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ΕιΣΑγωγh

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας

(ΠOΥ), τα καρδιαγγειακά νοσήματα (ΚΝ) είναι η

πρώτη αιτία θανάτου, καθώς ευθύνονται για το 31%

των συνολικών θανάτων παγκοσμίως. Στην προσπά-

θεια μείωσης του ποσοστού θνητότητας των ΚΝ, η

παγκόσμια ιατρική κοινότητα έχει στρέψει το εν-

διαφέρον της: α) στην αποτελεσματικότερη πρόλη-

ψή τους ακολουθώντας συγκεκριμένες στρατηγικές

όπως π.χ. παρεμβαίνοντας στις διατροφικές συνή-

θειες και β) στην έγκαιρη και έγκυρη διάγνωσή τους

με την εφαρμογή καινοτόμων, μη επεμβατικών με-

θόδων. Ένας από τους πιο έγκυρους δείκτες καρ-

διαγγειακού κινδύνου είναι η ενδοθηλιακή δυσλει-

τουργία (EΔ), επειδή θεωρείται ένα πρώιμο στάδιο

της αθηρογένεσης. Στη βιβλιογραφία, παρατηρείται

ευρέως ότι οι ασθενείς που πάσχουν από ΚΝ ή δια-

θέτουν προδιαθεσικούς παράγοντες ΚΝ (π.χ. παχυ -
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Περιληψη

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (EΔ) αποτελεί ένα πρώιμο στάδιο της αθηρογένεσης και θεωρείται ένας από τους πιο

έγκυρους δείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου. Εμφανίζεται τόσο σε ασθενείς που πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσή-

ματα (ΚΝ), όσο και σε υγιείς που διαθέτουν παράγοντες κινδύνου εμφάνισης ΚΝ (π.χ. παχυσαρκία, υπερλιπιδαιμία,

κ.ά.). Το αγγειακό ενδοθήλιο είναι μία μονήρης στιβάδα από πλακώδη επιθηλιακά κύτταρα. Δεν δρα μόνο ως προστα -

τευτικό φράγμα μεταξύ του αγγειακού τοιχώματος και του αίματος, αλλά αποτελεί ένα σημαντικό ενδοκρινές όργανο

που παίζει ουσιώδη ρόλο στην ομοιόσταση του καρδιαγγειακού συστήματος. Το ενδοθήλιο απελευθερώνει πλη-

θώρα ουσιών, με κυριότερη το μονοξείδιο του αζώτου (Nitric Oxide – ΝO) ως απόκριση σε ένα φυσικό ή χημικό ερέ-

θισμα. Η ΕΔ εμφανίζεται όταν διαταράσσεται η ισορροπία μεταξύ παραγωγής και κατανάλωσης ΝO. Καταστάσεις

όπως το αυξημένο οξειδωτικό στρες ή κάποια φλεγμονή διαταράσσουν αυτήν την ισορροπία, προκαλώντας παθολο -

γικές καταστάσεις των αγγείων. Η διατροφή παίζει σημαντικό ρόλο στην ενδοθηλιακή λειτουργία (ΕΛ). Η πρόσληψη

αντιοξειδωτικών βιταμινών, όπως οι βιταμίνες Β, C, D και Ε, ιχνοστοιχείων όπως το μαγνήσιο και άλλα συστατικά

όπως οι διαιτητικές ίνες και οι φαινόλες, φαίνεται να εμφανίζουν ευεργετική δράση στο καρδιαγγειακό σύστημα. Μία

δίαιτα πλούσια στα παραπάνω συστατικά, όπως η μεσογειακή δίαιτα ή η δίαιτα DASH έχει θετικά αποτελέσματα στην

ΕΛ. Αντίστοιχα, έχει αποδειχθεί ότι μία υποθερμιδική δίαιτα ή η τήρηση διαλειμματικής νηστείας επηρεάζει θετικά

την ΕΛ σε μεγάλο βαθμό. Αυτό το αποτέλεσμα οφείλεται στη δράση διάφορων μηχανισμών, μεταξύ των οποίων είναι

η αύξηση παραγωγής ΝO και η καταστολή της φλεγμονής. Τα παραπάνω διαιτητικά μοντέλα συμβάλλουν επίσης

στη μείωση του οξειδωτικού στρες, το οποίο αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου ΕΔ.
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σαρκία, υπερλιπιδαιμία κ.ά.) εμφανίζουν σημαντι-

κή ΕΔ1,2. 

Oι επιδράσεις της δίαιτας στον καρδιαγγειακό

κίνδυνο περιλαμβάνουν πιθανές επιδράσεις στην

αγγειακή ενδοθηλιακή λειτουργία. Μία δίαιτα

πλούσια σε πολυφαινόλες, όπως η δίαιτα DASH

(Dietary Approaches to Stop Hypertension) ή η με-

σογειακή δίαιτα, έχει θετικά αποτελέσματα στην

ελαστικότητα των αρτηριών. Αυτό το αποτέλεσμα

οφείλεται πιθανότατα στην προστατευτική δράση

των πολυφαινολών στην ενδοθηλιακή λειτουργία.

Ταυτόχρονα, συμβάλλουν στη μείωση του οξειδω-

τικού στρες, το οποίο αποτελεί παράγοντα καρδιαγ-

γειακού κινδύνου και παρουσιάζουν αντιφλεγμο-

νώδη δράση. Τέλος, έχει αποδειχθεί ότι μία υπο-

θερμιδική δίαιτα επηρεάζει θετικά την παραγωγή

ΝO σε μεγάλο βαθμό. Γενικά, θεωρείται ότι η δί-

αιτα με περιορισμό θερμίδων βελτιώνει τους καρ-

διαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Η καινοτόμος

προσέγγιση CRD συνίσταται σε μείωση της ημερή-

σιας πρόσληψης θερμίδων περίπου 25%-30% σε

σύγκριση με την κανονική πρόσληψη θερμίδων, χω-

ρίς να αποκλείονται ομάδες τροφίμων3-9. 

Αυτή η ανασκόπηση αφορά δεδομένα για την

επίδραση που έχουν διαφορετικά διατροφικά μο-

ντέλα στην ενδοθηλιακή λειτουργία.

