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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 
Ο σύγχρονος τρόπος ζωής στις βιοµηχανοποιηµένες κοινωνίες, ευθύνεται σε 

µεγάλο βαθµό για την αύξηση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Ανάµεσα στους 

διάφορους παράγοντες κινδύνου κεντρικό ρόλο κατέχει η έλλειψη σωµατικής 

άσκησης και η υπερλιπιδαιµία που αλληλοσυνδέονται. 

Η άσκηση ελαττώνει τα επίπεδα τόσο των µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων όσο 

και των τριγλυκεριδίων νηστείας µε τους ακόλουθους µηχανισµούς: την αυξηµένη 

αποµάκρυνση των τριγλυκεριδίων στην κυκλοφορία, τον ταχύτερο µεταβολισµό τους, 

την αυξηµένη οξείδωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων, την ελάττωση της 

ινσουλινοαντίστασης, την µειωµένη ηπατική τους σύνθεση και την αυξηµένη 

ανάληψή τους από µυς και λιπώδη ιστό.  

Τόσο η συστηµατική άσκηση όσο και η περιστασιακή έχουν ευεργετικά 

αποτελέσµατα στην µείωση των τριγλυκεριδίων. ∆ίαιτα και άσκηση έχουν συνεργικό 

αποτέλεσµα που µπορεί να οδηγήσει σε µείωση τριγλυκεριδίων έως και 30%. 
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ABSTRACT 

 

The modern way of life in the industrial society, is responsible up to a great 

point for the raise in cardiovascular diseases. Between the various risk factors, the 

lack of physical exercise and hyperlipidemia play main role.  

Exercise decreases the levels both of the postprandial and the fasting 

triglycerides in various ways: the increased output of the triglycerides in the 

circulation, their faster metabolism, their increased oxidation of free fatty acids, the 

decreased levels of the insulin resistance, their decreased liver-composition and their 

substitution by the muscles and the fatted web.  

Both the systematic exercise and the casual have beneficial results in the 

reduction of triglycerides. Diet and exercise have co-operational results that can lead 

to a decrease of triglycerides up to 30%.  

THE EFFECTS OF EXERCISE ON TRIGLYCERIDE LEVELS  
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ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η βιβλιογραφική ανασκόπηση των 

ερευνών που εξετάζουν την επίδραση της άσκησης στα επίπεδα τριγλυκεριδίων, 

καθώς και η διερεύνηση των µηχανισµών που πιθανώς προκαλούν αυτή την 

επίδραση. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Οι καρδιαγγειακές νόσοι (αθηροσκλήρυνση, υπέρταση, καρδιακή ανεπάρκεια, 

αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, βαλβιδοπάθειες, παθήσεις αορτής κ.α.) αποτελούν 

σήµερα µια µεγάλη µάστιγα για τους λαούς των αναπτυγµένων χωρών. Προκαλούν 

πολλούς θανάτους (ενδεικτικά στις Η.Π.Α. όπου συµβαίνουν περίπου 1 εκατοµµύριο 

θάνατοι κάθε χρόνο), ακόµη µεγαλύτερη νοσηρότητα µε συχνές εισαγωγές ασθενών 

στα νοσοκοµεία και σηµαντική ανικανότητα σε µεγάλο ποσοστό του πληθυσµού. Στη 

συντριπτική τους πλειοψηφία οι καρδιαγγειακές παθήσεις έχουν σαν αίτιο την 

αρτηριοσκλήρυνση. Η θεραπευτική αντιµετώπιση για την αρτηριοσκλήρωση έγκειται 

κυρίως στην τροποποίηση διαφόρων παραγόντων κινδύνου, οι κυριότεροι από τους 

οποίους είναι το κάπνισµα, η υπέρταση, η έλλειψη σωµατικής άσκησης, η 

παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το άγχος, η υπερχοληστεριναιµία και η 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Η αρτηριακή υπέρταση, ιδιαίτερα, λόγω της συχνότητάς της, 

(20% των ενηλίκων παγκοσµίως), παραµένει βασικός παράγοντας και είναι 

επιτακτική η αποτελεσµατική αντιµετώπισή της σε συνδυασµό µε τους υπόλοιπους 

παράγοντες κινδύνου. Η παρουσία της αυξάνει στο διπλάσιο την εµφάνιση 

στεφανιαίων επεισοδίων, τριπλασιάζει τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια και 

τετραπλασιάζει την εµφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας (1,2).  

Ένας ακόµη βασικός παράγοντας κινδύνου είναι η υπερλιπιδαιµία. Εκτός από 

την χοληστερόλη, η υπερτριγλυκεριδαιµία ειδικότερα (νηστείας και µεταγευµατική) 

παίζει και αυτή ρόλο στην ανάπτυξη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Στα όπλα της 

µη φαρµακευτικής αντιµετώπισης δεσπόζουσα θέση κατέχει η άσκηση, η επίδραση 

της οποίας στα επίπεδα των  τριγλυκεριδίων αποτελεί το αντικείµενο της παρούσας 

εργασίας. 
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Α΄ ΜΕΡΟΣ 

1.      ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΤΩΝ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ  

17.000.000 θάνατοι σηµειώθηκαν το 2002 από καρδιαγγειακά συµβάντα µε 

προοπτική το 2020 να υπερβαίνουν τους 20.000.000, ενώ τα τελευταία χρόνια οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις ευθύνονται για το 49% όλων των θανάτων στην Ευρώπη. Οι 

δείκτες θνησιµότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα για ηλικίες µικρότερες των 65 

ετών το 1994–1995 κυµαίνονταν από 55 θανάτους ανά 100.000 κατοίκους στη δυτική 

Ευρώπη, σε 144 θανάτους ανά 100.000 κατοίκους στις χώρες της πρώην ΕΣΣ∆, και 

233 θανάτους ανά 100.000 κατοίκους στις χώρες της ανατολικής και κεντρικής 

Ευρώπης, περίπου 2,5 έως 4,2 φορές υψηλότερα εκείνων της ∆υτικής Ευρώπης. Μια 

πιθανή αιτία για την αυξηµένη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα στη Ρωσία 

είναι ο αλκοολισµός (1,2). 
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2.      ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 
2.1  ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ (στηθάγχη, έµφραγµα του µυοκαρδίου, αιφνίδιος 

θάνατος)  

 

Η στεφανιαία νόσος αναφέρεται στην ισχαιµία των κλάδων του στεφανιαίου 

συστήµατος των αγγείων που αρδεύουν την καρδιά. Είναι το πιο συχνό πρόβληµα 

υγείας στις σύγχρονες κοινωνίες. Το συνηθέστερο αίτιο είναι η αθηροσκλήρυνση για 

την οποία γίνεται ιδιαίτερος λόγος παρακάτω. Άλλα αίτια περιλαµβάνουν το σπασµό, 

το διαχωριστικό ανεύρυσµα, την υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, τη στένωση του 

αορτικού στοµίου και άλλα. 

 

2.1.1 Αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων αγγείων   

 

Καλείται η ανάπτυξη αθηροσκληρυντικής πλάκας στα στεφανιαία αγγεία (τα 

αγγεία αιµάτωσης του µυοκαρδίου) µε συνακόλουθο αποτέλεσµα τη στένωσή τους 

και τον περιορισµό της κυκλοφορίας του αίµατος, άρα την ισχαιµία στα στεφανιαία 

αγγεία και τη λεγόµενη στεφανιαία νόσο. Υπενθυµίζεται ότι η αθηροσκλήρυνση 

αρχίζει κατά την πρώτη ή τη δεύτερη δεκαετία της ζωής, ενώ η κλινική εκδήλωση της 

στεφανιαίας νόσου συνηθέστερα συµβαίνει µετά το 400 έτος. Η παρουσία 

υπερλιπιδαιµίας, το µονοξείδιο του άνθρακα (καπνιστές) και η αυξηµένη τάση του 

αρτηριακού τοιχώµατος σε άτοµα µε υπέρταση αποτελούν µερικά αίτια που 

προδιαθέτουν αρχικά στη βλάβη του ενδοθηλίου των αγγείων, στο σχηµατισµό 

πλάκας, η οποία στη συνέχεια από επίπεδη αρχικά, προβάλλει στον αυλό του αγγείου, 

εξελκώνεται και τελικά τον αποφράσσει (2). 

 

2.1.2 Αιτιολογία – Παράγοντες κινδύνου  

 

Η αιτιολογία της στεφανιαίας νόσου παραµένει άγνωστη. Σε µεγάλες 

επιδηµιολογικές  µελέτες όµως έχουν επισηµανθεί καταστάσεις ή παθήσεις, 

ονοµαζόµενες παράγοντες κινδύνου, οι οποίες σχετίζονται µε αυξηµένη επίπτωση 

της στεφανιαίας νόσου και των επιπλοκών της.  

Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε µείζονες, ο κάθε ένας από τους 

οποίους συµβάλλει ανεξάρτητα στη διαµόρφωση της επίπτωσης της στεφανιαίας 
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νόσου και σε ελάσσονες (βλ. Πίνακας 1). Οι τελευταίοι χωρίζονται σε 

προδιαθεσικούς, οι οποίοι ενισχύουν τους µείζονες και σε εξαρτηµένους, που δεν 

εµφανίζουν επαρκώς τεκµηριωµένη, αιτιολογική, ανεξάρτητη και ποσοτική σχέση 

µε τη στεφανιαία νόσο. Υπάρχουν ισχυρές επιδηµιολογικές, κλινικές και 

εργαστηριακές ενδείξεις ότι ο κυριότερος παράγοντας κινδύνου είναι η 

υπερχοληστερολαιµία.  

Για παράδειγµα, σε χώρες µε σχετικά χαµηλά επίπεδα χοληστερόλης, όπως η 

Κίνα και η Ιαπωνία, η επίπτωση της στεφανιαίας νόσου παραµένει χαµηλή ακόµη και 

στους καπνιστές ή στους υπερτασικούς. Πάντως, η συνύπαρξη περισσότερων του 

ενός παραγόντων κινδύνου συνοδεύεται όχι από αθροιστική αλλά εκθετική αύξηση 

του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου (1). Στον πίνακα 2 φαίνεται η επίπτωση 

της στεφανιαίας νόσου ανά κατηγορία κινδύνου. 

  

Πίνακας 1. Παράγοντες κίνδυνου για στεφανιαία νόσο 

Μείζονες 

• Αρτηριακή υπέρταση 

• Αύξηση ολικής και LDL χοληστερόλης 

• Ελάττωση HDL χοληστερόλης 

• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Κάπνισµα 

• Προχωρηµένη ηλικία 

Ελάσσονες 

Προδιαθεσικοί 

• Παχυσαρκία* 

  - Κοιλιακή παχυσαρκία 

• Καθιστική ζωή 

• Οικογενειακό ιστορικό πρόωρης στεφανιαίας νόσου 

• Εθνολογικά χαρακτηριστικά 

•  Ψυχοκοινωνικοί 

Εξαρτηµένοι 

• Αύξηση τριγλυκεριδίων πλάσµατος 

• Μικρά σωµατίδια LDL 
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• Αύξηση οµοκυστεΐνης πλάσµατος 

• Αύξηση λιποπρωτεΐνης (a) πλάσµατος 

• Θροµβογόνοι παράγοντες (π.χ. ινωδογόνο) 

• Φλεγµονώδεις δείκτες (π.χ. C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) 

 

(πηγή: Τρυποσκιάδης Φίλιππος. Καρδιολογία. Αθήνα Ιατρ Εκδ Λαγός ∆ηµ 2003, 

σελ.194). 

 

*Υπενθυµίζεται ότι η παχυσαρκία ορίζεται µε βάση το δείκτη µάζας  

σώµατος (BodyMassIndex, BMl) ως εξής: φυσιολογικό: 18,5 -24,9kg/m2, υπέρβαρο: 

25-29kg/m2, παχυσαρκία: > 30kg/m2, (παχυσαρκία κατηγορίαςΙ: 30 - 34,9 kg/m2, 

κατηγορίας II: 35 - 39,9kg/m2, κατηγορίας III: > 40kg/m2). Η κοιλιακή παχυσαρκία 

ορίζεται µε βάση την περίµετρο µέσης: άνδρες > 102 cm, γυναίκες > 88 cm (3). 

 

Πίνακας 2. Επίπτωση συµβάντων στεφανιαίας νόσου σε µεσήλικες άνδρες 

 Κατηγορία  Ι.  

Παρουσία σε µέτριο βαθµό ενός µείζονος παράγοντα κίνδυνου (π.χ. 

χοληστερόλη πλάσµατος 200-250 mg/dl, ΑΠ 170/100 mmHg ή 

κάπνισµα 10 τσιγάρων την ηµέρα)  περιπτώσεις : 3/7000 ετησίως 

Κατηγορία ΙΙ. 

 Παρουσία σε σοβαρό βαθµό ενός µείζονος παράγοντα κινδύνου (π.χ. 

χοληστερόλη πλάσµατος >250 mg/dl, κάπνισµα 20 τσιγάρων την 

ηµέρα ή σακχαρώδης διαβήτης) 

Παρουσία σε µέτριο βαθµό δύο µειζόνων παραγόντων κινδύνου σε 

µεσήλικα άνδρα (π.χ. χοληστερόλη πλάσµατος 200-250 mg/dl και HDL 

χοληστερόλη <35 mg/dl, περιστατικά : 7/7000 ετησίως 

Κατηγορία III. 

Ιστορικό εµφράγµατος του µυοκαρδίου, στηθάγχης, εγκεφαλικού 

επεισοδίου ή περιφερικής αρτηριοπάθειας. Ηλεκτροκαρδιογραφικές 

ενδείξεις στεφανιαίας νόσου ή παρουσία αθηροσκληρυντικών πλακών 

στις στεφανιαίες αρτηρίες ή τις καρωτίδες 

Ή 
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Παρουσία σε σοβαρό βαθµό δύο µειζόνων παραγόντων κίνδυνου (π.χ. 

χοληστερόλη πλάσµατος >250 mg/dl και κάπνισµα 20 τσιγάρων την 

ηµέρα ή σακχαρώδης διαβήτης) 

Ή 

Παρουσία σε µέτριο βαθµό τριών µειζόνων παραγόντων κίνδυνου 

Ή 

Οικογενής υπερχοληστερολαιµία  

Ή 

∆υσλιπιδαιµία καταλοίπων (remnants), περιστατικά 23/7000 ετησίως 

 

(πηγή: Τρυποσκιάδης Φίλιππος. Καρδιολογία. Αθήνα Ιατρ Εκδ Λαγός ∆ηµ 2003, 

σελ.195). 

 

2.1.3 Εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου αναλυτικά (2,4) 

 

1.      Αιφνίδιος θάνατος: αιφνίδιος καρδιακός θάνατος είναι η απότοµη διακοπή της 

αποτελεσµατικής καρδιακής λειτουργίας λόγω αρρυθµίας (κοιλιακή 

µαρµαρυγή) ή ασυστολίας. Είναι µια συχνή εκδήλωση ισχαιµικής 

καρδιοπάθειας, αφού είναι η κύρια αιτία θανάτου µεταξύ ανδρών ηλικίας 20 και 

60 χρόνων. Το 25% των ασθενών πεθαίνουν ξαφνικά, χωρίς προειδοποιητικά 

συµπτώµατα της καρδιακής νόσου. 

 

 2.  Σταθερή στηθάγχη: η στηθάγχη είναι µια κλινική κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται από ανισορροπία στη σχέση προσφοράς – ζήτησης του 

οξυγόνου, όσον αφορά στο µυοκάρδιο. Το πιο χαρακτηριστικό σύµπτωµα της 

στηθάγχης είναι η οπισθοστερνική δυσφορία που συνήθως εκδηλώνεται σαν 

πόνος και κάποτε σαν πίεση, βάρος ή ακόµα και ως αίσθηµα καύσου ή 

δύσπνοιας. Περιγράφεται συχνά ως συσφιγκτικό αίσθηµα και µπορεί να 

αντανακλά στον τράχηλο, στον αριστερό ώµο και βραχίονα και στη µεσοπλάτια 

περιοχή ή να πρόκειται για επιγαστρική δυσφορία. Τα επεισόδια διαρκούν 

συνήθως από 1 έως 4 λεπτά, οι δε εκλυτικοί παράγοντες είναι κυρίως η άσκηση, 

η συγκίνηση µε τα γεύµατα, η σεξουαλική δραστηριότητα και η έκθεση στο 

κρύο, ενώ υποχωρεί µε τη χορήγηση νιτρογλυκερίνης. 
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3.     Ασταθής στηθάγχη : αναφέρεται σε στηθάγχη, η οποία όµως παρουσιάζει ένα 

από τα εξής χαρακτηριστικά: 

       Α) Στηθάγχη µε πρόσφατη έναρξη (συνήθως ένα µήνα) σε ελάχιστη 

προσπάθεια και µε συνεχώς επιδεινούµενο χαρακτήρα (αύξηση στη συχνότητα 

και στη σοβαρότητα των επεισοδίων). 

       Β)  Αλλαγές στις συνήθειες του πόνου σε ήδη στηθαγχικό ασθενή. Σε αυτή την 

κατηγορία, υπάρχουν περισσότερα και βαρύτερα ενοχλήµατα µε µικρότερη ή 

καθόλου προσπάθεια. 

       Γ)  Όταν υπάρχουν µερικά επεισόδια πόνου που διαρκούν 15–30 λεπτά ή και 

περισσότερο. Σ’ αυτά τα επεισόδια ο πόνος είναι πιο έντονος από την κλασική 

στηθάγχη, αλλά δεν διαφέρει σε ποιότητα και εντόπιση. Πιστεύεται ότι 

οφείλεται σε πρόσφατη απόφραξη ή µεγάλη στένωση µιας στεφανιαίας 

αρτηρίας µε αποτέλεσµα ανεπαρκή αιµάτωση που δεν έχει όµως ακόµα 

δηµιουργήσει έµφραγµα. 

 

4.     Έµφραγµα του µυοκαρδίου: Ο όρος έµφραγµα του µυοκαρδίου αναφέρεται 

στη νέκρωση του µυοκαρδιακού ιστού λόγω ανεπαρκούς τροφοδοσίας του µε 

αίµα, ενώ µε τη συνήθη έννοια, έµφραγµα του µυοκαρδίου σηµαίνει ένα 

κλασικό οξύ κλινικό σύνδροµο µε χαρακτηριστικά συµπτώµατα, συνεχείς 

ΗλεκτροΚαρδιοΓραφικές (ΗΚΓ) µεταβολές και παροδική αύξηση µερικών 

ενζύµων του ορού (2). Σε όλες σχεδόν τις περιπτώσεις εµφράγµατος προϋπάρχει 

βαριά αθηροσκληρυντική βλάβη στο έδαφος της οποίας αναπτύσσεται θρόµβος, 

είτε οξέως είτε σταδιακά. Το πρώτο σύµπτωµα είναι ο πόνος που µοιάζει µε τον 

πόνο της στηθάγχης, αλλά είναι εντονότερος, πιο µεγάλης διάρκειας και δεν 

υποχωρεί µε τα νιτρώδη. Οι εφιδρώσεις είναι χαρακτηριστικό εύρηµα, ενώ 

µπορεί να υπάρχουν ναυτία και έµετοι.  

Προειδοποιητικά συµπτώµατα (σύντοµα επεισόδια ισχαιµικού πόνου, πρόσφατη 

στηθάγχη ή επιδείνωση προϋπάρχουσας στηθάγχης) υπάρχουν στα 2/3 των 

ασθενών. Η διάγνωση βασίζεται στην κλινική εξέταση (ιστορικό), στη φυσική 

εξέταση (ασθενής µε εικόνα οξέως πάσχοντος, έφιδρος, ωχρός, ενώ στην 

ακρόαση οι καρδιακοί τόνοι είναι βύθιοι) και στην εργαστηριακή εξέταση 

(ΗΚΓ, ένζυµα και σε δεύτερο χρόνο ραδιοισοτοπική απεικόνιση) (2). 
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2.2    ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΥΝΣΗ  
 

Η αθηροσκλήρυνση είναι η συχνότερη αιτία θανάτου σε άνδρες ηλικίας άνω των 

45 ετών και γυναίκες ηλικίας άνω των 65 ετών στο ∆υτικό κόσµο και ως εκ τούτου η 

ελάττωση της επίπτωσής της αποτελεί τον κύριο στόχο της προληπτικής καρδιολογίας. 
 

2.2.1 Αθηροσκληρυντικές (αθηρωµατικές) βλάβες - Είδη αθηροσκληρυντικών 

βλαβών 
 
Το ενδοθήλιο των αρτηριών, όπως έχει ήδη προαναφερθεί, δεν αποτελεί έναν 

απλό φραγµό στην διέλευση του αίµατος αλλά έναν ενδοκρινή αδένα που µεταξύ των 

άλλων επιτρέπει την οµαλή ροή του αίµατος. Από τις πρώτες δεκαετίες της ζωής του 

ανθρώπου αρχίζει η αθηρωµάτωση των αγγείων, η οποία αρχικά προκαλεί διαταραχή 

της ροής λόγω µεταβολής της λειτουργίας του ενδοθηλίου. Συγκεκριµένα, τα 

έµµορφα στοιχεία του αίµατος προσκολλώνται στο τοίχωµα του ενδοθηλίου του 

οποίου η διαπερατότητα αυξάνει και επιτρέπει την είσοδο λευκών αιµοσφαιρίων και 

λιπωδών κύτταρων στις εν τω βάθη στοιβάδες. Υπάρχουν διάφορα είδη 

αθηροσκληρυντικών βλαβών, τα οποία µπορεί να συνυπάρχουν στις στεφανιαίες 

αρτηρίες του ίδιου ασθενούς (2,4). Με βάση τα µορφολογικά τους χαρακτηριστικά οι 

εν λόγω βλάβες διακρίνονται στους εξής τύπους:  

Βλάβες τύπου Ι. Ονοµάζονται και αρχικές βλάβες. Πρόκειται για εναποθέσεις 

λιπιδίων στον έσω χιτώνα που συνοδεύονται από αντιδραστικές συσσωρεύσεις 

µακροφάγων και µακροφάγων αφρωδών κυττάρων (µακροφάγων ή λείων µυϊκών 

κυττάρων που περιέχουν µεγάλη ποσότητα εστέρων χοληστερόλης και 

φωσφολιπιδίων). ∆εν είναι µακροσκοπικά ορατές (ανιχνεύονται µόνο µε 

µικροσκοπικές ή χηµικές µεθόδους) και δεν προκαλούν στένωση του αυλού. 

Ανευρίσκονται κυρίως σε νεογνά και παιδιά αλλά µπορεί να παρατηρηθούν και σε 

ενήλικους.  

Βλάβες τύπου ΙΙ. Ονοµάζονται και λιπώδης γραµµώσεις και είναι 

µικροσκοπικά ορατές ως κιτρινωπές λωρίδες, ταινίες ή κηλίδες στην εσωτερική 

επιφάνεια των αρτηριών. Οι λιπώδεις γραµµώσεις δεν προκαλούν στένωση του 

αυλού, συνήθως εµφανίζονται στις στεφανιαίες αρτηρίες µετά την ηλικία των 9 ετών 

και ο αριθµός τους αυξάνεται κατακόρυφα κατά την διάρκεια της εφηβείας. 

Βλάβες τύπου ΙΙΙ.  Ονοµάζονται και ενδιάµεσες βλάβες ή προαθηρώµατα, διότι 

αποτελούν το µεταβατικό στάδιο µεταξύ των βλαβών τύπου ΙΙ και των αθηρωµάτων 
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(βλαβών τύπου ΙV). Χαρακτηριστικό ιστολογικό εύρηµα των βλαβών τύπου ΙΙΙ είναι 

η παρουσία εξωκυττάριων σταγονιδίων λίπους. Οι βλάβες τύπου ΙΙΙ περιέχουν 

µεγαλύτερη ποσότητα ελεύθερης χοληστερόλης, λιπαρών οξέων και τριγλυκεριδίων 

απ’ ότι οι βλάβες τύπου ΙΙ. Συνήθως εµφανίζονται µετά την εφηβεία και δεν 

προκαλούν στένωση του αυλού. 

Βλάβες τύπου ΙV.  Ονοµάζονται και αθηρώµατα. Χαρακτηρίζονται από την 

παρουσία λιπώδη πυρήνα, δηλαδή µεγάλης ποσότητας εξωκυττάριου λίπους 

(χοληστερόλης και εστέρων χοληστερόλης), που καταλαµβάνει µια εκτεταµένη και 

σαφώς αφοριζόµενη περιοχή του έσω χιτώνα. Ο λιπώδης πυρήνας είναι 

µακροσκοπικά ορατός και προκαλεί πάχυνση του αρτηριακού τοιχώµατος, συνήθως 

χωρίς στένωση του αυλού. Η περιοχή µεταξύ του λιπώδους πυρήνα και της 

επιφάνειας της βλάβης περιέχει πρωτεογλυκάνες και µακροφάγα αφρώδη κύτταρα, 

µικρό αριθµό λείων µυϊκών ινών µε ή χωρίς έγκλειστα σταγονιδίων λίπους και 

ελάχιστη ποσότητα κολλαγόνου. Λόγω της σύστασής της η εν λόγω περιοχή 

χαρακτηρίζεται από την εµφάνιση επιφανειακών διαβρώσεων ή ρήξεων, µε 

αποτέλεσµα το σχηµατισµό θρόµβων. Οι τελευταίοι µπορεί να προκαλέσουν µερική ή 

πλήρη απόφραξη του αυλού του αγγείου. 

Βλάβες τύπου V.  Χαρακτηρίζονται από την ανάπτυξη ινώδους ιστού, κυρίως 

κολλαγόνου στην περιοχή του έσω χιτώνα που περιλαµβάνεται µεταξύ του λιπώδους 

πυρήνα και του αυλού της αρτηρίας (ινώδης κάψα). Όταν ο ινώδης ιστός 

παρατηρείται σε βλάβη µε λιπώδη πυρήνα, η βλάβη χαρακτηρίζεται ως τύπου Vα ή 

ινοαθήρωµα, ενώ όταν υπάρχει σε βλάβη µε ασβέστωση του λιπώδους πυρήνα ή 

άλλων περιοχών χαρακτηρίζεται ως ασβεστωµένη βλάβη ή του τύπου Vb. Η απουσία 

λιπώδους πυρήνα χαρακτηρίζει τις ινώδεις βλάβες ή βλάβες τύπου Vc. Οι βλάβες 

τύπου V συνήθως προκαλούν στένωση του αυλού. 

Βλάβες τύπου VI.  Ονοµάζονται και επιπλεγµένες. Πρόκειται για βλάβες τύπου 

IV ή V µε ένα ή περισσότερα από τα εξής χαρακτηριστικά: α) επιφανειακές 

διαβρώσεις ή εξελκώσεις, β) ενδοτοιχωµατική αιµορραγία και γ) επιφανειακή 

θρόµβωση. Μπορεί να προκαλέσουν οξεία απόφραξη του αυλού. 
 

2.2.2 Εξέλιξη αθηροσκληρυντικών βλαβών 
 

Οι αθηροσκληρυντικές βλάβες αυξάνουν σε µέγεθος κατά άλµατα. Αυτό 

σηµαίνει ότι η προοδευτική συσσώρευση υλικού µέσα στην αθηροσκληρυντική 
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βλάβη διακόπτεται από περιόδους απότοµης ανάπτυξης, οφειλόµενη σε επιφανειακή 

ρήξη και ενδοστεφανιαία θρόµβωση. Έτσι η νόσος προχωρεί αργά για να δώσει 

εξάρσεις και να επιδεινωθεί από καιρό σε καιρό, άρα δεν εξελίσσεται γραµµικά, αλλά 

µε «άλµατα». Η εξέλιξη αυτή είναι απρόβλεπτη και συνήθως παρατηρείται σε 

αθηροσκληρυντικές βλάβες τύπου IV και IVa, οι οποίες χαρακτηρίζονται από την 

ύπαρξη µεγάλης ποσότητας χοληστερόλης και λεπτής ινώδους κάψας (ασταθείς 

βλάβες) (2,4). 

