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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΑΝΤΩΝΗΣ ΜΑΤΣΑΚΑΣ: Επίδραση της συστηµατικής αερόβιας άσκησης στα επίπεδα 

ενδοθηλίνης του πλάσµατος αγύµναστων ανδρών. 

(Υπό την επίβλεψη του κ. Βασίλη Μούγιου) 

 

Η ενδοθηλίνη (ET) είναι ένα πεπτίδιο αποτελούµενο από 21 αµινοξέα και περιλαµ-

βάνει τρεις ισοµορφές, την 1, 2 και 3. Η ET-1 είναι η επικρατέστερη ισοµορφή και εκκρί-

νεται από ενδοθηλιακά κύτταρα, ινοβλάστες, φαγοκύτταρα και κύτταρα του µυοκαρδίου. 

Παράλληλα η ET-1 ασκεί ισχυρή αγγειοσυσταλτική δράση και πιστεύεται ότι αποτελεί κύ-

ρια ορµόνη του καρδιαγγειακού συστήµατος. ∆ρα µε παρακρινή τρόπο και µπορεί να δια-

δραµατίζει αποφασιστικό ρόλο σε παθήσεις του καρδιαγγειακού συστήµατος, όπως τη συ-

στηµατική υπέρταση, την αθηρογένεση, την καρδιακή υπερτροφία, καθώς και την καρδια-

κή και κυκλοφορική ανεπάρκεια. Πλήθος µελετών στον άνθρωπο και σε ζώα έχουν εξετά-

σει την οξεία επίδραση της φυσικής δραστηριότητας στα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος και οι 

περισσότερες έχουν βρει αυξηµένα επίπεδα µετά από άσκηση. Ωστόσο, δεν υπάρχουν µε-

λέτες που να αφορούν την µακροπρόθεσµη επίδραση της άσκησης στην ΕΤ.  

Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εξετάσει την επίδραση αεροβικού τύπου ά-

σκησης στα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος. ∆εκαοχτώ νέοι, υγιείς, µη παχύσαρκοι και µη κα-

πνιστές εθελοντές κατανεµήθηκαν σε µία οµάδα µελέτης και µία οµάδα ελέγχου, έχοντας 

την ίδια µέση ηλικία και δείκτη σωµατικής µάζας. Η οµάδα µελέτης υποβλήθηκε αρχικά 

σε αιµοληψία ύστερα από ολονύκτια νηστεία (για τον προσδιορισµό λιπιδίων) και µια δο-

κιµασία µέγιστης αερόβιας ισχύος σε εργοποδήλατο. Ακολούθησε περίοδος συστηµατικής 

προπόνησης διάρκειας 12 εβδοµάδων (τρεις φορές την εβδοµάδα, 45 min ανά συνεδρία, µε 
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ένταση στο 60-70 % της µέγιστης αερόβιας ισχύος) στο εργοποδήλατο ενώ η οµάδα ελέγ-

χου δε συµµετείχε σε καµιάς µορφής συστηµατική άσκηση. Στο τέλος του προπονητικού 

προγράµµατος και οι δύο οµάδες πραγµατοποίησαν µια δοκιµασία µέγιστης αερόβιας ι-

σχύος. Τρεις µέρες αργότερα ποδηλάτησαν για 30 min στο 60 % της µέγιστης αερόβιας 

ισχύος τους ύστερα από ολονύκτια νηστεία και έδωσαν δείγµατα αίµατος, πριν και 30 min 

µετά το τέλος της άσκησης. Στο αίµα που συλλέξαµε προσδιόριστηκαν τα επίπεδα ΕΤ του 

πλάσµατος, µε τη µέθοδο του ενζυµικού ανοσοπροσδιορισµού και τριακυλογλυκερόλες, 

ολική χοληστερόλη και χοληστερόλη των HDL µε ενζυµικές φωτοµετρικές µεθόδους. Για 

την ανίχνευση σηµαντικών διαφορών µεταξύ των µετρήσεων για κάθε παράµετρο χρησι-

µοποίθηκε η ανάλυση διακύµανσης και κατάλληλα t test ενώ το επίπεδο σηµαντικότητας 

ορίστηκε για p < 0.05. 

Σηµειώθηκε σηµαντική αύξηση της µέγιστης αερόβιας ισχύος στην οµάδα µελέτης 

ύστερα από την εφαρµογή του προγράµµατος άσκησης (p < 0,001). Ο όγκος του πλάσµα-

τος ελαττώθηκε στην οµάδα µελέτης ενώ αυξήθηκε στην οµάδα ελέγχου 30 min ύστερα 

από το τέλος της άσκησης. Η µεταβολή αυτή ήταν σηµαντικά διαφορετική µεταξύ των δύο 

οµάδων (p = 0,03). ∆ε βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές στα επίπεδα ηρεµίας των λιπιδίων 

µεταξύ των δύο οµάδων ή µεταξύ των µετρήσεων στην οµάδα µελέτης (πριν και µετά την 

εφαρµογή του προγράµµατος). Τα επίπεδα ΕΤ ελαττώθηκαν σηµαντικά στην οµάδα µελέ-

της ενώ στην οµάδα ελέγχου σηµειώθηκε ελαφρά αύξηση. Η αλληλεπίδραση µεταξύ χρό-

νου και οµάδας βρέθηκε οριακά σηµαντική (p = 0,051).  

Συµπερασµατικά, τα παραπάνω δεδοµένα προβάλουν τις πρώτες ενδείξεις ελάττωσης 

των επιπέδων ΕΤ του πλάσµατος ύστερα από ένα πρόγραµµα άσκησης 12 εβδοµάδων. Η 

διαφορετική ανταπόκριση των δύο οµάδων γίνεται ακόµη πιο εντυπωσιακή, αν αναλογι-

στεί κανείς ότι η µείωση της ΕΤ στην οµάδα µελέτης συνέβη παράλληλα µε αιµοσυµπύ-

κνωση ενώ η αύξηση στην οµάδα ελέγχου συνέβη παράλληλα µε αιµαταραίωση. Είναι πι-
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θανό η µακροπρόθεσµη άσκηση να προκαλεί ελάττωση και όχι αύξηση των επιπέδων ΕΤ, 

όπως αναφέρεται στις περισσότερες έρευνες που εξέτασαν τη βραχυπρόθεσµη επίδραση 

της άσκησης στην ΕΤ του πλάσµατος. 
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ABSTRACT 

Antonis Matsakas: Effect of long-term aerobic exercise training on plasma endothelin lev-

els of untrained males 

(Under the supervision of Dr. Vassilis Mougios) 

 

Endothelin (ET) is a natural 21-amino acid peptide present as three isoforms, ET-1, 

ET-2 and ET-3. ET-1 is the predominant isoform and is secreted by endothelial cells, fi-

broblasts, phagocytes and cardiomyocytes. ET-1 exhibits potent vasoconstrictor activity 

and is thought to be mainly a cardiovascular hormone or a paracrine factor that may play a 

crucial role in cardiovascular diseases such as systemic hypertension, atherogenesis, car-

diac hypertrophy, as well as heart and circulatory failures. A plethora of studies conducted 

on man and animals have investigated the acute effect of exercise on plasma ET levels and 

most have found augmented values of ET after exercise. However, there are no human 

studies on the effect of long-term exercise on ET. 

The purpose of the present study was to examine the effect of aerobic exercise train-

ing on plasma ET levels. Eighteen young healthy non-obese non-smoking male volunteers 

were equally divided into a study group and a control group of the same mean age and 

body mass. The study group was initially subjected to fasting blood sampling (for lipid 

determinations) and a maximal aerobic power test on a cycle ergometer. Then they fol-

lowed a twelve-week training program (three times per week, 45 min per session, at 60-

70% of maximal aerobic power) on the cycle ergometer, while the control group remained 

sedentary. At the end of the training period both groups performed a maximal aerobic 

power test. Three days later they cycled for 30 min at 60 % of their maximal aerobic 
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power and gave one fasting blood sample before and one 30 min after the end of exercise. 

Plasma ET was determined by enzyme immunoassay and plasma triacylglycerols, total 

cholesterol and high-density lipoprotein cholesterol were determined by enzymic photo-

metric methods. Significant differences between measurements for each parameter were 

detected by performing two-way analysis of variance (for ET) or appropriate t tests. A p 

value less than 0.05 was considered significant.  

Maximal aerobic power increased significantly in the study group after the training 

program (p < 0.001). A decrease in plasma volume was observed in the study group 

(haemoconcentration) and a plasma volume expansion (haemodilution) in the control 

group post-exercise (p = 0,03). No significant differences were found in the resting values 

of plasma lipids between the two groups or between the measurements for the study group 

(pre- and post-training). ET decreased sharply in the study group, whereas it increased 

slightly in the control group after exercise. The interaction between group and time was 

marginally significant (p = 0,051). 

In conclusion, our data provide the first evidence of a reducing effect of aerobic ex-

ercise training on post-exercise plasma ET levels. This finding seems to be more spectacu-

lar in conjunction with the observed plasma volume changes between the two groups. 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ  

Με την παρούσα εργασία ολοκληρώνω ένα δεύτερο κύκλο σπουδών, ο οποίος απο-

βλέπει στην απόκτηση του µεταπτυχιακού διπλώµατος. Θα ήθελα να ευχαριστήσω ιδιαιτέ-

ρως τον αναπληρωτή καθηγητή βιοχηµείας της άσκησης κ. Μούγιο Βασίλη για την εµπι-

στοσύνη που µου έδειξε, ώστε να αναλάβει, ύστερα από τη διπλωµατική µου εργασία, την 

επίβλεψη και της µεταπτυχιακής µου διατριβής, δίνοντάς µου µε αυτόν τον τρόπο την ευ-

καιρία να ξεναγηθώ για ακόµη µία φορά στα µονοπάτια της επιστήµης. Η αµέριστη συ-

µπαράσταση, η υποµονή και καθοδήγησή του καθ’ όλη τη διάρκεια διεξαγωγής και εκπό-

νησης της παρούσας εργασίας συνέβαλαν στην επιτυχή ολοκλήρωσή της. Νιώθω τη χαρά 

να εκφράσω την ευγνωµοσύνη µου για όλα όσα αποκόµισα τα τελευταία χρόνια από το 

εργαστήριο υγιεινής και διατροφής αθλουµένων, γνώσεις οι οποίες αποτέλεσαν για µένα 

τον ακρογωνιαίο λίθο για την επιτυχή συµµετοχή µου στο διαγωνισµό του Ιδρύµατος 

Κρατικών Υποτροφιών και την αποδοχή µου, κατ’ εξαίρεση, από επιθυµητό ανώτατο εκ-

παιδευτικό ίδρυµα για την πραγµατοποίηση σπουδών διδακτορικού κύκλου.  

Επίσης ευχαριστώ τους καθηγητές κ Α. ∆εληγιάννη και Α. Μυλωνά, µέλη της τριµε-

λούς επιτροπής, για τις χρήσιµες υποδείξεις και τα σχόλιά τους κατά τη συγγραφή της πα-

ρούσας µελέτης, καθώς και όλους όσους έλαβαν µέρος στη µελέτη ως εθελοντές και συνέ-

βαλαν από την πλευρά τους στη ολοκλήρωσή της. 

Τέλος θα ήθελα για ακόµη µία φορά να ευχαριστήσω τους γονείς µου, οι οποίοι µου 

συµπαραστάθηκαν ψυχικά και ηθικά όλο αυτό το χρονικό διάστηµα και ταυτόχρονα υπο-

στήριξαν οικονοµικά το µεγαλύτερο µέρος των σπουδών µου.  

Θεσσαλονίκη, Μάιος 2001 

                                                                                                                   Α.Λ.Μ
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι ανακαλύψεις των τελευταίων ετών εξαίρουν τη φυσιολογική σηµασία του αγγεια-

κού ενδοθηλίου τόσο, ώστε σήµερα να θεωρείται ιστός µε ποικίλες λειτουργίες, ο οποίος 

διαδραµατίζει σπουδαίο ρόλο στην οµοιόσταση του καρδιαγγειακού συστήµατος. Αποτε-

λεί έναν ηµιπερατό φραγµό µεταξύ του αγγειακού τοιχώµατος και του αίµατος ενώ τα εν-

δοθηλιακά κύτταρα εκπληρώνουν σηµαντικές µεταβολικές λειτουργίες, έχοντας τη δυνα-

τότητα να απελευθερώσουν αγγειοδιασταλτικές και αγγειοσυσταλτικές ουσίες (Ortega 

Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

Η αναγνώριση ουσιών του αγγειακού ενδοθηλίου µε αγγειοδιασταλτικές και αγγειο-

συσταλτικές ιδιότητες άνοιξε νέους ορίζοντες για βασική και κλινική έρευνα και ταυτό-

χρονα έστρεψε την επιστηµονική σκέψη προς την κατανόηση της ρύθµισης και του ελέγ-

χου του καρδιαγγειακού συστήµατος, τόσο σε υγιείς όσο και σε νοσηρές καταστάσεις. Το 

1985 περιγράφηκε η απελευθέρωση από τα ενδοθηλιακά κύτταρα ενός παράγοντα µε έ-

ντονη αγγειοσυσταλτική δράση, ο οποίος εξαρτάται από την παρουσία εξωκυτταρικού α-

σβεστίου αλλά δεν επηρεάζεται από την παρεµπόδιση του α-αδρενεργικού, του χολινεργι-

κού, του σεροτονινεργικού ή του ισταµινεργικού συστήµατος. Ο παράγοντας αυτός απο-

µονώθηκε από τα ενδοθηλιακά κύτταρα της αορτής χοίρου το 1988 από τον Yanagisawa 

και ονοµάστηκε ενδοθηλίνη (Endothelin, ET) (Yanagisawa et al. 1988). Πρόκειται για ένα 

πεπτίδιο, το οποίο αποτελείται από 21 αµινοξέα και έχει µοριακό βάρος 2492. Έχει ελεύ-

θερο αµινοτελικό και καρβοξυτελικό άκρο και περιέχει δύο ενδοµοριακούς δισουλφιδι-

κούς δεσµούς, οι οποίοι ενώνουν τις κυστεΐνες των θέσεων 1-15 και 3-11, όπως φαίνεται 

στο σχήµα 1 (Rubanyi & Botelho 1991, Cody & Doherty 1995, Kraemer et al. 1997, Or-

 



 2 

 

tega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997, Miyauchi & Masaki 1999).  

Περαιτέρω µελέτες υποστήριξαν την ύπαρξη τριών ισοµορφών ενδοθηλίνης µε πα-

ρόµοια δοµή, της ενδοθηλίνης 1 (ΕΤ-1), της ενδοθηλίνης 2 (ΕΤ-2) και της ενδοθηλίνης 3 

(ΕΤ-3), οι οποίες προέρχονται από τρία ξεχωριστά γονίδια (Schweizer et al. 1997). Η δοµή 

των ΕΤ-2 και ΕΤ-3 διαφέρει από την ΕΤ-1 σε δύο και έξι αµινοξέα αντίστοιχα, όπως φαί-

νεται στο σχήµα 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 1. Η δοµή της ενδοθηλίνης-1. Η πεπτιδική της αλυσίδα αποτελείται από 21 αµινο-

ξέα και δύο δισουλφιδικούς δεσµούς, οι οποίοι ενώνουν τις κυστεΐνες  των θέσεων 1-15 

και 3-11. 

 

Η ΕΤ-1 ανιχνεύθηκε αρχικά στο ενδοθήλιο αλλά αργότερα βρέθηκε και σε άλλους 

ιστούς, όπως ο εγκέφαλος, οι νεφροί και οι πνεύµονες. Η ΕΤ-2 και ΕΤ-3 µπορούν να ανι-

χνευθούν σε ιστούς, όπως τα έντερα, τα επινεφρίδια και ο εγκέφαλος. Η ΕΤ-3 αφθονεί στο 

νευρικό ιστό και πιστεύεται ότι αποτελεί ένα νευροπεπτίδιο. Παρά το γεγονός ότι οι τρεις 

ισοµορφές ενδοθηλίνης συναντώνται σε διάφορους ιστούς, φαίνεται ότι τα κύτταρα του 

αγγειακού ενδοθηλίου παράγουν µόνο την ΕΤ-1 (Goto et al. 1992), εφόσον µόνο αυτή η 
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ισοµορφή µπορεί να ανιχνευθεί στο αγγειακό ενδοθήλιο (Ortega Mateo & Aleixandre de 

Artinano 1997). Επίσης, η ΕΤ-1 φαίνεται να είναι η επικρατέστερη (Geny et al. 1998, Lipa 

et al. 1999) και δραστικότερη (Lisy 1995) ισοµορφή. Θεωρείται ως κύρια ορµόνη του 

καρδιαγγειακού συστήµατος ή ως παρακρινής παράγοντας, ο οποίος διαδραµατίζει κύριο 

ρόλο στα καρδιαγγειακά νοσήµατα, όπως η συστηµατική υπέρταση, η αθηρογένεση, η 

καρδιακή υπερτροφία, η καρδιακή και κυκλοφορική ανεπάρκεια (Geny et al. 1998). 

 

ΕΤ-1  Cys-Ser-Cys-Ser-Ser-Leu-Met-Asp-Lys-Glu-Cys-Val-Tyr-Phe-Cys-His-Leu-Asp-Ile-Ile-Trp 

ΕΤ-2  Cys-Ser-Cys-Ser-Ser-Trp-Leu-Asp-Lys-Glu-Cys-Val-Tyr-Phe-Cys-His-Leu-Asp-Ile-Ile-Trp 

ΕΤ-3  Cys-Thr-Cys-Phe-Thr-Tyr-Lys-Asp-Lys-Glu-Cys-Val-Tyr-Tyr-Cys-His-Leu-Asp-Ile-Ile-Trp 

Σχήµα 2. Οι τρεις ισοµορφές της ενδοθηλίνης. Η ΕΤ-2 και ΕΤ-3 διαφέρουν από την ΕΤ-1 

σε δύο και έξι αµινοξέα αντίστοιχα, τα οποία σηµειώνονται µε έντονη γραφή. 

