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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Το ένζυµο G6PD αποτελεί το  πρώτο  ένζυµο  στην  οδό  της  φωσφορικής 

πεντόζης για  την  δηµιουργία  της  αναχθείσας  µορφής του NADP (NADPH) και της 

γλουταθειόνης (GSH), που είναι ουσίες που προφυλάσσουν την αιµοσφαιρίνη και τη 

µεµβράνη των  ερυθροκυττάρων  από  οξειδωτικούς  παράγοντες.  Η  έλλειψη  του 

αποτελεί την  πιο  κοινή  ενζυµοπάθεια , αφού  πιστεύεται  ότι  απαντάται  σε  πάνω  από 

400 εκατοµµύρια  παγκοσµ ίως και  έχει  σαν  αποτέλεσµα  τη  µειωµένη προστασία  του 

οργανισµού και  κυρίως  των  αγγείων  στο  οξειδωτικό  στρες . Από  την  άλλη , είναι 

γνωστό ότι  η  οξεία  άσκηση  αυξάνει  το  οξειδωτικό  στρες , το  οποίο  πιστεύεται  ότι 

επάγει την  διαδικασία  της  αθηρογένεσης  και  γενικότερα  της  βλάβης  των 

µυοκαρδιακών κυττάρων.  Αυτό  κάνει  ορισµένους ιατρούς  να  αποτρέπουν  τα  άτοµα 

µε έλλειψη G6PD από την άθληση. 

Σκοπός της  έρευνάς  µας,, λοιπόν , ήταν  να  διερευνήσουµε  τόσο  εάν  υπάρχει 

σηµαντική διαφορά  στους  κλασσικούς  παράγοντες  καρδιαγγειακού  κινδύνου  στην 

ηρεµία µεταξύ φυσιολογικών  υγιών  ατόµων µε έλλειψη  ενζύµου  και  φυσιολογικών 

χωρίς έλλειψη  ενζύµου  αλλά  και  στεφανιαίων  ατόµων  χωρίς  έλλειψη  ενζύµου  όσο 

και εάν  η  οξεία  άσκηση  επιδρά  µε διαφορετικό  τρόπο  στα  άτοµα  µε έλλειψη  του 

ενζύµου σε  σχέση  µε τα  φυσιολογικά  άτοµα , τουλάχιστον  σε  ότι  αφορά  µε τους 

κλασσικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. 

Προκειµένου να  απαντήσουµε  στα  παραπάνω  ερωτήµατα  υποβάλλαµε  3 

διαφορετικές οµάδες  ατόµων  σε  µία συνεδρία  άσκησης  (βάδισµα σε  κυλιόµενο 

τάπητα ακολουθώντας  το  πρωτόκολλο Bruce και µέχρι επίτευξη  κατανάλ ωσης 

τουλάχιστον 10 METS) και υπολογίσαµε  πριν  και  µετά την  άσκηση  τους  παρακάτω 
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βιοχηµικούς δείκτες : λευκά  αιµοσφαίρια, CRP, ινωδογόνο, ολική, LDL, HDL 

χοληστερόλη και  τριγλυκερίδια.  Η  πρώτη  οµάδα  αποτελούταν  από  22 υγιή  άτοµα 

χωρίς έλλειψη ενζύµου, η δεύτερη από 8 υγιή άτοµα µε έλλειψη ενζύµου και η τρίτη 

από 11 στεφανιαίους ασθενείς χωρίς έλλειψη ενζύµου. 

Τα κύρια  αποτελέσµατα  στα  οποία  καταλήξαµε  ήταν  ότι : 1) υπήρξαν 

σηµαντικές διαφορές  µεταξύ ορισµένων  από  τις  3 παραπάνω  οµάδες  σε  ό,τι  αφορά 

την CRP, το ινωδογόνο, την ολική και την HDL χοληστερόλη, 2) η οξεία άσκηση δεν 

επιδρά, τουλάχιστον σε ό,τι αφορά τους πιο ευρέως χρησιµοποιούµενους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου  (µε εξαίρεση  το  ινωδογόνο ), µε στατιστικά  σηµαντικό 

διαφορετικό τρόπο  στα  άτοµα  µε έλλειψη  του  ενζύµου G6PD σε σχέση  µε τα 

υπόλοιπα άτοµα. 

Λέξεις κλειδιά : Έλλειψη G6PD, οξειδωτικό στρες , οξεία  άσκηση, 

στεφανιαία νόσος, καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου. 
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ABSTRACT  

Glucose – 6 – phosphate dehydrogenase is the first enzyme in the pentose 

phosphate pathway. Its most important function is to reduce NADP to NADPH. 

NADPH is required as a cofactor in the reduction of oxidized glutathione (GSSG) to 

its reduced form (GSH) and for the reduction of mixed disulfides of glutathione and 

cellular proteins. G6PD deficiency is the most common human enzyme defect, being 

present in more than 400 million people worldwide. On the other hand, acute exercise 

raises oxidative stress levels, which is believed to accelerate the procedure of 

atherosclerosis and the damage of cardiomyocytes. This fact has made many doctors 

discourage people with G6PD deficiency from training. 

 The purpose of our study was to investigate whether healthy people with 

G6PD deficiency, healthy people without G6PD deficiency and, people with coronary 

artery disease and without this deficiency, differ between them with regards to 

classical predicting factors of cardiovascular risk and whether acute exercise may 

affect these factors in these 3 different groups in different way. 

In order to answer these questions, 3 groups of volunteers performed a single 

exercise bout (treadmill walking according to Bruce protocol up to 10 METS), and 

blood samples collected pre and post exercise were analysed for the following 

biochemical indices: WBC, CRP, fibrinogen, whole cholesterol, LDL and HDL 

cholesterol and triglyceride. The first group consisted of 22 healthy people without 

G6PD deficiency, the second of 8 healthy people with this deficiency and the third of 

11 people with coronary artery disease and without G6PD deficiency. 
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Our main results were that: 1) at rest there were significant differences 

between some of these 3 groups on CRP, fibrinogen, whole cholesterol and HDL 

cholesterol, 2) acute exercise affects both people with G6PD deficiency and people 

without G6PD deficiency in the same way, at least as much as the classical predicting 

factor for cardiovascular disease are concerned (except for fibrinogen, which 

increased significantly much more in people with G6PD deficiency than in people 

with coronary artery disease).  

Keywords: G6PD deficiency, oxidative stress, acute exercise, coronary artery 

disease, cardiovascular risk factors.   
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 Η έλλειψη της γλυκοζο -6-φωσφορικής αφυδρογονάσης  (G6PD) αποτελεί 

έναν κοινό  γενετικό  πολυµορφισµό , ο οποίος συναντάται  σε  πάνω  από  400 

εκατοµµύρια ανθρώπους  παγκοσµίως  (Wilmanski et al., 2007). Στην Ελλάδα, 

συγκεκριµένα, το  ποσοστό  των  ατόµων  που  φέρουν  την  γενετική αυτή ανωµαλία 

ανέρχεται στο 3,2 % (Missiou-Tsagaraki, 1991), ενώ στην περιοχή της Θεσσαλίας το 

ποσοστό αυτό  πλησιάζει  το  10% περίπου  (το υψηλότερο  πανελληνίως) . Η γενετική 

αυτή ανωµαλία  των  ερυθροκυττάρων   ανακαλύφθηκε  πριν  50 χρόνια  σε  µια 

προσπάθεια των  ερευνητών  να  καταλάβουν  γιατί  ορισµένα  άτοµα  ήταν  ιδιαίτερα 

ευαίσθητα στις  αιµολυτικές  παρ ενέργειες του  φαρµάκου  κατά  της  µαλάριας 

πριµακίνη. Πιο πρόσφατες , ωστόσο , µελέτες υποδεικνύουν  ότι  πρόκειται  για  µια 

εξελικτική προσαρµογή που προσέφερε πλεονέκτηµα επιβίωσης σε άτοµα που είχαν 

προσβληθεί από το πλασµώδιο της ελονοσίας. 

 Η G6PD είναι ένζυ µο απαραίτητο  για  την  επιβίωση  του  κυττάρου , η 

βιολογική γήρανση  του  οποίου  εξαρτάται  από  τη  µείωση του  ποσού  της . Όσο 

νεαρότερο είναι  το  ερυθροκύτταρο , τόσο  µεγαλύτερη ποσότητα  G6PD περιέχει. Το 

γονίδιο που ελέγχει τη σύνθεση της G6PD βρίσκεται στο χρωµόσωµα Χ και κλινικές 

εκδηλώσεις εµφανίζονται  µόνο σε  ηµίζυγους  άνδρες  και  οµόζυγες  γυναίκες . Τα 

ετερόζυγα θήλεα , ωστόσο , έχουν  δύο  πληθυσµούς  ερυθροκυττάρων , ένα  µε ένδεια 

του ενζύµου  και  έναν  άλλο  φυσιολογικό  «σαν µωσαϊκό» σε  άλλοτε  άλλη  αναλογία. 

Αν το µέγεθος του πληθυσµού µε ένδεια είναι µεγαλύτερο, τότε είναι µεγαλύτερη και 

η πιθανότητα  εµφάνισης  αιµόλυσης  στις  ετερόζυγες  γυναίκες .  Παρόλο  το  ότι  το 

ένζυµο G6PD βρίσκεται σε  όλα  τα  κύτταρα  του  οργανισµού , η  έκφρασή  του 

ρυθµίζεται από  ένα  σύστηµα  κυτταρικο ύ ελέγχου , µε αποτέλεσµα  σηµαντικά 
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διαφορετικά επίπεδα  έκφρασής  του  να  λαµβάνουν  χώρα  µεταξύ διαφορετικών 

κυττάρων του ίδιου οργανισµού.   

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Η G6PD είναι το  πρώτο  ένζυµο  στην  οδό  της  φωσφορικής  πεντόζης  για  την 

δηµιουργία της αναχθείσας µορφής (NADPH) του NADP (φωσφατιδο νικοτιναµινο 

αδενινο δινουκλεοτιδίου ) και της γλουταθειόνης (GSH) που είναι  ουσίες  που 

προφυλάσσουν την  αιµοσφαιρίνη  και  τη  µεµβράνη των  ερυθροκυττάρων  από 

οξειδωτικούς παράγοντες. Πιο συγκεκριµένα, η παραγωγή της GSH αποτελείται από 

4 βήµατα:  1) µεταφορά της  γλυκόζης  µέσω της  κυτταρικής  µεµβράνης των 

ερυθροκυττάρων, 2) φωσφορυλίωση  της  γλυκόζης  σε  6-φωσφορική γλυκόζη  µέσω 

της εξοκινάσης, 3) αναγωγή του NADP σε NADPH µέσω της G6PD και 4) αναγωγή 

του GSSG από την αναγωγάση της γλουταθειόνης (GR) σε GSH µέσω του NADPH. 

Η ένδεια της G6PD συνεπάγεται  µείωση της  παραγωγής GSH και NADPH µε 

αποτέλεσµα οξειδωτική βλάβη των λιπιδίων της µεµβράνης, γεγονός που τα καθιστά 

επιρρεπή σε  ενδαγγειακή  καταστροφή , αλλά  και  οξείδωση  της  αιµοσφαιρίν ης σε 

µεθαιµοσφαιρίνη. Οι  πολυπεπτιδικές  αλυσίδες  της  µεθαιµοσφαιρίνης, υπό  τις 

συνθήκες αυτές , µετουσιώνονται και  καθιζάνουν  υπό  µορφή σωµατιδίων Heinz. Τα 

σωµατίδια Heinz προσκολλώνται στο  εσωτερικό  της  ερυθροκυτταρικής  µεµβράνης 

που γίνεται  δύσκαµπτη  κα ι εύθραυστη,  προκαλώντας  έτσι  λύση  του  ερυθρού  

αιµοσφαιρίου, κυρίως στο σπλήνα (Παπαδηµητρίου, 1998).  

Η G6PD αποτελεί βασικό  συστατικό  της  ρύθµισης  του  οξειδοαναγωγικού 

συστήµατος σε  επίπεδο  κυττάρου και , µε την  επαγωγή   της  αναχθείσας  µορφής του 

NADP ( φωσφατάση του  νικοτιναµινο  αδενινο  δινουκλεοτιδίου),  υποστηρίζει 

αντιοξειδωτικά µονοπάτια (οξειδοαναγωγικός κύκλος  της  γλουταθειόνης, 
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σταθερότητα της  καταλάσης ) και  παρέχει  ηλεκτρόνια  για  την  εξουδετέρωση  των 

ανιόντων του  υπεροξειδίου  και  την  παραγωγή  του νιτρικού οξειδίου  (ΝΟ). Πιο 

συγκεκριµένα, η αναχθείσα  µορφή της  γλουταθειόνης  (GSΗ), της οποίας  η 

παραγωγή εξασφαλίζεται  από  την  παρουσία  περίσσειας NADPH, παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην  αναγωγή  οξειδωµένων  µορίων εξουδετερώνοντας  την  δράση  του 

υπεροξειδίου του υδρογόνου και άλλων υπεροξειδάσεων.  

Η καταλάση , εξάλλου , που  διαθέτει  την  ίδια  ικανότητα , προϋποθέτει  την 

παρουσία περίσσειας NADPH για να εξασφαλίσει την παρασκευή της. Σε παρουσία 

αυξηµένων συγκεντρώσεων  υπεροξειδίων  στο  αίµα , επιταχύνεται  η  παραγωγή 

NADPH και άρα  και GSΗ, γεγονός το  οποίο  δεν  συµβαίνει  σε  επαρκή  βαθµό  σε 

άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD. Προκύπτει, λοιπόν, ότι τα ερυθροκύτταρα των 

εν λόγω  ατόµων  δεν  είναι  ιδιαίτερα  ανθεκτικά  στους  παραπάνω  οξειδωτικούς 

παράγοντες άρα και στο οξειδωτικό στρες. 

 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΤΩΝ ΠΑΣΧΟΝΤΩΝ ΑΠΟ ΕΛΛΕΙΨΗ ΤΗΣ G6PD 

Οι κλινικές  εκδηλώσεις  της  ανεπάρκειας  της G6PD είναι οξεία  ή  χρόνια 

αιµόλυση. Η  ποικιλία  αυτή  έχει  σχέση  και  µε την  ποικιλία  που  συναντάται  στους 

τύπους του  ενζύµου . Στην  πραγµατικότητα , οι  ποικ ιλίες των  ενζύµων  είναι  κατά 

κανόνα ασυµπτωµατικές  και  αποκτούν  κλινικό  ενδιαφέρον  εξαιτίας  του  κινδύνου 

οξείας αιµόλυσης , ενώ  η  χρόνια  αιµολυτική  αναιµία  είναι  σπάνια  σε  οποιοδήποτε 

τύπο του ενζύµου. 
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1. Οξεία αιμολυτική αναιμία 

Εφόσον η  ενζυµική  δραστηριό τητα της G6PD βρίσκεται στο  20% της 

φυσιολογικής (ή ακόµα χαµηλότερα, κατά πολλούς, µέχρι 3%), είναι επαρκής για τις 

λειτουργίες και  την  επιβίωση  του  κυττάρου . Όταν  όµως  δράσουν  εξωγενείς 

οξειδωτικοί παράγοντες , τότε  είναι  δυνατό  να  ακολουθήσει  οξεία  αιµόλυση. Τέτοιες 

συνθήκες δηµιουργούνται : 1) µετά έκθεση  σε  διάφορες  ουσίες  ή  φάρµακα  όπως 

ανθελονοσιακά, σουλφοναµίδη , κινίνη , συνθετική  βιταµίνη  Κ , ναφθαλίνη , 2) µετά 

βρώση κυάµων – κυαµισµός – ωµών ή βρασµένων, αλλά και µετά εισπνοή της γύρης 

των λουλουδιών  τους . Ο  κυαµισµός  εµφανίζεται  µόνο στην  ποικιλία  Β  του  ενζύµου 

και όχι  στους  Νέγρους , 3) µετά από  λοιµώξεις  (τυφοειδής πυρετός , ηπατίτιδα, 

λοβώδης πνευµονία) ή διαβητική οξέωση και νεφρική ανεπάρκεια. 

Σ’ ό,τι  αφορά  το  αν  ένα  φάρµακο  ευθέως  προκαλεί  αιµολυ τική κρίση  σε 

άτοµα µε έλλειψη  του  εν  λόγω  ενζύµου , αυτό  είναι  συχνά  δύσκολο  να  τεκµηριωθεί. 

Κι αυτό  διότι , πρώτον , ένας  παράγοντας  που  θεωρείται  ασφαλής  για  ορισµένους 

ανθρώπους µε έλλειψη G6PD δεν είναι απαραίτητα ασφαλής για όλους τους φέροντες 

την ίδια  γενετική  ανωµαλία , λαµβάνοντας  υπόψη  η  φαρµακοκινητική  µπορεί να 

διαφέρει σηµαντικά από άνθρωπο σε άτοµο. Δεύτερον, φάρµακα µε δυνητικά τοξικά 

αποτελέσµατα ορισµένες  φορές  χορηγούνται  σε  ασθενείς  µε υποκείµενο  κλινικό 

νόσηµα (π.χ. µόλυνση) που  θα  µπορούσε να  προκαλέσει  αιµόλυση . Τρίτον , οι 

ασθενείς παίρνουν, πολλές φορές, πάνω από ένα φάρµακα. Τέταρτον, η αιµόλυση σε 

ένα άτοµο  µε έλλειψη G6PD είναι αυτοπεριοριζόµενο  φαινόµενο  και  γι ’ αυτό  δεν 

προκαλεί πάντα κλινικά σηµαντικά αναιµία και κοκκιοκυττάρωση. 

Συνήθως συµβαίνει  ενδαγγειακή  αιµόλυση  και  εφόσον  είναι  σοβαρή 

συνοδεύεται από  οξεία  εγκατάσταση  αναιµίας , ίκτερο  και  αιµοσφαιρινουρία . Η 
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αιµόλυση εµφανίζεται  περίπου  48 ώρες  ή  και  περισσότερο  µετά την  έκθεση  στον 

εξωγενή παράγοντα και η αποµάκρυνσή του έχει ως συνέπεια την αποκατάσταση του 

ασθενούς. Η  αιµόλυση  είναι  αυτοπεριοριζόµενη , τα  δικτυοκύτταρα  και  τα  νεαρά 

ερυθροκύτταρα έχουν επαρκή ποσότητα G6PD για την  αντιµετώπιση  των 

οξειδωτικών παραγόντων και σε 7-10 ηµέρες έχουµε επάνοδο της αιµοσφαιρίνης στα 

φυσιολογικά επίπεδα. Στη σχετικά ήπια ένδεια του ενζύµου των Αφρικανών συνήθως 

µόνο γηραιά  κύτταρα  που  έχουν  χάσει  την  ενζυµική  τους  δραστηριότητα, 

εµπλέκονται στην  αιµόλυση , ενώ  τα  νεαρά  ερυθροκύτταρα  που  έχουν  υψηλότερη 

περιεκτικότητα σε G6PD είναι ανθεκτικά σε οξειδωτικούς παράγοντες. 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια και ανουρία, παρ’ όλο που δεν είναι συχνή, µπορεί 

να συµβεί και είναι σοβαρή επιπλοκή. 

2. Βαρύς νεογνικός ίκτερος 

Βρέφη µε µειωµένη ενζυµική  δραστηριότητα  της G6PD ευκολότερα 

υπόκεινται στην  εµφάνιση  σοβαρού  ικτέρου  των  νεογνών  συνεπεία  αιµόλυσης  και 

αυτό συµβαίνει κυρίως στα πρόωρα. 

3. Χρόνια αιμολυτική αναιμία 

Υπάρχουν σπάνιες περιπτώσεις σε λευκούς όπου υφίσταται χρόνιο αιµολυτικό 

σύνδροµο και σχετίζεται µε ειδική ποικιλία του ενζύµου. 
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ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ ΚΑΙ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

 
Η στεφανιαία νόσος αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου και νοσηρότητας, ενώ 

αποτελεί και  την  τρίτη  αιτία  αναπηρία  παγκοσµίως . Η  έξαρση  αυτή  της  νόσου , που 

αφορά και  τα  δύο  φύλα , σε  συνδυασµό  µε τη  µεγαλύτερη επίπτωσή  της  στις 

αναπτυσσόµενες και  αναπτυγµένες  χώρες  οδήγησε  τους  επιστήµονες  στο  λογικό 

συµπέρασµα ότι  οφείλεται  κυρίως  στον  δυτικό  τρόπο  ζωής . Το  κάπνισµα , η 

παχυσαρκία, ο  καθιστικός  τρόπος  ζωής  οδήγησαν  σε  αύξηση  της  επίπτωσης  του 

σακχαρώδη διαβήτη, της δυσλιπιδαιµίας, της αρτηριακής υπέρτασης και άρα και της 

αθηρωµάτωσης των στεφανιαίων αγγείων, δηλαδή της στεφανιαίας νόσου. 

Συνοπτικά, λοιπόν , σ ’ ό,τι  αφορά  την  διαδικασία  της  αθηρογένεσης , σ ’ ένα 

ήδη δυσλειτουργόν ενδοθήλιο δηµιουργούνται οι συνθήκες για εστιακή κατακράτηση 

της LDL (low density lipoprotein) (Παπαδηµητρίου, 1998). Η  κατακρατηθείσα 

υπενδοθηλιακά LDL υπόκειται στη συνέχεια σε µερική οξείδωση αφού κάτω από το 

ενδοθήλιο δεν  µπορούν να  δράσουν  οι  αντιοξειδωτικές  ουσίες  που  κυκλοφορούν  σε 

αφθονία στο  πλάσµα. Η µερική οξείδωση  της LDL πυροδοτεί, στη  συνέχεια , την 

διέγερση των  ενδοθηλιακών  κυττάρων  σε  παραγωγή  ουσιών  που  προκαλούν 

προσκόλληση κυκλοφορούντων στα πλάσµα µονοκυττάρων στο (υγιές) ενδοθήλιο, µε 

διαδικασία που  προσοµοιάζει  προς αυτή της φλεγµονής. Τα εν λόγω µονοκύτταρα ή 

µακροφάγα, όπως ονοµάζονται πλέον, τα οποία µεταναστεύουν υπενδοθηλιακά έχουν 

µεγάλη οξειδωτική ικανότητα και οξειδώνουν πλήρως την µερικώς οξειδωµένη LDL. 

Αφού οξειδωθεί  πλήρως  η LDL αναγνωρίζεται από  ειδικούς  υποδοχείς  της 

επιφάνειας των µακροφάγων και ακολουθεί έντονη φαγοκυττάρωση της οξειδωµένης 

LDL, που οδηγεί  στη  µετατροπή των  µακροφάγων σε  αφρώδη  κύτταρα . Λόγω  της 

τοξικής δράσης  της  οξειδωµένης LDL πολλά αφρώδη  κύτταρα  νεκρώνονται 
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σχηµατίζοντας βαθµιαία  το  νεκρωτικό  πυρήνα  της αθηρωµατικής βλάβης  και 

ελευθερώνοντας σταγονίδια λίπους (λιπώδεις ραβδώσεις).  

