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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή: Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν μια από τις σημαντικότερες αιτίες 
θνησιμότητας παγκοσμίως, με το σύνολο των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών του αίματος να 
συμμετέχει ενεργά στους υπεύθυνους μηχανισμούς για την έναρξη, εξέλιξη και τελική έκβαση 
τους.  

Στόχος: Η παρούσα εργασία έχει ως στόχο την περιγραφή της σχέσης μεταξύ του λιπιδαιμικού 
προφίλ και της διαδικασίας ανάπτυξης των καρδιαγγειακών νοσημάτων, καθώς και την ανάλυση 
της επίδρασης διαφόρων χαρακτηριστικών της σωματικής άσκησης και του χρόνου 
πραγματοποίησής της σε παραμέτρους του λιπιδαιμικού προφίλ και σε δείκτες καρδιαγγειακού 
κινδύνου.  

Μέθοδοι: Πραγματοποιήθηκε συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και μελετήθηκαν 
άρθρα που έχουν δημοσιευτεί από το 1958 έως το 2021 στην βάση δεδομένων Google Scholar. 

Αποτελέσματα: Η σωματική δραστηριότητα, μέσω της βελτίωσης των επιπέδων των λιπιδίων 
αίματος και άλλων δεικτών καρδιαγγειακού κινδύνου τόσο σε συνθήκες νηστείας, όσο και στα 
μεταγευματικά επίπεδά τους, συμμετέχει ενεργά τόσο στην πρόληψη όσο και στην αντιμετώπιση 
των δυσμενών επιπλοκών των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Παράλληλα, οι κυριότεροι 
συμμετέχοντες  του λιπιδαιμικού μεταβολισμού εμφανίζουν κιρκαδικό ρυθμό, ενώ τα επίπεδα 
νηστείας και μεταγευματικά επίπεδα των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών επηρεάζονται στενά από 
το κιρκάδιο σύστημα. 

Συμπεράσματα: Ιδιαίτερη έμφαση θα πρέπει να δοθεί τόσο στην ευαισθητοποίηση της κοινής 
γνώμης για την αξία της τακτικής σωματικής άσκησης, όσο και στην δημιουργία περισσότερων 
κινήτρων για την ένταξή της στην καθημερινότητα των ατόμων. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Λέξεις κλειδιά: Καρδιαγγειακά νοσήματα, σωματική άσκηση, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια.   
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ABSTRACT 

 

Introduction: Cardiovascular diseases are one of the leading causes of mortality worldwide, with 
blood lipids and lipoproteins being actively involved in the mechanisms responsible for their onset, 
progression and final outcome.  

Objective: The present study aims to describe the relationship between the lipid profile and the 
development process of cardiovascular diseases, as well as to analyze the effect of various 
parameters of physical activity on lipid profile and cardiovascular risk indicators.  

Methods: A systematic review of the literature was performed and articles published from 1958 to 
2021 in the Google Scholar database were studied.  

Results: Physical activity actively participates in both the prevention and treatment of adverse 
complications of cardiovascular disease by improving the levels of blood lipids and other 
cardiovascular risk indicators both in fasting and postprandial state. Moreover, the main 
participants of lipid metabolism exhibit a circadian rhythm, while the fasting and postprandial 
levels of lipids and lipoproteins are closely monitored by the circadian system. 

Conclusions: Particular emphasis should be placed on raising public awareness regarding the value 
of regular physical activity, as well as on creating more incentives for its inclusion in the daily 
routine of individuals. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 
ABCA1 ATP-binding cassette transporter A-1, μεταφορέας κασέτας σύνδεσης ATP A-1 

ABCG1 ATP-binding cassette transporter G-1, μεταφορέας κασέτας σύνδεσης ATP G-1 

AMPK AMP-activated protein kinase, AMP ενεργοποιημένη πρωτεϊνική κινάση 

ApoA1 Apolipoprotein A1, απολιποπρωτεϊνη A1 

apoB-100 apolipoprotein B-100, απολιποπρωτεϊνη B-100  

AUC Total area under the TAG concentration-versus-time curve, συνολική περιοχή κάτω 
από την καμπύλη ΤAG-χρόνου 

bFGF basic Fibroblast Growth Factor, βασικός ινοβλαστικός αυξητικός παράγοντας ούρων  

BRHS British Regional Heart Study 

CCPT Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial 

CD36 Cluster of differentiation 36, σύμπλεγμα διαφοροποίησης 36  

CEPT Cholesteryl ester transfer protein, πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης 

CEPTa Cholesteryl ester transfer protein activity, δραστηριότητα της πρωτεΐνης μεταφοράς 
εστέρων χοληστερόλης 

CRP C-reactive protein, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη  

CVD Cardiovascular Diseases, καρδιαγγειακοί νόσοι 

EI Energy intake, ενεργειακή πρόσληψη 

FABP Fatty acid-binding protein,  πρωτεΐνη δέσμευσης λιπαρών οξέων 

FFA Free Fatty Acids, ελεύθερα λιπαρά οξέα 

FHS Framingham Heart Study 

GSH-Px Plasma glutathione peroxidase, υπεροξειδική γλουταθειόνη πλάσματος 

HSL Hormone Sensitive Lipase, ορμονοεξαρτώμενης λιπάσης τριγλυκεριδίων 

HDL High-density lipoprotein, λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας 

HDL-C High-density lipoprotein cholysterol, υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη 

HFM High fat meal, γεύμα πλούσιο σε λίπος 

HIT High interval training, υψηλής έντασης προπόνηση 

HIIT High intensity interval training, διαλειμματική άσκηση υψηλής έντασης 

HRmax Maximum Hear Rate, μέγιστος καρδιακός ρυθμός 

HRR Heart Rate Reserve, καρδιακό απόθεμα 

HTGL Hepatic triglyceride lipase, ηπατική λιπάση 

HTGLa Hepatic triglyceride lipase activity, δραστηριότητα της ηπατικής λιπάσης 

iAUC Incremental areas under the TAG concentration-versus-time curve, αυξητικές 
περιοχές κάτω από την καμπύλη συγκέντρωσης TAG-χρόνου 

ICAM-1 Intercellular Adhesion Molecule-1, διακυτταρικό μόριο προσκόλλησης-1 

IDL Intermediate-density lipoprotein, λιποπρωτεΐνη ενδιάμεσης πυκνότητας 

IL-1α Interleukin 1α, ιντερλευκίνη-1α 

IL-1β Interleukin 1β, ιντερλευκίνη-1β 

IL-6 Interleukin 6, ιντερλευκίνη-6 
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IL-8 Interleukin 8, ιντερλευκίνη-8 

IL-10 Interleukin 8, ιντερλευκίνη-10 

K₂ Intravenous fat clearance rate, ποσοστό ενδοφλέβιας κάθαρσης λίπους 

LDL Low-density lipoprotein, λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας 

LDL-BDC Baseline diene conjugation in LDL, επίπεδα συζευγμένων διενίων LDL 

LDL-C Low-density lipoprotein cholysterol, χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη 

LDL-TRAP Antioxidant potential of LDL, αντιοξειδωτικό δυναμικό LDL 

LDLR Low-density lipoprotein receptor, υποδοχείς LDL 

LCAT Lecithin–cholesterol acyltransferase, ακυλοτρανσφεράση λεκιθίνης-χοληστερόλης 

LCATa Lecithin–cholesterol acyltransferase activity, δραστηριότητα της ακυλοτρανσφεράση 
λεκιθίνης-χοληστερόλης 

LPL Lipoprotein lipase, λιποπρωτεϊνική λιπάσης 

LPLa Lipoprotein lipase activity, δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνική λιπάσης 

LRCF Lipid Research Clinics Prevalence Mortality Follow-up 

LXR Liver X receptor, ηπατικος υποδοχέας X 

MAV Maximal Aerobic Velocity, μέγιστη αερόβια ταχύτητα 

MAS Maximal Aerobic Speed, μέγιστη αερόβια ταχύτητα 

ΜΕΤ  Metabolic equivalent of task, μεταβολικό ισοδύναμο  

MetS Metabolic syndrome, μεταβολικό σύνδρομο 

MICE Moderate intensity continuous exercise, μέτριας έντασης συνεχής άσκηση 

MRFIT The Multiple Risk Factor Intervention Trial 

NW Normalweight people, φυσιολογικού βάρους άτομα 

OB Obese people, παχύσαρκα άτομα 

OFTT Oral Fat Tolerance Test, από του στόματος δοκιμασία ανοχής λίπους 

OW Overweight people, Υπέρβαρα άτομα 

PGC-1α Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha, συνενεργοποιητής 
γάμμα υποδοχέα ενεργοποιούμενος από πολλαπλασιαστή υπεροξισώματος 1-άλφα 

P-GR Plasma glutathione reductase, αναγωγάση γλουταθειόνης πλάσματος 

PPAR Peroxisome proliferator-activated receptors, ενεργοποιημένοι με πολλαπλασιαστή 
υπεροξεισώματος υποδοχείς 

PPARγ Peroxisome proliferator-activated receptor γ, ενεργοποιημένος με πολλαπλασιαστή 
υπεροξεισώματος υποδοχεας γ 

PPARδ Peroxisome proliferator-activated receptor δ, ενεργοποιημένος με πολλαπλασιαστή 
υπεροξεισώματος υποδοχεας δ 

PPL Post Prandial Lipidemia, μεταγευματική λιπιδαιμία 

pre-β-HDL Pre Beta High Density Lipoprotein, πρώιμα B μόρια HDL 

pTAG Postprandial triacylglycerol, μεταγευματικά τριγλυκερίδια 

R Rest, ξεκούραση 

RCT Reverse Cholesterol Transport, ανάστροφη μεταφορά χοληστερόλης 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pre-beta-high-density-lipoprotein
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PCSK9 Proprotein convertase subtilisin kexin 9, προπρωτεϊνική κοντεράση 
σουμπτιλισίνη/κεξίνη τύπου 9  

RPE Rating of perceived exertion, κλίμακα υποκειμενικής κόπωσης 

sFlt-1 Soluble Fms-like tyrosine kinase-1, διαλυτή τύπου fms τυροσινική κινάση-1 

SOD Superoxide dismutase, υπεροξείδική δισμουτάση  

SR-B1 Scavenger receptor class B member 1 

SIT Sprint interval training, διαλειμματική άσκηση σπρίντ 

STRRIDE Studies of a Targeted Risk Reduction Intervention through Defined Exercise 

TAS Total Antioxidant Status, ολική αντιοξειδωτική κατάσταση 

TBARS Thiobarbituric acid reactive substances, ουσίες που αντιδρούν με το 
θειοβαρβιτουρικό οξύ 

TC Total Cholesterol, ολική χοληστερόλη 

TNF-α Tumor necrosis factor-alpha, παράγοντας νέκρωσης όγκων-άλφα 

TRLs Triglyceride-rich lipoproteins, λιποπρωτεΐνες πλούσιες σε τριγλυκερίδια 

VCAM-1 Vascular Cell Adhesion Molecule-1, μόριο προσκόλλησης των αγγειακών κυττάρων-1 

VEGF Vascular Endothelial Growth Factor, αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας 

VO2max Maximal oxygen consumption, μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου  

VLDL Very-low-density lipoprotein, λιποπρωτεΐνη πολύ χαμηλής πυκνότητας  

VLDL-TAG Very-low-density lipoprotein triacylglycerols, τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών πολύ 
χαμηλής πυκνότητας 

WBC White Blood Cell Count, αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων 

WHO World Health Organization, Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

ΔΜΣ Δείκτης Μάζας Σώματος 

ΣΝ Στεφανιαία Νόσος 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  
 

 Τα καρδιαγγειακά νοσήματα (cardiovascular diseases, CVD) αποτελούν την πρωταρχική 

αιτία θανάτου παγκοσμίως, καθώς ευθύνονται για το 31% των συνολικών θανάτων (WHO, 2016), 

σημειώνοντας παράλληλα μια αύξηση 12,5% την τελευταία δεκαετία (Joseph et al., 2017). Το 85% 

των θανάτων αυτών οφείλονται σε έμφραγμα του μυοκαρδίου ή ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο 

και εντοπίζονται κυρίως σε άτομα αυξημένης ηλικίας (>70 ετών), σε χώρες χαμηλού και μεσαίου 

εισοδήματος (>75% συνολικών θανάτων) (WHO, 2016). Τα τελευταία επιδημιολογικά δεδομένα, 

ωστόσο, συνιστούν τόσο την μείωση της μέσης ηλικίας θανάτου από CVD όσο και την αύξηση της 

θνησιμότητας στις ανεπτυγμένες χώρες την τελευταία 25ετία, υπογραμμίζοντας την σημασία και 

το μέγεθος της απειλής των καρδιαγγειακών νοσημάτων σε παγκόσμια κλίμακα (Roth et al., 

2015). Ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου στην εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσημάτων αποτελούν τα αυξημένα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα. Η αύξημένη ενεργειακή 

πρόσληψη και κατανάλωση ενεργειακά πυκνών και λιπαρών τροφίμων, σε συνδυασμό με την 

καθιστική ζωή που παρατηρείται στις σύγχρονες κοινωνίες οδηγούν σε διαταραχές στον 

μεταβολισμό των λιποειδών, οι οποίες συμβάλουν στην αύξηση των καρδιαγγειακών συμβάντων 

(Enkhmaa et al., 2018). 

 

 Η θεωρία της λιπιδικής υπόθεσης (lipid hypothesis) αναπτύχθηκε τον 20ο αιώνα και 

ανέδειξε την σχέση μεταξύ αυξημένων επιπέδων ολικής χοληστερόλης ορού (Total Cholesterol, 

TC) με τον κίνδυνου εμφάνισης CVD (Steinberg, 2006). Σύμφωνα με τις μελέτες FHS και MRFIT, η 

υπερχοληστερολαιμία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων (Kannel et al., 

1961; Stamler et al., 1986), ενώ η μελέτη των επτά χωρών έδειξε ότι  χώρες με υψηλά επίπεδα 

χοληστερόλης σχετίζονται με υψηλή θνησιμότητα λόγω στεφανιαίας νόσου (Keys et al., 1984). 

Παράλληλα, αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο αίμα, τόσο σε καταστάσεις νηστείας όσο και 

σε μεταγευματικό επίπεδο, έχουν αποτελέσει σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα εμφάνισης 

στεφανιαίας νόσου, κυρίως μέσω της άμεσης και έμμεσης επίδρασής τους στην δημιουργία 

αθηροματικής πλάκας (Jackson et al., 2012). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο: Λιποπρωτεΐνες και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
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 Σημαντικό ρόλο στην σχέση καρδιαγγειακού κινδύνου και δυσλιπιδαιμίας παίζουν οι 

λιποπρωτεΐνες, μόρια υπεύθυνα για την μεταφορά των υδρόφοβων λιποειδών διαμέσω των 

οργάνων και ιστών του σώματος με στόχο την κάλυψη των κυτταρικών αναγκών τους. Οι 

λιποπρωτεΐνες είναι σφαιρικά μόρια που αποτελούνται από λιποειδή (κυρίως τριγλυκερίδια, 

εστεροποιημένη και μη χοληστερόλη και φωσφολιποειδή) καθώς και πρωτεΐνες 

(απολιποπρωτεϊνες), υπεύθυνες για την σταθερότητα και την αναγνώριση του μορίου από 

κυτταρικούς υποδοχείς. Ο πυρήνας της λιποπρωτεΐνης αποτελείται από τα μη πολικά λιποειδή 

(τριγλυκερίδια και εστέρες χοληστερόλης), ενώ στην περιφέρεια τοποθετούνται οι 

απολιποπρωτεΐνες και τα πολικά λιποειδή (φωσφολιπίδια και ελεύθερη χοληστερόλη). 

Παράλληλα, ανάλογα με την σύσταση και την πυκνότητά τους, κατηγοριοποιούνται σε πέντε 

υποκλάσματα: τα χυλομικρά, τις λιποπρωτεΐνες πολύ χαμηλής πυκνότητας (Very-Low-density 

lipoprotein, VLDL), τις λιποπρωτεΐνες ενδιάμεσης  πυκνότητας (Intermediate-density lipoprotein, 

IDL), τις λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (Low-density lipoprotein, LDL) και τις λιποπρωτεΐνες 

υψηλής πυκνότητας (High-density lipoprotein, HDL). Τα χυλομικρά και οι VLDL σχετίζονται κυρίως 

με την μεταφορά των τριγλυκεριδίων στους περιφερικούς ιστούς, ενώ οι LDL και HDL είναι 

υπεύθυνες για την μετακίνηση της χοληστερόλης από και προς τους ιστούς διαμέσω του ήπατος 

(Feingold & Grunfeld, 2018). 

 

1.1. Μεταβολισμός λιποειδών κατά το μεταγευματικό στάδιο  

 Τα διαιτητικά τριγλυκερίδια, ύστερα από την διάσπασή τους με την δράση της 

παγκρεατικής λιπάσης και την ενσωμάτωσής τους στα μικκύλια μαζί με χοληστερόλη, 

μεταφέρονται στην ψυκτροειδή παρυφή των εντεροκυττάρων για να απορροφηθούν. Στα 

εντεροκύτταρα, τα λιποειδή θα συνδεθούν με πρωτεΐνες και θα σχηματίζουν τα χυλομικρά, τα 

οποία στην συνέχεια μεταφέρονται από τα επιθηλιακά κύτταρα του λεπτού εντέρου στα 

τριχοειδή μέσω των λεμφικών αγγείων. Τα χυλομικρά είναι οι λιποπρωτεΐνες με την χαμηλότερη 

πυκνότητα, ενώ πάνω από το 80% της σύστασή τους αποτελείται από τριακυλογλυκερόλες 

(Hyson, Rutledge, & Berglund, 2003). Ο μεταβολισμός των χυλομικρών αναφέρεται στην 

βιβλιογραφία και ως εξωγενές μονοπάτι του μεταβολισμού των λιποειδών.   

 

 Στους περιφερικούς ιστούς, τα τριγλυκερίδια των χυλομικρών υδρολύονται με τη δράση 

της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (Lipoprotein Lipase, LPL). Τα παραγόμενα ελεύθερα λιπαρά οξέα 



 
Επίδραση της προπόνησης σε διαφορετικές ώρες σε παραμέτρους του γλυκαιμικού ελέγχου και του λιπιδαιμικού προφίλ / Δημήτριος Φλέγγας

 15 

 

(Free Fatty Acids, FFA) και διακυλογλυκερόλες είτε αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό μέσω της 

σύνθεσης τριγλυκεριδίων, είτε χρησιμοποιούνται από τα μυϊκά κύτταρα τόσο για την παραγωγή 

ενέργειας μέσω της οξείδωσης των λιπαρών οξέων όσο κα για την αναπλήρωση των ενδομυϊκών 

αποθηκών τριγλυκεριδίων (Budoff, 2016). Παράλληλα, μικρή ποσότητα ελεύθερης χοληστερόλης 

και φωσφολιπιδίων χάνεται από τα χυλομικρά και μεταφέρεται στις HDL (Frayn, 1996). Τα 

υπολείμματα των χυλομικρών μεταφέρονται στο ήπαρ και υδρολύονται σε FFA, γλυκερόλη και 

χοληστερόλη, όπου μπορούν να χρησιμοποιηθούν για παραγωγή ενέργειας ή για σύνθεση 

αποθηκευτικών τριγλυκεριδίων. Επιπροσθέτως, η χοληστερόλη μπορεί είτε να απεκκριθεί στην 

χολή με την μορφή χολικών αλάτων,  είτε μέσω της σύνδεσή της με τριγλυκερίδια, φωσφολιπίδια 

και πρωτεΐνες να σχηματίσει τις VLDL και HDL (Feingold & Grunfeld, 2018).  

 

 Μετά την απελευθέρωσή τους στο κυκλοφορικό σύστημα, οι VLDL θα καταβολιστούν 

μέσω της LPL και θα μετατραπούν σε IDL, ενώ τα προϊόντα διάσπασής της θα χρησιμοποιηθούν 

με παρόμοιο τρόπο από τον μυϊκό και λιπώδη ιστό. Ύστερα, οι IDL είτε θα προσληφθούν και θα 

χρησιμοποιηθούν άμεσα από τα ηπατοκύτταρα, είτε θα μετατραπούν LDL με την δράση της 

ηπατικής λιπάσης (Hepatic triglyceride lipase, HTGL) (Kwiterovich Jr, 2000). Οι LDL είναι 

υπεύθυνες για την μεταφορά της χοληστερόλης στους περιφερικούς ιστούς ή το ήπαρ, 

προκειμένου να χρησιμοποιηθεί ως δομική μονάδα μέσω της εναπόθεσής της στις κυτταρικές 

μεμβράνες ή για την παραγωγή μεταβολιτών (Illingworth, 1993). Η μεταφορά της χοληστερόλης 

στο ήπαρ γίνεται είτε μέσω της HDL είτε μέσω των IDL ύστερα από την ενσωμάτωσής στην 

απολιποπρωτεϊνη B-100 (apolipoprotein B-100, apoB-100) της LDL (Marques et al., 2018). Το 

σύνολο των μεταβολικών αυτών πορειών είναι γνωστό και ως ενδογενές μονοπάτι των 

λιποπρωτεϊνών. 

 

 Παράλληλα, είναι σημαντικό να αναφερθεί υπάρχει η ικανότητα ηπατικής παραγωγής 

λιποειδών και με την χρήση μη λιποειδικών υποστρωμάτων. Ειδικότερα, η απορροφούμενη 

διαιτητική γλυκόζη μπορεί να μετατραπεί σε πυροσταφιλικό οξύ και εν συνεχεία ακέτυλο-CoA 

μέσω της κύριας γλυκολυτικής πορείας. Το παραγόμενο ακέτυλο-CoA μεταφερόμενο στο 

κυτταρόπλασμα έχει την δυνατότητα σχηματισμού τόσο FFA μέσω της de novo λιπογένεσης, όσο 

και 3-φωσφο-γλυκερόλης μέσω της μετατροπής της σε φωσφο-διυδρόξυ-ακετόνη (Riu, 2011). 

Παράλληλα, τα ελεύθερα αμινοξέα τα οποία παράγονται από την πέψης της τροφής υφίστανται 

απομάκρυνση της αμινομάδας, με αποτέλεσμα οι ανθρακικοί σκελετοί να μπορούν να 
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χρησιμοποιηθούν για την σύνθεση ελεύθερων λιπαρών οξέων μέσω του μεταβολισμού τους σε 

πυροσταφυλικό οξύ ή ενδιάμεσα του κύκλου του Krebs (Blanco & Blanco, 2017). Τα FFA στην 

συνέχεια θα εστεροποιηθούν με την 3-φωσφο-γλυκερόλη για την παραγωγή TAG ή με 

χοληστερόλη για σχηματισμό εστέρων χοληστερόλης, τα οποία εν συνεχεία είτε αποθηκεύονται 

με την μορφή σταγονολιπιδίων είτε εκκρίνονται στην κυκλοφορία ως VLDL (Riu, 2011). 

 

1.2. Μεταβολισμός λιποπρωτεϊνών κατά το στάδιο της νηστείας 

 Περίπου τρείς ώρες μετά την κατανάλωση τροφής, ο οργανισμός εισέρχεται στο στάδιο 

της νηστείας, όπου η κάλυψη των ενεργειακών του αναγκών προέρχεται από την κινητοποίηση 

και διάσπαση των ενδογενών αποθεμάτων του. Ο μεταβολισμών των λιποειδών σε αυτό το 

στάδιο περιλαμβάνει την διάσπαση των αποθηκών λίπους (οι οποίες βρίσκονται κυρίως στην 

μορφή τριγλυκεριδίων) του ήπατος, του λιπώδους ιστού και των σκελετικών μυών, με 

αποτέλεσμα την παραγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων και γλυκερόλης (Nielsen et al., 2014).  

 

 Αρχικά, παρατηρείται αύξηση της ηπατικής β-οξείδωσης με στόχο την παραγωγή 

ενέργειας. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα προέρχονται είτε από την λιπόλυση των ενδοηπατικών 

αποθηκών τριγλυκεριδίων είτε από την διάσπαση των αποθηκευμένων τριγλυκεριδίων του 

λευκού λιπώδους ιστού, και μεταφέρονται στο ήπαρ συνδεδεμένα με λευκωματίνη ή από τις IDL. 

Επιπροσθέτως, τα FFA που βρίσκονται στο ήπαρ μπορούν μέσω της ένταξής τους σε 

τριγλυκερίδια να μεταφερθούν στους περιφερικούς ιστούς (κυρίως στους σκελετικούς μυς και 

στην καρδιά) μέσω των VLDL, να απελευθερωθούν με την δράση της LPL και εν συνέχεια να 

οξειδωθούν για την κάλυψη των αναγκών τους (Alves-Bezerra & Cohen, 2017). Παράλληλα, οι 

VLDL μπορούν να μεταφέρουν τα τριγλυκερίδια και στον λιπώδη ιστό, τροφοδοτώντας τον με 

λιπαρά οξέα (κύκλος των τριακυλογλυκερολών) (Reshef et al., 2003). Συνεπώς, παρατηρείται μια 

αυξημένη παραγωγή και έκκριση VLDL, με στόχο την συνεχή τροφοδοσία των ιστών με λιπαρά 

οξέα για την παραγωγή ενέργειας, αλλά και για την διατήρηση σταθερών επιπέδων τους στο 

αίμα.  

 

 Εκτός από το ήπαρ, τα FFA που παράγονται από τον λιπώδη ιστό μπορούν να 

μεταφερθούν απευθείας στους περιφερικούς ιστούς και να χρησιμοποιηθούν (μαζί με την 

διάσπαση των ενδοκυτταρικών αποθηκών τριγλυκεριδίων) σαν υπόστρωμα για την παραγωγή 
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ενέργειας μέσω της β-οξείδωσης. Τέλος, η γλυκερόλη η οποία παράγεται από την διάσπαση των 

τριακυλογλυκερολών του λιπώδους ιστού θα χρησιμοποιηθεί από τον ήπαρ για την παραγωγή 

γλυκόζης μέσω την διαδικασίας της γλυκονεογέννεσης, με την απαιτούμενη ενέργεια για την 

πραγματοποίησή της να παρέχεται από την β-οξείδωση (Reshef et al., 2003).   

 

1.3. Ρόλος των λιποπρωτεϊνών υψηλής και χαμηλής πυκνότητας στον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο 

 O ρόλος των λιποπρωτεϊνών LDL και HDL στην μεταφορά και διαχείριση της χοληστερόλης 

τις καθιστά σημαντικούς παραμέτρους στην ανάπτυξη του καρδιαγγειακού κινδύνου. Αρχικά, 

πληθώρα επιδημιολογικών και τυχαιοποιημένων μελετών έχουν αναδείξει την αυξημένη LDL 

χοληστερόλη (Low-density lipoprotein cholysterol, LDL-C) ως προδιαθεσικό παράγοντα εμφάνισης 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Cho et al., 2015). Συγκεντρώσεις LDL-C >160 mg/dL σχετίζονται με 

50-80% αυξημένο σχετικό κίνδυνο θνησιμότητας από CVD (Abdullah et al., 2018) ενώ για κάθε 1 

mmol/L (38,6 mg/dL) μείωση της LDL-C παρατηρήθηκε μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά 

συμβάντα κατά 22% στους άνδρες και 16% στις γυναίκες (Humphries & Mancini, 2017). Όπως 

αναφέρθηκε προηγουμένως, ο κύριος ρόλος των LDL είναι η μεταφορά της ενδογενούς και 

εξωγενούς χοληστερόλης στους περιφερικούς ιστούς και στο ήπαρ. Επομένως, αυξημένες τιμές 

LDL-C υποδηλώνουν αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα και συνεπώς υψηλό κίνδυνο 

εμφάνισης CVD. Παράλληλα, η LDL είναι η πιο σημαντική αθορογόνος λιποπρωτεΐνη και 

διαδραματίζει πρωταρχικό ρόλο στην δημιουργία αθηροματικής πλάκας, με το μέγεθος και η 

πυκνότητά της να επηρεάζουν σημαντικά αυτήν την διαδικασία (Lintol et al., 2019). Οι μικρές και 

πυκνές LDL (LDL3 και LDL4) σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα εμφάνισης αθηρομάτωσης λόγω 

της μεγαλύτερης διεισδυτικότητάς τους στον εσωτερικό χιτώνα του ενδοθηλίου, της χαμηλής 

ικανότητας αντίστασης στο οξειδωτικό στρες και του παρατεταμένου χρόνου ημίσειας ζωής 

πλάσματος συγκριτικά με τις μεγάλες και ελαφρές LDL (LDL1, LDL2)  (Cho et al., 2015). Συνεπώς, ο 

κεντρικός ρόλος της LDL στην εναπόθεση χοληστερόλης στους ιστούς σε συνδυασμό με την 

υψηλή αθηρογόνο ικανότητάς της την καθιστά τον σημαντικότερο προδιαθεσικό παράγοντα 

εμφάνισης πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου.  

 

 Από την άλλη πλευρά, τα υψηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης (High-density lipoprotein 

cholysterol, HDL-C) αποτελούν έναν ισχυρό ανεξάρτητο παράγοντα για την μείωση του 
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καρδιαγγειακού κινδύνου (Agerholm-Larsen et al., 2000). Τα αποτελέσματα πέντε μεγάλων 

ερευνών (FHS, LRCF, CPPT, MRFIT, BRHS) έδειξαν 1,9-2,9% μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου 

με αύξηση 1 mg/dL στα επίπεδα HDL-C (Gordon et al., 1989), ενώ αύξηση της HDL-C κατά 5 mg/dL 

συσχετίστηκε με 27% μείωση του κινδύνου καρδιακής θνησιμότητας (Rahilly-Tierney et al., 2008). 

Ενώ αρχικά υπήρχε η πεποίθηση ότι η μεγαλύτερη αύξηση των επιπέδων HDL-C σχετίζεται με 

ακόμα μεγαλύτερες μειώσεις στον κίνδυνο εμφάνισης CVD, τα σύγχρονα ερευνητικά δεδομένα 

αποκαλύπτουν ένα plateau στην ανάστροφη σχέση HDL-CVD (58 mg/dL για άνδρες, 77 mg/dL για 

τις γυναίκες) (Madensen et al., 2017), ενώ πολύ αυξημένες τιμές HDL-C μπορεί ακόμα και να 

συσχετιστούν με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο (Güleç & Erol, 2020).  

 

 Ανάλογα με το μέγεθος και την πυκνότητά τους, οι HDL μπορούν να κατηγοριοποιηθούν 

στις HDL2 (μεγάλες και ελαφρές) και HDL3 (μικρές και πυκνές), με τα σωματίδια αυτά να 

διαχωρίζονται περαιτέρω στα υποκλάσματα HDL2b, HDL2a, HDL3a, HDL3b και HDL3c (Rysz-

Górzyńska & Banach, 2016). O ρόλος των υποκλασμάτων αυτών στον καρδιαγγειακό κίνδυνο δεν 

έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Ειδικότερα, ενώ πλήθος μελετών έχουν αναδείξει μια ισχυρότερη 

καρδιοπροστατευτική δράση των HDL2 στην δημιουργία αθηροματικής πλάκας (κυρίως λόγω της 

μεγαλύτερης περιεκτικότητάς τους σε χοληστερόλη και συνεπώς του σημαντικού ρόλου τους 

στην αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης) (Maeda et al., 2012; Morgan et al., 2004; Salonen et 

al., 1991) άλλες απέτυχαν να  παρατηρήσουν στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των 

δύο κλασμάτων στον καρδιαγγειακό κίνδυνο (Superko et al., 2012). Συνεπώς, παραμένει 

αδιευκρίνιστο εάν οι καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες των HDL επηρεάζονται σε μεγάλο βαθμό 

από την πυκνότητα και το μέγεθός τους. 