Σε γενικές γραµµές η ανάπτυξη των αθηροσκληρυντικών βλαβών µπορεί να 

υποδιαιρεθεί σε 5 φάσεις. (βλ. Εικ.1). Η φάση 1 παρατηρείται στις πρώτες δεκαετίες 

της ζωής και χαρακτηρίζεται από την ασυµπτωµατική εµφάνιση βλαβών τύπου Ι – ΙΙΙ 

σε περιοχές του στεφανιαίου δικτύου όπου η ροή του αίµατος είναι στροβιλώδης. Η 

ανάπτυξη των εν λόγω βλαβών επιταχύνεται από καταστάσεις, όπως η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η υπερχοληστερολαιµία και το κάπνισµα. Η φάση 2 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία βλαβών τύπου IV και IVa. Η παρουσία ή η 

απουσία συµπτωµάτων στη φάση αυτή εξαρτάται από τον βαθµό της προκαλούµενης 

από τη βλάβη στένωσης του αυλού της στεφανιαίας αρτηρίας. Εάν η στένωση δεν 

είναι σηµαντική, ο ασθενής παραµένει ασυµπτωµατικός, ενώ εάν είναι σηµαντική 

εµφανίζονται συµπτώµατα κατά την διάρκεια της σωµατικής άσκησης (σταθερή 

στηθάγχη).  

Η φάση 3 χαρακτηρίζεται από ρήξη στην επιφάνεια αθηροσκληρυντικών 

βλαβών τύπου IV και IVa και από τη δηµιουργία ενδοαυλικού µη αποφρακτικού 

θρόµβου, ο οποίος οδηγεί στον σχηµατισµό επιπλεγµένης (τύπου VI) βλάβης. Όπως 

και στη φάση 2, ο ασθενής µπορεί να είναι ασυµπτωµατικός ή συµπτωµατικός 

ανάλογα µε τη βαρύτητα της προκαλούµενης στένωσης του αυλού. Στην φάση IV η 

επιφανειακή ρήξη αθηροσκληρυντικών βλαβών τύπου IV και IVa συνοδεύεται από 

την δηµιουργία µεγάλου ενδοαυλικού θρόµβου, ο οποίος συχνά αποφράσσει τον αυλό 

της στεφανιαίας αρτηρίας και προκαλεί την εµφάνιση συµπτωµάτων στην ηρεµία 

(έµφραγµα µυοκαρδίου, ασταθής στηθάγχη, αιφνίδιος ισχαιµικός θάνατος). Οι φάσεις 

3 και 4 είναι παρόµοιες ως προς το είδος των αθηροσκληρυντικών βλαβών, αλλά 

διαφέρουν ως προς το µέγεθος του σχηµατιζόµενου θρόµβου και τη συνοδό 

συµπτωµατολογία.  

Η φάση 5 ακολουθεί τη φάση 3 ή τη φάση 4 και χαρακτηρίζεται από τη 

δηµιουργία ασβεστωµένων (τύπος Vb) ή ινωτικών (τύπος Vc) βλαβών που 

προκαλούν σηµαντική στένωση του αυλού και την εµφάνιση συµπτωµάτων κατά την 
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διάρκεια της κόπωσης. Οι αθηροσκληρυντικές βλάβες της φάσης 5 µπορούν να 

προκαλέσουν απόφραξη χωρίς επιφανειακή ρήξη είτε λόγου του µεγέθους τους είτε 

λόγω στάσης και σχηµατισµού θρόµβου. Όµως, οι αποφράξεις στη φάση 5 είναι 

συχνά ασυµπτωµατικές, διότι σχηµατίζονται µε βραδύ ρυθµό και έτσι δίνεται η 

δυνατότητα άρδευσης της τροφοδοτούµενης από την αρτηρία περιοχής από τα 

παράπλευρα αγγεία (2). 
 

 

Εικ 1. ∆ιατοµή  στεφανιαίου αγγείου µε αθηρωµατική πλάκα 
 

2.3    ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ  
 

Η αρτηριακή υπέρταση είναι σήµερα η πρώτη αιτία θανάτου στο ∆υτικό Κόσµο 

και ο επιπολασµός της αυξάνει µε την ηλικία. Στις µικρότερες ηλικίες εµφανίζεται 

συχνότερα στους άνδρες, ενώ στις µεγαλύτερες ηλικίες εµφανίζεται συχνότερα στις 

γυναίκες. Υπολογίζεται ότι περίπου 20% του συνολικού πληθυσµού των ΗΠΑ έχει 

υπέρταση σε κάποια δεδοµένη στιγµή και οι περισσότεροι θα εµφανίσουν υπέρταση 

µε την πρόοδο της ηλικίας. Στο σύνολο των ατόµων που περιέλαβε η µελέτη 

Framingham, 65-75% των ατόµων άνω των 65 χρόνων είχαν συστολική υπέρταση 

(4). 
 

2.3.1 Σταδιοποίηση αρτηριακής υπέρτασης 
 

Στο γενικό πληθυσµό ο κίνδυνος ενός καρδιαγγειακού επεισοδίου είναι µικρός 

στους ενήλικες µε αρτηριακή πίεση που δεν υπερβαίνει τα 120/80 mmHg. 

Υψηλότερες τιµές, είτε συστολικής (ΣΑΠ) είτε διαστολικής (∆ΑΠ) αρτηριακής 

πίεσης (ΑΠ) ή και των δύο, συνοδεύονται από αύξηση της νοσηρότητας, της 

αναπηρίας και της θνητότητας.  
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Επειδή η θνητότητα εµφανίζει θετική συσχέτιση τόσο µε τη ∆ΑΠ όσο και µε 

τη ΣΑΠ, η αξιολόγηση της βαρύτητας (σταδιοποίηση) της αρτηριακής υπέρτασης 

γίνεται µε βάση τις τιµές και των δύο (βλ. πίνακας 3). Σε περίπτωση που το στάδιο 

ΑΠ, στο οποίο ανήκει ένας ασθενής µε βάση τη ΣΑΠ, είναι διαφορετικό από 

εκείνο στο οποίο ανήκει µε βάση τη ∆ΑΠ, λαµβάνεται υπόψη το µεγαλύτερο.  

Πρέπει πάντως να σηµειωθεί ότι ο κίνδυνος καρδιαγγειακού επεισοδίου, που 

διατρέχει ένας υπερτασικός ασθενής, δεν εξαρτάται µόνο από το στάδιο της υπέρτα-

σης, αλλά και από την ενδεχόµενη συνύπαρξη άλλων νοσηµάτων  καθώς επίσης και 

αγγειακών βλαβών στα διάφορα όργανα (όργανα-στόχοι).(5-8) Στο 90-95% των 

ασθενών δεν ανευρίσκεται το αίτιο της αύξησης της ΑΠ και η υπέρταση 

χαρακτηρίζεται ως πρωτοπαθής ή ιδιοπαθής.  

Στους υπόλοιπους η αύξηση της ΑΠ οφείλεται σε διάφορα νοσήµατα ή λήψη 

φαρµάκων και η υπέρταση χαρακτηρίζεται ως δευτεροπαθής (4). 

 

Πίνακας 3. Σταδιοποίηση αρτηριακής υπέρτασης στους ενήλικες 

Κατηγορία Συστολική (mmHg) ∆ιαστολική (mmHg)
Ιδανική ΑΠ <120 και <80 
Φυσιολογική ΑΠ <130 και <85 
Υψηλή-(προυπέρταση) 130-139 ή 85-89 
Υπέρταση    
Στάδιο 1 140-159 ή 90-99 
Στάδιο 2 160-179 ή 100-109 
Στάδιο 3 >180 ή >110 

 

ΑΠ: Αρτηριακή πίεση (πηγή: Τρυποσκιάδης Φίλιππος. Καρδιολογία. Αθήνα Ιατρ Εκδ 

Λαγός ∆ηµ 2003, σελ 196, τροποποιηµένος). 
 

2.3.2 Προσδιορισµός κινδύνου 

 

Ο κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων σε έναν υπερτασικό ασθενή 

δεν εξαρτάται µόνο από τα επίπεδα της ΑΠ αλλά και από ενδεχόµενη συνύπαρξη 

άλλων παραγόντων κινδύνου, βλαβών στα όργανα-στόχους ή κλινικών ευρηµάτων 

καρδιαγγειακής νόσου. (βλ. πίνακας 4) 

Με βάση τα δεδοµένα αυτά διακρίνονται οι εξής οµάδες κινδύνου: 
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Οµάδα κινδύνου Α. Περιλαµβάνει ασθενείς µε υψηλή-φυσιολογική ΑΠ ή 

υπέρταση σταδίου 1, που δεν έχουν κλινική καρδιαγγειακή νόσο, βλάβη στα όργανα-

στόχους ή άλλους παράγοντες κινδύνου. Στα άτοµα της κατηγορίας αυτής ο κίνδυνος 

εµφάνισης µείζονος καρδιαγγειακού συµβάντος τα επόµενα 5 χρόνια είναι µι-

κρότερος από 5%. 

Οµάδα κινδύνου Β. Περιλαµβάνει τους ασθενείς που έχουν υπέρταση χωρίς 

κλινική καρδιαγγειακή νόσο ή βλάβη στα όργανα στόχους, αλλά έχουν έναν ή 

περισσότερους από τους παράγοντες κινδύνου. Στα άτοµα της κατηγορίας αυτής, ο 

κίνδυνος εµφάνισης µείζονος καρδιαγγειακού συµβάντος κατά τα επόµενα 5 χρόνια εί-

ναι περίπου 10% (2,5). 

 Οµάδα κινδύνου Γ. Περιλαµβάνει ασθενείς µε υπέρταση και κλινική 

καρδιαγγειακή νόσο ή βλάβη στα όργανα στόχους µε ή χωρίς άλλους παράγοντες 

κινδύνου. Στους ασθενείς της κατηγορίας αυτής ο κίνδυνος εµφάνισης µείζονος 

καρδιαγγειακού συµβάντος στα επόµενα 5 χρόνια είναι περίπου 15%-20%. 

∆ιαπιστώνεται αύξηση του επιπολασµού της υπέρτασης µε την ηλικία (5). 

 

Πίνακας 4. Συνύπαρξη υπέρτασης µε παθολογικές καταστάσεις (6) 

• Ισχαιµική καρδιοπάθεια 20-30% 

• Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 10-20% 

• ∆υσλιπιδαιµία 25-35% 

• Σακχαρώδης διαβήτης 10-15% 

• Αρρυθµίες 10-15% 

• Υπερτροφία αριστερής κοιλίας 10-40% 

• Νεφρική βλάβη 3-5% 

• Ασθµα 5-10% 

• Περιφερική αρτηριοπάθεια 10-15% 

• Χωρίς άλλη νόσο (ανεπίπλεκτη) 30-35% 

 

(πηγή: Τρυποσκιάδης Φίλιππος, Καρδιολογία, Αθήνα Ιατρ Εκδ Λαγός ∆ηµ 2003, σελ. 

196). 
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2.4    ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
 

Με τον όρο καρδιακή ανεπάρκεια εννοείται ότι η καρδιά, ως αντλία δεν µπορεί 

να ανταποκριθεί στις περιφερικές ανάγκες των ιστών και να διατηρήσει την καρδιακή 

παροχή στα απαιτούµενα επίπεδα για την ικανοποιητική άρδευση των ιστών.  

Σηµειώνεται ότι οι ανάγκες αυτές είναι µικρότερες όταν ο οργανισµός  

βρίσκεται σε ανάπαυση και µεγαλύτερες όταν κινείται ή σε διάφορες παθολογικές 

καταστάσεις όπως η αναιµία ή ο πυρετός. Μπορεί να διακριθεί σε αντιρροπούµενη 

καρδιακή ανεπάρκεια, όταν οι καρδιακές εφεδρείες επαρκούν για να αντιµετωπίσουν 

την επαπειλούµενη ανεπάρκεια στον κατά λεπτόν όγκο αίµατος και µη 

αντιρροπούµενη, όταν πλέον υπάρχουν υποκειµενικά συµπτώµατα και αντικειµενικά 

ευρήµατα καρδιακής ανεπάρκειας.  

Καρδιακή εφεδρεία καλείται η δυνατότητα προσαρµογής της καρδιάς στις 

αυξηµένες απαιτήσεις των ιστών, κατά την οποία η καρδιακή παροχή µπορεί να 

αυξηθεί έως και στο δεκαπλάσιο κατά την έντονη προσπάθεια (7). 
 

2.4.1 Αίτια  
 

Η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να προκληθεί από: (2,7) 

-  Ισχαιµία, η οποία είναι η συχνότερη αιτία, αλλά και άλλες παθήσεις, όπως 

µυοκαρδίτιδες, διατατική µυοκαρδιοπάθεια κ.α., οι οποίες προκαλούν τοπική ή 

γενικευµένη ελάττωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. 

- Αρρυθµίες, κατά τις οποίες διαταράσσεται (µεγάλη αύξηση ή µεγάλη 

ελάττωση) η καρδιακή συχνότητα, άρα και η εξωθητική λειτουργία της καρδιάς και ο 

κατά λεπτόν όγκος αίµατος. 

-  Βαλβιδοπάθειες: σε αυτές είτε οι κοιλίες υπερφορτώνονται από 

παλινδρόµηση αίµατος κατά τη συστολή διαµέσου των µηνοειδών ή των 

κολποκοιλιακών βαλβίδων (ανεπάρκεια αορτής, ανεπάρκεια τριγλώχινος) είτε 

παρατηρείται ελαττωµένη πλήρωση, όπως στη στένωση της µιτροειδούς, οπότε και 

πάλι ο όγκος που τελικά προωθείται στο αρτηριακό  δέντρο είναι  ελαττωµένος. 

-  Παθήσεις του περικαρδίου, όπως η συµπιεστική περικαρδίτιδα, όπου και πάλι 

η πλήρωση των  κοιλιών είναι δυσχερής. 

-  Παθήσεις όπως η υπέρταση και η στένωση της αορτής, όπου η εξώθηση της 

καρδιάς καλείται να αντιµετωπίσει αυξηµένες αντιστάσεις (το λεγόµενο αυξηµένο 

µεταφόρτιο). 
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Μετά την αρχική διάγνωση της καρδιακής κάµψης, το προσδόκιµο της 

επιβίωσης φθάνει την πενταετία. Εάν ωστόσο το πρόβληµα µπορεί να αντιµετωπιστεί 

αποτελεσµατικά µε φάρµακα ή µε χειρουργική επέµβαση η επιβίωση παρατείνεται. 

Πάντως σε προχωρηµένο στάδιο (κατηγορία IV κατά την ταξινόµηση της 

καρδιολογικής εταιρείας της Νέας Υόρκης) το 50% των ασθενών καταλήγει εντός 

του πρώτου έτους. Στον πίνακα 5 φαίνεται η ταξινόµηση σύµφωνα µε την 

Αµερικανική Εταιρεία Καρδιολογίας της Νέας Υόρκης. 

 

Πίνακας 5. Σταδιοποίηση της καρδιακής ανεπάρκειας µε βάση τα κριτήρια της 

New York Heart Association 

Kατηγορία Ι 

Απουσία περιορισµού της φυσικής δραστηριότητας. 

Η συνήθης φυσική δραστηριότητα δεν προκαλεί την 

εµφάνιση συµπτωµάτων 

Κατηγορία ΙΙ 

Μικρός περιορισµός της φυσικής δραστηριότητας. 

Η συνήθης φυσική δραστηριότητα προκαλεί την 

εµφάνιση συµπτωµάτων 

Κατηγορία III 

Σηµαντική ελάττωση της φυσικής δραστηριότητας. 

Μικρότερη από τη συνήθη φυσική δραστηριότητα 

προκαλεί την εµφάνιση συµπτωµάτων 

Κατηγορία ΙV Εµφάνιση συµπτωµάτων στην ηρεµία 

 

(πηγή: http://www.hcoa.org/hcoacme/chf-cme/chf00070.htm, τροποποιηµένο). 

 

2.5    ΒΑΛΒΙ∆ΟΠΑΘΕΙΕΣ 

 

Η συχνότητα των βαλβιδοπαθειών ελαττώθηκε σηµαντικά τα τελευταία πενήντα 

χρόνια στο δυτικό κόσµο. Αυτό είναι το αποτέλεσµα της επιτυχούς πρόληψης και 

αντιµετώπισης του ρευµατικού πυρετού, που όµως εξακολουθεί να µαστίζει τις 

υπανάπτυκτες χώρες και ευθύνεται για το θάνατο 400.000 παιδιών και νέων ενηλίκων 

ετησίως. Η συχνότητα των µη ρευµατικής αιτιολογίας βαλβιδοπαθειών δεν έχει 

επαρκώς καθοριστεί (2,7). 

Στις βαλβιδοπάθειες ανήκουν οι βαλβιδοπάθειες των µηνοειδών βαλβίδων 

(αορτής και πνευµονικής) και των κολποκοιλιακών βαλβίδων (µιτροειδούς και 
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τριγλώχινας) πρόκειται για στενώσεις, ανεπάρκειες και µικτές βλάβες των βαλβίδων. 

Η αδυναµία διάνοιξης ή σύγκλισης των βαλβίδων προκαλεί σηµαντικά προβλήµατα 

(2,7,8). 

Στον  παρακάτω πίνακα (πίνακας 6) αναφέρονται µε συντοµία εκείνες οι 

στενώσεις και οι ανεπάρκειες των καρδιακών βαλβίδων που οφείλονται µεταξύ 

άλλων σε εκφυλιστικά αίτια, για τα οποία, πέρα από την ηλικία ευθύνεται και η 

ασβέστωση των βαλβίδων, η οποία µε τη σειρά της συνδυάζεται µε την 

υπερλιπιδαιµία, το σακχαρώδη διαβήτη και άλλες νοσολογικές οντότητες (8). 

 

Πίνακας 6. Βαλβιδοπάθειες που οφείλονται σε εκφυλιστικά αίτια. 

Στένωση αορτικής 

βαλβίδας 

 

Συγγενής, εκφυλιστική βλάβη, 

διγλώχινα αορτική βαλβίδα, ρευµατική 

προσβολή. 

Ανεπάρκεια αορτικής 

βαλβίδας  

Εκφυλιστική βλάβη, σηπτική 

ενδοκαρδίτιδα, σύφιλη, αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα, ρευµατική προσβολή. 

Ανεπάρκεια τριγλώχινας 

βαλβίδας 

Εκφυλιστική βλάβη, ισχαιµία 

µυοκαρδίου, σηπτική ενδοκαρδίτιδα, 

διάταση αριστερής κοιλίας, ρευµατική 

προσβολή. 

  
(πηγή: Συγκροτήθηκε βάσει στοιχείων από τις σελ.234-242 του βιβλίου των 

Μουτσόπουλος ΧΜ, Εµµανουήλ ∆Σ. Βασικές αρχές Παθοφυσιολογίας. Ιατρικές 

εκδόσεις Λίτσας, Αθήνα 1984). 

 

2.6.   ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΑ 

 

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια είναι η τρίτη αιτία θανάτου στο ∆υτικό 

κόσµο. Εξ αυτών τα 4/5 είναι ισχαιµικού τύπου. Η θνητότητα παραµένει υψηλή στη 

χώρα µας (150 θάνατοι ανά 100.000 πληθυσµού ετησίως). Το 1/4 των ισχαιµικών 

εγκεφαλικών επεισοδίων (ΙΕΕ) αποδίδεται σε καρδιογενούς προέλευσης έµβολο. 

Χαρακτηριστικό είναι το ότι τα καρδιακής αιτιολογίας ΙΕΕ είναι δυνατόν να 
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προβλεφθούν και µε κατάλληλη προφυλακτική αγωγή να αποτραπούν. Τα καρδιογενή 

αίτια ΙΕΕ φαίνονται στον πίνακα 7.  

Σ' αυτό έχουν βοηθήσει η ανάπτυξη των υπερηχοκαρδιογραφικών τεχνικών και 

η ύπαρξη µεγάλων κλινικών µελετών που έχουν αναγνωρίσει τους ασθενείς υψηλού 

κινδύνου και έχουν επισηµάνει την αξία της προφυλακτικής αγωγής (2). 
   

Πίνακας 7. Καρδιογενή αίτια ΙΕΕ: (2) 
Από τον αριστερό κόλπο:  

Η ύπαρξη κολπικής µαρµαρυγής, το µύξωµα, το ανεύρυσµα του 

µεσοκολπικού διαφράγµατος, το ανοικτό ωοειδές τρήµα, η µεσοκολπική 

επικοινωνία.  

Από τη µιτροειδή βαλβίδα:  

Η ύπαρξη προσθετικής βαλβίδας, η ρευµατική µιτροειδοπάθεια (στένωση, 

ανεπάρκεια), η ενδοκαρδίτιδα, η µυξωµατώδης εκφύλισή της, η ασβέστωση του 

µιτροειδικού δακτυλίου.  

Από την αριστερή κοιλία:  

Η ύπαρξη θρόµβου, η ισχαιµική ακινησία των τοιχωµάτων, η διατατική 

µυοκαρδιοπάθεια.  

Από την αορτική βαλβίδα: 

 Η ενδοκαρδίτιδα, η προσθετική βαλβίδα, η ασβεστοποιός στένωση.  

Από την ανιούσα αορτή:  

Η ύπαρξη αθηρωµατικών πλακών.  
 

Πηγές που παρουσιάζουν µεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη ΙΕΕ είναι η 

κολπική µαρµαρυγή, οι προσθετικές βαλβίδες, η στένωση της µιτροειδούς, το 

πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου, ο θρόµβος στην αριστερή κοιλία, το µύξωµα, η 

ενδοκαρδίτιδα, η διατατική µυοκαρδιοπάθεια και η ενδοκαρδίτιδα. Μικρότερου 

κινδύνου πηγές για ανάπτυξη ΙΕΕ είναι η πρόπτωση της µιτροειδούς, η ασβέστωση 

του µιτροειδικού δακτυλίου, το ανοικτό ωοειδές τρήµα, το µεσοκολπικό ανεύρυσµα, 

η ασβεστοποιός στένωση αορτής.  

Αλλά και τα αιµορραγικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ή αυτόµατα 

ενδοεγκεφαλικά αιµατώµατα) µπορούν να συµβούν σε έδαφος υπέρτασης. 

Ουσιαστικά πρόκειται για ρήξη αθηροσκληρωτικού αγγείου, οπότε ο παράγοντας 

υπερλιπιδαιµία, παίζει µεταξύ άλλων σηµαντικό ρόλο.  
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Τα αιµορραγικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια αποτελούν το 6-10% των 

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων στον δυτικό κόσµο και το 10-15% των 

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων παγκοσµίως.  

Κάθε χρόνο εµφανίζονται 10-35 περιπτώσεις σε 100.000 πληθυσµό (9). Η 

επίπτωση αυτή αναµένεται να αυξηθεί τα επόµενα 50 χρόνια λόγω αύξησης του 

µέσου όρου ζωής, των διατροφικών συνηθειών, της έλλειψης φυσικής 

δραστηριότητας και των γενικότερων αλλαγών στον τρόπο ζωής αλλά και των 

διαφοροποιήσεων στη φυλετική και γεωγραφική πληθυσµιακή κατανοµή. 

Το 45% των αρρώστων µε ενδοεγκεφαλική αιµορραγία πάσχει από αρτηριακή 

υπέρταση. Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας σχετίζεται µε χρόνια αρτηριακή 

υπέρταση και αυξηµένο κίνδυνο αυτόµατης ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας. Η αύξηση 

τόσο της συστολικής όσο και της διαστολικής πίεσης αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

αυτόµατης ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας. Ιδιαίτερη σηµασία έχει το γεγονός ότι η 

κατάλληλη αντιυπερτασική αγωγή φαίνεται να ελαττώνει την πιθανότητα εµφάνισης 

µίας αυτόµατης ενδοεγκεφαλικής αιµορραγίας µέχρι και 36% (10). 
 

2.7    ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΑΟΡΤΗΣ  
 

Σ’ αυτές συγκαταλέγονται η αθηροσκλήρυνση και τα ανευρύσµατα σε διάφορα 

τµήµατα του αορτικού δένδρου, καθώς και οι διαφόρου αιτιολογίας αγγειίτιδες που 

προσβάλλουν και την αορτή (11). 
 

2.7.1 Χρόνια αποφρακτική αρτηριακή νόσος 
 

Με τον όρο αυτό εννοείται το κλινικό σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από 

εκφυλιστική βλάβη των αρτηριών µέσου και µεγάλου µεγέθους, που το ιστολογικό 

υπόστρωµά της αφορά κυρίως την αρτηριοσκλήρυνση και το οποίο µπορεί να 

αντιµετωπιστεί χειρουργικά. 
 

2.7.2 Κλάδοι αορτικού τόξου 
 

Από το αορτικό τόξο εκφύονται οι αρτηρίες που αιµατώνουν το λαιµό, την 

κεφαλή και τα άνω άκρα. Η κλινική σηµασία της αποφρακτικής νόσου αυτών των 

κλάδων επικεντρώνεται στη διαταραχή της αιµάτωσης του εγκεφάλου, που είναι το 

όργανο µε το µικρότερο χρόνο ανοχής στην ισχαιµία. Το 20-30%, των διαταραχών 
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της αιµάτωσης του εγκεφάλου οφείλεται σε βλάβη που αφορά το εξωκρανιακό τµήµα 

των αρτηριών που αιµατώνουν τον εγκέφαλο. Σε αυτά, σε ποσοστό 80% είναι δυνατό 

να αποκατασταθεί η αιµατική ροή χειρουργικά.  

 

2.7.3 Ανευρύσµατα αορτής  

 

Αορτικό ανεύρυσµα είναι η παθολογική και µόνιµη διάταση τµήµατος µιας 

αρτηρίας µε διάµετρο µεγαλύτερη του κεντρικότερου τµήµατός της, η κοιλότητα της 

οποίας είναι σε επικοινωνία µε τον αυλό της αρτηρίας. Από άποψη αιτιολογίας, τα 

ανευρύσµατα διακρίνονται σε (5) πέντε κύριες κατηγορίες, τα συγγενή, τα 

αρτηριοσκληρυντικά, τα συφιλιδικά, τα τραυµατικά, τα µυκωτικά και τέλος τα 

µεταστενωτικά. 

Αρτηριοσκληρυντικά: Τα αρτηριοσκληρυντικά ανευρύσµατα είναι τα πρώτα 

σε συχνότητα. Αφορούν συνήθως άνδρες σε ηλικία άνω των 50 ετών. Εντοπίζονται 

στην κοιλιακή αορτή περιφερικότερα από την έκφυση των νεφρικών αρτηριών, την 

ιγνυακή και τη µηριαία αρτηρία. Σε ποσοστό άνω του 50% είναι πολλαπλά και 

συµµετρικά. Η αντιµετώπιση είναι χειρουργική. Επιπλοκές επικίνδυνες για τη ζωή 

είναι η θρόµβωση η ρήξη και η περιφερική εµβολή (11). 
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3.      ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ 

3.1    ΦΥΛΟ - ΑΥΞΑΝΟΜΕΝΗ ΗΛΙΚΙΑ 

 
Η στεφανιαία νόσος, όπως και πολλές άλλες ασθένειες, εµφανίζεται πιο συχνά 

καθώς περνούν τα χρόνια. Αυτήν τη στιγµή σε χώρες όπως η Μεγάλη Βρετανία, το 

50% των περιπτώσεων εµφράγµατος εκδηλώνονται σε άτοµα ηλικίας άνω των 65 

ετών και οι αριθµοί αυτοί αυξάνονται καθώς αυξάνεται η µέση ηλικία του 

πληθυσµού. Είναι χαρακτηριστικό ότι η στεφανιαία νόσος, στις ηλικίες κάτω των 55 

ετών, είναι πολύ πιο συχνή στους άνδρες απ' όσο στις γυναίκες. Αυτό οφείλεται στο 

ότι πριν από την εµµηνόπαυση οι γυναίκες σπανίως παθαίνουν έµφραγµα. Μετά την 

εµµηνόπαυση, η στεφανιαία νόσος γίνεται πιο συχνή και σταδιακά η αναλογία των 

γυναικών που νοσούν εξισώνεται µε αυτήν των ανδρών, για να εξισωθεί σχεδόν 

πλήρως στις ηλικίες άνω των 75 ετών. O ακριβής λόγος για τον οποίο οι γυναίκες 

είναι προστατευµένες από τη στεφανιαία νόσο πριν από την εµµηνόπαυση δεν είναι 

γνωστός µε βεβαιότητα. Φαίνεται όµως, ότι σχετίζεται µε τις ορµόνες που παύουν να 

παράγονται όταν σταµατήσει η έµµηνος ρύση. Τώρα πια, που πολλές γυναίκες 

υποβάλλονται σε ορµονοθεραπεία, ορισµένα στοιχεία δείχνουν πως οι ορµόνες 

µπορεί να τις προστατεύουν από το έµφραγµα. Έτσι, αυτός είναι ένας βασικός λόγος, 

για τον οποίο πολλοί γιατροί συνιστούν την ορµονοθεραπεία (2,7). 

