αντιμετώπιση αυτών. Πιο συγκεκριμένα, ανεπάρκεια 

μεθυλοκροτονυλο-συνενζύμου Α καρβοξυλάσης 1 και 2, ευθύνεται σε μετάλλαξη του 

γονιδίου 3-MCC-1 και 3-MCC-2 αντίστοιχα και μπορεί να αντιμετωπιστεί μερικώς με 

κατανάλωση τροφών με μειωμένη λευκίνη, καθώς δεν υπάρχει η δυνατότητα 

μεταβολισμού του συγκεκριμένου αμινοξέος. Επιπλέον, η β-λιποπρωτεϊναιμία ή αλλιώς 

σύνδρομο Bassen-Kornzweig, η οποία χαρακτηρίζεται από ανικανότητα απορρόφησης της 

LDL, του λίπους και λιποδιαλυτών πρωτεϊνών με μετρίως σοβαρά συμπτώματα, όπου αν 

υπάρχει έγκαιρη διάγνωση σημειώνεται βελτίωση έπειτα από πρόσληψη βιταμίνης Ε και 

συμπληρωμάτων λιπαρών οξέων μέσης αλύσου. Όλες αυτές οι νόσοι καθώς και πολλές 

άλλες, από μερική εώς ισχυρή σοβαρότητα συμπτωμάτων, περιλαμβάνουν ακόμα και 

κάποια όπως η νοητική υστέρηση ή βραδεία νοητική ανάπτυξη (βλ. PKU, υπο-β-

λιποπρωτεϊναιμία αντίστοιχα).  
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Παρ’ ότι δεν έχουν όλες άμεση συσχέτιση με διατροφικές διαταραχές όπως 

ανεπαρκή μεταβολισμό συγκεκριμένων αμινοξέων (βλ. PKU, 3-MCC-1/2 ανεπάρκεια), 

είναι περιπτώσεις όπου το γενετικό υλικό δρα αρνητικά στον οργανισμό και η 

αντιμετώπιση με καθοδηγούμενη διατροφή μπορεί να έχει έντονη καταπράυνση των 

συμπτωμάτων, μέχρι και αντιμετώπιση του προβλήματος, ειδικά αν συνδυάζονται με την 

κατάλληλη αγωγή φαρμάκου και για το λόγο αυτό, χρήζει σημασίας η αναφορά μερικών 

από αυτές τις νόσους. Στον πίνακα 1, βρίσκονται επιγραμματικά οι νόσοι αυτές και η 

διατροφική προσέγγισή που προτείνεται από τη βάση δεδομένων DiagNosticA 

(Μονογονιδιακές διαταραχές – DiagNosticA, 2011). 

Μονογονιδιακή ασθένεια Γονίδιο που ευθύνεται Διατροφική προσέγγιση 

αντιμετώπισης 

Ανεπάρκεια 3-

μεθυλοκροτυνυλο CoA 

καρβοξυλάσης 1 και 2 

3-MCC-1 / 3-MCC-2 Χαμηλή πρόσληψη 

λευκίνης και 

συμπληρώματα διατροφής 

Υπο-β-λιποπρωτεϊναιμία MTTP Πρόσληψη βιταμίνης Ε και 

λιπαρών οξέων μέσης 

αλύσου 

β-μεσογειακή αναιμία HBB Συμπληρώματα φυλλικού 

οξέος, 

Σύνδρομο Crigler Najjar – 

τύπου Ι 

UGT1A1  Σκευάσματα ασβεστίου 

Εγκεφαλοπάθεια γλυκίνης GLDC Βενζοϊκό νάτριο, χαμηλή 

πρόσληψη γλυκίνης, 

κετογονική δίαιτα 

Νόσος αποθήκευσης 

γλυκογόνου τύπου 3 

AGL Διατροφή πλούσια σε 

πρωτεϊνες, συμπληρώματα 

αμύλου, αραβόσιτου* 

Νόσος αποθήκευσης PFKM Αποφυγή τροφών 
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γλυκογόνου τύπου 7 πλούσιων σε υδατάνθρακα 

Ισοβαλερική οξυαιμία 

(IVA) 

IVD Ήπιος περιορισμός 

πρωτεϊνών, χορήγηση 

γλυκίνης και L-

καρνιτίνης** 

Ανεπάρκεια 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης  

LPL Αποφυγή λιπαρών τροφών 

Μεθυλμαλονική οξυαιμία ΜΜΑΑ Χαμηλή πρόσληψη 

πρωτεϊνών, υψηλή 

θερμιδική πρόσληψη 

Ανεπάρκεια μεταθετάσης 

της ορνιθίνης (ΗΗΗ) 

SLC25A15 Χαμηλή πρόσληψη 

πρωτεϊνών, συμπληρώματα 

κιτρουλίνης ή αργινίνης 

Φαινυλκετονουρια (PKU) PAH Διατροφή χαμηλή σε 

πρωτείνες, αποφυγή 

ασπαρτάμης 

Ανεπάρκεια 

πυροσταφυλικής 

αφυδρογονάσης 

PDHB Συμπληρωματικά λήψη 

θειαμίνης καρνιτίνης και 

λιποϊκών οξέων (μερικώς 

αποτελεσματική) 

   

* για συντήρηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα σε φυσιολογικά επίπεδα 

** ενισχύουν την απομάκρυνση του περιττού ισοβαλερικού οξέος 

 

Πίνακας 1: Λίστα μονογονιδιακών ασθενειών που μπορούν να βελτιωθούν με 

στοχευμένη διατροφή από τη διαγνωστική βάση δεδομένων DiagNosticA 

(Μονογονιδιακές διαταραχές – DiagNosticA, 2011). 

  

1.4.2. Διαφορική δράση του DNA έπειτα από επιγενετικές τροποποιήσεις 
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Παρ’ όλα αυτά, όπως προαναφέρθηκε, η πληροφορία αυτή κατά πάσα πιθανότητα 

μεταφέρεται από τον γονέα στο παιδί και με έναν απλό γενετικό έλεγχο μπορούν να 

ταυτοποιηθούν. Εν αντιθέσει, πολλά μικροστοιχεία που λαμβάνονται από τροφές μπορούν 

να επιφέρουν συσσωρευμένες μικρο-αλλαγές που έχουν επίδραση στο γονιδίωμα, όχι 

απαραίτητα στην πληροφορία που «κουβαλάει» αλλά και σε πρωτεϊνες που 

αλληλεπιδρούν με το γενετικό υλικό, οι οποίες ονομάζονται ιστόνες. Οι ιστόνες είναι 

στοιχεία που βρίσκονται μονίμως πάνω στο γενετικό υλικό και καθορίζουν το πόσο 

συμπυκνωμένο και σε ποια σημεία της χρωματίνης θα γίνει αυτή η συμπύκνωση. Ο 

κλάδος της επιγενετικής μελετάει τις αλλαγές που προκαλούνται από το περιβάλλον στο 

γενετικό υλικό αυτό καθ’αυτό, αλλά και στις ιστόνες που «πακετάρουν» το DNA και 

παίζουν θεμελιώδη ρόλο στο ποια γονίδια θα εκφραστούν και ποια θα παραμείνουν 

αποσιωπημένα. Το αποτέλεσμα μετά από κάποια τροποποίηση που θα γίνει πάνω σε 

ιστόνες, και πιο συγκεκριμένα η διαδικασία της αποακετυλίωσης, να συσπειρωθεί ακόμη 

περισσότερο το DNA και να μην επιτραπεί η έκφραση ποικίλων γονιδίων στις θέσεις 

αυτές (Zhou & Bai, 2019).  

Παρ’ ότι το γενετικό υλικό εμπεριέχει πληροφορία που δεν αλλάζει, οι 

επιγενετικές αλλαγές που δέχεται είναι παροδικές και εναλλασσόμενες, δηλαδή κατά τη 

διάρκεια της ζωής ενός ανθρώπου μπορεί να αλλάξει το πως και πόσο θα γίνονται οι 

τροποποιήσεις αυτές, κάτι που εξαρτάται από το περιβάλλον από το οποίο περικλύεται 

(Reik et al., 2001). Άρα, δεδομένου ότι η εκφραζόμενη γενετική πληροφορία μπορεί να 

είναι μια δυναμική και μεταβαλλόμενη διαδικασία, γεννιέται το ερώτημα εάν μπορούν οι 

επιγενετικές τροποποιήσεις να προκαλέσουν κάποια είδους ασθένεια που ενδεχομένως να 

επηρεάσει το μεταβολισμό μας και τη συνολική ευζωία μας (Fraga et al., 2005; Martin, 

2005). 
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Εικόνα 4: Δομική οργάνωση του γενετικού υλικού, συγκεκριμένα δεοξυριβονουκλεϊκού 

οξέος που περιέχει τη γενετική πληροφορία και πρωτεϊνών (ιστονών) που «πακετάρουν» 

την πληροφορία αυτή σε χρωματίνη και κατ’ επέκταση σε χρωμοσώματα. 

 

 Συγκεκριμένα, η μεθυλίωση του DNA έχει μελετηθεί ότι μπορεί να εξαρτάται από 

την κατανάλωση του φολικού, της χολίνης ή της μπεταϊνης μέσα από τη διατροφή μας 

(Anderson et al., 2012), όπου υπερβολική κατανάλωση αυτών να θεωρηθεί επιβλαβές 

λόγω αυξημένων μεθυλιώσεων. Αντίστοιχα, όσο μεγαλώνει ο άνθρωπος, η ιδέα της ύπο-

μεθυλίωσης σε όλο το γονιδίωμα είναι πιο έντονη, που ενδέχεται να οδηγήσει σε άλλα 

προβλήματα όπως γονιδιωματική αστάθεια και μη επιθυμητά μοτίβα μεθυλιώσεων για 

κάθε ιστό (Hajkova et al., 2002; Reik et al., 2001). Οι αλλαγές αυτές είναι σημαντικό να 

αποεύγονται καθώς είναι απαραίτητο για την κυτταρική διαφοροποίηση να υπάρχουν 

διαφορετικά επιγενετικά μοτίβα που θα καθορίσουν μετέπειτα την ομοιόσταση του ιστού 

(Anderson et al., 2012). Τώρα όσον αφορά τη διατροφή, υπάρχει μια υπόθεση που αφορά 

το αναπτυξιακό υπόβαθρο σύνδεσης της υγείας με ασθένειες (Barker, 2004), που θέτει 

πως υπάρχει αυξημένη ευαισθησία σε ασθένειες έπειτα από εμπειρίες που έχει ζήσει 

κάποιος τα πρώτα χρόνια της ζωής του που έχουν προκαλέσει επιγενετικές αλλαγές 

(Gabory et al., 2011). Αυτό σημαίνει πως πέρα από το ποια είναι η επιρροή της τροφής 

στο DNA και του DNA στο μεταβολισμό της τροφής, κυρίως έπειτα από επιγενετικές 

αλλαγές είναι πολύ πιο περίπλοκο να το κατανοήσει κανείς, καθώς δεν περιλαμβάνει μόνο 
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μεμονωμένες αντιδράσεις χημικών στοιχείων μεταξύ τους, αλλά μια πλειάδα από 

παράγοντες που ορισμένες φορές μπορεί να είναι ψυχολογικοί, κλιματικοί ή 

περιβαλλοντικοί διαφορικής φύσεως από τη διατροφή.  
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Κεφάλαιο 2: Η καταλληλότητα της Μεσογειακής διατροφής  

 

2.1. Η πυραμίδα της Μεσογειακής Διατροφής και τα χαρακτηριστικά 

της 

Η μεσογειακή διατροφή και τα οφέλη της ενάντια σε χρόνιες ασθένειες είναι πλέον 

ευρέως γνωστά, αφού διαθέτει επαρκείς ποσότητες από όλες τις τροφικές ομάδες. 

Σύμφωνα με τη MedDiet είναι σημαντικό επίσης να δημιουργείται μια διατροφή 

βασισμένη στη μεσογειακή η οποία θα ταιριάζει στις προσωπικές ανάγκες του καθενός 

(MedDiet, 2015). Το χαρακτηριστικό της Μεσογειακής διατροφής είναι η πυραμίδα στην 

οποία κατατάσσονται οι πρώτες ύλες με τη μεγαλύτερη συχνότητα στο καθημερινό 

διατροφολόγιο στη βάση της κι αυτές που χρησιμοποιούνται σε μέτρια με χαμηλή 

συχνότητα προς την κορυφή αντίστοιχα. Στη βάση, βρίσκονται φυτικές τροφές οι οποίες 

καταναλώνονται σε μεγάλες ποσότητες καθημερινά και στην κορυφή βρίσκεται η ζωική, 
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οι ζαχαρούχες τροφές και τα λιπαρά που προσλαμβάνονται σε ειδικές περιπτώσεις, όσο 

πιο περιστασιακά γίνεται.  

 

Εικόνα 5: Η πυραμίδα της μεσογειακής διατροφής, με ημερήσια χρήση κρασιού, η 

οποία παραλείπεται από την εικόνα. Πηγή: http://dsnmag.blogspot.com/2011/01/blog-

post_23.html. 

 

2.1.1. Ποιες τροφές χρησιμοποιεί η Μεσογειακή διατροφή στη βάση της  

 Συγκεκριμένα, τα τρία βασικά γεύματα της ημέρας, πρέπει να περιλαμβάνουν τρία 

βασικά στοιχεία: φρούτα, δημητριακά και λαχανικά. Τα φρούτα λαμβάνονται σε μία ή δύο 

μερίδες ανά γεύμα, καθώς θεωρείται το πιο αποδεκτό επιδόρπιο. Τα δημητριακά με την 

ίδια συχνότητα, μπορούν να βρεθούν στη μορφή ψωμιού, ρυζιού, μακαρονιού, κουσκους 

και άλλων. Ιδανικά η χρήση φυτικών ινών, είναι η βέλτιστη για την πρόσληψη μη 

επεξεργασμένων υδατανθράκων, ενώ επίσης εμπεριέχει μικροστοιχεία όπως μαγνήσιο και 

φώσφορο. Τρίτον, τα λαχανικά είναι πολύ συχνά εμφανίσιμα στα γεύματα του 

μεσημεριανού και του βραδινού, σε παραπάνω από δύο μερίδες ανά γεύμα όπου μία θα 

ήταν καλό να περιέχει τα λαχανικά ωμά. Το εύρος παρ’ ολ’ αυτά των λαχανικών που 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν είναι μη οριοθετούμενο, διότι όλα είναι αποδεκτά και πολύ 

θρεπτικά (αντιοξειδωτική, προστατευτική δράση).  

Πολύ σημαντικό είναι να καταναλώνεται τουλάχιστον 1,5 με 2 λίτρα τη μέρα, 

γιατί είναι απαραίτητη για τη διατήρηση της ισορροπία του νερού στο σώμα, ωστόσο αυτό 

μπορεί να μεταβάλλεται ανάλογα με την ηλικία, τον καιρό και τη σωματική 

δραστηριότητα. Το τσάι και τα βραστάρια χωρίς έξτρα προσθήκη ζάχαρης επίσης 

εξυπηρετούν το σκοπό αυτό. 

 Η χρήση γαλακτοκομικών με χαμηλά λιπάρα, όπως το τυρί, το γιαούρτι και άλλα 

γαλακτοκομικά που έχουν υποστεί ζύμωση. Είναι η κατάλληλη πηγή για την πρόσληψη 

κορεσμένων λιπαρών, καθώς και μαγνησίου που συνεισφέρει στην ακεραιότητα του 

σκελετικού συστήματος. Το λάδι επίσης, όπως θα αναφερθεί και σε επόμενα κεφάλαια, 

και συγκεκριμένα το ελαιόλαδο, είναι τοποθετημένο στη μέση της τροφικής αυτής 

πυραμδας ως η κύρια πηγή λιπαρών οξέων στη διτροφή γιατί έχει ιδιαίτερη θρεπτική αξία, 
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ειδικά το παρθένο ελαιόλαδο και συνίσταται για γαρνιτούρα στα ωμά υλικά (κυρίως 

λαχανικά). Ξηροί καρποί επίσης είναι μια καλή πηγή των λιπαρών που χρειαζόμαστε, που 

παράλληλα έχουν υψηλά επίπεδα πρωτεϊνών, φυτικών ινών, βιταμινών κι ιχνοστοιχείων. 

Πολλές φορές προτιμώνται να καταναλώνονται σε ποσότητες της μίας χούφτας ως ένα 

υγιεινό σνακ (MedDiet, 2015).  

 Επιπροσθέτως, μπαχαρικά, βότανα, ρίζες (π.χ. πιπερόριζα) κρεμμύδι και σκόρδο 

είναι μια καλή λύση για να εντείνει τη γεύση των παραγόμενων φαγητών και ενδείκνυνται 

ιδιαίτερα  για το σκοπό της μείωσης της ποσότητας αλατιού. Τέλος, η μεσογειακή 

διατροφή επιτρέπει την κατανάλωση ενός ή δύο ποτηριών κρασιού ημερησίως, που 

εξαρτάται ανάλογα και το φύλο με βάση τις γενικές συστάσεις (ένα την ημέρα για τις 

γυναίκες, δύο για τους άντρες) (MedDiet, 2015).  

 

2.1.2. Εβδομαδιαίας και σπάνιας πρόσληψης τροφές με βάση το Μεσογειακό πρότυπο  

 Ανάμεσα στα γεύματα που έχουν ως βάση τα λαχανικά και τον υδατάνθρακα, 

σερβίρεται ως γαρνιτούρα ζωική (κρέας, ψάρι, θαλασσινά) τροφή και ζωικά παράγωγα 

όπως τα αυγά και το μέλι. Αυτές οι τροφές δεν επαναλαμβάνονται στην καθημερινή 

ρουτίνα θρέψης αλλά μία μέχρι τρεις φορές την εβδομάδα. Συγκεκριμένα τα ψάρια, δύο ή 

περισσότερες φορές την εβδομάδα, λευκό κρέας δύο φορές και αυγά δύο με τέσσερα 

γεύματα είναι κατάλληλες πηγές ζωικής πρωτεϊνης. Τα οστρακοειδή και τα ψάρια 

περιέχουν επίσης πρωτεϊνες και λιπίδια με ιδιαίτερη θρεπτική αξία. Το κόκκινο κρέας 

προτιμάται λιγότερο από δύο φορές την εβδομάδα, ενώ το επεξέργασμένο κρέας όπως ο 

κιμάς προτιμάται σε μηνιαία συχνότητα πρόσληψης και σε περιορισμένες μερίδες. Τέλος 

ο συνδυασμός των οσπρίων, όπως οι φακές, σε μερίδες από δύο φορές την εβδομάδα και 

άνω και η πατάτα, η οποία περιλαμβάνεται στην ίδια κατηγορία συμμετέχει σε πολλές 

παραδοσιακές συνταγές σε συνδυασμό με το ψάρι και το κρέας.  

 Ζαχαρούχα και ανθυγιεινά φαγητά πλούσια σε λιπαρά βρίσκονται στην κορυφή 

της πηραμίδας. Αυτά περιλαμβάνουν και τα ανθρακούχα ζαχαρούχα αφεψήματα, 

συσκευασμένοι χυμοί, καραμέλες και γλυκίσματα ενδείκνυνται να καταναλώνονται σε 

ειδικές περιστάσεις (MedDiet, 2015).  
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2.2. Τα οφέλη της Μεσογειακής Διατροφής στην υγεία 

 Η κατανάλωση προϊόντων που κατατάσσονται στην πυραμίδα της Μεσογειακής 

διατροφής είναι συνδεδεμένη με αυξημένο το προσδόκιμο ζωής. Αυτό γιατί, προσθετικά 

με το γεγονός ότι παρέχει τα απαραίτητα θρεπτικά για τον οργανισμό, έχει φανεί να 

μειώνει το ρίσκο για καρδιαγγειακά νοσήματα και πολλαπλές χρόνιες ασθένειες, 

συμπεριλαμβανομένου και ο τύπου ΙΙ διαβήτης, ο καρκίνος του μαστού και η αρτηριακή 

ίνωση (Tosti et al., 2018). Οι μηχανισμοί ακριβώς με τους οποίους δρα η Μεσογειακή 

διατροφή σαν ολότητα δεν είναι πλήρως κατανοητή, παρ’ όλ’ αυτά, εκτενής έρευνα έχει 

διεξαχθεί για ορισμένα από τα στοιχεία της διατροφής αυτής. Πέντε σημαντικές 

προσαρμογές στον οργανισμό είναι υπεύθυνες για τα ευεργετικά στοιχεία της 

μεσογειακής:  

α) η επίδραση της μείωσης λιπιδίων 

β) η ασπίδα ενάντια στο οξειδωτικό στρες, τη φλεγμονή και τη συσσώρευση 

αιμοπεταλίων 

γ) η προσαρμογή των ορμονών και αυξητικών παραγόντων που εμπλέκονται στην 

παθογένεση του καρκίνου  

δ) η αναστολή θρεπτικών μονοπατιών από ειδικό περιορισμό αμινοξέων 

ε) η παραγωγή μεταβολιτών από εντερικούς μικροοργανισμούς που επηρεάζουν τη 

μεταβολική υγεία. 
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Εικόνα 6: Η μεσογειακή διατροφή και αλλαγές στον τρόπο ζωής και τα οφέλη που 

επιφέρουν σε βιοχημικούς, φλεγμονώδεις και γενετικούς παράγοντες. 

 

2.2.1. Ερευνητικό υπόβαθρο για τα οφέλη της Μεσογειακής διατροφής 

 Η μεσογειακή δίαιτα έχει αποφανθεί πως είναι προστατευτική απέναντι στην 

ανάπτυξη υπέρτασης, αλλεργικών ασθενειών, παχυσαρκίας, εγκεφαλικού επεισοδίου, 

αρκετών μορφών καρκίνου καθώς και ενάντια στο Αλτσχάιμερ και τη νόσο του 

Πάρκινσον (Buckland et al., 2010, 2013; Fung et al., 2009; Gao et al., 2007a, 2007b; La 

Vecchia, 2009; Lopez et al., 2014; Martinez-Gonzalez et al., 2008; Nunez-Cordoba et al., 

2009; Panagiotakos et al., 2007; Scarmeas et al., 2009; Schroder et al., 2004; Tektonidis et 

al., 2015). Πέραν των ατομικών επιτευγμάτων που προσπαθεί ο καθένας να επιτύχει με 

την τήρηση της διατροφής, έχει φανεί πως συνολικά η τάση για ανάπτυξη όλων αυτών 

των ασθενειών σε μια έρευνα που περιλάμβανε 22.043 άτομα μειώνεται (Trichopoulou et 

al., 2003). Επιπλέον μελέτη με ομάδα-στόχο ηλικιωμένους από 70 εώς 90 χρονών, 
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βρέθηκε 23 % μείωση του ρυθμού θνησιμότητας (Knoops et al., 1994). Παρ’ αυτά, σε 

όλες αυτές τις έρευνες δεν εξετάζονται εξονυχιστικά οι αλληλεπιδράσεις αιτίου – 

αιτιατού, παρά μόνο καταγράφονται οι παρατηρήσεις μετά από μεσογειακή διατροφική 

παρέμβαση (Tosti et al., 2018).  

Μετά από μια έρευνα τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών για δυόμιση χρόνια 

φανερώθηκε 73 % μείωση στην πιθανότητα της καρδιοαρτηριακής θνησιμότητας μετά 

από υψηλή κατανάλωση λαχανικών, φρούτων, ψαριού, σίτου και μειωμένη κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος και βουτύρου που αντικαταστάθηκαν με πουλερικά και μαργαρίνη με 

υψηλό α-λινολεϊκό οξύ (de Lorgeril et al., 1994). Η θετική δράση του α-λινολεϊκού 

διατηρήθηκε 46 μήνες μετά το πρώτο καρδιακό επεισόδιο, κάτι που επιβεβαιώνει τις 

προηγούμενες αναλύσεις που μετράνε μη-θανάσιμα εμφράγματα και καρδιακό θάνατο, 

καρδιακή ανεπάρκεια, εγκεφαλικό και αναπνευστικούς ή περιφερικούς εμβολισμούς (de 

Lorgeril et al., 1999). 

Συμπληρωματική μελέτη με 7.447 άτομα με υψηλό καρδιομεταβολικό ρίσκο 

αναφέρει πως με περίπου ένα λίτρο τη βδομάδα έξτρα παρθένου ελαιολάδου ή 30 γρ. 

ανάμεικτων ξηρών καρπών τη μέρα στα πλαίσια της διατροφής, μειώθηκε το ρίσκο κατά 

30 % (Estruch et al., 2013). Παρ’ όλ’ αυτά, η ανάγκη για αναγνώριση των μοριακών και 

κατ’ επέκταση μεταβολικών επιρροών κατά την τήρηση μεσογειακής διατροφής είναι 

επιτακτική για την κατανόηση του γιατί ο συγκεκριμένος τρόπος θρέψης θεωρείται 

ευεργητικός.  

 

2.2.2. Επίδραση της μεσογειακής διατροφής σε μεταβολικό και μοριακό επίπεδο 

 Βασισμένοι σε πληθυσμιακές κι επιδημιολογικές έρευνες αναδεικνύουν τη 

σημαντικότητα της αντικατάστασης κορεσμένων με μονοακόρεστα και πολυακόρεστα 

λιπαρά, λόγω της μείωσης που επιφέρουν στην πλασματική χοληστερόλη (Sacks et al., 

2017). Μια τυπική μεσογειακή διατροφή περιλαμβάνει 14 γρ. φυτικών ινών για κάθε 1000 

θερμίδες ανά μέρα, που είναι το διπλάσιο από τις συμβατικές δυτικές διατροφές. 

