
ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ- ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

ΣΧΟΛΉ ΕΠΙΣΤΉΜΗΣ ΦΥΣΙΚΉΣ ΑΓΩΓΉΣ ΚΑΙ ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΎ

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ

«ΆΣΚΗΣΗ, ΕΡΓΟΣΠΙΡΟΜΕΤΡΊΑ ΚΑΙ ΑΠΟΚΑΤΆΣΤΑΣΗ»

ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ

Η απόκριση των λιπιδίων σε συγκεκριμένο πρωτόκολλο αερόβιας

άσκησης με στόχο τη μείωση των τριγλυκεριδίων, της LDL-C και του

σπλαχνικού λίπους για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και των

καρδιοπαθειών

Ευάγγελος Μπάλιος, BSc

ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ :

Σκουλαρίγκης  Ιωάννης, Καθηγητής Καρδιολογίας  -  Επιβλέπων καθηγητής

Γιαμούζης  Γρηγόριος, Επίκουρος Καθηγητής  - Μέλος τριμελούς επιτροπής

Μακαρίτσης  Κωνσταντίνος, Αναπληρωτής Καθηγητής  - Μέλος τριμελούς επιτροπής

Λάρισα, 2020

1

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ- ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

ΣΧΟΛΉ ΕΠΙΣΤΉΜΗΣ ΦΥΣΙΚΉΣ ΑΓΩΓΉΣ ΚΑΙ ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΎ

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ

«ΆΣΚΗΣΗ, ΕΡΓΟΣΠΙΡΟΜΕΤΡΊΑ ΚΑΙ ΑΠΟΚΑΤΆΣΤΑΣΗ»

MASTER’S THESIS

Lipid response to a specific aerobic exercise protocol aimed at reducing
Triglykerides, LDL-C and visceral fat to prevent atherosclerosis and
Heart Disease

2

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



Πίνακας περιεχομένων
ΠΕΡΙΛΗΨΗ 4

ABSTRACT 5

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 7

2. ΑΚΡΩΝΥΜΙΑ 8

3. ΛΙΠΙΔΙΑ του αίματος 10

3.1 Γενικά 10

3.2 Λιπαρά Οξέα 11

3.3 Τριγλυκερίδια (ουδέτερα λίπη) 12

4. ΤΙΜΕΣ ΑΝΑΦΟΡΑΣ ΛΙΠΙΔΙΩΝ ΚΑΙ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 13

4.1 Αθηρωματικός Δείκτης 17

4.2 Ολική Χοληστερόλη 17

4.3 Χοληστερόλη 19

5. ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ 21

5.1 Μεταβολισμός Λιποπρωτεϊνών 22

5.1.1 Χυλομικρά 22

5.1.2 VLDL (πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες) 23

5.1.3 IDL (ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες) 24

5.1.4 LDL (χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες) 24

5.1.5 HDL (υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης) 25

6.  ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 28

6.1 Αθηροσκλήρωση 29

6.1.1 Δημιουργία και εξέλιξη της Αθηροσκλήρωσης 29

6.1.2 Συμπτώματα, διάγνωση και αντιμετώπιση 31

7. ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΠΛΑΧΝΙΚΟ ΛΙΠΟΣ 32

7.1 Τι είναι το Σπλαχνικό Λίπος 33

7.2 Σχέση Δυσλιπιδαιμίας και Σπλαχνικού λίπους 34

8. ΣΧΕΣΗ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΚΑΙ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ 36

8.1 Μηχανισμοί Επίδρασης της Αερόβιας Άσκησης στο Μεταβολισμό των Λιπιδίων 38

9. ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 41

10. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 41

10.1 Επιλογή Εθελοντών 41

10.2 Πειραματικός Σχεδιασμός 42

10.3 Προπονητικός Σχεδιασμός 42

3

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



10.4 Στατιστική Επεξεργασία 43

11. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 43

11.1  Μεταβολές στο λιπιδαιμικό προφίλ 46

11.2  Μεταβολές στο Σπλαχνικό Λίπος 49

11.3  Συσχετίσεις 50

12. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 52

13. ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 56

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Τα στεφανιαία νοσήματα (ΣΝ) αναγνωρίζονται παγκόσμια ως ο μεγαλύτερος κίνδυνος για τη

δημόσια υγεία. Η αθηροσκλήρωση έχει χαρακτηριστεί ως ο κυριότερος παράγοντας

κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων. Κύριο χαρακτηριστικό της

αθηροσκλήρωσης είναι τα επίπεδα των λιπιδίων στο αίμα, όπως των λιποπρωτεινών LDL-C,

HDL-C και των Τριγλυκεριδίων (TG) και παίζουν σημαντικό ρόλο στη διαδικασία της πρόληψης

. Σκοπός : Η παρούσα ερευνητική εργασία έχει ως στόχο να διερευνήσει το ρόλο και τη

συμβολή της αερόβιας άσκησης μέτριας συνεχόμενης έντασης στη μείωση των λιπιδίων

(ειδικότερα TG, LDL-C) και κατ’ επέκταση τη συμβολή της ως συμπληρωματική θεραπεία σε

ασθενείς με διαταραχές του λιπιδαιμικού προφίλ για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και

γενικότερα των καρδιοπαθειών . Επίσης, διερευνείται η σχέση των λιπιδίων με το σπλαχνικό

λίπος, καθώς και αν αυτό μειώνεται μέσω του προγράμματος άσκησης. Μέθοδος : Στην

έρευνα έλαβαν μέρος 18 γυναίκες και 12 άνδρες, 20 έως 70 ετών με διαταραχές στις τιμές

λιπιδίων. Οι προσωπικές αρχικές τιμές του κάθε συμμετέχοντα συλλέχθηκαν με βιοχημικές

εξετάσεις αίματος για τα λιπίδια και με ανάλυση σύσταση σώματος για το σπλαχνικό λίπος.
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Οι συμμετέχοντες ακολούθησαν συγκεκριμένο πρόγραμμα αερόβιας άσκησης για 8

εβδομάδες, χωρίς σύσταση για αλλαγή στις καθημερινές τους συνήθειες . Το πρόγραμμα

περιελάμβανε άσκηση μέτριας έντασης 65% ΜΚΣ για 60 λεπτά, 3 φορές την εβδομάδα ( με

μία μέρα κενό ανάμεσα στις συνεδρίες) πρωινές ώρες πριν καταναλώσουν τροφή. Μετά το

τέλος της παρέμβασης , όλοι υποβλήθηκαν στην τελική εξέταση αίματος και μέτρηση

σπλαχνικού λίπους. Αποτελέσματα : Από την ανάλυση των δεδομένων παρατηρείται

στατιστικά σημαντική μείωση σε όλες τις τιμές των λιπιδίων (p < 0.05), Ολική Χοληστερόλη,

LDL Χοληστερόλη, Τριγλυκερίδια και αύξηση ΗDL Χοληστερόλη μετά την άσκηση, όπως και

μείωση στα επίπεδα του σπλαχνικού λίπους. Επιπλέον, παρατηρούνται σημαντικές

συσχετίσεις μεταξύ συγκεκριμένων τιμών κατά την αρχική μέτρηση αλλά και στην τελική.

Συγκεκριμένα, στις αρχικές μετρήσεις διαπιστώθηκε πως υπάρχει σημαντική στατιστική

σχέση μεταξύ της HDL-C και του σπλαχνικού λίπους (p=0,008), μεταξύ HDL-C και TG (p=0,000),

σημαντική στατιστική συσχέτιση μεταξύ LDL-C και TG (p=0,005), καθώς και TC / LDL-C (p=0,000).

Κατά την τελική μέτρηση των τιμών διαπιστώθηκε και πάλι σχέση μεταξύ των αλλαγών στις

τιμές ΣΛ και HDL-C (p=0,016) αλλά και του ΣΛ με την LDL-C (p=0,035). Επιπλέον,

παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ TC και LDL-C (p=0,000), όπως και μεταξύ TG και LDL-C

(p=0,002). Τέλος, είχαμε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ TG και HDL-C (p=0,000), όπως και

μεταξύ LDL-C / HDL-C (p=0,034). Συμπεράσματα : Διαφαίνεται η σημαντικότητα και η

αποτελεσματική συμβολή της άσκησης στη ζωή και την υγεία των ασθενών με διαταραχές στα

λιπίδια του αίματος δίνοντας ένα σημαντικό όπλο για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και

την αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών παθήσεων. Η διαχείριση του σωματικού βάρους και

του σπλαχνικού λίπους είναι σημαντικοί παράγοντες για τη βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ

και σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, η συστηματική πρωινή αερόβια

συνεχόμενη άσκηση, μέτριας έντασης με άδειο στομάχι, μπορεί να μειώσει τις τιμές των

λιπιδίων, να αυξήσει την HDL-C, αλλά και να μειώσει επίσης το σπλαχνικό λίπος.

Λέξεις Ευρετηρίου : λιπίδια, αερόβια άσκηση, χοληστερόλη, λιποπρωτεΐνη, τριγλυκερίδια,

σπλαχνικό λίπος

ABSTRACT
Coronary heart disease (SN) is universally recognized as the greatest risk to public health.

Atherosclerosis has been identified as the main risk factor for the occurrence of cardiovascular
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disease. The main characteristic of atherosclerosis is the levels of bloos lipids , such as lipoproteins

LDL-C, HDL-C and Triglycerides (TG) and play an important role in the process of prevention.

Purpose : This research paper aims to explore the role and contribution of moderate continuous

intensity aerobic exercise to lipid reduction (in particular TG, LDL-C) and thus its contribution as an

adjunct therapy in patients with lipid profile disorders to prevent atherosclerosis and heart disease

in general. The relationship between lipids and visceral fat is also investigated, as well as whether

this is reduced through the exercise program. Method : The survey involved 18 women and 12 men,

aged 20 to 70 years with lipid price disorders. Each participant's personal initial values were

collected by biochemical blood tests for lipids and by analyzing body composition for visceral fat.

Participants followed a specific aerobic exercise program for 8 weeks, without recommending a

change in their daily habits. The program included a moderate-intensity exercise of 65% MSc for 60

minutes, 3 times a week (with a one-day gap between sessions) in the morning hours before eating.

After the end of the intervention, everyone underwent the final blood test and visceral fat

measurement. Results : The analysis of the data shows a statistically significant decrease in all lipid

values (p < 0.05), Total Cholesterol, LDL Cholesterol, Triglycerides and an increase in HDL Cholesterol

after exercise, as well as a decrease in visceral fat levels. In addition, there are significant

correlations between specific values during the initial measurement and in the final. Specifically, the

initial measurements found that there is a significant statistical relationship between HDL-C and

visceral fat (p=0.008), between HDL-C and TG (p=0.000), a significant statistical correlation between

LDL-C and TG (p=0.005), and TC/LDL-C (p=0.000). The final measurement of the values again found a

relationship between the changes in the values SL and HDL-C (p=0.016) and the SL with LDL-C

(p=0.035). In addition, a correlation was observed between TC and LDL-C (p=0,000), as well as

between TG and LDL-C (p=0.002). Finally, we had a statistically significant relationship between TG

and HDL-C (p=0,000), as well as between LDL-C/HDL-C (p=0.034). Conclusions : The importance and

effective contribution of exercise to the lives and health of patients with blood lipid disorders is

evident, providing an important weapon for the prevention of atherosclerosis and the treatment of

cardiovascular disease. The management of body weight and visceral fat are important factors for

improving lipid profile and according to the results of this study, systematic morning aerobic

continuous exercise, moderate intensity on an empty stomach, can reduce lipid values, increase

HDL-C, but also reduce visceral fat.

Index Words : lipids, aerobic exercise, cholesterol, lipoprotein, triglycerides, visceral fat
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Στη σύγχρονη εποχή η πολύωρη καθιστική ζωή, είτε λόγω εργασίας, είτε λόγω

υποκινητικότητας, η έλλειψη συστηματικής σωματικής δραστηριότητας, καθώς επίσης και οι,

ως επί το πλείστον, μη ποιοτικές διατροφικές επιλογές καταλαμβάνουν μεγάλο μέρος της

καθημερινότητάς μας. Παράλληλα, το stress και το άγχος που συνοδεύουν σε αρκετές

περιπτώσεις τη ζωή μας, συμβάλουν άμεσα και έμμεσα στην ανάπτυξη πολλών

καταστάσεων με αρνητικές επιπτώσεις προς την υγεία.

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν σήµερα έναν τέτοιο μεγάλο κίνδυνο για τη ζωή των

λαών στις ανεπτυγμένες χώρες (αθηροσκλήρωση, στεφανιαία νόσο, υπέρταση, καρδιακή

ανεπάρκεια, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, βαλβιδοπάθειες, παθήσεις αορτής κ.α.), καθώς

παραμένουν η κύρια αιτία θανάτου σε παγκόσμιο επίπεδο τα τελευταία 20 χρόνια. Σύμφωνα

με στοιχεία του Π.Ο.Υ. ο αριθμός των θανάτων από καρδιακές παθήσεις αυξήθηκε κατά 2

εκατομμύρια από το 2000, σε σχεδόν 9 εκατομμύρια το 2019. Αντιπροσωπεύουν το 16% των

συνολικών θανάτων από όλες τις αιτίες, με πάνω από το 50% των 2 εκατομμυρίων επιπλέον

θανάτων να εντοπίζονται στην περιοχή του Δυτικού Ειρηνικού, ενώ αντίθετα, στην ευρωπαϊκή

περιοχή παρατηρήθηκε μικρή σχετική μείωση. Οι καρδιαγγειακές παθήσεις (CVD), με κύριο

παράγοντα την αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο, είναι υπεύθυνη για >4 εκατομμύρια

θανάτους στην Ευρώπη κάθε χρόνο. Σκοτώνει περισσότερες γυναίκες (2,2 εκατομμύρια) σε

σχέση με τους άνδρες (1,8 εκατομμύρια), αν και οι θάνατοι από καρδιαγγειακές επιπλοκές

πριν από την ηλικία των 65 ετών είναι πιο συχνοί στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες (490

000 έναντι 193 000) (Benjamin, E. J, et al, 2018). Στα νέα δεδομένα συμπεριλαμβάνεται πλέον

και η νόσος COVID-19 και τα άτομα που ζουν με προϋπάρχουσες καταστάσεις υγείας κυρίως

καρδιαγγειακές παθήσεις, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο επιπλοκών και θανάτου λόγω της

COVID-19. Στην Ελλάδα, ο ρυθμός θνησιμότητας λόγω καρδιαγγειακών νοσημάτων είναι κατά

7

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



μέσο όρο 485 θάνατοι ανά 100.000 άτομα για τους άνδρες και 391 θάνατοι ανά 100.000 άτομα

για τις γυναίκες. Συγκεκριμένα, ο ρυθμός θνησιμότητας λόγω στεφανιαίας νόσου ανέρχεται

περίπου σε 145 θανάτους ανά 100.000 άτομα για τους άνδρες και 68 θανάτους ανά 100.000

άτομα για τις γυναίκες.

Στη συντριπτική τους πλειοψηφία οι καρδιαγγειακές παθήσεις έχουν σαν αίτιο την

αθηροσκλήρωση. Η θεραπευτική αντιμετώπισή της έγκειται κυρίως στην τροποποίηση

διαφόρων παραγόντων κινδύνου οι οποίοι συνδέονται άμεσα με τον τρόπο ζωής, με τους

κυριότερους από αυτούς να είναι το κάπνισμα, η υπέρταση, η έλλειψη σωματικής άσκησης, η

παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το άγχος και κυριότερα τα αυξημένα επίπεδα

Τριγλυκεριδίων και Χοληστερόλης. Οι αυξημένες τιμές λιπιδίων είναι βασικός παράγοντας

κινδύνου, με την αυξημένη χοληστερόλη και την υπέρ-τριγλυκεριδαιµία να παίζουν σημαντικό

ρόλο στην εμφάνιση αγγειακής αθηροσκλήρωσης και κατ΄ επέκταση στην ανάπτυξη των

καρδιαγγειακών νοσημάτων.

Για την αποφυγή της ανοδικής τάσης και την αντιμετώπιση της καρδιαγγειακής

θνησιμότητας θα πρέπει να προωθηθεί η εφαρμογή κύριων και συμπληρωματικών

θεραπειών για την καταπολέμηση παραγόντων κινδύνου όπως οι διαταραχές των λιπιδίων

του αίματος (περίπου 13% του πληθυσμού της χώρας μας), η υπέρταση (περίπου 20% του

πληθυσμού) και η παχυσαρκία (περίπου 24% του πληθυσμού), πράγμα που αποδεικνύει την

έλλειψη συστηματικής σωματικής άσκησης και σωστής διατροφής. Η συστηματική σωματική

δραστηριότητα φαίνεται να κατέχει σημαντικό ρόλο όχι μόνο ως συμπληρωματική αλλά

πολλές φορές ως κύρια θεραπεία για την αντιμετώπιση των αυξημένων τιμών

LDL-χοληστερόλης, Τριγλυκεριδίων, για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και των

καρδιοπαθειών.