3.2    ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 

 
Γίνεται λόγος για θετικό οικογενειακό ιστορικό, όταν ένας ή περισσότεροι 

στενοί συγγενείς (λ.χ. γονείς, αδέλφια ή παιδιά) έπασχαν από στεφανιαία νόσο. Αν ο 

πατέρας ενός ασθενούς έπαθε έµφραγµα πριν από τα 60 του ή η µητέρα του πριν από 

τα 65 της, αυξάνεται ο κίνδυνος που έχει ο ασθενής για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. 

Αν, βεβαίως, οι γονείς του ασθενούς έζησαν έως µια ηλικία κατά την οποία τα 

εµφράγµατα είναι πολύ συχνά, ο παράγοντας αυτός δεν είναι τόσο σηµαντικός. Το 

ίδιο ισχύει για τα αδέλφια αν και στις πολύ µεγάλες οικογένειες το γεγονός ότι ένα 

µέλος έπαθε έµφραγµα µπορεί απλώς να είναι τυχαίο. Όσον αφορά στην εξήγηση του 

φαινοµένου, φαίνεται πως έχει να κάνει µε γονίδια που µεταβιβάζονται από τους 

γονείς στα παιδιά και τα οποία µας κάνουν πιο επιρρεπείς στην ανάπτυξη υψηλής 

χοληστερόλης ή αυξηµένης αρτηριακής πιέσεως ή διαβήτη. Ένα άλλο τµήµα είναι το 
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ότι σε πολλές οικογένειες όλα τα µέλη ζουν µε τον ίδιο τρόπο, όλοι καταναλώνουν τα 

ίδια τρόφιµα και, αν καπνίζουν οι γονείς, συχνά καπνίζουν και τα παιδιά τους (2,7). 

 

3.3    ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
 

Η χρήση των προϊόντων του καπνού είναι ο µεγαλύτερος κίνδυνος για τη 

δηµόσια υγεία. Είναι η συχνότερη αιτία πρόωρης θνητότητας και ευθύνεται για το 

1/3 των θανάτων στα άτοµα της παραγωγικής ηλικίας. Και οι 4 κύριες αιτίες 

θανάτου στο ∆υτικό Κόσµο, στεφανιαία νόσος, καρκίνος (ειδικότερα του 

πνεύµονα), αγγειακή εγκεφαλική νόσος και χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, 

συνδέονται ισχυρά µε το κάπνισµα. Το κάπνισµα αυξάνει επίσης τον κίνδυνο 

περιφερικής αρτηριοπάθειας και του καρκίνου του λάρυγγα, της στοµατικής 

κοιλότητας, του οισοφάγου, του παγκρέατος και της ουροδόχου κύστης. Στις 

εγκύους έχει ενοχοποιηθεί για πρόωρο τοκετό, γέννηση ιποβαρών νεογνών και 

αύξηση του κινδύνου αποβολής. Θεωρείται επίσης σηµαντική αιτία αιφνίδιου 

θανάτου των νεογνών (2,7). 

Το κάπνισµα τσιγάρων σχετίζεται στενά µε την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. 

Oι χηµικές ουσίες των τσιγάρων εισβάλλουν στην κυκλοφορία του αίµατος από τους 

πνεύµονες και φθάνουν σε όλο το σώµα, επηρεάζοντας κάθε κύτταρο. Oι ουσίες 

αυτές προκαλούν προσωρινή στένωση των αγγείων και κάνουν πιο κολλώδη τα 

αιµοπετάλια, αυξάνοντας έτσι τις πιθανότητες σχηµατισµού θρόµβων. Όσοι 

καπνίζουν πούρα ή πίπα δεν αντιµετωπίζουν τόσο υψηλό κίνδυνο όσο οι καπνιστές 

τσιγάρων, αλλά και πάλι έχουν περισσότερες πιθανότητες, απ' όσες οι µη καπνιστές, 

να αναπτύξουν στεφανιαία νόσο (2). Η ποσότητα του καπνίσµατος επίσης παίζει 

ρόλο. O κίνδυνος αυξάνεται κλιµακωτά µεταξύ των ελαφρών (λιγότερα από 10 

τσιγάρα την ηµέρα), των µέσων (10-20 τσιγάρα ηµερησίως) και των µανιωδών 

(περισσότερα από 20 τσιγάρα ηµερησίως) καπνιστών. O λόγος για τον οποίο οι 

γιατροί υπερτονίζουν την ανάγκη για διακοπή του καπνίσµατος είναι ότι πρόκειται 

για τον µοναδικό παράγοντα κινδύνου που µπορεί να ελεχθεί πλήρως. Παρ' όλο δε 

που ο κίνδυνος αναπτύξεως στεφανιαίας νόσου ποτέ δεν θα είναι τόσο χαµηλός όσο 

αυτός ενός µη καπνιστή, σίγουρα τον πλησιάζει πολύ έναν περίπου χρόνο µετά τη 

διακοπή (2,4,7). Στους πιθανούς µηχανισµούς, που ενοχοποιούνται για την αύξηση του 

κίνδυνου στεφανιαίας νόσου στους καπνιστές, περιλαµβάνονται η αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας, της ΑΠ, των επιπέδων της καρβοξυαιµοσφαιρίνης, του 
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µονοξειδίου του άνθρακα στο αίµα και η αύξηση του λόγου της ολικής χοληστερόλης 

προς την HDL χοληστερόλη, καθώς επίσης και η µείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης. Σε µια πρόσφατη µετα-ανάλυση 18 επιδηµιολογικών µελετών που 

περιλάµβαναν 6813 ασθενείς, το παθητικό κάπνισµα συνοδευόταν από αύξηση κατά  

25% του κινδύνου στεφανιαίας νόσου στους µη καπνιστές (σχετικός κίνδυνος 1,25) 

(12). 

 

3.4    ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

Η υπέρταση δηµιουργεί προβλήµατα στην καρδιά και στην κυκλοφορία του 

αίµατος και αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για πρόκληση καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. Εντούτοις, σε ορισµένες χώρες, όπως στη Μεγάλη Βρετανία, η υπέρταση 

είναι υπεύθυνη για περισσότερα εµφράγµατα µυοκαρδίου, παρά για εγκεφαλικά 

επεισόδια, πιθανώς λόγω των αυξηµένων επιπέδων χοληστερόλης που έχουν οι 

κάτοικοί τους. Η θεραπεία της υπέρτασης µειώνει τόσο τον κίνδυνο ανάπτυξης 

εµφράγµατος όσο και τον κίνδυνο εγκεφαλικού. Πίεση µεγαλύτερη από 120/90 

mmHg και µέχρι 140/90 mmHg σε κατάσταση ηρεµίας θεωρείται οριακή 

(προυπέρταση), ενώ η πίεση 150/100 mmHg σε κατάσταση ηρεµίας είναι σαφέστατα 

αυξηµένη. Η καρδιά πρέπει να εργάζεται πιο σκληρά για να ωθεί αίµα µε υψηλότερη 

πίεση, αλλά είναι αναγκασµένη να το κάνει αυτό δίχως επαρκή παροχή οξυγόνου. 

Έτσι αυξάνονται ακόµα περισσότερο οι πιθανότητες ενός ασθενούς να αναπτύξει 

στηθάγχη ή να πάθει έµφραγµα. Η υπέρταση αυξάνει επίσης τον κίνδυνο 

εγκεφαλικού, λόγω των βλαβών που προκαλεί στα αιµοφόρα αγγεία του εγκεφάλου 

(2,7). 

 

3.5    ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ (Σ∆) 

 

Ο Σ∆ είναι µια συχνή κατάσταση που προσβάλλει περισσότερο από το 3% των 

ανθρώπων. Προκαλείται από ανεπάρκεια ή ανθεκτικότητα στην ορµόνη ινσουλίνη, η 

οποία είναι σηµαντική για τον έλεγχο της κυκλοφορίας της γλυκόζης µέσω του 

αίµατος στα κύτταρα όλου του σώµατος. Ο σακχαρώδης διαβήτης  µπορεί να 

διακριθεί σε ∆ιαβήτη τύπου 1, όπου η επιβίωση των ασθενών εξαρτάται από την 

εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης και ∆ιαβήτη τύπου 2, όπου επικρατεί είτε διαταραχή 

της έκκρισης, είτε της δράσης της ινσουλίνης, σε αναλογία που ποικίλει από άτοµο σε 
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άτοµο καθώς και στο ίδιο άτοµο ανάλογα µε τη διάρκεια του διαβήτη (13,16). Και οι 

δύο τύποι διαβήτη συσχετίζονται µε στεφανιαία νόσο. Με τη χρησιµοποίηση Holter 

monitor, βρέθηκε ότι το 35% των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2 εµφάνισε σιωπηλή 

ισχαιµία µυοκαρδίου, ενώ οι νεφροπαθείς µε Σ∆ τύπου 1 είναι προδιατεθειµένοι σε 

στεφανιαία νόσο. Στο Σ∆ τύπου 1 οι επιπλοκές της αθηροσκλήρωσης δεν είναι τόσο 

προέχουσες, όσο στους διαβητικούς τύπου 2, γεγονός που αποδίδεται στη µέση 

διαφορά ηλικίας των δύο κατηγοριών ασθενών. Και οι διαβητικοί τύπου 1 

εκδηλώνουν τις επιπλοκές της αθηρωµάτωσης µετά την ηλικία των 40 ετών (13). 

O διαβήτης µπορεί να προσβάλει άτοµα κάθε ηλικίας, συµπεριλαµβανοµένων 

των παιδιών. Όσο νεώτερος είναι ο ασθενής τόσο πιθανότερο είναι να χρειάζεται 

εγχύσεις ινσουλίνης, για να ελέγξει τον διαβήτη του. Πολλοί ασθενείς, ωστόσο, 

αναπτύσσουν διαβήτη στη µέση ή στην τρίτη ηλικία και όταν συµβεί αυτό, τα 

συµπτώµατά τους είναι λιγοστά και µπορεί να τεθούν υπό έλεγχο µε κατάλληλη 

διατροφή και φάρµακα σε µορφή δισκίων. O στόχος της θεραπείας είναι να 

διατηρηθούν τα επίπεδα γλυκόζης (σακχάρου) στο αίµα όσο το δυνατόν πιο κοντά 

στα φυσιολογικά όρια.  

Παρ' όλα αυτά, ο διαβήτης µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο αναπτύξεως 

διαφόρων διαταραχών του κυκλοφορικού συστήµατος, συµπεριλαµβανοµένης της 

στεφανιαίας νόσου. Αυτό είναι ιδιαιτέρως σηµαντικό για τις γυναίκες, διότι ο 

διαβήτης φαίνεται ότι αντιµάχεται την προστατευτική δράση των οιστρογόνων (των 

γυναικείων ορµονών του φύλου) και γι' αυτό οι γυναίκες µε διαβήτη που 

αναπτύσσουν στεφανιαία νόσο είναι όσες και οι άνδρες ασθενείς. Η καλή ρύθµιση 

του διαβήτη µε κατάλληλη διατροφή, φάρµακα ή ινσουλίνη, µειώνει τη συχνότητα 

των καρδιολογικών και των κυκλοφορικών προβληµάτων.  

Η πληµµελής ρύθµιση, αντιθέτως, µπορεί να οδηγήσει σε πολύ υψηλά επίπεδα 

λιπιδίων του αίµατος, συµπεριλαµβανοµένης της υψηλής χοληστερόλης, και οι 

ασθενείς µε διαβήτη ενδέχεται να χρειασθούν πρόσθετα φάρµακα για τον έλεγχο και 

αυτού του προβλήµατος (13). Ο Σ∆ σχετίζεται µε αυξηµένη επίπτωση στεφανιαίας 

νόσου, που φτάνει το 55% στους ασθενείς µε διαβήτη, έναντι 2-4% του γενικού 

πληθυσµού (13). 
 

3.6    ΕΛΛΕΙΨΗ ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 
 

Η έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα 
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κινδύνου για εµφάνιση στεφανιαίας νόσου. Τακτική, µέτρια έως δυνατή άσκηση 

παίζει σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη των καρδιοπαθειών. Ακόµη και χαµηλής 

εντάσεως άσκηση είναι ευεργετική αν γίνεται τακτικά και για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα. Επίσης η άσκηση βοηθά στον έλεγχο της χοληστερόλης, του διαβήτη, της 

παχυσαρκίας καθώς επίσης και την µείωση της αρτηριακής πίεσης σε µερικά άτοµα. 

Μελέτες αποδεικνύουν τις ευεργετικές επιδράσεις του συνδυασµού της άσκησης και 

της σωστής διατροφής στη βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ του ασθενούς και στη 

µείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά επεισόδια. Αναλυτική παρουσίαση των 

επιδράσεων άσκησης στο λιπιδαιµικό προφίλ του ασθενούς και µη, φαίνεται στη 

συνέχεια της παρούσας εργασίας (µέρος Β, κεφ 2.4, µέρος Γ, κεφ 2 και 3). 
 

3.7    ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 
 

Οι τροφές περιέχουν τρία είδη θρεπτικών ουσιών, που είναι οι πρωτεΐνες, οι 

υδατάνθρακες και τα λίπη. Τα λίπη είναι οι πλουσιότερες σε θερµίδες ουσίες, αφού 

η καύση ενός γραµµαρίου αποδίδει εννέα θερµίδες, διπλάσια ποσότητα από ό,τι οι 

υδατάνθρακες και οι πρωτεΐνες (τέσσερις θερµίδες ανά γραµµάριο). Από βιοχηµικής 

άποψης δύο τύποι λιπών κυριαρχούν στην τροφή: τα τριγλυκερίδια και η 

χοληστερόλη, που προέρχεται µόνο από το ζωικό βασίλειο (τα φυτά δεν µπορούν να 

την παρασκευάσουν και περιέχουν µικρές ποσότητες φυτοστερόλης).  

Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από τρία λιπαρά οξέα, που µπορεί να είναι 

κεκορεσµένα, µονοακόρεστα ή πολυακόρεστα (ανάλογα µε τον αριθµό των ατόµων 

υδρογόνου που συνδέονται µε τα άτοµα του άνθρακα). Κεκορεσµένα λιπαρά οξέα 

περιέχουν κυρίως τα ζωικά λίπη, µονοακόρεστα το ελαιόλαδο και το αβοκάντο και 

πολυακόρεστα τα σπορέλαια και τα ζωικά λίπη θαλασσινής προέλευσης.  

Πρόσφατα, ιδιαίτερη έµφαση δόθηκε και στον αρνητικό ρόλο των 

κεκορεσµένων λιπαρών οξέων, αλλά και µιας ειδικής µορφολογικής δοµής 

πολυακόρεστων τύπου trans- (αντί cis-, που είναι η συνηθισµένη µορφή). Τόσο τα 

µονοακόρεστα όσο και τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα φαίνεται να επιδρούν θετικά 

στην διαµόρφωση ενός καλού λιπιδαιµικού προφίλ αίµατος.  

Όσο περνά ο καιρός, οι ερευνητές βρίσκουν όλο και νεότερους λιπιδαιµικούς 

δείκτες (αποπρωτεΐνη Β, λιποπρωτεΐνη Lp(a), οµοκυστεΐνη) κινδύνου αθηρωµατικής 

νόσου και καρδιοαγγειακών νοσηµάτων. Όσον αφορά ειδικά  τη χοληστερόλη, η 

περίσσεια της οδηγεί τελικά στην εναπόθεση εστέρων χοληστερόλης στα µακροφάγα 
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κύτταρα του αρτηριακού τοιχώµατος «αφρώδη κύτταρα», που είναι τα βασικότερα 

στοιχεία της αθηρωµατικής πλάκας (14). 
 

3.7.1 ΥΠΕΡΒΟΛΙΚΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ ΚΑΙ ΚΑΦΕΪΝΗΣ 
 

Το αλκοόλ αυξάνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων. Από την άλλη πλευρά όµως 

µικρή ποσότητα αλκοόλ σε καθηµερινή βάση (π.χ. ένα ποτήρι κρασί σε κάθε γεύµα) 

έχει δειχθεί ότι µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου (2). Όσον αφορά 

στον καφέ, έχει βρεθεί ότι η υπερκατανάλωση (720 ml/ηµ) αυξάνει την ολική, καθώς 

και την LDL και HDL χοληστερόλη (κατά 9, 6 και 4% αντίστοιχα). Η επίδραση στα 

λιπίδια εξαρτάται από το είδος και την πυκνότητα του καφέ. Ωστόσο, οι περισσότερες 

µελέτες απέτυχαν να συσχετίσουν την κατανάλωση του καφέ µε την εµφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων.  

Οι συσχετίσεις που παρατηρήθηκαν οφείλονταν περισσότερο σε άλλες 

διατροφικές και µη συνήθειες, π.χ. κατανάλωση κορεσµένου λίπους, κάπνισµα κ.α. 

Τελικά η καφεΐνη δε φαίνεται να παίζει ρόλο στην αιτιοπαθογένεια των 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων, αλλά λόγω της πρόκλησης αρρυθµιών συστήνεται ο 

περιορισµός της (14,15). 
 

3.8    ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 
 

Η παχυσαρκία προκαλεί µία κατευθείαν υπερφόρτωση της καρδιάς. Όταν 

υπάρχει παχυσαρκία η καρδιά παράγει περισσότερο έργο (κουράζεται περισσότερο) 

για να αρδεύσει τους επί πλέον ιστούς µε αίµα. Είναι γνωστό ότι η απώλεια 

σωµατικού βάρους επιπλέον µειώνει τα επίπεδα χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων καθώς επίσης χαµηλώνει τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. Η 

παχυσαρκία αποτελεί πλέον σηµαντικό πρόβληµα ∆ηµόσιας Υγείας έχοντας 

χαρακτηριστεί ως νόσος. Παχυσαρκία είναι η υπερβολική συνάθροιση 

τριγλυκεριδίων στις αποθήκες του λιπώδους ιστού του σώµατος. Ο λιπώδης ιστός 

αποτελεί το 10-15% του σωµατικού βάρους στον άνδρα και το 20-25% στη γυναίκα. 

Βασικό συστατικό του λιπώδους ιστού είναι το λιποκύτταρο που περιέχει 95%  

τριγλυκερίδια. Ο αριθµός τους αυξάνεται κυρίως στην παιδική και εφηβική ηλικία. 

Τα λιποκύτταρα  όµως έχουν τη  δυνατότητα  να  αυξήσουν τον όγκο τους µέχρι και 

1000 φορές. Για την µέτρηση της παχυσαρκίας καθιερώθηκε ο δείκτης µάζας  
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σώµατος (βάρος του σώµατος, σε κιλά, δια του τετραγώνου του αναστήµατος σε 

µέτρα) και πρέπει να είναι µεταξύ 20-25 για άνδρες και για γυναίκες. Κάτω του 18,5 

θεωρούµε ένα άτοµο ελλειποβαρές, µεταξύ 25-30 υπέρβαρο, µεταξύ 30-40 

παχύσαρκο και άνω του 40 µιλάµε για υπερβολικά παχύσαρκο. Η παχυσαρκία 

θεωρείται µια πολυπαραγοντική νόσος και οφείλεται σε πρόσληψη περισσότερων   

θερµίδων απ' ότι θα έπρεπε να  καταναλώνονται. Η παχυσαρκία αυξάνει κυρίως τον 

κίνδυνο για υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη, καρδιοπάθειες, εγκεφαλικά επεισόδια, 

αρθροπάθειες, υπερουριχαιµία, αναπνευστικά προβλήµατα, θροµβοφλεβίτιδες, 

παθήσεις της χοληδόχου κύστης, ψυχολογικά και κοινωνικά προβλήµατα (15). 

 

3.9    ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΕΣ  

 

Πρόκειται για διαταραχές των λιπιδίων του πλάσµατος. Ορισµένες από αυτές 

συνοδεύονται από µεγάλη αύξηση του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου και 

γενικότερα αρτηριακής αθηροσκλήρυνσης. (Στον πίνακα 8 φαίνεται η ταξινόµηση των 

λιπιδαιµιών). Τα λιπίδια είναι µη υδατοδιαλυτές ουσίες, που λαµβάνουν µέρος στη 

σύνθεση ουσιών και στην παραγωγή ενέργειας.  

Τα κυριότερα λιπίδια του πλάσµατος είναι τα λιπαρά οξέα, τα τριγλυκερίδια, η 

χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια. Τα τριγλυκερίδια είναι εστέρες της γλυκερόλης µε 

τρία λιπαρά οξέα µακριάς αλυσίδας, όπως το στεαρικό (18 άτοµα άνθρακα) ή το 

παλµιτικό (16 άτοµα άνθρακα). Η καθηµερινή κατανάλωση τριγλυκεριδίων είναι 

περίπου 70-150 gr, από τα οποία ποσοστό >90% απορροφάται από το λεπτό έντερο 

µετά από υδρόλυση από το ένζυµο παγκρεατική λιπάση. Τα τριγλυκερίδια αποτελούν 

πολύτιµα συστατικά των κυτταρικών µεµβρανών.  

Η χοληστερόλη, όπως και τα τριγλυκερίδια, είναι δοµικό συστατικό των 

κυτταρικών µεµβρανών και η πρόδροµος ουσία των στεροειδών ορµονών και των 

χολικών αλάτων. Η χοληστερόλη κυκλοφορεί στο αίµα µε τη βοήθεια των 

λιποπρωτεϊνών, είτε σε εστεροποιηµένη, είτε σε ελεύθερη µορφή (16). Οι 

λιποπρωτεΐνες HDL έχουν ρόλο εκκαθαριστικό της χοληστερόλης ενώ οι 

λιποπρωτεΐνες LDL µεταφέρουν τη χοληστερόλη προς τα διάφορα όργανα. Η 

υπερβολική αύξηση των LDL µεταφράζεται µε κίνδυνο εναπόθεσής τους στα 

τοιχώµατα των αρτηριών (αθηρωµατική νόσος). Αυτό το φαινόµενο οδηγεί σε 

έµφραγµα της αρτηρίας και αν αυτή είναι στεφανιαία, προξενεί καρδιακή ισχαιµία, 

ενώ, αν είναι καρωτίδα ή διακλάδωσή της, εγκεφαλικό επεισόδιο.  
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Την τελευταία δεκαετία, εκτός από την ολική χοληστερόλη του αίµατος, 

αποδείχθηκε ότι και η αύξηση των τριγλυκεριδίων είναι επικίνδυνη. Αυτό φαίνεται να 

συνδέεται µε το λεγόµενο µεταβολικό σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από 

παχυσαρκία, υπέρταση, διαβήτη και υπερλιπιδαιµία (14,17). 

 Σηµειώνεται ότι οι λιποπρωτεΐνες που εναποτίθενται στα αγγεία και η 

οξείδωσή τους ενοχοποιείται για τις αθηροσκληρωτικές βλάβες είναι οι πλούσιες σε 

χοληστερόλη LDL. Ωστόσο υπάρχει αντίστροφη σχέση ανάµεσα στα τριγλυκερίδια 

και την HDL, µε αποτέλεσµα η αύξηση των τριγλυκεριδίων να συνοδεύεται από 

µείωση της HDL και αυξηµένη εναπόθεση χοληστερόλης στα αγγεία.  

Τα γεγονότα αυτά αναπτύσσονται εκτενώς στις επόµενες  παραγράφους .  
 

Πίνακας 8. Οι υπερλιπιδαιµίες ταξινοµούνται ως εξής (κατά Fredrickson) 

    Τύπος 
Ολική 

χοληστερόλη 

LDL 

χοληστερόλη 
Τριγλυκερίδια

Λιποπρωτεϊνική 

διαταραχή 

Ι αυξηµένη 
χαµηλή  ή 

φυσιολογική 
αυξηµένα 

Περίσσεια 

χυλοµικρών 

ΙΙa 
αυξηµένη ή 

φυσιολογική 
αυξηµένη φυσιολογικά Περίσσεια LDL 

ΙΙb αυξηµένη αυξηµένη αυξηµένα 
Περίσσεια LDL και 

VLDL 

III αυξηµένη 
χαµηλή  ή 

φυσιολογική 
αυξηµένα 

Περίσσεια 

χυλοµικρών και 

IDL 

IV 
αυξηµένη ή 

φυσιολογική 
φυσιολογική αυξηµένα Περίσσεια VLDL 

V αυξηµένη φυσιολογική αυξηµένα 

Περίσσεια 

χυλοµικρών και 

VLDL 
 

(πηγή: Μουτσόπουλος ΧΜ, Εµµανουήλ ∆Σ. Βασικές αρχές Παθοφυσιολογίας. 

Ιατρικές εκδόσεις Λίτσας, Αθήνα 1984). 



 34

3.10  ΣΧΕΧΗ ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑΣ ΚΑΙ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ   

 

Ήδη από τις αρχές του 20ου αιώνα τέθηκαν οι πρώτες ενδείξεις για τη σχέση 

υπερχοληστερολαιµίας και αθηροσκλήρωσης. Μελέτες σε κουνέλια υπό διατροφή 

πλούσια σε χοληστερόλη, έδειξαν παράλληλη αύξηση των επιπέδων χοληστερόλης 

στο αίµα και της συγκέντρωσής της σε αθηροσκληρωτικές βλάβες στην αορτή. Στη 

δεκαετία του 1930, παρατηρήθηκε αυξηµένη επίπτωση στεφανιαίας νόσου σε 

ασθενείς µε «κληρονοµική υπερχοληστερολαιµία». Η εκθετική αύξηση των 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων στο 2ο µισό του 20ου αιώνα στις δυτικές κοινωνίες, 

έδωσε ώθηση στη συστηµατική έρευνα της σχέσης ανάµεσα στην 

υπερχοληστερολαιµία και την αθηρογένεση. Ωστόσο, θα απαιτηθούν και άλλες 

µελέτες για την επαρκή τεκµηρίωση αυτή της συσχέτισης, αλλά και του βαθµού στον 

οποίο ευθύνεται η υπερτριγλυκεριδαιµία για την αθηροσκλήρωση και τη στεφανιαία 

νόσο (16,18). 

Τα δεδοµένα που τεκµηριώνουν ως σήµερα την παραπάνω αιτιολογική 

συσχέτιση είναι τα εξής (4) τέσσερα: 

Ι) Επιδηµιολογικά δεδοµένα 

Πληθώρα προοπτικών µελετών τεκµηριώνουν ισχυρή, ανεξάρτητη και εκθετική 

σχέση µεταξύ των επιπέδων της χοληστερόλης και ποικίλλων εκδηλώσεων της 

στεφανιαίας νόσου. Σταθµό αποτέλεσε η µελέτη Παρέµβασης των Πολλαπλών 

Παραγόντων Κινδύνου (The Multiple Risk Factor Intervention Trial -MRFIT), όπου 

αποδείχθηκε εκθετική αύξηση του σχετικού κινδύνου θανάτου από στεφανιαία νόσο 

µε την προοδευτική αύξηση των επιπέδων χοληστερόλης (14). 

Συγκεκριµένα διαπιστώθηκε: 

Α) Μικρή αλλά σαφής αύξηση του σχετικού κινδύνου σε επίπεδα χοληστερόλης 

180-200 mg/dl (σχετικός κίνδυνος 1.31- 1.33).  

Β) Γραµµική αύξηση του σχετικού κινδύνου για τιµές χοληστερόλης 200-260 

mg/dl (σχετικός κίνδυνος 1.72- 2.88).  

Γ) Εκθετική αύξηση για τιµές χοληστερόλης >260 mg/dl  (σχετικός κίνδυνος 

4.13). 

Τα ευρήµατα αυτά τεκµηριώθηκαν και από άλλες µελέτες. Σε αγγειογραφικές 

µελέτες, επίσης, διαπιστώθηκε ισχυρή θετική συσχέτιση ανάµεσα στην παρουσία και 

την βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου και τα επίπεδα της ολικής και της LDL 

χοληστερόλης. Συνολικά προκύπτει ότι για κάθε 1% αύξηση της ολικής 
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χοληστερόλης, η επίπτωση της στεφανιαίας νόσου αυξάνεται κατά 2% (14). 