Ενδοθήλιο 

Το ενδοθήλιο είναι μία μονήρης στιβάδα από πε-

ρίπου 1,2 δισεκατομμύρια πλακώδη επιθηλιακά

κύτταρα και παίζει σημαντικό ρόλο για τη διατή-

ρηση της υγείας του οργανισμού. Με βάρος που

υπερβαίνει το 1,5 kg και επιφάνεια 400 m2, καλύ-

πτοντας σχεδόν 2 γήπεδα τένις, δρα ως προστατευ-

τικό φράγμα μεταξύ του αγγειακού τοιχώματος και

του ρέοντος αίματος, και ταυτόχρονα αποτελεί ένα

σημαντικό ενδοκρινές όργανο που παίζει ουσιώδη

ρόλο στην ομοιόσταση του καρδιαγγειακού συστή-

ματος3. 

Τα κύτταρα του ενδοθηλίου υπο φυσιολογικές

συνθήκες συμβάλλουν στην: α) διατήρηση του φυ-

σιολογικού αγγειακού τόνου, β) διατήρηση της ισορ-

ροπίας μεταξύ των ουσιών που προάγουν την πήξη

και των ουσιών που προκαλούν ινωδόλυση (αποτρο -

πή δημιουργίας θρόμβων στο αίμα), γ) στην παρε -

μπόδιση φλεγμονής, δ) παρεμπόδιση της εισόδου

των έμμορφων στοιχείων του αίματος (ερυθρά αιμο -

σφαίρια, λευκά αιμοσφαίρια, αιμοπετάλια) στο τοί-

χωμα της αρτηρίας και ε) προαγωγή ή αναστολή

των μηχανισμών που ευνοούν τον πολλαπλασιασμό

των κυττάρων του τοιχώματος των αγγείων10,11. 

Επιπλέον, τα ενδοθηλιακά κύτταρα συνεισφέ-

ρουν στην περιορισμένη διαπερατότητα της έσω

στοιβάδας των αρτηριών υγιών ατόμων, ώστε σε

συνδυασμό με τα λεία μυϊκά κύτταρα (ΛΜΚ) να

διατηρούν την ελαστικότητα των αρτηριών. Αντίθε-

τα, σε συνθήκες ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (ΕΔ),

αυξάνεται η διαπερατότητα της έσω στοιβάδας με

τη συμβολή των ΛΜΚ. Αυτό οδηγεί σε ελαττωμένη

ελαστικότητα των αρτηριών και πάχυνσή τους11. Η

ενδοθηλιακή διαπερατότητα επηρεάζεται από διά-

φορους παράγοντες. O κακός τρόπος ζωής (π.χ. κά-

πνισμα, δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά)

μπορεί να συμβάλει στη δυσλειτουργία του ενδο-

θηλίου αυξάνοντας την ενδοθηλιακή διαπερατότη-

τα. Τα παραπάνω οδηγούν στη συσσώρευση λιπι-

δίων στον υποενδοθηλιακό χώρο και κατά συνέπεια

στην ανάπτυξη αθηρωματικής πλάκας, η οποία είναι

η βάση για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Από την

άλλη πλευρά, οι παράγοντες που φαίνεται να δια-

τηρούν την εύρυθμη λειτουργία του ενδοθηλίου εί-

ναι η πρόσληψη λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας

(HDL) μέσω της διατροφής και η σωματική άσκη-

ση11,12-14. 

O ρόλος του μονοξειδίου του αζώτου (ΝO)

Όπως προαναφέρθηκε, μία από τις βασικές λει-

τουργίες του ενδοθηλίου είναι η διατήρηση του φυ-

σιολογικού αγγειακού τόνου, με την παραγωγή αγ-

γειοδιασταλτικών και αγγειοσυσπαστικών ουσιών.

Σε φυσιολογικές συνθήκες επικρατεί η δράση των

αγγειοδιασταλτικών παραγόντων. Αντίθετα, όταν

παρατηρείται ΕΔ επικρατούν οι αγγειοσυσπαστικοί

παράγοντες και προκαλείται αγγειοσύσπαση15. 

Το μονοξείδιο του αζώτου (Nitric Oxide – ΝO)

θεω ρείται η κύρια αγγειοδιασταλτική ουσία που πα-

ράγεται από το ενδοθήλιο. Το ΝO συντίθεται από 

L-αργινίνη, οξυγόνο και NADPH παρουσία του ενζύ -

μου, της ενδοθηλιακής ΝO-συνθετάσης (endothelial

Nitric oxide synthase – eNOS), το οποίο μετατρέπει

το αμινοξύ L-αργινίνη σε κιτρουλίνη και ΝO, όπως

φαίνεται στην παρακάτω καταλυτική αντίδραση16,17: 

2 L-arginine + 3 NADPH + 3 H+ + 4 O2 ⟷

2 citrulline + 2 nitric oxide + 4 H2O + 3 NADP+

Πρόκειται για ένα διαλυτό αέριο που έχει λίγα

δευτερόλεπτα ημιζωής (περίπου 6-30s) και εξαπλώ-

νεται προς τα ΛΜΚ10,12. Το ΝO μεταδίδοντας στα

ΛΜΚ σήμα χάλασης, φέρνει ως αποτέλεσμα την

αγγειοδιαστολή και την αύξηση της ροής του αίμα-
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τος (Εικόνα 1). Αυτό συμβαίνει είτε φυσιολογικά,

είτε ως απόκριση σε κάποιο φυσικό ή χημικό ερέ-

θισμα3,15. 