Αντικείμενο της παρούσας έρευνας θα αποτελέσει η προγραμματισμένη αερόβια άσκηση,

με συγκεκριμένες παραμέτρους, ως προς την επίδρασή της στα επίπεδα των λιπιδίων του

αίματος, καθώς επίσης και η σχέση λιπιδίων – σπλαχνικού λίπους – άσκησης, με σκοπό την

πρόληψη και τη μείωση ποσοστού εμφάνισης των καρδιαγγειακών νόσων μέσω της άσκησης

και ενός υγιεινού τρόπου ζωής, ως συμπληρωματική θεραπεία.
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2. ΑΚΡΩΝΥΜΙΑ
LDL-C Low Density Lipoprotein – Colesterol

HDL-C High Density Lipoprotein – Colesterol

VLDL-C Very Low Density Lipoprotein – Colesterol

IDL-C Intermediate Density Lipoprotein – Colesterol

TC Total Cholesterol

TG Triglycerides

CVD Cardiovascular Disease , Καρδιαναπνευστική Νόσος

ApoC III Απολιποπρωτείνη C III

CHD Coronary Heart Disease, Στεφανιαία Καρδιακή Νόσος

ApoC II Απολιποπρωτείνη C II

ΛΠΛ-LPL Λιποπρωτεινική Λιπάση

ΗΛ Ηπατική Λιπάση

LCAT Lecithin-Cholesterol Acyltransferase

ΠΟΥ Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας

FFA Free Fatty Acid

NSTEMI Non-ST-Elevation Myocardial Infraction

ΣΛ Σπλαχνικό Λίπος

ΜΚΣ Μέγιστη Καρδιακή Συχνότητα

ΚΑ Καρδιαναπνευστική Αντοχή

ΣΝ Στεφανιαία Νόσος

CT Computed Tomography
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V/S Visceral Fat / Subcutaneous Fat, Σπλαχνικό Λίπος / Υποδόριο
Λίπος

ACSM American Colleague of Sports Medicine

mRNA messenger RNA

apoB Απολιποπρωτείνη B

Πίνακας 1. Ακρωνύμια – Συντομεύσεις

3. ΛΙΠΙΔΙΑ του αίματος

3.1 Γενικά
Τα λιπίδια είναι ετερογενείς ενώσεις που δε διαλύονται στο νερό, αλλά μόνο σε οργανικά

διαλύματα (όπως ο αιθέρας, η βενζίνη, το χλωροφόρμιο κ.ά). Από χημικής άποψης ανήκουν

σε διάφορες κατηγορίες οργανικών ενώσεων, χρησιμοποιούνται ως πηγή ενέργειας και

θεωρούνται εστέρες των λιπαρών οξέων, οι οποίοι προκύπτουν από το συνδυασμό ενός

λιπαρού οξέος και μίας αλκοόλης. Όταν η αλκοόλη είναι η γλυκερίνη, τότε οι εστέρες λιπαρών

οξέων που παράγονται μπορεί να είναι μονο-δι-τρι-γλυκερίδια (Goldstein, & Brown, 1980).

Οι σπουδαιότερες κατηγορίες λιπιδίων είναι α) τα απλά λιπίδια (λιπαρά οξέα, ουδέτερα

λίπη, κηροί) , β) τα σύνθετα λιπίδια (φωσφορολιπίδια, λιποπρωτεΐνες VLDL, LDL, HDL,

γλυκολιπίδια) και γ) τα παραγόμενα λιπίδια (λιπαρά οξέα (μονο-δι-γλυκερίδια), στερόλες

(χοληστερόλη), γλυκερόλη, λιποδιαλυτές βιταμίνες) (Helkin, A.,et al, 2018).

Τα πιο σημαντικά βιολογικά λιπίδια είναι τα τριγλυκερίδια (ουδέτερα λίπη), τα φωσφολιπίδια

και τα στεροειδή. Οι ουσίες αυτές είναι πολύ διαδεδομένες στη φύση και αποτελούν μια εκ των

10

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



κύριων θρεπτικών υλών της διατροφής του ανθρώπου. Η μέγιστη θερμιδική τους παροχή

φτάνει τις 9,6 cal/gr που είναι διπλάσια θερμιδική ποσότητα απ΄ αυτή που παρέχεται από τους

υδατάνθρακες και τις πρωτεΐνες.

Ο ρόλος των λιπιδίων στον ανθρώπινο οργανισμό είναι πολλαπλός. Αποτελούν το κύριο

δομικό συστατικό των κυτταρικών μεμβρανών και του νευρικού ιστού και αποθηκεύουν τα

σάκχαρα στις «λιπαποθήκες» , τις αποθήκες ενέργειας που τροφοδοτούν τον άνθρωπο σε

ποσοστό 30-35%. Επίσης, συμμετέχουν στα προστατευτικά περιβλήματα των εσωτερικών

οργάνων ως σπουδαίοι μονωτές και έχουν ρόλο στους μηχανισμούς της ανοσίας. Τέλος,

συγκεκριμένα λιπίδια σχηματίζουν ενώσεις εξαιρετικής βιολογικής σημασίας με πρωτεΐνες

(λιποπρωτεΐνες) και σάκχαρα (γλυκολιπίδια) (Ference, B. A., Graham, I., Tokgozoglu, L., &

Catapano, A. L. 2018).

3.2 Λιπαρά Οξέα

Τα περισσότερα φυσικά λιπίδια περιέχουν περίπου 98% τριγλυκερίδια, ελεύθερα λιπαρά

οξέα, φωσφολιπίδια και στερόλες. Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από άνθρακα, υδρογόνο

και οξυγόνο (όπως και οι υδατάνθρακες). Λόγω της ενέργειας και της χαμηλής διαλυτότητας,

τα λίπη λειτουργούν ως χώροι αποθήκευσης ενέργειας (η λέξη λίπη χρησιμοποιείται γενικά

στη θέση των τριγλυκεριδίων) και υπολογίζεται ότι τα 2/3 της ενέργειας που απαιτείται από

τον οργανισμό, είναι δυνατό να χορηγηθεί από τα λίπη  (Li, H., et al 2017) .

Τα λιπαρά οξέα μαζί με την γλυκερόλη αποτελούν τους δομικούς πυλώνες των

περισσότερων λιπών (υδρόλυση) και χαρακτηρίζονται από το μήκος της αλυσίδας (αριθμός

ατόμων άνθρακα) και το βαθμό του κορεσμού με υδρογόνο (αριθμός διπλών δεσμών μεταξύ

ατόμων άνθρακα). Αποτελούνται από μια ευθεία αλυσίδα με άρτιο αριθμό ατόμων άνθρακα.

Η αλυσίδα αυτή περιέχει 12-24 άτομα άνθρακα και μια καρβοξυλική ομάδα στη άκρη τους
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(-COOH) και αν αποτελείται μόνο από απλούς δεσμούς έιναι κορεσμένη και το οξύ κορεσμένο

λιπαρό οξύ. Από την άλλη, αν μεταξύ δύο παρακείμενων ατόμων άνθρακα σχηματίζεται ένας

διπλός δεσμός, το οξύ είναι πολυακόρεστο. Η χημική σύσταση των λιπαρών οξέων καθορίζει

τις φυσικές του ιδιότητες, οι οποίες με τη σειρά τους προσδιορίζουν τη φυσική κατάσταση των

τριγλυκεριδίων (στερεή, ημίρρευστη, υγρή μορφή) (Gayet-Boyer, C., et al, 2014).

Τα απαραίτητα λιπαρά οξέα είναι μια κατηγορία στην οποία ανήκουν εκείνα τα λιπαρά οξέα

που ο οργανισμός δε μπορεί να συνθέσει και πρέπει να τα πάρει από τις τροφές, καθώς και

τα λιπαρά οξέα, η απουσία των οποίων μπορεί να προκαλέσει λειτουργικές ανωμαλίες (π.χ. η

έλλειψη του λινολικού οξέος από τη διατροφή των παιδιών, δημιουργεί  έκζεμα).

3.3 Τριγλυκερίδια (ουδέτερα λίπη)

Τα τριγλυκερίδια (TG) ανήκουν στα απλά λιπίδια (βασικά), βρίσκονται στα τρόφιμα και

καταλήγουν να αποθηκεύονται στις «λιπαποθήκες» ως λίπη. Μπορούν να αποθηκευτούν με

μορφή σταγονιδίων λιπιδίων, αλλά το μεγαλύτερο μέρος αποθηκεύεται σε σωματίδια

λιποπρωτεΐνης (με απολιποπρωτεΐνη Β48), τα χυλομικρά και έπειτα εκκρίνεται στο λεμφικό

σύστημα, το οποίο περνάει άμεσα στην κυκλοφορία παρακάμπτοντας το ήπαρ.

Σχηματίζονται από την ένωση τριών λιπαρών οξέων στο μόριο της γλυκερόλης (μία

πολυαλκοόλη με τρία υδροξύλια), δηλαδή κάθε υδροξυλομάδα (ΟΗ-) σχηματίζει εστέρα με

ένα μόριο λιπαρού οξέος, που σημαίνει ότι τρία γλυκερίδια (τριγλυκερίδια) αποτελούν

τριεστέρες της γλυκερόλης. Η βασική τους φυσιολογική λειτουργία είναι η μεταφορά των

λιπιδίων μεταξύ του ήπατος και των περιφερικών ιστών μέσω δύο συστημάτων μεταφοράς

στο αίμα, το εξωγενές (μεταφορά λίπους τροφής στο ήπαρ και στους περιφερικούς ιστούς με

τη μορφή λιποπρωτεϊνών πλούσια σε τριγλυκερίδια) και το ενδογενές σύστημα (υπεύθυνο για
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τη μεταφορά λιπιδίων μεταξύ του ήπατος και των περιφερικών ιστών) (Goldstein, & Brown,

1980).

Ανάλογα με τη φύση των λιπαρών οξέων, τα τριγλυκερίδια χωρίζονται σε κορεσμένα και

ακόρεστα. Τα ακόρεστα λίπη είναι συχνότερα στα φυτά παρά στα ζώα και είναι συνήθως σε

υγρή μορφή. Από την άλλη, τα κορεσμένα τριγλυκερίδια είναι συχνότερα στα ζώα παρά στα

φυτά και τείνουν να έχουν στερεή μορφή.

Τα τριγλυκερίδια μεταφέρονται στο αίμα κυρίως μέσω των χυλομικρών, τα οποία

αποτελούνται κατά κύριο λόγο από τριγλυκερίδια και πρωτεΐνη και μέσω της VLDL (πολύ

χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη), στην οποία τα τριγλυκερίδια είναι σε μικρότερη

ποσότητα (Lewis, G. F., Xiao, C., Hegele, R. A. 2015).

Σύμφωνα με αρκετές μελέτες, τα αυξημένα τριγλυκερίδια πάνω από 150 mg/dL (1,7 mmol/L)

και κυρίως πάνω από 200 mg/dL (2,2 mmol/L), φαίνεται να σχετίζονται με κίνδυνο

καρδιαγγειακών νόσων, όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου και ισχαιμικής καρδιακής νόσου,

χωρίς όμως να χαρακτηρίζονται άμεσα αθηρογόνα (Kannel, W. B., & Vasan, R. S. 2009). Αυτό

που ισχύει είναι ότι αντιπροσωπεύουν ένα σημαντικό βιοδείκτη καρδιαγγειακής νόσου λόγω

της σύνδεσής τους με αθηρογόνα κατάλοιπα και την apoC-III (προφλεγμονώδης,

προαθηρογόνος πρωτεΐνη), η οποία βρίσκεται στις λιποπρωτεΐνες του πλάσματος.

Λιποπρωτεΐνες με υψηλά τριγλυκερίδια (συμπεριλαμβανομένης της VLDL και των καταλοίπων

της), φαίνεται να προωθούν την αθηρογένεση ανεξάρτητα από την LDL (Sarwar, N., et al, 2010).

Για την αποφυγή της αθηρογόνου δράσης των λιποπρωτεϊνών με υψηλές τιμές

τριγλυκεριδίων (από τη διάσπαση από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση), θα πρέπει τα κατάλοιπά

τους να εκκαθαρίζονται στο πλάσμα και να μεταβολίζονται από το ήπαρ. Οι τιμές των

τριγλυκεριδίων πρέπει να είναι κάτω από 149mg/dl για να θεωρηθούν φυσιολογικές και

ιδανικά, κάτω από 100mg/dl (Budoff, M. 2016).

Η apoC-III η οποία είναι βασικός ρυθμιστής του μεταβολισμού των τριγλυκεριδίων, είναι ένας

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων, σημαντικότερος

από την τιμή των τριγλυκεριδίων (Wang, Y., Shen, L., Xu, D. 2019).   .
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Σχετικά με τη θεραπεία για τη μείωση των τριγλυκεριδίων συστήνεται αλλαγή στον τρόπο

ζωής ( απώλεια βάρους , διατροφή, φυσική δραστηριότητα) (Kotseva, K., et al 2016). Όσον

αφορά τη φαρμακευτική αγωγή η Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρεία προτείνει τις στατίνες

για την αντιμετώπιση της υπερτριγλυκεριδαιμίας και του καρδιαγγειακού κινδύνου, όταν τα

επίπεδα της LDL-C είναι υψηλά και απαιτούν θεραπεία και φιμπράτες όταν τα επίπεδα των

τριγλυκεριδίων είναι υψηλά και χαμηλά αυτά της HDL-C (Lee, M., Saver, J. L., Towfighi, A., Chow,

J., & Ovbiagele, B. 2011).

4. ΤΙΜΕΣ ΑΝΑΦΟΡΑΣ ΛΙΠΙΔΙΩΝ ΚΑΙ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ

Το πόσο χαμηλές θα πρέπει να είναι οι τιμές της χοληστερίνης του αίματος σε κάθε

άνθρωπο, καθορίζεται από τον υπολογισμό του κινδύνου για εμφάνιση εμφράγματος του

μυοκαρδίου ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Η σημασία των υψηλών τιμών χοληστερόλης

είναι ιδιαίτερα μεγάλη στις ηλικιακές ομάδες 30-60 ετών, ενώ σταδιακά η υπέρταση και η

στεφανιαία νόσος φαίνεται να έρχονται στην πρώτη θέση ως παράγοντες κινδύνου.

Στο Συνέδριο της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας το 2019 ανακοινώθηκαν οι

νεώτερες κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση των λιπιδαιμικών διαταραχών, οι

οποίες επηρεάζουν άμεσα την καθημερινή κλινική πράξη και υιοθετούνται τόσο από τις

καρδιολογικές εταιρίες ολόκληρης της Ευρώπης, όσο και από άλλες επιστημονικές εταιρίες

ιατρικών ειδικοτήτων (Willer, C., Schmidt, E. et al., 2013).

Υπάρχουν διάφοροι τύποι διαταραχής των λιπιδίων αλλά ο πιο συχνός είναι αυτός με

αυξημένες τιμές στην ολική χοληστερόλη και την LDL-C, ο οποίος αποτελεί και τον κύριο στόχο

της θεραπείας. Επιπλέον, συνεχώς αυξανόμενη είναι και η αρνητική επίδραση του τύπου του

«μεταβολικού συνδρόμου», δηλαδή του σπλαχνικού λίπους, με χαμηλές τιμές (<50 mg/dl)
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στην χοληστερόλη-HDL και υψηλά (>150 mg/dl) τριγλυκερίδια. Υπάρχουν, επίσης, και

μεμονωμένες μορφές, με παθολογική μόνο την HDL-C ή εξαιρετικά αυξημένα μόνο τα

τριγλυκερίδια (Poli, A.,  et al 2018).

Σε έναν  πληθυσμό υγιών  ανθρώπων ο υπολογισμός του κινδύνου εμφράγματος ή

εγκεφαλικού επεισοδίου μέσα στην επόμενη 10ετία, γίνεται συνυπολογίζοντας όλους τους

πιθανούς παράγοντες κινδύνου. Η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία  έχει δημιουργήσει

το HeartScore,  που  υπολογίζει τα θανατηφόρα καρδιαγγειακά επεισόδια για την

επόμενη 10ετία και χρησιμοποιείται για ηλικίες 40 ως 65 ετών. Αν όμως σε κάποιον ήδη

υπάρχει  καρδιακό νόσημα ή πάθηση που αφορά τα νεφρά ή Σακχαρώδη Διαβήτη,

τότε δεν χρειάζεται να υπολογίσουμε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, γιατί είναι ήδη ιδιαίτερα

ψηλός.