 

 Ενώ ο ακριβής μηχανισμός δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, η θετική επίδραση των HDL  

λιποπρωτεϊνών σχετίζεται με τον μηχανισμό της ανάστροφης μεταφοράς χοληστερόλης (Reverse 

Cholesterol Transport, RCT). Ειδικότερα, στόχος αυτό του μηχανισμού είναι η δέσμευση της 

περίσσειας χοληστερόλης τόσο από τις κυτταρικές μεμβράνες των περιφερειακών ιστών όσο και 

από τα μακροφάγα των αθηρωματικών πλακών και στην συνέχεια η μεταφορά τους στο ήπαρ για 

απομάκρυνση. Με τον τρόπο αυτό, συνεισφέρει στην μείωση των επιπέδων χοληστερόλης και 

συνεπώς στην μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.  
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 Αρχικά, η παραγώμενη από το έντερο/ήπαρ απολιποπρωτεΐνη Α1 (apolipoprotein A1, 

ApoA1) εισέρχεται στην κυκλοφορία και μετατρέπεται σε πρώιμα B μόρια HDL (Pre Beta High 

Density Lipoprotein, pre-β-HDL) μέσω της ενσωμάτωσης περίσσειας ελεύθερης χοληστερόλης και 

φωσφολιπιδίων από τους περιφερικούς ιστούς και το αρτηριακό τοίχωμα, ύστερα από 

αλληλεπίδρασή τους με τους μεταφορείς κασέτας δέσμευσης ATP-Α1 (ATP-binding cassette 

transporter A-1, ABCA1) και δέσμευσης ATP-G1 (ATP-binding cassette transporter G-1, ABCG1). 

Στην συνέχεια, η ελεύθερη χοληστερόλη που προσεβλήθη εστεροποιείται στο εσωτερικό των HDL 

μέσω του ενζύμου ακυλοτρανσφεράση της λεκιθίνης-χοληστερόλης (Lecithin–cholesterol 

acyltransferase, LCAT), με αποτέλεσμα την μετατροπή των μορίων pre-β-HDL στο υποκλάσμα 

HDL3 (Marques et al., 2018). Παράλληλα, παρατηρείται μεταφορά ελεύθερης χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων μεταξύ VLDL και LDL με τις HDL μέσω της δραστηριότητας της πρωτεΐνης 

μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης (Cholesteryl ester transfer protein activity, CEPTa), γεγονός το 

οποίο οδηγεί στην μετατροπή των μικρών και πυκνών HDL3 σε μεγάλες και ελαφρές HDL2. Η 

μετατροπή των HDL3 σε HDL2 μπορεί να πραγματοποιηθεί και μέσω της δράσης της LCAT, πριν 

την πραγματοποίηση της ανταλλαγής λιποειδών από την πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων 

χοληστερόλης (Cholesteryl ester transfer protein, CEPT). Τα HDL2 μόρια που προέκυψαν είτε θα 

μετατραπούν ξανά σε HDL3, είτε θα μεταφερθούν στο ήπαρ μέσω υποδοχέων HDL ή του 

υποδοχέα σαρωτή κατηγορίας Β1 (Scavenger receptor class B member 1, SR-B1). Εκεί, οι εστέρες 

χοληστερόλης θα υδρολύθούνονται με την δράση της ηπατικής λιπάσης και η παραγόμενη 

χοληστερόλη είτε θα αναδιανεμηθεί σε άλλους ιστούς είτε θα απεκκριθεί στην χολή με την 

μορφή χολικών οξέων (Silverman et al., 1993). Η αποτελεσματικότητα αυτού του μηχανισμού 

εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό από το μεταβολισμό λιποπρωτεϊνών πλούσιων σε τριγλυκερίδια 

(Triglyceride-rich lipoproteins, TRLs), καθώς σε περίπτωση φυσιολογικών μεταγευματικών 

αποκρίσεων, η ταχεία λιπόλυση των TRLs από την ηπατική λιπάση έχει ως αποτέλεσμα τη 

μεταφορά του πλεονάζοντος υλικού στις HDL, οι οποίες στην συνέχεια θα μεταφερθούν στο ήπαρ 

για αποβολή (Jackson et al., 2012).  

 

 Επιπροσθέτως, η προστατευτική δράση των HDL έχει συνδεθεί με τις αντιοξειδωτικές, 

αντιφλεγμονώδεις και αντιθρομβωτικές ιδιότητές τους (Barter et al., 2004). Ειδικότερα, μέσω της 

επίδρασής τους σε συγκεκριμένα ένζυμα ενισχύουν την υδρόλυση των οξειδωμένων 

φωσφολιπιδίων και των λιπιδικών υπεροξειδίων στα κύτταρα, ενώ η ApoA1 έχει την ικανότητα 

απομάκρυσης οξειδωμένων λιπιδίων από τις LDL, αυξάνοντας έτσι της ανθεκτικότητά της στην 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pre-beta-high-density-lipoprotein
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pre-beta-high-density-lipoprotein
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οξείδωση. Παράλληλα, οι HDL διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην αναστολή τόσο της 

παραγωγής φλεγμονωδών κυτοκινών όσο και της έκφρασης ενδοθηλιακών μορίων 

προσκόλλησης, όπως το μόριο προσκόλλησης των αγγειακών κυττάρων-1 (Vascular Cell Adhesion 

Molecule-1, VCAM-1) και το διακυτταρικό μόριο προσκόλλησης-1 (Intercellular Adhesion 

Molecule-1, ICAM-1), ενώ παράλληλα σχετίζονται με την διέγερση του πολλαπλασιασμού των 

ενδοθηλιακών κυττάρων και των λείων μυών, την αναστολή του παράγοντα πήξης X και την 

ενεργοποίηση των αντιπηκτικών πρωτεϊνών C και S (Cao et al., 2015). 

 

1.4. Ρόλος της υπερτριγλυκεριδαιμίας στον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

 Οι τριακυλογλυκερόλες συνιστούν το μεγαλύτερο μέρος του διαιτητικού λίπους και πιο 

σύνηθη μορφή αποθήκευσης λίπους στο ανθρώπινο σώμα, καθώς ο υδρόφοβος χαρακτήρας τους 

δίνει την δυνατότητα συμπυκνωμένης αποθήκευσης ενέργειας (Berg, Tymoczko, & Stryer, 2002). 

Ενώ τα τριγλυκερίδια δεν είναι άμεσα αθηρογόνα, τα αυξημένα επίπεδά τους στο αίμα 

σχετίζονται με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, καθώς αποτελούν συνθήκη για την ενεργοποίηση 

πληθώρας αθηρωματικών μηχανισμών.  

 

 Ο ρόλος της υπερτριγλυκεριδαιμίας στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου έχει μελετηθεί 

εκτενώς, με τις περισσότερες μελέτες να αναδεικνύουν μια θετική συσχέτιση των αυξημένων 

επιπέδων τριγλυκεριδίων νηστείας στην επίπτωση εμφράγματος του μυοκαρδίου και 

στεφανιαίας νόσου (Sarwar et al, 2007; Nordestgaard et al., 2007). Ωστόσο, η δυναμική αυτής της 

σχέσης δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, καθώς ενώ πλήθος μελετών όρισαν την 

υπερτριγλυκεριδαιμια ως ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα κινδύνου στην εμφάνιση CVD 

(Ηokanson & Austin, 1996;  Egger et al., 1999), τα αποτελέσματα αυτά κρίθηκαν ατελή από 

πολλές μετα-αναλύσεις, κυρίως λόγω της έλλειψης στατιστικής σημαντικότητας ύστερα από 

προσαρμογές συνδιακύμανσης με άλλες παραμέτρους όπως η ολική χοληστερόλη, LDL-C και HDL-

C (Onat et al., 2006; Jackson et al., 2012). Η αδυναμία εξαγωγής ασφαλών συμπερασμάτων 

οδήγησε την επιστημονική κοινότητα στην αξιολόγηση των μεταγευματικών επιπέδων 

τριγλυκεριδίων, με την ισχυρή στατιστικά σημαντική και ανεξάρτητη συσχέτισή τους με την 

πιθανότητα εμφάνισης CVD που παρατηρήθηκε να τα μετατρέπει σε καλύτερο προγνωστικό 

παράγοντα κινδύνου (Bansal et al., 2007; Nigam, 2011; Mora et al., 2008). Παράλληλα, τα 

μεταγευματικά επίπεδα των λιποπρωτεϊνών είχαν παρόμοια (LDL-C) και σε πολλές περιπτώσεις 
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μεγαλύτερη διαγνωστική αξία (HDL-C, non HDL-C, TAG) για την πρόβλεψη καρδιακού κινδύνου σε 

σχέση με τα επίπεδα νηστείας (Langsted & Nordestgaard, 2019). 

 

 Στις ανεπτυγμένες κοινωνίες, η υψηλή διαθεσιμότητα τροφίμων και η συχνή κατανάλωση 

γευμάτων οδηγούν στο συμπέρασμα ότι οι άνθρωποι να περνούν τον περισσότερο χρόνο σε 

μεταγευματικές συνθήκες (περίπου 18 ώρες της ημέρας), με την νηστεία να περιλαμβάνει ένα 

πολύ μικρό χρονικό διάστημα κατά την διάρκεια της νύχτας. Αυτή η συνεχής μεταγευματική 

κατάσταση εμποδίζει τα επίπεδα τριγλυκεριδίων να επανέλθουν στα αρχικά επίπεδα νηστείας, με 

αποτέλεσμα την συνεχή διακύμανση της λιπιδαιμίας. Συνεπώς ένα λιπιδαιμικό προφίλ 

μετρούμενο σε κατάσταση νηστείας δεν αντικατοπτρίζει την πραγματική συγκέντρωση λιπιδίων 

και λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα κατά την διάρκεια του μεγαλύτερου μέρους της ημέρας (Bravo et 

al., 2010, Langsted & Nordestgaard, 2019). Ο όρος μεταγευματική λιπαιμία περιγράφει την 

παροδική αύξηση της συγκέντρωσης των κυκλοφορούντων τριγλυκεριδίων στο αίμα ύστερα από 

την κατανάλωση γευμάτων που περιέχουν λίπος και σχετίζεται με την αύξηση των επιπέδων των 

λιποπρωτεϊνών πλούσιων σε τριγλυκερίδια (TRL). Ειδικότερα, οι TRLs περιλαμβάνουν τα 

χυλομικρά, τις VLDL και τα κατάλοιπά τους και παίζουν σημαντικό ρόλο στην αθηροματική 

διαδικασία μέσω πολλαπλών μηχανισμών (Malkova & Gill, 2006).  

 

 Αρχικά, σε καταστάσεις υπερτριγλυκεριδαιμίας παρατηρείται ανταγωνισμός μεταξύ VLDL 

και των χυλομικρών αναφορικά με την διάσπασή τους από την LPL, γεγονός το οποίο σχετίζεται 

με αυξημένη παραμονή τους στο πλάσμα και συνεπώς την αύξηση των πιθανοτήτων συμμετοχής 

στην αθηρομάρωση λόγω επιβράδυνσης της κάθαρσης των χυλομικρών και τον μειωμένο 

καταβολισμό των VLDL (Bravo et al., 2010). Παράλληλα, η συσσώρευση των κυκλοφορόντων 

τριγλυκεριδίων που περιέχονται στις TRLs οδηγεί στην αύξηση της δραστηριότητας της CEPT και 

επομένως στην ανταλλαγή τριγλυκεριδίων και εστέρων χοληστερόλης με τις HDL και LDL. Το 

γεγονός αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη κάθαρση των HDL σωματιδίων και συνεπώς την 

μείωση των επιπέδων HDL-C λόγω μείωσης του μεγέθους τους, με τα παραγόμενα HDL3 

σωματίδια εκτός από χαμηλότερη περιεκτικότητα σε χοληστερόλη να έχουν και μικρότερη 

ικανότητα δέσμευσης και μεταφοράς χοληστερόλης (Lamarche et al., 1999). Παράλληλα, 

παρατηρείται τόσο αύξηση της περιεκτικότητας των TRLs σε χοληστερόλη και συνεπώς 

μεγαλύτερη εναπώθεσή της στον εσωτερικό χιτώνα των αγγείων, όσο και δημιουργία μικρών-
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πυκνών LDL που χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερη αθηρωγόνο δράση (Jackson et al., 2012; Ji & 

Bai, 2018; Gill & Hardman, 2003). 

 

  Τα μικρά-πυκνά LDL σωματίδια και οι TRLs, λόγω του μικρού τους μεγέθους, έχουν την 

ικανότητα να εισβάλουν στο αγγειακό τοίχωμα. Το γεγονός αυτό έχει ως αποτέλεσμα τόσο στην 

συμμετοχή τους στην εναπόθεση χοληστερόλης στην αθηρωματική πλάκα όσο και στην αύξηση 

της ενδοθηλιακής βλάβης, καθώς η έκφραση φλεγομώδων κυττοκινών και η ενεργοποίηση των 

μακροφάγων οδηγεί σε αύξησης της τοπικής φλεγμονής και του οξειδωτικού στρες (Jackson et al., 

2012). Το φαινόμενο αυτό είναι εμφανές κυρίως τις πρώτες ώρες μετά την κατανάλωση υψηλών 

σε λιπιδίων γεύματα, με την μεταγευματική μείωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας να είναι 

ανάλογη με την αύξηση των TRLs (Gaenzer et al., 2001; Vogel et al., 1997). Παράλληλα, οι 

μεταγευματικές αλλαγές στον λιπιδικό μεταβολισμό παίζουν ρόλο και στην οξεία φάση της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας, καθώς οδηγούν σε αύξηση της συγκέντρωσης του παράγοντα VII 

στο πλάσμα, με αποτέλεσμα την αύξηση της πήξης του αίματος και της θρομβωτικής απόκρισης 

μετά τη ρήξη της αθηροματικής πλάκας (Gill & Hardman, 2003; Miller et al., 1991).  

 

1.5. Στεφανιαία νόσος και λιποπρωτεϊνες  

 Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) αποτελεί την κυριότερη αιτία θανάτου από CVD, καθώς 

σχετίζεται με το 1/3 των θανάτων σε άτομα >35 ετών και ευθύνεται για >40% των θανάτων από 

καρδιαγγειακά νοσήματα παγκοσμίως (Benjamin et al., 2018; Ferreira-González, 2013). 

Χαρακτηρίζεται από μειωμένη αιματική ροή στο καρδιακό μυ λόγω στένωσης των στεφανιαίων 

αρτηριών και μπορεί να οδηγήσει σε έμφραγμα του μυοκαρδίου ή ισχαιμικό εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Η κυριότερη αιτία εμφάνισης στεφανιαίας νόσου είναι η ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, 

δηλαδή η εναπόθεσης αθηρωματικών πλακών στην επιφάνεια των αρτηριών (Patterson et al., 

2018) . 

 

 Οι non-HDL λιποπρωτεΐνες (VLDL, LDL και χυλομικρά) διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στα 

αρχικά στάδια ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας. Πιο συγκεκριμένα, η αυξημένη κατανάλωση 

κορεσμένου λίπους, trans λιπαρών οξέων και χοληστερόλης, σε συνδυασμό με την αυξημένη 

παραμονή σε μεταγευματικές συνθήκες οδηγεί σε υψηλές συγκεντρώσεις LDL-C και TRLs, γεγονός 

το οποίο έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη είσοδο των λιπιδίων στον εσωτερικό χιτώνα. Στην 
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συνέχεια, λόγω της παρουσίας ελευθέρων ριζών αλλά και της αναποτελεσματικότητας του 

αντιοξειδωτικού μηχανισμού, τα λιπίδια υφίστανται λιπιδική υπεροξείδωση και μετατρέπονται σε 

οξειδωμένα λιπίδια (Lintol et al., 2019). Τα οξειδωμένα λιπίδια προκαλούν φλεγμονή και βλάβη 

στα λεία μυϊκά κύτταρα, γεγονός που οδηγεί στην αύξηση των μονοκύτταρων στην ενδοθηλιακή 

επιφάνεια μέσω της αυξημένης έκφρασης των πρωτεϊνών προσκόλλησης μονοκύτταρων (VCAM-1 

και ICAM-1) (Teeman et al., 2016). Υπο φυσιολογικές συνθήκες, τα μονοκύτταρα είτε θα 

αποδώσουν τα οξειδωμένα λιπίδια στη ApoA1 για την δημιουργία HDL-C είτε θα τα μετακινήσουν 

στους λεμφαδένες (Patterson et al., 2018). Στην περίπτωση, ωστόσο, που η εισροή των 

οξειδωμένων λιπιδίων υπερισχύει της εξόδου τους, η συσσώρευση λιπιδίων μέσα σε 

μονοκύτταρα οδηγεί στο σχηματισμό μακροφάγων. Το γεγονός αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

αυξημένη εισροή VLDL, υπολειμμάτων ApoE και οξειδωμένης LDL στα μακροφάγα (μέσω 

έκφρασης υποδοχέων στην επιφάνεια του συμπλόκου) και σχετίζεται τόσο με την δημιουργία 

των αφρώδων κυττάρων, όσο και με την έκκριση αρκετών προ-φλεγμονωδών κυτοκινών (Lintol et 

al., 2019; Bennet et al., 2016). Με την πάροδο του χρόνου τα αφρώδη κύτταρα διαλύονται και 

δημιουργούν τον αφρώδη πυρήνα, που σε συνδυασμό με τον σχηματισμό του νεκρωτικού 

πυρήνα οδηγούν στην δημιουργία της αθηρωματικής πλάκας. Η χρόνια εναπόθεση λιπιδίων στον 

εσωτερικό χιτώνα των αρτηριών, οδηγεί σε διάρρηξη των λείων μυϊκών κυττάρων των αρτηριών 

με συνέπεια την εξωκυτταρική εναπόθεσή του αθηρώματος (Lintol et al., 2019).  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο: Φυσική δραστηριότητα και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
 

2.1. Σωματική αδράνεια  

 Τα μειωμένα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας αποτελούν ένα σημαντικό φαινόμενο 

της σύγχρονης παγκόσμιας πραγματικότητας, καθώς 1,4 εκατομμύρια άνθρωποι (27,5% του 

παγκόσμιου πληθυσμού) ήταν σωματικά αδρανείς το έτος 2016, με το ποσοστό αυτό να είναι 

υψηλότερο κατά 4,5% συγκριτικά με το 2010 (Guthold et al., 2018). Η σωματική αδράνεια 

αποτελεί τον τέταρτο σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου για τελική έκβαση παγκοσμίως, καθώς 

ευθύνεται για περίπου 3,2 εκατομμύρια θανάτους ετησίως (WHO, 2011). Επιπροσθέτως, η 

ανεπαρκής σωματική δραστηριότητα αποτελεί σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για την 

εμφάνιση μη μεταδοτικών ασθενειών, κυρίως των καρδιαγγειακών νόσων (Guthold et al., 2018). 

Ειδικότερα, η καθιστική ζωή διπλασιάζει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, ευθύνεται για το 12,2% και 
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30% των περιπτώσεων οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου και στεφανιαίας νόσου παγκοσμίως, 

ενώ έχει συσχετιστεί με αύξηση του κινδύνου εμφάνισης στεφανιαίας νόσου και ισχαιμικών 

εγκεφαλικών επεισοδίων κατά 24% και 16% αντίστοιχα (Alves et al., 2016; Kivimäki et al., 2019; 

Kohl et al., 2012; WHO, 2002).  

 

2.2. Σωματική άσκηση και καρδιαγγειακός κίνδυνος 

 Η τακτική σωματική δραστηριότητα αποτελεί σημαντικό προστατευτικό παράγοντα της 

εμφάνισης και εξέλιξης των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Πλήθος επιδημιολογικών μελετών 

έχουν αποδείξει την αντίστροφη σχέση μεταξύ σωματικής δραστηριότητας και καρδιαγγειακής 

νόσου, η οποία σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, εγκεφαλικού επεισοδίου και 

καρδιαγγειακής θνησιμότητας τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες μέσης και μεγάλης ηλικίας 

(Wannamethee  & Shaper, 2001). Η φυσική δραστηριότητα σχετίζεται με την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων τόσο σε πρωτογενή όσο και σε δευτερογενή βαθμό, ενώ η θετική 

επίδρασή της σχετίζεται με βελτιώσεις στα επίπεδα καρδιαγγειακών παραγόντων, όπως η 

παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2  και η υπέρταση (Alves et al., 

2016).  

 

 Οι πιο πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες φυσικής δραστηριότητας από το Υπουργείο 

Υγείας και Ανθρωπίνων Υπηρεσιών των ΗΠΑ (2018) συνιστούν τουλάχιστον 150-300 λεπτά 

μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα ή 75-150 λεπτά αερόβιας σωματικής δραστηριότητας 

υψηλής έντασης την εβδομάδα ή ισοδύναμου συνδυασμού αερόβιας δραστηριότητας μέτριας 

και έντονης έντασης. Παράλληλα, πρόσθετα οφέλη για την υγεία να αποκτώνται με την 

πραγματοποίηση δραστηριοτήτων πέραν των 300 λεπτών/εβδομάδα, ενώ ιδιαίτερης σημασίας 

αποτελεί και η πραγματοποίηση μέτριας ή υψηλής έντασης ασκήσεων αντιστάσεων των 

κυριότερων μυϊκών ομάδων δύο ή περισσότερες ημέρες την εβδομάδα. Η συμμόρφωση με αυτές 

τις οδηγίες σχετίζονται με μείωση της τάξης 30% του καρδιαγγειακού κινδύνου (Hamer & 

Stamatakis, 2009). 

 

2.2.1. Σωματική άσκηση και πρωτογενής πρόληψη 

 Η πραγματοποίηση των κατευθυντήριων γραμμών σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο 

θνησιμότητας κατά 27%, ενώ διαδραματίζει σημαντικό  ρόλο στην προστασία από καρδιαγγειακή 
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θνησιμότητα ανεξάρτητα από την παρουσία μεταβολικών παραγόντων κινδύνου (Archer & Blair, 

2011; Leitzmann et al., 2007; Reddigan et al., 2011). Η πρώτη έρευνα που μελέτησε την σχέση 

φυσικής δραστηριότητας και καρδιαγγειακού κινδύνου πραγματοποιήθηκε από τους Morris & 

Crawford (1958), οι οποίοι παρατήρησαν ότι οι καθιστικοί οδηγοί λεωφορείων είχαν σχεδόν 

διπλάσια συχνότητα εμφάνισης στεφανιαίας νόσου συγκριτικά με τους ελεγκτές εισιτηρίων. Από 

τότε, πλήθος επιδημιολογικών και προοπτικών μελετών έχουν αναδείξει τον ρόλο της σωματικής 

άσκησης στην μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Αποτελέσματα από δεκαεξιετή 

παρακολούθηση αποφοίτων του Χάρβαρντ έδειξαν 39% και 24% μείωση της καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας και θνησιμότητας σε άτομα με ενεργειακές δαπάνες άσκησης άνω των 2.000 

kcal/εβδομάδα (Paffenbarger Jr et al., 1986), ενώ σύγχρονη μετα-ανάλυση 36 προοπτικών 

ερευνών με διάμεση περίοδο παρακολούθησης 12 έτη έδειξε ότι η επίτευξη των συνιστώμενων 

επιπέδων σωματικής δραστηριότητας συσχετίστηκε με μειώσεις στο καρδιαγγειακό κίνδυνο και 

κίνδυνο καρδιαγγειακής θνησιμότητας κατά 17% και 23% αντίστοιχα (Wahid et al., 2016). 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι φυσικά δραστήρια άτομα με κάποιον εγκατεστημένο 

παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου μπορεί να διατρέχουν χαμηλότερο κίνδυνο πρόωρου 

θανάτου από τα άτομα που είναι καθιστικά χωρίς παράγοντες κινδύνου (Warburton et al., 2006), 

ενώ αδρανή άτομα που κάποια στιγμή αυξάνουν την σωματική τους άσκηση έχουν επίσης 

χαμηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων συγκριτικά με αυτά που πραγματοποιούν 

καθιστική ζωή (Alves et al., 2016).  

 

2.2.2. Σωματική άσκηση και δευτερογενής πρόληψη 

 Η θετική επίδραση της σωματικής δραστηριότητας περιλαμβάνει και άτομα με 

εγκατεστειμένη καρδιαγγειακή νόσο, με τα οφέλη να είναι περισσότερο εμφανή σε καθιστικούς 

ασθενείς και σε αυτούς με τον υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας (Hamer & Stamatakis, 2009). 

Αποτελέσματα από επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι οποιαδήποτε μορφή φυσικής 

δραστηριότητας σχετίζεται με χαμηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο μέσω τα μείωσης του 

αντίκτυπου της νόσου, την επιβράδυνση στην πρόοδό της και στην αποτροπή υποτροπών (Alves 

et al., 2016). Η συμμετοχή σε προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης αποτελεί ακρογωνιαίο 

λίθο προς αυτήν την κατεύθυνση. Ειδικότερα, μετα-ανάλυση που εξέτασε τα αποτελέσματα των 

προγραμμάτων αυτών μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου έδειξε μείωση στην συνολική και 

καρδιαγγειακή θνησιμότητα κατά 24% και 25% συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (Oldridge et al., 
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1988), ενώ προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης που περιελάμβαναν άσκηση σχετίζονται με 

μειωμένη συχνότητα θανάτου από καρδιαγγειακές παθήσεις σε σύγκριση με τη συνήθη φροντίδα 

(Alves et al., 2016). Μια ενεργειακή δαπάνη της τάξης των 1500-1600 kcal/εβδομάδα οδηγεί στην 

αναστολή της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης, ενώ η αύξηση της ενεργειακή δαπάνης στις 2200 

kcal/εβδομάδα (4-6 ώρες μέτριας έντασης άσκηση) σχετίζεται με την υποχώρηση της 

αθηρωματικής διαδικασίας (Alves et al., 2016; Warburton et al., 2006).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο: Αερόβια άσκηση και λιπιδαιμικό προφιλ 
 

 Αερόβια άσκηση ή άσκηση αντοχής ορίζεται ως οποιαδήποτε μορφή σωματικής 

δραστηριότητας διαρκείας τουλάχιστον 10 λεπτών, η οποία περιλαμβάνει ρυθμική 

επαναλαμβανόμενη κίνηση των μεγάλων μυϊκών ομάδων και με στόχο την κάλυψη των 

απαιτήσεων οξυγόνου τους παράγει αυξημένο καρδιακό ρυθμό και αναπνευστικό όγκο (ΕΔΕ, 

2018). Η οξεία και παρατεταμένη αερόβια άσκηση προκαλούν αλλαγές στα επίπεδα των λιπιδίων 

και λιποπρωτεϊνών τόσο σε καταστάσεις νηστείας όσο και μεταγευματικά σε υγιείς και νοσούντες 

πληθυσμούς (Wang & Xu, 2017). 

 

3.1. Επίπεδα νηστείας 

 Πλήθος επιστημονικών μελετών έχουν πραγματοποιήσει τόσο μελέτες παρέμβασης μίας 

προπόνησης όσο και προπονητικά προγράμματα παρατεταμένης διάρκειας με στόχο της 

αποσαφήνιση του ρόλου της αερόβιας φυσικής δραστηριότητας στον λιπιδικό μεταβολισμό. Στην 

συνέχεια θα αναφερθούν οι επιδράσεις διαφόρων προγραμμάτων μονών ή επαναλαμβανόμενων 

προπονήσεων στα επίπεδα HDL-C, LDL-C, TC και TAG. 

 

3.1.1. Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη 

 Η αύξηση στην συγκέντρωση της HDL-C πλάσματος αποτελεί την πιο σταθερή αλλαγή στο 

λιπιδαιμικό προφίλ ύστερα από ένα πρόγραμμα τακτικής αερόβιας άσκησης, με το μέγεθος της 

μεταβολής στην συγκέντρωσή της να αποτελεί έναν σημαντικό δείκτη αποτελεσματικότητας μιας 

άσκησης παρέμβασης (Gill & Hardman, 2003; Kodama et al., 2007). Η επίδραση της αερόβιας 

άσκησης στα επίπεδα της HDL-C έχει μελετηθεί τόσο σε φυσικά δραστήρια όσο και σε άτομα με 

καθιστική ζωή, όπου η εφαρμογή προγράμματα τακτικών προπονήσεων διαφορετικής διάρκειας 

και έντασης οδήγησε σε σημαντικές μεταβολές στις συγκεντρώσεις της. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μετα-αναλύσεων (Πίνακας 1) παρατηρείτε μια στατιστικά σημαντική, μετρίου 

μεγέθους αύξηση της HDL-C ύστερα από προγράμματα αερόβιων προπονήσεων πολλών 

εβδομάδων, με την μέση διαφορά στις συγκεντρώσεις της μεταξύ των ομάδων άσκησης και 

ομάδων ελέγχου να κυμαίνεται μεταξύ 1,3–4,6 mg/dL, ενώ αυξήσεις παρατηρούνται και στα 

επίπεδα ατόμων με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο. Παράλληλα, τα αθροιστικά 
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αποτελέσματα της αερόβιας άσκησης είναι ιδιαίτερα εμφανή σε άτομα με πολύ χαμηλές 

συγκεντρώσεις HDL-C με ταυτόχρονη απώλεια βάρους (Gordon et al., 2014). 

 

 Τα επίπεδα HDL-C ύστερα από οξεία άσκηση παρατεταμένης διάρκειας (>120 λεπτά) 

έχουν μελετηθεί κυρίως σε προπονημένους αθλητές, με τα αποτελέσματα να υποδεικνύουν μια 

αύξησή τους τόσο αμέσως μετά την άσκηση όσο και τις επόμενες ημέρες. Ειδικότερα, μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε αθλητές μαραθώνιου έδειξε αύξηση 9% στα επίπεδα HDL-C αμέσως μετά 

τον αγώνα, τα οποία παρέμειναν σημαντικά αυξημένα σε σύγκριση με τις αρχικές τιμές ακόμα και 

48 ώρες μετά (Kantor et al., 1984). Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν σε αθλητές σκι 72 χλμ, με 

την HDL-C να αυξάνεται συγκριτικά με τα επίπεδα ορού κατά 12% αμέσως μετά από αγώνα και 

17% την επόμενη ημέρα, ενώ τα υψηλά επίπεδα διατηρήθηκαν για έως και  4 ημέρες μετα-

αγωνιστικά (Enger et al., 1980). Οι μεταβολές στα επίπεδα HDL-C σε ασκήσεις αντοχής 

μικρότερης διάρκειας (<90 λεπτών) χαρακτηρίζονται από πληθώρα αντικρουόμενων 

αποτελεσμάτων, τα οποία επηρεάζονται κυρίως από την προπονητική κατάσταση και τα αρχικά 

επίπεδα HDL-C των εθελοντών (Davis et al., 1992; Gordon et al., 1998; Grandjean et al., 2000; 

Hubinger & Mackinnon, 1992).  