 

Παράλληλα η ενδοθηλίνη αποτελεί µια οικογένεια πεπτιδίων, τα οποία δρουν στις 

λείες µυϊκές ίνες των αιµοφόρων αγγείων και προκαλούν ισχυρή και παρατεταµένη συ-

στολή (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Η ενδοθηλίνη παρουσιάζει ως προς 

τη δοµή και τη λειτουργία µεγάλη οµοιότητα, µε µια άλλη οµάδα πεπτιδίων, τις S6 σαρα-

φοτοξίνες, νευροτοξίνες που αποµονώθηκαν από το δηλητήριο του φιδιού Atractaspis 

egaddensis, το οποίο συναντάται στο Ισραήλ. Και οι δύο οµάδες πεπτιδίων ενεργοποιούν 

τους ίδιους υποδοχείς στον εγκέφαλο και το µυοκάρδιο (Ortega Mateo & Aleixandre de 

Artinano 1997, Miyauchi & Masaki 1999). 
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΕΤ-1 

Η έκκριση της ΕΤ-1 από τα ενδοθηλιακά κύτταρα ρυθµίζεται σε επίπεδο πρωτεϊνο-

σύνθεσης, επειδή τα ενδοθηλιακά κύτταρα δεν περιέχουν πυκνούς εκκριτικούς κόκκους, 

στους οποίους να µπορεί η ΕΤ-1 να αποθηκευτεί και αργότερα να απελευθερωθεί (Ortega 

Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Το γονίδιό της έχει εντοπιστεί στο έκτο ανθρώπι-

νο χρωµόσωµα και περιέχει πέντε εξόνια, στο δεύτερο από τα οποία περιέχεται η ακολου-

θία των νουκλεοτιδίων που κωδικοποιούν την τελική µορφή του πεπτιδίου των 21 αµινο-

ξέων (Kraemer et al. 1997). Η γονιδιακή έκφραση της ΕΤ-1 επηρεάζεται από πολλούς ορ-

µονικούς παράγοντες, συµπεριλαµβανοµένων της επινεφρίνης, της θροµβίνης, της αγγειο-

τενσίνης, της αγγειοτενσίνης ΙΙ, της ινσουλίνης, των κυτταροκινών, παραγόντων ανάπτυ-

ξης και µηχανικών ερεθισµάτων. Η εξαρτώµενη από το ασβέστιο πρωτεϊνική κινάση C 

εµπλέκεται σε αυτή τη διέγερση και η έκφραση της ΕΤ-1 ελαττώνεται παρουσία αναστο-

λέων της πρωτεϊνικής κινάσης C και ενώσεων που δεσµεύουν τα κυτταροπλασµατικά ιό-

ντα ασβεστίου. Άλλοι παράγοντες, που επίσης ελαττώνουν την έκφραση της ΕΤ-1, είναι το 

οξείδιο του αζώτου, η προστακυκλίνη και το νατριουρητικό πεπτίδιο –ουσίες µε αγγειοδι-

ασταλτική δράση– καθώς και η ηπαρίνη (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

Επιπλέον, ο σηµαντικότερος φυσιολογικός ρυθµιστικός παράγοντας της παραγωγής και 

απελευθέρωσης της ΕΤ-1 από τα ενδοθηλιακά κύτταρα φαίνεται να είναι η αιµατική ροή. 

Αύξηση της αιµατικής ροής οδηγεί σε αγγειοδιαστολή, µέσω ενεργοποίησης κατάλληλων 

υποδοχέων των ενδοθηλιακών κυττάρων, οι οποίοι µε τη σειρά τους παράγουν και απε-

λευθερώνουν οξείδιο του αζώτου ενώ ελαττώνουν την παραγωγή και απελευθέρωση ενδο-

θηλίνης (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

Η σύνθεση της ΕΤ πραγµατοποιείται από πρόδροµες ουσίες, γνωστές ως προπροεν-

δοθηλίνες, οι οποίες αποτελούνται από 160 και 238 αµινοξέα. Πριν καταλήξουν στην τε-

λική µορφή του πεπτιδίου των 21 αµινοξέων σχηµατίζουν, µε τη δράση ενδοπεπτιδασών, 
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µια πρόδροµη ένωση µε 37 ώς 41 αµινοξέα, η οποία αναφέρεται ως προενδοθηλίνη ή µε-

γάλη ενδοθηλίνη και έχει και αυτή τρεις ισοµορφές, την 1, 2 και 3. Η µεγάλη ενδοθηλίνη 

µετατρέπεται στην συνέχεια σε ενδοθηλίνη. Σε αυτό το στάδιο λαµβάνει χώρα η διάσπαση 

ενός δεσµού τρυπτοφάνης-βαλίνης στην ΕΤ-1 και ΕΤ-2 ή ενός δεσµού τρυπτοφάνης-

ισολευκίνης στην ΕΤ-3, µέσω του ειδικού µετατρεπτικού ενζύµου της ενδοθηλίνης (σχήµα 

3). Το ένζυµο αυτό είναι µια µεταλλοενδοπεπτιδάση, η δράση της οποίας αναστέλλεται 

από την φωσφοραµιδόνη και άλλους αναστολείς των µεταλλοπρωτεϊνασών, όπως EDTA, 

ο-φαινανθρολίνη και διαιθυλοπυρανθρακικό οξύ (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 

1997).  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 3. Η βιοσύνθεση της ΕΤ-1 (Από Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997) 

Ορµονικοί παράγοντες, υποξία, αιµατική ροή  

mRNA 

160 ή 238 αµινοξέα 

Προπρο-ΕΤ-1 

Ενδοπεπτιδάση 

37-41  αµινοξέα Μεγάλη ΕΤ-1 

Μετατρεπτικό ένζυµο ενδοθηλίνης 

21 αµινοξέα 
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 Το µετατρεπτικό ένζυµο της ενδοθηλίνης (MEE-1) µετατρέπει την εκκρινόµενη, από 

τα ενδοθηλιακά κύτταρα, µεγάλη ενδοθηλίνη σε ενδοθηλίνη, σε ουδέτερο pH και το µεγα-

λύτερο µέρος της µετατροπής αυτής λαµβάνει χώρα στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Στα ενδο-

θηλιακά κύτταρα συναντάται η δεύτερη ισοµορφή του µετατρεπτικού ενζύµου της ενδο-

θηλίνης (MEE-2), η οποία δρα εκλεκτικά περισσότερο στη µεγάλη ενδοθηλίνη-1, σε σχέ-

ση µε τη µεγάλη ενδοθηλίνη 2 ή 3 (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997, 

Schweizer et al. 1997). 

Η ΕΤ-1 παράγεται κυρίως από ενδοθηλιακά και επιθηλιακά κύτταρα αλλά και από 

φαγοκύτταρα, ινοβλάστες και άλλους τύπους κυττάρων (Goto et al. 1992, Dawes et al. 

1996, Yoshida et al. 1998). Στον µυοκαρδιακό ιστό η ΕΤ-1 συντίθεται και εκκρίνεται από 

καρδιακά κύτταρα και ινοβλάστες (Piacentini et al. 2000). Η ΕΤ-1 εφόσον εκκριθεί από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα δε δρα ως ορµόνη του κυκλοφορικού συστήµατος και στην πραγµα-

τικότητα η συγκέντρωσή της στο πλάσµα δεν είναι ικανή να προκαλέσει αγγειοσύσπαση. 

Πιστεύεται ότι το 80 % της συντιθέµενης ποσότητας εκκρίνεται στο βασεοπλευρικό τµή-

µα. Αυτό ανταποκρίνεται στο γεγονός ότι η ΕΤ-1 δρα µε παρακρινή τρόπο, ως τοπική ορ-

µόνη, στα επιφανειακά κύτταρα των αγγειακών λείων µυϊκών ινών. Επιπρόσθετα η ΕΤ-1 

έχει µικρό χρόνο ηµιζωής στο αίµα λόγω της ταχύτατης σύνδεσής της µε τους ιστούς και 

λόγω της ύπαρξης ενός διασπαστικού ενζύµου, το οποίο τη µεταβολίζει πολύ γρήγορα 

(Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997).  

 

∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΕΤ 

Η ΕΤ-1 επιδεικνύει ευρύ φάσµα δράσεων όπως αγγειοσύσπαση, αγγειοδιαστολή, 

βρογχόσπασµο και µίτωση (Piacentini et al. 2000). Αναφέρεται ότι δρα µε παρακρινή και 

αυτοκρινή τρόπο και διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην τοπική ρύθµιση του αγγειακού 

τόνου των λείων µυϊκών ινών, στην ανάπτυξη των κυττάρων (Opgenorth 1995) και στην 
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ανακατασκευή του αγγειακού και µυοκαρδιακού τοιχώµατος σε ορισµένες παθήσεις του 

καρδιαγγειακού συστήµατος (Battistini et al. 1993, Lisy 1995, Schmeck & Koch 1997). 

Υποστηρίζεται ότι η ΕΤ-1 ρυθµίζει την ανάπτυξη των κυττάρων επηρεάζοντας τη σύνθεση 

του DNA, την έκφραση πρωτοογκογονιδίων, τον πολλαπλασιασµό και την υπερτροφία 

των κυττάρων (Hafizi et al. 1999, Rossi et al. 1999, Chiao et al. 2000, Piacentini et al. 

2000). Επίσης, αυξηµένη παραγωγή της ΕΤ-1 έχει συσχετιστεί µε την παρουσία του εξει-

δικευµένου αντιγόνου του προστάτη και ταυτόχρονα η ΕΤ-1 αυξάνει τη σύνθεση DNA 

καρκινικών κυττάρων του προστάτη (Chiao et al. 2000). Παράλληλα δρα συνεργικά µε 

άλλους αυξητικούς παράγοντες και την ινσουλίνη (Wolpert et al. 1993) καταλήγοντας σε 

µετασχηµατισµό ή πολλαπλασιασµό των κυττάρων. Ορισµένοι από τους παραπάνω παρά-

γοντες προκαλούν µε τη σειρά τους σύνθεση ή/και έκκριση ενδοθηλίνης. Η ινσουλίνη συ-

γκεκριµένα αυξάνει την έκκριση και τη δράση της ΕΤ-1 σε καταστάσεις µη ινσουλινεξαρ-

τώµενου διαβήτη και υπέρτασης (Hopfner et al. 1998) ενώ η αιµοσφαιρίνη έχει βρεθεί ότι 

αυξάνει την απελευθέρωση της ΕΤ-1 στα εγκεφαλικά ενδοθηλιακά κύτταρα, µέσω της α-

ποµάκρυνσης του οξειδίου του αζώτου (Lin et al. 2001).  

Η ΕΤ-1 εµπλέκεται στους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς αρκετών παθήσεων, ό-

πως η υπέρταση, η καρδιακή ανεπάρκεια, η τοπική ισχαιµία (συµπεριλαµβανοµένου και 

του εµφράγµατος του µυοκαρδίου), η οξεία νεφρική ανεπάρκεια και ο αγγειόσπασµος 

(συµπεριλαµβανοµένης και της υπαραχνοειδούς αιµορραγίας). Στην παθογένεση της υπέρ-

τασης, για παράδειγµα, η ΕΤ-1 µπορεί να εµπλέκεται ασκώντας αγγειακή, νευρική, νεφρι-

κή και ενδοκρινική δράση (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Προκαλεί αγ-

γειακή υπερτροφία και ισχυρή αγγειοσύσπαση και συµµετέχει στην αύξηση της αρτηρια-

κής πίεσης, στην παθογένεση ή και στη διατήρηση της υπέρτασης, τόσο σε πειραµατόζωα 

όσο και στον άνθρωπο (Schiffrin 1995). Αυξάνει την κεντρική και περιφερική συµπαθητι-

κή δραστηριότητα, προκαλεί παραγωγή ρενίνης, αγγειοτενσίνης ΙΙ, αλδοστερόνης και 



 8 

 

επινεφρίνης. Ωστόσο, είναι αρκετά δύσκολο να διατυπωθεί ο ρόλος των επιπέδων ΕΤ-1 

του πλάσµατος στην ανάπτυξη της υπέρτασης, επειδή η πλειονότητα της ΕΤ-1 που συντί-

θεται στο ενδοθήλιο απελευθερώνεται προς τις υποκείµενες λείες µυϊκές ίνες. Εποµένως 

τοπικά αυξηµένη παραγωγή ΕΤ-1 δε σηµαίνει απαραίτητα και αυξηµένη συγκέντρωσή της 

στο πλάσµα. Παρά το γεγονός ότι τα επίπεδα ΕΤ-1 αυξάνονται ελάχιστα µόνο σε κατα-

στάσεις υπέρτασης, η µακροχρόνια αύξηση της ΕΤ του πλάσµατος σε παθολογικά πλαίσια 

προκαλεί υπέρταση και σηµαντική ελάττωση στην αποβολή νατρίου µε την ούρηση (Or-

tega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Πρόσθετες επιδράσεις της στη νεφρική λει-

τουργία περιλαµβάνουν την πρόκληση αγγειοσύσπασης των νεφρικών αιµοφόρων αγγεί-

ων, ελάττωση της νεφρικής αιµατικής ροής και του ρυθµού σπειραµατικής διήθησης κα-

θώς και αναστολή της έκκρισης ρενίνης (Kraemer et al. 1997). Αυξηµένη σύνθεση ΕΤ στο 

εσωτερικό των αιµοφόρων αγγείων χωρίς µεταβολές των επιπέδων της στο πλάσµα ανα-

φέρεται σε διάφορα πειραµατικά πρότυπα µε υψηλή αρτηριακή πίεση ενώ µακροπρόθεσµη 

χορήγηση αποκλειστών των υποδοχέων ενδοθηλίνης µετριάζει την υπέρταση. Επίσης, η 

εµφάνιση προοδευτικής υπέρτασης κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης σχετίζεται µε γενι-

κή ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυττάρων στη µητρική κυκλοφορία και οφείλεται 

στην υπερπαραγωγή ΕΤ-1, την ελαττωµένη παραγωγή οξειδίου του αζώτου και προστακυ-

κλίνης καθώς και στην απόκτηση προθροµβωτικών ιδιοτήτων από τα ενδοθηλιακά κύττα-

ρα. Τα πειραµατικά δεδοµένα που υποστηρίζουν τη συµµετοχή της ΕΤ στο µηχανισµό 

πρόκλησης αγγειακής και καρδιακής υπερτροφίας σε συνδυασµό µε υπέρταση αυξάνονται 

συνεχώς (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

Η έκκριση της ΕΤ αυξάνεται επίσης στην αθηροσκλήρωση, στην απόφραξη αγγείων 

µετά από αγγειοπλαστική επέµβαση, στην υπέρταση, σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

στη στηθάγχη (Cesari et al. 1996), σε παθοφυσιολογικές καταστάσεις του πνεύµονα, όπως 

η πνευµονική υπέρταση (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997), σε ασθενείς µε 
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κίρρωση του ήπατος (Salo et al. 1995) και στην καρκινογένεση (Battistini et al. 1993, 

Kurbel et al. 1999). Τα επίπεδα µεγάλης ενδοθηλίνης-1 του πλάσµατος αποτελούν το ση-

µαντικότερο προγνωστικό παράγοντα για την εξέλιξη ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια. 

Η ισχαιµία προκαλεί σύνθεση ΕΤ ενώ σε περιπτώσεις οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου 

και ασταθούς στηθάγχης όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος τόσο χειρό-

τερη η πρόγνωση. Τα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος την τρίτη µέρα ύστερα από έµφραγµα 

του µυοκαρδίου σχετίζονται µε τη θνησιµότητα των ασθενών και ύστερα από εννέα εβδο-

µάδες ενδονοσοκοµειακής περίθαλψης αποτελούν σηµαντικό προγνωστικό δείκτη περαι-

τέρω καρδιαγγειακών επιπλοκών (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Αύξηση 

της ΕΤ-1 σηµειώνεται επίσης ύστερα από µεταµόσχευση καρδιάς, γεγονός που µπορεί να 

οφείλεται στην ελαττωµένη αποµάκρυνσή της από τους πνεύµονες και τους νεφρούς ή/και 

σε αυξηµένη παραγωγή της (Allevard et al. 1991, Geny et al. 1998). Υποστηρίζεται ότι τα 

επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος ασθενών µε στηθάγχη και κυρίως εκείνων που υπέστησαν έµ-

φραγµα του µυοκαρδίου ή παρουσιάζουν απόφραξη του αριστερού κλάδου της στεφανιαί-

ας αρτηρίας είναι πολύ υψηλότερα από τα αντίστοιχα υγιών ανθρώπων (Kaski et al. 1998). 

Σε διάφορα πειραµατικά πρότυπα µε εµφραγµατικούς ασθενείς, στους οποίους χορηγήθη-

καν ουσίες που αναστέλλουν τη δράση της ΕΤ βρέθηκε ελάττωση της καταστροφής του 

µυοκαρδίου (Hasdai et al. 1994). Παράλληλα έχει βρεθεί ότι σε ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο, που πάσχουν από χρόνια στηθάγχη η χορήγηση ανταγωνιστών ασβεστίου προκάλε-

σε ελάττωση της ισχαιµίας και των επιπέδων ΕΤ-1 του πλάσµατος (Letizia et al. 1996). 