Σχετικά με τις τιμές αναφοράς για την LDL-C, αυτές καθορίζονται ανάλογα με τον ασθενή και

τους παράγοντες κινδύνου για τον καθένα ξεχωριστά. Σύμφωνα με τις νεότερες

κατευθυντήριες οδηγίες, σε ασθενείς  χαμηλού κινδύνου η LDL-C θα  πρέπει να μειωθεί  κάτω

από 116 mg/dL, για ασθενείς μετρίου κινδύνου ο στόχος μειώνεται σε 100 mg/dl (αντί για 115

mg/dl), ενώ σε ασθενείς υψηλού κινδύνου ο στόχος μειώνεται σε 70 mg/dl (αντί για 100mg/dl).

Για τους ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου ο στόχος της LDL-C μειώνεται από 70 mg/dl σε 55

mg/dl (ή  πρέπει να μειωθεί  περισσότερο από 50% της συνολικής τιμής, αν ο στόχος των 55

mg/ dL δεν μπορεί να επιτευχθεί) και επιπλέον αν υπάρξει  δεύτερο οποιοδήποτε αγγειακό

επεισόδιο μέσα σε 2 χρόνια (ενώ γίνεται χρήση φαρμάκων), η LDL πρέπει να μειωθεί κάτω

από 40 mg/dL (Mach, F., et al 2020).
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Εικόνα 1. Νέες τιμές αναφοράς λιπιδίων, βάση του συνολικού καρδιολογικού κινδύνου, σύμφωνα με
τις πρόσφατες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, της Ευρωπαϊκής Εταιρείας
Αθηροσκλήρωσης και της Ελληνικής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης
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Εικόνα 2. Θεραπευτικοί στόχοι για την LDL-C σε κατηγορίες, σχετικά με τον συνολικό κίνδυνο
καρδιαγγειακών παθήσεων.

4.1 Αθηρωματικός Δείκτης

Για αρκετό διάστημα ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακών νόσων συνδεόταν άμεσα, από

το γενικό πληθυσμό, με την ολική χοληστερόλη. Οι επαγγελματίες υγείας από την άλλη,

έδιναν βάση στον αθηρωματικό δείκτη ως προς την πρόβλεψη των καρδιοπαθειών, λόγω του

ότι λαμβάνει υπόψη και την τιμή της HDL χοληστερόλης (καλή), αφού μια αυξημένη συνολική

τιμή δε μπορεί από μόνη της να αποτελέσει ισχυρό δείκτη.

Ο αθηρωματικός δείκτης συγκρίνει τη συνολική χοληστερόλη με την HDL-C και μπορεί να

μας δώσει πληροφορίες σχετικά με την διατροφική κατάσταση και τον τρόπο ζωής του ατόμου

(αν δεν υπάρχει κλινική αιτία, ενδογενής παράγοντας). Υπολογίζεται διαιρώντας την ολική με
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την HDL χοληστερόλη με στόχο το αποτέλεσμα να είναι το μικρότερο δυνατό, με τις επιθυμητές

τιμές να κυμαίνονται από 1 έως 3,5.

Σήμερα, ο δείκτης αυτός μπορεί να δώσει γενική πληροφόρηση για τον τρόπο ζωής και

διατροφής του ατόμου ώστε να γίνουν οι κατάλληλες επιπλέον συστάσεις για τη μείωση του

ρίσκου εμφάνισης καρδιοαγγειακών νόσων. Πλέον, ο σημαντικότερος δείκτης καρδιαγγειακής

υγείας και πιθανότητας εμφάνισης καρδιοπαθειών είναι η LDL χοληστερόλη και τα

υπολείμματά της (Reiner, Ž et al, 2011).

4.2 Ολική Χοληστερόλη
Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 1/3 των θανάτων που έχουν σχέση με

ισχαιμική καρδιακή νόσο, μπορεί να αποδοθεί σε υψηλές τιμές ολικής χοληστερόλης, η οποία

περιλαμβάνει κυρίως την LDL χοληστερόλη (κακή), την HDL χοληστερόλη (καλή) και άλλες

λιποπρωτεΐνες (χυλομικρά,IDL, VLDL). Τα μόρια της LDL , που είναι υπεύθυνη για την

εναπόθεση χοληστερίνης στα τοιχώματα των αρτηριών ,είναι πλουσιότερα σε χοληστερόλη

σε σχέση με τα μόρια της HDL, τα οποία συμμετέχουν στην απομάκρυνση της χοληστερίνης

από την κυκλοφορία του αίματος , μεταφέροντάς τα στο ήπαρ.

Η ολική χοληστερίνη (TC) του αίματος υπολογίζεται σε χιλιοστόγραμμα (mg) χοληστερόλης

για κάθε δεκατόλιτρο (dL) αίματος. Ενδείξεις με τιμές κάτω από 200 mg/dL (5,2 mmol/L)

θεωρούνται ιδανικές, ενώ ένα επίπεδο τιμών μεταξύ 200-239 mg/dL (5,2-6,2 mmol/L) βρίσκεται

στο νούμερο μέτριου προς υψηλού κινδύνου, με τις τιμές >240 mg/dL (6,3 mmol/L) να είναι

υψηλού κινδύνου.

Ολική Χοληστερόλη = HDL χοληστερόλη + VLDL χοληστερόλη* + LDL χοληστερόλη

*VLDL χοληστερόλη =  TG/5

Η αυξημένη πρόσληψη χοληστερόλης από τις τροφές έχει φανεί πως προκαλεί αλλαγές

στην αναλογία μεταξύ LDL-C και HDL-C, με τα μόρια της LDL να είναι βασικός παράγοντας

παθολογικής διεργασίας και σχετίζεται με το μονοπάτι της καρδιαγγειακής νόσου. Επιπλέον,

το μέγεθος των LDL σωματιδίων παίζει σημαντικό ρόλο πέρα από την τιμή της LDL. Τα επίπεδα
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των τριγλυκεριδίων του πλάσματος είναι υπεύθυνα για το μέγεθος, ειδικά στα μικρά και πυκνά

σωματίδια τα οποία είναι ιδιαίτερα επικίνδυνα.

Τα υψηλά επίπεδα λιπιδίων στο αίμα είναι ικανά να μεταφέρουν βασικά λιπίδια ανάμεσα

στις , μεγάλης περιεκτικότητας σε τριγλυκερίδια, λιποπρωτεΐνες και την HDL, με αποτέλεσμα

να μειώνονται τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης.

Τέλος, είναι σημαντικό να τονιστεί και η παρουσία επιπλέον παραγόντων που αυξάνουν τον

κίνδυνο, οι οποίοι πρέπει να συνυπολογιστούν αν υπάρχουν, στην εκτίμηση του

καρδιαγγειακού κινδύνου. Τέτοιοι παράγοντες είναι η υπέρταση, η ηλικία (άνδρες 45 ετών και

άνω, γυναίκες 55ετών και άνω), το κάπνισμα, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, τα

χαμηλά επίπεδα της HDL-C, καθώς και ο σακχαρώδης διαβήτης. Με αυτά τα στοιχεία μπορεί

να εκτιμηθεί η κατάσταση και να καθοριστούν τα βασικά στοιχεία του θεραπευτικού

πρωτοκόλλου που μπορεί να αποτελείται από άσκηση, φαρμακευτική αγωγή και αλλαγές

στον τρόπο ζωής (πχ διατροφή, διακοπή καπνίσματος).

TC LDL-C HDL-C TG

Φυσιολογική
τιμή

<200mg/dL <100mg/dL
Σχεδόν
Φυσιολογική
100-129

>40mg/dL(άνδρες)
>50mg/dL(γυναίκε
ς)

<149mg/dL

Οριακή προς
Υψηλή τιμή

200-239mg/dL 130-159mg/dL - 150-199mg/dL

Υψηλή προς
πολύ
επικίνδυνη
τιμή

>240mg/dL >160mg/dL - >200mg/dL

Πίνακας 2 : Ενδεικτικές τιμές των λιπιδίων αίματος (Πηγή: National Cholesterol Education Program Adult

Treatment Panel III Approach to Dyslipidemias, 2001)

4.3 Χοληστερόλη
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Η χοληστερόλη είναι το πιο άφθονο στεροειδές στους ζωικούς οργανισμούς, τα οποία

στεροειδή έχουν διαφορετική δομή από τα υπόλοιπα λιπίδια και συμβάλουν σε διάφορες

λειτουργίες στον οργανισμό. Η χοληστερόλη (ή χοληστερίνη) αποτελεί αναπόσπαστο δομικό

στοιχείο του ζωικού κυττάρου (συστατικό της κυτταρικής μεμβράνης) αλλά και πρόδρομη

ένωση όλων των στεροειδών ορμονών και των χολικών οξέων. Η σύνθεσή της εντοπίζεται

στα ηπατικά και εντερικά κύτταρα σε ποσότητα ανάλογα με τις ανάγκες, το μεταβολικό

ισοζύγιο και την περιεκτικότητα στη διατροφή και βρίσκεται σε όλα τα ζωικά κύτταρα κυρίως

στο νευρικό ιστό, στη χολή, στο αίμα, στο συκώτι. Η λειτουργική σημασία της χοληστερόλης

είναι ότι κατέχει μια ενδιάμεση θέση κλειδί στη βιοσύνθεση των στεροειδών (χολικά άλατα,

αδρενοκορτικοειδείς ορμόνες, οιστρογόνα, ανδρογόνα , προγεστερόνη), χρησιμοποιείται για

τη σύνθεση της βιταμίνης D και αποτελεί συστατικό των χολικών αλάτων, τα οποία

συμμετέχουν στην πέψη των λιπιδίων (Goldstein, & Brown, 1980).

Η χοληστερόλη διακρίνεται σε εξωγενή (διατροφή) και ενδογενή (σύνθεση) αποτελώντας τη

δεξαμενή χοληστερόλης του σώματος, η οποία ρυθμίζεται ανάλογα με την αλληλεπίδραση της

απορρόφησης , της σύνθεσης και της αποβολής της χοληστερόλης. Στον άνθρωπο

διατροφικές συνήθειες υψηλές σε χοληστερόλη μπορούν να συνεισφέρουν έως και το 40%

στο επίπεδο της χοληστερόλης ορού (Berger, S., Raman, G., Vishwanathan, R., Jacques, P. F., &

Johnson, E. J. 2015). Στο πλάσμα βρίσκεται σε 2 μορφές , την ελεύθερη και την

εστεροποιημένη η οποία σχηματίζεται στο ήπαρ και στο πλάσμα, είναι περίπου όμοια στις LDL

και HDL αλλά διαφέρει στην ποσότητα. Η LDL μεταφέρει τα 2/3 των εστέρων χοληστερόλης και

είναι παρεμφερείς στα φυσιολογικά και στα υπερλιπιδαιμικά άτομα και δεν μεταβάλλονται με

τις αλλαγές στη διατροφή παρά μόνο ποσοτικά. Τα λιπίδια είναι από τη φύση τους αδιάλυτα

στο νερό και για να είναι δυνατή η μεταφορά τους μέσω του αίματος, συνδέονται με

υδρόφιλες πρωτεΐνες. Το σύμπλεγμα των λιπιδίων με τις πρωτεΐνες ονομάζεται λιποπρωτεΐνη

και ανάλογα με την πυκνότητα, οι λιποπρωτεΐνες διαιρούνται σε α) χυλομικρά, β) VLDL (πολύ

χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη), γ) IDL (μέσης πυκνότητας ), δ) LDL (χαμηλής

πυκνότητας), ε) HDL (υψηλής πυκνότητας) (Expert panel on detection evaluation and treatment

of high blood cholesterol in adults. 2001).
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Αναφορικά με τις τιμές αναφοράς για την LDL, αυτές καθορίζονται ανάλογα με τον ασθενή

και τους παράγοντες κινδύνου αυτού και δεν πρέπει να ξεπερνά τα 100 χιλιοστόγραμμα ανά

δεκατόλιτρο αίματος (mg/dL) σε ασθενείς μέτριου βαθμού κινδύνου. Η τιμή μεταξύ 100-129

mg/dL κρίνεται ανεκτή, η τιμή 130-159 mg/dL οριακά υψηλή, η τιμή 160-189 mg/dL υψηλή, ενώ

η τιμή 190 mg/dL και άνω επικίνδυνα υψηλή. Επιστημονικά δεδομένα των τελευταίων χρόνων

έδειξαν πως δεν υπάρχει χαμηλότερο όριο ασφαλείας αναφορικά με τη χαμηλή LDL-C , αλλά το

όφελος από τη μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων μεγαλώνει όσο η τιμή LDL-C

μειώνεται. Ανάλυση πολλών μελετών έδειξε ότι κάθε φορά που η LDL-C μειωνόταν κατά 10%,

μειωνόταν κατά 22% η εμφάνιση στεφανιαίας νόσου σε 2 έως 5 έτη και κατά 25% μετά τα 5 έτη.

Για την HDL, ιδανική θεωρείται η τιμή >50 mg/dL για τις γυναίκες και >40 mg/dl για άντρες και

υπάρχει μία αντιστρόφως ανάλογη σχέση με την LDL-C όσον αφορά τη Στεφανιαία Καρδιακή

Νόσο (CHD) (Lewington, S., et al, 2007).

Έχει αποδειχθεί πως η χοληστερόλη, σε υψηλά επίπεδα, που προσλαμβάνεται από τις

τροφές, σχετίζεται με την αθηρωμάτωση των αγγείων και την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου,

λόγω του ότι τα μόρια χοληστερίνης μαζί με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, εγκαθίστανται στα

τοιχώματα των αγγείων όταν η LDL – χοληστερόλη είναι αυξημένη, συμβάλλοντας στη

δημιουργία αθηρωματικής πλάκας. Έτσι, η χοληστερίνη που μεταφέρει η LDL είναι γνωστή ως

«κακή». Η λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας HDL μεταφέρει τη χοληστερίνη από τους ιστούς

στο ήπαρ και με τον τρόπο αυτό μειώνεται η εναπόθεση χοληστερίνης στα αγγεία και

συνεπώς η απόφραξή τους. Η διατήρηση φυσιολογικών επιπέδων χοληστερίνης στο αίμα

αποτελεί κύριο στόχο για την πρόληψη και τη θεραπεία των καρδιαγγειακών παθήσεων

(Tabas, I., Williams, K. J., & Borén, J. 2007).
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5. ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ

Τα λιπίδια του πλάσματος είναι συστατικά των κυττάρων και των ιστών του σώματος. Λόγω

του ότι δεν είναι υδατοδιαλυτά, δεν μπορούν να κυκλοφορούν ελεύθερα σε ένα υδατικό

διάλυμα (πλάσμα) και έτσι εξαρτούν την κινητικότητά τους από το συνδυασμό τους με μια

πρωτεΐνη – μεταφορέα. Με αυτό τον τρόπο γίνονται ευδιάλυτα και επιτρέπεται η κατανομή

τους στα υγρά του σώματος με τη μορφή λιποπρωτεϊνών, οι οποίες σχηματικά μοιάζουν με

ένα σύμπλεγμα σφαιρικό το οποίο στο κέντρο περιέχει κυρίως χοληστερόλη και

τριγλυκερίδια. Κάθε λιποπρωτεΐνη αποτελείται από συγκεκριμένα πρωτεϊνικά μόρια, τις

απολιποπρωτεΐνες που έχουν υδρόφοβα τμήματα τα οποία ενώνονται με το πυρήνα και

προσδένουν την πρωτείνη στο μόριο, ενώ τα υδρόφιλα τμήματα εκτίθενται στην επιφάνεια.

Ο ρόλος του συστήματος μεταφοράς των λιποπρωτεϊνών είναι α) να μεταφέρει τα

τριγλυκερίδια που βρίσκονται στο έντερο και το ήπαρ στους μύες και τον λιπώδη ιστό για

ενέργεια και β) να μεταφέρει τη χοληστερόλη από τους περιφερικούς ιστούς ή το ήπαρ προς

τα κύτταρα όπου χρησιμοποιείται ως δομικό υλικό για την κατασκευή των μεμβρανών τους ,

τη σύνθεση ορισμένων ορμονών και τη δημιουργία χολικών οξέων (Coll, J. A., et al 2015).