ΙΙ) Πειραµατικά δεδοµένα 

∆ιατροφή πλούσια σε χοληστερόλη (σε πειραµατόζωα) προκαλεί όχι µόνο 

αύξηση των επιπέδων χοληστερόλης στο αίµα, αλλά και την εµφάνιση 

αθηροσκλήρωσης στην αορτή, βαρύτητας ανάλογης µε τα επίπεδα  της χοληστερόλης 

(14). 

ΙΙΙ) Συµπεράσµατα της βασικής έρευνας 

Η παρουσία λιπιδίων στην αθηρωµατική πλάκα, η σηµασία τους για την 

αστάθεια της πλάκας και ιδιαίτερα η αποσαφήνιση των µηχανισµών πρόκλησης 

αθηρωµάτωσης από την οξειδωµένη LDL, ισχυροποίησαν τη σηµασία της 

χοληστερόλης ως αιτιολογικού παράγοντα για τη στεφανιαία νόσο (2,4). 

ΙV) Μελέτες πρωτογενούς και δευτερογενούς παρέµβασης 

Στις µελέτες αυτές διερευνήθηκε η επίδραση της µείωσης της χοληστερόλης 

αίµατος, µε διαιτητική ή φαρµακευτική παρέµβαση σε διάφορες εκδηλώσεις της 

στεφανιαίας νόσου και αφορούν ποικίλες οµάδες ως προς το φύλο, την ηλικία ή την 

εθνικότητα(2,14). Οι µελέτες αυτές έδειξαν ότι η µείωση των λιπιδίων συνοδεύεται 

από µείωση της επίπτωσης της στεφανιαίας νόσου σε υγιή άτοµα. 

 

3.11 Η ΣΧΕΣΗ ΤΗΣ ΥΠΕΡΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΑΙΜΙΑΣ ΜΕ ΤΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ 

ΝΟΣΟ 

 

Η σχέση τριγλυκεριδίων και στεφανιαίας νόσου δεν έχει απόλυτα 

διασαφηνιστεί. Τα πρώτα επιδηµιολογικά δεδοµένα προέρχονται από τη µελέτη 

Framingham όπου παρατηρήθηκε ότι τα επίπεδα τριγλυκεριδίων είναι σηµαντικός 

παράγοντας για στεφανιαία νόσο στις γυναίκες. Η φαρµακευτική ελάττωση των 

τριγλυκεριδίων οδήγησε σε µείωση των στεφανιαίων  επεισοδίων, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς µε αυξηµένη LDL χοληστερόλη και χαµηλή ΗDL χοληστερόλη.  

Μετέπειτα µελέτες, όµως, έδειξαν ότι τα επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας 

χάνουν την προγνωστική τους αξία για στεφανιαία νόσο, όταν στη στατιστική 

ανάλυση συµπεριληφθούν και άλλες παράµετροι όπως η HDL χοληστερόλη, ο 

δείκτης µάζας σώµατος ή η παρουσία σακχαρώδη διαβήτη. Το τοπίο γίνεται ακόµη 

περισσότερο οµιχλώδες από µια πρόσφατη µετανάλυση δεδοµένων, όπου φαίνεται ότι 

τα τριγλυκερίδια είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νόσο και 
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στα δύο φύλα, ιδιαίτερα όµως στις γυναίκες (2,15,16). 

Τα στοιχεία που συνηγορούν για ανεξάρτητη σχέση υπερτριγλυκεριδαιµίας και 

καρδιακού κινδύνου είναι: 

• Τα επίπεδα νηστείας των υπολειµµάτων των TRL(Triglyceride-Rich 

Lipoprotein) (που είναι λιποπρωτεΐνες πλούσιες σε τριγλυκερίδια) παρουσιάζουν 

θετική συσχέτιση, τόσο µε την αγγειογραφική επιδείνωση της στεφανιαίας νόσου όσο 

και µε την πιθανότητα νέων συµβάντων. Σε µια µεγάλη µελέτη πληθυσµών µε 

διαφορετική επίπτωση στεφανιαίας νόσου (Γαλλία - Β. Ιρλανδία) η κατανοµή της 

απο-CIII στις λιποπρωτεΐνες ήταν ο δείκτης µε τη µεγαλύτερη διαφορά ανάµεσα σε 

ασθενείς µε έµφραγµα και σε άτοµα χωρίς έµφραγµα. Αυξηµένη συγκέντρωση της 

απο-CIII στα υπολείµµατα χυλοµικρών και τις IDL µειώνει την πρόσληψή τους από 

τους ηπατικούς υποδοχείς και αυξάνει την πιθανότητα εισόδου τους στο αρτηριακό 

τοίχωµα. Επιπρόσθετα η αυξηµένη συγκέντρωση των υπολειµµάτων συσχετίζεται µε 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, φαινόµενο που αποτελεί τυπική εκδήλωση της 

αθηροσκλήρωσης (2,14,16). 

• Η φαρµακευτική ελάττωση των τριγλυκεριδίων (αλλά και µε ταυτόχρονη 

αύξηση της HDL χοληστερόλης) χωρίς µείωση της LDL χοληστερόλης, συνοδεύεται 

από αγγειογραφική υποτροπή των αθηρωµατικών βλαβών (2). 

• Τα µεταγευµατικά επίπεδα των τριγλυκεριδίων είναι αυξηµένα και 

προγνωστικά για αγγειογραφική εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης, σε 

νορµολιπιδαιµικούς ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Πιθανόν, ένα ποσοστό ασθενών µε 

στεφανιαία νόσο που είναι νορµολιπιδαιµικοί σε φάση νηστείας να παρουσιάζει 

µειωµένο το µεταγευµατικό µεταβολισµό των τριγλυκεριδίων (2,14,16). 

Ένσταση στα παραπάνω αποτελεί το γεγονός ότι ασθενείς µε βαριά 

υπερτριγλυκεριδαιµία (από ανεπάρκεια της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης) δεν εµφανίζουν 

αυξηµένο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο (και αυτή η άποψη αµφισβητείται τελευταία). 

Οι αιτίες για τα αντιφατικά αυτά ευρήµατα είναι πιθανόν πολλές: 

Ι) Τριγλυκερίδια µεταφέρουν πολλά είδη λιποπρωτεϊνών (χυλοµικρά, VLDL   

υπολείµµατα). Φαίνεται ότι δεν έχουν όλες αυτές οι λιποπρωτεϊνες τις ίδιες 

αθηρογόνες δυνατότητες. Τα υπολείµµατα λόγω µικρότερου µεγέθους διαπερνούν το 

τοίχωµα των αρτηριών, και προσλαµβάνονται από τα µακροφάγα, που µετατρέπονται 

σε αφρώδη κύτταρα. Τα χυλοµικρά αντίθετα δεν µπορούν να περάσουν τον έσω 

χιτώνα. Οι µεγάλες VLDL δεν εισέρχονται στο αρτηριακό τοίχωµα, αλλά όταν 
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εµπλουτίζονται σε τριγλυκερίδια συνδέονται µε αυξηµένα ποσά απο-Ε και µέσω 

αυτής προσλαµβάνονται µε τους υποδοχείς των υπολειµµάτων, από τα µακροφάγα 

του αρτηριακού τοιχώµατος (2,14). 

Τελικά οι αθηρογόνες ιδιότητες των πλουσίων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών 

δεν είναι οµοιογενείς, αλλά εξαρτώνται από το µέγεθός τους και την τυχόν παρουσία 

διαταραχών του µεταβολισµού τους.  

ΙΙ) Η υπερτριγλυκεριδαιµία αυξάνει την παραγωγή και την δραστηριότητα 

πολλών παραγόντων της πήξης και του αναστολέα του ενεργοποιητή του 

πλασµιγόνου (PAI-1). ∆εδοµένου ότι η θρόµβωση παίζει σηµαντικό ρόλο στην 

πρόκληση των οξέων στεφανιαίων συνδρόµων αλλά και στην αύξηση της 

αθηρωµατικής πλάκας, έµµεσα τουλάχιστον, τα τριγλυκερίδια συµµετέχουν στις 

εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου και στην αθηρογένεση. 

ΙΙΙ) Η υπερτριγλυκεριδαιµία προκαλεί ή και συνυπάρχει γενετικά µε άλλες 

διαταραχές των λιποπρωτεϊνών, όπως η χαµηλή HDL χοληστερόλη και οι µικρές 

πυκνές LDL. Και οι δύο αυτές καταστάσεις συσχετίζονται µε αυξηµένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Παράλληλα, µη λιπιδαιµικοί παράγοντες που συχνά 

συνοδεύουν τον παραπάνω φαινότυπο, όπως η ινσουλινοαντίσταση, η υπέρταση και η 

διαταραχή των ινωδολυτικών παραγόντων (διαταραχές του συνδρόµου Χ), 

πολλαπλασιάζουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Κατά συνέπεια, ακόµη και αν τα 

αυξηµένα τριγλυκερίδια δεν αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου, στις 

περισσότερες περιπτώσεις είναι δείκτης ενός αθηρογόνου µεταβολικού 

περιβάλλοντος (2,14). 

 

3.12  Η ΣΧΕΣΗ ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ ΜΕ ΤΗΝ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 

 

Στατιστικά έχει διαπιστωθεί µια αντίστροφη σχέση ανάµεσα στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων και της HDL χοληστερόλης, στο πλάσµα, σε υπερ-τριγλυκεριδαιµικά 

αλλά και σε νορµολιπιδαιµικά άτοµα. Οι υπεύθυνοι µηχανισµοί για την συσχέτιση 

αυτή είναι: 

- Η υπερτριγλυκεριδαιµία, ανεξάρτητα αιτιολογίας, προκαλεί αυξηµένη 

µεταφορά τριγλυκεριδίων από τις πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες 

(χυλοµικρά, VLDL και υπολείµµατα) προς την HDL, µε την CETP (πρωτεΐνη 

µεταφοράς εστέρων χοληστερόλης). Η πλούσια σε τριγλυκερίδια HDL γίνεται πολύ 

ευνοϊκό υπόστρωµα για την ηπατική λιπάση που διασπά τα τριγλυκερίδια και τα 
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φωσφολιπίδια της HDL, το µέγεθος της HDL ελαττώνεται και καταβολίζεται 

ταχύτερα (16). 

-  Ο εµπλουτισµός της HDL µε τριγλυκερίδια µπορεί να αποδεσµεύει την απο- 

ΑΙ από την HDL και η πρωτεΐνη καταβολίζεται από τους νεφρούς. Η HDL χωρίς απο-

ΑΙ αποσταθεροποιείται και τελικά καταβολίζεται όλο το σωµατίδιο. Συνεπώς η 

υπερτριγλυκεριδαιµία αυξάνει τον καταβολισµό της  HDL (14). 

- Όταν ανεπαρκεί η λιποπρωτεϊνική λιπάση µειώνεται η διάσπαση των 

τριγλυκεριδίων, των χυλοµικρών και των VLDL, µε συνέπεια την 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Ταυτόχρονα, µειώνεται η παροχή χοληστερόλης και 

φωσφολιπιδίων από το επιφανειακό περίβληµα των χυλοµικρών και των VLDL, προς 

την HDL. Το αποτέλεσµα είναι η µειωµένη παραγωγή της σφαιρικής  HDL (14). 

 Από γενετικές µελέτες υπάρχουν ενδείξεις ότι εκτός από τους παραπάνω 

µεταβολικούς µηχανισµούς, ο φαινότυπος υπερτριγλυκεριδαιµίας, και χαµηλής HDL      

χοληστερόλης, οφείλεται και σε γενετικό παράγοντα. Ανωµαλία, δηλαδή κάποιου 

γονιδίου (ή κάποιων γονιδίων), προκαλεί ταυτόχρονα αύξηση των τριγλυκεριδίων και 

ελάττωση της HDL χοληστερόλης. 
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4.   ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΣΤΟ ΑΙΜΑ ΣΤΗ ΦΑΣΗ  

ΝΗΣΤΕΙΑΣ  
 

Τα φυσιολογικά επίπεδα για την ολική και την LDL χοληστερόλη καθορίζονται 

από τα επιθυµητά επίπεδα, δηλαδή από τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Τα επίπεδα αυτά προσδιορίζονται µετά από νηστεία για 12 ώρες.  

Για την ολική χοληστερόλη επιθυµητά επίπεδα είναι <200mg/dl και για την 

LDL χοληστερόλη <130mg/dl, γιατί πάνω από τις τιµές αυτές ο καρδιαγγειακός 

κίνδυνος αυξάνεται πολύ. Οριακές θεωρούνται οι τιµές 200-239mg/dl και 130-

159mg/dl για την ολική και την LDL χοληστερόλη αντίστοιχα και αυξηµένες οι τιµές 

>240mg/dl για την ολική χοληστερόλη και >160mg/dl για την  LDL χοληστερόλη 

(βλ. πίνακα 9).  
 

Πίνακας 9: Φυσιολογικά Επίπεδα Λιπιδίων 

Είδος Λιπιδίου 
Επιθυµητό 

επίπεδο 

Οριακό 

επίπεδο 
Υψηλό 

Λόγος 

LDL/HDL 

Ολική 

χοληστερόλη 

 

< 200 mg/dl 

 

200-239 mg/dl 

 

≥ 240 mg/dl 

 

0,5-3,0 

 

HDL 

χοληστερόλη (η 

λεγόµενη καλή 

χοληστερόλη) 

 

Άνδρες : >60 

mg/dl 

Γυναίκες: 

>70mg/dl 

 

Αποδεκτό 

Άνδρες :35-60 

mg/dl 

Γυναίκες : 65 

mg/dl 

 

Χαµηλό: 

Άνδρες : < 

35 mg/dl 

Γυναίκες: 

60 mg/dl 

 

3,0-6,0 

LDL 

χοληστερόλη (η 

λεγόµενη κακή 

χοληστερόλη) 

 

130 mg/dl 

 

130-159 mg/dl 

 

160 mg/dl 

 

> 6,0 

Τριγλυκερίδια 

Κάτω από 

150mg/dl και 

µέχρι το πολύ 

199mg/dl 

200-499 mg/dl > 500mg/dl - 

(πηγή: ‘Εµηνεία ∆ιαγνωστικών Εξετάσεων και ∆οκιµασιών’, Jacque Wallach M.D, 

‘Ιατρικές Εκδόσεις Λίτσας’ Fifth Ed., 1999, ISBN 960-372-019-4 τροποποιηµένο). 
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* Όσον αφορά τις µονάδες µέτρησης των τριγλυκεριδίων, σηµειώνονται τα εξής. 

Για µετατροπή των mmol/L σε mg/dl πολλαπλασιάστε µε 0,01129 

Για µετατροπή από mg/dl σε  mmol/L πολλαπλασιάστε µε 88,6 

 

Για τα τριγλυκερίδια επιθυµητή τιµή είναι <150mg/dl, οριακή 200-499mg/dl 

και αυξηµένη >500mg/dl. Η σχέση της υπερτριγλυκεριδαιµίας µε τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο δεν έχει τεκµηριωθεί σαφώς. Φαίνεται όµως ότι οι τιµές >200mg/dl, όταν 

υπάρχει αύξηση και της LDL χοληστερόλης ή ελάττωση της HDL χοληστερόλης, 

συσχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο.  

Τιµές τριγλυκεριδίων >500mg/dl, αυξάνουν τον κίνδυνο για οξεία 

παγκρεατίτιδα και ακόµη περισσότερο, τιµές >1000mg/dl. Για την HDL χοληστερόλη 

η ελάχιστη αποδεκτή τιµή είναι 35-60mg% για τους άνδρες και 65mg% για τις 

γυναίκες γιατί χαµηλότερη HDL χοληστερόλη συσχετίζεται µε αυξηµένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. 
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5.      ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΤΗΣ ∆ΙΑΚΥΜΑΝΣΗΣ ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ – 

ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗ ΛΙΠΑΙΜΙΑ 
 

Είναι κυρίως: 

Α) Ώρα λήψης του τελευταίου γεύµατος.  

Μετά από ένα γεύµα πλούσιο σε λιπαρά, τα τριγλυκερίδια του πλάσµατος 

αυξάνονται σταδιακά και φτάνουν στη µέγιστη συγκέντρωση σε 4 ώρες περίπου. Η 

υψηλότερη µεταγευµατική τιµή είναι περισσότερο από διπλάσια από την τιµή 

νηστείας µε την οποία εµφανίζει ευθεία συσχέτιση. Τα τριγλυκερίδια παραµένουν 

αυξηµένα έως 9 ώρες µετά το γεύµα και φυσιολογικά επιστρέφουν στα επίπεδα 

νηστείας µετά 12 ώρες. Γι’ αυτό η µέτρηση των τριγλυκεριδίων νηστείας πρέπει να 

γίνεται µετά από 12ωρη νηστεία. Μεικτό γεύµα µε λίγα λιπαρά προκαλεί µικρότερη 

και συντοµότερη αύξηση των τριγλυκεριδίων.  

Η συγκέντρωση της ολικής και της HDL χοληστερόλης δε µεταβάλλεται 

σηµαντικά µε τα γεύµατα. Όταν πρόκειται να προσδιοριστούν τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων µεταγευµατικά λαµβάνεται υπόψη η περιοχή κάτω από την καµπύλη 

της κατανοµής των τριγλυκεριδίων σε σχέση µε το χρόνο από το τελευταίο γεύµα. 

Για να προσδιοριστεί το ποσοστό αύξησης τους υπολογίζεται η διαφορά της περιοχής 

κάτω από την καµπύλη από την περιοχή που αντιστοιχεί στα βασικά προ του 

γεύµατος επίπεδα. ∆εν υπάρχουν θεσµοθετηµένα όρια τιµών, γενικά θεωρείται ότι 

επίπεδα άνω των 2.3 mmol/L (µέση τιµή) (202mg/dl) είναι υψηλά. Η αύξηση των 

τριγλυκεριδίων µεταγευµατικά (µέσος όρος) αναµένεται στο 15% των προγευµατικών 

τιµών. Ένα παράδειγµα κατανοµής των µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων φαίνεται στο 

ακόλουθο γράφηµα (19). 
 

 
 

Σχήµα 1: Σχηµατική απεικόνιση της µεταγευµατικής απόκρισης (περιοχή κάτω 
από την καµπύλη) τριών οµάδων: υγιών, µε µεταβολικό σύνδροµο και 
υπερτασικών ασθενών. 
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(πηγή : Kolovou GD, Anagnostopoulou KK, Pavlidis AN, et al.  Postprandial lipemia 
in men with metabolic syndrome, hypertensives and healthy subjects.Lipids Health 
Dis. 2005 : 4:21, µετά από επεξεργασία). 

 

Β) Η θέση του ασθενούς κατά την αιµοληψία. 

Τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων είναι 20% 

υψηλότερα στην όρθια θέση απ’ ότι στην κατάκλιση και της HDL χοληστερόλης έως 

10% υψηλότερα, λόγω της ελάττωσης του δραστικού όγκου πλάσµατος στην όρθια 

θέση. Μικρότερες διαφορές υπάρχουν ανάµεσα στην καθιστή θέση και στην 

κατάκλιση. 
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B΄ ΜΕΡΟΣ  

 

1.      ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ ΝΗΣΤΕΙΑΣ ΚΑΙ 

ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ - ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

 
Οι λιποπρωτεΐνες είναι ενώσεις λιποειδών µε πρωτεΐνες. Αποτελούν σύµπλοκες 

ενώσεις που σχηµατίζονται µε την εναπόθεση λιποειδών πάνω σε ορισµένες 

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

δεσµούς (υδρόφοβους). 

Μια τυπική λιποπρωτεΐνη αποτελείται από ένα πυρήνα τριγλυκεριδίων και 

εστέρων χοληστερόλης (εξαιρετικά υδρόφοβα) µε στρώµα από φωσφολιπίδια και 

ελεύθερη χοληστερόλη στην εξωτερική επιφάνεια. Κάθε λιποπρωτεΐνη αποτελείται 

από συγκεκριµένα πρωτεΐνικά µόρια τις από-λιποπρωτεΐνες που έχουν υδρόφοβα 

τµήµατα τα οποία ενώνονται µε τον πυρήνα και ‘δένουν’ την πρωτεΐνη στο µόριο ενώ 

τα υδρόφιλα τµήµατά τους εκτίθενται στην επιφάνεια. 

 

∆ιακρίνουµε τις ακόλουθες κατηγορίες λιποπρωτεϊνών:  

• Τα χυλοµικρά, πλούσια σε τριγλυκερίδια, είναι τα σωµατίδια µε τη 

µικρότερη πυκνότητα και το µεγαλύτερο µέγεθος. 

• Τα υπολείµµατα χυλοµικρών που είναι προϊόντα µεταβολισµού των 

χυλοµικρών και επειδή περιέχουν λιγότερα λιπίδια, είναι µικρότερα και 

πυκνότερα από τα χυλοµικρά (14). 

• Τις VLDL λιποπρωτεΐνες (πολύ χαµηλής πυκνότητας), πλούσιες σε 

τριγλυκερίδια, τα τις ενδιάµεσης πυκνότητας IDL, που είναι προϊόντα 

µεταβολισµού των VLDL. 

• Τις LDL λιποπρωτεΐνες, (χαµηλής πυκνότητας) οι οποίες είναι πλούσιες 

σε χοληστερόλη και προκύπτουν κατά κύριο λόγο από τον καταβολισµό 

των VLDL. Ο ρόλος τους έγκειται στην απόδοση χοληστερόλης στους 

περιφερικούς ιστούς.  

• Τις HDL λιποπρωτεΐνες. Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες. Είναι µόρια 

µικρού µοριακού βάρους, τα οποία είναι υπεύθυνα για τη µεταφορά της 

χοληστερόλης από τους περιφεριακούς ιστούς στο ύπαρ (ανάστροφη 

µεταφορά χοληστερόλης). 
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1.1    ΤΑ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΑ 

 

Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από τρία µόρια λιπαρών οξέων και ένα µόριο 

γλυκερόλης και η διάσπασή τους στα επιµέρους συστατικά απαιτεί την παρουσία των 

κατάλληλων ενζύµων. Ένα σχετικά µικρό µέρος των τριγλυκεριδίων της τροφής 

διασπάται στο έντερο τελείως, πιο συγκεκριµένα διασπάται σε γλυκερόλη και λιπαρά 

οξέα και ένα ακόµα µικρότερο µέρος απορροφάται ως τριγλυκερίδια. Το µεγαλύτερο 

µέρος τους διασπάται σε δύο µόρια λιπαρού οξέος και ένα µόριο µονογλυκεριδίου. 

Μονογλυκερίδια και λιπαρά οξέα περνούν µέσω της ψηκτροειδούς παρυφής στα 

κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου.  

Λιπαρά οξέα µε λιγότερα από 10 άτοµα άνθρακα απορροφώνται και 

διοχετεύονται µε την πυλαία κυκλοφορία κατευθείαν στο ήπαρ ως ελεύθερα λιπαρά 

οξέα συνδεδεµένα µε την αλβουµίνη του αίµατος (14,36,20,21). Στο γαστρικό υγρό 

υπάρχει ένα ένζυµο που λέγεται τριβουτυράση, που έχει τη δυνατότητα να προκαλεί 

µια µερική διάσπαση τριγλυκεριδίων µε βραχείες αλυσίδες ατόµων άνθρακα, όπως 

είναι το λίπος που περιέχεται στο γάλα, στο βούτυρο και στα τυριά. Η σηµασία όµως 

αυτής της διάσπασης για την πέψη των λιπών και ελαίων είναι αµελητέα.  

Η καθεαυτή πέψη των τριγλυκεριδίων πραγµατοποιείται σχεδόν αποκλειστικά 

στο λεπτό έντερο, µε την επίδραση ενός ισχυρού πεπτικού ενζύµου, της παγκρεατικής 

λιπάσης, που περιέχεται στο παγκρεατικό υγρό, µε την απαραίτητη συνεργασία της 

χολής που προέρχεται από το ήπαρ. Η παρουσία της χολής για την πέψη των ελαίων 

και των λιπών είναι απαραίτητη για τον ακόλουθο λόγο: τα τριγλυκερίδια είναι 

βέβαια αδιάλυτα στο νερό. Έτσι, µέσα στο έντερο βρίσκονται αναµιγµένα µέσα στο 

υγρό περιεχόµενο του εντέρου µε τη µορφή τεµαχιδίων, είτε και µεγάλων σταγόνων. 

Το ένζυµο που διασπά τα τριγλυκερίδια, δηλαδή η λιπάση, είναι διαλυµένο µέσα στο 

υδατικό περιεχόµενο του εντέρου και γι’ αυτό δεν µπορεί να εισχωρήσει µέσα στη 

µάζα του λίπους, αλλά έρχεται σε επαφή µόνο µε τα µόρια των τριγλυκεριδίων που 

βρίσκονται στην επιφάνεια των τεµαχιδίων και των σταγόνων. Το αποτέλεσµα είναι 

ότι, υπό αυτές τις συνθήκες, η πέψη του λίπους θα καθυστερούσε σε πολύ µεγάλο 

βαθµό, γιατί η λιπάση θα επιδρούσε σε σχετικά µικρό αριθµό µορίων. Με την 

παρουσία όµως των χολικών αλάτων και της λεκιθίνης της χολής µέσα στον αυλό του 

εντέρου, προκαλείται η γαλακτωµατοποίηση του λίπους, δηλαδή ο κατατεµαχισµός 

τους σε πολύ µικρά, υποµικροσκοπικά σταγονίδια, και µε αυτό τον τρόπο η λιπάση 

έχει την ευκαιρία να επιδρά σε µεγάλη επιφάνεια, πάνω σε τεράστιο αριθµό µορίων.  
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Αυτή η επίδραση της χολής µέσα στον αυλό του εντέρου, πάνω στα λίπη και 

στα έλαια, είναι ίδια µε την επίδραση των διαφόρων απορρυπαντικών πάνω στους 

λιπαρούς λεκέδες των ρούχων (20). Με την επίδραση της λιπάσης, τα τριγλυκερίδια 

της τροφής διασπώνται µέσα στον αυλό του εντέρου σε µονογλυκερίδια, λίγα 

διγλυκερίδια και σε ελεύθερα λιπαρά οξέα. Αυτό γίνεται µε την απόσπαση από τα 

µόρια των τριγλυκεριδίων δυο, είτε και ενός µόνο λιπαρού οξέος.  

Οι ουσίες αυτές που προκύπτουν από την πέψη των τριγλυκεριδίων 

ενσωµατώνονται αµέσως µέσα σε µικκύλια από χολικά άλατα, δηλαδή µέσα σε 

υποµικροσκοπικά αθροίσµατα από 20 ως 40 µόρια χολικών αλάτων. Στη συνέχεια, 

αυτά τα µικκύλια αποδίδουν τα µονογλυκερίδια, τα διγλυκερίδια και τα ελεύθερα 

λιπαρά οξέα τους προς τα επιθηλιακά κύτταρα των λαχνών του εντέρου, ενώ τα ίδια 

επιστρέφουν προς τον αυλό του εντέρου για να παραλάβουν άλλο τέτοιο υλικό. Μέσα 

στα επιθηλιακά κύτταρα των λαχνών του εντέρου, τα µονογλυκερίδια και τα 

διγλυκερίδια είναι δυνατό να διασπαστούν περαιτέρω από µια άλλη ενδοκυτταρική 

λιπάση, σε γλυκερόλη και ελεύθερα λιπαρά οξέα. Τελικά όµως, ανασυντίθενται και 

πάλι σε τριγλυκερίδια, τα οποία δεν είναι απαραίτητο να µοιάζουν µε τα 

τριγλυκερίδια που έχουν προσληφθεί µε την τροφή, αλλά είναι όµοια µε τα 

τριγλυκερίδια του ανθρωπίνου σώµατος.  

Τα καινούρια αυτά τριγλυκερίδια, µαζί µε χοληστερόλη και φωσφολιπίδια που 

απορροφούνται από το έντερο, συντίθενται µέσα σε επιθηλιακά κύτταρα των 

εντερικών λαχνών, δεµατοποιούνται σε µικροσκοπικά σταγονίδια, τα οποία 

επικαλύπτονται µε µια ειδική πρωτεΐνη που, επίσης συντίθεται µέσα σε αυτά τα 

κύτταρα, και µε αυτό τον τρόπο σχηµατίζονται τα χυλοµικρά. Αυτά τα χυλοµικρά 

εκβάλλονται από την αντίθετη πλευρά των επιθηλιακών κυττάρων, προς το κεντρικό 

λεµφαγγείο των λαχνών του εντέρου, και φέρονται προς το αίµα µε τη λέµφο. Με τον 

παραπάνω τρόπο, απορροφάται το 80% ως και το 90% του λίπους που 

προσλαµβάνεται µε την τροφή. Εξαιτίας της παρουσίας των χυλοµικρών µέσα στο 

πλάσµα του αίµατος, σε περίπου µια ώρα µετά την απορρόφηση του λίπους, από το 

έντερο, το πλάσµα εµφανίζει θολερότητα (14,20). 