Πέρα από την αγγειοσυσπαστική και αγγειοδιασταλτική της δράση, η ΕΤ-1 προάγει 

τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων του αγγειακού ενδοθηλίου, των λείων µυϊκών ινών 

των αγγείων και των ινοβλαστών, γεγονός που οδηγεί σε δοµικές αλλαγές του αγγειακού 

τοιχώµατος. Προκαλεί υπερτροφία των µυοκαρδιακών κυττάρων (Maeda et al. 1998γ) και 

επιδεικνύει θετική ινότροπο και χρονότροπο δράση στο µυοκάρδιο καθώς και αντινατρι-
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ουρητική δράση (Kraemer et al. 1997, Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997, 

Miyauchi & Masaki 1999).  

Επίσης, έχει βρεθεί ότι η ΕΤ-1 απελευθερώνεται τοπικά από τις αθηρωµατικές πλά-

κες των στεφανιαίων αγγείων µε την εφαρµογή µηχανικών ερεθισµάτων. Εισερχόµενη, 

στη συνέχεια στην κυκλοφορία, µπορεί να προκαλέσει αιµοδυναµικές µεταβολές λόγω της 

αγγειοσυσπαστικής της δράσης και ταυτόχρονα να επηρεάσει την ανατοµική αναµόρφωση 

των στεφανιαίων αγγείων και να επιταχύνει το µηχανισµό αθηρογένεσης, λόγω της µιτω-

τικής της δράσης. Στο σχήµα 4 φαίνεται η ΕΤ-1 εντοπισµένη µε τεχνικές ανοσοϊστοχηµεί-

ας στο εσωτερικό ενός ινοβλάστη και στο σχήµα 5 συνοψίζονται οι κυριότερες δράσεις 

της ΕΤ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 4. Ενδοκυτταρικός εντοπισµός της ΕΤ-1 µε τεχνικές ανοσοϊστο-

χηµείας (ως κόκκινες κηλίδες) µέσα σε έναν ινοβλάστη. Από Hasdai et 

al. 1997. 
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Σχήµα 5. Οι κυριότερες δράσεις της ενδοθηλίνης στο κυκλοφορικό σύστηµα, στο 

µυοκάρδιο και στους νεφρούς. ΝΟ: οξείδιο του αζώτου, Π: προστακυκλίνη (Από Krae-

mer et al. 1997, ανατυπώνεται µε την άδεια του συγγραφέα).  

 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΕT 

Η ET-1 οφείλει τη µιτογόνο δράση της στη φοσφορυλίωση της τυροσίνης και την ε-

νεργοποίηση δύο άλλων πρωτεϊνικών κινασών των λείων µυϊκών ινών των αγγείων. Επι-

πρόσθετα επιδεικνύει προσυναπτική νευρορρυθµιστική δράση, µέσω των υποδοχέων ΕΤΒ, 

µιας ειδικής κατηγορίας υποδοχέων, αυξάνοντας µε αυτό τον τρόπο τη συγκέντρωση του 

ενδοκυτταρικού ασβεστίου στους περιφερικούς νευρώνες τόσο του αδρενεργικού όσο και 

του χολινεργικού συστήµατος (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

 
 
 

θετική ινότροπος 
αρνητική ινότροπος (λόγω αγγειοσύσπασης) 
θετική χρονότροπος 
σπασµός των στεφανιαίων αγγείων (ισχαιµία) 
άµεση υπερτροφική δράση στο µυοκάρδιο 

αγγειοσύσπαση (άµεσα) 
αγγειοδιαστολή (µέσω ΝΟ, Π) 
ευαισθητοποίηση των α-
αδρενεργικών υποδοχέων 
αθηροσκλήρωση (επαναστένωση) 
υπέρταση 

νεφρική αγγειοσύσπαση 
µείωση νεφρικής αιµατικής ροής 
µείωση βαθµού σπειραµατικής διήθησης 
νατριούρηση 
µιτογένεση 
αναστολή της έκκρισης ρενίνης 

Mυοκαρδιακή δράση 

Aγγειακή δράση Nεφρική δράση 

ενδοθηλίνη 
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Υποδοχείς ΕΤ συναντώνται σε πολυάριθµα κύτταρα, όπως σε λείες µυϊκές ίνες, ινο-

βλάστες και στο αγγειακό ενδοθήλιο. Η δοµή του αµινοτελικού άκρου της ΕΤ καθορίζει τη 

συνάφειά της µε τον υποδοχέα ενώ το καρβοξυτελικό άκρο περιέχει τη θέση σύνδεσης του 

πεπτιδίου µε τον υποδοχέα του. Η αντικατάσταση των ζευγών κυστεΐνης µε στερεοχηµικά 

όµοια αµινοξέα ελαττώνει την αγγειοσυσταλτική δράση της ΕΤ αλλά δεν επηρεάζει το 

βαθµό σύνδεσής της µε τους υποδοχείς της σε διάφορους ιστούς, όπως η παρεγκεφαλίδα. 

Το γεγονός αυτό υποδεικνύει την ύπαρξη περισσοτέρων του ενός τύπων υποδοχέων της 

ενδοθηλίνης (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Οι τύποι αυτοί έχουν χαρα-

κτηριστεί Α, Β1, Β2 και C (Opgenorth 1995, Schmeck & Koch  1997). 

Το 1990 αποµονώθηκαν οι υποδοχείς Α και Β (ΕΤΑ και ΕΤΒ). Η συνάφεια της ΕΤ-1 

προς τον υποδοχέα ΕΤΑ είναι µεγαλύτερη από την αντίστοιχη της ΕΤ-2 και πολύ µεγαλύ-

τερη από την αντίστοιχη της ΕΤ-3. Στον άνθρωπο η συνάφεια της ΕΤ-1 προς τον ίδιο υπο-

δοχέα είναι 1000 φορές µεγαλύτερη από την αντίστοιχη της ΕΤ-3. Αντιθέτως ο υποδοχέας 

ΕΤΒ δεν παρουσιάζει εκλεκτικότητα µεταξύ των τριών ισοµορφών ενδοθηλίνης. Η διαφο-

ρετική συνάφεια της ΕΤ-1 και ΕΤ-3 µε τους δύο τύπους υποδοχέων βοηθά στην ταξινόµη-

σή τους και στο χαρακτηρισµό των φυσιολογικών τους αντιδράσεων. Ενεργοποίηση των 

υποδοχέων ΕΤΑ, οι οποίοι συναντώνται στις λείες µυϊκές ίνες των αγγείων, προκαλεί αγ-

γειοσύσπαση ενώ ενεργοποίηση των υποδοχέων ΕΤΒ, οι οποίοι συναντώνται στο ενδοθή-

λιο, προκαλεί αγγειοδιαστολή (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Άλλες µε-

λέτες, ωστόσο, υποστηρίζουν την ύπαρξη υποδοχέων ΕΤΒ στις λείες µυϊκές ίνες της σφα-

γίτιδας φλέβας (Summer et al. 1992) και της κύριας φλέβας του ποδιού (Moreland et al. 

1992) κουνελιών και ότι η διέγερσή τους δεν προκαλεί αγγειοδιαστολή αλλά αγγειοσυ-

στολή. Με βάση την παραπάνω ένδειξη προτάθηκε η ύπαρξη δύο τύπων υποδοχέων ΕΤΒ, 

η οποία και επιβεβαιώθηκε το 1993. Έτσι υποδοχείς ΕΤΒ1 ονοµάστηκαν αυτοί που βρίσκο-

νται στο ενδοθήλιο και συµβάλλουν στην απελευθέρωση αγγειοδιασταλτικών παραγό-
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ντων, όπως οξειδίου του αζώτου και προστακυκλίνης ενώ ΕΤΒ2 ονοµάστηκαν εκείνοι οι 

υποδοχείς που συναντώνται στις λείες µυϊκές ίνες των αγγείων και η διέγερση των οποίων 

προκαλεί αγγειοσύσπαση και αύξηση του ενδοκυτταρικού ασβεστίου (Ortega Mateo & 

Aleixandre de Artinano 1997). 

Πιστεύεται επίσης ότι οι υποδοχείς του ενδοθηλίου είναι πιο ευαίσθητοι στην ΕΤ-1 

σε σύγκριση µε τους υποδοχείς των λείων µυϊκών ινών. Είναι γενικώς αποδεκτό ότι η ΕΤ-

1 αποτελεί αγγειοδιασταλτικό παράγοντα σε φυσιολογικές καταστάσεις, δρώντας επάνω 

στους υποδοχείς ΕΤΒ1 του ενδοθηλίου. Σε παθολογικές καταστάσεις τα επίπεδά της στο 

πλάσµα αυξάνονται και, συνδεδεµένη στους υποδοχείς του αγγειακού τοιχώµατος, ασκεί 

αγγειοσυσπαστική δράση (σχήµα 6). Τέλος, ένας τρίτος τύπος υποδοχέα, ο ΕΤC, έχει ανι-

χνευθεί στο βάτραχο Xenopus laevis, που επιδεικνύει µεγαλύτερη συνάφεια προς την ΕΤ-3 

σε σύγκριση µε την ΕΤ-1 και η ενεργοποίησή του προκαλεί απελευθέρωση οξειδίου του 

αζώτου. Ο υποδοχέας αυτός δεν έχει βρεθεί στα κύτταρα των θηλαστικών (Ortega Mateo 

& Aleixandre de Artinano 1997). 

Αναστολή της δράσης της ενδοθηλίνης επιτυγχάνεται µε ουσίες, οι οποίες δρουν α-

νταγωνιστικά σε αυτήν ως προς τη σύνδεση µε τους υποδοχείς της (Moreland 1994, Or-

tega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). Οι αποκλειστές των υποδοχέων ενδοθηλίνης 

αποδεικνύονται χρήσιµοι στη θεραπεία της υπέρτασης, στην επούλωση ελκών και στην 

καταπολέµηση της τοξικότητας που προκαλεί η κυκλοσπορίνη (Miller et al. 1993, 

Schiffrin 1999).  

Σε πειραµατόζωα τα οποία υπέστησαν έµφραγµα του µυοκαρδίου, η χορήγηση ανα-

στολέων του µετατρεπτικού ενζύµου της ενδοθηλίνης, µονοκλωνικών αντισωµάτων κατά 

της ΕΤ-1 και αποκλειστών των υποδοχέων ΕΤΑ και ΕΤΒ οδήγησε σε µείωση του αριθµού 

των εµφραγµατικών επεισοδίων (Watanabe et al. 1991, Grover et al. 1992, Grover et al.  

1993) και παράλληλα είχε ευεργετική επίδραση στην ανατοµική αναδιαµόρφωση των 
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κοιλιών (Fraccarollo et al. 1997, Oie et al. 1998). Η χρήση αποκλειστών µε σκοπό την α-

ναστολή της παραγωγής ή της δράσης της ΕΤ-1 δίνει ελπιδοφόρα µηνύµατα κυρίως για 

παθολογικές καταστάσεις, στις οποίες έχει βρεθεί ότι η ενδοθηλίνη διαδραµατίζει κάποιο 

ρόλο (Ortega Mateo & Aleixandre de Artinano 1997). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 6. Η αλληλεπίδραση της ΕΤ-1 µε άλλους αγγειοδραστικούς παράγοντες του ενδο-

θηλίου. Η µεγάλη ενδοθηλίνη (Μεγ ET) µετατρέπεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα, µε τη 

δράση του µετατρεπτικού ενζύµου της ενδοθηλίνης (ΜΕΕ), σε ΕΤ-1. Η ΕΤ-1 εκκρίνεται 

στο βασεοπλευρικό τµήµα και συνδέεται µε τους υποδοχείς ΕΤΑ και ΕΤΒ2 των λείων µυϊ-

κών ινών του αγγείου, προκαλώντας αγγειοσύσπαση. Παράλληλα απελευθερώνεται και 

στον αγγειακό αυλό, όπου το διασπαστικό ένζυµο της ενδοθηλίνης (∆ΕΕ) τη µεταβολίζει 

ραγδαία. Η ΕΤ-1 που κυκλοφορεί στο πλάσµα συνδέεται µε τους υποδοχείς ΕΤC και ΕΤΒ1, 

διεγείροντας την παραγωγή συνθάσης του οξειδίου του αζώτου (ΣΟΑ) και κυκλοοξυγονά-

σης 1 (ΚΟΞ-1). Το οξείδιο του αζώτου (ΝΟ) και η προστακυκλίνη (Π) που παράγονται µε 

τη δράση αυτών των δύο ενζύµων αναστέλλουν τη συγκόλληση αιµοπεταλίων και, δρώ-

ντας στον υποκείµενο λείο µυ, προκαλούν αγγειοδιαστολή.  
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ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΕΙΣ ΕΤ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ 

Σύµφωνα µε τους Ortega Mateo και Aleixandre de Artinano (1997) η συγκέντρωση 

ET-1 στο πλάσµα είναι περίπου 1 pmol/L αλλά πλήθος µελετών υποδεικνύει αρκετά µεγα-

λύτερο φάσµα τιµών για υγιείς ανθρώπους σε κατάσταση ηρεµίας, το οποίο κυµαίνεται 

από 0,2 ως 10 pmol/L (0,6 ως 25 pg/mL, πίνακας 1). Ορισµένες µελέτες χρησιµοποιούν ως 

µονάδα µέτρησης το pg/ml ενώ άλλες το pmol/L. Στον πίνακα όλες οι τιµές της ενδοθηλί-

νης εκφράζονται σε pmol/L. Η µετατροπή των pg/ml σε pmol/L έγινε σύµφωνα µε τον τύ-

πο pg/ml / MB ET × 1000 = pmol/L, όπου ΜΒ το µοριακό βάρος της ενδοθηλίνης.  

Συγκεντρώσεις ενδοθηλίνης µεταξύ 5 και 40 pmol/L είναι αγγειοδραστικές, γεγονός 

το οποίο έχει µεγάλη σηµασία για τις παθοφυσιολογικές ιδιότητες της ουσίας (McMurray 

et al. 1992). Επιπλέον η συγκέντρωσή της στο χώρο µεταξύ του αγγειακού ενδοθηλίου και 

των λείων µυϊκών ινών δε διαφέρει σηµαντικά από την αντίστοιχη του πλάσµατος. Το γε-

γονός αυτό υποδεικνύει ότι η ενδοθηλίνη που απελευθερώνεται δε συσσωρεύεται σε αυτό 

το τµήµα. Πιθανότατα συνδέεται µε υποδοχείς των λείων µυϊκών ινών των αγγείων ή µε το 

ενδοθήλιο σε βραχύ χρονικό διάστηµα. Υποστηρίζεται ότι η συγκέντρωση ενδοθηλίνης 

που ανιχνεύθηκε στον αγγειακό ιστό είναι 100 φορές περίπου µεγαλύτερη από την αντί-

στοιχη του πλάσµατος, αλλά το µεγαλύτερο µέρος της είναι συνδεδεµένο µε υποδοχείς και 

µόνο µια ελάχιστη ποσότητα παραµένει στην ελεύθερη µορφή της (Ortega Mateo & 

Aleixandre de Artinano 1997). 
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Πίνακας 1. Επίπεδα ενδοθηλίνης στο πλάσµα υγιών ανθρώπων 

Πηγή ∆είγµα 

 

Ηλικία (έτη) Ενδοθηλίνη 

(pmol/L)* 

Μέθοδος, ισοµορφή 

Edwards et al. 1991 67 35 ± 2 1,0 ± 0,1 RIA, ET 

Lerman et al. 1992 24 38 ± 2 2,7 ± 0,1 RIA**, ET-1 

McMurray et al. 1992 16 42 ± 3 6,4 ± 0,3 RIA, ET-1,-2 

Haas et al. 1993 12 19 - 52 0,8 ± 0,1 RIA, ET-1 

Dorent et al. 1994  20 53 ± 5 1,4 ± 0,2 RIA, ET 

Richter et al. 1994 20 Α*** 28 ± 2 0,8 ± 0,1 RIA, ET-1 

Dengler et al. 1995α 21 Α, 9 Γ 40 ± 2,2 0,6 ± 0,1 RIA, ET 

Dengler et al. 1995β 18 Α, 12 Γ 38 ± 2,2 0,6 ± 0,1 RIA, ET 

de Groote et al. 1995 13 Α, 2 Γ 35 ± 10,3 0,8 ± 0,1 RIA, ET-1 

Kaski et al. 1995 4 Α, 17 Γ 53 ± 1,5 1,2 ± 0,1 RIA, ET 

Schmoeckel et al. 1995 7 Α 53 ± 5 4,7 ± 0,4 RIA, ET-1 

Sehested et al. 1995 9 Α, 1 Γ 32,1 10,8 ± 1,6 RIA, ET-1,-2 

Sudhir et al. 1995 8  10,4 ± 0,9 RIA, ET-1,-3 

Maeda et al. 1996 5 Α 22 0,5 ± 0,0 EIA, ET-1 

Ferri et al. 1997β 14 Α 53,2 ± 1,6 0,2 ± 0,0 RIA, ET-1 

Maeda et al. 1997α 5 Α 18 - 20 0,5 ± 0,0 EIA, ET-1 

Mangiery et al. 1997 12 Α 37 (24-42) 0,3 ± 0,0 RIA, ET-1 

Genth-Zotz et al. 1998 13 Α, 4 Γ 60 ± 9 1,3 ± 0,1 RIA, ET-1, ΜεγET 

Mangiery et al. 1998 10 Α 27,3 ± 0,5 0,2 ± 0,0 RIA, ET-1 

Piquard et al. 1998 10 41,6 ± 3,4 2,3 ± 0,2 RIA, ET-1 

Savourey et al. 1998 9 Α 33,1 ± 6,9 8,5 ± 1,2 RIA, ET-1 

*Οι τιµές εκφράζονται ως µέση τιµή ± τυπικό σφάλµα 

**RIA = ραδιοανοσοπροσδιορισµός, EIA = ενζυµικός ανοσοπροσδιορισµός, 

***Α = άντρες, Γ = γυναίκες 
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Τα οιστρογόνα επηρεάζουν την αγγειακή λειτουργία αυξάνοντας την παραγωγή ο-

ξειδίου του αζώτου και ελαττώνοντας τα επίπεδα (Luscher et al. 1996, Spence 1996) και 

την παραγωγή ΕΤ-1 (Morey et al. 1998). Το κάπνισµα, επίσης, έχει άµεση επίδραση στο 

αγγειακό σύστηµα, αυξάνοντας τα επίπεδα ET-1 (Haak et al. 1994, Goerre et al. 1995, 

Eastwood 1997) και προκαλώντας  αγγειοσύσπαση (Kiowski et al. 1994). Άλλες µελέτες 

δείχνουν ότι τα επίπεδα ΕΤ-1 σε παχύσαρκους (δείκτης σωµατικής µάζας > 30 kg/m2) και 

υπερτασικούς είναι αυξηµένα (Licata 1993, Ferri et al. 1997α).  

