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1. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Πλήθος πειραματικών και επιδημιολογικών ερευνών έχουν δείξει ότι υπάρχει 

μια άρρηκτη σχέση ανάμεσα στη  σωματική άσκηση, στην ευρωστία και στην υγεία 

του ανθρώπου. Ωστόσο η αμφίδρομη αυτή σχέση μεταξύ της υγείας και της 

σωματικής άσκησης επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες όπως είναι η διατροφή και 

ο τρόπος ζωής του σύγχρονου ανθρώπου. Μια σύγχρονη τυπική Αμερικάνικη 

διατροφή  βασίζεται στην υπερβολική κατανάλωση συγκεκριμένων τύπων λίπους 

όπου  σε συνδυασμό με την ευρεία διάδοση του καπνίσματος και την συστηματική 

μείωση της καθημερινής δραστηριότητας, έχουν οδηγήσει σε καταστάσεις και 

ασθένειες, όπως είναι η στεφανιαία νόσος, τα εγκεφαλικά επεισόδια, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, ο καρκίνος και η παχυσαρκία (Gofman et al., 1954). Οι καταστάσεις αυτές 

ορίζουν την ποιότητα ζωής των ανθρώπων αλλά ταυτόχρονα απειλούν και την ίδια 

τους τη ζωή. 

Ανεξάρτητα από τους παραπάνω κινδύνους  που προαναφέραμε  για την υγειά 

μας, τα λίπη είναι ασφαλώς απαραίτητα στην διατροφή μας βασιζόμενοι στα θρεπτικά 

συστατικά που περιέχουν. Ωστόσο τα υψηλά επίπεδα των λιπιδίων αποτελούν έναν 

από τους βασικότερους παράγοντες που οδηγούν σε μείωση της συγκέντρωσης της  

χοληστερόλης των λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας (High Density Lipoproteins, 

HAL), καθώς και στον σχηματισμό μικρών, υψηλών και πυκνών σωματιδίων 

λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας (Low Density Lipoproteins, LDL) (Selvin et al., 

2005).  
Στόχος της παρούσας έρευνας είναι η διερεύνηση της επίδρασης της αερόβιας 

άσκησης χαμηλής έντασης (30% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (VO2max)), στο 

ρυθμό εμφάνισης και απομάκρυνσης των VLDL- TG (τριακυλογλυκερολές). Στη 

μελέτη συμμετείχαν 8 άντρες εθελοντές μη καπνίζοντες ηλικίας 25,25 ± 0,8 ετών, με 

φυσιολογικό αριθμό TG νηστείας (<200 mg/dL). Οι εθελοντές συμμετείχαν σε ένα 

90λεπτο πρωτόκολλο αερόβιας άσκησης με ένταση στο 30% της VO2max όπου μετά 

το πέρα της άσκησης  (12-14 ώρες μετά) αξιολογήθηκαν τα επίπεδα τόσο των ολικών 

TG όσο και των VLDL- TG και χοληστερόλης νηστείας.  

         Στην παρούσα μελέτη, το 90λεπτο περπάτημα χαμηλής έντασης στο 30% της 

VO2max, έδειξε ότι δεν υπάρχει επίδραση της αερόβιας άσκησης στην λιπαιμία 

νηστείας. Το παραπάνω εύρημα υποδεικνύει την σημασία της ενεργειακής 
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κατανάλωσης, αυτής καθ’ αυτής, στην ρύθμιση των επιπέδων TG νηστείας. Το 

γεγονός αυτό υποστηρίζεται και από τα αποτελέσματα του βασικού μεταβολικού 

ρυθμού ηρεμίας καθώς επίσης και από την οξείδωση των ενεργειακών 

υποστρωμάτων μετά την άσκηση.  
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2. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

2.1 Προηγούμενες επιδημιολογικές μελέτες 

Μεγάλη πλειοψηφία ανθρώπων σε κάποια φάση της ζωής τους 

διαμαρτυρήθηκαν για συμπτώματα  στεφανιαίας νόσου. Η εκφυλιστική μεταβολή των 

στεφανιαίων αρτηριών φαίνεται να είναι μια μακρόχρονη διαδικασία. Η δράση και η 

χημική τροποποίηση διαφόρων δομών προκαλούν προοδευτικές αλλοιώσεις στα 

τοιχώματα των στεφανιαίων αρτηριών. Οι αλλαγές αυτές παίρνουν στην αρχή τη 

μορφή λιπαρών λωρίδων, όπου φαίνεται να είναι τα πρώτα σημάδια της 

αθηροσκλήρωσης. Με περαιτέρω βλάβη και πολλαπλασιασμό των υποκείμενων 

κυττάρων, το αγγείο προοδευτικά γεμίζει με λιπιδοφόρες πλάκες, ινώδη ιστό ή και τα 

δύο (Lamberts, van den Beld et al. 1997). 

Η αλλαγή αυτή ελαττώνει τη δυνατότητα κυκλοφορίας αίματος και κάνει το 

μυοκάρδιο φτωχό από άποψη τροφοδοσίας οξυγόνου λόγω της μειωμένης παροχής 

αίματος. Τα ανώμαλα και σκληρά τοιχώματα της στεφανιαίας αρτηρίας συχνά 

προκαλούν θρόμβωση στο βραδυκίνητο αίμα με αποτέλεσμα ο θρόμβος να  μπορεί να 

αποφράξει ένα από τα μικρότερα στεφανιαία αγγεία. Στις περιπτώσεις αυτές ένα 

τμήμα του μυοκαρδίου νεκρώνεται και ο άνθρωπος υφίσταται αυτό που ονομάζουμε 

καρδιακή συγκοπή ή έμφραγμα του μυοκαρδίου (Miller, Seidler et al. 1998). 

Ένας από τους παράγοντες που καθιστούν ένα άτομο ευάλωτο στην στεφανιαία 

νόσο είναι η υπερλιπαιμία, δηλαδή το αυξημένο επίπεδο λιπιδίων στο πλάσμα του 

αίματος. Η συσχέτιση των καρδιαγγειακών νοσημάτων με τα αυξημένα επίπεδα TG 

στο αίμα έχει απασχολήσει πολλούς ερευνητές τα τελευταία χρόνια. Ο κίνδυνος 

αυτός τριπλασιάζεται όταν τα επίπεδα των LDL-C ξεπερνούν τα 160 mg/dL και 

πενταπλασιάζεται όταν ο λόγος των LDL-C/HAL-C γίνεται μεγαλύτερος από 5,0. 

Είναι γνωστό ότι κάθε αύξηση 8,8 mg/dL των φυσιολογικών επιπέδων TG στο αίμα, 

αυξάνει την επικινδυνότητα κατά 1,14 φορές στους άνδρες και 1,37 φορές στις 

γυναίκες, λαμβάνοντας υπόψη τα επίπεδα της HDL-χοληστερόλης. Επομένως, γίνεται 

αντιληπτό πως οι πλούσιες σε TG λιποπρωτεΐνες (TRL), είτε αυτές προέρχονται από 

το ήπαρ, είτε από τα εντεροκύτταρα, έχουν την δυνατότητα να διεισδύσουν μέσα 

στον υποενδοθηλιακό χώρο των αιμοφόρων αγγείων και να οδηγήσουν στην 

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου (Ginsberg, 2002). Σύμφωνα με τα παραπάνω γίνεται για 

ακόμα μια φορά αντιληπτή η σπουδαιότητα της  μείωσης των επιπέδων TG νηστείας 



και η διατήρησή τους σε τιμές χαμηλής επικινδυνότητας (επιθυμητά επίπεδα <100 

mg/dL, οριακά επίπεδα 100-150 mg/dL) 

 

2.2 Μεταβολισμός λιπιδίων 

Τα TG είναι ενώσεις γλυκερόλης με τρία λιπαρά οξέα, με υδρόφοβο χαρακτήρα 

και αποτελούν τη μεγαλύτερη ενεργειακή αποθήκη του σώματος. Για αυτό το λόγο 

υπάρχουν μηχανισμοί  οι οποίοι μεταφέρουν  τα TG, τη χοληστερόλη και άλλα 

υδρόφοβα μόρια στο αίμα. Η μεταφορά των δύο αυτών ουσιών γίνεται μέσω 

συγκεκριμένων δομών γνωστών ως λιποπρωτεΐνες και επειδή η χοληστερόλη και τα 

TG έχουν το ίδιο σύστημα μεταφοράς, ο μεταβολισμός τους έχει πολλές ομοιότητες. 
Οι λιποπρωτεΐνες (Σχήμα1) είναι ενώσεις λιποειδών με πρωτεΐνες. 

Αποτελούν σύμπλοκες ενώσεις που σχηματίζονται με την εναπόθεση λιποειδών πάνω 

σε ορισμένες πρωτεΐνες (τις από-λιποπρωτεΐνες) και οι οποίες σταθεροποιούνται με 

δευτερεύοντες δεσμούς (υδρόφοβους). Μια τυπική λιποπρωτεΐνη αποτελείται από ένα 

πυρήνα TG και εστέρων χοληστερόλης (εξαιρετικά υδρόφοβα) με στρώμα από 

φωσφολιπίδια και ελεύθερη χοληστερόλη στην εξωτερική επιφάνεια (η ελεύθερη 

χοληστερόλη έχει αμφιπατικές ιδιότητες λόγο της υδροξυλομάδας της). Κάθε 

λιποπρωτεΐνη αποτελείται από συγκεκριμένα πρωτεϊνικά μόρια τις από-λιποπρωτεΐνες 

που έχουν υδρόφοβα τμήματα τα οποία ενώνονται με τον πυρήνα και ‘δένουν’ την 

πρωτεΐνη στο μόριο ενώ τα υδρόφιλα τμήματά τους εκτίθενται στην επιφάνεια. 

 Οι λιποπρωτεΐνες ταξινομούνται σε πέντε κατηγόριες ανάλογα με την 

πυκνότητα και είναι οι λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (HDL), χαμηλής 

πυκνότητας (LDL), ενδιάμεσης πυκνότητας (IDL), πολύ χαμηλής πυκνότητας 

(VLDL) και τα χυλομικρά. Τα χυλομικρά και οι VLDL είναι σχετικά πλούσια σε TG 

και σχετίζονται περισσότερο με τη μεταφορά TG στους ιστούς ενώ οι HDL και LDL 

συμμετέχουν κατά κύριο λόγο στη μεταφορά χοληστερόλης από και προς τα κύτταρα.  
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Λιποπρωτεΐνες Πλάσματος 
Συστατικά Χυλομικρά VLDL IDL LDL HDL 

Πυκνότητα (g/mL) <0,94 0,94-1,006 1,006-1,019 1,019-
1,063 1,063-1,21 

Μέγεθος σωματιδίου (nm) 75-1.000 30-50 25-35 20-22 7,5-10 
Πρωτεΐνη % 1-2 8-10 18 20-25 45-55 
TG % 80-95 5-65 31 10 3 

Φωσφολιποειδή % 2-7 15-20 22 18-24 26-32 
Χοληστερόλη % 1-3 10 9 8 3 
Εστέρες Χοληστερόλης % 2-4 5 20 37 15 
Από-πρωτεΐνη A-I, A-II, 

B-48, C-I, 

 

C-II, C-III 

B-100, 
C-I, C-II 
C-III, E 

B-100, 
C-I, C-II 
C-III, E 

B-100 
A-I, A-II 
C-I, C-II 

C-III, D, E 
Σύνθεση Έντερο Ήπαρ, έντερο Ενδοαγγειακά Ενδοαγγει

ακά 
Έντερο, 
ήπαρ 

Πίνακας 1.  Η κατηγοριοποίηση των λιποπρωτεϊνών. Τροποποιημένο από Steins and Myers, 1991 

 

 

TG, CE 

Χοληστερόλη Απο- (λιπο) 
πρωτεΐνες 

Φωσφολιποειδή 

 
Σχήμα 1. Οι λιποπρωτεΐνες αποτελούν το μέσο μετακίνησης και μεταφοράς των TG και της 

χοληστερόλης στο αίμα. Μέσω αυτών των δομών οι ιστοί προσλαμβάνουν τα TG και την χοληστερόλη 

που τους είναι απαραίτητα για τη διεκπεραίωση  διαφόρων λειτουργιών τους. Χωρίζονται σε 5 βασικές 

κατηγορίες ανάλογα με την πυκνότητά τους και είναι τα χυλομικρά, οι VLDL και οι IDL που 

μεταφέρουν κατά κύριο λόγο TG οι LDL και HDL που μεταφέρουν χοληστερόλη. 
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2.3 Μεταπορροφητικός μεταβολισμός των TG 

Μεταπορροφητικός μεταβολισμός των TG καλείται ο μεταβολισμός των 

χυλομικρών και περιλαμβάνει τον τρόπο  με τον οποίο μεταφέρεται το λίπος που 

προσλαμβάνεται από τη δίαιτα προς τους ιστούς. Τα TG και η χοληστερόλη που 

απορροφούνται, επαναεστεροποιούνται στα τοιχώματα του εντέρου και εκκρίνονται 

στην κυκλοφορία στα χυλομικρά μέσω του λεμφικού συστήματος στην κυκλοφορία. 

Εκεί αποκτούν την από-λιποπρωτεΐνη CII, βασικό ενεργοποιητή της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης (LPL). Για αυτό η LPL μπορεί να ασκήσει τη δράση της στα TG όσων 

μορίων περιέχουν την από-CII. Το ένζυμο αυτό έχει την ιδιότητα να υδρολύει TG σε 

λιπαρά οξέα και γλυκερόλη. Δρα κυρίως στο μυϊκό, καρδιακό και λιπώδη ιστό. 

Συντίθεται στα κύτταρα του ιστού και εξάγεται στα τριχοειδή αγγεία όπου 

προσκολλάται σε κύτταρα του ενδοθηλίου. Καθώς οι λιποπρωτεΐνες περνούν από τα 

τριχοειδή αγγεία των ιστών, η LPL αναγνωρίζει την απο-λιποπρωτεΐνη CII και 

υδρολύει τα TG των χυλομικρών. Ταυτόχρονα χάνουν ελεύθερη χοληστερόλη, 

φωσφολιπίδια και κάποιες από-λιποπρωτεΐνες που λαμβάνονται από άλλα μόρια όπως 

η HDL. 
 Αυτά που απομένουν είναι μόρια εμπλουτισμένα σε εστέρες χοληστερόλης 

καθώς έχουν χάσει ένα μεγάλο μέρος των TG τους και ονομάζονται υπολείμματα 

χυλομικρών όπου όταν φτάσουν σε ένα συγκεκριμένο μέγεθος, λαμβάνονται από 

ορισμένους υποδοχείς στο ήπαρ. Σε αυτό το μονοπάτι λοιπόν έχουμε τα TG να 

παραδίδονται στους ιστούς, ένα μέρος της μη εστεροποιημένης χοληστερόλης να 

λαμβάνεται από την HDL και μερικούς εστέρες χοληστερόλης να καταλήγουν στο 

ήπαρ (Frayan et al, 1996, James et al, 2000). 

 

2.4 Μεταγευματικός μεταβολισμός των TG 

O μεταγευματικός μεταβολισμός των TG εν αντίθεση με το μεταβολισμό των 

χυλομικρών επικεντρώνεται στη μεταφορά των TG από το ήπαρ στους άλλους ιστούς.  

Το ήπαρ παράγει μόρια VLDL τα οποία περιέχουν TG, εστέρες χοληστερόλης, την 

από-λιποπρωτεΐνη Β100 καθώς και apo-E και apo-C σε μικρότερες ποσότητες. 