Οι λιποπρωτεΐνες µε το σύστηµα των λεµφοφόρων αγγείων και µέσω του 

θωρακικού πόρου εισέρχονται τελικά στο φλεβικό αίµα. Τα τριγλυκερίδια που 

περιέχονται µέσα στα χυλοµικρά διασπώνται σε γλυκερόλη και τρία λιπαρά οξέα µε 

την επίδραση µιας λιποπρωτεϊνικής λιπάσης που βρίσκεται στη µεµβράνη των 

ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδών αγγείων, και τα λιπαρά οξέα 
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παραλαµβάνονται από τα λιποκύτταρα είτε και από τα ηπατοκύτταρα είτε από τους 

µυς και ανασυντίθενται σε τριγλυκερίδια (35,36). 

Ένα µικρό ποσοστό λιπαρών οξέων µε βραχεία αλυσίδα ατόµων άνθρακα, όπως 

αυτά που περιέχονται στα τριγλυκερίδια του γάλακτος (και βέβαια και µέσα στο 

βούτυρο και τα τυριά που κατασκευάζονται από γάλα), δεν ακολουθούν την 

παραπάνω οδό απορρόφησης, αλλά απορροφούνται κατευθείαν από το αίµα και 

φέρονται προς το ήπαρ µε τη µορφή των ελεύθερων λιπαρών οξέων, και εκεί µέσα 

χρησιµοποιούνται για τη σύνθεση τριγλυκεριδίων του ήπατος (20).  

Tα τριγλυκερίδια των χυλοµικρών και των VLDL υφίσταται «κάθαρση» στους 

µυς και το λιπώδη ιστό στη µεταγευµατική φάση (21). Στους µυς µάλιστα τα λιπαρά 

οξέα που ελευθερώνονται από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση χρησιµοποιούνται από τους 

ίδιους τους µύες (20). 
 

1.2  O ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΧΥΛΟΜΙΚΡΩΝ 
 

Το 90% περίπου των λιπιδίων τους είναι τριγλυκερίδια. Οι πρωτεΐνες που 

περιέχουν είναι οι απο-Β48, οι απο-Α, λίγες απο-C και η απο-Ε.  

Στην κυκλοφορία τα χυλοµικρά µεταβολίζονται γρήγορα, σε µερικά λεπτά:  

• Τα τριγλυκερίδια τους διασπώνται από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση και τα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα που απελευθερώνονται εισέρχονται στα κύτταρα. 

• Αποδίδουν τριγλυκερίδια στην HDL και προσλαµβάνουν εστέρες 

χοληστερόλης από την HDL, µε την δράση της πρωτεΐνης µεταφοράς 

εστέρων χοληστερόλης (CETP). 

• Αποδίδουν απο-Α στην HDL και από την LDL προσλαµβάνουν απο-CII   

(για την ενεργοποίηση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης) και απο-Ε (για τον 

καταβολισµό των υπολειµµάτων τους από τους υποδοχείς). 
 

Τα παραγόµενα σωµατίδια είναι τα υπολείµµατα χυλοµικρών, τα οποία: 
 

- Περιέχουν όλο και λιγότερα τριγλυκερίδια από τα αρχικά χυλοµικρά και είναι 

σχετικά εµπλουτισµένα σε εστέρες χοληστερόλης από τις HDL. 

- Από πρωτεΐνες περιέχουν απο-Β48, όπως και τα χυλοµικρά, αλλά περισσότερη 

απο-Ε που προσέλαβαν από τις HDL, ενώ οι απο-C, αφού ολοκληρωθεί η 

διάσπαση των τριγλυκεριδίων τους, επιστρέφουν στις  HDL. 

Τα υπολείµµατα χυλοµικρών συνδέονται µε τους ηπατικούς υποδοχείς τους, τον 
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υποδοχέα της LDL και τον υποδοχέα των υπολειµµάτων, ενδοκυτταρώνονται και 

αποδίδουν στα ηπατικά κύτταρα εστέρες χοληστερόλης και όσα τριγλυκερίδια δε 

διασπάστηκαν από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση. 

Αυτός είναι ο εξωγενής δρόµος µεταβολισµού των λιποπρωτεϊνών, γιατί τα 

λιπίδια των χυλοµικρών προέρχονται από την τροφή. Τα χυλοµικρά είναι κυρίως 

υπεύθυνα για τη µεταγευµατική λιπαιµία, την αύξηση δηλαδή των τριγλυκεριδίων 

στο πλάσµα µετά τη λήψη ενός λιπαρού γεύµατος. Τα επίπεδα της µεταγευµατικής 

λιπαιµίας ποικίλουν φυσικά, ανάλογα µε την περιεκτικότητα της τροφής σε λίπος και 

σε άλλα συστατικά που επηρεάζουν την απορρόφηση του λίπους (36,37,38,39). 

 

1.3    Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ  VLDL  

 

Οι VLDL παράγονται στο ήπαρ από τα ενδοηπατικά παραγόµενα τριγλυκερίδια 

και εστέρες χοληστερόλης. Περιέχουν κατά 65% περίπου τριγλυκερίδια και 15% 

χοληστερόλη (ελεύθερη και εστεροποιηµένη). Από πρωτεΐνες περιέχουν απο-Β100 και 

λίγες απο-C, απο-Α και απο-Ε. Κάθε σωµατίδιο των VLDL περιέχει ένα µόνο µόριο 

απο-Β100. 

 

Στην κυκλοφορία αρχίζει ο µεταβολισµός των VLDL:  

 

- Τα τριγλυκερίδια τους διασπώνται σε µονογλυκερίδια και λιπαρά οξέα από 

τη λιποπρωτεϊνική λιπάση. 

 

- Αποδίδουν τριγλυκερίδια στην HDL και προσλαµβάνουν εστέρες 

χοληστερόλης από την HDL. 

  

- Από την HDL προσλαµβάνουν επιπλέον απο-C (για να ενεργοποιήσει τη 

λιποπρωτεϊνική λιπάση) και απο-Ε (για τον καταβολισµό των υπολειµµάτων 

τους από τους υποδοχείς). 

 

Τα σωµατίδια που προκύπτουν είναι τα υπολείµµατα VLDL ή IDL. Ορισµένα 

σωµατίδια VLDL που έχουν ήδη µεταβολιστεί µερικώς στην κυκλοφορία 

προσλαµβάνονται από τους κυτταρικούς υποδοχείς πριν µετατραπούν σε  IDL 

(36,37). 
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1.4    ΤΑ ΛΙΠΙ∆ΙΑ ΣΤΗ ΝΗΣΤΕΙΑ  
 

Το ήπαρ είναι υπεύθυνο για τη βιοσύνθεση των λιπών. Τα λιπαρά οξέα που 

συντίθεται στο ήπαρ µεταφέρονται ως τριγλυκερίδια µε τις VLDL  λιποπρωτεΐνες στο 

λιπώδη ιστό, αλλά και στους σκελετικούς µύες και στην καρδιά που µέσω της 

ενδοθηλιακής λιποπρωτεϊνικής λιπάσης µπορούν να µεταβολίζουν τις VLDL και να 

προσλαµβάνουν τα απαραίτητα λιπαρά οξέα. Συνεπώς και στη φάση της νηστείας το 

ήπαρ διοχετεύει λιπαρά οξέα και χοληστερόλη στους περιφερειακούς ιστούς µέσω 

της έκκρισης των VLDL οι οποίες και αποτελούν την πηγή των τριγλυκεριδίων 

νηστείας.  

Υπενθυµίζεται ότι στο σώµα, πέραν της φυσικής δραστηριότητας, υπάρχει και 

συνεχής ανανέωση κυττάρων και για το λόγο αυτό απαιτούνται λιπαρά οξέα και 

χοληστερόλη. Τα υλικά αυτά χρειάζονται για τη δοµή της κυτταρικής µεµβράνης και 

την παραγωγή των στεροειδών ορµονών. Σηµειώνεται ότι σε παρατεταµένη νηστεία  

το σώµα προσαρµόζεται στην καύση κετονοσωµάτων, τα οποία παράγονται στο ήπαρ 

από την οξείδωση των λιπαρών οξέων, αλλά και από καταβολισµό ορισµένων 

αµινοξέων, ενώ όλοι οι αναβολικοί δρόµοι υπολειτουργούν.  

Σε εξεζητηµένη νηστεία όπως σε ασθενείς µε νευρογενή ανορεξία τα 

κυκλοφορούντα τριγλυκερίδια ελαττώνονται κατά πολύ, αλλά από ένα σηµείο και 

µετά αυξάνονται εκ νέου, όπως και η χοληστερόλη, αντανακλώντας την 

πολυπλοκότητα των µηχανισµών ανάδρασης στη βιοσύνθεση των λιπών και τη 

µειωµένη αποδόµηση των λιποπρωτεϊνών, καθώς ο οργανισµός προσπαθεί να 

διαφυλάξει τα κύτταρα σε ζωτικά όργανα (22,23). 

Κατά το πρώτο στάδιο του µεταβολισµού των τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό, 

αυτά υδρολύονται σε γλυκερόλη και λιπαρά οξέα µε τη δράση της ορµονο-

ευαίσθητης λιπάσης. Τα λιπαρά οξέα που παράγονται µε αυτό τον τρόπο, 

κυκλοφορούν ελεύθερα στο πλάσµα και οι ποσότητες που µεταφέρονται µε αυτή τη 

µορφή είναι µεγάλες. Τα επίπεδα τους στο πλάσµα παραµένουν χαµηλά, γιατί 

προσλαµβάνονται από τους ιστούς πολύ γρήγορα.  

Το ήπαρ αποτελεί το κύριο όργανο µεταβολισµού των λιπιδίων και ρυθµίζει σε 

µεγάλο ποσοστό τα επίπεδα τους στο αίµα. Το ήπαρ συνθέτει τριγλυκερίδια από 

υδατάνθρακες και κατά ένα µικρό µέρος από πρωτεΐνες. Συνθέτει από τα 

τριγλυκερίδια άλλα λιπίδια όπως τα φωσφολιπίδια και η χοληστερόλη, µετατρέπει τα 

κορεσµένα λιπαρά σε ακόρεστα, διασπά τα τριγλυκερίδια για παροχή ενέργειας (19). 
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1.4.1 Η προσαρµογή στη φάση νηστείας 
 

Στη συνέχεια αναφέρεται µε συντοµία η πορεία του µεταβολισµού της γλυκόζης 

και η στροφή προς τον καταβολισµό των λιπαρών οξέων και των πρωτεϊνών 

αργότερα στη φάση της νηστείας. Αρχικά  και µετά το γεύµα και για τις πρώτες 3-4 

ώρες η γλυκόζη του αίµατος προέρχεται κυρίως από τους εξωγενείς υδατάνθρακες. Η 

ινσουλίνη είναι αυξηµένη και η γλουκαγόνη ελαττωµένη. Η περίσσεια γλυκόζης 

εναποθηκεύεται ως γλυκογόνο στο ήπαρ και τους σκελετικούς µύες ή αποθηκεύεται 

ως τριγλυκερίδια, µετά τη µετατροπή της σε λιπίδια στο ήπαρ. Προς το τέλος αυτής 

της περιόδου το ήπαρ αρχίζει να παρέχει γλυκόζη µε γλυκογονόλυση, ενώ η 

ινσουλίνη ελαττώνεται και αυξάνεται η συγκέντρωση της γλυκαγόνης. Έτσι, ο 

οργανισµός εισέρχεται στη µεταπορροφητική φάση.  

Μέχρι την πέµπτη ηµέρα οι αποθήκες γλυκογόνου ελαττώνονται, ενώ το ήπαρ 

έχει ήδη αρχίσει τη διαδικασία της νεογλυκογένεσης από τα αµινοξέα και τη 

γλυκερόλη, η οποία προέρχεται από την υδρόλυση των τριγλυκεριδίων στο λιπώδη 

ιστό. Το γαλακτικό που παράγεται στους σκελετικούς µυς, όπως και η αλανίνη, που 

προέρχεται από το πυρουβικό αποτελούν επίσης γλυκογενετικές ουσίες για το ήπαρ 

(κύκλος Cori). Mετά την περίοδο αυτή, ακολουθεί η φάση της ενδιάµεσης νηστείας, 

και η φάση της παρατεταµένης νηστείας. Μοναδική πηγή γλυκόζης αίµατος 

αποτελούν οι γλυκογενετικοί δρόµοι.  

Η παραγωγή κετονοσωµάτων από την οξείδωση των λιπαρών οξέων αυξάνει, 

ενώ ελαττώνονται δραµατικά τα τριγλυκερίδια του λιπώδους ιστού, τα οποία 

παρέχουν τα λιπαρά οξέα για την παραγωγή κετονοσωµάτων (18). 
 

Στη συνέχεια παρουσιάζονται κωδικοποιηµένα οι ορµονικές αλλαγές στις 

φάσεις νηστείας και µεταγευµατικά, καθώς και ο ρόλος των διαφόρων ζωτικών 

οργάνων του σώµατος στο µεταβολισµό.  
 

1.5    ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΕΣ ΤΩΝ ΚΥΡΙΩΝ ΙΣΤΩΝ 
 

Αυτές φαίνονται συνοπτικά στους παρακάτω πίνακες. Οι πίνακες 10-17 

συγκροτήθηκαν βάσει στοιχείων βιβλίων (8,20). 
 

Πίνακας 10. Γλυκόζη και εγκέφαλος 

Ο εγκέφαλος: 
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• Χρησιµοποιεί ως κύριο καύσιµο γλυκόζη (120γρ. το 24ωρο). 

• ∆εν διατηρεί αποθέµατα. 

• ∆ε χρειάζεται ινσουλίνη. 

• ∆εν µπορεί να χρησιµοποιήσει λιπαρά οξέα. 

• Χρησιµοποιεί κετονικά σώµατα (σε κατάσταση νηστείας). 

 

Πίνακας 11. Μεταβολικές δραστηριότητες των σκελετικών µυών 

Οι σκελετικοί µύες: 

• Χρησιµοποιούν ως καύσιµο γλυκόζη, λιπαρά οξέα, κετονικά 

σώµατα. 

• ∆ιατηρούν απόθεµα γλυκογόνου. 

• ∆εν διαθέτουν τη φωσφατάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης. 

• Σε καθεστώς έντονης άσκησης συνεργάζονται µε το ήπαρ: 

- Παράγουν µεγάλες ποσότητες γαλακτικού. 

- παίρνουν επιπλέον γλυκόζη µε τον κύκλο Cori. 

 

Πίνακας 12. Μεταβολικές δραστηριότητες του λιπώδους ιστού 

Ο λιπώδης ιστός: 

• ∆ιατηρεί τη µεγαλύτερη ποσότητα θερµίδων ως τριγλυκερίδια. 

• Συνθέτει και υδρολύει τριγλυκερίδια. 

• Χρησιµοποιεί 3-φωσφορική γλυκερόλη από τη γλυκόλυση. 

• Εξάγει ελεύθερη γλυκερόλη. 

• ∆ιαθέτει την ορµονικά ευαίσθητη λιπάση. 

 

Πίνακας 13. Μεταβολικές δραστηριότητες του ήπατος 

Το ήπαρ: 

• Ρυθµίζει τη συγκέντρωση µορίων και µεταβολιτών στο αίµα. 

• ∆ιαθέτει απόθεµα γλυκογόνου. 

• Εξάγει γλυκόζη από γλυκογονόλυση και γλυκονεογένεση. 

• Συνθέτει λιπαρά οξέα και τριγλυκερίδια. 
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• Εξάγει VLDL. 

• Εξάγει κετονικά σώµατα. 

• Συµβάλει στην οµοιόσταση της γλυκόζης. 

 

1.6    Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ 

 

Οι ορµόνες διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση του επιπέδου των 

λιπιδίων. Οι κυριότερες από αυτές καθώς κι ο ρόλος τους φαίνονται στους πίνακες 

που ακολουθούν (8,20). 
 

Πίνακας  14. Βασικές ορµόνες του µεταβολισµού 

 Οι κύριες ορµόνες στην ολοκλήρωση του µεταβολισµού είναι: 

• Η ινσουλίνη. 

• Το γλουκαγόνο. 

• Οι κατεχολαµίνες (αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη). 
 

Πίνακας 15.  Ο ρόλος της ινσουλίνης 

Η ινσουλίνη: 

• Εκκρίνεται σε κατάσταση αυξηµένης συγκέντρωσης γλυκόζης. 

• Ευνοεί την είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα. 

• Ευνοεί τον καταβολισµό της γλυκόζης ακόµα και στο ήπαρ. 

• Παρεµποδίζει την γλυκονεογένεση. 

• Παρεµποδίζει τη λιπόλυση. 

• Ευνοεί την πρόσληψη διακλαδισµένων αµινοξέων από τους 

σκελετικούς µύες. 
 

Πίνακας 16. Ο ρόλος του γλυκαγόνου 

Η γλυκαγόνη έχει δράση αντίθετη της ινσουλίνης: 

• Εκκρίνεται σε κατάσταση χαµηλής συγκέντρωσης γλυκόζης στο 
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αίµα. 

• Προωθεί την γλυκογονόλυση. 

• Προωθεί τη λιπόλυση. 

 

Πίνακας 17.  Ο ρόλος των κατεχολαµίνων 

Αδρεναλίνη – νοραδρεναλίνη: 

• Εκκρίνονται σε κατάσταση µειωµένης συγκέντρωσης γλυκόζης στο 

αίµα. 

• Προωθούν λιπόλυση και γλυκογονόλυση. 

• ∆ιεγείρουν την έκκριση γλυκαγόνου. 

• Εκτός από την αδρεναλίνη και τη νοραδρεναλίνη, η ACTH, αλλά και 

άλλες ορµόνες όπως η θυροξίνη και η αυξητική ορµόνη ευνοούν τη λιπόλυση. 

Το ίδιο και τα γλυκοκορτικοειδή που διευκολύνουν τη δράση των ορµονών 

που κινητοποιούν τα λιπαρά οξέα. 

 

 

1.7    ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 

 

Τα τριγλυκερίδια στο σώµα, µε τη µορφή του λίπους, αποτελούν περίπου τα 

15% του βάρους του σώµατος στον άντρα, και περίπου τα 27% του βάρους του 

σώµατος στη γυναίκα. Τα ποσοστά αυτά είναι βέβαια τα «ιδανικά» για το σώµα του 

ανθρώπου και απέχουν αρκετά από το µέσο στις δυτικές κοινωνίες. Τα τριγλυκερίδια, 

µε τη µορφή του λίπους, αποτελούν βέβαια δοµικά στοιχεία του σώµατος, και, όταν η 

αναλογία τους στο σώµα είναι η «φυσιολογική» προσδίδουν αρµονία, χάρη και 

απαλότητα στο περίγραµµα του σώµατος και στο παράστηµα του ατόµου.  

Από λειτουργική όµως άποψη, τα τριγλυκερίδια παρέχουν, µε την µορφή του 

υποδόριου λίπους, και σηµαντική θερµική µόνωση του σώµατος από τις χαµηλές 

θερµοκρασίες του περιβάλλοντος. Χωρίς αυτή την προστασία, οι ανάγκες του 

σώµατος σε θερµίδες, όταν κάνει κρύο, θα ήταν πολύ µεγαλύτερες από αυτές που 

πράγµατι απαιτούνται. Η σηµαντικότερη όµως λειτουργία τους είναι ότι αποτελούν το 

κύριο απόθεµα ενέργειας στο σώµα. Πράγµατι, οι άλλες πηγές ενέργειας στο σώµα, 

δηλαδή οι υδατάνθρακες και σε µικρότερο βαθµό τα λευκώµατα, δεν είναι δυνατό να 

αποθηκεύονται σε ποσά που να επαρκούν για την ενεργειοδότηση του σώµατος για 
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περισσότερο από ένα 24ωρο.  

Αντίθετα, το λίπος µπορεί να αποθηκεύεται σε ποσά που επαρκούν για τις 

θερµιδικές ανάγκες του σώµατος για εβδοµάδες είτε ακόµα και για µήνες. Για 

παράδειγµα, σε άντρα µε σωµατικό βάρος 65 κιλών, φυσιολογικά περιέχονται στο 

σώµα του 10 κιλά λίπους, µέσα στα οποία περιέχεται ενέργεια 90.000 Θερµίδων 

(kcal) (9 kcal/gr). Αυτή η ενέργεια επαρκεί για τις ανάγκες του µεταβολισµού αυτού 

του σώµατος (έστω και προς 2.500 kcal/24ωρο) για 36 µέρες (14,20). 
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2.      ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 

ΝΗΣΤΕΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ  

 

2.1    ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 

Γενικά: 

Οι διατροφικές συνήθειες επηρεάζουν τα επίπεδα των λιπιδίων, γεγονός που 

καθιστά σηµαντική την διαιτητική παρέµβαση στην αντιµετώπιση των 

δυσλιπιδαιµιών. Καθοριστικό ρόλο παίζει το είδος και το ποσό των 

προσλαµβανόµενων λιπαρών οξέων. Έτσι τα κορεσµένα λιπαρά οξέα (π.χ. πλήρες 

γάλα, ζωικό βούτυρο, τυρί) αυξάνουν την ολική και την LDL χοληστερόλη, τα 

µεταγευµατικά επίπεδα τριγλυκεριδίων και την HDL χοληστερόλη (14).  

Από τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, τα ω-6 (λινολεϊκό οξύ, που βρίσκεται στο 

λάδι από καλαµπόκι, στη σόγια και στον ηλιόσπορο) µειώνουν την ολική και LDL 

χοληστερόλη, αυξάνουν την HDL χοληστερόλη, ενώ τα ω-3 λιπαρά οξέα (ιχθυέλαια) 

µειώνουν τα τριγλυκερίδια(2,13,14).  

Τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (ελαϊκό οξύ-ελαιόλαδο) µειώνουν την ολική και 

LDL χοληστερόλη ενώ ενδεχόµενα αυξάνουν και την HDL χοληστερόλη. Τα trans 

λιπαρά οξέα (ζωϊκές τροφές και υδρογονωµένα φυτικά έλαια) αυξάνουν την LDL 

χοληστερόλη, την Lp(a), ενώ µειώνουν την HDL χοληστερόλη. Αναφορικά µε τη 

χοληστερόλη της τροφής φαίνεται ότι η πρόσληψή της, αυξάνει την ολική 

χοληστερόλη, κυρίως επειδή αυξάνει παράλληλα η πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών 

οξέων (14).  

Η αύξηση της πρόσληψης υδατανθράκων, µε παράλληλη µείωση της 

πρόσληψης λίπους προκαλεί µείωση της ολικής και LDL χοληστερόλης, ενώ 

παρατηρείται αύξηση των τριγλυκεριδίων και µείωση της HDL χοληστερόλης 

(κυρίως όταν πρόκειται για απλά σάκχαρα). Αναφορικά µε τις πρωτεΐνες, η µείωση 

της πρόσληψης τους προκαλεί µείωση της ολικής χοληστερόλης, λόγω µείωσης της 

πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων ζωικής προέλευσης. Τέλος η αύξηση της 

πρόσληψη διαιτητικών ινών προκαλεί σηµαντική µείωση της ολικής και  LDL 

χοληστερόλης (14). 

 

Πιο αναλυτικά : 

Όσον αφορά στην επίδραση των λιπών της διατροφής ισχύουν τα εξής: 
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2.1.1 Μονοακόρεστα Λίπη 
 

Οι δίαιτες που έχουν υψηλό περιεχόµενο σε cis-µονοακόρεστα λιπαρά οξέα ή 

χαµηλό σε λίπος και υψηλό σε υδατάνθρακες, οδηγούν σε βελτίωση της ανοχής της 

γλυκόζης και των λιπιδίων, σε σχέση µε δίαιτες υψηλού περιεχοµένου κορεσµένων 

λιπών. Οι δίαιτες που είναι εµπλουτισµένες σε µονοακόρεστα λίπη είναι επίσης 

πιθανό ότι µειώνουν την αντίσταση της ινσουλίνης (14).  

Παρόλ’ αυτά, ορισµένες µελέτες έχουν αναφέρει ότι, το ολικό διαιτητικό λίπος 

συσχετίζεται µε την ινσουλινοαντίσταση. Σε µεταβολικές µελέτες έχουν επίσης 

εξεταστεί δίαιτες στις οποίες διατηρείται η ενεργειακή πρόσληψη και έχουν υψηλό 

περιεχόµενο είτε σε υδατάνθρακες είτε σε µονοακόρεστα λίπη. Οι δίαιτες αυτές 

παρουσιάζουν µια ισοδύναµη µείωση της LDL χοληστερόλης του πλάσµατος (14).  

Επίσης, δίαιτες µε χαµηλή περιεκτικότητα κορεσµένου λίπους (πχ. στο 10% της 

ενέργειας) και υψηλή σε υδατάνθρακες, αυξάνουν τα µεταγευµατικά επίπεδα της 

γλυκόζης του πλάσµατος και της ινσουλίνης, αυξάνουν τα τριγλυκερίδια του 

πλάσµατος και σε ορισµένες έρευνες, φάνηκαν να µειώνουν την HDL χοληστερόλη 

όταν συγκρίθηκαν σε µεταβολικές µελέτες µε άλλες ισοθερµιδικές, υψηλές σε 

µονοακόρεστα λίπη δίαιτες (14).  

 
2.1.2 Πολυακόρεστα Λίπη 

 

Σε έρευνες σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 2, µια δίαιτα υψηλή σε ολικό λίπος και 

πολυακόρεστα οδήγησε σε χαµηλότερη ολική και LDL χοληστερόλη πλάσµατος απ’ 

ότι µια άλλη δίαιτα υψηλή σε ολικό και κορεσµένο λίπος, αλλά δεν παρουσιάστηκε 

καµία διαφορά σε κανένα από τα υπόλοιπα λιπίδια του πλάσµατος. ∆ίαιτες πλούσιες 

σε ω-6 λιπαρά οξέα σε ορισµένα άτοµα µειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο 

πλάσµα. Σηµαντικότερη όµως είναι η δράση των ω-3 λιπαρών οξέων (14). 

  
2.1.3 ω-3 Πολυακόρεστα Λίπη (ω-3 Λιπαρά Οξέα) 

 
Οι τροφικές πηγές των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων είναι κυρίως τα 

ψάρια και ειδικά τα λιπαρά ψάρια, καθώς επίσης και φυτικές πηγές όπως ο 

λιναρόσπορος και το έλαιο που εξάγεται από αυτόν, το λάδι canola, το σογιέλαιο και 

τα καρύδια. Τα συµπληρώµατα των ω-3 λιπαρών οξέων φαίνεται πως µειώνουν τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος, ειδικότερα σε µεµονωµένους ασθενείς 
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µε υπερτριγλυκεριδαιµία, και έχουν ωφέλιµες επιδράσεις στην συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων και στην θροµβογένεση (14).  

Αύξηση της πρόσληψης των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων φαίνεται ότι 

δρα ευεργετικά στους διαβητικούς. Αν και η συµπληρωµατική χορήγηση των 

ιχθυελαίων πιθανόν να είναι ωφέλιµη στην µείωση των επίπεδων τριγλυκεριδίων 

πλάσµατος στους διαβητικούς τύπου 2, η συνοδεύουσα αύξηση της LDL 

χοληστερόλης του πλάσµατος είναι ένα θέµα  προς εξέταση. Εποµένως, εάν 

χρησιµοποιούνται συµπληρώµατα ω-3 λιπαρών οξέων θα πρέπει να 

παρακολουθούνται οι επιδράσεις τους στην συγκέντρωση της LDL χοληστερόλης του 

πλάσµατος (14).  