 

 Παράλληλα, οι έρευνες που σχετίζονται με την επίδραση της άσκησης στις HDL 

λιποπρωτεΐνες έχουν επικεντρώθεί και στην σχέση της με τα υποκλάσματα HDL2 και HDL3. Mετα-

ανάλυση που περιελάμβανε 19 τυχαιοποιημένες μελέτες διαπίστωσε 11% αύξηση της HDL2-C 

ύστερα από αερόβια άσκηση τουλάχιστον 8 εβδομάδων ανεξάρτητα από τις αλλαγές στο 

σωματικό βάρος και στην σύσταση σώματος (Kelley & Kelley, 2006), ενώ μετα-ανάλυση 10 

τυχαιοποιημένων μελετών συσχέτισε την σωματική δραστηριότητα με αύξηση του μεγέθους των 

HDL σωματιδίων (Sarzynski et al., 2015). Επιπροσθέτως, μελέτη παρέμβασης αερόβιας άσκησης 

24 εβδομάδων σε σωματικά αδρανείς εθελοντές έδειξε στατιστικά σημαντική αύξηση στις 

συγκεντρώσεις HDL2-C και HDL3-C και κατά 1,2 mg/dL και 1,9 mg/dL και αντίστοιχα (Halverstadt 

et al., 2007), ενώ τρεις συνεδρίες αερόβιας άσκησης για 12 εβδομάδες σε υπέρβαρα και 

παχύσαρκα άτομα σχετίστηκε με αύξηση της HDL2b-C και HDL2a-C στους άντρες και στις γυναίκες 

αντίστοιχα, με παράλληλη μείωση των επιπέδων HDL3‐C στις γυναίκες κατά 2,7 mg/dL και 

αύξησή της κατά 1,4 mg/dL στους άνδρες. Στην συγκεκριμένη μελέτη παρατηρήθηκε ότι 

αυξημένες συγκεντρώσεις HDL‐C και HDL2b‐C στους άνδρες συνοδεύονται από αυξημένο αριθμό 

σωματιδίων χωρίς αλλαγές στο μέγεθος ή την πυκνότητά τους (Greene et al., 2012b). Όσον 
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αφορά τις μεταβολές τους σε οξεία παρατεταμένη άσκηση, τα επίπεδα HDL2-C αυξήθηκαν κατά 

19 ± 17% (Sady et al., 1986) και 37 ± 19 mg/dL (Kantor et al., 1984) σε αθλητές μαραθωνίου, με τα 

μέγιστα επίπεδά να εμφανίζονται 72 ώρες μετά την έναρξη της άσκησης. Παράλληλα, όταν 14 

εθελοντές με μέτρια επίπεδα σωματικής δραστηριότητας υποβλήθηκαν σε 3ωρη αερόβια 

δοκιμασία, παρατηρήθηκε ότι η αύξηση της HDL-C αμέσως μετά την άσκηση αποδίδεται κυρίως 

σε αύξηση του υποκλάσματος HDL3, ενώ την επόμενη ημέρα σε αύξηση της συγκέντρωσης της 

HDL2-C (Dufaux et al., 1986). 

 

3.1.2. Χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη-χοληστερόλη 

 Σε αντίθεση με την περίπτωση της HDL-C, τα αποτελέσματα της επίδρασης ενός 

προγράμματος επαναλαμβανόμενων προπονήσεων στην συγκέντρωση της LDL-C είναι 

αντιφατικά. Ενώ μελέτες έδειξαν μια μείωση των επιπέδων LDL-C ύστερα από μια περίοδο 

αερόβιας άσκησης (Halverstadt et al., 2007; Ponjee et al., 1995), το μεγάλύτερο μέρος των 

επιστημονικών ερευνών δεν συμπέραναν κάποια συσχέτιση μεταξύ των προγραμμάτων 

παρέμβασης αερόβιας άσκησης και των μέσων επιπέδων LDL-C (Crouse et al., 1995; Davis et al., 

1992; Durstine et al., 1996; Durstine  & Haskell, 1994; Gordon et al 2014). Παρόμοια 

αποτελέσματα παρατηρούνται στις μετα-αναλύσεις (Πίνακας 1), όπου είτε θα υπάρχει μη 

στατιστικά σημαντική σχέση αερόβιας άσκησης και LDL-C, είτε θα παρατηρηθεί σημαντική 

μείωση της LDL-C, με την μέση διαφορά στις συγκεντρώσεις της μεταξύ των ομάδων άσκησης και 

ομάδων ελέγχου να κυμαίνεται μεταξύ 4,3 – 5,5 mg/dL.  

 

 Η θετική επίδραση της αερόβιας άσκησης στη βελτίωση της συγκέντρωσης LDL-C είναι πιο 

ξεκάθαρη ύστερα από μια συνεδρία άσκησης αντοχής, με τα δεδομένα να είναι εμφανή σε 

αθλητές μεγάλων αποστάσεων. Ειδικότερα, μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε 

μαραθωνοδρόμους συμπέραναν μείωση της LDL-C σε σύγκριση με τα προ-αγωνιστικά επίπεδα 

τόσο αμέσως μετά την ολοκλήρωση του αγώνα κατά 17%, όσο και 24 και 48 ώρες μετά κατά 10% 

και 11% αντίστοιχα (Enger et al., 1980; Kantor et al., 1984). Αντιθέτως, η μελέτη των Lamon-Fava 

et al. (1989) έδειξε στατιστικά σημαντική μείωση μόνο στις γυναίκες μαραθωνοδρόμους. Σε άλλες 

μελέτες, ωστόσο, παρατηρήθηκε επαναφορά των μειωμένων επιπέδων LDL-C στα προ-

αγωνιστικά επίπεδα 24 και 48 ώρες μετά το τέλος της δραστηριότητας (Cullinane et al., 1982; 

Gordon et al., 1994; Kantor et al., 1987), ενώ μικρότερης διάρκειας ασκήσεις δεν έδειξαν 
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στατιστικά σημαντικές μεταβολές στην συγκέντρωση της LDL-C τόσο αμέσως μετά οσο και στην 

άμεση μετα-αγωνιστική περίοδο (Crouse et al., 1997a; Davis et al., 1992; Durstine et al., 1996). 

 

 Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η μελέτη των Crouse et al. (1997a), όπου  

υπερχοληστερολαιμικοί εθελοντές πραγματοποίησαν ασκήσεις αντοχής 3 φορές/εβδομάδα για 

24 εβδομάδες. Οι αυξημένες συγκεντρώσεις LDL-C που παρατηρήθηκαν 24 και 48 ώρες σε σχέση 

με τις αρχικές τιμές πριν την έναρξη του προπονητικού προγράμματος μειώθηκαν 48 ώρες μετά 

από 8 εβδομάδες προπόνησης κατά 6% και 24 ώρες μετά από 24 εβδομάδες προπόνησης κατά 

9%. Ωστόσο, παρά τις θετικές μεταβολές στην απόκριση της LDL-C, η μέση συγκέντρωση LDL-C 

δεν άλλαξε με την ολοκλήρωση του προγράμματος. Επομένως, το πρωταρχικό αποτέλεσμα της 

παρατεταμένης προπόνησης στην LDL-C είναι η παροδική αλλαγή στον μεταβολισμό της μετά την 

ολοκλήρωση μιας συνεδρίας άσκησης παρά η μακροχρόνια μεταβολή της συγκέντρωσή της στο 

αίμα.  

 Παράλληλα, η επιρροή της αερόβιας άσκησης στις LDL λιποπρωτεΐνες περιλαμβάνει 

αλλαγές στα υποκλάσματά τους. Όπως έχει αναφερθεί και προηγουμένως, τα μικρά και πυκνά 

LDL σωματίδια σχετίζονται με υψηλότερο αθηρωματικό κίνδυνο λόγω των ιδιαίτερων 

χαρακτηριστικών τους, συνεπώς οποιαδήποτε παρέμβαση που οδηγεί σε μείωση της 

συγκέντρωσής τους είναι σημαντική για την μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Μελέτες 

παρέμβασης τακτικής αερόβιας άσκησης σε συνδυασμό με απώλεια βάρους για χρονικό 

διάστημα >3 μήνες έδειξαν στατιστικά σημαντική μείωση της συγκέντρωσης μικρών και πυκνών 

LDL, αύξηση του μέσου μεγέθους και της μέγιστης διαμέτρου των LDL σωματιδίων, χωρίς ωστόσο 

να μεταβάλεται η συγκέντρωσης της LDL-C πλάσματος (Houmard et al., 1994; Kraus et al., 2002; 

Williams et al., 1990a). Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν στην μελέτες των Greene et al. (2012), 

όπου παρατηρήθηκε μέιωση τόσο της LDL3-C κατά 9% όσο και του αριθμού των LDL3 σωματιδίων 

κατά 10% σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες.  

 

 Μια επιπρόσθετη θετική επίδραση της αερόβιας άσκησης στις LDL λιποπρωτεΐνες 

αποτελεί και η αύξηση της ανοχής τους στην οξείδωση. Ως δείκτες οξείδωσης μπορεί να 

χρησιμοποιηθούν τόσο τα επίπεδα των συζευγμένων διενίων των LDL (Baseline diene conjugation 

in LDL, LDL-BDC) όσο και το αντιοξειδωτικό δυναμικό (Antioxidant potential of LDL, LDL-TRAP), 

δηλαδή την ικανότητα πρόσληψης ελευθέρων ριζών από τις LDL. Η πραγματοποίηση 16 

εβδομάδων αερόβιου προπονητικού προγράμματος συσχετίστηκε τόσο με αύξηση της αντοχής 
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της LDL στην οξείδωση και μείωση στη συγκέντρωση οξειδωμένης LDL, όσο και με αύξηση στην 

ενδογενή αντιοξειδωτική δραστηριότητα μέσω της αύξησης των συγκεντρώσεων αντιοξειδωτικών 

ενζύμων όπως η υπεροξείδική δισμουτάση στα ερυθροκύτταρα (Superoxide dismutase, SOD), η 

υπεροξειδική γλουταθειόνη αίματος (Plasma glutathione peroxidase, GSH-Px) και η αναγωγάση 

γλουταθειόνης πλάσματος (Plasma glutathione reductase, P-GR) (Elosua et al., 2003). Παράλληλα, 

πρόγραμμα μέτριας αερόβιας άσκησης διάρκειας 10 μηνών έδειξε μείωση της συγκέντρωσης των 

LDL-BDC σε άνδρες και γυναίκες κατά 23% και 26% και αύξηση της αναλογία LDL-TRAP/LDL κατά 

16% και 11% αντίστοιχα (Vasankari et al., 1998), ενώ η πραγματοποίηση οξείας άσκησης δεν 

συσχετίστηκε με μεταβολές  στις  LDL-BDC και LDL-TRAP (Vasankari et al., 1997). Η αυξημένη 

αντοχής της LDL στην οξείδωση πιθανόν να οφείλεται στην αυξημένη ενδογενή αντιοξειδωτική 

ενζυμική δραστηριότητα που παρατηρείτε κατά την άσκηση, γεγονός που σχετίζεται με την 

διατήρηση σταθερών επιπέδων άλλων αντιοξειδωτικών (π.χ πολυφαινόλες, φλαβονοειδή κ.λπ.) 

τα οποία σχετίζονται με τις LDL και προστατεύουν τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα τους από 

οξείδωση (Elosua et al., 2003). 

 

3.1.3.  Ολική χοληστερόλη  

 Η πλειοψηφία των μελετών που συσχέτισαν την αερόβια άσκηση και επίπεδα ολικής 

χοληστερόλης συμπέραναν μη στατιστικά σημαντικές μειώσεις στις συγκεντρώσεις TC ύστερα 

από προπονητικό πρόγραμμα ασκήσεων αντοχής (Crouse et al., 1997a; Durstine et al., 2001; 

Kraus & Slentz, 2009), με ορισμένες μόνο περιπτώσεις να δείχνουν μικρές αλλαγές της τάξης του 

4-7% σε άνδρες και γυναίκες (Zorba et al., 2011). Παρόμοια συμπεράσματα εξάγονται και από 

πλήθος μετα-αναλύσεων (Πίνακας 1), όπου παρατηρείτε είτε μη στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

είτε μείωση των επιπέδων της, με την μέση διαφορά στις συγκεντρώσεις της μεταξύ των ομάδων 

άσκησης και ομάδων ελέγχου να κυμαίνεται μεταξύ 3,3–5,1 mg/dL. Παράλληλα, οι περισσότερες 

μελέτες που περιελάμβαναν οξεία άσκηση συμπέραναν μη στατιστικά σημαντική μεταβολή της 

TC τόσο αμέσως μετά όσο και στις επόμενες μέρες (Angelopoulos & Robertson, 1993; Cullinane et 

al., 1981; Hicks et al., 1987; Kuusi et al., 1984), ενώ περιορισμένες μελέτες δείχνουν μικρή μείωση 

των επιπέδων τους αμέσως μετά την άσκηση, τα οποία επανήλθαν στα προ-αγωνιστικά επίπεδα 

μέσα σε λίγες ώρες (Föger et al., 1994; Grandjean et al., 2000; Thomson et al., 1980). 
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 Η θετική επίδραση της σωματικής άσκησης στα επίπεδα TC πιθανόν να συσχετίζεται 

αλλαγές στο βάρος και την σύσταση του σώματος των εθελοντών, καθώς η μείωση του 

σωματικού βάρους και ποσοστού λίπους οδήγησε σε μείωση των συγκεντρώσεων TC σε 

παχύσαρκες γυναίκες, κυρίως σε αυτές με πολύ υψηλά επίπεδα πριν την έναρξη της 

προπονητικής περιόδου (Andersen et al., 1999; Lamarche et al., 1992). Παρ’ όλα αυτά, ο ρόλος 

του αρχικού σωματικού βάρους και σύστασης σώματος δεν είναι πλήρως ξεκάθαρος. Ειδικότερα, 

οι περισσότερες μελέτες έδειξαν μείωση των επιπέδων TC ανεξάρτητα από αλλαγές σε αυτές τις 

παραμέτρους (Kiens et al., 1980; Moll et al., 1979; Tran & Weltman, 1985), ενώ σε άλλες η μείωση 

στο σωματικό βάρος και λίπος ύστερα από την πραγματοποίηση προγράμματος αερόβιας 

δραστηριότητας δεν συσχετίστηκαν με μεταβολές στις συγκεντρώσεις της TC (Franklin et al., 

1979; Leon et al., 1979; Lewis et al., 1976; Schwartz, 1987; Wood et al., 1988). 

 

3.1.4. Τριγλυκερίδια  

 Πλήθος μελετών έχουν συμπεράνει την μείωση των συγκεντρώσεων TAG σε καθιστικούς 

και φυσικά δραστήριους εθελοντές ύστερα από την διενέργεια ενός προπονητικού 

προγράμματος αερόβιας άσκησης, τόσο σε καταστάσεις νηστείας όσο και μεταγευματικά.  Όσον 

αφορά τα επίπεδα νηστείας, μελέτες παρέμβασης για ένα σύντομο χρονικό διάστημα (4-7 

εβδομάδες) έδειξαν στατιστικά σημαντική μείωση των συγκεντρώσεων TAG κατά 21-27% 

(Johnson et al., 2009; Lopez et al., 1974), ενώ 4-12 μήνες μετά την παρέμβαση παρατηρήθηκε 

διατήρηση των μειωμένων επιπέδων τους σε άτομα με φυσιολογικά και διαταραγμένα αρχικά 

επίπεδα TAG (Thomson et al., 1988; Wirth et al., 1985; Zmuda et al., 1998). Παράλληλα, τα 

αποτελέσματα των μετα-αναλύσεων (Πίνακας 1) επαληθεύουν αυτή την συσχέτιση, με την 

μείωση της μέσης διαφοράς στις συγκεντρώσεις της μεταξύ των ομάδων άσκησης και ομάδων 

ελέγχου να κυμαίνεται μεταξύ 4,2–19,3 mg/dL.  

 

 Η θετική επίδραση της αερόβιας άσκησης στην μείωση των συγκεντρώσεων TAG 

αναδεικνύεται και μετά από οξεία παρατεταμένη άσκηση. Η πραγματοποίηση μιας μεμονωμένης 

συνεδρίες έχει ως αποτέλεσμα την παροδική μείωση των τριγλυκερίδιων ορού, γεγονός που δεν 

είναι πάντα εμφανές αμέσως μετά από αυτήν, αλλά μπορεί να εμφανιστεί μετά το πέρασμα 

κάποιον ωρών και να μεγιστοποιηθεί την επόμενη ημέρα (Harrison et al., 2012). Σε αθλητές 

τριάθλου οι συγκεντρώσεις TAG πλάσματος μειώθηκαν κατά 70% αμέσως μετά τον αγώνα 
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(Lamon-Fava et al., 1989), ενώ μελέτη σε μαραθωνοδρόμους έδειξε αμετάβλητα επίπεδα TAG 4 

ώρες μετά τον αγώνα, με ραγδαία μείωσή τους να εμφανίζεται 18, 42 και 66 ώρες μετά κατά 65%, 

39% και 32% αντίστοιχα (Thomson et al., 1980). Ωστόσο, σημαντικό ρόλο προς αυτήν την 

κατεύθυνση παίζουν τόσο η διάρκεια όσο και το επίπεδο φυσικής κατάστασης των εθελοντών, 

καθώς μελέτες οι οποίες πραγματοποιήθηκαν σε μη προπονημένα άτομα και με μικρή διάρκεια 

(<1 ώρα) απέτυχαν να δείξουν στατιστικά σημαντική μείωση στα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

(Angelopoulos & Robertson, 1993; Durstine et al., 1996). Παράλληλα, σημαντικό ρόλο στην 

μείωση των συγκεντρώσεων TAG πλάσματος διαδραματίζουν και τα αρχικά επίπεδά τους στα 

σωματικά αδρανή άτομα. Ειδικότερα, σε εθελοντές με χαμηλές αρχικές συγκεντρώσεις TΑG (89–

123 mg/dL), οι τιμές τριγλυκεριδίων παρέμειναν αμετάβλητες ή εμφάνιζαν πολύ μικρή μείωση, 

ενώ όταν οι αρχικές τιμές TΑG ήταν μέτρια αυξημένες (170–177 mg/dL) παρατηρήθηκε μείωσή 

τους, η οποία διήρκεσε ακόμα και 48 ώρες μετά την άσκηση. Συνεπώς, τα προ-αγωνιστικά 

επίπεδα τριγλυκεριδίων μπορεί να αποτελούν έναν από τους βασικούς παράγοντες που 

επηρεάζουν την επίδραση της άσκησης στην απόκρισή τους (Crouse et al., 1995; Grandjean et al., 

2000; Wang & Xu, 2017).  

 

 Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η αλληλεπίδραση των μεταβολών μεταξύ των 

συγκεντρώσεων της HDL-C και TAG, μια σχέση η οποία χαρακτηρίζεται από ασάφεια και μη 

σταθερά αποτελέσματα. Ειδικότερα, πολυάριθμες μελέτες σε σωματικά αδρανείς και 

δραστήριους νορμολιπιδαιμικούς εθελοντές έδειξαν ότι μια αύξηση στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων νηστείας ύστερα από την πραγματοποίηση αερόβιας άσκησης συνοδεύεται από 

αμετάβλητα επίπεδα HDL-C (Dufaux et al., 1986; Lamon-Fava et al., 1989; Thompson et al., 1980), 

ενώ αντίστοιχα αυξημένες συγκεντρώσεις HDL-C δεν σχετίστηκαν με εμφανή βελτίωση στα 

επιπέδων TAG (Gordon et al., 1994; Wang & Xu, 2017). Από την άλλη πλευρά, σε σωματικά 

αδρανή άτομα με υπερχοληστερολαιμία παρατηρήθηκε μια αντίστροφη σχέση HDL-TAG, με την 

αύξηση στα επίπεδα της HDL-C να συνδυάζεται από μείωση στις συγκεντρώσεις TΑG μετά από 

μια συνεδρία άσκησης (Crouse et al., 1995). Παράλληλα, η αντίστροφη αυτή σχέση εμφανίστηκε 

και σε άτομα με φυσιολογικά επίπεδα χοληστερόλης, τόσο ύστερα από μια προπονητική 

συνεδρία όσο και μετά από 4 εβδομάδες εφαρμογής προγράμματος αερόβιας προπόνησης 

(Farrell & Barboriak, 1980; Grandjean et al., 2000).  
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Οι διαφορετικές αποκρίσεις των HDL-C και TΑG δεν έχουν κατανοηθεί πλήρως και είναι 

πιθανόν να επηρεάζονται απο χαρακτηριστικά του ατόμου (σωματικό βάρος, ποσοστό σωματικού 

λίπους, προπονητική και καρδιαγγειακή κατάσταση, γενετικοί  παράγοντες), αλλά και από 

παραμέτρους του προπονητικού και ερευνητικού πρωτοκόλλου (ένταση, διάρκεια της 

προπόνησης, ο χρόνος συλλογής αίματος) (Grandjean et al., 2000; Wang & Xu, 2017). Παράλληλα, 

σημαντικό ρόλο πιθανόν να διαδραματίζουν τα προ-αγωνιστικά επίπεδα των λιπιδίων, με μελέτες 

να παρατηρούν την εμφάνιση της σχέσης αυτής σε άτομα με συγκεντρώσεις TAG νηστείας 75-200 

mg/dL και μειωμένα επίπεδα HDL-C (<45 mg/dL) (Thompson et al., 1991). 
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Πίνακας 1: Μετα-αναλύσεις τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών συνεχούς αερόβιας άσκησης και επίδρασής της 
στο λιπιδαιμικό προφίλ σε κατάσταση νηστείας 

Αριθμός  
μελετών 

Εθελοντές  
(group άσκησης, 
control group) 

Τύπος 
άσκησης 

Διάρκεια 
παρέμβασης 
(εβδομάδες) 

Χρονική 
διάρκεια 
άσκησης 
(λεπτά) 

Συχνότητα 
άσκησης 
(φορές/ 

εβδομάδα) 

Ένταση  
(% HRmax/ 

VO2max) 

Μέση 
διαφορά  

HDL (mg/dL) 

Μέση 
διαφορά 

LDL (mg/dL) 

Μέση 
διαφορά 

TAG (mg/dL) 

Μέση 
διαφορά 

TC (mg/dL) 
Βιβλιογραφία 

66 2925 (2086, 839) N/A N/A N/A N/A ≥60 0,61* 0 0,52* 0,57* Tran et al. (1983) 

25 
1176 (692, 484) 

 > 18 ετών 
Περπάτημα 23,19 ± 17,7 38,4 ± 15,6 4,75 ± 2,5 64,2 ± 9,4 1,2* −5,5 ± 2,2* 0,2 -3,4 

Kelley et al. 
(2004b) 

19 
984 (516, 468)  

 > 18 ετών 

Περπάτημα, τζόκινγκ, 
ποδηλασία, κολύμπι, 

κωπηλασία 
24,4 ± 22,4 40,6 ± 12,7 4 ± 1,1 68,3 ± 11,9 

2,6 ± 0,9* 
(HDL2-C) 

N/A N/A N/A 
Kelley & Kelley 

(2006a) 

25 
1404 

> 23 ετών 
Περπάτημα, ποδήλατο, 

κολύμπι 
27,4 40,5 3,7 64,8 2,53* N/A N/A N/A 

Kodama et al. 
(2007) 

22 
1427 (806, 621) > 50 

ετών 

Περπάτημα, τζόκινγκ, 
ποδηλασία, κολύμπι, 

κωπηλασία, σκι 
35,3 ± 31,8 42,4 ± 12,1 3,5 ± 1 67,8 ± 9,8 2,5 ± 1* -3,9 ± 1,9* -7 ± 3,6 -3,3 ± 1,7* 

Kelley et al. 
(2005b) 

25 
944  

> 40 ετών 
Περπάτημα, τζόκινγκ, 

ποδηλασία 
12,58 28,8 3,25 55-69 2,2* -4,3* -13,7* -5,8* 

Igarashi et al. 
(2019) 

49 
2990 (1741, 1249)  

> 18 ετών 
Περπάτημα, τζόκινγκ, 

ποδηλασία 
22,3 ± 22,0 36,3 ± 12 3,4 ± 1 72,7 ± 13 1,3 ± 0,5* -1,3 ± 1,8 -12,2 ± 2,1* -5,1 ± 1,1* 

Kelley & Kelley 
(2006b) 

41 
1715 (1022, 693)  

> 18 ετών 
Περπάτημα, τζόκινγκ, 
ποδηλασία, ορειβασία 

21,8 ± 19,5 36,3 ± 13,2 3,7 ± 1,1 69,2 ± 10,1 1,8 ± 0,9* -4,4 ± 1,1* -4,2 ± 2,1* -4,3 ± 1,3* 
Kelley et al. 

(2004a) 

30 
948 (573, 375) 

> 18 ετών 
Περπάτημα 22,5 ± 17,8 38,4 ± 16,4 4,9 ± 2,6 64,9 ± 9,3 1,4 ± 0,8 N/A N/A -3,7 ± 1,3* 

Kelley et al. 
(2005a) 

14 
777 

> 18 ετών 
Περπάτημα και τζόκινγκ, 

χορός, ποδηλασία 
17,75 40,5 4,76 N/A 4,41* N/A N/A N/A 

Choudhary et al. 
(2020) 

14 
613 (348, 265)      

> 18 ετών (OW,OB) 
Περπάτημα, τζόκινγκ, 

κολύμπι, χορός 
19,8  

± 10,2 
41,5 ± 13,5 3,9 ± 1 63,9 ± 10,8 1,6±0,8* −0,5 ± 1,3 -16,1±7,3* -3,4 ± 1,7 

Kelley et al. 
(2005c) 

10 
1260 (580, 680)  

> 18 ετών 
Εγκατεστημ 

Περπάτημα, τζόκινγκ, 
Εργόμετρο 

32,8 ± 20,1 35,8 ± 14,3 2,9 ± 1 70,0 ± 14,1 3,7 ± 1,3* −7,7 ± 6 -19,3 ± 5,4* -8,8 ± 6,8 
Kelley et al. 

(2006c) 

18 
1286 (712, 571) 

> 20 ετών με 
στεφανιαία νόσο 

Περπάτημα, τζόκινγκ, 
εργόμετρο, ποδήλατο 

18,67 33,9 3,5 N/A 3,8* −5,5* -4,8 -13,2 Chen et al. (2017) 

*Στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα, p< 0,05 
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3.2. Μεταγευματικά επίπεδα 

 Η μελέτη των μεταγευματικών αποκρίσεων του οργανισμού παίζει σημαντικό ρόλο στην 

πρόβλεψη των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, με το μέγεθος και η διάρκεια της αύξησης 

των μεταγευματικών επιπέδων τριγλυκεριδίων να παρέχει πρόσθετες πληροφορίες σχετικά με τη 

μεταβολική ικανότητα απομάκρυνσης των λιπιδίων από το αίμα (Plaisance et al., 2008; Wang & Xu, 

2017). Η ανάπτυξη και η παρουσία στεφανιαίας νόσου έχει συσχετιστεί με την μεταγευματική 

λιπιδαιμία (Post Prandial Lipidemia, PPL) μέσω πληθώρας κλινικών μελετών, ενώ η σωματική 

άσκηση έχει επανειλημμένα αποδειχθεί να είναι αποτελεσματική στην αντιμετώπισή της, κυρίως 

όταν πραγματοποιείται την προηγούμενη ημέρα από την κατανάλωση ενός  πλουσίου σε λιπαρά 

γεύματος (Kolifa et al., 2004).  

 

 Η PPL αξιολογείται με την χρήση της από του στόματος δοκιμασίας ανοχής λίπους (Oral Fat 

Tolerance Test , OFTT). Αρχικά, πραγματοποιείται αιμοληψία ύστερα από ολονύχτια νηστεία και 

στην συνέχεια (μετά από ένα χρονικό διάστημα μισής με μιάμισης ώρας) οι εθελοντές 

καταναλώνουν γεύμα πλούσιο σε λίπος (High fat meal, HFM) από το στόμα (>15g λίπους). 

Ακολουθεί ωριαία αιμοληψία για 6-8 ώρες ύστερα από την κατανάλωση του. Η OFFT βασίζεται στο 

γεγονός ότι μετά την κατανάλωση λίπους τα επίπεδα TAG αυξάνονται στο αίμα, συνήθως 

κορυφώνονται 3-4 ώρες μετά και επιστρέφουν στα αρχικά επίπεδα 6-8 ώρες αργότερα. O βασικός 

στόχος της είναι η εκτίμηση της προσαρμοστικής ικανότητας του οργανισμού σε μεταγευματικές 

μεταβολικές συνθήκες καθώς και η αξιολόγηση της καρδιαγγειακής υγείας του ατόμου. Η PPL 

μπορεί να εκφραστεί με τις παρακάτω έννοιες: μέση συγκέντρωση TAG (postprandial 

triacylglycerol, pTAG), μέγιστες συγκεντρώσεις pTAG, συνολική περιοχή κάτω από την καμπύλη 

συγκέντρωσης pΤAG-χρόνου (total area under the TAG concentration-versus-time curve, AUC) και 

αυξητικές περιοχές κάτω από την καμπύλη συγκέντρωσης pTAG-χρόνου (incremental areas under 

the TAG concentration-versus-time curve, iAUC) (O’Doherty et al., 2018; Maraki & Sidossis, 2013).  
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3.2.1. Μεταγευματική λιπιδαιμία ύστερα από πρόγραμμα αερόβιων 

προπονήσεων 

 Μελέτες παρέμβασης έχουν συμπεράνει ότι μια προπονητική περίοδος ασκήσεων αντοχής 

μπορεί να οδηγήσει τόσο σε μειώσεις τις μεταγευματικές συγκεντρώσεις των TAG και TRLs όσο και 

σε αυξημένη κάθαρση των TΑG. Πιο συγκεκριμένα, η πραγματοποίηση τεσσάρων ημερών ενός 

προπονητικού προγράμματος σε σωματικά αδρανείς άνδρες οδήγησαν σε μεταγευματικές 

μειώσεις στις συγκεντρώσεις TAG, VLDL και υπολειμμάτων  VLDL, TC, LDL και HDL3 (με αμετάβλητη 

συγκέντρωση HDL-C), με τις αλλαγές αυτές να μην παρατηρούνται ύστερα από 2 μέρες έλλειψης 

σωματικής άσκησης (Sabaka et al., 2015). Παρόμοια αποτελέσματα έδειξε και πρόγραμμα 

συνεδριών άσκησης διαρκείας 7 εβδομάδων, όπου παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση 

των συνολικών μεταγευματικών επιπέδων των λιποπρωτεϊνών κατά 32% (Weintraub et al., 1989). 

  

 Επιπροσθέτως, ο σημαντικός ρόλος της άσκησης για την αντιμετώπιση της PPL σχετίζεται 

και με την αυξημένη κάθαρση των TAG που σημειώνεται, καθώς παρατηρήθηκε αύξηση 24% και 

49% στο ποσοσό ενδοφλέβιας κάθαρσης λίπους (Intravenous fat clearance rate, K₂) ενός 

γαλακτώματος TAG ύστερα από 14 και 48 εβδομάδες αερόβιου προγράμματος αντίστοιχα 

(Thomson et al., 1988). Παρ’ όλα αυτά, η αξιολόγηση των μεταγευματικών αποκρίσεων σε αυτές 

τις μελέτες πραγματοποιήθηκε εντός 36 ωρών από την τελευταία άσκηση, γεγονός το οποίο 

καθιστά δύσκολη την εκτίμηση της σημασίας των χρόνιων επιδράσεων του προγράμματος 

άσκησης. Το γεγονός αυτό οφείλεται στην αδυναμία διάκρισης μεταξύ των οξείων μεταβολών ως 

αποτελέσματα της πιο πρόσφατης άσκησης και της επίδρασης των μακροπρόθεσμων 

προσαρμογών που προκλήθηκαν συνολικά από το αερόβιο πρόγραμμα.  

 

 Προς αυτή την κατεύθυνση, μελέτες στις οποίες πραγματοποιήθηκε αξιολόγηση της ανοχής 

λίπους ≥48 ώρες μετά την τελευταία προπόνηση δεν έδειξαν στατιστικά σημαντικές αλλαγές στις 

μέγιστες συγκεντρώσεις pTAG ούτε στην AUC (Aldred et al., 1995). Παράλληλα, το γεγονός ότι το 

επίπεδο φυσικής κατάστασης δεν επηρεάζει τις μακροχρόνιες μεταγευματικές αποκρίσεις 

επαληθεύεται και από μελέτες διακοπής της άσκησης σε προπονημένους αθλητές. Πιο 

συγκεκριμένα, αθλητές αντοχής που πραγματοποίησαν OFΤT 15 ώρες, 60 ώρες και 6,5 ημέρες 

χωρίς άσκηση, παρατηρήθηκε αύξηση της μεταγευματικής λιπαιμίας κατά 45% στην δεύτερη 
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περίπτωση συγκριτικά με την πρώτη, με μικρή περαιτέρω αύξηση μετά από σχεδόν 1 εβδομάδα 

(Hardman et al., 1998). Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν και στην μελέτη των Herd et al. (1998), 

όπου 13 εβδομάδες αερόβιας προπόνησης δεν επηρέασαν τη μεταγευματική λιπαιμία όταν αυτή 

μετρήθηκε 60 ώρες μετά την τελευταία προπόνηση, ενώ η λιπαιμία ήταν 37% και 46% υψηλότερη 

μετά από 60 ώρες και 9 ημέρες αντίστοιχα χωρίς άσκηση συγκριτικά με τις τιμές 15 ώρες μετα-

προπονητικά.  