Το 1980 οι R. Furchgott & John V. Zawadzki

ανέφεραν για πρώτη φορά ότι τα ενδοθηλιακά κύτ-

ταρα έχουν τη δυνατότητα να παράγουν μία ουσία

που συμβάλει στη χάλαση (διαστολή) των λείων μυ-

ϊκών ινών των αγγείων. Παρατήρησαν δηλαδή ότι

η δυνατότητα των αγγείων για συστολή ή διαστολή

εξαφανίζεται με την απουσία του ενδοθηλίου και

απέδωσαν την ιδιότητα αυτή στον «παραγόμενο από

το ενδοθήλιο παράγοντα χάλασης» (endothelium-

derived relaxing factor – EDRF)18,19. Το 1986 ανε-

ξάρτητες μελέτες των R. Furchgott και L. Ignarro

απέδειξαν ότι αυτή η ουσία ήταν το ΝO20,21. Το 1998

το βραβείο Nobel απονεμήθηκε από κοινού στους

R. Furchgott, L. Ignarro και F. Murad για τις ανα-

καλύψεις τους σχετικά με το ΝO ως μόριο και την

αξία του για το καρδιαγγειακό σύστημα22. Η βασική

έρευνα που χάρισε το βραβείο Nobel στον F. Murad

ανέφερε ότι η νιτρογλυκερίνη και άλλα σχετικά

φάρμακα προκαλούσαν τη χάλαση των ΛΜΚ με έμ-

μεσο τρόπο λόγω της παρουσίας ΝO. Τα βήματα

που έλειπαν από αυτή τη διαδικασία, συμπληρώθη-

καν από τους R. Furchgott και L. Ignarro. Η ανακά -

λυψή τους ήρθε όταν με την απευθείας έγχυση ακε-

τυλοχολίνης (αγγειοδιασταλτική ουσία) στα ΛΜΚ,

απουσία του ενδοθηλίου, αυτά συστέλλονταν. Αντί-

θετα, όταν γινόταν έγχυση ακετυλοχολίνης στη ροή

του αίματος, παρουσία του ενδοθηλίου, τα ΛΜΚ

διαστέλλονταν. Ρόλο κλειδί σε αυτή την αντιφατική

αντίδραση παίζει το ΝO. Το παραγόμενο ΝO από

το ενδοθήλιο ουσιαστικά εμποδίζει τη συστολή των

ΛΜΚ, και έτσι αυτά διαστέλλονται18.

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (ΕΔ)

Το υγιές ενδοθήλιο έχει αθηροπροστατευτικό ρόλο,

συμπεριλαμβανομένης της προαγωγής της αγγειο-

διαστολής, της αντιοξειδωτικής και αντιφλεγμονώ-

δους δράσης. Ως ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ορί-

ζεται οποιαδήποτε παθολογική δραστηριότητα του

ενδοθηλίου23,24. 

O όρος «ενδοθηλιακή δυσλειτουργία» κυριολε-

κτικά αναφέρεται στην ενδοθηλιακή ενεργοποίηση.

Ενεργοποίηση του ενδοθηλίου καλείται η αλλαγή

από έναν ήρεμο φαινότυπο προς έναν φαινότυπο

με αμυντική δράση. Μια τέτοια αλλαγή μπορεί να

συμβεί φυσιολογικά ή παθολογικά με την παρουσία

παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και έχει ως

αποτέλεσμα τη διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ

παραγωγής και κατανάλωσης ΝO25. Η διαταραχή

της ισορροπίας μεταξύ των αγγειοδραστικών ου-

σιών εξαιτίας της ΕΔ επηρεάζει αρνητικά το σύνολο

της αγγειακής λειτουργίας2,3. Oι μηχανισμοί μέσω

των οποίων μπορεί να συμβεί αυτό είναι23,26-30:

α. αυξημένο οξειδωτικό στρες 

β. φλεγμονή

γ. διαταραχή της πήξης

δ. αύξηση διατμητικής τάσης

ε. συνδυασμοί των παραπάνω

Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ενδο-

θηλιακής δυσλειτουργίας

Η αρτηριακή υπέρταση είναι ένας σημαντικός πα-

ράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση ενδοθηλιακής

δυσλειτουργίας και αθηροσκλήρωσης. Πιο συγκε-

κριμένα, αυξάνει τη διαπερατότητα του ενδοθηλίου

σε μόρια LDL χοληστερόλης, ευνοεί την προσκόλ-

ληση λευκών αιμοσφαιρίων σε αυτό, καθώς και την



παραγωγή ενδοθηλίνης η οποία προάγει την αγγει-

οσύσπαση. Η υπέρταση, επίσης, διεγείρει τον πολ-

λαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων και προ-

άγει την παραγωγή αυξητικών παραγόντων. Τελικά,

στην αρτηριακή υπέρταση παρατηρούνται ελαττω-

μένα επίπεδα ΝO, αυξημένη αγγειακή παραγωγή

αντιδρώντων μορίων οξυγόνου (Reactive oxygen

species, ROS) και δομικές αλλαγές στο αγγειακό

τοίχωμα31-33. Αναφορικά, οι κυριότεροι παράγοντες

κινδύνου για την εμφάνιση ενδοθηλιακής δυσλει-

τουργίας είναι οι ακόλουθοι:

1. Αρτηριακή υπέρταση

2. Oικογενειακό ιστορικό υπέρτασης

3. Δυσλιπιδαιμία

4. Παχυσαρκία

5. Κάπνισμα

6. Παθητικό κάπνισμα

7. Σακχαρώδης διαβήτης

8. Υπερομοκυστεΐναιμία

9. Γήρανση

10. Ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου

11. Ρευματοπάθειες

12. Ιικές λοιμώξεις (π.χ. Covid-19)

13. Βακτηριακές λοιμώξεις (π.χ. E.coli)

O ρόλος της διατροφής

Από έναν μεγάλο όγκο ερευνητικών δεδομένων

προκύπτει ότι συγκεκριμένοι παράγοντες του τρό-

που ζωής, όπως η διατροφή, επηρεάζουν την ενδο-

θηλιακή λειτουργία4. Αρκετές μελέτες έχουν πλέον

δείξει ότι η εγγενής καρδιαγγειακή γήρανση μπορεί

να επηρεαστεί από αλλαγές στην πρόσληψη τρο-

φής5. Μεγάλος αριθμός από φαρμακευτικές και μη

φαρμακευτικές στρατηγικές, συμπεριλαμβανομένης

της διατροφής, έχει προταθεί για τη βελτίωση της

ενδοθηλιακής λειτουργίας και την πρόληψη της εν-

δοθηλιακής δυσλειτουργίας. 