 

ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΝΗΣ ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

Μελέτες των τελευταίων χρόνων εξέτασαν την επίδραση της φυσικής δραστηριότη-

τας στην ενδοθηλίνη του πλάσµατος σε ασθενείς και υγιείς ανθρώπους αλλά και σε πειρα-

µατόζωα. Τα επίπεδα ΕΤ-1 του πλάσµατος ασθενών µε στεφανιαία νόσο βρέθηκε ότι αυ-

ξάνονται σηµαντικά κατά τη διάρκεια δυναµικού τύπου άσκησης (Letizia et al. 1995, Pre-

del et al. 1995)  αλλά και κατά τη διάρκεια ισοµετρικής άσκησης των άνω άκρων. Μπορεί, 

επίσης, να αυξάνονται παροδικά κατά τη διάρκεια καθηµερινής φυσικής δραστηριότητας 

σε ασθενείς µε χρόνια συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, γεγονός το οποίο συµβάλλει 

στη σταδιακή επιδείνωση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας (Mangieri et al. 

1997). Αύξηση των επιπέδων ενδοθηλίνης του πλάσµατος βρέθηκε και σε ασθενείς, οι ο-

ποίοι είχαν υποστεί έµφραγµα του µυοκαρδίου και ασκήθηκαν σε περιβάλλον µε θερµο-

κρασία αέρα –22 °C. Η αύξηση αυτή συσχετίστηκε µε την πρόκληση ισχαιµικής αντίδρα-

σης στο µυοκάρδιο. Αντιθέτως άσκηση των ίδιων ασθενών σε περιβάλλον µε θερµοκρασία 

22 °C δεν επηρέασε τα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος (Petersen et al. 1994). Αύξηση της ΕΤ-

1 του πλάσµατος διαπιστώθηκε και σε ασκηθέντες πνευµονοπαθείς (Yamakami et al. 

1997). Αντίθετα, η εκτέλεση υποµέγιστης δοκιµασίας κόπωσης σε ασθενείς µε επισωρευ-

τική καρδιοπάθεια δεν κατόρθωσε να µεταβάλει τα επίπεδα ΕΤ-1, γεγονός το οποίο πι-
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θανά να συνδυάζεται µε τη µειωµένη αντοχή των ασθενών αυτών στην άσκηση (Ishikawa 

et al. 1995, Ishikawa et al. 1998). Ο πίνακας 2 παρουσιάζει µελέτες, στις οποίες εξετάστη-

κε η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ασθενών µε καρδιαγ-

γειακά νοσήµατα, παθήσεις του πνεύµονα ή του ήπατος ή µεταβολικά νοσήµατα. Από τον 

πίνακα φαίνεται ότι στις µισές περίπου µελέτες η φυσική δραστηριότητα προκάλεσε αύξη-

ση των επιπέδων ενδοθηλίνης του πλάσµατος ενώ στις άλλες µισές η άσκηση δεν είχε κα-

µία επίδραση στα επίπεδά της. Μόνο σε µία µελέτη σε ασθενείς µε µόνιµη στηθάγχη, οι 

οποίοι διέκοψαν τη λήψη φαρµακευτικών ουσιών και εκτέλεσαν υποµέγιστη άσκηση στο 

δαπεδοεργόµετρο, αναφέρεται σηµαντική ελάττωση της ΕΤ-1 κατά τη µέγιστη επιβάρυνση 

(Dodds et al. 1995). Επίσης στις περισσότερες από τις µελέτες, όπου χρησιµοποιήθηκε υ-

γιής οµάδα ελέγχου, βρέθηκε ότι οι ασθενείς είχαν αυξηµένα επίπεδα ηρεµίας ενδοθηλίνης 

σε σύγκριση µε τους υγιείς, ανεξάρτητα από την επίδραση της άσκησης. Από την άλλη 

µεριά η ΕΤ-1 φαίνεται να συµβάλλει στη µειωµένη ικανότητα ανοχής της άσκησης σε α-

σθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, πιθανότατα επειδή δεν επιτρέπει τη διαστολή των 

περιφερικών αγγείων κατά τη διάρκεια της άσκησης (Krum et al. 1995). 

Ο πίνακας 3  παρουσιάζει τις κυριότερες µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της 

άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος υγιών εθελοντών. Στις περισσότερες 

από αυτές φαίνεται να αυξάνονται τα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος. Αναφέρεται ότι 

εξαντλητική ποδηλάτηση, η οποία προκάλεσε οξεία κυψελιδική υποξία, συνοδεύτηκε από 

αύξηση των επιπέδων ΕΤ του πλάσµατος (Kullmer et al. 1995). Ποδηλάτηση διάρκειας 30 

min σε µέτρια ένταση ή µέγιστης έντασης µε µικρή διάρκεια προκάλεσε αύξηση της συ-

γκέντρωσης ΕΤ µετά την άσκηση (Rocker et al. 1996).  Από την άλλη πλευρά, εξαντλητι-

κή ποδηλάτηση από υγιείς εθελοντές, η οποία προκάλεσε οξεία ιστική υποξία, δεν επηρέ-

ασε την έκκριση ΕΤ-1, την έκκριση µεγάλης ενδοθηλίνης  ή τη
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       Πίνακας 2. Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ασθενών. 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Ciocchis  

et al. 1995 

20 ασθενείς µε στεφανιαία νόσο - δυναµικού τύπου άσκηση Σηµαντική αύξηση 

Cohen Solal 

et al. 1995 

Ασθενείς ύστερα από µεταµόσχευση µυοκαρδίου – δυναµι-

κού τύπου άσκηση (ποδηλάτηση) 

Φυσιολογικά επίπεδα σε κατάσταση ηρεµίας, αλλά υπερβολική 

παραγωγή κατά την άσκηση 

Predel  

et al. 1995 

10 ασθενείς µε στεφανιαία νόσο – δυναµικού τύπου άσκη-

ση (ποδηλάτηση) 

Σηµαντική αύξηση 

Salo  

et al. 1995 

Ασθενείς µε κίρρωση του ήπατος σε σύγκριση µε υγιή άτο-

µα – δυναµικού τύπου άσκηση (ποδηλάτηση) 

3-5 φορές υψηλότερες συγκεντρώσεις στους ασθενείς σε σύγκρι-

ση µε υγιείς εθελοντές 

Chen  

et al. 1996 

46 ασθενείς µε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια Αϋξηση µετά την άσκηση στους ασθενείς σε σύγκριση µε υγιείς 

εθελοντές  

Fontana  

et al. 1997 

Ασθενείς µε συµπτώµατα στηθάγχης κατά την κόπωση Αύξηση. Συσχέτιση ασκησιογενούς ισχαιµίας µε αυξηµένη παρα-

γωγή ενδοθηλίνης  
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         Πίνακας 2 (συνέχεια). Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ασθενών. 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Mangieri  

et al. 1997 

Ασθενείς µε σοβαρή χρόνια συµφορητική καρδιο-

πάθεια - ισοµετρική άσκηση 

Παροδική αύξηση κατά τη διάρκεια καθηµερινής άσκησης, γεγονός το 

οποίο οδηγεί σε χειροτέρευση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας 

Yamakami 

et al. 1997 

Ασθενείς µε εµφύσηµα και βλάβη στο ενδιάµεσο 

τµήµα του πνεύµονα - σταδιακά αυξανόµενη ένταση 

µέχρι το µέγιστο  

Σηµαντική αύξηση τόσο στους ασθενείς µε εµφύσηµα όσο και σε αυ-

τούς µε πνευµονική νόσο 

Michelakakis 

et al. 1998 

Ασθενείς µε σύνδροµο Χ σε σύγκριση µε υγιείς Απουσία σηµαντικών διαφορών σε ηρεµία µεταξύ των δύο οµάδων. 

Σηµαντικά υψηλότερες τιµές ύστερα από άσκηση στους ασθενείς σε 

σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Ελάττωση στην οµάδα ελέγχου σε 

σύγκριση µε τις τιµές ηρεµίας 

McMurray  

et al. 1992 

Ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια και υγιής 

οµάδα ελέγχου 

Αυξηµένα επίπεδα στους ασθενείς, αλλά απουσία σηµαντικών µεταβο-

λών κατά την άσκηση και στις δύο οµάδες 
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Πίνακας 2 (συνέχεια). Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ασθενών. 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Ishikawa 

et al. 1995 

7 ασθενείς µε συγγενή καρδιακή ανεπάρκεια (µέσης ηλικίας 

13 ετών) - κατάλληλα προσαρµοσµένη δοκιµασία κόπωσης 

Καµία µεταβολή των επιπέδων ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

de Groote 

et al. 1995 

Ασθενείς µε διατατικού τύπου ιδιοπαθή µυοκαρδιοπάθεια – 

ηρεµία και µέγιστη άσκηση 

Απουσία µεταβολών, αλλά υψηλότερες τιµές στους ασθενείς 

σε σύγκριση µε υγιείς 

Sehested 

et al. 1995 

10 ασθενείς, οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε µεταµόσχευση 

µυοκαρδίου και ισάριθµη υγιής οµάδα ελέγχου 

Υψηλότερα επίπεδα ηρεµίας στους ασθενείς σε σύγκριση µε 

την οµάδα ελέγχου. Απουσία σηµαντικών µεταβολών µεταξύ 

των δύο οµάδων κατά την άσκηση 

Mattyus 

et al. 1996 

Εξετάστηκε η επίδραση της άσκησης στην απέκκριση ενδο-

θηλίνης µε τα ούρα σε παιδιά που έπασχαν από διαβήτη και 

σε υγιή οµάδα ελέγχου 

Η άσκηση σε ασθενείς µε διαβήτη δεν επηρέασε την απέκκρι-

ση ενδοθηλίνης 

Ishikawa 

et al. 1998 

Ασθενείς µε καρδιοπάθεια – προσαρµοσµένη δοκιµασία 

κόπωση 

Καµία αύξηση 
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Πίνακας 2 (συνέχεια). Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ασθενών. 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Ferri 

et al. 1997β 

Ασθενείς µε στεφανιαία νόσο σε σύγκριση µε υγιή οµάδα ε-

λέγχου 

Υψηλότερα επίπεδα ηρεµίας στους ασθενείς σε σύγκριση µε την 

οµάδα ελέγχου. Απουσία σηµαντικών µεταβολών κατά την άσκη-

ση και στις δύο οµάδες 

Dodds 

et al. 1995 

12 ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη κατά την εισπνοή παγωµέ-

νου ή θερµοκρασίας δωµατίου αέρα 

Σηµαντική ελάττωση των επιπέδων ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

ασθενών κατά τη διάρκεια µέγιστης άσκησης σε σύγκριση µε τις 

τιµές ηρεµίας και στις δύο περιπτώσεις 
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    Πίνακας 3. Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος υγιών ανθρώπων 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Appenzeller 

et al. 1992 

∆ιάφορες µορφές άσκησης σε χαµηλό και µέτριο υ-

ψόµετρο και ύστερα από θερµικό στρες 

Αύξηση ανεξάρτητα από τον τύπο της άσκησης, τη διάρκεια και το 

βαθµό υποξίας  

Kullmer 

et al. 1995 

15 υγιείς εθελοντές σε ηρεµία και ύστερα από εξα-

ντλητική άσκηση σε δύο διαφορετικές ηµέρες 

Αύξηση σε συνδυασµό µε οξεία κυψελιδική υποξία 

 

Maeda 

et al. 1997α 

Άσκηση αντοχής   Σηµανική αύξηση τόσο της ΕΤ-1 όσο και της ΕΤ-3 µετά την άσκη-

ση. Μέγιστη συγκέντρωση της ΕΤ-1 30 min µετά την άσκηση, ενώ 

της ΕΤ-3 αµέσως µετά την άσκηση  

Maeda 

et al. 1994 

Αθλητές - τριαντάλεπτη άσκηση δύο διαφορετικών 

εντάσεων (στο 90 και 130 % του ατοµικού αναπνευ-

στικού κατωφλιού) 

Αύξηση και κορύφωση 30 min µετά την άσκηση και στις δύο εντά-

σεις. Θεαµατικότερη αύξηση στην υψηλότερη ένταση 
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        Πίνακας 3 (συνέχεια). Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος υγιών ανθρώπων 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Maeda  

et al. 1996 

Άσκηση σε 30 °C µε πρόκληση αφυδάτωσης Αύξηση, στην οποία συµβάλλει η προκαλούµενη από την άσκη-

ση αφυδάτωση 

Maeda 

et al. 1997β 

Αθλητές - επίδραση άσκηση αντοχής στην παραγωγή και 

κυκλοφορία της ΕΤ-1 στους ασκηθέντες και µη ασκηθέ-

ντες µύες 

Σηµαντική αύξηση της ΕΤ-1 στο µη ασκούµενο µέλος µετά την 

άσκηση µε απουσία σηµαντικής µεταβολής στο ασκούµενο µέλος  

Richter  

et al. 1994 

10 υγιείς εθελοντές - άσκηση στο 65 % της µέγιστης αερό-

βιας ικανότητας µέχρι εξαντλήσεως 

Αρχική ελάττωση της ΕΤ-1 και επάνοδος στη συνέχεια στα επί-

πεδα ηρεµίας 

Rocker 

et al. 1996 

15 υγιείς εθελοντές – επίδραση 30λεπτης άσκησης µέτριας 

έντασης στο εργοποδήλατο ύστερα από βραχεία µέγιστη 

αναερόβια δοκιµασία 

Αύξηση αµέσως µετά την άσκηση 
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          Πίνακας 3 (συνέχεια). Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος υγιών ανθρώπων 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Neri Serneri 

et al. 1997 

Υγιείς αθλητές - επίδραση δίωρης άσκησης στα επίπεδα ΕΤ-1 του 

πλάσµατος και των ούρων και εξέταση του ρόλου της στην προκα-

λούµενη από την άσκηση αιµοσυµπύκνωση, µε χορήγηση ή όχι ι-

σοτονικών ποτών 

Σηµαντική αύξηση των επιπέδων ΕΤ-1 του πλάσµατος 

και των νεφρών και κατά 13 % ελάττωση του όγκου του 

πλάσµατος  

Gullestad  

et al. 1997 

12 υγιείς εθελοντές - µέγιστες δοκιµασίες στο εργοποδήλατο Καµία µεταβολή 

Cosenzi 

et al. 1996 

15 υγιείς εθελοντές υπό τη χορήγηση αναστολέα των αδρενοϋπο-

δοχέων α1 και β  - άσκηση στο 60 % της µέγιστης ικανότητας ύ-

στερα από µέγιστη δοκιµασία 

Καµία µεταβολή πριν και µετά τη διεξαγωγή παρατετα-

µένης αερόβιας άσκησης 

Lenz 

 et al. 1998 

Υγιείς εθελοντές - επίδραση ασκησιογενούς υποξίας στα επίπεδα 

ΕΤ-1. 

Απουσία επίδρασης της ασκησιογενούς υποξίας στην 

απελευθέρωση της ΕΤ-1.  
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µετατροπή της δεύτερης στην πρώτη (Lenz et al. 1998). ∆ύο ακόµη µελέτες υποστηρίζουν 

τη µη αύξηση της ενδοθηλίνης κατά την άσκηση τόσο σε υγιείς όσο και ασθενείς (McMur-

ray et al. 1992, Ferri et al. 1997β). Φαίνεται ότι η ενδοθηλίνη δε µεταβάλλεται κατά τη 

διάρκεια άσκησης 6-14 min µε σταδιακά αυξανόµενη επιβάρυνση ως τη µέγιστη σε υγιείς 

εθελοντές (Letizia et al. 1995, Predel et al. 1995, Gullestad et al. 1997).  

Αντίθετα, η ενδοθηλίνη αυξάνεται σε υγιείς εθελοντές κατά τη διάρκεια δίωρης φυ-

σικής δραστηριότητας στο 50 % της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (Ahlborg et al. 1995). 

Κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης στο 65 % της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου για 60 min η 

ενδοθηλίνη ελαττώθηκε αρχικά και κατόπιν αυξήθηκε στα επίπεδα ηρεµίας (Richter et al. 

1994). Αύξηση της ενδοθηλίνης σηµειώθηκε σε αθλητές ύστερα από ποδηλάτηση 30 min 

στο 90 και 130 % του ατοµικού τους αναπνευστικού «κατωφλιού». Η αύξηση ήταν µεγα-

λύτερη στην υψηλότερη ένταση (Maeda et al. 1994, Maeda et al. 1997α, Maeda et al. 