 

 Όσον αφορά τα επίπεδα των μεταγευματικών λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών, η απουσία 

άσκησης σε αθλητές αντοχής για 1 εβδομάδα οδήγησε σε αύξηση 54% των pTAG, 68% των 

χυλομικρών και 51% των VLDL (Gill et al., 2003b), ενώ διακοπή της άσκησης για 14–22 ημέρες 

προκάλεσε αυξήσεις 40% στις μεταγευματικές συγκεντρώσεις χυλομικρών και των υπολειμμάτων 

τους σε άνδρες μαραθωνοδρόμους (Mankowitz et al., 1992). Συνεπώς δεν φαίνεται να υπάρχει 

κάποια χρόνια επίδραση που να επεκτείνεται πέραν των 2 ημερών μετά τη διακοπή της 

προπόνησης, με τα οξεία αποτελέσματα της άσκησης να ευθύνονται κυρίως για τις 

μεταγευματικές μεταβολικές αλλαγές. 

 

3.2.2. Μεταγευματική λιπιδαιμία και οξεία άσκηση  

 Πλήθος μελετών έχουν αναδείξει μείωση της μεταγευματικής λιπιδαιμίας όταν 

προηγήθηκε σωματική αερόβια άσκηση 12-16 ώρες πριν την πραγματοποίηση OFΤT (Πίνακας 2), 

ενώ μετα-ανάλυση 76 μελετών συμπέρανε ότι μια συνεδρία άσκησης την προηγούμενη μέρα 

προκαλεί 24% μείωση της συνολικής απόκρισης TAG και 23% μείωση της iAUC ύστερα από HFM 

(Freese et al., 2014). Παρ’ όλα αυτά, η θετική επίδραση της άσκησης δεν εμφανίστηκε σε 

μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα, με την μελέτη των Zhang et al (2004) να αποδεικνύει ότι η 

πραγματοποίηση άσκησης 24 ώρες πριν το HFM δεν συνοδεύτηκε από στατιστικά σημαντικές 

αλλαγές στην μεταγευματική απόκριση. 

 

 

Πίνακας 2: Μελέτες παρέμβασης οξείας συνεχούς αερόβιας άσκησης και 
μεταγευματική λιπιδαιμία 

Εθελοντές Χαρακτηριστικά Είδος άσκησης Διάρκεια  Μεταβολές (συγκριτικά με Βιβλιογραφία 
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γεύματος άσκησης 

(λεπτά) 

έλεγχο) 

8 
1 g/kg ΣΒ Λ,  

0,97 g/kg ΣΒ  ΥΔ 
Περπάτημα 90 pTAG – 18 ± 6% 

Gill et al. 

(2001b) 

11 

1,7  g/kg ΣΒ Λ,  

1,65 g/kg ΣΒ ΥΔ,  

99 kJ/kg ΣΒ 

Περπάτημα 90 PPL -20% 

Gill & 

Hartman 

(2000) 

11 

1,32  g/kg Λ,  

1,36  g/kg ΥΔ,   

0,3  g/kg Π 

Περπάτημα 90 pTAG - 25±3%  
Gill et al. 

(2001a) 

12 
1,2 g/kg ΣΒ Λ,  

71 kJ/kg ΣΒ 
Περπάτημα 90 

ΑUC -31 ± 7% 

iAUC -24 ± 11% 

Hardman & 

Aldred (1995) 

38 70% Λ 
Κυκλοεργόμετρο 

(50% VO2max) 
60 

pTAG -19%, peak TAG  

-13,9 mg/dL (λευκοί έφηβοι)  

pTAG -8%, peak TAG   -41,6 

mg/dL (μαύροι έφηβοι) 

Lee et al. 

(2013) 

9 

1,3 g/kg ΣΒ Λ, 1,2 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,2 g/kg ΣΒ Π, 

73 kJ/kg ΣΒ 

Διάδρομος  

(50% VO2max) 
120 

PPL -20 %,  

iAUC -0,72 mmoL/Lxh 

Gill et al. 

(2003a) 

12 

84 ± 3,7 g Λ, 16,3 ± 0,7 

g Π, 93,4 ± 4,1 g ΥΔ, 

48,8±0,22 ΚJ 

Περπάτημα  

(30% VO2max) 
120 PPL -34% 

Aldred et al. 

(1994) 

12 

1,2 g/kg ΣΒ Λ,  

1,2 g/kg ΣΒ ΥΔ,  

61  kJ/kg ΣΒ 

Τρέξιμο 90 AUC -1,82 ± 0,2 mmol/Lxh 
Malkova et al. 

(1995) 

8 

1,4 g/kg ΣΒ Λ,  

1,2 g/kg ΣΒ ΥΔ 

  0,2 g/kg ΣΒ Π,  

73 kJ/kg ΣΒ 

Κυκλοεργόμετρο 

(62,3% VO2max) 
90 AUC -2,9 mmol/Lxh 

Herd et al. 

(2001) 

10 

1,3 g/kg ΣΒ Λ, 0,3 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,06 g/kg ΣΒ Π, 

4.216 kJ 

Τρέξιμο 
(60% VO2max) 

60 iAUC -40% 
Smith et al. 

(2004) 

8 

36% Λ, 46% ΥΔ,  

18% Π,  

43,9 ± 0,79 kJ/kg ΣΒ 

Περπάτημα 

(60% VO2max) 
90 PPL -22% 

Hurren et al. 

(2011) 

18 (NW, 

OW) 

97 g Λ, 124 g ΥΔ,  

6.071 kJ 

Διάδρομος 

(65% VO2max) 
55 ΑUC -20% 

MacEneaney 

et al. (2009) 

20 80 g Λ, 70 g ΥΔ Περπάτημα 90 pTAG -20% 
Gill et al. 

(2004) 

81 

1,2 g/kg ΣΒ Λ,  

1,2 g/kg ΣΒ ΥΔ,  

0,2 g/kg ΣΒ Π,  

71 kJ/kg ΣΒ 

(60% VO2max) 90 ΑUC -21,5 ± 1,9% 
Gill et al. 

(2002) 

10 38 g Λ 
Τρέξιμο  

(60% VO2max) 
60 ΑUC -33% 

Zhang et al. 

(2004) 

21 38 g Λ 
Τρέξιμο 

(60% VO2max) 
60 ΑUC -51% 

Zhang et al. 

(1998) 

13 

1,5 g/kg ΣΒ Λ,  
1,8 g/kg ΣΒ ΥΔ,  
0,4 g/kg ΣΒ  Π,  
92,9 kJ/kg ΣΒ 

Περπάτημα 
(60% VO2max) 

60 
ΑUC -22% 
iAUC -24% 

Sedgwick et 
al. (2013) 
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 Στις προαναφερθέντες μελέτες, η άσκηση πραγματοποιήθηκε την προηγούμενη ημέρα (12-

16 ώρες) από την OFTT, γεγονός το οποίο οφείλεται στην υπόθεση ότι οι μεταγευματικές 

μεταβολές οφείλονται στην καθυστερημένη ενεργοποίηση και παρατεταμένη δραστηριότητα της 

LPL. Ειδικότερα, μελέτες έδειξαν ότι η δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνική λιπάσης (Lipoprotein 

lipase activity, LPLa) πλάσματος μεγιστοποιείται 15 ώρες και παραμένει σε υψηλά επίπεδα για έως 

και 18 ώρες μετά από μια συνεδρία άσκησης, ενώ παράλληλα παρατηρείται και συσχέτισή της με 

τον ρυθμό κάθαρσης TAG (Herd et al., 1998). Όταν, ωστόσο, η άσκηση πραγματοποιήθηκε λίγο 

πριν την OFTT (<4 ώρες), ενώ παρατηρήθηκαν μειώσεις τα μεταγευματικά επίπεδα TAG, το 

μέγεθος της μείωσης δεν ήταν ανάλογο. Ειδικότερα, η πραγματοποίηση άσκησης 30 λεπτά πριν 

την κατανάλωση HFM οδήγησε σε μειωμένη iAUC συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (Katsanos & 

Moffatt., 2004), ενώ σε εθελοντές με μεταβολικό σύνδρομο (Metabolic syndrome, MetS) η 

διενέργεια άσκησης 1 ώρα πριν το HFM συσχετίστηκε με μείωση 13% στην AUC, 32% στην iAUC και 

89 mg/dL στις μέγιστες συγκεντρώσεις pTAG για έως και έξι ώρες μετα-προπονητικά (Plaisance et 

al., 2008). Ωστόσο, όταν φυσικά δραστήριοι εθελοντές πραγματοποίησαν μια συνεδρία σωματικής 

άσκησης 12 ώρες και 1 ώρα πριν την κατανάλωση του γεύματος, ενώ παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές μειώσεις στην AUC και αυξημένα επίπεδα HDL-C και HDL2-C και στις δύο περιπτώσεις 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου, η πρώτη δοκιμασία συσχετίστηκε με 13% μεγαλύτερη μείωση 

στην PPL. 

 

 Η θετική επίδραση της σωματικής άσκησης στην PPL φαίνεται να μην ανταποκρίνεται στον 

ίδιο βαθμό σε περιπτώσεις όπου η άσκηση πραγματοποιήθηκε αμέσως μετά την κατανάλωση 

HFM, με την διάρκεια της άσκησης και το διάστημα έναρξής της ύστερα από αυτό να παίζουν 

σημαντικό ρόλο προς αυτήν την κατεύθυνση. Ειδικότερα, ενώ η πραγματοποίηση άσκησης 90 

λεπτών μισή και μιάμιση ώρα μετά το γεύμα οδήγησε σε 34% και 24% μείωση της AUC συγκριτικά 

με την ομάδα ελέγχου (Hardman & Aldred., 1995; Schlierf et al., 1987), όταν αυτή έλαβε χώρα 15 

ώρες πριν από το γεύμα, παρατηρήθηκε μεγαλύτερη μείωση στην AUC, με παράλληλη εμφάνιση 

μειώσεων στην μέγιστη συγκέντρωση pTAG και αυξήσεις στις HDL-C και HDL2-C (Aldred et al., 

1994). Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίστηκαν και στην μελέτη των Zhang et al. (1998), όπου η 

μείωση στην AUC σε άσκηση 12 ώρες πριν την HFM ήταν κατά 45% υψηλότερη συγκριτικά με 

άσκηση μια ώρα μεταγευματικά, ενώ στην μελέτη των Katsanos & Moffatt (2004) παρατηρήθηκε 
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μεγαλύτερη μείωση στην iAUC με την διενέργεια άσκησης 30 λεπτά πριν συγκριτικά με άσκηση 90 

λεπτά μετά το HFM. Συνεπώς, ενώ η μεταγευματική άσκηση παρατεταμένης διάρκειας είχε θετικά 

αποτελέσματα στην PPL, φαίνεται να είναι λιγότερο αποτελεσματική όταν αυτή 

πραγματοποιήθηκε πριν από το HFM.   

 

 Από την άλλη πλευρά, προπονητικές συνεδρίες μικρότερης διάρκειας και χρονικού 

διαστήματος από την κατανάλωση του γεύματος έδειξαν αντικρουόμενα συμπεράσματα, με τις 

περισσότερες να αποτυγχάνουν να αναδείξουν βελτιώσεις στην μεταγευματική απόκριση. Η 

διενέργεια άσκησης 60 λεπτών μετά το HFM έδειξε μικρή μείωση (5%) της AUC συγκριτικά με την 

ομάδα ελέγχου, η οποία ήταν στατιστικά μικρότερη από αυτές όταν η άσκηση πραγματοποιήθηκε 

1 και 12 ώρες πριν από αυτό (Zhang et al., 1998). Παράλληλα, άλλες μελέτες συμπέραναν 

στατιστικά σημαντική αύξηση της PPL όταν η άσκηση πραγματοποιήθηκε 60 λεπτά μετά την 

κατανάλωση HFM (Teeman et al., 2015; Kurti et al., 2015), οδηγόντας στο συμπέρασμα ότι 

ασκήσεις μέτριας έντασης και μικρής διάρκειας που διεξάγονται ύστερα από σύντομο χρονικό 

διάστημα από την κατανάλωση του HFM δεν φαίνονται να είναι πλήρως αποτελεσματικές στη 

μείωση της PPL. 

 

3.2.3. Δοκιμασία ανοχής λίπους με γεύμα μέτριας περιεκτικότητας σε 

λίπος  

 Σε όλες τις προηγούμενες μελέτες που εξετάστηκαν, το μεγαλύτερο ποσοστό του γεύματος 

το οποίο δόθηκε στους εθελοντές αποτελούνταν από κυρίως από λίπος (50-70% ενεργειακής 

προσληψης (Energy intake, EI) ή 30-60 gr). Ωστόσο, προκειμένου να ληφθούν πιο ακριβής 

πληροφορίες σχετικά με την μεταγευματική λιπαιμία σε όσο το δυνατόν κοντινότερες στην 

πραγματικότητα συνθήκες, πλήθος μελετών χρησιμοποίησαν μικτά γεύματα με μέτρια 

περιεκτικότητα σε λιπαρά (30-35% EI), με τα αποτελέσματα να δείχνουν παρόμοιες αποκρίσεις 

συγκριτικά με τα HFM.  

 

 Αρχικά, η πραγματοποίηση άσκησης παρατεταμένης διάρκειας 11-14 ώρες πριν το γεύμα, 

συσχετίστηκε με στατιστικά σημαντική μείωση των μεταγευματικών αποκρίσεων (Πίνακας 3). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η 26% μείωση των pTAG στην μελέτη των Hurren et al. (2011) ήταν οριακά 
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μικρότερη από αυτή όταν χρησιμοποιήθηκε HFM κάτω από τις ίδιες πειραματικές συνθήκες, 

γεγονός που δείχνει μια παρόμοια επίδραση της άσκησης μεταξύ HFM και μικτών γευμάτων. 

Παράλληλα, το γεγονός ότι παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές μειώσεις των AUC και iAUC 

ακόμα και στην περίπτωση που διάρκεια της άσκησης ήταν 30 λεπτά αποδεικνύει ότι το διάστημα 

που μεσολαβεί μεταξύ άσκησης και του γεύματος αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα που 

επηρεάζει τις μεταγευματικής αποκρίσεις (Miyashita & Tokuyama, 2008). Παρ’ όλα αυτά, οι 

περισσότερες μελέτες οι οποίες περιελάμβαναν άσκηση αμέσως πριν (30-45 λεπτά) την 

κατανάλωση μικτού γεύματος δεν κατάφεραν να αναδείξουν στατιστικά σημαντική βελτίωση των 

μεταγευματικών αποκρίσεων (Petridou et al., 2004.; Pfeifer et al., 2006).  

 

Πίνακας 3: Μελέτες παρέμβασης οξείας συνεχούς αερόβιας άσκησης και 
μεταγευματική λιπιδαιμία με γεύμα μέτριο σε λίπος 

Εθελοντές 
Χαρακτηριστικά  

γεύματος 
Είδος άσκησης 

Διάρκεια 

άσκησης 

(λεπτά) 

Μεταβολές 

(συγκριτικά με 

τον έλεγχο) 

Βιβλιογραφία 

9 
0,66 g /kg ΣΒ Λ, 2,14 g/kg ΣΒ ΥΔ, 

0,62 g/kg ΣΒ Π, 71 kJ/kg ΣΒ 

Κυκλοεργόμετρο 

(70-75% HRmax) 
60 pTAG, AUC -26% 

Kolifa et al. 

(2004) 

8 
0,64 g/kg ΣΒ Λ, 1,93 g/kg ΣΒ ΥΔ, 

0,74 g/kg ΣΒ Π, 68,6 kJ/kg ΣΒ 

Περπάτημα  

(60 % VO2max) 
90 pTAG -26% 

Hurren et al. 

(2011b) 

8 
0,44 g /kg ΣΒ Λ, 0,94 g/kg ΣΒ ΥΔ, 

0,27 g/kg ΣΒ Π 

Διάδρομος 

(65 ± 2,2% HRmax) 
90 pTAG -16% 

James et al. 

(2007) 

12 
0,61 g /kg ΣΒ Λ, 1,34 g/kg ΣΒ ΥΔ, 

0,37 g/kg ΣΒ Π, 51 kJ/kg ΣΒ 

Κυκλοεργόμετρο 

(65% HRmax) 
30 

AUC -30% 

 iAUC -33% 

Miyashita & 

Tokuyama 

(2008) 

8 (35% EI Λ, 0,66 g/kg ΣΒ Ε) 81% HRmax 80 AUC -35% 
Kokalas et al. 

(2005) 

6 (35% EI Λ, 50% EI ΥΔ, 15% EI Π) 
Περπάτημα 

(60% VO2max) 
90 pTAG -12% 

Maraki et al. 

(2010) 

 

 

  Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν μελέτες οι οποίες περιελάμβαναν δύο μικτά 

γεύματα κατά την διάρκεια της ημέρας. Ειδικότερα, στη μελέτη των Pfeifer et al. (2005) όπου 

πραγματοποιήθηκαν τρεις δοκιμές δραστηριότητας (30, 60 ή 90 λεπτά περπάτημα) αμέσως πριν 

από την κατανάλωση του πρώτου γεύματος (με το δεύτερο να σερβίρεται μετά από 3 ώρες), 

απέτυχαν να δείξουν στατιστικά σημαντικές αλλαγές στην iAUC σε όλες τις περιπτώσεις.  

Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίστηκαν και όταν η πρωινή άσκηση ακολουθήθηκε απο τρία 
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γεύματα κατά την διάρκεια της ημέρας, με την AUC και iAUC να μην εμφανίζουν μεταβολές τόσο 

σε νορμοβαρείς όσο και σε εθελοντές με MetS (Cox-York et al., 2013). Από την άλλη πλευρά, η 

πραγματοποίηση άσκησης της προηγούμενη μέρα από την κατανάλωση δύο HFM σχετίστηκε με 

21% μειωμένη AUC συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (Thackray et al., 2015), ενώ η μελέτη των 

Farah et al (2010) έδειξε ότι η διενέργεια άσκησης τρείς ή/και μια μέρα πριν το γεύμα σχετίζεται 

με στατιστικά σημαντικές μειώσεις στην μεταγευματική λιπιδαιμία συγκριτικά με την ομάδα 

ελέγχου. Τα δεδομένα αυτά οδηγούν στο συμπέρασμα ότι οι θετικές επιδράσεις της άσκησης 

ανταποκρίνονται και σε «κανονικές συνθήκες», όπου η πρόσληψη τροφής δεν ελέγχεται 

προσεκτικά. 

3.2.4. Ρόλος της άσκησης στην αθηρωματική διαδικασία μέσω 

μείωσης μεταγευματικής λιπιδαιμίας 

 Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η κατανάλωση ενός γεύματος πλούσιο σε λιπίδια 

ακολουθείται από αύξηση της συστηματικής φλεγμονής και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, 

γεγονός το οποίο διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην αθηρωγόνο διαδικασία. Δεδομένου ότι μια 

συνέδρια σωματικής άσκησης είναι αποτελεσματική στην μείωση της μεταγευματικής λιπιδαιμίας, 

πλήθος ερευνών μελέτησαν την σχέση της με παραμέτρους που σχετίζονται με την δημιουργία των 

αθηρωματικών πλακών, μέσω της μέτρησης των συγκεντρώσεων προφλεγμονώδων κυτοκινών και 

της αξιολόγησης της ενδοθηλιακής λειτουργίας και της οξειδωτικής κατάστασης του οργανισμού.  

 

 Ειδικότερα, μια συνεδρία άσκησης 14 ώρες πριν την κατανάλωση HFM δεν συσχετίστηκε με 

μειώσεις σε δείκτες ενθοδηλιακής δυσλειτουργίας (VCAM-1, ICAM-1) και φλεγμονής ((αριθμός 

λευκών αιμοσφαιρίων (White Blood Cell Count, WBC) και C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (C-reactive 

protein, CRP)) (MacEneaney et al., 2009), ενώ η πραγματοποίηση άσκησης μια ώρα μετά από HFM 

δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές αλλαγές στις φλεγμονώδεις αποκρίσεις (Teeman et al., 2015). 

Επιπροσθέτως, μελέτη παρέμβασης με οξεία άσκηση τόσο αμέσως πριν όσο και τέσσερις ώρες 

μετά από το HFM συμπέρανε μεταγευματικές αυξήσεις στις συγκεντρώσεις προαθηρογόνων και 

φλεγμονώδων κυτοκινών ((πιο συγκεκριμένα στον αγγειακό ενδοθηλιακό αυξητικό παράγοντα 

(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF) και στον βασικό ινοβλαστικό αυξητικός παράγοντας 

ούρων (basic Fibroblast Growth Factor, bFGF)), με παράλληλες μειώσεις στις συγκεντρώσεις ενός 
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αναστολέα αγγειογέννεσης εντός αθηροματικών πλακών (Soluble Fms-like tyrosine kinase-1, sFlt-1) 

μόνο στην προ-γευματική άσκηση (Brandauer et al., 2013).  

 

 Παρ’ όλα αυτά, σε όλες τις παραπάνω μελέτες παρουσιάστηκε σημαντική αύξηση στα 

επίπεδα ιντερλευκίνης-6 (Interleukin 6, IL-6), η οποία μέσω των αντιφλεγμονώδων ιδιοτήτων της 

μπορεί να συσχετιστεί με μείωση των προ-φλεγμονόδων κυτοκινών. Παράλληλα, μέτριας και 

υψηλής έντασης άσκησης έχουν συσχετιστεί με μειώσεις στο οξειδωτικό στρες και στην 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία που προκαλείται από HFM, γεγονός το οποίο σχετίστηκε με αύξηση 

στη αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού και βελτίωση της ενδοθηλιοεξαρτώμενης 

αγγειοδιαστολής των αγγείων (Gabriel et al., 2012; Krüger et al., 2016; Tyldum et al., 2009).  

 

3.3. Ελάχιστη σωματική δραστηριότητα για στατιστικές σημαντικές 

μεταβολές στα επίπεδα λιποπρωτεϊνών  

 Πλήθος μελετών έχουν προσδιορίσει την ύπαρξη ενός κατώτατου ορίου (threshold) 

αερόβιας άσκησης για την εμφάνιση των θετικών επιδράσεών της στο λιπιδαιμικό προφίλ. Αρχικά, 

αποτελέσματα μετα-ανάλυσης συμπέραναν μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

συγκεντρώσεις HDL-C μεταξύ ομάδας άσκησης και ελέγχου ύστερα από αερόβια προπόνηση 

διάρκειας <30 λεπτών (Kodama et al., 2007), ενώ οι περισσότερες μελέτες έδειξαν στατιστική 

αύξηση στα επίπεδα HDL-C μια μέρα μετά από συνεδρίες άσκησης που οδηγούσαν σε θερμιδική 

απώλεια τουλάχιστον 1.100 kcal (Davis et al., 1992; Ferguson et al., 1998; Visich et al., 1994). 

Επιπροσθέτως, μειώσεις των επιπέδων TAG, LDL-C και TC μια μέρα μετά από μια προπονητική 

συνεδρία παρατηρήθηκαν μόνο ύστερα από άσκηση ενεργειακής δαπάνης τουλάχιστον 800, 1.000 

και 1.300 kcal αντίστοιχα (Ferguson et al., 1982; Föger et al., 1994; Kantor et al., 1984; Kantor et al., 

1987). Τέλος, το κατώτατο όριο αερόβιας άσκησης για την εμφάνιση μεταβολών στα επίπεδα της 

LPL και LCAT αντιστοιχούν σε 800 και 400 kcal αντίστοιχα (Gordon et al., 1996; Weise et al., 2005).  

 

 Όσον αφορά την εβδομαδιαία απαιτούμενη αερόβια άσκηση με στόχο την βελτίωση του 

λιπιδαιμικού προφίλ, η πραγματοποίηση γρήγορου περπατήματος ή τρεξίματος για 24-32 

km/εβδομάδα (1200-2200 kcal/εβδομάδα) και έντασης >5 kcal/min έχει συσχετιστεί με στατιστικά 

σημαντικές αυξήσεις στα επίπεδα HDL-C κατά 2-3 mg/dL και μειώσεις τόσο στα επίπεδα TAG κατά 
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8-20 mg/dL, όσο και σε αυτά των LDL-C και TC (Drygas et al., 1988; Durstine et al., 2001; Durstine et 

al., 2002). Επιπροσθέτως, παρατηρείται μια δόσο-εξαρτώμενη σχέση μεταξύ των αυξήσεων στις 

συγκεντρώσεις HDL-C και των χιλιομέτρων που διανύονται εβδομαδιαίως, με κάθε επιπλέον 

χιλιόμετρο να αντιστοιχεί σε αύξηση 0,308 mg/dL (Kokkinos et al., 1995). Τέλος, ο όγκος της 

απαιτούμενης άσκησης για την εμφάνιση μεταβολών φαίνεται να είναι μεγαλύτερος στις γυναίκες, 

πιθανώς λόγω των υψηλότερων αρχικών συγκεντρώσεων στο λιπιδαιμικό τους προφιλ (Kokkinos & 

Fernhall,1999; Williams, 1997).  

 

 Η απαιτούμενη ενεργειακή δαπάνη για την εμφάνιση θετικών μεταβολών στην PPL 

φαίνεται να είναι χαμηλότερη συγκριτικά με αυτήν που περιγράφτηκε προηγουμένως. Ειδικότερα, 

60 λεπτά αερόβιας άσκησης μέτριας έντασης (450-500 kcal) την προηγούμενη ημέρα από το HFM 

οδήγησε σε μείωση των μεταγευματικών αποκρίσεων  σε σωματικά αδρανείς εθελοντές (Lee et al., 

2013), ενώ 90 λεπτά άσκησης με δαπάνη περίπου 500 kcal αμέσως πριν και μετά ένα HFM ήταν 

αποτελεσματικά στην μείωση της PPL (Gill et al., 2000; Hardman & Aldred, 1995). Παρόμοια 

αποτελέσματα βρέθηκαν σε συνεδρίες άσκησης (300–500 kcal) μικρότερης διάρκειας (30 λεπτά) 

(Murphy et al., 2000) αλλά και σε μελέτες στις οποίες χρησιμοποιήθηκαν μικτά γεύματα, με 30-60 

λεπτά μέτριας-έντονης άσκησης (215-550 kal) την προηγούμενη μέρα να δείχνουν σημαντικές 

μειώσεις στα μεταγευματικά επίπεδα λιπιδίων (Kolifa et al., 2004; Miyashita & Tokuyama, 2008). 

Το επίπεδο της φυσικής κατάστασης των εθελοντών διαδραματίζει σημαντικό ρόλο, καθώς 

σωματικά δραστήρια άτομα φαίνεται να απαιτούν υψηλότερες ενεργειακές δαπάνες (600-900 

kcal) για την επίτευξη μειωμένης μεταγευματικής λιπιδαιμίας (Teeman et al., 2016). Συνεπώς, 

αερόβια άσκηση παρατεταμένης διάρκειας και ενεργειακής δαπάνης περίπου 7 kcal/kg ΣΒ 

συσχετίζονται με μειώσεις στην PPL (Maraki & Sidossis, 2013).   

 

3.4. Ένταση της αερόβιας άσκησης και αλλαγές στο λιπιδαιμικό 

προφιλ 

 Η ένταση μιας άσκησης αξιολογείται κυρίως μέσω δύο παραμέτρων: της μέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου (Maximal oxygen consumption, VO2max) και του μέγιστου καρδιακού ρυθμού 

(Maximun Heart Rate, HRmax). Οι ασκήσεις αντοχής, ανάλογα με την έντασή τους, μπορούν να 

ταξινομηθούν σε τέσσερις κατηγορίες: ελαφριά (40-55 HRmax ή 20-40 VO2max), μέτρια (55-70 HRmax 
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ή 40-60 VO2max), έντονη (70-90 HRmax ή 60-85 VO2max) και πολύ έντονη (>90 HRmax ή >85 VO2max) 

(Norton et al., 2010). 

 

3.4.1. Συνεχής αερόβια άσκηση διαφορετικής έντασης και επίπεδα 

νηστείας  

  Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η συνιστόμενη εβδομαδιαία φυσική δραστηριότητα 

αντιστοιχεί σε τουλάχιστον 150-300 λεπτά μέτριας έντασης ή 75-150 λεπτά υψηλής έντασης (U.S. 

Department of Health and Human Services, 2018). Ωστόσο, η αποτελεσματικότητα των παραπάνω 

κατευθυντήριων γραμμών στην βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ σε φυσιολογικά και 

υπερχοληστερολαιμικά άτομα δεν είναι σαφής (Crouse et al., 1997b), καθώς τα αποτελέσματα 

μελετών παρέμβασης δείχνουν αντιφατικά συμπεράσματα σχετικά με την επίδραση των 

διαφορετικών εντάσεων αερόβιας άσκησης στην εμφάνισης στατιστικά σημαντικών μεταβολών 

στα επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών (Πινακας 4).  

 

Πίνακας 4: Μελέτες παρέμβασης συνεχούς αερόβιας άσκησης διαφορετικής 
έντασης και επίδρασής τους στο λιπιδαιμικό προφίλ 

Εθελοντές Ομάδες παρέμβασης 
Διάρκεια 

(εβδομάδες) 

Αποτελέσματα  

(συγκριτικά με ομάδα ελέγχου) 
Βιβλιογραφία 

84 (OW) 

(STRRIDE) 

α) 19,2 km/εβδομάδα,  

40-55% VΟ2max 

β) 19,2 km/εβδομάδα,  

65-80% VΟ2max  

γ) 32 km/εβδομάδα,  

65-80% VΟ2max 

32 

Ομάδα α) και β): μείωση TAG, 

αύξηση μέσου μεγέθους LDL 

σωματιδίων  

Ομάδα γ): Αύξηση HDL-C και μέσου 

μεγέθους HDL & LDL σωματιδίων, 

μείωση μικρών-πυκνών LDL και TAG 

Kraus et al. 

(2002) 

171 

(STRRIDE) 

α) 19 km/εβδομάδα,  

40-55% VΟ2max 

β) 19 km/εβδομάδα,  

65-80% VΟ2max 

γ) 32 km/εβδομάδα,  

65-80% VΟ2max 

32 

Ομάδα α) Μείωση TAG  

(−36,2 ± 75,8 mg/dL) 

Ομάδα γ): αύξηση HDL-C (3,7 ± 6,8 

mg/dL), μείωση TAG (19,2 ± 35,4 

mg/dL) 

Johnson et al. 

(2007) 

64 

α) 400-kcal/3x εβδομάδα,  

60% VΟ2max 

β) 400kcal/3x εβδομάδα,  

80% VΟ2max 

24 
Βελτιώσεις στις TC, LDL-C, non HDL-C 

μόνο στην ομάδα β) 

O’Donovan et 

al. (2005) 

49 
α) 65% HRmax , β) 75% HRmax,   

γ) 85% HRmax 
12 

Ομάδες β) και γ): Αύξηση στην HDL-C 

Ομάδα β): Μειώσεις στα LDL 

Stein et al. 

(1990) 
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υποκλάσματα 

18 

α) Μέτρια ένταση,  

β) Υψηλή ένταση  

50 λεπτά, 3-5 φορές / 

εβδομαδα 

6 
Ομάδα α): Αύξηση HDL-C (14%), HDL2 

(35%) και HDL2/HDL3 (20%) 

Stubbe et al. 