Συγκεκριμένα, δεδομένα από τυχαιοποιημένες έρευνες φανερώνουν μειωμένη 

χοληστερόλη, περίπου κατά 1,12 mg/λίτρο, για κάθε γραμμάριο υδατοδιαλυτής φυτικής 

ίνας, που βρίσκονται σε μεγάλες ποσότητες σε φρούτα και λαχανικά (Salas-Salvado et al., 
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2011; Theuwissen & Mensink 2008). Επιπλέον, η κατανάλωση φυτοστερολών από ξηρούς 

καρπούς, σπόρους, φυτικές ίνες, λαχανικά και φρούτα παίζουν σημαντικό ρόλο στη 

μείωση της πλασματικής χοληστερόλης συναγωνίζοντας την απορρόφηση της 

χοληστερόλης στο έντερο (Abumweis et al., 2008). Τέλος, παλαιότερα η παραδοσιακή 

μεσογειακή διατροφή ήταν πενιχρή σε τρανς-λιπαρά οξές, που είναι σημαντικοί στην 

παθογένεση αρτηριακών καρδιοπαθειών. Έτσι, χρησιμοποιώντας τες σε σπάνιες 

περιστάσεις μειώνεται το ρίσκο αύξησης της LDL, απολιποπρωτεϊνης Α και Β, 

τριγλυκεριδίων κι αυξάνεται η HDL (Mozaffarian & Clarke, 2009).  

 Το οξειδωτικό στρες επίσης είναι ενδεικτικός παράγοντας για ανάπτυξη 

φλεγμονών, δυσλειτουργικού μεταβολισμού, καρκίνων κι άλλων χρόνιων ασθενειών. Τα 

γαλακτοκομικά και η αντιοξειδωτική τους δράση έχει φανεί να επιδρά θετικά ενάντια στις 

καρδιακές ασθένειες (Yusuf et al., 2004). Η κατανάλωση τροφών πλούσιων σε βιταμίνη Α 

καθώς και σε βιταμίνη C (Lloberas et al., 2002), επίσης βοηθάει στη μείωση του TNFγ 

που συνήθως εμφανίζεται σε συνδήκες υψηλού οξειδωτικού στρες (Sezavar et al., 2015). 

 Η κατανάλωση λαχανικών πλούσιων σε βιταμίνη Α, όπως έχει το καρότο, είναι 

γνωστό πώς μειώνουν τιις ελεύθερες ρίζες (Chew & Park, 2004) και τα προ-φλεγμονώδη 

μόρια όπως η IL-2 (ιντερλευκίνη 2) και ο TNF-α (Detopoulou et al., 2020). Εσπεριδοειδή 

επίσης όπως είναι το πορτοκάλι, πλούσια σε βιταμίνη C, και φρούτα που βρίσκονται σε 

μεγάλες ποσότητες στη μεσογειακή διατροφή, δρουν ως αντιοξειδωτικά και ενισχύουν το 

ανοσοποιητικό σύστημα (Carr & Maggini, 2017). Η βιταμίνη D και Ε έχει επίσης 

αντιμικροβιακό και αντιοξειδωτικό ρόλο ενισχύοντας παράλληλα και το ανοσοποιητικό 

σύστημα (BourBour et al., 2020). Τροφές που περιλαμβάνουν βιταμίνη D είναι τα λιπαρά 

ψάρια όπως ο τόνος κι ο σολομός, το συκώτι, ο κρόκος από το αυγό, ο φυσικός χυμός 

πορτοκάλι, καθώς επίσης και δημητριακά. Η βιταμίνη Ε περιλαμβάνεται σε τροφές όπως 

οι ξηροί καρποί, οι σπόροι (π.χ. ηλιόσποτοι), το σπανάκι και το μπρόκολο, εκ των οποίων 

όλες περιέχονται σε επαρκείς ποσότητες στη μεσογειακή διατροφή.  

 Επιπροσθέτως, ο ψευδάργυρος, ο οποίος περιέχεται στο κρέας, τα οστρακοειδή, 

στα ολικής αλέσεως προϊόντα, τα όσπρια, τα γαλακτοκομικά και τους σπόρους βοηθάει 

ως αντιοξειδωτικό, αντιφλεγμονώδες και αντιμικροβιακό (Gombart et al., 2020) . 

Παράλληλα, ο χαλκός αποτρέπει την οξείδωση του DNA και ο σίδηρος συμμετέχει στην 

παραγωγή ιντερφερονών (Gombart et al., 2020) που είναι σηματοδοτικές πρωτεϊνες 
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παραγόμενες από ένα προσβεβλημένο από ιό κύτταρο, δίνοντας στα γειτονικά κύτταρα 

«σήμα» να αρχίσουν ναπαράγουν αντι-ιικές ουσίες (de Andrea et al., 2002).  

Τέλος, τα φυτοχημικά όπως οι πολυφαινόλες, δρουν ως αντιοξειδωτικά κι 

αντιφλεγμονώδη, ρυθμίζοντας την οξείδωση της LDL (Perrone et al., 2019; Upadhyay & 

Dixit, 2015). Υπάρχουν ενδείξεις πως οι προαναφερθείσες ουσίες δοκιμάζεται αν έχουν τη 

δυνατότητα είτε μεμονωμένα ή συνδυαστικά, να παρέχουν προστασία ενάντια στον SARS 

COVID-19 στα πλαίσια ενός μεσογειακού διατροφολογίου, λόγω της αντιφλεγμονώδης 

ιδιότητάς τους (Detopoulou et al., 2021). 
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Κεφάλαιο 3: Η επιδημία της παχυσαρκίας 

 

3.1. Λόγοι ραγδαίας αύξησης παχύσαρκων τα τελευταία χρόνια 

 Είναι γεγονός ότι η παχυσαρκία μαστίζει ολοένα και περισσότερο το συνολικό 

πληθυσμό, καθώς το ποσοστό παχύσαρκων έχει τριπλασιαστεί από το 1975 μέχρι σήμερα 

σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World Health Organisation – WHO). 

Αναγνωρίζεται από τον προαναφερθέντα οργανισμό πως η υπερβολική ή μη φυσιολογική 

συσσώρευση λίπους που μπορεί να προκαλέσει προβλήματα υγείας ορίζει έναν άνθρωπο 

παχύσαρκο. Αυτό σημαίνει, πως οι ενήλικες με Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) άνω των 

25 κιλών/τετρ. μέτρο θεωρούνται υπέρβαροι και με ΔΜΣ ≥ 30 κιλά/τετρ. μέτρο 

θεωρούνται παχύσαρκοι. Παρ’ ότι η μέχρι τώρα σημειωμένη πιο αυξημένη παρουσία 

παχύσαρκων έγινε μεταξύ των χρόνων 1992 και 2002, τα ποσοστά συνεχίζουν να 

ανεβαίνουν παγκοσμίως. Πιο συγκεκριμένα, η αύξηση που σημειώνεται είναι αυξημένη 

κατά 47,1 % για ανηλίκους και για ενήλικες κατά 27,5 % μετά από έρευνα που διεξήχθη 

το 2013 συγκριτικά με δεδομένα από τη δεκαετία του ’70. Το 2017 αναφέρεται πως 13 % 

του συνολικού ενήλικου πληθυσμού ήταν παχύσαρκοι ενώ 39 % υπέρβαροι παγκοσμίως, 

καθώς και πως ένα στα πέντε παιδιά εμφανίζονται παραπάνω κιλά από το φυσιολογικό 

τους (Ritchie & Roser, 2017). Σημειώνεται και το παράδοξο που έχει παρατηρηθεί τα 

τελευταία χρόνια στις αναπτυσσόμενες χώρες που η παρουσία παχύσαρκων και 

υπέρβαρων είναι ραγδαία, καταλαμβάνοντας πλέον τα δύο τρίτα του συνολικού πάσχοντα 

πληθυσμού (Alexandratos & Bruinsma, 2012; Ng et al., 2014).   

 Ο κύριος λόγος ανυψωμένης εμφάνισης της παχυσαρκίας είναι η εύκολη μαζική 

παραγωγή, διεύρεση και κατανάλωση φαγητού που παρατηρείται κυρίως στις 

αναπτυγμένες χώρες. Ειδικά η τεχνολογία που χρησιμοποιείται για τη βιομηχανία του 

φαγητού για την παραγωγή και την επεξεργασία της είναι αυτή που βοηθάει στο να 

υπάρχει μεγαλύτερη ποσότητα και αυξημένη ποικιλία μέσα σε ελάχιστο χρόνο,  καθώς και 

το ασταμάτητο μάρκετινγκ μέσω διαφημίσεων στα μέσα μαζικής ενημέρωσης και μαζικής 

δικτύωσης (Kearney, 2010; Ludwig, 2011). Το φαινόμενο αυτό εντείνεται από την αλλαγή 

του κατά κεφαλήν εισοδείματος, η έντονη τεχνολογική ανάπτυξη και η αστικοποίηση οι 

οποίοι καταλήγουν να τροφοδοτούν τη βιομηχανία κατανάλωσης φαγητού (Popkin et al., 
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2012). Πλέον, ακριβώς επειδή το φαγητό είναι τόσο προσβάσιμο και γρήγορο, έρευνα έχει 

δείξει (Monteiro, 2009) πως η δημιουργία ανθιγιεινών προγραμμάτων διατροφής είναι 

αρκετά σύνηθης, όπως η παράκαμψη γευμάτων κατά τη διάρκεια της ημέρας και 

κατανάλωση μεγάλης ποσότητας φαγητού κατά τις νυχτερινές ώρες, ή η μη ιδανική θρέψη 

κατά τη διάρκεια πραγματοποίησης άλλων δραστηριοτήτων, δηλαδή το «φαγητό στο 

πόδι». Σε μία μελέτη στην οποία συμμετείχαν περίπου 130.000 άτομα και των δύο φύλων, 

φανερώθηκε πως η προσθήκη βάρους ήταν θετικά συσχετισμένη με την κατανάλωση 

συσκευασμένων σνακ, ανθρακούχων ποτών με υψηλές συγκεντρώσεις ζάχαρης και 

τηγανητών και αντίστοιχα αρνητική συσχέτιση με μη επεξεργασμένα φαγητά 

(Mozaffarian et al., 2011). 

 Λόγω αυτού του ραγδαία αναπτυσσόμενου συστήματος στη βιομηχανία φαγητού, 

η ποιότητα των προϊόντων που παράγονται γίνονται όλο και πιο πενιχρά σε βασικά 

θρεπτικά συστατικά που καθημερινά έχει ανάγκη ο οργανισμός. Η επεξεργασία φαγητού 

τροποποιεί τα φυσικά συστατικά με διαδικασίες εκχύλισης ή ραφιναρίσματος (Zobel et 

al., 2016). Συν τοις άλλοις, τέτοιου είδους φαγητό πέρα από εύκολο στην κατανάλωση 

είναι και διατηρούμενο για πολύ μεγάλο χρονικό διάστημα καθώς και ιδιαίτερα φθηνό, 

κάτι που συνεισφέρει σημαντικά στη μάστιγα της παχυσαρκίας, σύμφωνα με τα λεγόμενα 

του Monteiro και συνεργατών (2013). Ο ίδιος μάλιστα κατηγοριοποίησε τα επίπεδα για τα 

όρια της επεξεργασίας τροφίμων. Πιο συγκεκριμένα, τροφές όπως το ρύζι, το κρέας ή τα 

φρούτα ανήκουν στην πρώτη κατηγορία των ελάχιστα τροποποιημένων τροφών, δηλαδή 

υπόκεινται στο λιγότερο ραφινάρισμα, παστερίωση, ψύξη και άρα οι διατροφικές τους 

ιδιότητες μένουν σχετικά αμετάβλητες.  

Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει επεξεργασμένα βιομηχανικά παρασκευάσιμα 

συστατικά, όπως η ζάχαρη, τα ζυμαρικά και τα έλαια, ενώ η τρίτη κατηγορία εμπεριέχει 

τροφές που προέρχονται κυρίως από τη δεύτερη κατηγορία και ελάχιστα από την πρώτη 

και είναι επιπροσθέτως επεξεργασμένα (Monteiro et al., 2010). Αυτή η κατάταξη μας 

βοηθάει να κατανοήσουμε πως οι τροφές που περιλαμβάνονται στην κατηγορία 1 και 2 

είναι κυρίως αυτές που χρησιμοποιούνται σε παραδοσιακές διατροφές, όπως στη 

Μεσογειακή, ενώ οι υπερ-επεξεργασμένες τροφές κατατάσσονται σε διατροφικά 

προγράμματα ενός ατόμου που ακολουθεί μη υγιεινά πρότυπα διατροφής. Αυτό σημαίνει, 

πως η παράλειψη γευμάτων και το «φαγητό στο πόδι» που προαναφέρθηκε συνήθως 
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ακολουθείται από γεύματα με τροφές των κατηγοριών 2 και 3, και πιο συγκεκριμένα που 

έχουν εξαπλάσιες ποσότητες ζάχαρης, αυξημένη ποσότητα κορεσμένων λιπαρών και 

αλατιού, ενώ η πρόσληψη φυτικών ινών είναι μειωμένη, σύμφωνα με έρευνες που 

διεξήχθηκαν στον Καναδά και τη Βραζιλία (Monteiro et al., 2010; Moubarac et al., 2013). 

Οι τροφές αυτές καλύπτουν τις ενεργειεκές ανάγκες μας, χωρίς απαραίτητα να 

συνεισφέρουν με θρεπτικά συστατικά στον οργανισμό μας (Carlos A. Monteiro, 2009).  

 Έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τον Δρ. Chan και τους συναδέλφους του 

(2013), φανερώνει πως η μη ισορροπημένη διατροφή που αποτελείται από τις υπερ-

επεξεργασμένες τροφές που τα τελευταία χρόνια ευδοκιμούν παγκοσμίως, έχει ως 

απόρροια της αστάθεια του μικροβιώματος του εντέρου, πράγμα που μπορεί να 

προκαλέσει κλινικές επιπτώσεις, όπως η δυσβίωση που έχει άμεσα συνδεθεί με διαβήτη 

τύπου ΙΙ. Τέλος, η παχυσαρκία, από μόνη της σχετίζεται με νόσους όπως ο καρκίνος ή οι 

καρδιαγγειακές ασθένειες, για τη σύνδεση των οποίων θα αναλυθούν παρακάτω. 

 

3.1.1. Παχυσαρκία και SARS Covid-19 

 Η διαρκής ανάπτυξη των υπερ-επεξεργασμένων κατασκευασμάτων τροφίμων σε 

συνδυασμό τις πρόσφατες συνθήκες στις οποίες η πλειονότητα του πληθυσμού όφειλε να 

μένουν στο σπίτι λόγω της έξαρσης του ιού SARS Covid-19 σε πανδημία οδήγησε σε 

όξυνση του φαινομένου της παχυσαρκίας. Οι ήδη υπέρβαροι ή παχύσαρκοι άνθρωποι 

επίσης βίωσαν έντονες συνθήκες στρες οι οποίες ενδεχομένως τους προωθούσαν σε 

ανθιυγιεινές έξεις διατροφής και συνεπώς σε επιπλέον προσθήκη βάρους. Κι ενώ η 

ανάγκη για φθηνό και εύκολο φαγητό εξ αιτίας της οικονομικής πτώσης οδηγούν στην 

προτίμηση  επεξεργασμένων τροφών, δυσχαιρένεται ακόμη περισσότερο το φαινόμενο 

της παχυσαρκίας (Mattioli et al., 2020; Mediouni et al., 2020; Torres & Nowson, 2007).  

Η κατανάλωση εύκολων τροφών όπως υδατάνθρακες έχει ειπωθεί πως επάγει την 

απελευθέρωση σεροτονίνης λόγω της ανύψωσης του γλυκεμικού δείκτη, η οποία βοηθάει 

στη βελτίωση της διάθεσης (Mattioli et al., 2020; Rodríguez-Martín & Meule, 2015).  

 Μολαταύτα, μία έρευνα από τον Zachary και τους συνεργάτες του (2020) δείχνει 

πως περίπου 59 % από τους 120 συμμετέχοντες διατήρησαν το βάρος τους ενώ το 15 % 

αυτών έχασαν 2 με 4,5 κιλά και το 4 % παραπάνω από 5 κιλά. Από την άλλη μεριά, το 22 
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% των ερωτηθέντων μαρτύρησε πως πήραν 2 με 4,5 κιλά. Συμπληρωματικά, πάνω από το 

μισό των δειγμάτων τρέφονταν είτε επειδή είχαν άγχος, είτε γιατί λαχταρούσαν 

συγκεκριμένες τροφές που έβλεπαν ή μύριζαν ή λόγω οκνηρίας (Zachary et al., 2020). 

Συνολικά, ακόμη δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που θα αναφέρουν τις πραγματικές 

επιπτώσεις που είχε και θα έχει η περίοδος της καραντίνας στη σωματική υγεία του κάθε 

ανθρώπου, ενώ συνίσταται και παροτρύνεται η άσκηση στο σπίτι και η ελεγχόμενη 

διατροφή μέσω διαδικτυακών προγραμμάτων με ειδικούς. 

 

3.2. Οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας στον άνθρωπο  

 Λόγω της συνεχής κανονικοποίησης που προωθείται για την κατανάλωση 

υπέρμετρων ποσοτήτων φαγητού, χωρίς να εστιάζεται αρκετά η συζήτηση προς τις 

καταστρεπτικές συνέπειες της παχυσαρκίας, πολλές φορές παραβλέπεται το πόσο 

επιβλαβές μπορεί να γίνει το επιπλέον βάρος όταν είναι υπερβολικό. Πέραν των 

ψυχολογικών επιπτώσεων που κάποιος παθών/ούσα μπορεί να βιώνει, σοβαρές σωματικές 

ή και συνδυασμός σωματικών και ψυχολογικών αρνητικών συμπτωμάτων δύναται να 

εμφανιστούν σε πάσχοντες. Σε αυτήν την ενότητα, θα συζητήσουμε τις πολυπληθείς 

επιπτώσεις που μπορεί να επιφέρει η παχυσαρκία σαν μια επιδημική πλέον νόσο. 

Εξαρτάται από το πόσο σοβαρή είναι η κατάσταση, δηλαδή σε ποιο εύρος ΔΜΣ 

περιλαμβάνεται ο παθών/ούσα, όπως περιγράφηκε από την Uzogara (2017). 

Συγκεκριμένα, οι άνθρωποι με ΔΜΣ μεταξύ 30 και 34,9 κιλά/τετρ. μέτρο κατατάσσονται 

ως ήπιας ή τάξης Ι παχυσαρκίας. Η δεύτερη σοβαράς μορφής παχυσαρκίας ομάδα 

περιλαμβάνει τα άτομα με ΔΜΣ μεταξύ 35 και 40 κιλά/τετρ. μέτρο ή οι παχύσαρκοι τάξης 

ΙΙ, ενώ η τρίτη ακραία τάξη ή τάξη ΙΙΙ είναι εκείνοι οι οποίοι ανήκουν στο εύρος ΔΜΣ 40 

κιλών/τετρ. μέτρο και άνω (Jensen et al., 2014).  

 Η συνοσυρότητα της παχυσαρκίας με άλλες ασθένειες ως αποτέλεσμα της 

σοβαρότητας της προαναερθείσας νόσου συμπεριλαμβάνει μια πλειάδα καρδιαγγειακών 

νοσημάτων, κάτι που θα αναλυθεί σε επόμενο κεφάλαιο αυτής της διατριβής.  
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Κατάσταση Βάρους Τάξη ΔΜΣ 

Λιποβαρής < 18,5 

Φυσιολογικό/Υγιές βάρος 18,5 – 24,9 

Υπέρβαρος 25 – 29,9 

Παχύσαρκία τάξης Ι (ήπια) 30 – 34,9 

Παχυσαρκία τάξης ΙΙ (σοβαρή) 35 – 39,9 

Παχυσαρκία τάξης ΙΙΙ (ακραία) 40 + 

 

Πίνακας 2: Γενική κατάταξη Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) σε σχέση με την κατάταξη 

του βάρους, με εξαίρεση δεδομένα από Ασία (Jensen, et al. 2014). 

 

3.2.1. Συνοσυρότητα με διαβήτη τύπου ΙΙ, ζάχαρο και αντίσταση ινσουλίνης 

Μεταξύ άλλων, οι πιο συχνές ασθένειες που σχετίζονται με την παχυσαρκία είναι 

ο διαβήτης, το ζάχαρο και η αντίσταση στην ινσουλίνη. Η σύνδεση της παχυσαρκίας με το 

διαβήτη δεν είναι ακόμη πλήρως ξεκαθαρισμένη, κι ενώ οι περισσότεροι πάσχοντες 

διαβητικοί είναι πιθανό να είναι παχύσαρκοι, οι περισσότεροι παχύσαρκοι δεν είναι 

διαβητικοί (Eckel et al., 2011). Υπάρχουν έρευνες που ισχυρίζονται πως η προοικονομία 

αντίληψης συνοσυρότητας με διαβήτη τύπου ΙΙ είναι η πιθανή εμφάνιση προ-

φλεγμονωδών κυτοκινών, που είναι παράγοντας νέκρωσης, αντίσταση στην ινσουλίνη και 

μη-φυσιολογικός μεταβολισμός λιπαρών οξέων. 

Μιας άλλης μορφής διαβήτη η οποία είναι άξια αναφοράς είναι η δημιουργία 

διαβήτη κατά την κύηση, καθώς είναι αποδεδειγμένο πως υπάρχει αυξημένο ρίσκο σε 

έγκυες γυναίκες όταν παίρνουν πολύ βάρος κατά την εγκυμοσύνη (Leslie, et al. 2013; 

Rasmussen, et al. 2009; Jevitt, et al. 2007; Kotsis, et al.2010). Σαν υποσημείωση, να 

αναφερθεί πως μια εν δυνάμει μητέρα που είναι παχύσαρκη έχει ιδιαίτερες πιθανότητες να 

εμφανίσει έντονες επιπλοκές κατά την κύηση ή/και τη γέννα, καθώς και επιδράσεις που 

βλάπτουν το παιδί. Ονομαστικά, μπορούν να προκληθούν προβλήματα στη μητέρα όπως 

υπέρταση, πρώιμη γέννα ή και αιμορραγία κατά τη διάκρεια της, ενώ στο παιδί ενδέχεται 
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να γεννηθεί με πολύ χαμηλό βάρος, καθώς και μακροχρόνια προβλήματα όπως ο παιδικός 

διαβήτης τύπου Ι που εξελίσσεται σε τύπου ΙΙ, καρδιακές παθήσεις και παχυσαρκία 

(Leddy, et al. 2008). 

Όσον αφορά την αντίσταση στην ινσουλίνη, ο αρθρογράφος επίσης αναφέρει πως 

η επιρροή της παχυσαρκίας στο ρίσκο νόσησης από διαβήτη καθορίζεται και από 

παράγοντες όπως σε ποια σημεία του σώματος γίνεταιμεγαλύτερη συσσώρευση λίπους κι 

όχι μόνο από το επίπεδο της σοβαρότητας (Eckel et al., 2011). Ακόμη βέβαια χρειάζεται 

μεγαλύτερη γνώση των πιθανών επιδράσεων που μπορεί να έχουν διαφορετικοί τύποι 

λιπωδών κυττάρων και ποια είναι η συνεισφορά τους στην μεταβολική ομοιόσταση, 

καθώς υπάρχουν έρευνες που αναφέρουν πως ο ανθρώπινος οργανισμός ανάλογα με τους 

υπότυπους λιπώδη ιστού που διαθέτει μπορεί να επιδράσει διαφορικά την ομοιόσταση της 

γλυκόζης (Eckel et al., 2011).  

 

3.2.2. Πιθανότητες συνεμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου, παρεμφερών ασθενειών 

και οικογενειών χοληστερολαιμιών  

Η πιθανότητα συνεμφάνισης υψηλής συγκέντρωσης LDL, τριγλυκεριδίων και 

μεταβολικών ασθενειών είτε ταυτόχρονα ή ως αποτέλεσμα της παχυσαρκίας είναι μη 

αμελητέα και αρκετά προβληματική για τον/την πάσχοντα. Η παχυσαρκία ανέκαθεν 

συνδέεται με υψηλές τιμές τριγλυκεριδίων στον οργανισμό, καθώς και με μικρά LDL 

συσσωρευμένα κυστίδια, χαμηλές τιμές HDL, αιτίες για εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας ή 

υπερτριγλυκερολαιμίας που συνήθως προοικονομούν άλλες ασθένειες (Singh et al., 2011; 

Vekic et al., 2019). Η δυσλιπιδαιμία είναι μια ικογένεια ασθενειών που σχετίζονται με το 

μεταβολισμό λιποπρωτεϊνών, που συμπεριλαμβάνει λιποπρωτεϊνική υπερ-παραγωγή ή 

μειωμένη παραγωγή αυτής. Συγκεκριμένα, μπορεί να εμφανιστεί με τα συμπτώματα που 

αναφέραμε προηγουμένως (χαμηλή HDL, υψηλή LDL και τριγλυκερίδια, αντίσταση 

ινσουλίνης) και να οδηγήσει ακόμη και σε μεταβολικό σύνδρομο (Misra, et al. 2005a, 

2006b; Vikram et al. 2003a, 2003b; Snehalatha, et al. 2003; Mohan, et al. 2007; Adult 

Treatment Panel III, 2002). 