Τα αφρώδη  κύτταρα , στη  συνέχεια , µε χηµειοτακτικούς  παράγοντες, 

ενεργοποιούν τα λεία µυικά κύτταρα του µέσου χιτώνα τα οποία πολλαπλασιάζονται 

και µεταναστεύουν στην  περιοχή  τη ς βλάβης . Η  συνέχιση  της  παραγωγής 

οξειδωµένης LDL στην υπενδοθηλιακή  στιβάδα  οδηγεί  σε  κορεσµό  ή  και  νέκρωση 

των φαγοκυττάρων. Με τον τρόπο αυτό, η ελεύθερη, πλέον, οξειδωµένη LDL µπορεί 

να δράσει  κυτταροτοξικά  στα  κύτταρα  του  ενδοθηλίου  και  να  τεθεί  σε  λειτουργία η 

σειρά των γεγονότων που χαρακτηρίζουν την «αντίδραση στην ενδοθηλιακή βλάβη». 

Η βλάβη του ενδοθηλίου οδηγεί σε προσκόλληση και συσσώρευση αιµοπεταλίων που 

ενεργοποιούνται σε  παραγωγή  παραγόντων  δραστικών  επί  των  λείων  µυικών 

κυττάρων (πολλαπλασιασµός και µετανάστευση). Αυτό έχει ως συνέπεια επιδείνωση 

των αθηρωµατικών βλαβών. 

Απ’ όλα  τα  παραπάνω  αντιλαµβάνεται  κανείς  τη  µεγάλη σηµασία  που 

διαδραµατίζει το  οξειδωτικό  περιβάλλον  στα  αγγεία  στην  διαδικασία  της 

αθηρογένεσης και άρα και στην δηµιουργία της στεφανιαίας νόσου. 

 

ΑΣΚΗΣΗ ΚΑΙ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

Η επαγόµενη από άσκηση παραγωγή των δραστικών στοιχείων του Ο2 (ROS) 

έχει επαρκώς  αποδειχθεί  σε  έρευνες  υγιών  ατόµων  που  διάγουν  καθιστικό  τρόπο 

ζωής, είτε  όταν  πρόκειται  γ ια αερόβια  (ποδήλατο, τρέξιµο ) είτε για  αναερόβια 

άσκηση (ισοµετρική) (Steinberg et al., 2004).   
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Έχει εκτιµηθεί ότι για κάθε 25 µόρια Ο2 που ανάγονται και προσλαµβάνονται 

φυσιολογικά µε την αναπνοή παράγεται ένα µόριο ελευθέρων ριζών Ο2. Υπολογίζεται 

ότι η κατανάλωση Ο2 κατά την διάρκεια της άσκησης µπορεί να αυξηθεί 10-15 φορές 

και τοπικά  στον  ασκούµενο  µυ έως  και  100 φορές . Ένα  µέρος του  Ο 2 µπορεί να 

µετατραπεί σε  διάφορα  ενδιάµεσα  παράγωγα  (π.χ. Ο 2¯, Η 2Ο2 και ΟΗ ·) που 

αποµακρύνονται από  την  αλυσίδα  µεταφοράς ηλεκτρονίων . Το  Ο 2¯ και το  ΟΗ· 

κατατάσσονται στις  ελεύθερες  ρίζες  οξυγόνου , διότι  περιέχουν  ένα  ασύζευκτο 

ηλεκτρόνιο στην  ατοµική τους δοµή , ενώ  το  Η2Ο2  όχι . Αυτά , µαζί µε κάποια  άλλα 

µόρια [(αλκοξύλιο (RΟ·), το υπεροξύλιο  (RΟΟ·), το  υδροπεροξύλιο  (RΟΟΗ·)], 

ταξινοµούνται ως ROS. Εδώ θα  πρέπει , βέβαια , να  σηµειωθεί  ότι  η  επαγόµενη  από 

άσκηση κατανάλωση  Ο2 δεν είναι ο µοναδικός µηχανισµός που έχει συνδεθεί µε την 

παραγωγή ελευθέρων  ριζών  οξυγόνου  σε  ασκούµενα  άτοµα . Για  παράδειγµα , η 

παροδική ιστική  υποξία  που  συµβαίνει  κατά  την άρση µεγάλου βάρους  ή  σε  έντονη 

αερόβια άσκηση  µπορεί να  οδηγήσει  σε  αύξηση  των  ιόντων  υδρογόνου , τα  οποία 

µπορούν να  αντιδράσουν  µε ανιόντα  υπεροξειδίων  και  να  παράγουν  ελεύθερες  ρίζες 

οξυγόνου.  

Οι ελεύθερες  ρίζες  αποτελούν  οξειδωτικές  ουσίες  οι  οποίες  αντιδρώντας µε 

κάποιες χηµικές ουσίες τις καθιστούν ικανές, πλέον, να παίρνουν µέρος σε διάφορες 

βιολογικές λειτουργίες , όπως  είναι , για  παράδειγµα , η  κυτταρική  σηµατοδότηση. 

Παράλληλα, ως  οξειδωτικές  ουσίες  έχουν  την  ικανότητα  να  οξειδώνουν  διάφορα 

βιολογικά µόρια, όπως  πρωτεΐνες , υδατάνθρακες , λιπαρά  οξέα  και  νουκλεοτίδια. Ο 

ανθρώπινος οργανισµός , από  την  άλλη , έχει  προσαρµοστεί  ανάλογα  διαθέτοντας 

ενζυµικούς και  µη αντιοξειδωτικούς  µηχανισµούς. Στους  πρώτους  ανήκουν , κυρίως, 

το υπεροξείδιο της δισµουτάσης, η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης και η καταλάση. 

Στους µη ενζυµικούς ανήκουν, µεταξύ άλλων, η GSSG, η βιταµίνη C και η βιταµίνη 
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E. Φυσιολογικά οι  µηχανισµοί αυτοί  επαρκούν  να  προστατεύσουν  τον  ανθρώπινο 

οργανισµό από  καταστάσεις  υπεροξείδωσης. Ωστόσο, σε  καταστάσεις 

υπερπαραγωγής ελευθέρων  ριζών  οξυγόνου  (όπως για  παράδειγµα  σε  έντονη 

άσκηση) ή  σε  περιπτώσεις  ανεπαρκούς  αντιοξειδωτικής  εφεδρείας  του  οργανισµού 

(όπως σε  έλλειψη  του  ενζύµου G6PD) δηµιουργούνται συνθήκες  υπεροξείδωσης  µε 

αποτέλεσµα να  µιλούµε για  οξειδωτικό  στρες.   Ο επικρατέστερος  ορισµός  του 

τελευταίου, εξάλλου , έχει  δοθεί  από  τους  Halliwell & Whiteman το 2004 ως µια 

διαταραχή στην προοξειδωτική  και  αντιοξειδωτική  ισορροπία του οργανισµού  που  

µπορεί να οδηγήσει σε καταστροφή βιοµορίων. 

 

ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

Θεωρώντας δεδοµένο  ότι  η  άσκηση  αυξάνει  το  οξειδωτικό  στρες  στα  αγγεία 

και άρα , σύµφωνα  µε τα  παραπάνω , δηµιουργεί  τις  κατάλληλες  συνθήκες  για 

επαγωγή της  διαδικασίας  της  αθηρωµάτωσης , θα  µπορούσε κανείς  να  οδηγηθεί  στο 

συµπέρασµα ότι  θα  έπ ρεπε να  αποφεύγεται  σε  άτοµα  που  είτε  έχουν  πολλούς 

προδιαθεσικούς παράγοντες  για  στεφανιαία  νόσο  είτε δεν  διαθέτουν  επαρκείς 

αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς. Με βάση το παραπάνω σκεπτικό έχει, κατά καιρούς, 

επικρατήσει η  άποψη  ότι , ενώ  η  χρόνια  άσκηση  δηµιου ργεί ευνοϊκές  συνθήκες  

πρωτογενούς και  δευτερογενούς  πρόληψης  της  στεφανιαίας  νόσου , η  οξεία  άσκηση 

θα πρέπει να αποφεύγεται σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD. Δεν είναι λίγοι οι 

καρδιολόγοι, λοιπόν , που  συνιστούν  στα  παραπάνω άτοµα, είτε  πάσχουν  από 

στεφανιαία νόσο  είτε  όχι , την  αποφυγή  της  άσκησης  στερώντας  τους  µ’ αυτόν  τον 

τρόπο τις ευεργετικές τις επιδράσεις. 
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Από την άλλη, υπάρχουν έρευνες οι οποίες δείχνουν ότι οι φόβοι για έλλειψη 

αντιοξειδωτικής προστασίας  σε  άτοµα  µε έλλειψη G6PD και  άρα  για  αυ ξηµένη 

προσβολή τους  από  στεφανιαία  νόσο  είναι , ίσως , υπερβολικοί . Πιο  συγκεκριµένα , ο 

Melloni (2004), µε τους  συνεργάτες  του , συνέκρινε  314 ασθενείς  πάσχοντες  από 

στεφανιαία νόσο  (παλαιό έµφραγµα  µυοκαρδίου ή  ασταθή  στηθάγχη ) µε 424 µη 

πάσχοντες όσον  αφορ ά την  έλλειψη  του  ενζύµου G6PD. Η αναλογία  ατόµων  µε 

έλλειψη G6PD ήταν χαµηλότερη  στους  πάσχοντες  (11.8%) απ’ ότι  στους  µη 

πάσχοντες (18.5%). Το  συµπέρασµα  στο  οποίο  οδηγήθηκε , λοιπόν , ήταν  ότι  η 

έλλειψη G6PD είναι ένας  ανεξάρτητος  προστατευτικός  παράγοντα ς έναντι  στη 

στεφανιαία νόσο. 

Λαµβάνοντας υπόψη  τις  αντικρουόµενες  αυτές  απόψεις , προβήκαµε  στην 

έρευνά µας η  οποία  ως  αντικείµενο  της  είχε  την  διαπίστωση  της  βλαπτικής  ή  µη 

επίδρασης της  οξείας  άσκησης  στους  προδιαθεσικούς  παράγοντες  της  στεφανιαίας 

νόσου και  αν  αυτή  διαφέρει  µεταξύ ατόµων  που  έχουν  έλλειψη  του  ενζύµου G6PD 

και αυτών που δεν έχουν. 

Ερευνητικές υποθέσεις 

1) Οι βιοχηµικοί δείκτες – παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου είναι αυξηµένοι 

στην ηρεµία στα άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD σε σχέση µε τα άτοµα 

χωρίς έλλειψη. 

2) Οι εν λόγω βιοχηµικοί δείκτες  είναι  αυξηµένοι  στους  στεφανιαίους  ασθενείς 

σε σχέση µε τους υγιείς. 

3) Οι παραπάνω βιοχηµικοί δείκτες  αυξάνονται  στην  οξεία  άσκηση  στα υγιή 

άτοµα µε έλλειψη του G6PD περισσότερο απ’ ότι στα άτοµα χωρίς έλλειψη.    
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Στατιστικές υποθέσεις 

Μηδενική 
1) Μηδενική υπόθεση  (µ1 = µ2): Δεν  θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στους  βιοχηµικούς  δείκτες  στην  ηρεµία  µεταξύ ατόµων  µε έλλειψη 

του ενζύµου G6PD και εκείνων χωρίς έλλειψη. 

2) Μηδενική υπόθεση  (µ1 = µ2): Δεν  θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στους  βιοχηµικούς  δείκτες  ανάµεσα  στους  στεφανιαίους  και  τους 

υγιείς. 

3) Μηδενική υπόθεση  (µ1 = µ2): Δεν  θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στην  αύξηση  των  βιοχηµικών  δεικτών  στην  οξεία  άσκηση  µεταξύ 

των υγιών ατόµων µε έλλειψη ενζύµου και εκείνων χωρίς έλλειψη.  

Εναλλακτικές  

1) Εναλλακτική υπόθεση  (µ1 ≠ µ2): Θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στους  βιοχηµικούς  δείκτες  στην  ηρεµία  µεταξύ ατόµων  µε έλλειψη 

του ενζύµου G6PD και εκείνων χωρίς έλλειψη. 

2) Εναλλακτική υπόθεση  (µ1 ≠ µ2): Θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στους  βιοχηµικούς  δείκτες  ανάµεσα  στους  στεφανιαίους  και  τους 

υγιείς. 

3) Εναλλακτική υπόθεση  (µ1 ≠ µ2): Θα  υπάρξουν  στατιστικά  σηµαντικές 

διαφορές στην  αύξηση  των  βιοχηµικών  δεικτών  στην  οξεία  άσκηση  µεταξύ 

των υγιών ατόµων µε έλλειψη ενζύµου και εκείνων χωρίς έλλειψη.  
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Περιορισμοί της έρευνας 

Καταρχήν, δεν  είχαµε  την  δυνατότητα  µέτρησης της hsCRP αλλά µόνο της 

CRP. Παρόλ’ αυτά , δεν  προκύπτει  επιστηµονικό  σφάλµα , αφού  η CRP έχει 

χρησιµοποιηθεί στις περισσότερες  µέχρι σήµερα  έρευνες  ως  ενδεικτικός  δείκτης 

φλεγµονής των  αγγείων . Επίσης , δεν  κατέστη  δυνατό  να  τυχαιοποιηθούν  πλήρως  τα 

συµµετέχοντα άτοµα  σ ’ ότι  αφορά  τους  λοιπούς  προδιαθεσικούς  παράγοντες  (π.χ. 

σακχαρώδης διαβήτης, κάπνισµα, παχυσαρκία). Δεν ανευρέθη, τέλος, ικανός αριθµός 

στεφανιαίων ασθενών  µε έλλειψη  ενζύµου G6PD (ανευρέθη µόνο ένας ). Έτσι, 

λοιπόν, δεν  κατέστη  δυνατή  η  σύγκριση  των  3 υπό µελέτη οµάδων  µε στεφανιαίους 

ασθενείς µε έλλειψη G6PD τόσο στην ηρεµία όσο και στην οξεία άσκηση. 
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ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

Γενικά 

Η έλλειψη  του  ενζύµου G6PD είναι µία από  τις  ευρέως  διαδεδοµένες 

ενζυµοπάθειες παγκοσµίως. Σύµφωνα µε τις πιο συντηρητικές εκτιµήσεις, πάνω από 

400 εκατοµµύρια  άτοµα  φέρουν  την  έλλειψη  αυτή . Η  κατανοµή  της  συγκεκριµένης 

γενετικής ανωµαλίας , σε  παγκόσµια  κλίµακα ,  είναι  αξιοµνηµόνευτα  παρόµοια  µε 

αυτή της ελονοσίας, γεγονός το οποίο οδήγησε στην θεωρία της προστασίας από την 

ελονοσία.  

Αποτελεί φυλοσύνδετα  κληρονοµούµενη  διαταραχή  που  οφείλεται  σε 

µετάλλαξη στο  υπεύθυνο γονίδιο για  τη  µετάφραση του  συγκεκριµένου  ενζύµου , το 

οποίο προκαλεί  λειτουργικές  αλλαγές  µε αρκετούς  βιοχηµικούς  και  κλινικούς 

φαινοτύπους. Περίπου  140 µεταλλάξεις έχουν  περιγραφεί , οι  περισσότερες  από  τις 

οποίες αποτελούν αλλαγές βάσεων προκαλώντας αντικαταστάσεις αµινοξέων. 

Σύντομη ιστορική αναδρομή  

Μια παθολογική  διαταραχή  η  οποία  είχε  συνδεθεί  µε κατανάλωση  φάβας 

(Vicia faba), αργότερα αναγνωρίζεται  ως  έλλειψη G6PD, έχει περιγραφεί  εδώ  και 

αιώνες (Cappellini & Fiorelli, 2008). Ο  Έλληνας  φιλόσοφος  και  µαθηµατικός 

Πυθαγόρας προέτρεπε  τους  φίλους  του  να  µην τρώνε  φάβα , πιθανόν  λόγω  των 

βλαπτικών της ιδιοτήτων . Στην  αρχή  του  20ου αιώνα , αρκετοί  γιατροί  στη  Νότια 

Ιταλία και την Σαρδηνία δηµιούργησαν την εικόνα του επονοµαζόµενου «φαβισµού». 

Επειδή, ωστόσο,  τα  αποτελέσµατα  της  βρώσης  φάβας  δεν  ήταν  συνεχή , αρχικά 

αποδόθηκε ο  φαβισµός  σε  µια µορφή τοξικότητας  ή  αλλεργίας . Το  1956, οι Carson 
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και συνεργάτες παρατήρησαν ότι άτοµα που εµφάνιζαν αιµολυτική αναιµία, η οποία 

είχε προκληθεί  από  το  ανθελονοσιακό  φάρµα κο πριµακίνη , είχαν  πολύ  χαµηλά 

επίπεδα δραστηριότητας G6PD στα ερυθροκύτταρά τους (Πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Ιστορία της κατανόησης της έλλειψης της G6PD 
 

1956: Ανακάλυψη της έλλειψης της G6PD 
1966: Προσδιορισµός  των  διαδικασιών  για  τη  µελέτη της  έλλειψης της G6PD 
(επιστηµονική οµάδα της WHO) 
1966 – 86: Περίπου  400 βιοχηµικές  ποικιλίες  έλλειψης της G6PD 
χαρακτηρίστηκαν 
1986: Κλωνοποίηση και προσδιορισµός της αλληλουχίας του υπεύθυνου γονιδίου 
1986 – 2006: Περίπου  140 µοριακές ποικιλί ες του  υπεύθυνου  γονιδίου 
προσδιορίστηκαν 
1994: Κρυσταλλοποίηση του πρωτεϊνικού µορίου της G6PD από τα Leuconostoc 
Mesenteroides 
1995: Στοχευµένη διάσπαση του εν λόγω γονιδίου  
1996: Τρισδιάστατη απεικόνιση της ανθρώπινης G6PD 

 

Τώρα γνωρίζουµε  ότι  η  έλλει ψη G6PD αποτελεί το  πιο  κοινό  έλλειµµα 

ενζύµου παγκοσµίως , παρόν  σε  πάνω  από  400 εκατοµµύρια  ανθρώπους. Η 

µεγαλύτερη επίπτωση  της  συγκεκριµένης  έλλειψης  αναφέρεται  στην  Αφρική , τη 

Νότια Ευρώπη , τη  Μέση  Ανατολή , τη  Νοτιοανατολική  Ασία  και  τα  νησιά  του 

κεντρικού και  νότιου  Ειρηνικού  Ωκεανού . Εντούτοις , λόγω  του  πρόσφατου 

µεταναστευτικού κύµατος , αλλήλια  γονιδίων  που  προκαλούν  έλλειψη  της G6PD 

παρατηρούνται σε µεγάλη κλίµακα στη Βόρεια και Νότια Αµερική καθώς επίσης και 

σε µέρη της Βόρειας Ευρώπης (Εικόνα 1). 
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Εικόνα 1. Παγκόσµια κατανοµή της έλλειψης G6PD 

Μεταβολικός ρόλος της G6PD 

Η G6PD καταλύει την πρώτη αντίδραση στην οδό της φωσφορικής πεντόζης. 

Μια οδός  που  περιλαµβάνει  τη  µετατροπή της  γλυκόζης  σε  πεντόζες  (σάκχαρα µε 

πέντε άτο µα άνθρακα  στο  µόριό τους ) που  είναι  απαραίτητες  για  µια σειρά 

βιοσυνθετικών διαδικασιών.  

Όπως φαίνεται  στ ην παρακάτω  Εικόνα 2, η G6PD καταλύει την  αντίδραση 

µετατροπής της  6 – φωσφορικής  γλυκόζης  σε  6 – φωσφογλυκονολακτόνη . Αυτή 

µετατρέπεται διαδοχικά  σε  6 – φωσφογλυκονικό , 5 – φωσφορική  ριβουλόζη  και 

τελικά σε 5 – φωσφορική ριβόζη. Τα ριβοζικά σάκχαρα χρησιµεύουν για τη σύνθεση 

πολλών σηµαντικών  βιολογικών  και  ενεργειακά  πολύτιµων  µορίων όπως  του ATP 

(τριφωσφορική αδενοσίνη) , του συνενζύµου  Α , του NAD 

(νικοτιναµινοαδενινοδινουκλεοτιδίου), του FAD (φλαβινοαδενινοδινουκλεοτιδίου), 

του RNA (ριβονουκλεϊνικού οξέος) και του DNA (δεσοξυριβοζονουκλεϊνικού οξέος)  

(Mehta et al., 2000). 
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Εικόνα 2. Η οδός της φωσφορικής πεντόζης 

Εκτός από την γλυκόζη και άλλα σάκχαρα, όπως η µαννόζη, η φρουκτόζη και 

η γαλακτόζη , µπορούν να  χρησιµοποιηθούν  ως  ενεργειακή  πηγή. Στα ερυθρά 

αιµοσφαίρια, η  άµυνα  έναντι  στην  οξειδωτικά  βλάβη  εξαρτάται , κυρίως , από  την 

δραστηριότητα της G6PD διότι είναι  η  µοναδική πηγή του NADPH, το  οποίο 

διατηρεί τη  σταθερότητα  της  καταλάσης, προστατεύει και  αναγεννά  την  αναχθείσα 

µορφή της  γλουταθειόνης  (GSH). Έχει  δειχθεί  ότι  40-70% µείωση στην 

δραστηριότητα της G6PD έχει σαν  αποτέλεσµα  30-40% µείωση στα  επίπεδα  του 

NADPH και αυτό, µε τη σειρά του, έχει σαν αποτέλεσµα µη επαρκή αντιοξειδωτική 

προστασία των  κυττάρων  και  άρα , υπό  κατάλληλ ες συνθήκες , κυτταρικό  θάνατο  

(Leopold et al., 2001).  Σε άλλους  ιστούς  και  ιδιαίτερα  στα  ηπατικά  κύτταρα , το 

NADPH απαιτείται για  πολλές  λειτουργί ες, όπως  για  παράδειγµα  την  σύνθεση  των 

λιπαρών οξέων και της χοληστερόλης. Επίσης, τα ισοένζυµα του κυττοχρώµατος P – 

450 προσλαµβάνουν ηλεκτρόνια  από  την  αναχθείσα  µορφή του NADH και  του 
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NADPH κατά την  διάρκεια  του  οξειδοαναγωγικού  κύκλου , ενε ργοποιώντας πολλά 

ξενοβιοτικά (Cocco et al., 1998). 

Θα πρέπει , εδώ , να  τονιστεί  ότι NADPH µπορεί να  παραχθεί  και  στα 

µιτοχόνδρια. Γνωρίζοντας , όµως , ότι  τα  ερυθρά  αιµοσφαίρια  στερούνται 

µιτοχονδρίων, αντιλαµβάνεται  κανείς  ότι  η  οδός  της  φωσφορικής  πεντόζης  αποτελεί 

τη µοναδική τους πηγή NADPH. 

Η G6PD είναι παρούσα  σε  όλα  τα  κύτταρα , ωστόσο  η  συγκέντρωσή  της 

ποικίλει στους  διάφορους  ιστούς . Στα  υγιή  ερυθροκύτταρα , το  ένζυµο  λειτουργεί  σε 

µόνο 1-2% της  µέγιστης δυνατότητάς  του  (ακόµα και  κάτω  από  οξειδωτικό  στρες). 

Μια µεγάλη εφεδρεία  αναγωγικής  ισχύος  υφίσταται , η  οποία  µειώνεται σηµαντικά 

στα ερυθροκύτταρα  που  πάσχουν  από  έλλειψη  του  ενζύµου , µε παθοφυσιολογικά 

επακόλουθα. Μετά  την  εδραίωση  της  γενετικής  αυτής  διαταραχής  ως  κλινικού 

συνδρόµου, παρατήθηκε ότι η φαινοτυπική της έκφραση είναι ετερογενής. Πάνω από 

140 µεταλλάξεις του υπεύθυνου γονιδίου έχουν προσδιορισθεί, τεκµηριώνοντας αυτή 

την ετερογένεια. 