Ο µεταβολισµός της γλυκόζης δεν φαίνεται να επηρεάζεται αρνητικά µε την 

χρήση των συµπληρωµάτων των ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Τα ω-3 ΠΛΟ 

(πολυακόρεστα λιπαρά οξέα) ασκούν σηµαντική υποτριγλυκεριδαιµική δράση, τόσο 

σε υγιείς όσο και πάσχοντες από στεφανιαία νόσο. Μια µετα-ανάλυση 72 µελετών, 

στις οποίες συµπεριελήφθησαν τόσο υγιείς εθελοντές όσο και πάσχοντες από 

υπερτριγλυκεριδαιµία, στους οποίους χορηγήθηκαν 7gr ω-3 ΠΛΟ (πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα) ηµερησίως για τουλάχιστον δύο εβδοµάδες, ανέδειξε µείωση του 

επιπέδου των τριγλυκεριδίων του ορού κατά 25% στους πρώτους και κατά 28% στους 

δεύτερους.  

Ιδιαίτερης σηµασίας είναι η επίδραση των ω-3 ΠΛΟ (πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα) στη µεταγευµατική υπερτριγλυκεριδαιµία, που ως γνωστό συνιστά ανεξάρτητο 

επιβαρυντικό παράγοντα για στεφανιαία νόσο. ∆ιάφορες εργασίες, στις οποίες 

χορηγήθηκαν ηµερησίως µε τη διατροφή από 1-28gr ω-3 ΠΛΟ για χρονικό διάστηµα 

κυµαινόµενο από 3-16 εβδοµάδες, ανέδειξαν µείωση της µεταγευµατικής 

υπερτριγλυκεριδαιµίας κατά 21-44%. Η µείωση αυτή ήταν εντονότερη όσο 

αυξανόταν η περιεκτικότητα της διατροφής σε ω-3 ΠΛΟ ή και η διάρκεια χορήγησής 

τους.  

 
2.2    ΑΛΚΟΟΛ  

 
Η κατανάλωση µικρών ποσοτήτων αλκοόλ φαίνεται ότι βελτιώνει αρκετούς 

παράγοντες που σχετίζονται µε τον αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης διαβήτη και 

καρδιαγγειακής νόσου λίγες ώρες µετά το φαγητό (2,25). Ερευνητική οµάδα του 

Ινστιτούτου Ιατρικής Έρευνας του Σίδνεϊ µε επικεφαλής τον Dr Campbell εκτίµησε 
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την επίδραση 15 γραµµαρίων αλκοόλ στους µεταβολικούς παράγοντες 20 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών κατά τη διάρκεια έξι ωρών µετά την κατανάλωση 

φαγητού.  

Η κατανάλωση αλκοόλ σχετίστηκε µε χαµηλότερα επίπεδα σακχάρου και 

ινσουλίνης στο αίµα µετά από ένα γεύµα µε χαµηλή περιεκτικότητα σε 

υδατάνθρακες, αλλά µόνο στις ασθενείς µε ευαισθησία στην ινσουλίνη, ενώ δεν 

επηρέασε αυτούς τους παράγοντες µετά την κατανάλωση τροφής πλούσιας σε 

υδατάνθρακες ή σε ασθενείς µε αντίσταση στην ινσουλίνη. Η κατανάλωση αλκοόλ 

δεν επηρέασε τα επίπεδα της ολικής ή της HDL χοληστερόλης µετά από κάθε τύπο 

γεύµατος, αν και αύξησε τα τριγλυκερίδια µετά και από τα δυο γεύµατα (25). 

Η µέτρια κατανάλωση οινοπνεύµατος προκαλεί αύξηση της HDL 

χοληστερόλης. Συγκεκριµένα, η πρόσληψη 10-20 gr οινοπνεύµατος την ηµέρα 

αυξάνει την HDL χοληστερόλη κατά 12% περίπου σε διάστηµα 4 έως 5 εβδοµάδων, 

η οποία συσχετίζεται µε την αύξηση της συγκέντρωσης των απολιποπρωτεϊνών ΑΙ 

και ΑΙΙ. Ωστόσο, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί σε αύξηση των 

τριγλυκεριδίων του ορού, ιδιαίτερα σε άτοµα µε υποκείµενη διαταραχή του 

µεταβολισµού των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών. 

Από µια εκτεταµένη έρευνα µετα-ανάλυσης σε ενήλικες µε µέση ηλικία 47 έτη 

προέκυψε ότι το αλκοόλ ανεβάζει τα τριγλυκερίδια κατά 10 mg/dl για κάθε 23 gr 

αλκοόλης (περίπου ένα µεγάλο ποτήρι µπύρας), αλλά εδώ πρέπει να σηµειωθεί ότι 

αλκοόλ ανέβασε την HDL χοληστερόλη κατά 2.5mg/dl (24). 

 
Λόγω της σηµασίας της δίαιτας στην αντιµετώπιση των υπερλιπιδαιµιών  

παρατίθεται πίνακας για την διαιτητική αντιµετώπιση ειδικών περιπτώσεων 

δυσλιπιδαιµίας που συνοδεύονται από αύξηση των τριγλυκεριδίων. 

 

Πίνακας 18. ∆ιατροφικές συστάσεις ανάλογα µε τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων 

Για άτοµα µε επίπεδα τριγλυκεριδίων ορού >250 mg/dl συστήνεται: 

 Περιορισµός κατανάλωσης του αλκοόλ σε 1-2 ποτά την ηµέρα.  

Ενώ όταν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων είναι >500 mg/dl συστήνεται: 

• Πλήρης αποχή από την κατανάλωση αλκοολούχων ποτών. 
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Όταν υπάρχει συνδυασµένη υπερχοληστερολαιµία και 

υπερτριγλυκεριδαιµία (µε αυξηµένη ή όχι την LDL χοληστερόλη), ο 

σχεδιασµός της δίαιτας προσαρµόζεται σε λήψη µέτρων για τη µείωση των 

δύο αυτών κλασµάτων. 

Συστήνεται: 

• Μείωση της ολικής ποσότητας του προσλαµβανόµενου λίπους (<30% των 

θερµίδων). 

• Περιορισµός της πρόσληψης των κορεσµένων λιπαρών οξέων (<10% του 

ποσοστού λίπους). 

• Περιορισµός της διαιτητικής χοληστερόλης των τροφών (<300 

mg/dl/ηµέρα). 

• Μείωση των απλών υδατανθράκων της δίαιτας. 

• Περιορισµός της πρόσληψης αλκοόλ. 

Σε βαριά υπερτριγλυκεριδαιµία (σύνδροµο χυλοµικροναιµίας). 

• Η ολική πρόσληψη λίπους περιορίζεται σε πολύ χαµηλά επίπεδα (25-30γρ. 

την ηµέρα). 

• Συστήνεται η χρησιµοποίηση τριγλυκεριδίων µέσης αλύσου, ως πηγή 

λίπους. 

• Λαµβάνονται υπ’ όψη οι γενικές συστάσεις που αφορούν 

υπερτριγλυκεριδαιµία. 

• Συνιστώνται συµπληρώµατα λιποδιαλυτών βιταµινών για την αποφυγή 

υποβιταµινώσεων. 

Όταν τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης είναι χαµηλά συστήνεται 

δίαιτα: 

• Χαµηλή σε λίπος (<30% των θερµίδων). 

• Αυξηµένη σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (έως 15% των θερµίδων του 

λίπους). 

• Χαµηλή σε κορεσµένα λιπαρά οξέα (<10% των θερµίδων του λίπους). 

• Μείωση του σωµατικού βάρους (σε περίπτωση παχυσαρκίας) και αύξηση 

της φυσικής δραστηριότητας. 

• Μέτρια χρήση αλκοόλ µε 1-2 ποτήρια κόκκινο κρασί την ηµέρα. 
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Όταν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και LDL χοληστερόλης είναι άνω του 

προβλεποµένου ορίου για τον ασθενή και τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης 

χαµηλά, συστήνεται δίαιτα: 

• Πλούσια σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα τα οποία αντικαθιστούν τις 

θερµίδες από κορεσµένο λίπος αντί για τους υδατάνθρακες της δίαιτας. 

• Ολικό ποσοστό λίπους 35-40% των θερµίδων. Από αυτό το 30% να 

καλύπτεται από ω-3, ω-6 και ω-9 λιπαρά οξέα. 

• Κορεσµένα λιπαρά οξέα <10% των θερµίδων του ολικού λίπους. 

• Ηµερήσια πρόσληψη χοληστερόλης <300mg/dl /ηµέρα. 

• Περιορισµός των υδατανθράκων στο 45% των ολικών θερµίδων. 

 (πηγή: Τερτίπη Α, Καλδρυµίδης  Φ και συν. ∆υσλιπιδαιµίες.  ΑΘΗΝΑ 2001, σελ. 

380-390). 

 

2.3    ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

 

Η κορτιζόνη, η ορµόνη του στρες επιβραδύνει το µεταβολισµό, διευκολύνει την 

εναπόθεση λίπους, συµβάλλοντας έτσι στη συσσώρευση περιττών κιλών στο σώµα 

(8). Οι άνθρωποι που βρίσκονται σε κατάσταση στρες τρώνε περισσότερα λιπαρά, 

αλατισµένα και γλυκά φαγητά. Προτιµούν λιγότερο να τρώνε σαλάτες, λαχανικά ή 

φρούτα που αποτελούν µέρος µιας υγιεινής διατροφής. Το στρες έχει συσχετιστεί µε 

το µεταβολικό σύνδροµο και τις επιπτώσεις του η κυριότερη εκ των οποίων είναι η 

αύξησή του και φυσικά η αύξηση των τριγλυκεριδίων (2).  

Επίσης σε µεγάλη µελέτη στο Wisconsin  των ΗΠΑ βρέθηκε ότι ο θυµός και οι 

συγκρούσεις στο γάµο αυξάνουν τα τριγλυκερίδια νηστείας (26). Αλλά και τα 

µεταγευµατικά τριγλυκερίδια επηρεάζονται από το πνευµατικό stress, όπως προέκυψε 

σε µελέτη στην οποία οι συµµετέχοντες έλυναν ασκήσεις σε υπολογιστή (27) και 

στην οποία τα τριγλυκερίδια προσδιορίστηκαν ανά µία ώρα επί 7 ώρες µετά το γεύµα.  
 

2.4    ΕΠΙΠΕ∆Α ΦΥΣΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ 
            
Η άσκηση αυξάνει την HDL χοληστερόλη, µειώνει την LDL χοληστερόλη και 

τα τριγλυκερίδια και επιβραδύνει την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Ακόµη, µειώνει 

την αρτηριακή πίεση, την ινσουλινοαντίσταση και τα επίπεδα γλυκόζης, βοηθάει 
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στην απώλεια βάρους και καταστέλλει το άγχος. Η συστηµατική και έντονη άσκηση 

µειώνει τη συχνότητα των στεφανιαίων επεισοδίων και τη στεφανιαία θνησιµότητα, 

ίσως και την ολική θνησιµότητα. Τα καλύτερα αποτελέσµατα φαίνονται σε µελέτες 

µε οργανωµένα προγράµµατα και έντονη άσκηση, ακόµα και σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο. 

Η απουσία προγραµµάτων υγιεινο-διαιτητικής παρέµβασης στη χώρα µας, 

περιορίζει το γιατρό στη γενική οδηγία για περισσότερη άσκηση. Φαίνεται ότι και µια 

µέτρια άσκηση, όταν είναι συστηµατική, έχει ευνοϊκό αποτέλεσµα (15). 

Σε όλους ανεξαίρετα πρέπει να γίνεται συζήτηση για την ανάγκη άσκησης (η  

ευκολότερη είναι το περπάτηµα), που πρέπει να γίνεται 5 φορές την εβδοµάδα, για 

τουλάχιστον 4 ώρες ανά εβδοµάδα (14). 

Το πρόγραµµα της άσκησης πρέπει να προσαρµόζεται στις ανάγκες και στις 

προτιµήσεις του ασθενούς. Ο χρόνος της άσκησης αρχικά είναι µικρός και σταδιακά 

αυξάνεται ανά 1-2 εβδοµάδες. Πρέπει να γίνεται συνεχής υπενθύµιση από το γιατρό 

για την τήρηση του προγράµµατος από τον ασθενή.  

Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι, ευνοϊκή δράση στη δυσλιπιδαιµία µπορεί να 

έχουµε και µε τη σωµατική άσκηση, ακόµη και ανεξάρτητα από την απώλεια 

σωµατικού λίπους. Το παραπάνω φαινόµενο εξηγείται από τη µείωση της 

ινσουλινοαντίστασης στο µυικό ιστό (28). 
 

2.5    ΗΛΙΚΙΑ 
 

Οι τιµές των τριγλυκεριδίων ανέρχονται σταδιακά µέχρι τα 17-19 χρόνια για να 

σταθεροποιηθούν µετέπειτα στα επίπεδα του ενηλίκου. Στην πορεία ωστόσο της 

ενήλικης ζωής παρατηρείται ήπια βαθµιαία αύξηση και τα µέγιστα επίπεδα εµφανίζονται 

στους άνδρες σε ηλικία 50-60 ετών και στις γυναίκες σε ηλικία 60-70 ετών (29). 

Μελέτη η οποία πραγµατοποιήθηκε ως επί τω πλείστων σε προ-

εµµηνοπαυσιακές και µετα-εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, έδειξε διαφορές στα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων νηστείας και των µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων, διαφορές οι 

οποίες έφταναν το 28% και 44% αντίστοιχα στις µετα-εµµηνοπαυσιακές γυναίκες.  
 

2.6     ΦΥΛΟ - ΕΜΜΗΝΟΡΡΟΪΚΟΣ ΚΥΚΛΟΣ - ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 
        
Μετά την εφηβεία, τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης είναι χαµηλότερα, ενώ τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων και των VLDL είναι υψηλότερα στους άνδρες από ό,τι στις 
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γυναίκες. Αυτές οι διαφορές έχουν ορµονική εξάρτηση, καθώς τα οιστρογόνα φαίνεται ότι 

µειώνουν τα επίπεδα των LDL και αυξάνουν τα επίπεδα HDL, ενώ τα ανδρογόνα έχουν 

αντίθετη επίδραση (30).  

Αλλά και ο εµµηνορροϊκός κύκλος επηρεάζει τα τριγλυκερίδια και τη 

χοληστερόλη. Συγκεκριµένα, φθάνουν σε µέγιστο, στο µέσον του κύκλου, κατά την 

ωορρηξία και σταδιακά υποχωρούν στη διάρκεια της προγεστινικής φάσης (δεύτερο 

µισό), παραµένοντας χαµηλά µέχρι την επόµενη εµµηνορρυσία (28).  Τέλος, υπάρχουν 

πολλές γενετικές διαταραχές, που επηρεάζουν τα επίπεδα λιποπρωτεϊνών. Οι περισσότερες 

κληρονοµούνται µε αυτόσωµο επικρατούντα χαρακτήρα και ορισµένες σχετίζονται µε 

πρώιµη εµφάνιση σοβαρής αθηροσκλήρυνσης (2). 
 

2.7    ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ  
             
Η παχυσαρκία είναι µια χρόνια κατάσταση, την οποία σήµερα πολλοί θεωρούν 

νόσο, και η συχνότητά της αυξάνει τα τελευταία χρόνια στο δυτικό κόσµο. Λέγοντας 

παχυσαρκία εννοούµε την παθολογική αύξηση του λίπους του σώµατος και όχι κατ' 

ανάγκη του βάρους. Για να πούµε αν ένα άτοµο είναι ή όχι παχύσαρκο 

χρησιµοποιούµε τον "∆είκτη µάζας σώµατος" (ΒΜΙ, Βody Mass Index), έναν αριθµό 

που προκύπτει από τη διαίρεση του βάρους του σώµατος (σε κιλά) προς το 

τετράγωνο του ύψους (σε µέτρα).  

Παράδειγµα: Αν ένα άτοµο έχει βάρος 80 κιλά και ύψος 1,75 µέτρα, έχει ΒΜΙ 

80/(1,75)² = 26,1. Άτοµα µε ΒΜΙ από 25-29 θεωρούνται υπέρβαρα, ενώ άτοµα µε 

ΒΜΙ µεγαλύτερο από 30 χαρακτηρίζονται παχύσαρκα. Άλλος ορισµός της 

παχυσαρκίας είναι η υπέρβαση του ιδανικού βάρους κατά 20%. Ιδανικό βάρος 

εννοούµε εκείνο το βάρος που δίνει στο άτοµο τον µεγαλύτερο προσδόκιµο χρόνο 

επιβίωσης. Εξαρτάται από το φύλο, την ηλικία και το ύψος.  

∆ιακρίνουµε δύο τύπους κατανοµής του λίπους: τον ανδρικό και το γυναικείο 

τύπο, ανάλογα µε το αν υπάρχει περισσότερο λίπος στον κορµό και την κοιλιά 

(ανδρικός τύπος) ή στη λεκάνη και τους µηρούς (γυναικείος τύπος). Έχει 

παρατηρηθεί ότι µεταξύ γυναικών µε τον ίδιο ΒΜΙ, εκείνες που έχουν ανδρικού 

τύπου παχυσαρκία εµφανίζουν συχνότερα διαβήτη τύπου 2. Τελικά αυτές οι 

καταστάσεις, δηλαδή ο διαβήτης τύπου 2 ή η παθολογική καµπύλη γλυκόζης και η 

παχυσαρκία ανδρικού τύπου, µαζί µε την υπέρταση, τη χαµηλή HDL (καλή) 

χοληστερίνη και τα αυξηµένα τριγλυκερίδια, συχνά συνυπάρχουν και γι' αυτό 
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µπορεί να τοποθετηθούν µαζί. Ονοµάστηκαν µεταβολικό σύνδροµο ή σύνδροµο Χ 

και ακόµα θεωρείται ότι έχουν κοινή αιτία, την αντίσταση στην ινσουλίνη, και την 

αυξηµένη ινσουλίνη στο αίµα (υπερινσουλιναιµία). Το µεταβολικό σύνδροµο 

συνδυάζεται τελικά µε αυξηµένη αρτηριοσκλήρωση, δηλαδή απόφραξη αρτηριών της 

καρδιάς (στηθάγχη, έµφραγµα), του εγκεφάλου (εγκεφαλικά επεισόδια) και των 

ποδιών (διαλείπουσα χωλότητα και γάγγραινα).  

Στη µελέτη NHANES βρέθηκε ότι σε νέα άτοµα η µέση αύξηση του ΒΜΙ από 

22 Kg/m2 σε 28,5 Kg/m2 αυξάνει την τιµή των τριγλυκεριδίων κατά 90 mg/d. 

Αξιοσηµείωτες είναι οι διαφορές σχετικά µε το φύλο. Υπερτριγλυκεριδαιµία έχουν οι 

άνδρες τέσσερις φορές περισσότερο από τις γυναίκες, ενώ συχνότερα παρουσιάζουν 

και χαµηλή HDL (31).  

Η πρωταρχική λιποπρωτεινική διαταραχή στην παχυσαρκία είναι η αυξηµένη 

ηπατική έκκριση αποπρωτεΐνης β-VLDL τριγλυκεριδίων. Η υπερπαραγωγή των 

τριγλυκεριδίων εκδηλώνεται όταν κινητoποιούνται τα ελεύθερα λιπαρά οξέα από το 

λιπώδη ιστό στο πλάσµα και στη συνέχεια διεγείρουν την έκκριση των VLDL.  

Η υπερτριγλυκεριδαιµία παίρνει µεγαλύτερες διαστάσεις στην «ανδρικού τύπου 

παχυσαρκία», όπου συµβαίνει µαζική προσαγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων από το 

ενδοκοιλιακό λίπος στο ήπαρ µέσω της πυλαίας φλέβας. Πολλά παχύσαρκα άτοµα 

έχουν ωστόσο φυσιολογικά τριγλυκερίδια, γεγονός που οφείλεται στην ταυτόχρονη 

αύξηση της ενεργοποίησης του ενζύµου λιποπρωτεινική λιπάση που υδρολύει τα 

VLDL τριγλυκερίδια.  

Ο πιο συχνά απαντώµενος λιπιδαιµικός φαινότυπος στην παχυσαρκία έχει τη 

µορφή της υπερτριγλυκεριδαιµίας, ή της µικτής υπερλιπιδαιµίας µε χαµηλή HDL. Οι 

λιπιδαιµικές διαταραχές δεν αντιστοιχούν πάντα στο βαθµό της παχυσαρκίας και 

µπορεί να παρατηρείται σοβαρή υπερλιπιδαιµία, παρ’ όλη τη µικρή αύξηση του BMI. 

Σηµειώνεται ότι ακόµα και µικρή απώλεια βάρους της τάξης του 10% του αρχικού, 

βελτιώνει τα επίπεδα των λιπιδίων (14). 
 

2.8    ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 
 

Η ινσουλίνη είναι η βασική ορµόνη που ρυθµίζει το µεταβολισµό, δηλαδή τη 

χρησιµοποίηση και την καύση από τον οργανισµό, της γλυκόζης. Η έλλειψή της, 

οδηγεί σε παθολογική αύξηση της γλυκόζης ή αλλιώς του σακχάρου του αίµατος, 

γεγονός που µετά από χρόνια συνοδεύεται από τις γνωστές επιπλοκές του σακχαρώδη 
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διαβήτη. Στο διαβήτη τύπου 1, τα β κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος, που 

παράγουν την ινσουλίνη έχουν καταστραφεί από τον ίδιο τον οργανισµό. Το 

αποτέλεσµα είναι η παντελής έλλειψη της ινσουλίνης από την κυκλοφορία του 

αίµατος.  

Αντίθετα στο διαβήτη τύπου 2 το πάγκρεας παράγει ινσουλίνη. Στους 

περισσότερους µάλιστα παχύσαρκους διαβητικούς τύπου 2 οι τιµές της ινσουλίνης 

στο αίµα είναι συχνά υψηλότερες από ότι στα φυσιολογικά άτοµα για τις ίδιες τιµές 

σακχάρου (υπερινσουλιναιµία). Το φαινόµενο αυτό αποδίδεται σε µία αυξηµένη 

αντίσταση των περιφερικών οργάνων (ήπαρ, µύες) στη δράση της ινσουλίνης, που 

αναγκάζει το πάγκρεας να παράγει περισσότερη ορµόνη (ινσουλινοαντοχή). Φαίνεται 

ότι ινσουλινοαντοχή και υπερινσουλιναιµία προϋπάρχουν στα άτοµα αυτά για πολλά 

χρόνια, οδηγώντας τελικά σε κάποιο βαθµό εξάντλησης τα β κύτταρα του 

παγκρέατος. Το αποτέλεσµα είναι ότι αρχίζει να παράγεται λίγο λιγότερη από την 

πολύ ινσουλίνη που απαιτούν τα περιφερικά όργανα. ∆ηµιουργείται έτσι µία 

κατάσταση σχετικής έλλειψης ινσουλίνης, που έχει σαν αποτέλεσµα την παθολογική 

αύξηση του σακχάρου και άρα την εκδήλωση του διαβήτη τύπου 2.  

Τα τελευταία χρόνια το φαινόµενο της ινσουλινοαντίστασης και της 

υπερινσουλιναιµίας µελετήθηκε ιδιαίτερα, όχι µόνο στους διαβητικούς αλλά και σε 

µη διαβητικά άτοµα. ∆ιαπιστώθηκε έτσι ότι όχι µόνο προδιαθέτει στην εκδήλωση του 

σακχαρώδη διαβήτη, αλλά συνδυάζεται και µε άλλους παράγοντες κινδύνου για τη 

στεφανιαία νόσο της καρδιάς. Τέτοιοι παράγοντες είναι η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση 

και βέβαια η παχυσαρκία.  Πρόκειται για το λεγόµενο µεταβολικό σύνδροµο ή 

σύνδροµο Χ. Οι διαταραχές  που χαρακτηρίζουν το µεταβολικό σύνδροµο συνδέονται 

µεταξύ τους. Η παχυσαρκία, ιδιαίτερα δε η κεντρικού ή ανδρικού τύπου, αποτελεί την 

αρχή και η ινσουλινοαντίσταση το συνδετικό κρίκο του µεταβολικού συνδρόµου.  

Κεντρικού ή ανδρικού τύπου είναι η παχυσαρκία µε κατανοµή του λίπους 

κυρίως στο πάνω µέρος του σώµατος, δηλαδή στο θώρακα και την κοιλιά. Αντίθετα 

στην περιφερικού ή γυναικείου τύπου παχυσαρκία το λίπος συγκεντρώνεται 

περισσότερο στο κάτω µέρος του σώµατος, δηλαδή στη λεκάνη. Η διάκριση γίνεται 

στην πράξη µε υπολογισµό της σχέσης της περιφέρειας της µέσης µε την περιφέρεια 

της λεκάνης (2,13,14,16).  

Φαίνεται ότι στην κεντρικού τύπου παχυσαρκία αυξάνει πολύ το λίπος στο 

εσωτερικό της κοιλιάς (ενδοκοιλιακό λίπος) (8). Η σχέση του πάχους του 

ενδοκοιλιακού λίπους µε το πάχος του λίπους κάτω από το δέρµα (υποδόριο λίπος) 
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µπορεί να µετρηθεί µε τη βοήθεια της αξονικής τοµογραφίας. Έτσι έχει βρεθεί ότι 

άτοµα µε αυξηµένο ενδοκοιλιακό λίπος παρουσιάζουν συχνότερα υπερλιπιδαιµία, 

υπέρταση, παθολογική ανοχή στη γλυκόζη και υπερινσουλιναιµία. Το γεγονός αυτό 

µάλιστα αφορά όχι µόνο τα παχύσαρκα αλλά και µη παχύσαρκα άτοµα.  

Πιστεύεται λοιπόν ότι το αυξηµένο λίπος στο εσωτερικό της κοιλιάς των 

ατόµων µε παχυσαρκία κεντρικού τύπου ευθύνεται για την ινσουλινοαντίσταση και 

τις άλλες διαταραχές του µεταβολικού συνδρόµου (13). Σε άτοµα µε αυξηµένο 

ενδοκοιλιακό λίπος παρατηρείται αυξηµένη έκκριση κορτιζόλης και ανδρογόνων από 

τα επινεφρίδια. ∆ιάφορα ερεθίσµατα διεγείρουν την έκκριση των ορµονών αυτών. 

Τέτοια είναι το κάπνισµα, το ποτό αλλά και το stress.  

H κορτιζόλη είναι γνωστό ότι ανταγωνίζεται την ινσουλίνη στα περιφερικά 

όργανα προκαλώντας έτσι ινσουλινοαντίσταση. Αλλά και στο ίδιο το ενδοκοιλιακό 

λίπος οι ορµόνες των επινεφριδίων προκαλούν ταχεία και µεγάλη αποδόµηση 

(λιπόλυση). Από τη λιπόλυση απελευθερώνονται πολλά ελεύθερα λιπαρά οξέα στο 

αίµα της πυλαίας φλέβας που πηγαίνει στο ήπαρ. Στο ήπαρ ένα µέρος από τα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα που προέρχονται από το εσωτερικό λίπος της κοιλιάς, 

µετατρέπονται σε γλυκόζη και τριγλυκερίδια. Οι ουσίες αυτές απελευθερώνονται 

στην κυκλοφορία του αίµατος.  

Επίσης τα αυξηµένα ελεύθερα λιπαρά οξέα που κυκλοφορούν στο αίµα 

χρησιµοποιούνται αντί της γλυκόζης ως καύσιµο από τους µυς. Το αποτέλεσµα των 

φαινοµένων αυτών είναι η αύξηση των τριγλυκεριδίων στο αίµα (υπερλιπιδαιµία), 

καθώς και µία τάση για αύξηση του σακχάρου. Το πάγκρεας έτσι αναγκάζεται, 

προκειµένου να µην αυξηθεί το σάκχαρο στο αίµα, να παράγει περισσότερη 

ινσουλίνη, µε αποτέλεσµα την υπερινσουλιναιµία (13,16). 

Επιπροσθέτως, η ίδια η υπερινσουλιναιµία επιδεινώνει την ινσουλινοαντίσταση. 

∆ηµιουργείται έτσι ένας φαύλος κύκλος: Η παχυσαρκία συνοδεύεται από 

ινσουλινοαντίσταση, η ινσουλινοαντίσταση προκαλεί υπερινσουλιναιµία, η 

υπερινσουλιναιµία µε τη σειρά της επιδεινώνει την ινσουλινοαντίσταση. Έτσι το 

πάγκρεας αναγκάζεται να παράγει ολοένα και περισσότερη ινσουλίνη για να 

διατηρείται το σάκχαρο στο αίµα µέσα στα φυσιολογικά όρια.  