 Το μεταβολικό σύνδρομο έχει συσχετιστεί με παχυσαρκία που εστιάζεται κυρίως 

στην κοιλιακή περιοχή, και σύμφωνα με το Εθνικό Πρόγραμμα Εκπαίδευσης για τη 
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Χοληστερόλη – Τμήμα Θεραπείας Ενηλίκων (National Cholesterol Education Proggram-

Adult Treatment Panel III - NCEP-ATP III) αναφέρεται πως όλο και περισσότεροι 

νοσούντες είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι που φανερώνουν τις ανάλογες επιβλαβείς 

επιδράσεις σε μεταβολικά μονοπάτια λόγω κακής θρέψης υπερ-επεξεργασμένων τροφών 

(Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of  High Blood Cholesterol in 

Adults, 2001; Abbasi,  et al. 2002; Despres, et al. 1990). Πιο συγκεκριμένα, περίσσειο 

σπλαχνικό λίπος μπορεί να ευθύνεται σε χαρακτηριστικά αντίστασης ινσουλίνης, αλλά 

μπορεί ακόμα και να θεωρηθεί σαν ένδειξη δυσλειτουργικού λιπώδους ιστού ο οποίος 

αδυνατεί να αποθηκεύσει σωστά ενεργειακά αποθέματα του οργανισμού. Οι επιπτώσεις 

αυτών των δυσλειτουργιών ενδεχομένως να αποτελέσουν ευαισθησία στο άτομο με 

αποτέλεσμα να αναπτύξει μεταβολικό σύνδρομο. Υπάρχουν ενδείξεις πως αν η 

υπολειπόμενη ενέργεια διοχετεύεται σε υποδόριο λιπώδη ιστό που είναι ινσουλινο – 

ευαίσθητο, μπορεί να αποφευχθεί η δημιουργία μεταβολικού συνδρόμου. Από την άλλη 

μεριά, αν υπάρχει ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη ή έλλειψη λιπώδους ιστού που 

αποτρέπουν την αποθήκευςη της ενέργειας, το πλεόνασμα σε τριγλυκερίδια αποθηκεύεται 

σε ανεπιθύμητες περιοχές όπως στην καρδιά, τους σκελετικούς μύες, το συκώτι, καθώς 

και σε σπλαχνικές περιοχές που περιγράφονται και ως εκτοπικό λίπος (Εικόνα 5) (Després 

& Lemieux, 2006). Λόγοι που ίσως ευθύνονται για τα προαναφερθέντα προβλήματα 

μπορεί να είναι και γενετικοί παράγοντες, δυσπροσαρμοστικότητα αντίδρασης σε 

στρεσογόνες καταστάσεις καθώς και επιβλαβείς συνήθειες όπως το κάπνισμα (Björntorp, 

1991; Bouchard et al., 1990).  
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Εικόνα 7: Πιθανή πορεία ανάπτυξης λιπώδους ιστού που προκύπτουν είτε από κακή 

διατροφή και γενικότερα επιβλαβείς συνήθειες, γενετικούς παράγοντες και κακή 

προσαρμογή στο στρες που οδηγούν σε εκτοπικό λίπος ή/και μεταβολικό σύνδρομο, ή από 

 υγιεινές επιλογές και βέλτιστα γονίδια όπου δεν υπάρχει έντονος κίνδυνος (Després & 

Lemieux, 2006).  
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3.2.3. Δυσλειτουργία αναπαραγωγικού και ουροποιητικού συστήματος, φλεγμονών 

και καρκίνων 

 Ανάμεσα στις εκατοντάδες εκβάσεις ή συνοσηρές καταστάσεις με την παχυσαρκία 

είναι και τα προβλήματα αναπαραγωγής, όπως είναι η σύλληψη και η εμφύτευση του 

σπερματοζωαρίου στις γυναίκες, ενώ για τους άντρες υπάρχουν επιπτώσεις όπως χαμηλή 

κινητικότητα, μειωμένη ποιότητα ή χαμηλή συγκέντρωση σπερματοζωαρίων (Brewer and 

Balen, 2010; Palmer, et al. 2012). Επιπλέον θέματα αναπαραγωγής περιλαμβάνουν 

στειρότητα, αναπαραγωγικές επιπλοκές και δυσλειτουργία στην αναπαραγωγή (Pasquali, 

Patton & Gambineri, 2007; Weiss, et al. 2004). 

 Επιπροσθέτως, αναφέρονται επιπλοκές όπως αιμορραγίες, φλεβικοί 

θρομβοεμβολιασμοί (VTE) και φλεγμονές, οι οποίοι μπορούν να προκύψουν από 

παχυσαρκία (Esser, et al. 2014; Gregor, et al. 2011; Halvorson, et al. 2015; Taura, et al. 

2014). ‘Οντας παχύσαρκος, ο λιπώδης ιστός, το συκώτι, τους μύες και το πάγκρεας είναι 

σημεία αιχμής στα οποία σχηματίζονται πολύ συχνά φλεγμονές (Esser et al., 2014). 

Ακόμη, είναι άξιο σημείωσης πως σε εξαιρετικές περιπτώσεις υπάρχει πιθανότητα 

ανάπτυξης καρκινωμάτων στο έντερο, το ενδομήτριο, τον προστάτη και τους μαστούς 

(Uzogara, 2017). Συγκεκριμένα, οι περιπτώσεις καρκινοπαθών που προκαλούνται από την 

παρουσία παχυσαρκίας (De Pergola et al., 2013). 

 

3.2.4. Λοιπές παθήσεις που σχετίζονται με παχυσαρκία 

 Η επιρροή της παχυσαρκίας επεκτείνεται τόσο σε σωματικές βλάβες όσο και σε 

ψυχικές. Όσον αφορά τις σωματικές βλάβες ονομαστικά η υψηλή πίεση (Kotsis et al., 

2010), μυοσκελετικές ασθένειες όπως η οστεϊκή και η ρευματοειδής αρθρίτιδα (Lu et al,. 

2014; Magliano, 2008), η δημιουργία εκτοπικού λίπους στο ήπαρ - λιπώδες ήπαρ (Cusi, 

2012) ή πολυκυστικές ωοθήκες (Anderson et al., 2014). Σε άλλου επιπέδου ζητήματα, 

ενδεχομένως να υπάρξουν προβλήματα με τον ύπνο όπως δυσχέρια στην αναπνοή, άσθμα 

και άπνια (Drager et al., 2013; Salome et al., 2010; Zammit et al., 2010). 

 Από την άλλη μεριά, οι ψυχολογικές επιδράσεις δεν είναι καθόλου αμελητέες και 

παραβλέψιμες καθώς πλήττεται σημαντικά το άτομο. Υπάρχουν περιπτώσεις εμφάνισης 

κατάθλιψης λόγω κατακριτέας εικόνας σώματος που οδηγεί σε χαμηλά επίπεδα 
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αυτοπεποίθησης (Seminis et al., 2012). Επιπλέον, σημειώνεται πως ορισμένα άτομα 

δυσκολεύονται να εξελίξουν την κοινωνική τους ζωή λόγω της χαμηλής αυτοεκτίμησης 

που ενδεχομένως αναπτύσσουν λόγω της εξωτερικής εμφάνισης που παράλληλα μπορεί 

να τους περιορίσει να συμμετέχουν σε κοινωνικά δρώμενα σε ακραιές περιπτώσεις 

(Uzogara, 2017).  

 Τέλος, οικονομικά προβλήματα μπορούν να συντρίψουν τους πάσχοντες καθώς 

χρειάζονται εξετάσεις και φαρμακευτικές θεραπείες για τα προαναφερθέντα συνοσηρά 

νοσήματα (Uzogara, 2017). Είναι γεγονός ότι η μάστιγα της παχυσαρκίας είναι ένα μέιζον 

ζήτημα που δεν πρέπει να παραβλέπεται, καθώς υπάρχουν σοβαρές και μη – 

αναστρέψιμες επιπτώσεις για τον ανθρώπινο οργανισμό που μπορεί να οδηγήσουν σε 

πρόωρο θάνατο, αποβολές και μόνιμα προβλήματα σε απόγονους. Είναι, λοιπόν, 

σημαντικό, να υπάρχει σωστή ενημέρωση ως προς τη θρέψη, την άσκηση, καθώς και τις 

επιπτώσεις τέτοιων ή παρεμφερών νοσημάτων με σκοπό την πρόληψη και την πρώορη 

αντιμετώπιση των δυσμενών επιπτώσεων.  

 

3.3. Γενετική κι επιγενετική βάση της παχυσαρκίας 

 Η υποβοσκόσουσα αιτιολογία που μπορεί να επιτελέσει στην ανάπτυξη 

παχυσαρκίας όπως έχουμε αναφέρει μπορεί να είναι ποικιλόμορφή. Σε αυτό το κεφάλαιο 

θα αναλωθούμε κυρίως στη γενετική και επιγενετική σκοπιά της αιτιολογίας της 

παχυσαρκίας, μια προσπάθεια που συλλογικά γίνεται από ερευνητές από τα μέσα του ’90. 

Η προσπάθεια αυτή αφορά την ταυτοποίηση των υπεύθυνων γενετικών τόπων και 

γονιδίων και κατά την πορεία αυτής της εξερεύνησης επικράτησαν δύο τύπου γενετικά 

προκαλούμενες παχυσαρκίες: η μονογονιδιακή και η πολυγονιδιακή (Martínez-Hernández 

et al., 2007). 

 

3.3.1. Γονίδια που σχετίζονται με ανάπτυξη παχυσαρκίας 

Πολλές μελέτες έχουν ερευνήσει διεξοδικά πιθανές μεταλλάξης στο γονίδιο της 

λεπτίνης, μιας ορμόνης που ευθύνεται για την έλλειψη του αισθήματος πείνας καθώς 

βοηθάει στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας του οργανισμού, χωρίς ιδιαίτερη 

επιτυχία σύμφωνα με τον Hernandez το 2007. 12 χρόνια μετά ο Izquierdo και οι 
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συνεργάτες του δηλώνουν τη δυσκολία ρύθμισης της λεπτίνης με φυσικό τρόπο, καθώς 

και τη αδυναμία της να χορηγηθεί σε ασθενείς για την καταπολέμηση της παχυσαρκίας 

(2019). Ο λόγος είναι πως το αίσθημα της πείνας προέρχεται από σήματα που παρέχονται 

από τον εγκέφαλο και είναι εξαιρετικά δύσκολο να περάσει εξογενώς η λεπτίνη τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Παρ’ αυτά, έρευνες δείχνουν πως εκ γενετής εμφάνιση 

ανεπάρκειας λεπτίνης ή μεταλλάξεις στο γονίδιο του υποδοχέα λεπτίνης (LEPR) 

σχετίζεται με πρώιμη παχυσαρκία (από 2 μέχρι 8 ετών) ή κοιλιακή παχυσαρκία (Antunez-

Ortiz et al., 2017) και ενδείξεις φλεγμονής (Hernandez, et al. 2007; Kohlsdorf, et al. 

2018). Τέτοιου είδους μεταλλάξεις κατατάσσονται στην κατηγορία της μονογονιδιακής 

παχυσαρκίας (Hernandez et al., 2007). Ακόμη, μετά από έρευνα του Antunez-Ortiz και 

συναδέλφων, γονίδια όπως ο νευρωνικός αυξητικός παράγοντας 4 (NEGR4) και άλλα δύο 

(ARHGEF4, CPXCR1) σχετίζονται με κοιλιακή παχυσαρκία (2017). 

 Εν αντιθέσει, μικροαλλαγές που συμβαίνουν στο γονίδιο του υποδοχέα της 

μελανοκορτίνης (MC4R) είναι ένδειξη πρώιμης εμφάνισης παχυσαρκίας (Kublaoui et al., 

2006; Lubrano-Berthelier et al., 2006). Συγκεκριμένα, υπάρχουν τουλάχιστον 70 από 

αυτές τις μεταλλάξεις, κάποιες από αυτές με συνεπικρατή τρόπο κληρονόμησης, που 

ευθύνονται για υπερφαγία αλλά και για πρώιμη παχυσαρκία, ενώ το γονίδιο πλέον 

θεωρείται το δεύτερο πιο σημαντικό γονίδιο όπου σχετίζεται με την ανάπτυξη της νόσου 

(Hernandez et al., 2007; Xi et al., 2012; Yu et al., 2020). Υπάρχουν ακόμη μεταλλαγές στο 

γονίδιο του νευροπεπτιδίου Υ (NPY), το οποίο απελευθερώνεται από τον εγκέφαλο κατά 

τις υπογλυκαιμίες ή τη νηστεία (Rossum et al., 2006). Επίσης, πρωτεϊνες που συντίθενται 

στο γαστροεντερικό σωλήνα επίσης επηρεάζουν στην πρόσληψη θρεπτικών, όπως το 

ορεξογενές πεπτίδιο (ghrelin) το οποίο έχει βρεθεί πως μεταλλαγές αυτού μπορούν να 

επάγουν την ανάπτυξη παχυσαρκίας κατά την εφηβεία (Holst et al., 2006). Ακόμη ένα 

γονίδιο που αν μεταλλαχθεί συσχετίζεται θετικά με λιπογένεση και αυξημένο ΔΜΣ είναι 

το PPARG2 (Marti and Martinez, 2004), αγωνιστές του οποίου χρησιμοποιούνται μάλιστα 

σαν αγωγή για την αντίσταση ινσουλίνης. Eπιπλέον, η απώλεια του ομόλογου 1 μονής 

πλευράς (SIM1) γονιδίου επίσης σχετίζεται με υπερφαγία και συνδρομική παχυσαρκία 

(Bell et al., 2005). 

Άλλα γονίδια που σχετίζονται με την ανάπτυξη παχυσαρκίας είναι αυτά που 

σχετίζονται με τη θερμογένεση του ανθρώπινου οργανισμού που εμπλέκονται με τον 
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ενεργό μεταβολισμό λιπιδίων στο λιπώδη ιστό (Hernandez et al., 2007). Μεταλλάξεις στο 

γονίδιο του β2-αδρενεργικού υποδοχέα (ADRB2), ο οποίος κωδικοποιεί μια λιπολυτική 

πρωτεϊνη – υποδοχέα στο λιπώδη ιστό έχουν σχετιστεί με νόσους όπως η παχυσαρκία 

καθώς και η υπέρταση (Marti & Martinez, 2006). Από την άλλη μεριά ο ADRB3 είναι β3 

αδρενεργικός υποδοχέας που εμπλέκεται στο ρυθμό της λιπόλυσης σηματοδοτούμενης 

από κατεχολαμίνες, καταλύοντας βασικές διεργασίες στο μεταβολισμό λιποκυττάρων 

(Marti & Martinez, 2006). Πέρα από την οικογένεια των αδρενεργικών υποδοχέων, 

πολυμορφισμοί (SNPs) των διαζευκτικών πρωτεϊνών (UCPs) που κι αυτές έχουν ρόλο στη 

θερμορρύθμιση του οργανισμού έχουν συσχετιστεί με αυξημένη LDL, μειωμένη HDL, 

υψηλά τριγλυκερίδια, καθώς και με εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας (μετα από έρευνα 

που διεξήχθη στην Τουρκία) (Gul et al., 2017; Samano et al., 2018). 

 Επιπρόσθετα γονίδια συσχέτισης με παχυσαρκία ή με αυξημένο ΔΜΣ, στα οποία 

παρουσιάστηκαν μεταθετά στοιχεία, είναι αυτά της σιέλου και του παγκρέατος αμυλάσης 

(AMY1A, AMY2A αντίστοιχα) (Falchi et al., 2014; Mejia et al., 2015, Bonnefond et al., 

2017), κάτι που όμως αμφισβητήθηκε από έρευνα στην Ασία που δε βρήκε τέτοια 

συσχέτιση (Yong et al., 2016). Ακόμη, το γονίδιο α-κετογλουτερικο-εξαρτώμενης 

διοξυγενάσης (FTO – FaT mass and Obesity-associated protein) όταν διαθέτει 

συγκεκριμένα SNPs προωθεί τη διάθεση για παχυσαρκία (Ramos-Lopez & Martinez, 

2020). 

 Είναι άξιο αναφοράς πως στην κατηγορία μονογονιδιακής παχυσαρκίας εμπίπτουν 

και μεταλλάξεις στο γονίδιο της προ-όπιο-μελανοκορτίνης (POMC) που συνδέεται με την 

παραγωγή του MC4R και έχει δειχθεί πως απώλεια λειτουργίας της POMC ή επιγενετικές 

τροποποιήσεις του γονιδίου οδηγεί σε πρώιμη παχυσαρκία (Hernandez et al., 2007; Marco 

et al., 2016). Τέλος, υπάρχουν αναφορές πως γονίδια που συμμετέχουν στο μεταβολισμό 

λιπιδίων απολιποπρωτεϊνη Α2, Α5 και Β σε συνδυασμό με δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά, 

είχαν εμφανίσει πολυμορφισμούς και ήταν δείκτες ένδειξης παχυσαρκίας (Ramos-Lopez 

& Martinez, 2020).  

 

3.3.2. Σύνδρομα που σχετίζονται με παχυσαρκία  
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Υπάρχουν τουλάχιστον 20 χρωμοσωμικές ανωμαλίες ιδιαίτερα, αυτοσωμικών και 

φυλοσύνδετων, που είναι ικανές να δημιουργήσουν σύνδρομα (Bell et al., 2005; Faroqui 

2005). Σε κάποια από αυτά, η συμπτωματολογία περιλαμβάνει υπερφαγία και 

υποθαλαμική δυσλειτουργία η οποία διαταράσσει τον κύκλο της όρεξης, όπως για 

παράδειγμα το σύνδρομο Prader-Willi που συμπεριλαμβάνει υποτονία, παχυσαρκία και 

υπερφαγία (Hernandez et al., 2007), καθώς η πρωτεϊνη ghrelin υπερπαράγεται και 

αλληλεπιδρά με την POMC, με αποτέλεσμα να αυξάνεται η όρεξη. Ένα τελευταίο 

παράδειγμα είναι το σπάνιο σύνδρομο Bardet-Biedl, που βέβαια οι πιθανότητα εμφάνισης 

είναι 1/100.000 είναι ένα σύνδρομο που εμφανίζει κεντρική παχυσαρκία κατά 75 % (Bell 

et al., 2005). Παρ’ αυτά, οι συνδρομικές αυτές μορφές είναι σπάνιες και πολύ πιο 

πολύπλοκες από τις μονογονιδιακές ασθένειες και δύσκολα ταυτοποιήσιμες.  

Υπάρχουν χρωμοσωμικές διαφορές μεταξύ φύλων (αλλά όχι γένους) που είναι 

απόρροια επίδρασης των φυλετικών χρωμοσωμάτων. Συγκεκριμένα, μεταξύ αρσενικού 

και θηλυκού, καθώς το θηλυκό φυσιολογικά έχει περισσότερο λίπος για την παροχή 

ενέργειας στο έμβρυο κατά τη διάρκεια της κύησης . Επιπροσθέτως, υπάρχει διαφορική 

συσσώρευση λίπους μεταξύ γυναίκας που συσσωρεύεται υποδόρια ενώ στους άντρες 

σπλαχνικά, ενώ παράλληλα ο ανδρικός οργανισμός είναι πιο αποτελεσματικός στο να 

κινητοποιεί αποθηκευμένο λίπος. Πιθανές θεραπείες θα έπρεπε να λαμβάνουν υπ’ όψιν 

αυτές τις διαφορές με σκοπό τη δημιουργία κατάλληλης αγωγής ή αποτελεσματικής 

διατροφής (Reue, 2017).  

 

3.4. Αντιμετώπιση της παχυσαρκίας με Διατροφογενετική  

 Μέχρι στιγμής έχουμε αναφέρει μερικούς από τους λόγους που η παχυσαρκία είναι 

ένα μείζον πρόβλημα στην παγκόσμια κοινωνία, καθώς και αιτίες που μπορεί να οδηγούν 

στην έξαρση αυτή, ενώ παράλληλα, έγινε αναφορά για τις σοβαρές επιπτώσεις του 

πάσχοντα στην υγεία του αλλά και στην καθημερινότητα του. Σε αυτήν την ενότητα θα 

εστιάσουμε στο πως μπορεί να μειωθεί σημαντικά το φαινόμενο της παχυσαρκίας, 

χρησιμοποιώντας νέους τρόπους προσέγγισης, όπως αυτή της Διατροφογενετικής.  
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 Επειδή η επίδραση των πολυμορφισμών (SNPs) στην παχυσαρκία είναι γενικά 

ήπια, υπάρχουν μετρήσεις πολυγενικών σκορ ή γενετικού ρίσκου εναλλακτικά (GRS), για 

την προσθετική δράση πολλαπλών γενετικών τόπων σε σχέση με τη δίαιτα (Moonesinghe 

et al., 2010). Ένα πολυγενικό σκορ, είναι μια μέτρηση της γενετικής αξιοπιστίας ενός 

ατόμου μετρώντας τα αλλήλια με το υψηλότερο ρίσκο (πρέπει να είναι γνωστά) με σκοπό 

να βγει μια τιμή που αφορά τον εκάστοτε ενδιαφερόμενο (Bailey & Igo, 2016). Για 

παράδειγμα, ένα GRS συγκεκριμένα για παχυσαρκία έδειχνε αυξημένο μετά από 

κατανάλωση μεγάλης ποσότητας κορεσμένων λιπαρών, πρωτεϊνών ζωικής προέλευσης 

και υδατανθράκων (Goni et al., 2015).  
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Εικόνα 8: Διατροφογενετικές και διατροφογενωμικές προσεγγίσεις για την πρόγνωση, 

πρόληψη κι αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και παρεμφερών χρόνιων ασθενειών (Ramos-

Lopoez et al., 2017) 

 

3.4.1. Επίδραση συνδυασμού διατροφής και πολυμορφισμών στην κατανομή λίπους 

και την παχυσαρκία  

Ο ρόλος των θρεπτικών συστατικών στην ανάπτυξη παχυσαρκίας είναι σημαντικός 

να αναφερθεί για την αντιμετώπιση της. Μετά από πολύχρονη έρευνα, πλέον μας είναι 

γνωστό πως η βιταμίνη C (ασκορβικό οξύ) η οποία βρίσκεται σε φρούτα όπως 

εσπεριδοειδή, φράουλες, πατάτες και μπρόκολο έχει συνδεθεί με υψηλότερα ποσοστά 

λίπους στην περιφέρεια, αν υπάρχει το γενετικό υπόβαθρο για κοιλιακή παχυσαρκία 

(Larsen Angquist et al., 2014).  

Από την άλλη μεριά, η υψηλή πρόσληψη ασβεστίου, που βρίσκεται σε τροφές 

όπως τα γαλακτοκομικά, τα δημητριακά, το μπρόκολο και το λάχανο έχει βρεθεί οτί 

μειώνει τα ποσοστά λίπους στην περιφέρεια. Βέβαια, η πρόσληψη ασβεστίου από 1000 

mg και πάνω δείχνει σημαντική αλλαγή (Larsen, Ängquist, et al., 2014). Επιπροσθέτως, 

32 γενετικοί δείκτες παχυσαρκίας έχουν ερευνηθεί στους οποίους υπάρχει συσχέτιση 

αύξησης των δεικτών μετά από υπερ-κατανάλωση αναψυκτικών με ζάχαρη ή 

τηγανισμένων φαγητών (Qi et al., 2012, 2014). Παράλληλα, μειωμένο ρίσκο ανάπτυξης 

παχυσαρκίας με 77 εντοπισμένους γενετικούς δείκτες εμφανίζεται μετά από υψηλής 

καθημερινά ποσότητας καφεϊνης (Wang et al., 2017).  

 

3.4.2. Η προσφορά της εξατομικευμένης διατροφής στην παχυσαρκία: Αντιμετώπιση 

και πρόληψη 

 Μέσα από διατροφογενετικές δοκιμασίες, υποστηρίζεται πως η μοίρα ενός 

γενετικά πιθανού νοσούντα παχυσαρκίας μπορεί να βελτιωθεί μέσα από την 

εξατομικευμένη διατροφή. Συγκεκριμένα, διατροφή βασισμένη στην απολιποπρωτεϊνη Ε 

(APOE) μέσω μιας διαδικτυακής έρευνας έδειξε μείωση στα ποσοστά κορεσμένων 

λιπαρών στον οργανισμό σε σχέση με συμβατικές δίαιτες, χωρίς όμως διαφορές στους 

APOE γονότυπους (on behalf of the Food4Me Study, 2016b). Η ευεργετική δράση της 
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μεσογειακής έρευνας έχει επίσης αναλυθεί και φαίνονται να υπάρχουν βελτιώσεις μετά 

από 6 μήνες τήρησης της (on behalf of the Food4Me Study, 2016a), κάτι που θα αναλυθεί 

με μεγαλύτερη λεπτομέρεια σε επόμενη ενότητα. 

 Υπάρχουν επίσης ενδείξεις, πως κάτω από συγκεκριμένους δείκτες που αυξάνουν 

την πιθανότητα παχυσαρκίας υπάρχει σημαντική μείωση βάρους μετά από τήρηση 

ορισμένου διατροφολογίου, κάτι που επίσης συμβαίνει σε άτομα που έχουν αντίστοιχους 

δείκτες για διαβήτη (Cha, Kang και Lee, 2018; Peter, McCaffery και Keller 2012). Σε 

εφήβους χωρίς ιδιαίτερους δείκτες παχυσαρκίας ενδείκνυται γρήγορη βελτίωση της 

παχυσαρκίας και γενικότερα του μεταβολισμού, έπειτα από τρίμηνη επιτήρηση του 

τρόπου ζωής τους (Moleres et al., 2012). Έχει επίσης βρεθεί πως σε διαβητικούς 

ανθρώπους ομόζυγους για την έλλειψη ινσουλίνης, τα χαμηλά επίπεδα πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων (PUFA) αυξάνουν το ρίσκο παχυσαρκίας (Rafiee et al., 2016) και καλό θα 

ήταν να αποφεύγονται. 