Ωστόσο το περιεχόμενο σε apo-E και apo-C αυξάνεται στο πλάσμα λόγω μεταφοράς 

άλλων λιποπρωτεΐνών και κυρίως της HDL. Τα VLDL αποτελούν υπόστρωμα για την 

LPL στα τριχοειδή αγγεία και για αυτό παραδίδουν τα TG από το ήπαρ σε άλλους 

ιστούς. Επίσης, υλικό από την επιφάνεια της λιποπρωτεΐνης μεταφέρεται σε άλλα 

μόρια και κυρίως στην HDL . 
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Στην συνέχεια τα μόρια που απομένουν είναι μειωμένα σε μέγεθος και πλούσια 

σε εστέρες χοληστερόλης και μπορούν είτε α) να ληφθούν κατευθείαν από έναν 

υποδοχέα του ήπατος ή άλλων ιστών ο οποίος ενώνει μια ομόλογη περιοχή του με τις 

από-λιποπρωτεΐνες B100 και E και λέγεται υποδοχέας B/E ή υποδοχέας της LDL με 

αποτέλεσμα να παρέχονται στους ιστούς εστέρες χοληστερόλης, β) είτε να 

παραμείνουν στην κυκλοφορία έχοντας συρρικνωθεί  από τις δράσεις της LPL και της 

ηπατικής λιπάσης. Το προαναφερόμενο  ένζυμο βρίσκεται στο ήπαρ και υδρολύει TG 

και εστέρες χοληστερόλης. Είναι συγκρίσιμο  με την LPL αλλά με κάποιες διαφορές  

στη λειτουργία του. Συγκεκριμένα, ενώ η LPL εμφανίζεται πιο δραστική σε 

μεγαλύτερα μόρια, η ηπατική λιπάση όχι μόνο είναι πιο δραστική σε μόρια μικρότερα 

και πλούσια σε TG, αλλά επίσης δεν χρειάζεται την δράση της apo- CII  για να 

δράσει η ίδια. Όταν τα μόρια φτάσουν στο σημείο να έχουν χάσει όλα τα στοιχεία της 

επιφάνειάς τους εκτός από κάποια φωσφολιπίδια την  apo-B100,  και ελεύθερη 

χοληστερόλη και ο πυρήνας τους είναι πλούσιος σε εστέρες χοληστερόλης, λέγονται 

μόρια  LDL. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 2. Το ενδογενές μονοπάτι. FA : Λιπαρά οξέα, TAG : TG  
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2.5 Ρύθμιση του λιποπρωτεϊνικού μεταβολισμού 

Αν και δε έχει γίνει ακόμα σαφές η ρύθμιση των λιποπρωτεϊνών, ωστόσο 

φαίνεται η ινσουλίνη να κατέχει σημαντικό ρόλο. Η LPL ενεργοποιείται στον λιπώδη 

ιστό από την ινσουλίνη, για αυτό και μετά από την κατανάλωση γεύματος, όπου τα 

επίπεδα ινσουλίνης είναι αυξημένα, η απομάκρυνση των TG είναι αυξημένη. Επίσης, 

η ινσουλίνη εμπλέκεται στη ρύθμιση της παραγωγής VLDL στο πλάσμα μέσω της 

επίδρασής της στον μεταβολισμό των λιπαρών οξέων. Πιο συγκεκριμένα η ινσουλίνη 

μειώνει άμεσα την παραγωγή VLDL κυρίως λόγω της αναστολής της λιπόλυσης στον 

λιπώδη ιστό άρα και της διαθεσιμότητας ελεύθερων λιπαρών οξέων στο πλάσμα 

(Lewis et al, 1995, Mittendorfer et al, 2003). Η παραγωγή VLDL ελέγχεται από τη 

διαθεσιμότητα λιπαρών οξέων στο ήπαρ (Sidossis et al, 1998) και η διαθεσιμότητα 

των λιπαρών οξέων για παραγωγή VLDL εξαρτάται από την παράδοση λιπαρών 

οξέων στο ήπαρ από τον λιπώδη ιστό. Έτσι, αφού η ινσουλίνη αναστέλλει τη 

λιπόλυση στον λιπώδη ιστό, άρα και τη διαθεσιμότητα λιπαρών οξέων, το ήπαρ δεν 

έχει αρκετό υπόστρωμα για την παραγωγή VLDL-TG.  

Μια πρωτεΐνη που φαίνεται να έχει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του 

μεταβολισμού των λιποπρωτεϊνών είναι η πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων 

χοληστερόλης (CETP) (Tall et al, 1993). Η ουσία αυτή καταλύει την ανταλλαγή 

υδρόφοβων λιπιδίων, όπως τα TG και οι εστέρες χοληστερόλης, μεταξύ 

λιποπρωτεϊνικών μορίων και φαίνεται να επηρεάζεται από τις συγκεντρώσεις των 

μορίων αυτών. Με άλλα λόγια όταν υπάρχουν υψηλά επίπεδα TG (χυλομικρά ή 

VLDL) η CETP καταλύει την ανταλλαγή εστέρων χοληστερόλης από την  HDL στα 

χυλομικρά  και TG από τα χυλομικρά στην HDL. Με αυτό το μηχανισμό τα επίπεδα 

TG μειώνονται καθώς η HDL που είναι εμπλουτισμένη με TG υδρολύεται από την 

ηπατική λιπάση και δίνει μικρότερα μόρια HDL (HDL2, HDL3) τα οποία με τη σειρά 

τους μπορούν να πάρουν χοληστερόλη από κύτταρα όπως έχει ήδη περιγραφεί. 

 

2.6 Μεταβολισμός LDL  

Τα μόρια LDL έχουν σχετικά μεγάλο χρόνο ημιζωής (3 ημέρες) και κατά τη 

διάρκειά τους είναι σχετικά μεταβολικά σταθερά. Αφήνουν την κυκλοφορία λόγω της 

λήψης τους από διάφορους ιστούς μέσω του υποδοχέα της LDL και μεταφέρουν 

χοληστερόλη στους ιστούς (Σχήμα 3). Με αποτέλεσμα το κυτταρικό περιεχόμενο της  

χοληστερόλης σε αυτούς τους ιστούς αυξάνεται. Αυτό έχει δύο συνέπειες: Πρώτον η 

βιοσύνθεση χοληστερόλης μειώνεται, κυρίως λόγω αναστολής του ενζύμου 
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αναγωγάση του υδροξυμεθυλογλουτάρυλο συνενζύμου Α (HMG-CoA) και δεύτερον 

η σύνθεση νέων υποδοχέων της LDL αναστέλλεται με αποτέλεσμα να  μειώνεται  ο 

αριθμός των υποδοχέων που εκφράζονται στην επιφάνεια. Με αυτούς τους δύο 

μηχανισμούς επιτυγχάνεται η διατήρηση των επιπέδων χοληστερόλης σε σταθερά 

επίπεδα (Groff και Gropper, 2000; Δημόπουλος και Αντωνοπούλου, 2000).  

 Όμως υπάρχουν κάποια κύτταρα, κυρίως μακροφάγα, τα οποία εκφράζουν 

υποδοχείς που επίσης λαμβάνουν μόρια LDL. Αυτοί οι υποδοχείς δεν υπόκεινται σε 

μείωση του αριθμού τους και της λειτουργικότητάς τους όπως οι πραγματικοί 

υποδοχείς και για αυτό ειδικά σε άτομα με υψηλές συγκεντρώσεις LDL στο πλάσμα 

τα κύτταρα αυτά φορτώνονται με πολύ χοληστερόλη. Αποτέλεσμα αυτής της 

διαδικασίας είναι η απαρχή της αθηροσκλήρωσης (Groff και Gropper, 2000). 

  
Σχήμα 3. Μεταβολισμός των LDL λιποπρωτεϊνών. 

 

2.7 Μεταβολισμός HDL  

Στο μεταβολισμό της χοληστερόλης εκτός από την LDL που παραδίδει 

χοληστερόλη στους ιστούς, υπάρχει και η HDL η οποία κάνει την ακριβώς 

αντίστροφη διαδικασία, δηλαδή λαμβάνει χοληστερόλη και τη μεταφέρει στο ήπαρ. 

Αυτή η διαδικασία λέγεται αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης (Σχήμα 4). 

 Τα μόρια της HDL αρχικά, όταν εκκρίνονται από το ήπαρ, έχουν δισκοειδή 

μορφή και αποτελούνται κυρίως από φωσφολιπίδια και απoλιποπρωτεΐνη Α1 (apoΑ-

1). Η apoΑ-1 έχει δύο κύριες λειτουργίες: 

Α) Ενεργοποιεί το ένζυμο ακυλοτρανσφεράση της λεκιθίνης-χοληστερόλης (LCAT), 

το οποίο έχει σημαντικό ρόλο στη δημιουργία εστέρων χοληστερόλης από ελεύθερη 

χοληστερόλη και επιπρόσθετα, 
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Β) Λόγω των αμφιπαθητικών ιδιοτήτων που έχει μπορεί να συνδέεται πολύ ισχυρά με 

διάφορα λιπίδια συμπεριλαμβανομένου και των φωσφολιπιδίων και της 

χοληστερόλης. Έτσι έχει τη δυνατότητα να αλληλεπιδρά με κυτταρικές μεμβράνες 

και να μαζεύει χοληστερόλη από τα κύτταρα. Λόγω της δεύτερης ιδιότητας της apoΑ-

1 τα μόρια δισκοειδούς HDL μαζεύουν χοληστερόλη από λιποπρωτεΐνες πλούσιες σε 

TG, όπως έχει ήδη αναφερθεί, αλλά και από αλληλεπιδράσεις με κύτταρα. Η 

χοληστερόλη που έχει μαζευτεί, εστεροποιείται με τη δράση της  LCAT η οποία 

ενεργοποιείται από την apoΑ-1 και τα μόρια της HDL αποκτούν ένα  πυρήνα από 

υδρόφοβους εστέρες χοληστερόλης τα οποία αλλάζουν το σχήμα των μορίων από 

δισκοειδές σε σφαιρικό. Τα νέα αυτά μόρια ονομάζονται HDL2 και είναι σχετικά 

μεγάλα σε μέγεθος. Τα HDL2 λαμβάνονται από το ήπαρ με διάφορους μηχανισμούς 

όπου και χάνουν ένα μεγάλο μέρος των εστέρων χοληστερόλης που έχουν κυρίως με 

τη δράση της ηπατικής λιπάσης. Τα μόρια που απομένουν είναι μικρότερα σε 

μέγεθος, ονομάζονται HDL3 και μπορούν να πάρουν και άλλη χοληστερόλη από τους 

περιφερικούς ιστούς (Groff και Gropper, 2000). 

Συμπερασματικά, αν λάβουμε υπόψη μας τα παραπάνω τα μειωμένα επίπεδα 

VLDL   και LDL και τα ανεβασμένα επίπεδα HDL προλαμβάνουν από καρδιαγγειακά 

νοσήματα  και για αυτό το λόγω  και η μελέτη των αντιδράσεων αυτών των μορίων 

σε εξωτερικά ερεθίσματα, είναι πολύ σημαντική.  

 
Σχήμα 4.  Μεταβολισμός των HDL και αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης 

 

Cholesterylesters: Εστέρες χοληστερόλης     CE: Εστέρες χοληστερόλης 

FC: Ελεύθερη χοληστερόλη                            CETP: Πρωτεϊνικός μεταφορέας εστέρων χοληστερόλης 
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2.8 Μεταβολισμός VLDL-TG 
Σε κατάσταση νηστείας, τα ενδογενή TG που προέρχονται από το ήπαρ (VLDL-

ΤG) αποτελούν το 90% των συνολικών TG, που κυκλοφορούν στο αίμα. Ένας 

βασικός ρόλος τους είναι η τροφοδότηση των ιστών της περιφέρειας με λιπίδια στις 

περιπτώσεις όπου η παροχή λιπιδίων από τα εντεροκύτταρα είναι περιορισμένη 

(νηστεία), (Ginsberg, 1987). Η ενσωμάτωση και έκκρισή τους πραγματοποιείται μέσα 

από την αλληλεπίδραση πρωτεϊνών αλλά και λιποειδών μέσα στο ήπαρ.  

Συγκεκριμένα, τα συστατικά που εμπλέκονται στη σύνθεση των VLDL σωματιδίων 

περιλαμβάνουν την απολιποπρωτεΐνη Β100 (apo-B100), τη φωσφατιδοχολίνη 

(Phosphatidyl Choline, PC) (Yao & Vance, 1988), διάφορα ουδέτερα λιπίδια, τη 

χοληστερόλη (Fungwe et al., 1992), εστέρες της χοληστερόλης, καθώς επίσης και TG. 

Κατά την διάρκεια και μετά την ολοκλήρωση της σύνθεσης της apo Β100 (της 

πρωτεΐνης που χρειάζεται για τον σχηματισμό των VLDL σωματιδίων), τα 

φωσφολιπίδια, η χοληστερόλη, οι εστέρες της χοληστερόλης και τα TG εισέρχονται 

στο ενδοπλασματικό δίκτυο και πιθανότατα στο σωματίδιο Golgi. Η διαδικασία 

σχηματισμού των VLDL σωματιδίων υπόκειται έντονη ρύθμιση τόσο στο επίπεδο της 

γονιδιακής μεταγραφής όσο και σε αυτό της γονιδιακής μετάφρασης. Αρκετές 

εργαστηριακές μελέτες πλέον δείχνουν πως σε καλλιέργειες ηπατικών κυττάρων ένα 

μεγάλο ποσοστό της νεοσύστατης apo Β100 αποδομείται πριν την έκκριση της και η 

αποικοδόμηση αυτή ελέγχεται από τα επίπεδα ενδοηπατικών λιπιδίων. Συγκεκριμένα, 

η αποικοδόμηση της apo Β100 αναστέλλεται όταν τα επίπεδα των ηπατικών λιπιδίων 

είναι αυξημένα (Ginsberg et al., 2005).  

Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA) στο αίμα αποτελούν καθοριστικό παράγοντα 

στο ρυθμό σύνθεσης των VLDL- TG (Lewis, 1997), γεγονός που υποδεικνύεται τόσο 

από μελέτες in vitro όσο και από μελέτες  in vivo (Byrne et al., 1991, Lewis et al., 

1995). Σε αντίθεση με τα χυλομικρά, τα λιπαρά οξέα των VLDL σωματιδίων 

προέρχονται από υδρόλυση TG του λιπώδη ιστού, του ήπατος, καθώς και από αυτά 

που συνθέτονται de novo στο ήπαρ. Η συγκέντρωσή τους στο πλάσμα επηρεάζεται 

κατά ένα μεγάλο βαθμό από ορμονικούς παράγοντες, όπως τα επίπεδα ινσουλίνης και 

γλυκαγόνης στο αίμα καθώς επίσης και από αυτά των κατεχολαμίνων. 

Η ινσουλίνη διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση της έκκρισης των 

VLDL-TG σε κατάσταση νηστείας, όπως επίσης και των TG στα χυλομικρά κατά το 

μεταγευματικό στάδιο. Η παρουσία ινσουλίνης στο αίμα έπειτα από κάποιο γεύμα 

συνεπάγεται με αποικοδόμηση της apoB-100 στο ήπαρ, αναστολή στην έκκριση των 
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VLDL-TG και προώθηση της ενδοηπατικής σύνθεσης και αποθήκευσης λιποειδών 

(Gibbons et al., 2004). Από την άλλη, η δράση της ινσουλίνης στην apoB-48, την 

απολιποπρωτεΐνη των χυλομικρών, φαίνεται να μην επηρεάζει την λειτουργία της, 

προωθώντας συνεπώς την έκκριση λιποπρωτεϊνών από τα εντεροκύτταρα (Sparks & 

Sparks, 1990). Επομένως, κατά τις πρώτες ώρες της μεταγευματικής περιόδου, τα 

λιπαρά οξέα που προέρχονται από την υδρόλυση των TRL, επιστρέφουν στο ήπαρ, 

εστεροποιούνται και αποθηκεύονται στους ενδοκυττάριους χώρους. Κατά την 

μετάβαση από την μεταγευματική προς την μεταπορροφητική περίοδο τα επίπεδα 

ινσουλίνης στο αίμα μειώνονται, η σύνθεση της apo B-100 επανέρχεται στους 

αρχικούς της ρυθμούς και αυξάνεται η έκκριση των VLDL-TG στην κυκλοφορία του 

αίματος για τροφοδότηση των περιφερικών ιστών με λιπίδια. Από τα παραπάνω 

γίνεται κατανοητός ο ρυθμιστικός ρόλος της ινσουλίνης στην παρουσία 

λιποπρωτεϊνών στο αίμα, έτσι ώστε να αποφεύγεται η συσσώρευση των VLDL 

σωματιδίων αλλά και των χυλομικρών, γεγονός που οδηγεί σε υπερτριγλυκεριδαιμία. 

Η γλυκαγόνη αποτελεί και αυτή καθοριστικό παράγοντα στην ρύθμιση των 

επιπέδων VLDL-TG στο αίμα (Schade et al., 1979). Μελέτες δείχνουν πως φέρει 

ανασταλτική δράση πάνω στην σύνθεση των TG στο ήπαρ και συνεπώς ευνοεί την 

οξείδωση των FFA στο ήπαρ και την παραγωγή κετονοσωμάτων. Ο μηχανισμός 

αυτός έχει αναφερθεί εδώ και πολλά χρόνια ως υπεύθυνος για τις επιδράσεις της 

γλουκαγόνης στην ρύθμιση των επιπέδων TG νηστείας (Witters & Avruch, 1978). 

Επομένως, από τα παραπάνω καταλαβαίνουμε πως μια αρμονική ρύθμιση στα 

επίπεδα των δυο αυτών ορμονών είναι απαραίτητη έτσι ώστε να διατηρείται η 

συγκέντρωση TG στο αίμα τόσο κατά την διάρκεια της νηστείας όσο και 

μεταγευματικά σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Κατά την παραμονή τους στην κυκλοφορία του αίματος, οι μεγάλες σε μέγεθος 

TRL που συνθέτονται στο έντερο και το ήπαρ, μειώνουν το περιεχόμενο τους σε TG, 

προσάπτουν στην δομή τους μόρια χοληστερόλης και σημειώνουν σημαντικές 

απώλειες από το αρχικό τους μέγεθος (Ginsberg, 1999). Ένα μικρό ποσοστό TG 

μεταφέρεται στις HDL και στις LDL με αντάλλαγμα την μεταφορά χοληστερόλης 

στις TRL. Η διαδικασία αυτή ολοκληρώνεται με την συμβολή της πρωτεΐνης 

μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης (Cholesterol ester transfer protein, CETP) (Klerkx 

et al., 2006) και επιταχύνεται παρουσία υψηλών επιπέδων TG στο αίμα. Τα TG τα 

οποία έχουν μεταφερθεί στις HDL και LDL λιποπρωτεΐνες εξακολουθούν και 

αποτελούν υπόστρωμα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (Lipoprotein Lipase, LPL) του 
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λιπώδη και του μυϊκού ιστού, με αποτέλεσμα την περαιτέρω μείωση του μεγέθους 

των σωματιδίων αυτών. Όπως επισημάνθηκε προηγουμένως, η μείωση του μεγέθους 

και η συμπύκνωση που επιφέρεται στην δομή των TRL καθώς και των HDL και LDL 

αυξάνει την επικινδυνότητα σχηματισμού αθηρωματικών πλακών (Rizzo & Berneis, 

2005, 2006).  