(1983) 

18 
α) 60% HRR, β) 80% HRR  

3,2 km, 3 φορές/εβδομάδα 
12 

Ομάδα α):  Αύξηση HDL (7,9 ± 9,9 

mg/dL) και HDL2  (4,4 ± 6,3 mg/dL) 

Ομάδα β): Αύξηση HDL (6,6  ± 10,3 

mg/dL) και HDL2 (6,5 ± 8,3 mg/dL) 

Spate-

Douglas & 

Keyser (1999) 

31 (OB) α) 50% HRR, β) 75% HRR 12 Ομάδα α): Μείωση LDL-C (16,5%) 
Mezghanni et 

al. (2012) 

16 

α) 45% VO2max, 50 

λεπτά/συνεδρία, 3  

φορές/εβδομάδα β) 80-85% 

VΟ2max, 25 λεπτά/συνεδρία, 3  

φορές/εβδομάδα 

18 
Καμία στατιστικά σημαντική 

μεταβολή μεταξύ υποομάδων 

Gaesser & 

Rich (1984) 

357 

(50-65 

ετών) 

α) 60-73% HRmax, 30 λεπτά,  

5 φορές/εβδομάδα 

β) 73-88% HRmax, 40 λεπτά,  

3 φορές/εβδομάδα 

48 
Καμία στατιστικά σημαντική 

μεταβολή μεταξύ υποομάδων 

King et al. 

(1991) 

26 (HTG) 

α) 50% HRmax, β) 80% HRmax  

3 φορές/εβδομάδα, 350 

kcal/συνεδρία 

24 
Καμία στατιστικά σημαντική 

μεταβολή μεταξύ υποομάδων 

Crouse et al. 

(1997b) 

59 

α) 4,8 km/h, β) 6,4 km/h, γ) 8 

km/h 4,8 km/ημέρα, 5 ημέρες/ 

εβδομάδα 

24 
Καμία στατιστικά σημαντική 

μεταβολή μεταξύ υποομάδων 

Duncan et al. 

(1991) 

 

 Όπως παρατηρείται στον Πίνακα 4, για την εμφάνιση μεταβολών στις συγκεντρώσεις των 

λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών απαιτούνται ασκήσεις διαφορετικής έντασης. Ειδικότερα, αντιφατικά 

δεδομένα εμφανίζονται στην σχέση μεταξύ έντασης άσκησης και αλλαγών στην HDL-C, με πολλές 

μελέτες να δείχνουν στατιστικά σημαντικές αυξήσεις μόνο ύστερα από πρόγραμμα εβδομαδιαίας 

άσκησης υψηλής έντασης (τουλάχιστον 60% VO2max) (Johnson et al., 2007; Kraus et al., 2002; Stein 

et al., 1990) και άλλες να συμπεράνουν ότι μια μέτριας έντασης άσκηση (50% VO2max) είναι ικανή 

βελτιώσει τα επίπεδά της (Huttunen et al., 1979; Motoyama et al., 1995; Spate-Douglas & Keyser., 

1999; Stubbe et al., 1983; Sunami et al., 1999). Παράλληλα, η πρώτη υπόθεση ενισχύεται από την 

μετα-ανάλυση των Tambalis et al. (2009), η οποία συμπέρανε ότι στατιστική αύξηση της HDL-C 

εμφανίστηκε σε μόνο 6 από τις 28 μελέτες με άσκηση μέτριας έντασης, σε αντίθεση με τα 

προγράμματα άσκησης υψηλής έντασης όπου η μεταβολή αυτή παρουσιάστηκε σε 22 από τις 37 

μελέτες παρέμβασης. Παρόμοια ασαφή αποτελέσματα παρατηρούνται στις μεταβολές στην 
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συγκέντρωση της HDL2-C και του μέσου μεγέθους των HDL σωματιδίων, με μερικές μελέτες να 

τάσσονται υπέρ της μέτριας έντασης (Stubbe et al., 1983; Sunami et al., 1999) και άλλες υπέρ της 

υψηλής έντασης (Kraus et al., 2002; Spate-Douglas & Keyser, 1999).  

 

 Οι μεταβολές στα επίπεδα των υπόλοιπων λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών δεν είναι τόσο 

συχνές συγκριτικά με την HDL-C, τόσο για την μέτρια όσο και την υψηλή ένταση άσκηση (Tambalis 

et al., 2009). Πιο συγκεκριμένα, ενώ η πλειονότητα των μελετών σε μετα-ανάλυση 11 άρθρων με 

>8 εβδομάδες μέτριας έντασης αερόβιας προπόνησης δεν εντοπίστηκαν σημαντικές αλλαγές στα 

επίπεδα LDL (Albarrati et al., 2018), άσκησεις μέτριας και υψηλής έντασης σχετίστηκαν με αύξηση 

στο μέσο μέγεθος των LDL σωματιδίων και μείωση στην συγκέντρωση των μικρών-πυκνών LDL, οι 

οποίες ήταν ανεξάρτητες από τις συγκεντρώσεις της LDL-C (Kraus et al., 2002; Stein et al., 1990). 

Όσον αφορά τα επίπεδα TAG, οι περισσότερες μελέτες έδειξαν ότι μειώσή τους μπορεί να 

επιτευχθεί τόσο ύστερα από πρόγραμμα μέτριας έντασης ασκήσεων (40-55% VΟ2max), όσο και από 

υψηλότερης έντασης προπόνηση (Johnson et al., 2007; Kraus et al., 2002), ενώ μεταβολές στην 

ολική χοληστερόλη δεν ήταν εμφανής στις περισσότερες μελέτες ανεξάρτητα από την έντασή τους.  

  

 Παράλληλα, η υψηλής έντασης άσκηση φαίνεται να είναι πιο αποτελεσματική σχετικά με 

την μεταβολή των επιπέδων των λιποπρωτεϊνών ύστερα από μια συνεδρία άσκησης. Αρχικά, 

ασκήσεις έντασης 60-65% VO2max σχετίστηκαν με αύξηση στην HDL-C αμέσως μετά την άσκηση 

(Hicks et al., 1987; Angelopoulos & Robertson, 1993), με ασκήσεις πολύ υψηλής έντασης (90% 

VO2max), ωστόσο, να υπερτερούν στο τόσο μέγεθος της αύξησής της, όσο και στην ικανότητά τους 

να διατηρούνται μια μέρα μετά την άσκηση (Gordon et al., 1994; Hicks et al., 1987; Park & 

Ransone, 2003). Επιπροσθέτως, μειώσεις στα επίπεδα των TAG παρουσιάστηκαν τόσο αμέσως όσο 

και μια ώρα μετά από άσκηση μέτριας (60–75% VO2max) και υψηλής έντασης (>90% VO2max) 

(Antunes et al., 2020), ενώ η διατήρηση των χαμηλών συγκεντρώσεών τους μπορεί να διατηρηθεί 

έως και 24 ώρες μετα-προπονητικά (Hughes et al., 1990; Park & Ransone, 2003).  

 

 Αξίζει να σημειωθεί ότι αρκετές μελέτες συμπέραναν ότι η ένταση της αερόβιας άσκησης 

έχει μικρότερη ισχύ συγκριτικά με άλλους παραμέτρους της σωματικής άσκησης για την επίτευξη 

μεταβολών στο λιπιδαιμικό προφίλ. Ειδικότερα, όσο μεγαλύτερη η συχνότητα της άσκησης και 
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όσο υψηλότερη η ενεργειακή δαπάνη και ο συνολικός χρόνος της κάθε συνεδρίας, τόσο 

μεγαλύτερες είναι και οι βελτιώσεις στα επίπεδα των λιπιδίων (King et al., 1995; Kraus et al., 2002; 

Sunami et al., 1999). Παράλληλα, όταν συγκρίθηκαν ασκήσεις ελαφριάς και υψηλής έντασης με 

κοινή ενεργειακή δαπάνη (350 kcal), καμία από τις δύο δεν ήταν ανώτερη στις επιδράσεις της στις 

λιποπρωτεΐνες (Crouse et al., 1995). Επιπροσθέτως, εκτός από το γεγονός ότι οι ασκήσεων υψηλής 

έντασης φαίνεται να είναι πιο αποτελεσματικές στην βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ, ένα 

βασικό πλεονέντημά τους αποτελεί η μικρότερη χρονική διάρκεια για την επίτευξη ενός 

συγκεκριμένου ενεργειακού στόχου. Ειδικότερα, για ενεργειακή δαπάνη 1.200 kcal/εβδομάδα 

απαιτήθηκε καθημερινό περπάτημα 30 λεπτά/ημέρα για την ομάδα μέτριας έντασης, ενώ για την 

ομάδα υψηλής έντασης χρειάστηκαν τρεις επισκέψεις 30-40 λεπτών στο γυμναστήριο, 

ελαχιστοποιόντας έτσι τον απαιτούμενο χρόνο για την βελτίωση των λιπιδικών επιπέδων 

(O’Donovan et al. 2005). 

 

3.4.2. Συνεχής αερόβια άσκηση διαφορετικής έντασης και 

μεταγευματικά επίπεδα  

 Η ένταση με την οποία πραγματοποιείται μια αερόβια άσκηση δεν φαίνεται να παίζει 

σημαντικό ρόλο στο μέγεθος της μείωσης της PPL. Ειδικότερα, ασκήσεις χαμηλής (40% VO2max), 

μέτριας (60% VO2max) και υψηλής έντασης (70% VO2max) σε φυσιολογικά και 

υπερχοληστερολαιμικά άτομα ήταν εξίσου αποτελεσματικές στην μείωση της μεταγευματικής 

λιπαιμίας, χωρίς την εμφάνιση στατιστικά σημαντικών διαφορών μεταξύ των δοκιμών αυτών 

(Mestek et al., 2008; Zhang et al., 2006). Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίζονται και στην 

περίπτωση πραγματοποίησης της άσκησης μετά την κατανάλωση HFM, καθώς ενώ 

παρουσιάστηκαν παρόμοιες μειώσεις στην iAUC τόσο στην χαμηλής (40-50% VO2max) όσο και στην 

υψηλής έντασης άσκηση (70-80% VO2max) σε σχέση με τα προαγωνιστικά επίπεδα, δεν 

εμφανίστηκαν διαφορές μεταξύ των δύο δοκιμών (Littlefield et al., 2017).  Παρ’ όλα αυτά, όταν 

πραγματοποιήθηκε σωματική άσκηση μια ώρα πριν το HFM, ασκήσεις υψηλής έντασης (65% 

VO2max) έδειξαν στατιστικά χαμηλότερη AUC συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου και την ομάδα 

χαμηλής έντασης (25% VO2max) κατά 39% και 34% αντίστοιχα, με παράλληλη απουσία στατιστικά 

σημαντικών διαφορών μεταξύ της ομάδας χαμηλής έντασης και της ομάδας ελέγχου (Katsanos et 
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al., 2004). Τα αποτελέσματα αυτά φαίνεται να αναδεικνούν μια θετική επίδραση της υψηλής 

έντασης άσκησης λιγο πριν την κατανάλωση γεύματος στην μεταυγευματική λιπιδαιμία, 

απαραίτητη είναι ωστόσο η διενέργεια περισσότερων μελετών για την αποσαφήνιση αυτής της 

σχέσης.  

 Επιπροσθέτως, σε αντίθεση με τα αποτελέσματα που εμφανίζονται στα επίπεδα νηστείας, 

η διάρκεια και η ενεργειακή δαπάνη της σωματικής άσκησης δεν φαίνεται να σχετίζονται θετικά 

με τον βαθμό μείωσης της μεταγευματικής λιπιδαιμίας. Ειδικότερα, παρόμοιες μειώσεις στην AUC 

και iAUC με παράλληλη απουσία στατιστικά σημαντικών διαφορών μεταξύ των δοκιμών 

παρουσιάστηκαν όταν συγκρίθηκαν ασκήσεις ίδιας έντασης (55% VO2max) με διάρκεια 30 λεπτά 

(235 kcal) και 60 λεπτά (470 kcal) την προηγούμενη μέρα από την κατανάλωση HFM (Tolfey et al., 

2012). Παράλληλα, όταν πραγματοποιήθηκε μελέτη σύγκρισης δύο πρωτόκολλων άσκησης 

διαφορετικής έντασης και διάρκειας (3 ώρες, 32% VO2max και 1,5 ώρα, 63% VO2max) για την 

επίτευξη κοινής ενεργειακής δαπάνης (~1000 kcal), παρατηρήθηκε μείωση της AUC και στις δυο 

περιπτώσεις, χωρίς την εμφάνιση στατιστικά σημαντικών διαφορών μεταξύ των δύο δοκιμών 

(Tsetsonis & Hardman, 1996).  

 

3.4.3. Διαλειμματική άσκηση υψηλής έντασης  

 Μία από τις σημαντικότερες αιτίες εμφάνισης υψηλών ποσοστών σωματικής αδράνειας 

παγκοσμίως αποτελεί η έλλειψη ελεύθερου χρόνου. Με στόχο τον αποτελεσματικότερο 

συνδυασμό διαχείρισης χρόνου και βελτίωσης της φυσικής κατάστασης, το ενδιαφέρον της 

επιστημονικής κοινότητας έχει στραφεί στην αντικατάσταση μεγάλων περιόδων συνεχούς 

άσκησης μέτριας έντασης με μικρές περιόδους έντονης διαλειμματικής άσκησης (Kassler, Sisson, & 

Short, 2012). Ο όρος «διαλειμματική άσκηση υψηλής έντασης» (High intensity interval training, 

HIIT) χρησιμοποιείται για την περιγραφή του συνόλου των προγραμμάτων άσκησης που 

χαρακτηρίζονται από επαναλαμβανόμενες σύντομες περιόδους (6 sec-4 min) αναερόβιας άσκησης 

πολύ υψηλής έντασης (>85-90% VO2max), οι οποίες παρεμβάλλονται από μικρά διαστήματα (10 

sec-5 min) χαμηλής προς μέτρια έντασης άσκηση (20-40% VO2max) ή πλήρης ανάπαυσης (Batacan 

et al., 2017).  
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 Ένα από τα σημαντικότερα πλεονεκτήματα της HIIT αποτελεί η μικρότερη συνολική 

διάρκεια για την επίτευξη ίδιων ενεργειακών δαπανών ενέργειας σε σύγκριση με τις αερόβιες 

ασκήσεις μέτριας έντασης, με τις τελευταίες να απαιτούν ~15–20% περισσότερο χρόνο, ενώ το 

μειωμένο αίσθημα απόλαυσης κατά την διάρκεια της προπόνησης έχει σημειωθεί να είναι ένα 

από τα μειωνεκτήματά της (Wood et al., 2019). Οι προπονήσεις HITT διαχωρίζονται κυρίως σε δύο 

κατηγορίες: α) διαλειμματική προπόνηση σπρίντ (Sprint interval training, SIT), η οποία 

χαρακτηρίζεται από 4-6 κύκλους αποτελούμενοι από 30 δευτερολέπτα σπριντ μέγιστης έντασης 

(>100% VO2max) ακολουθούμενη από 4–5 λεπτά ξεκούρασης και β) προπόνηση υψηλής έντασης 

(High interval training, HIT), η οποία χαρακτηρίζεται από 4-6 κύκλους άσκησης διάρκειας 4 λεπτών 

και έντασης 80-95% VO2max, η οποία ακολουθείται από 3-4 λεπτά αποκατάστασης (Kassler, Sisson, 

& Short, 2012; Wun et al., 2020). 

 

3.4.3.1. Διαλειμματική άσκηση υψηλής έντασης και επίπεδα νηστείας 

 Όπως γίνεται αντιληπτό από τον Πίνακα 5, η πραγματοποίηση ενός προγράμματος 

προπονήσεων HIIT μπορεί να συσχετιστεί με θετικές μεταβολές στο λιπιδαιμικό προφίλ, αν και 

αρκετές μελέτες δεν κατάφεραν να αναδείξουν στατιστικά σημαντικές βελτιώσεις. Η θετική 

επίδραση των προπονήσεων HIIT σχετίζονται με αυξήσεις στην συγκέντρωση HDL-C και μειώσεις 

στις συγκεντρώσεις των LDL-C, TAG και TC συγκριτικά με τα προ-προπονητικά επίπεδα, με την 

απαιτούμενη διάρκεια για την εμφάνιση θετικών μεταβολών στο λιπιδαιμικό προφίλ να είναι 

τουλάχιστον 7-8 εβδομάδες (Kassler, Sisson, & Short, 2012; Logan et al., 2014). Πρόσφατη μετα-

αναλύση 65 μελετών έδειξε ότι προπονήσεις HIIT τόσο μιρκής (<12 εβδομάδες) όσο και μεγάλης 

διάρκεις (>12 εβδομάδες) απέτυχαν να συσχετιστούν με στατιστικά σημαντικές μεταβολές στα 

επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών σε νορμοβαρείς και υπέρβαρους ή παχύσαρκους εθελοντές 

(Batacan et al., 2017), γεγονός το οποίο δείχνει ότι απαιτούνται περισσότερες μελέτες για την 

διεξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων στην σχέση HIIT-λιπιδικού προφίλ.  

 Παράλληλα, προγράμματα διαλειμματικής άσκησης υψηλής έντασης (60-80% HRmax) 

φάνηκαν να ήταν εξίσου αποτελεσματικά στην βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ (Πινακας 6). 

Παράλληλα, οι μελέτες των Nazari et al. (2020) και Racil et al. (2013) πραγματοποίησαν σύγκριση 

των προγραμμάτων αυτών με αντίστοιχες προπονήσεις πολύ υψηλής έντασης (>90% HRmax), με 
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την πρώτη μελέτη να συμπαιρένει μια οριακά μεγαλύτερη αύξηση στην HDL-C στην προπόνηση 

υψηλής έντασης και τις TC και LDL-C να παρουσιάζουν μεγαλύτερες μειώσεις στο πρόγραμμα πολύ 

υψηλής έντασης στην δεύτερη μελέτη.   

 Παράλληλα, πλήθος μελετών έχουν πραγματοποιηθεί για να αποσαφηνιστεί εάν η 

πραγματοποίηση ενός προγράμματος HITT είναι εξίσου αποτελεσματικό στην βελτίωση των 

συγκεντρώσεων των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών σε σύγκριση με προγράμματα συνεχούς 

αερόβιας άσκησης μέτριας έντασης (Moderate intensity continuous exercise, MICE). 

Αποτελέσματα των μετα-αναλύσεων των Su et al (2019) και Wood et al (2019) δεν κατάφεραν να 

δείξουν υπεροχή ένος τύπου προπόνησης συγκριτικά με το άλλο, με το μοναδικό στατιστικά 

σημαντικό αποτέλεσμα να είναι η μεγαλύτερη αύξηση της HDL-C που παρατηρήθηκε ύστερα από 

πρόγραμμα HIIT στην δεύτερη μετα-ανάλυση.  Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίζονται και στον 

Πίνακα 7, όπου παρουσιάζονται μελέτες σύγκρισης HIIT-MICE. Συνεπώς η πραγματοποίηση ενός 

προγράμματος προπονήσεων HIIT διάρκειας τουλάχιστον 7-8 εβδομάδες φαίνεται να είναι εξίσου 

αποτελεσματικό στην βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ, γεγονός το οποίο μπορεί να ωφελήσει 

ένα μεγάλο μέρος του πληθυσμού λόγω του σημαντικά μειωμένου απαιτούμενου χρόνου για την 

ολοκλήρωσή του. Παράλληλα, η πραγματοποίηση HIIT και MICE δεν σχετίστηκε με στατιστικά 

σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών σε ασθενείς με στεφανιαία 

νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια (Moholdt et al., 2009; Liou et al., 2016; Wisløff et al., 2007; Xie et 

al., 2017), γεγονός το οποίο πιθανόν να σχετίζεται με την φαρμακευτική αγωγή η οποία δίνεται σε 

πολλούς ασθενείς για την ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, του Σακχαρώδη Διαβήτη και της 

υπερχοληστερολαιμίας (Pattyn et al., 2018). 
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Πίνακας 5: Μελέτες παρέμβασης διαλειμματικής άσκησης πολύ υψηλής έντασης (80-95% VO2max) και επίδρασής τους 
στο λιπιδαιμικό προφίλ 

Εθελοντές Πρωτόκολλο 

Συχνότητα 

(φορές/ 

εβδομάδα) 

Διάρκεια 

άσκησης 

(εβδομάδες) 

Μεταβολές (πριν vs μετά HIIT) Βιβλιογραφία 

40 

Weeks 1–2: 4×2 min(30 sec:30 sec) 

 Weeks 3–4: 5×2 min(30 sec:30 sec) 

Weeks 5–6: 6×2 min(30 sec:30 sec) 

Weeks 7–8: 7×2 min(30 sec:30 sec) 

90-95% HRmax:50% HRmax, R=3 min μεταξύ set 

3 8 ΔHDL-C +5%, ΔTAG -9%, ΔLDL -11% 
Nazari et al. 

(2020) 

20 

(OW,OB) 

Weeks 1–3: 5×30 sec:30 sec, Weeks 4–6: 5×30 sec:30 sec 

Weeks 7–9: 6×30 sec:30 sec, Weeks 10–12: 7×30 sec:30 sec 

100% MAV:50% MAV, R=5 min μεταξύ set 

3 12 ΔTC −24,9 ± 25,5 mg/dl, ΔTG −38,6 ± 27,2 mg/dL 
Khammassi et 

al. (2018) 

18 (9 NW, 

9 ΟW) 

Weeks 1–3: 2×(8×30 sec:30 sec), 100% MAV:50% MAV 

Weeks 4–6: 2×(10×30 sec:30 sec), 100%MAV:50% MAV 

Weeks 7–9: 2×(10×30 sec:30 sec), 110% MAV:50% MAV 

Weeks 10–12: 2×(10×30 sec:30 sec), 110% MAV:50% MAV 

R=5 min μεταξύ set 

3 8 
ΔTC -11,8%, ΔLDL-C -11,9%, ΔTAG -21,3%  

μόνο στο OW group 

Ouerghi et al. 

(2017) 

45 (OW) 
20 min (8 sec sprint:12 s recovery),  

80–90% HRMmax 
3 12 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

Heydari et al. 

(2012) 

30 (OB) 
α) 10×1 min (90% VO2max)  

β)  5×2 minute (80-100% VO2max) 
 R=1 min μεταξύ set 

3 3 
Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά σε καμία 

ομάδα 
Smith-Ryan et 

al. (2013) 

28 (OW) 4×4 min:3 min (90% HRmax:70%HRmax) 2 12 ΔHDL-C +2 mg/dL 
Tjønna et al. 

(2009a) 

42 4-6×30 sec:30sec (20m, maximal effort sprint) 3 7 ΔLDL-C -20mg/dL 
Buchan et al. 

(2013) 

18 
Weeks 1–2: 4×30 sec:30 sec, >90% HRmax 
Weeks 3–6: 5×30 sec:30 sec, >90% HRmax 

3 6 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
Gharari Arefi 
et al. (2014) 

13 
 (έφηβοι) 

8-10×1 min:75 sec (90% peak power) 3 2 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
Bond et al. 

(2015a) 
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18 
 (OW) 

Weeks 1: 5×30 sec: 3min, Weeks 2: 6×30 sec: 3min,  
Weeks 3: 7×30 sec: 3min, Weeks 4: 7×30 sec: 6min,  
Weeks 5: 8×30 sec: 6min, Weeks 6: 8×30 sec: 6min,  
Weeks 7: 9×30 sec: 6min, Weeks 8: 10×30 sec: 6min 

3 8 
Μείωση TAG (145,43 ± 25,66 vs 85,84 ± 16,75 

mg/dL) 
Hemmatinafa
r et al. (2020) 

36 4×1:1  (800m, 90% VO2max) 3 8 ΔHDL-C +18,1%, Δ(TC/HDL-C) -18,1% 
Musa et al. 

(2009) 

16 3×30 sec:4h (>100% VO2max) 3 6 
Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά στην HDL-

C, TAG 
Wun et al. 

(2020) 

18 3×30 sec:4h (>100% VO2max) 3 8 
Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά στην HDL-

C, LDL-C και TAG 
Ho et al. 
(2018) 

40  
(OW) 

30 min (400 m, 60-80% HRmax: <50% HRmax) 3 8 
Μείωση LDL-C (116,3±41,8  vs 109,3±40,99 

mg/dl) 

Zalakiyan & 
Naghibi 
(2019) 

20 10×15 sec:30 sec (>100% VO2max) 3 8 
Αύξηση HDL-C (42,8 ± 3,7 vs 52,6 ± 6,2 mg/dL) 
Μείωση LDL-C (96,5 ± 14,9 vs 91 ± 12,4 mg/dL) 
Μείωση TC (184,9 ± 17,6 vs 173,3 ± 19 mg/dL) 

Zaer Ghodsi 
et al. (2016) 

10 

Weeks 1: 4×1 min:2 min (65% V02max) 
Weeks 2: 6×1 min:2 min (75% V02max) 
Weeks 3: 8×1 min:2 min (75% V02max) 

Weeks 4-7: 10×1 min:2 min (85% V02max) 
Weeks 8: 10×1 min:2 min (90% V02max) 

3 8 
ΔHDL-C +3,54%, ΔLDL-C -4,9%, ΔTAG -15,47%, 

ΔTC  −13,86% 
Taravati et al. 

(2016) 

102 5×(3×1000), R=1:45 min μεταξύ set 4 6 

Αύξηση HDL-C (51,7 ± 7,2 vs 56,3 ± 6,3 mg/dL) 

Μείωση TAG (142,7 ± 21,3 vs 140,3 ± 21,7 

mg/dL) 

Μείωση TC (165,1 ± 19,2 vs 151,2 ± 18,3  mg/dL) 

Farsani & 

Rezaeimanes

h (2011) 

34  
(OB) 

Weeks 1–4: 2×(6×30 sec:30 sec), 100% MAV:50% MAV 
Weeks 5–8: 2×(8×30 sec:30 sec), 105%MAV:50% MAV 

Weeks 9–12: 2×(8×30 sec:30 sec), 110% MAV:50% MAV 
R=4 min μεταξύ set 

3 12 
ΔHDL-C +6,3 %, ΔLDL-C -12,6 %, 

 ΔTC -7%, ΔTG -5,3% 
Racil et al. 

(2013) 
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Πίνακας 6: Μελέτες παρέμβασης διαλειμματικής άσκησης υψηλής έντασης (65-80% VO2max) και επίδρασής τους στο 
λιπιδαιμικό προφίλ 

Εθελοντές Πρωτόκολλο 
Συχνότητα (φορές/ 

εβδομάδα) 

Διάρκεια 

(εβδομάδες) 
Μεταβολές (πριν vs μετά HIIT) Βιβλιογραφία 

40 

Weeks 1–2: 4×2 min(30 sec:30 sec),  Weeks 3–4: 5×2 min(30 

sec:30 sec), Weeks 5–6: 6×2 min(30 sec:30 sec), Weeks 7–8: 7×2 

min (30 sec:30 sec) 

75-80% HRmax:50% HRmax, R=3 min μεταξύ set 

3 8 ΔHDL-C +7%, ΔTAG -8%, ΔTC -1% 
Nazari et al. 

(2020) 

140 
Weeks 1–2: 45 min (6 min:6 min, 60% HRmax:rest) 

Weeks 3–8: 60 min (6 min:6 min, 79% HRmax:rest) 
3 8 

HDL-C + 9,21 ± 11,76 mg/dL,  

TC -27,90 ± 26,45 mg/dL) 

Lamina & 

Okoye (2012) 

34 (OB) 

Weeks 1–4: 2×(6×30 sec:30 sec), 70% MAV:50% MAV 
Weeks 5–8: 2×(8×30 sec:30 sec), 75%MAV:50% MAV 

Weeks 9–12: 2×(8×30 sec:30 sec), 80% MAV:50% MAV 
R=4 min μεταξύ set 

3 12 
ΔHDL-C +8 %, ΔLDL-C -7,4 % 

 
Racil et al. 

(2013) 

 

 

Πίνακας 7: Μελέτες σύγκρισης διαλειμματικής άσκησης υψηλής έντασης και συνεχούς αερόβιας άσκησης μέτριας 
έντασης στις μεταβολές τους στο  λιπιδαιμικό προφίλ 

Εθελοντές Ομάδες παρέμβασης 

Συχνότητα 

(φορές/ 

εβδομάδα) 

Διάρκεια 

(εβδομάδες) 

Διαφορές μεταξύ συνεχούς-διαλειμματικής 

άσκησης 
Βιβλιογραφία 

30 (ΟΒ,  

8-12 ετών) 

α) 30-60 min συνεχούς άσκησης (80% HRmax) 

β) 3-6×60 sec:3 min (100%:50% peak velocity) 
3-6 12 

Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταβολές TΑG, ΤC, HDL-C, LDL-C 

De Araujo et 

al. (2012) 

19 (ΟΒ, 
έφηβοι) 

α) 30-40 min συνεχούς άσκησης (60-70 % VO2max) 
β) 2 min: 1 min (80-100% VO2max ) 

3 12 Μεγαλύτερες βελτιώσεις στο α) group 
Koubaa 
(2013) 

99 (NW & 
ΟΒ, 7-16 

ετών) 

 
α) 44 min συνεχούς άσκησης (60–70% HRmax ) 

β) 4×4-min: 3 min (85–95% HRmax:50–70% HRmax) 
 

3 12 
Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταβολές TAG, ΤC, HDL-C, LDL-C 
Dias et al. 

(2018) 
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32 (ΟΒ) 

1-4 week: α) 40 min συνεχούς άσκησης (11 RPE), 
β) 40 min  συνεχούς άσκησης  (11 RPE)       

5-8 week: α) 50 min συνεχούς άσκησης (11 RPE), 
β) 2×5 min (12 RPE), 4×5 min (14 RPE): 3×5 min (10 RPE)      

9-14 week: α) 50 min συνεχούς άσκησης (13 RPE),  
β) 2×5 min (12 RPE), 6×5 min (14 RPE): 2×5 min (10 RPE) 

4 14 Παρόμοιες αυξήσεις στην HDL-C στις δύο ομάδες 
Di Blasio et al. 

(2014) 

12 

1-2 week: α) 40 min συνεχούς άσκησης (70% VO2max), 
 β) 12×1 min: 1 min (90% VO2max:50% VO2max) 

3-6 week: α) 40 min συνεχούς άσκησης (75% VO2max), 
β) 12×1 min: 1 min (100% VO2max:50% VO2max) 

7-8 week: α) 40 min συνεχούς άσκησης (80% VO2max), 
β) 12×1 min: 1 min (110% VO2max:50% VO2max) 

3 8 

Mειωση TAG (92±32 vs 61±12 mg/dL) στo β) 
(στατιστικά σημαντική συγκριτικά με τo α) 

Μείωση λόγου TC:HDL (4,67 ± 0,85 vs 4,07 ± 
0,96) μόνο στo α) group 

Καμία ομάδα δεν οδήγησε σε στατιστική αύξηση 
HDL-C 

Elmer et al. 
(2016) 

40 
α) 47 λεπτά συνεχούς άσκησης (60–70 % HRmax ) 

β)   4×4 min: 3 min (85–95% HRmax:50–60% HRmax) 
3 12 

Μείωση στην οξειδωμένη LDL μόνο στο α) group  
Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

συγκεντώσεις HDL-C, TAG, TC 

Schjerve et al. 
(2008) 

51 (OB) 
α) 40 min συνεχούς άσκησης (50–74% HRmax) 

β) 20 min (8 sec:12 sec, 75-84% HRmax: <50% HRmax) 
5 (α) 
3 (β) 

15 
Mείωση LDL-C στο β) group (στατιστικά 

σημαντική συγκριτικά με τo α) 

Kannan et al. 
(2014) 

36 
α) 8km συνεχής άσκηση 

β) 4 min interval (1:1) 
γ) 2 min interval (1:1-1/2) 

3 11 
Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταβολές TC, HDL-C και LCAT 
Thomas et al. 