Γενετική και μοριακή βάση της έλλειψης G6PD 

Η κληρονοµικότητα  της  εν  λόγω  γενετικής  διαταραχής  δείχνει  έναν  τυπικό 

φυλοσύνδετο χαρακτήρα , καθώς  παρατήθηκε  ότι  ο  φαβισµός  είχε  µεγαλύτερη 

πιθανότητα εµφάνισης  στους  άνδρες  παρά  στις  γυναίκες , πολύ  πριν  προσδιορισθεί  η 

έλλειψη της G6PD ως η υπεύθυνη αιτία. Οι άρρενες είναι οµόζυγοι για το υπεύθυνο 

γονίδιο και  γι’ αυτό  µπορούν είτε  να  έχουν  φυσιολογική  έκφραση  του  γονιδίου  είτα 

να έχουν έλλειψη του ενζύµου. Αντίθετα, οι γυναίκες, που έχουν δύο αντίγραφα του 

συγκεκριµένου γονιδίου , ένα  σε  κάθε  Χ  χρωµόσωµα  µπορούν έχουν  φυσιολογική 

έκφραση του γονιδίου ή να είναι ετερόζυγες. 
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Το υπεύθυνο  γονίδιο  για  την  έκφραση  της G6PD βρίσκεται  στην  τελοµερή 

περιοχή του  µακρού βραχίονα  του  Χ  χρωµοσώµατος  (µπάντα Xq28), κοντά στα  

υπεύθυνα γον ίδια για  την  αιµοφιλία  Α, τη συγγενή  δυσκεράτωση  και  την 

αχρωµατοψία.  

Μηχανισμός αιμόλυσης στα άτομα με έλλειψη G6PD 

Όπως έχει  ήδη  επισηµανθεί , η  αιµόλυση  που  επισυµβαίνει  στα  άτοµα  µε 

έλλειψη µε έλλειψη του ενζύµου οφείλεται σε συνδυασµό ερυθροκυτταρικού (ένδεια 

G6PD) και εξωερυθροκυτταρικού  αιτίου  (οξειδωτικό στρες ). Πιο  συγκεκριµένα, 

έλλειψη του  ενζύµου  σ υνεπάγεται µειωµένη παραγωγή GSH και NADPH, µε 

αποτέλεσµα οξειδωτική  βλάβη  των  λιπιδίων  της  µεµβράνης των  ερυθροκυττάρων, 

που τα  καθιστά  επιρρεπή  σε  ενδαγγειακή  καταστροφή , αλλά  και  οξείδωση  της 

αιµοσφαιρίνης σε  µεθαιµοσφαιρίνη. Οι  πολυπεπτιδικές  αλυσίδες της 

µεθαιµοσφαιρίνης, υπό  τις  συνθήκες  αυτές , µετουσιώνονται και  καθιζάνουν  υπό 

µορφή σωµατιδίων Heinz. Τα τελευταία  προσκολλώνται  στο  εσωτερικό  της 

ερυθροκυτταρικής µεµβράνης που  γίνεται  δύσκαµπτη  και  εύθραυστη , προκαλώντας 

έτσι λύση του ερυθρού αιµοσφαιρίου, κυρίως κατά την διέλευσή του από τον σπλήνα. 

 Εξάλλου, το NADPH θεωρείται απαραίτητος  παράγοντας  για  την  αναγωγή 

της οξειδωµένης  µορφής της  γλουταθειόνης  (GSSG) στην αναχθείσα  µορφή της 

(GSH) καθώς επίσης και για την αναγωγή τόσο των δισουλφιδίων της γλουταθειόνης 

όσο και  των  κυτταρικών  πρωτεϊνών . Η GSH είναι πηγή  προστασίας  έναντι  στο 

οξειδωτικό στρες , όπου  χρησιµοποιείται  από  την  εξαρτώµενη  από  το  σελήνιο 

υπεροξειδάση της  γλουταθειόνης  (Se-GSH-Px/GR) προκειµένου να 

αποτοξικοποιήσει το  υπεροξείδιο  του  υδρογόνου  (H2O2)  και  άλλα  οργανικά 

υπεροξείδια, αρκεί , βέβαια , να  υπάρχει  διαθέσιµη  σε  ικανή  ποσότητα.  Υπό 
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φυσιολογικές συνθήκες , πρακτικά  όλο  το  H2O2, που έχουν  να  αντιµετωπίσουν  τα 

ερυθρά αιµοσφαίρια , αποτοξικοποιείται  από  την GSH, ενώ  η  καταλάση  παίζει πολύ 

µικρό ρόλο (Cohen & Hochstein, 1963). Τα ερυθροκύτταρα τα οποία στερούνται την 

δράση της καταλάσης δεν είναι ευαίσθητα σε αιµόλυση όταν χορηγούνται οξειδωτικά 

φάρµακα (Jacob et al., 1965).  Στην  πραγµατικότητα , λοιπόν , η  εξήγηση  της  οξείας 

αιµολυτικής αναιµίας που προκαλείται από το H2O2  και άλλα υπεροξείδια είναι ότι τα 

ερυθρά αιµοσφαίρια  που  έχουν  έλλειψη  της G6PD δεν είναι  ικανά  να  διατηρήσουν 

επαρκή επίπεδα GSH (Ahcigüzel et al., 2004).  

Ελεύθερες ρίζες και οξειδωτικό στρες 

Έχει, ήδη , ειπωθεί  ότ ι οι  ελεύθερες  ρίζες  αποτελούν  στοιχεία  που  περιέχουν 

ένα τουλάχιστον  ασύζευκτο  ζεύγος  ηλεκτρονίων  στην  εξωτερική  τους  στιβάδα. 

Προέρχονται από  τα  δραστικά  στοιχεία  είτε  του  οξυγόνου  είτε  του  αζώτου  (RONS). 

Οι ελεύθερες  ρίζες  του  οξυγόνου  είναι  το ανιόν  υπεροξειδίου (Ο2·¯), το  υδροξύλιο 

(Η2·), το  αλκοξύλιο  (RΟ·), το υπεροξύλιο  (RΟΟ·), και  το  υδροπεροξύλιο  (RΟΟΗ·), 

ενώ του αζώτου το µονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ·) και το διοξείδιο του αζώτου (ΝΟ2·) 

(Cooper et al., 2002). 

Θα πρέπει , εδώ , να  τονισθεί  ότι  η  παραγωγή  των  παραπάνω  δραστικών 

στοιχείων του  οξυγόνου  και  του  αζώτου  (RONS) αποτελεί  µια φυσιολογική 

διαδικασία στην ζωή  των  αερόβιων  οργανισµών  (Banerjee et al., 2003). Τα RONS 

παράγονται στον  ανθρώπινο  οργανισµό  σαν  απο τέλεσµα του  φυσιολογικού 

κυτταρικού µεταβολισµού καθώς επίσης έπειτα από έκθεση σε περιβαλλοντικές (π.χ. 

καπνός τσιγάρου , όζον , βρώση  συγκεκριµένων  τροφών) και σωµατικές (π.χ. φυσικό 

και πνευµατικό  στρες).  Υπό  φυσιολογικές  συνθήκες , τα  δηλητηριώδη  αυτά  στοιχεία 

αποµακρύνονται από  τα  αντιοξειδωτικά  συστήµατα  των  κυττάρων . Τα 
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αντιοξειδωτικά αυτά  συστήµατα  αποτελούνται  από  ενδογενή (π.χ. ουρικό  οξύ, 

υπεροξειδική δισµουτάση , καταλάση , περοξειδάση  της  γλουταθειόνης ) και  εξωγενή 

(π.χ. καροτενοειδή , τοκοφερόλες , α σκορβικό, βιοφλαβονοειδή , αντιοξειδωτικές 

βιταµίνες Ε  και C) στοιχεία . Τα  εξωγενή  προσλαµβάνονται  µε τις  τροφές  και 

περιέχονται, κυρίως, σε φρούτα και λαχανικά. Πιο αναλυτικά, η βιταµίνη Ε είναι ένας 

σηµαντικός λιποδιαλυτός  παράγοντας  διάσπασης  της  αλυσίδα ς στο  µόριο των 

ελευθέρων ριζών . Η  µοναδική της  ιδιότητα  να  βρίσκεται  στην  κυτταρική  µεµβράνη 

βελτιώνει την  αποτελεσµατικότητά  της να αδρανοποιεί  τις  ελεύθερες  ρίζες  που 

προέρχονται από  τη  µιτοχονδριακή εσωτερική  µεµβράνη. Δεν  υπάρχει  αµφιβολία, 

λοιπόν, ότ ι ο  ρόλος  της  βιταµίνης  Ε  είναι  ουσιώδης  για  την  διατήρηση  της 

φυσιολογικής κυτταρικής λειτουργίας κατά την διάρκεια της άσκησης. Οι Davies και 

συνεργάτες βρήκαν ότι η έλλειψη της συγκεκριµένης βιταµίνης επάγει την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών στους µύες και στο ήπαρ καθώς επίσης και την υπεροξείδωση των 

λιπιδίων και  τη  µιτοχονδριακή δυσλειτουργία  σε  ποντίκια  που  είχαν  υ ποβληθεί σε 

εξοντωτική άσκηση (Banerjee et al.,2003, Leopold et al., 2003 ). 

Οι σκελετικοί µύες περιέχουν περίπου 30-50 nmol βιταµίνης Ε ανά γραµµάριο 

ξηρού σωµατικού  βάρους , µε σηµαντικές  διαφορές  µεταξύ των  τύπων  των  µυικών 

ινών, ενώ  η  συγκέντρωση  της  βιταµίνης  Ε  στην  καρδιά  και  στο  ήπαρ  αποτιµάται 

περίπου στα  60-70 nmol/g. Η συγκέντρωση  της  βιταµίνης  Ε  έχει  αποδειχθεί  ότι 

µειώνεται  σε έναν αριθµό ιστών , όπως οι σκελετικοί µύες, το ήπαρ και η καρδιά σε 

αρουραίους που  υπόκεινται  σε  εξαντλητική  άσκηση . Οι Packer και συνεργάτες  

συστήνουν ότι  οι  άνθρωποι  οι  οποίοι  διάγουν  µια δραστήρια  ζωή  θα  πρέπει  να 

προσλαµβάνουν µε την καθηµερινή διατροφή τους αυξηµένες ποσότητες βιταµίνης Ε 

διότι έχει αποδειχθεί ότι η συνεχής άσκηση αδειάζει τις αποθήκες της συγκεκριµένης 
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βιταµίνης  στο  ανθρώπινο  σώµα  εκείνων  που  καταναλώνο υν κανονικές  ποσότητες 

αυτής (Wierzbicki, 2007, Banerjee et al., 2003).  

Εξάλλου, αν  και  ο  αντιοξειδωτικός  ρόλος  της  βιταµίνης C έχει επαρκώς 

τεκµηριωθεί, η  σηµασία  της  εν  λόγω  βιταµίνης  στην  προστασία  απέναντι  στο 

επαγόµενο από άσκηση οξειδωτικό στρες δεν είναι ακόµα ξεκάθαρος. Έχει προταθεί 

ότι οφείλει τις ιδιότητές της αναπαράγοντας την βασική µορφή της βιταµίνης Ε. 

Παράλληλα, είναι  γνωστό  ότι  τα  ιχνοστοιχεία Cu, Zn, Mn, Fe, Se είναι 

απαραίτητα για την δράση των αντιοξειδωτικών ενζύµων υπεροξειδικής δισµουτάσης 

(SOD), καταλάσης και  υπεροξειδάσης  της  γλουταθειόνης  (GPX). Η  αναγωγάση  της 

γλουταθειόνης, εξάλλου , απαιτεί  το  φλαβινο  αδενινο  δινουκλεοτίδιο  (FAD) ως 

προσθετικό παράγοντα . Έτσι , λοιπόν, η απάντηση  των  αντιοξειδωτικών  ενζύµων 

στην οξεία  και  στην  χρόνια  άσκηση  δεν  προσδιορίζεται  µόνο από  τα  επίπεδα  του 

οξειδωτικού στρες  αλλά  και  από  τη ν διαθεσιµότητα  των  εν  λόγω  ιχνοστοιχείων  

(Kanter, M., 1998, Ji, L.L., 1995). Για  παράδειγµα , η  έλλειψη Se σε αρουραίους 

µείωσε την  δραστηριότητα  της GPX κατά 80% στο  ήπαρ  και  το  λείο  µυ του 

γαστρεντερικού σωλήνα  αλλά  δεν  επηρέασε  την  αύξηση  της GSSG, το  µέγεθος της 

πτώσης της  βιταµίνης  Ε  µετά από  οξεία  άσκηση  ή  την  αντοχή  στην  άσκηση 

δοκιµαζόµενων αρουραίων. Επιπλέον, η ολική GSH στο ήπαρ, το µυ και στο πλάσµα 

αυξήθηκε σηµαντικά  και  η  οξειδάση  του  κυττοχρώµατος  στο  µυ αυξήθηκε  σε 

πειραµατόζωα µε έλλειψη Se. Τέλος, ο Ji έδειξε ότι η έλλειψη Se κατά την διάρκεια 

της άσκησης προκαλεί αύξηση του µιτοχονδριακού MDA σε µύες αρουραίων.      

Όταν η  παραγωγή  των RONS είναι µεγαλύτερη από  την  αντιοξειδωτική 

ικανότητα των  παραπάνω  συστηµάτων , τότε  προκαλείται  το  λεγόµ ενο οξειδωτικό 

στρες. Η  ακριβής  κυτταρική  βλάβη  και , κατά  συνέπεια  ασθένεια , που  µπορούν να 

συνοδεύουν το  οξειδωτικό  στρες  εξαρτώνται  από  τα  µακροµόρια (νουκλεϊκά οξέα, 
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πρωτεΐνες, λιπίδια ) στα  οποία  στοχεύουν  τα RONS, τη συχνότητα  και  την  διάρκεια 

της προσ βολής και  την  ιστική  αντιοξειδωτική  ικανότητα . Για  παράδειγµα , πιθανή  

προσβολή των  νουκλεϊκών  οξέων  µπορεί να  οδηγήσει  σε  αλλαγή  στην  αλληλουχία 

των βάσεων  και  σε  µεταλλάξεις. Οξείδωση των  πρωτεϊνών  µπορεί να  προκαλέσει 

µετατροπή των  αµινοξέων  , από  φαινυ λαλανίνη, για  παρ άδειγµα, σε  ο -τυροσίνη 

καθώς επίσης  και  άλλες  µετατροπές που  κάνουν  τις  πρωτεΐνες  να  χάσουν  την 

καταλυτική τους  ιδιότητα  ή  την  δοµική  του  σταθερότητα  και  άρα  τις  καθιστούν 

ευαίσθητες σε  πρωτεόλυση . Επίσης , αυξηµένα  επίπεδα  οξειδωµένων  πρωτ εϊνών 

έχουν συσχετισθεί  µε διάφορες  ασθένειες  (π.χ. καρκίνος , σακχαρώδης  διαβήτης, 

καρδιαγγειακά νοσήµατα).  

Και η  οξείδωση , όµως , των  λιπιδίων  έχει  ενοχοποιηθεί  ως  βασικός 

µηχανισµός πρόκλησης  κυτταρικής  βλάβης.  Πολυακόρεστα  λιπαρά  οξέα  είναι 

ιδιαίτερα ευ αίσθητα σε  οξειδωτικό  περιβάλλον  και  µπορούν να  αντιδρούν  προς 

σχηµατισµό υπεροξειδίων . Τα  τελευταία  αντιδρούν  περαιτέρω  προς  σχηµατισµό 

µαλονδιαλδεΰδης (MDA), η οποία  µπορεί να  µετρηθεί στο  πλάσµα  και 

χρησιµοποιείται ως  µέτρηση ρουτίνας  για  τον  υπολογισµό  του  ειδικού  για  λιπίδια 

οξειδωτικού στρες.   

Άσκηση και οξειδωτικό στρες 

Η άσκηση , µέσω της  µυικής βλάβης  που  προκαλεί , µπορεί να  αυξήσει  το 

οξειδωτικός στρες στο σκελετικό µυ και στο αίµα των αρουραίων και των ανθρώπων 

και αυτή η αύξηση µπορεί να διαρκέσει για ηµέρες (Nikolaidis et al., 2008). 

Η παραδοχή  της  επαγόµενης  από  άσκηση  παραγωγής  των  δραστικών 

στοιχείων του  οξυγόνου  (ROS) έχει επαρκώς  τεκµηριωθεί  σε  υγιείς  ενήλικες  που 

διάγουν µια καθιστική  ζωή  και  οι  οπο ίοι επιδίδονται  είτε  σε  δυναµική  άσκηση 
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(τρέξιµο ή ποδηλασία) είτε απλά µυικές συσπάσεις (Steinberg et al., 2006). Σ’ αυτές 

τις µελέτες, το  επαγόµενο  από  άσκηση  οξειδωτικό  στρες  τεκµηριώθηκε  από  την 

αύξηση της  συγκέντρωσης  στο  αίµα  βιοχηµικών  δεικτών  της  παραγωγής  των ROS 

και της υπεροξείδωσης των λιπιδίων (µαλονδιαλδεΰδη, MAL, θειοβαρβιτουρικό οξύ, 

TBA, δραστικά συστατικά  του  θειοβαρβιτουρικού  οξέος, TBARS). Οι Steinberg και 

συνεργάτες ασχολήθηκαν  πιο  επισταµένα  µε το  θέµα  των  βιοχηµικών  δεικτών  που 

αντιπροσωπεύουν την  αύξηση  του  οξειδωτικού  στρε ς κατά  την  διάρκεια  της 

άσκησης. Σε  πρόσφατη  έρευνά  τους  απέδειξαν  ότι  το  επαγόµενο  από  σωµατική 

άσκηση, δυναµική  και  στατική , οξειδωτικό  στρες  δεικνύεται  από  την  αύξηση  της 

συγκέντρωσης στο  πλάσµα  των  δραστικών  στοιχείων  του  θειοβαρβιτουρικού  οξέος 

(TBARS), την κατανάλωση  του  αναχθέντος  ασκορβικού  οξέος  στο  πλάσµα  (RAA) 

και της  ανα χθείσας γλουταθειόνης  (GSH) των ερυθρών  αιµοσφαιρίων . Αντίθετα , ο 

δείκτης «συνολική αντιοξειδωτική  κατάσταση  (status)» (TAS) δεν φαίνεται  να 

αποτελεί αξιόπιστο  µέτρο υπολογισµού του επαγόµενου  από  άσκηση  οξειδωτικού 

στρες, τουλάχιστον  σ ’ ότι  αφορά  την  ισοµετρική  άσκηση  που  επιτρέπει  το  µυ να 

δουλεύει κάτω από αναερόβιες συνθήκες (Steinberg et al., 2006). 

Η αρχική  φάση  της  βλάβης  που  ακολουθεί  την  αλληλουχία  συσπάσεων 

επιµηκύνσεων φαίνεται ότι είναι µηχανική, λόγω, κυρίως, των µυικών επιµηκύνσεων 

που συµβαίνουν  κατά  την  διάρκεια  της  άσκησης . Έχει  γίνει  ξεκάθαρο  ότι  ουσιώδης 

τραυµατισµός των µυικών ινών συνοδεύεται από εισβολή µακροφάγων στην περιοχή, 

τα οποία  είναι  απαραίτητα  για  να  προετοιµάσουν  τον  ιστό  για  αποκατάσταση . Αυτά 

τα φαγοκύτταρα  απελευθερώνουν  σηµαντικά  ποσά  ελευθέρων  ριζών  οξυγόνου 

προκειµένου να  συµβάλλουν  στον  διαµελισµό  του  νεκρωτικού  ιστού  (Fantone & 

Ward, 1985; Armstrong, 1986). Η απόδειξη  της  αυξηµένης  παραγωγής ελευθέρων 

ριζών ειδικά σε κάποιον ιστό είναι δυσχερής και γίνεται έµµεσα µε έµµεσους δείκτες 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/06/2024 16:55:53 EEST - 3.135.208.14



 33 

οξείδωσης, όπως , για  παράδειγµα, οξείδωσης λιπιδίων , πρωτεϊνών  ή DNA. Όσο για 

την δεύτερη  φάση  της  µυικής βλάβης , αυτή  σχετίζεται  µε οξείδωση  της  κυτταρικής 

γλουταθειόνης καθώς  επίσης  και  των  πρωτεϊνικών  θειολών  (Mc Ardle et al., 1999). 

Μεταξύ άλλων, οι Davies και συνεργάτες  απέδειξαν ότι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 

είχαν αυξηθεί σε συγκέντρωση στα άκρα καθώς επίσης και στο ήπαρ αρουραίων µετά 

από έντονη  σωµατική  π ροσπάθεια (µέχρι τα  όρια  της  εξάντ λησης) σε  κυλιόµενο 

τάπητα. Επίσης  οι Reid και συνεργάτες  βρήκαν  ότι  τα ROS, συµπεριλαµβανοµένων 

των Ο 2·¯ και Η 2Ο2, όχι  αυξήθηκαν  κατά  την  διάρκεια  µυικής σύσπασης  αλλά  και 

πιθανόν να συνεισέφεραν στη χαµηλή συχνότητα κόπωσης του διαφράγµατος.    