 

 

 

 Σχήμα 5. Μεταβολισμός των VLDL και των χυλομικρών  

       
      CE:  Εστέρες χοληστερολης 
      Chylo:  Xυλομικρά 
      Chylo Remnad:  Υπολείμματα χυλομικρών 
      VLDL Remnad:  Υπολείμματα VLDL-TG 
      Remnad Receptors: Υποδοχείς Υπολειμμάτων 
      Small dense HDL:  Μικρά και πυκνά μόρια HDL 
      Small dense LDL:  Μικρά πυκνά μόρια LDL 
      B100:  ApoB-100 
      B48:  ApoB-48 
      CETP:   Πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης 
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Σχήμα 6.: Διαδικασία μέσα από την οποία πραγματοποιούνται οι ανταλλαγές 
λιπιδίων ανάμεσα στις λιποπρωτεΐνες VLDL και  HDL. Συγκεκριμένα, μέσα από την 
δράση του ενζύμου της CEΤΡ ένα ποσοστό TG και χοληστερόλης ανταλλάσσεται 
ανάμεσα στις λιποπρωτεΐνες αυτές.  
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Η διάσπαση των TG που βρίσκονται στην κυκλοφορία του αίματος 

πραγματοποιείται μέσα από την δράση του ένζυμου της LPL. Η σύνθεσή της 

λαμβάνει χώρα τόσο στον λιπώδη ιστό όσο και στον μυ και στην συνέχεια εκκρίνεται 

στον μεσοκυττάριο χώρο. Εκεί πραγματοποιείται σύνδεση με τις 

γλυκοζαμινογλυκάνες των ενδοθηλιακών κυττάρων και μέσα από μια σειρά 

διαδικασιών μεταφέρεται στην εσωτερική επιφάνεια του εντερικού αυλού όπου και 

αλληλεπιδρά με τις πλούσιες σε TG λιποπρωτεΐνες (Ginsberg, 1999). 

Οι σχετικές ποσότητες των απολιποπρωτεϊνών apoC-II και apoC-III στις ΤRL 

φαίνεται πως παίζουν σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση της δραστικότητας της LPL 

(Ginsberg, 1999). Σε πρώτη φάση, η απολιποπρωτεΐνη apoC-II παίζει πρωταρχικό 

ρόλο στην ενεργοποίησή του ενζύμου. Συγκεκριμένα, βοηθά στην αναγνώριση των 

λιποπρωτεϊνικών TG από την LPL και ενεργοποιεί την περιοχή δράσης στην δομή της 

(Olivecrona et al., 1997). Η διαδικασία αυτή είναι αρκετά αποτελεσματική ακόμα και 

με μικρά ποσοστά apoC-II, έτσι ώστε να μην αποτελεί περιοριστικό παράγοντα στην 

πραγματοποίηση της υδρόλυσης. Ακόμα  και σε περιπτώσεις ετεροζυγωτών όπου 

περιλαμβάνονται μεταλλάξεις στο γονίδιο της apoC-II, η αύξηση στα επίπεδα των TG  

είναι μικρή. 

Αντίθετα, ο ρόλος της apoC-III είναι ανασταλτικός και πιθανότατα ασκεί την 

δράση της παρεμποδίζοντας τα χυλομικρά ή τις VLDL λιποπρωτεΐνες να 

αλληλεπιδράσουν με τις πρωτεογλυκάνες των ενδοθηλιακών κυττάρων (Shachter, 

2001). Ο ρόλος της apoC-III γίνεται πιο εμφανής και από μελέτες που αναφέρονται 

στην αποτελεσματική υδρόλυση των πλούσιων σε TG λιποπρωτεϊνών σε περιπτώσεις 

όπου απουσίαζε το γονίδιο της apoC-III (Ginsberg et al., 1986). Επιπρόσθετα, εφόσον 

η apoC-III αποτελεί συστατικό των TRL λιποπρωτεϊνών, είναι αναμενόμενο πως 

αυξημένα επίπεδα VLDL καθώς επίσης και χυλομικρών θα σχετίζονται με αντίστοιχα 

υψηλά επίπεδα apoC-III. Επομένως γίνεται αντιληπτό πως η υπερτριγλυκεριδαιμία, 

μέσω των αυξημένων επιπέδων apoC-III κατά ένα βαθμό συνεισφέρει στην 

επιδείνωση του φαινομένου της (Batal et al., 2000). 

 

2.9 Καταβολισμός των VLDL  

Η υδρόλυση των TRL λαμβάνει χώρα στα τριχοειδή αγγεία του λιπώδη ιστού, 

του μυ και σε μικρότερο βαθμό της καρδιάς. O καταβολισμός των VLDL-TG οδηγεί 

στον σχηματισμό των υπολειμμάτων VLDL τα οποία μπορούν να εισχωρήσουν στο 

ενδοθήλιο και να απομακρυνθούν από το ήπαρ (Cooper, 1997). Η διαδικασία αυτή 
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περιλαμβάνει αλληλεπίδραση ανάμεσα στους υποδοχείς LDL που βρίσκονται στην 

επιφάνεια των ηπατικών κυττάρων και τις απολιποπρωτεϊνες Β-100 καθώς και apoΕ 

(Ferguson, 2000). Οι πρωτεογλυκάνες που βρίσκονται στην επιφάνεια των κυττάρων 

φαίνεται πως παίζουν εξίσου σημαντικό ρόλο στην απομάκρυνση των VLDL 

υπολειμμάτων από το ήπαρ (Mahley & Ji, 1999). 

Πέρα από την απομάκρυνσή τους από το ήπαρ, τα VLDL σωματίδια έχουν την 

δυνατότητα να μετατρέπονται σε λιποπρωτεΐνες διάμεσης πυκνότητας IDL 

(Intermediate Density Lipproteins) και έπειτα σε LDL (Ferguson, 2000). Βασικός 

ρυθμιστικός παράγοντας της διαδικασίας αυτής καθίσταται η ηπατική λιπάση 

(Hepatic Lipase, HLP), η οποία έχει την δυνατότητα να ενεργεί  σαν ένζυμο 

(καταλύοντας την υδρόλυση των ΤG στις λιποπρωτεΐνες), αλλά και σαν σύνδεσμος 

προωθώντας τον καταβολισμό των υπολειμμάτων (Connelly, 1999). 

Αντίθετα, ο ρόλος των απολιποπρωτεϊνών apoC-I, apoC-II, apoC-III φαίνεται 

πως είναι καθαρά ανασταλτικός όσον αφορά την εκκαθάριση των υπολειμμάτων 

VLDL. Συγκεκριμένα, και οι τρεις απολιποπρωτεΐνες αναστέλλουν την απορρόφηση 

των TRL από το ήπαρ (Shelburne et al., 1980). Ποντίκια τα οποία έχουν αυξημένη 

έκφραση του γονιδίου της apoC-I χαρακτηρίζονται από αυξημένα επίπεδα λιπιδίων 

στο αίμα, καθώς επίσης και από συσσώρευση apoB-100 και apoB-48 λιποπρωτεϊνών 

(Shachter et al., 1996). 

Ο ρόλος της apoE καθίσταται ιδιαίτερα σημαντικός στην περίπτωση της 

εκκαθάρισης των υπολειμμάτων των χυλομικρών, τα οποία περιέχουν την 

απολιποπρωτεΐνη apoB-48 και δεν έχουν την δυνατότητα αλληλεπίδρασης με τον 

υποδοχέα της LDL. Στην περίπτωση αυτή, η apoE λειτουργεί αναγνωριστικά και 

συνδέεται με τον πρωτεϊνικό υποδοχέα των λιποπρωτεϊνών (Lipoprotein Receptor 

Protein, LRP), καθώς επίσης και με τις πρωτεογλυκάνες. Σε περιπτώσεις απουσίας 

της apoE σε ποντίκια παρατηρείται οξεία υπερλιπιδαιμία και εκτεταμένες 

αθηρωματικές αλλοιώσεις (Ginsberg, 2002). 

Συμπερασματικά,  η ρύθμιση του μεταβολισμού των VLDL-TG είναι μια πολύ-

παραγοντική διαδικασία, με αρκετά κρίσιμα σημεία στα οποία κάποιου είδους 

διαφοροποίηση μπορεί κάλλιστα να οδηγήσει στο φαινόμενο της 

υπερτριγλυκεριδαιμίας. Αλλαγή στην λειτουργία των προαναφερθέντων ρυθμιστικών 

σημείων μπορεί να είναι γενετικά προκαθορισμένη ή να προκαλείται εξαιτίας των 

διαφόρων περιβαλλοντολογικές συνθηκών. Συνήθως,  η πλειοψηφία των ατόμων που 

πλήττονται από την κατάσταση αυτή επηρεάζονται και από τους δύο αυτούς 
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παράγοντες. Ένας κύριος περιβαλλοντολογικός παράγοντας που χαρακτηρίζεται από 

μη φυσιολογικά επίπεδα TG στο αίμα είναι η εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ. 

 

2.10 Κλινική σημασία της υπερτριγλυκεριδαιμίας 

Η μεταγευματική υπερλιπαιμία θεωρείται ως ένας από τους βασικότερους 

παράγοντες  κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων (Karpe et al, 

1999).  Είναι πλέον γνωστό ότι εμφάνιση της αθηροσκλήρωσης συνδέεται με την 

μεταγευματική λιπαιμία (Zilversmit et al,1979) μέσω της απορρόφησης των 

υπολειμμάτων των χυλομικρών από τα λεία μυϊκά κύτταρα του ενδοθηλίου και 

δρώντας προσθετικά στην δημιουργία αθηρωματικής πλάκας. Η μεγάλη αύξηση των 

επιπέδων TG μετά από ένα πλούσιο σε λιπαρά γεύμα (Σχήμα 7) αποτελεί ένδειξη 

περιορισμένης μεταβολικής ικανότητας και συχνά συνδέεται με το φαινόμενο της 

αθηροσκλήρωσης, ινσουλινοαντίστασης, αυξημένης οξείδωσης των LDL 

λιποπρωτεϊνών, καθώς και την παχυσαρκία (Gotto et al, 1998). Άτομα που αδυνατούν 

να ρυθμίσουν τα επίπεδα TG νηστείας παρουσιάζουν συχνά την τάση για 

υπερτριγλυκεριδαιμική ανταπόκριση ανάμεσα στα γεύματα με αποτέλεσμα να  έχουν 

αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης καρδιοαγγειακών νοσημάτων (Lewis et al., 1990; 

Patsch et al., 1992; Zhang et al., 2004). Το φαινόμενο αυτό παρατηρείται πιο έντονα 

σε παχύσαρκα άτομα, τα οποία παρουσιάζουν τριπλάσια αύξηση στα επίπεδα TG 

μεταγευματικά (Lewis et al., 1990), ενώ αντίθετα στα υγιή άτομα, τα επίπεδα TG 

επανέρχονται στα αρχικά τους επίπεδα μέσα σε 8 ώρες μετά την κατανάλωση 

γεύματος πλούσιο σε λιπαρά (Ziogas et al., 1997; Zhang et al., 1998). Στο μεγαλύτερο 

διάστημα της ημέρας ο άνθρωπος βρίσκεται σε μεταγευματικό στάδιο και επομένως 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια υπερτριγλυκεριδαιμίας μπορεί να δρουν προσθετικά 

στην προσβολή των αρτηριακών τοιχωμάτων.  

Η μειωμένη δραστικότητα της LPL είναι πιθανό  να ευθύνεται για την μεγάλη 

αύξηση των επιπέδων TG μεταγευματικά (Taskinen & Nikkila, 1980) καθώς επίσης 

και στην συσσώρευση τόσο ηπατικών VLDL- TG όσο και TG στα χυλομικρά (Levy 

& Zoltowska, 1999; Mekki et al., 1999). Αρκετές μελέτες μέχρι σήμερα αναφέρουν 

την σχέση ανάμεσα στην δραστικότητα της LPL και την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. Ολική απώλεια στην δραστικότητα του ενζύμου αυτού μπορεί να 

προκαλέσει προβλήματα στην διαδικασία πρόσληψης των FFA που προέρχονται από 

τις λιποπρωτεΐνες και επομένως να οδηγήσει σε διάφορες μεταβολικές νόσους όπως 

είναι η παχυσαρκία, ο διαβήτης τύπου ΙΙ ή ακόμα και η στεφανιαία καρδιακή νόσος 

 23



(Wittrup et al., 1999). Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρούνται και έπειτα από 

αναστολή στην δραστικότητα του ενζύμου της LPL (Hamilton et al., 2004). Αντίθετα,  

αύξηση στην δραστικότητα του ενζύμου μειώνει τα επίπεδα TG (Myers et al., 2002). 

Αναλογιζόμενοι την σπουδαιότητα του ενζύμου αυτού θα πρέπει να σταθούμε στην 

μελέτη των μηχανισμών που φαίνεται να ρυθμίζουν την δραστικότητα της  LPL. Το 

φαινόμενο αυτό επηρεάζεται και από τον ανταγωνισμό των χυλομικρών με τις VLDL 

λιποπρωτεΐνες για τον καταβολισμό των TG που μεταφέρουν, μέσα από ένα κοινό 

μηχανισμό που περιλαμβάνει την λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) (Bjorkegren et al., 

1996). Ο ανταγωνισμός αυτός οδηγεί σε συσσώρευση TG στις (TRL) με αποτέλεσμα  

την ανταλλαγή εστέρων της χοληστερόλης και TG ανάμεσα στις HDL, LDL και τις 

TRL.  

Σύμφωνα με τον παραπάνω μηχανισμό αποτέλεσμα έχει τη μείωση των 

επιπέδων HDL χοληστερόλης (Rashid et al., 2002) και τη δημιουργία υπολειμμάτων 

LDL (μέσα από την δράση της ηπατικής λιπάσης) τα οποία έχουν αθηρογενείς 

ιδιότητες. Παράλληλα, τα χυλομικρά στην αρχική τους μορφή δεν φαίνεται να 

φέρουν αθηρογόνο δράση. Ωστόσο, έπειτα από την λιπόλυση των TG που 

μεταφέρουν, η σύστασή τους καθώς και το μέγεθος τους αλλάζει, καθιστώντας τα 

χυλομικρά ως ένα βασικό παράγοντα κινδύνου για αθηρογένεση (Krauss, 1994). Πιο 

πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει πλέον πως οι ασθενείς που πάσχουν από 

καρδιαγγειακά νοσήματα έχουν αυξημένα επίπεδα TRL και το γεγονός αυτό είναι 

ανεξάρτητο από τα επίπεδα TG σε κατάσταση νηστείας (Karpe et al., 1994). 

Η υπερτριγλυκεριδαιμία είναι ένα από τα βασικότερα χαρακτηριστικά των 

ατόμων που εμφανίζουν ινσουλινοαντίσταση και αποτελεί υψηλό δείκτη 

θνησιμότητας για ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη (Howard, 1987). Οι 

ακριβείς λόγοι που συντελούν στην εμφάνισή της δεν είναι ξεκάθαροι. Αυξημένα 

επίπεδα TG νηστείας στο αίμα μπορεί να οφείλονται είτε σε αυξημένη παραγωγή 

VLDL-TG από το ήπαρ (Reaven et al., 1965, Farquhar et al., 1966; Reaven et al., 

1967), είτε σε μειωμένη απομάκρυνση από τους περιφερικούς ιστούς (Boberg, 1970; 

Havel et al., 1970; Boberg et al., 1972a; Boberg et al., 1972b) ή και στα δύο (Nikkila, 

1969; Nikkila & Kekki, 1971, 1972). Οι παλαιότερες μελέτες που προσπάθησαν να 

αξιολογήσουν την κινητική των VLDL-TG νηστείας χρησιμοποίησαν διάφορα 

μαθηματικά μοντέλα (Zech et al., 1979). Παρόλα αυτά, ο ακριβής μηχανισμός 

αύξησης των επιπέδων TG στο αίμα σε υπερτριγλυκεριδαιμικούς είναι ακόμα  

άγνωστος (Grundy et al., 1979). 
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Ο ρυθμός παραγωγής VLDL-TG φαίνεται πως αυξάνεται σε περιπτώσεις όπου 

παρουσιάζεται υπεργλυκαιμία ανεξάρτητα από την παρουσία FFA (Sidossis et al., 

1996; Sidossis & Wolfe, 1996). Ο μηχανισμός δράσης των αυξημένων επιπέδων 

γλυκόζης δεν έχει εξακριβωθεί ακόμα, αλλά έχει προταθεί η ανασταλτική δράση της 

γλυκόζης στην είσοδο των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια για οξείδωση. Το 

φαινόμενο αυτό αντικατοπτρίζεται από μείωση στην ηπατική οξείδωση των FFA 

κατά 50 % (Sidossis et al., 1998) και συνεπώς η αυξημένη διαθεσιμότητα FFA οδηγεί 

σε μεγαλύτερη παραγωγή ηπατικών VLDL-TG.  

Η ινσουλίνη φαίνεται πως παίζει και αυτή ένα θετικό ρόλο στην αύξηση των 

επιπέδων VLDL-TG σε περιπτώσεις ινσουλινοαντίστασης (Zammit et al., 2001). Σε 

υγιή άτομα, οξεία αύξηση της ινσουλίνης στο αίμα μειώνει την έκκριση VLDL- TG 

ανεξάρτητα από την παρουσία γλυκόζης στο αίμα (Lewis et al., 1995). Κάτι τέτοιο 

επιτυγχάνεται μέσα από την ανασταλτική δράση που έχει η ινσουλίνη στην 

περιφερική λιπόλυση, ελαττώνοντας έτσι την διαθεσιμότητα των FFA για 

απορρόφηση από το ήπαρ (Lewis et al., 1995). Παράλληλα, φέρει άμεση ανασταλτική 

δράση στην σύνθεση των VLDL-TG παρεμποδίζοντας την ενσωμάτωση των TG στα 

ηπατικά κύτταρα.(Gibbons et al., 2004). 