(1985) 

59 
α) συνεχής άσκηση (6,4 km, 75% HRmax ) 
 β)  συνεχής άσκηση (3,2 km, 75% HRmax) 

γ) 8×1 min:3 min (90% HRmax:<50% HRmax ) 
3 12 

Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 
μεταβολές TΑG, ΤC και HDL-C 

Thomas et al. 
(1984) 

28 (OB) 
α) 45–60 min συνεχούς άσκησης (55–65% VO2max) 

β) 4×30 sec: 4 min (85% peak power: 15% peak power) 
3 6 

Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 
μεταβολές TAG, ΤC, HDL-C, LDL-C 

Fisher et al. 
(2015) 

44 
α) 40 min συνεχούς άσκησης (60–70% VO2max) 

β) 40 min(1min: 2 min, 80–90% VO2max :50–60% VO2max) 
3 16 

Μη στατιστικά σημαντικές μεταβολές στα TΑG, 
ΤC, HDL-C, LDL-C και στα δύο group 

Coliac et al. 
(2010) 

18 (OB) 
α) 30 min συνεχούς άσκησης (70–75% HRmax) 
β) 10×1 min:1 min (90-95% HRmax:<50% HRmax) 

3 8 
Μη στατιστικά σημαντικές μεταβολές στα TΑG, 

ΤC, HDL-C, LDL-C και στα δύο group 
Sawyer et al. 

(2016) 

24 (OB) 
α) 30 min συνεχούς άσκησης  (50% VO2max) 

β)  30 min (1 min:2 min, 90% VO2max:30% VO2max) 
4 8 

Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 
μεταβολές TAG, ΤC, HDL-C, LDL-C 

Wallman et 
al. (2009) 

22 

α) 60 min συνεχούς άσκησης 
(10% κάτω από αναερόβιο κατώφλι) 

β) )  60 min (2 min:1 min,  
20% πάνω από το αναερόβιο κατώφλι ) 

 

3 12 
Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταβολές TAG, ΤC 
Moreira et al. 

(2008) 
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24 

Week 1-3: α) 40 min συνεχούς άσκησης (65-75% VO2max) 
β) 8×1 min:30 sec (85-95% VO2max:40-60% VO2max) 

Week 4-6: α) 50 min συνεχούς άσκησης (65-75% VO2max) 
β) 9×1 min:30 sec (85-95% VO2max:40-60% VO2max) 

Week 7-8: α) 60 min συνεχούς άσκησης (65-75% VO2max) 
β) 10×1 min:30 sec (85-95% VO2max:40-60% VO2max) 

3 8 
Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταβολές TAG, ΤC, HDL-C, LDL-C 
Malmivaara 

(2015) 

20 
α) 5 km, 70% MAS 

β) 5 km (1 min:1 min, 100% MAS:R) 
3 5 

Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 
μεταβολές TAG, ΤC, HDL-C, LDL-C 

Lira et al. 
(2019) 
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3.4.3.2. Διαλειμματική άσκηση υψηλης έντασης και μεταγευματικά 

επίπεδα 

 Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η σωματική άσκηση έχει θετική επίδραση στην μείωση της PPL, 

γεγονός το οποίο επαληθεύεται και στην περίπτωση της διαλειμματική άσκηση υψηλής έντασης. 

Ειδικότερα, η πραγματοποίηση HIIT 14 ώρες πριν από το OFTT οδήγησε σε στατιστικά σημαντική 

μείωση των μεταγευματικών επιπέδων TAG σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (Πινακας 8), χωρίς 

ωστόσο να σχετίζεται με μεταβολές σε άλλες παραμέτρους του λιπιδαιμικού προφίλ, όπως η HDL-

C, LDL-C, TC (Panissa et al., 2016). Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίζονται και στην περίπτωση που 

καταναλώθηκαν δύο HFM μέσα σε σύντομο χρονικό διάστημα ύστερα από ολονύχτια νηστεία, με 

τα μειωμένα επίπεδα να διατηρούνται έως και 48 ώρες μετα-προπονητικά (Gabriel et al., 2013; 

Sedgwick et al., 2015; Thackray et al., 2013). Παράλληλα, μελέτη η οποία συνέκρινε ωριαίες 

ασκήσεις HIIT μέτριας (53% VO2max) και υψηλής έντασης (75% VO2max) έδειξε ότι ενώ η ενεργειακή 

δαπάνη ήταν 45% μεγαλύτερη στην δεύτερη περίπτωση, η μείωση στις μεταγευματικές 

συγκεντρώσεις pTAG ήταν παρόμοια μεταξύ των δύο πρωτοκόλλων. Το γεγονός αυτό αποδεικνύει 

τόσο ότι δεν υπάρχει δοσο-εξαρτώμενη σχέση μεταξύ ενεργειακής δαπάνης και μείωσης των 

μεταγευματικών αποκρίσεων, όσο και ότι ακόμα και μέτριας έντασης HIIT οδηγούν σε μείωση της 

μεταγευματικής λιπιδαιμίας (Tolfrey et al., 2008). 

 Παρ’ όλα αυτά, όπως και στην περίπτωση της MICE, η χρονική στιγμή που λαμβάνει χώρα η 

άσκηση παιζει καθοριστικό ρόλο, με την πραγματοποίησή της 18 ώρες πριν ή μισή ώρα μετά το 

HFM να μην οδηγεί σε στατιστικά σημαντικές μειώσεις στην PPL (Buckley, 2020; Decker, 2016; 

Tucker et al., 2018). Επιπροσθέτως, δεν φαίνεται να υπάρχει κάποια μακροχρόνια βελτίωση στην 

μεταγευματική λιπιδαιμία ύστερα από την πραγματοποίηση μακροχρόνιων προγραμμάτων HIIT, 

καθώς 4 και 8 εβδομάδες ΗΙΙΤ δεν σχετίστηκαν με στατιστικά σημαντικές μειώσεις των pTAG, τόσο 

όταν αυτά μετρήθηκαν 72 ώρες μετά την τελευταία άσκηση, όσο και όταν συγκρίθηκαν με 

αποτελέσματα οξείας άσκησης 14 ώρες πριν το HFM (Freese et al., 2015; Wilhelmsen et al., 2019).  
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Πίνακας 8: Μελέτες παρέμβασης διαλειμματικής άσκησης υψηλής έντασης και 
μεταγευματική λιπιδαιμία 

Εθελοντές 
Χαρακτηριστικά  

γεύματος 
Είδος άσκησης 

Μεταβολές 

(συγκριτικά με ομάδα 

ελέγχου) 

Βιβλιογραφία 

19 

(έφηβοι) 

1,25 g/kg ΣΒ Λ, 1,07 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,2 g/kg ΣΒ Π, 67 

KJ/kg ΣΒ 

α) 4×15 min, R=3 min  

β) 60 min (συνδυασμός 

περπατήματος, σπριντ, τζόκινγκ, 

40-70% V̇Ο2max), R= 3min 

α)  AUC -14% 

β) AUC -26% 

Barret et al. 

(2007) 

12 
1,25 g/kg ΣΒ Λ, 1,07 g/kg 
ΣΒ ΥΔ, 0,2 g/kg ΣΒ Π, 67 

KJ/kg ΣΒ 

α) 4×15 min, R=3 min 
β) 60 min (συνδυασμός 

περπατήματος,σπριντ,τζόκινγκ, 
40-70% V̇Ο2max), R= 3min 

α)  AUC -19% 
β) AUC -25% 

Barret et al. 
(2006) 

45 

1,6 g/kg ΣΒ Λ, 1,3 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,7 g/kg ΣΒ Π, 84 

KJ/kg ΣΒ 

4×15 sec all-out sprints, R=4 min AUC -13,1% 
Freese et al. 

(2015) 

12 

1,2 g/kg ΣΒ Λ, 0,9 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,4 g/kg ΣΒ Π, 68 

KJ/kg ΣΒ 

4×30 sec all-out sprints, R= 4 min AUC -21% 
Freese et al. 

(2011) 

16 (11-13 

ετών) 

1,5 g/kg ΣΒ Λ, 1,8 g/kg 

ΣΒ ΥΔ, 0,4 g/kg ΣΒ Π, 93 

KJ/kg ΣΒ 

10×1 min (100% MAS), R= 1 min AUC -10% 
Thackray et 

al. (2016) 

15 
92 g Λ, 87,6 g ΥΔ, 24,3 g 

Π 
20×6 sec (100% MAS), R= 24 s 

Καμία στατιστικά 

σημαντική διαφορά 

Allen et al. 

(2014) 

10 (OW) 
98 g Λ, 24 g ΥΔ, 8,4 g Π, 

4170 kJ 
60×8 sec:12 sec (110-

115rpm:60rpm) 
AUC -22,5% 

Chu et al. 
(2016) 

31 (11-13 
ετών) 

1,5 g/kg ΣΒ Λ, 1,8 g/kg 
ΣΒ ΥΔ, 0,4 g/kg ΣΒ Π, 93 

KJ/kg ΣΒ 
10×1 min (100% MAS), R= 1 min AUC -10% 

Thackray et 
al. (2018) 

12 
98 g Λ, 24 g ΥΔ, 8,4 g Π, 

4170 kJ 
60×8 sec:12 sec (110-

115rpm:60rpm) 
AUC -13% 

Tan et al. 
(2014) 

 

 Σε αντίθεση με τα αποτελέσματα που παρατηρήθηκαν στην περίπτωση των επιπέδων 

νηστείας, η πραγματοποίηση οξείας άσκησης HIIT 14 ώρες πριν την κατανάλωση HFM φαίνεται να 

είναι αποτελεσματικότερη στην μείωση της μεταγευματικής λιπιδαιμίας σε σχέση με την MICE 

(Πίνακας 9). Από την άλλη πλευρά, δεν εμφανίστηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

μεταγευματικές αποκρίσεις μεταξύ HIIT και MICE στην περίπτωση πραγματοποίησης άσκησης 30-

60 λεπτά πριν ή 45 λεπτά μετά την κατανάλωση HFM (Bond et al., 2015b; Fayh et al., 2018; Ferreira 

et al., 2010).  
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Πίνακας 9: Μελέτες σύγκρισης διαλειμματικής άσκησης υψηλής έντασης και 
συνεχούς αερόβιας άσκησης μέτριας έντασης στην μεταγευματική λιπιδαιμία 

Εθελοντές 
Χαρακτηριστικά 

γεύματος 
Δοκιμές 

Αποτελέσματα (συγκριτικά με 
την ομάδα ελέγχου) 

Βιβλιογραφία 

6 
1,02 g/kg ΣΒ Λ, 1,36 

g/kg ΣΒ ΥΔ, 0,31 g/kg 
ΣΒ Π, 67 KJ/kg ΣΒ 

α) 60 min συνεχής άσκηση 
(50% V̇Ο2max) 

β) 4 min (40% V̇Ο2max) → 5 
min (90% V̇Ο2max)→ 3 min 
(25% VO2max)→ 7× 2 min:2 

min (90%  V̇Ο2max:25% V̇Ο2max) 

Μείωση iAUC στην α) (15,5%) 
και β) (13,5%)  

β) στατιστικά χαμηλότερη 
iAUC από την α) 

Μείωση AUC μόνο στην β) 
(17,1%) 

Trombold et 
al. (2013) 

9 
0,7 g/kg ΣΒ Λ, 1 g/kg 
ΣΒ ΥΔ, 0,3 g/kg ΣΒ Π, 

46 KJ/kg ΣΒ 

α) 30 min συνεχής άσκηση 
(έντονο περπάτημα)  

β) 5×30 sec (100% MAS) 
Μείωση iAUC μόνο στην β) 

Gabriel et al. 
(2012) 

9 
1,2 g/kg ΣΒ Λ, 1,1 

g/kg ΣΒ ΥΔ, 0,33 g/kg 
ΣΒ Π, 69 KJ/kg ΣΒ 

α) 20 min συνεχής άσκηση 
(50% VO2max) 

β) 8×(20 sec:10 sec), R= 1 min 

pTAG, AUC χαμηλότερες στην 
β) 

Yang et al. 
(2018) 

9 
1,11 g Λ/kg ΣΒ, 56 

kJ/kg ΣΒ 

α) 20 min συνεχούς άσκησης 
(70% VO2max) 

β) 4×30 sec (100% MAS), 
R=4:30 min 

Καμια στατιστικά σημαντική 
μεταβολή 

Tan et al. 
(2013) 

12 
0,8 g Λ/kg ΣΒ, 51 

kJ/kg ΣΒ 

α) 60-min συνεχούς άσκησης 
(70% HRR) 

β) 5×60 sec (100% maximal 
capacity) 

γ) 10×15 sec (200% maximal 
capacity) 

Καμια στατιστικά σημαντική 
μεταβολή 

Canale et al. 
(2013) 

8 
48,3 g Λ, 80,4 g ΥΔ, 

38.5 g Π, 3809 kJ 

α) 47 min συνεχούς άσκησης 
(60-70 HRmax) 

β) 4×4 min:3 min (85-95% 
HRmax:50-60% HRmax) 

Καμια στατιστικά σημαντική 
μεταβολή 

Tyldum et al. 
(2009) 

 

 

3.5. Συχνότητα αερόβιας άσκησης και μεταβολές στο λιπιδαιμικό 

προφίλ 

 Το γεγονός ότι το 1/3 του παγκόσμιου πληθυσμού αδυνατεί να ακολουθήσει την ελάχιστη 

εβδομαδιαία συνιστώμενη σωματική άσκηση, σε συνδυασμό με το γεγονός ότι η πλειονότητα των 

ατόμων που ακολουθούν τις κατευθυντήριες οδηγίες δεν καλύπτουν το απαιτούμενο κατώφλι των 

10 λεπτών σε κάθε σωματική δραστηριότητά τους, οδήγησε την επιστημονική κοινότητα στην 

διερεύνιση διαφορετικών προσεγγίσεων για την επίτευξη των ίδιων θετικών επιδράσεων στην 

σωματική υγεία των ατόμων (Batacan et al., 2017; Logan et al., 2014). Μια εναλλακτική αποτελεί η 
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αύξηση της συχνότητας μέσω του διαχωρισμού των συνεδριών άσκησης σε πολλές σύντομες 

περιόδους κατά τη διάρκεια της ημέρας, στρατηγική η οποία σχετίζεται τόσο με θετικά 

αποτελέσματα στο λιπιδαιμικό προφίλ, όσο και με μεγαλύτερη ευκολία στην ενσωμάτωσή της 

στην καθημερινότητα των ατόμων (Miyashita, 2008). Η προσέγγιση αυτή βασίζεται στο γεγονός ότι 

ορισμένες μεταβολικές απαντήσεις της σωματική δραστηριότητα είναι αθροιστικές, δηλαδή τα 

θετικά αποτελέσματα μιας δεδομένης συνεδρίας άσκησης μπορούν να προστεθούν σε τυχόν 

υπολειπόμενα οφέλη από προηγούμενες ασκήσεις, οδηγόντας έτσι σε μεγαλύτερες βελτιώσεις 

(Haskell, 1994).  

 Μελέτες παρέμβασης οι οποίες συνέκριναν τις επιδράσεις μιας ή περισσοτέρων συνεδριών 

άσκησης στα επίπεδα νηστείας των λιποπρωτεϊνών εμφανίζουν αντιφατικά συμπεράσματα. Από 

την μια πλευρά, κατά την εφαρμογή προγράμματος αερόβιας άσκησης διάρκειας 3 μηνών η 

πραγματοποίηση μιας τριαντάλεπτης συνεδρίας 3 φορές/εβδομάδα ήταν αποτελεσματικότερη 

στην αύξηση της HDL-C έναντι τριών δεκάλεπτων συνεδριών άσκησης την μέρα (Chung et al., 

2017), ενώ η μετα-ανάλυση των Kodama et al. (2007) έδειξε ότι σε αερόβια άσκηση τουλάχιστον 

20 λεπτών η κάθε αύξηση 10 λεπτών στην διάρκειά της σχετιζόταν με αύξηση 1,4 mg/dL στα 

επίπεδα HDL-C. Από την άλλη πλευρά, οι μελέτες των Ebisu (1985) και Mestek et al. (2006) έδειξαν 

ότι πραγματοποίηση τριών συνεδριών άσκησης την μέρα ήταν αποτελεσματικότερη στην βελτίωση 

των συγκεντρώσεων της HDL-C συγκριτικά με την πραγματοποίηση μιας συνεδρίας άσκησης ίδιας 

ενεργειακής δαπάνης. Όσον αφορά την LDL-C, σε διάστημα 18 εβδομάδων η πραγματοποίηση 

συνεδριών διάρκειας 20-40 λεπτών ήταν αποτελεσματικότερη στην μείωση των επιπέδων της 

συγκριτικά με συνεδρίες 5-10 λεπτών και 10-15 λεπτών αντίστοιχα (Woolf-May et al., 1999). 

 Επιπροσθέτως, τα θετικά αποτελέσματα της συγκεκριμένης προσέγγισης βρίσκουν 

εφαρμογή και στην αντιμετώπιση της PPL, καθώς η πραγματοποίηση συχνών συνεδριών άσκησης 

μικρής διάρκειας την προηγούμενη μέρα από την πραγματοποίηση OFTT έχει συσχετιστεί με 

μειώσεις AUC συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (Miyashita et al., 2006b; Miyashita et al., 2009). 

Παράλληλα, παρόμοιες μειώσεις στις μεταγευματικές αποκρίσεις παρατηρούνται όταν μια άσκηση 

συγκεκριμένης χρονικής διάρκειας πραγματοποιήθηκε σε μια ή τρεις συνεδρίες, χωρίς την 

εμφάνιση στατιστικά σημαντικών διαφορών μεταξύ των δύο δοκιμών (Πίνακα 10). Το συμπέρασμα 

αυτό βρίσκει εφαρμογή και στην μελέτη των Murphy et al. (2000), όπου κατά την διάρκεια μιας 

ημέρας με 3 HFM, μια άσκηση 30 λεπτών μισή ώρα πριν το πρώτο HFM ήταν εξίσου 
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αποτελεσματική συγκριτικά με τρείς δεκάλεπτες ασκήσεις, 10 λεπτά πριν από κάθε HFM. Συνεπώς, 

η συσσώρευση πολλών σύντομων περιόδων άσκησης καθ’ όλη τη διάρκεια της ημέρας μειώνει τις 

συγκεντρώσεις pTAG σε παρόμοιο βαθμό με εκείνες που παρατηρούνται ύστερα από μια μόνο 

συνεδρία άσκησης, καθιστώντας το κατώφλι των 10 λεπτών σε κάθε συνεδρία άσκησης περιττό.  

 

Πίνακας 10: Συχνότητα οξείας αερόβιας άσκησης και μεταγευματική λιπιδαιμία 

Εθελοντές 
Χαρακτηριστικά 

γεύματος 
Δοκιμές Ένταση 

Αποτελέσματα 
(συγκριτικά με την ομάδα 

ελέγχου) 
Βιβλιογραφία 

18 
1,5 g/kg ΣΒ Λ, 0,4 
g/kg ΣΒ ΥΔ, 0,05 

g/kg ΣΒ Π 

α) 30 min συνεχής 
άσκηση  

β)  3×10min, R= 20 min 
30% VO2max 

Μείωση iAUC και peak 
pTAG μόνο στην β) 

Altena et al. 
(2004) 

18 
1,2 g/kg ΣΒ Λ, 1,2 

g/kg ΣΒ ΥΔ, 70 
KJ/kg ΣΒ 

α) 90 min συνεχής 
άσκηση 

β) 3×30 min 
60% VO2max 

Μείωση AUC στην α) 
(18,1 ± 6,7%) και β) (17,7 

± 7,6% ) 

Gill et al. 
(1998) 

10 

0,69 g/kg ΣΒ Λ, 
0,95 g/kg ΣΒ ΥΔ, 
0,31 g/kg ΣΒ Π,  

46 KJ/kg ΣΒ 

α) 30 min συνεχής 
άσκηση 

β)  10×3min, R= 30 min 
70% VO2max 

Μείωση AUC στην α) 
(24%) και β) (22%) 

Miyashita et 
al. (2006a) 

15 (ΟΒ) 

51,8±1,5 g Λ, 
67,5±2 g ΥΔ, 
23,3±0,7 g Π, 

3.450 ± 100 KJ 

α) 30 min συνεχής 
άσκηση 

β)  10×3min, R= 30 min 
42% VO2max 

Παρόμοιες μειώσεις 
pTAG (-16%) στις δύο 

ομάδες 

Miyashita et 
al. (2008) 

8 (OB) 

0,35 g/kg ΣΒ Λ, 
1,17 g/kg ΣΒ ΥΔ, 

0,29 g/kg ΣΒ Π, 37 
KJ/kg ΣΒ 

α) 30 min συνεχής 
άσκηση 

β)  10×3min, R= 30 min 
60% HRmax 

Μείωση AUC στην α) 
(15%) και β) (18% ) 

Miyashita 
(2008) 

 

3.6. Σωματική άσκηση και λιπιδαιμικό προφίλ σε αθλούμενους και μη 

εθελοντές 

 Τα επίπεδα των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών σε φυσικά δραστήρια άτομα εμφανίζουν 

σημαντικές διαφορές συγκριτικά με αυτά των σωματικά αδρανών ατόμων τόσο σε καταστάσεις 

νηστείας όσο και μεταγευματικά. 

 

3.6.1. Επίπεδα νηστείας 

 Αρχικά, τα επίπεδα της HDL-C σε προπονημένα άτομα είναι περίπου 40% υψηλότερα 

συγκριτικά με αυτά των καθιστικών ατόμων (Thomson et al., 1991) τόσο στους άνδρες όσο και στις 

γυναίκες (Kodama et al., 2007; Podl et al., 1994; Williams, 1998). Επιπροσθέτως, για την μεταβολή 
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των επιπέδων της HDL-C σε ασκήσεις αντοχής απαιτείται διαφορετική χρονική διάρκεια άσκησης 

σε σωματικά δραστήριους και αδρανείς εθελοντές. Ειδικότερα, ενώ σημαντικές αυξήσεις στην 

συγκέντρωση της HDL-C παρατηρήθηκαν ύστερα από 15 και 30 λεπτά άσκησης (14,1% και 27,1% 

αντίστοιχα) σε μη δραστήριους άνδρες (Hubinger & Mackinnon, 1992), οι μελέτες των Davis et al. 

(1992) και Gordon et al. (1998) έδειξαν μη στατιστικά σημαντικές αυξήσεις επίπεδα HDL-C ύστερα 

απο ασκήσεις διάρκειας 60, 72 και 90 λεπτών σε προπονημένους εθελοντές. Το γεγονός αυτό 

υποδηλώνει ότι για άτομα με αυξημένα αρχικά επίπεδα HDL-C απαιτείται μεγαλύτερος όγκος 

άσκησης για την εμφάνιση στατιστικά σημαντικών αλλαγών. Όσον αφορά τα υποκλάσματα HDL-C, 

σωματικά δραστήρια άτομα εμφανίζουν έως και διπλάσιες συγκεντρώσεις HDL2-C (Thomson et al., 

1991; Williams et al., 1986), ενώ αυξήσεις στις HDL2-C και HDL3-C ύστερα από οξεία άσκηση 

εντοπίστηκαν τόσο σε δραστήρια όσο και σε καθιστικά άτομα (Kantor et al., 1987). 

 Επιπροσθέτως, ακόμα και μεταξύ των σωματικά δραστήριων ατόμων παρατηρούνται 

διαφοροποιήσεις στις συγκεντρώσεις της HDL-C ανάλογα με την εβδομαδιαία διανιούμενη 

χιλιομετρική απόσταση και το είδος της πραγματοποιούμενης άσκησης. Ειδικότερα, οι δρομείς 

μεγάλων αποστάσεων (≥80 km/εβδομάδα) είχαν 2,5 φορές μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης 

συγκεντρώσεων HDL-C ≥60 mg/dL συγκριτικά με δρομείς που έτρεχαν <16 km/εβδομάδα 

(Williams, 1997), ενώ γυναίκες που έτρεχαν ≥64 km/εβδομάδα είχαν σημαντικά υψηλότερες μέσες 

συγκεντρώσεις HDL-C από ό,τι αυτές που πραγματοποιούσαν <48 km/εβδομάδα (Williams, 1996). 

Παράλληλα, σωματικά δραστήρια άτομα που συμμετείχαν σε αθλήματα βασισμένα σε HIIT είχαν 

στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα HDL-C συγκριτικά με άτομα που πραγματοποιούσαν 

αθλήματα με MICE (Suguna & Vidhyalakshmi, 2019). Οι υψηλές συγκεντρώσεις HDL-C σε 

προπονημένα άτομα πιθανόν να οφείλονται τόσο στα υψηλά επίπεδα LPLa, τα οποία σχετίζονται 

με αύξηση των HDL2 σωματιδίων μέσω της υδρόλυσης των LPL, όσο και στα μειωμένα επίπεδα 

δραστηριότητας της ηπατικής λιπάσης (Hepatic triglyceride lipase activity, HTGLa) (Schmitt et al., 

2003). 

 Τα σωματικά δραστήρια άτομα χαρακτηρίζονται από χαμηλότερες συγκεντρώσεις LDL-C 

(Ericsson et al., 1982; Wood et al., 1976), με την πραγματοποίηση τουλάχιστον 10 km/εβδομάδα 

να σχετίζεται με 4,3% μείωση των επιπέδων της (Lakka, & Salonen, 1992), ενώ άτομα με χαμηλή 

φυσική δραστηριότητα χαρακτηρίζονταν από αυξημένες συγκέντρωσης LDL3 και LDL4 σωματιδίων 

(Halle et al., 1999; Williams et al., 1986). Επιπροσθέτως, προπονημένα άτομα παρουσιάζουν 
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χαμηλότερες συγκεντρώσεις LDL-BDC (Kujala et al., 1996; Sanchez-Quesada et al., 1997) και 

μειωμένο λόγο LDL-BDC/LDL (Vasankari et al., 1998), συνεπώς εμφανίζουν υψηλότερη αντοχή στην 

οξείδωση της LDL λόγω της ενίσχυσης της αντιοξειδωτικής άμυνας του σώματος ως συνέπεια των 

προπονητικών προσαρμογών ύστερα από αερόβια προπόνηση.  

 Παράλληλα, φυσικά δραστήρια άτομα φαίνεται να έχουν χαμηλότερα επίπεδα ολικής 

χοληστερόλης (Williams et al., 1986; Tater et al., 1987; Σγουρλής et al., 2014), με μελέτες να την 

αποδίδουν στο χαμηλό Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) των αθλούμενων και όχι στο επίπεδο της 

φυσικής δραστηριότητας καθεαυτό (Skoumas et al., 2004). Παρόμοια με την LDL-C και TC, τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων σε σωματικά δραστήρια άτομα είναι χαμηλότερα συγκριτικά με αυτά 

των καθιστικών ατόμων κατά 19-50% (Durstine et al., 2001; Hardman, 1998; Thomson et al., 1991; 

Williams et al., 1986), γεγονός το οποίο πιθανόν να οφείλεται στην βελτιωμένη πρόσληψη TAG 

στους σκελετικούς μυες (Hardman, 1998). Παράλληλα, για την εμφάνιση μειώσεων στα επίπεδα 

των TAG ύστερα από μια προπονητική συνεδρία απαιτείται μεγάλη ενεργειακή δαπάνη στα 

προπονημένα άτομα και μικρή-μέτρια ένταση στα σωματικά αδρανή άτομα (Grandjean et al., 

2000), ενώ η αντίστροφη σχέση στα επίπεδα HDL-TAG εμφανίζεται μονο στα σωματικά αδρανή 

άτομα (Grandjean et al., 2000; Kantor et al., 1984).  

 Τα βελτιωμένα επίπεδα στο λιπιδαιμικό προφίλ που παρουσιάζονται στα προπονημένα 

άτομα πιθανόν να σχετίζονται με αποτελεσματικότερη λειτουργία των ενζύμων και πρωτεϊνικών 

μεταφορέων που ρυθμίζουν τις μεταβολικές αποκρίσεις τους. Ειδικότερα, η LPLa λιπώδους ιστού 

και σκελετικών μυών ήταν 2,3 υψηλότερη σε άνδρες δρομείς και 1,5 φορές σε γυναίκες δρομείς 

μεγάλων αποστάσεων συγκριτικά με μη δραστήρια άτομα αλλά και αθλητές σπρίντ (Nikkilä et al., 

1978). Παράλληλα, η μελέτη των Marniemi et al. (1980a) έδειξε 70% υψηλότερη LPLa λιπώδους 

ιστού σε φυσικά δραστήρια άτομα σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, χωρίς εμφάνιση στατιστικά 

σημαντικών αλλαγών στην LPLa πλάσματος. Τα υψηλά επίπεδα LPLa στα σωματικά δραστήρια 

άτομα πιθανόν να σχετίζεται με το μεγάλο μέγεθος της μυικής μάζας και την υψηλότερη αιματική 

ροή στους σκελετικούς μυς (Hardman et al., 1998; Herd et al., 2000). Επιπροσθέτως, το επίπεδο 

φυσικής κατάστασης φαίνεται να επηρεάζει θετικά την μεταβολή των επιπέδων HTGLa και την 

δραστηριότητα της LCAT (Lecithin–cholesterol acyltransferase activity, LCATa), με τα προπονημένα 

άτομα να παρουσιάζουν μειωμένα επίπεδα HTGLa (Marniemi et al., 1980a; Thomson et al., 1991), 

και 2-7 φορές υψηλότερα επίπεδα LCATa συγκριτικά με καθιστικούς εθελοντές (Imamura et al., 
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2013; Marniemi et al., 1980b; Tsopanakis et al., 1988). Ωστόσο, η επίδραση του προπονητικού 

επιπέδου στη LCAT δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, με τις περισσότερες μελέτες να 

αποτυγχάνουν να παρατηρήσουν διαφορετικά επίπεδα LCATa σε προπονημένους και μη 

εθελοντές τόσο ύστερα απο οξεία άσκηση (Frey et al., 1991), όσο και μεταβολές ύστερα από την 

πραγματοποίηση προγράμματος σωματικής άσκησης σε καθιστικούς εθελοντές για χρονικό 

διάστημα ενός χρόνου (Williams et al., 1990).  

 

3.6.2. Μεταγευματικά επίπεδα  

 Το υψηλό επίπεδο φυσικής κατάστασης φαινεται να έχει θετική επίδραση στην 

μεταγευματική λιπιδαιμία. Πιο συγκεκριμένα, οι μέγιστες συγκεντρώσεις pTAG και η AUC ήταν 

42% και 75% υψηλότερες σε μη δραστήριους ύστερα από HFM (Merill et al., 1989), ενώ η 

πραγματοποίηση αερόβιας άσκησης τόσο σε επαγγελματικό όσο και σε ψυχαγωγικό επίπεδο 

σχετίζονται με μείωση των επιπέδων pTAG (Ziogas et al., 1997). Παράλληλα, μια συνεδρία 

σωματικής άσκησης φαίνεται να οδηγεί σε μεγαλύτερη μείωση των μεταγευματικών αποκρίσεων 

σε σωματικά αδρανή άτομα. Ειδικότερα, οξεία άσκηση 90 λεπτών την προηγούμενη μέρα από την 

κατανάλωση HFM σχετίστηκε με μεγαλύτερη μείωση της PPL σε μη δραστήρια άτομα (16% και 

>30% σε δραστήριους και μη εθελοντές αντίστοιχα) (Tsetsonis et al., 1997), ενώ μειωμένες 

μεταγευματικές συγκεντρώσεις pTAG εντοπίστηκαν μόνο σε δραστήρια άτομα μετά από την 

κατανάλωση μικτού γεύματος (Dixon et al., 2009). Παρ’ όλα αυτά, όταν οι εθελοντές δεν 

πραγματοποίησαν άσκηση 60-66 ώρες πριν την κατανάλωση HFM, τα αποτελέσματα έδειξαν μη 

στατιστικά σημαντικές αλλαγές στην PPL μεταξύ σωματικά δραστήριων και καθιστικών ατόμων 

(Herd et al., 2000; Tsetsonis et al., 1997), αποδεικνύοντας ότι η θετική επίδραση της μακροχρόνιας 

άσκησης σχετίζεται με την βελτίωση των μεταγευματικών μεταβολών που προκαλούνται από 

μεμονωμένες συνεδρίες άσκησης. 