Παρόλο που  η  µιτοχονδριακή αναπνευστική  αλυσίδα  θεωρείται  ότι  είναι  η 

κύρια κυτταρική πηγή παραγωγής ελευθέρων ριζών κατά την διάρκεια άσκησης, ένας 

αριθµός εναλλακτικών  µονοπατιών έχει  προταθεί : 1) η  αντίδραση  που  καταλύετ αι 

από τ ην ξανθινοοξειδάση  και  2) η  ενεργοποίηση  των  φαγοκυττάρων.  Η  ευρέως 

αποδεκτή άποψη είναι ότι η άσκηση προκαλεί αύξηση παραγωγής των ROS επειδή µε 

την άσκηση καταναλώνεται περισσότερο οξυγόνο στα µιτοχόνδρια και άρα αυξάνεται 

η παραγωγή  ελευθέρων  ριζών  από αυτά τα  οργανύλια . Η  εν  λόγω , όµως , θεωρία 

βασίζεται σε µία λανθασµένη παραδοχή ότι η αναλογία των ROS που παράγεται στα 

µιτοχόνδρια αποτελεί το 2% του συνολικού οξυγόνου που καταναλώνεται. Πρόσφατη 

εργασία της  οµάδας  του Britton Chance έδειξε ότι  περίπου 2% του  οξυγόνου , που 

χρησιµοποιείται από  τα  µιτοχόνδρια, µετατρέπεται σε  ελεύθερες  ρίζες  µόνο όταν  τα 

µιτοχόνδρια βρίσκονται  στην  φάση  ανάπαυσης , δηλαδή  στην  φάση  4. Εντούτοις, 

όταν τα  µιτοχόνδρια βρίσκονται  στην  φάση  3, δηλαδή  παράγουν ATP από ADP, µε 

µεγάλη ροή  ηλεκτρονίων  στο  οξυγόνο , η  αναλογία  του  οξυγόνου  που  µετατρέπεται 

σε ελεύθερες ρίζες πέφτει στο ένα δέκατο απ’ ότι στην φάση 4. Με βάση αυτούς τους 

υπολογισµούς, ο ρόλος των µιτοχονδρίων στην παραγωγή ελευθέρων ριζών κατά την 
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διάρκεια της  άσκησης  θ α πρέπει  να  αναθεωρηθεί  και  ίσως  άλλες  πηγές ROS θα 

πρέπει να  αναζητηθούν . Η  ενεργοποίηση  των  φαγοκυττάρων  συµβαίνει  στα 

κυττοσόλια και  µοιάζει µε τον  µηχανισµό που  προκαλείται  κατά  την  διαδικασία 

ισχαιµίας – επανέγχυσης . Έχει  αναφερθεί  ότι  η  σωµατική  άσκη ση επηρεάζει  τον 

αριθµό και  την  λειτουργία  των  λευκοκυττάρων , όπως  για  παράδειγµα  των 

λεµφοκυττάρων, των  κοκκιοκυττάρων  και  των  µακροφάγων. Για  παράδειγµα , ο 

αριθµός των  λευκοκυττάρων  (κοκκιωδών και  λεµφοκυττάρων) και  οι  κατεχολαµίνες 

του πλάσµατος καθώς επίσης και τα επίπεδα της κορτιζόλης στο πλάσµα αυξήθηκαν 

µετά από  σωµατική  άσκηση  (McArdle et al., 2000, Banerjee et al., 2003). Είναι 

γνωστό ότι  ενεργοποιηµένα  ουδετερόφιλα  στο  αίµα  παράγουν  Ο2·¯ και Η 2Ο2 όταν 

προσελκύονται από τα λεία µυικά κύτταρα ή τα ενδοθηλιακά κύτταρα του αγγειακού 

τοιχώµατος ως  αποτέλεσ µα βλάβης  του  µυοκυττάρου. Λαµβάνοντας  υπόψη  τον 

απαιτούµενο χρόνο για την διήθηση των ουδετεροφίλων, αυτό το µονοπάτι δεν εξηγεί 

την παραγωγή  των  ελευθέρων  ριζών  στην  οξεία  φάση  και  το  οξειδωτικό  στρες που 

προκαλείται από την άσκηση. Εντούτοις, µπορεί να λειτουργεί σα µια δευτερεύουσα 

πηγή ελευθέρων  ριζών  και  µπορεί να  συνεισφέρει  στην  ιστική  βλάβη  που 

προκαλείται από το οξειδωτικό στρες κατά την διάρκεια µεγάλης διάρκειας άσκηση, 

όπως, για  παράδειγµ α, το  τρέξιµο  µαραθωνίου ή  το  µυικό τραυµατισµό  µετά από 

έκκεντρη άσκηση. 

Εξάλλου, οι Michael Reid, Ylva Hellsten  και Malcolm Jackson έδειξαν ότι 

ίσως υπάρχουν  άλλες  εξωκυττάριες  πηγές  Η 2Ο2 που σχετ ίζονται µε την  άσκηση . Οι 

Gomez-Cabrera και συνεργάτες  εξέτασαν τον  ρόλο  της  ξανθινοοξειδάσης  (XO) και 

την πιθανή  επίδραση  της  αλλοπουρινόλης , µιας ευρέως  γνωστής  ουσίας  που 

χρησιµοποιείται ως  αναστολέας  του εν λόγω  ενζύµου. Η ΧΟ και αφυδρογονάση της 

ξανθίνης (XDH) είναι ισοένζυµα  της  οξειδοαναγωγάσης  της  ξανθίν ης, η  οποία 
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καταλύει την αντίδραση οξείδωσης της υποξανθίνης και της ξανθίνης σε εστέρα του 

ουρικού οξέος  κατά  την  διάρκεια  του  καταβολισµού  των  πουρινών  στα  θηλαστικά.  

Ενώ η XDH επιλεκτικά µεταφέρει τα  ηλεκτρόνια  τα  οποία  απελευθερώνονται  κατά 

την διάρκεια της  οξειδοαναγωγικής  διαδικασίας  στο NAD, η  ΧΟ  αξιοποιεί  µοριακό 

οξυγόνο και , ως  εκ  τούτου , παράγει  ελεύθερες  ρίζες  οξυγόνου . Σε  πειράµατα, 

εξάλλου, που  πραγµατοποίησαν  οι Gomez-Cabrera και συνεργάτες  σε  ζώα 

παρατήρησαν ότι η αλλοπουρινόλη  προλαµβάνει  τη ν οξείδωση  της  γλουταθειόνης 

και των λιπιδίων που σχετίζεται µε µυική εξάντληση. Συµπερασµατικά, λοιπόν, οι εν 

λόγω ερευνητές  απέδειξαν  ότι  η  ΧΟ  είναι  µια σχετική  πηγή  ελευθέρων  ριζών  κατά 

την διάρκεια της αερόβιας άσκησης. 

 Οι Radak και συνεργάτες , εξάλλο υ, έδειξαν  ότι  η  ΧΟ  συµµετέχει  στην 

παραγωγή των  ελευθέρων  ριζών  και  κατά  την  διάρκεια  αναερόβιας  άσκησης  ( η 

συσχέτιση µεταξύ ΧΟ  και  γαλακτικού  οξέος  µετά από  µία συνεδρία  εξαντλητικής 

άσκησης ήταν r = 0.87). Παροµοίως, οι Gomez-Cabrera και συνεργάτες βρήκαν ότι η 

XO ενέχεται επίσης στην παραγωγή των παραπάνω ριζών κατά την διάρκεια άσκησης 

µε αντιστάσεις (στους αρσιβαρίστες). 

Αξίζει, εξάλλου , να  σηµειωθεί  ότι την τελευταία  δεκαετία  ερευνητές  έχουν 

κατά καιρούς  µελετήσει την  επίδραση  του  φύλου  στη  µυική βλ άβη, το  οξειδωτικό 

στρες και  την  κυτταρική  απόπτωση  που  προκαλεί  η  σωµατική  άσκηση. Αν και  δεν 

υπάρχει οµοφωνία  σχετικά  µε το  θέµα  αυτό , εντούτοις , οι  περισσότερες  έρευνες 

πιστοποιούν αυτή  την  διαφοροποίηση . Πιστεύεται , λοιπόν , ότι  η  17β-οιστραδιόλη 

είναι αυτή που φέρει αντιοξειδωτικές ιδιότητες και άρα επιδρά θετικά στη µικρότερη 

µυική βλάβη που προκαλείται στα θήλεα από το οξειδωτικό στρες κατά την άσκηση. 

Χρησιµοποιώντας µοντέλα ζώων  αλλά και ανθρώπων, µετρήθηκε η επίδραση της εν 

λόγω ορµόνης   στους  δείκ τες φλεγµονής  και  µυικής βλάβης  κατά  την  διάρκεια 
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συνεχών συνεδρίων  ενδιάµεσης  έντασης  αεροβικής  άσκησης  (30-90 λεπτά  στο  60-

70% VO2max) (Kerksick et al., 2008). Η ιντερλευκίνη  6 (IL-6), µια προφλεγµονώδης 

κυττοκίνη καθώς  επίσης  και  η  κρεατινική  κινάση  (CK) ήταν σαφέστατα  σε 

µικρότερες συγκεντρώσεις  στις  γυναίκες  απ ’ ότι  στους  άνδρες.  Οι Tiidus και 

συνεργάτες, παράλληλα , κατέγραψαν  χαµηλότερα  επίπεδα  της  υπεροξειδάσης  των 

µυικών ουδετεροφίλων  σε  συνδυασµό  µε µείωση 80% στην  πρωτεολυτική 

δραστηριότητα της  κα λπαΐνης σε  αρουραίους  στους  οποίους  χορηγήθηκε  ενέσιµα 

17β-οιστραδιόλη µετά από έντονη άσκηση σε κυλιόµενο τάπητα. Επίσης, οι Bloomer 

και συνεργάτες  έδειξαν  ότι  µεταξύ 131 νεαρών υγιών ατόµων που  µελέτησαν, το 

οξειδωτικό στρες  µετά από  άσκηση  ήταν σε χαµηλότερα στις  γυναίκες  παρά  στους 

άνδρες καθώς  επίσης  και  στους  γυµνασµένους  παρά  στους  αγύµναστους . Με 

εξαίρεση της  µαλονδιαλδεΰδης (MAL ή MDA) οι υπόλοιποι  δείκτες  οξειδωτικού 

στρες που µετρήθηκαν δεν βρέθηκε να επηρεάζονται σηµαντικά από τις διατροφικές 

συνήθειες του εξεταζοµένου δείγµατος.  

Ένα επίσης  ενδιαφέρον  πείραµα  πραγµατοποιήθηκε  από  τους Jane Leopold 

και συνεργάτες το 2003. Χρησιµοποίησαν ιούς ως µέσα µεταφοράς των γονιδίων που 

είναι υπεύθυνα  για  την  έκφραση  της G6PD και στη  συνέχεια  διερεύνησαν  τα  

ενδοθηλιακά κύτταρα  της  αορτής  των  βοοειδών  στα  οποία  είχαν  ενέ σει τους 

συγκεκριµένους ιούς . Αυτό  που  είδαν , λοιπόν , ήταν  ότι  η  υπερέκφραση  της G6PD 

στα αγγειακά  ενδοθηλιακά  κύτταρα  µειώνει τη  συσσώρευση  των  ελευθέρων  ριζών 

οξυγόνου ως απάντηση σε εξωγενές και ενδογενές οξειδωτικό στρες και βελτιώνει τα 

επίπεδα του βιοδιαθέσιµου NO.   

Μια πολύ  ενδιαφέρουσα  έρευνα  πραγµατοποίησαν  οι Bloomer RJ και 

συνεργάτες, οι  οποίοι  συνέκριναν  την  επίδραση  της  αερ όβιας µε την  αναερόβια 

άσκηση (30 λεπτά  συνεχούς  ποδηλασία ς στο  70% της VO2max) στην πρόκληση 
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οξειδωτικού στρες . Κατέληξαν , λοιπόν , στο  συµπέρασµα  ότι  30 λεπτά  αερόβιας  και 

αναερόβιας άσκησης  νέων  ανδρών : α ) µπορεί να  αυξήσει  την  συγκέντρωση 

ορισµένων βιοχηµικών  δεικτών  οξειδωτικού  στρες  στο  αίµα , β ) να  επηρεάσει  

διαφορετικά ορισµένους  εξ  αυτών  και  γ ) να  προκαλέσει  σε  διαφορετικό  βαθµό 

οξειδωτικό στρες ανάλογα µε τα µακροµόρια που εξετάζονται κάθε φορά. 

Εξίσου σηµαντική  µελέτη πραγµατοποιήθηκε  µε ζητούµενο  να  διερευνήσει 

την επίδραση  ενός  προγράµµατος  αερόβιας  άσκ ησης 16 εβδοµάδων  σε  δείκτες 

οξειδωτικού στρες αλλά και την επίδραση, στη συνέχεια, µιας οξείας άσκησης στους 

ίδιους δείκτες. Οι ερευνητές (Elosua et al., 2003) είδαν, λοιπόν, ότι η χρόνια άσκηση 

αύξησε την υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GSH-Px) κατά 22.7%, την αναγωγάση 

της γλουταθειόνης  (P-GR) κατά 17.6% καθώς  επίσης  και  την  αντίσταση  της LDL 

στην οξείδωση , ενώ  µείωσε την  οξειδωµένη  µορφή της LDL κατά 15.9%. µετά από 

µια οξεία  άσκηση  παρατηρήθηκαν  αύξηση  της  υπεροξειδικής  δισµουτάσης  των 

ερυθρών αιµοσφαι ρίων (E-SOD) και της  υπεροξειδάσης  της  γλουταθειόνης . Η 

προπόνηση δεν άλλαξε τον τρόπο απάντησης. Άρα κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

συστηµατική άσκηση  αυξάνει  την  αντίσταση  της LDL προς οξείδωση  κι  εποµένως 

µειώνει την  οξειδωµένη  µορφή της LDL. 30 λεπτά α ερόβιας άσκησης  µειώνει την 

δραστηριότητα των P-GR και B-GSH-Px στα πρώτα 30-60 λεπτά µετά το πέρας της. 

 Θα πρέπει  να  τονιστεί , εξάλλου , ότι  η  άσκηση  προκαλεί  οξειδωτικό  στρες  

µόνο όταν  είναι  εξαντλητική . Πιο  συγκεκριµένα , η  ιδιαίτερα  έντονη  άσκηση 

συνεπάγεται οξείδωση  της  γλουταθειόνης  , απελευθέρωση  κυττοσολικών  ενζύµων 

και άλλα  σηµάδια  κυτταρικής  βλάβης . Υπάρχει , επίσης , ισχυρή  ένδειξη  ότι  τα ROS 

όχι µόνο είναι  τοξικά  αλλά  παίζουν  και  σηµαντικό  ρόλο  στην  κυτταρική 

σηµατοδότηση και  στην  ρύθµιση  της  γονιδ ιακής έ κφρασης. Η  ξανθινοοξειδάση  

ενέχεται στην  παραγωγή  Η 2Ο2, η  οποία  σχετίζεται  µε εξαντλητική  άσκηση . Η 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/06/2024 16:55:53 EEST - 3.135.208.14



 38 

αλλοπουρινόλη (ένας αναστολέας  αυτού  του  ενζύµου) προλαµβάνει  τη  µυική βλάβη 

µετά από εξαντλητική σωµατική άσκηση αλλά παράλληλα τροποποιεί την κυτταρική 

σηµατοδότηση που σχετίζεται τόσο µε µέτρια όσο και µε εξαντλητική άσκηση. 

Τα ακριβώς  αντίθετα  ισχύουν  για  τη  µέτριας έντασης  άσκηση . Οι  τελευταίες 

έρευνες δείχνουν  ότι  η  αυξηµένη  παραγωγή  ελευθέρων  ριζών  , ιδιαίτερα  κατά  την 

διάρκεια ισοµετρικής άσκησης, µπορεί να έχει επωφελείς προσαρµοστικές συνέπειες. 

Η κατανάλωση Ο2 κατά τη διάρκεια αυτής της µορφής άσκησης είναι σχετικά υψηλή 

κι έτσι η τάση να δηµιουργούνται ελεύθερες ρίζες είναι επίσης υψηλή, ενώ ο κίνδυνος 

βλάβης από  αυτή  τη  µορφή άσκησης  είναι σχετικά χαµηλός  (Jackson, 1998). Η 

συστηµατική µέτριας έντασης  άσκηση  είναι  ένας  αποτελεσµατικός  τρόπος  µείωσης 

της ευαισθησίας  των  µυών για  περαιτέρω  βλάβη  από  άσκηση  και  οι  περισσότερες 

έρευνες συµφωνούν  ότι  αυτή  η  προστασία  σχετίζεται  µε αυξηµένη  δραστη ριότητα 

των µυικών αντιοξειδωτικών  ενζύµων , συµπεριλαµβανοµένων  της  υπεροξειδικής 

δισµουτάσης, της καταλάσης και της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης καθώς επίσης 

και αντιοξειδωτικών  όπως  η  βιταµίνη C, η  βιταµίνη  Ε , τα καροτενοειδή και  η 

γλουταθειόνη. 

Έχει, ήδη , ειπωθεί  ότι  η  παραγωγή  των ROS, η οποία  προκαλείται  από  τις 

µυικές συσπάσεις, προκαλεί οξειδωτικό στρες στο σκελετικό µυ. Σαν προσαρµοστικό 

µηχανισµό, οι αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί των µυών ρυθµίζονται σε ανώτερα επίπεδα 

απόδοσης µετά από  εντατική  άσκηση. Ο  πυρηνικός  παράγοντας  κΒ  (NFκΒ) και  οι 

επαγόµενες από  µίτωση πρωτεϊνικές  κινάσες  (MAPKs) αποτελούν τους  κύριους 

σηµατοδότες µετατροπής του  οξειδωτικού  στρες  (Εικόνα 3). Η ενεργοποίηση  του 

NFκΒ, αποδεδειγµένα, επάγει την παραγωγή και ενεργοποίηση σηµαντικών ενζύµων, 

όπως της  µιτοχονδριακής υπεροξειδικής  δισµουτάσης  (MnSOD) και της  επαγώγιµης 

συνθάσης του νιτρικού οξειδίου (iNOS). Η ενεργοποίηση των MAPK ενέχεται σε µια 
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ποικιλία κυτταρικών  λειτουργιών  όπως  αύξηση , πολλαπλασιασµό  και  προσαρµογή. 

Οι Li Li Ji και συνεργάτες  ερεύνησαν  την  δράση  τόσο  της  οξείας  άσκησης  στη 

σηµατοδότηση που  προκαλούν  οι NFκΒ και MAPK όσο και  της  συστηµατικής 

άσκησης σε βάθος χρόνου. Παράλληλα, χορήγησαν αλλοπουρινόλη, έναν αναστολέα 

της ξανθινοοξειδάσης , στα  µισά από  τα  πειρα µατόζωα και  παρατήρησαν  ότι  τόσο 

στην οξεία  άσκηση  όσο  και  στην  χρόνια  άσκηση  αναστέλλονταν  οι  εν  λόγω 

προσαρµογές. Κατέληξαν , λοιπόν , στο  ότι  τα ROS µπορεί να  λειτουργούν  ως  µόρια 

που δηµιουργούν  µέσω αυτών  των  µηχανισµών προσαρµογής  εκείνες  τις 

προϋποθέσεις έτσι  ώστε  να  διατηρούνται  οι  µηχανισµοί οµοιόστασης  και  άρα 

σταθερό οξειδοαναγωγικό περιβάλλον. 

 

 

Εικόνα 3. Μηχανισµός µε τον οποίο τα ROS ενεργοποιούν την έκφραση και την δραστηριότητα των 
αντιοξειδωτικών ενζύµων. Η άσκηση είναι αντιοξειδωτική 
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Αυτά τα δεδοµένα δηµιουργούν, λοιπόν, έναν εύλογο προβληµατισµό σχετικά 

µε το  όφελος  που  θεωρείται  ότι  προσφέρει  η  λήψη  αντιοξειδωτικών  κατά  την 

διάρκεια της  προπόνησης . Πιθανότατα , τα  συµπληρώµατα  αντιοξειδωτικών  ουσιών 

δεν θα  έπρεπε  ν α χορηγούνται  πριν  την  προπόνηση  καθώς  αυτά  εµποδίζουν  την 

φυσιολογική προσαρµογή  του  οργανισµού  στην  παραγωγή  παραπάνω 

αντιοξειδωτικών ουσιών. Σε αρουραίους  που  ασκούνταν , η  παραγωγή  και  έκφραση 

των αντιοξειδωτικών παραγόντων αυξήθηκε κατά την διάρκεια της άσκησης, γεγονός 

το οποίο  δεν συνέβη  όταν  τους  χορηγήθηκαν  ενέσιµα  συµπληρώµατα  αυτών  των 

ουσιών. Από  την  άλλη , αντιοξειδωτικά  µπορούν να  χορηγηθούν  πριν  την  άσκηση, 

όταν αυτή  αναµένεται  να  είναι  εξαντλητική  και  άρα  η  παραγωγή  των ROS 

αναµένεται να  υπερκ αλύπτει τους  αµυντικούς  µηχανισµούς (προκειµένου να 

αποφευχθεί το οξειδωτικό στρες). Ένα καθαρό παράδειγµα των παραπάνω αποτελούν 

οι ποδηλάτες  που  έπαιρναν  µέρος στον  Γύρο  της  Γαλλίας . Όταν  τους  χορηγήθηκε 

αλλοπουρινόλη, είχαν  χαµηλότερα  επίπεδα  κρεατινική ς κινάσης  και  ασπαρτικής 

αµινοτρανσφεράσης (Watson et al., 2005) 

Συµπερασµατικά, λοιπόν, η σωµατική άσκηση είναι νόµισµα µε δύο πλευρές: 

όταν πρόκειται  για  εξοντωτική  άσκηση  τότε  προκαλείται  οξειδωτικό  στρες  και  άρα 

κυτταρική βλάβη , οπότε  θα  πρέπει  και  να χορηγούνται αντιοξειδωτικά 

συµπληρώµατα. Όταν , όµως , πρόκειται  για  ενδιάµεσης  έντασης  τότε  προάγει  την 

έκφραση των  αντιοξειδωτικών  ενζύµων  και  γι ’ αυτόν  τον  λόγο  θα  πρέπει  να 

θεωρείται, η ίδια, αντιοξειδωτική.  
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Οξειδωτικό στρες και καρδιαγγειακή νόσος 

Η έλ λειψη του  ενζύµου G6PD έχει αποδειχθεί  ότι  επηρεάζει  αρνητικά  την 

προϋπάρχουσα µυοκαρδιακή δυσλειτουργία , την  διαδικασία  της  αγγειογένεσης , ενώ 

επιταχύνει την διαδικασία της αθηροσκλήρωσης (Wilmanski et al., 2007). Ο Jane A. 

Leopold και οι  συνεργάτες  του  έ χουν δείξει  ότι  η  έλλειψη  του  εν  λόγω  ενζύµου 

συνδέεται µε αυξηµένο οξειδωτικό στρες στα αγγεία και µειωµένη βιοδιαθεσιµότητα 

νιτρικού οξειδίου  (ΝΟ). Πιο  συγκεκριµένα , η  έλλειψη G6PD οδηγεί σε µειωµένη 

συγκέντρωση NADPH, ενός  παράγοντα  απαραίτητου  για  την λειτουργία ορισµένων 

ενζύµων, όπως , για  παράδειγµα , της  ενδοθηλιακής  ισ οµορφής της  συνθετάσης  του 

ΝΟ. Το  τελευταίο  έχει  τεκµηριωθεί  ότι  επηρεάζει  άµεσα  την  αγγειογένεση:1) 

προάγοντας τη  µετανάστευση ενδοθηλιακών  κυττάρων  και  2) επάγοντας  τον 

πολλαπλασιασµό τους (Leopold et al., 2003).  

Επιπρόσθετα, έχει ειπωθεί ότι η προστασία έναντι στα δραστικά στοιχεία του 

οξυγόνου και  του  αζώτου (RONS) προϋποθέτει επαρκή  αποθέµατα  ενδογενών 

θειολών και κυρίως της GSH µέσω του NADPH. Στα καρδιακά µυοκύτταρα, η GSH 

βρίσκεται σε  κυτταρικά  διαµερίσµατα : τα  µιτοχόνδρια και  τα  κυττοσόλια . Αν  και  ο 

µηχανισµός διατήρησης της µιτοχονδριακής GSH είναι τεκµηριωµένος, παραµένει µη 

ξεκάθαρος ο  αντίστοιχος  µηχανισµός των  κυττοσολίων . Ο Mohit Jain και οι 

συνεργάτες του  πειραµατίστηκαν,  λοιπόν , πάνω  σ ’ αυτόν  τον  µηχανισµό και 

κατέληξαν ότι  η G6PD αποτελεί κριτικό  αντιοξειδωτικό  κυττοσολικό  ένζυµο, 

απαραίτητο για  την  διατήρηση  του  οξειδοαναγωγικού  στάτο υς σε  ενήλικα 

καρδιοµυοκύτταρα (Mohit et al., 2003). Η έλλειψη, λοιπόν, της G6PD µπορεί να έχει 

σαν αποτέλεσµα  τη  µυοκαρδιακή δυσλειτουργία  λόγω  αυξηµένης  ευαισθησίας  σε 

βλάβη των εν λόγω κυττάρων από ελεύθερες ρίζες και λόγω βλάβης του µηχανισµού 
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µεταφοράς ιόντων  ασβεστίου.  Πάνω σ ’ αυτή  την  θεωρία , οι  Jain και συνεργάτες  

διατύπωσαν την  άποψ η ότι  η  καρβεδιλόλη , ένας  β -αποκλειστής µε εγγενή 

συµπαθητικοµιµητική δράση που χρησιµοποιείται ευρέως σήµερα σε αντιρροπούµενη 

καρδιακή ανεπάρκεια , αναστέλλει  την  παραγωγή ROS από τα  πολυµορφοπύρηνα 

ουδετερόφιλα κα ι τα  µονοπύρηνα κύτταρα . Υπέθεσαν , λοιπόν , ότι  αυτή  η  µείωση 

στην παραγωγή των ROS πιθανόν να συµβάλλει µε τα αντιοξειδωτικά αποτελέσµατα 

και το συσχετιζόµενο όφελος.     