1997β). Η αύξηση της ενδοθηλίνης κορυφώθηκε 30 min µετά το τέλος της άσκησης και 

στις δύο εντάσεις. Η προκαλούµενη από την άσκηση αφυδάτωση µπορεί να αυξήσει τα 

επίπεδα ΕΤ-1 (Maeda et al. 1996) και η λήψη ισοτονικών ποτών κατά τη διάρκεια δίωρου 

χαλαρού τρεξίµατος περιόρισε την ελάττωση του όγκου του πλάσµατος και την αύξηση 

των επιπέδων ΕΤ-1, γεγονός το οποίο υποδεικνύει το ρόλο της ΕΤ-1 στην προκαλούµενη 

από παρατεταµένη άσκηση αιµοσυµπύκνωση (Neri Serneri et al. 1997). Αυξηµένα επίπεδα 

ΕΤ-1 έχουν βρεθεί επίσης στους µη ασκούµενους µυς κατά την άσκηση (Tanabe et al. 

2000). Είτε άµεσα είτε έµµεσα (αυξάνοντας την αγγειοσυσπαστική δράση της νορεπινε-

φρίνης) προκαλεί αγγειοσύσπαση και συνεπώς ελαττώνει την αιµατική ροή προς τους µη 

ασκούµενους µυς, γεγονός το οποίο δείχνει ότι η ΕΤ-1 µπορεί να διαδραµατίζει κάποιο 

ρόλο στην ανακατανοµή τη αιµατικής ροής µεταξύ ασκούµενων και µη µυών κατά τη διε-

ξαγωγή φυσικής δραστηριότητας. Συγκεκριµένα, η µεγαλύτερη αρτηριοφλεβική διαφορά 

της ΕΤ-1 που παρατηρήθηκε στο µη ασκούµενο µέλος µπορεί να σχετίζεται µε την πρό-



 27 

 

κληση αγγειοσύσπασης στο µέλος αυτό, περιορισµό της αιµατικής ροής και αύξηση της 

αιµάτωσης των ασκηθέντων µυών (Maeda et al. 1997β). Επίσης έχει βρεθεί ότι η άσκηση 

του χεριού σε υγιείς εθελοντές, των οποίων οι γονείς ήταν υπερτασικοί, συνοδεύεται από 

αυξηµένα επίπεδα ΕΤ-1 στο πλάσµα κατά την άσκηση και αυξηµένη απελευθέρωσή της 

κατά την αποκατάσταση, σε σύγκριση µε υγιείς εθελοντές, των οποίων οι γονείς δεν είχαν 

ιστορικό οικογενούς υπέρτασης (Mangieri et al. 1998).  

Σε πειραµατόζωα (αρουραίους) που εκτέλεσαν υποµέγιστη ή µέχρι εξαντλήσεως ά-

σκηση, τα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος ελαττώθηκαν (Allevard et al. 1991). Αύ-

ξηση της ΕΤ-1 διαπιστώθηκε στο µυοκάρδιο αρουραίων που ασκήθηκαν στο δαπεδοεργό-

µετρο για 45 min, υποδηλώνοντας έτσι το ρόλο που διαδραµατίζει η ουσία στη ρύθµιση 

της καρδιακής λειτουργίας κατά τη διάρκεια της άσκησης (Maeda et al 1998α). Επίσης, 

έχει εξεταστεί η επίδραση της άσκησης στην έκφραση της προπροΕΤ-1 στους νεφρούς ε-

πίµυων, οι οποίοι ασκήθηκαν για 45 λεπτά µε ταχύτητα 25 m/min. Βρέθηκε ότι τα επίπεδα 

ΕΤ-1 του πλάσµατος και η πρωτεϊνική έκφραση της προπροΕΤ-1 στους νεφρούς της οµά-

δας που ασκήθηκε ήταν υψηλότερα σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Η µελέτη αυτή 

παρείχε τις πρώτες ενδείξεις ότι η αυξηµένη παραγωγή ΕΤ-1 στους νεφρούς, στην οµάδα 

που ασκήθηκε, προκαλεί αγγειοσύσπαση και ελάττωση της αιµατικής ροής προς τους νε-

φρούς, είτε άµεσα µέσω της αγγειοσυσπαστικής δράσης της είτε έµµεσα αυξάνοντας την 

αγγειοσυσπαστική δράση της νορεπινεφρίνης (Maeda et al. 1998β). Ο πίνακας 4 παρου-

σιάζει µελέτες, οι οποίες εξέτασαν την επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης 

του πλάσµατος ή άλλων οργάνων. 

Όλες οι παραπάνω µελέτες εξέτασαν την επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδο-

θηλίνης σε οξεία φάση, δηλαδή µετά από την εκτέλεση µιας µόνο δοκιµασίας. Από την 

αναζήτηση της βιβλιογραφίας βρέθηκε µόνο µία µελέτη που εξέτασε τη µακροπρόθεσµη 

επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης και αυτή σε πειραµατόζωα. Σύµφωνα µε 
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αυτήν (Yin & Zhang 1998), τα επίπεδα ΕΤ ήταν σηµαντικά χαµηλότερα σε αρουραίους, οι 

οποίοι ασκήθηκαν κολυµπώντας 1,5 ώρα την ηµέρα, 5 ηµέρες την εβδοµάδα για 4 εβδο-

µάδες, σε σύγκριση µε αγύµναστους αρουραίους (µάλλον πρόκειται για τιµές ηρεµίας, αλ-

λά το κείµενο είναι στην Κινεζική γλώσσα και δε διευκρινίζεται στην αγγλική περίληψη 

αν είναι ηρεµίας ή άσκησης). Εποµένως, δεν είναι γνωστή η µακροπρόθεσµη επίδραση της 

άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του ανθρώπου, αποτελώντας έναν ελκυστικό στόχο για 

µελέτη. 
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       Πίνακας 4. Επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος πειραµατοζώων. 

Πηγή ∆είγµα - είδος άσκησης Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 

Allevard 

et al. 1991 

Επίµυες - ύστερα από άσκηση µερικής και πλή-

ρους εξάντλησης. 

Ελάττωση, γεγονός το οποίο ίσως σχετίζεται µε την ραγδαία αποβολή της 

από διάφορους ιστούς και κυρίως από τους πνεύµονες.  

Yin  

et al. 1998 

Επίµυες - συστηµατική άσκηση. Σηµαντική ελάττωση ύστερα από τέσσερις εβδοµάδες άσκησης, σε σχέση µε 

ζώα που δεν ασκήθηκαν. 

Maeda 

et al. 1998α 

Επίµυες - επίδραση 45λεπτης άσκησης στην πα-

ραγωγή ενδοθηλίνης στο µυοκάρδιο. 

Σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα ενδοθηλίνης του µυοκαρδίου των επίµυων 

που ασκήθηκαν ήταν σε σχέση µε ζώα που δεν ασκήθηκαν. Συνεπώς τα επί-

πεδα ενδοθηλίνης του µυοκαρδίου αυξάνονται κατά την άσκηση, επηρεάζο-

ντας την καρδιακή λειτουργία.  

Maeda 

et al. 1998β 

 

Επίµυες -  45λεπτη άσκηση µε ταχύτητα 25 

m/min στην έκφραση της προπροΕΤ-1 στους νε-

φρούς. 

Υψηλότερα επίπεδα ΕΤ-1 του πλάσµατος και υψηλότερη πρωτεϊνική έκ-

φραση της προπροΕΤ-1 στους νεφρούς στην οµάδα που ασκήθηκε σε σύ-

γκριση µε την οµάδα ελέγχου. 
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν η εξέταση της επίδρασης ενός προγράµµατος 

άσκησης στα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος υγιών ανθρώπων, τόσο σε κατάσταση ηρεµίας 

όσο και µετά από οξεία άσκηση. Τα αποτελέσµατα της έρευνας προστέθηκαν στις λίγες 

υπάρχουσες µελέτες σχετικά µε την οξεία επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης 

του πλάσµατος υγιών ανθρώπων και, το κυριότερο, παρείχαν τις πρώτες πληροφορίες για 

τη µακροπρόθεσµη επίδραση της άσκησης στα παραπάνω επίπεδα. 
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ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΕΣ 

Στη µελέτη έλαβαν µέρος 18 εθελοντές που ανταποκρίθηκαν σε µια δηµόσια πρό-

σκληση και δεν ήταν εν ενεργεία αθλητές ή δεν ασκούνταν συστηµατικά τουλάχιστον έξι 

µήνες πριν από την έναρξη της µελέτης. Οι εθελοντές ήταν άρρενες, µη καπνιστές και µη 

παχύσαρκοι (δείκτης σωµατικής µάζας, ∆ΣΜ < 30 kg/m2) ή υπερτασικοί. Επιπλέον δεν 

έπασχαν από κάποια χρόνια ή οξεία πάθηση και δε λάµβαναν φάρµακα κατά τη διάρκεια 

της µελέτης. Ενηµερώθηκαν προφορικά και γραπτά για το σχεδιασµό της µελέτης και, ε-

φόσον έδωσαν τη συγκατάθεσή τους, συµµετείχαν στη µελέτη. Η µελέτη πραγµατοποιή-

θηκε σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες γραµµές του Κώδικα ∆εοντολογίας Ερευνών του 

Αριστοτελείου Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης. 

 

ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟΣ ΚΑΙ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ 

Μετρήθηκε το ύψος και το βάρος των 18 εθελοντών και κατόπιν χωρίστηκαν σε δύο 

ισάριθµες οµάδες µε ίδιο µέσο δείκτη σωµατικής µάζας και ίδια µέση ηλικία. Η µία οµάδα 

εισήχθηκε σε πρόγραµµα συστηµατικής γύµνασης και θα αναφέρεται ως οµάδα µελέτης, 

ενώ η άλλη δε συµµετείχε σε καµία µορφή συστηµατικής γύµνασης και θα αναφέρεται ως 

οµάδα ελέγχου.  

Αρχικά πραγµατοποιήθηκε στην οµάδα µελέτης µια δοκιµασία σταδιακά αυξανόµε-

νης έντασης σε εργοποδήλατο (τύπου KX 1, της εταιρείας Kettler, Ense-Parsit, Γερµανία) 

για τον προσδιορισµό της µέγιστης αερόβιας ισχύος, αφού προηγήθηκε δοκιµή εξοικείω-

σης. Τόσο στη δοκιµή εξοικείωσης όσο και στη µέγιστη δοκιµασία οι εθελοντές ποδηλά-
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τησαν αρχικά για 5 min σε µια επιβάρυνση, εκφρασµένη σε W, που αντιστοιχούσε στο ή-

µισυ του σωµατικού τους βάρους (σε kg) και στην συνέχεια αυξανόταν ανά 2 min κατά 40 

W µέχρι εξαντλήσεως των εθελοντών. Έτσι, αν κάποιος είχε βάρος 80 kg, η µεταβολή της 

επιβάρυνσης κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας ήταν όπως φαίνεται στο σχήµα 7. Η ισχύς 

ποδηλάτησης ήταν ανεξάρτητη της ταχύτητας ποδηλάτησης. 

Ως µέγιστη αερόβια ισχύς θεωρήθηκε η ανώτατη επιβάρυνση, στην οποία ποδηλάτη-

σαν οι εθελοντές. Αν κάποιος εθελοντής εγκατέλειπε πριν την ολοκλήρωση ενός σταδίου, 

κατοχύρωνε µέρος της ισχύος αυτού του σταδίου ανάλογο του χρόνου. Η δοκιµή εξοικεί-

ωσης απείχε από τη µέγιστη δοκιµασία τουλάχιστον τρεις ηµέρες. Στη συνέχεια ακολού-

θησε περίοδος συστηµατικής άσκησης, στην αρχή της οποίας έγινε αιµοληψία, όπως περι-

γράφεται παρακάτω, για τον προσδιορισµό λιπιδίων. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 7. ∆οκιµασία µέγιστης επιβάρυνσης για άτοµο βάρους 80 kg 
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Η διάρκεια κάθε συνεδρίας ήταν 45 min, τα οποία αποτελούνταν από πεντάλεπτη 

προθέρµανση στα 40 W και 40 min στο 60-70 % της ατοµικής µέγιστης ισχύος. Η συνε-

δρία επαναλαµβανόταν τρεις φορές την εβδοµάδα και η διάρκεια του προγράµµατος ήταν 

12 εβδοµάδες. Η ένταση αναπροσαρµοζόταν προς τα πάνω κατά τη διάρκεια της µελέτης, 

µε κριτήριο την καρδιακή συχνότητα ή τη διανυόµενη απόσταση.  

Στη διάρκεια κάθε συνεδρίας άσκησης παρακολουθείτο η καρδιακή συχνότητα µε 

αισθητήρα ενσωµατωµένο στο εργοποδήλατο και καταγραφόταν κάθε 5 min. Η αξιοπιστία 

του αισθητήρα ελέγχθηκε σε µια δοκιµασία µε τη χρήση τηλεµετρικής συσκευής κατα-

γραφής της καρδιακής συχνότητας (Polar Electro, Kempele, Φιλανδία) και βρέθηκε να δι-

αφέρει κατά 1-2 σφυγµούς ανά λεπτό (σφ/min). Για τον υπολογισµό της ενεργειακής δα-

πάνης σε κάθε συνεδρία πολλαπλασιαζόταν η ισχύς επί το χρόνο (σε s) και διαιρείτο το 

γινόµενο (J) µε 1000 για να µετατραπεί σε kJ. Ακολουθούσε διαίρεση µε 0,25, θεωρώντας 

το ως το συντελεστή µηχανικής απόδοσης της κίνησης, και µε 4,184 για να µετατραπούν 

τα kJ σε kcal. 

Οι εθελοντές της οµάδας µελέτης ξεκινούσαν κάθε συνεδρία καλά ενυδατωµένοι και 

κατά τη διάρκεια της άσκησης είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε νερό. Στην αρχή του προ-

γράµµατος ζητήθηκε από τους εθελοντές να µην αλλάξουν τις διατροφικές τους συνήθειες 

και να αποφύγουν άλλου είδους έντονη φυσική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια του προ-

γράµµατος. Στο τέλος της µελέτης µετρήθηκαν πάλι το ύψος και το βάρος των εθελοντών. 

∆ύο ως τρεις ηµέρες µετά το τέλος του προγράµµατος οι εθελοντές υποβλήθηκαν σε 

δοκιµασία µέγιστης ισχύος όµοια µε την αρχική και τρεις ηµέρες µετά ποδηλάτησαν στο 

60 % της νέας µέγιστης ισχύος για 30 min. Οι αιµοληψίες έγιναν από φλέβα του χεριού, σε 

καθιστή θέση, για τον προσδιορισµό ενδοθηλίνης και λιπιδίων, πριν και 30 min µετά το 

τέλος της άσκησης.  Στην ίδια δοκιµασία υποβλήθηκε και η οµάδα ελέγχου, αφού προηγή-

θηκε δοκιµασία εξοικείωσης και µέγιστη δοκιµασία στο εργοποδήλατο µε ελάχιστο χρο-
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νικό διάστηµα µεταξύ των δύο δοκιµασιών τρεις µέρες. Για την τελική δοκιµασία οι εθε-

λοντές προσήλθαν στο εργαστήριο πρωινή ώρα και ύστερα από ολονύκτια νηστεία.  

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΙ 

Για κάθε αιµοληψία χρησιµοποίθηκαν 2 σωληνάρια των 5 ml µε κενό, τα οποία πε-

ριείχαν EDTA και είχαν τοποθετηθεί στην κατάψυξη µέσα σε δοχείο µε τριµµένο πάγο, 

όπως και οι βελόνες αιµοληψίας. 0,5 mL του φλεβικού αίµατος τοποθετήθηκαν σε φιαλί-

διο eppendorf και προσδιορίστηκε αιµατοκρίτης µε µικροφυγοκέντρηση και αιµοσφαιρίνη 

µε φωτοµετρική µέθοδο, για γενικότερο έλεγχο της υγείας τους και για τη διαπίστωση τυ-

χόν αφυδάτωσης. Το υπόλοιπο αίµα φυγοκεντρήθηκε αµέσως στα 2000 × g για 10 min σε 

θερµοκρασία 4 °C σε φυγόκεντρο Sorvall RC 28S της εταιρείας Dupont, (Wilmington, 

Delaware, ΗΠΑ). Η κεφαλή της φυγοκέντρου ήταν τύπου F-28/13. Για τη µετατροπή της 

επιθυµητής σχετικής δύναµης φυγοκέντρησης g σε στροφές ανά λεπτό (σαλ) χρησιµοποί-

θηκε ο τύπος N = 1,12 r ν2 , όπου Ν = η σχετική δύναµη φυγοκέντρησης (g), r = η ακτίνα 

περιστροφής σε mm (101,3 για την κεφαλή F-28/13) και ν = η ταχύτητα περιστροφής σε 

χιλιάδες σαλ. Με τον τρόπο αυτό υπολογίστηκε ότι ν = 4219 σαλ. 

Μετά τη φυγοκέντρηση το πλάσµα διαχωρίστηκε από τα έµµορφα συστατικά και 

αποθηκεύτηκε στους –20 °C.  Στα δείγµατα ηρεµίας και άσκησης και των δύο οµάδων, 

από την τελική δοκιµασία, προσδιορίστηκε η ενδοθηλίνη µε τη µέθοδο του ενζυµικού α-

νοσοπροσδιορισµού. Επιπλέον πραγµατοποίηθηκαν προσδιορισµοί τριακυλογλυκερολών, 

ολικής χοληστερόλης και χοληστερόλης των HDL µε ενζυµικές φωτοµετρικές µεθόδους. 