Διαφορετική ωστόσο είναι η δράση της ινσουλίνης σε ασθενείς που πάσχουν 

από σακχαρώδη διαβήτη.  Αρχικά, εξαιτίας της ινσουλινοαντίστασης που έχει 

αναπτυχθεί στον λιπώδη ιστό, η ανασταλτική δράση της ινσουλίνης στην 

ορμονοευαίσθητη λιπάση (Hormone Sensitive Lipase, HSL) είναι σημαντικά 

ελαττωμένη προκαλώντας μια γενικευμένη αύξηση στα επίπεδα FFA στο αίμα. Αυτά 

προσλαμβάνονται από το ήπαρ με απώτερο σκοπό την επιστροφή τους στο λιπώδη 

ιστό κάτι που πραγματοποιείται μέσα από την εστεροποίησή τους στο ήπαρ και την 

ενσωμάτωσή τους στις VLDL λιποπρωτεΐνες (Zammit et al., 2001). Επιπρόσθετα, 

κατά την διάρκεια μελέτης σε άτομα που πάσχουν από μη ινσουλινοεξαρτόμενο 

διαβήτη (τύπου ΙΙ), τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης δεν επέφεραν 

διαφοροποίηση στον ρυθμό έκκρισης της apo-B-100. Η επίδραση αυτή φάνηκε να 

επικεντρώνεται περισσότερο στα μεγάλα σωματίδια (VLDL-1) και λιγότερο στα 

μικρά (VLDL-2) (Malmstrom et al., 1997). Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν 

και σε μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε παχύσαρκους ασθενείς οι οποίοι έπασχαν 

από ινσουλινοαντίσταση (Lewis et al., 1995). Επομένως, η παρουσία ινσουλίνης στο 

αίμα περιορίζει την σύνθεση και έκκριση των VLDL- TG σε φυσιολογικά άτομα. 
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Παρόλα αυτά, σε περιπτώσεις όπου υφίσταται ινσουλινοαντίσταση φαίνεται πως η 

ανασταλτική δράση της ινσουλίνης χάνεται. 

 
Σχήμα 7: Αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα 
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3. Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΤΥΠΟΥ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ 

VLDL-TG 
3.1  Φυσική Δραστηριότητα 

 Υπάρχουν ενδείξεις που υποδεικνύουν ότι η τακτική άσκηση μπορεί να 

βοηθήσει στη μείωση των στεφανιαίων θανάτων εξαιτίας χρόνιων νοσημάτων (Blair, 

Kannel et al. 1989). Πολλές έρευνες και μελέτες έχουν διεξαχθεί για να διευκρινιστεί 

ο ρόλος της άσκηση και της φυσική δραστηριότητας στον μεταβολισμό των TG και 

της χοληστερόλης καθώς και των λιποπρωτεΐνών τους. Διάφορες μελέτες (Drustin et 

al, 1994, Ziogas et al, 1997, Tsetsonis & Hardman, 1995, Petitt, 2003,Goldberg, Elliot 

1984, Hurley, Hagberg. 1988; Boyden, Pamenter 1993)  έχουν ασχοληθεί  με την 

επίδραση της ενεργειακής κατανάλωσης της άσκησης καθώς και με τον τύπο της 

άσκησης, πάνω στο μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, ενώ άλλες μελέτες πάλι  

(Cohen et al, 1989, Merril et al, 1989) με την διαφορά προπονημένων και  

απροπόνητων στα επίπεδα των εξωγενών και ενδογενών λιπιδίων. Επιπλέον ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον παρουσιάζουν  οι έρευνες (Koutsari et al, 2001, Leon et al, 2001, Black et 

al, 2005, Tsetsonis et al, 1995) που αξιολόγησαν την επίδραση της προπόνησης σε 

συνδυασμό με δίαιτα. 

Σύμφωνα με την πιο πρόσφατη αναφορά για τον εντοπισμό, την αξιολόγηση 

και την αντιμετώπιση των υψηλών επιπέδων χοληστερόλης στο αίμα ενηλίκων 

(National Cholesterol Education Report on Detection, Evaluation and Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults, NCEP, 2002) προτείνεται η αυξημένη φυσική 

δραστηριότητα ως μέτρο για την ρύθμιση των επιπέδων λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών. 

Στην συγκεκριμένη αναφορά φαίνεται πως η μείωση των επιπέδων της LDL-

χοληστερόλης κατά 1 % οδηγεί σε 1 % μείωση στην εμφάνιση καρδιοπαθειών. 

Συγκεκριμένα, η άσκηση συντελεί σε μείωση των επιπέδων TG στο αίμα, μείωση της 

LDL χοληστερόλης και αύξηση της HDL-χοληστερόλης (Kraus, Houmard et al. 

2002). Επίσης υπάρχουν αρκετές μελέτες (Cohen et al, 1989 , Merril et al, 1989, 

Ziogas et al, 1997) στις οποίες συγκρίθηκαν τα αποτελέσματα αερόβια προπονημένων 

έναντι απροπόνητων εθελοντών, οι οποίες δείχνουν μειωμένη μεταγευματική 

εμφάνιση των λιπών και αυξημένο ρυθμό απομάκρυνσης των TG από το αίμα. 

Η κατάλληλη ένταση καθώς επίσης και η διάρκεια της προτεινόμενης φυσικής 

δραστηριότητας δεν έχει ακόμα εξακριβωθεί. Οι περισσότερες μελέτες φαίνεται πως 

ακολουθούν τις συστάσεις του Αμερικάνικου Κολλεγίου Αθλητιατρικής (American 
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College of Sports Medicine, ACSM 1998), που προτείνουν κυρίως συνεχόμενου 

τύπου αερόβια άσκηση για 3–5 ημέρες της εβδομάδας, για 20-60 λεπτά και σε ένταση 

που ανέρχεται στο 55- 90% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας.  

Από την άλλη, υπάρχουν και ορισμένες έρευνες που αναφέρουν ότι η άσκηση 

μπορεί να έχει και αποτελέσματα αντίθετα από τα επιθυμητά, μέσα από την ανάπτυξη 

οξειδωτικού στρες. Η αερόβια άσκηση λόγω της αυξημένης χρήσης οξυγόνου για την 

παραγωγή ενέργειας συνοδεύεται με αυξημένη δημιουργία ελεύθερων οξειδωτικών 

ριζών. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να αυξάνεται η ευαισθησία των μορίων LDL προς 

την οξείδωση, πράγμα που οδηγεί στην δημιουργία οξειδωμένων μορίων LDL τα 

οποία έχουν συσχετιστεί με νοσογόνες  καταστάσεις. Επομένως, αποδεικνύεται μέσα 

από την βιβλιογραφία ότι η άσκηση αποτελεί έναν βασικό παράγοντα ρύθμισης των 

επιπέδων TG και χοληστερόλης αίματος. Παρόλα αυτά, η ένταση, η διάρκεια και ο 

τύπος της άσκησης που μπορεί να προκαλέσει τις απαιτούμενες προσαρμογές  στο 

λιπαιμικό προφίλ των ασκούμενων δεν έχει ακόμα εξακριβωθεί. 

 

3.2 Η επίδραση της άσκησης με αντιστάσεις 

Πολλές έρευνες τα τελευταία χρόνια έχουν δείξει ενδιαφέρον σχετικά με την 

επίδραση της άσκησης με αντιστάσεις στο λιπαιμικό προφίλ του ατόμου. Τα 

αποτελέσματα των μελετών αυτών τις περισσότερες φορές φαίνονται να είναι 

αμφιλεγόμενα εφόσον πολλοί είναι οι παράγοντες που μπορούν να επηρεάσουν τις 

μετρήσεις. Μερικοί από τους παράγοντες αυτούς  είναι το φύλο, καθώς επίσης και το 

ενεργειακό κόστος της άσκησης. Μια άσκηση με αντιστάσεις που περιλαμβάνει 

έντονες μυϊκές συστολές και βασίζεται ενεργειακά σε μεγαλύτερο βαθμό πάνω στην 

διάσπαση του ενδομυϊκού γλυκογόνου, πιθανόν να ενεργοποιήσει σε μεγαλύτερο 

βαθμό την δράση της LPL και συνεπώς τον ρυθμό απομάκρυνσης των VLDL–TG 

από τον μυϊκό ιστό. Φαίνεται ότι η ενέργεια που δαπανάται κατά τη διάρκεια της 

άσκησης με αντιστάσεις είναι μικρότερη, λόγω της μικρής διάρκειας  και της μεγάλης 

έντασης της άσκησης, συγκριτικά με την αερόβια άσκηση όπου η διάρκεια είναι 

μεγαλύτερη και η ένταση μικρότερη. Συνεπώς και η αερόβια άσκηση φαίνεται να  

είναι περισσότερο αποτελεσματική  στην ρύθμιση των επιπέδων TG στο αίμα (Pettit 

et al, 2002). Διάφορες έρευνες (Kokkinos, Hurley et al 1988,  Blumenthal, Emery et 

al, 1991, Kokkinos, Hurley et al, 1991), που έχουν ασχοληθεί με προπόνηση 

αντιστάσεων, απέδειξαν ότι δεν φαίνεται να αλλάζει το λιπαιμικό προφίλ του ατόμου.  

Ωστόσο κάποιες άλλες μελέτες (Petitt, 2003,Goldberg, Elliot 1984, Hurley, Hagberg. 
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1988; Boyden, Pamenter 1993) αναφέρουν βελτίωση στα επίπεδα TG μετά από 

άσκηση με αντιστάσεις.  

 Στη μελέτη του Petitt to 2003 όπου συμμετείχαν 10 άνδρες και 4 γυναίκες 

εφαρμόστηκε ένα πρόγραμμα όπου περιελάμβανε μια συνεδρία με ασκήσεις δύναμης, 

μια συνεδρία με αερόβια άσκηση και μια συνεδρία αποχής από οποιαδήποτε 

δραστηριότητα (ομάδα ελέγχου). Ο συνολικός χρόνος των συνεδριών άσκησης ήταν 

90 λεπτά και η ενέργεια που δαπανήθηκε στην άσκηση αντίστασης ήταν ίδια με αυτή 

της αερόβιας άσκησης, και για το λόγο αυτό η άσκηση αντίστασης προηγούταν της 

αερόβιας άσκησης. Τα αποτελέσματα, έδειξαν ότι μια απλή συνεδρία με έντονη 

άσκηση αντιστάσεων μειώνει τα επίπεδα των TG σε φάση νηστείας, όσο και 

μεταγευματικά. Επίσης διαπιστώθηκε αύξηση της οξείδωσης των λιποειδών 15 ώρες 

μετά την άσκηση αντίστασης. 

Αντίθετα με τα αποτελέσματα του Petitt, στην έρευνα του Shannon  και των 

συνεργατών του το 2005, όταν άντρες και γυναίκες εθελοντές εκτέλεσαν ένα 

πρόγραμμα ασκήσεων με ελεύθερα βάρη (10 επαναλήψεις στο 75% της 1-RM), τα 

αποτελέσματα έδειξαν πως η άσκηση με βάρη δεν βελτιώνει το λιπαιμικό προφίλ. 

Επίσης θα πρέπει να σημειωθεί πως αμέσως μετά το τέλος της άσκησης οι εθελοντές 

κατανάλωσαν γεύμα ανάλογο θερμιδικά με την ενεργειακή δαπάνη της άσκησης. 

Έπειτα από 13 περίπου ώρες από την άσκηση οι εθελοντές υποβλήθηκαν σε τεστ 

ανοχής λίπους. Δεν βρέθηκαν όμως στατιστικά σημαντικές διαφορές όσον αφορά τα 

ΤG του αίματος, τόσο σε φάση νηστείας όσο και μεταγευματικά, σε σχέση με τα 

άτομα ελέγχου. Οι διαφορές εντοπίστηκαν μόνο μεταξύ των δύο φύλων, γεγονός που 

ενισχύει την άποψη ότι οι άντρες και οι γυναίκες θα πρέπει να μελετώνται ξεχωριστά.  

Επομένως, σύμφωνα με τα παραπάνω είναι απαραίτητο σε τέτοιου είδους 

μελέτες να εφαρμόζεται ένας πιο προσεγμένος σχεδιασμός ο οποίος θα περιορίζει στο 

ελάχιστο τους παραπάνω περιοριστικούς παράγοντες με στόχο την καλύτερη 

απόδοση των αποτελεσμάτων. 

 

3.3 Η επίδραση της χρόνιας αερόβιας άσκησης στην μείωση των VLDL-TG 

Η άσκηση κάτω από αερόβιες συνθήκες σχετίζεται με μια ποικιλία 

προσαρμογών, μια από αυτές είναι και η κατανάλωση περισσότερων ελεύθερων 

λιπαρών λόγω της κινητοποίησης των λιπιδίων (Jensen et al, 2003). Η αερόβια 

άσκηση επίσης αποτελεί μια μέθοδο αντιμετώπισης των αυξημένων επιπέδων TG και 

επιλέγεται ως η πιο προσιτή άσκηση για το μέσο άνθρωπο ενώ το γρήγορο 
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περπάτημα στο 60% της μέγιστης αερόβιας ικανότητας των ατόμων μπορεί να 

εφαρμοστεί από αρκετές  πληθυσμιακές ομάδες. 

Παρόμοια μείωση στα επίπεδα TG νηστείας αλλά και μεταγευματικά έπειτα από 

άσκηση παρατηρείται ανάμεσα σε προπονημένες αλλά και απροπόνητες ομάδες 

ελέγχου. Επιπρόσθετα πολλές μελέτες ασχολήθηκαν με την επίδραση της αερόβιας 

άσκησης στα επίπεδα των TG των υπερτριγλυκερολαιμικών ανδρών έπειτα από οξεία 

αλλά και χρόνια άσκηση. 

Η παρατεταμένη άσκηση φαίνεται να μειώνει τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης. 

Γενικότερα οι αθλητές αντοχής έχουν αυξημένα επίπεδα HDL και μειωμένα επίπεδα 

LDL και TG σε σχέση με απροπόνητα άτομα. Επίσης, τα προπονημένα άτομα 

παρουσιάζουν αυξημένη δράση ενζύμων που συνδέονται με το μεταβολισμό των 

λιποειδών όπως η LPL. Διάφορες μελέτες (Tsetsonis & Hardman, 1995) έχουν 

χρησιμοποιήσει το γρήγορο περπάτημα στο 60% της μέγιστης αερόβιας ικανότητας 

και αναφέρουν σημαντική μείωση στα επίπεδα TG νηστείας  και μεταγευματικά σε 

υγιείς απροπόνητους άνδρες και γυναίκες (Tsetsonis & Hardman, 1996; Gill et al., 

1998; Gill & Hardman, 2000, Gill et al., 2001, Gill et al., 2001b; Gill et al., 2002). 

Στην έρευνα των Lakka και των συνεργατών του το 2004, που διεξήχθη σε 

μονοζυγωτικούς διδύμους βρέθηκε ότι μετά από ένα παρατεταμένο προπονητικό 

πρόγραμμα διάρκειας 93 ημερών η ολική χοληστερόλη καθώς και τα επίπεδα της 

LDL, μειώθηκαν. Η πτώση αυτή μάλλον ήταν αιτία της απώλειας σωματικού βάρους 

χωρίς όμως να αποκλείεται η συμβολή της άσκησης. Επίσης τα αποτελέσματα από 

την έρευνα του Altena  και των συνεργατών του το 2006 φάνηκε ότι μετά από 4 

εβδομάδες διαλλειματικής προπόνησης στο 60% VO2max σε απροπόνητες γυναίκες 

και άντρες, μειώθηκαν τα επίπεδα της μεταγευματικής λιπαιμίας. Πολλές έρευνες 

επίσης επισημάνουν ότι η εβδομαδιαία ενεργειακή κατανάλωση ( >1200kcal) μέσω 

της άσκησης οδηγεί σε μειωμένα επίπεδα TG μετά την άσκηση σε προπονημένα  

άτομα.  

Επιπλέον μελέτες που πραγματοποιήθηκαν με αυξημένη έντασης άσκηση, 

αναφέρουν σημαντική μείωση στα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα. Συγκεκριμένα,  μετά 

από 24 εβδομάδες αερόβιας άσκηση με ένταση στο 80% της VO2max, παρατηρήθηκε 

μετά από 24ώρες από την άσκηση, μείωση των επιπέδων TG νηστείας και  VLDL και 

αύξηση της HDL (Crouse 1997).  Επιπρόσθετα μελέτες έχουν σχεδιαστεί με σκοπό να 

μελετήσουν την επίδραση της άσκησης παρατεταμένης διάρκειας, με ένταση 50- 60% 

της VO2max, στα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα. Συγκεκριμένα, άσκηση στο 50% της 
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VO2max για 90 λεπτά μειώνει τα επίπεδα TG νηστείας αλλά και μεταγευματικά κατά  

25% σε παχύσαρκα άτομα (Gill et al., 2004). H μείωση αυτή φαίνεται να εστιάζεται 

σε μεγάλο βαθμό στα επίπεδα των VLDL1 σωματιδίων (Gill et al., 2006). Παρόμοια 

αποτελέσματα καταγράφηκαν και μετά από άσκηση στο ποδήλατο στο 55% της 

VO2max ( Borheim 1999). 

 

3.4 Η επίδραση της διαλειμματικής άσκησης στην μείωση των VLD- TG 

Έρευνες που αναλώθηκαν στην εξέταση της επίδρασης της διαλειμματικής 

άσκησης όπως αυτή των Gill το 1998 με  τρία 30λεπτα σετ άσκησης, είχαν την ίδια 

ανταπόκριση στα TG με την επίδραση ενός συνεχόμενου 90λεπτου σετ άσκησης. 