Εξάλλου, οι Wan GH και συνεργάτες , µεταξύ άλλων , διατύπωσαν  ότι  η 

έλλειψη G6PD δηµιουργεί  αυξηµένες  πιθανότητες  εµφάνισης  σακχ αρώδη διαβήτη 

µέσω τ ου αυξηµένου  οξειδωτικού  στρες . Είναι  ευρέως  γνωστό  ότι  ο  διαβήτης 

αποτελεί τον  σηµαντικότερο  ίσως  προδιαθεσικό  παράγοντα  εκδήλωσης  στεφανιαίας 

νόσου. Θα  πρέπει , ωστόσο , να  επισηµανθεί  το  συµπέρασµα  στο  οποίο  κατέληξαν 

µετά από  σχετική έρευνά τους  οι Eugene Sobngwi και συνεργάτες  σύµφωνα  µε το 

οποίο η  έλλειψη G6PD δεν µπορεί, από  µόνη της , να  ενοχοποιηθεί  για  πρόκληση 

διαβητικής κετοξέωσης , ακραίων , δηλαδή , συνθηκών  αρρύθµιστου  σακχαρώδη 

διαβήτη (Sobngwi et al., 2005). 

Από την  άλλη , οι Pierluigi Cocco και συνεργάτες  σε  σχετική  έρευνά  τους, 

έδειξαν ότι  τα  άτοµα  µε έλλειψη  του  ενζύµου G6PD είχαν λιγότερους  θανάτους 

γενικά και  αυτό  οφειλόταν , σε  σηµαντικό  βαθµό , στη  µικρότερη πιθανότητα  που 

είχαν να πεθάνουν από στεφανιαία νόσο. 

Εξάλλου, οι  Melloni και συνεργάτες , βασισµένοι  σε  προηγούµενες  µελέτες 

που έδειχναν  µειωµένο καρδιαγγειακό  κίνδυνο  µεταξύ ατόµων  µε έλλειψη G6PD, 

εξέτασαν ένα  σηµαντικό  δείγµα  ασθενών  µε οξύ  έµφραγµα  µυοκαρδίου και  ασταθή 

στηθάγχη. Είδαν, λοιπόν , ότι  ο  φαινότυπος  της έλλειψης G6PD είναι λιγότερο 

επιρρεπής στην  εµφάνιση  στεφανιαίας  νόσου . Η  υπόθεσή  τους  ήταν  ότι  αυτό 
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οφείλεται, πιθανότατα , σε  µια παρόµοια  δράση  µε αυτή  των  στατινών , µέσω της 

δράσης, δηλαδή , της   3–υδροξυ-3-µεθυλγλουταρυλ-συνενζύµου Α  αναγωγάσης 

(HMG-CoA-R) καθώς επίσης  και  σε  µειωµένη δραστηριότητα  της  οξειδάσης  του 

NADPH µε αποτέλεσµα ελάττωση της παραγωγής ελευθέρων ριζών(review G6PD). 

Τέλος, οι Nwankwo και συνεργάτες  εξέτασαν  τον  µαύρο πληθυσµό  σχετικά 

µε την  έλλειψη  του  ενζύµου  και  την  καρδιαγγειακή νόσο. Είναι  γνωστό  ότι  ο 

συγκεκριµένος πληθυσµός  εµφανίζει  µεγαλύτερα ποσοστά  αρτηριακής  υπέρτασης, 

ωστόσο ο  κίνδυνος  εµφάνισης  στεφανιαίας  νόσου  δεν  διαφέρει  µεταξύ λευκών  και 

µαύρων. Αυτό πιστεύεται ότι οφείλεται πιθανότατα στις µεγαλύτερες συγκεντρώσεις 

υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (HDL) που παρουσιάζουν οι τελευταίοι. Εξάλλου, 

αναφορικά µε την έλλειψη G6PD, µία κοινή γονιδιακή έκφραση στους νέγρους, έχει 

συσχετισθεί µε αυξηµ ένη επίπτωση  στεφανιαίας  νόσου , χαµηλή πιθανότητα 

εµφάνισης υπερτασικής  καρδι οπάθειας, υψηλή αρτηριακή  πίεση  και φυσιολογικά 

επίπεδα χοληστερόλης πλάσµατα αν και µια πολύ  µεγάλη έρευνα  δεν  βρήκε 

συσχέτιση της  καρδιαγγειακής  νόσου  µε την  έλλειψη  της G6PD. Οι Nwankwo και 

συνεργάτες κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η έλλειψη του ενζύµου G6PD δεν µπορεί 

να θεωρηθεί  ως  αιτιολογικός  παράγων  της  αρτηριακής  υπέρτασης  και  των  επιπέδων 

των λιπιδίων στο αίµα των µαύρων ανθρώπων.   

Από τα παραπάνω προκύπτει, λοιπόν, ότι ναι µεν η έλλειψη G6PD δηµιουργεί 

συνθήκες αυξηµένου  οξειδωτικού  στρες  στα  αγγε ία και  άρα  αυξηµένο  κίνδυνο 

εµφάνισης στεφανιαίας  νόσου  αλλά  πρόσφατες  έρευνες  δείχνουν  ότι  τα  άτοµα  που 

φέρουν αυτή  την  έλλειψη  έχουν  λιγότερες  πιθανότητες εκδήλωσης της  εν  λόγω 

νόσου, πιθανότατα προστατευόµενα µέσω άλλων µηχανισµών. 
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Άσκηση και ανοσολογικό σύστημα 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει  η  επίδραση  της  άσκησης  στον  αριθµό  των  λευκών 

αιµοσφαιρίων στο  αίµα  αλλά  και  γενικότερα  στην  λειτουργία  τ ου ανοσοποιητικού 

συστήµατος (Banerjee et al., 2003). Οι Steinberg και  συνεργάτες  διατύπωσαν  µετά 

από σχετική  έρευνά τους την  άποψη  ότι,  αν και  οι  µηχανισµοί δεν  είναι  πλήρως 

ξεκαθαρισµένοι, η  σωµατική  άσκηση , καταρχήν , µπορεί να  προκαλέσει  κάποιες 

φλεγµονώδεις ή λοιµώδεις αντιδράσεις. Οι πρωτεΐνες οξείας φάσης αυξάνονται µετά 

από έντονη  µεγάλης διάρκειας  άσκηση . Για  παράδειγµα , η  συγκέντρωση  της C 

αντιδρώσας πρωτεΐνης  αυξήθηκε  6 περίπου  φορές  µετά από  τρέξιµο  2-3 ωρών  και 

έµεινε αυξηµένη για 3 ηµέρες. Επίσης, οι ορµόνες, που θεωρούνται ότι ρυθµίζουν την 

ανοσολογική απάντηση του ανθρώπινου οργανισµού, αυξήθηκαν µετά από σωµατική 

άσκηση και  οδήγησαν  σε  εκλεκτική  απελευθέρωση  από  το  µυελό των  οστών 

κοκκωδών κυττάρων . Το  εύρηµα  ότι  τα  συγκεκριµένα  κύτταρα  ήταν  ιδιαίτερα 

ετερογενή υποστηρίζουν  αυτ ή την  διαπίστωση . Εξάλλου , κάποιος  συγκεκριµένος 

παράγοντας που µπορεί να ενεργοποιήσει κοκκιοκύτταρα, όπως η ιντερλευκίνη 8 (IL-

8), o παράγοντας νέκρωσης των όγκων (TNF-a) και ο παράγοντας ενεργοποίησης των 

µακροφάγων (GM-CSF) ή άλλοι  µη γνωστοί  ακόµα  παρ άγοντες µπορούν να 

εκκριθούν από την έντονη σωµατική άσκηση. Οι κυττοκίνες, όπως οι IL-8, TNF-a και 

GM-CSF, έχει αποδειχθεί ότι επάγουν την έκφραση του CD 11b στα κοκκιοκύτταρα. 

Επιπρόσθετα, ορισµένες  οπιοειδείς  πεπτιδικές  ορµόνες , όπως  η  β -ενδορφίνη και 

δυνορφίνη, που παράγονται στη σωµατική άσκηση, µπορούν να αυξήσουν σηµαντικά 

την δραστηριότητα  των  κοκκιοκυττάρων . Πιο  συγκεκριµένα , η  άσκηση , µέσω της 

αύξησης της  συγκέντρωσης  της  ενδορφίνης  στο  πλάσµα , αποδεδειγµένα  ενεργοποιεί 

την παραγωγή  του  ανιόντος  του υπεροξειδίου  και  την  χηµειοτακτική  δραστηριότητα 

των κοκκιοκυττάρων.  
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Παράλληλα, η  επινεφρίνη , η  νορεπινεφρίνη  και  τα  11- 

υδροξυκορτικοστεροειδή αυξάνονται  στο  πλάσµα  µετά από  έντονη  σωµατική 

άσκηση. Πρόσφατες  έρευνες  δείχνουν  ότι  η  αύξηση  στην  φαγοκυττ άρωση που 

εξαρτάται από τον υποδοχέα C3bi καθώς επίσης και η αυξηµένη δραστηριότητα του 

Η2Ο2  έπειτα  από  άσκηση  µπορεί να  οφείλονται  σε  ενεργοποίηση  του CD 11b, ενός 

συστατικού του υποδοχέα C3bi (Banerjee et al., 2003).    

Γνωρίζοντας, λοιπόν , την  αποδεδειγµένη σηµασία  της  φλεγµονής  σε  όλες  τις 

φάσεις της  αθηρογένεσης  και  άρα  στην  πρόκληση  στεφανιαίας  νόσου, 

αντιλαµβάνεται κανείς  τη  σηµασία  που  µπορεί να  έχει  η  αύξηση  των  δεικτών 

φλεγµονής στην οξεία φάση της έντονης σωµατικής άσκησης σε αγγειακό επίπεδο.  

Αυτά, βέβαια, ισχύουν για την οξεία άσκηση. Τα αντίθετα ακριβώς δεδοµένα 

υπάρχουν για  την  χρόνια  άσκηση  όπου  µόνο ευνοϊκή  είναι  η  επίδραση  της  άσκησης 

τόσο στην  πρωτογενή  όσο  και  στην  δευτερογενή  πρόληψη  της  στεφανιαίας  νό σου 

(Kadoglou et al., 2007). Εξάλλου, οι Kullo IJ και συνεργάτες  ήρθαν  να  ενισχύουν 

αυτή την διαπίστωση αποδεικνύοντας ότι οι δείκτες φλεγµονής, όπως η ιντερλευκίνη 

6, τα  λευκά  αιµοσφαίρια  καθώς  επίσης  και  το  ινωδογόνο  και  η  CRP, σχετίζονται 

αντιστρόφως ανάλογα  µε τη  µέγιστη κατανάλωση  οξυ γόνου (VO2max) ανδρών 

φαινοµενικά υγιών . Υψηλά  επίπεδα   χρόνιας  εντατικής  άσκησης , άρα VO2max, 

συνεπάγεται χαµηλά  επίπεδα φλεγµονής σε  αγγειακό  επίπεδο  και  άρα  µικρότερο 

κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου.  

Μια άλλη  έρευνα , επίσης , έδειξε  ότι  αµέσως  µετά µία συνεδρία  εντατικής 

άσκησης, οι  αθλούµενοι  παρουσίασαν  αυξηµένα  επίπεδα  ορισµένων  αιµατολογικών 

παραµέτρων (π.χ. ερυθρά  αιµοσφαίρια , αιµατοκρίτη , αιµοσφαιρίνη , λευ κά 

αιµοσφαίρια, αιµοπετάλια) (Wang et al., 2004). Εντούτοις, στην ηρεµία και µετά την 

άσκηση τα ερυθρά αιµοσφαίρια, ο αιµατοκρίτης και η αιµοσφαιρίνη µειώθηκαν, ενώ 
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τα λευκά αιµοσφαίρια και τα αιµοπετάλια παρέµειναν σταθερά µετά από 8 εβδοµάδες 

προπόνησης. 

Άσκηση και CRP 

Όπως έχει  ήδη  ειπωθεί , η  αθηροσκλήρωση , πέραν  του  ότι  αποτελεί  µία νόσο 

συσσώρευσης λιπιδίων , είναι  και  µια χρόνια  φλεγµονώδης  διαδικασία . Έτσι , οι 

ερευνητές υπέθεσαν ότι φλεγµονώδεις δείκτες όπως η υψηλής ευαισθησίας πρωτεΐνη 

οξείας φάσης  (hsCRP) µπορεί να  παρέχει  µία επιπρόσθετη  µέθοδο για  σφαιρικό 

υπολογισµό του  καρδιαγγειακού κινδύνου  (Ridker, 2001). Προς  επιβεβαίωση  αυτής 

της υπόθεσης , αρκετές  µεγάλης κλίµακας  έρευνες  έχουν  δείξει  ότι  τα  επίπεδα  της 

hsCRP στο πλάσµα  αποτελούν  ισχυρό  ανεξάρτητο  παράγοντα  κινδύνου  για  την 

εµφάνιση εµφράγµατος  του  µυοκαρδίου, εγκεφαλικού , περιφ ερικής αρτηριακής 

νόσου και  γενικά  θάνατο  αγγειακής  αιτιολογίας  µεταξύ ατόµων  χωρίς  γνωστό 

ιστορικό καρδιαγγειακής  νόσου . Επιπρόσθετα , µεταξύ ασθενών  µε οξεία  στεφανιαία 

ισχαιµία, σταθερή  στηθάγχη  και  ιστορικό  εµφράγµατος  µυοκαρδίου, τα  επίπεδα  της 

hsCRP έχουν συσχετισθεί µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. 

Η υπόθεση  ότι η µέτρηση της CRP πιθανόν να  έχει  προγνωστική  ισχύ  για 

ασθενείς µε οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου τοποθετείται χρονολογικά στην δεκαετία του 

1940, όταν είχε παρατηρηθεί ότι η CRP αυξανόταν ως «απάντηση οξείας φάσης» της 

ισχαιµίας. Πιο  πρόσφατα , µε την  αποδοχή  ότι  η  φλεγµονή  είναι  ένα  ουσιώδες 

στοιχείο του προσδιορισµού της σταθερότητας της πλάκας και µε µετρήσεις υψηλής 

ευκρίνειας, τα  επίπεδα  της CRP, στα  φυσιολογικά  όρια , βρέθηκαν  να  έχουν 

προγνωστική αξία για τα άτοµα που προσέφευγαν στο νοσοκοµείο µε οξύ στεφανιαίο 

σύνδροµο. 
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Αρκετές έρευνες, τόσο στην Αµερική όσο και στην Ευρώπη, έχουν δείξει ότι 

υψηλά επίπεδα hsCRP µεταξύ φαινοµενικά  υγιών  ανδρών  και  γυναικών  αποτελούν 

ισχυρό δείκτη  µελλοντικών καρδιαγγειακών συµβαµάτων.  Πρόκειται  για  πάνω  από 

20 συνολικά  έρευνες , από  το  1997 κι  έπειτα,  µεταξύ των  οποίων  ενδεικτικά 

αναφέρονται η Multiple Risk Factor Intervention Trial (αφορά έρευνα καπνιστών), η 

Cardiovascular Heart Study (αφορά ηλικιωµένους), η Women’s Health Study (αφορά 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες) και  3 ανεξάρτητες  Ευρωπαϊκές  µελέτες, η MONICA 

Augsberg, η Helsinki Heart Study και η British Regional Practice Study. Για 

παράδειγµα, σε µελέτη 22 000 µεσήλικων ανδρών χωρίς κλινική ένδειξη νόσου, αυτοί 

µε βασικά επίπεδα hsCRP στα υψηλότερα  φυσιολογικά  είχαν  2 φορές  αυξηµένο  

κίνδυνο για  εγκεφαλικό  και  περιφερική  αρτηριακή  νόσο  και  3 φορές  αυξηµένο  

κίνδυνο εµφράγµατος  µυοκαρδίου. Αυτά  τα  αποτελέσµατα  ήταν  ανεξάρτητα  από 

όλους τους  άλλους  παράγοντες  κινδύνου, λιπιδαιµικούς  και  µη, και  ίσχυαν  τόσο  για 

τους καπνιστές  όσο  και  τους  µη καπνιστές.  Πρόσφατες µελέτες δείχνουν  επίσης 

συσχέτιση µεταξύ hsCRP και θάνατο γενικά. 

Εξάλλου, ενδιαφέρον  παρουσιάζει  η  σφαιρική  προσέγγιση  του 

καρδιαγγειακού κινδύνου χρησιµοποιώντας τόσο τα λιπίδια όσο και την hsCRP. Πιο 

συγκεκριµένα, είναι  γνωστό  ότι  στις  ισχύουσες , ευρέως  αποδεκτές , στρατηγικές 

προσέγγισης του  καρδιαγγειακού  κινδύνου , ο  υπολογισµός  των  επιπέδων  των 

λιπιδίων στο αίµα αποτελεί τη µοναδική εξέταση ρουτίνας. Εντούτοις, η µέτρηση της 

hsCRP µπορεί να  αποτελέσει  επιπρόσθετο  παράγοντα  πρόβλεψης  του 

καρδιαγγειακού κινδύνου  όταν  συνυπολογίζεται . Για  παράδειγµα , στην Women’s 

Health Study, η προγνωστική  αξία  της  µέτρησης των  επιπέδων  της  ολικής  και  της 

HDL χοληστερόλης ήταν  σαφέστατα  µεγαλύτερη όταν  συνυπολογιζόταν  και  η  τιµή 

της hsCRP. Επίσης, όπως έχει αποδειχθεί, οι άνδρες µε επίπεδα τόσο της hsCRP όσο 
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και του  λόγου  ολική  χοληστερόλη/ HDL χοληστερόλη στα  ανώτερα  φυσιολογικά 

κατατάσσονται σε  κατηγορία  ατόµων  πολύ  αυξηµ ένου κινδύνου  σε  σύγκριση  µε 

εκείνους που βρίσκονται στα κατώτερα επίπεδα. Εξάλλου, αυξηµένα επίπεδα hsCRP 

έχουν επιπρόσθετη  προγνωστική  αξία  σε  κάθε  συγκέντρωση  λιπιδίων  στο  αίµα, 

συµπεριλαµβανοµένων εκείνων που συσχετίζονται µε µέτριο προς χαµηλό κίνδυνο. 

Θα πρέπει , εδώ , να  αναφερθεί  ότι , το  2002, µε βάση  πληροφορίες  που 

βασίστηκαν σε έρευνα πάνω σε 27,939 άτοµα που διήρκησε πάνω από 10 χρόνια, τα 

επίπεδα της hsCRP στο πλάσµα  κατατάσσονται  σε  3 κατηγορίες , όσον  αφορά  την 

προγνωστική τους  αξία. hsCRP <1 mg/l σηµαίνει µικρό κίνδυνο , 1 – 3 mg/l µέτριο 

κίνδυνο και  >3mg/l υψηλό κίνδυνο  εµφάνισης  καρδιαγγειακής  νόσου . Οφείλουµε, 

ωστόσο, να  τονίσουµε  ότι  2 µεγάλες µελέτες, µία στην  Αµερική  και  µία στην 

Ευρώπη, δεν επιβεβαιώνουν αυτά τα νούµερα. Επιβεβαιώνουν, όµως, την άποψη ότι 

αυξανόµενα επίπεδα  της hsCRP συνεπάγονται αυξανόµενο  καρδιαγγειακό  κίνδυνο 

ανεξάρτητα από τις τιµές της ολικής χοληστερόλης, της HDL, της LDL, της ύπαρξης 

σακχαρώδους διαβήτη , του  καπνίσµατος  και  άλλων  παλαιών  και  σύγχρονων 

προδιαθεσικών παραγόντων κινδύνου (Ridker, 2007). Τέλος, αξίζει να τονισθεί ότι η 

hsCRP, σύµφωνα µε καινούριες  µελέτες, αποτελεί  ανεξάρτητο  προγνωστικό 

παράγοντα µελλοντικής εµφάνισης  αρτηριακής  υπέρτασης  και  σακχαρώδη  διαβήτη 

τύπου 2, µε ό,τι  αυτό  συνεπάγεται  για  τον  κί νδυνο εµφάνισης  στεφανιαίας  νόσου 

(Ridker, 2007). 

Σε πρόσφατη  έρευνα  (Davis et al., 2008) δεν παρατηρήθηκε  στατιστικά 

σηµαντική αλλαγή της CRP, αλλά και των λιπιδίων, στο αίµα µετά από οξεία άσκηση 

στο 50 και στο 70% της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου (VO2max) για 30 λεπτά. Η 

εν λόγω έρευνα αφορούσε 12 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Σε απόλυτη συµφωνία, 

οι Plaisance και συνεργάτες , µετά από  µελέτη των  στοιχείων  που  προέκυψαν  από 
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άσκηση 10 υγιών ανδρών, διατύπωσαν την άποψη ότι η CRP, τα λευκά αιµοσφαίρια 

(WBC) και το ινωδογόνο δεν µεταβάλλονται σηµαντικά τόσο αµέσως µετά από οξεία 

άσκηση όσο  και  για  24 ώρες  µετά. Οι  ίδιοι  ερευνητές , σε  αναδροµική  τους  µελέτη, 

διατύπωσαν το  συµπέρασµα  ότι , ενώ  η CRP δεν µεταβάλλεται στην  οξεία  άσκηση, 

εντούτοις στην  χρόνια  συστηµατική µορφή της  παρατηρείται µείωσή της  κατά  16 – 

41%. Το παραπάνω  συµπέρασµα  επιβεβαιώνεται  από  πολλές  µετααναλύσεις, µία εκ 

των οποίων  (Kasapis C. et al, 2003) αφορούσε  όλες  τις  µελέτες που 

πραγµατοποιήθηκαν από το 1975 έως και το 2004.  

Αντίθετα µε ό,τ ι ισχύει  για  την  αερόβια , η  αναερόβια  άσκηση  θεωρείται  ότι 

επηρεάζει δυσµενώς  τους  φλεγµονώδεις  παράγοντες . Πιο  συγκεκριµένα , σε  σχετικά 

πρόσφατη µελέτη (Meyer et al, 2001), η αναερόβια άσκηση αποδείχθηκε ότι αυξάνει 

τους δείκτες  φλεγµονής  τουλάχιστον  για 24 ώρες  µετά το  πέρας  της . 12 µη 

προπονηµένοι άνδρες  προέβησαν  σε  µία µέτριας έντασης  µε πολλές  επαναλήψεις 

αναερόβια άσκηση  διάρκειας  λίγων  λεπτών . Παρατηρήθηκε , µεταξύ άλλων , µια 

στατιστικά σηµαντική  αύξηση  των  ουδετεροφίλων  µακροφάγων και  της hsCRP η 

οποία διήρκησε τουλάχιστον για 24 ώρες.  