Διάφορα διαιτητικά μοντέλα και διατροφικά συ-

στατικά έχουν συσχετιστεί με ευεργετικά αποτελέ-

σματα στην ΕΛ. Μία δίαιτα πλούσια σε πολυφαι-

νόλες, όπως η δίαιτα DASH (Dietary Approaches

to Stop Hypertension) ή η μεσογειακή δίαιτα, έχουν

θετικά αποτελέσματα στην ελαστικότητα των αρτη-

ριών. Ταυτόχρονα, συμβάλλουν στη μείωση του

οξειδωτικού στρες, το οποίο αποτελεί παράγοντα

ΕΔ και παρουσιάζουν αντιφλεγμονώδη δράση3,6,7,34.

Η δίαιτα με περιορισμό θερμίδων έχει αποδειχθεί

ότι επηρεάζει θετικά την παραγωγή ΝO σε μεγάλο

βαθμό. Θεωρείται ότι βελτιώνει τους καρδιαγγει-

ακούς παράγοντες κινδύνου, σχετίζεται με μείωση

των τιμών της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), βελτιώνει

την ενδοθηλιακή λειτουργία και ελαττώνει το οξει-

δωτικό στρες35-37. Τέλος, πλήθος μελετών αποδει-

κνύει τον σημαντικό ρόλο διατροφικών συστατικών,

όπως είναι τα λιπαρά οξέα και οι αντιοξειδωτικές

βιταμίνες, στη σωστή λειτουργία του ενδοθηλίου3.

Ακολουθεί μια αναλυτική περιγραφή των προανα-

φερθέντων διαιτητικών μοντέλων και διατροφικών

συστατικών καθώς και του τρόπου με τον οποίο βελ-

τιώνουν την ενδοθηλιακή λειτουργία.

Μεσογειακή διατροφή

Αρκετές είναι οι μελέτες που προτείνουν τη μεσο-

γειακή διατροφή ως μέσο με προστατευτική δράση

έναντι καρδιαγγειακών, μεταβολικών, κακοηθειών

και άλλων ασθενειών που σχετίζονται με την ηλικία

και τις εκφυλιστικές διαταραχές. Γενικά, το μοντέλο

της μεσογειακής διατροφής αφορά μία διατροφή

με υψηλή περιεκτικότητα σε μονοακόρεστα και πο-

λυακόρεστα λιπαρά (τουλάχιστον 35% των συνολι-

κών θερμίδων) και χαμηλή σε κορεσμένα λίπη. Με

βάση την πυραμίδα της μεσογειακής διατροφής το

μοντέλο περιλαμβάνει38,39:

・υψηλή πρόσληψη ελαιόλαδου, φρούτων, ξηρών

καρπών, λαχανικών και δημητριακών,

・μέτρια πρόσληψη ψαριών και πουλερικών και

・χαμηλή πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων,

κόκκινου κρέατος, επεξεργασμένων κρεάτων

και γλυκών.

Η πιθανή επίδραση της μεσογειακής διατροφής

στη βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας και

στον περιορισμό των διαφόρων καρδιαγγειακών

παραγόντων κινδύνου (λιπίδια αίματος, γλυκόζη ή

φλεγμονή) καθώς και στη μείωση των καρδιαγγει-

ακών συμβάντων, θα μπορούσε να αποδοθεί στην

ωφέλιμη δράση των λιπαρών οξέων και στην υψηλή

περιεκτικότητά της σε αντιοξειδωτικά συστατικά

(αλκοόλες, φλαβονοειδή κ.ά.)32. Τα φρούτα και τα

λαχανικά αποτελούν την κύρια πηγή αντιοξειδωτι-

κών, ενώ είναι πλούσια σε βιταμίνες, μέταλλα και

πολυφαινόλες38. Η υψηλή πρόσληψη σε διαιτητικές

ίνες (λαχανικά, όσπρια, δημητριακά) συμβάλλει στη

μείωση της LDL χοληστερόλης και της ολικής χο-

ληστερόλης39. Μεμονωμένα τρόφιμα της μεσογει-

ακής διατροφής όπως οι ξηροί καρποί, τα ψάρια,

το ελαιόλαδο και τα λαχανικά μπορεί να είναι υπεύ-

θυνα για ορισμένα από τα οφέλη της, ωστόσο πι-

στεύεται ότι ο συνδυασμός τους και η σύνθεση του

συγκεκριμένου μοντέλου παίζουν σημαντικό ρόλο

στη συνολική ευεργετική της δράση32.
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Η μεσογειακή διατροφή βρίσκεται στο επίκεντρο

των μελετών λόγω της συνεισφοράς της στη βελτίωση

της υγείας και στην πρόληψη ασθενειών. Από τις

πιο γνωστές δημοσιευμένες μελέτες σχετικά με τη

μεσο γειακή διατροφή είναι η μελέτη PREDI MED

(Preventione con Dieta Mediterranea, Πρόληψη με

Μεσογειακή Διατροφή), η οποία πραγματοποιήθηκε

στην Ισπανία. Από αυτήν προέκυψαν σημαντικά δε-

δομένα, που δείχνουν ότι η μεσογειακή διατροφή

είναι ένα αποτελεσματικό μέσο πρόληψης των καρ-

διαγγειακών παθήσεων40,41. Πιο συγκεκριμένα, τα

αποτελέσματα της μελέτης PREDIMED έδειξαν

μείωση κατά 30% στη συχνότητα εμφάνισης εμφράγ-

ματος του μυοκαρδίου και αγγειακού εγκεφαλικού

επεισοδίου στις ομάδες που ακολουθούσαν μεσο-

γειακή διατροφή σε σύγκριση με την ομάδα ελέγ-

χου42. Oι Visioli et al. (2001) συνέδεσαν τα οφέλη

της μεσογειακής διατροφής με τον προστατευτικό

ρόλο των φαινολικών ενώσεων, οδηγώντας σε μεί-

ωση του οξειδωτικού στρες38. Ενώ σε ηλικιωμένους,

φάνηκε ότι η μεσογειακή διατροφή προστατεύει τα

ενδοθηλιακά κύτταρα από το οξειδωτικό στρες και

αναστέλλει την κυτταρική γήρανση4. Τέλος, η μεσο -

γειακή διατροφή έχει συνδεθεί με χαμηλότερα επί-

πεδα γλυκόζης νηστείας μειώνοντας την επιβλαβή

δράση της υπεργλυκαιμίας στην ΕΛ32.