Η εκτίµηση της χοληστερόλης των LDL έγινε µε τον τύπο των Friedewald et al. (1972), 

ενώ ο υπολογισµός της µεταβολής του όγκου του πλάσµατος έγινε σύµφωνα µε τον τύπο 
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Όγκος πλάσµατος µετά   Αιµοσφαιρίνη πριν  (100 – Αιµατοκρίτης µετά) 
Όγκος πλάσµατος πριν   Αιµοσφαιρίνη µετά  (100 – Αιµατοκρίτης πριν) 

(Dill και Costill 1974). 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗ  

1. Αιµοληψία σε δοκιµαστικό σωλήνα µε EDTA. 

2. Γέµισµα ενός τριχοειδούς σωλήνα 5 mm από το χείλος, βουτώντας την άκρη του µέσα 

στο αίµα µε κλίση. 

3. Καθαρισµός του σωλήνα εξωτερικά, σφράγιση του ενός άκρου µε το δείκτη του χε-

ριού και πίεση του άλλου άκρου µέσα σε πλαστελίνη. 

4. Φυγοκέντρηση των τριχοειδών σωλήνων σε ειδικό επιτραπέζιο φυγοκεντρητή K-20 

της εταιρείας Hellenic Labware (Αθήνα)  για 5 min. 

5. Μέτρηση του ύψους της στήλης των ερυθρών αιµοσφαιρίων και του συνολικού ύψος 

της στήλης του αίµατος. Ο αιµατοκρίτης προέκυψε από το πηλίκο του πρώτου προς το 

δεύτερο ύψος επί 96, λαµβάνοντας υπόψη ότι 4 % του πλάσµατος παγιδεύεται ανάµε-

σα στα ερυθρά αιµοσφαίρια, (Dill & Costill 1974). 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗΣ 

Η αρχή της µεθόδου 

Ο προσδιορισµός της αιµοσφαιρίνης στηρίζεται στην οξείδωση της αιµοσφαιρίνης 

από το σιδηρικυανιούχο κάλιο σε µεθαιµοσφαιρίνη, η οποία αντιδρά µε κυανιούχο κάλιο 

και µετατρέπεται σε κυανοµεθαιµοσφαιρίνη. Η απορρόφηση της κυανοµεθαιµοσφαιρίνης 

είναι ανάλογη της συγκέντρωσης της αιµοσφαιρίνης. 

 

 

= x 
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Πειραµατικό µέρος 

Χρησιµοποιήθηκε ένα σύνολο αντιδραστηρίων της εταιρείας Spinreact (Santa 

Coloma, Ισπανία), µε αριθµό καταλόγου 1001230. Tο κουτί περιείχε τέσσερα φιαλίδια  µε 

5 mL αντιδραστηρίου το καθένα. 

Το πρωτόκολλο εργασίας ήταν:  

1. Ανασύσταση του περιεχοµένου ενός φιαλιδίου αντιδραστηρίου µε 245 mL απιοντισµέ-

νο νερό. Το διάλυµα παραµένει σταθερό για δύο µήνες από την ηµέρα παρασκευής σε 

θερµοκρασία 2-8 °C. 

2. Ετοιµασία τριών δοκιµαστικών σωλήνων για κάθε δείγµα. 

3. Τοποθέτηση σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα 20 µL αίµατος και 5 mL αντιδραστηρίου. 

4. Καλή ανάµειξη του περιεχοµένου όλων των δοκιµαστικών σωλήνων σε κυκλοµείκτη 

και επώαση για 3 min σε θερµοκρασία δωµατίου. 

5. Χρησιµοποίηθηκε φασµατοφωτόµετρο τύπου U1100 της εταιρείας Hitachi (Τόκιο, Ια-

πωνία), σε µήκος κύµατος τα 540 nm και FACTOR 36,77 (g/dL). Στη συνέχεια, µέ-

τρήθηκαν οι συγκεντρώσεις των δειγµάτων και υπολογίστηκε η µέση τιµή των τριών 

προσδιορισµών κάθε δείγµατος. 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΝΗΣ 

Η αρχή της µεθόδου 

Η ενδοθηλίνη προσδιορίστηκε µε τη µέθοδο του ενζυµικού ανοσοπροσδιορισµού 

(enzyme immunoassay, EIA). H µέθοδος αποτελεί συνδυασµό ενζυµολογίας και ανοσολο-

γίας (δηλαδή αλληλεπίδρασης αντισωµάτων και αντιγόνων) και στηρίζεται στη µεγάλη 

εκλεκτικότητα της σύνδεσης αντιγόνου-αντισώµατος. Για την εφαρµογή της µεθόδου υ-

πάρχουν έτοιµα πλαστικά βοθρία (δηλαδή µικρές κυψελίδες).  Κάθε βοθρίο είναι επι-

στρωµένο µε µια σταθερή, περιορισµένη ποσότητα ενός µονοκλωνικού αντισώµατος που 
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αναγνωρίζει και δεσµεύει την ενδοθηλίνη που υπάρχει στο πλάσµα. Στα βοθρία προστίθε-

ται το δείγµα µας και µια σταθερή ποσότητα ενός συζεύγµατος ακετυλοχολινεστεράσης, 

το οποίο συνδέεται σε διαφορετικό σηµείο της ενδοθηλίνης, σχηµατίζοντας την εξής διά-

ταξη: µονοκλωνικό αντίσωµα – ενδοθηλίνη – σύζευγµα ακετυλοχολινεστεράσης. Η ενζυ-

µική δραστικότητα του συζεύγµατος µπορεί να µετρηθεί µε φασµατοφωτοµετρική µέθοδο 

µέσω ενός ωχροκίτρινου προϊόντος, η απορρόφηση του οποίου είναι ανάλογη της συγκέ-

ντρωσης του συζεύγµατος, η οποία είναι ανάλογη της συγκέντρωσης ενδοθηλίνης στο 

δείγµα. 

 

Πειραµατικό µέρος  

Χρησιµοποιήθηκαν αντιδραστήρια της εταιρείας Cayman, µε αρ. κατ. 583151. Το κου-

τί περιείχε ένα πλακίδιο µε 96 βοθρία επικαλυµµένα µε µονοκλωνικό αντίσωµα ενδοθηλί-

νης (#1), ένα φιαλίδιο συζεύγµατος (#2), ένα φιαλίδιο προτύπου ενδοθηλίνης (#3), δύο 

φιαλίδια  EIA Buffer Concentrate (#4), ένα φιαλίδιο µε διάλυµα έκπλυσης (#5), ένα φιαλί-

διο Tween 20 (#5a), ένα κάλυµµα πλακιδίου (#7), τρία φιαλίδια Ellmann’s Reagent (#8) 

και ένα φιαλίδιο µε λυοφιλιωµένο ανθρώπινο πλάσµα χωρίς ενδοθηλίνη (#12). Το πρωτό-

κολλο εργασίας ήταν:  

 

Α. Μερικός καθαρισµός της ενδοθηλίνης 

1. Ενεργοποίηση µιας στήλης C-18 αντίστροφης φάσης των 500 mg της εταιρείας Tech 

Elut (Cheshire, Ην. Βασίλειο) µε το πέρασµα αρχικά 2 ml µεθανόλης και στη συνέ-

χεια 2 ml νερού (όπου νερό, νοείται νερό υψηλής καθαρότητας για ένεση). Για αυτήν 

και τις υπόλοιπες πλύσεις διατηρήθηκε ο ρυθµός ροής κάτω από 5 ml/min. Η στήλη 

µπορούσε να αποθηκευτεί µε νερό. 
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2. Σε ένα ψηλό γυάλινο δοκιµαστικό σωλήνα αραίωση 2 ml πλάσµατος µε 8 ml 4 % οξι-

κό οξύ. 

3. Το δείγµα περάστηκε αργά (µε ταχύτητα περίπου 2 ml/min) µέσα από τη στήλη. Στη 

στήλη συγκρατείτο η ενδοθηλίνη, ενώ οι άλλες ουσίες του πλάσµατος περνούσαν. 

4. Πλύση της στήλης µε 5 ml υδατικού διαλύµατος 0,1 % τριφθοροξικού οξέος. 

5. Έκλουσµα της ενδοθηλίνης περνώντας 2 ml µεθανόλης:νερού:τριφθοροξικού οξέος 

90:10:0,1 (v/v/v) µέσα από την στήλη µε αργό και ελεγχόµενο τρόπο και συλλογή του 

εκλούσµατος σε πλαστικό δοκιµαστικό σωλήνα µιας χρήσης. Η επαναληψιµότητα των 

αποτελεσµάτων επηρεάζεται από την προσοχή σε αυτό το σηµείο. 

6. Εξάτµιση του µεγαλύτερου µέρους της µεθανόλης και του νερού κάτω από ρεύµα α-

ζώτου διατηρώντας το σωλήνα σε υδατόλουτρο 37 °C. Άφησα περίπου 250 µL. Πωµα-

τισµός του σωλήνα και διατήρησή του σε 4 °C µέχρι να χρησιµοποιηθεί παραπέρα. 

7. Χρησιµοποίηση της στήλης για τον καθαρισµό άλλων 2 ml πλάσµατος από το ίδιο 

δείγµα και άλλου ενός δείγµατος εις διπλούν επαναλαµβάνοντας τα βήµατα 1-6 και 

φροντίζοντας ο τελικός όγκος να είναι ίδιος για όλα τα δείγµατα. 

 

Β. Παρασκευή διαλυµάτων για την καµπύλη αναφοράς 

1. Ανασύσταση του περιεχοµένου του φιαλιδίου #4 (EIA Buffer Concentrate) µε 90 ml 

νερού. Πρόσθεση 0,1 ml Tween 20 (φιαλίδιο # 5a) και ανάµειξα καλά. Το διάλυµα που 

προέκυψε θα αναφέρεται ως ΕΙΑ Buffer. ∆ιατηρείται στους 4 °C. 

2. ∆ιάλυση του προτύπου ενδοθηλίνης (φιαλίδιο # 3) µε 1 ml EIA buffer. Η συγκέντρωση 

αυτού του διαλύµατος ήταν 5 ng/ml (5000 pg/ml). Ανάµειξα 50 µl από το παραπάνω 

µε 950 µl EIA Buffer για την παρασκευή του διαλύµατος C1 (250 pg/ml). ∆ιατηρού-

νται για 2 εβδοµάδες στους 4 °C. 
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3. Ανασύσταση του Sample Matrix Blank - Human Plasma (SMB, φιαλίδιο #12), το ο-

ποίο είναι λυοφιλιωµένο ανθρώπινο πλάσµα χωρίς ενδοθηλίνη, µε 5 ml νερού και απο-

θήκευσή του στους 4 °C. Είναι σταθερό για δύο εβδοµάδες. Εναλλακτικά, χρησιµοποί-

ηση ανθρώπινου πλάσµατος µετά από παραµονή σε θερµοκρασία δωµατίου για 2 ηµέ-

ρες τουλάχιστον, ώστε να αποικοδοµηθεί η ενδοθηλίνη του. 

4. Τοποθέτηση σε τρεις ψηλούς δοκιµαστικούς σωλήνες µε αρίθµηση 0, 1 και 2 8 ml 4 % 

οξικού οξέος και 2 ml SMB (ή πλάσµατος χωρίς ενδοθηλίνη). 

5. Σε κάθε ένα από τους σωλήνες 1 και 2 πρόσθεση  επιπλέον 20 και 40 µl, αντίστοιχα,  

από το C1 ενδοθηλίνης. Άρα οι σωλήνες περιέχουν 5 και 10 pg ενδοθηλίνης, αντίστοι-

χα. 

6. Πέρασµα του περιεχοµένου των τριών σωλήνων µε σειρά 0, 1, 2 από µια στήλη C-18 

για καθαρισµό και εξάτµιση των εκλουσµάτων, όπως περιγράφεται στα βήµατα Α.3-6, 

φροντίζοντας ο τελικός όγκος να είναι ίδιος µε εκείνον των δειγµάτων. 

7. Παρασκευή άλλων τριών προτύπων 0, 1 και 2 εργαζόµενος όπως παραπάνω. 

 

Γ. Ενζυµικός ανοσοπροσδιορισµός 

1. Ανασύσταση του περιεχοµένου του φιαλιδίου #2 (Conjugate, σύζευγµα) µε 10 ml ΕΙΑ 

buffer. Αποθήκευσή του στους 4 °C και χρησιµοποίησή του µέσα σε διάστηµα δύο ε-

βδοµάδων. 

2. Τοποθέτηση στο πλαστικό πλαίσιο των λωρίδων µε βοθρία όσων λωρίδων χρειαζό-

µουν κάθε φορά (για την καµπύλη αναφοράς µε 3 σηµεία και για 6 δείγµατα, όλα εις 

διπλούν, χρειαζόµουν 2 λωρίδες των 8 βοθρίων και 2 βοθρία από µια τρίτη). 

3. Τοποθέτηση σε κάθε βοθρίο 100 µl από τα διαλύµατα 0, 1 ή 2 (για την καµπύλη ανα-

φοράς) ή από τα δείγµατα εις διπλούν.  

4. Πρόσθεση σε κάθε βοθρίο 100 µl συζεύγµατος. 
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5. Κάλυψη των βοθρίων µε πλαστική µεµβράνη και επώαση για µια νύχτα στους 4 °C. 

6. Ανασύσταση το επόµενο πρωί του µισού περιεχοµένου ενός φιαλιδίου #8 (Ellmann’s 

Reagent) µε 10 ml νερού. ∆εν µπορούσε να χρησιµοποιηθεί άλλη µέρα. 

7. Ανασύσταση του περιεχοµένου του φιαλιδίου #5 (Wash Buffer Concentrate, διάλυµα 

έκπλυσης) µε 2 l νερό. Πρόσθεση 1 ml Tween 20 και καλή ανάµειξη. 

8. Καλή πλύση των βοθρίων µε διάλυµα έκπλυσης 5 φορές και στέγνωµα κτυπώντας τα 

ανεστραµµένα σε απορροφητικό χαρτί. 

9. Πρόσθεση 200 µl αντιδραστηρίου Ellmann σε κάθε βοθρίο. 

10. Κάλυψη πάλι των βοθρίων µε πλαστική µεµβράνη και τοποθέτησή τους σε µέρος σκο-

τεινό. Ανακινούνταν κάθε 5 min. 

11. Χρησιµοποίηση του φωτοµέτρου Anthos 2001 της εταιρείας Anthos (Salzburg, Αυ-

στρία), το οποίο απαιτεί προγραµµατισµό της µεθόδου για τον προσδιορισµό της ενδο-

θηλίνης. Μετά από 35 min επώασης τοποθέτηση του πλακιδίου στην υποδοχή του φω-

τοµέτρου και µέτρηση της απορρόφησης στα  405 nm µε µήκος κύµατος αναφοράς 

620 nm. Για τον υπολογισµό της συγκέντρωσης της ενδοθηλίνης, έγινε σύγκριση της 

µεταβολής της απορρόφησης των δειγµάτων µε εκείνη των προτύπων στο ίδιο χρονικό 

διάστηµα. 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΡΙΑΚΥΛΟΓΛΥΚΕΡΟΛΩΝ  

Η αρχή της µεθόδου 

Ο προσδιορισµός των τριακυλογλυκερολών είναι ενζυµικός φωτοµετρικός. Ειδικό-

τερα, στηρίζεται στην ενζυµική υδρόλυσή τους και στην ακόλουθη µέτρηση της γλυκερό-

λης που απελευθερώνεται. Η µέθοδος περιλαµβάνει από τέσσερις αντιδράσεις: 

Στην πρώτη αντίδραση οι τριακυλογλυκερόλες υδρολύονται προς γλυκερόλη και 3 

λιπαρά οξέα. Η αντίδραση καταλύεται από µια λιπάση. 
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Τριακυλογλυκερόλη + 3 H2O → γλυκερόλη + 3 λιπαρά οξέα 

Στη δεύτερη αντίδραση, η παραγόµενη γλυκερόλη φωσφορυλιώνεται από το ΑΤΡ σε 

3-φωσφορική γλυκερόλη, αντίδραση που καταλύεται από την κινάση της γλυκερόλης. 

Γλυκερόλη + ΑΤΡ → 3-φωσφορική γλυκερόλη + ADP    

Στην τρίτη αντίδραση, η 3-φωσφορική γλυκερόλη αντιδρώντας µε Ο2 παράγει φω-

σφορική διυδροξυακετόνη και υπεροξείδιο του υδρογόνου (Η2Ο2). Η αντίδραση καταλύε-

ται από την οξειδάση της φωσφορικής γλυκερόλης.  

3-φωσφορική γλυκερόλη + Ο2 → φωσφορική διυδροξυακετόνη +  Η2Ο2     

Στην τέταρτη και τελευταία αντίδραση, το Η2Ο2 αντιδρά µε δύο οργανικές ενώσεις 

(4-αµινοαντιπυρίνη και 4-χλωροφαινόλη) µε τη βοήθεια της υπεροξειδάσης. Οι ενώσεις 

αυτές, αντιδρώντας µε το Η2Ο2, ενώνονται σχηµατίζοντας µια έγχρωµη ουσία, της οποίας 

η συγκέντρωση υπολογίζεται µετρώντας την απορρόφησή της στα 500 nm. 

2 H2O2 + 4-αµινοαντιπυρίνη + 4-χλωροφαινόλη → κινονιµίνη + 4 Η2Ο 

Τα γραµµοµόρια της έγχρωµης ουσίας που παράγεται είναι ανάλογα των γραµµοµο-

ρίων των τριακυλογλυκερολών του δείγµατος. 

 

Πειραµατικό µέρος 

Xρησιµοποίηση ένός συνόλου αντιδραστηρίων της εταιρείας ΒΕST (Αθήνα), το 

Triglycerides Liquid reagent, µε αρ. κατ. 70.B5.011171. 