Ανάλογα με την πυκνότητά τους, οι λιποπρωτεΐνες, χωρίζονται σε 5 κατηγορίες :

1. Χυλομικρά

2. VLDL (πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

3. IDL (ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

4. LDL (χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

5. HDL (υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης)
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Τα χυλομικρά και οι VLDL είναι σχετικά πλούσια σε ποσότητα τριγλυκεριδίων και σχετίζονται

περισσότερο με τη μεταφορά αυτών στους ιστούς, ενώ οι HDL και LDL συμμετέχουν κυρίως

στη μεταφορά χοληστερόλης από και προς τα κύτταρα  (McQueen, M. J., et al 2008) .

5.1 Μεταβολισμός Λιποπρωτεϊνών

5.1.1 Χυλομικρά
Περιέχουν μικρή ποσότητα πρωτεΐνης και μεγάλη τριγλυκεριδίων και ο μεταβολισμός τους

ονομάζεται και εξωγενές μονοπάτι. Οι λιποπρωτεΐνες αυτές δημιουργούνται στο έντερο και

χρησιμεύουν στη μεταφορά των εξωγενών τριγλυκεριδίων (δίαιτας) προς τους ιστούς. Η

παρουσία τους σε κατάσταση νηστείας (12-16 ώρες μετά το τελευταίο γεύμα) αποτελεί

ένδειξη ελαττωματικού μηχανισμού στη διακίνηση και τον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών.

Στο αίμα τα χυλομικρά διασπώνται με τη βοήθεια μιας ομάδας ενζύμων με το όνομα

λιποπρωτεϊνική λιπάση – LPL. Στο ήπαρ και το λιπώδη ιστό, ο οποίος δεν έχει τη δυνατότητα

να συνθέτει λιποπρωτεΐνες, τα τριγλυκερίδια αποθηκεύονται ή μεταβολίζονται. Τα

τριγλυκερίδια και η χοληστερόλη που απορροφούνται , επαναεστεροποιούνται στα τοιχώματα

του εντέρου και εκκρίνονται μέσα σε χυλομικρά μέσω του λεμφικού συστήματος στην

κυκλοφορία. Εκεί αποκτούν την απολιποπρωτεΐνη CII, η οποία παράγεται στο ήπαρ και

αποτελεί βασικό λόγο ενεργοποίησης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης ΛΠΛ (Reiner, Ž., et al

2011).

H λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) διασπά τα τριγλυκερίδια σε λιπαρά οξέα και γλυκερίνη, η

οποία επιστρέφει στο ήπαρ για να χρησιμοποιηθεί εκ νέου. Τα λιπαρά οξέα οδηγούνται από

τα χυλομικρά στον λιπώδη ιστό για αποθήκευση και από τις VLDL στην καρδιά και τους μύες

για ενέργεια, ενώ τα υπολείμματα χυλομικρών και VLDL απομακρύνονται από την κυκλοφορία

με την απορρόφησή τους από τα κύτταρα του ήπατος. Η δράση της βασίζεται στην

απολιποπρωτεΐνη apoC-II, ενώ η apoC-III την εμποδίζει. Το ένζυμο αυτό έχει ως ιδιότητα την

υδρόλυση τριγλυκεριδίων σε λιπαρά οξέα και γλυκερόλη και βρίσκεται κατά κύριο λόγο στους

ιστούς όπως ο μυϊκός, ο καρδιακός και ο λιπώδης (Lewis, G. F., et al 2015).

Σε αντίθεση με το μεταβολισμό των χυλομικρών , το ενδογενές μονοπάτι είναι υπεύθυνο για

τη μεταφορά τριγλυκεριδίων από το ήπαρ στους ιστούς. Το ήπαρ παράγει μόρια VLDL με

περιεχόμενο τριγλυκερίδια, εστέρες χοληστερόλης , απολιποπρωτεΐνη Β100 και μικρές
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ποσότητες apo-E , apo-C. Επίσης, τα VLDL αποτελούν υπόστρωμα για την ΛΠΛ στα τριχοειδή

αγγεία και γι’ αυτό δίνουν τριγλυκερίδια από το ήπαρ στους ιστούς και λόγω του ότι υλικό της

επιφάνειας της λιποπρωτεΐνης μεταφέρεται σε άλλα μόρια όπως η HDL, τα μόρια που μένουν

είναι μειωμένα σε μέγεθος και πλούσια σε εστέρες χοληστερόλης, με 2 πιθανές καταλήξεις.

Πρώτον, μπορούν να παραληφθούν κατευθείαν από έναν υποδοχέα στο ήπαρ ή και στους

άλλους ιστούς και μέσω συγκεκριμένης ένωσης ( υποδοχέας Β/Ε) παρέχονται στους ιστούς

εστέρες χοληστερόλης. Δεύτερον, μένουν στην κυκλοφορία σε μικρότερο μέγεθος λόγω της

δράσης της ΛΠΛ και της Ηπατικής Λιπάσης (ΗΛ). Αυτό το ένζυμο βρίσκεται στο ήπαρ και

υδρολύει τριγλυκερίδια και εστέρες χοληστερόλης. Ως προς τη δομή σχετίζεται με την ΛΠΛ,

έχοντας όμως σημαντικές λειτουργικές διαφορές. Η ΗΛ δε χρειάζεται την apo-CII για να

λειτουργήσει και είναι δραστική σε μικρότερα μόρια πλούσια σε τριγλυκερίδια, σε αντίθεση με

τη ΛΠΛ που δρα σε μεγαλύτερα. Όταν αυτά τα μόρια καταλήξουν να χάσουν όλα τα στοιχεία

τους εκτός από την apo-B100, φωσφολιπίδια και ελεύθερη χοληστερόλη, με τον πυρήνα να

είναι πλούσιος σε εστέρες χοληστερόλης, τότε λέγονται μόρια LDL (Helkin, A., et al 2016).

Σε περίπτωση όμως περίσσειας ποσότητας , διεισδύουν στα τοιχώματα των αρτηριών και

συμμετέχουν στη δημιουργία αθηρωσκληρωτικής πλάκας. Ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά

επεισόδια αυξάνεται κυρίως από τα χυλομικρά και τα σωματίδια VLDL , που περιέχουν apoC-III

(Durstine J. L, Grandjean PW, Cox CA, Thompson PD. . 2002).

5.1.2 VLDL (πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

Περιέχουν μικρότερη ποσότητα τριγλυκεριδίων από τα χυλομικρά και μεγαλύτερες

ποσότητες πρωτεϊνών, χοληστερόλης και φωσφολιπιδίων. Με την απουσία χυλομικρών, η

αύξηση των VLDL συσχετίζεται άμεσα με υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων. Τα τριγλυκερίδια που

περιέχουν οι VLDL προέρχονται από το ήπαρ (ενδογενές μονοπάτι), συντίθενται από

πρόδρομες ενώσεις όπως τα λιπαρά οξέα, τα τριγλυκερίδια μέσης αλύσου, υδατάνθρακες και

η χρησιμότητά τους έγκειται στη μεταφορά των τριγλυκεριδίων προς τους περιφερικούς

ιστούς. Η εξωγενής ή η ενδογενής υπερλιποπρωτειναιμια μειώνεται σταδιακά ως προς τα

επίπεδά της στο αίμα, από το ίδιο σύστημα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης.

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, υψηλά επίπεδα των VLDL θα μπορούσαν να υποδείξουν

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου. Η περίσσεια ποσότητα παραγωγής VLDL
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από το ήπαρ συνδέεται με δυσλιπιδαιμία, η οποία συνήθως σχετίζεται με την αντίσταση στη

ινσουλίνη και το σακχαρώδη διαβήτη. Εκτός της ποσότητας σημαντικό ρόλο φαίνεται να

παίζει και το μέγεθος των σωματιδίων, καθώς τα μεγάλα σωματίδια VLDL σχετίζονται με

αυξημένο ποσοστό κινδύνου υψηλής αρτηριακής πίεσης και πιθανότητα εγκεφαλικού

επεισοδίου (Sarwar, N., et al 2010).

Η προγνωστική αξία, της σχετικής με την VLDL, χοληστερόλης έχει φανεί πως είναι

ισχυρότερος προγνωστικός δείκτης από τα επίπεδα της απολιποπρωτεΐνης Β του πλάσματος

ως προς την ικανότητα πρόβλεψης της στεφανιαίας νόσου, ανεξάρτητα από άλλους

παράγοντες καρδιοπάθειας, σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και αυξημένα

τριγλυκερίδια, κυρίως στις γυναίκες (Borén, J., & Williams, K. J. 2016).

Λόγω της ισχυρής σχέσης της VLDL-C με αθηρωγόνα υπολείμματα λιποπρωτεϊνών, θα

μπορούσε να συνδυαστεί με τις τιμές της LDL-C στη βελτίωση της πρόγνωσης των

καρδιαγγειακών κινδύνων σε περίπτωση αυξημένόν τριγλυκεριδίων. Αυτό το σύνολο VLDL και

LDL χοληστερόλης ονομάζεται μη-HDL-C. Σε άτομα με μεγάλες τιμές τριγλυκεριδίων

(200-500mg/dl), το μεγαλύτερο ποσοστό χοληστερόλης που προκύπτει από τη διάσπαση των

VLDL, περιλαμβάνεται στα υπολείμματά της (Wang, Y., & Xu, D. 2017). Η μη HDL-C έχει στενή

σχέση με τη συνολική απολιποπρωτεΐνη Β, η οποία θεωρείται η πιο αθηρογόνος

απολιποπρωτεΐνη (Budoff, M. 2016).

5.1.3 IDL (ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

Δεν ανήκουν στην κατηγορία των κύριων λιποπρωτεϊνών, αλλά είναι μια ενδιάμεση

μεταβατική μορφή της μετατροπής των VLDL σε LDL λιποπρωτεΐνες. Καταβολίζονται σχετικά

γρήγορα (2-6 ώρες) και γι’ αυτό δε βρίσκονται στο πλάσμα. Τα κλινικά χαρακτηριστικά τα

οποία συνδυάζονται με αυξημένα επίπεδα IDL είναι η πρώιμη αθηρωμάτωση, μειωμένη ανοχή

στη γλυκόζη, υπερουριχαιμία και τα ξανθώματα της παλάμης και του πέλματος.
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5.1.4 LDL (χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

Η LDL είναι μία από τις πιο σημαντικές λιποπρωτεΐνες και μεταφέρει τη χοληστερόλη από το

ήπαρ προς τους ιστούς. Αναφέρεται συνήθως ως κακή χοληστερίνη λόγω της

προσκόλλησης της περίσσιας της στα τοιχώματα των αρτηριών όταν τα επίπεδά της είναι

αυξημένα, οξειδώνεται και καταστρέφει την επιφάνεια στο εσωτερικό των αρτηριών, βάζοντας

βάσεις για την εμφάνιση της αθηροσκλήρωσης. Τιμές LDL-C πάνω από 100mg/dl φαίνονται να

είναι αθηρογόνες. Είναι φτωχές σε τριγλυκερίδια αλλά περιέχουν περίπου το 50% της

συνολικής χοληστερόλης. Οι λιποπρωτεΐνες αυτές προέρχονται κυρίως από την αποδόμηση

των VLDL και η δική τους αποδόμηση γίνεται στο ήπαρ (Kudchodkar, Sodhi & Horlick, 1973) .

Η ολική χοληστερόλη του πλάσματος μεταφέρεται σαν κομμάτι των λιποπρωτεινων από το

πλάσμα δηλαδή με τις λιποπρωτεΐνες VLDL, LDL, HDL. Μεταξύ των λιποπρωτεϊνών που

μεταφέρουν την χοληστερόλη, οι LDL περιέχουν τη μεγαλύτερη ποσότητα χοληστερόλης

πλάσματος και το επίπεδο της συνολικής χοληστερόλης σχετίζεται σε πολύ μεγάλο βαθμό με

τα επίπεδα της LDL, με αποτέλεσμα να είναι ξεκάθαρη η σχέση μεταξύ LDL και καρδιαγγειακών

παθήσεων (Baigent, C.,et al, 2010) .

Τα μόρια LDL έχουν σχετικά μεγάλο χρόνο ζωής και με σταθερό μεταβολικό ρυθμό.

Λαμβάνονται από διάφορους ιστούς μέσω του υποδοχέα της LDL και μεταφέρουν

χοληστερόλη στους ιστούς και έτσι εγκαταλείπουν την κυκλοφορία τους με αποτέλεσμα να

αυξάνεται το κυτταρικό περιεχόμενο χοληστερόλης. Φαίνεται πως οι LDL συνδέονται με

συγκεκριμένους ειδικούς υποδοχείς των περιφερικών κυττάρων (εκτός από τα ηπατικά

φαγοκύτταρα) και έτσι είναι δυνατό να υπάρχει μείωση της παραγωγής της ενδογενούς

χοληστερόλης γιατί πιθανόν να υπάρχει μια ασταθής αλληλορύθμιση μεταξύ της πρόσληψης

LDL και του αριθμού των κυτταρικών υποδοχέων. Οποιαδήποτε αλλαγή ή βλάβη του

μηχανισμού αυτού μπορεί να προκαλέσει πρώτον, μείωση της πρόσληψης της χοληστερόλης

και δεύτερον, αύξησή της στο πλάσμα (Ference, B. A., 2013). Μεγάλη ποσότητα LDL του

πλάσματος είναι δυνατό να αντισταθμίζονται με αυξημένη πρόσληψη LDL από τα

φαγοκύτταρα και αποτέλεσμα αυτής της διαδικασίας είναι η αρχή της αθηροσκλήρωσης

(Fulcher J, et al 2015).

5.1.5 HDL (υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης)

Οι λιποπρωτεΐνες αυτές είναι πλούσιες σε πρωτεΐνες, φτωχές σε τριγλυκερίδια και

μεταφέρουν περίπου το 25% της συνολικής χοληστερόλης. Η HDL είναι αυτή που
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προσλαμβάνει τη χοληστερόλη και την απομακρύνει ( από τους ιστούς προς το ήπαρ) από τα

τοιχώματα των αρτηριών και σε αρκετές περιπτώσεις ενδέχεται αν απομακρύνει και την

επιπλέον χοληστερόλη που βρίσκεται προσκολλημένη στα τοιχώματα, συρρικνώνοντας την

αθηρωματική πλάκα (Kratzer, A., Giral, H., Landmesser, U. 2014). Διατηρεί τα μόρια

χοληστερόλης διαλυμένα ώστε να μην έχουν τη δυνατότητα να προσκολληθούν στα

αρτηριακά τοιχώματα, μεταφέροντάς τα στο σώμα και γι’ αυτό καλείται και καλή χοληστερίνη.

Τα φυσιολογικά επίπεδα HDL χοληστερόλης έχουν τη δυνατότητα να προστατέψουν από

επεισόδια καρδιαγγειακών παθήσεων (Andrews, J. et al, 2017).

Τα μόρια της HDL όταν εκκρίνονται από το ήπαρ αποτελούνται κυρίως από φωσφολιπίδια

και απολιποπρωτεΐνη Α1, λόγω της οποίας ενεργοποιείται το ένζυμο LCAT

(ακυλοτρανσφεράση). Έχει σημαντικό ρόλο καθώς βοηθά στη δημιουργία εστέρων

χοληστερόλης από ελεύθερη χοληστερόλη και μπορεί να συνδέεται ισχυρά με διάφορα

λιπίδια όπως φωσφολιπίδια και χοληστερόλη. Έτσι έχει την ικανότητα να αλληλεπιδρά με

κυτταρικές μεμβράνες και να μαζεύει χοληστερίνη από τα κύτταρα (Nordestgaard, B., et al

2010).

Επίσης, τα μόρια ΗDL (από-Α1) συλλέγουν χοληστερόλη από λιποπρωτεΐνες με μεγάλη

ποσότητα τριγλυκεριδίων. Η ποσότητα που συλλέγεται εστεροποιείται με τη δράση της LCAT

και έτσι τα μόρια της HDL αποκτούν έναν πυρήνα από υδρόφοβους εστέρες χοληστερόλης τα

οποία αλλάζουν σχήμα (σφαιρικό) και ονομάζονται HDL2 (Burgess, S., et al 2019) . Αυτά

λαμβάνονται από το ήπαρ με κάποιους μηχανισμούς όπου μέσω της ΗΛ χάνουν ένα μεγάλο

μέρος των εστέρων. Στη συνέχεια γίνονται μικρότερα σε μέγεθος και (HDL3) και μπορούν να

συλλέξουν επιπλέον χοληστερόλη από τους περιφερικούς ιστούς  (Chapman, M. J., et al 2011).