Τα SNPs και η αλληλεπίδρασή τους με τη διατροφή είναι σημαντικό να είναι 

γνωστή καθώς υπάρχουν διαφορικές απαντήσεις συγκριτικά με διατροφολογικές 

παρεμβάσεις που στοχεύουν στο θερμιδικό περιορισμό ή στην αλλαγή των διατροφικών 

συνηθειών (Ramos-Lopez et al., 2017). Πιο ειδικά, όταν υπάρχουν συγκεκριμά SNPs των 

FTO, DHCR7, TFAP2B, MTNR1B γονιδίων, η χρήση διατροφής υψηλής σε πρωτεϊνη, 

μπορεί να οδηγήσει σε γρηγορότερη απώλεια βάρους, μείωση στην ινσουλίνη, είτε 

γρηγορότερη επαναπρόσληψη βάρους ή μειωμένο ρυθμό απώλειας βάρους αντίστοιχα 

(Zheng et al., 2012; Qi et al., 2015; Stocks et al., 2013, Goni et al., 2014). Στον παρακάτω 

πίνακα, φαίνεται ανάλογα με το γονίδιο που επηρεάζεται από SNPς ποια είναι η απόκριση 

των θρεπτικών μετά από παρατήρηση του οργανισμού.  

 

ΓΟΝΙΔΙΑ ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΑΠΟΚΡΙΣΗ 

GIPR Χαμηλή σε λιπαρά Σημαντική μείωση βάρους, γλυκόζης κι 

ινσουλίνης 

TCF7L2 Υψηλή σε λιπαρά Αργή απώλεια βάρους, αντίσταση ινσουλίνης 

FTO Υψηλή πρωτ./ Χαμηλά Σημαντική απώλεια βάρους/ αργή μείωση 
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λιπαρά ινσουλίνης 

CETP Υψηλή σε λιπαρά Σημαντική αύξηση στην HDL-c και μείωση 

τριγλυκεριδίων 

IL6 Μεσογειακή διατροφή Μειωμένη προσθήκη βάρους 

LIPC Χαμηλή σε λιπαρά Σημαντικές μειώσεις στη συνολική 

χοληστερόλη και LDL-c, μικρή αύξηση της 

HDL-c 

PPM1K Υψηλή σε λιπαρά Μικρότερες απώλειες βάρους και ινσουλίνης 

IRS1 Υψηλή σε 

υδατάνθρακα 

Σημαντικές μειώσεις στην ινσουλίνη και στην 

απώλεια βάρους 

APOA5 Χαμηλή σε λιπαρά Σημαντική μείωση συνολικής χοληστερίνης 

και της LDL-c 

PCSK7 Υψηλή σε 

υδατάνθρακα 

Σημαντικές μειώσεις στην ινσουλίνη 

ΤFAP2B Υψηλή σε πρωτεϊνη Μεγαλύτερη επαναπρόσληψη βάρους 

MTNR1B Υψηλή σε πρωτεϊνη Μικρή απώλεια βάρους (στις γυναίκες μόνο) 

DHCR7 Υψηλή σε πρωτεϊνη Σημαντικές μειώσεις στην ινσουλίνη 

 

Πίνακας 3: Επίδραση τροφής σε σχέση με την ύπαρξη SNPs στα αναφερόμενα γονίδια. 

Με σειρά από πάνω προς τα κάτω, οι άνωθει πληροφορίες αποσπάστηκαν από τους: Grau 

et al., 2012; Huang et al., 2015; Qi et al., 2011; 2012; 2015a; 2015b; Razquin et al., 2010; 

Stocks et al., 2013; Xu et al., 2013; 2015; Zhang et al., 2012a; 2012b; Zheng et al., 2015. 

 

 Όπως έχουμε προαναφέρει, η εμφάνιση συγκεκριμένων μεταλλάξεων σε γονίδια 

σε συνδυασμό με ορισμένες τροφές, προδιαθέτουν την ανάπτυξη παχυσαρκίας. 

Γνωρίζοντας, το γενετικό υπόβαθρο του πελάτη, σαν προληπτική διατροφολογική 

προσέγγιση, μπορούμε να συντάξουμε ένα πρόγραμμα, το οποίο θα εξυπηρετεί στην 

αποφυγή των συνδυασμό αυτών (Πίνακας 4). Συνήθως οι τροφές αυτές είναι τα λιπαρά ή 
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και πιο συγκεκριμένα τα κορεσμένα, είναι καταστροφικά για άτομα που έχουν SNPs στα 

γονίδια NPY, LEPR, POMC και άλλα που έχουμε ήδη αναλύσει σε προηγούμενη ενότητα.  

 

ΓΟΝΙΔΙΑ ΑΠΟΦΥΓΗ ΘΡΕΠΤΙΚΩΝ 

DAT, OPRM1, PENK Υψηλή σε λιπαρά 

ADRE1 Υψηλή σε σάκχαρα και λιπαρά οξέα 

TH, DRD4 Υψηλή σε λιπαρά 

OPN, TLR2/4, TNFA, ANDRE1, NFKB1 * Υψηλή σε χοιρινό λίπος 

NPY, DRD2 Υψηλή σε σάκχαρα και λιπαρά οξέα 

POMC Υψηλή σε σάκχαρα και λιπαρά οξέα 

LEP, PLIN, SREBF1 Υψηλή σε σάκχαρα και λιπαρά οξέα 

ADGRE1 * Υψηλή σε κορεσμένα λιπαρά οξέα 

* προκαλούν φλεγμονές που συνδέονται με παχυσαρκία. 

Πίνακας 4: Αποφυγή τροφών για το εκάστοτε γονίδιο που προδιαθέτει παχυσαρκία με 

σκοπό την πρόληψη. Πηγές: Alsio et al., 2014; Boque et al., 2013; Enos et al., 2014; 

Huang et al., 2003; 2005; La Fleur et al., 2010; Wang et al., 2013; van Dijk et al., 2009; 

Vucetic et al., 2010; Zhao et al., 2013.  

 

 Σημασία έχει να αναφερθεί πως η τακτική κατανάλωση τροφών όπως τα 

πολυακόρεστα λιπαρά (Dziedzic et al., 2007), α-λιποϊκό οξύ (Huerta et al., 2017), πράσινο 

τσάι, θειοφλαβίνη, σταυρανθή φυτά  (μπρόκολο, κουνουπίδι, ρόκα, σινάπι, λάχανο κ.ά.), 

σόγια και πολυφαινολικά του μήλου, ενδείκνυται πως ενισχύουν τον οργανισμό καθώς 

είναι βιοενεργά συστατικά που έχουν αντιοξειδοτική ή/και αντιμικροβιακή δράση, 

προλαμβάνοντας την παχυσαρκία αν καταναλώνονται και υπάρχει γενετικό υπόβαθρο για 

την πάθηση (Ramos-Lopez et al., 2017). Ακόμη, ακολουθώντας διατροφές με θερμιδικό 

περιορισμό φανερώνονται διαφορική κυτταρική συμπεριφορά του λιπώδους ιστού σε 

ομάδες που την τήρησαν σε σχέση με όσους δεν την τήρησαν, καθώς και ομάδες που 

έχασαν βάρος και το διατήρησαν ή το ξαναπήραν (Goyenechea et al., 2009; Marquez-
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Quinones et al., 2010). Αύξηση προφλεγμονωδών γονιδίων και κυτταρικός θάνατος ή 

πολλαπλασιασμός στο λιπώδη ιστό είναι κάποιες από τις παρατηρήσεις ερευνητών σε 

ανθρώπουν που ανέκτησαν το βάρος τους (Goyenechea et al., 2009). 

ΓΟΝΙΔΙΑ ΣΤΟΧΟΙ ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΩΦΕΛΗ 

GALP, POMC, MCH, 

HCRT 

Υψηλή σε πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα 

Κατά της παχυσαρκίας 

PLIN, PPARC1A, LEP, 

SREBF1, AEBP1, AQP7 

Πολυφαινολικά μήλου Κατά της παχυσαρκίας 

NFE2L2, TXNRD1, 

SOD1/2 

Μεσογειακή διατροφή Αντιοξειδωτική, 

αντιφλεγμονώδη δράση 

 

Πίνακας 5: Διατροφικές παρεμβάσεις σε συμμετέχοντες με συγκεκριμένο γενετικό 

προφίλ για την ευεργητική τους δράση. Πηγές: Boque et al., 2013; Dziedzic et al., 2007; 

Yubero et al., 2013. 

 

3.4.3. Βελτίωση θεραπειών χρησιμοποιώντας την επίδραση του εντερικού 

μικροβιώματος  

 Αξιοσημείωτη είναι επίσης η συνεισφορά του εντερικού μικροβιακού φορτίου που 

συνεισφέρει στην απορρόφηση θρεπτικών συστατικών. Το γενετικό προφίλ λακτάσης 

(LCT) φαίνεται να παρέχει μακροπρόθεσμες βελτιώσεις στα ποσοστά παραγωγής και 

κατανομής λίπους μεταξύ ανθρώπων που συντηρούν θερμιδικά χαμηλές και πρωτεϊνικά 

υψηλές διατροφές (Heianza, et al. 2018). Συγκεκριμένα, αυξημένο έχει βρεθεί το 

Βιφιδοβακτήριο σε φορείς που είχαν υπολειπόμενους γονότυπους λακτάσης (Goodrich, et 

al. 2017), το οποίο επωφελεί στην αναστολή της ανάπτυξης παχυσαρκίας (Almon, et al. 

2012; Manco, et al. 2017). Εν αντιθέσει, πολυμορφισμοί στο γονίδιο της φωσφολιπάσης Δ 

(PLD1) αυξάνουν τα βακτήρια Akkermansia τα οποία δυσχεραίνουν την περίπτωση 

ανάπτυξης παχυσαρκίας (Davenport, et al. 2015). Παράλληλα, βακτήρια του γένους 

Prevotella επηρεάζονται από την παρουσία μεταλλάξεων στο γονίδιο LYPLAL1, το οποίο 

σχετίζεται με την κατανομή του λίπους (Li, et al. 2018).  
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3.4.4. Επιγενετική επίδραση της διατροφής κατά της παχυσαρκίας  

Η επιρροή που μπορεί να έχουν οι τροφές στο γενετικό μας υλικό ως επιγενετικές 

τροποποιήσεις έχει αναφερθεί και σε προηγούμενο κεφάλαιο (βλ. ενότητα 1.4.2.).  Για 

άλλη μια φορά η ζάχαρη και το λίπος είναι οι πρωταγωνιστές της επιβλαβούς δράσης 

πολλών γονιδίων που σχετίζονται με ανάπτυξης παχυσαρκίας, όπως μεθυλιώσεις των 

γονιδίων συνθάση λιπαρών οξέων, υποδοχέα οπιοειδών, λεπτίνη, προ-προ-εγκεφαλίνη και 

μεταφορέα ντοπαμίνης (Boque et al., 2013; Gracia et al., 2014; Uriarte et al., 2013; 

Vucetic et al., 2010). Επιπλέον, η ελλιπής θρέψη σε πρωτεϊνη προωθεί αλλαγές στο 

μεταβολισμό της γλυκόζης και των λιπαρών οξέων, διακόπτωντας την αναδιάταξη των 

ιστονών με φυσιολογικό τρόπο σε βασικά ρυθμιστικά γονίδια (Sohi et al., 2011). 

 

ΜΕΘΥΛΙΩΣΗ (γονίδια) ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

LEP, FASN Υψηλή σε λιπαρά και ζάχαρη 

OPRM1, PENK, DAT  Υψηλή σε λιπαρά 

 

Πίνακας 6: Γονίδια τα οποία υπόκεινται μεθυλίωση λόγω κακής διατροφής υψηλής σε 

λιπαρά και σάκχαρα που μπορούν να οδηγήσουν σε παχυσαρκία. Πηγές: Boque et al., 

2013; Gracia et al., 2014; Uriarte et al., 2010; Vucetic et al., 2010.  

 

 Αντιστοίχως, τα θρεπτικά που αναφέρθηκαν (βλ. ενότητα 3.4.2.) είναι κατά της 

παχυσαρκίας και των φλεγμονών, όπως τα φαινολικά του μήλου, η μεσογειακή διατροφή 

και το πτεροστυλβένιο αναφέρονται σε έρευνες να επιδρούν θετικά μειώνοντας τις  

μεθυλιώσεις σημαντικών γονιδίων (Arpon et al., 2016; Boque et al., 2013; Gracia et al., 

2014). Η ανάστροφη δράση κάποιων τροφών, όπου αποτρέπουν την υπερβολική 

μεθυλίωση που θα συνέβαινε σε γονίδια μέσω της ευεργετικής τους επιρροής (Gracia et 

al.,  2014). Για παράδειγμα, η χορήγηση πολυακόρεστων λιπαρών οξέων ρυθμίζει θετικά 

την έκφραση μικρών RNA αλληλουχιών που καταστέλλουν λιπογενή ή ακόμη και 
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ογκογενή (που προωθούν τον καρκίνο) γονίδια (Gil-Zamorano et al., 2014; Shah et al., 

2011). Επίσης, έρευνες έχουν δείξει πως ο περιοσμός ενεργειακών πηγών έχει ευεργητικό 

ρόλο δρώντας επιγενετικά με το να περιορίζει ανώμαλα μοτίβα μεθυλιώσεων DNA και 

αλλαγές της χρωματίνης (Li et al., 2011). Συμπερασματικά, η μείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης μπορεί να περιορίσει το γενετικό υπόβαθρο από το να εκφράσει τις επιβλαβείς 

του δράσεις είτε αυτές αφορούν ασθένειες, γήρανση και τη διάρκεια του προσδόκιμου 

ζωής, με επιγενετικό τρόπο (Martin et al., 2013).  

ΜΕΘΥΛΙΩΣΕΙΣ (σε γονίδια) ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΕΥΕΡΓΕΤΙΚΗ ΔΡΑΣΗ 

PPARGC1A, SREBF1 Πολυφαινολικά μήλου Κατά της παχυσαρκίας 

IL4I1, MAPKAPK2, EEF2 Μεσογειακή Διατροφή Κατά της φλεγμονής 

FASN Πτεροστυλβένιο Κατά της παχυσαρκίας 

 

Πίνακας 7: Ευεργητική δράση των πολυφαινολικών του μήλου, του πτεροστυλβένιου και 

της μεσογειακής διατροφής κατά της παχυσαρκίας και των φλεγμονών. Πηγές: Arpon et 

al., 2016; Boque et al., 2013; Gracia et al., 2014.  

 

 

3.5.  Η επιρροή της Μεσογειακής διατροφής κατά της παχυσαρκίας 

 Όπως έχει προαναφερθεί, είναι πλέον πολυσύχναστο φαινόμενο η θρέψη με πολύ 

συμπυκνωμένες ενεργειακά τροφές με υψηλά τα επίπεδα υδατανθράκων, σακχάρων και 

λιπών. Εν αντιθέσει, η Μεσογειακή διατροφή απαρτίζεται από καθημερινή πρόσληψη 

φρούτων, λαχανικών, σιτηρών, ελαιολάδου και φυτικών ινών και από περιορισμένη 

ποσότητα κόκκινου κρέατος, ζαχαρούχων ποτών και τροφών. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις 

πως η αλλαγή του διαιτητικού προφίλ έτσι ώστε να παρομοιάζει τη μεσογειακή διατροφή 

μπορεί να βελτιώσει σημαντικά τη δημόσια υγεία (Hu et al., 2013). Παρ’ όλα αυτά οι 

αλλαγές αυτές δεν είναι αποτελεσματικές αν εφαρμοστούν με όμοιο τρόπο ως προς όλους 

τους ενδιαφερόμενους, καθώς είναι αναγκαίο να λαμβάνεται υπ’ όψιν και το προφίλ 

μεταβολισμού ή βέλτιστα το γενετικό προφίλ (OECD, 2012).  
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Γι’ αυτό τελευταία εφαρμόζεται η εξατομικευμένη διατροφή (r = PN) η οποία 

χρησιμοποιεί πληροφορίες φαινοτυπικές και γονοτυπικές για τη δημιουργία του 

διατροφολογίου (Livingstone, et al. 2016). Στην έρευνα του Livingstone και των 

συνεργατών του, η χρήση εξατομικευμένης διατροφής με χρήση διατροφογενετικής που 

επικεντρώνεται στο μεσογειακό τρόπο θρέψης ήταν πιο αποδοτική από τα γενικευμένα 

διατροφολόγια (2016). Ειδικότερα οι ενδιαφερόμενοι που είχαν ταυτοποιήσει το γενετικό 

τους προφίλ, η αποδοτικότητα ήταν πιο θετική από αυτούς που εξετάστηκαν σε 

φαινοτυπικό επίπεδο μόνο. 

 

3.5.1. Διατροφογενετική ενάντια στην παχυσαρκία με χρήση εξατομικευμένης 

μεσογειακής διατροφής 

 Συμπληρωματική έρευνα του (Correa et al., 2020) αναφέρει πως η Μεσογειακή 

διατροφή έχει αντιφλεγμονώδη και ανοσορυθμιστική δράση καταστέλλοντας 

προφλεγμονώδεις πρωτεϊνες  (Casas et al., 2017). Επιπροσθέτως, αν υπήρχε υψηλή 

πρόσληψη μονοακόρεστων λιπαρών με παρθένο ελαιόλαδο μειορρύθμισε την έκφραση 

ενός γονιδίου κυτταρικού θανάτου (NF-kB p65) και αυξορύθμισε την έκφραση του ikBα, 

που είναι αναστολέας του NF-kB (Camargo et al., 2012). Αντικαθιστώντας τα κορεσμένα 

λιπαρά της Δυτικής διατροφής με μονοακόρεστα λιπαρά οξέα της Μεσογειακής, 

παρατηρήθηκαν μειωμένες ποσότητες οξειδωτικής φωσφορυλίωσης, απολιποπρωτεϊνης Β 

και PBMC (μονοπύρηνα κύτταρα) (Correa et al., 2020).  

Πολυποίκιλες έρευνες έχουν αναφέρει την επίδραση της μεσογειακής διατροφής 

μετά από πολύχρονη επιτήρηση από δύομιση εώς πέντε περίπου χρόνια. Ο Razquin και οι 

συνεργάτες του, έπειτα από μια τρίχρονη εξερεύνησης των διαφορών μιας συμβατικής με 

τη Μεσογειακή δίαιτα, ανακάλυψε πως άντρες με τον ΤΤ γονότυπο στο ADIPOQ γονίδιο 

ξανακέρδιζαν το βάρος εύκολα αλλά η δίαιτα ακύρωσε τη δράση αυτή του γονότυπου, ως 

ένα θετικό εύρημα (Razquin et al., 2010).  

Από την άλλη, ο Garaulet και συνεργάτες φανέρωσε πως φορείς του G αλληλίου 

είχαν μεγαλύτερο ΔΜΣ και χαμηλότερη αποδοτικότητα στην απώλεια βάρους μετά το 

τέλος της παρακολούθησης με υπο-θερμιδική Μεσογειακή διατροφή (Garaulet et al., 

2010). Οι ίδιοι, έδειξαν πως το γονίδιο PPARG για το SNP G αντί για C σε παχύσαρκους 

Πτυχιακή Εργασία  50 



 

 

με χρονικά διαφορική εξατομικευμένη Μεσογειακη διατροφή επίφερε πιο αργές μειώσεις 

βάρους σε αντίθεση με το φυσιολογικό γονότυπο (Garaulet et al., 2011). Παράλληλα, οι 

Corella και Ordovas παρατήρησαν πως το γονίδιο FAIM2 που συμβάλλει στην αναστολή 

της απόπτωσης δεν επηρεάζεται έπειτα από σχεδόν πενταετή εξατομικευμένη διατροφή 

(Corella et al., 2014).  

Μια ακόμη μελέτη αναφέρει πως ύστερα από παρέμβαση του διαιτολογίου 

χρησιμοποιώντας Μεσογειακή διατροφή, οι φορείς του αλληλίου G, του SNP A αντί για 

G, καθώς και το SNP C αντί για T για το γονίδιο FTO είχαν μειωμένες πιθανότητες για 

παχυσαρκία όταν την τηρούσαν. Εν αντιθέσει, οι πιθανότητες αυξάνονταν για GRS πάνω 

από 6 (Hosseini-Esfahani et al., 2017). Ο πολυμορφισμός G αντί για C του MNTR1B 

γονιδίου εμποδίζει την υψηλή απόδοση της μεσογειακής διατροφής συγκριτικά με το 

φυσιολογικό γονότυπο (de Luis et al., 2018).  Οι φορείς επίσης μερικών μόνο από τις 

μεταλλάξεις στο ADIPOQ γονίδιο δίνουν την ιδιότητα της μείωσης της συγκέτρωσης της 

αδιπονεκτίνης που εμπλέκεται στη διάσπαση των λιπαρών οξέων μετά από υψηλή 

πρόσληψη φυτικών ινών στα πλαίσια της μεσογειακής τους διατροφής μετά από έρευνα 

που έγινε σε παιδιά στην Ελλάδα (Aller et al., 2019), κάτι που δεν ισχύει για όλους τους 

πληθυσμους (Alseleh et al., 2013; Malntinguer et al., 2016; Norde et al., 2019; Frankwich 

et al., 2015).  

 

3.5.2. Το ελαιόλαδο και η ευεργετική του δράση  

Συγκεκριμένα, το ελαιόλαδο επηρεάζει θετικά το λιπιδικό προφίλ, την αντίσταση 

ινσουλίνης, τις οξειδωτικές βλάβες, μάρτυρες για φλεγμονή, και την πίεση, ενώ η δόση 

δίνει διαφορικά αποτελέσματα (s et al., 2015; Herrera-Marcos et al., 2017; Konstantinidou 

et al., 2010). Η σύσταση και η συγκέντρωση των πολυφαινολικών στο ελαιόλαδο, καθώς 

και ο μεταβολισμός και η βιοδιαθεσιμότητά τους είναι απαραίτητη για τον καθορισμό της 

θετικής τους επίδρασης στην υγεία. Οι πολυφαινόλες στον λιπώδη ιστό μειορυθμίζουν 

γονίδια λιπογένεσης όπως ο PPARγ (Correa et al., 2020). Ειδικότερα, ποσότητες από 30 

εώς 50 γρ./μέρα ελαιολάδου αποτελεί 4-9 mg/μέρα σε πολυφαινόλες (Parkinson et al., 

2016). 30 πολυφαινόλες εμπεριέχονται στο ελαιόλαδο, εκ των οποίων η ελευρωπαϊνη κι η 

υδροξυτυροσόλη ενδεχομένως να επηρεάζουν γονίδια που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία. Η υδροξυτυροσόλη ρυθμίζει τα γονίδια ωρίμανσης και διαφοροποίησης 
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λιποκυττάρων, καταστέλλωντας τη λιπιδιακή σύνθεση. Και οι δύο πρωτεϊνες μειώνουν το 

μέγεθος των λιποκυττάρων, μειορυθμίζοντας το ρίσκο για παχυσαρκία (Correa et al., 

2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 4: Καρδιαγγειακές ασθένειες και Διατροφογενετική 
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4.1. Γενετική κι επιγενετική βάση καρδιαγγειακών ασθενειών 

 Οι καρδιαγγειακές ασθένειες (CVD) αναφέρονται ως οι ασθένειες του 

καρδιαγγειακού συστήματος με την αθηροσκλήρωση ως υποβόσκουσα παθολογία και τη 

θρόμβωση ως το βασικό μηχανισμό της αστάθειας της νόσου (αρτηριοθρομβωτικά CVD). 

Οι περιοχές-στόχοι συνήθως είναι η καρδιά με τα στεφανιαία σύνδρομα και τις 

στεφανιαίες καρδιακές νόσους, ο εγκέφαλος με την εκδήλωση εγκεφαλικού ή 

περιφερειακή κυκλοφορία που εκδηλώνεται με αρτηριακές νόσους της περιφέρειας 

(Madonna και de Caterina 2020).  

 Τα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι ο πρωτεύον λόγος της συνολικής παγκόσμιας 

θνησιμότητας όσον αφορά μη μεταδοτικές ασθένειες (Ma και Ordovas, 2016). Συμφωνα 

με τον WHO, περίπου 17,3 εκατομμύρια άνθρωποι πέθαναν από CVDs το 2008, που είναι 

το 30 %  των συνολικών θανάτων παγκοσμίως (Go et al., 2014). Εννέα χρόνια μετά, οι 

θάνατοι από CVDs είναι περίπου 17,8 εκατομμύρια, τρίτα τέταρτα αυτών ήταν άνθρωποι 

που προέρχονταν από χαμηλές ή μεσαίες οικονιμικά χώρες (Kaptoge et al., 2019).  

 Ενδεχόμενοι παράγοντες που προμηνύουν την εμφάνιση CVDs είναι οι φλεγμονές, 

η παχυσαρκία, ο διαβήτης, η δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση (Grundy et al., 1999). 