Αντίθετα στην έρευνα του Altena και των συνεργατών του το 2004, μετά από 30 

λεπτά άσκησης στον διάδρομο στο 60% VO2max και τρία δεκάλεπτα σετ στην ίδια 

ένταση, βρήκαν ότι η διαλειμματική άσκηση είναι αποδοτικότερη στο να μειώσει τα 

επίπεδα της μεταγευματικής λιπαιμίας συγκριτικά με την συνεχόμενη άσκηση. 

Πάντως η σχέση της ενεργειακής κατανάλωσης με την πτώση της λιπαιμίας μπορεί να 

εξηγήσει το εύρημα, πώς οι γυμνασμένοι όταν ασκούνται στην ίδια ένταση και για το 

ίδιο χρονικό διάστημα με αγύμναστους, έχουν μεγαλύτερο ποσοστό μείωσης της 

λιπαιμίας (Tsetsonis et al, 1997) καθώς καταναλώνουν περισσότερη ενέργεια από ότι 

οι αγύμναστοι.  

 

3.5 Η επίδραση της οξείας αερόβιας άσκησης στην μείωση των VLDL-TG 

           Όπως ήδη αναφερθεί τα αερόβια προπονημένα άτομα δείχνουν μειωμένη 

μεταγευματική εμφάνιση των λιπών και αυξημένο ρυθμό απομάκρυνσης των TG από 

το αίμα μετά την άσκηση (Cohen et al, 1989, Mankowitz et al, 1992, Ziogas et al, 

1997, Merril et al, 1989). Επομένως, μερικοί από τους εθελοντές αυτούς μπορεί να 

παρουσίασαν τα αποτελέσματα αυτά λόγω της οξείας άσκησης (τελευταία 

προπονητική συνεδρία) και όχι λόγω της χρόνιας προπονητικής προσαρμογής. Αυτό 

φάνηκε από μελέτες (Merrill et al, 1989, Ziogas et al, 1997) όπου όταν τα αερόβια 

προπονημένα άτομα με αυξημένο μεταβολισμό TG σταμάτησαν να ασκούνται έστω 

και για μικρό χρονικό διάστημα και η συγκέντρωση TG στο αίμα επανήλθε στα 

αρχικά επίπεδα, πριν την έναρξη της προπόνησης. Κάτι τέτοιο μπορεί να μας 

οδηγήσει στο συμπέρασμα ότι το ερέθισμα της τελευταίας προπονητικής συνεδρίας 

μπορεί να παίζει ένα σημαντικότερο ρόλο στα αποτελέσματα των ερευνών αυτών. 
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Ωστόσο μελέτες που έγιναν τόσο κατά τη διάρκεια της νηστείας  όπως αυτές 

των Ferguson et al , όσο και στο μεταγευματικό στάδιο όπως αυτή των Zhang et al, 

προτείνουν ότι η μέγιστη μείωση της συγκέντρωσης των TG που προκαλείται από 

άσκηση, συμβαίνει μετά από 18-24 ώρες από την εκτέλεση της άσκησης (Bonndset et 

al, 2000, Carlson et al, 1964)  και διαρκεί έως και 72 ώρες μετά (Bonndset et al, 2000, 

Grandjean et al, 2000, Ferguson et al, 1998).  

 Έτσι αρκετές μελέτες (Holloszy et al. το 1964) έχουν αναλωθεί  στην επίδραση 

που έχει η οξεία αερόβια άσκηση πάνω στην βελτίωση του λιπαιμικού προφίλ. Το 

φαινόμενο αυτό εντοπίστηκε πρώτα σε αθλητές σκι όπου έπειτα από 8-9 ώρες 

φυσικής δραστηριότητας παρατηρήθηκε  μείωση των επιπέδων TG νηστείας μετά από 

18-24 ώρες από το τέλος της άσκησης και για 72 ώρες μετά (Carlson και Mossfeldt, 

1964). Επίσης σύμφωνα με μια άλλη έρευνα του Petittt και των συνεργατών του τo 

2003, πραγματοποιήθηκε μια μελέτη η οποία είχε στόχο την εφαρμογή 

ποσοτικοποιημένων δεδομένων για τους παράγοντες και τη σημασία τους στην 

επιρροή της ιδιότητας της άσκησης να μειώνει τα επίπεδα λιπιδίων και κυρίως των 

TG. Οι ερευνητές βρήκαν ότι η αερόβια άσκηση μειώνει τη λιπαιμία. Επίσης, 

πρότειναν ότι  το ποσοστό της πτώσης των επιπέδων των TG έχει σχέση με την ολική 

ποσότητα ενέργειας που κατανάλωσαν οι εθελοντές και τους διαφορετικούς 

μηχανισμούς που είναι υπεύθυνοι για τα μειωμένα επίπεδα λιπιδίων που 

παρατηρούνται μετά από οξεία άσκηση. Επιπρόσθετα, από έρευνα που έγινε από τον 

Herd και τους συνεργάτες του το 2004 σε απροπόνητα άτομα πάνω σε ποδήλατο στο 

60%VO2max έδειξε ότι η ολική χοληστερόλη μειώθηκε μετά από ένα σετ 

παρατεταμένης διάρκειας άσκησης 90 λεπτών. 

Συμπερασματικά, σύμφωνα με τα παραπάνω μπορούμε να επισημάνουμε τις 

ευεργετικές επίπτωσης της αερόβιας φυσικής δραστηριότητας στο λιπαιμικό προφίλ 

του ατόμου, παρόλα αυτά όμως χρειάζεται να εφαρμοστούν νέες μελέτες οι οποίες θα 

πληρούν τους περισσότερους περιοριστικούς παράγοντες για τους οποίους 

αναφερθήκαμε παραπάνω με σκοπό να κατανοηθεί πλήρως η συμβολή της αερόβιας 

άσκησης στην αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών νοσημάτων και να συστήνεται κάθε 

φορά το κατάλληλο προπονητικό πρόγραμμα. 
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4. Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΤΗΣ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

ΣΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ ΚΑΙ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  
 

4.1 Η επίδραση της αερόβιας άσκησης πάνω από 60%  της VO2max στην μείωση 

των επιπέδων των VLDL-TG 

Μια σειρά μελετών παρουσιάζει την σημαντικότητα της έντασης της άσκησης 

στην μείωση του λιπαιμικού προφίλ τόσο μεταγευματικά όσο και στο στάδιο της 

νηστείας με στόχο την μείωση των χρόνιων νοσημάτων  (Hardman, 1999). Όταν η 

ένταση της άσκησης αυξηθεί (> 80% της VO2max), στην περίπτωση αυτή η μεταβολή 

παρατηρείται κυρίως στις γλυκολυτικές μυϊκές ίνες τύπου ΙΙ ταχείας συστολής και 

καθόλου στις μυϊκές ίνες τύπου Ι βραδείας συστολής. Επίσης κατά την διάρκεια 

άσκησης με υψηλή ένταση (65% της VO2max) η συνεισφορά των λιπαρών οξέων 

μειώνεται, ενώ των ενδομυϊκών TG (IMTG) αυξάνεται (Romijn et al., 1993). 

Σε μεταγενέστερη έρευνα (Banz et al, 2003), μετά από αερόβια άσκηση με 

ένταση στο 60- 85% της VO2max και για 40 λεπτά, εντοπίστηκε στατιστικά 

σημαντική αύξηση των επιπέδων της HDL. Παρόλα αυτά ενώ πολλές μελέτες (Stein 

et al, Tomivasu et al) φανερώνουν βελτιωμένα επίπεδα TG και  LDL-TC μετά από 

αυξημένη έντασης άσκηση, άλλες μελέτες (Crouse 1996, King 1995, Blumenthal 

1988) συγκρίνοντας τα επίπεδα έντασης από  40 - 85% της VO2max υποστηρίζουν ότι 

η ένταση της άσκησης δεν προκαλεί καμία ουσιαστική διαφορά στην βελτίωση των 

επιπέδων TG και LDL-TG.  Επιπρόσθετα το μέγεθος της μείωσης των επιπέδων TG 

φαίνεται πως είναι ανεξάρτητο από το ενεργειακό υπόστρωμα που χρησιμοποιείται 

κατά την διάρκεια της άσκησης. Συγκεκριμένα, αναστολή της απελευθέρωσης των 

FFA από τον λιπώδη ιστό μία ώρα πριν την συνεδρία άσκησης 90 λεπτών μείωσε 

σημαντικά την οξείδωση λίπους και προκάλεσε αύξηση στην οξείδωση των 

Υδατανθράκων σε σχέση με την συνεδρία άσκησης που πραγματοποιήθηκε κάτω από 

φυσιολογικές συνθήκες. Παρόλο που η μείωση στα επίπεδα TG ήταν η ίδια και στις 

δυο περιπτώσεις (Malkova et al, 1999), ο ρόλος του ρυθμού απομάκρυνσης καθώς 

και του ρυθμού έκκρισης των VLDL-TG δεν εξετάστηκε στην συγκεκριμένη μελέτη. 
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4.2 Η επίδραση της αερόβιας άσκησης με ένταση στο 50-60% της VO2max στην 

μείωση των επιπέδων των VLDL-TG 

Στην μελέτη του Αltena τo 2004 φάνηκε ότι μετά από οξεία αερόβια 

διαλλειματική άσκηση, με ένταση στο 60% της VO2max, ελαττώθηκαν τα επίπεδα 

της μεταγευματικής λιπαιμίας (PPL). Παρόμοια αποτελέσματα φάνηκαν και στη 

μελέτη του Zhang το 1998 ,όπου μετά από 60λεπτο συνεχόμενο περπάτημα με ένταση 

στο 60% της VO2max, μειώθηκαν τα επίπεδα TG των ατόμων στο αίμα, συγκριτικά 

με τα άτομα αυτά που δεν έκαναν καθόλου άσκηση. Επιπρόσθετα άλλη μελέτη 

(Tsetsonis, at al, 1996), έδειξε ότι η αερόβια άσκηση (90λεπτά) στο 61% της 

VO2max, μείωσε κατά 22% τα επίπεδα της LPL συγκριτικά με αερόβια άσκηση (90 

λεπτά) ήπιας έντασης (31% VO2max). Ακόμα μια μελέτη που έγινε το 2003 από τον 

Gill και τους συνεργάτες του, φανέρωσε ότι το ζωηρό περπάτημα με ένταση στο 50% 

VO2max, μείωσε (μετά από 2 ώρες) την συγκέντρωση των TG στο αίμα μετά από την 

αυξημένη δράση της LPL που παρατηρήθηκε στα άτομα που έκαναν αυτού του 

είδους την  άσκηση.  

Σύμφωνα με τα παραπάνω και ενώ πολλές μελέτες (Aldred et al, 1994, Gill et 

al, 2003, Tsetsonis et al, 1996,1997, Thomas et al, 2001, Pate at al, 19995) έχουν 

αναλωθεί στην συγκεκριμένη ενότητα, είναι ιδιαίτερα σημαντική η επιπλέον μελέτη 

με σκοπό να φανερωθεί όσο το δυνατόν καλύτερα η επίδραση της ενδιάμεσης 

έντασης άσκησης στη μείωση των επιπέδων των VLDL-TG. 

 

4.3 Η επίδραση της αερόβιας άσκησης με ένταση κάτω από 50% της VO2max 

στην μείωση των επιπέδων των VLDL-TG 

   Χαμηλότερης έντασης άσκηση, στο 40% της VO2max, συνδέεται με 

σημαντικές αλλαγές στο λιπαιμικό προφίλ των ατόμων (Hardman & Aldred, 1995). 

Ο ενεργειακός μεταβολισμός άσκησης στο 30% της VO2max βασίζεται σε μεγάλο 

βαθμό στην οξείδωση λιπιδίων που προέρχονται από τον λιπώδη ιστό και λιγότερο 

στα ενδομυϊκά TG (Romijn et al., 1993). Το παραπάνω εύρημα οδηγεί στην 

διαπίστωση ότι  η επίδραση της άσκησης στην δραστικότητα της LPL αναμένεται 

σχετικά περιορισμένη σε σύγκριση με αυτήν που παρατηρείται έπειτα από άσκηση 

υψηλότερης έντασης (Hamilton et al., 2004). Επίσης η κατανάλωση ενδομυϊκού 

γλυκογόνου αναμένεται να είναι ελάχιστη εξαιτίας της χαμηλής έντασης της άσκησης 

με μεγαλύτερη έμφαση να δίνεται στην απελευθέρωση ηπατικού γλυκογόνου για την 

παροχή γλυκόζης στο αίμα. Επομένως, η ανάγκη αναπλήρωσης του ενδομυϊκού 
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γλυκογόνου αναμένεται περιορισμένη (Kiens & Richter, 1998), με μεγαλύτερη 

προτεραιότητα να δίδεται στην αναπλήρωση του ηπατικού γλυκογόνου.  

Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε άσκηση σε διάδρομο στο 30% της VO2max με 

διάρκεια 90λεπτών, δεν  παρατηρήθηκε κάποια μείωση στα επίπεδων λιπιδίων 

νηστείας (Tsetsonis & Hardman, 1996). Επιπλέον στην έρευνα των Petitt 2003 η 

μείωση των επιπέδων TG νηστείας που παρατηρήθηκε δεν εξαρτάται από την ένταση 

της άσκησης αλλά από το είδος της άσκησης. Αντίθετα σύμφωνα με τον Aldred και 

τους συνεργάτες (1994), μετά από άσκηση 120 λεπτών με ένταση στο 30% της 

VO2max, παρατηρήθηκε μείωση 30% στο λιπαιμικό προφίλ συγκριτικά με τα άτομα 

που δεν ασκήθηκαν καθόλου.  

Σύμφωνα με τα παραπάνω ευρήματα καταλήγουμε στο συμπέρασμα ότι 

περισσότερες ερευνητικές μελέτες είναι ανάγκη να μελετήσουν την επίδραση της 

έντασης της άσκησης στα επίπεδα των VLDL-TG.  Κινητικές μελέτες δεν έχουν γίνει 

για να γίνει γνωστός ο ρυθμός εμφάνισης των TG από το ήπαρ και απομάκρυνσης 

τους από τη περιφέρεια. Για αυτό επιπλέον ενδιαφέρον αποτελούν οι μελέτες 12 ώρες 

μετά από αερόβια άσκηση παρατεταμένης χρονικής διάρκειας και χαμηλής έντασης 

(30% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου) στην κινητική των VLDL-TG.  
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5. ΑΕΡΟΒΙΑ ΑΣΚΗΣΗ ΚΑΙ ΓΥΝΑΙΚΑ 
5.1  Η επίδραση της χρονιάς προπόνησης σε γυναίκες 
           Εξετάζοντας την επίδραση της χρόνιας αερόβιας προπόνησης σε γυναίκες 

καταγράφηκαν θετικά αποτελέσματα τα οποία υποστηρίζουν ότι μπορεί η 

παρατεταμένη αερόβια άσκηση να μειώσει τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης, της 

LDL-C, των TG, καθώς επίσης και να αυξήσει την HDL-C. Είναι βέβαια γνωστό ότι 

ένας πολύ βασικός παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει τα αποτελέσματα των 

ερευνών που πραγματοποιούνται σε γυναίκες είναι τα επίπεδα ορμονών τα οποία 

μεταβάλλονται κατά την διάρκεια  του έμμηνου κύκλου (Woods & Graham, 1986). Ο 

παράγοντας αυτός κρίνεται ιδιαίτερα σημαντικός λόγω της σχέσης που υφίσταται 

ανάμεσα στην φάση του έμμηνου κύκλου και στα επίπεδα λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών στο αίμα (Krummel et al., 1993). Αξιοπρόσεχτη ωστόσο παραμένει η 

απουσία ελέγχου του στις έρευνες αυτές.    

Σε μια σύγχρονη μελέτη (Kelley et al, 2004) που πραγματοποιήθηκε σε 

γυναίκες άνω των 18 ετών, με αφορμή την πρόληψη των καρδιοαγγειακών παθήσεων, 

μελετήθηκαν τα επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεινών μετά από χρόνια αερόβια 

προπόνηση με αποτέλεσμα την μείωση των επιπέδων της TC, LDL-C και TG, κατά 

2%,3% και 5% αντίστοιχα. Τέλος παρατηρήθηκε αύξηση της HDL-C κατά 3%. Αν 

και βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές οι παραπάνω τιμές, εντοπίσθηκε υψηλή 

διακύμανση στα δεδομένα, γεγονός που πιθανότατα να οφείλεται στην έλλειψη 

ελέγχου κάποιων βασικών παραμέτρων όπως είναι η ρύθμιση των επιπέδων φυσικής 

κατάστασης, η μείωση του ποσοστού της μάζας του λίπους ανάμεσα στα άτομα, 

καθώς επίσης και ο ελλιπής έλεγχος  στο θέμα του έμμηνου κύκλου.  

 

5.2 Η επίδραση της οξείας αερόβιας προπόνησης σε γυναίκες 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της επίδρασης της οξείας προπόνησης σε 

γυναίκες φανερώνονται κάποιες σημαντικές διαφορές που πιθανότατα να υφίστανται 

στην ρύθμιση του μεταβολισμού των TG ανάμεσα σε άντρες και γυναίκες. Οι 

γυναίκες αδυνατούν  να εμφανίζουν μείωση στα επίπεδα TG αίματος μετά από 

κάποια προπονητική παρέμβαση (Wynne et al., 1980, Van der Eems & Ismail, 1985, 

Woods & Graham, 1986, Blumenthal et al., 1991, Ready et al., 1995). Όπως 

προαναφέρθηκε η έλλειψη ελέγχου των ορμονικών παραγόντων μπορεί να επηρεάσει 
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τα αποτελέσματα των ερευνών μιας και στις περισσότερες μελέτες με οξεία αερόβια 

προπόνηση ο παράγοντας αυτός πάλι απουσιάζει. 