Άσκηση και λιπίδια 

Η συστηµατική  άσκηση  πιστεύεται  ότι  µειώνει τον  κίνδυνου  επικείµενου 

θανάτου µεταξύ των  στεφανιαίων ασθενών κατά  25% περίπου ( Bermingham et al., 

2004). Ένα σηµαντικό ποσοστό αυτής της µείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου την 

οφείλει στην βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ που προσφέρει τόσο σε στεφανιαίους 

όσο και σε υγιείς ενήλικες. 

Η άσκηση  προκαλεί  τόσο  όσο  και  χρόνια  αποτελέσµατα  στη  συγκέντρωση 

των λιπιδίων  και  των  λιποπρωτεϊνών  στο  αίµα . Η  µεγαλύτερη µείωση των 
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τριγλυκεριδίων αποτελεί  οξεία  απάντηση  στην  άσκηση , ενώ  οι  αλλαγές  στα  επίπεδα 

της χοληστερόλης  αφορούν  περισσότερο  µια χρόνια  απάντηση . Η  οξεία  µείωση των 

τριγλυκεριδίων φαίνεται  ότι  οφείλεται  στον  επιταχυνόµενο  καταβολισµό  που 

προκαλείται από  την  άσκηση  µέσω της  αύξησης  της  δραστηριότητας  της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL) (Haskell et al., 1984). Ακολούθως, σε χρόνια βάση, η 

µειωµένη σύνθεση  των  τριγλυκεριδίων  µπορεί να  συµβαίνει  σαν  απάντηση  στην 

αύξηση της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη. Η χαµηλή σύσταση σε λίπος των 

αθλητών που  πραγµατοποιούν  άσκηση  διαρκείας  (π.χ. δροµείς  αντοχής)  επίσης 

συµβάλλει σε  µειωµένα επίπεδα  τριγλυκεριδίων , µέσω του  ίδιου  µηχανισµού. Θα 

πρέπει, ωστόσο , να  επισηµανθεί  ότι  η  απάντηση  των  τριγλυκεριδίων  στην οξεία και 

στην χρόνια  αύξηση  εξαρτάται  ισχυρά  από  τα  επίπεδά  τους  πριν  την  άσκηση , µε 

µεγαλύτερες αλλαγές να συµβαίνουν όταν αυτά ήταν υψηλά. 

Η µέγιστη επίδραση  της  άσκησης  στην  χοληστερόλη  φαίνεται  ότι  ε ίναι η 

αύξηση της HDL χοληστερόλης σαν  αποτέλεσµα  τη ς άσκησης  διαρκείας , πολύ 

πιθανόν µέσω της αύξησης της δραστηριότητας των LDL και του καταβολισµού των 

τριγλυκεριδίων. Αυτή η αύξηση  δεν επιτυγχάνεται πάντα και αυτό παρατηρήθηκε σε 

γυναίκες που  προηγουµένως  διήγαγαν  καθιστικό  τρόπο  ζωής . Η  επίδραση  της 

άσκησης αυξάνεται  όταν  αυτή  συνδυάζεται  µε απώλεια  βάρους  και  αλλαγές  στον 

τρόπο διατροφής, χωρίς όµως αυτά να έχουν απόλυτα τεκµηριωθεί. Επίσης, η ένταση 

και η διάρκεια της άσκησης φαίνεται να παίζουν σηµαντικό ρόλο. 

Εξάλλου, σε  έρευνα  δείγµατος  100 ατόµων  που  διήγαγαν  καθιστικό  τρόπο 

ζωής και ετέθησαν σε πρόγραµµα άσκησης για 24 εβδοµάδες αυξήθηκε η σχετική και 

απόλυτη µέγιστη VO2max κατά 15%, ενώ βελτιώθηκε σηµαντικά και το λιπιδαιµικό 

τους προφίλ . Πιο  συγκεκριµένα , η  ολική  χοληστερόλη , τα  τριγλυκερίδια  και η LDL 

χοληστερόλη (LDL-C) µειώθηκαν σηµαντικά  (-2.1 +/- 1.8 mg/dl, p= 0.001, -17 +/- 
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3.5 mg/dl, p<0.0001, -0.7 +/- 1.7 mg/dl, p<0.0001 αντίστοιχα) και  τα  κλάσµατα  της 

HDL χοληστερόλης (HDL-C) αυξήθηκαν σηµαντικά (HDL3-C και HDL2-C) (1.9 +/- 

0.5 mg/dl, p=0.1 και 1.2 +/- 0.3 mg/dl, p=0.02 αντίστοιχα) (Halverstadt et al., 2007). 

Μια ενδιαφέρουσα , επίσης , µελέτη (Hernández – Torres et al., 2008) 

συνέκρινε την  δράση  της  οξείας  άσκησης  στα  επίπεδα  των  λιπιδίων. 14 αθλητές 

δρόµου υποβλήθηκαν σε χαµηλής έντασης διαρκή άσκηση (44.5 +/- 5.6 % VO2max) 

και διακοπτόµενη  µέτριας έντασης  άσκηση  (39 – 72% VO2max). Και τις  δύο  φορές 

έτρεξαν 14 χιλιόµετρα  σε  90 λεπτά . Η  ολική  χοληστερόλη  αυξήθηκε  στο  τέλος  και 

των δύο  µορφών άσκησης . Η HDL-C αυξήθηκε µόνο στο  τέλος  της  διακοπτόµενης 

µέτριας έντασης  άσκησης  και  η LDL-C µόνο στο  τέλος  της  συνεχούς  χαµηλής 

έντασης άσκησης. Το συµπέρασµά τους, λοιπόν, ήταν ότι σε προπονηµένους αθλητές, 

τα 14 χιλιόµετρα  σε  90 λεπτά  προκάλεσαν  διαφορετικές  αλλαγές  στο  λιπιδαιµικό 

προφίλ όταν γίνονταν µε διακοπές ή µη. 

Οι Hubinger και συνεργάτες , εξάλλου , παρατήρησαν  τις  αλλαγές  που  µπορεί 

να προκαλέσει  µία άσκηση ανδρών µέσης ηλικίας σε ποδήλατο  30 λεπτά  στο  60% 

της µέγιστης προβλεπόµενης  καρδιακής  συχνότητας  (220 – ηλικία). Η  µέση HDL-C 

αυξήθηκε σηµαντικά από  το  επίπεδο  στην  ηρεµία  (0.85 mmol/l) στα 15 λεπτά  (0.97 

mmol/l, p< 0.05) και περαιτέρω στα 30 λεπτά (1.08 mmol/l, p< 0.01), ενώ παρέµεινε 

αυξηµένη (1.07 mmol/l, p< 0.01) στα 15 λεπτά  µετά την  άσκηση . Αυτές  οι  αλλαγές 

αντιπροσωπεύουν αλλαγές  τ ων µέσων τιµών  κατά  14.1%, 27.1% και  25.9% 

αντίστοιχα. Η  αναλογία HDL-C/LDL-C αυξήθηκε σηµαντικά  από  0.20 σε  0.26 στα 

30 λεπτά  άσκησης  (p< 0.01). Τα επίπεδα  των  τριγλυκεριδίων  αυξήθηκαν , επίσης, 

σηµαντικά (από 0.88 mmol/l σε 1.05 mmol/l). Δεν παρατηρήθηκαν , ωστόσο, 

σηµαντικές αλλαγές στην ολική και την LDL χοληστερόλη. 
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Οι Sgouraki και  συνεργάτες , σε  σχετική  έρευνά  τους , χρησιµοποίησαν 

εθελοντές αθλητές , υγιείς , νέους , µη καπνιστές , τους  οποίους  υπέβαλαν  σε  διάφορα 

είδη άσκησης , προκειµένου  να  µελετήσουν την  επίδραση  της  χρόνιας  αλλά  και  της 

οξείας άσκησης (15 λεπτά σε 100 της VO2max), ενώ στη µελέτη πήραν µέρος και µη 

αθλητές ως  οµάδα  σύγκρισης . Παρατήρησαν , λοιπόν , ότι  αµέσως  µετά τη  µέγιστη 

οξεία άσκηση, όλες οι οµάδες παρουσίασαν αύξηση της HDL-C απ’ ότι στην ηρεµία, 

ενώ αυτοί  που  έτρεχαν  µεγάλες αποστάσεις  παρουσίασαν  τη  µέγιστη αύξηση . Η 

HDL2-C αυξήθηκε στους  δροµείς  µεγάλων αποστάσεων , σ ’ αυτούς  που  έπαιζαν 

µπάσκετ και σ’ αυτούς που έκαναν πάλη, ενώ η HDL3-C σε όλες τις οµάδες αθλητών 

και µη. Πιθανολογε ίται και  εδώ  ότι  αυτή  η  αύξηση , που  παρατηρείται  τόσο  στην 

οξεία όσο και χρόνια άσκηση, οφείλεται στην ρυθµιστική δράση της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης.  

Αν και  πολλές  είναι  οι  έρευνες  οι  οποίες  είχαν  σαν  αντικείµενό  τους  την 

διερεύνηση των λιπιδίων, στην οξεία και στην χρόνια άσκηση, στους άνδρες, ωστόσο 

λίγες είναι  αυτές  οι  οποίες  ασχολήθηκαν  µε το  τι  συµβαίνει  στον  γυναικείο 

πληθυσµό. Ενδιαφέρον , παρόλα  αυτά , καθώς  τα  επίπεδα  της HDL-C στην ηρεµία 

συνήθως είναι  υψηλότερα , ενώ  διαφέρουν  και  ως  προς  την  λιπολυ τική τους 

δραστηριότητα. Μία  από  αυτές  (Gordon et al., 1998) πειραµατίστηκε µε 12 

προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες  τις  οποίες  και  υπέβαλε  σε  ένα  πρόγραµµα  άσκησης 

(24 – 48 ώρες την εβδοµάδα ποδήλατο σε 75% της VO2max). Σηµαντική αύξηση της 

HDL-C παρατηρήθηκε 48 ώρες µετά το πέρας της άσκησης (κυρίως των HDL2-C και 

HDL3-C και  όχι  της HDL1-C). Έτσι, προκύπτουν  παρόµοια  συµπεράσµατα, 

τουλάχιστον σ’ ότι αφορά την HDL1-C, στις γυναίκες σε σχέση µε ό,τι ισχύει στους 

άνδρες. Η  µόνη διαφορά  έγκειται  στα  κλάσµατα  της HDL-C που αυξάνονται  αφού  
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στους άνδρες αυξάνεται και η HDL1-C, σε µικρότερο βέβαια βαθµό απ’ ότι οι HDL2-

C και HDL3-C, ενώ στις γυναίκες δεν αυξάνεται καθόλου.      

Σε άλλη πρόσφατη  έρευνα (Davis et al., 2008) όπου  µετρήθηκαν τα  λιπίδια 

(µαζί µε παράγοντες  φλ εγµονής) µεταξύ 12 µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών  (έχει 

προαναφερθεί σ ’ ότι  αφορά  την hsCRP) παρατηρήθηκε ότι  η  συγκέντρωση  των 

τριγλυκεριδίων µειώθηκε 24 ώρες  µετά την  οξεία  άσκηση . Αντίθετα , δεν  υπήρξε 

καµία στατιστικά σηµαντική αλλαγή στα επίπεδα της ολικής, της LDL και της HDL 

χοληστερόλης.  

Εξάλλου, πολύ ενδιαφέρον παρουσιάζει έρευνα (Angelopoulos et al., 2007)  η 

οποία κατέληξε στο συµπέρασµα ότι οι αλλαγές που προκαλεί η άσκηση στα λιπίδια, 

τόσο η οξεία όσο και η χρόνια µορφή της, δεν επηρεάζεται ούτε από τις αρχικές τιµές 

τους, πριν την άσκηση, αλλά και ούτε από την ηλικία των αθλουµένων. 

Όσο για τους ήδη πάσχοντες από στεφανιαία νόσο ασθενείς, οι Mendoza  και 

συνεργάτες πραγµατοποίησαν  µια άκρως  ενδιαφέρουσα  µελέτη. Υπέβαλαν  17 

άνδρες, ηλικίας  27 – 54 ετών, που  είχαν  υποστεί  οξύ  έµφραγµα  µυοκαρδίου, 2 – 10 

µήνες πριν , σε  ελεγχόµενο  πρόγρα µµα µέτριας έντασης  άσκησης . Παρατήρησαν, 

λοιπόν, ότι  η  άσκηση  βελτίωσε  θεαµατικά  το  λιπιδαιµικό  τους  προφίλ . Μείωσε  την 

ολική και την LDL χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, βελτίωσε την σχέση ολικής/ HDL 

χοληστερόλης και  αύξησε  κατά  26% την HDL-C. Όλα αυτά  συνέβησαν  σ ’ ένα 

πρόγραµµα άσκησης  µόλις 3 µηνών. Εάν  αναλογιστεί  κανείς  ότι  οι  στατίνες , µια 

ευρέως συνταγογραφούµενη  κατηγορία  φαρµάκων  µε απόλυτη  ένδειξη  στη 

στεφανιαία νόσο , έχουν  την  δυνατότητα  αύξησης  της HDL µόλις κατά  10 – 15% 

αντιλαµβάνεται το  µέγιστο όφελος  που  ένας  εµφραγµατίας  µπορεί να  έχει  από  την 

προγραµµατισµένη άσκηση και σε µικρό χρονικό διάστηµα.  
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Άσκηση και καρδιαγγειακή νόσος 

Μια ιδιαίτερα  ενδιαφέρουσα  προσέγγιση , εξάλλου , στην  επίδραση  της 

αερόβιας άσκησης  στην  καρδιαγγειακή  νόσο  παρουσιάζει  σε  µια ανασκόπηση  ο 

Herzberg. Πιστεύεται, λοιπόν, ότι η αερόβια άσκηση µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου . Αυτή  η  µείωση είναι  ανάλογη  της  έντασης της άσκησης. 

Μέρος αυτής  της  ευεργετικής  δράσης  της  άσκησης  οφείλεται  στην  βελτίωση  του 

λιπιδαιµικού προφίλ . Ωστόσο , η  έκθεση  στο  Ο2 µπορεί να  βλάψει  οξειδώνοντας  την 

LDL χοληστερόλη. Η  οξειδωµένη  µορφή της LDL αποτελεί, όπως  έχουµε  δει, 

παράγοντα κινδύνου  πρόκλησης  αθηροσκλήρωσης . Παρόλο , όµως , ότι  η  αερόβια 

άσκηση µπορεί να  προκαλέσει  οξειδωτικό  στρες , υπάρχουν  προσαρµοστικοί 

µηχανισµοί σε  χρόνια  βάση , οι  οποίοι  συνεπάγονται  µικρότερα παρά  υψηλότερα 

επίπεδα οξειδωµένης LDL. Αξίζει, εδώ , όµως  να  τονιστεί  ό τι η  εξαντλητική  οξεία 

άσκηση είναι  δυνατό  να  προκαλέσει  αυξηµένα  επίπεδα  οξειδωµένης LDL στο αίµα 

και άρα  µειωµένη αγγειοδιασταλτική  ικανότητα  και  αυξηµένη  συσσώρευση 

αιµοπεταλίων, αυξηµένο , δηλαδή  κίνδυνο  πρόκλησης  οξέος  στεφανιαίου  επεισοδίου 

σ’ έναν, ήδη, πάσχοντα οργανισµό (Wang et al., 2004). 

Εξάλλου, µια άλλη  µελέτη (Thompson et al., 2001) συνέκρινε την  επίδραση 

της οξείας και της χρόνιας συστηµατικής άσκησης στους παράγοντες καρδιαγγειακού 

κινδύνου. Σύµφωνα  µε τους  εν  λόγω  ερευνητές  µία συνεδρία  αερ όβιας άσκησης 

µπορεί να  επιφέρει  αύξηση  της HDL-C, µείωση των  τριγλυκεριδίων  και  της 

αρτηριακής πίεσης  καθώς  επίσης  να  βελτιώσει  την  ευαισθησία  στην  ινσουλίνη  και 

άρα και  τα  επίπεδα  γλυκόζης  στο  αίµα . Συµπέραναν , λοιπόν , ότι  η  οξεία  αύξηση 

απαιτεί χρειάζετ αι χαµηλά  επίπεδα VO2 (µόλις 40% VO2max) για να  προκαλέσει 

αξιοσηµείωτη πτώση  της  αρτηριακής  πίεσης , ενώ  προκειµένου  να  επηρεάσει  τον 
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µεταβολισµό της  γλυκόζης  υψηλότερα  (70% VO2max περίπου). Για  να  επηρεάσει, 

εξάλλου, τις  τιµές  της HDL-C χρειάζεται περισσό τερο παρατεταµένη  άσκηση. 

Σηµειώνουν, ωστόσο , ότι  η  οξεία  άσκηση  έχει  ευνοϊκή  επίδραση  και  σε  άλλους 

παράγοντες που  συµµετέχουν  στην  διαδικασία  της  αθηρογένεσης , όπως , για 

παράδειγµα το  ανοσοποιητικό  σύστηµα , την  αγγειακή  ευε νδοτότητα και  την 

αιµόσταση. 

Η άσκηση, σύµφωνα µε τον Bairey Merz  και τους συνεργάτες του, µπορεί να 

αποδειχθεί, επίσης,  ιδιαίτερα  αποτελεσµατική  στη  µείωση του  σχετικού  κινδύνου 

αιφνιδίου θανάτου  στους  στεφανιαίους  ασθενείς . Συνδυασµένα  αποτελέσµατα 

ερευνών, που αναφέρουν  σε ανασκόπησή τους, δείχνουν ότι η συστηµατική αερόβια 

άσκηση συνεπάγεται  µείωση κατά  37% των  αιφνιδίων  θανάτων  σε  άτοµα  µε 

εγκατεστηµένη στεφανιαία νόσο. Αυτό πιστεύεται ότι οφείλεται τόσο στην βελτίωση 

της στεφανιαίας  κυκλοφορίας  σε  επίπεδο  ενδοθηλίου  µέσω της  παρα γωγής 

αγγειοδιασταλτικών ουσιών  και  της  νεοαγγειογένεσης  όσο  και  στη  µείωση της 

διέγερσης του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (Wallner et al., 1999).  

Σε 5 µελέτες της  προηγούµενης  δεκαετίας  η  συστηµατική  αερόβια  άσκηση 

είχε ως  αποτέλεσµα  την  βελτίωση  της  στεφανιαίας  κυκλοφορίας  σε  ποσοστό  που 

κυµαινόταν από  25 σε  54%. Παράλληλα , οι  στεφανιαίοι  ασθενείς  που  αθλούνταν 

παρουσίασαν λιγότερα  στηθαγχικά  ενοχλήµατα  και  50% µείωση της  ανάγκης  για 

φαρµακευτική αγωγή µετά από χειρουργείο αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (Merz et 

al., 1997). 

Η δράση  της  άσκησης , εξάλλου , δεν  περιορίζεται  αποκλειστικά  στη 

στεφανιαία κυκλοφορία  αλλά  οδηγεί  και  σε  µια γενικότερη  βελτίωση  της  ποιότητας 

ζωής του  στεφανιοπαθούς . Η  συστηµατική  αερόβια  άσκηση  οδηγεί  σε  αύξηση  της 

µέγιστης κατανάλ ωσης οξυγόνου  (VO2max), αύξηση του  όγκου  παλµού  και  της 
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καρδιακής παροχής καθώς επίσης και σε µείωση της καρδιακής συχνότητας ηρεµίας. 

Όλα αυτά  έχουν  σαν  αποτέλεσµα  ο ασκούµενος  ασθενής  να  αναφέρει , µετά από 

λίγους µόλις µήνες, µια µεγαλύτερη λειτουργική  ι κανότητα στην  καθηµερινότητά 

του, ένα αίσθηµα επάρκειας και αυτοεξυπηρέτησης και να  οδηγείται έτσι σε ψυχική 

ευεξία και  καλύτερη  κοινωνικοποίησή  του . Ενδιαφέρον  παρουσιάζει , επίσης , η 

παρατήρηση ότι  τα  αθλούµενα  άτοµα  είναι  περισσότερο  συνεπή  στην  λήψ η τη ς 

φαρµακευτικής τους αγωγής (Merz et al., 1997). 

Από όλα τα παραπάνω, γίνεται σαφής η πλειοτρόπος ευεργετική επίδραση της 

άσκησης, τόσο  στην  οξεία  όσο  και  στην  χρόνια  κυρίως  µορφή της , στη  µείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου . Ωστόσο , ελάχιστες  είναι  οι  έρευ νες οι  οποίες  είχαν  ως 

αντικείµενό τους  την  επίδραση  της  άσκησης  στους  προδιαθεσικούς  παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου  σε  άτοµα  µε έλλειψη  του  ενζύµου G6PD,πολύ δε 

περισσότερο της οξείας άσκησης. 
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Συμμετέχοντες 

Στην έρευνα  έλαβαν  µέρος 42 άτ οµα ηλικίας  π άνω από  18 ετών . Μεταξύ 

αυτών 22 άτοµα χωρίς έλλειψη G6PD και χωρίς να πάσχουν από στεφανιαία νόσο, 11 

στεφανιαίοι ασθενείς χωρίς έλλειψη G6PD, 8 υγιή άτοµα µε έλλειψη G6PD και τέλος 

1 στεφανιαίος  ασθενής  µε έλλειψη G6PD. Οι µετρήσεις όλων  των  προδιαθεσικών 

παραγόντων στεφανιαίας  νόσου  που  είχαν  επιλεγεί  έγιναν  5 λεπτά  πριν  την  έναρξη 

της δοκιµασίας  κόπωσης  και  εντός  5 λεπτών  µετά τον  τερµατισµό  της . Η  δοκιµασία 

κόπωσης έγινε  µε βάση  το  πιο  ευρέως  χρησιµοποιούµενο  πρωτόκολλο  διεθνώς 

(Bruce). Το  κατώτερο  όριο  είχε  εκ  των  προτέρων  καθοριστεί  η  επίτευξη  τόσο  του 

85% της  µέγιστης αναµενόµενης , για  την  ηλικία  του  καθενός  (APMHR), καρδιακής 

συχνότητας όσο  και  των  10 µεταβολικών ισοδυνάµων  (METS). Σε όλους  τους 

συµµετέχοντες είχε  δοθεί  έγγραφο  συναίνεσης για  τη  συµµετοχή  τους  στην  έρευνα, 

αφού πρώτα  είχαν  ενηµερωθεί  και  προφορικά  για  όλους  τους  κινδύνους , επιπτώσεις 

και οφέλη  που  θα  µπορούσαν να  προκύψουν  από  τη  συµµετοχή  τους  στην  έρευνα. 

Όλες οι  πειραµατικές  διαδικασίες  είχαν  εγκριθεί , µετά από  σχετική αίτησή  µας, από 

την Επιτροπή  Βιοηθικής  και  Δεοντολογίας  του  Τµήµατος  Επιστήµης  Φυσικής 

Αγωγής και Αθλητισµού του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. 

Μετρούμενοι δείκτες 

Η επιλογή των δεικτών που µετρήσαµε πριν και µετά την δοκιµασία κόπωσης 

έγινε µε κριτήριο  τις  οδ ηγίες τόσο  της  Αµερικανικής  όσο  και  της  Ευρωπαϊκής 

Καρδιολογικής Εταιρείας  όσον  αφορά  τους  εγκεκριµένους  ως  σήµερα  βιοχηµικούς 

δείκτες που καθορίζουν τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, προσαρµοσµένοι,  
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βέβαια, στις  δυνατότητες  των  εργαστηρίων  που  δια θέταµε. Πιο  συγκεκριµένα, 

επιλέχθηκε η µέτρηση των λευκών αιµοσφαιρίων, της ολικής χοληστερόλης, της LDL 

χοληστερόλης, της HDL χοληστερόλης, των  τριγλυκεριδίων , της CRP (C-reactive 

protein), του ινωδογόνου . Οι  µετρήσεις έγιναν  στο  Μικροβιολογικό  Εργαστήριο  του 

Γενικού Νοσοκοµείου Τρικάλων.  