Αυξημένα ποσά τριακυλογλυκερόλης (33%), συνολικής χοληστερόλης (44,4%), LDL 

(31,9%) και χαμηλή HDL (18,9) είναι κοινά ανάμεσα σε ενήλικες, ενώ η φλεγμονή είναι 

πολύ κοινή πριν την εμφάνιση πολλών χρόνιων ασθενειών (Ma και Ordovas, 2017). Αυτό 

δε σημαίνει πως είναι παράγοντες που αν εντοπιστούν έγκαιρα μπορούν να 

ανιμετωπιστούν πριν προκύψουν σοβαρές επιπτώσεις. Επιπροσθέτως, ο τρόπος διατροφής 

επηρεάζει την πιθανότητα εμφάνισης CVD, όπως η υψηλή πρόσληψη λιπαρών οξέων (Ma 

και Ordovas, 2017).  
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 Η διατροφογενετική προσέγγιση είναι δυνατό να χρησιμοποιηθεί για την πρόληψη 

ή ακόμη και την αντιμετώπιση ποικίλων καρδιαγγειακών ασθενειών (CVDs). Παρ’ αυτά, 

για να εντρυφύσουμε στο πώς αυτό επιτυγχάνεται είναι σημαντικό να αναλύσουμε 

κάποιους κοινούς πολυμορφισμούς που έχει φανεί πως όταν δημιουργούνται αυξάνουν το 

ρίσκο για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών ασθενειών. Οι αλλαγές αυτές μπορεί να είναι είτε 

γενετικές, κι άρα κληρονομίσιμες, ή επιγενετικές. Εφόσον το εύρος των καρδιαγγειακών 

ασθενειών είναι εκτενές, θα αφοσιωθούμε στον προσδιορισμό ορισμένων από αυτούς.  

 

Εικόνα 9: Η πορεία της γενετικής αλλοίωσης που μπορεί να επιφέρει ρίσκο για ανάπτυξη 

καρδιαγγειακών ασθενειών (Shunkert, 2017). Πολλοί παραπάνω γενετικοί πολυμορφισμοί 

που αυξάνουν το ρίσκο των CVDs είτε λόγω άμεσης ή έμμεσης λειτουργικής βλάβης 

αναμένεται να δημοσιευτούν στο άμεσο μέλλον. 

 

4.1.1. Γενετική βάση καρδιαγγειακών ασθενειών 

 Οι μεταλλάξεις που αφορούν παράγοντες που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των 

λιπαρών οξέων είναι ευρέως μελετημένο, όπως πολυμορφισμοί στο γονίδιο της ηπατικής 
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λιπάσης (LIPC) (Ordovas et al., 2002) και του APOA5 (Lai et al., 2006). Συγκεκριμένα, 

για το πρώτο παρατηρείται αύξηση της πλασματικής HDL και για το δεύτερο μεταβολή 

της σχέσης μεταξύ της πρόσληψης πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και της νηστείας 

τριαγλυκερολών. Τα πολυακόρεστα λιπαρά επηρεάζουν διαφορικά τα επίπεδα της HDL 

ανάλογα τους διαφορετικούς πολυμορφισμούς στα γονίδια APOA1IL6, του ενισχυτή της 

NFκ-ελαφριάς αλυσίδα , APOA5 και του TNF-α. (Fontain-Bisson et al., 2007a; 2009b; 

Ordovas et al., 2002; Zhou et al., 2010).  Επιπλέον, επηρεάζονται και τα επίπεδα των 

τριακυλογλυκερολών ανάλογα τις γενετικές αλλαγές (Lindi et al., 2003; Tai et al., 2005). 

Παρ’ αυτά, η ποικιλότητα που υπάρχει εξηγείται κατά 20 μόνο τις % από γενετικούς 

πολυμορφισμούς, υποδεικνύοντας πως υπάρχουν επιπλέον μηχανισμοί όπως οι 

επιγενετικοί (Ma και Ordovas, 2017).  

 Επιπρόσθετα γονίδια που αν μεταλλαχθούν σχετίζονται με CVDs είναι αυτό της 

MYBPC3 που εντοπίζεται σε ασθενείς με υπερτροφική καρδιοπάθεια, ενώ το GUCY1A3 

μπορεί αν μεταλλαχθεί να αυξήσει τον κίνδυνο για απόφραξη του μυοκαρδίου (Kessler et 

al., 2017). Παράλληλα, ένα αλλήλιο του PHACTR1 γενετικού τόπου, έχει συνδεθεί με 

πέντε αγγειακές παθήσεις: ημικρανία, ανατομή της αυχενικής αρτηρίας, στεφανιαία 

καρδιακή νόσος, υπέρταση και ινομυική δυσπλασία (Gupta et al., 2017).  

 Όπως αναφέρεται από τον Jaiswal και τους συνεργάτες τους, οι σωματικές 

μεταλλάξεις είναι ικανές να αυξήσουν τον κίνδυνο για CVDs, καθώς ενδέχεται να 

συνεισφέρουν στην εξάπλωση της κυκλοφορίας λευκοκυττάρων που εντείνουν το 

φλεγμονώδες φορτίο σε βλάβες αθηροσκλήρωσης (Jaiswal et al., 2017). Πλέον είναι 

γνωστές εκατοντάδες μεταλλάξεις που αφορούν CVDs όπως η στεφανιαία αρτηριακή 

νόσος και υπέρταση (Nelson et al., 2017; Warren et al., 2017).  

 Μέσα από μια έρευνα του των Boyle, Li και Pritchard που αναλύουν την 

πολυπλοκότητα σύνδεσης πολλών βιολογικών λειτουργιών, αναφέρεται πως η 

πλειονότητα από τις σωματικές μεταλλάξεις που μπορεί να υποστεί ένας οργανισμός 

δύναται ότι συνεισφέρουν στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων (Boyle, Li και 

Pritchard, 2017). Η υπόθεση αυτή βασίζεται στο ομνιγενικό μοντέλο (ή παντογενές) το 

οποίο υποστηρίζει πως τα χιλιάδες γονίδια που εμπλέκονται σε ρυθμιστικά δίκτυα είναι 

τόσο διασυνδεδεμένα μεταξύ τους, όπου υπάρχει έστω και η παραμικρή πιθανότητα 

κάποιο μακρινής σχέσης γονίδιο με μια βιολογική διαδικασία να εμπλέκεται στην 
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απορρύθμιση αυτής, όταν παθαίνει κάποια μετάλλαξη απώλειας ή αλλαγής λειτουργίας 

(Boyle, Li και Pritchard, 2017). Η πηγή, λοιπόν, της παθοφυσιολογίας πολύπλοκων νόσων 

όπως είναι τα CVDs γίνεται δυσεύρετη και λιγότερο στοχευμένη.  

 Το 2017 επίσης έρευνα έδειξε πως σωματικές μεταλλάξεις ίσως αυξάνουν τον 

κίνδυνο ανάπτυξης καρδιοαρτηριακών ασθενειών (CHD). Επιπροσθέτως, η κλωνική 

αιμοποίηση απροσδιόριστης πιθανότητας, αυξάνει δραματικά το ρίσκο των CVD και 

ειδικότερα αυξάνει κατά 1,9 την πιθανότητα συνεμφάνισης CHD (Jaiswal et al., 2017). 

Μεταλλάξεις στα γονίδια DNMT3A, TET2, JAK2, ASXL1 σχετίζονται και με τις δύο 

παθήσεις (Schunkert, 2017). Το παράδοξο που παρατηρείται είναι πως μεταλλάξεις που 

προκαλούν απώλεια λειτουργικότητας πρωτεϊνών όπως η APOC3 έχει φανεί να ευνοεί το 

προφίλ του κινδύνου, μειώνοντας συνολικά τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων (Saleheen et 

al., 2017). Σχεδόν κάθε άνθρωπος μεταφέρει γονίδια που έχουν υποστεί απώλεια 

λειτουργίας και ορισμένα από αυτά μειώνουν τον κίνδυνο για CVDs (Dewey et al., 2017; 

Khetarpal et al., 2017; Saleheen et al., 2017).  

  

4.1.2. Επιγενετική βάση καρδιαγγειακών ασθενειών  

 Όπως προαναφέρθηκε, ο γενετικός εντοπισμός αλληλίων που σχετίζονται με 

εμφάνιση CVDs μπορεί εώς τώρα να εξηγήσει μόνο κατά 20 % την εμφάνιση αυτών, ενώ 

η αιτιολογία μπορεί να υποβόσκει κατά πολύ μεγάλο ποσοστό σε επιγενετικές 

τροποποιήσεις όπως η μεθυλίωση και αποακετυλίωση του DNA και των ιστονών 

αντίστοιχα. Συγκεκριμένα, όσον αφορά τέτοιου είδους τροποποίησεις, έχει φανεί πως η 

κατανάλωση λιπαρών οξέων έχει ρυθμιστικό ρόλο σε μοτίβα μεθυλίωσης του γενετικού 

υλικού (Ma και Ordovas, 2017). Διατροφή υψηλή σε λίπος μπορεί να αυξήσει το ποσοστό 

της μεθυλίωσης στο PPARγ γονίδιο με αναστρέψιμα αποτελέσματα αν τηρηθεί αργότερα 

ένα περιορισμένο σε λιπαρά διατροφολόγιο (Brons et al., 2010).  

 Επιπλέον γονίδια που επηρεάζονται από την υψηλή πρόσληψη λιπαρών οξέων 

είναι του υποδοχέα Χ του ήπατος (LXR), του ρετινοειδή, των ηπατοκυττάρων NF4, του 

SREBP, της κυκλοξυγενάσης, λιποξυγενάσης και της ελαφριάς αλυσίδας του NF-κ 

ενισχυτή των ενεργοποιημένων Β κυττάρων (Kidani και Bensinger, 2012). Η δέσμευση 

για παράδειγμα της μεγάλης αλυσίδας λιπαρών οξέων στην LXR μπορεί και ρυθμίζει την 
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έκφραση γονιδίων που εμπλέκονται στο μεταβολισμό λιπαρών οξέων, υδατανθράκων και 

στερολών, τη λιπογένεση (Grundy et al., 1999; Janowski et al., 1999; Peet et al., 1998; 

Yoshikawa et al., 2002). Από την άλλη ο στεροιδής υποδοχέας NF 4α ηπατοκυττάρων 

λειτουργεί ρυθμιστικά σε γονίδια που αφορούν το μεταβολισμό γλυκόζης καθώς και το 

σχηματισμό λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών (Krapivner et al., 2010; Naiki et al., 2002; Odom 

et al., 2004). Παρόμοιας λειτουργείας είναι και η SREBP που είναι εμπλεκόμενη στη 

σύνθεση λιπιδίων, χοληστερόλης και τριαγλυκερολών (Goldstein, DeBose-Boyd και 

Brown, 2006). Τέλος η κυκλοξυγενάση και η λιπουγενάση δρουν ως αντιφλεγμονώδεις 

ουσίες ρυθμίζοντας τη δραστηριότητα φλεγμονωδών μεταγραφικών παραγόντων 

(Patterson και Georgel, 2014). Όπως είναι αντιληπτό, λοιπόν, τέτοιες κομβικού ρόλου 

πρωτεϊνες όταν αλλοιώνονται επηρεάζουν την πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακών 

ασθενειών. 

 Από την άλλη μεριά υπάρχουν και ορισμένοι φαινότυποι που προωθούν τη 

μεθυλίωση του DNA όπως έχει δείξει ο Dong και οι συνεργάτες του όσον αφορά την 

αθηροσκλήρωση (Dong, Yoon και Goldschmidt-Clermont, 2002). Επιπροσθέτως, 

αντίστοιχες ενδείξεις ισχύουν και για τη δυσλιπιδαιμία, όταν χαρακτηρίζεται από 

αρτηριογονικές λιποπρωτεϊνες (Ma και Ordovas, 2017). Συγκεκριμένα, μετά από 

λιποπρωτεϊνικά ερεθίσματα, τα συνολικά επίπεδα μεθυλιωμένων νουκλεοτιδίων 

(κυτοσίνη) σε κυτταρικές καλλιέργιες ήταν σημαντικά αυξημένα (Lund et al., 2004). 

Ασθενείς με οικογενή υπερχοληστερολαιμία, αυξήσεις στα επίπεδα μεθυλίωσης στα 

λευκοκύτταρα συνδέονταν με αυξήσεις στη συγκέντρωση και το μέγεθος της HDL (Guay 

et al., 2013), ενώ επίσης οι μεθυλιώσεις της λιπάσης λιποπρωτεϊνών στον σπλαχνικό 

λιπώδη ιστό ήταν αρνητικά συσχετισμένη με τα επίπεδα χοληστερόλης HDL και την 

έκφραση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (Guay et al., 2013). Παρ’ αυτά οι πιθανοί 

μηχανισμοί των λιποπρωτεϊνών όσον αφορά τη μεθυλίωση του γενετικού υλικού δεν είναι 

ακόμη καθορισμένοι πλήρως και χρειάζεται να γίνει εκτενέστερη μελέτη για τη δράση 

των.  
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4.2. Πώς η διατροφή αποτρέπει την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

ασθενειών 

4.2.1. Η ανάπτυξη CVDs ως αποτέλεσμα ανθυγιεινών συνηθειών 

 Η γενετική κι επιγενετική προσέγγιση της αιτιολογίας των CVDs δείχνει μία μόνο 

όψη του ίδιου νομίσματος, καθώς ποικίλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες που δεν 

επηρεάζουν απαραίτητα την ακεραιότητα του γενετικού υλικού αλλά επιβαρύνουν τον 

οργανισμό ολιστικά. Η επιρροή της υγείας από την ακολουθούμενη δίαιτα είναι 

σημαντική, ενώ σημαντικό ρόλο παίζουν και χαρακτηριστικά όπως η ηλικία, το φύλο 

καθώς και οι κοινωνικοοικονομικές συνθήκες στις οποίες βιοπορίζεται ένας άνθρωπος 

(Mensah, 2020). Πολλές φορές αυτές οι συνθήκες παραβλέπονται από παγκόσμιες και 

τοπικές μελέτες, καθώς δε λαμβάνεται υπ’ όψιν η επιρροή που έχει η οικονομική ευχαίρια 

στην επιλογή της αναλώσιμης τροφής. Όπως έχουμε προαναφέρει, μεσαίες και χαμηλές 

οικονομικά χώρες πλήττονται περισσότερο από ασθένειες όπως τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα.  

 Όπως έχουμε αναπτύξει και προηγουμένως, δίαιτες υψηλές σε λιπαρά, αλάτι, 

κόκκινο κρέας, επεξεργασμένες τροφές και γλυκά είναι ιδιαίτερα επικίνδυνα σε βάθος 

χρόνου στο να προωθήσουν την ανάπτυξη πολλών χρόνιων ασθενειών. Η ευκολία και το 

χαμηλό κόστος είναι πολύ βασικοί παράγοντες επιλογής τέτοιων τροφίμων για την 

καθημερινή κατανάλωση, όπως δείχνει ο Mensah και οι συνεργάτες του (2020), ενώ το 

φαινόμενο αυτό φαίνεται να είναι και ανάστροφο καθώς πολλές ανθυγιεινές τροφές όπως 

το κρέας και οι ξηροί καρποί σε χώρες με υψηλό οικονομικό προφίλ ευδοκιμούν στην 

κατανάλωση, ενώ τα όσπρια και τα λαχανικά είναι πιο προσβάσιμες οικονομικά τροφές.  

  Παρομοιάζοντας ιδιαίτερα τις τροφές που κρίνονται κατάλληλες ή μη για την 

ανάπτυξη παχυσαρκίας, και εφόσον έχουμε ήδη αναφερθεί στην επιρροή των 

ακατάλληλων για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών ασθενειών τροφών (4.1.2.) δε θα γίνει 

περαιτέρω ανάλυση για λόγους αποφυγής επαναληψιμότητας.  
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4.2.2. Η χρήση ενός υγιεινού διατροφολογίου ως μέσο πρόληψης των CVDs  

 Οι επιστημονικές αποδείξεις που έως τώρα υπάρχουν, πηγάζουν κυρίως από 

επιδημιολογικές μελέτες που σχετίζονται με την έκθεση σε φαγητά και δίαιτες και 

οδηγούν σε καρδιαγγειακούς φαινότυπους σε διαφορετικές αλληλουχίες και από 

τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, που συνήθως εξετάζουν την επιρροή διατροφικών 

στοιχείων για διάφορους σημαντικούς μάρτυρες. 

 

Ψάρια 

 Υπάρχουν πολλές ενδείξεις σχετικά με τις καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες των n-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (LC-n3 PUFA) (de Caterina, 2011). Η βασική πηγή 

αυτών είναι τα θαλασσινά, συγκεκριμένα λιπαρά ψάρια όπως το σκουμπρί, η ρέγγα, ο 

σολωμός, ο τόνος και οι σαρδέλες, ενώ στα ψάρια όπως ο μπακαλιάρος είναι στο συκώτι 

που είναι φυσική πηγή ιχθυελαίου. Η πρόσληψη 250 γρ. ημερησίως LC-n3 PUFA 

φαίνεται να ενισχυεί την καρδιοπροστασία, ιδιαίτερα σε ξαφνικούς καρδιακούς θανάτους, 

διότι έχει αντιαρρυθμική δράση, πράγμα που είναι εύκολα επιτεύξιμο με δυο μερίδες 

εβδομαδιαίως με προτίμηση στα λιπαρά ψάρια (McLennan, 2014). Οι μέχρι τώρα έρευνες 

δείχνουν ήπια βελτίωση του κινδύνου για εγκεφαλο-αγγειακές ασθένειες του μεγέθους 4 

%, ομοίως και για το ισχαιμικό εγκεφαλικό (Chowdhury et al., 2012; Xun et al., 2012). 

Μια μετα-ανάλυση εξετάζει τη διαφορά κινδύνου για στεφανιαία καρδιακή νόσο ανάμεσα 

σε άτομα που τρέφονταν πενιχρώς με ψάρια και σε άτομα που τρέφονταν κατά μέσο όρο 1 

φορά τη βδομάδα, με μείωση αυτού κατά 16 % στην τελευταία ομάδα (Zheng et al., 

2012). 

 

Γαλακτοκομικά προϊόντα  

 Τα γαλακτοκομικά προϊόντα παρέχουν στη διατροφή πολύ σημαντικά συστατικά 

συμπεριλαμβανουμένου τους υδατάνθρακες, τις πρωτεϊνες, το ασβέστιο, το κάλιο καθώς 

και μικροστοιχεία όπως η βιταμίνη D. Το γαλακτοκομικό λίπος περιέχει κορεσμένα 
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λιπαρά οξέα, που θεωρούνται επιβλαβή και γι’ αυτό συστήνεται να καταναλώνονται όσα 

είναι χαμηλά σε λιπαρά (Sala-Vila, Estruch και Ros, 2015). Ορισμένες έρευνες 

ισχυρίζονται πως ανεξαρτήτως περιεκτικότητας σε λιπαρά τα γαλακτοκομικά 

ενδεχομένως να μειώνον το ρίσκο για καρδιαγγειακά (Gibson et al., 2009; Soedamah-

Muthu et al., 2011). Σε μία μετα-ανάλυση που περιείχε 17 έρευνες, η κατανάλωση 

γάλακτος ή άλλων παραπροϊόντων δεν υπήρχε συσχέτιση με κίνδυνο για στεφανιαία 

αρτηριακή νόσο ή εγκεφαλικό, αλλά μια ήπια αντίστροφη σύνδεση με τον κίνδυνο 

εμφάνισης γενικότερων καρδιαγγειακών (Soedamah-Muthu et al., 2011). 

 Παρ’ αυτά, δεν ενδείκνυται ότι έχουν προστατευτικό ρόλο ενάντια στα CVDs κι 

αυτό ίσως να έγγυται στην ιδιότητα τους να ρίχνουν την πίεση (German et al., 2009). Ο 

αντι-υπερτασικός τους ρόλος σε ορισμένες δίαιτες παρατηρείται μόνο έπειτα από 

κατανάλωση γαλακτοκομικών με χαμηλά λιπαρα (Appel et al., 1997). Τα ιχνοστοιχεία του 

γάλακτος όπως είναι το ασβέστιο καθώς και η αναστολή του ενζύμου μετατροπής της 

αγγειοτενσίνης προέρχεται από πρωτεϊνες του γάλακτος όπως η κασεϊνη πιστεύεται ότι 

είναι η πηγή αυτής της αντι-υπερτασικής επίδρασης (Chrysant, 2013). Υπάρχουν επίσης 

ενδείξεις πως τα γαλακτοκομικά ίσως επηρρεάζουν θετικά ενάντια στο μεταβολικό 

σύνδρομο κυριώς μετά από χαμηλών λιπαρών προϊόντων κατανάλωση (Fekete, Givens 

και Lovegrove, 2013). 

 Σε τυχαιοποιημένες έρευνες δεν υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις πως τα υψηλών 

λιπαρών προϊόντα δρουν αρνητικά στη συγκέντρωση των λιπιδίων στο αίμα, ενώ 

επισημαίνεται πως το σκληρό τυρί έχει μειωμένη επιρρόη στην αύξηση της LDL από το 

γάλα ή το βούτυρο (German et al., 2009).  

 

Φρούτα και Λαχανικά 

 Η αξιολόγηση της επίδρασης των λαχανικών και των φρούτων στην υγεία είναι 

πολύπλοκη καθώς υπάρχουν συνιστώσες σε παγκόσμιο επίπεδο που μεταβάλουν την 

ποιότητα και διαθεσιμότητα πολλών λαχανικών/φρούτων (Sala-Vila, Estruch και Ros, 

2015). Η προτίμηση του τρόπου βρώσης επίσης επηρεάζει τις συγκεντρώσεις των 

θρεπτικών που λαμβάνουμε διότι με τη μαγειρική αλλοιώνεται η σύσταση της πρώτης 

ύλης. Μολαταύτα, η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών μειώνει το κίνδυνο για CVDs 
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(Dauchet et al., 2006), και διατροφές βασισμένες σε προϊόντα χλωρίδας συστήνονται 

συχνά από την πλειονότητα των διατροφολόγων (Larsson, Virtamo και Wolk, 2013; 

Leenders et al., 2014; Wang et al., 2014).  

 Όσον αφορά διάφορες μορφές καρδιαγγειακών ασθενειών και τη θεραπευτική ή 

προληπτική δράση που έχουν ορισμένες τροφές, δεν υπάρχουν καθολικές τροφές που να 

εξυπηρετούν όλους τους σκοπούς. Συγκεκριμένα, για εγκεφαλικά επεισόδια, μία μετα-

ανάλυση δείχνει πως υπάρχει μειωμένος κίνδυνος εμφάνισης κατά 32% εμφανίζεται 

έπειτα από αύξηση κατά 200 γρ. τη μέρα στην κατανάλωση φρούτων και 11 % για 

ημερήσια αύξηση ίδιας ποσότητας λαχανικών (Hu et al., 2014). Παρ’ αυτά υπάρχουν 

έρευνες που ισχυρίζονται πως ημερήσια αύξηση φρούτων κατά ένα γεύμα σχετίζεται με 4-

5 % μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης πάσης μορφής καρδιαγγειακών ασθενειών και 

θνησιμότητας (Wang et al., 2014). 

 Επιδημιολογικές μελέτες επίσης επισημαίνουν πως η κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών μειώνει τις πιθανότητες για στεφανιαία αρτηριακή νόσο. Αυτό εξηγείται ίσως 

επειδή οι τροφές αυτές έχουν χαμηλά επίπεδα νατρίου και υψηλά καλίου και άρα 

μειώνουν την πίεση (Appel et al., 1997). Παρ’ αυτά, η σύνδεση με άλλους CVD – 

σχετιζόμενους κινδύνους δεν είναι ακόμη ξεκάθαρη. 

 

Κρέας και τα παράγωγά του 

 Η βασική πηγή πρωτεϊνης και λιπαρών, που αυξάνει όμως τα επίπεδα της 

συνολικής και LDL χοληστερόλης είναι το κόκκινο κρέας και γι΄ αυτό χρησιμοποιείται με 

φειδώ από διατροφολόγους, περιορίζοντας την ποσότητα καθώς και τη συχνότητα του, 

υποκαθιστώντας το συνήθως με λευκό κρέας (πουλερικά) (Åkesson et al., 2014). 

Μολαταύτα, τρεις έρευνες έχουν ισχυριστεί πως υπάρχει μια ήπια θετική συσχέτιση 

μεταξύ της κατανάλωσης μη επεξεργασμένου κρέατος και κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη, 

εγκεφαλικού ή πάσης φύσεως CVD, ενώ επεξεργασμένα κρέατα (π.χ. λουκάνικο) 

σχετίζεται με δυσμενείς επιπτώσεις και κίνδυνο για CVD και είναι καλό να περιορίζονται 

(Micha, Wallace και Mozaffarian, 2010; Pan et al., 2011; Rohrmann et al., 2013). Ένας 

πιθανός λόγος που συμβαίνει αυτό είναι η προσθήκη καρικεύματος, αλατιού και 
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τσιγαρίσματος που γίνεται στα τελευταία σε αντίθεση με το ανεπεξέργαστο κρέας (Micha 

et al., 2013). 

 

Όσπρια  

 Όπως οι ξηροί καρποί και τα δημητριακά, τα όσπρια είναι σπόροι, ιδιαίτερα 

περιεκτικά σε ενέργεια και θρεπτικά στοιχεία. Τα όσπρια είναι χαμηλά σε λιπαρά και 

πλούσια σε πρωτεϊνη, περίπλοκους υδατάνθρακες, φυτικές ίνες, μη-νατριούχα συστατικά, 

φολικό και φυτοχημικά όπως οι σαπονίνες και τα πολυφαινολικά, τα οποία είναι ιδιαίτερα 

θρεπτικά (Sala-Vila, Estruch και Ros, 2015). Σε μία μετα-ανάλυση, η συσχέτιση 

στεφανιαίων αρτηριακών νοσημάτων με την καθημερινή κατανάλωση 100 γρ. ήταν 

αρνητική, ενώ για το εγκεφαλικό δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές αλλαγές στον 

κίνδυνο έπειτα από κατανάλωση τους (Afshin et al., 2014). Τυχαιοποιημένες κλινικές 

μελέτες έχουν δείξει επίσης τη θετική τους επίδραση σε παράγοντες κινδύνου 

καρδιαγγειακών, όπως είναι τα λιπίδια, ο γλυκεμικός έλεγχος και η πίεση (Πίνακας 8). 