Μέσα από αρκετές έρευνες έχει φανεί πως υπάρχει μια αντιστρόφως ανάλογη σχέση

μεταξύ των επιπέδων HDL και της εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων, καθώς ο

κυριότερος ρόλος της είναι η συμμετοχή της στη μεταφορά χοληστερόλης από τους

περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ, όπου μεταβολίζεται και αποβάλλεται δια του πεπτικού

σωλήνα (αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης) (Andrews, J., et al 2017).
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Επιπλέον, σε πρόσφατη μελέτη που διεξήχθη στη Μεγάλη Βρετανία σχετικά με τη νόσο

Covid-19, υπήρχαν ενδείξεις μιας συνθήκης (p <0,001) χαμηλότερου κινδύνου νοσηλείας σε

άτομα με υψηλότερο επίπεδο του κλάσματος υψηλής πυκνότητας λιποπρωτείνης, HDL-C.

Συγκεκριμένα, μια αύξηση 0,2 mmol / L στην HDL-C, συσχετίστηκε με 15% χαμηλότερο κίνδυνο

επακόλουθης νοσηλείας, ενώ υπήρχαν και παρόμοια αποτελέσματα στην έρευνα σχετικά με

τους θανάτους λόγω της Covid-19 προς τα επίπεδα HDL-C (Lassale, C., Hamer, M., Hernáez, Á.,

Gale, C. R., & Batty, G. D. 2021).

Εικόνα 3 : Διαχωρισμός των λιποπρωτεινών σε κατηγορίες ανάλογα με την πυκνότητά τους
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6.  ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ
Η καρδιά είναι το ζωτικότερο όργανο του ανθρώπινου σώματος και οι διαταραχές της

οδηγούν σε καρδιακές παθήσεις και καρδιαγγειακή νόσο, καθώς αφορούν είτε την ίδια την

καρδιά, είτε σχετίζονται με την παθολογία των μεγάλων αγγείων που συνδέονται άμεσα με

αυτή. Οι καρδιαγγειακές παθήσεις ή καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την κυριότερη αιτία

θανάτου στο Δυτικό κόσμο και σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, τα

καρδιαγγειακά νοσήματα ευθύνονται για το +30% των θανάτων παγκοσμίως. Περιλαμβάνουν

τις στεφανιαίες καρδιακές νόσους, όπως στηθάγχη και έμφραγμα του μυοκαρδίου (Timmis, A.,

et al 2018). Επιπλέον, στην ίδια κατηγορία ανήκουν το εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή

ανεπάρκεια, υπερτασική καρδιοπάθεια, ρευματική καρδιοπάθεια, μυοκαρδιοπάθεια,

ανεύρυσμα, θρόμβωση κ.ά. (Benjamin, E. J. et al 2018).

Οι υπεύθυνοι μηχανισμοί ποικίλουν ανά νόσο και εκτιμάται πως έως και το 90% των

καρδιαγγειακών νοσημάτων, τα οποία αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου σε όλες τις

ηπείρους, εκτός της Αφρικής, μπορούν να προληφθούν. Η πρόληψη ορίζεται ως ένα

συντονισμένο σύνολο δράσεων, είτε σε επίπεδο πληθυσμού είτε σε ατομικό επίπεδο, με

στόχο την εξάλειψη ή την ελαχιστοποίηση των επιπτώσεων των ασθενειών του

καρδιαγγειακού συστήματος και των σχετικών επιπλοκών τους (Lüscher, T. F. 2016).

Η αλλαγή του τρόπου ζωής με σωστές διατροφικές επιλογές, μείωση και διακοπή αλκοόλ

και καπνίσματος, καθώς και η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και της άσκησης, είναι

σημαντικός παράγοντας για την πρόληψη και σε αρκετές περιπτώσεις για την αντιμετώπιση

των καρδιοπαθειών (Araujo, J. A. 2011).
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6.1 Αθηροσκλήρωση
Η αθηροσκλήρωση αφορά την ανάπτυξη βλαβών στα τοιχώματα των αρτηριών

(αθηρώματα). Χαρακτηρίζεται από εναποθέσεις χοληστερόλης LDL – λιπιδίων – ασβεστίου, τα

οποία συσσωρεύονται στο εσωτερικό τοίχωμα των αρτηριών, σχηματίζοντας την

αθηρωματική πλάκα (πλούσια σε χοληστερόλη) (Baigent, C.,et al, 2010). Η συσσώρευση αυτή

λιπιδίων – ασβεστίου γίνεται εντονότερη με την πάροδο του χρόνου μειώνοντας τη διάμετρο

των αρτηριών και των αγγείων και εξελίσσεται σε στένωση και μείωση της ροής του αίματος

από την αρτηρία. Αποτέλεσμα αυτής της διαδικασίας είναι η εμφάνιση καρδιακών

εμφραγμάτων όταν επηρεάζονται αρτηρίες που τροφοδοτούν με αίμα την καρδιά ή

ισχαιμικών επεισοδίων και εγκεφαλικών όταν επηρεάζονται αρτηρίες που τροφοδοτούν με

αίμα τον εγκέφαλο, λόγω του ότι οι αρτηρίες δε μπορούν να ανταπεξέλθουν στις ανάγκες του

οργανισμού και της λειτουργίας της καρδιάς (Brewer, H. B. 1999).

6.1.1 Δημιουργία και εξέλιξη της Αθηροσκλήρωσης
Πιο αναλυτικά, οι αθηρωσκληρωτικές πλάκες οφείλονται σε μια φλεγμονή που προκαλείται

από την είσοδο της LDL-C (και άλλων λιποπρωτεϊνών που περιέχουν την apo-B100) κάτω από

το ενδοθήλιο η οποία μετατρέπεται τοπικά σε οξειδωμένη LDL (ox-LDL). Στενεύουν το

εσωτερικό των μεσαίου μεγέθους αρτηριών και προκαλούν στεφανιαία νόσο, αποφρακτική

αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων, στένωση σε εγκεφαλικές αρτηρίες και στένωση των έσω

καρωτίδων (Andrews, J., et al 2017) .
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Από την ρήξη (σπάσιμο) των πλακών προκαλούνται τα οξέα καρδιαγγειακά νοσήματα

όπως το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (STEMI ή NSTEMI) και το ισχαιμικό εγκεφαλικό

επεισόδιο (Dejana, E., Hirschi, K. K., & Simons, M. 2017).

Η είσοδος της LDL-C οφείλεται κυρίως στην αυξημένη ποσότητά της στο αίμα η οποία

προέρχεται από κατανάλωση τροφών με μεγάλη περιεκτικότητα σε χοληστερίνη και

κορεσμένα , trans λιπαρά, καθώς επίσης και από αυξημένη παραγωγή στο ήπαρ, λόγω

κληρονομικότητας. Επιπλέον, η είσοδος στο εσωτερικό τοίχωμα των αρτηριών σχετίζεται με

βλάβη στο ενδοθήλιο, προερχόμενη από άλλους παράγοντες όπως έλλειψη σωματικής

άσκησης , υπέρταση, κάπνισμα, παχυσαρκία, αλκοόλ, σακχαρώδη διαβήτη κ.ά. Τέλος, η

βλάβη που δημιουργείται στο ενδοθήλιο είναι πιθανό να προέρχεται και από αίτια μηχανικών

ερεθισμάτων (τα κύτταρα του ενδοθηλίου χάνουν την ευθυγράμμισή τους), φλεγμονές αλλά

και βιολογικές αιτίες όπως μικρόβια και ιοί (Araujo, J. A. 2011) .

Πέρα από τη φλεγμονή που προκαλεί η LDL-C κατά την είσοδό της στο ενδοθήλιο και την

οξείδωσή της (ox-LDL), συμμετέχουν στη δημιουργία αθηρωσκληρωτικής πλάκας τα

υπολείμματα VLDL και χυλομικρών και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA) που δημιουργούνται

από τη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL, διάσπαση/λιπόλυση τριγλυκεριδίων).

Η ox-LDL θεωρείται επιβλαβής ουσία για τον ανθρώπινο οργανισμό που πρέπει να

καταπολεμηθεί. Στην αρχή της διαδικασίας η φλεγμονή που δημιουργείται έχει προστατευτική

δράση, στη συνέχεια όμως η ox-LDL μπορεί να εξελιχθεί σε χρόνια-συνεχή φλεγμονή η οποία

επιτείνεται με την παρουσία παχυσαρκίας λόγω έκκρισης Λιποκυτοκινών (Adipokines) εκ του

λιπώδους ιστού και των λιποκυττάρων γύρω από το αγγείο (Moss, J. W. E., & Ramji, D. P. 2016).

Ο λόγος που η φλεγμονή μπορεί να γίνει συνεχής-χρόνια είναι α) αδυναμία εξουδετέρωσης,

β) διέγερσή της από συνεχόμενη είσοδο LDL-C (διατροφή, υπέρταση, κάπνισμα κλπ) και γ)

ανεπάρκεια του συστήματος αντιστροφής μεταφοράς χοληστερίνης.

Έτσι, για την εξουδετέρωση επιστρατεύονται μακροφάγα (M1) που μετατρέπουν την ox-LDL

σε κρυστάλλους χοληστερίνης. Στη συνέχεια τα μακροφάγα στέλνουν την ox-LDL στα

σωματίδια apo Α1 για να δημιουργηθούν τελικά σωματίδια HDL-C και να ενεργοποιηθεί η
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διαδικασία αντίστροφης μεταφοράς χοληστερίνης στο ήπαρ ή θα μετατοπιστούν από το

αρτηριακό τοίχωμα στους λεμφαδένες (Araujo, J. A. 2011).

Οι αθηροσκληρωτικές πλάκες έχουν δύο πιθανές εξελίξεις. Μπορούν να μετατραπούν σε

σκληρές πλάκες με μικρή ποσότητα χοληστερίνης, οι οποίες στενεύουν το εσωτερικό των

αγγείων και μειώνουν τη ροή του αίματος, είτε να μετατραπούν σε μαλακές πλάκες με μεγάλη

ποσότητα χοληστερίνης (Weber, C., Badimon, L., Mach, F., & van Der Vorst, E. P. C. 2017). Οι

μαλακές πλάκες, ανεξάρτητα από το μέγεθός τους, μπορούν να υποστούν ρήξη και

αιμορραγία προς τον αυλό της αρτηρίας και έτσι ο οργανισμός δημιουργεί θρόμβο πάνω στην

πλάκα για να σταματήσει το αίμα, όμως αυτός ο θρόμβος φράσει τελείως την αρτηρία και

σταματά τη ροή του αίματος.

Αν ο θρόμβος διαλυθεί (αυτόματη διάλυση από την ουσία πλασμίνη) πλήρως από τον

οργανισμό σε λιγότερο από μισή ώρα, τα κύτταρα επιβιώνουν και επανέρχονται στο

φυσιολογικό. Αν καταφέρει ο οργανισμός να διασπάσει σε μικρότερα κομμάτια τον θρόμβο και

αυτά τα κομμάτια φράξουν μικρές αρτηρίες, τότε δημιουργείται το έμφραγμα ΝSTEMI μόνο στο

1/3 του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας. Αν ο θρόμβος δε διαλυθεί, τα κύτταρα που

αρδεύονταν από την ‘’χαλασμένη’’ αρτηρία, νεκρώνονται διότι δεν παίρνουν οξυγόνο και έτσι

δημιουργείται το έμφραγμα του μυοκαρδίου (STEMI) ή ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο (Mills, E.

J., et al 2008).

6.1.2 Συμπτώματα, διάγνωση και αντιμετώπιση
Η αθηροσκλήρωση είναι ένας σιωπηλός εχθρός, καθώς δε παρουσιάζει άμεσα

συμπτώματα, αλλά είναι δυνατόν να εκδηλωθούν από οποιοδήποτε σύστημα οργάνων στο

οποίο η ροή του αίματος είναι μειωμένη λόγω αθηροσκλήρωσης (Baber, U. et al, 2015). Τα

πρώτα σημάδια εμφανίζονται όταν η αρτηρία έχει ήδη στενέψει σε μεγάλο βαθμό ή έχει

δημιουργηθεί θρόμβος με πόνο στο στήθος (στηθάγχη), μούδιασμα και αδυναμία, οξεία

θρόμβωση, υψηλή πίεση ή νεφρική ανεπάρκεια.

Οι παράγοντες ανάπτυξης της αθηροσκλήρωσης σχετίζονται ως επί τω πλείστον με την

κακή διατροφή (ζωικά λίπη, χοληστερίνη, τριγλυκερίδια), την παχυσαρκία και την καθιστική
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ζωή σε συνδυασμό με την έλλειψη σωματικής άσκησης, το κάπνισμα και το αλκοόλ, καθώς

επίσης και παθήσεις όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση (Tousoulis, Di., Oikonomou, E.,

Economou, E. K., Crea, F., & Kaski, J. C. 2016). Τέλος, σημαντικό ρόλο παίζουν το οικογενειακό

ιστορικό υγείας και η ηλικία. Ο ρόλος της φλεγμονής των αγγείων και τα αυξημένα επίπεδα

αιμοκυστείνης είναι θέματα για περαιτέρω εξέταση και έρευνα (Borén, J., & Williams, K. J. 2016).

Εάν η αθηροσκλήρωση αφεθεί στη τύχη της είναι εξαιρετικά πιθανό να προκαλέσει

θρόμβωση, έμφραγμα του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικό επεισόδιο. Για τους λόγους αυτούς

θεωρείται ο βασικότερος παράγοντας των καρδιαγγειακών νόσων (Siri, P. W., & Krauss, R. M.

2005).

Η διάγνωση της αθηροσκλήρωσης γίνεται με τη διαδικασία του υπερηχογραφήματος,

στεφανιογραφία, μαγνητική και αξονική αγγειογραφία. Για την πρόληψή της συνιστάται

τακτική σωματική άσκηση για τον έλεγχο του βάρους, έλεγχος της αρτηριακής πίεσης και του

σακχάρου, διακοπή καπνίσματος και αλκοόλ, δίαιτα χαμηλή σε χοληστερίνη με τροφές

χαμηλές σε λιπαρά (Gylling, H., et al, 2014). Η σημερινή αντιμετώπιση της Στεφανιαίας νόσου

με συντηρητικό τρόπο περιλαμβάνει φαρμακευτική αγωγή με στατίνες που μειώνουν την

LDL-C, αγωγή με ασπιρίνη για τη μείωση της δημιουργίας θρόμβων και με τους β-αναστολείς οι

οποίοι μειώνουν τις ανάγκες του μυοκαρδίου σε οξυγόνο. Επιπλέον, η επέμβαση όπως η

αγγειοπλαστική ή χειρουργική αρτηριακή παράκαμψη (by pass) είναι επίσης ωφέλιμες για την

αντιμετώπιση των ασθενών (Lüscher, T. F. 2016).

Σχετικά με τη φαρμακευτική αγωγή στατίνων για την αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών

νόσων, σε πρόσφατη μετα-ανάλυση (Network MA) μελετήθηκε η επίδραση, σε ασθενείς με

υψηλό καρδιομεταβολικό κίνδυνο, διαφορετικών δόσεων στατινών και εντάσεων άσκησης

στην αρτηριακή δυσκαμψία (ένα μέτρο καρδιαγγειακού κινδύνου) (LaRosa, J. C., He, J., &

Vupputuri, S. 1999).

Παρόλο που πολλοί ασθενείς θα μπορούσαν να επωφεληθούν από τις στατίνες για τη

μείωση του κινδύνου CVD, τα αποτελέσματα υποστηρίζουν ότι, λαμβάνοντας υπόψη τα

ευεργετικά αποτελέσματα της άσκησης στην αρτηριακή δυσκαμψία, θα ήταν χρήσιμο να
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εστιάσουμε ξανά την προσοχή μας στον τύπο έντασης της άσκησης ως αποτελεσματικό

εργαλείο για την πρόληψη της CVD (Mihaylova, B., et al, 2012).

7. ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΠΛΑΧΝΙΚΟ ΛΙΠΟΣ

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις σχετίζονται άμεσα με το οικογενειακό ιστορικό υγείας αλλά και

με τον τρόπο ζωής του ατόμου. Η πρόληψή τους παίζει καθοριστικό ρόλο γι΄αυτό και δίνεται

μεγαλύτερη έμφαση σε αυτή, παρά στη θεραπεία. Αν ληφθεί υπόψη ότι η ισχαιμική

καρδιοπάθεια αποτελεί το τελικό στάδιο ενός χρόνιου προβλήματος, είναι πιθανό η

κατάσταση αυτή να αναπτύσσεται κάτω από διάφορες διατροφικές και σωματικές

(υποκινητικότητα) επιδράσεις που ενισχύουν το πρόβλημα (Zomer, E., et al 2016).