Στην μελέτη του Gill και των συνεργατών του το 2002, μετά από έντονο 

περπάτημα στο διάδρομο για 90 λεπτά και με ένταση στο 60% της VO2max, 

μειώθηκαν τα επίπεδα της συγκέντρωσης των TG μεταγευματικά και στο στάδιο της 

νηστείας συγκριτικά με τις γυναίκες που δεν έκαναν καθόλου άσκηση. Επόμενη 

έρευνα του Gill (2003), μετά από περπάτημα με ένταση στο 58% της VO2max, 

μειώθηκαν επίσης τα επίπεδα της συγκέντρωσης των TG μεταγευματικά και στο 

στάδιο της νηστείας. Επιπρόσθετα μια ακόμα μελέτη (Tsetsonis, et al, 1995) σε 

γυναίκες μετά από αερόβια άσκηση 90 λεπτών με ένταση στο 61% της VO2max, 

φανέρωσε μείωση των επιπέδων TG νηστείας, συγκριτικά με εκείνες τις γυναίκες που 

δεν έκαναν κανένα είδους άσκησης. 

Από τα παραπάνω γίνεται αντιληπτή η έλλειψη επιπλέον μελετών οι οποίες θα  

μεριμνούν για τους προαναφερθέντες παράγοντες. Σίγουρα η προπόνηση φαίνεται να 

διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο πάνω στην ρύθμιση των επιπέδων των  λιπιδίων και  

των λιποπρωτεϊνών σε γυναίκες (Kelley et al., 2004), ωστόσο  η επίδραση της 

τελευταίας προπονητικής συνεδρίας αποτελεί έναν επιπρόσθετο παράγοντα ο οποίος 

όμως χρήζει ιδιαίτερης  προσοχής.                                     
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6. Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΚΑΙ 

ΑΝΑΠΛΗΡΩΣΗΣ ΣΤΗΝ ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ VLDL-TG 
Σύμφωνα με έρευνες (Parks et al., 1999, Koutsari et al., 2000) που ασχολήθηκαν 

μεμονωμένα με την ενεργειακή πρόσληψη, έδειξαν ότι η αυξημένη πρόσληψη 

Υδατανθράκων συνεπάγεται και αυξημένη παραγωγή VLDL-TG (και μεταγευματικά) 

καθώς και απολιπορωτεϊνών από το ήπαρ, εφόσον την πρόσληψη δεν συνόδευε  η 

αντίστοιχη αύξηση της φυσική δραστηριότητα,  (Parks et al., 1999). Επιπρόσθετα, η 

υπερτριγλυκεριδαιμία που παρουσιάζεται έπειτα από δίαιτα υψηλή σε Yδατάνθρακες 

φαίνεται να προκαλείται  από το μειωμένο καταβολισμό των VLDL-TG από την 

περιφέρεια. Ένας τέτοιος μηχανισμός είναι πιθανόν να περιλαμβάνει μειωμένη 

δραστικότητα της LPL (Roberts et al., 2002), ωστόσο παραμένει σε ένα μεγάλο 

βαθμό αμφιλεγόμενος (Blades & Garg, 1995). 
Πολλές μελέτες από την άλλη  θέλησαν να  συνδυάσουν  την ενεργειακή 

κατανάλωση μέσω της άσκησης και την αναπλήρωση της μέσω της  τροφής. Έτσι 

έθεσαν σαν στόχο την επίδραση  της ενεργειακής κατανάλωσης και αναπλήρωσης 

στην  μείωση των  επίπεδων VLDL-TG. Σε έρευνα του Hardman et al, 1999,  φάνηκε 

ότι η αερόβια άσκηση αυξάνει τα επίπεδα HDL και μειώνει τα TG, παρόλη την 

αύξηση της ενεργειακής κατανάλωσης μέσω της πρόσληψης Υδατανθράκων.  

Επιπρόσθετα σε μια πρόσφατη μελέτη του Black et al, 2005, συγκρίθηκαν δύο ομάδες 

ατόμων αφού περπάτησαν στο 60-65% VO2max. Στην πρώτη ομάδα εφαρμόστηκε 

επιπλέον αναπλήρωση της ενεργειακής κατανάλωσης μέσω της πρόσληψης 

Υδατανθράκων. Αντίθετα στην  δεύτερη ομάδα, η ενεργειακή κατανάλωση  υπερέβη 

500kcal την ενεργειακή πρόσληψη. Τα αποτελέσματα απέδειξαν ότι η δεύτερη ομάδα 

αύξησε την δράση της ινσουλίνης. Από το παραπάνω συμπέρασμα φάνηκε ότι η 

επίδραση της άσκησης στην ινσουλίνη σχετίζεται περισσότερο με το ενεργειακό 

έλλειμμα και λιγότερο με την ίδια την άσκηση.  Μια ακόμα έρευνα (Koutsari et al, 

2001), απέδειξε ότι η καθημερινή φυσική δραστηριότητα (60% VO2max για 30 

λεπτά), μπορεί να προφυλάξει την αύξηση της παραγωγής των VLDL-TG 

μεταγευματικά, που προέρχονται από την υψηλή πρόσληψη Υδατανθράκων ( 70%) 

μέσω διατροφής. Παρόμοια αποτελέσματα σε ότι αφορά την μείωση των επιπέδων 

του λιπαιμικού προφίλ μεταγευμτικά, απέδειξε και άλλη μια έρευνα (Tsetsonis et al, 

1995) η οποία κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η ένταση της άσκησης (61% της 
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VO2max συγκριτικά με 30% της VO2max) μπορεί να μετριάσει τις αυξημένες τιμές 

των TG λόγω της αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης Υδατανθράκων και Λιπών. 

Ασφαλώς το συγκεκριμένο κεφάλαιο συσχέτισης της ενεργειακής κατανάλωσης 

και αναπλήρωσης, συνδυάζοντας δηλαδή ερευνητικά την άσκηση και την ενεργειακή 

αναπλήρωσή μέσω της διατροφής, χρίζει περισσότερης μελέτης και αφοσίωσης 

εφόσον θέτεται ως στόχος η προάσπιση της υγείας του ατόμου.  
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7. ΣΚΟΠΟΣ ΠΑΡΟΥΣΑΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 
  Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν να μελετηθεί και να ερευνηθεί η κινητική 

των VLDL-TG 14-16 ώρες μετά από συνεχή άσκηση χαμηλής έντασης και μακράς 

διάρκειας (30% VO2max για 90 λεπτά). Παράλληλα, με την τακτή λήψη 

αναπνευστικών αερίων για 6 ώρες έγινε διερεύνηση της συμμετοχής των ενεργειακών 

υποστρωμάτων κατά την 6ωρη φάση της ηρεμίας. Στην περίπτωση αυτή, αν 

παρατηρηθεί μείωση στα επίπεδα TG νηστείας, τότε πιθανότατα να οφείλεται στην 

αυξημένη ηπατική οξείδωση των FFA ή στην αυξημένη αποθήκευση στα ηπατικά 

κύτταρα και κατ’ επέκταση στην μειωμένη σύνθεση και έκκριση VLDL-TG στην 

κυκλοφορία του αίματος. Το πρωτόκολλο της μελέτης αναπαριστάνεται γραφικά στο 

σχήμα 8. 
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Σχήμα 8. Σχηματική αναπαράσταση για το πρωτόκολλο της μελέτης. Κινητική των 
VLDL – TG κατά την αποκατάσταση, 14-16 ώρες έπειτα από 90λεπτό περπάτημα 
στο 30% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου σε υγιείς άνδρες. ΔΑ: Δείγματα αίματος, 
RMR: Μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας, VLDL – TG. 
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8. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

8.1 Προφίλ εθελοντών 
Στη μελέτη συμμετείχαν 8 άντρες εθελοντές. Τα χαρακτηριστικά των εθελοντών 

ήταν σύμφωνα με τις προϋποθέσεις που θεσπίστηκαν για το συγκεκριμένο 

πειραματικό πρωτόκολλο και ήταν τα εξής παρακάτω: 

• Ηλικίας 25,2± 0,8 ετών, 

•  Φυσιολογικό δείκτη μάζας σώματος (<30kg/m2).  

Πραγματοποιήθηκαν εργαστηριακές εξετάσεις που  περιλαμβάνουν: 

 α) Μέτρηση σύστασης σώματος, 

 β) Αξιολόγηση φυσικής κατάστασης, 

 γ) Βιοχημικές εξετάσεις αίματος (γλυκόζη και TG). Για τον προσδιορισμό των 

επιπέδων γλυκόζης και TG στο αίμα, σ’ αυτήν την πρώτη φάση, γίνεται αιμοληψία 

μέσω τριχοειδούς σωληνάριου και υπολογίζονται οι συγκεντρώσεις με ξηρά 

αντιδραστήρια της Roche. Πριν από την έναρξη της μελέτης όλοι οι εθελοντές 

συμπληρώσαν ένα έντυπο ιατρικού ιστορικού και υπέγραψαν ένα συμφωνητικό 

εθελοντικής συμμετοχής.  Αν κάποιο άτομο από τους εθελοντές  δεν ικανοποιούσε τα 

δεδομένα επίπεδα γλυκόζης (επίπεδα νηστείας >110 mg/dL) και TG (επίπεδα 

νηστείας >200 mg/dL) τότε εξαιρούνταν από την μελέτη. Επίσης τα άτομα που 

ακολουθούσαν κάποια φαρμακευτική αγωγή ή ήταν καπνιστές δεν μπορούσαν ούτε 

τότε να συμμετέχουν  στην  μελέτη.  

 

8.2  Προσδιορισμός μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (VO2max) 

H VO2max μετρήθηκε πάνω σε δαπεδοεργόμετρο (Technogym HC1200 Italy) 

και με την χρήση ειδικού αναλυτή αερίων (εργοσπειρόμετρου Sensormedics V229, 

Yorba Linda) για την μέτρηση αναπνευστικών αερίων. Παράλληλα  μετρήθηκε και η 

καρδιακή συχνότητα τηλεμετρικά, με τη χρήση ρολογιού POLAR. Το πρωτόκολλο 

που χρησιμοποιήθηκε ήταν υπομέγιστο με σταδιακή άνοδο της έντασης. Αφού οι 

εθελοντές  έκαναν στο διάδρομο ζέσταμα, περπάτησαν στο δαπεδοεργόμετρο με 

ταχύτητα που ήταν  ανάλογη με το  ανάστημα και το δρασκέλισμα του εθελοντή. Για 

την αύξηση της έντασης χρησιμοποιήθηκε η άνοδος της κλίσης. Ο συνολικός χρόνος 

της άσκησης ήταν 90 λεπτά περίπου μέσα στα οποία υπήρχαν τουλάχιστον 4 

αυξήσεις της έντασης. Η όλη διαδικασία βασίζεται στο γεγονός ότι η σχέση μεταξύ 
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πρόσληψης οξυγόνου και καρδιακής συχνότητας είναι γραμμική. Υπολογίζεται η 

μέγιστη καρδιακή συχνότητα από τον τύπο ΚΣμεγ = (220–ηλικία) και προσδιορίζεται 

η μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου από τη γραφική παράσταση της καρδιακής 

συχνότητας ως προς την πρόσληψη οξυγόνου. 

 

8.3 Ανάλυση Σύστασης Σώματος 

Το ποσοστό λίπους (FM) καθώς και το ποσοστό άλιπης μάζας (FFM) 

προσδιορίστηκε με τη μέθοδο απορροφησιομετρίας ακτίνων χ διπλής ενέργειας (Dual 

X-Ray Absorptiometry). Παράλληλα με τη σύσταση σώματος  πραγματοποιήθηκε 

καταγραφή του βάρους και του ύψους των εθελοντών για τον υπολογισμό του δείκτη 

μάζας σώματος. 

       Η αξιολόγηση της σύστασης σώματος γινόταν πάντα πριν τον προσδιορισμό 

της μέγιστης πρόσληψης Ο2 (VO2max) για το λόγο του ότι υπήρχε διαφοροποίηση 

στο αποτέλεσμα μετά από άσκηση, λόγω της ανακατανομής των υγρών του σώματος 

(Roubenoff, Kehayias et al. 1993; Clasey, Bouchard et al. 1999). 
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9. ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΑΣΚΗΣΗΣ 
Το πρωτόκολλο άσκησης περιελάμβανε 90λεπτη αερόβια άσκηση με ένταση 

στο 30% VO2max. Κατά τη διάρκεια της άσκησης και κάθε 30 λεπτά λαμβάνονταν 

αναπνευστικά αέρια για επιβεβαίωση ότι ο εθελοντής ασκούνταν πραγματικά στο 

30% της VO2max. Πριν τη διεξαγωγή της άσκησης οι εθελοντές υποβάλλονταν σε 

αιμοληψία έπειτα από εικοσάλεπτη ηρεμία σε καθιστή θέση, για τη διεξαγωγή 

αιματολογικών εξετάσεων και τη μέτρηση του αιματοκρίτη και της  αιμοσφαιρίνης. Η 

αιματολογική μελέτη πραγματοποιήθηκε με τον αιματολογικό αναλυτή (Cell Dyn 

1200).  

9.1 Αερόβια άσκηση 
Η αερόβια άσκηση πραγματοποιήθηκε σε δαπεδοεργόμετρο TECHNOGYM 

(HC1200 Italy).  

  

  9.2 Ημερήσιο Πρωτόκολλο 

Πριν από τις κινητικές μελέτες ο κάθε εθελοντής τηρούσε διήμερο ημερολόγιο 

πρόσληψης τροφίμων. Η ανάθεση ενός εκ των δύο πρωτοκόλλων άσκησης και της 

ξεκούρασης έγινε με τυχαίο τρόπο. 

 

Ημέρα 1η ׃ Κατά την πρώτη επίσκεψη των εθελοντών στο εργαστήριο 

(απογευματινή ώρα 17:00) διεξαγόταν η συνεδρία της αερόβιας άσκησης για 90 

λεπτά, όπως ακριβώς παρουσιάστηκε παραπάνω. Στη συνέχεια οι εθελοντές 

επέστρεφαν στα σπίτια τους όπου κατανάλωναν το τελευταίο τους γεύμα, όχι 

αργότερα από τις 22:00. 

 

Ημέρα 2η : Την επόμενη ημέρα και έπειτα από 14-16-ωρη νηστεία οι εθελοντές 

ερχόντουσαν ξανά στον εργαστηριακό χώρο (08:00) για την πραγματοποίηση της 

κινητικής μέτρησης των VLDL-TG. 

       Εκεί πραγματοποιούταν καθετηριασμός φλέβας του δεξιού και του αριστερού 

χεριού των εθελοντών. Ο καθετήρας του ενός χεριού χρησιμοποιήθηκε για τις 

δειγματοληψίες αίματος ενώ ο άλλος για την έγχυση του διαλύματος του ισοτοπικού 

ιχνηλάτη ([1,1,2,3,3- H2 ] γλυκερόλη). Μετά το πέρας 15 λεπτών περίπου, για να 

ηρεμήσει ο εθελοντής, πραγματοποιήθηκε η πρώτη αιμοληψία (t=0) για τον 
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προσδιορισμό φυσιολογικού ισοτοπικού εμπλουτισμού στον οργανισμό καθώς και για 

τις αιματολογικές εξετάσεις. Μετά τη λήψη δείγματος αίματος (15ml) και πριν την 

έγχυση, ακολουθήθηκε μέτρηση αναπνευστικών αερίων για 10 λεπτά με την χρήση 

ειδικού θαλάμου αναπνευστικών αερίων, που εφαρμοζόταν κατά τέτοιο τρόπο ώστε 

να καλύπτει πλήρως την περιοχή της κεφαλής. Μετά την έγχυση ελήφθησαν δείγματα 

αίματος (12,5ml) στα 15, 60, 120, 180, 240, 300, 360 λεπτά. Επίσης, έγινε μέτρηση 

των αναπνευστικών αερίων για κάθε ώρα κατά την εξάωρη κινητική μελέτη. Κάθε 

δείγμα αίματος τοποθετήθηκε σε πάγο. Το κάθε δείγμα χωρίσθηκε σε 2 τμήματα. Τα 

10ml χρησιμοποιήθηκαν για το πλάσμα και τοποθετήθηκαν σε σωλήνες που 

περιείχαν EDTA, το οποίο εμποδίζει την πήξη του αίματος, και τα 2,5ml 

χρησιμοποιήθηκαν για τον ορό και τοποθετήθηκαν σε σωλήνες γέλης, για την 

απομόνωση του ορού. Τα δείγματα για το πλάσμα διατηρήθηκαν σε πάγο και 

τοποθετήθηκαν στη φυγόκεντρο άμεσα. Η κάθε φυγοκέντρηση διήρκησε 10 λεπτά με 

ένταση 3000 στροφές / λεπτό και ψύξη κάτω των 4άρων βαθμών για να αποφευχθεί η 

δραστηριότητα των ενζύμων. Μετά τη φυγοκέντρηση, 2-3ml πλάσματος 

τοποθετήθηκαν σε ειδικό σωλήνα και φυλάχτηκαν στο ψυγείο για την απομόνωση 

των VLDL-TG την επόμενη ημέρα. Το υπόλοιπο πλάσμα χωρίσθηκε σε 2 ειδικά 

δοχεία (eppendorfs) και φυλάχτηκε στους -80 βαθμούς. Τα δείγματα για τον ορό 

τοποθετήθηκαν στη φυγόκεντρο μετά την πάροδο 35 λεπτών από τη λήψη τους για να 

έχει επιτευχθεί η πήξη τους. Ο ορός που παρήχθη, τοποθετήθηκε σε 2 eppendorfs και 

φυλάχτηκε στους -80 βαθμούς. Κατά τη διάρκεια των αιμοληψιών, οι εθελοντές δεν 

κατανάλωσαν τροφή και απέφυγαν τις μετακινήσεις. Είχαν όμως τη δυνατότητα να 

πιουν νερό κατά βούληση και μπορούσαν να παρακολουθούν ταινίες, να ακούν 

μουσική ή να διαβάζουν. 