Tο κουτί περιείχε: 

1. Tέσσερα φιαλίδια µε 100 mL (το καθένα) αντιδραστηρίου 

2. Ένα φιαλίδιο µε 3 mL προτύπου διαλύµατος τριακυλογλυκερολών συγκέντρωσης 200 

mg/dL 

Το πρωτόκολλο εργασίας ήταν:  
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1. Ετοιµασία ενός δοκιµαστικού σωλήνα για το πρότυπο, δύο για κάθε δείγµα, ένα για 

τον ορό ελέγχου (Precinorm U της εταιρείας Roche, Mannheim, Γερµανία). 

2. Τοποθέτηση 14 µL προτύπου, ορού ή ορού ελέγχου σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα. 

3. Πρόσθεση 1,4 mL αντιδραστηρίου σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα. 

4. Καλή ανάδεψη του περιεχοµένου όλων των δοκιµαστικών σωλήνων στον κυκλοµεί-

κτη και επώαση για 20 min στους 25 °C. 

5. Χρησιµοποίηση γυάλινων κυψελίδων και πληκτρολόγηση ως µήκος κύµατος στο φα-

σµατοφωτόµετρο των 500 nm. Μέτρηση της απορρόφησης του προτύπου ως προς το 

αντιδραστήριο, µετάβαση σε MODE CONC και πληκτρολόγηση STANDARD 200 

(mg/dL). Στη συνέχεια, µέτρηση των συγκεντρώσεων των δειγµάτων και υπολογισµός 

της µέσης τιµής των δύο προσδιορισµών κάθε δείγµατος.  

6. Από τις παραπάνω τιµές αφαίρεθηκαν 10 mg/dL, ως διόρθωση για την ελεύθερη γλυκε-

ρόλη που υπάρχει στο δείγµα. 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  

Η αρχή της µεθόδου 

Ο προσδιορισµός της χοληστερόλης είναι ενζυµικός φασµατοφωτοµετρικός. Η µέθο-

δος περιλαµβάνει τρεις αντιδράσεις: 

Στην πρώτη αντίδραση, οι εστέρες της χοληστερόλης υδρολύονται µε τη βοήθεια της 

εστεράσης της χοληστερόλης. 

Εστέρας χοληστερόλης + H2O → χοληστερόλη + λιπαρό οξύ   

Στη δεύτερη αντίδραση, η χοληστερόλη αντιδρά µε Ο2. Η αντίδραση καταλύεται από 

την οξειδάση της χοληστερόλης, σχηµατίζοντας χοληστενόνη και υπεροξείδιο του υδρο-

γόνου (Η2Ο2). 

Χοληστερόλη + Ο2→ χοληστεν-3-όνη + Η2Ο2   
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Στην τρίτη και τελευταία αντίδραση, το Η2Ο2 αντιδρά µε δύο οργανικές ενώσεις (4-

αµινοαντιπυρίνη και φαινόλη), µε τη βοήθεια της υπεροξειδάσης. Οι ενώσεις αυτές, αντι-

δρώντας µε το Η2Ο2, ενώνονται σχηµατίζοντας µια έγχρωµη ουσία, της οποίας τη συγκέ-

ντρωση υπολογίζεται, µετρώντας την απορρόφησή της στα 500 nm. 

2 Η2Ο2 + 4-αµινοαντιπυρίνη + φαινόλη → κινονιµίνη + 4 Η2Ο  

Τα γραµµοµόρια της έγχρωµης ουσίας που παράγεται είναι ανάλογα των γραµµοµο-

ρίων της χοληστερόλης του δείγµατος. 

 

Πειραµατικό µέρος  

Χρησιµοποίηση ένός συνόλου αντιδραστηρίων της εταιρείας ΒΕST, µε αρ. κατ. 

70.Β5.011141. 

Tο κουτί περιείχε: 

1. Έξι φιαλίδια  µε 100 mL (το καθένα) αντιδραστηρίου 

2. Ένα φιαλίδιο µε 3 mL προτύπου διαλύµατος χοληστερόλης συγκέντρωσης 200 mg/dL 

Το πρωτόκολλο εργασίας ήταν:  

1.  Ετοιµασία ενός δοκιµαστικού σωλήνα για το πρότυπο, δύο για κάθε δείγµα και ενός για 

τον ορό ελέγχου. 

2.  Τοποθέτηση 14 µL προτύπου, ορού ή ορού ελέγχου σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα. 

3.  Πρόσθεση 1,4 mL αντιδραστηρίου σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα. 

4.  Καλή ανάδεψη του περιεχοµένου όλων των δοκιµαστικών σωλήνων στον κυκλοµείκτη 

και επώαση για 20 min στους 20-25 °C. 

5. Χρησιµοποίηση γυάλινων κυψελίδων και πληκτρολόγηση ως µήκος κύµατος στο φα-

σµατοφωτόµετρο τα 500 nm. Μέτρηση την απορρόφηση του προτύπου ως προς το α-

ντιδραστήριο, µετάβαση σε MODE CONC και πληκτρολόγηση STANDARD 200 
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(mg/dL). Στη συνέχεια, µετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις των δειγµάτων και υπολογίστηκε 

η µέση τιµή των δύο προσδιορισµών κάθε δείγµατος. 

 

ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ ΤΩΝ HDL  

Η αρχή της µεθόδου 

Η µέθοδος διαιρείται σε δύο µέρη. Στο πρώτο, πραγµατοποιείται καταβύθιση των 

χυλοµικρών, VLDL και LDL µε την προσθήκη φωσφοβολφραµικού οξέος και ιόντων µα-

γνησίου στο δείγµα. Μετά από φυγοκέντρηση, µόνο οι HDL παραµένουν στο υπερκείµε-

νο. Στο δεύτερο µέρος, γίνεται ο προσδιορισµός της χοληστερόλης των HDL όµοια µε την 

ολική χοληστερόλη.  

 

Πειραµατικό µέρος  

Για την καταβύθιση των χυλοµικρών, VLDL και LDL χρησιµοποιήθηκε το αντιδρα-

στήριο HDL Cholesterol-Pesrcipitant, αρ. κατ. 543 004, της Boehringer Mannheim.  

Το πρωτόκολλο εργασίας ήταν:  

Α. Καταβύθιση:  

1. Ανάµειξη 400 µl από το αντιδραστήριο µε 160 µl δείγµατος ή προτύπου χοληστερόλης 

σε ένα φιαλίδιο eppendorf.  

2. Καλή ανάδεψη του περιεχοµένου των φιαλιδίων στον κυκλοµείκτη.  

3. Μετά από 10 min, φυγοκέντρηση των δειγµάτων για 10 min στις 4000 στροφές ανά min 

(1500 × g) σε επιτραπέζιο φυγοκεντρητή K-40 της εταιρείας Hellenic Labware (Αθήνα). 

Β. Προσδιορισµός: 

1. Ετοιµασία ενός δοκιµαστικού σωλήνα για το τυφλό, ενός για το πρότυπο και δύο για 

κάθε δείγµα. 

2. Τοποθέτηση 130 µl απιοντισµένου νερού στο σωλήνα για το τυφλό. 
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3. Τοποθέτηση 130 µl από το υπερκείµενο του προτύπου στο σωλήνα για το πρότυπο. 

4. Τοποθέτηση 130 µl από το υπερκείµενο του αντίστοιχου δείγµατος σε κάθε δοκιµαστι-

κό σωλήνα για δείγµα. 

5. Πρόσθεση 1,3 ml από το αντιδραστήριο για χοληστερόλη σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα. 

6. Καλή ανάδεψη του περιεχοµένου όλων των δοκιµαστικών σωλήνων στον κυκλοµείκτη.  

7. Επώαση για 10 min στους 20-25 °C. 

8. Προσδιόρισµός της χοληστερόλης των HDL όπως στο βήµα 5 της ολικής χοληστερό-

λης. 

 

ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ ΤΩΝ LDL 

Λόγω του εξειδικευµένου εξοπλισµού που απαιτεί ο προσδιορισµός της χοληστερό-

λης των LDL, η παράµετρος αυτή υπολογίστηκε κατά προσέγγιση σύµφωνα µε τον τύπο 

των Friedewald, Levy και Fredickson (Friedewald et al. 1972):  

χοληστερόλη των LDL = ολική χοληστερόλη - χοληστερόλη HDL - τριακυλογλυκερόλες/5 

µε µονάδα µέτρησης το mg/dL. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 

Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται για όλα τα δεδοµένα ως µέση τιµή ± τυπικό 

σφάλµα, το οποίο προκύπτει από τη διαίρεση της τυπικής απόκλισης προς την τετραγωνι-

κή ρίζα του δείγµατος. Για τον έλεγχο της επαναληψιµότητας των προσδιορισµών προσδι-

ορίστηκε ο συντελεστής διακύµανσης (CV). Για την αιµοσφαιρίνη, την ενδοθηλίνη, τις 

τριακυλογλυκερόλες, τη χοληστερόλη και τη χοληστερόλη των HDL ο CV υπολογίστηκε 

για το σύνολο των δειγµάτων από τον τύπο: 

CV = τυπική απόκλιση / µέση τιµή × 100 
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Ως τυπική απόκλιση νοείται η τετραγωνική ρίζα του πηλίκου του αθροίσµατος των 

τετραγώνων των διαφορών ανάµεσα στις διπλές µετρήσεις προς τον αριθµό των µεµονω-

µένων προσδιορισµών. Ως µέση τιµή νοείται η µέση τιµή όλων των τιµών των βιοχηµικών 

παραµέτρων που µετρήθηκαν. Για την αιµοσφαιρίνη, η οποία προσδιορίστηκε εις τρι-

πλούν, χρησιµοποιήθηκε ο ίδιος τύπος µε τον κλασικό ορισµό της τυπικής απόκλισης.  

Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων της ενδοθηλίνης έγινε µε ανάλυση διακύ-

µανσης δύο παραγόντων (οµάδα × χρόνος) µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις στο δεύτερο 

παράγοντα. Για την εξέταση της σηµαντικότητας των µεταβολών στα λιπίδια του αίµατος, 

την αιµοσφαιρίνη, τον αιµατοκρίτη, τον όγκο του πλάσµατος, τη µέγιστη αερόβια ισχύ και 

την ισχύ της δοκιµασίας των 30 min, µέσα σε κάθε οµάδα ως προς το χρόνο και των δια-

φορών µεταξύ των οµάδων σε κάθε χρονική στιγµή πραγµατοποιήθηκαν κατάλληλες δο-

κιµασίες t του Student. Παράλληλα για την εξέταση σηµαντικών µεταβολών στην καρδια-

κή συχνότητα της οµάδας µελέτης κατά τη διάρκεια του προγράµµατος πραγµατοποιήθηκε 

ανάλυση διακύµανσης δύο παραγόντων (συνεδρία × χρόνος) µε επαναλαµβανόµενες µε-

τρήσεις και στους δύο παράγοντες. Το επίπεδο σηµαντικότητας ορίστηκε στο α = 0,05. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΑΕΡΟΒΙΑ ΙΣΧΥΣ 

Οι δύο οµάδες είχαν όµοια ηλικία, σωµατική µάζα και ∆ΣΜ, ως αποτέλεσµα του 

πειραµατικού σχεδιασµού (πίνακας 5). Η µέγιστη αερόβια ισχύς αυξήθηκε σηµαντικά 

στην οµάδα µελέτης ύστερα από την εφαρµογή του προπονητικού προγράµµατος (p < 

0,001) και παράλληλα βρέθηκε σηµαντικά υψηλότερη σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου 

(p < 0,001) ενώ η διαφορά µεταξύ της αρχικής τιµής της οµάδας µελέτης και της οµάδας 

ελέγχου δεν ήταν σηµαντική.  

 

Πίνακας 5. Σωµατοµετρικά δεδοµένα και αερόβια ισχύς 

 Οµάδα µελέτης Οµάδα ελέγχου 

 Αρχή  Τέλος  

Ηλικία (έτη) 28,8 ± 2,1  29,0 ± 2,1 25,2 ± 1,7 

Σωµατική µάζα (kg) 80,0 ± 3,2  79,5 ± 3,2 74,3 ± 1,6 

Ύψος (m) 1,79 ± 0,1  1,79 ± 0,1 1,79 ± 0,1 

∆ΣΜ (kg/m2) 25,1 ± 1,1  24,9 ± 1,0 23,4 ± 0,9 

Μέγιστη αερόβια ισχύς (W) 232 ± 14  276 ± 14* 206 ± 10 

Ισχύς της δοκιµασίας των 30 min (W)   163 ± 7* 128 ± 6 

* p < 0,001, σηµαντικά διαφορετική από την αρχική µέτρηση (όπου έγινε) και από 

την οµάδα ελέγχου 
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Επίσης η ισχύς της δοκιµασίας των 30 min (στο 60 % της µέγιστης αερόβιας ισχύος) 

βρέθηκε σηµαντικά υψηλότερη σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου (p < 0,001). Τα ατοµι-

κά δεδοµένα των εθελοντών, µε βάση τα οποία καταρτίστηκε ο πίν. 5, παρουσιάζονται στο 

παράρτηµα Α. 

 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ, ΙΣΧΥΣ ΚΑΙ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ ∆ΑΠΑΝΗ ΚΑΤΑ ΤΗ      ∆Ι-

ΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΠΡΟΠΟΝΗΤΙΚΟΥ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ 

Η καρδιακή συχνότητα των εθελοντών της οµάδας µελέτης κατά τη διάρκεια της ά-

σκησης ελαττώθηκε σταδιακά µε την πρόοδο του προπονητικού προγράµµατος. Η καρδια-

κή συχνότητα κατά τη διάρκεια της τελευταίας συνεδρίας ήταν σηµαντικά χαµηλότερη 

από την αντίστοιχη της πρώτης συνεδρίας (p = 0,004, σχήµα 8). Το ίδιο ισχύει και για τις 

µέσες τιµές καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια των δύο αυτών συνεδριών (131 ± 2 

έναντι 144 ± 3 σφ/min, p = 0,004). Αντίθετα η ισχύς, στην οποία ασκούνταν οι εθελοντές 

σε κάθε συνεδρία, αυξανόταν σταδιακά καθώς φαινόταν ότι οι εθελοντές ήταν σε θέση να 

ασκηθούν σε υψηλότερες επιβαρύνσεις. Η ισχύς κατά την τελευταία συνεδρία (148 ± 9 W) 

ήταν σηµαντικά υψηλότερη από την ισχύ κατά την πρώτη συνεδρία (139 ± 8 W, p = 

0,005).  

Η ενεργειακή δαπάνη ανά συνεδρία κυµάνθηκε µεταξύ 330 ± 19 kcal (κατά τις δύο 

πρώτες συνεδρίες) και 352 ± 21 kcal (κατά τις έξι τελευταίες συνεδρίες) και ήταν κατά µέ-

σο όρο 340 kcal. 
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Σχήµα 8. Μέση καρδιακή συχνότητα ανά πεντάλεπτο των εθελοντών της οµάδας µε-

λέτης κατά τη διάρκεια της πρώτης (♦) και της τελευταίας συνεδρίας (�). 

 

ΛΙΠΙ∆ΙΑ  

∆ε βρέθηκε καµιά σηµαντική διαφορά στα λιπίδια του πλάσµατος τόσο µεταξύ των 

δύο οµάδων όσο και στην οµάδα µελέτης πριν και µετά το παρεµβατικό πρόγραµµα των 

12 εβδοµάδων (πίνακας 6). Το CV του προσδιορισµού των τριακυλογλυκερολών ήταν 2,6 

%, της ολικής χοληστερόλης 2,7 % και της χοληστερόλης των HDL 2,4 %. 
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Πίνακας 6. Συγκεντρώσεις ηρεµίας των λιπιδίων στο πλάσµα των µελών της ο-

µάδας µελέτης (στην αρχή και στο τέλος του προπονητικού προγράµµατος) και 

της οµάδας ελέγχου 

 Οµάδα µελέτης Οµάδα ελέγχου 

 Αρχή   Τέλος  

Τριακυλογλυκερόλες (mg/dL) 95 ± 7  98 ± 10 121 ± 19 

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 203 ± 17  197 ± 13 188 ± 11 

Χοληστερόλη των HDL (mg/dL) 49 ± 3  51 ± 1 52 ± 2 

Χοληστερόλη των LDL (mg/dL) 135 ± 15  126 ± 12 105 ± 14 

 
 

ΑΛΛΑΓΕΣ ΟΓΚΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

Καµιά σηµαντική διαφορά δε βρέθηκε στις τιµές της αιµοσφαιρίνης και του αιµατο-

κρίτη πριν και 30 min µετά το τέλος της «τριαντάλεπτης» δοκιµασίας στο 60 % της µέγι-

στης αερόβιας ισχύος σε καµία από τις δύο οµάδες (πίνακας 7). Το CV του προσδιορισµού 

της αιµοσφαιρίνης ήταν 5,5 %. Ωστόσο στην οµάδα µελέτης η µεταβολή του όγκου του 

πλάσµατος (όγκος πλάσµατος µετά/όγκος πλάσµατος πριν) ήταν 0,986, δείχνοντας ελαφρά 

αιµοσυµπύκνωση, ενώ στην οµάδα ελέγχου η µεταβολή του όγκου του πλάσµατος ήταν 

1,050, δείχνοντας ελαφρά αιµαταραίωση. Η µεταβολή του όγκου του πλάσµατος ήταν ση-

µαντικά  διαφορετική στις δύο οµάδες (p = 0,03).  
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Πίνακας 7. Αιµοσφαιρίνη και αιµατοκρίτης πριν και 30 min µετά το τέλος της 

«τριαντάλεπτης» δοκιµασίας 

 Οµάδα µελέτης  Οµάδα ελέγχου 

 Πριν Μετά  Πριν Μετά 

Αιµοσφαιρίνη (mg/dL) 16,5 ± 0,3 16,4 ± 0,2  18,3 ± 0,4 17,7 ± 0,4 

Αιµατοκρίτης (%) 43,3 ± 0,9 44,4 ± 0,8  45,5 ± 0,5 44,7 ± 0,5 

 

 

ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΝΗ 

Σηµαντική ελάττωση (p = 0,024) των επιπέδων ενδοθηλίνης βρέθηκε στην οµάδα 

µελέτης 30 min µετά το τέλος της «τριαντάλεπτης» δοκιµασίας (2,0 ± 0,6 pg/mL) σε σύ-

γκριση µε τα επίπεδά της σε κατάσταση ηρεµίας, (4,3 ± 1,1 pg/mL). Αντιθέτως, στην οµά-

δα ελέγχου τα επίπεδα ενδοθηλίνης παρουσίασαν µια αυξητική τάση µετά την άσκηση (3,3 

± 1,1 pg/mL) σε σχέση µε τα επίπεδα ηρεµίας (2,6 ± 0,6 pg/mL), χωρίς αυτή η διαφορά να 

είναι σηµαντική (σχήµα 9). Παράλληλα καµία σηµαντική διαφορά δε βρέθηκε µεταξύ της 

οµάδας µελέτης και της οµάδας ελέγχου στις τιµές ενδοθηλίνης είτε πριν, είτε τριάντα λε-

πτά µετά το τέλος της άσκησης. Το CV για το σύνολο των προσδιορισµών της ενδοθηλί-

νης ήταν 4,6 %. Ανάλυση διακύµανσης στα δεδοµένα της ενδοθηλίνης έδειξε απουσία ση-

µαντικών διαφορών ως προς την κύρια επίδραση της οµάδας και ως προς την κύρια επί-

δραση του χρόνου. Επίσης η αλληλεπίδραση µεταξύ των δύο παραγόντων (οµάδα × χρό-

νος) βρέθηκε να είναι οριακά σηµαντική (p = 0,051). Τα επιµέρους δεδοµένα των βιοχηµι-

κών παραµέτρων, µε βάση τα οποία καταρτίστηκαν οι πίνακες 6 και 7, καθώς και το σχ. 8, 

παρουσιάζονται στο παράρτηµα Β. 
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 Σχήµα 9. Μεταβολές της ενδοθηλίνης του πλάσµατος 30 min µετά το τέλος της τρια-

ντάλεπτης δοκιµασίας. Ο αστερίσκος δείχνει σηµαντική διαφορά από την αρχική µέ-

τρηση. 