Σ’ ότι  αφορά , φυσικά , τους  λιπιδαιµικούς  δείκτες  είναι  ευρέως  γνωστό  ότι 

αποτελούν ισχυρούς  προγνωστικούς  παράγοντες  εµφάνισης  αλλά  και  έκβασης  της 

στεφανιαίας νόσου. Υψηλά επίπεδα ολικής και LDL χοληστερόλης καθώς επίσης και 

τριγλυκεριδίων σε συνδυασµό µε χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης συνεπάγονται 

αυξηµένου κίνδυνο  εµφάνισης  στεφανιαίας  νόσου σε  φαινοµενικά  υγιή  άτοµα  αλλά 

και κακή πρόγνωση σε στεφανιαίους ασθενείς (Zipes, 2003). 

 Όσο για την CRP, έχει αποδειχθεί την τελευταία, κυρίως, δεκαετία η µεγάλη 

σηµασία των  δεικτών  φλεγµονής  για  την  εµφάνιση  της  εν  λόγω  νόσου  αλλά  και  ως 

προγνωστικός δείκτης κακής έκβασής της. Αναλύθηκε παραπάνω ότι στην διαδικασία 

της αθηρογένεσης, ο σχηµατισµός των λιπωδών ραβδώσεων που αποτελεί την πρώτη 

φάση της , περιλαµβάνει  τη  µετανάστευση λευκοκυττάρων  εξαιτίας  της  έκφρασης 

µορίων προσκόλλησης  στα  ενδοθηλιακά  κύτταρα , τα  οποία  µε τη  σειρά  τους 

ενεργοποιούνται από  φλεγµονώδεις  κυττοκίνες , όπως  η  ιντερλευκίνη -1 και  ο 

παράγοντας νέκρωσης  των όγκων-α (TNF-a). Ακολουθεί µετανάστευση των 

φλεγµονωδών κυττάρων στον υπενδοθηλιακό χώρο. 

 Στην πρωτογενή  πρόληψη , µια µεγάλη σειρά  προοπτικών  επιδηµιολογικών 

µελετών  έχει δείξει µε σαφήνεια ότι η CRP και κυρίως hsCRP προβλέπει ισχυρά και 

ανεξάρτητα τον  κ ίνδυνο για  έµφραγµα  του  µυοκαρδίου, εγκεφαλικό  επεισόδιο, 

περιφερική αρτηριακή  νόσο  και  αιφνίδιο  καρδιακό  θάνατο , ακόµα  και  µεταξύ 

φαινοµενικά υγιών  ατόµων  (Zipes, 2003). Αυτά  τα  δεδοµένα  παρατηρούνται  µε 
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σαφήνεια τόσο στις γυναίκες όσο και στους άντρες, σε όλες τις ηλικιακές οµάδες και 

σε διαφορετικούς  πληθυσµούς . Επιπλέον , αρκετές  µελέτες έχουν  δείξει  ότι  η hsCRP 

προσθέτει σηµαντική  προγνωστική  αξία  σε  όλα  τα  επίπεδα  της LDL χοληστερόλης 

και σε όλα τα επίπεδα κινδύνου όπως καθορίζονται από την βαθµολογία Framingham 

Risk Score. Στη µεγαλύτερη µελέτη µέχρι σήµερα , τα  επίπεδα  της hsCRP 

προέβλεψαν τον  επακόλουθο  κίνδυνο  καλύτερα  από  τα  επίπεδα  της LDL 

χοληστερόλης. 

 Εξάλλου,  η µελέτη Reykjavik Heart Study έδειξε ότι µια αύξηση κατά 50% 

στον κίνδυνο  που  συσχετ ίστηκε µε την hsCRP παρατηρήθηκε όχι  µόνο µετά από 

στάθµιση των  συµµεταβλητών  της Framingham αλλά και  µετά από  τον  πρόσθετο 

έλεγχο για  διαβήτη , τριγλυκερίδια , δείκτη  σωµατικής  µάζας και  δείκτες  της 

πνευµονικής λειτουργίας. Στην εν λόγω µελέτη ο λόγος πιθανοτήτων για την hsCRP 

ήταν ο ίδιος µε αυτόν της αρτηριακής υπέρτασης και στατιστικά παρόµοιος µε αυτόν 

του καπνίσµατος – δεδοµένα – που  δείχνουν  την  κλινική  σηµαντικότητα  της 

φλεγµονής σε έναν πληθυσµό µε πολύ υψηλότερα επίπεδα χοληστερόλης αναφοράς, 

από εκ είνα που  παρατηρούνται  στις  σύγχρονες  αµερικανικές  σειρές . Προκύπτει, 

λοιπόν, ότι  ο  δραστικός  παράγοντας  της  οξείας  φάσης CRP, ένας απλός  γενικός 

δείκτης φλεγµονής , έχει  αναδειχθεί  πλέον  ως  ένας  σηµαντικός  καρδιαγγειακός 

παράγοντας κινδύνου (Zipes, 2003). 

Όσο για  το  ινωδογόνο , επηρεάζει  τη  συνάθροιση  των  αιµοπεταλίων  και  το 

ιξώδες του  αίµατος , αλληλεπιδρά  µε την  πρόσδεση  του  πλασµινογόνου  και , σε 

συνδυασµό µε την θροµβίνη, µεσολαβεί στο τελικό στάδιο σχηµατισµού του θρόµβου 

και την  απόκριση  σε  αγγειακή  βλάβη. Επιπλέον , το  ινωδογόνο  σχετίζεται  θετικά  µε 

την ηλικία, την παχυσαρκία, το κάπνισµα, το σακχαρώδη διαβήτη και το επίπεδο της 

LDL χοληστερόλης και, αντιστρόφως ανάλογα, µε την HDL χοληστερόλη, την χρήση 
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οινοπνεύµατος, την  φυσική  δραστηριότητα  και  το  επίπ εδο άσκησης . Όπως  και  η 

CRP, αποτελεί δραστικό παράγοντα οξείας φάσης και αυξάνει κατά την φλεγµονώδη 

αντίδραση. Αρχικές  αναφορές  από  τις  µελέτες Gothenburg Heart Study, Northwick 

Park Study και Framingham Heart Study υποστηρίζουν σηµαντικές  θετικές 

συσχετίσεις µεταξύ των επιπέδων του ινωδογόνου και του µελλοντικού κινδύνου για 

καρδιαγγειακά επεισόδια . Δεν  αποτελεί  έκπληξη , λοιπόν , το  γεγονός  ότι  το 

ινωδογόνο ήταν  µεταξύ των  πρώτων  «νέων» παραγόντων  κινδύνου  που 

αξιολογήθηκαν.  

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Για να  συγκρίνουµε τα  αποτελέσµατα  των  µετρήσεών µας χρησιµοποιήσαµε 

ηλεκτρονικό υπολογιστή  και  συγκεκριµένα  το  πακέτο  στατιστικής  ανάλυσης SPSS 

έκδοση 11. Καταρχήν , υπολογίστηκαν  οι  µέσες τιµές  και  οι  τυπικές  αποκλίσεις  των 

µεταβλητών καθώς  επίσης  δηµιουργήθηκαν  κα ι οι  απαραίτητες  νέες  µεταβλητές. 

Χωρίστηκαν οι συµµετέχοντες σε 3 οµάδες (groups). 

Για να  συγκριθούν  οι  αρχικές  τιµές  των  δεικτών  που  είχαµε  επιλέξει  να 

µετρήσουµε χρησιµοποιήθηκε  ανάλυση  διακύµανσης  (απλή µη συσχετισµένη 

ANOVA), ενώ προκειµένου  να  εξεταστούν οι  πιθανές  διαφορές  µεταξύ των  οµάδων 

µετά την  άσκηση  χρησιµοποιήθηκε πολυµεταβλητή ανάλυση διακύµανσης  µε 

επαναλαµβανόµενες µετρήσεις (General Linear Model – Repeated Measures). Το 

επίπεδο σηµαντικότητας ορίστηκε p<0.05. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Το πειραµατικό µέρος της έρευνάς µας πραγµατοποιήθηκε από 12 Νοεµβρίου 

2007 έως 24 Απριλίου 2008. Συµµετείχαν 45 εθελοντές, 35 άνδρες και 10 γυναίκες, οι 

οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια τα οποία είχαµε θέσει. Από αυτούς 3, ένας άνδρας και 

2 γυναίκες , δεν  ολοκλήρωσαν  την  δο κιµασία κόπωσης  ( 2 λόγω  ορθοπεδικών 

προβληµάτων και  1 λόγω  κρίσης  βρογχικού  άσθµατος ) αφού  δεν  έφτασαν  στο  85% 

της µέγιστης αναµενόµενης καρδιακής συχνότητας για την ηλικία τους ή δεν έφτασαν 

το όριο των 10 METS. Οι 3 αυτοί εθελοντές δεν συµπεριλήφθηκαν στην επεξεργασία 

των αποτελεσµάτων µας. 

Η ηλικία  των  συµµετεχόντων  κυµαινόταν  από  29 έως  69 έτη  µε µέσο όρο 

ηλικίας τα  49 (±11.2) έτη . Όπως  είπαµε , πρόκειται  για  34 άνδρες  και  8 γυναίκες. 

Μεταξύ αυτών , 22 άτοµα  (18 άνδρες  και  4 γυναίκες ) δεν  έπασχαν  από  στεφανιαία 

νόσο ούτε  παρουσίαζαν  έλλειψη G6PD, 8 άτοµα (4 άνδρες  και  4 γυναίκες ) δεν 

έπασχαν από  στεφανιαία  νόσο  αλλά  παρουσίαζαν  έλλειψη G6PD, 11 άτοµα  (όλοι 

άνδρες) µε γνωστή  στεφανιαία  νόσο  χωρίς  έλλειψη G6PD µόλις 1 στεφανιαίος 

ασθενής µε έλλειψη G6PD. 

Για τη  στατιστική  ανάλυση  των  δεδοµένων  του  πίνακα  2 χρησιµοποιήθηκε 

ανάλυση διακύµανσης (απλή µη συσχετισµένη ANOVA). Όσον αφορά τη µέση τιµή 

του βάρους των συµµετεχόντων ανάλογα µε την οµάδα στην οποία ανήκαν, προέκυψε 

στατιστικά σηµαντική  διαφορά  µόνο µεταξύ φυσιολογικών  και  ατόµων  µε έλλειψη 

G6PD, µε τους πρώτους να παρουσιάζουν υψηλότερο µέσο όρο (87,50 kg) σε σχέση 

µε τους δεύτερους (76,62 kg) (p=0,66). 
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Πίνακας 2. Δηµογραφικά στοιχεία συµµετεχόντων κατά οµάδες 

 Φυσιολογικοί 
(n=22) 

Έλλειψη G6PD 
(n=8) 

Στεφανιαίοι 
(n=11) 

Βάρος 87,50 (± 15,22) 76,62 (± 15,38)* 85,72 (± 13,88) 

BMI 29,08 (± 3,62)* 24,75 (± 4,83)* 28,89 (± 4,40)* 

Ηλικία 48,95 (± 9,31) 40,75 (± 12,43) 58,18 (± 6,95) 

Ύψος 173,13 (± 7,72) 171,12 (± 9,01) 171,21 (± 7,44) 

Όπου * οι µεταβλητές µε στατιστικά σηµαντική διαφορά µε τις αντίστοιχες των άλλων 
οµάδων 

 

Όσον αφορά την ηλικία , παρατηρήθηκε  στατιστικά  σηµαντική  διαφορά, 

καταρχήν µεταξύ των  φυσιολογικών  ατόµων  και  των  στεφανιαίων , µε τους  πρώτους 

να παρουσιάζουν µικρότερο µέσο όρο (48,95 έτη) σε σχέση µε τους δεύτερους (58,18 

έτη) (p<0,05). Επίσης, υπήρξε  στατιστικά  σηµαντική  διαφορά  µεταξύ ατόµων  µε 

έλλειψη G6PD και στεφανιαίων , µε τους  δεύτερους  να  παρουσιάζουν  µεγαλύτερο 

µέσο όρο  από  τους  πρώτους  (40,75 έτη) (p<0,05). Όσο  για  το  ύψος , δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά  σηµαντική  διαφορά  µεταξύ των  τριών  διαφορετικών 

οµάδων. 

Εξάλλου, όσον  αφορ ά το  δείκτη  µάζας σώµατος  (BMI), παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική  διαφορά  τόσο  µεταξύ φυσιολογικών  και  ατόµων  µε έλλειψη 

G6PD, µε τους πρώτους να παρουσιάζουν µεγαλύτερο µέσο όρο (29,08) σε σχέση µε 

τους δεύτερους  (24,75) (p<0,05), όσο  και  µεταξύ στεφανιαίων  ασθενών  και  ατόµων 

µε έλλειψη G6PD, µε τους  πρώτους  να  παρουσιάζουν µεγαλύτερο µέσο όρο  (28,29) 

σε σχέση  µε τους  δεύτερους  (p=0,072). Ωστόσο , χρησιµοποιώντας  ως  ανεξάρτητη 

µεταβλητή τον BMI και κάνοντας συσχετισµένη πολυµεταβλητή  ανάλυση 
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διακύµανσης, προέκυψε  ότι  η  διαφορά  στον  ΒΜΙ  δεν επηρέασε τις  µεταβολές που 

προέκυψαν στις υπό µελέτη µεταβλητές.  

 

 

Πίνακας 3. Αποτελέσµατα των µετρούµενων βιοχηµικών δεικτών στην ηρεµία 

 Φυσιολογικοί 
(n=22) 

Έλλειψη G6PD 
(n=8) 

Στεφανιαίοι 
(n=11) 

WBC 6540 (± 1569) 7023 (± 1334) 6450 (± 1241) 

CRP 0, 46 (± 0, 45)* 0, 32 (± 0, 41)* 1, 10 (± 0, 80)* 

FIBR 276,6 (± 68,33) 216,62 (± 73,13)* 295,94 (± 66,85)* 

CHOL 209,55 (± 37,7)* 181,5 (± 35,21) 172,18 (± 25,02)* 

LDL 127,59 (± 39,85)* 109,88(± 31,55) 96,09 (± 26,81)* 

HDL 50,23 (± 12,73) 50,25 (± 9,96) 48,36 (± 9,14) 

TG 162,64 (± 142,77) 106,38 (± 65,75) 138,82 (± 67,38) 

METS 12,54 (± 1,8) 13,40 (± 2,06) 11,95 (± 1,73) 

Όπου * οι µεταβλητές µε στατιστικά σηµαντική διαφορά µε τις αντίστοιχες των άλλων οµάδων 

 

Για τη στατ ιστική ανάλυση  των  µετρούµενων βιοχηµικών  δεικτών  πριν  από 

την άσκηση  (Πίνακας 3) χρησιµοποιήθηκε  ανάλυ ση διακύµανσης  (απλή µη 

συσχετισµένη ANOVA). Προέκυψαν, λοιπόν , στατιστικά  σηµαντικές  διαφορές  για 

ορισµένους βιοχηµικούς  δείκτες  µεταξύ των  3 υπό  εξέταση  οµάδων.  Οι  εν  λόγω 

διαφορές αφορούσαν την CRP, το ινωδογόνο, την ολική και την HDL χοληστερόλη. 

Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά  σηµαντικές  διαφορές  µεταξύ των  εν  λόγω  οµάδων 

αναφορικά µε τα  λευκά  αιµοσφαίρια , την LDL χοληστερόλη και  τα  τριγλυκερίδια. 
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Επίσης, ο µέσος όρος των µεταβολικών ισοδυνάµων (METS) που κατανάλωσαν οι 3 

οµάδες δεν διέφεραν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ τους.  

Πιο συγκεκριµένα , όσον  αφορά τον µέσο όρο  της  CRP, υπήρξε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά  στη  µέση τιµή  της CRP µεταξύ των  φυσιολογικών  και  των 

στεφανιαίων µε τους  στεφανιαίους να  έχουν  µεγαλύτερο µέσο όρο  CRP (1,10) απ’ 

ό,τι οι φυσιολογικοί (0,46) (p<0,05). Επίσης, υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

του µέσου όρου της CRP µεταξύ των ατόµων µε έλλειψη G6PD και των στεφανιαίων 

ατόµων, µε τους τελευταίους (1,10) να έχουν µεγαλύτερο µέσο όρο από τους πρώτους 

(0,32) (p<0,05). 

Όσον αφορά  το  µέσο όρο  του  ινωδογόνου , υπήρξε  στατιστικά  σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των  ατόµων  µε έλλειψη G6PD και των  στεφανιαίων  ασθενών , µε 

τους πρώτους να  έχουν  µικρότερη τιµή  (216,62 mg/dl) από  τους  δεύτερους  (295,94 

mg/dl) (p=0,058). 

Εξάλλου, όσο  για  το  µέσο όρο  της ολικής χοληστερόλης , αυτός  διέφερε 

στατιστικά σηµαντικά  µεταξύ φυσιολογικών  ατόµων  και  στεφανιαίων , µε τους 

τελευταίους να έχουν µικρότερο µέσο όρο (172,18 mg/dl) σε σχέση µε τους πρώτους 

(209,55 mg/dl) (p<0,05).  

Επίσης, σε  ό,τι  αφορά  τη  µέση τιµή  της LDL χοληστερόλης, παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική  διαφορά  µεταξύ φυσιολογικών  και  στεφανιαίων  ατόµων , µε 

τους δεύτερους να έχουν χαµηλότερες τιµές (96,09 mg/dl) από τους πρώτους (127,59 

mg/dl) (p=0,67). 
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ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ  

Προκειµένου να εξεταστεί η επίδραση της οξείας άσκησης στους υπό µέτρηση 

βιοχηµικούς δείκτες  πραγµατοποιήθηκε  πολυµεταβλητή  ανάλυση  διακύµανσης  µε 

επαναλαµβανόµενες µετρήσεις (General Linear Model – Repeated Measures) για τα 

WBC, την CRP, το ινωδογόνο , την  ολική  χοληστερόλη , την LDL χοληστερόλη, την 

HDL χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια. 

Πρώτα απ’ όλα, για τα λευκά αιµοσφαίρια, σηµειώθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά σ ’ ό,τι  αφορά  στον  παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=79,018, p=0), καθώς ο 

µέσος όρος  αυξήθηκε  σηµαντικά  κατά  την  διάρκεια  της  άσκ ησης, χωρίς  όµως  να 

υπάρξει στατιστικά  σηµαντική  διαφορά  στον  παράγοντα  οµάδα  (F(2,38)=0,197, 

p>0,05) αλλά ούτε  και  στην  αλληλεπίδραση  οµάδα  επί  µέτρηση (F(2,38)=0,117, 

p>0,05). Πιο συγκεκριµένα, τα φυσιολογικά άτοµα παρουσίασαν µεγαλύτερη αύξηση  

σε σχέση µε τους  στεφανιαίους  και  τα άτοµα µε έλλειψη  ενζύµου , χωρίς  ωστόσο 

αυτή η διαφορά να είναι στατιστικά σηµαντική (Γράφηµα 1). 

 
Γράφηµα 1. Μεταβολή WBC στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 
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Επίσης, όσον  αφορά  την CRP, δεν παρατηρήθηκε  στατιστικά  σηµαντική 

διαφορά στον  παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=0,315, p>0,05), ενώ παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική  διαφορά  στον  παράγοντα  οµάδα (F(2,38)=5,931, p=0,006). 

Δεν υπήρξε  επίσης  σηµαντική  αλλ ηλεπίδραση οµάδα  επί  µέτρηση (F(2,38)=0,419, 

p>0,05). Οι στεφανιαίοι  ασθενείς  είχαν  µεγαλύτερο µέσο όρο CRP από τους 

φυσιολογικούς κι αυτοί από τους έχοντες έλλειψη G6PD, ωστόσο κατά την διάρκεια 

της άσκησης δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική µεταβολή του εν λόγω δείκτη 

σε καµία από τις παραπάνω οµάδες (Γράφηµα 2). 

 

Γράφηµα 2. Μεταβολή της CRP στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 

 

Όσον αφορά  το  ινωδογόνο, παρατηρήθηκε στατιστικά  σ ηµαντική διαφορά 

στον παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=40,593, p=0), αφού η  µέση τιµή  αυξήθηκε  από 

µέτρηση σε  µέτρηση καθώς επίσης  και  στην  αλληλεπίδραση  µέτρηση επί  οµάδα 

(F(2,38)=7,232, p=0,02), ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στον 

παράγοντα οµάδα (F(2,38)=2,331, p>0,05). Με  άλλα  λόγια , παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντικότερη  αύξηση στα άτοµα  µε έλλειψη G6PD σε σχέση  µε τους 
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στεφανιαίους ασθενείς, µε τους πρώτους να αυξάνουν τον µέσο όρο του ινωδογόνου 

τους από  216,62 mg/dl σε  253,41 mg/dl και  τ ους δεύτερους  από  295,94 mg/dl σε 

311,08 mg/dl (p=0,03) (Γράφηµα 3). 