 

3.6.3. Επίπεδα φλεγμονής 

 Το επίπεδο της σωματικής άσκησης φαίνεται να επηρεάζει τις φλεγμονώδεις διαδικασίες 

που λαμβάνουν χώρα στον οργανισμό. Πιο συγκεκριμένα, μελέτη στον ελληνικό πληθυσμό έδειξε 

ότι άτομα που χαρακτηρίζονταν από υψηλά επίπεδα σωματικής άσκησης παρουσίαζαν 
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χαμηλότερα επίπεδα φλεγμονής σε κατάσταση νηστείας συγκριτικά με εκείνα που 

πραγματοποιούσαν καθιστική ζωή. Το γεγονός αυτό αποτυπώνεται σε πλήθος φλεγμονώδων 

δεικτών, καθώς φυσικά δραστήρια άτομα παρουσίαζαν χαμηλότερα επίπεδα CRP, WBC, TNF-a  και 

IL-6 (Panagiotakos et al., 2005). Παρόμοια αποτελέσματα εμφανίζονται στην μελέτη των Abramson 

& Vaccarino (2002), όπου σωματική δραστηριότητα 4-21 φορές/μήνα και ≥22 φορές/μήνα 

συσχετίστηκε με μειωμένη πιθανότητα εμφάνισης υψηλών επιπέδων CRP κατά 23% και 37% 

συγκριτικά με άτομα που αθλούνταν 0-3 φορές/μήνα. Η χρόνια αερόβια άσκηση, ωστόσο, δεν 

φαίνεται να επηρεάζει τις μεταγευματικές φλεγμονώδεις αποκρίσεις ύστερα από HFM. 

Ειδικότερα, μελέτη παρέμβασης έδειξε ότι η μείωση της μεταγευματικής λιπιδαιμίας που 

εμφανίστηκε στα προπονημένα άτομα δεν συνδιάστηκε από βελτίωση των επιπέδων 

φλεγμονώδων δεικτών σε σχέση με τα αδρανή άτομα (Dixon et al., 2009), ενώ μελέτη διακοπής 

άσκησης για μια εβδομάδα σε αθλητές έδειξε μη στατιστικά σημαντικές διαφορές στα επίπεδα IL-

6, TNF-a, ICAM-1 και VCAM-1 συγκριτικά με τα επίπεδα που παρουσιάζονταν κατά την διάρκεια 

του κανονικού προπονητικού προγράμματός τους (Gill et al., 2003b). 

3.7. Πιθανοί μηχανισμοί υπεύθυνοι για τις μεταβολές στα επίπεδα 

λιπιδίων 

 Η αερόβια άσκηση παίζει σημαντικό ρόλο στην διαμόρφωση των επιπέδων των λιπιδίων 

και λιποπρωτεϊνών, γεγονός το οποίο σχετίζεται κυρίως με τροποποιήσεις που προκαλεί στα 

υποστρώματα και τους ρυθμιστές των μεταβολικών πορειών τους.  

 

3.7.1. Σωματική άσκηση και λιποπρωτεΐνη πολύ χαμηλής πυκνότητας 

 Η σωματική άσκηση οδηγεί σε μείωση των επιπέδων FFA πλάσματος, πιθανότατα λόγω της 

μειωμένης λιπόλυσης του λιπώδους ιστού και της αυξημένη πρόσληψης FFA και προερχόμενων 

από χυλομικρά TAG από τους σκελετικούς μυς (Brouwers et al., 2016). Παράλληλα, σημαντικό 

ρόλο σε αυτήν την διαδικασία διαδραματίζει η ινσουλίνη, καθώς αυξημένη ινσουλινοευαισθησία 

σχετίζεται τόσο με μειωμένη απελευθέρωση FFA από τον λιπώδη ιστό, όσο και με μειωμένη de 

novo λιπογένεση λόγω μειωμένης ηπατικής πρόσληψης γλυκόζης (Després & Lamarche, 1994). Με 

αυτόν τον τρόπο, η μειωμένη ροή FFA στο ήπαρ οδηγεί σε μείωση της διαθεσιμότητας TAG στο 

εσωτερικό των ηπατοκυττάρων, γεγονός σημαντικό για τον μεταβολισμό των VLDL σωματιδίων.  
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 Τα μειωμένα επίπεδα VLDL τα οποία εμφανίζονται ύστερα από αερόβια άσκηση 

επηρεάζουν σε μεγάλο βαθμό τις μεταβολές στα επίπεδα των λιποπρωτεϊνών. Ειδικότερα, η 

πραγματοποίηση οκτώ εβδομάδων HIIT σχετίστηκε με 28% μείωση στις συγκεντρώσεις των 

τριγλυκεριδίων λιποπρωτεϊνών πολύ χαμηλής πυκνότητας (Very-low-density lipoprotein 

triacylglycerols, VLDL-TAG), η οποία οφειλόταν σε 35% μείωση στον ρυθμό έκκρισής της από το 

ήπαρ, χωρίς την παρατήρηση διαφορών στην κάθαρση των VLDL-TAG (Tsekouras et al., 2008). 

Επιπροσθέτως, παρατηρήθηκαν μείωσεις στις συγκεντρώσεις των VLDL-TAG για έως και 24 ώρες 

μετά από την ολοκλήρωση οξείας άσκησης, η οποία τους άνδρες οφειλόταν μόνο στον αυξημένο 

ρυθμό κάθαρσής τους (Bellou et al., 2013a; Magkos et al., 2006; Tsekouras et al., 2007), ενώ στις 

γυναίκες συσχετίστηκαν και με μειώσεις στην ηπατική έκκρισή τους. Το γεγονός αυτό πιθανόν να 

οφείλεται στον υψηλότερο βασικό ρυθμό έκκρισής τους που παρατηρείται στις γυναίκες 

συγκριτικά με τους άνδρες (Bellou et al., 2013b). Η μεγάλη διαθεσιμότητα FFA η οποία 

παρατηρήθηκε μετά την άσκηση δεν διεγείρει την ηπατική έκκριση VLDL-TAG, πιθανώς λόγω της 

αυξημένης οξείδωσής τους ή της χρησιμοποίησής τους για την αποκατάσταση των αποθηκών TΑG 

στους ιστούς (Magkos et al., 2006). Παράλληλα, οι μειωμένες συγκεντρώσεις VLDL-TAG που 

παρατηρούνται σχετίζονται τόσο με την αυξημένη κάθαρση των VLDL-TAG λόγω της αυξημένης 

LPLa, οδηγώντας έτσι σε μειωμένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και σε αυξήσεις στην HDL-C, όσο και με  

αυξημένα επίπεδα HDL-C και μειωμένα επίπεδα LDL-C λόγω μειωμένης ανταλλαγής εστέρων 

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων μέσω της CEPT (Després & Lamarche, 1994)  

 Η apoB-100 παίζει σημαντικό ρόλο στην διαμόρφωση των VLDL σωματιδίων, καθώς είναι 

υπεύθυνη για τον καθορισμό της δομής τους και την ενσωμάτωση των λιπιδίων και 

απολιποπρωτεϊνών πριν από την έκκρισή τους. Η σχέση μεταξύ της ηπατικής έκκρισης VLDL-TAG 

και VLDL-apoB-100 παρέχει έναν δείκτη της μέσης περιεκτικότητας των VLDL σε TΑG και συνεπώς 

του μέσου μεγέθους των σωματιδίων, γεγονός το οποίο βασίζεται στο ότι κάθε σωματίδιο VLDL 

περιέχει ένα μόνο μόριο apoB-100. Η μελέτη των Magkos et al. (2007) έδειξε μειωμένο ρυθμό 

έκκρισης VLDL-apoB-100 χωρίς αλλαγή στην έκκριση VLDL-TG μετά την άσκηση, συμπεραίνοντας 

ότι παρατηρείται έκκριση λιγότερων αλλά πλουσιότερων σε τριγλυκερίδια VLDL, η οποία πιθανώς 

να συνδέεται με την αυξημένη ινσουλινοευαισθησία και τα μειωμένα επίπεδα ενδοηπατικών TAG 

τα οποία παρατηρούνται σε προπονημένα άτομα (Després & Lamarche, 1994; Perseghin et al., 

2007).  Παράλληλα, το γεγονός αυτό σχετίζεται στενά και με την αυξημένη κάθαρση των VLDL, 
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καθώς η αύξηση του μεγέθους και της περιεκτικότητας σε TAG ενός σωματιδίου λιποπρωτεΐνης 

συνοδεύεται απο αύξηση της ευαισθησίας του στην υδρόλυση από την LPL (Fisher et al., 1995).   

 

 

3.7.2. Σωματική άσκηση και ανάστροφη μεταφορά χοληστερόλης 

 Η σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με θετικές μεταβολές στον μηχανισμό της 

ανάστροφης μεταφοράς χοληστερόλης. Αρχικά, άτομα με υψηλά επίπεδα σωματικής 

δραστηριότητας χαρακτηρίζονται τόσο από υψηλότερα επίπεδα ApoA1 και pre-β HDL σε σύγκριση 

με καθιστικά άτομα (Hoang et al., 2008; Olchawa et al., 2004), ενώ παρουσίαζαν και μεγαλύτερη 

απόκριση σε μονοπάτια της RCT (Gupta et al, 1993). Η θετική επίδραση της άσκησης σχετίζεται με 

την αυξημένη έκφραση των ενεργοποιημένων με πολλαπλασιαστή υπεροξεισώματος υποδοχεων 

(Peroxisome proliferator-activated receptors, PPAR), οι οποίοι μέσω την ενεργοποίησης 

συγκεκριμένων μονοπατιών οδηγούν σε βελτιώσεις στο λιπιδαιμικό προφίλ.  

 Από την μία πλευρά, ο ενεργοποιημένος με πολλαπλασιαστή υπεροξεισώματος υποδοχεας 

δ (Peroxisome proliferator-activated receptor δ, PPARδ) είναι ένας μεταγραφικός παράγοντας ο 

οποίος σχετίζεται με την ρύθμιση της μεταφοράς και μεταβολισμού των λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών στους σκελετικούς μύες. Η έκφραση και δραστηριότητα του PPARδ επηρεάζεται 

από μεσολαβητές όπως ο συνεργοποιητής γάμμα υποδοχέα ενεργοποιούμενος από 

πολλαπλασιαστή υπεροξισώματος 1-άλφα (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha, PGC-1a) και η AMP-ενεργοποιημένη πρωτεϊνική κινάση (AMP-activated 

protein kinase, AMPK). Η πραγματοποίηση οξείας άσκησης ύστερα από 12 εβδομάδες αερόβιας 

προπόνησης οδήγησε σε 122% αύξηση του PPAδ, ενώ παράλληλα παρατηρήθηκε αρνητική 

συσχέτιση του PPARδ με τις TC και LDL-C. Επιπροσθέτως, παρατηρήθηκε αύξηση των PGC-1α και 

AMPKα κατά 42% και 93% αντίστοιχα ύστερα από οξεία άσκηση, με την τελευταία να συσχετίζεται 

θετικά με τον αριθμό των σωματιδίων HDL-C, HDL2b-C, HDL2a-C και HDL2b-C. Παράλληλα, η 

θετική επίδραση του PPARδ στην αύξηση της HDL-C σχετίζεται τόσο με την αύξηση της LPLa, όσο 

και με την αυξημένη ενεργοποίηση του ABCA1 (Greene et al., 2012a; Sprecher et al. 2007). 

 Από την άλλη πλευρά, ο ενεργοποιημένος με πολλαπλασιαστή υπεροξεισώματος 

υποδοχείς γ (Peroxisome proliferator-activated receptor γ, PPARγ) είναι μεταγραφικός παράγοντας 

που σχετίζεται με την ρύθμιση των γονιδίων ρυθμιστών που εμπλέκονται στην πρόσληψη και 
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ενδοκυτταρική μεταφορά των FFA, όπως η LPL, το σύμπλεγμα διαφοροποίησης 36 (Cluster of 

differentiation 36, CD36) και η πρωτεΐνη δέσμευσης λιπαρών οξέων (Fatty acid-binding proteins,  

FABP) (Phua et al., 2018). H αυξημένη μεταβολική δραστηριότητα που προκαλείται από την 

άσκηση οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα οξειδωτικού στρες στον οργανισμό, με αποτέλεσμα την 

υψηλή ευαισθησίας της LDL για οξείδωση. Το γεγονός αυτό σχετίζεται με επαγωγή της 

δραστικότητας του ΡΡΑRγ στα μονοκύτταρα, οδηγώντας στην αυξημένη κυτταρική πρόσληψη 

οξειδωμένης LDL & FFA μέσω της αυξημένης έκφρασης του CD36 (Butcher et al. 2008). 

Παράλληλα, η ενεργοποίηση του ΡΡΑRγ οδηγεί σε αυξημένη εκφραση των ABCA1 και ABCG1 μέσω 

της επαγωγής του ηπατικού υποδοχέα X (Liver X receptor, LXR),  γεγονός που σχετίζεται στενά με 

τον μηχανισμό RCT. Πιο συγκεκριμένα, ο ABCA1 είναι υπεύθυνος για την μεταφορά 

φωσφολιπιδίων και χοληστερόλης από κυτταρικές μεμβράνες στις ApoA1, οδηγόντας έτσι στον 

σχηματισμό των πρώιμων pre-β HDL σωματιδίων, ενώ ο ABCG1 σχετίζεται με την μεταφορά τους 

απευθείας σε ώριμα HDL σωματίδια. Συνεπώς, η οξειδωμένη LDL που έχει ληφθεί από μακροφάγα 

ύστερα από σωματική δραστηριότητα μέσω της δράσης του μηχανισμού ΡΡΑRγ-CD36 θα 

απομακρυνθεί από τις κυτταρικές μεμβράνες ως συστατικό των HDL σωματιδίων. Έτσι, η σωματική 

άσκηση σχετίζεται με αυξήσεις της HDL λιποπρωτεΐνης μέσω της αύξηση στην έκφρασης των ΡΡΑR,  

LXR,  ABCA1 και ABCG1  (Butcher et al. 2008; Tofighi et al., 2015). 

 

3.7.3. Σωματική άσκηση και δραστηριότητα ενζύμων και πρωτεϊνικών 

μεταφορέων 

 Η αερόβια άσκηση ασκεί την επίδρασή της στο λιπιδαιμικό προφίλ μέσω της τροποποίηση 

της δράσης ενζύμων και πρωτεϊνών μεταφοράς που σχετίζονται με αυτές, γεγονός που οφείλεται 

στην αναδιανομή της χοληστερόλη μεταξύ των λιποπρωτεϊνών αλλά και στην τροποποίηση της 

σύστασης και του μεγέθους των σωματιδίων τους (Seip et al., 1993).  

 

3.7.3.1. Λιποπρωτεϊνική λιπάση  

 Το ένζυμο LPL είναι υπεύθυνο για την υδρόλυση των τριγλυκεριδίων των TRLs στο αγγειακό 

ενδοθήλιο, καθορίζοντας με αυτόν τον τρόπο τον ρυθμό απομάκρυνσης των TAG από τις 
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λιποπρωτεϊνες (Leaf, 2003). Η δράση της LPL έχει ως αποτέλεσμα μετατροπή των χυλομικρών και 

VLDL σε υπολείμματα χυλομικρών και IDL αντίστοιχα, καθώς και την απελευθέρωση ελεύθερων 

λιπαρών οξέων στον ενδιάμεσο χώρο, τα οποία μπορούν να χρησιμοποιηθούν από τους 

περιφερικούς ιστούς. Ειδικότερα, οι κύριες περιοχές της δραστηριότητας της LPL είναι οι 

σκελετικοί μύες, όπου τα FFA χρησιμοποιούνται για την παραγωγή ενέργειας μέσω της β-

οξείδωσης και την αναπλήρωση των ενδομυϊκών αποθηκών TAG, αλλά και ο λιπώδης ιστός, όπου 

πραγματοποιείται επανεστεροποίησή και αποθήκευσή τους με την μορφή τριγλυκεριδίων (Siep et 

al., 1997). 

 Η αύξηση στην LPLa ύστερα από αερόβια άσκηση είναι εμφανής τόσο σε μελέτες που 

περιελάμβαναν οξεία άσκηση όσο και σε προγράμματα προπονήσεων. Πιο συγκεκριμένα, η 

ενεργοποίηση της LPL πλάσματος ύστερα από οξεία άσκηση σχετίζεται με την διάρκεια και ένταση 

της άσκησης, καθώς παρατεταμένη άσκηση μέχρι την εξάντληση των εθελοντών είχε ως 

αποτέλεσμα την άμεση αύξηση της LPLa (Lithell et al., 1981; Kiens & Richter, 1998), ενώ σε 

ασκήσεις μικρότερης διάρκειας και έντασης η αύξησή της ήταν καθυστερημένη  και παρατηρήθηκε 

4 ώρες μετά την ολοκλήρωσή της (Kiens et al., 1989; Seip et al.,1997). Παράλληλα, τα υψηλά 

επίπεδα LPLa διατηρήθηκαν 24 και 48 ώρες μετα-αγωνιστικά (Dufaux et al., 1986; Kantor et al., 

1987; Sady et al., 1986), ενώ η πραγματοποίηση άσκησης σχετίζεται με στατιστικά σημαντικές 

αυξήσεις και της LPLa τόσο στον λιπώδη ιστό (Savard  et al., 1987) όσο και στους σκελετικούς μύες 

(Taskinen & Nikkilä, 1980). Επιπροσθέτως, 6 εβδομάδες αερόβιας προπόνησης διπλασίασαν την 

LPLa στον λιπώδη ιστό, χωρίς μεταβολές στην LPLa πλάσματος και στους μυς (Stubbe et al., 1983), 

ενώ πρόγραμμα άσκησης μέτριας έντασης 15 εβδομάδων έδειξε αύξηση στην LPLa στο πλάσμα και 

στον λιπώδη ιστό κατά 33% και 56% αντίστοιχα (Peltonen et al., 1981). Tα υψηλά επίπεδα LPLa 

πλάσματος παρατηρήθηκαν και σε προγράμματα αερόβιας άσκησης μεγαλύτερης διάρκειας, με 

την εφαρμογή προπονητικού προγράμματος 48 εβδομάδων να σχετίζεται με 27% αύξησή της 

συγκριτικά με τα αρχικά επίπεδα, με τις βελτιώσεις στα επίπεδα LPLa να παρατηρούνται τόσο σε 

φυσικά αδρανείς όσο και δραστήριους εθελοντές (Zmuda et al., 1998). 

 Η θετική επιδραση της αυξημένης LPLa στο λιπιδαιμικό προφίλ σχετίζεται κυρίως με τις 

συγκεντρώσεις TΑG και HDL-C πλάσματος (Gordon et al., 1994; Grandjean et al., 2000; Kantor et 

al., 1984). Από την μια πλευρά, τα υψηλά επίπεδα LPLa σχετίζονται με αυξημένη υδρόλυση TAG 

των TRLs, γεγονός το οποίο έχει ως αποτέλεσμα την μείωση των συγκεντρώσεων TAG πλάσματος. 
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Παράλληλα, η πραγματοποίηση τακτικής σωματικής άσκησης σχετίζεται με μείωση των 

κυκλοφορούντων τριγλυκεριδίων για σημαντικό χρονικό διάστημα μετά την προπόνηση, γεγονός 

το οποίο οφείλεται στην θετική συσχέτιση μεταξύ των υψηλών επιπέδων LPL και της αυξημένης 

αποκατάστασης των ενδομυϊκών TAG για έως 30 ώρες μετά την άσκηση (Marinangeli et al., 2006). 

Από την άλλη πλευρά, η αύξηση στις συγκεντρώσεις των HDL2-C και HDL3-C μετα-προπονητικά 

σχετίστηκε θετικά με την αύξηση της LPLa τόσο στους σκελετικούς μυες όσο και στον λιπώδη ιστό, 

γεγονός το οποίο οφείλεται στην αφομοίωση χοληστερόλης, φωσφολιπιδίων και 

απολιποπρωτεϊνών που προκύπτουν από την υδρόλυση των TRLs στα HDL3 σωματίδια (Taskinen & 

Nikkilä, 1981). Παράλληλα, ο τύπος των ινών στους σκελετικούς μυς φαίνεται να σχετίζεται με τις 

αλλαγές στα επίπεδα των HDL, καθώς υψηλό ποσοστό ινών βραδείας συστολής (τύπου II) 

σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα HDL-C πλάσματος, λόγω της μεγαλύτερης ικανότητά τους στην 

χρησιμοποίηση των λιπαρών οξέων που απελευθερώνονται από την LPL (Tikkanen et al., 1996).  

 

3.7.3.2. Hπατική λιπάση  

 Όπως έχει αναφερθεί προηγουμένως, η ηπατική λιπάση διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, καθώς είναι υπεύθυνη για την υδρόλυση των 

τριγλυκεριδίων και φωσφολιπιδίων από τα χιλομικρά, IDL, LDL και HDL (Feingold & Grunfeld, 

2018). Μειωμένη HTGLa σε σχέση με τα αρχικά επίπεδα παρατηρήθηκε 6 και 24 ώρες μετά από 

οξεία παρατεταμένη άσκηση (Ferguson et al., 1998; Gordon et al., 1994) ενώ 12, 14 και 32 

εβδομάδες αερόβιου προγράμματος οδήγησαν σε 16% μείωση της HTGLa (Mendoza et al., 1991; 

Thomson et al., 1988). Επιπροσθέτως, στην μελέτη των Duncan et al (2003), ενώ δεν 

παρατηρήθηκε άμεση μείωση στην HTGLa, η αναλογία LPL/HTGL αυξήθηκε ύστερα από την 

προπόνηση, γεγονός που υποδηλώνει μικρότερη συμβολή της HTGL στην συνολική λιπολυτική 

δραστηριότητα και άρα ευνοϊκά αποτελέσματα στο λιπιδαιμικό προφίλ. Παράλληλα, παρατηρείτε 

μια αντίστροφη σχέση μεταξύ HTGLa και HDL-C, HDL2-C τόσο πριν όσο και μετά την 

πραγματοποίηση άσκησης, καθώς μειωμένα επίπεδα HTGLa σχετίζονται τόσο με επιβράδυνση της 

ηπατικής πρόσληψης των HDL2 όσο και μειωμένη μετατροπή τους σε HDL3, οδηγώντας έτσι σε  

υψηλότερη συγκέντρωση HDL-C στο πλάσμα (Grandjean et al., 2000; Peltonen et al., 1981). Τέλος, 

σταθερά επίπεδα HDL2-C ύστερα από οξεία αερόβια άσκηση μπορούν να αποδοθούν σε έλλειψη 

μεταβολών της HTGLa (Ferguson et al., 1998).  
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3.7.3.3. Πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης  

 Η CEPT είναι μια πρωτεΐνη-μεταφορέας η οποία συντίθεται στο ήπαρ και είναι υπεύθυνη 

για τη μεταφορά εστέρων χοληστερόλης από τις HDL στις VLDL, LDL και τα χυλομικρά, τη 

μεταφορά τριγλυκεριδίων από τις VLDL και τα χυλομικρά στις HDL αλλά και την ανακατανομή των 

φωσφολιπιδίων μεταξύ των λιποπρωτεϊνών (Feingold & Grunfeld, 2018). Η αερόβια οξεία και 

χρόνια άσκηση σχετίζεται με αλλαγές στις συγκεντρώσεις και δραστηριότητα της CEPT. Ειδικότερα, 

μελέτες σε αθλητές τριάθλου και μαραθωνοδρόμους συμπέραναν ότι οξεία παρατεταμένη άσκηση 

φαίνεται να μειώνει την CEPTa κατά την μετα-αγωνιστική περίοδο (Föger et al., 1994; Takanami et 

al. 1996), ενώ αερόβιο προπονητικό πρόγραμμα διάρκειας 28-48 εβδομάδες μείωσε τα επίπεδα 

της CETP κατά 13,5% ανεξάρτητα από αλλαγές στο σωματικό βάρος και ποσοστό λίπους (Seip et 

al., 1993).  

 Η θετική επίδραση της μειωμένης CEPTa ύστερα από σωματική άσκηση σχετίζεται με 

αυξήσεις τόσο στο μέγεθος των LDL και HDL σωματιδίων, όσο και στα επίπεδα HDL-C. Το γεγονός 

αυτό οφείλεται κυρίως στα μειωμένα επίπεδα VLDL που προκύπτουν από την αυξημένη LPLa, 

καθώς η μειωμένη διαθεσιμότητα TAG οδηγεί σε μειωμένη ανταλλαγή εστέρων χοληστερόλης-

τριγλυκεριδίων μεταξύ HDL και TRLs (Tall, 2002). Αρχικά, η μειωμένη CEPTa οδηγεί σε αύξηση των 

επιπέδων της HDL2-C, γεγονός το οποίο σχετίζεται με αύξηση της περιεκτικότητάς τους σε εστέρες 

χοληστερόλης και ταυτόχρονα μείωση της σε τριγλυκερίδια (Leaf, 2003). Παράλληλα, το μέγεθος 

της μεταβολής στην συγκέντρωσή της ύστερα από πρόγραμμα αερόβιας άσκησης σχετίζεται 

αρνητικά με τα αρχικά επίπεδα της CEPT (Seip et al., 1993), ενώ η έλλειψη μεταβολών στις 

συγκεντρώσεις HDL2-C μετά από οξεία άσκηση μπορεί επίσης να αποδοθεί στην μειωμένη CETPa, 

λόγω της απουσίας μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης σε άλλες λιποπρωτεΐνες (Grandjean et al., 

2000). Επιπροσθέτως, πλήθος μελετών έχει συμπεράνει την θετική συσχέτιση μεταξύ της CETPa 

και των συγκεντρώσεων LDL-C και TC, συνεπώς η ευεργετική επίδραση της αερόβιας άσκησης στα 

επίπεδα CEPT σχετίζεται με μείωση στις συγκεντρώσεις LDL-C και TC (Seip et al., 1997). 

 

3.7.3.4. Ακυλοτρανσφεράση λεκιθίνης-χοληστερόλης  

 Η LCAT παράγεται στο ήπαρ και σχετίζεται με την σύνθεση των εστέρων χοληστερόλης στις 

HDL. Ειδικότερα, είναι υπεύθυνη για την μεταφορά ενός λιπαρού οξέος από τη θέση 2 της 
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λεκιθίνης στην ελεύθερη υδροξυλομάδα της χοληστερόλης, γεγονός το οποίο επιτρέπει την 

μεταφορά της χοληστερόλης από την επιφάνεια του HDL σωματιδίου (όπου βρίσκεται με την 

μορφή ελεύθερης χοληστερόλης) στον πυρήνα του, ενώ σχετίζεται με την διευκόλυνση της 

συνεχής πρόσληψης ελεύθερης χοληστερόλης από τις κυτταρικές μεμβράνες των περιφερειακών 

ιστών (Feingold & Grunfeld, 2018; Williams et al., 1990b).  

 

 Τα αποτελέσματα μελετών σχετικά με την επίδραση της αερόβιας προπόνησης στην LCATa 

είναι αντικρουόμενα και πιθανόν να σχετίζονται τόσο με τις προ-αγωνιστικές συγκεντρώσεις 

ελεύθερης και εστεροποιημένης χοληστερόλης, όσο και με την διαθεσιμότητα αυτών των 

υποστρωμάτων. Πιο συγκεκριμένα, οι μελέτες των Dufaux et al. (1986) και Frey et al. (1991) 

έδειξαν αυξημένη LCATa σε προπονημένους και μη εθελοντές ύστερα από παρατεταμένη οξεία 

άσκηση (η οποία μειώθηκε κάτω από τις αρχικές τιμές 48 ώρες μετά τον αγώνα), με τις μεταβολές 

στην LCATa να συνοδεύονται από αύξηση στα επίπεδα TC και του λόγου 

ελεύθερης/εστεροποιημένης χοληστερόλης. Αντίθετα, σε άλλες μελέτες δεν παρατηρήθηκε 

τροποποίηση στην LCATa ύστερα από μέτριας και έντονης έντασης συνεδρία άσκησης, ενώ τα 

επίπεδα TC και ο λόγος ελεύθερης/εστεροποιημένης χοληστερόλης παρέμειναν επίσης 

αμετάβλητα (Berger και Griffiths, 1987; Grandjean et al., 2000). Η αύξηση της LCATa σχετίζεται με 

στατιστικά σημαντικές αυξήσεις στην παραγωγή HDL2 σωματιδίων και συνεπώς στη αύξηση της 

συγκέντρωσης της HDL-C ύστερα από 6 και 8 εβδομάδες αερόβιας προπόνησης αντίστοιχα (Klininic 

et al., 2000; Marniemi et al., 1982), ενώ η μελέτη των Williams et al (1990b) έδειξε μια ισχυρότερη 

συσχέτιση των αλλαγών μεταξύ LCATa και TC, TAG, LDL-C και VLDL συγκριτικά με την HDL-C σε 

διάστημα μελέτης 48 εβδομάδων.  

 

3.7.3.5. Προπρωτεϊνική κοντεράση σουμπτιλισίνη/κεξίνη τύπου 

9 

 Το ένζυμο προπρωτεϊνική κοντεράση σουμπτιλισίνη/κεξίνη τύπου 9 (Proprotein convertase 

subtilisin kexin 9, PCSK9) είναι μια πρωτεάση η οποία παίζει σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση του 

μεταβολισμού της LDL-C, καθώς συνδέεται με τους υποδοχείς LDL (Low-density lipoprotein 

receptor, LDLR) στο ήπαρ και προάγει την αποδόμησή τους στα λυσοσώματα, αυξάνοντας έτσι την 
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ποσότητα της κυκλοφορούσας LDL χοληστερόλης (Yang & Xu). Τα αποτελέσματα μελετών σχετικά 

με την επίδραση της φυσικής άσκησης στα επίπεδα PCSK9 δεν είναι πλήρως σαφή, με την 

πραγματοποίηση μακροχρόνιων προγραμμάτων σωματικής δραστηριότητας να συσχετίζονται είτε 

με μειώσεις στα επίπεδα PCSK9 πλάσματος (Kamani et al., 2015) είτε να μην επηρεάζουν τα 

επίπεδά της σε παχύσαρκα και καθιστικά άτομα (Arsenault et al., 2014; Mäkelä et al., 2019). 

Συνεπώς, η πιθανή θετική επίδραση της σωματικής άσκησης στον μεταβολισμό της LDL-C μέσω 

του PCSK9 απαιτεί περισσότερη διερεύνηση. 

 

3.7.4. Σωματική άσκηση και μεταφορά, χρήση ελεύθερων λιπαρών 

οξέων 

 Η αυξημένη σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με αυξημένη ενεργοποίηση του 

μηχανισμού μεταφοράς και χρησιμοποίησης των FFA στους σκελετικούς μυς, γεγονός το οποίο 

υποδηλώνει αποτελεσματικότερη αξιοποίηση των παραγόμενων λιπαρών οξέων αλλά και 

προστασία από την κόπωση (Siep et al., 1997). Ειδικότερα, η σωματική άσκηση σχετίζεται τόσο με 

αύξηση της εισροής FFA στον σκελετικό μύ από τον ενδιάμεσο χώρο μέσω αύξησης της FABP, όσο 

και με αυξημένη ικανότητα των μυϊκών κυττάρων να  παράγουν ενέργεια μέσω της β-οξείδωσης 

και να αναπληρώσουν τις ενδομυϊκές αποθήκες τριγλυκεριδίων μέσω αύξησης της ενδομυϊκής 

FABP. Παράλληλα, η αύξηση που παρατηρείται στην δραστηριότητα της ορμονοεξαρτώμενης 

λιπάσης τριγλυκεριδίων (Hormone Sensitive Lipase, HSL) έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη 

διάσπαση των ενδομυϊκών TAG, αυξάνοντας έτσι το διαθέσιμο υπόστρωμα για την κάλυψη των 

ενεργειακών αναγκών μέσω β- οξείδωσης (Marinangeli et al., 2006). 