Μία ευρεία χρησιμοποιούμενη μέθοδος για την

αξιολόγηση της ΕΛ είναι η τεχνική καταγραφής της

ροής ενδοθηλιο-εξαρτώμενης αγγειοδιαστολής

(flow-mediated dilation, FMD) στη βραγχιόνιο αρ-

τηρία, με τη χρήση υπερήχου. Όταν η ροή του αί-

ματος αυξάνεται μέσω ενός αγγείου, το αγγείο δια-

στέλλεται. Αυτό το φαινόμενο καλείται «ροή ενδο-

θηλιο-εξαρτώμενης αγγειοδιαστολής». Η κύρια αι-

τία του είναι η απελευθέρωση μονοξειδίου του αζώ-

του από τα ενδοθηλιακά κύτταρα43. H αύξηση στην

τιμή του FMD κατά 1% σχετίζεται με 12% έως 13%

μείωση των πιθανοτήτων καρδιαγγειακών συμβα-

μάτων ανεξάρτητα από τους συμβατικούς παράγο-

ντες καρδιαγγειακού κινδύνου44,45. Μια πρόσφατη

μετα-ανάλυση αξιολόγησε δεδομένα από μία μελέτη

με διάρκεια που κυμαίνεται από τέσσερις εβδομά-

δες έως δύο χρόνια, σε διαφορετικούς πληθυσμούς.

Στους συμμετέχοντες συμπεριλήφθηκαν υγιείς, άτο-

μα με διαβήτη, υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, ασθενείς

με μεταβολικό σύνδρομο, με οξύ στεφανιαίο σύν-

δρομο, συμμετέχοντες με καρδιαγγειακή νόσο και

συνύπαρξη διαβήτη τύπου 2 ή προ-διαβήτη. Η ανά-

λυση ανέφερε ότι συνολικά η μεσογειακή διατροφή

κατάφερε να βελτιώσει τη λειτουργικότητα του εν-

δοθηλίου στους συμμετέχοντες, κατά 1,66% με βάση

τη μέτρηση με FMD37.

Δίαιτα DASh

H δίαιτα DASH, αποτελεί ένα διατροφικό μοντέλο

με σκοπό την πρόληψη και αντιμετώπιση της υπέρ-

τασης (Dietary Approaches to Stop Hypertension,

DASH)46. Πρόκειται για μια διατροφή πλούσια σε

υδατάνθρακες και χαμηλή περιεκτικότητα σε λιπα-

ρά, που δίνει μεγάλη έμφαση στην κατανάλωση

φρούτων και λαχανικών και τον περιορισμό του

αλατιού. Συγκεκριμένα, οι πρώτες μελέτες για τον

σχεδιασμό της δίαιτας DASH περιελάμβαναν 8-10

μερίδες φρούτων και λαχανικών ημερησίως, μια πο-

σότητα που είναι σχεδόν διπλάσια από αυτή που

κατανάλωνε κατά μέσο όρο ο πληθυσμός των

ΗΠΑ47. Το 2013, η δίαιτα DASH συμπεριλήφθηκε

επίσημα στις διατροφικές κατευθυντήριες οδηγίες

της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας για την

πρόληψη του καρδιαγγειακού κινδύνου5. 

Γενικά, το συγκεκριμένο μοντέλο διατροφής

βοηθά στη βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ και

έχει αντιφλεγμονώδη δράση5. Μελέτες σε υγιείς

ενήλικες και σε ασθενείς με υπέρταση έδειξαν ότι

η δίαιτα DASH μείωσε δραστικά τη συστολική και

διαστολική αρτηριακή πίεση σε σύγκριση με μια τυ-

πική διατροφή δυτικού τύπου ή μία διατροφή εστια-

σμένη μόνο σε υψηλή πρόσληψη φρούτων και λα-

χανικών48. Σε μία μελέτη που εξέτασε την δράση

της δίαιτας DASH στην ΕΛ ασθενών με καρδιακή

ανεπάρκεια, παρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση

στην ελαστικότητα των μεγάλων αρτηριών μετά από

1 μήνα εφαρμογή της. Ωστόσο, η αλλαγή ήταν λι-

γότερο εμφανής στους 2 και 3 μήνες5. Μία άλλη με-

λέτη σε αιμορροφιλικούς εφήβους έδειξε μεταξύ

άλλων και σημαντική μείωση του δείκτη φλεγμονής

C – αντιδρώσα πρωτεΐνη (C – reactive protein, CRP)

μετά από 10 εβδομάδες δίαιτας DASH51.

Δίαιτα με περιορισμό θερμίδων

H δίαιτα με περιορισμό θερμίδων (Caloric Restri -

ction Diet  – CRD) εμφανίζει αντιγηραντική δρά-

ση52. Η CRD είναι ένα διατροφικό μοντέλο που

αναφέρεται σε χρόνια μείωση της ημερήσιας θερ-

μιδικής πρόσληψης κατά περίπου 25%-30% σε σύ-

γκριση με την κανονική θερμιδική πρόσληψη, χωρίς

να αποκλείονται ομάδες τροφίμων. Σύμφωνα με την

Εταιρεία Περιορισμού Θερμίδων, φαίνεται ότι τα

άτομα που ακολουθούν ένα σχήμα CRD έχουν βελ-

τίωση παραγόντων που συνδέονται με αυξημένο
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προσδόκιμο ζωής. Ωστόσο, τα αποτελέσματα αυτά

διαπιστώνονται με μακροχρόνιο θερμιδικό περιο-

ρισμό, δηλαδή με ημερήσια κατανάλωση μικρότερη

από 1.800 kcal για μια μέση περίοδο 15 ετών και με

ενεργειακή πρόσληψη 30% χαμηλότερη από ένα

δυτικό μοντέλο διατροφής. Μελέτες που συμπεριέ-

λαβαν τόσο υγιή πληθυσμό όσο και ασθενείς με

υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έδειξαν

ότι η τήρηση της CRD μπορεί να βελτιώσει τις τιμές

της αρτηριακής πίεσης53. 