Μια μετα-ανάλυση φανέρωσε μείωση κατά 6,2 % και 7,2 στην LDL και συνολική 

χοληστερόλη αντίστοιχα και 16 % μείωση στα επίπεδα τριγλυκεριδίων (Anderson και 

Major, 2002). Τα όσπρια μειώνουν τη μεταγευματική γλυκόζη στο αίμα και την 

απελευθέρωση ινσουλίνης, ένα φαινόμενο που μεσολαβείται από την αργή απορρόφηση 

των υδατανθράλων και οδηγεί σε βελτιωμένο γλυκεμικό έλεγχο, υποδεικνύοντας τον 

ευεργετικό του ρόλο και σε ασθένειες όπως είναι ο διαβήτης (Sievenpiper et al., 2009). Η 

συνιστώμενη δόση οσπρίων που χρησιμοποιείται σε τέτοιες έρευνες συνήθως 

μεταβάλλονται από 46 σε 150 γρ/μέρα με ισοθερμιδική ανταλλαγή από άλλες τροφές και 

για να μην παρατηρείται έντονη μεταβολή του βάρους. 
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Φαγητά Βιοενεργά συστατικά Επίδραση 

Φρούτα και λαχανικά Αργή απελευθέρωση 

υδατανθράκων και φυτικών 

ινών 

↑ Γλυκεμικού ελέγχου 

 

Όσπρια Σαπονίνες ↓ Χοληστερόλης 

↓ πίεσης αίματος 

↓ οξείδωσης 

Ιχνοστοιχεία χωρίς νάτριο 

Πολυφαινόλες  

Ξηροί καρποί Ακόρεστα λιπαρά οξέα ↓ Χοληστερόλης 

↓ πίεσης αίματος 

↓ οξείδωσης 

Ιχνοστοιχεία χωρίς νάτριο 

Πολυφαινόλες  

Γαλακτοκομικά  Κορεσμένα λιπαρά οξέα = Χοληστερολή 

↓ πίεση αίματος 

↓ πίεση αίματος 

Ιχνοστοιχεία χωρίς νάτριο 

Πολυφαινόλες  

Προϊόντα ολικής αλέσεως Αργή απελευθέρωση 

υδατανθράκων και ινών  

↓ χοληστερόλης 

↓ οξείδωσης 

↓ γλυκεμικού ελέγχου Πολυφαινόλες 

Ψάρι Μακριά αλυσίδα n-3 

λιπαρών οξέων  

Αντι-αρρυθμικό 
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Αλκοολούχα ποτά Αιθανόλη ↑ HDL χοληστερόλης 

↓ Ινωδογόνο 

 

↓ Οξείδωσης 

↓ πίεσης αίματος 

Πολυφαινόλες (κρασί, 

μπύρα) 

 

Πίνακας 8: Επιδράσεις των βιοενεργών συστατικών καρδιοπροστατευτικών τροφών σε 

προχωρημένου κινδύνου παράγοντες (Sala-Vila, Estruch και Ros, 2015). 

 

Ξηροί καρποί  

 Αντίστοιχα και οι ξηροί καρποί είναι ενεργειακά πυκνές τροφές, βέβαια η ενέργεια 

τους προέρχεται κυρίως από λιπαρά, τα οποία είναι κυρίως ακόρεστα όπως είναι το ολεϊκό 

οξύ. Για παράδειγμα, η περιεκτικότητα των καρυδιών περιέχουν αυξημένες ποσότητες 

πολυακόρεστων λιπαρών, συμπεριλαμβανομένου και του λινολεϊκού και α-λινολείκου 

οξέος, καθιστώντας το το βασικό φυτό σε n-3 λιπαρά (Sala-Vila, Estruch και Ros, 2015). 

Οι ξηροί καρποί είναι επίσης πλούσιοι σε φυτικές ίνες, πρωτεϊνες, μη-νατριούχα 

ιχνοστοιχεία και πολυφαινόλες (Ros, 2010).  

 Έρευνες έχουν δείξει πως κατανάλωση ξηρών καρπών έχει προστατευτικό ρόλο 

στη θανάσιμη και μη-θανάσιμη στεφανιαία νόσο, μετά από 4 μερίδες ξηρών καρπών τη 

βδομάδα (28,4 γρ. η μερίδα) (Afshin et al., 2014; Luo et al., 2014; Zhou et al., 2014). 

Δοσο-εξαρτώμενη σχέση μεταξύ κατανάλωσης ξηρών καρπών και μειωμένων 

συμπτωμάτων όσον αφορά τη στεφανιαία νόσο έχει παρατηρηθεί επίσης μέσα από αυτές 

τις έρευνες, κάτι που προτείνει αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ κατανάλωση ξηρών καρπών 

και καρδιοπροστασίας (Sala-Vila, Estruch και Mozaffarian, 2015). Τέλος, επειδή οι ξηροί 

καρποί είναι πλούσια σε λιπαρά, έχουν γίνει έρευνες και δεν υπάρχει κάποια συσχέτιση με 

αυξήσεις βάρους ή ΔΜΣ (Bes-Rastrollo et al., 2009, Ibarrola-Jurado et al., 2013).  
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Ολικής αλέσεως προϊόντα  

 Τα ολικής αλέσεως είναι σπόροι που απαρτίζονται από πίτουρο, το σπόρο και το 

ενδόσπερμα (Sala-Vila et al., 2015). Το πίτουρο εμπεριέχει συμπυκνωμένες ίνες, μαζί με 

φυτοχημικά, ιχνοστοιχεία και βιταμίνες, στοιχεία που παρέχουν πολλά υγιεινά θρεπτικά 

των ολικής αλέσεως (Lillioja et al., 2013). Αφαιρώντας το πίτουρο και το σπόρο, χάνονται 

αυτά τα στοιχεία και παραμένουν υδατάνθρακες και πρωτεϊνες. Η ιδιαίτερη σύσταση των 

ολικής αλέσεως προϊόντων είναι πολύ ωφέλιμη για τη μείωση του κινδύνου χρόνιων 

ασθενειών μέσω μηχανισμών που υπάρχουν σε όλους τους καρπούς που προαναφέρθηκαν 

(Ros και Hu, 2013).  

 Έρευνες που συνέκριναν ανθρώπους με πενιχρή κατανάλωση τέτοιων τροφών 

συγκριτικά με ανθρώπους που κατανάλωναν 50 με 80 γρ. τη μέρα παρουσιάζουν πως οι 

τελευταίοι είχαν 21 % μειωμένο κίνδυνο καρδιαγγειακών ασθενειών, με παρόμοια 

αποτελέσματα για τα στεφανιαία νοσήματα, εγκεφαλικά και θανάσιμα CVD (Lillioja et 

al., 2013; Ye et al., 2012). Το όφελος της ολικής άλεσης (27 γρ./100 γρ.) ενάντια στα 

στεφανιαία είναι παρόμοιο επίσης με αυτό που έχει παρατηρηθεί έπειτα από κατανάλωση 

άνω των 5 μεριδών ημερησίως φρούτων και λαχανικών (Ferruzzi et al., 2014).  

 

4.3. Ενισχυτική δράση στη βελτίωση των CVDs με 

Διατροφογενετική/Διατροφογενωμική 

4.3.1. Χρήση Διατροφογενετικής για την αντιμετώπιση CVDs 

 Η αντιμετώπιση των CVDs με διατροφογενετική είναι ίσως πιο επίπονη 

διαδικασία από άλλες πιο γενετικά ξεκάθαρες ασθένειες, καθώς προαναφέραμε τη θεωρία 

του παντογενούς μοντέλου που για ασθένειες τόσο πολυπαραγοντικές όπως τα CVDs 

καθίσταται εφαρμόσιμη. Μολαταύτα, υπάρχουν γονίδια όπου μεταλλαγές τους 

αντιστοιχούν σε πρωτεϊνες δυσλειτουργικές και άμεσα συνδεδεμένες με την ανάπτυξη 

CVDs. Για παράδειγμα, η απολιποπρωτεϊνη Ε η οποία συνδέεται με το μεταβολισμό της 

VLDL (very-low density lipoproteins) και πολυμορφισμοί αυτής έχει βρεθεί να σχετίζεται 

με ανάπτυξη CVDs. Συγκεκριμένα, η ισομορφή Ε4 έχει θεωρηθεί αρτηριογενική (Dwyer 

et al., 2004) με ρίσκο νόσησης αυξημένο κατά 40-50 % γιατί οι φορείς έχουν πολύ υψηλά 
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επίπεδα χοληστερόλης LDL (Bennet et al., 2007). Βέβαια, αυτό εξαρτάται και από το 

συνολικό τρόπο ζωής του εκάστοτε φορέα, ενώ σε μια έρευνα όπου 44 ομόζυγοι για τον 

Ε3 γονότυπο και 44 ετερόζυγοι με γονότυπο Ε3/Ε4 που υπόκειντο σε χαμηλής, υψηλής 

και υψηλής σε λιπαρά με συμπληρώματα DHA (ωμέγα-3 υποκατάστατο) διατροφή 

φάνηκε να υπάρχει υψηλή ευαισθησία στη νηστεία τριγλυκεριδίων, ενώ για τη 

χοληστερόλη δεν υπήρχε κάποια σημαντική μεταβολή (Carvalho-Wells et al., 2012).  

 Σε μια έρευνα με 38 υγιή άτομα που προσλαμβάναν DHA ως συμπλήρωμα φάνηκε 

αυξημένη η LDL-C χοληστερόλη σε Ε4 φορείς κάτι που αφαιρεί τον 

καρδιοπροστατευτικό ρόλο που μπορεί να παρέχει η DHA (Olano-Martin et al., 2010). 

Επιπλέον η τριγλυκερική απάντηση μετά από κατανάλωση DHA είναι αμφιλεγόμενη 

καθώς μια έρευνα από τον Caslake και τους συνεργάτες τους αναφέρει πως δε φαίνεται 

σημαντική μείωσή τους μετά από αγωγή DHA σε φυσιολογικά άτομα, ενώ Ε4 ομόζυγοι 

είχαν μειώσεις τριγλυκεριδίων.  

 Ένα ακόμη ένζυμο που συνεισφέρει στη σύνθεση των πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων είναι το FADS2 που εκφράζεται από το ανάλογο γονίδιο. Μεταλλαγές στο FADS2, 

και συγκεκριμένα όταν υπάρχει το αλλήλιο C σε συνδυασμό με υψηλή πρόσληψη PUFA 

προκαλεί αυξημένη συνολική χοληστερόλη και υψηλότερη HDL (Madonna και Caterina 

2020). Παρ’ αυτά, έχει δειχθεί πως όσοι μεταφέρουν το C αλλήλιο έχουν μειωμένα 

πλασματικά τριγλυκερίδια και μη-HDL-C, ανεξαρτήτως της πρόσληψης PUFA (Dumont 

et al., 2011). Έρευνες επίσης δείχνουν πως άλλες μορφές του FADS1 γονιδίου 

συμπεριλαμβανομένου και του C αλληλίου είναι ισχυρά συσχετισμένες με μειωμένη 

σύνθεση PUFA και επίπεδα μεταγράφων (Ameur et al., 2012). Αυτό οδηγεί σε μειώσεις 

στην VLDL καθώς και στη σύνθεση τριγλυκεριδίων (Madonna και de Caterina 2020).  

 Η 5-λιποξυγενάση (5-LO) είναι ένα ένζυμο που ευθύνεται για το σχηματισμό 

προφλεγμονωδών μαρτύρων στο οποίο έχουν βρεθεί αλλήλια που συμβάλλουν στην 

αύξηση του καρωτιδιακού πάχους (de Caterina και Zampolli, 2004; Dwyer et al., 2004). 

Υψηλή πρόσληψη n-6 PUFA σημαντικά αυξάνει το αρτηριογενικό φαινόμενο σε δύο 

αλλήλια της 5-LO που δυνητικά ενισχύει την πιθανότητα εμφάνισης CVDs (Dwyer et al., 

2004). 

 Επιπροσθέτως, το MTHFR είναι ένα ένζυμο που κωδικοποιείται από το αντίστοιχο 

γονίδιο, κι όταν η συνολική συγκέντρωση ομοκυστεϊνης είναι αυξημένη τείνει να 
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υπόκεινται πολυμορφισμούς (υπερκυστεϊναιμία). Αυτό μπορεί να προκληθεί από 

μειωμένη πρόσληψη είτε φολικού, βιταμίνης Β6 ή Β12, οδηγώντας σε δυσλειτουργία του 

ΜΤΗFR και κατ’ επέκταση σε αυξημένο ρίσκο για μυοκαρδιακά εμφράγματα, υπέρταση, 

εγκεφαλικό και γλαύκωμα. Η C677-T μετάλλαξη του ΜΤΗFR γονιδίου είναι η πιο κοινή 

μετάλλαξη για ανάπτυξη CVDs (Madonna και de Caterina 2020). 

 Οι αλληλεπιδράσεις γονιδίων και διατροφής στα καρδιαγγειακά νοσήματα 

αναλύονται για χρόνια με πολλές έρευνες να δείχνουν πως επηρεάζουν τον καθορισμό είτε 

προσωρινού ή τελικού φαινότυπου (Allayee et al., 2008; Zheng et al., 2014). Για 

παράδειγμα, πολυμορφισμός του TCF7L2 γονιδίου, που εμπλεκόταν στον τύπου ΙΙ 

διαβήτη (Weedon et al., 2006) έχει φανεί ότι αλληλεπιδρά με τη δίαιτα έπειτα από 

ακολούθηση της Μεσογειακής διατροφής και καθορίζει εν μέρει τον κίνδυνο για 

εγκεφαλικό (Corella et al., 2013). Ακόμη, επηρροές άλλων γενετικών τόπων όπως το 

9p21, που είναι άμεσα συνδεδεμένα με τα CVDs έχουν επίσης παρατηρηθεί στη ρύθμιση 

του κινδύνου CVD μέσω αλληλεπίδρασης με τη διατροφή (Do et al., 2011, Sonestedt et 

al., 2009).  

 Τέλος, τα PPARs όπως έχουμε προαναφέρει εμπλέκονται στο μεταβολισμό της 

γλυκόζης και των λιπιδίων και γενετικές ποικιλομορφίες των PPAR-α, γ και PPAR-δ 

συμμετέχουν στη δημιουργία CVDs. Η μεταλλαγή V227A στο PPAR-α προκαλεί 

μειώσεις συνολικής και LDL χοληστερόλης έπειτα από αυξημένη πρόσληψη n-6 λιπαρών 

οξέων, ενώ ο πολυμορφισμός L162V φανερώνει αυξημένη συνολική και LDL 

χοληστερόλη σε άτομα που στράφηκαν από χαμηλές σε πολυακόρεστα σε κορεσμένα και 

υψηλών λιπαρών δίαιτες (Volcik et al., 2008).  

 Σε μια έρευνα που εξετάζει γενετικούς βιοδείκτες που σχετίζονται με 

δυσλιπιδαιμία και καρδιαγγειακά νοσήματα  χρησιμοποιώντας γενετικές και επιγενετικές 

προσεγγίσεις (Ramos-Lopez et al., 2017). Τα SNPs είναι ευρέως μελετημένα στον κλάδο 

της εξατομικευμένης διατροφής, καθώς σχετίζονται με χρόνιες νόσους ή άλλες παθήσεις 

(Πίνακας 9), όπως είναι ο υποδοχέας γλυκιάς γεύσης (TAS1R2) και το (σύμπλεγμα 

διαφοροποίησης 36) (CD36) που σχετίζονται με τη δυσλιπιδαιμία μετά από κατανάλωση 

υψηλής ποσότητας υδατανθράκων και λιπαρών, αντίστοιχα (Ramos-Lopez 2015a; 2016). 

Γονίδια Διατροφικές Πιθανός κίνδυνος 
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αλληλεπιδράσεις ασθένειας 

TAS1R2 Υψηλή περιεκτικότητα 

υδατανθράκων 

Υπερτριγλυκερολαιμία 

CD36 Υψηλή περιεκτικότητα σε 

λιπαρά οξέα + 

πολυακόρεστα 

Υπερχοληστερολαιμία 

 

Πίνακας 9: Διατροφικά παραδείγματα SNPs που αλληλεπιδρούν με τη διατροφή που 

εμπλέκονται στον κίνδυνο υπερτριγλυκερολαιμίας και υπερχοληστερολαιμίας (Ramos-

Lopez et al., 2015a; 2016b) 

 

 Έως τώρα ένας μεγάλος αριθμός ερευνών αξιολογούν την επίδραση διαφορετικών 

διατροφικών παραγόντων στην έκφραση γονιδιακών προφίλ ευαλισθητων σε ασθένειες. 

Συγκεκριμένα, για τα CVDs αναφέρεται πως το σελήνιο, βιταμίνη Β12 και βιταμίνη Α 

μπορεί να αυξήσει την ευαισθησία για CVDs μέσω της αυξορρύθμισης προφλεγμονωδών 

και λιπογενικών γονιδίων (Adaikalakoteswari et al., 2015; Feng et al., 2013). 

Διατροφικοί παράγοντες Γονίδια Πιθανή νόσηση 

Έλλειψη σεληνίου TLR2, ICAM1 CVD 

Υψηλά κορεσμένα λιπαρά TNFA, IL6 CVD 

Έλλειψη βιταμίνης Α GATA4 CVD 

 

Πίνακας 10: Διατροφογενετικά παραδείγματα αλληλεπιδράσεων μεταξύ διατροφικών 

προσλήψεων και προφίλ γονιδιακής έκφρασης για CVDs (Feng et al., 2013; Jimenez-

Gomez et al., 2009; Yang et al., 2014). 
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4.3.2. Ο ρόλος του μικροβιώματος και η σύνδεσή του για την αντιμετώπιση CVDs 

Το ανθρώπινο μικροβίωμα έιναι στενά συνδεδεμενο με την διατροφή συνεπώς αλλαγές 

στην διατροφή έχουν άμεση επίδραση στην σύσταση του.(Cotillard et al., 2013). Οι 

αλλαγές αυτές διαταράσσουν το εντερικό μικροπεριβάλλον κι αν συμβαίνουν από μικρή 

ηλικία μπορεί να επηρεαστεί μακροπρόθεσμα δημιουργώντας φαινοτύπους (Cox et al., 

2014) αλλά ακόμη οι ακριβείς υποβόσκουσες αιτίες και οι πιθανοί φαινότυποι δεν έχουν 

σημειωθεί (Parks et al., 2013; Srinivas et al., 2013).  

 Έρευνες έχουν επισημάνει την αλληλεπίδραση μεταξύ μικροβιώματος και 

μεταβολισμού διαφόρων θρεπτικών στοιχείων, όπως είναι η φωσφατιδυλοχολίνη και η 

καρνιτίνη στη ρύθμιση του κινδύνου εμφάνισης CVDs (Koeth et al., 2013; Tang et al., 

2013) μέσω του μεταβολίτη τριμεθυλαμίνη-Ν-οξειδείου (ΤΜΑΟ). Συγκεκριμένα, 

αναφέρεται πως αυξημένη πλασματική ΤΜΑΟ σχετίζεται θετικά με αορτικές βλάβες, 

ανεπιθύμητα καρδιακά επεισόδια έπειτα από τη συνθήκη καρδιακής ανεπάρκειας (Tang et 

al., 2015; Troseid et al., 2015). Αυτό συμβαίνει διότι το μικροβίωμα επιτελεί τη 

δημιουργία τριμεθυλαμίνης και αντιβιωτικές δοκιμές δείχνουν πως το ΤΜΑΟ δε 

σχηματίζεται αν υπάρχει απώλεια του μικροβιώματος και συγκεκριμένα βακτηρίων όπως 

το Tenericutes phylum και κάποιων άλλων από το γένος Desulfovibrion (Cracium et al., 

2012; O’ Connor et al., 2014; Tang et al., 2013).  

 

Πτυχιακή Εργασία  69 



 

 

Εικόνα 10: Πιθανοί μοριακοί μηχανισμοί των διατροφογενετικών και 

διατροφογενωμικών αλληλεπιδράσεων που αφορούν κίνδυνο για CVDs. Συγκεκριμένες 

τροφές μεταβάλλουν την πιθανότητα αυτού του κινδύνου μέσω χαρακτηριστικών 

μηχανισμών: 1) διαφορικός εντερικός μεταβολισμός ανάλογα τη σύσταση του 

μικροβιώματος, 2) διαφορική απορρόφηση και αλληλεπίδραση θρεπτικών, ανάλογα με 

τον ατομικό γονότυπο, 3) ρύθμιση της γονιδιακής έκφρασης μέσω συγκεκριμένων 

μεταγραφικών παραγόντων 4) επιρροή στη μεθυλίωση και λοιπές επιγενετικές 

τροποποιήσεις, 5) ρύθμιση μεταβολικής σηματοδότησης μέσω λιπιδίων, μεταβολιτών και 

πρωτεϊνών (Ferguson et al., 2016). 

 

4.3.3. Διατροφογενωμικές προσεγγίσεις για την αντιμετώπιση CVDs 

 Επιγενετικές ανακαλύψεις τα τελευταία χρόνια έχουν διαφωτίσει πιθανώς την 

αιτιολογία ασθενειών όπως είναι τα CVD. Για παράγειγμα, ελλείψεις στο σελήνιο και τη 

βιταμίνη Α έχουν συνδεθεί με την παθογένεση CVDs επηρεάζοντας τα επίπεδα της DNA 

μεθυλίωσης σε σημαντικά γονίδια (Feng et al., 2013; Yang et al., 2014) 

Διατροφική πρόσληψη Μεθυλιωμένα γονίδια  Πάθηση 

Έλλειψη σεληνίου TLR2, ICAM1 CVD 

 

Έλλειψη βιταμίνης Β12  LDLR, SREBF1 Δυσλιπιδαιμία 

Έλλειψη βιταμίνης Α GATA4 CVD 

Χαμηλή σε πρωτεϊνη CYP7A1 Δυσλιπιδαιμία 

 

Πίνακας 11: Διατροφοεπιγενετικά παραδείγματα αλληλεπιδράσεων μεταξύ πρόσληψης 

θρεπτικών και επιγενετικών τροποποιήσεων που εμπλέκονται στον κίνδυνο της πάθησης 

(Adaikalakoteswari et al., 2015; Feng et al., 2013; Sohi et al., 2011; Yang et al., 2014). 

 

 Από την άλλη πλευρά, τα αντιστρέψιμα χαρακτηριστικά των επιγενετικών 

υπογραφών δίνουν τη δυνατότητα σχεδιασμού συγκεκριμένων διατροφολογικών 

Πτυχιακή Εργασία  70 



 

 

προσεγγίσεων με σκοπό την αντιστροφή αυτών των επιγενετικών αλλαγών που ίσως να 

έχουν σημαντική επιρροή στην πρόληψη και αντιμετώπιση χρόνιων ασθενειών (Ramos-

Lopez et al., 2017). Αυτό μπορεί να βρει εφαρμογή ακόμη και για την πρόληψη ή 

αντιμετώπιση του καρκίνου, φλεγμονών, δυσλιπιδαιμίας καθώς επίσης και 

καρδιαγγειακών νοσημάτων (Πίνακας 12). Για παράδειγμα, η τήρηση Μεσογειακής 

διατροφής έχει συνδεθεί με υπερμεθυλίωση προφλεγμονοδών γονιδίων (Arpon et al., 

2016; Nicoletti et al., 2016). Η χορήγηση πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι θετικοί 

ρυθμιστές της έκφρασης ποικίλων miRNAs (μικρών RNA) που καταστέλλουν ογκογενικά 

και λιπογενικά γονίδια (Gil-Zamorano et al., 2014; Shah et al., 2011). Επίσης, οι 

αντικαρκινικές δράσεις της ρεσβερατρόλης, του κουρκουμά είναι γνωστές από έρευνες, 

ενώ ο κουρκουμάς απελευθερώνει προστατευτικές ουσίες ενάντια στον τραυματισμό του 

ήπατος και την καρδιακή ανεπάρκεια, ρυθμίζοντας τα μοτίβα μεθυλίωσης του DNA και 

τις τροποποιήσεις ιστονών σε βασικά γονίδια (Morimoto et al., 2008; Wu et al., 2016). 

Βασισμένοι σε αυτές τις αποδείξεις, έχουν προταθεί «επιγενετικές δίαιτες» που ίσως 

προσφέρουν μια αποτελεσματική στρατηγική για τη μείωση των πιθανοτήτων ανάπτυξης 

παχυσαρκίας και παρεμφερών συνοσυροτήτων (π.χ. CVDs) (Hardy και Tollefsbol, 2011). 