 

Γράφηµα 3. Μεταβολή του ινωδογόνου στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 
 

 

Όσο για  την  ολική  χοληστερόλη , βρέθηκ ε στατιστικά  σηµαντική  διαφορά 

στον παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=53,443, p=0), καθώς ο  µέσος όρος  αυξάνει  κατά 

την διάρκεια  της  άσκησης , αλλά  και  στον  παράγοντα  οµάδα  (F(2,38)=5,047, 

p=0,011), καθώς, όπως  έχει  ήδη  ειπωθεί , υπάρχει  στατιστικά  σηµαντική  διαφορ ά 

µεταξύ της  τιµής της χοληστερόλης των φυσιολογικών ατόµων και των στεφανιαίων,  

ενώ δεν  παρατηρήθηκε  διαφορά  στον  παράγοντα  οµάδα  επί  µέτρηση, δηλαδή  δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην αύξηση που σηµειώθηκε και στις 

3 οµάδες ανάλογα µε την οµάδα (F(2,38)=1,885, p>0,05) (Γράφηµα 4). 
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Γράφηµα 4. Μεταβολή της ολικής χοληστερόλης στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την 
άσκηση 

 

Εξάλλου, αναφορικά  µε την LDL χοληστερόλη , παρατηρήθ ηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά  στον  παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=10,041, p=0,03), καθώς 

αυξήθηκε ο  µέσος όρος  κατά  την  διάρκεια  της  άσκησης , αλλά  και  στον  παράγοντα 

οµάδα (F(2,38)=3,040, p=0,060), καθώς παρατηρήθηκαν  σηµαντικές  διαφορές 

µεταξύ των  3 οµάδων  στις  τιµές  τους , αλλά  δεν  παρατηρήθηκε  σηµαντική  διαφορά 

στον παράγοντα  οµάδα  επί  µέτρηση (F(2,38)=1,556, p>0,05), δηλαδή  δεν  υπήρξε 

στατιστικά σηµαντική  διαφορά  στην  αύξηση  της  τιµής  ανάλογα  µε την  οµάδα  

(Γράφηµα 5). 
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Γράφηµα 5. Μεταβολή της LDL χοληστερόλης στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 
 

 

Παράλληλα, για την HDL χοληστερόλη, παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά στον  παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=13,098, p=0,001), αφού  αυξά νεται ο 

µέσος όρος  κατά  την  διάρκεια  της  άσκησης , ενώ  δεν  παρατηρήθηκε  σηµαντική 

διαφορά ούτε  στον  παράγοντα  οµάδα  (F(2,38)=0,022, p>0,05) αλλά  και  στην 

αλληλεπίδραση οµάδα  επί  µέτρηση (F(2,38)=1,768, p>0,05). Αυξήθηκαν , λοιπόν , οι 

τιµές όλων  των  οµάδων χωρίς να  διαφέρει  στατιστικά  σηµαντικά  η  αύξηση  αυτή 

ανάλογα µε την οµάδα (Γράφηµα 6). 
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Γράφηµα 6. Μεταβολή της HDL χοληστερόλης στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 
 

Τέλος, αναφορικά  µε τα  τριγλυκερίδια , παρατηρήθηκε  στατιστικά  σηµαντική 

διαφορά στον  παράγοντα  µέτρηση (F(1,38)=54,627, p=0), καθώς ο  µέσος όρος 

αυξήθηκε κατά  την  διάρκεια  της  άσκησης , ενώ  δεν  παρατηρήθηκε  σηµαντική 

διαφορά ούτε  στον  παράγοντα  οµάδα  (F(2,38)=0,672, p>0,05) αλλά ούτε  και  στην 

αλληλεπίδραση οµάδας  επί  µέτρησης (F(2,38)=0,133, p>0,05). Δεν επηρεάστηκε, 

λοιπόν, ούτε η αύξηση αυτού του δείκτη από την οµάδα (Γράφηµα 7). 
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Γράφηµα 7. Μεταβολή των τριγλυκεριδίων στις 3 υπό εξέταση οµάδες πριν και µετά την άσκηση 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Όπως έχει , ήδη , τονιστεί, η άσκηση , στην  οξεία  της  φάση , αυξάνει  το 

οξειδωτικό στρες στα αγγεία (Reid et al., 1992, McArdle et al., 2000, Steinberg et al., 

2004, Nikolaidis et al., 2008). Στην διαδικασία της αθηρογένεσης συµµετέχει ενεργά 

το οξειδωτικό περιβάλλον στα αγγεία (Leopold et al., 2001, Wilmanski et al., 2007). 

Με βάση  αυτά  τα  δεδοµένα , θα  µπορούσε κανείς  να  ισχυριστεί  ότι  η  άσκηση  θα 

πρέπει να  αποφεύγεται  σε  άτοµα  που  είτε  έχουν  πολλούς  (πάνω από  3 θεωρείται  

κάποιος υψηλού  κινδύνου  για  εµφάνιση  στεφανιαίας  νόσου ) προδιαθεσικούς 

παράγοντες για  στεφανιαία  νόσο  είτε  δεν  διαθέτουν  επαρκείς  αντιοξειδωτικούς 

µηχανισµούς και  πάντως  σίγουρα  σε  άτοµα  που  συνδυάζουν  και  τις  δύο  αυτές 

καταστάσεις. Με  βάση  το  παραπάνω  σκεπτικό , είναι  αλήθεια  ότι  έχει , κατά  καιρούς 

επικρατήσει η  άποψη  ότι , ενώ  η  χρόνια  άσκηση  δηµιουργεί  ευνοϊκές  συνθήκες 

πρωτογενούς και  δευτερογενούς  πρόληψης  της  στεφανιαίας  νόσου , η  οξεία  άσκηση, 

µάλλον, θα  πρέπει  να  αποφεύγεται σε  άτοµα  µε έλλειψη  του  ενζύµου G6PD, καθώς 

τα εν  λόγω  άτοµα , όπως  έχει  αναλυθεί  παραπάνω , δεν  διαθέτουν  επαρκείς 

αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς σε  αγγειακό  επίπεδο . Δεν  είναι  λίγοι  οι  καρδιολόγοι, 

λοιπόν, ελλείψει  επαρκών  στοιχείων , που  συνιστούν  στα  εν  λόγω  άτοµα , είτε 

πάσχουν από στεφανιαία νόσο είτε όχι, την αποφυγή της άσκησης στερώντας τους µ’ 

αυτόν τον τρόπο τις αποδεδειγµένες ευεργετικές τις επιδράσεις. 

Οι Melloni και συνεργάτες, από την άλλη, σε σχετική έρευνά τους συνέκριναν 

πάσχοντες από  στεφαν ιαία νόσο  ( παλαιό  έµφραγµα  ή  ασταθή  στηθάγχη ) µε µη 

πάσχοντες όσον  αφορά  την  έλλειψη  ενζύµου . Αυτό  που  είδε  ήταν  ότι  η  αναλογία 

ατόµων µε έλλειψη G6PD ήταν χαµηλότερη  στους  πάσχοντες  απ ’ ό,τι  στους  µη 
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πάσχοντες και, µε βάση αυτά τα δεδοµένα, οδηγήθηκε στο συµπέρασµα ότι η έλλειψη 

G6PD αποτελεί ανεξάρτητο προστατευτικό παράγοντα έναντι στη στεφανιαία νόσο. 

Λαµβάνοντας υπόψη την διχογνωµία, λοιπόν, που υφίσταται σε σχέση µε την 

επίδραση της  έλλειψης  του  ενζύµου G6PD στην διαδικασία  της  αθηρογένεσης  και 

κατά πόσον η  άσκηση  θα  πρέπει  να  αποφεύγεται  ή  όχι  στα  άτοµα  µε την  έλλειψη 

αυτή οδηγηθήκαµε  στην  έρευνά  µας µε τα  παρακάτω  βασικά  ερωτήµατα  προς 

απάντηση: 

1) οι ευρέως αποδεδειγµένοι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

διαφέρουν µεταξύ φυσιολογικών ατόµων κι εκείνων µε έλλειψη 

G6PD στην ηρεµία; 

2)  οι εν  λόγω  παράγοντες  είναι  αυξηµένοι  στους  στεφανιαίους 

ασθενείς σε σχέση µε τους υγιείς; 

3) η επίδραση  της  οξείας  άσκησης  είναι  η  ίδια  σε  φυσιολογικά 

άτοµα, σε άτοµα µε έλλειψη G6PD και σε άτοµα πάσχοντα από 

στεφανιαία νόσο χωρίς έλλειψη ενζύµου; 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες που επιλέχθηκαν είναι σύµφωνοι µε τις οδηγίες 

τόσο της ESC (European Society of Cardiology) όσο και  του ACC/AHA (American 

College of Cardiology/American Heart Association). Καταρχήν, επιλέχθηκαν η ολική, 

η LDL και η HDL χοληστερόλη καθώς  επίσης  και  τα  τριγλυκερίδια . Όλα  αυτά 

απεικονίζουν µε τον  καλύτερο  και  πιο  αντιπροσωπευτικό  τρόπο  το  λιπιδαιµικό 

προφίλ κάθε  ανθρώπου . Αποτελούν , εξάλλου , κλασσικούς  δείκτες  προσδιορισµού 

του καρδιαγγειακού κινδύνου. 
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Προσδιορίστηκαν, επίσης, η CRP, τα λευκά αιµοσφαίρια και το ινωδογόνο. Η 

µεν πρώτη ως ολοένα µεγαλύτερης προγνωστικής ισχύος δείκτης πολλών νόσων αλλά 

κυρίως της  στεφανιαίας  νόσου  (Ridker et al., 2001, Zipes, 2003, Plaisance et al., 

2007). Πάνω από 20 µεγάλες έρευνες στην Αµερική και 3 στην Ευρώπη έχουν δείξει 

ισχυρή συσχέτιση  µεταξύ αυξηµένων  επιπέδων CRP και στεφανιαίας  νόσου, 

ανεξάρτητα από την παρουσία των άλλων προδιαθεσικών παραγόντων. Είναι γνωστό, 

εξάλλου, ότι  η  αθηροσκλήρωση , πέραν  του  το  ότι  αποτελεί  µία νόσο  συσσώρευσης 

λιπιδίων, είναι  και  µία χρόνια  φλεγµονώδης  διαδικασία . Λογικό  είναι , λοιπόν , να 

έχουµε επιλ έξει, τέλος , τόσο  τα  λευκά  αιµοσφαίρια  όσο  και  το  ινωδογόνο 

προκειµένου να  έχουµε  µια ενδεικτική  εικόνα  τόσο  της  χρόνιας  φλεγµονής  όσο  και 

της εν γένει θροµβογενετικότητας ενός οργανισµού. 

Αναφορικά µε την  πρώτη  ερώτηση  που  θέσαµε  ως  ζητούµενο  στην  έρευνά 

µας, διαπιστώσαµε  ότι  υπήρξε  στατιστικά  σηµαντική  διαφορά  µεταξύ των  τριών 

οµάδων υπό  µελέτη σ’ ό,τι  αφορά  την CRP, το ινωδογόνο , την  ολική  και  την HDL 

χοληστερόλη. Η  διαφορά , ωστόσο , αφορούσε  ανάµεσα  σε  υγιή  άτοµα , µε έλλειψη 

G6PD και µη, και σε στεφανιαίους πάσχοντες και όχι ανάµεσα σε φυσιολογικά άτοµα 

µε έλλειψη ενζύµου και σε εκείνα χωρίς έλλειψη. Η απάντηση που προέκυψε, λοιπόν, 

µε βάση  τα  δεδοµένα της  έρευνάς  µας ήταν  ότι  δεν  υπάρχει  στατιστικά  σηµαντική 

διαφορά στους  ευρέως  χρησιµοποιούµενους  παράγοντες  καρδιαγγειακού  κινδύνου 

µεταξύ ατόµων µε έλλειψη ενζύµου και σε εκείνους χωρίς έλλειψη. 

Όσο για  την  διαφορά  που  προέκυψε  µεταξύ φυσιολογικών ατόµων και 

στεφανιαίων ασθενών, απαντώντας στο  δεύτερο  ερώτηµα, αυτή θα  µπορούσε να  πει 

κανείς ότι  ήταν  απολύτως  αναµενόµενη . Και  πρώτα  απ ’ όλα, όσον αφορά  την CRP 

και το ινωδογόνο, είδαµε ότι οι εν λόγω δείκτες ήταν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 
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υψηλότεροι στους  δεύτερους  σε  σχέση  µε τους  πρώτους , κάτι  το  οποίο  θεωρείται 

απολύτως φυσιολογικό καθώς µε βάση την επικρατούσα θεωρία η στεφανιαία νόσος 

είναι µια νόσος  όπου  η  χρόνια  φλεγµονώδης  διαδικασία  αλλά  και  η  δυνατότητα 

θροµβογένεσης παίζουν  πρωτεύοντα  ρόλ ο. Το  εύρηµα , εξάλλου , αυτό  έρχεται  σε 

απόλυτη συµφωνία  µε έρευνα  που  βασίστηκε στα επίπεδα  της hsCRP σε πάνω  από 

27000 άτοµα και η οποία κατέτασσε σε 3 κατηγορίες τους συµµετέχοντες: hsCRP<1 

mg/l σήµαινε µικρό κίνδυνο , 1 – 3 mg/l ενδιάµεσο κίνδυνο  και >3mg/l υψηλό 

κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου (Ridker et al., 2007). 

 Επίσης, η  ολική   και  η LDL χοληστερόλη ήταν  σε  στατιστικά  σηµαντικά 

χαµηλότερα επίπεδα  στους  στεφανιαίους  σε  σχέση  µε τους  υγιείς . Αυτό , εκ  πρώτης 

όψεως, δηµιουργεί  µια αντίφαση  µε όσα έχουν ειπωθεί  παραπάνω . Παρολ ’ αυτά, 

αποτελεί ένα  απολύτως  φυσιολογικό  εύρηµα  αν  λάβει  υπόψη  του  κανείς  ότι  τα 

συγκεκριµένα άτοµα λάµβαναν, στο  σύνολό τους, στατίνες, οι οποίες, πέραν του ότι 

σταθεροποιούν την  αθηρωµατική  πλάκα  και  άρα  συνταγογραφούνται  σε  όλους  τους 

στεφανιαίους, αποδεδειγµένα  µειώνουν και  τα  επίπεδα  της  ολικής  και  της LDL 

χοληστερόλης, ενώ  δεν  αυξάνουν  σηµαντικά  την HDL χοληστερόλη. Αντίθετα, τα 

υγιή άτοµα της έρευνάς µας δεν λάµβαναν τα εν λόγω φαρµακευτικά σκευάσµατα και 

άρα δεν υπόκειντο στις ευεργετικές επιδράσεις τους. 

Τέλος, σ ’ ό,τι  αφορά  στο  τελευταίο  βασικό  ζητούµενο  της  έρευνάς  µας, δεν 

προέκυψε στατιστικά  σηµαντική  αλληλεπίδραση  της  οµάδας  επί  µέτρησης, δηλαδή 

δεν προέκυψε  ότι  η  µεταβολή των  βιοχηµικών  δεικτών  που  µετρήσαµε κατά την 

διάρκεια της  οξείας  άσκησης  διέφερε  στατιστικά  σηµαντικά  µεταξύ των  τριών 

οµάδων. Αυτό , ωστόσο , δεν  ίσχυσε  για  το  ινωδογόνο , όπου  υπήρξε  στατιστικά 

σηµαντική διαφορά  στην  αλληλεπίδραση  οµάδας  επί  µέτρηση, δηλαδή  η  αύξηση , εν 
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προκειµένω, του  µέσου όρου του ινωδογόνου  ήταν  στατιστικά  σηµαντικότερη  στην 

οµάδα των  ατόµων  µε έλλειψη G6PD από εκείνη  που  σηµειώθηκε  στους 

στεφανιαίους ασθενείς.  

Με εξαίρεση , λοιπόν , το  ινωδογόνο  βλέπουµε  ότι  η  οξεία  άσκηση  δεν 

επηρέασε περισσότερο  κάποια  οµάδα  από  κάποια  άλλη  σ’ ό,τι  αφορά , τουλάχιστον, 

τη µεταβολή των  πιο  ευρέως  χρησιµοποιούµενων  καρδιαγγειακών  παραγόντων 

κινδύνου. Ούτε οι παράγοντες µέτρησης της φλεγµονής (WBC, CRP) αλλά ούτε και 

τα λιπίδια (ολική, LDL, HDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια) επηρεάστηκαν, λοιπόν, µε 

στατιστικά σηµαντικό τρόπο διαφορετικά στα άτοµα µε έλλειψη ενζύµου σε σχέση µε 

τα φυσιολογικά και τα άτοµα που πάσχουν από στεφανιαία νόσο. 

Γνωρίζουµε, µε βάση πληροφορίες από πλειάδα ερευνών, ότι η οξεία άσκηση, 

κυρίως όταν είναι εξαντλητική (Gomez-Cabrera et al., 2007), αυξάνει την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών  άρα  και  το  οξειδωτικό  στρες  στα  αγγεία . Στα  άτοµα  που  πάσχουν 

από έλλειψη  του  ενζύµου G6PD λογικό είναι να  αυξάνεται  περισσότερο  το 

οξειδωτικό στρες  και  άρα  και  η  πιθανότητα  βλάβης  των  µυοκαρδιακών κυτ τάρων 

τόσο µέσω απευθείας  βλάβης  των  ελευθέρων  ριζών  όσο  και  µέσω βλάβης  του 

µηχανισµού µεταφοράς ιόντων  ασβεστίου . Είναι  αλήθεια  ότι  στην  έρευνά  µας 

αντικείµενο µέτρησης δεν  ήταν  οι  δείκτες  οξειδωτικού  στρες  (MAL, TBA, TBARS 

κ.α.) πριν και µετά την άσκηση, αφού κάτι τέτοιο έχει απασχολήσει άλλους ερευνητές 

στο παρελθόν   αλλά  οι  πιο  ευρέως  αποδεκτοί  παράγοντες  καρδιαγγειακού  κινδύνου  

(Steinberg et al., 2004, Ji et al., 2006, Bloomer et al., 2008) . Αν  και  η  άσκηση , 

λοιπόν, αυξάνει  το  οξειδωτικό  στρες  στα  αγγεία περισσότερο  στα  άτοµα  µε έλλειψη 

G6PD σε σχέση µε τα φυσιολογικά άτοµα, ωστόσο κάτι τέτοιο δεν ισχύει και για τους 

κλασσικούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου (πλην του ινωδογόνου). 
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Θα πρέπει , εδώ , ωστόσο  να  επισηµάνουµε  ότι  η  έρευνά  µας δεν  αναφερόταν 

σ’ ένα πλήρως τυχαιοποιηµένο πλήθος καθώς ο µέσος όρος ηλικίας των στεφανιαίων 

διέφερε στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες. Πιο συγκεκριµένα, 

τα εν  λόγω  άτοµα  είχαν  υψηλότερο  µέσο όρο  (58,18 έτη ) τόσο   σε  σχέση  µε τους 

έχοντες έλλειψη ενζύµου (40,75 έτη) όσο και σε σχέση µε τους φυσιολογικούς (48,95 

έτη). Επίσης , στατιστικά  σηµαντική  διαφορά  υπήρξε  και  σ ’ ό,τι  αφορά  τον  δείκτη 

µάζας σώµατος (BMI), µε τους έχοντες έλλειψη ενζύµου να παρουσιάζουν µικρότερο 

ΒΜΙ (24,75) τόσο  από  τους  φυσι ολογικούς υγιείς  (29,08) όσο  και  από  τους 

στεφανιαίους (28,29). Ο BMI αναφέρεται κυρίως  διότι  η  παχυσαρκία , της  οποίας  τα 

κριτήρια, ωστόσο , δεν  πληρούνται  στο  παρόν  δείγµα , αποτελεί , ως  γνωστόν , µεταξύ 

άλλων, µια χρόνια φλεγµονώδη διαδικασία και άρα πιθανόν να επηρεάζονται δείκτες 

φλεγµονής όπως τα λευκά αιµοσφαίρια, η CRP και το ινωδογόνο. 

Θα ήταν παράλειψη, επίσης, αν δεν αναφερόµασταν στο µοναδικό άτοµο του 

δείγµατός µας το οποίο έπασχε από στεφανιαία νόσο και είχε έλλειψη ενζύµου. Το εν 

λόγω άτοµο  παρουσίασε άνοδο  σε  όλους  τους  βιοχηµικούς  του  δείκτες  (WBC:  από 

8070 σε 9840, ολική χοληστερόλη: από 137 σε 147 mg/dl, LDL χοληστερόλη: από 75 

σε 80 mg/dl, HDL χοληστερόλη: από  46 σε  50 mg/dl, τριγλυκερίδια: από  79 σε  83 

mg/dl και ινωδογόνο: από 234 σε 237 mg/dl) πλην της CRP (0.1 mg/l). 

Δυστυχώς, δεν  κατέστη  δυνατό  να  ανευρεθούν  και  άλλα  άτοµα  µε αυτά  τα 

χαρακτηριστικά, ωστόσο  από  την  παρατήρηση  του  εν  λόγω  ατόµου  προέκυψε  ότι 

τόσο οι  αρχικές  τιµές  όσο  και  ο  τρόπος  µε τον  οποίο  η  άσκηση  τις  επηρέασε  δεν 

διέφερε σηµαντικά  µε τα  υπόλοιπα  στεφανιαία άτοµα. Φυσικά  δεν  ήταν  δυνατή  η 

στατιστική ανάλυση των δεικτών του αφού ήταν ο µόνος µε αυτά τα χαρακτηριστικά. 

Πιθανόν, σε µια µελλοντική µελέτη µε µεγαλύτερο δείγµα µε τα εν λόγω στοιχεία να 
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υπάρξει µια περισσότερο τεκµηριωµένη ανάλυση τόσο των διαφορών που πιθανόν να 

υπάρχουν µεταξύ υγιών και στεφανιαίων ασθενών µε έλλειψη ενζύµου. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ   

Το πρώτο συµπέρασµα το οποίο προκύπτει αβίαστα από την έρευνά µας είναι 

ότι οι  κλασσικοί  παράγοντες  καρδιαγγειακού  κι νδύνου δεν  διαφέρουν  στην  ηρεµία 

µεταξύ φυσιολογικών και ατόµων µε έλλειψη του ενζύµου G6PD. Σ’ ό,τι αφορά τους 

κλασσικούς παράγοντες, λοιπόν, που καθορίζουν τον κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας 

νόσου, τα άτοµα µε έλλειψη G6PD δεν διατρέχουν ούτε χαµηλότερο ούτε υψηλότερο 

κίνδυνο σε  σχέση  µε τα  υπόλοιπα  άτοµα  να  εµφανίσουν  στεφανιαία  νόσο.  Οι 

διαφορές που  προέκυψαν  αφορούσαν  τους  προαναφερθέντες  4 παράγοντες  κινδύνου 

και ήταν  είτε  µεταξύ υγιών  φυσιολογικών  ατόµων  και  στεφανιαίων  ασθενών  είτε 

µεταξύ των τελευταίων και υγιών ατόµων µε έλλειψη του υπό εξέταση ενζύµου. 

Ούτε όµως  και  η  οξεία  άσκηση  βρέθηκε  να  επηρεάζει  µε διαφορετικό  τρόπο 

(αν εξαιρέσει κανείς  το ινωδογόνο) τους εν λόγω  παράγοντες στα  άτοµα µε έλλειψη 

ενζύµου σε σχέση µε τα υπόλοιπα άτοµα. Με βάση τα δεδοµένα που προκύπτουν από 

την έρευνά µας ναι µεν δεν ερµηνεύονται τα συµπεράσµατα ερευνών σύµφωνα µε τα 

οποία η  θνησιµότητα  από  στεφανιαία  νόσο  ήταν  σηµαντικά  µικρότερη σε  άτοµα  µε 

έλλειψη G6PD (Cocco et al., 1998) αλλά και  η  επίπτωση  η  ίδια  της  στεφαν ιαίας 

νόσου είναι  σηµαντικά  χαµηλότερη  στα  εν  λόγω  άτοµα  (Melloni et al., 2004), αλλά 

σίγουρα δεν  δικαιολογούν  τον  φόβο  και  την  προκατάλ ηψη, ίσως , ορισµένων 

επαγγελµατιών υγείας,  οι  οποίοι , χωρίς  να  υπάρχει  κάποια  επίσηµη  οδηγία,  

αποτρέπουν τους έχοντες έλλειψη ενζύµου, υγιείς και µη, από την άθληση, στερώντας 

τους µ’ αυτόν τον τρόπο τις ευεργετικές της επιδράσεις. 

Κλείνοντας, λοιπόν, αυτό που κυρίως έδειξε η έρευνά µας είναι ότι, µε βάση 

τα δεδοµένα που προέκυψαν µέσα από αυτή, τα άτοµα µε έλλειψη ενζύµου δεν έχουν 
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κανέναν λόγο  να  µην ασκούνται , αφού  η  συστηµατική  αερόβια  άσκηση  µόνο οφέλη 

µπορεί να  τους  αποφέρει , µε κυρίαρχο , ίσως , κέρδος  την  βελτίωση  της 

καρδιαγγειακής τους  λειτουργίας  και  την  πρόληψη  εµφάνισης  της  νόσου  που 

αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στις αναπτυσσόµενες και αναπτυγµένες κοινωνίες, 

της στεφανιαίας, δηλαδή, νόσου. 
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