* 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η παρούσα εργασία εξέτασε για πρώτη φορά την επίδραση ενός προγράµµατος συ-

στηµατικής άσκησης στα επίπεδα ΕΤ του πλάσµατος υγιών ανθρώπων. Επιλέχθηκαν άρ-

ρενες εθελοντές, ώστε να αποφευχθεί η επίδραση των οιστρογόνων στην αγγειακή λει-

τουργία και στα επίπεδα ενδοθηλίνης (Luscher et al. 1996, Spence 1996, Morey et al. 

1998). Επίσης δεν ήταν καπνιστές, διότι, όπως αναφέρθηκε στην εισαγωγή, το κάπνισµα 

έχει άµεση επίδραση στο αγγειακό σύστηµα, αυξάνοντας τα επίπεδα ενδοθηλίνης και προ-

καλώντας αγγειοσύσπαση (Haak et al. 1994, Eastwood 1997, Goerre et al. 1995, Kiowski 

et al. 1994). Επιπλέον δε ήταν παχύσαρκοι (δείκτης σωµατικής µάζας < 30 kg/m2) ή υπερ-

τασικοί, διότι τα επίπεδα ενδοθηλίνης σε αυτές τις πληθυσµιακές κατηγορίες είναι αυξη-

µένα (Licata 1993, Ferri et al. 1997α). ∆εν έπασχαν από κάποια χρόνια ή οξεία πάθηση και 

δε λάµβαναν φάρµακα κατά τη διάρκεια της µελέτης. 

Υποστηρίζεται ότι για την πρόκληση καρδιαγγειακών προσαρµογών απαιτείται ένα 

χρονικό διάστηµα τουλάχιστον τριών µηνών συστηµατικής άσκησης, µε διάρκεια ανά ε-

βδοµάδα δύο ως τρεις ώρες, σε καρδιακή συχνότητα 140-160 σφ/min ή 50-75 % της µέγι-

στης επιτευχθείσας καρδιακής συχνότητας (Engelhardt & Neumann 1994) και µε ενεργει-

ακή δαπάνη µεγαλύτερη των 300 kcal ανά συνεδρία ή 1000 kcal την εβδοµάδα (Huonker 

et al. 1998). Οι απαιτήσεις αυτές καλύφθηκαν κατά το µεγαλύτερο µέρος στην παρούσα 

µελέτη, η οποία διήρκεσε 12 εβδοµάδες, µε τρεις συνεδρίες των 40 min ανά εβδοµάδα, σε 

µέση καρδιακή συχνότητα που κυµάνθηκε µεταξύ 144 σφ/min (κατά την πρώτη συνεδρία) 

και 131 σφ/min (κατά την τελευταία συνεδρία) και µε µέση ενεργειακή δαπάνη 340 kcal 

ανά συνεδρία ή 1020 kcal την εβδοµάδα. 
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Η σταδιακή ελάττωση της καρδιακής συχνότητας στην οµάδα µελέτης µπορεί να ο-

φείλεται σε περιφερειακές προσαρµογές του µυοσκελετικού συστήµατος, οι οποίες είχαν 

ως αποτέλεσµα την αύξηση της ανοχής και της δεκτικότητας προς την επιβάρυνση της ά-

σκησης, µειώνοντας ταυτόχρονα την επιβάρυνση του καρδιακού έργου. Επιπλέον, µε κρι-

τήριο την υποκειµενική αίσθηση των εθελοντών, η επιβάρυνση αναπροσαρµόστηκε θετικά 

κατά τη διάρκεια του προγράµµατος των 12 εβδοµάδων.  

Η απουσία σηµαντικών µεταβολών µετά την εφαρµογή του προπονητικού προγράµ-

µατος στα λιπίδια του πλάσµατος της οµάδας µελέτης µπορεί να οφείλεται στα χαρακτη-

ριστικά του προγράµµατος που εφαρµόστηκε. Είναι πιθανό η συνολική διάρκεια των 12 

εβδοµάδων του παρεµβατικού προγράµµατος να µη στάθηκε ικανή να προκαλέσει σηµα-

ντικές µεταβολές στο λιπιδαιµικό προφίλ των συµµετεχόντων. Πέρα από αυτό, ενδέχεται 

οι διατροφικοί χειρισµοί των εθελοντών να συγκάλυψαν πιθανή µεταβολή των λιπιδίων 

του αίµατος. Η διατροφή δεν ελέγχθηκε, αν και ζητήθηκε από τους εθελοντές να διατηρή-

σουν τις διατροφικές τους συνήθειες κατά τη διάρκεια της µελέτης. Πάντως, δύο µελέτες 

δε βρήκαν καµιά σηµαντική µεταβολή στις τριακυλογλυκερόλες, την ολική χοληστερόλη 

και τη χοληστερόλη των LDL ύστερα από συστηµατική άσκηση διάρκειας µεγαλύτερης 

των εννέα µηνών (Motoyama et al. 1995, Hata et al. 1998).  

Στην παρούσα εργασία παρατηρήθηκαν αντίθετες και σηµαντικά διαφορετικές µετα-

ξύ των δύο οµάδων µεταβολές του όγκου του πλάσµατος 30 min µετά το τέλος της 

30λεπτης δοκιµασίας. Σύµφωνα µε τον Fellmann (1992) «Οι µεταβολές που επέρχονται 

στον όγκο του πλάσµατος κατά τη διάρκεια φυσικής δραστηριότητας περιλαµβάνουν αι-

µαταραίωση ή αιµοσυµπύκνωση ανάλογα µε τύπο της άσκησης, την ένταση και τις συν-

θήκες του περιβάλλοντος. Επίσης, το επίπεδο φυσικής επάρκειας των αθλουµένων παίζει 

ρόλο στις µεταβολές του όγκου του πλάσµατος. Φαίνεται λιγότερο πιθανό να προκληθεί 

περαιτέρω αύξηση του όγκου του πλάσµατος σε άτοµα µε καλή φυσική επάρκεια, στα 
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οποία η συστηµατική φυσική δραστηριότητα έχει ήδη προκαλέσει αιµαταραίωση. Παράλ-

ληλα, η µεταβολή του όγκου του πλάσµατος κατά την άσκηση είναι αντιστρόφως ανάλογη 

µε την µεταβολή του πλάσµατος µετά το τέλος της άσκησης. Έτσι όσο µεγαλύτερη είναι η 

ελάττωση του όγκου του πλάσµατος κατά την άσκηση, τόσο µεγαλύτερη είναι η παρατη-

ρούµενη αιµαταραίωση µετά το τέλος της άσκησης». Ενδέχεται, λοιπόν, η συστηµατική 

άσκηση των 12 εβδοµάδων να προκάλεσε αιµαταραίωση στην οµάδα µελέτης µε αποτέλε-

σµα µικρότερες διαταραχές του όγκου του πλάσµατος στη διάρκεια της άσκησης και της 

αποκατάστασης. 

Η σηµαντική ελάττωση της ενδοθηλίνης µετά την άσκηση στην οµάδα µελέτης είναι 

πολύ ενθαρρυντική, σε σύγκριση µάλιστα µε την τάση για το αντίθετο που παρατηρήθηκε 

στην οµάδα ελέγχου. Χαµηλά επίπεδα ενδοθηλίνης είναι επιθυµητά, εφόσον η ουσία απο-

τελεί κύρια ορµόνη του κυκλοφορικού συστήµατος (Geny et al. 1998) και υψηλές συγκε-

ντρώσεις της στο πλάσµα σχετίζονται µε την πρόκληση καρδιαγγειακών παθήσεων (Bat-

tistini et al. 1993, Lisy 1995, Schmeck & Koch 1997). Η διαφορετική αυτή ανταπόκριση 

των δύο οµάδων γίνεται ακόµη πιο εντυπωσιακή, αν αναλογιστεί κανείς ότι η µείωση της 

ενδοθηλίνης στην οµάδα µελέτης συνέβη παράλληλα µε αιµοσυµπύκνωση ενώ η αύξηση 

στην οµάδα ελέγχου συνέβη παράλληλα µε αιµαταραίωση. Υπενθυµίζεται ότι η προκα-

λούµενη από την άσκηση αφυδάτωση µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα ΕΤ-1 (Maeda et al. 

1996). 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι η συστηµατική άσκηση µπορεί 

να ανατρέψει την οξεία επίδραση της άσκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του ανθρώπινου 

πλάσµατος. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι η µακροπρόθεσµη άσκηση ενδέχεται να προ-

καλεί ελάττωση και όχι αύξηση των επιπέδων ενδοθηλίνης, όπως αναφέρεται στις περισ-

σότερες έρευνες που εξέτασαν τη βραχυπρόθεσµη επίδραση της σωµατικής δραστηριότη-

τας στην ενδοθηλίνη του πλάσµατος (Appenzeller & Wood 1992, Maeda et al. 1994, 
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Kullmer et al. 1995, Maeda et al. 1996, Rocker et al. 1996, Maeda et al. 1997α, Neri Serne-

ri et al. 1997) αλλά και τα δικά µας αποτελέσµατα. 

Συµπερασµατικά, η παρούσα µελέτη εξέτασε τη µακροπρόθεσµη επίδραση της ά-

σκησης στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος υγιών ανθρώπων και έδειξε ότι αυτά 

µειώνονται στους γυµνασµένους εκεί όπου αυξάνονται στους αγύµναστους. Το εύρηµα 

αυτό προσθέτει άλλη µια προστατευτική και ευεργετική δράση της φυσικής δραστηριότη-

τας στην ανθρώπινη υγεία. Η διεξαγωγή ανάλογων µελετών στο µέλλον µε περισσότερους 

συµµετέχοντες, σε διαφορετικές κατηγορίες του πληθυσµού και µε την εφαρµογή διαφό-

ρων µορφών φυσικής δραστηριότητας κρίνεται αναγκαία προκειµένου να ερευνηθεί πε-

ραιτέρω η βραχυπρόθεσµη και, κυρίως, η µακροπρόθεσµη επίδραση της φυσικής δραστη-

ριότητας στα επίπεδα ενδοθηλίνης του πλάσµατος. Για τη βαθύτερη κατανόηση της συ-

µπεριφοράς της ΕΤ ύστερα από άσκηση συνιστάται η διεξαγωγή µελετών µε διαδοχικές 

αιµοληψίες, ώστε να αποσαφηνιστεί η κινητική της ουσίας. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α 

Ατοµικά στοιχεία εθελοντών 

γράµµα Οµάδα (έτη) 1η*
 

2η** 1η
 

2η 1η 2η 1η 2η 1η 2η 

εθελοντή   µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση 

A µελέτης 40 86 87 1,75 1,75 28.1 28,4 200 240 120 150 
B µελέτης 25 89 88,5 1,77 1,77 28.4 28,2 280 320 160 180 
C µελέτης 32 90 87,3 1,75 1,74 29.4 28,5 250 280 160 180 
D µελέτης 25 62 61,7 1,78 1,78 19.6 19,5 170 200 100 120 
E µελέτης 23 75 76,5 1,85 1,85 21.9 22,4 280 340 160 180 
F µελέτης 23 77,8 77 1,80 1,81 24.0 23,8 240 280 140 160 
G µελέτης 23 87 86 1,85 1,84 25.4 25,1 260 280 150 180 
I µελέτης 34 70 67,8 1,70 1,70 24.2 23,5 235 260 150 170 
N µελέτης 34 84 83,3 1,84 1,84 24.5 24,6 200 280 130 150 
α ελέγχου 26 80  1,73  26,7  200  140  
b ελέγχου 25 70,5  1,80  21,8  220  140  
d ελέγχου 38 80,5  1,78  25,4  220  135  
e ελέγχου 23 71  1,88  20,1  160  100  
f ελέγχου 24 75  1,69  26,3  200  110  
g ελέγχου 24 75  1,72  25,4  160  110  
h ελέγχου 23 76,5  1,83  22,8  220  140  
m ελέγχου 21 75  1,86  21,7  230  140  
n ελέγχου 23 65,6  1,80  20,2  240  140  

 
* Στην έναρξη της µελέτης 
** Μετά το πέρας 12 εβδοµάδων 
 
 

Κωδικό Πειραµατική   Ηλικία Mάζα (kg) Ύψος (m) ∆.Σ.Μ (Kg/m
2
) Μέγιστη ισχύς (W) Ισχύς 30λεπτης δοκιµασίας 

 



 72 

 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β 
Βιοχηµικές παράµετροι 

εθελοντή  1η* 2η** 1η* 2η** 1η* 2η** 1η* 2η** 1η¶ 2ηs 1η¶ 2ηs 1η¶ 2ηs 

  µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση µέτρηση 

A µελέτης 330 289 57,1 53,6 245 215 140 104 15,9 15,9 42,5 43,2 1,1 0,0 

B µελέτης 160 153 45,4 48,5 95 90 98 73 17,6 16,5 39,3 44,1 4,4 0,0 

C µελέτης 184 185 46,0 55,1 117 119 103 55 Καταστροφή δείγµατος 11,8 5,3 

D µελέτης 206 205 44,9 51,6 147 131 72 113 16,9 16,8 43,3 42,5 2,2 0,0 

E µελέτης 195 157 36,7 45,8 138 98 100 65 15,5 16,1 42,3 44,1 2,5 3,3 

F µελέτης 169 210 40,6 45,1 112 139 78 131 17,8 17,1 45,6 44,7 0,6 1,8 

G µελέτης 195 188 60,4 55,2 118 111 83 111 15,1 15,5 48,8 50,4 7,3 2,6 

I µελέτης 216 184 49,8 56,2 146 111 103 82 16,1 16,2 41,9 43,0 3,4 2,3 

 N µελέτης 173 201 59,3 48,9 99 123 74 148 16,9 16,9 42,3 43,2 5,0 2,5 

α ελέγχου 173  48,6  112  61  17,6 17,2 45,6 43,9 3,3 10,0 

b ελέγχου 156  54,3  85  85  17,3 15,6 46,4 43,9 5,8 0,0 

d ελέγχου 265  62,2  181  106  17,2 17,0 46,5 44,7 0,0 6,9 

e ελέγχου 179  53,6  33  186  20,8 18,5 45,6 47,2 2,5 0,0 

f ελέγχου 161  56,5  91  70  17,6 18,7 45,6 43,9 1,9 2,7 

g ελέγχου 217  43,9  153  102  17,6 17,6 45,9 46,7 4,2 5,0 

h ελέγχου 178  45,9  96  183  20,0 18,9 48,0 46,4 0,0 2,0 

m ελέγχου 189  54,5  118  84  17,7 17,3 42,5 42,7 1,1 1,2 

n ελέγχου 170  50,3  78  210  18,5 18,0 43,9 43,2 0,6 1,1 

 

Κωδικό 
γράµµα 

Πειραµα-
τική 

Οµάδα  

Χοληστερόλη 

(mg/dL) 

HDL-χοληστερόλη 

(mg/dL) 

LDL-χοληστερόλη 

(mg/dL) 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 

Αιµοσφαιρίνη 
(mg/dL)  

Αιµατοκρίτης Ενδοθηλίνη  

(pg/mL) 

* Στην έναρξη της µελέτης 
** Μετά το πέρας 12 εβδοµάδων 
¶ Πριν την έναρξη της 30λεπτης δοκιµασίας 
s 30 min µετά το τέλος της 30λεπτης δοκιµασίας 

 