Τροφή Επιγενετική υπογραφή  Πιθανά οφέλη στην υγεία 

DHA miR-192, miR-30c έκφραση Αντιλιπιδαιμική δράση 

Ρεσβερατρόλη miR-129, miR-328-5p, 

miR-539-5p 

Αντιλιπιδαιμική δράση 

Κουρκουμάς P300 HAT ενεργοποίηση Πρόληψη CVDs 

Ρεσβερατρόλη Sirt1 ενεργοποίηση Αντιφλεγμονώδη και 

αντικαρκινική δράση 

Ρεσβερατρόλη miR-101b, miR-455 

έκφραση 

Αντιφλεγμονώδη και 

αντικαρκινική δράση 

 

Πίνακας 12: Επιγενετικές μελέτες αξιολόγησης αλλοιώσεων ή μετατροπών που οφελούν 

έναντι στη δυσλιπιδαιμία, τη φλεγμονή και τον καρκίνο (Gil-Zamorano et al., 2014; 

Morimoto et al., 2008; Sil et al., 2010). 
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 Τέλος, είναι σημαντικό να επισημανθεί πως πιθανώς να υπάρχουν 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ διαφορετικών γενετικών/επιγενετικών προσεγγίσεων που να 

ρυθμίζουν την αποτελεσματικότητα της ακρίβειας της διατροφής – θεραπείας μερικών 

χρόνιων ασθενειών. Για παράδειγμα, κάποιες εργαστηριακές έρευνες δείχνουν την 

επίδραση των ωμέγα-3 λιπαρών οξέων ως συμπληρώματα για την κάθαρση σε 

πλασματικά τριγλυκερίδια αυξάνωντας τον μεταγραφικό ρυθμό του γονιδίου της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL). Στην έρευνα αυτή είναι εξαρτημένη η επίδραση αυτή με 

τον πολυμορφισμό LI62V του PPAR-Α γονιδίου (Rudkowska et al., 2010). Άλλη μια 

έρευνα παρατήρησε πως τα επίπεδα έκφρασης του PPARA και της απολιποπρωτεϊνης Α1 

(ΑPOA1) επηρεάζονται από τον L162V πολυμορφισμό της PPARA έπειτα από 

συμπληρώματα ωμέγα-3 λιπαρών οξέων (Rudkowska et al., 2009). Επιπροσθέτως, 

βρέθηκε πως αλλαγές στα πλασματικά τριγλυκερίδια ως απόκριση πρόσληψης ωμέγα-3 

λιπαρών οξέων μπορεί να ρυθμίζονται από την επίδραση πολυμορφισμών και DNA 

μεθυλίωσης στα επίπεδα έκφρασης βασικών γονιδίων (Valee et al., 2017). Γενετικές 

ποικιλομορφίες σε γονίδια που κωδικοποιούν περοξειδάση γλουταθειόνης 

σεληνιοπρωτεϊνών (GPRX1) και της σεληνοπρωτεϊνης P (SEPP) επηρεάζεται πιθανώς η 

γονιδιακή τους έκφραση ως απάντηση σε συμπληρώματα ξηρών καρπών υψηλών σε 

σελήνιο, προτείνοντας έναν πιθανό ρόλο στην διατροφική θεραπεία χρόνιων 

εκφυλιστικών νόσων (Cardoso et al., 2016). 

 

4.4. Επιρροή Μεσογειακής διατροφής σε CVD νοσούντες 

 Παρ’ ότι οι χαμηλές σε λιπαρά δίαιτες έχουν συνδεθέι με μειώσεις στη συνολική 

και πλασματική LDL λιποπρωτεϊνη (LDL-C), φαίνεται δραματική διαφορά απόκρισης 

από οργανισμό σε οργανισμό που ίσως να είναι ένας από τους λόγους της περιορισμένης 

επιτυχίας συγκεκριμένων διατροφικών προτάσεων για την πρόληψη ασθενειών (Ordovas 

και Corella, 2013). Γι’ αυτό και η προσοχή έχει στραφεί σε πιο εξατομικευμένες 

θεραπείες που για να λειτουργήσουν είναι απαραίτητο να ανακαλυφθούν και να γίνουν 

κατανοητές οι αλληλεπιδράσεις διατροφής και γενετικού υλικού και γονιδίου – γονιδίου 

που προκαλούνται από το ιστορικό γενετικού προφίλ και τη γενικότερη στάση ζωής 

(Ordovas και Corella, 2013). 
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 Μετά από μια συγκριτική ανάλυση ατομικών δεδομένων, υπάρχουν αποδείξεις 

που προτείνουν πως: ποικιλομορίες των APOA1, APOA4, APOB και APOE γονιδίων 

συνεισφέρουν στην ετερογένεια της λιπιδαιμικής απάντησης σε διατροφική 

διαμεσολάβηση, όλα τα γονίδια είναι άμεσα ή έμμεσα συνδεδεμένα από την PPAR-A ή 

άλλους πυρηνικούς υποδοχείς (Ordovas και Corella, 2013). 

 Σε μια Ισπανική PREDIMED μελέτη με ~7447 υψηλού κινδύνου για CVD 

συμμετέχοντες χωρίς όμως να πάσχουν, μια πενταετής παρέμβαση με μεσογειακή 

διατροφή μείωσε σημαντικά την πιθανότητα σύνθετων επεισοδίων CVD που θα 

κατέληγαν σε μη-θανάσιμο εγκεφαλικό, αρτηριακή καρδιακή νόσο και όλα τα θανάσιμα 

επεισόδια CVD (Estruch et al., 2013).  

 Οι αλληλεπιδράσεις αυτές μεταξύ κοινών SNPs σε γονίδια – στόχους και οι 

διαιτητικοί παράγοντες που σχετίζονται με το μεταβολισμό λιπιδίων είναι σε αύξουσα 

όπως και η κατανόηση αυτών των αλληλεπιδράσεων που προκύπτουν από την 

κατανάλωση Μεσογειακής διατροφής, όπως επισημαίνουν πολυάριθμες έρευνες (Estruch 

et al., 2006; Razquin et al., 2009; Ortega-Azorin et al., 2012; Sotos-Prieto et al., 2012). 

Παρ’ αυτά, είναι σημαντικό να υπάρχει προσοχή πριν εφαρμοστούν οι πληροφορίες 

κλινικών εφαρμογών στον τρόπο ζωής μας κι αυτό εξαρτάται ανάλογα το σχεδιασμό της 

εκάστοτε έρευνα για να υπάρξουν «στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα», τις 

φαινοτυπικές σχέσεις που είναι υπό μελέτη μετά από τις επιλεγόμενες αλληλεπιδράσεις 

γονιδίου-αλληλεπίδρασης και τη γενετική ποικιλομορφία που υπάρχει έμφυτα από το 

ιστορικό υπόβαθρο των ενδιαφερομένων λόγω των αλληλεπιδράσεων γονιδίου-γονιδίου 

(Ordovas και Corella, 2013).  

 

4.4.1. Πιθανοί προβληματισμοί στη χρήση της μεσογειακής διατροφής απέναντι στα 

CVD 

 Πολλοί ερευνητές που αποδίδονται στην έρευνα για τη μεσογειακή διατροφή 

κατάγονται από μεσογειακές χώρες (Ferro-Luzzi et al., 1989; Trichopoulou et al., 1997). 

Αυτό ίσως να δηλώνει μια υποβόσκουσα υποκειμενικότητα λόγω της έμφυτης 

προκατάληψης σχετικά με το ποιά είναι η καλύτερη δίαιτα (Nestle, 1995). Οι 

χρηματοδοτήσεις από τη βιομηχανία φαγητού συντελούν στην υποκειμενικότητα των 
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ερευνητών και στην τοποθέτηση των δεδομένων τους σε ένα δημοσιευμένο άρθρο στα 

πλαίσια προώθησης προϊόντων (Martinez-Gonzales et al., 2019). 

 Τα επεξεργασμένα δημητριακά από επιδημιολογικές μελέτες δεν προτείνονται στο 

καθημερινό διατροφολόγιο και οι συστάσεις κατανάλωσης  είναι όσο το δυνατό σπάνιες 

με αντικατάσταση τους με ολικής άλεσης δημητριακά, ιδιαίτερα για τη μείωση κινδύνου 

για CVD (Zazpe et al., 2016). Παρ’ αυτά, συναντάται συχνά η παραδοχή πως η 

συμπεριλαβή των στη μεσογειακή διατροφή είναι ωφέλιμη χαρακτηρίζει τη συγκεκριμένη 

δίαιτα. Επίσης, υπάρχουν δηλώσεις πως όλα τα δημητριακά, επεξεργασμένα ή μη 

παρέχουν καρδιαγγειακή προστασία παρά τις επιστημονικές αποδείξεις (Martinez-

Gonzales et al., 2019).  

 Επιπροσθέτως, η κατανάλωση αλκοόλ συνήθως θεωρείται ωφέλιμη από τις 

περισσότερες έρευνες στη μεσογειακή διατροφή. Μολαταύτα, τα αποτελέσματα από μια 

πρόσφατη έρευνα επισημαίνουν πως η κατανάλωση αλκοόλ είναι ένας από τους βασικούς 

παράγοντες για την παγκόσμια επιβάρυνση της υγείας (Griswold et al., 2018). Υπάρχει 

επίσης μια άποψη πως το αλκοόλ, ακόμη κι όταν καταναλώνεται έμμετρα αυξάνει το 

ρίσκο για πολλές ασθένειες (Burton και Sheron, 2018). Γι’ αυτό σε τροποποιημένες 

μεσογειακές δίαιτες σε μελέτες, το αλκοόλ δε συμπεριλαμβάνεται στο διαιτολόγιο για τη 

θεμελίωση της σχέσης μεταξύ αυτής και του καρκίνου του μαστού (Buckland et al., 

2013). Παρ’ ότι το αλκοόλ είναι βασικό συστατικό σε μια μεσογειακή δίαιτα, δε 

συστήνεται παρότρυνση σε ανθρώπους που δεν πίνουν (Martinez-Gonzales et al., 2019). 

 Από την άλλη μεριά, μερικά γαλακτοκομικά παρέχουν μεταβολικά οφέλη, 

ιδιαίτερα ζυμωμένα προϊόντα (Gijsbers et al., 2016) ενώ επίσης εμφανίζονται σημαντικές 

μειώσης στην πιθανότητα εγκεφαλικού μετά από κατανάλωση γαλακτοκομικών 

προϊόντων (Hu et al., 2014). Υπάρχουν έρευνες που αντιτίθενται στα δεδομένα αυτά 

(Trichopoulou et al., 2003). Η παραλλαξιμότητα της μεσογειακής διατροφής δίνει έδαφος 

στην παραγωγή ποικιλόμορφων αποτελεσμάτων χωρίς να ορίζεται ως κάτι πολύ 

συγκεκριμένο (Galbete et al., 2018). 

 Αυτό επηρεάζει και τη θέση των αμυλούχων και συγκεκριμένα της πατάτας στην 

πυραμίδα της μεσογειακής διατροφής, καθώς συμπεριλαμβάνονται ευρέως στην 

κατηγορία των λαχανικών ενώ σε άλλες συμπεριλαμβάνεται στα δημητριακά. (Tognon et 

al., 2012; Trichopoulou et al., 1995). Η μερίδες κατανάλωσης λοιπόν αλλάζουν ανάλογα 
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την κατηγορία στην οποία μπαίνει η πατάτα δημιουργώντας μειονεκτήματα στο 

σχεδιασμό της εκάστοτε έρευνας. Μαζί με την κατανάλωση αυγών, η πατάτα θεωρείται 

να μειώνει το ρίσκο για CVD - προκαλούμενη θνησιμότητα, αλλά θα πρέπει να μη 

λαμβάνεται ως κάτι καθολικό. 

 

ΜΕΛΕΤΕΣ: Trichopoulou 

et al., 2003 

Fung et al., 

2009 

Panagiotakos 

et al., 2006 

Schroder et al., 2011 

Θετικής επιρροής 

προϊόντα 

Πολυακόρεστα 

/κορεσμένα 

Πολυακόρεστα/ 

κορεσμένα 

Ελαιόλαδο στη 

μαγειρική 

Ελαιόλαδο ως βασική 

πηγή λίπους 

Λαχανικά Λαχανικά Λαχανικά ≥ 4 κ. σούπας ελαιόλαδο 

τη μέρα 

Φρούτα και 

καρποί 

Φρούτα Φρούτα ≥ 2 μερίδες τη βδομάδα 

σάλτσας με λάδι, 

ντομάτα, σκόρδο, 

κρεμμύδι και πράσο 

Όσπρια Ξηροί καρποί Όσπρια ≥ 2 μερίδες τη μέρα 

λαχανικά 

Ψάρι Όσπρια Ψάρι ≥ 3 μερίδες τη μέρα 

φρούτα 

Δημητριακά Ψάρι Ολικής 

αλέσεως 

≥ 3 μερίδες εβδομαδιαία 

ξηροί καρποί 

 Ολικής αλέσεως  ≥ 3 μερίδες τη βδομάδα 

όσπρια 

   ≥ 3 μερίδες εβδομαδιαία 

ψάρι 

   Προτίμηση στα 

πουλερικά από το 

κόκκινο κρέας 
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Αρνητικής 

επιρροής 

προϊόντα 

Κρέας/παράγωγα 

του κρέατος 

Κόκκινο κι 

επεξεργασμένο 

κρέας 

 < 1 φορά τη μέρα κόκκινο 

κρέας 

Γαλακτοκομικά   < 1 φορά τη μέρα 

βούτυρο/μαργαρίνη  

/κρέμες 

   < 1 φορά τη μέρα 

ανθρακούχα ή/και 

ζαχρούχα αφεψήματα 

   < 2 φορές την εβδομάδα 

γλυκά 

Αλκοόλ 5 - 25 γρ. ανά 

μέρα (γυναίκες) 

5 - 15 γρ. ανά 

μέρα (γυναίκες) 

> 0 και < 300 

mL ημερησίως 

≥700 mL τη βδομάδα 

κρασιού 

10 - 50 γρ. ανά 

μέρα (άντρες) 

10 - 25 γρ. ανά 

μέρα (άντρες) 

 

Πίνακας 13: Χρήση μεσογειακής διατροφής που χρησιμοποιείται συχνά στην έρευνα για 

τα CVD (Martinez-Gonzales et al., 2019). 

 

4.4.2. Διατροφογενετική προσέγγιση χρησιμοποιώντας τη μεσογειακή διατροφή για 

αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών ασθενειών  

 Οι προηγούμενες αναφορές αναπαριστούν πιθανά μειονεκτήματα και 

αμφισβητήσεις όσον αφορά τη μεσογειακή διατροφή, συνιστώντας πως δεν μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ως πανάκεια. Παρ’ αυτά, υπάρχουν ποικίλα οφέλη της μεσογειακής 

δίαιτας για την αντιμετώπιση των CVDs.  

 Συγκεκριμένα, γενετική προδιάθεση για αυξημένη γλυκόζη νηστείας, συνολικής 

χοληστερόλης, LDL χοληστερόλης, συγκέντρωσης τριγλυκεριδίων και εγκεφαλικών 

επεισοδίων σε ομοζυγώτες για το Τ αλλήλιο του rs7903146 πολυμορφισμού στο TCF7L2  

(μεταγραφικός παράγοντας) γονίδιο. Βρέθηκε πως αυτή η προδιάθεση ίσως συμβαίνει 

λόγω παρέμβασης με μεσογειακή διατροφή (Corella et al., 2013). Άλλες γενετικές 
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ποικιλομορφίες έχουν επίσης προστατευτική δράση, όπως ένας πολυμορφισμός στο 

MLXIPL (Max-like protein X interacting protein-like) γονίδιο (Ortega-Azorin et al., 

2014). Χαμηλές συγκεντρώσεις σε τριγλυκερίδια είναι απόρροια αυτού του 

πολυμορφισμού, βάσει της έρευνας, παρατηρούμενο μετά από κατανάλωση μεσογειακής 

διατροφής. Επίσης η μείωση των πιθανοτήτων παρατηρήθηκε όταν υπάρχει το G αλλήλιο 

στο MLXIPL τόπο. Άρα, η ικανότητα προστασίας ενάντια σε CVDs ενισχύεται σε άτομα 

που ακολουθούν τη συγκεκριμένη δίαιτα (Eestruch et al., 2013).  

 Επιπροσθέτως, το μήκος των τελομερών των λευκοκυττάρων, θεωρείται ως 

πιθανός βιοδείκτης της βιολογικής ηλικίας, κι εμπλέκεται στην αλληλεπίδραση γονιδίων – 

διατροφής σε PREDIMED μελέτη (Garcia-Calzon et al., 2015). Μετά από γονοτύπηση 

του DNA 521 συμμετεχόντων για την ταυτοποίηση του αλληλίου Ala στο γονίδιο PPAR-

γ2 (θέση rs1801282). Σε όσα άτομα ήταν παρόν υπήρχε διατήρηση των τελομερών και 

μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα έπειτα από τήρηση μεσογειακής διατροφής με τα οφέλη 

να διατηρούνται ακόμη και μετά από 5 χρόνια παρακολούθησης (Garzia-Calzon et al., 

205). Το πόρισμα ήταν πως οι αλληλεπιδράσεις δίαιτας – γονιδίων (μεσογειακής δίαιτας - 

rs1801282) συμβάλλουν στη βελτίωση των εξατομικευμένων διατροφικών συστάσεων, 

βασιζόμενοι στη γενετική προδιάθεση με σκοπό τη μείωση του κινδύνου για CVDs.  

 

4.4.3. Διατροφογενωμική προσέγγιση χρησιμοποιώντας τη μεσογειακή διατροφή για 

αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών ασθενειών 

 Η υψηλή αντιοξειδωτική δράση της μεσογειακής διατροφής ίσως να είναι ένας 

προστατευτικός μηχανισμός δράσης (Fito και Konstantinidou, 2016). Χρόνιες φλεγμονές 

και οξειδώσεις επηρεάζουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα, καθιστόντας τη 

μεσογειακή μια από τις κατάλληλες δίαιτες για την πρόληψη ή/και την αντιμετώπιση 

αυτών. Το μεσογειακό διαιτητικό μοτίβο έχει προστατευτικές δράσης έναντι στην 

έκφραση γονιδίων που προοικονομούν αθηροσκλήρωση καθώς είναι εμπλεκόμενα στη 

δημιουρία σπλαχνικών φλεγμονών, σπογγωδών κυτταρικών μορφών και θρομβώσεων 

(Konstantinidou et al., 2013a; 2010b; Llorente et al., 2010). Επιπροσθέτως, τήρηση αυτής 

της διατροφής πιθανώς προστατεύει μπλοκάροντας την παραγωγή αρτηριακών τειχών από 

διαμεσολαβητές φλεγμονών (Konstantinidou et al., 2010; Serrano-Martinez et al., 2005).  
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 Μια PREDIMED έρευνα, μελέτησε τα κύρια μονοπάτια της παθοφυσιολογίας των 

καρδιαγγειακών επεισοδίων όπως η αθηροσκλήρωση, το μονοπάτι ρενίνης-

αγγειοτενσίνης, νιτρικού οξειδίου και σηματοδότησης αγγειοπειοτίνης, ρυθμίζονται από 

συστατικά της παραδοσιακής μεσογειακής διατροφής και του έξτρα παρθένου 

ελαιολάδου, ενώ μονοπάτια υποξικά και ενδοθηλιακής NO συνθάσης επίσης 

επηρεάζονται στο συνδυασμό αυτό μαζί με καρπούς (Castaner et al., 2013). Συγκριτικά με 

ομάδες ελέγχου που δεν υπήρχε καμία μεταβολή στην γονιδιακή έκφραση για τα 

μονοπάτια αυτά, κάτι που εντοπίστηκε στις δύο ομάδες που προαναφέρθηκαν. Άρα, 

υψηλότερη συνολική ρύθμιση οφειλόμενη στη μεσογειακή διατροφή πιθανώς προσφέρει 

καλύτερη προσαρμοστικότητα σε καθοριστικούς παράγοντες (Calabrese et al., 2014). 

 Οι αλλαγές στη γονιδιακή έκφραση μετά από τήρηση μεσογειακής διατροφής ίσως 

δίνουν χρήσιμη πληροφορία μέσω των μοτίβων που αποτυπόνωνται για τη μελλοντική 

ανάπτυξη βιοδεικτών. Παρ’ αυτά χρειάζεται προσοχή καθώς η ετερογένεια τέτοιων 

ερευνών σε μικρούς πληθυσμούς ίσως δίνουν μεικτά και μη καθολικά αποτελέσματα. 

Επιπρόσθετη έρευνα είναι απαραίτητη και μεγαλύτεροι δειγματοληπτικοί πληθυσμοί με 

βελτιστοποιημένο σχεδιασμό της εκάστοτε μελέτης με σταθερή μεθοδολογία (Fito και 

Konstantinidou, 2016). 
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Κεφάλαιο 5: Συνοσυρότητα καρδιαγγειακών νοσημάτων και 

παχυσαρκίας 

 

5.1. Λόγοι εμφάνισης συνοσυρότητας 

 Η παχυσαρκία δηλώνει την ύπαρξη έντονου κινδύνου για την ανάπτυξη CVD. Ένα 

από τις πιο σημαντικές επιπτώσεις της παχυσαρκίας είναι η εξαπλωμένη βλάβη της 

καρδιαγγειακής φυσιολογίας ως αποτέλεσμα των δομικών και λειουργικών προσαρμογών 

που επάγονται από την παχυσαρκία (Koliaki, Liatis και Kokkinos, 2019). Αυτές οι 

προσαρμογές μεταφράζονται σε προφανείς αιμοδυναμικές αλλαγές λόγω των αυξήσεων 

στον όγκο του αίματος, την καρδιακή απόδοση και ρυθμός, με αποτέλεσμα να δομείται 

μια σταδιακή καρδιακή αναδιαμόρφωση με μεγεθυμένη την αριστερή αρτηρία, τη διάταση 

της αριστερής κοιλίας και και κεντρική κοιλιακή υπερτροφία (Lavie et al., 2007).  

 Ο λιπώδης ιστός παράγει πολυάριθμες ενδοκρινικές αποκρίσεις, όπως η σύνθεση 

και απελευθέρωση ορμονών και κυτοκινών (Kershaw και Flier, 2004). Οι αδιποκίνες για 

παράδειγμα, ορχηστρώνουν μονοπάτια που σχετίζονται με την ανάπτυξη χρόνιων, 

χαμηλού επιπέδου φλεγμονών που με τη σειρά τους κλιμακώνουν το ρίσκο για CVDs 

(Nakamura, Fuster και Walsh, 2014). O υπερβολικός λιπώδης ιστός αυξάνει το επικάρδιο 

λίπος και παίζει ρόλο σε καρδιαγγειακές επιπλοκές (Koliaki, Liatis και Kokkinos, 2019).  

 

5.1.1. Η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο για CVDs 

 Η αύξηση του φορτίου για αθηροσκληρωτικές πλάκες είναι ένα από τα σημάδια 

της επίδρασης της παχυσαρκίας στην ανάπτυξη CVDs και χαρακτηρίζεται από αύξηση 

του εμποτισμού μακροφάγων και την αστάθεια των πλακών (Kheiri et al., 2018). Η χρόνια 

συστημική προφλεγμονώδης κατάσταση σε ασθενείς με παχυσαρκία φαίνεται να είναι 

υπεύθυνη, τουλάχιστον εν μέρει για το φαινόμενο αυτό. Οι συστημικές φλεγμονές 

εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της αθηροσκλήρωσης, αναφέροντας πως στοχευμένη 

αντιφλεγμονώδης θεραπεία στο IL-1β έχει αποδειχθεί αποτελεσματική στη μείωση του 

κινδύνου σοβαρών CVD επιπτώσεων σε ασθενείς με συστημικές φλεγμονές και 

αναγνωρισμένη αθηροσκλήρωση (Pereira-Santos et al., 2015). Παρ’ όλ’ αυτά, μη 
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στοχευμένες αντιφλεγμονώδεις θεραπείες ίσως δεν είναι αποτελεσματικές (Savastano et 

al., 2017). Η παχυσαρκία είναι επίσης συνδεδεμένη με παράγοντες όπως ο διαβήτης τύπου 

ΙΙ και η δυσλιπιδαιμία που μπορούν με τη σειρά τους να αυξήσουν το κίνδυνο για CVD 

(Gregori et al., 2011). 

 Η αλλαγή στο μικροβιακό φορτίο λόγω παχυσαρκίας είναι υπεύθυνη για τη 

πυροδότηση φλεγμονωδών μονοπατιών, που συντελούν στην αύξηση του κινδύνου για 

καρδιομεταβολικές παθήσεις (Bleau et al., 2015). Έρευνα προτείνει πως ένας πιθανός 

βιοδείκτης για την πρόγνωση καρδιαγγειακών επεισοδίων προκαλούμενων από 

παχυσαρκία είναι το ΤΜΑΟ (Ν-οξείδιο τριμεθυλαμίνης) (Li et al., 2017). Συγκεκριμένα, 

το ΤΜΑΟ προμηνύει κίνδυνο για αθηροσκλήρωση, εγκεφαλικό και καρδιακή ανεπάρκεια 

(Liang et al., 2019; Randrianarisoa et al., 2016; Tang et al., 2014). Μια πρόσφατη έρευνα 

δείχνει θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ορού ΤΜΑΟ και των ενδείξεων 

σπλαχνικής παχυσαρκίας και λιπώδους ήπατος (Barrea et al., 2018). 

 

5.1.2. Το παράδοξο της παχυσαρκίας  

 Η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο για CVDs στην πρωτογενή πρόληψη, ενώ 

δευτερογενώς η υπερβολική σωματική μάζα προκαλεί μη αντιστρέψιμες επιπτώσεις. 

Αντιθέτως, υπάρχουν έρευνες που παρουσιάζουν μια πιθανή προστατευτική επίδραση της 

παχυσαρκίας όταν προϋπάρχει με τα CVDs, κάτι που ονομάζουν «το παράδοξο της 

παχυσαρκίας (Carbone et al., 2017a; 2019b). Αυτό το φαινόμενο έχει μελετηθεί κυρίως σε 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και αρτηριακή καρδιακή νόσο, ενώ πιο πρόσφατες 

μελέτες επισημαίνουν ότι επεκτείνεται και σε άλλα CVDs, όπως η υπέρταση, η αρτηριακή 

ίνωση, η εκ γενετής καρδιοπάθεια και η πνευμονική αρτηριακή υπέρταση (Carbone et al., 

2019).  