 

3.7.5. Μεταγευματική λιπιδαιμία 

 Η πραγματοποίηση σωματικής άσκησης αποτελεί ένα αποτελεσματικό μέσο στην 

αντιμετώπισης της μεταγευματικής λιπαιμίας ύστερα από την κατανάλωση ενός ή περισσότερων 

γευμάτων κατά την διάρκεια της ημέρας. Οι μηχανισμοί υπεύθυνοι για αυτό το φαινόμενο 

σχετίζονται με τον μεταβολισμό των ενδογενών και εξωγενών τριγλυκεριδίων και παρουσιάζουν 

κοινά σημεία με τους μηχανισμούς που λαμβάνουν χώρα σε καταστάσεις νηστείας. 
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3.7.5.1. Αυξημένη κάθαρση των λιποπρωτεϊνών πλούσιων σε 

τριγλυκερίδια 

 Τα χαμηλά επίπεδα pTAG ύστερα από την πραγματοποίηση άσκησης σχετίζονται σε μεγάλο 

βαθμό με μειώσεις στις συγκεντρώσεις των TRLs, με την μείωση των VLDL να αντιπροσωπεύει 

σχεδόν τα 4/5 της μείωσης των pTAG (Gill et al., 2001a). Τα μειωμένα επίπεδα TRLs οφείλεται τόσο 

στις μειωμένες συγκεντρώσεις TΑG νηστείας όσο και στην ενίσχυση του συστήματος 

απομάκρυνσης TAG από την κυκλοφορία (Cohen et al., 1989; Gill et al.,2001b). Ειδικότερα, μελέτες 

που χρησιμοποιούν τεστ ενδοφλέβιας ανοχής λίπους έδειξαν αυξημένο ποσοστό ενδοφλέβιας 

κάθαρσης λίπους στα σωματικά δραστήρια άτομα συγκριτικά με μη δραστήρια, οι οποίες 

συσχετίστηκαν θετικά με τις συγκεντρώσεις HDL-C και την LPLa (Podl et al., 1994; Sady et al., 1988). 

Παράλληλα, αυξημένο ποσοστό ενδοφλέβιας κάθαρσης λίπους ύστερα από τεστ ανοχής λίπους 

παρατηρήθηκε μετά από την πραγματοποίηση οξείας παρατεταμένης άσκησης (>3 ώρες), με τα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων να παραμένουν μειωμένα για έως και δύο μέρες μετά την άσκηση (Sady 

et al., 1986). 

 Ο αυξημένος ρυθμός κάθαρσης των TRLs σχετίζεται στενά με την αύξηση της LPLa, καθώς 

μέσω της υδρόλυσης των TAG τους και την επακόλουθης αύξησης των FFA πλάσματος 

επιτυγχάνεται η διατήριση σταθερής παροχής λιπαρών οξέων στους ιστούς (Gill & Hardman, 2003; 

Zhang et al., 2004). Η πραγματοποίηση άσκησης σχετίζεται με αυξημένη LPLa στον λιπώδη ιστό 

(Frayn et al. 1994; Gill et al., 2003a), ενώ τα υψηλά επίπεδα LPLa στους σκελετικούς μυς 

ευθύνονται τόσο για την αυξημένη πρόσληψης FFA που προέρχεται από χυλομικρά και τις VLDL, 

όσο και για την υδρόλυση των TAG στο εσωτερικό των μυϊκών κυττάρων, με στόχο την 

αναπλήρωση των ενδομυϊκών αποθηκών TAG που έχουν εξαντληθεί από την πραγματοποίησή της 

(Katsanos et al., 2004; Maraki & Sidossis, 2014). Επιπροσθέτως, οι μετα-προπονητικές μεταβολές 

στο ρυθμό κάθαρσης του εξωγενούς λίπους μέσω της υδρόλυσης των TRLs από την LPL σχετίζονται 

άμεσα με τις αλλαγές στα επίπεδα της HDL και των υποκλασμάτων της (Sady et al., 1986). Πιο 

συγκεκριμένα, η υδρόλυση των χυλομικρών από την LPL σχετίζεται αυξημένη παροχή 

τριγλυκεριδίων, φωσφολιπιδίων και απολιποπρωτεϊνών στα HDL σωματίδια οδηγόντας στον 

σχηματισμό HDL2, η οποία μέσω της HTGL μπορεί να μετατραπεί σε HDL3 (Hardman & Aldred, 

1994; Leaf, 2003). 
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 Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, το χρονικό διάστημα μεταξύ άσκησης και κατανάλωσης 

HFM είναι κρίσιμο για το μέγεθος της μείωσης της μεταγευματικής λιπιδαιμίας. Ειδικότερα, η 

πραγματοποίηση άσκησης πριν από την κατανάλωση HFM συνδέεται με μειωμένη μεταγευματική 

λιπιδαιμία, γεγονός το οποίο σχετίζεται τόσο με αυξημένη υδρόλυση των pTAG από την LPL, όσο 

και με την ταχεία απομάκρυνσή τους από την κυκλοφορία μέσω της αυξημένης πρόσληψής τους 

από τους ιστούς. Παράλληλα, στις προαναφερθέντες μελέτες φάνηκε ότι η πραγματοποίηση 

άσκησης 12-16 ώρες πριν το HFM ήταν αποτελεσματικότερη στην μείωση της λιπαιμίας συγκριτικά 

με άσκηση λίγο πριν από αυτό. Το γεγονός σχετίζεται με την μεγαλύτερη εξάντληση των 

ενδοκυτταρικών αποθηκών στους σκελετικούς μυς και λιπώδη ιστό λόγω της μεγαλύτερης 

διάρκειας απουσίας εξωγενών υποστρωμάτων για την κάλυψη ενεργειακών αναγκών, με 

αποτέλεσμα την ταχύτερη πρόσληψη FFA από την κυκλοφορία και άρα την αποτελεσματικότερη 

κάθαρση των TAG πλάσματος (Zhang et al., 1998). Παράλληλα, το γεγονός ότι η LPL ενεργοποιείται 

4 ώρες μετά την έναρξη της άσκησης σημαίνει ότι πραγματοποιείται μεγιστοποίηση των 

συγκεντρώσεων pTAG πριν την επίτευξη υψηλών επιπέδων LPLa και συνεπώς οδηγεί σε αυξημένη 

μεταγευματική λιπιδαιμία στην περίπτωση που η άσκηση πραγματοποιηθεί λίγο πριν το HFM. Από 

την άλλη πλευρά, η πραγματοποίηση άσκησης μετά την κατανάλωση του γεύματος δεν έχει 

συσχετιστεί με μικρότερες μειώσεις των pTAG, γεγονός το οποίο οφείλεται τόσο στην 

ενδοκυτταρική υδρόλυση TΑG κατά τη διάρκεια της άσκησης όσο και στην αυξημένη 

διαθεσιμότητάς τους από το λιπαρό γεύμα (Zhang et al., 1998).  

   Παρ’ όλα αυτά, η αυξημένη κάθαρση TAG δεν μπορεί να εξηγήσει πλήρως τις μειώσεις 

pTAG που παρατηρούνται ύστερα από οξεία άσκηση, τουλάχιστον στην περίπτωση άσκησης 

μέτριας έντασης και διάρκειας (Gill & Hardman, 2003). Πιο συγκεκριμένα, η πραγματοποίηση 

οξείας άσκησης 90 λεπτών, ενώ οδήγησε σε στατιστικά σημαντική μείωση της μεταγευματικής 

λιπαιμίας, δεν συνδιάστηκε από αύξηση του ποσοστού ενδοφλέβιας κάθαρσης λίπους (Gill et al., 

2001a) και της LPLa (Herd et al., 2001). Συνεπώς, παράλληλα με την αυξημένη κάθαρση TAG, 

λαμβάνουν χώρα και άλλοι μηχανισμοί οι οποίοι σχετίζονται με την μείωση της μεταγευματικής 

λιπαιμίας.   
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3.7.5.2.  Μειωμένη έκκριση λιποπρωτεΐνης πολύ χαμηλής 

πυκνότητας από ήπαρ 

 Παρά το γεγονός ότι τα επιστημονικά δεδομένα είναι περιορισμένα, η μειωμένη ηπατική 

έκκριση VLDL ύστερα από αερόβια άσκηση φαίνεται να ευθύνεται σε μεγάλο βαθμό (50-70%) για 

την μείωση της PPL (Herd et al., 2001). Ειδικότερα, η πραγματοποίηση σωματικής άσκησης 

συνδέθηκε με αυξήσεις στις συγκεντρώσεις 3-υδροξυ-βουτυρικού οξέως (υποδηλώνοντας 

αυξημένη ηπατική β-οξείδωση), γεγονός το οποίο υποδεικνύει μια μετατόπιση της ροής των 

ηπατικών λιπαρών οξέων προς την παραγωγή ενέργειας και την κετογένεση, μειώνοντας με αυτόν 

τον τρόπο τα διαθέσιμα λιπαρά οξεα για επανεστεροποίηση και σύνθεση VLDL (Gill et al., 2001a; 

Malkova et al., 2004). Παράλληλα, παρατηρείται μειωμένη ηπατική πρόσληψη TAG μεταγευματικά 

λόγω της μειωμένης HTGLa (Brouwers et al., 2018), ενω η μείωση της ηπατικής έκκρισης VLDL 

πιθανόν να σχετίζεται και με την αποτελεσματικότερη κάθαρση των TRLs μετά την άσκηση, 

γεγονός που οφείλεται στην αποτελεσματικότερη υδρόλυση των VLDL και των χυλομικρών από την 

LPL σε μεταγευματικές συνθήκες, οδηγόντας έτσι σε μειωμένο ανταγωνισμό μεταξύ τους (Maraki 

& Sidossis, 2013).  

 Ενώ ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι πλήρως σαφής, το φαινόμενο αυτό φαίνεται να 

σχετίζεται με την μείωση των ηπατικών και σκελετικών αποθεμάτων γλυκογόνου που προκαλείται 

από την αερόβια άσκηση. Ειδικότερα, με στόχο για την εξοικονόμιση γλυκόζης και την 

αποκατάσταση των ενδοκυτταρικών συγκεντρώσεων ATP, παρατηρείται μια προτίμηση στην 

χρησιμοποίηση των λιπιδικών υποστρωμάτων για την παραγωγή ενέργειας, οδηγόντας έτσι σε 

αύξηση της β-οξείδωσης και μείωση της ηπατικής έκκρισης VLDL. Ο μηχανισμός αυτός 

υποστηρίζεται και από το γεγονός ότι η πραγματοποίηση σωματικής άσκησης σχετίζεται με 

αυξήσεις στην συνολική οξείδωση λιπαρών οξέων, στη δραστηριότητα της συνθάσης γλυκογόνου 

και στην πρωτεϊνική έκφραση στους σκελετικούς μυς στην μετα-προπονητική περίοδο (Plaisance & 

Fisher, 2014). 

 

3.7.5.3. Αύξηση οξείδωσης λίπους  

 Η εξάντληση των ενδοκυτταρικών αποθεμάτων κατά την διάρκεια της άσκησης και η 

επακόλουθη αναπλήρωσή τους διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη διαδικασία μείωσης των pTAG,  
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καθώς τα υψηλά επίπεδα οξείδωσης λίπους συμβάλουν στη μείωση της PPL που προκλήθηκε από 

την άσκηση (Trombold et al., 2013). Ειδικότερα, η πραγματοποίηση άσκησης σχετίστηκε με αύξηση 

της συνολικής μεταγευματικής οξείδωσης λίπους, η οποία περιελάμβανε την οξείδωση τόσο του 

προερχόμενου από το HFM εξωγενούς λίπους, όσο και του ενδογενούς ηπατικού και σκελετικού 

λίπους (Gill et al., 2001b). Κατά την μετα-προπονητική περίοδο, οι ενδομυϊκές συγκεντρώσεις TAG 

μειώθηκαν και έφτασαν στην ελάχιστη τιμή τους 18 ώρες μετά την άσκηση, οδηγόντας στο 

συμπέρασμα ότι κατά την διάρκεια της αποκατάστασης οι σκελετικοί μύες βασίστηκαν στην β-

οξείδωση για την κάλυψη των ενεργειακών τους αναγκών αποσκοπώντας στην άμεση 

αναπλήρωση του μυϊκού γλυκογόνου. Παράλληλα, η αυξημένη παροχή και ενδομυϊκή διάσπαση 

των VLDL που παρατηρήθηκε ευνοεί την χρησιμοποίηση επιπλέον λιπαρών οξέων ως καύσιμο, 

γεγονός το οποίο βασίστηκε στην παρατήρηση ότι η μέγιστη LPLa και τα χαμηλότερα επίπεδα TAG 

στους μυς παρατηρήθηκαν την ίδια χρονική. Αντίθετα, η αυξημένη LPLa σε συνδυασμό με την 

αυξημένη πρόσληψη FFA του λιπώδους ιστού πιθανότατα να οδήγησε σε χαμηλότερο ρυθμό 

αναπλήρωσης των ενδομυϊκών αποθηκών TAG, με τις συγκεντρώσεις τους να παραμένουν 

χαμηλότερες από τις προ-αγωνιστικές τιμές έως και 30 ώρες μετά-προπονητικά (Kiens & Richter, 

1998).   

 Σημαντικό ρόλο σε αυτήν την διαδικασία διαδραματίζει η μείωμένη απόκριση στην 

ινσουλίνη. Πιο συγκεκριμένα, ενώ η μεταγευματική αύξηση της ινσουλίνης σχετίζεται με αναστολή 

της LPLa στους σκελετικούς μυς, η πραγματοποίηση άσκησης εξασθενεί την υπερινσουλιναιμία 

που προκαλείται από το HFM, επιτρέποντας έτσι στην LPL να δράσει κανονικά. Το γεγονός αυτό 

έχει ως συνέπεια την αυξημένη κάθαρση TAG μέσω των μυών, την μειωμένη πρόσληψη FFA στον 

λιπώδη ιστό αλλά και την μειώμένη ηπατική έκκριση VLDL (Miyashita et al., 2006; Zhang et al., 

2004).  

 

3.7.5.4.  Αύξηση αιματικής ροής στους μυς 

 Η πραγματοποίηση σωματικής άσκησης την προηγούμενη μέρα από την κατανάλωση HFM  

οδήγησε σε 19% αύξηση της αιματικής ροής μέσω της μηριαίας αρτηρίας κατά την μεταγευματική 

περίοδο, γεγονός το οποίο μέσω της αύξησης των ενεργών τριχοειδών σχετίζεται με την αύξηση 

της αιματικής ροής στους σκελετικούς μυς των ποδιών των εθελοντών  (Hurren et al., 2011). Η 

αυξημένη αιματική ροή έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη έκθεση των TRLs στην υδρολυτική 
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δράση της LPL και συνεπώς αυξημένη κάθαρση των TAG εντός των τριχοειδών, οδηγόντας έτσι σε 

μείωση της PPL. Παράλληλα, η παροχή γλυκόζης και τριγλυκεριδίων στους ιστούς διατηρείται σε 

υψηλά επίπεδα, με αποτέλεσμα την αποτελεσματικότερη χρησιμοποίηση των ενδογενών και 

εξωγενών υποστρωμάτων (Murphy et al., 2000; Malkova et al., 2000).   

3.7.5.5. Καθυστερημένη απελευθέρωση διαιτητικών 

τριγλυκεριδίων από το έντερο 

 H σωματική άσκηση ενδέχεται να επηρεάσει την γαστρική κένωση και την εντερική 

απορρόφηση, γεγονός το οποίο μπορεί να οδηγήσει σε αλλαγές του ρυθμού εμφάνισης των 

προερχόμενων από χυλομικρά TAG στην κυκλοφορία και συνεπώς σε μεταβολές στην PPL. 

Ειδικότερα, στην μελέτη των Kolifa et al. (2004) παρατηρήθηκαν μειωμένα επίπεδα μόνο στα 

προερχόμενα από το HFM λιπαρά οξέα, γεγονός που αποδεικνύει εξασθενημένη μετα-

προπονητική απελευθέρωση διαιτητικού λίπους από το έντερο. Παράλληλα, οι ερευνητές 

υπέθεσαν ότι η μειωμένη είσοδος των εντρικών λιπιδίων στην κυκλοφορία πιθανόν να σχετίζεται 

τόσο με αυξημένη οξείδωση των διαιτητικών λιπαρών οξέων στα εντεροκύτταρα και μειωμένη 

έκκριση χυλομικρών, όσο και με αλλαγές στη βιολογική δραστικότητα ή έκφραση πρωτεϊνών που 

εμπλέκονται στις οδούς πρόσληψης των FFA και μονοακυλογλυκερολών από τον εντερικό αυλό. 

Παρ’ όλα αυτά, οι περισσότερες μελέτες απέτυχαν να αποδείξουν σημαντική επίδραση του 

μηχανισμού αυτού στην μείωση των pTAG, γεγονός το οποίο οφείλεται τόσο στο μεγάλο χρονικό 

διάστημα που διαμεσολάβισε μεταξύ της άσκησης και του HFM (συνήθως 12-16 ώρες), όσο και 

στην απουσία μεταβολών στην γαστρική κένωση και την αιματική ροή στα σπλαχνικά όργανα κατά 

τη διάρκεια μέτριας έντασης άσκησης (Hardman & Aldred, 1995; Hurren et al., 2011; Murphy et al., 

2000). 

 

3.7.5.6. Μειωμένα επίπεδα φλεγμονής και οξειδωτικού στρες  

 Η αύξηση των TRLs που συνοδεύει την κατανάλωση ενός HFM σχετίζεται άμεσα με την 

επαγωγή οξειδωτικού στρες, καθώς ευθύνεται για την διέγερση της παραγωγής προφλεγμονώδων 

κυτοκινών (IL-6 και IL-8) και την επαγωγή στην δραστηριότητας της αλυσίδας μεταφοράς 

ηλεκτρονίων, οδηγόντας έτσι σε παραγωγή ελευθέρων ριζών. Παράλληλα, τα πολυακόρεστα 
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λιπαρά οξέα που παριέχονται στο HFM μπορούν να αντιδράσουν με ενεργές μορφές οξυγόνου και 

αζώτου, γεγονός το οποίο οδηγεί τόσο στην οξείδωση των LDL, όσο και σε λιπιδική υπεροξείδωση, 

ενεργοποιόντας με αυτόν τον τρόπο την αθηροσκληρωτική διαδικασία και την καταστροφή των 

κυτταρικών μεμβρανών (Krüger et al., 2015).  

 Η σωματική άσκηση ασκεί την θετικής της επίδραση μέσω της μείωσης των επιπέδων των 

TRLs και των κυτοκινών, καθώς και μέσω της αποτροπής της λιπιδικής υπεροξείδωσης. Ειδικότερα, 

μια μεμονωμένη συνεδρία σωματικής άσκησης (τόσο MICE όσο και HIIT) την προηγούμενη ημέρα 

από την κατανάλωση HFM ήταν αποτελεσματική στην αύξηση της ολική αντιοξειδωτικής 

κατάστασης (Total Antioxidant Status, TAS) του οργανισμού (Tyldum et al., 2009). Παράλληλα, η 

πραγματοποίηση μιας συνεδρίας HIIT αρκετές ώρες πριν το γεύμα συσχετίστηκε με μείωση των 

επιπέδων ουσιών που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ (Thiobarbituric acid reactive 

substances, TBARS) και οι οποίες είναι δείκτες υπεροξείδωσης λιπιδίων, αλλά και επιπέδων 

καρβονυλίου (προϊόν οξείδωσης πρωτεϊνών ή/και αμινοξέων) (Gabriel et al., 2012), ενώ η 

πραγματοποίηση συνεχής άσκησης δύο ώρες μετά από HFM οδήγησε σε μείωση των επιπέδων 

υδροϋπεροξειδίων και αυξημένη δραστηριότητα SOD σε σύγκριση με τις συνθήκες ελέγχου (Mc 

Clean et al., 2007). Ωστόσο, η επίδραση της σωματικής άσκησης προς αυτή την κατεύθυνση δεν 

είναι πλήρως αποδεδειγμένη, καθώς υπήρχαν και μελέτες οι οποίες απέτυχαν να συμπεράνουν 

βελτιώσεις στο μεταγευματικό οξειδωτικό στρες ύστερα από πραγματοποίησή της (Bloomer et al., 

2009; Canale et al., 2014; Melton et al., 2009).  

 Παράλληλα, σημαντική είναι η συμβολή της σωματικής άσκησης στην μείωση των 

προφλεγμονώδων κυταροκινών. Πιο συγκεκριμένα, η συστολη των μυϊκών ινών κατά τη διάρκεια 

της αερόβιας άσκησης σχετίζεται με την απελευθέρωση των κυτοκινών IL-6 και ιντερλευκίνη-10 

(Interleukin 10, IL-10), οι οποίες αναστέλλουν την παραγωγή των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών 

ιντερλευκίνη-1α (Interleukin 1α, IL-1α), ιντερλευκίνη-1β (Interleukin 1β, IL-1β), ιντερλευκίνη-8 

(Interleukin 8, IL-8) και παράγοντα νέκρωσης όγκων α (Tumor necrosis factor-alpha, TNF-α) και 

συνεπώς οδηγούν σε χαμηλότερη ενδαγγειακή φλεγμονή (Petersen & Pedersen, 2005; Teeman et 

al., 2016). Η μείωση της IL-1β είναι εξέχουσαν σημασίας, καθώς σχετίζεται με αυξημένη παραγωγή 

και της μειωμένη κάθαρση των VLDL, ενώ το προφλεγμονώδες περιβάλλον που προκαλεί μπορεί 

να προάγει δομικές αλλαγές στις LDL με αποτέλεσμα την μετατροπή τους μικρά-πυκνά LDL 

σωματίδια (Teeman et al., 2016). Παράλληλα, η IL-6 παίζει σημαντικό ρόλο στον μεταγευματικό 



 
Επίδραση της προπόνησης σε διαφορετικές ώρες σε παραμέτρους του γλυκαιμικού ελέγχου και του λιπιδαιμικού προφίλ / Δημήτριος Φλέγγας

 81 

 

μεταβολισμό, καθώς προάγει τόσο την αύξηση της λιπόλυσης και της β-οξείδωσης χωρίς αύξηση 

των κυκλοφορόντων TAG στο πλάσμα, όσο και την μείωση της επαγώμενης από την TNF-α 

ινσουλινοαντίστασης (Petersen & Pedersen, 2005; Van Haal et al., 2003).  

 

3.8. Χρονοβιολογία και λιπιδικός μεταβολισμός  

 Οι φωτοευαίσθητοι οργανισμοί χαρακτηρίζονται από την ύπαρξη ενός βιολογικού 

ρολογιού, υπεύθυνο για την προσαρμογή τους στο φυσικό περιβάλλον μέσω της ικανότητας 

μέτρησης του περάσματος του χρόνου. Τα βιολογικά ρολόγια δημιουργούν κιρκάδιους ρυθμούς, 

οι οποίοι περιλαμβάνουν επαναλαμβανόμενες και περιοδικές διακυμάνσεις στις βιολογικές, 

φυσιολογικές, βιοχημικές και ενδοκρινικές διαδικασίες του οργανισμού σε μια χρονική περίοδο 24 

ωρών (Çakmur, 2018).  Το σύνολο των κιρκάδιων ρυθμών απαρτίζουν το κιρκάδιο σύστημα, ένα 

αυτορυθμιζόμενο σύστημα ρυθμικών δραστηριοτήτων οι οποίες επαναλαμβάνονται ακόμα και με 

την απουσία εξωτερικών ενδείξεων χρόνου και είναι υπεύθυνοι για την μεταβολική και 

συμπεριφοριστική ισορροπία του οργανισμού σύμφωνα με τις καθημερινές και εποχικές αλλαγές 

λόγω του κύκλου της γης (Poggiogalle et al., 2018). 

 Το κιρκάδιο σύστημα περιλαμβάνει ένα κεντρικό ρολόι στον υπερχασματικό πυρήνα του 

υποθάλαμου, η λειτουργία του οποίου επηρεάζεται κυρίως από το ερέθισμα του φωτός, και ένα 

σύνολο περιφερειακών ρολογιών σε ιστούς του σώματος όπως στην γαστρεντερική οδό, στον 

μυϊκό και λιπώδη ιστό, στο ήπαρ και στο πάγκρεας, οι ρυθμοί των οποίων προκύπτουν από την 

συνολική επίδραση των σημάτων του κεντρικού ρολογιού και άλλων εξωτερικών παραγόντων (πχ 

φως, σωματική δραστηριότητα, σίτιση και ύπνος). Σε κυτταρικό επίπεδο, οι ενδογενείς κιρκαδικοί 

ρυθμοί ρυθμίζονται από γονίδια clock και πρωτεΐνες που δημιουργούν μεταγραφικούς και μετα-

μεταγραφικούς επαναλαμβανόμενους κύκλους ανατροφοδότησης (Poggiogalle et al., 2018). Η 

συνδυασμένη δράση του κεντρικού με τα περιφερικά ρολόγια επηρεάζεται από την παρουσία των 

ρυθμικών εξωτερικών ερεθισμάτων και σχετίζεται με την εύρυθμη λειτουργία των μεταβολικών 

λειτουργιών του οργανισμού. Από την άλλη πλευρά, η έλλειψη συγχρονισμού στο κιρκάδιο 

σύστημα οδηγεί με εμφάνιση διαταραχών τόσο στις μεταβολικές διαδικασίες όσο και στην 

λειτουργία των οργάνων του οργανισμού, με την κιρκαδική δυσρυθμία να έχει συσχετιστεί τόσο με 

αυξημένα επίπεδα γλυκόζης και τριγλυκεριδίων, όσο και με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας, 
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δυσλιπιδαιμίας, μεταβολικών και ψυχικών διαταραχών και καρδιαγγειακών συμβάντων (Çakmur, 

2018).  

  Πλήθος μελετών έχουν αναδείξει τον ρόλο του κιρκάδιου συστήματος στον μεταβολισμό 

των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών, καθώς έχει συσχετιστεί με επιδράσεις στους μηχανισμούς 

της λιπόλυσης, της κινητοποίησης FFA από τον λιπώδη ιστό, την βιοσύνθεση των TAG καθώς και σε 

πυρηνικούς υποδοχείς που σχετίζονται με τις λιποδιαλυτές ορμόνες και τα διαιτητικά λιπίδια. Οι 

κυριότεροι συμμετέχοντες  του λιπιδαιμικού μεταβολισμού εμφανίζουν κιρκαδικό ρυθμό, ενώ 

παράλληλα παρατηρούνται διαφορετικοί κιρκαδικοί μεταβολικοί φαινότυποι ανάλογα με τις 

διακυμάνσεις στο χρόνο και την ισχύ της ρυθμικότητας των διάφορων λιπιδικών παραμέτρων 

(Chua et al., 2013). Πιο συγκεκριμένα, κατά την διάρκεια μιας τυπικής ημέρας με τρία γεύματα 

(πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό), τα επίπεδα των LDL-C, HDL-C και TC παρουσιάζουν τις 

υψηλότερες τιμές τους κατά τις πρωινές ώρες της ημέρας, οι οποίες μειώνονται μετά την 

κατανάλωση πρωινού και παραμένουν σε χαμηλά επίπεδα μέχρι τις βραδινές ώρες.  Τα 

τριγλυκερίδια εμφανίζουν τις μέγιστες συγκεντρώσεις τους το πρωί, οι οποίες παραμένουν υψηλές 

κατά την διάρκεια της ημέρας και επανέρχονται στα αρχικά τους επίπεδα κατά τις βραδινές ώρες  

(Chua et al., 2013; Miida et al,. 2002).  

 

 Παράλληλα, οι μεταγευματικές συγκεντρώσεις των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών 

επηρεάζονται σε σημαντικό βαθμό από κιρκαδικούς παράγοντες, γεγονός το οποίο έχει αναδειχθεί 

από μελέτες σύγκρισης των μεταγευματικών αποκρίσεων σε δύο διαφορετικές ώρες της ημέρας 

ύστερα από την κατανάλωση κοινού γεύματος. Ειδικότερα, η νυχτερινή κατανάλωση γεύματος 

σχετίζεται με επαγόμενη από κιρκάδιους παράγοντες αύξηση των συγκεντρώσεων των pTAG, 

γεγονός το οποίο πιθανόν να οφείλεται τόσο στην αυξημένη διαθεσιμότητα FFA από τους 

περιφερικούς ιστούς όσο και στην αύξηση των TRLs. Ειδικότερα, η αυξημένη ινσουλινοαντίσταση 

που λαμβάνει χώρα κατά τις βραδινές ώρες σχετίζεται με μειωμένη LPLa, γεγονός που ευνοεί την 

αυξημένη ηπατική έκκριση VLDL και την μειωμένη κάθαρση των TRLs (Ribeiro et al., 1998; Romon 

et al., 1997). Από την άλλη πλευρά, παρατηρήθηκαν χαμηλότερες μεταγευματικές συγκεντρώσεις 

στις LDL-C και HDL-C , γεγονός το οποίο πιθανόν να σχετίζεται με μειωμένο ρυθμό λιπόλυσης των 

TRLs και συνεπώς μειωμένη παραγωγή LDL και αυξημένη μεταφορά εστέρων χοληστερόλης από 

τις HDL στις TRLs (Romon et al., 1997). 
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν μια από τις σημαντικότερες αιτίες θνησιμότητας 

παγκοσμίως, με τον αριθμό των θανάτων προερχόμενα από αυτά να αυξάνεται σημαντικά με την 

πάροδο των ετών. Πρωταρχικό ρόλο στην ανάπτυξη των νοσημάτων αυτών διαδραματίζει το 

λιπιδαιμικό προφίλ, καθώς μέσω των μεταβολικών πορειών τους το σύνολο των λιπιδίων και 

λιποπρωτεϊνών του αίματος συμμετέχει ενεργά στους μηχανισμούς υπεύθυνους για την έναρξη, 

εξέλιξη και τελική έκβαση τους. Με στόχο την ανάδειξη της ευεργετική επίδρασης της σωματικής 

δραστηριότητας τόσο στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων, όσο και στην αντιμετώπιση 

των δυσμενών επιπλοκών τους, η παρούσα έρευνα μελέτησε την επίδραση διαφόρων 

παραμέτρων της σωματικής άσκησης (διάρκεια, ένταση, συχνότητα, επίπεδο άσκησης των 

εθελοντών) σε διάφορες παραμέτρους του λιπιδαιμικού προφίλ και σε δείκτες καρδιαγγειακού 

κινδύνου. Η βιβλιογραφική ανασκόπηση οδήγησε στο συμπέρασμα ότι η ένταξη της φυσικής 

δραστηριότητας στην καθημερινότητα των ατόμων προάγει την βελτίωση των επιπέδων λιπιδίων 

αίματος, τόσο σε συνθήκες νηστείας, όσο και στα μεταγευματικά επίπεδά τους, γεγονός το οποίο 

συμβάλει θετικά στην πρόληψη και αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Παράλληλα, το 

κιρκαρδικό σύστημα διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στις μεταβολές των επιπέδων των λιπιδίων και 

των λιποπρωτεϊνών, με την επίδραση της σωματικής άσκησης στην σχέση λιπιδίων-κιρκαρδικού 

συστήματος να απαιτεί περαιτέρω διερεύνηση.   
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