Μετά από χρόνια όµως και εφόσον συνυπάρχει και κάποιο πιθανό κληρονοµικό 

ελάττωµα στα β-κύτταρα του παγκρέατος, αυτά αρχίζουν να εξαντλούνται. Παράγουν 

λίγο λιγότερη από την πολύ ινσουλίνη που απαιτείται κάθε φορά για να καµφθούν οι 

µεγάλες αντιστάσεις των περιφερικών οργάνων. Το αποτέλεσµα είναι παθολογική 
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δοκιµασία γλυκόζης αρχικά και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αργότερα (8,13). Η 

ινσουλινοαντοχή πρέπει να αναγνωρίζεται και να αντιµετωπίζεται όσο δυνατόν πιο 

νωρίς, ακόµη και πριν την εκδήλωση του σακχαρώδη διαβήτη.  

Άτοµα µε κεντρικού τύπου παχυσαρκία θα πρέπει οπωσδήποτε να χάσουν 

βάρος, να µην καπνίζουν, να αποφεύγουν αλκοόλ και stress. Έτσι θα περιοριστεί η 

ινσουλινοαντοχή και θα προληφθούν ή θα διορθωθούν σε µεγάλο βαθµό και οι άλλες 

διαταραχές του µεταβολικού συνδρόµου, δηλαδή η υπερλιπιδαιµία, η υπέρταση και η 

παθολογική ανοχή στη γλυκόζη ή και ο σακχαρώδης διαβήτης. Το τελικό αποτέλεσµα 

θα είναι να ελαττωθεί και ο κίνδυνος των επιπλοκών από την αρτηριοσκλήρυνση των 

αγγείων. 

Συνοψίζοντας, στο σακχαρώδη διαβήτη παρατηρούνται ποσοτικές και ποιοτικές 

µεταβολές των λιποπρωτεϊνών. Οι LDL είναι µικρές και πλούσιες σε τριγλυκερίδια, 

όπως και οι HDL. Λόγω της αυξηµένης ροής πρώτων υλών, όπως η γλυκόζη και τα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα, παράγονται VLDL σε υψηλές ποσότητες. Επιπλέον υπάρχει 

µειωµένος ρυθµός καταβολισµού των VLDL µε συνακόλουθη αύξηση των LDL. 

Όπως προκύπτει από την παθοφυσιολογία της υπερτριγλυκεριδαιµίας και οι ασθενείς 

µε αρρύθµιστο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 µπορεί να εµφανίσουν σοβαρού βαθµού 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Η ινσουλίνη είναι απαραίτητη για την παραγωγή της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και η έλλειψή της οδηγεί σε αυξηµένη λιπόλυση στο λιπώδη 

ιστό και ως εκ τούτου σε αυξηµένη προσαγωγή λιπαρών οξέων στο ήπαρ και 

συνακόλουθη παραγωγή VLDL (13). 

Ο συνδυασµός της παχυσαρκίας και της ινσουλινοαντοχής έχει σαν αποτέλεσµα 

το λεγόµενο µεταβολικό σύνδροµο, το οποίο συνδυάζεται µε υψηλές τιµές λιπιδίων 

(βλ πίνακα 19). Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα κριτήρια του µεταβολικού 

συνδρόµου. Τα κριτήρια διάγνωσης του µεταβολικού συνδρόµου (NCEP) απαιτούν 

για τη διάγνωση του 3 τουλάχιστον παράγοντες ¨κινδύνου¨ από τους 5 

(αναφέρονται και άλλοι δευτερεύοντες παράγοντες): σάκχαρο νηστείας > 110 

mg/dl, τριγλυκερίδια >150 mg/dl, HDL <40 mg/dl (<50 mg/dl στις γυναίκες), 

αρτηριακή πίεση >130/85 mmHg και περίµετρος µέσης >102 cm (>88 cm στις 

γυναίκες).  

Το µεταβολικό σύνδροµο (ΜΣ) χαρακτηρίζεται από την ταυτόχρονη 

εµφάνιση νοσολογικών εκδηλώσεων (κεντρική παχυσαρκία, υπέρταση) και 

παρακλινικών διαταραχών (δυσλιπιδαιµία, υπεργλυκαιµία) οι οποίες οφείλονται σε 

συγκεκριµένη λειτουργική διαταραχή, και συγκεκριµένα στην αντίσταση στη 
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δράση της ινσουλίνης. Το ΜΣ σχετίζεται µε µεγαλύτερο κίνδυνο παρουσίας και 

µελλοντικής εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου και σακχαρώδη διαβήτη (17). 
 

Πίνακας 19. Μεταβολικό Σύνδροµο και χαρακτηριστικά του 

• Αντίσταση στην ινσουλίνη µε ή χωρίς συνοδό υπερινσουλιναιµία (κλινικά αντιστοιχεί 

σε ελαττωµένη ανοχή γλυκόζης ή σακχαρώδη διαβήτη τύπου II). 

• Σάκχαρο νηστείας > 110 mg/dl. 

• Αρτηριακή υπέρταση (ΑΠ > 130/85 mmHg). 

• ∆υσλιπιδαιµία (τριγλυκερίδια πλάσµατος >150 mg/dl και/ή HDL <40 mg/dl στους 

άνδρες, <50 mg/dl στις γυναίκες). 

• Κεντρική παχυσαρκία (µέση/περιφέρεια >0,9 στους άνδρες, >0,85 στις γυναίκες 

και/ή ΒΜΙ >30 kg/m2). 

• Περίµετρο µέσης > 102 cm στους άνδρες (>88 cmστις γυναίκες). 

• Υπερουριχαιµία. 

• ∆ιαταραχές της πήξης (αύξηση ινωδογόνου, αύξηση ΡΑΙ-1). 

(πηγή: http://chios-medical.gr/metabolic.htm, τροποποιηµένο) 

 

2.9    ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

 

Το κάπνισµα συνοδεύεται από µείωση της συγκέντρωσης της HDL χοληστερόλης 

στο πλάσµα κατά 3,8-11,4 mg/dl και από µικρή αύξηση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων.  

Από µια εκτεταµένη έρευνα µετα-ανάλυσης σε ενήλικες µε µέση ηλικία 47 έτη 

προέκυψε το εξής: το κάπνισµα αυξάνει τα τριγλυκερίδια κατά 13 mg/dl για κάθε 20 

τσιγάρα (πακέτο) (27). 

 

2.10  ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

Τα επίπεδα των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών στο πλάσµα µπορεί να 

τροποποιηθούν από πολλά φάρµακα, στα οποία περιλαµβάνονται τα κορτι-

κοστεροειδή, τα οιστρογόνα, τα ανδρογόνα, οι β αναστολείς, τα θειαζιδικά διουρητικά, 

τα προϊόντα της βιταµίνης Α, η κυκλοσπορίνη, η φαινυντοίνη, η πρενιζόνη και τα 

βαρβιτουρικά (2). Όσον αφορά τα φάρµακα που µειώνουν τα τριγλυκερίδια, και 

γενικότερα τα λιπίδια ισχύουν τα εξής : 
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Οι στατίνες είναι τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα φάρµακα για τη µείωση της 

χοληστερίνης, αλλά και των τριγλυκεριδίων. ∆ρουν µέσω αναστολής ενός ενζύµου 

πού συµµετέχει στη σύνθεση της χοληστερίνης στο ήπαρ (αναγωγάση HMG-CoA). 

Μειώνουν την «κακή» χοληστερόλη (LDL, αλλά και τα τριγλυκερίδια, ενώ 

προκαλούν και µικρή αύξηση της «καλής» χοληστερόλης (HDL). Σε όλες τις µεγάλες 

κλινικές µελέτες έχει αποδειχθεί ότι η χορήγηση στατινών σε ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο αλλά και σε υγιή άτοµα υψηλού κινδύνου, µειώνει τα εµφράγµατα µυοκαρδίου, 

τους θανάτους από στεφανιαία νόσο αλλά και το συνολικό αριθµό θανάτων. Ωστόσο 

φάρµακα που δρουν  κυρίως για την ελάττωση των τριγλυκεριδίων είναι οι φιβράτες, 

το νικοτινικό οξύ  και τα παράγωγά του καθώς και  η χολεστυραµίνη (32). 
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Γ΄ ΜΕΡΟΣ  

 

Γενικά: 

 

Η άσκηση ελαττώνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων µε πολλούς τρόπους,         

ωστόσο, κάποιοι µηχανισµοί δεν έχουν ακόµα διευκρινιστεί πλήρως. Οι κυριότεροι 

µηχανισµοί έχουν να κάνουν µε την αυξηµένη απόδοση των τριγλυκεριδίων στην 

κυκλοφορία, µε τον ταχύτερο µεταβολισµό τους καθώς και  την αυξηµένη οξείδωση 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Σηµαντικό ρόλο παίζουν επίσης η µειωµένη ηπατική 

σύνθεση VLDL και η αναπλήρωση τριγλυκεριδίων από τους µυς και τον λιπώδη ιστό. 

Σε µία απλουστευτική προσέγγιση, θα µπορούσε κανείς να υποστηρίξει, ότι η άσκηση 

οδηγεί στην µείωση των κυκλοφορούντων τριγλυκεριδίων, µε το να ευνοεί την είσοδό 

τους στους µυς και στις λιποαποθήκες, ενώ την ίδια στιγµή ενισχύει τον καταβολισµό 

τους που τελικά οδηγεί στην καύση των λιπαρών οξέων (2,8,20). 
 

1. ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ  

 

1.1 ΑΥΞΗΜΕΝΟΣ ΡΥΘΜΟΣ ΕΚΚΑΘΑΡΙΣΗΣ-ΑΠΟΜΑΚΡΥΝΣΗΣ ΤΩΝ 

ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ ΚΑΙ ΑΥΞΗΜΕΝΗ  

∆ΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΙΚΗΣ ΛΙΠΑΣΗΣ ΤΩΝ 

ΣΚΕΛΕΤΙΚΩΝ ΜΥΩΝ. ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΑΝΑΛΗΨΗ  ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 

ΑΠΟ ΜΥΣ ΚΑΙ ΛΙΠΩ∆Η ΙΣΤΟ 

 

Oι χαµηλές µεταγευµατικές συγκεντρώσεις που παρατηρούνται στα TG µετά 

από άσκηση θα µπορούσαν θεωρητικά να αποδοθούν είτε σε µια αύξηση του ρυθµού 

εκκαθάρισης από την κυκλοφορία των ΤG των λιποπρωτεϊνών που είναι πλούσιες σε 

TG, είτε σε αύξηση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης των σκελετικών µυών.  

Καλά προπονηµένα άτοµα παρουσιάζουν αυξηµένη αποµάκρυνση 

τριγλυκεριδίων σε σχέση µε απροπόνητα (48) πράγµα που σηµαίνει ότι η 

συστηµατική αεροβική προπόνηση οδηγεί σε ένα τέτοιο αποτέλεσµα. Αυτή η αύξηση 

της αποµάκρυνσης των τριγλυκεριδίων, είναι πιθανό να οφείλεται σε αυξηµένη 

δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (ΛΠΛ). Έρευνες έχουν δείξει ότι η δράση 

της ΛΠΛ πλάσµατος είναι υψηλότερη σε αερόβια προπονηµένα άτοµα (75) και ότι 
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µειώνεται σε περιόδους παύσης της προπόνησης (66) καθώς και ότι έχει συσχετιστεί 

θετικά µε την εκκαθάριση των τριγλυκεριδίων (75). Ακόµα έχουν παρατηρηθεί 

αυξήσεις στη δραστικότητα της ΛΠΛ πλάσµατος κατά 46-74% 18 ώρες µετά από 

µακράς διάρκειας άσκηση (77) ενώ οι αλλαγές µετά από µέτριας έντασης άσκηση 

ήταν µικρότερες παρόλο που και σε αυτή την περίπτωση υπήρξε µείωση της 

λιπιδαιµίας (56).  

 

 

Σχήµα 2. Σχηµατική απεικόνιση της επίδρασης της άσκησης στον µεταβολισµό των 

TG. Τα έντονα µαύρα βέλη απεικονίζουν τις αλλαγές, σε σχέση µε την κατάσταση 

πριν την άσκηση, που πραγµατοποιούνται µετά την παρέλευση κάποιων ωρών µετά 

το τέλος της συνεδρίας της άσκησης.  

NEFA: Μη εστεροποιηµένα λιπαρά οξέα, TG: Τριγλυκερίδια, LPL: Λιποπρωτεϊνική 

λιπάση (28). 

Αυτές οι διαφοροποιήσεις στην δραστικότητα της ΛΠΛ όλου του σώµατος 

αφορούν κυρίως αλλαγές στην δραστηριότητα της ΛΠΛ του σκελετικού µυ. Ο Seip 

και οι συνεργάτες του (110) κατέγραψαν αύξηση του m-RNA της ΛΠΛ του 
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σκελετικού µυ καθώς και της µάζας του, µετά από 5-13 συναπτές µέρες άσκησης, 

χωρίς όµως να παρατηρήσουν αλλαγές στο m-RNA της ΛΠΛ και της µάζας του 

λιπώδους ιστού. Άλλη έρευνα έδειξε ότι σε δροµείς που σταµάτησαν την προπόνηση 

για 2 εβδοµάδες παρατηρήθηκε µείωση στη δραστικότητα της ΛΠΛ του σκελετικού 

µυ αλλά και µια αύξηση στη δραστικότητα της ΛΠΛ του λιπώδους ιστού (113). 

Επιπρόσθετα, αυξήσεις στη δραστικότητα της ΛΠΛ του σκελετικού µυός της τάξης 

των 200-400% παρατηρήθηκε µετά από παρατεταµένη έντονη άσκηση πολλών ωρών 

(100,101,102,115).  

Ο Seip και οι συνεργάτες του (111,112) από τα δεδοµένα που συνέλεξαν 

πρότειναν ότι οι επιδράσεις της οξείας άσκησης στην ΛΠΛ του σκελετικού µυός είναι 

καθυστερηµένη και παροδική, µε τις µεγαλύτερες αυξήσεις στο m-RNA της ΛΠΛ 

του σκελετικού µυ να εµφανίζεται περίπου 4 ώρες µετά το τέλος της συνεδρίας της 

άσκησης και επανέρχεται σε επίπεδα προ της άσκησης (αρχικά επίπεδα) µέσα σε 24 

ώρες. Αυτή η καθυστέρηση έχει καταγραφεί και από άλλες έρευνες (96).  

Από τα παραπάνω, καθίσταται σαφές ότι η εκκαθάριση των  τριγλυκεριδίων που 

οφείλεται σε αυξηµένη δραστικότητα της ΛΠΛ συµβάλλει σηµαντικά στην πτώση 

των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος που εµφανίζεται µετά από παρατεταµένη άσκηση. 

Όµως τα ευρήµατα ερευνών όπως αυτής του Gordon και των συνεργατών του (56) 

και του Gill και συνεργατών του (33) δείχνουν ότι η θεωρία της εκκαθάρισης των 

τριγλυκεριδίων δεν µπορεί να επιφέρει από µόνη της την πτώση των τριγλυκεριδίων 

µετά από άσκηση και κυρίως όταν η άσκηση είναι µέτριας διάρκειας και έντασης.  

Ακόµη στην έρευνα του Herd και των συνεργατών του (34) όπου µελετήθηκε η 

επίδραση 90 λεπτών ποδηλασίας στο 60% της VO2max στην ΛΠΛ του υπό εργασία 

µυός (έξω πλατύς), παρατηρήθηκε ότι παρόλο που το επίπεδο των τριγλυκεριδίων 

µειώθηκε 16 ώρες µετά την άσκηση, η µέση δραστηριότητα της ΛΠΛ στον µυ δεν 

αυξήθηκε, παρόλο που τα άτοµα στα οποία υπήρξε αύξηση της δραστικότητας της 

ΛΠΛ παρουσίασαν και τη µεγαλύτερη πτώση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων. 

Συµπερασµατικά, η αύξηση της δραστικότητας της ΛΠΛ είναι ένας σηµαντικός 

παράγοντας για την αύξηση της εκκαθάρισης των TG των λιποπρωτεϊνών σε άτοµα 

που προπονούνται για αύξηση της αντοχής ή σε άτοµα που εκτελούν µια 

παρατεταµένης διάρκειας συνεδρία άσκησης. Όµως ο παράγοντας αυτός δεν δίνει 

εξήγηση για τις αλλαγές που παρατηρούνται στο µεταβολισµό των TG σε ασκήσεις 

µέτριας έντασης και διάρκειας. 
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1.2  ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ. ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΗΠΑΤΙΚΗ   

ΟΞΕΙ∆ΩΣΗ ΛΙΠΟΥΣ. ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΗΠΑΤΙΚΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗ VLDL 

 

Η ινσουλίνη ενεργοποιεί την ΛΠΛ στον λιπώδη ιστό, γι’αυτό και µετά από την 

κατανάλωση γεύµατος, όπου τα επίπεδα ινσουλίνης είναι αυξηµένα, η αποµάκρυνση 

των τριγλυκεριδίων είναι αυξηµένη. Επίσης, η ινσουλίνη εµπλέκεται στη ρύθµιση της 

παραγωγής VLDL στο πλάσµα µέσω της επίδρασής της στον µεταβολισµό των 

λιπαρών οξέων. Πιο συγκεκριµένα η ινσουλίνη µειώνει άµεσα την παραγωγή VLDL 

κυρίως λόγω της αναστολής της λιπόλυσης στον λιπώδη ιστό άρα και της 

διαθεσιµότητας ελεύθερων λιπαρών οξέων στο πλάσµα (63,68). Η παραγωγή VLDL 

ελέγχεται από τη διαθεσιµότητα λιπαρών οξέων στο ήπαρ (78) και η διαθεσιµότητα 

των λιπαρών οξέων για παραγωγή VLDL εξαρτάται από την παράδοση λιπαρών 

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

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

έχει αρκετό υπόστρωµα για την παραγωγή VLDL τριγλυκεριδίων. 

Παρόλο που δεν υπάρχουν  ευθείς ενδείξεις σε µελέτες στους ανθρώπους που να 

καταδεικνύουν την  άποψη ότι η µειωµένη ηπατική παραγωγή VLDL οδηγεί στην 

µείωση της συγκέντρωσης των TG µετά από άσκηση, µέτριας έντασης, υπάρχουν 

όµως δεδοµένα από µελέτες σε ζώα που µπορούν να οδηγήσουν στο παραπάνω. 

Έρευνες σε ποντίκια έχουν δείξει ότι η ηπατική παραγωγή τριγλυκεριδίων µειώνεται 

µε την προπόνηση ενώ παράλληλα υπάρχει και µια αύξηση της παραγωγής κετονικών 

σωµάτων από το ήπαρ (51). Αυτό σηµαίνει ότι µάλλον λόγω της άσκησης, υφίσταται 

αυξηµένη οξείδωση λιπαρών οξέων από το ήπαρ. Η αύξηση αυτή έχει ως αποτέλεσµα 

τη µειωµένη εστεροποίηση των λιπαρών οξέων και για αυτό το λόγο έχουµε πτώση 

της παραγωγής τριγλυκεριδίων αφού τα λιπαρά οξέα αποτελούν υπόστρωµα για τη 

δηµιουργία των τριγλυκεριδίων. Ακόµα σε ανθρώπους έχουν παρατηρηθεί αυξηµένες 

συγκεντρώσεις κετονών (3-υδρόξυβουτυρικό) παράλληλα µε µειωµένες 

συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων µετα από άσκηση (52,64). 

Σε πρόσφατη µελέτη αποδεικνύεται ότι η επαγόµενη από την υπερσυγκέντρωση 

των λιπαρών οξέων ινσουλινοαντίσταση, αναστρέφεται εντελώς µία ηµέρα µετά από 

µία συνεδρία µέτριας άσκησης διαρκείας 90 λεπτών.  Στη µελέτη αυτή ελήφθησαν 

δείγµατα ιστού από σκελετικούς µυς και παρατηρήθηκε αυξηµένη σύνθεση 

τριγλυκεριδίων, καθώς και µια σειρά από λιπογενετικά ένζυµα. Αν και υπάρχει 

ισχυρή θετική συσχέτιση ανάµεσα στην περιεκτικότητα των µυών σε τριγλυκερίδια 
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και την ινσουλινοαντίσταση, νεότερες µελέτες δείχνουν ότι η συσχέτιση αυτή απλά 

δίνει ένα ρόλο «δείκτη» στα τριγλυκερίδια, όσον αφορά την αυξηµένη είσοδο 

λιπαρών οξέων στους µυς. Απεναντίας, φαίνεται ότι η είσοδος των λιπαρών οξέων 

στους µυς και η επαναδόµησή τους σε τριγλυκερίδια αποτρέπει την δηµιουργία 

µεταβολιτών, όπως το κεραµίδιο και η διακυλογλυκερόλη. Αυτά ενοχοποιούνται για 

την αύξηση της ινσουλινοαντίστασης στους σκελετικούς µυς. Η άσκηση, λοιπόν, 

φαίνεται πως αυξάνοντας την πρόσληψη λιπαρών οξέων και προάγοντας την 

επανασύνθεση τριγλυκεριδίων στους µυς µειώνει άµεσα την υπερτριγλυκεριδαιµία, 

αλλά και έµµεσα, ελαττώνοντας την ινσουλινοαντίσταση στους σκελετικούς µυς, 

οπότε η όλη διαδικασία διευκολύνεται περαιτέρω (40). 

 

1.3 ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΧΥΛΟΜΙΚΡΩΝ ΣΤΟ ΕΝΤΕΡΟ  ΚΑΙ 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ  ΑΙΜΑΤΙΚΗ ΡΟΗ 

 

Ένας άλλος παράγοντας που έχει προταθεί ως µηχανισµός για την επίδραση της 

άσκησης στο µεταβολισµό των TG είναι ο µειωµένος ρυθµός εµφάνισης των 

χυλοµικρών στη κυκλοφορία, ειδικά µερικές ώρες µετά το τέλος της συνεδρίας της 

άσκησης. Όµως βρέθηκε ότι η άσκηση δεν καθυστερεί την µεγιστοποίηση της 

εµφάνισης των µεταγευµατικών χυλοµικρών, το οποίο θα συνέβαινε εάν ο ρυθµός 

εµφάνισης των χυλοµικρών µειωνόταν. Επιπλέον, έρευνες µε χορήγηση 

παρακεταµόλης για το µαρκάρισµα της γαστρικής εκκένωσης κατά τη διάρκεια της 

φόρτισης λίπους δεν έδειξαν µείωση του ρυθµού εµφάνισης των χυλοµικρών για την 

ηµέρα που ακολούθησε της άσκησης (92).  

Τέλος, ένας άλλος µηχανισµός είναι η αυξηµένη ροή αίµατος που παρατηρείται 

κατά την άσκηση η οποία οδηγεί στην επιτάχυνση των διαδικασιών που αναφέρθηκαν 

παραπάνω µε τελικό αποτέλεσµα την επιτάχυνση του καταβολισµού των 

τριγλυκεριδίων καθώς αυτά, αποτελούν την αποθήκη λίπους, που όταν η άσκηση 

παρατείνεται, χρησιµοποιείται από τους σκελετικούς µύες ως καύσιµη ύλη (34). 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 

Το σίγουρο είναι ότι χρειάζονται και άλλες έρευνες προκειµένου να 

καταλήξουµε σε ασφαλή συµπεράσµατα για τη συµµετοχή των παραπάνω 

προτεινόµενων µηχανισµών. Είναι πιθανό παράγοντες όπως τα χαρακτηριστικά των 
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ατόµων (φυσική κατάσταση, φύλο, ηλικία), η ενεργειακή κατανάλωση κατά τη 

διάρκεια της άσκησης, οι διατροφικές συνήθειες, να έχουν το δικό τους ρόλο στο 

ποσοστό πτώσης των τριγλυκεριδίων µετά την άσκηση. Γι’αυτό περισσότερες 

έρευνες θα πρέπει να γίνουν για να κατανοήσουµε πλήρως τον τρόπο µε τον οποίο η 

άσκηση µειώνει τη συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων σε διαφορετικές καταστάσεις. 
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2.      ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ  ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ 
ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 
(ΝΗΣΤΕΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΑ) 
 
Σε αυτό το κεφάλαιο θα αναφερθούν τα αποτελέσµατα της επίδρασης της 

άσκησης στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων (νηστείας και µεταγευµατικά) που 

σχετίζονται µε επιδηµιολογικές µελέτες. Επιδηµιολογικές µελέτες θεωρούνται 

αυτές οι µελέτες οι οποίες µέσω της µεθόδου της σύγκρισης, πάνω σε 

συγκεκριµένο δείγµα ανθρώπων, παρουσιάζουν αποτελέσµατα που στην παρούσα 

εργασία, µας χρησιµεύουν για την τεκµηρίωση των ισχυρισµών µας όσον αφορά 

στην επίδραση της άσκησης.  

 

2.1 ΜΕΛΕΤΕΣ ΣΥΓΚΡΙΣΗΣ ΑΘΛΗΤΩΝ Η΄ ΑΘΛΟΥΜΕΝΩΝ ΜΕ ΑΤΟΜΑ 

ΠΟΥ ΚΑΝΟΥΝ ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ ΖΩΗ 

 

Υπάρχουν αρκετές έρευνες, στις οποίες συγκρίθηκαν τα αποτελέσµατα αερόβια 

προπονηµένων έναντι απροπόνητων εθελοντών, οι οποίες δείχνουν µειωµένη 

µεταγευµατική εµφάνιση των λιπών και αυξηµένο ρυθµό αποµάκρυνσης των 

τριγλυκεριδίων από το αίµα (48,66,67,73). Γενικότερα οι αθλητές αντοχής έχουν 

αυξηµένα επίπεδα HDL και µειωµένα επίπεδα LDL και τριγλυκεριδίων (76,82) σε 

σχέση µε απροπόνητα άτοµα. Επίσης, προπονηµένα άτοµα παρουσιάζουν αυξηµένη 

εκκαθάριση τριγλυκεριδίων (76), ενώ η δράση ενζύµων που συνδέονται µε το 

µεταβολισµό των λιποειδών (όπως η λιποπρωτεϊνική λιπάση) είναι σηµαντικά 

αυξηµένη (82). 

Το ποδόσφαιρο, το βόλεϊ, το τζούντο, και το τρέξιµο µακρινών αλλά και 

κοντινών αποστάσεων, συνδυάζεται µε χαµηλή συγκέντρωση τριγλυκεριδίων σε 

σχέση µε άτοµα που κάνουν καθιστική ζωή. Στην συγκεκριµένη µελέτη η διάρκεια 

άθλησης ήταν άνω των 3 ετών και αφορούσε νέους ενήλικες αθλητές ηλικίας 22 ετών 

(41). Αντίθετα σε αθλητές στην εφηβεία ενώ παρατηρήθηκαν σηµαντικά χαµηλότερα 

επίπεδα χοληστερόλης σε σχέση µε τους µη ασκούµενους συνοµήλικους τους, τα 

τριγλυκερίδια δεν παρουσίασαν σηµαντική διαφορά (42). 

Σε άλλη µελέτη που αφορούσε νέους, αδύνατους και νορµολιπιδαιµικούς 

άνδρες δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στα επίπεδα τριγλυκεριδίων, ούτε κάποια σχέση 

µε τις διαιτητικές τους συνήθειες. Η σύγκριση αφορούσε αθλητές σε αθλήµατα µε 

αναερόβια ή µικτού τύπου άσκηση και νέους που έκαναν καθιστική ζωή (43). 
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Υπάρχουν ενδείξεις από µια σειρά διασταυρούµενων µελετών, που σύγκριναν 

αθλητές αντοχής µε µη προπονηµένα φυσιολογικά άτοµα, ότι τα άτοµα που 

ασκούνται ήπια έχουν χαµηλά επίπεδα µεταπορροφητικής και µεταγευµατικής 

λιπιδαιµίας (72,73,74,94) και καλύτερη εκκαθάριση TG (71,74,75,76).  

Ωστόσο, ενώ αυτές οι µελέτες µε ακρίβεια περιγράφουν µια συνηθισµένη 

κατάσταση του µεταβολισµού των TG των προπονηµένων ατόµων, η ερµηνεία των 

ευρηµάτων αυτών είναι δύσκολη µιας και η άσκηση έχει και χρόνιες (π.χ. οι 

µακροχρόνιες προσαρµογές της προπόνησης) και οξείες επιδράσεις (π.χ. άµεσες 

επιδράσεις της πρόσφατης συνεδρίας άσκησης) στον µεταβολισµό των TG. 