 Ενώ είναι αδιαμφισβήτητο ότι η παχυσαρκία εμπλέκεται έντονα στην αύξηση του 

κινδύνου για καρδιακή ανεπάρκεια και σχετιζόμενους παράγοντες κινδύνου, έπειτα από 

τη διάγνωση της, η παχυσαρκία παρουσιάζει κάποια προστατευτική δράση κυρίως σε 

τάξης Ι παχύσαρκους (Cardone et al., 2019). Πρωταρχικά εμφανίστηκε σε ασθενείς με 

προχωρημένη ασθένεια όπου συνύπαρξη υπέρβαρων σχετιζόταν με βελτιωμένη πρόγνωση 

συγκριτικά με φυσιολογικού ή χαμηλού βάρους ανθρώπους (Ferguson et al., 2010). 
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Έπειτα επιβεβαιώθηκε πως το φαινόμενο αυτό σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 

(Armstrong et al., 2012) κι ενώ υπάρχουν υποθέσεις που προτείνονται όσον αφορά την 

αιτιολογία του φαινομένου, δεν είναι πλήρως κατανοητό. Συγκεκριμένα, αυξημένη 

«άπαχη μάζα» σε παχύσαρκους πιθανώς να παίζει καθοριστικό ρόλο στα μακρόχρονια 

βελτιωμένα αποτελέσματα, δηλαδή να επιτρέπει υψηλότερες τιμές CRF (cardiorespiratory 

fitness, καρδιακή-αναπνευστική φυσική κατάσταση) και η πρόγνωση να δείχνει 

βελτιωμένη εικόνα (Nie et al., 2018; Wu et al., 2018).  
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Εικόνα 11: Προτεινόμενοι μηχανισμοί που προκαλούν καρδιακή ανεπάρκεια από ύπαρξη 

παχυσαρκίας και το παράδοξο της παχυσαρκίας έπειτα από διάγνωση καρδιακής 

σωματικών στοιχείων (λιπώδους και απαχούς μάζας) στην καρδιακή λειτουργία και 

σταδιακά στην ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας. Τα θαλασσί βέλη δείχνουν τους 

πιθανούς μηχανισμούς με τους οποίους η σύσταση του σώματος βελτιώνει την 

αναπνευστική-καρδιακή φυσική κατάσταση (CRF). 

 

 

5.2. Αντιμετώπιση με Διατροφογενετική 

 Οι διατροφικές προσεγγίσεις έχουν στρέψει το ενδιαφέρον τους σε καμπάνιες 

δημόσιας υγείας με σκοπό τη μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα (Masana 

et al., 2017). Παρά την προσπάθεια αυτή, η αναμενόμενη μείωση της θνησιμότητας δεν 

είναι σταθερή και αυτό συμβαίνει εν μέρει λόγω της ποικιλίας διατροφικών συμβουλών 

κυρίως επειδή η ατομική διαφορικότητα είναι έντονη από γενετική ανομοιομορφία 

(Barrea et al., 2020).  

 Ενδεικτικές διατροφικές τιμές όπως είναι το συνιστώμενο περιθώριο στη διατροφή 

είναι σχεδιασμένες για το ευρύ κοινό, λαμβάνοντας υπόψιν μια κανονική κατανομή των 

διαφορετικών μεταβολικών αποκρίσεων έπειτα από διαφορική κατανάλωση θρεπτικών. 

Λόγω της γενετικής ποικιλομορφίας, οι τιμές αυτές δεν είναι οι βέλτιστες για υποομάδες 

πληθυσμών, με την πιθανότητα να αποκλείνει σε μεγάλο βαθμό τη δραστηριότητα 

πρωτεϊνών – μεταφορέων για συγκεκριμένα θρεπτικά. Επιπλέον μπορεί η δραστηριότητα 

απαραίτητων ενζύμων για το μεταβολισμό μικροστοιχείων να μεταβάλλεται. Παρά το ότι 

τα SNPs ίσως επιδρούν αμιδρά σε σχέση με άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως το 

ιστορικό στην οικογένεια, μια πληθώρα τέτοιων γενετικών αλλαγών και η αλληλεπίδραση 

αυτών με διαφορική έκθεση στο περιβάλλον, μπορεί να οδηγήσει σε ποικίλη γενετική 

έκφραση (Barrea et al., 2020).  
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5.2.1. Μεταβολικά μονοπάτια που επηρεάζουν τη συνοσυρότητα και λαμβάνονται υπ’ 

όψιν σε διατροφογενετικές προσεγγίσεις 

 Μεταβολικά μονοπάτια που πρέπει να λαμβάνονται υπ΄ όψιν όταν φτιάχνεται μια 

διατροφή που στοχεύει στην καταπολέμιση των CVDs επηρεάζονται από τη γενετική 

πληροφορία. Συγκεκριμένα, μια πληθώρα ερευνών σχετικά με τη ρύθμιση του 

μεταβολισμού λιπιδίων χρησιμοποιώντας διατροφογενετική δηλώνουν πως η πρόσληψη 

PUFA σχετίζεται με μείωση του ρίσκου για ανάπτυξη CVDs, καθώς εκκρίνουν 

καρδιοπροστατευτικές ουσίες (εικοσαπενταϊκό). Παράλληλα, παρατηρείται η βελτίωση 

της καρδιαγγειακής υγείας έπειτα από κατανάλωση PUFA, έχοντας πιθανώς βλαβερές 

μεταλλαγές σε γονίδια όπως το FADS (δεσατουράση λιπιδίων), ELOVL2 

(περιλαμβάνεται στη βιοσύνθεση DHA), PLA2G4 (φωσφολιπάση Α) και ALOX5 (5-

λιποξυγενάση αραχιδονικού) η οποία μεταβολίζει το αραχιδονικό οξύ (Chilton et al., 

2014; O’ Neill και Minihane, 2017).  

 Για παράδειγμα, φορείς υπολειπόμενων FADS γονιδίων έχουν υψηλότερα επίπεδα 

λινολεϊκού και α-λινολεικού οξέων στο πλάσμα, χαμηλότερα επίπεδα αραχιδονικού, ΕΡΑ 

και DHA. Αυτό επιφέρει τη μείωση φλεγμονών και τον κίνδυνο για CVD, ενώ η συνολική 

διατροφική πρόσληψη επηρεάζει αυτά τα αποτελέσματα (O’ Neill και Minihane, 2017). 

Όπως έχει προαναφερθεί, συμπληρώματα ωμέγα-3 λιπαρών διατηρούν τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων χαμηλά, επηρεάζοντας γονίδια όπως η συνθάση του οξειδίου, το PPARG, 

ALOX5, APOE4, του υποδοχέα ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFAR) και γονιδίων που 

εμπλέκονται στην απόκριση τριγλυκεριδίων (Armstrong et al., 2012; Marcotte et al., 2019; 

Zheng et al., 2018). 

 Είναι επίσης γνωστό πως έλλειψη αλλά και αφθονία μικροστοιχείων δύνανται να 

αλλάξουν τη γονιδιωματική σταθερότητα, επηρεάζοντας έτσι τις αλληλεπιδράσεις των 

θρεπτικών μεταξύ τους αλλά και με γονίδια (Reddy et al., 2018). Για παράδειγμα, η 

ρύθμιση των επιπέδων του αμινοξέος ομοκυστεΐνης, που θεωρείται δείκτης μεταβολισμού 

μονο-ανθράκων, μειώνεται από την πρόσληψη φολικού, βιταμίνης Β6 και Β12 και 

αυξάνεται από την πρόσληψη αλκοόλ (Selhub, 2002). Έτσι, η συσσώρευση ομοκυστεΐνης 

είναι μάρτυρας του κινδύνου για CVD, ενώ αυξημένη πλασματική ομοκυστεΐνη 

κληρονομείται κατά 8 - 57% (Selhub, 2006). 
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Εικόνα 13: Γραφική αναπαράσταση της εξατομικευμένης διατροφικής παρέμβασης με 

Στόχος είναι η μείωση της φλεγμονής και η βελτίωση του προφίλ λιπιδίων ως μέσο 

πρόληψης σε παχύσαρκους (Barrea et al., 2020). 

 Τα μικροθρεπτικά των οποίων η ομοιόσταση επηρεάζει την πρόληψη στα CVD 

είναι η βιταμίνη D. Ελλείψης της συγκεκριμένης βιταμίνης έχουν προηγουμένως συνδεθεί 

με σκελετικές βλάβες, όπως η οστεοπόρωση και η οστεοπενία (Barrea et al., 2020). 

Πλέον, υπάρχουν αποδείξεις που δείχνουν πως η έλλειψη βιταμίνης D έχει συσχετιστεί με 

πολλές μη σκελετικές ασθένειες όπως είναι τα CVD ή ακόμη και ο καρκίνος. Πράγματι, 

υπάρχει μια αντίστροφη σχέση των επιπέδων D και του κινδύνου για CVD (Pilz et al., 

2011), κάτι που υποστηρίζει πως η συγκεκριμένη βιταμίνη θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’ 

όψιν κατά τη δημιουργία διατροφολογίου με σκοπό την πρόληψη καρδιαγγειακών νόσων 

(Barrea et al., 2020). Ιδιαίτερα, αυτή η σχέση έχει παρατηρηθεί σε πληθυσμούς 

παχύσαρκων, οι οποίοι φαίνονται να είναι πιο επιρρεπείς και στην ανεπάρκεια βιταμίνης 

D της τάξης του 35 % συγκριτικά με τον ευτροφικό πληθυσμό, λόγω λιποφιλικών 

ιδιοτήτων της (Pereira-Santos et al., 2015). Επιπλέον υπάρχουν μεταλλάξεις που 

προμηνύουν ανεπάρκεια βιταμίνης D σε γονίδια που ρυθμίζουν τη σύνθεση 
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χοληστερόλης, τη μεταφορά της D και της υδροξυλίωσης (Wang et al., 2010). 

Συγκεκριμένα, οι μεταλλάξεις Fok-I, Taq-I, Apa-I και Bsm-I στο γονίδιο που κωδικοποιεί 

τον υποδοχέα της βιταμίνης D μπορεί να μεταβάλλουν την αποτελεσματικότητα της 

θεραπείας με συμπληρώματα, άρα θα ήταν βέλτιστο αν υπήρχε διατροφογενετική 

προσέγγιση σε συνδυασμό με τη χορήγηση συμπληρωμάτων για την πρόληψη των CVDs 

(Al-Daghri et al., 2017; Uitterlinden et al., 2004).  

 Γνωστές μεταλλαγές του MTHFR γονίδιο προκαλούν μειωμένη ικανότητα 

μετατροπήσης του μεθυλεν-τετρα-υδροφολικού σε μεθυλ-τετρα-υδροφολικό, που 

ευθύνεται για βλάβες στην ομοιόσταση του μονο-ανθρακικού μονοπατιού (Hazra et al., 

2009). Έχει επιβεβαιωθεί από μια μετα-αναλυτική έρευνα πως μόνο ο ΤΤ γονότυπος είναι 

συσχετισμένος με υψηλότερα επίπεδα πλασματικής ομοκυστεΐνης και χαμηλότερα 

φολικού, καθώς επίσης μειωμένη απόκριση και άρα αποτελεσματικότητα σε 

συμπληρώματα φολικού (Colson et al., 2017). Αυτά τα δεδομένα δείχνουν την 

αναγκαιότητα της ταυτοποίησης αυτής της μετάλλαξης του MTHFR γονίδιου, έτσι ώστε 

να οριστεί μια επαρκής ποσότητα φολικού που θα είναι αποτελεσματική ακόμη και όταν η 

μετάλλαξη είναι παρούσα, όπως έχει φανεί σε ανθρώπους με υπερ-ομοκυστεϊναιμία (Du et 

al., 2018). Στην περίπτωση αυτή, χορηγήθηκαν 5 mg φολικού καθημερινά για 90 ημέρες 

και η μέτρηση των επιπέδων ομοκυστεΐνης πραγματοποιήθηκε πριν και μετά τη χορήγηση 

των συμπληρωμάτων. Στο τέλος της θεραπείας, τα επίπεδα φολικού ήταν αυξημένα ακόμη 

και σε συμμετέχοντες με SNP μετάλλαξη στο MTHFR ή στο ΜΤRR (συμβάλλει στη 

δημιουργία του ενζύμου αναγωγάση συνθάσης της μεθειονίνης) (Du et al., 2018).  

  

5.2.2. Μοτίβο διατροφής για την αντιμετώπιση των CVD και την απώλεια βάρους 

 Όσον αφορά την έρευνα σχετικά με την πρόσληψη λίπους και τα CVDs, έχει 

ενδιαφέρον η αντιπαράθεση που υπάρχει μεταξύ χαμηλών λιπαρών/υδατανθράκων 

διαιτών, όπου προωθείται πως η χαμηλή σε λιπαρά διατροφή έχει αντι-αθηρογενική 

δράση (Hu και Bazzano, 2014). Πολλές διατροφογενετικές μελέτες που εξετάζουν μια 

πληθώρα μεταλλάξεων, ανοίγουν συζήτηση σχετικά με τη χρήση υψηλής ή χαμηλής σε 

λιπαρά δίαιτας ανάλογα με το γενετικό προφίλ, με σκοπό τη βελτίωση του λιπιδικού 

προφίλ, του γλυκαιμικού ελέγχου και της απώλειας βάρους. Για παράδειγμα, οι 

μεταλλάξεις στα γονίδια FTO και MC4R ερευνώνται για τη διαφορικότητά τους όσον 
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αφορά τον κορεσμό διατροφικής πρωτεΐνης (Huang et al., 2014a; 2017b). 

Παρακολουθώντας το PPAR, NPY και FTO, έχουν παρατηρηθεί ετερογενείς αποκρίσεις 

έπειτα από ενεργειακά χαμηλές δίαιτες για την απώλεια βάρους και τη μείωση 

φλεγμονών, και προτείνεται πως υπάρχουν διαφορετικά διαιτητικά καθεστώτα για να 

φτάσει ένας οργανισμός στη βέλτιστη πρόσληψη μικροθρεπτικών (Curti et al., 2013; de 

Luis et al., 2017). 

 Άλλοι διαιτητικοί παράγοντες προτείνονται για την αντιμετώπιση φλεγμονών, με 

χρήση αντιοξειδωτικών και αντιφλεγμονωδών τροφών για την καταστολή ενζύμων που 

εμπλέκονται στην παραγωγή εικοσανοειδών, όπως για παράδειγμα οι πολυφαινόλες 

(Hussain et al., 2016). Όπως έχει προαναφερθεί, τα πολυφαινολικά προλαμβάνουν την 

εμφάνιση CVDs χάρη στην αντιοξειδωτική και αντι-αθηρογενική τους δράση (Rizzi et al., 

2016). Η χρήση συμπληρωμάτων διατροφής με πολυφαινολικά από το σταφύλι μειώνουν 

σημαντικά τα επίπεδα ΤΜΑΟ στον ορό του αίματος (Annunziata et al., 2019). Υπάρχει 

επίσης διατροφογενετική συσχέτιση όσον αφορά τις ατομικές αποκρίσης μετά από την 

πρόσληψη πολυφαινολικών, κάτι που εν μέρει εξηγείται από την έκφραση μεταλλαγών 

του γονιδίου PON1, μιας γλυκοπρωτεΐνης που φυσιολογικά προστατεύει λιποπρωτεΐνες 

από φαινόμενα οξείδωσης και συνεπώς συνδέεται άρρηκτα με την αντιοξειδωτική και 

αντιφλεγμονώδη δραστηριότητα της HDL χοληστερόλης. Όταν μεταλλάσσεται, έχει 

βρεθεί να ενισχύει την ευαισθησία απέναντι στην αθηροσκλήρωση και τα CVDs 

(Shunmoogam, Naidoo και Chilton, 2018).  

 Η κατανάλωση καφεΐνης, από μια μελέτη παρατήρησης φάνηκε να είναι αρνητικά 

συσχετισμένη με το μεταβολικό σύνδρομο, τη περιφέρεια μέσης, την πίεση, την LDL, 

HDL και τα επίπεδα τριγλυκεριδίων σε ασθενείς με το αυτοάνοσο ψωρίασης (Barrea et 

al., 2018). Τα δεδομένα αυτά πιθανολογούν την ευεργετική δράση του καφέ ίσως λόγω 

της περιεκτικότητάς τους σε πολυφαινόλες (Barrea et al., 2020). Πολλοί πολυμορφισμοί 

σε γονίδια που μεταβολίζουν την καφεΐνη, όπως το CYP1A2 ή άλλα γονίδια όπως 

ADORA2A, ADRA1A, ADRA2B, ADRB1, ADRB2 και ADRB3 που σχετίζονται με την 

παραγωγή συγκεκριμένων υποδοχέων, προτείνεται πως εξηγούν την ετερογένεια της 

επίδρασης του καφέ στην καρδιαγγειακή υγεία. Αργοί μεταβολίτες της καφεΐνης με 

συγκεκριμένο γονότυπο (CYP1A2), προκαλούν ταχυκαρδίες, αυξημένη αορτική ακαμψία, 

σπλαχνικές φλεγμονές και υψηλά επίπεδα κατεχολαμινών έπειτα από τρεις ώρες 
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κατανάλωσης καφέ συγκριτικά με τους γρήγορους μεταβολίτες (Palatini et al., 2009). 

Συμπερασματικά, δεν υπάρχει καθαρή εικόνα για την κατανάλωση καφέ και την επιρροή 

της στη καρδιαγγειακή υγεία. 

 

5.3. Η Μεσογειακή διατροφή στην καταπολέμηση συνοσυρότητας 

 Άλλες διατροφογενετικές μελέτες έχουν αναφέρει ατομικές διαφοροποιήσεις ως 

απάντηση στην κατανάλωση μεσογειακής διατροφής. Το διαιτητικό μοντέλο της 

μεσογειακής διατροφής συνεισφέρει και στην πρόληψη καρδιαγγειακών ασθενειών, 

καθώς και στην απώλεια βάρους, σε παχύσαρκους και μη ανθρώπους (Widmer et al., 

2015). Η αποτελεσματικότητα αυτή φαίνεται πάλι να αλλάζει ανάλογα το γενετικό 

προφίλ, διότι παρεμβάλλει η ύπαρξη πολυμορφισμών σε βασικά γονίδια μεταβολισμού 

των προϊόντων της μεσογειακής διατροφής.  

 Για παράδειγμα, γονίδια όπως το NLRP3, CLOCK, FTO, PPAR και MC4R 

επηρεάζουν τα μοτίβα αυτά του μεταβολισμού. Σε μία έρευνα με 1.287 υπέρβαρους ή 

παχύσαρκους συμμετέχοντες, αναλύθηκαν τέσσερις γονότυποι PLIN1 (περιλιπίνη 1) και 

οι μετρήσεις τους έπειτα από τήρηση του μεσογειακού προτύπου διατροφής για απώλεια 

βάρους. Συγκεκριμένα, η ύπαρξη του αλληλίου C στο PLIN1 (6209Τ>C) σχετίστηκε με 

καλύτερη απώλεια βάρους έπειτα από 28 εβδομάδες θεραπείας, μετρώντας την 

πιθανότητα βέλτιστης απάντησης ως το ποσοστό απώλειας βάρους ≥ 7,5 %. Αποφάνθηκε 

πως ήταν 33 % υψηλότερη η απάντηση αυτή ανάμεσα σε όσους είχαν ο C αλλήλιο παρά 

το φυσιολογικό (Garaulet et al., 2016).  

 Επιπρόσθετη έρευνα έδειξε τη θεραπευτική δράση της μεσογειακής έπειτα από 6 

μήνες, με παράλληλη παρουσία υψηλού γενετικού κινδύνου σε ανθρωπομετρικούς αλλά 

και βιοχημικούς δείκτες. Συγκεκριμένα, υπήρχε έντονη μείωση του ΔΜΣ και των 

επιπέδων της πλασματικής γλυκόζης σε όσους είχαν γενετική προδιάθεση έπειτα από 

τήρηση της μεσογειακής διατροφής (San-Cristobal et al., 2017).  

 Ακόμη, σε μελέτη που παρακολουθούσε έναν πολυμορφισμό του FTO γονιδίου 

(rs9939609) σε συνδυασμό με 4 εβδομάδες τήρησης του μεσογειακού προτύπου, 

μετρώντας διαφορές στη σωματική διάπλαση. Οι αρθρογράφοι ανέφεραν σημαντική 

συσχέτιση του συνολικού σωματικού λίπους με τις αλληλεπιδράσεις γονιδίου – 
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περιβάλλοντος. Το FTO παρουσίασε συγκεκριμένα επιρροή πάνω στη διαφορικότητα του 

συνολικού σωματικού νερού, με το τελικό συμπέρασμα να είναι πως η μεσογειακή 

διατροφή είναι μια καλή διατροφική θεραπεία για τη μείωση του συνολικού λίπους. Παρ’ 

όλ’ αυτά, τα δεδομένα δεν καθορίζουν με πλήρη σαφήνεια το ρόλο του FTO 

πολυμορφισμού στον οργανισμό (Di Renzo et al., 2018). 

 Συμπερασματικά, η μελέτη όσον αφορά τη συνοσυρότητα της παχυσαρκίας με 

καρδιαγγειακά, χρησιμοποιώντας τη διατροφογενετική μέθοδο κάνει βήματα ανέλιξης 

προς το στόχο του να έχουμε μελλοντικά μια πλήρη εικόνα για όλες τις αλληλεπιδράσεις 

γονιδίων – περιβάλλοντος. Μολαταύτα, είναι αναγκαίο να διανυθεί μια μακρόχρονη κι 

επίπονη διαδικασία προς το στόχο αυτό, καθ’ ότι οι εώς τώρα γνώσεις, αν και πολύ 

βοηθητικές είναι ακόμη ελλιπείς.  
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Συμπεράσματα 

 Έπειτα από λεπτομερή παράθεση της υπάρχουσας βιβλιογραφίας στην προκειμένη 

διατριβή αποφαινόμαστε σε συμπεράσματα σχετικά με την αποδοτικότητα της 

διατροφογενετικής ως θεραπεία για την παχυσαρκία και τα καρδιαγγειακά. Πολυάριθμες 

μελέτες παρέχουν βασική γνώση που η διατροφογενετική αξιοποιεί για την βελτίωση του 

θεραπευόμενου. Όσον αφορα την παχυσαρκία, η διατροφογενετική ίσως είναι σε θέση να 

ενισχύσει την αντιμετώπιση της πάθησης, συμπληρωματικά με ήδη δοκιμασμένα 

διατροφικά μοτίβα, όπως είναι αυτό της μεσογειακής διατροφής. Παρ’ αυτά, λόγω της 

διαφορικής φύσης της πάθησης και των ποικίλων περιβαλλοντικών παραμέτρων που τη 

διέπουν, αδιαμφισβήτητες διαγνώσεις με απόλυτα αποτελέσματα δεν είναι ακόμη δυνατά.  

Ομοίως, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και τα πολυάριθμα γονίδια που εμπλέκονται 

στην εμφάνιση της νόσου καθιστούν μια πρόκληση στη διατροφογενετική ως προς τον 

τρόπο διερεύνησης των γενετικών τόπων που ατομικά ευθύνονται για την εκάστοτε 

καρδιαγγειακή νόσο. Ωστόσο η συνεχής παροχή νέων πληροφοριών σχετικά με το ζήτημα 

και ο συνδυασμός με τη μεσογειακή διατροφή ευνοεί το θεραπευόμενο με τρόπο που 

προηγουμένως δεν ήταν εφικτός. Άρα, και για τις δύο αυτές παθήσεις δύναται 

λεπτομερέστερη διάγνωση και πιο στοχευμένη αντιμετώπιση, κάτι που μελλοντικά, αν 

εφαρμοστεί σε μεγαλύτερη κλίμακα πληθυσμού ίσως δώσει πιο οπτιμιστική όψη της 

πορείας των νόσων στον πληθυσμό.  

Ο συνδυασμός δε, δοκιμασμένων και επιτυχών διατροφικών μοτίβων όπως αυτό 

της μεσογειακής διατροφής, της οποίας τα πλεονεκτήματα έχουν αναφερθεί στο κεφάλαιο 

2, με παραλλαγές που θα ταιριάζουν στον θεραπευόμενο, και θα δίνουν το βέλτιστο 

αποτέλεσμα. 

 Στόχος είναι να συνεχίσει εκτενής έρευνα για την πλήρη ανακάλυψη των 

παραμέτρων (είτε γονιδιακών ή περιβαλλοντικών) που συμμετέχουν στην εμφάνιση 

τέτοιων φαινομένων, έτσι ώστε να ανελιχθεί επιτυχώς ο κλάδος ως διαγνωστικό και 

θεραπευτικό μέσο.  
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Αναζήτηση της βιβλιογραφίας 

Η αναζήτηση της βιβλιογραφίας έγινε από αξιόπιστες πηγές αναζήτησης, όπως Pubmed, 

Google Scholar, Scopus, ακαδημαϊκά βιβλία και δημοσιευμένα άρθρα. Η επιλογή των 

άρθρων έγινε με βάση τη σχετικότητά τους με το θέμα, την ημερομηνία έκδοσής τους με 

προτίμηση σε πιο πρόσφατες έρευνες και τον παράγοντα επιρροής τους.  
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