Η τυχαιοποιημένη μελέτη CALERIE (Compre-

hensive Assessment of Long-term Effects of Reduc-

ing Intake of Energy), ερεύνησε τις επιδράσεις της

CRD στην υγεία. Η μελέτη χωρίστηκε σε δύο φά-

σεις: την CALERIE-1 και την CALERIE-2. Στην

CA LERIE-1 έγινε αξιολόγηση των πιθανών επιδρά-

σεων που προκαλούνται από τη μείωση κατά 10%-

30% της θερμιδικής πρόσληψης στις παραμέτρους

σύστασης του σώματος και στο λιπιδαιμικό προφίλ

μετά από 6 και 12 μήνες. Oι συμμετέχοντες ήταν μη

παχύσαρκοι μεσήλικες. Τελικά, παρατηρήθηκε βελ-

τίωση του λιπιδαιμικού και γλυκαιμικού προφίλ και

μείωση του σωματικού βάρους και της λιπώδους μά-

ζας. Η CALERIE-2, περιελάμβανε 2.020 συμμετέ-

χοντες, οι οποίοι χωρίστηκαν σε δύο ομάδες. Η μία

ακολούθησε τη CRD με θερμιδικό περιορισμό 25%

για δύο χρόνια και η άλλη ομάδα είχε ελεύθερη δια-

τροφή. Μετά από δύο χρόνια διατροφικής παρέμ-

βασης, παράγοντες κινδύνου όπως η LDL χοληστε-

ρόλη, η συστολική και η διαστολική πίεση μειώθηκαν

στην ομάδα CRD. Επιπλέον, μειώθηκε η CRP, ενώ

παρατηρήθηκε και ελάττωση του σωματικού βάρους

των μελών της ομάδας CRD (-7,5 kg έναντι + 0,1 kg

στην ομάδα ελέγχου). Αυτά τα δεδομένα έδειξαν

ότι μια περίοδος εφαρμογής δύο ετών CRD ήταν σε

θέση να μειώσει τους καρδιαγγειακούς παράγοντες

κινδύνου σε μη παχύσαρκους μεσήλικες3,54-56. 

Πολλές είναι οι θεωρίες που έχουν διατυπωθεί

για την ευεργετική δράση του συγκεκριμένου μο-

ντέλου διατροφής. Αρκετές είναι οι μελέτες που

επικεντρώθηκαν στην δράση των σιρτουινών. Oι

σιρτουίνες είναι πρωτεΐνες που δρουν ευεργετικά

στη διαδικασία κυτταρικής γήρανσης και απόπτω-

σης. Έχει φανεί ότι τα επίπεδα σιρτουινών μετά

την CRD αυξήθηκαν σε ορισμένα σημεία του σώ-

ματος όπως το έντερο, ο εγκέφαλος, οι νεφροί, ο

λιπώδης ιστός και οι σκελετικοί μύες3,52. Σε μια με-

λέτη που διεξήχθη από τους Meyer et al. (2006), φά-

νηκε ότι η CRD επιδρά αποτρεπτικά και στη γή-

ρανση των αρτηριών57. Ένας ακόμα μηχανισμός

μέσω του οποίου η CRD έχει ωφέλιμη δράση για

την καρδιαγγειακή υγεία, αναφέρεται στη μείωση

του οξειδωτικού στρες και κατ’ επέκταση στη βελ-

τίωση της βιοδιαθεσιμότητας του NO, διατηρώντας

την καλή ενδοθηλιακή λειτουργία. Επιπλέον, με το

συγκεκριμένο μοντέλο διατροφής φαίνεται να εμπο-

δίζεται σε έναν βαθμό η μείωση έκφρασης της

eNOS που σχετίζεται με την ηλικία. Έχει, τέλος,

αποδειχτεί ότι αυξάνει την αδιπονεκτίνη η οποία

ενεργοποιεί την eNOS33,52,58.

Διαλειμματική νηστεία

Η διαλειμματική νηστεία συνίσταται στην κανονική

θερμιδική λήψη σε ένα αυστηρά καθορισμένο χρο-

νικό πλαίσιο, ημερήσιο ή εβδομαδιαίο. Η πρώτη επι-

λογή για «χρονικά περιορισμένη σίτιση» σε ημερή-

σια βάση, έχει τρεις εναλλακτικές μεθόδους εφαρ-

μογής: (i) 16/8, (ii) 18/6 ή (iii) 20/4, με τον πρώτο

αριθμό να δηλώνει τις ώρες νηστείας και τον δεύτε-

ρο τις ώρες λήψης τροφής. Η δεύτερη επιλογή ανα-

φέρεται στην τήρηση 24ωρης νηστείας (που σημαίνει

θερμιδική πρόσληψη περίπου 400-600 kcal/ ημέρα),

ακολουθούμενη από μια 24ωρη περίοδο ελεύθερης

διατροφής, με το μοτίβο αυτό να επαναλαμβάνεται

2 ή 3 φορές την εβδομάδα. Σε αυτήν την περίπτωση,

οι πιο συνηθισμένοι χρονικοί συνδυασμοί είναι: (i)

5/2 ή (ii) 4/3, με τον πρώτο αριθμό να δείχνει τις ημέ-

ρες κανονικής λήψης θερμίδων και τον δεύτερο τις

ημέρες νηστείας3,59. Το ενδιαφέρον στη συγκεκρι-

μένη διατροφική προσέγγιση είναι ότι η συνολική

πρόσληψη θερμίδων δεν περιορίζεται. Αντ’ αυτού,

αλλάζει η συχνότητα της πρόσληψης τροφής και ορί-

ζεται σε ένα αυστηρό χρονικό πλαίσιο58.

Η διαλειμματική νηστεία φαίνεται να έχει θετικά

αποτελέσματα στη μείωση της αρτηριακής πίεσης

και της συγκέντρωσης γλυκόζης στο αίμα, ενώ έχει

και αντιφλεγμονώδη δράση. Όσον αφορά τις καρ-

διοπροστατευτικές επιδράσεις, έχει παρατηρηθεί

μείωση του σπλαχνικού λίπους και της LDL χολη-

στερόλης, ενώ παρατηρείται αύξηση της συγκέντρω-

σης της αδιπονεκτίνης3.