 

 

Ημέρα 3η : Οι εθελοντές επισκέφθηκαν το εργαστήριο ακριβώς μετά από 7 ημέρες 

για την πραγματοποίηση της κινητικής μελέτης ελέγχου. Κατά τη διάρκεια της 

μελέτης αυτής τα άτομα επανέλαβαν τη διαδικασία που πραγματοποιήθηκε τη 2η 

ημέρα με τη μόνη διαφορά ότι το προηγούμενο απόγευμα αντί να ακολουθήσουν 

πρόγραμμα φυσικής δραστηριότητας, ξεκουράστηκαν στο σπίτι τους τις ίδιες ώρες 

και για το ίδιο χρονικό διάστημα των 90 λεπτών. Δύο ημέρες πριν τη δοκιμασία  οι  

εθελοντές κατανάλωσαν την ίδια ποσότητα και ποιότητα τροφής με αυτήν είχαν 
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καταναλώσει τις αντίστοιχες ημέρες της προηγούμενης εβδομάδας. Με αυτόν τον 

τρόπο απομονώθηκαν επιδράσεις της δίαιτας στην κινητική των VLDL-TG. 

 

9.3 Παρασκευή και έγχυση διαλύματος [1,1,2,3,3-2Η]γλυκερόλης 

      Σε ζυγό ακριβείας τεσσάρων δεκαδικών (Mettler) ζυγίζονται τα γραμμάρια της d5-

Glycerol σε αποστειρωμένο ουροσυλλέκτη. Για τη μεταφορά της d5-Glycerol από το 

φιαλίδιο της εταιρείας στον ουροσυλλέκτη δε χρησιμοποιείται κανένα σκεύος. Η 

μεταφορά γίνεται με απλή απόχυση. Με ένα alcohol wipe καθαρίζεται το καπάκι ενός 

μη ανοιγμένου φιαλιδίου saline. Mε αποστειρωμένη σύριγγα των 10 mL 

παραλαμβάνεται saline και προστίθεται στη d5-Glycerol. Mε αποστειρωμένη σύριγγα 

των 10 mL παραλαμβάνεται το διάλυμα. Στη σύριγγα τοποθετείται φίλτρο με 

διάμετρο πόρων 0.22 μm. Το διάλυμα μεταφέρεται μέσω του φίλτρου σε μία άλλη 

αποστειρωμένη σύριγγα των 10 mL. Η σύριγγα αυτή καλύπτεται με το φίλτρο και την 

αχρησιμοποίητη βελόνα της. Στη συνέχεια τυλίγεται με parafilm και τοποθετείται σε 

ποτήρι ζέσεως. Φυλάσσεται στο ψυγείο. Το διάλυμα παρασκευάζεται 1-2 ημέρες πριν 

από τη χρήση του. Πριν από την έγχυση το διάλυμα αφήνεται σε θερμοκρασία 

δωματίου. Ακριβώς πριν από την έγχυση του διαλύματος, στη σύριγγα 

προσαρμόζεται νέο φίλτρο μέσα από το οποίο διαβιβάζεται το διάλυμα στον 

εθελοντή.  

 

9.4 Αιμοληψίες και χειρισμός δειγμάτων 

       Τα δείγματα αίματος λαμβάνονται σε παγωμένα σωληνάκια τα οποία περιέχουν 

EDTA ως αντιπηκτικό και τοποθετούνται άμεσα για φυγοκέντριση στις 3500 

στροφές/λεπτό για 10 λεπτά και σε θερμοκρασία 4°C για την απομόνωση του 

πλάσματος. Ένα μέρος του πλάσματος (3ml) τοποθετείται σε πλαστικούς σωλήνες για 

την απομόνωση των VLDL-TG. Το υπόλοιπο του δείγματος αποθηκεύεται στους -

80°C για προσδιορισμό ολικών TG, ολικής χοληστερόλης, HDL και LDL-

χοληστερόλης, γλυκόζης και FFA. Όλες οι παράμετροι προσδιορίζονται μέσα από 

εμπορικά διαθέσιμα διαγνωστικά αντιδραστήρια (Wassermann Diagnostics) 

χρησιμοποιώντας αυτόματο βιοχημικό αναλυτή (Sciapparelli Biosystems, Inc. USA). 

Ένα επιπρόσθετο δείγμα αίματος λαμβάνεται για την απομόνωση του ορού του 

αίματος και τον προσδιορισμό της ινσουλίνης (immunofluorescence enzymatic assay, 

ST AIApack IRI, TOSOH AIA System Analyzers). 
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9.5 Απομόνωση VLDL-TG από τα ολικά TG  

       Έπειτα από την φυγοκέντριση των δειγμάτων στις 3500 στροφές/λεπτό για 10 

λεπτά και σε θερμοκρασία 4°C, περίπου 2ml πλάσματος διαλύονται σε ειδικά 

πλαστικά φιαλίδια (Beckman Centrifuge Tubes, Quick Seal) και σε διάλυμμα NaCl-

EDTA (1.006kg/l). Στην συνέχεια τα φιαλίδια υπερφυγοκεντρούνται στον TLN-100 

rotor στις 90000 στροφές/λεπτό, για 3 ώρες και σε θερμοκρασία 4°C. Το υπερκείμενο 

στρώμα που περιέχει τα VLDL-TG απομονώνεται με ειδικό κοπτικό εξάρτημα 

(Beckman Instruments Inc., Palo Alto, CA) και αποθηκεύεται στους -80°C για μέχρι 

περεταίρω ανάλυση.  Η συγκέντρωση των VLDL-TG προσδιορίζεται μέσα από 

εμπορικά διαθέσιμα διαγνωστικά εργαστήρια (Wassermann Diagnostics) 

χρησιμοποιώντας αυτόματο βιοχημικό αναλυτή (Sciapparelli Biosystems, Inc. USA). 

Η συγκέντρωση των VLDL σωματιδίων υπολογίζεται μέσα από τον προσδιορισμό 

της Apo-B100 (Immunoturbidimetric immunoassay, RANDOX). Όλες οι μετρήσεις 

πραγματοποιούνται σε μία παρτίδα. 

 

9.6 Απομόνωση γλυκερόλης από τα VLDL-TG 

      Ένα μέρος (750 μl) των απομονωμένων VLDL λιποπρωτεϊνών διαλύεται σε 3 ml 

ακετόνης για την κατακρύμνηση των πρωτεϊνών. Το διάλυμα φυγοκεντρείται στις 

3000 στροφές/λεπτό για 15 λεπτά και σε θερμοκρασία 4°C και το υπερκείμενο 

τοποθετείται σε ξηραντήρα υπο συνθήκες κενού (Speedvac, Thermosavant, Holbrook, 

NY). Τα δείγματα που έχουν υποστεί ξήρανση επαναιωρούνται σε διάλυμα 

χλωροφόρμιο:μεθανόλης (3:1) και εφαρμόζονται με λεπτή σύριγγα (50 μL) σε πλάκες 

πυριτικής πηκτής (LK6D silica gel plate, 60Å και πάχους 250 μm;Whatman, 

Maidstone, UK). Η χρωματογραφία λεπτής στοιβάδας (TLC) πραγματοποιείται για 

τον διαχωρισμό των λιπιδίων μέσα σε γυάλινο θάλαμο ανάπτυξης και ως κινητή φάση 

χρησιμοποιείται επτάνιο:διεθυλ-εθέρας:οξικό οξύ σε αναλογία 80:20:2. Στην γυάλινη 

πλάκα ψεκάζεται διάλυμα ροδαμίνης 6G 0.01% για τον εντοπισμό των κηλίδων που 

αντιστοιχούν στα TG. Στην συνέχεια πραγματοποιείται απόξυση της ζώνης των TG 

και τα ξύσματα μεταφέρονται σε 13 x 159 γυάλινους σωλήνες όπου επανεκχυλίζοναι 

σε διάλυμα χλωροφόρμιου:μεθανόλης (3:1) και εισέρχονται σε ξηραντήρα. Τα 

αποξηραμένα δείγματα υδρολύονται με επαναιώρηση σε διάλυμα 

ακετυλοχλωρίδιου:μεθανόλης  10%, επωάζονται για 30 λεπτά στους 70°C και 
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ξανατοποθετούνται σε ξηραντήρα υπο συνθήκες κενού. Στην συνέχεια σχηματίζεται 

το παράγωγο της γλυκερόλης με τον επταφθοροβουτιρικό ανυδρίτη (HFB, επώαση 

στους 70°C και για 30 λεπτά) και το διάλυμα αποξηραίνεται υπο συνθήκες κενού για 

150 λεπτά. Τέλος, η αποξηραμένη γλυκερόλη διαλύεται σε επτάνιο και αποθηκεύεται 

στους -40°C.  Ο λόγος του ιχνηλάτη προς την ιχνηλατούμενη ουσία (TTR) 

προσδιορίζεται μέσα από την διαδικασία συζευγμένης τεχνικής 

αεριοχρωματογραφίας -φασματομετρίας μαζών (GC/MS; MSD 5973 system, 

Hewlett-Packard, Palo Alto, CA) παρακολουθώντας τα ιόντα με λόγο μάζας/φορτίου 

(m/z) 467 και 472. Για την ακριβή λειτουργία του οργάνου γίνεται χρήση καμπύλης 

βαθμονόμησης πρότυπων ουσιών με γνωστό ισοτοπικό εμπλουτισμό. 

 

9.7 Υπολογισμοί 

       Ο κλασματικός καταβολικός ρυθμός προσδιορίζεται μέσα από την μονοεκθετική 

προσέγγιση (Lemieux et al., 1999; Patterson et al., 2002). Ο απόλυτος ρυθμός 

έκκρισης των VLDL-TG υπολογίζεται ως εξής: 1) Ολικός ρυθμός ηπατικής έκκρισης 

VLDL-TG, και 2) ρυθμός έκκρισης VLDL-TG ανά μονάδα όγκου πλάσματος: 

 

Ολικός ρυθμός έκκρισης VLDL-TG (µmol·min-1) = (FCR VLDL-TG × C VLDL-TG × 

PV) / 60 

 

Ρυθμός έκκρισης VLDL-TG ανά μονάδα όγκου πλάσματος= 

 

 (µmol·L plasma-1·min-1) = (FCR VLDL-TG × C VLDL-TG) / 60, 

 

Όπου C VLDL-TG η συγκέντρωση VLDL-TG στο πλάσμα, και PV ο όγκος πλάσματος 

που υπολογίζεται ώς 0.055 L/kg άλιπης μυϊκής μάζας (Boer, 1984). Θεωρείται πως ο 

όγκος κατανομής των VLDL-TG ισούται με τον PV αφού η κυκλοφορία των VLDL 

περιορίζεται στο πλάσμα (Reichl, 1990). Ο ρυθμός εκαθάρισης των VLDL-TG από 

το πλάσμα (δείκτης που αντικατοπτρίζει την αποτελεσματικότητα της απομάκρυνσης 

των VLDL-TG από την κυκλοφορία του αίματος) υπολογίζεται από το πηλίκο του 
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ρυθμού απομάκρυνσης των VLDL-TG από το πλάσμα (µmol·min-1) και την 

συγκέντρωση των VLDL-TG στο πλάσμα (µmol·mL-1).  
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10.  ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 
Η στατιστική επεξεργασία του των δεδομένων βασίσθηκε στο 2-way ANOVA 

για τη σύγκριση των αποτελεσμάτων της αερόβιας άσκησης και της ομάδας ελέγχου. 

Για να βρεθεί αν τα TG, η χοληστερόλη, ο βασικός μεταβολικός ρυθμός και η 

συμμετοχή των ενεργειακών υποστρωμάτων παρέμεναν σταθερά κατά τη διάρκεια 

του 6ώρου χρησιμοποιήθηκαν οι επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ανάλυσης της 

διακύμανσης (2-way ANOVA for Repeated measures) μέσω του στατιστικού πακέτου 

SPSS 11. Οι τιμές των αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπικό 

σφάλμα μέσου όρου (SEM). 
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11. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

11.1 Χαρακτηριστικά εθελοντών 
         Στη μελέτη συμμετείχαν 8 υγιείς άνδρες με μέσο όριο ηλικίας τα 25,2± 0,8 έτη. 

Οι εθελοντές είχαν φυσιολογικό σωματικό βάρος με τον δείκτη μάζας σώματός τους  

(BMI) να μην ξεπερνάει τα 24,53 kg·m-2, ενώ το ποσοστό λίπους βρισκόταν σε 

κανονικά επίπεδα (17,96± 1,1%). Όπως προβλεπόταν από το πρωτόκολλο, οι 

εθελοντές ήταν μη καπνιστές, είχαν  φυσιολογικό αριθμό TG< 200 mg/dL σε 

κατάσταση νηστείας και δεν ακολουθούσαν κάποιο προπονητικό πρόγραμμα ούτε 

συμμετείχαν σε έντονη σωματική δραστηριότητα τις τελευταίες 2 εβδομάδες. Η 

ένταση της άσκησης κατά μέσο όρο βρίσκεται στο 30% της μέγιστης πρόσληψης 

οξυγόνου (VO2max) ενώ η μέση μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου είναι 42,82 ± 2,7 

ml/min/kg. Τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των εθελοντών παρουσιάζονται στο 

παρακάτω πίνακα. 

 

Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

των εθελοντών 

Μέσος 

όρος 
±Τυπικό σφάλμα 
μέσου όρου (SEM) 

Ηλικία (έτη) 25,3 0,8 

Βάρος (kg) 78,3 3,5 

Ύψος (cm) 178,4 0,0 

BMI (kg·m-2) 
24,5 0,6 

%Λίπους 18,0 1,1 

Άλιπη μάζα (kg) 60,6 2,9 

Οστική πυκνότητα (g/cm2) 1,37 0,0 

Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

(ml/min/kg) 42,8 2,7 

Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

(l/min) 3,4 0,3 

     Πίνακας 2. Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των εθελοντών 
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11.2 Σταθερότητα ΤG κατά την διάρκεια των αιμοληψιών στο 6ωρο 

Οι τιμές που χρησιμοποιήθηκαν για την εύρεση της σταθερότητας των VLDL-

TG στο 6ωρο ήταν αυτές των 0, 2, 4 και 6 ωρών. Τα αποτελέσματα δείχνουν πως τα 

VLDL-ΤG παρέμειναν σταθερά κατά τη διάρκεια του εξαώρου της ηρεμίας καθώς 

και της δοκιμασίας  της αερόβιας και άσκησης (Γράφημα 1 ). 
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Γράφημα 1. Οι συγκεντρώσεις των VLDL-TG κατά τη διάρκεια του εξαώρου της 

δοκιμασίας στην ηρεμία και της  αερόβια άσκησης 

 

 

11.3 Ολικά TG 

Η μέση τιμή των ολικών TG πλάσματος για την ηρεμία και την αερόβια άσκηση ήταν 

81,0± 10,7 mg/dl και 77,1± 5,27mg/dl αντίστοιχα. Στο γράφημα 2, φαίνονται γραφικά 

οι συγκεντρώσεις των ολικών TG πλάσματος στην ηρεμία και μετά την αερόβια 

άσκηση. Οι τιμές των ολικών TG πλάσματος παρέμειναν αμετάβλητες  μεταξύ των 

δύο δοκιμασιών.  
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Γράφημα 2. Η συνολική συγκέντρωση των TG πλάσματος στην ηρεμία και στην 

αερόβια δοκιμασία.  

 

 11.4 Συγκέντρωση VLDL- TG 

Στο πίνακα 3 φαίνονται οι συγκεντρώσεις των VLDL- TG στην ηρεμία και 

μετά την αερόβια άσκηση. Η ανάλυση της διακύμανσης δεν δείχνει καμία στατιστικά 

σημαντική επίδραση των δοκιμασιών (ηρεμία- αερόβια άσκηση). 

VLDL-TG( mg/dl) REST AEROBIC 

Μέση τιμή 29,5 27,1 

SEM 5,61 5,27 

Πίνακας 3 : Ολική συγκέντρωση VLDL-TG 
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11.5 Ολική χοληστερόλη 

          Στο πίνακα 4 φαίνεται η μέση τιμή της συγκέντρωσης της ολικής 

χοληστερόλης στην ηρεμία και μετά την αερόβια άσκηση. Η ανάλυση της 

διακύμανσης δεν δείχνει καμία επίδραση των δοκιμασιών (ηρεμία- αερόβια άσκηση).  

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 

REST AEROBIC 

Μέση τιμή 183,3 178,6 

SEM 7,2 8,4 

Πίνακας 4: Ολική συγκέντρωση χοληστερόλης 

 

11.6 Επίπεδα Ινσουλίνης και Γλυκόζης στο αίμα 

        Τα επίπεδα Ινσουλίνης και Γλυκόζης στο αίμα, παρέμειναν αμετάβλητα μεταξύ 

των δύο δοκιμασιών (Ηρεμία- Αερόβια άσκηση), ενώ την ίδια τύχη είχαν και οι τιμές 

του HOMA index (Πίνακας 5). 