Η κοιλιακή παχυσαρκία είναι μια συσχετιζόμενη κλινική και βιοχημική ανωμαλία, η οποία

περιλαμβάνει υψηλά ποσοστά σπλαχνικού λίπους, αυξημένα τριγλυκερίδια, χαμηλές τιμές

HDL χοληστερόλης, αυξημένη αρτηριακή πίεση και σάκχαρο. Σε περίπτωση ταυτόχρονης

εμφάνισης τριών από αυτές τις παραμέτρους (με σημαντικότερη αυτή του σπλαχνικού

λίπους) είναι πιθανό να υπάρχει παρουσία μεταβολικού συνδρόμου (Salazar, M. R., 2014). Το

μεταβολικό σύνδρομο και κατ΄ επέκταση το σπλαχνικό λίπος, φαίνεται να αποτελεί σημαντικό

παράγοντα εμφάνισης καρδιοπαθειών.

7.1 Τι είναι το Σπλαχνικό Λίπος
Είναι το σωματικό λίπος που αποθηκεύεται στην περιοχή της κοιλιακής κοιλότητας και κατά

συνέπεια γύρω από σημαντικά για τη λειτουργία του οργανισμού εσωτερικά όργανα όπως το

ήπαρ, το πάγκρεας και τα έντερα. Πολλές φορές αναφέρεται και ως << ενεργό λίπος >> διότι

μέσα από αρκετές μελέτες έχει αποδειχθεί πως αυτός ο τύπος λίπους παίζει έναν δυνητικά

επικίνδυνο ρόλο που επηρεάζει τον τρόπο λειτουργίας των ορμονών του οργανισμού

(Després, J. P. 2007).
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Η υψηλή ποσότητα σπλαχνικού λίπους που αποθηκεύεται στην περιοχή σχετίζεται

σημαντικά με αυξημένο ρίσκο εμφάνισης προβλημάτων υγείας, συμπεριλαμβανομένων των

καρδιοπαθειών και του διαβήτη τύπου ΙΙ.

Υπάρχει διαφορά μεταξύ του σπλαχνικού και του υποδόριου λίπους. Υποδόριο είναι αυτό

που αποθηκεύεται κάτω από το δέρμα και μπορούμε να το αισθανθούμε σε διάφορα σημεία

του σώματος, σε αντίθεση με το σπλαχνικό που γίνεται ‘’ορατό’’ μόνο μέσω ειδικών

μηχανημάτων. Μια μεγάλη κοιλιακή χώρα (παχυσαρκία) είναι αποτέλεσμα συγκέντρωσης και

των δύο τύπων λίπους (Matsuzawa, Y., Shimomura, I., Nakamura, T., Keno, Y., Kotani, K., &

Tokunaga, K. 1995).

Σύμφωνα με το Πανεπιστήμιο του Harvard, περίπου το 10% του συνολικού μας λίπους

αποθηκεύεται σπλαχνικά, με αποτέλεσμα ένα αυξημένο ποσοστό λίπους στο σώμα

πιθανότατα να οδηγεί και σε αυξημένο σπλαχνικό λίπος. Οι σύγχρονοι λιπομετρητές

σώματος έχουν τη δυνατότητα να μετρήσουν το σπλαχνικό λίπος με φυσιολογικές τιμές κάτω

από 11 σε μια συγκεκριμένη κλίμακα μέτρησης.

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις και ο σακχαρώδης διαβήτης έχουν εμφανιστεί ως μείζονες

απειλές για την ανθρώπινη υγεία και ο κίνδυνος εμφάνισής τους αυξάνεται σε άτομα με

κοιλιακή παχυσαρκία και μεταβολικό σύνδρομο. Η υπερβολική συσσώρευση σπλαχνικού

κοιλιακού λίπους φαίνεται να αποτελεί βασικό χαρακτηριστικό της παχυσαρκίας που

συμβάλει στην εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου, αν η περίσσεια ΣΚΛ συνοδεύεται από

αυξημένα τριγλυκερίδια, μειωμένη HDL-C, αυξημένη αρτηριακή πίεση ή/και αυξημένη γλυκόζη

πλάσματος  νηστείας (Chiba, Y., et al 2007).

Προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι ακόμα και σε ασθενείς με συγκεντρώσεις LDL-C εντός

φυσιολογικών ορίων, μια αυξημένη συγκέντρωση μικρότερων σωματιδίων LDL σχετίζεται με

υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων. Οι αυξήσεις του Δείκτη Μάζας Σώματος, των

Τριγλυκεριδίων και η μείωση της υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης HDL-C σχετίστηκαν με

μεγάλες τιμές σπλαχνικού λίπους (Kastorini, C. M., Milionis, H. J., Esposito, K., Giugliano, D.,

Goudevenos, J. A., & Panagiotakos, D. B. 2011). Με τη θεραπεία για την αντιμετώπιση της

κοιλιακής παχυσαρκίας και του αυξημένου σπλαχνικού λίπους, μπορεί να αυξηθεί το μέγεθος

των σωματιδίων της LDL και να βελτιωθούν άλλοι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου

(Townsend, N., Wilson, L., Bhatnagar, P., Wickramasinghe, K., Rayner, M., & Nichols, M. 2016)..
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Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής και κυρίως η σωματική δραστηριότητα και άσκηση αποτελούν

ακρογωνιαίο λίθο της πρόληψης/θεραπείας σε ασθενείς με υψηλό ποσοστό σπλαχνικού

λίπους, μειώνοντας τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων και LDL-C με στόχο ελαχιστοποίηση του

ρίσκου εκδήλωσης καρδιοπαθειών (Volaklis, K. A., Spassis, A. T., & Tokmakidis, S. P. 2007).

7.2 Σχέση Δυσλιπιδαιμίας και Σπλαχνικού λίπους
Η δυσλιπιδαιμία είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση

καρδιαγγειακών παθήσεων και σε πολλές μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί , η

διερεύνησή της ήταν ένα σημαντικό διαγνωστικό εργαλείο προς το μεταβολικό σύνδρομο

(Vinik, A. I. 2005)

Πρόσφατες μελέτες έχουν αποδείξει ότι η αξιολόγηση των αναλογιών λιπιδίων ( ολική

χοληστερόλη/HDLC, TG/HDLC, LDLC/HDLC και non-HDLC/HDLC) μπορεί να χρησιμοποιηθεί για

την αποτελεσματικότερη πρόβλεψη καρδιαγγειακών παθήσεων από το να αξιολογηθούν τα

επιμέρους επίπεδα λιπιδίων ένα προς ένα ξεχωριστά (Kwon, S., & Han, A. L. 2019).

Συγκεκριμένα, αρκετές σχετικές μελέτες έχουν δείξει ότι ο λόγος TG/HDLC σχετίζεται με

καρδιαγγειακές παθήσεις, αντίσταση στην ινσουλίνη και μεταβολικό σύνδρομο. Αυτά τα

ευρήματα μπορούν να εξηγηθούν, εξετάζοντας τις αθηρογόνες ιδιότητες της αναλογίας

TG/HDLC (Vinik, A. I. 2005).

Καθώς η αναλογία TG/HDLC αυξάνεται, το μέγεθος των σωματιδίων LDL-C μειώνεται με

αποτέλεσμα αυτά τα μικρά και πυκνά σωματίδια LDL να αυξάνουν το ρυθμό εστεροποίησης

των μορίων απολιποπρωτεΐνης Β (ApoB), η μέτρηση της οποίας χρησιμοποιείται για την

αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου,

προκαλώντας αρτηριοσκλήρωση (Heartlab, B. 2008).

Πράγματι, έχει αναφερθεί η σχέση της αναλογίας TG/HDLC με αυξημένη αθηροσκληρωτική

καρδιαγγειακή νόσο, καθώς και με τη συνολική θνησιμότητα των καρδιοπαθειών, κερδίζοντας

μεγαλύτερη προσοχή για τη χρησιμότητά της στη γρήγορη και απλή εξέταση για μεταβολικές

ασθένειες και καρδιαγγειακές παθήσεις σε κλινικές πρακτικές (Salazar, M. R., et al 2014).

36

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



Από την άλλη πλευρά, η παχυσαρκία και ιδιαίτερα η κοιλιακή παχυσαρκία συνοδεύεται

συνήθως από υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη, διαβήτη τύπου II και

καρδιαγγειακές παθήσεις (Hegele, R. A., et al 2014).

Το σπλαχνικό λίπος είναι μία από τις αιτίες που σχετίζονται με τις καρδιοπάθειες και έχει

αποδειχθεί ισχυρός συσχετισμός μεταξύ παραγόντων κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων

και σπλαχνικού λίπους σε εγχώριες μελέτες πολλών χωρών. Επομένως, η ποσοτική

αξιολόγηση του κοιλιακού σπλαχνικού λίπους είναι σημαντική για την εκτίμηση του κινδύνου

για νόσους σχετικές με το καρδιαγγειακό σύστημα (Chiba, Y., et al 2007). Συνήθως, ο βαθμός

της σπλαχνικής παχυσαρκίας καθορίζεται μετρώντας την περιφέρεια της μέσης αλλά αυτή η

μέθοδος περιορίζεται από την αδυναμία προσδιορισμού της έκτασης του σπλαχνικού και του

υποδόριου λίπους . Η πιο ακριβής μέθοδος για τον προσδιορισμό του κοιλιακού σπλαχνικού

λίπους είναι η μέτρηση της περιοχής ή του όγκου ΣΛ χρησιμοποιώντας υπολογιστική

τομογραφία (CT), η οποία μπορεί να μετρήσει ξεχωριστά την ποσότητα σπλαχνικού και

υποδόριου λίπους (Jensen, M. D., 2014).

Σε προηγούμενες μελέτες που εξέτασαν τη συσχέτιση μεταξύ του σπλαχνικού και

υποδόριου λίπους (μέτρηση CT) με καρδιαγγειακές νόσους, τόσο οι άνδρες όσο και οι

γυναίκες, εμφάνισαν αυξημένο κίνδυνο καρδιοπάθειας όταν η περιοχή του σπλαχνικού

λίπους ήταν μεγαλύτερη από 100cm2. Επιπλέον, οι ασθενείς εμφάνισαν διακριτές

μεταβολικές διαταραχές του αίματος και των λιπιδίων του σε περιπτώσεις με περιοχές

σπλαχνικού λίπους μεγαλύτερες από 130 cm2. Έχει αποδειχθεί επίσης πως οι ασθενείς με
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αναλογία περιοχή σπλαχνικού λίπους / περιοχή υποδόριου λίπους (αναλογία V/S)

μεγαλύτερη από 0.4, παρουσίασαν σημαντικά υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης μεταβολικών

διαταραχών αίματος και λιπιδίων από εκείνους με αναλογία V/S μικρότερη από 0.4 (Bouchi, R.,

et al 2015).

8. ΣΧΕΣΗ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΚΑΙ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ

Ως αερόβια άσκηση ορίζεται η άσκηση κατά την οποία είναι απαραίτητη, για τις ενεργειακές

απαιτήσεις, η παρουσία οξυγόνου με σκοπό τη βελτίωση της πρόσληψης και κατανάλωσης

οξυγόνου από τον οργανισμό και των καρδιαναπνευστικών λειτουργιών του. Χαρακτηρίζεται

από συνεχόμενη προσπάθεια μέτριας έως υψηλής έντασης (50-85% της ΜΚΣ) και τη

λειτουργία του οξειδωτικού συστήματος παραγωγής ενέργειας.

Η Αερόβια Ικανότητα του ατόμου αντιπροσωπεύει τη γενική λειτουργία του οργανισμού και

σχετίζεται με τη Φυσική Κατάσταση, καθώς εκφράζει την Καρδιαναπνευστική Αντοχή.

Αντιπροσωπεύει επίσης την ικανότητα πρόσληψης-μεταφοράς-κατανάλωσης οξυγόνου στη

μονάδα του χρόνου. Ως ΚΑ ορίζεται η ικανή εκτέλεση ενός διαρκούς έργου υπομέγιστης

έντασης με την παρουσία ενός επαρκούς ενεργειακού ισοζυγίου οξυγόνου

πρόσληψης-κατανάλωσης (Mezzani, A., et al 2013).

Ο όρος δυσλιπιδαιμία αναφέρεται στα παθολογικά αυξημένα επίπεδα των λιπιδίων και των

λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα του αίματος πέρα από τις φυσιολογικές τιμές. Ορίζεται ως η

αυξημένη συγκέντρωση LDL-C, TG και η μειωμένη συγκέντρωση HDL-C (Helkin, A., et al 2016).

Οι σοβαρές καταστάσεις δυσλιπιδαιμίας σχετίζονται με πρωτοπαθείς και δευτεροπαθείς

παράγοντες όπως το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η μειωμένη φυσική δραστηριότητα, νοσήματα

τύπου σακχαρώδη διαβήτη, αρτηριακής υπέρτασης, νεφριτικό σύνδρομο κ.ά. και παράγοντες

κληρονομικότητας. Η κατάσταση της δυσλιπιδαιμίας αποτελεί ένα βασικό προδιαθεσικό
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παράγοντα εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου, ο οποίος όμως είναι δυνατό να τροποποιηθεί

θετικά (Gylling, H., 2014).

Η ενημέρωση για τη σοβαρότητα των αυξημένων τιμών χοληστερόλης στο αίμα και οι

αποτελεσματικές φαρμακευτικές θεραπείες (στατίνες, β-αναστολείς, αναστολείς του ενζύμου

PCSK9), αποτελούν σημαντικούς παράγοντες αντιμετώπισης για τη μείωση του επιπολασμού

των αυξημένων επιπέδων και συμβάλουν στη μείωση των καρδιαγγειακών νόσων κατά 30%

περίπου (Cavero-Redondo, I., et al 2021). Επίσης, σύμφωνα με την Επιτροπή Θεραπείας

Ενηλίκων ΙΙΙ(Adult Treatment Panel,ATP III) του Εθνικού προγράμματος εκπαίδευσης για τη

χοληστερόλη των ΗΠΑ, η σημασία της αλλαγής του τρόπου ζωής για την αντιμετώπιση της

δυσλιπιδαιμίας είναι εξαιρετικά μεγάλη, γι΄ αυτό και οι κατευθυντήριες οδηγίες περιλαμβάνουν

συστάσεις για αυξημένη σωματική δραστηριότητα, συστηματική άσκηση και μείωση του

βάρους όπου είναι απαραίτητο. Σύμφωνα και με το Αμερικάνικο κολέγιο Αθλητιατρικής

δίνονται συστάσεις σχετικά με τη δοκιμασία αξιολόγησης της φυσικής κατάστασης των

ασθενών πριν την έναρξη τακτικής σωματικής άσκησης, συμπεριλαμβάνοντας πάντα όλες

εκείνες τις παραμέτρους ιστορικού υγείας κάθε ασθενή, καθώς πολλές φορές άτομα με

δυσλιπιδαιμία εμφανίζουν και άλλες χρόνιες νόσους και προβλήματα υγείας (μεταβολικό

σύνδρομο, παχυσαρκία, υπέρταση κ.ά) (Guo, W., et al 2011).

Οι αλλαγές του τρόπου ζωής αποτελούν θεμελιώδη στοιχείο ως προς τη θεραπεία της

δυσλιπιδαιμίας και σε ασθενείς που χρειάζονται φαρμακευτική αγωγή για την αντιμετώπιση.