Όλα τα παραπάνω δείχνουν ότι η διαλειμματική

νηστεία έχει επιδράσεις σε παράγοντες που επηρε-

άζουν θετικά την ΕΛ. Ωστόσο, διατυπώνονται και

ορισμένες ανησυχίες, όπως ότι το συγκεκριμένο μο-

ντέλο διατροφής προωθεί ακανόνιστες διατροφικές

συνήθειες, υπερφαγία και επηρεασμένη διάθεση.

Επίσης, υπάρχουν περιορισμένα ερευνητικά δεδο-

μένα για πιθανές μακροχρόνιες συνέπειες της δια-

λειμματικής νηστείας, καθώς και για άτομα φυσιο-
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λογικού βάρους59. Μία ανασκόπηση σχετικά με τη

δράση της διαλειμματικής νηστείας στον άνθρωπο

δημοσιεύτηκε στο περιοδικό New England Journal

of Medicine το 2019. Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση

προκύπτει ότι παρά τα οφέλη που μπορεί να έχει η

εφαρμογή της βραχυπρόθεσμα, η πλειοψηφία των

ερευνών για τη διαλειμματική νηστεία παραμένει

περιορισμένη στα ερευνητικά δεδομένα που προ-

κύπτουν από μελέτες σε ζώα και πρέπει να αντιμε-

τωπίζεται με προσοχή όσον αφορά τους ανθρώπι-

νους πληθυσμούς. Αλλά, ακόμη και οι κλινικές με-

λέτες που αφορούν τον ανθρώπινο πληθυσμό έχουν

επικεντρωθεί κυρίως σε υπέρβαρους νέους και με-

σήλικες και τα αποτελέσματά τους δεν μπορούν να

γενικευτούν για τον υπόλοιπο πληθυσμό60.

Λιπαρά οξέα

Τα λιπαρά οξέα (ΛO) χωρίζονται σε δύο κατηγορίες,

τα κορεσμένα και τα ακόρεστα (μονοακόρεστα & πο-

λυακόρεστα). Τα κορεσμένα ΛO θεωρούνται επιβλα-

βή για την καρδιαγγειακή υγεία, ενώ τα ακόρεστα

ΛO έχει αποδειχθεί πως είναι εξαιρετικά ωφέλιμα.

Η συγκέντρωση των λιπαρών οξέων μπορεί να

αυξηθεί στο αίμα λόγω μεταβολικών διαταραχών ή

σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως η πα-

χυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2. Τα

ΛO συμβάλλουν στην ΕΔ και την ανάπτυξη καρ-

διαγγειακών νοσημάτων, μέσω διαφόρων μηχανι-

σμών όπως είναι η μείωση βιοδιαθεσιμότητας του

ΝO ή η ανάπτυξη φλεγμονής. Έτσι, η έγκαιρη ρύθ-

μιση του μεταβολισμού των ΛO είναι ένα μέσο πρό-

ληψης και βελτίωσης της ΕΔ61. Η συγκέντρωσή τους

στο αίμα παρακολουθείται μέσω των τιμών λιπο-

πρωτεϊνών (π.χ. VDLD, LDL, HDL, ολική χοληστε -

ρόλη). Αύξηση των επιπέδων χοληστερόλης στο αίμα

παρατηρείται σε άτομα με διατροφή πλούσια σε λι-

παρές τροφές, με καθιστική ζωή ή οικογενειακό

ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας. Η LDL χοληστε-

ρόλη συμμετέχει τόσο στη δημιουργία αθηρωματικής

πλάκας αλλά και στη ρήξη της. Η υψηλή συγκέντρω-

ση LDL και τριγλυκεριδίων στο πλάσμα έχει συσχε-

τιστεί με την εμφάνιση αθηροσκλήρωσης και η οξεί-

δωση της LDL αποτελεί σημαντικό παράγοντα

ΕΔ61,62. Τα οξειδωμένα μόρια της LDL περνάνε μέ-

σω ειδικού υποδοχέα (LOX-1) των ενδοθηλιακών

κυττάρων και προσλαμβάνονται από μακροφάγα ή

λεία μυϊκά κύτταρα στο αρτηριακό τοίχωμα. Τα μα-

κροφάγα με την συσσώρευση της LDL χοληστερό-

λης μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Με την προ-

σκόλλησή τους στο αρτηριακό τοίχωμα νευρώνονται

και δημιουργούν τον λιπώδη πυρήνα της αθηρωμα-

τικής πλάκας (Εικόνα 2). Παράλληλα ενεργοποιείται

μία διαδικασία φλεγμονής στην περιοχή η οποία από

μόνη της αποτελεί παράγοντα ΕΔ. Η προσκόλληση

των μορίων της LDL στο αρτηριακό τοίχωμα και η

δημιουργία αρτηριακής πλάκας, πέρα από την ΕΔ,

αποτελούν μεγάλο κίνδυνο για την πρόκληση ενός

αποφρακτικού αγγειακού συμβάντος. Σε αυτή την

περίπτωση η αθηρωματική πλάκα ρήγνυται και μπο-

ρεί να προκληθεί έμφραγμα του μυοκαρδίου, εγκε-

φαλικό επεισόδιο ή περιφερική εμβολή62.

Παράγοντες της διατροφής μπορούν να επηρε-
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Εικόνα 2. O ρόλος της LDL χοληστερόλης στην δημιουργία αθηρωματικής πλάκας.