                                              REST                                        AEROBIC 

Πίνακας 5: Επίπεδα Ινσουλίνης και Γλυκόζης στο αίμα 

 Μέση τιμή SEM Μέση τιμή SEM 

INSULIN(Uu/ml) 6,2 0,4 6,8 0,9 

GLUC (mg/dl) 98,1 2,6 99,0 2,0 

HOMAindex 1,50 0,001 1,65 0,004 
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11.7 Επίπεδα HDL, LDL χοληστερόλης 

         Τα επίπεδα της HDL, LDL χοληστερόλης, παρέμειναν σταθερά μετά από την 

αερόβια άσκηση συγκριτικά με τα επίπεδα στην ηρεμία (Πίνακας 6). 

                                                        REST                                        AEROBIC 

Πίνακας 6: Επίπεδα HDL, LDL χοληστερόλης 

 Μέση τιμή SEM Μέση τιμή SEM 

HDL(mg/dl) 40,5 2,1 39,4 1,7 

LDL(mg/dl) 127,1 5,0 123,8 6,2 

 

11.8  Ρυθμός έκκρισης των VLDL-TG από το ήπαρ 

Ο ρυθμός έκκρισης των  VLDL-TG από το ήπαρ υπολογίστηκε σύμφωνα με τον 

τύπο: Ra(umol/min)= (FCRh-1X PVUu/mlX[VLDL-TGUu/ml])/60. 

Στην ηρεμία ο ρυθμός έκκρισης των  VLDL-TG ήταν, 7,3± 0,92ml/min, ενώ 

μετά την αερόβια άσκηση παρέμεινε αμετάβλητος (7,2± 1,02ml/min). Στο γράφημα 3 

φαίνεται γραφικά ο ρυθμός έκκρισης των VLDL-TG από το ήπαρ στην ηρεμία και 

μετά από την αερόβια άσκηση. 
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Γράφημα 3: Ρυθμός έκκρισης των VLDL-TG από το ήπαρ 
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11.9  Ρυθμός εκκαθάρισης VLDL-TG  

Ο ρυθμός εκκαθάρισης των VLDL-TG από το ήπαρ, έμεινε αμετάβλητος μετά 

από αερόβια άσκηση χαμηλής έντασης συγκριτικά με την ηρεμία. Ο ρυθμός 

εκκαθάρισης των  VLDL-TG στην ηρεμία ήταν 25,49± 3,14ml/min, ενώ μετά την 

αερόβια άσκηση ο ρυθμός έκκρισης των  VLDL-TG ήταν 26,53± 2,93ml/min( 

Γράφημα 4).  
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Γράφημα 4: Ρυθμός εκκαθάρισης των VLDL-TG από το ήπαρ 
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11.10  Μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας και οξείδωση υποστρωμάτων μετά από 

ηρεμία και  αερόβια άσκηση 

Μετά την αερόβια άσκηση, ο μεταβολικός ρυθμός ήταν 0,254 ± 0,01l/min. Το 

αντίστοιχο RMR για την ηρεμία βρέθηκε ότι είναι 0,252 ± 0,01l/min. Επιπλέον, η 

μέση τιμή για το RQ της αερόβιας άσκησης ήταν 0,88 ± 0,0201l/min. Αυτό σημαίνει 

ότι το 60,8 ± 6,701% περίπου του παραγόμενου έργου παρήχθη από τους 

Υδατάνθρακες, ενώ το 39,2  ± 6,7% από τα λιποειδή (Peronnet and Massicotte, 1991). 

Στις παραπάνω τιμές όμως δεν βρέθηκε διαφορά με την ανάλυση της διακύμανσης 

κατά ένα παράγοντα (2-way ANOVA). Οι παραπάνω τιμές παρίστανται γραφικά στα 

γραφήματα 5 και 6. 
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Γράφημα  5. Ο μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας (RMR) σε σχέση με την ηρεμία και  

μετά από την αερόβια άσκησης 
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Γράφημα  6. Το αναπνευστικό πηλίκο (RQ) σε σχέση με την ηρεμία και μετά από 

την αερόβια άσκηση. Καμία διαφορά δεν βρέθηκε στο  RQ μετά την  αερόβια άσκηση 

σε σχέση με την ηρεμία. 

 

11.11 Ενεργειακή κατανάλωση 

Η μέση ενεργειακή κατανάλωση των εθελοντών κατά τη διάρκεια του 

πρωτοκόλλου της 90λεπτης αερόβιας άσκησης σε χαμηλή ένταση (30% της μέγιστης 

πρόσληψης), είναι 391 ± 35,78kcal (ή 1,6 ± 0,1MJ)( Γράφημα 7).  
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 Γράφημα  7. Η μέση ενεργειακή κατανάλωση των εθελοντών κατά τη διάρκεια 

της αερόβιας και άσκησης. 
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12. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Το βασικό εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι, 14-16 ώρες μετά από 

άσκηση χαμηλής έντασης (30% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου) και μακράς 

διάρκειας (90 λεπτά), τα επίπεδα συγκέντρωσης των VLDL-TG δεν έδειξαν 

στατιστικά σημαντική μείωση. Αυτό το εύρημα είναι σύμφωνο με τις περισσότερες 

μελέτες οι οποίες ακολούθησαν ένα παρόμοιο ερευνητικό πρωτόκολλο (Petittt et al, 

2002, Tsetsonis & Hardman, 1996).  

Παράλληλα με τα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα, μελετήθηκε η κινητική των 

VLDL-TG μετά από μια συνεδρία αερόβιας άσκησης στο 30% της μέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου. Συγκεκριμένα, εξετάστηκε ο ρυθμός ηπατικής έκκρισης καθώς 

και ο ρυθμός απομάκρυνσης των VLDL-TG από την περιφέρεια. Η παρούσα μελέτη 

έδειξε ότι ο ρυθμός απομάκρυνσης και έκκρισης των VLDL-TG δεν μεταβάλλεται 

έπειτα από αερόβια συνεδρία άσκησης χαμηλής έντασης.  

Σύμφωνα με την μελέτη του Romijn et al. το 1993, κατά την διάρκεια της 

άσκησης χαμηλής έντασης και παρατεταμένης διάρκειας, η ενεργειακή κατανάλωση 

βασίζεται κυρίως στην οξείδωση των λιπιδίων και στη διάσπαση του ηπατικού 

γλυκογόνου. Σε τέτοιου τύπου άσκηση η μείωση των επιπέδων του ενδοηπατικού 

γλυκογόνου αυξάνει την ανάγκη για αναπλήρωση κατά την διάρκεια της 

αποκατάστασης. Σε ένα τέτοιο πιθανό ενδεχόμενο, ο ενεργειακός μεταβολισμός των 

ηπατικών κυττάρων βασίζεται περισσότερο στην οξείδωση των λιπιδίων με σκοπό 

την πραγματοποίηση των κυτταρικών του λειτουργιών. Πράγματι υπάρχουν μελέτες 

που έχουν δείξει αύξηση στα επίπεδα του γ-υδρόξυβουτιρικού οξέος έπειτα από μια 

συνέδρια αερόβιας άσκησης (Malkova 2002). Επομένως, η αυξημένη οξείδωση 

λιπιδίων στο ήπαρ πιθανόν να περιορίζει την διαθεσιμότητα των FFA για 

εστεροποιήση και κατ` επέκταση για έκκριση τους στην κυκλοφορία του αίματος με 

την μορφή VLDL-TG. Παρόλα αυτά, κάτι τέτοιο δεν παρατηρήθηκε στην παρούσα 

μελέτη και ο ρυθμός εμφάνισης των VLDL-TG παρέμεινε αμετάβλητος 14-16 ώρες 

μετά από την συνεδρία άσκησης. 

Κατά το πολυδιαμερισματικό μοντέλο (Zech, 1999), η κυκλοφορία της d-5 

γλυκερόλης επεκτείνεται πέρα από το πλάσμα του αίματος. Στην προκειμένη 

περίπτωση ένα ποσοστό της d-5 γλυκερόλης θα επανεμφανιστεί στα VLDL-TG, 

αλλοιώνοντας έτσι τα τελικά αποτελέσματα του FCR. Παρόλα αυτά, μελέτες που 

χρησιμοποίησαν τόσο το μονοεκθετικό όσο και το πολυδιαμερισματικό μοντέλο με 
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σκοπό την μελέτη του ρυθμού καταβολισμού (FCR), των VLDL-TG, δεν έδειξαν 

διαφορές στις τιμές του FCR (Patersson 2002, Lemieux 1999). Στη παρούσα μελέτη η 

συγκέντρωση των VLDL-TG, κατά την διάρκεια του 6ώρου, παρέμεινε σταθερή. 

Επομένως, πληρούνταν οι προϋποθέσεις για την  χρήση του μονοεκθετικού μοντέλου. 

Στην παρούσα έρευνα υποθέσαμε ότι σε όλες τις δοκιμασίες (Ηρεμία, αερόβια 

άσκηση) είχαμε ίδιο ρυθμό ανακύκλωσης αφού οι εθελοντές εξετάστηκαν 2 φορές 

κάτω από τις ίδιες συνθήκες.  

Συγκριτικά με άλλες μελέτες που μέτρησαν τα επίπεδα TG στο στάδιο της 

νηστείας, όπως αυτές  των Tsetsonis et al το 1996 και των Petittt, et al  το 2003, δεν 

βρέθηκαν μειωμένα επίπεδα ολικών TG μετά από την άσκηση. Συγκεκριμένα στην 

έρευνα του Petitt, τo 2003 και της Tsetsonis το 1996, όπου έγινε αερόβια άσκηση με 

την ίδια  ενεργειακή κατανάλωση και την ίδια σχετική ένταση άσκησης (30% της 

μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου) με την παρούσα έρευνα, δεν βρέθηκε μείωση στη 

λιπιαιμία νηστείας. Αντίθετα, το εύρημα της παρούσας μελέτης έρχεται σε αντίθεση 

με την μελέτη των Aldred et al. (1994) που βρήκαν μείωση 30% στα επίπεδα 

λιπαιμία, στο στάδιο της νηστείας, μετά από μία συνεδρία αερόβιας άσκησης. 

Σύμφωνα με την έρευνα όμως των  Aldred et al.το 1994, η δοκιμασία της αερόβιας 

άσκησης ενώ ήταν της ίδιας έντασης με την παρούσα ερευνά, η διάρκεια της ήταν 

μεγαλύτερη (2ώρες) με αποτέλεσμα η ενεργειακή κατανάλωση της άσκησης αυτής να 

είναι υψηλότερη.  

Σύμφωνα με τα παραπάνω, το γεγονός ότι στην παρούσα μελέτη δεν υπήρξε 

μείωση των επιπέδων ΤG νηστείας, μετά από την αερόβια άσκηση συγκριτικά με τα 

επίπεδα ηρεμίας, υποδεικνύεται η σημασία της ενεργειακής κατανάλωσης καθ’ αυτής 

στην ρύθμιση των επιπέδων TG νηστείας. Συνεπώς, στην παρούσα μελέτη μία πιθανή 

εξήγηση της αποτυχίας της αερόβιας άσκησης να μειώσει την λιπαιμία στην φάση της 

νηστείας, είναι η ανεπαρκής ενεργειακή δαπάνη (Altekruse and Wilmore 1973; Kiens, 

Jorgensen et al. 1980; Nye, Carlson et al. 1981; Peltonen, Marniemi et al. 1981; 

Baker, Allen et al. 1986; Despres, Moorjani et al. 1988; Despres, Pouliot et al. 1991; 

Ponjee, Janssen et al. 1995; Ready, Drinkwater et al. 1995). Η επίδραση της 

ελάττωσης των TG λόγω άσκησης φαίνεται να σχετίζεται με την ενέργεια που 

καταναλώνεται κατά τη διάρκεια της συνεδρίας της άσκησης και μάλιστα φαίνεται 

ότι η ενεργειακή κατανάλωση της άσκησης παρά η έντασή της, είναι ένας 

καθοριστικός παράγοντας για την μείωση της λιπαιμίας στην νηστεία (Tsetsonis and 

Hardman 1996). Στην έρευνα των Ferguson et al (1998), βρέθηκε ότι ενεργειακή 

 59



κατανάλωση μιας συνεδρίας αερόβιας άσκησης του ύψους των 800 χιλιοθερμίδων (ή 

3,3 MJ) μπορεί να επιφέρει σημαντικές αλλαγές στα επίπεδα των TG, ενώ στην 

έρευνα των Tsetsonis et al (1997) το κατώφλι που προτείνεται είναι αυτό των 550 

χιλιοθερμίδων (ή 2,3 MJ). Στη παρούσα μελέτη η ενέργεια που καταναλώθηκε στην 

παρατεταμένη σε διάρκεια αερόβια άσκηση ήταν 391,34 ± 35,78 χιλιοθερμίδες (ή 1,6 

± 0,1 MJ). Συγκριτικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι η ενεργειακή κατανάλωση στην 

παρούσα μελέτη ήταν σχεδόν η μισή απ’ ότι εκείνη των Ferguson et al. (1998) και 

σαφώς χαμηλότερη από εκείνη των Tsetsonis et al. (1997). Ωστόσο αξίζει να 

σημειωθεί ότι οι εθελοντές των Ferguson et al. ήταν προπονημένα άτομα, ενώ οι 

εκείνοι των  Tsetsonis et al. ήταν κατά 20 κιλά περίπου ελαφρύτεροι (62,2 κιλά) από 

τους εθελοντές της παρούσας μελέτης. Για αυτό το λόγο το όριο των 550 

χιλιοθερμίδων για την παρατήρηση αλλαγών στα επίπεδα των TG είναι πιθανό να 

διαφοροποιείται σε άτομα που δεν ασκούνται συχνά ή έχουν διαφορετικό σωματικό 

βάρος.  

Επιπλέον κατά τη διάρκεια της αερόβιας άσκησης στην παρούσα μελέτη, η 

αντίστοιχη μέση τιμή για το RQ ήταν 0,88 ± 0,02. Αυτό σημαίνει ότι το 60,8 ± 6,7 % 

περίπου του παραγόμενου έργου παρήχθη από τους Υδατάνθρακες, ενώ το υπόλοιπο 

39,2 ± 6,7% από τα λιποειδή (Peronnet and Massicotte, 1991). Μετά το τέλος της 

αερόβιας άσκησης αναμενόταν μία αύξηση στην χρησιμοποίηση των λιποειδών, όπως 

έχει βρεθεί σε μελέτες (Tsetsonis & Hardman, 1996; Tsetsonis et al., 1997, Magkos et 

al, 2005). Ο βασικός μεταβολισμός μετά από 14 ± 2 ώρες από την αερόβια άσκηση 

ήταν μειωμένος (μέση τιμή 0,254 ± 0,01 L/min) και το αναπνευστικό πηλίκο 

αυξημένο (μέση τιμή 0,88 ± 0,02). Όμως, θα πρέπει να τονιστεί ότι στις παραπάνω 

τιμές, δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μετά από την αερόβια άσκηση σε 

σύγκριση με τα επίπεδα ηρεμίας.  

         Στην παρούσα μελέτη αξιολογήθηκε η επίδραση της μιας συνεδρίας αερόβιας 

άσκησης (30% της μέγιστης πρόσληψης, 90λεπτά) στην ινσουλινοευαισθησία. Η 

ινσουλινοευαισθησία αξιολογήθηκε με την μέθοδο HOMA index και σύμφωνα με τα 

προηγούμενα ευρήματα, δεν παρατηρήθηκε καμία διαφορά ανάμεσα στην δοκιμασία 

της ηρεμίας και της αερόβιαs άσκησης.  Επίσης καμία διαφορά δεν παρατηρήθηκε 

στην μέση τιμή των FFA μεταξύ των δύο δοκιμασιών. Στην παρούσα μελέτη 

αξιολογήθηκαν και τα επίπεδα της ολικής VLDL, HDL, LDL χοληστερόλης, και δεν 

παρατηρήθηκαν ούτε εκεί διαφορές μεταξύ των δύο δοκιμασιών. Τα παραπάνω 

αποτελέσματα ήταν αναμενόμενα αφού τα επίπεδα χοληστερόλης HDL, LDL, 
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χρειάζονται παραπάνω από μία προπονητική συνεδρία για να παρουσιάσουν αλλαγές 

στα επίπεδά τους (Thomson, et, al, 2002).     
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13. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

         Συμπερασματικά, το 90λεπτο περπάτημα χαμηλής έντασης στο 30% VO2max 

δεν προκαλεί μείωση στην λιπαιμία νηστείας 14- 16 ώρες μετά την άσκηση. Το 

γεγονός ότι δεν υπήρξε μείωση των επιπέδων των TG νηστείας υποδεικνύει την 

σημασία της ενεργειακής κατανάλωσης καθ’ αυτής στην ρύθμιση των επιπέδων TG 

νηστείας. Το γεγονός αυτό υποστηρίζεται και από τα αποτελέσματα του βασικού 

μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας καθώς επίσης και από την οξείδωση των ενεργειακών 

υποστρωμάτων μετά την άσκηση. Έρευνες (Tsetsonis et al 1997)  που έχουν γίνει 

μέχρι σήμερα προτείνουν ένα κατώφλι ενεργειακής κατανάλωσης της τάξης των 500 

χιλιοθερμίδων και άνω, σε μια συνεδρία άσκησης, για να παρατηρηθούν αλλαγές 

στην λιπαιμία νηστείας. Αυτός φαίνεται να είναι και ο πιθανός λόγος της μη εύρεσης 

στατιστικά σημαντικών διαφορών μετά τη δοκιμασία της άσκησης.  
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