Η συστηματική εξατομικευμένη άσκηση ωφελεί στη μείωση των λιπιδίων παρόλο που η

ευεργετική επίδρασή της είναι συχνά μικρή. Η αερόβια άσκηση μειώνει σταθερά την LDL-C

κατά 3-6mg dl-1 (0,17-0,33 mmol.L-1), χωρίς όμως να επιδρά σταθερά στην HDL-C ή στα TG του

αίματος. Επιπλέον, οι διατροφικές βελτιώσεις και η απώλεια βάρους φαίνεται να έχουν

σημαντικά ευεργετικά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας. Από την πλευρά

της άσκησης με αντιστάσεις φαίνεται να μειώνει τις τιμές της LDL-C και τη συγκέντρωση TG

κατά 6-9 mg . dl-1 (0,33-0,5 mmol.L-1) χωρίς όμως οι επιδράσεις αυτές να είναι σταθερές σε

σύγκριση με τις επιδράσεις της αερόβιας άσκησης. Ωστόσο, για τη γενικότερη σωματική

υγεία, η μυική ενδυνάμωση παίζει επίσης κυρίαρχο ρόλο στα προγράμματα άσκησης

αποκατάστασης και βελτίωσης της απόδοσης (Tambalis, K., Panagiotakos, D. B., Kavouras, S. A.,

& Sidossis, L. S. 2009).
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Οι αρχές Συχνότητας, Έντασης, Διάρκειας και Είδους άσκησης (Frequency, Intensity, Time,

Type-FITT) για άτομα με δυσλιπιδαιμικό προφίλ χωρίς την ταυτόχρονη παρουσία άλλης νόσου,

είναι όμοιες με εκείνες που χρησιμοποιούνται και για τους υγιείς ενήλικες με στόχο τη

διατήρηση ενός υγιούς σωματικού βάρους. Η αερόβια άσκηση αποτελεί τη βάση ενός

προπονητικού προγράμματος για τα άτομα με δυσλιπιδαιμία, ενώ η άσκηση με αντιστάσεις

και οι ασκήσεις ευλυγισίας θεωρούνται επικουρικές λόγω της αστάθειας των επιδράσεών

τους και συστήνονται για τα οφέλη της γενικής υγείας (Starrett, K., Cordoza, G., & Thompson, P.

D. 2014).

8.1 Μηχανισμοί Επίδρασης της Αερόβιας Άσκησης στο Μεταβολισμό των Λιπιδίων

Είναι πολλές οι έρευνες που επιβεβαιώνουν την ευεργετική επίδραση της συστηματικής

άσκησης ως συμπληρωματική θεραπεία αλλά και ως τρόπο πρόληψης του κινδύνου

εμφάνισης Στεφανιαίας Νόσου και καρδιαγγειακών παθήσεων γενικότερα. Κάποια από τα

σημαντικότερα οφέλη που προκαλούνται από την άσκηση είναι η αύξηση του μεταβολισμού

σωματικού λίπους, ο οποίος συμβάλει στη μείωση των επιπέδων των λιπιδίων αίματος, όπως

και η διατήρηση της ελαστικότητας των αρτηριών σε φυσιολογικό βαθμό ώστε να περιορίζεται

ο κίνδυνος εμφάνισης αθηροσκλήρωσης και πρόκλησης εμφράγματος του μυοκαρδίου (Ka,

S., et al 2009).

Όπως έχει αναφερθεί μέσα από έρευνες οι οποίες ασχολήθηκαν με θέματα όπως ο ρόλος

της προπόνησης στο μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, οι διαφορές μεταξύ προπονημένων

και απροπόνητων σχετικά με τα επίπεδα των λιπιδίων εξωγενών και ενδογενών και η

επίδραση της άσκησης σε συνδυασμό με συγκεκριμένη δίαιτα, η άσκηση αποτελεί μια μέθοδο

αντιμετώπισης των αυξημένων τριγλυκεριδίων και λιπιδίων, χωρίς όμως να έχει ξεκαθαριστεί

συγκεκριμένα ο τρόπος με τον οποίο επιτυγχάνεται το αποτέλεσμα, καθώς αυτά μπορεί να

είναι είτε χρόνια (μακροπρόθεσμες προσαρμογές), είτε οξεία (βραχυπρόθεσμες

προσαρμογές) (Volaklis, K. A., Spassis, A. T., & Tokmakidis, S. P. 2007).
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Το λιπιδαιμικό προφίλ είναι μία ομάδα αιματολογικών εξετάσεων που χρησιμεύει ως αρχικό

εργαλείο ανίχνευσης ανωμαλιών στα λιπίδια.  Τα αποτελέσματα της εξέτασης αυτής μπορούν

να σκιαγραφήσουν το προφίλ του ατόμου και να προσδιορίσουν κατά προσέγγιση τους

κινδύνους για καρδιαγγειακές παθήσεις λιπιδαιμικό προφίλ τυπικά περιλαμβάνει:

● Τις λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (High-densityLipoprotein, HDL), οι οποίες είναι

πλούσιες σε πρωτεΐνες, φτωχές σε τριγλυκερίδια και μεταφέρουν το 25% της ολικής

χοληστερόλης. Φαίνεται ότι η ΗDL δρα με τρόπο αντίαθηρωματογόνο συμμετέχοντας

στην απομάκρυνση της χοληστερόλης από την κυκλοφορία του αίματος,στο ήπαρ για

την απεκκρισή του ως χολή (Lamina and Okoye, 2012).

● Τις λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (Low-densityLipoprotein, LDL), περιέχει τη

μεγαλύτερη ποσότητα χοληστερόλης και σχετίζεται στενά με τα επίπεδα της ολικής

χοληστερόλης. Θεωρείται ότι η δράση της είναι αθηρωματογόνος (πάνω απο

100mmol/l) επομένως συνδέεται και με την εμφάνιση καρδιαγγειακών

νόσων(Wilsonetal.,1998) και μείωση 1 mmol/L των επιπέδων της LDL-χοληστερόλης

οδηγεί σε 23% μείωση του κινδύνου για ΣΝ στον ένα χρόνο (Baigent et al.,2008)

● Την ολική χοληστερόλη (TotalCholesterol, TC),η οποία είναι ένα σύνολο χοληστερόλης

που περιέχεται στην LDL, την HDL και τη χοληστερόλη που βρίσκεται σε άλλες

λίποπρωτεΐνες και παρουσιάζει γραμμική συσχέτιση με την εμφάνιση καρδιαγγειακών

παθήσεων.

● Τα τριγλυκερίδια (Triglycerides, TG).Η δράση τους δεν είναι άμεσα  αθηρωματογόνα

αλλά αποτελούν σημαντικό δείκτη εμφάνισης καρδιακής νόσου εξαιτίας της σύνδεσής

τους με  αθηρωγόνα κατάλοιπα(Brewer,1999). Επιπλέον τα επίπεδα τριγλυκεριδίων του

πλάσματος υποστηρίζεται ότι επηρεάζουν το μέγεθος των LDL σωματιδίων, το οποίο

είναι εξίσου σημαντικός παράγοντας με τα επίπεδα της (Krauss,2005). Από τις

παραπάνω τιμές μπορούν να υπολογιστούν και άλλοι δείκτες που σχετίζονται με

καρδιαγγειακές νόσους, όπως ο TC/HDL-C (Αθηρωματικός δείκτης) o οποίος θεωρείται

μάλιστα υψηλότερής προγνωστικής αξίας για τη μέτρηση του καρδιαγγειακού

κινδύνου(McQueen, etal, 2008).
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Η μείωση στα επίπεδα των Τριγλυκεριδίων που παρατηρείται μετά από ένα πρόγραμμα

γυμναστικής μπορεί να οφείλεται είτε σε αυξημένο ρυθμό εκκαθάρισης των λιποπρωτεϊνών,

που είναι πλούσιες σε TG, από την κυκλοφορία του αίματος , είτε σε μειωμένο ρυθμό

εμφάνισής τους στην κυκλοφορία του αίματος.

Η αύξηση της εκκαθάρισης των TG οφείλεται πιθανότατα σε αυξημένη δραστικότητα της

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL), η οποία φαίνεται να είναι υψηλότερη (περίπου 46-74%) σε

άτομα που πραγματοποιούν αερόβια άσκηση μακράς διάρκειας και μέτριας έντασης. Από την

άλλη πλευρά, συναντούμε έρευνες οι οποίες υποστηρίζουν πως η LPL του λιπώδους ιστού

δεν επηρεάζεται μετά από την άσκηση.

Ως επί τω πλείστον, η λειτουργικότητα του ενζύμου της LPL φαίνεται να επηρεάζεται σε

σημαντικό βαθμό με την άσκηση και αποτελεί έναν από τους κύριους παράγοντες

απομάκρυνσης των TG από τις λιποπρωτεΐνες του αίματος, είτε λόγω της αύξησης της

δραστικότητας της LPL, είτε όλω αύξησης της πρωτεινοσύνθεσης αυτού του ενζύμου και κατά

συνέπεια αύξησης της ποσότητας μορίων που είναι διαθέσιμα για την υδρόλυση των TG. Ο

ρυθμιστικός παράγοντας ,ωστόσο, της άσκησης προς τα επίπεδα TG φαίνεται να συνδέεται

κυρίως με τη δραστικότητα του ενζύμου LPL και όχι με την παραγωγή του m RNA για την

πρωτείνη της LPL (Muscella, A., Stefàno, E., & Marsigliante, S. 2020).

Επιπλέον, γνωρίζουμε πως η apoC3 παίζει σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό των TG ,

καθώς μειώνει την πλούσια σε TG λιποπρωτεΐνη και την υπολειμματική πρόσληψη στο ήπαρ,

αναστέλλοντας έτσι τη δράση της LPL και της Ηπατικής λιπάσης (HL) (υδρόλυση TG) (Kannel,

W. B., & Vasan, R. S. (2009).

Η ηπατική λιπάση θα μπορούσε να είναι ένας ακόμα μηχανισμός μείωσης των επιπέδων

TG (μειωμένη ηπατική παραγωγή VLDL) μέσω της άσκησης, πράγμα όμως το οποίο χρειάζεται

περαιτέρω διερεύνηση για να καταλήξουμε σε ασφαλή συμπεράσματα (Lamina, S., & Okoye, G.

C. 2012). Τέλος, είναι πολύ πιθανό παράγοντες όπως η ηλικία , το φύλο, η φυσική κατάσταση,

η ενεργειακή δαπάνη κατά την άσκηση, οι διατροφικές συνήθειες, να έχουν τον δικό τους

ξεχωριστό ρόλο στον ρυθμό και το ποσοστό της μείωσης των τιμών TG μετά την άσκηση.
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9. ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΕΥΝΑΣ
Σκοπός αυτής της μελέτης, με τα ερευνητικά ερωτήματα που περιλαμβάνει, είναι να

εξεταστεί το κατά πόσο η μέτριας έντασης και μεγάλης διάρκειας συστηματική αερόβια

άσκηση μπορεί να χρησιμοποιηθεί συμπληρωματικά ως θεραπεία, σύμφωνα και με το <<

Exercise Is Medicine >>, για τη μείωση των τιμών των λιπιδίων (τριγλυκερίδια και χοληστερόλη)

στο αίμα όσο το δυνατό προς τις φυσιολογικές τιμές, όπως επίσης το ποσοστό της μείωσης

των τιμών. Επιπλέον, εξετάζεται, μέσα από το προπονητικό πρωτόκολλο, η σχέση μεταξύ του

σπλαχνικού λίπους και των λιπιδίων, καθώς και η βελτίωση της γενικής φυσικής κατάστασης

των συμμετεχόντων που θα βοηθήσει προληπτικά για την αντιμετώπιση των καρδιοπαθειών,

η οποία φαίνεται πως μπορεί να έχει θετικές επιδράσεις, λειτουργικές και οικονομικές, στο

σύστημα υγείας (EUnetHTA, Heintz, E., et al 2016). Επίσης, ένα από τα προσδοκώμενα

αποτελέσματα της εργασίας είναι και η υιοθέτηση ενός υγιεινού και δραστήριου τρόπου ζωής

και μετά το χρονικό πλαίσιο της έρευνας.

10. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ

10.1 Επιλογή Εθελοντών
Για τη διεξαγωγή της έρευνας έλαβαν μέρος 30 άτομα, 18 άνδρες, 12 γυναίκες ηλικίας

μεταξύ 20 και 70 ετών από διάφορες περιοχές της Ελλάδας (κεντρική και βόρεια). Τα επίπεδα

των λιπιδίων των εθελοντών μετά από αιματολογική εξέταση σε κατάσταση νηστείας ήταν

κοντά και πάνω από τα όρια των φυσιολογικών τιμών, > 129 mg/d L για την LDL-C και > 150

mg/d L για τα TG. Επιπλέον, οι εξετάσεις αίματος εθελοντών που πραγματοποιήθηκαν το

διάστημα έως και 1 μήνα πριν την έναρξη της παρέμβασης, έγιναν δεκτές. Τέλος, οι εθελοντές
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δεν είχαν συστηματική σωματική δραστηριότητα και κάποιοι από αυτούς είχαν λάβει στο

παρελθόν φαρμακευτική αγωγή για την αντιμετώπιση αυξημένων τιμών λιπιδίων.

10.2 Πειραματικός Σχεδιασμός
Πριν την έναρξη της έρευνας το δείγμα 30 ατόμων που έλαβε μέρος υποβλήθηκε σε

βιοχημικές αιματολογικές εξετάσεις, σε διαγνωστικό κέντρο της επιλογής τους, για τον

προσδιορισμό των τιμών λιπιδίων LDL-C, TG, TC και HDL-C, καθώς και σε μέτρηση του

ποσοστού σπλαχνικού λίπους με μηχανήματα λιπομέτρησης inbody 270 σε επαγγελματικό

διατροφολογικό κέντρο, για να εξεταστεί η υπόθεση άμεσης σχέσης με τα τριγλυκερίδια.

Μετά το τέλος της παρέμβασης, οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε 2η βιοχημική εξέταση

αίματος και μέτρηση σπλαχνικού λίπους, ώστε να καταγραφούν οι τιμές και να λάβουμε το

αποτέλεσμα. Καθ’ όλη τη διάρκεια της παρέμβασης ελέγχονταν η αρτηριακή πίεση ηρεμίας, η

καρδιακή συχνότητα άσκησης και ηρεμίας και το σωματικό βάρος των εθελοντών. Επίσης,

δεν υπήρχαν οδηγίες για παρέμβαση ή αλλαγή στις καθημερινές τους διατροφικές συνήθειες

και δραστηριότητες, παρά μόνο στο ότι η άσκηση θα πραγματοποιηθεί πρωινές ώρες πριν

την κατανάλωση τροφής εκτός από σκέτο καφέ ή τσάι, καθώς σύμφωνα με τη διεθνή

βιβλιογραφία η καφεΐνη πριν την άσκηση φαίνεται να βελτιώνει την απόδοση σε

προπονημένους και απροπόνητους ασκούμενους  (Guest, N. S., et al 2021).

10.3 Προπονητικός Σχεδιασμός
Το προπονητικό πρωτόκολλο περιελάμβανε ένα διάστημα 8 εβδομάδων, κατά το οποίο οι

συμμετέχοντες πραγματοποίησαν αερόβια άσκηση (γρήγορο περπάτημα και jogging) μέτριας

έντασης 65% της ΜΚΣ, η οποία υπολογίστηκε με τη μέθοδο Karvonen %ΜΚΣ= ΚΣΗ +

(%*(ΜΚΣ-ΚΣΗ)) για κάθε συμμετέχοντα, συχνότητα 3 φορές την εβδομάδα, σε εξωτερικό

χώρο, πρωινές ώρες χωρίς να έχουν καταναλώσει τροφή (για να κρατηθεί το επίπεδο της
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ινσουλίνης και του γλυκογόνου σε χαμηλές τιμές) και για 60’ λεπτά με σταθερό συνεχόμενο

ρυθμό (στόχος η καύση των λιπαρών οξέων για την παραγωγή ενέργειας με σκοπό την

μείωση του σπλαχνικού λίπους) (Sathiyakumar, V., et al 2018). Ο έλεγχος της καρδιακής

συχνότητας γινόταν καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης μέσω Fitness Trackers τα οποία είχαν

στην κατοχή τους οι εθελοντές πριν ξεκινήσει η έρευνα.

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η άσκηση και κυρίως η αερόβια άσκηση μέτριας έντασης και

διάρκειας ≤60 λεπτών (τουλάχιστον 150 λεπτά την εβδομάδα όπως αναφέρει το A.C.S.M.),

κατά τις πρωινές ώρες, μετά τη νυχτερινή νηστεία και πριν την πρόσληψη τροφής, σχετίζεται

με χαμηλά επίπεδα συγκέντρωσης ινσουλίνης και ηπατικού γλυκογόνου τα οποία οδηγούν σε

αυξημένη οξείδωση λιπαρών οξέων για την παραγωγή ενέργειας (έως και 3,08gr επιπλέον σε

σύγκριση με την κατάσταση λήψης τροφής πριν την άσκηση) (Riebe, D., et al 2015), (Muscella,

A., Stefàno, E., & Marsigliante, S. 2020).

10.4 Στατιστική Επεξεργασία
Η σύγκριση των αποτελεσμάτων για τις τιμές πριν και μετά την προπονητική παρέμβαση

έγινε με τη χρήση του Paired t-test. Οι τιμές παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπική

απόκλιση. Τέλος, για τις συσχετίσεις  χρησιμοποιήθηκε  Pearson correlation 2-tailed test.

11. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
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Στη μελέτη συμμετείχαν 30 άτομα, 12 γυναίκες και 18 άνδρες, εκ των οποίων 3 (2 άνδρες, 1

γυναίκα) δεν ολοκλήρωσαν τη διαδικασία για προσωπικούς λόγους. Η ηλικία των
συμμετεχόντων ήταν 42,89 ± 11,78 και κυμάνθηκε από 20 έως 65 έτη.

Σύμφωνα με το πρωτόκολλο, οι τιμές λιπιδίων (TC, LDL-C, TG, HDL-C) των εθελοντών πριν
την παρέμβαση θα έπρεπε να είναι οριακές-υψηλές (πίνακες 3, 4) τουλάχιστον σε μια ή
περισσότερες κατηγορίες και να ακολουθηθεί ένα συγκεκριμένο πρόγραμμα άσκησης ώστε
να εξεταστεί η επίδρασή της στο λιπιδαιμικό προφίλ.

ΦΥΛ
Ο

ΗΛΙΚΙ
Α

ΣΠΛΑΧ
Ν.
ΛΙΠΟΣ

TC
mg/d L

TG
mg/d L

LDL-C
mg/d L

HDL-C
mg/d
L

1. Θ 55 14 223 156 142 41
2. Θ 25 15 256 411 * 25
3. Α 62 12 238 152 139 31
4. Θ 53 9 164 134 72,4 60
5. Α 50 6 180 134 96 54
6. Θ 46 12 211 139 152 41
7. Θ 51 13 258 172 189 36
8 Α 32 14 234 252 158 26
9 Α 36 15 270 173 155 32
1
0

Α
55 12 231 143 154 49

1
1

Θ
39 14 189 86 132 61

1
2

Α
51 12 276 126 189,6 62

1
3

Α
41 20 201 155 172 48

1
4

Α
36 19 242 159 163 42

1
5

Α
35 19 216 191 139 39

1
6

Θ
20 12 173 155 142 43
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1
7

Α
57 14 191 181 162 36,4

1
8

Θ
24 16 141 112 130 47

1
9 A 65 12 221 119 140 41
2
0

Α
43 11 180 180 112 36

2
1 Θ 54 9 235 96 143 75
2
2 Θ 42 9 223 148 171 61
2
3

Θ
54 10 228 78 148 69

2
4

Α
26 20 232 292 202 35

2
5

Α
34 12 287 165 207 48

2
6

Α
56 11 215 131 138 52

2
7

Α
36 15 281 151 201 51

2
8

Α
47 11 315 268 221 38,4

2
9

Θ
41 19 190 103 110 39,4

3
0 Α 49 10 186 157 140,7 42,3
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Πίνακας 3 : Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων πριν την έναρξη της έρευνας.

ΛΙΠΙΔΙΑ Μ.Ο. τιμών
TC mg/d L 224,15  ±   41,27
TG mg/d L 165,59  ±   70,52
LDL-C mg/d L 155,37  ±   35,76
HDL-C mg/d L 46,193  ±   12,54

Πίνακας 4 : Μέσος όρος αρχικών τιμών λιπιδίων ανά κατηγορία.

Κατά τη διάρκεια της παρέμβασης των 8 εβδομάδων γινόταν έλεγχος της αρτηριακής

πίεσης, της καρδιακής συχνότητας ηρεμίας και του σωματικού βάρους των συμμετεχόντων 1

φορά / εβδομάδα και οι τιμές στο τέλος της μελέτης ήταν φυσιολογικές χωρίς κάποια

στατιστικά σημαντική διαφορά.
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11.1  Μεταβολές στο λιπιδαιμικό προφίλ

Σύμφωνα με τον έλεγχο t που πραγματοποιήθηκε, διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική

διαφορά (p <0,05) των τιμών λιπιδίων TC, LDL-C, TG, HDL-C μεταξύ αρχικής μέτρησης και

τελικής μέτρησης μετά την παρέμβαση άσκησης.

Συγκεκριμένα, υπήρχε σημαντική μείωση των τιμών TC, LDL-C, TG και σημαντική αύξηση της

τιμής HDL-C. Οι μεταβολές παρουσιάζονται αναλυτικά στα παρακάτω γραφήματα.

Διάγραμμα 1
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Διαφορά Ολικής Χοληστερόλης πριν και μετά

Διάγραμμα 2
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Διαφορά Τριγλυκεριδίων πριν και μετά

Διάγραμμα 3

Διαφορά LDL χοληστερόλης πριν και μετά
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Διάγραμμα 4

Διαφορά HDL χοληστερόλης  πριν και μετά
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11.2  Μεταβολές στο Σπλαχνικό Λίπος

Επιπλέον, διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p <0,05) και ως προς τις τιμές του

Σπλαχνικού Λίπους μεταξύ αρχικής μέτρησης και 2ης μέτρησης μετά την παρέμβαση

άσκησης, όπως φαίνεται στον πίνακα 5.

Μ.Ο. τιμών
Σπλαχνικό Λίπος (αρχική
μέτρηση)

13,44  ±  3,66

Σπλαχνικό Λίπος (τελική
μέτρηση)

11,26  ±  3,046

Πίνακας 5 : Διαφορά μέσου όρου τιμών σπλαχνικού λίπους 20βάθμιας κλίμακας μεταξύ των μετρήσεων
πριν και μετά.

Διάγραμμα 5
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Διαφορά σπλαχνικού λίπους πριν και μετά

11.3  Συσχετίσεις

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν και ορισμένες συσχετίσεις μεταξύ των τιμών λιπιδίων αλλά και

του σπλαχνικού λίπους και στις 2 μετρήσεις.

Συγκεκριμένα, στις τιμές της αρχικής μέτρησης διαπιστώθηκε πως υπάρχει σημαντική

στατιστική σχέση μεταξύ της HDL-C και του σπλαχνικού λίπους (p=0,008) (γράφημα 6).

Ομοίως, υπάρχει στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ HDL-C και TG (p=0,000). Επιπλέον,

διαπιστώθηκε σημαντική στατιστική συσχέτιση μεταξύ LDL-C και TG (p=0,005) (γράφημα 7),

καθώς και TC / LDL-C (p=0,000).

Διάγραμμα 6

Συσχέτιση HDL-C /ΣΛ

Διάγραμμα 7

Συσχέτιση TG / LDL-C

54

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/06/2024 02:19:18 EEST - 18.116.49.161



Κατά την τελική μέτρηση των τιμών, μετά την παρέμβαση άσκησης 8 εβδομάδων,

παρατηρήθηκαν επίσης στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. Συγκεκριμένα, διαπιστώθηκε και

πάλι σχέση μεταξύ των αλλαγών στις τιμές ΣΛ και HDL-C (p=0,016) (γράφημα 8) αλλά και του

ΣΛ με την LDL-C (p=0,035). Επιπλέον, παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ TC και LDL-C (p=0,000)

(γράφημα 9), όπως και μεταξύ TG και LDL-C (p=0,002). Τέλος, είχαμε στατιστικά σημαντική

σχέση μεταξύ TG και HDL-C (p=0,000), όπως και μεταξύ LDL-C / HDL-C (p=0,034).

Διάγραμμα 8

Συσχέτιση HDL-C / ΣΛ

Διάγραμμα 9

Συσχέτιση TG / LDL-C
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12. ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Δεν είναι λίγες οι έρευνες στις οποίες παρουσιάζεται η θετική επίδραση της άσκησης στο

λιπιδαιμικό προφίλ και στη μείωση των τιμών TG και LDL-C, ως μέσο πρόληψης και

αντιμετώπισης καρδιαγγειακών παθήσεων. Με το τέλος αυτής της εργασίας παρατηρήθηκε

στα αποτελέσματα πως η αερόβια συνεχόμενη άσκηση μέτριας έντασης μπορεί να βελτιώσει

το λιπιδιαμικό προφίλ των ασθενών μειώνοντας τις τιμές της LDL-C και των TG. Επιπλέον,

υπήρξε στατιστικά σημαντική αύξηση της HDL-C και μείωση στην ολική χοληστερίνη.

Οι ιδιαιτερότητες αυτής της εργασίας, πέρα από τα επίπεδα λιπιδίων, έχουν να κάνουν με

την διερεύνηση της σχέσης μεταξύ σπλαχνικού λίπους και λιπιδίων. Για το λόγο αυτό

υπήρξαν και δύο συγκεκριμένες λεπτομέρειες σχετικά με την άσκηση ως προς την ώρα της

συνεδρίας και την κατάσταση νηστείας πριν το πρόγραμμα άσκησης. Στόχος ήταν να

εξεταστεί η μείωση του σπλαχνικού λίπους μετά το τέλος των 8 εβδομάδων, όπως και έγινε,

καθώς επίσης και οι συσχετίσεις ΣΛ και LDL-C, TG, HDL-C στην αρχική και τελική μέτρηση.

Συγκεκριμένα, διαπιστώσαμε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του ΣΛ και της HDL-C,

με τις τιμές HDL να είναι χαμηλές σε περιπτώσεις όπου το σπλαχνικό λίπος ήταν πάνω από το

φυσιολογικό, ενώ στην τελική μέτρηση είχαμε και πάλι μια αντιστρόφως ανάλογη σχέση, με

τις τιμές του ΣΛ να μειώνονται και την HDL-C να αυξάνεται. Σε αντίθεση με αρκετές αναφορές

στη βιβλιογραφία που αναφέρουν σημαντική σχέση μεταξύ ΣΛ και TG, LDL-C, όταν δηλαδή το

ΣΛ ήταν αυξημένο τότε και οι τιμές TG και LDL-C ήταν ανεβασμένες, στην παρούσα εργασία και

το προφίλ των συμμετεχόντων παρατηρήθηκε μια μικρή τάση προς αυτό το αποτέλεσμα,

χωρίς όμως να γίνεται στατιστικά σημαντικό. Η παρούσα συνθήκη οφείλεται πιθανότατα στο

ότι σε αρκετούς ασθενείς οι τιμές του ΣΛ ήταν μεν πάνω από το φυσιολογικό, αλλά σε λίγα

άτομα εμφανίζονται σε πολύ υψηλά επίπεδα. Στο σημείο αυτό παρουσιάζεται ένα

ερωτηματικό, καθώς στην τελική μέτρηση μετά την παρέμβαση είχαμε στατιστικά σημαντική
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συσχέτιση μεταξύ ΣΛ και LDL-C που ίσως οφείλεται στη μετακίνηση όλων των τιμών προς το

φυσιολογικό, το οποίο όμως θα πρέπει να ερευνηθεί περαιτέρω.

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, παρατηρήσαμε επίσης μια αντιστρόφως ανάλογη σχέση

μεταξύ της HDL-C και TG, LDL-C. Στην αρχική μέτρηση υπήρχαν χαμηλές τιμές HDL-C και

αυξημένες τιμές TG, LDL-C, ενώ στην τελική μέτρηση είχαμε αντίστροφη αλλαγή. Αξίζει να

αναφέρουμε ότι η TC είχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την LDL-C με αυξημένες τιμές

στην αρχική μέτρηση και μειωμένες στην τελική, ενώ δεν παρατηρήθηκε κάποια συσχέτιση

της TC με τα TG και την HDL-C. Τέλος, αξίζει να αναφερθεί μια ακόμη ενδιαφέρουσα

πληροφορία για μία γυναίκα συμμετέχουσα, η οποία στην αρχική μέτρηση δεν εμφάνισε τιμές

LDL-C στις βιοχημικές αιματολογικές εξετάσεις, λόγω υπερβολικά αυξημένης τιμής TG (>400

mg/d L). Σύμφωνα με τον ιατρό του μικροβιολογικού κέντρου, η τιμή της LDL-C δεν είναι δυνατό

να υπολογιστεί όταν η τιμή TG είναι πάνω από 400 mg/d L, ενώ κατά την τελική μέτρηση με τη

μείωση των TG είχαμε και αναφορά για την LDL-C.

Οι αναφορές της βιβλιογραφίας σχετικά με την αποτελεσματικότητα της άσκησης ως προς

τη μείωση των λιπιδίων είναι θετικές σε οποιαδήποτε μορφή της, με την αερόβια προπόνηση

μέτριας έντασης να φαίνεται πως αποτελεί κύριο μέσο βελτίωσης. Ωστόσο, η προπόνηση

ενδυνάμωσης (40-65% 1RM) και η διαλειμματική ήπια άσκηση μπορούν να προκαλέσουν

παρόμοιες προσαρμογές. Έχοντας καταγράψει και αναλύσει τα αποτελέσματα της παρούσας

έρευνας, μπορούμε να πούμε πως η αερόβια συνεχόμενη άσκηση μέτριας έντασης επιδρά

θετικά στη μείωση των λιπιδίων, ως μέσο συμπληρωματικής θεραπείας στεφανιαίας νόσου

και στη μείωση του σπλαχνικού λίπους.

Μετά το τέλος της παρέμβασης διεξήχθη συζήτηση με τους συμμετέχοντες για τις

εντυπώσεις τους σχετικά με το πρόγραμμα άσκησης, την ώρα της συνεδρίας, την άσκηση με

άδειο στομάχι και γενικότερα τις συνήθειές τους για έναν υγιεινό τρόπο ζωής. Στην

πλειοψηφία τους οι εθελοντές ανάφεραν πως δεν αντιμετώπισαν κανένα πρόβλημα σχετικά

με την ώρα και την άσκηση σε κατάσταση νηστείας (πλην νερού, ενός σκέτου καφέ και

τσαγιού) , καθώς επίσης σχεδόν όλοι χρησιμοποιούσαν την επιλογή του καφέ πριν την

άσκηση, που όπως έχει αναφερθεί σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, φαίνεται να αυξάνει τα

επίπεδα της κορτιζόλης και να ενισχύει την παραγωγή έργου στην αερόβια άσκηση. Μεγάλο

ενδιαφέρον παρουσιάζουν επίσης οι αναφορές του 70% των ατόμων που έλαβαν μέρος
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σχετικά με τις διατροφικές τους συνήθειες, καθώς ταυτόχρονα με το πρόγραμμα άσκησης,

ακολούθησαν με δική τους πρωτοβουλία και ένα διατροφικό πλάνο υπό την καθοδήγηση

επαγγελματία διατροφολόγου, στα πλαίσια της υιοθέτησης υγιεινού τρόπου ζωής για την

αντιμετώπιση των λιπιδαιμικών διαταραχών και της αθηροσκλήρωσης. Αντιλαμβανόμαστε

λοιπόν πως η συστηματική σωματική φυσική δραστηριότητα μπορεί να προκαλέσει

σημαντικές επιδράσεις ως προς τη μείωση των τιμών των λιπιδίων και σε συνδυασμό με

σωστή διατροφή τα οφέλη για την υγεία γίνονται μεγαλύτερα και ισχυρότερα.

Συμπερασματικά, διαφαίνεται η σημαντικότητα και η αποτελεσματική συμβολή της άσκησης

στη ζωή και την υγεία των ασθενών με διαταραχές στα λιπίδια του αίματος δίνοντας ένα

σημαντικό όπλο για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και την αντιμετώπιση των

καρδιαγγειακών παθήσεων. Επιπλέον, όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, η διαχείριση του

σωματικού βάρους και του σπλαχνικού λίπους είναι σημαντικοί παράγοντες για τη βελτίωση

του λιπιδαιμικού προφίλ και σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, η

συστηματική πρωινή αερόβια συνεχόμενη άσκηση, μέτριας έντασης με άδειο στομάχι,

μπορεί να μειώσει τις τιμές των λιπιδίων, να αυξήσει την HDL-C, αλλά και να μειώσει επίσης το

σπλαχνικό λίπος. Αυτό μας επιτρέπει να πούμε πως η άσκηση σε συνδυασμό με σωστές

διατροφικές επιλογές, μπορούν να συμβάλουν στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νόσων.

Η σωματική άσκηση προσφέρει τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα οφέλη σε

όλους ανεξαρτήτως ηλικίας και φύλου, τα οποία θα δώσουν τη δυνατότητα για μία καλύτερης

ποιότητας ζωή, σωματικής και ψυχικής. Η Άσκηση είναι φάρμακο και οι δυνατότητές της θα

πρέπει να γίνονται ευρέως γνωστές μέσα από συντονισμένες δράσεις και να λαμβάνονται

σημαντικά υπόψη από τους ίδιους τους ασθενείς, όλους τους επαγγελματίες υγείας, αλλά και

από όλους τους υπεύθυνους κρατικούς φορείς, όχι μόνο ως συμπληρωματική θεραπεία για

την υγεία των ανθρώπων αλλά και ως εργαλείο για την οικονομική στήριξη του συστήματος

υγείας.
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