άσουν δραστικά τη συγκέντρωση των ΛO και να

αυξήσουν ή να μειώσουν σημαντικά τον κίνδυνο για

ΕΔ. Η κατανάλωση τροφών πλούσιων σε ω-3 ή ω-

6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα έχει αποδεδειγμένο

προστατευτικό ρόλο στα ενδοθηλιακά κύτταρα και

αποτελεί μέσο πρόληψης για την εμφάνιση ΕΔ και

ΚΑΝ. Πλούσιες πηγές των λιπαρών οξέων είναι τα

φυτικά έλαια, όπως το ελαιόλαδο και οι ξηροί καρ-

ποί. Μία δίαιτα πλούσια σε κορεσμένα λιπαρά οξέα

είναι εξαιρετικά επιβλαβής για την ενδοθηλιακή

λειτουργία, καθώς συμβάλλει στην ανάπτυξης αθη-

ρωματικής πλάκας. Αντίθετα, μία δίαιτα με υψηλή

πρόσληψη σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, όπως η

μεσογειακή δίαιτα, έχει συνδεθεί με βελτιωμένη εν-

δοθηλιακή λειτουργία, ειδικά σε άτομα με μεταβο-

λικό σύνδρομο, υπέρβαρους, παχύσαρκους και

ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία32,61. Τα τελευ-

ταία χρόνια, όλο και περισσότερα δεδομένα έρχο-

νται στο φως για τη λήψη συμπληρωμάτων διατρο-

φής με ω-3 και ω-6 λιπαρά οξέα και τα οφέλη τους

στην καρδιαγγειακή υγεία7. Φαίνεται να έχουν αντι-

φλεγμονώδη και αντιθρομβωτική δράση. Επιπλέον,

έχει παρατηρηθεί η θετική τους επίδραση σε βιο-

χημικούς δείκτες που συνδέονται με την ΕΔ όπως

η CRP και η LDL χοληστερόλη63.

ΣυΜΠΕρAΣΜΑτΑ

Η σωστή διατροφική προσέγγιση αποδεικνύεται

αποτελεσματική προκειμένου να μειωθούν σε σύ-

ντομο χρονικό διάστημα οι τιμές της ΑΠ και να βελ-

τιωθεί το λιπιδαιμικό προφίλ. Τα διατροφικά πρό-

τυπα πλούσια σε φρούτα, λαχανικά, ψάρια και ξη-

ρούς καρπούς φαίνεται να έχουν ευεργετικές επι-

δράσεις στην ενδοθηλιακή λειτουργία. Η μεσογει-

ακή διατροφή αλλά και η δίαιτα DASH αποτελούν

πρότυπα διατροφής με επίσημες και συγκεκριμένες

συστάσεις, που προκύπτουν από χρόνια μελετών.

O κοινός παρονομαστής και των δύο είναι η αυξη-

μένη πρόσληψη φυτικών ινών και η αποφυγή κορε-

σμένων λιπαρών. Τα διατροφικά πρότυπα της CRD

και της διαλειμματικής νηστείας, είναι καινοτόμες

διατροφικές προσεγγίσεις, που ανέδειξαν σημαντι-

κή μείωση των τιμών της ΑΠ και βελτίωση της εν-

δοθηλιακής δυσλειτουργίας, προκαλώντας μείωση

των μεταβολικών και φλεγμονωδών παραμέτρων.

Παρά τα οφέλη τους, ακόμα δεν έχουν δημοσιευτεί

επίσημες συστάσεις για τα συγκεκριμένα πρότυπα.

Το γεγονός αυτό δυσκολεύει τη σύγκριση των απο-

τελεσμάτων ανάμεσα στις δημοσιευμένες μελέτες

και τη μείωση των αρνητικών επιδράσεων, όπως τα

επεισόδια υπερφαγίας που συνδέονται με τη δια-

λειμματική νηστεία. Τέλος, δεν υπάρχουν επαρκή

δεδομένα για τη μακροχρόνια δράση τους3-9.

Συμπερασματικά, συγκεκριμένες διατροφικές

προσεγγίσεις μπορούν να συμβάλλουν στην καλή

ενδοθηλιακή λειτουργία και να βελτιώσουν κάποι-

ους δείκτες, που συνδέονται με την εμφάνιση καρ-

διαγγειακών νοσημάτων. Ωστόσο, κάποια διατρο-

φικά πρότυπα φαίνεται να χρήζουν προσοχής κατά

την εφαρμογή τους καθώς μπορούν να επιφέρουν

αρνητικές επιπτώσεις. Ως εκ τούτου, προκύπτει η

ανάγκη για περισσότερες μελέτες σχετικά με τις

άμεσες και τις μακροχρόνιες επιδράσεις των δια-

τροφικών προτύπων στην ενδοθηλιακή λειτουργία.
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Summary

N. Hatzipapa, C. Boutari, S. Evgenidis, F. Siskos, 

E. Karipidou, P. Kalmoukos, V. Kordalis, A. Aidinis,

T. Karapantsios

Endothelial dysfunction and diet

Arterial Hypertension 2022; 31: 157-166.

Endothelial dysfunction (ED) is an early stage of athero-
genesis and is considered one of the most valid mark-
ers of cardiovascular risk. It occurs both in patients
suffering from cardiovascular diseases (CVD) and in
healthy individuals who have risk factors for the oc-
currence of CVD (e.g. obesity, hyperlipidemia, etc.). The
vascular endothelium is a single layer of squamous ep-
ithelial cells. It not only acts as a protective barrier be-
tween the vascular wall and the blood, but it is an im-
portant endocrine organ that plays an essential role
in the homeostasis of the cardiovascular system. The
endothelium releases a multitude of substances, the
main one being nitric oxide (NO) in response to a phys-
ical or chemical stimulus. ED occurs when the balance
between NO production and consumption is disturbed.
Conditions such as increased oxidative stress or some
inflammation disturb this balance, causing pathological
states of the vessels. Diet plays an important role in
endothelial function (EF). The intake of antioxidant vi-
tamins, such as vitamins B, C, D and E, trace elements
such as magnesium and other components such as di-
etary fiber and phenols, appear to have a beneficial ef-
fect on the cardiovascular system. A diet rich in the
above components, such as the Mediterranean diet or
the DASH diet, has positive effects on EF. Accordingly,
it has been proven that a low-calorie diet or the inter-
mittent fasting has a positive effect on EF to a large
extent. This effect is due to the action of several mech-
anisms, among which is the increase in NO production
and the suppression of inflammation. The above di-
etary patterns also help reduce oxidative stress, a ma-
jor risk factor for ED.

Key-words: endothelium, endothelial dysfunction,
Mediterranean diet, antioxidants
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