Η συγκέντρωση TG πλάσµατος είναι χαµηλότερη κατά την άσκηση αντοχής 

ατόµων που είναι εκπαιδευµένα, σε αντίθεση µε άτοµα µη συνηθισµένα στην άσκηση 

µετά από µέτρηση µέσα σε 48 ώρες διακοπής της άσκησης αλλά καθόλου έπειτα. 

Υπάρχουν κάποια στοιχεία που δείχνουν ότι η δυνατότητα της άσκησης που προκαλεί 

µείωση των επιπέδων TG µπορεί να εξαρτάται από το ποσό ενέργειας που 

χρησιµοποιείται κατά τη διάρκεια µιας περιόδου άσκησης (80,81). Σε µελέτη του 

Ericsson και των συνεργατών του βρέθηκε ότι η κάθαρση του ενδοφλεβίως 

χορηγούµενου διαλύµατος τριγλυκεριδίων ήταν ταχύτερη σε αθλητές σε σχέση µε 

υγιείς µάρτυρες της οµάδας ελέγχου (71). Σε µεταγενέστερη µελέτη του Cohen και 

των συνεργατών του, βρέθηκε µείωση κατά 30% περίπου του χρόνου ηµίσειας ζωής 

(ηµιζωής) των τριγλυκεριδίων στα χυλοµικρά αλλά και στον απόλυτο αριθµό των 

τριγλυκεριδίων, όταν συγκρίθηκαν άτοµα µε καθιστική ζωή και αθλητές (74). Όταν 

συγκρίθηκαν νέοι ενήλικες ηλικίας 22-33 ετών που ασκούνταν συστηµατικά µε 

άνδρες που τους τελευταίους τρεις µήνες έκαναν καθιστική ζωή, βρέθηκε ότι τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων µεταγευµατικά διέφεραν σηµαντικά ανάµεσα στις δύο 

οµάδες. Τα µέγιστα επίπεδα  διέφεραν κατά 42%, ενώ η περιοχή κάτω από την 

καµπύλη που αντιστοιχεί στην αύξηση των τριγλυκεριδίων µεταγευµατικά, άνω της 

γραµµής αναφοράς της νηστείας, ήταν αυξηµένη κατά 75% (72). Άτοµα που έκαναν 

καθιστική ζωή διέφεραν ως προς τα επίπεδα των µεταγευµατικών τριγλυκεριδίων 

όταν συγκρίθηκαν µε άτοµα που τα προηγούµενα δύο χρόνια αθλούνταν συστηµατικά 

έστω και ελαφρά, σε αεροβικά προγράµµατα, χωρίς κατ’ ανάγκη να κάνουν 

συστηµατική άθληση σε επίπεδο αγώνων (73).  

Στον πίνακα που ακολουθεί, πίνακας 20, παρατίθενται οι διαφορές µεταξύ 

διαφόρων οµάδων αθλητών και ατόµων µε καθιστική ζωή. 
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Πίνακας 20. ∆ιαφορές µεταξύ διαφόρων οµάδων αθλητών και ατόµων µε 

καθιστική ζωή (54) 

Συγγραφέας Εθελοντές 
Ευρήµατα 

 

Williams και συνεργάτες 

του (61) 

 

∆ροµείς και οµάδα 

ελέγχου 

 

Έως και 52%  λιγότερα 

τριγλυκερίδια 

Τhompson και συνεργάτες 

του (123) 

 

Αθλητές και άτοµα µε 

καθιστική ζωή 
∆ιαφορά κατά  45% 

Blessing και συνεργάτες 

του (124) 

∆ροµείς αποστάσεων και 

οµάδα ελέγχου 
∆ιαφορά κατά 31% 

Μartin και συνεργάτες του 

(125) 

 

Πρωταθλητές, δροµείς µε 

καλές επιδόσεις  και 

οµάδα ελέγχου 

 

Και στις δύο 

κατηγορίες δροµέων 

διαφορά κατά 20% 

Lehtonen (126) 

 

∆ραστήριοι άντρες µε 

πάνω από 25 km την 

εβδοµάδα έναντι ανδρών 

µε κάτω από 

25 km την εβδοµάδα 

Και άτοµα µε καθιστική  

ζωή 

 

Στην πρώτη κατηγορία 

διαφορά κατά 36% 

Hartung και συνεργάτες 

του (127) 

 

Μαραθωνοδρόµοι και 

joggers έναντι ατόµων µε 

καθιστική ζωή 

∆ιαφορά έως και 50 % 

Wood  και συνεργάτες του 

(125) 

 

Άνδρες και γυναίκες 

δροµείς έναντι οµάδας 

ελέγχου 

Ελάττωση κατά 52 % 

Adner και Castelli (128) 

 

Μαραθωνοδρόµοι και 

οµάδα ελέγχου 
Καµία µεταβολή 

(πηγή: Durstine L ,Grandjea P,  Davis P et al. Blood Lipid and Lipoprotein 

Adaptations to Exercise Sports Med 2001:  31 : 1033-1062, τροποποιηµένο). 
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3.      ΠΑΡΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ 
ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 
(ΝΗΣΤΕΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΑ) 

 

Σε αυτό το κεφάλαιο θα αναφερθούν τα αποτελέσµατα της επίδρασης της 

άσκησης στα τριγλυκερίδια (νηστειας και µεταγευµατικα) τόσο σε αθλητές όσο και 

σε µη αθλούµενους. Επίσης θα αναφερθούν αναλυτικότερα οι άµεσες επιδράσεις 

της άσκησης καθώς και οι ρυθµιστές, δηλαδή οι θερµίδες άσκησης, η ένταση, το 

φύλο και η ηλικία των εθελοντών. Όλα όσα θα παρουσιαστούν, βασίζονται σε 

µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί τα τελεύταια χρόνια έως σήµερα. 

 

3.1  Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΤΑΚΤΙΚΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ 

ΕΠΙΠΕ∆Α ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 

 
Η άσκηση, αποτελεί µια µέθοδο αντιµετώπισης των αυξηµένων επιπέδων 

τριγλυκεριδίων. Αυτό παρατηρήθηκε τόσο από τον Holloszy και τους συνεργατες του 

το 1964 (62), οι οποίοι ήταν οι πρώτοι που περιέγραψαν άµεση µείωση των επιπέδων 

των τριγλυκεριδίων υπερτριγλυκερολαιµικών ανδρών έπειτα από οξεία άσκηση, όσο 

και από τους Carlson και Mossfeldt (47) οι οποίοι ανέφεραν πτώση των 

τριγλυκεριδίων σε σκιέρ µετά από 8-9 ώρες άσκησης. Ο τρόπος όµως που 

επιτυγχάνονται αυτά τα αποτελέσµατα δεν είναι απόλυτα ξεκάθαρος, καθώς τα 

αποτελέσµατα της άσκησης είναι πιθανό να έχουν τόσο χρόνια (µακροπρόθεσµες 

προπονητικές προσαρµογές) όσο και οξεία (επιδράσεις πρόσφατης άσκησης) 

αποτελέσµατα στον µεταβολισµό των τριγλυκεριδίων. 

Οι επιδράσεις της οξείας άσκησης στις µεταγευµατικές συγκεντρώσεις των TG 

µετά από την λήψη γεύµατος, δεν είναι ξεκάθαρες. Άλλες µελέτες έδειξαν µείωση 

στις συγκεντρώσεις (58,90,97,107,109,121) ενώ άλλες δεν κατέγραψαν καµία 

επίδραση (85,118).  

Μελέτες και σε φάση νηστείας (122) και σε µεταγευµατική φάση (85) 

προτείνουν ότι η µέγιστη µείωση της συγκέντρωσης των TG µέσω άσκησης 

συµβαίνει µετά την παρέλευση κάποιων ωρών, παρά κατά τη διάρκεια ή αµέσως µετά 

τη συνεδρία της άσκησης.  

Σε ορισµένες µελέτες ζητήθηκε στα άτοµα να διατηρήσουν τον φυσιολογικό 

τους ρυθµό προπόνησης πριν τη µελέτη (71,74,75,76), να απέχουν από έντονη 

σωµατική άσκηση 12-36 ώρες πριν από την µελέτη (72,73,75,76) ή καµία 
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πληροφορία δεν δόθηκε για το συγκεκριµένο θέµα (71,94). Οι αθλητές συνέχισαν να 

ασκούνται εκτός εάν τους ζητήθηκε να µην το κάνουν για τουλάχιστον 1 ηµέρα πριν 

το τεστ. Συνεπώς θα µπορούσαν τα ευρήµατα των παραπάνω µελετών να αποδοθούν 

στις οξείες αλλαγές που ακολουθούν µια συνεδρία άσκησης και όχι στις χρόνιες 

προσαρµογές της προπόνησης. 

Πολλές είναι οι µελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση της οξείας άσκησης 

στα επίπεδα λιπιδίων στο αίµα µε τα αποτελέσµατά τους να ποικίλουν. Σηµαντικοί 

παράγοντες που επηρεάζουν τα αποτελέσµατα είναι η φυσική κατάσταση των 

ατόµων, τα επίπεδα των λιπιδίων πριν την άσκηση και η ένταση και διάρκεια της 

άσκησης (79). 

Η προπόνηση µε αντιστάσεις δεν φαίνεται να αλλάζει το λιπιδαιµικό προφίλ 

(88,98,99,104,114). Μερικοί ερευνητές όµως κατέγραψαν χαµηλά επίπεδα TG µετά 

από κάποιες εβδοµάδες προπόνησης µε αντιστάσεις (89,93,95). Ωστόσο τα δείγµατα 

στις παραπάνω µελέτες ήταν µικρά και τα αποτελέσµατα πολύ περιορισµένα στις 

γυναίκες (89,93). 

Σε µελέτη (108), 10 άνδρες και 4 γυναίκες συµµετείχαν σε ένα πρόγραµµα όπου 

περιελάµβανε µια συνεδρία µε ασκήσεις µε ελεύθερα βάρη (άσκηση αντίστασης), µια 

συνεδρία µε αερόβια άσκηση (αερόβια άσκηση) και µια συνεδρία αποχής από 

οποιαδήποτε δραστηριότητα (οµάδα ελέγχου). Ο συνολικός χρόνος των συνεδριών 

άσκησης ήταν περίπου 90 λεπτά και η ενέργεια που δαπανήθηκε στην άσκηση 

αντίστασης προβλέφθηκε να είναι η ίδια µε αυτή της αερόβιας άσκησης, και για το 

λόγο αυτό η άσκηση αντίστασης προηγούταν της αερόβιας άσκησης. Τα 

αποτελέσµατα, δείχνουν ότι µια απλή συνεδρία µε έντονη άσκηση αντιστάσεων (οι 

εθελοντές έφταναν στην 10RM, δηλαδή ο µέγιστος δυνατός αριθµός επαναλήψεων 

ήταν το 10) µειώνει τα επίπεδα των TG σε φάση νηστείας, όσο και µεταγευµατικά. 

Επιπλέον διαπιστώθηκε αύξηση της οξείδωσης των λιποειδών 15 ώρες µετά την 

άσκηση αντίστασης. 

Ο σηµαντικός ρόλος της οξείας άσκησης φαίνεται και από έρευνες που 

χρησιµοποίησαν µεθόδους διακοπής της άσκησης σε προπονηµένους εθελοντές 

(59,60,66). Σε αυτές τις έρευνες φαίνεται ότι η αποχή από άσκηση για κάποιο 

ορισµένο χρονικό διάστηµα (τουλάχιστον τριών ηµερών) σε προπονηµένα άτοµα, 

µπορεί να επιφέρει αύξηση των λιπιδίων συγκριτικά µε αποτελέσµατα των ίδιων 

ατόµων στην αρχή της µελέτης.  

Μπορούµε λοιπόν να καταλήξουµε στο συµπέρασµα ότι αερόβια προπονηµένα 
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άτοµα έχουν αυξηµένο µεταβολισµό τριγλυκεριδίων, φαινόµενο το οποίο οφείλεται 

στην άσκηση (χρόνια ή άµεση), ενώ όταν τα ίδια άτοµα σταµατούν να ασκούνται 

έστω και για µικρό χρονικό διάστηµα, η συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο αίµα 

επανέρχεται στα αρχικά επίπεδα, πριν την έναρξη της προπόνησης. Η τελευταία 

παρατήρηση µας οδηγεί στη σκέψη ότι η οξεία άσκηση ίσως να έχει σηµαντικότερο 

ρόλο στην επίτευξη ενός βελτιωµένου λιπιδαιµικού προφίλ σε σχέση µε την 

προπόνηση. 

Τα παραπάνω φαίνονται και από έρευνες στις οποίες ένα σετ άσκησης έχει 

προηγηθεί της δειγµατοληψίας (33,34,44,52,65,83,84), ενώ η επίδραση της άσκησης 

µετά από την κατανάλωση γεύµατος στη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων 

µεταγευµατικά είναι λιγότερο ξεκάθαρη καθώς µερικές έρευνες βρήκαν µείωση (58) 

ενώ άλλες δεν βρήκαν επίδραση (85).  

Μελέτες που έγιναν τόσο κατά τη διάρκεια της νηστείας όπως αυτές των 

Ferguson και συνεργατών του και Børsheim και συνεργατών του (45,50) όσο και στο 

µεταγευµατικό στάδιο όπως αυτή του Zhang και συνεργατών του (85), προτείνουν ότι 

η µέγιστη µείωση της συγκέντρωσης των τριγλυκεριδίων που προκαλείται από 

άσκηση, συµβαίνει µετά την πάροδο µερικών ωρών από την εκτέλεση της άσκησης 

και όχι κατά τη διάρκεια ή αµέσως µετά από αυτή. Πιο συγκεκριµένα η πτώση αυτή 

φαίνεται να συµβαίνει 18-24 ώρες µετά το πέρας της άσκησης (46,47), διαρκεί έως 

και 72 ώρες µετά (46,50,57) και είναι µεγαλύτερη στα άτοµα που έχουν υψηλότερα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων πριν την άσκηση (49). Τα δεδοµένα αυτά µας οδηγούν στο 

συµπέρασµα ότι οι αλλαγές στο µεταβολισµό των τριγλυκεριδίων δεν οφείλονται 

απλά σε διαφοροποιήσεις στη ροή του αίµατος και τη µεταφορά υποστρωµάτων προς 

τους εργαζόµενους ιστούς αφού κατά τη διάρκεια της άσκησης και αµέσως µετά από 

αυτή οι αλλαγές αυτές θα έπρεπε να ήταν µέγιστες. Για αυτό φαίνεται ότι 

διαφορετικοί µηχανισµοί είναι υπεύθυνοι για τα µειωµένα επίπεδα λιπιδίων που 

παρατηρούνται µετά από οξεία άσκηση. 

Παρεµβατικές µελέτες κατέγραψαν ότι ένα προπονητικό πρόγραµµα αντοχής 

µπορεί να επιφέρει µειωµένες µεταγευµατικές συγκεντρώσεις TG και πλούσιων σε 

TG λιποπρωτεϊνών (91,117) και σε µερικές περιπτώσεις αυξηµένη εκκαθάριση TG 

(116,120). Ωστόσο, στην πλειονότητα των παραπάνω ερευνών (116,117,120) τα 

δεδοµένα συλλέχθηκαν µέσα σε 36 ώρες µετά την τελευταία συνεδρία άσκησης, 

κάνοντας δύσκολο τον καθορισµό των παραπάνω ευρηµάτων στην χρόνια-

προπόνηση ή στην οξεία συνεδρία άσκησης. 
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Σε µελέτες όπου τα δεδοµένα ελήφθησαν µετά από 48 ώρες µετά την τελευταία 

συνεδρία άσκησης δεν φάνηκε καµία σηµαντική διαφορά στην µετά από την 

προπόνηση λιπιδαιµία (87) ή την εκκαθάριση των TG (119), παρά την βελτίωση της 

φυσικής κατάστασης των εθελοντών. Αν και υπάρχει µία µελέτη που βρήκε µειωµένη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία µετά από 4 ηµέρες χωρίς άσκηση σε άτοµα που 

ακολούθησαν προπονητικό πρόγραµµα (91). Στη µελέτη αυτή οι εθελοντές έχασαν 4 

κιλά σωµατικής µάζας κατά τη διάρκεια της παρέµβασης και εποµένως τα παραπάνω 

ευρήµατα δεν µπορούν να αποδοθούν αποκλειστικά στην προπόνηση. 

Επιπρόσθετα µελέτες αποχής από την προπόνηση παρέχουν µία ισχυρή ένδειξη 

ότι η προπόνηση δεν µπορεί να έχει ευεργετική επίδραση στο µεταβολισµό των TG 

εάν εκληφθεί η πρόσφατη συνεδρία άσκησης. ∆ιακοπή από άσκηση για 14-22 µέρες 

έχει καταγραφεί ότι επιφέρει αυξήσεις στις συγκεντρώσεις των χυλοµικρών και των 

υπολειµµάτων των χυλοµικρών κατά περίπου 40% σε άνδρες δροµείς αποστάσεων. 

Άλλες µελέτες, εκτιµώντας την πρώιµη φάση που ακολουθεί την διακοπή της 

προπόνησης, προτείνουν ότι οι αλλαγές στο µεταβολισµό των TG σαν αποτέλεσµα 

της προπόνησης είναι πολύ µικρής διάρκειας (66).  

Έτσι σε µια µελέτη (59), όπου οι αθλητές απείχαν από την άσκηση για 6 και 

µισή µέρες, η µεταγευµατική τους λιπιδαιµία αυξήθηκε κατά 35% µετά από 60 ώρες 

χωρίς άσκηση, συγκρινόµενη µε τιµές 15 ώρες µετά το τέλος της τελευταίας 

συνεδρίας άσκησης, και µε µία ελαφρώς µεγαλύτερη περαιτέρω αύξηση µετά από το 

πέρας κοντά µιας εβδοµάδας χωρίς προπόνηση. 

 

3.1.1 ΡΥΘΜΙΣΤΕΣ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α 

ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ (ΦΥΛΟ ΕΘΕΛΟΝΤΩΝ, ΥΠΑΡΞΗ ΠΑΘΗΣΗΣ Π.Χ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ, ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ ΑΣΚΗΣΗΣ, ΕΙ∆ΟΣ ΑΣΚΗΣΗΣ) 

 

∆εδοµένα που συλλέχθηκαν από µελέτες σε ζώα και σε ανθρώπους έδειξαν ότι 

υπάρχουν επιδράσεις σε σχέση µε το φύλο, όσον αφορά στις µεταβολικές 

ανταποκρίσεις σε φάση νηστείας. Σε µια έρευνα µάλιστα (105) µελετήθηκε η 

επίδραση του φύλου στην κινητική υποστρωµάτων όλου του σώµατος κατά τη 

διάρκεια βασικού µεταβολισµού (µετά από 14 ώρες από το τελευταίο γεύµα) και 

µικρής διάρκειας νηστείας (22 ώρες µετά).  

Η δυνατότητα της άσκησης να µειώνει τα επίπεδα τριγλυκεριδίων φαίνεται να 

σχετίζεται µε την ενέργεια που δαπανάται κατά τη διάρκεια της άσκησης. Οι Petitt 
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και Cureton (70), µε βάση έρευνες που είχαν ασχοληθεί µε την επίδραση διαφόρων 

εντάσεων και διάρκειας αερόβιας άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία, διεξήγαγαν 

µια µετα-ανάλυση µε σκοπό την παροχή ποσοτικοποιηµένων δεδοµένων για τους 

παράγοντες και τη σηµασία τους στην επιρροή της ιδιότητας της άσκησης να µειώνει 

τα επίπεδα λιπιδίων και κυρίως των τριγλυκεριδίων. Οι ερευνητές βρήκαν ότι η 

αερόβια άσκηση µειώνει τη λιπιδαιµία. Επίσης, συµπέραναν ότι το ποσοστό της 

πτώσης των επιπέδων των τριγλυκεριδίων έχει σχέση µε την ολική ποσότητα 

ενέργειας που κατανάλωσαν οι εθελοντές κατά τη διάρκεια της άσκησης. Το εύρηµα 

αυτό είναι σύµφωνο µε το εύρηµα του Gill και των συνεργατών του (55) οι οποίοι 

εξέτασαν την επίδραση της διαλλειµατικής άσκησης και είδαν ότι τρία τριαντάλεπτα 

σετ άσκησης κατανεµηµένα στην διάρκεια της ηµέρας (πριν την έγχυση γεύµατος), 

είχαν την ίδια ανταπόκριση στα τριγλυκερίδια µε την επίδραση ενός συνεχόµενου 

ενενηντάλεπτου σετ άσκησης. Επίσης, µια διατµηµατική αναφορά έδειξε ότι η 

συνολική ενέργεια που δαπανάται κατά τη διάρκεια της άσκησης ήταν ένας 

σηµαντικός παράγοντας για την µείωση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας (53). 

Εάν και η προπόνηση µε απουσία πρόσφατης οξείας συνεδρίας άσκησης δεν 

φαίνεται να επηρεάζει αισθητά την µεταπορροφητική και µεταγευµατική λιπιδαιµία, 

µακροπρόθεσµα µπορεί να ενισχύσει τις οξείες αλλαγές στο µεταβολισµό των TG 

που προκαλούνται από τις συνεδρίες της άσκησης. Στην µελέτη των Tsetonis και των 

συνεργατών του (83) αθλήτριες αντοχής και αγύµναστες γυναίκες µέσης ηλικίας 

υποβλήθηκαν σε φόρτιση λίπους, το ένα 16 ώρες µετά από 90 λεπτά περπατήµατος 

στο 60% της VO2max και το άλλο 3 ηµέρες µετά χωρίς άσκηση. Βρήκαν µια µείωση 

της τάξης του 16% στις αγύµναστες γυναίκες ενώ για τις προπονηµένες η µείωση 

ήταν της τάξης του 30%. Αυτό καταδεικνύει ότι µπορεί να υπάρχει µια συνεργιστική 

δράση της προπόνησης και της οξείας άσκησης. Ωστόσο, οι προπονηµένες 

κατανάλωσαν 41% περισσότερη ενέργεια απ’ ότι οι αγύµναστες κατά τη διάρκεια της 

άσκησης για την ίδια άσκηση και ίσως λόγω αυτού του γεγονότος να παρατηρήθηκε 

αυτή η διαφορά. Έτσι, πρακτικά η προπόνηση από µόνη της είναι ευεργετική για τον 

µεταβολισµό των TG, ακόµη κι αν αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι οι γυµνασµένοι 

καταναλώνουν περισσότερη ενέργεια για το ίδιο έργο σε σχέση µε τους αγύµναστους. 

Παραπάνω αναφέρθηκε η επίδραση αερόβιας άσκησης και ο ρόλος της 

ενεργειακής κατανάλωσης στο µεταβολισµό των τριγλυκεριδίων. Η επίδραση της 

άσκησης µε αντιστάσεις στα επίπεδα των λιπιδίων παρουσιάζει µεγάλο ενδιαφέρον 

καθώς τα αποτελέσµατα των ερευνών δείχνουν ότι µειώνονται τα επίπεδα των 
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τριγλυκεριδίων τόσο στο στάδιο της νηστείας (86) όσο και στο µεταγευµατικό στάδιο 

(69). Όµως το ποσό ενέργειας που δαπανάται κατά τη διάρκεια ασκήσεων µε 

αντιστάσεις, είναι µικρότερο από ότι σε αερόβιου τύπου άσκηση (69). Το εύρηµα 

αυτό δείχνει ότι η πτώση της λιπιδαιµίας µετά από άσκηση µε αντιστάσεις ίσως δεν 

οφείλεται στην ενέργεια που δαπανάται κατά τη διάρκεια της άσκησης αλλά σε 

κάποιους άλλου παράγοντες που συνδέονται µε την έντονη µυϊκή σύσπαση που 

προέρχεται από άρση βαρών. 

Επιπροσθέτως, η τακτική αεροβική άσκηση µπορεί να ελαττώσει τα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων νηστείας. Οι τιµές αναφοράς για τα τριγλυκερίδια πριν από την 

άσκηση δε φαίνεται να διαφοροποιούν την ανταπόκριση στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων µετά την άσκηση. Επιπλέον οι αλλαγές στο σωµατικό βάρος ή στο 

ποσοστό του σωµατικού λίπους δεν επηρεάζουν σηµαντικά τις ευεργετικές 

επιδράσεις της άσκησης στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων.  Σε γενικές γραµµές η 

άσκηση µπορεί να ελαττώσει τα τριγλυκερίδια έως και 40 mg/dl τόσο σε άνδρες, όσο 

και σε γυναίκες. 

Αεροβική άσκηση που οδηγεί σε απώλεια 1200 kcal και άνω ανά εβδοµάδα έχει 

σαν αποτέλεσµα τη µείωση των τριγλυκεριδίων  στους  άνδρες και την αύξηση των 

κλασµάτων της HDL και στα δύο φύλα.   

Απο τις παραπάνω µελετες αποδεικνύεται ότι η προπόνηση δεν µπορεί να έχει 

ευεργετική επίδραση στο µεταβολισµό των TG εάν εκληφθεί η πρόσφατη συνεδρία 

άσκησης. Επίσης υπάρχουν ενείξεις ότι η δυνατότητα της άσκησης να µειώνει τα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων φαίνεται να σχετίζεται µε την ενέργεια που δαπανάται κατά 

τη διάρκεια της άσκησης. 

 

Σύνοψη 

  

Μετά το πέρας της ανασκόπησης των ερευνών που εξέτασαµε, σχετικά µε την 

επίδραση της άσκησης στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων, καταλήγουµε στο 

συµπέρασµα ότι η άσκηση παρέχει ευεργετικά απότελεσµατα στην µείωση των 

τριγλυκεριδίων, τόσο στα επίπεδα νηστείας όσο και στα µεταγευµατικά επίπεδα. 

Υπάρχουν σηµαντικοί µηχανισµοί που οδηγούν σε αυτό το αποτέλεσµα, οι οποίοι 

αναλύονται διεξοδικά στην παρούσα εργασία, καθώς επίσης και ρυθµιστές της 

επίδρασης της άσκησης, οι οποίοι δηµιουργούν διαφοροποιήσεις στα τριγλυκερίδια.  

Τα αποτελέσµατα στα οποία καταλήγουµε βάσει των επιδηµιολογικών µελετών 
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είναι ότι οι αθλητές αντοχής παρουσιάζουν χαµηλή συγκέντρωση στα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων τους, σε σχέση µε ατόµα που κάνουν καθιστικη ζωη. Οι µελέτες για 

αθλητές αντίστασης δεν ήταν ξεκάθαρες, αν και, µέρικες έρευνες καταλήγουν στο 

συµπέρασµα ότι τα τριγλυκερίδια µειώνονται µετά από κάποιες εβδοµάδες 

προπόνησης µε βάρη.  

Από τις παρεµβατικές µελέτες καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι παίζει 

πρωτεύντα ρόλο το είδος της άσκησης, δηλαδή, αν είναι οξεία ή τακτική, στα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων. ∆ιαπιστώσαµε λοιπόν ότι, η οξεία άσκηση συµβάλλει στην 

επίτευξη ενος βελτιωµένου λιπιδαικικού προφίλ σε σχέση µε την προπόνηση. Τέλος, 

καταλήγουµε στο συµπέρασµα, ότι η µείωση της συγκέντρωσης των τριγλυκεριδίων 

που προκαλείται απο την άσκηση, συµβαίνει µετά από την πάροδο µέρικων ωρών 

απο την εκτέλεση της άσκησης και όχι µετά από διάρκεια ή αµέσως µετα την 

άσκηση. 

 

 
Επίλογος : 

 
 

 Τα τριγλυκερίδια αποτελούν παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

Ο αυξηµένος τους αριθµός αποτελεί ένα από τα κριτήρια του µεταβολικού 

συνδρόµου, που τόσο συχνά αναγνωρίζεται στις µέρες µας. Ωστόσο πρόκειται για 

τροποποιήσιµο ως ένα βαθµό παράγοντα. 

Πέρα από τη δίαιτα, η άσκηση αποτελεί βασικό τρόπο µείωσής τους. Η άσκηση 

χρειάζεται να είναι συχνή και τακτική, να έχει µια ελάχιστη διάρκεια της τάξης των 

20-30 λεπτών και να συνοδεύεται από την κατάλληλη διατροφή. Τα αποτελέσµατα 

της συνδυασµένης αυτής παρέµβασης µπορεί να είναι διατηρήσιµα, εφόσον το άτοµο 

υιοθετήσει µόνιµα ένα υγιεινότερο τρόπο ζωής.  
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