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H παρούζα έρεσνα έτει ζσγτρημαηοδοηηθεί από ηην Δσρωπαϊκή Ένωζη (Δσρωπαϊκό 

Κοινωνικό Ταμείο - ΔΚΤ) και από εθνικούς πόροσς μέζω ηοσ Δπιτειρηζιακού Προγράμμαηος 

«Δκπαίδεσζη και Για Βίοσ Μάθηζη» ηοσ Δθνικού Σηραηηγικού Πλαιζίοσ Αναθοράς (ΔΣΠΑ) – 

Δρεσνηηικό Χρημαηοδοηούμενο Έργο: Ηράκλειηος ΙΙ . Δπένδσζη ζηην κοινωνία ηης γνώζης 

μέζω ηοσ Δσρωπαϊκού Κοινωνικού Ταμείοσ 
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ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΗΜΙΟ ΑΘΗΝΨΝ 

ΙΑΣΡΙΚΗ ΦΟΛΗ 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΠΡΟΕΔΡΟ ΣΟΤ ΣΜΗΜΑΣΟ: Καθ. ΠΕΣΡΟ Π. ΥΗΚΑΚΗ 
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ΣΡΙΜΕΛΗ ΤΜΒΟΤΛΕΤΣΙΚΗ ΕΠΙΣΡΟΠΗ 

 

 

ΣΕΥΑΝΑΔΗ ΦΡΙΣΟΔΟΤΛΟ 

Καθηγητόσ Καρδιολογύασ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΠΕΡΡΕΑ ΔΕΠΟΙΝΑ  (ΕΠΙΒΛΕΠOΝ ΜΕΛΟ) 

Καθηγότρια Πειραματικόσ Παθοβιοχημεύασ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΣΟΤΟΤΛΗ ΔΗΜΗΣΡΙΟ  

Καθηγητόσ Καρδιολογύασ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 
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ΕΠΣΑΜΕΛΗ ΤΜΒΟΤΛΕΤΣΙΚΗ ΕΠΙΣΡΟΠΗ 

 

 

ΣΕΥΑΝΑΔΗ ΦΡΙΣΟΔΟΤΛΟ 

Καθηγητόσ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΠΕΡΡΕΑ ΔΕΠΟΙΝΑ  (ΕΠΙΒΛΕΠOΝ ΜΕΛΟ) 

Καθηγότρια, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΣΟΤΟΤΛΗ ΔΗΜΗΣΡΙΟ  

Καθηγητόσ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΚΟΝΣΖΟΓΛΟΤ ΚΨΝΣΑΝΣΙΝΟ 

Αναπληρωτόσ Καθηγητόσ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΒΕΡΤΚΟΚΟ ΦΡΗΣΟ 

Επύκουροσ Καθηγητόσ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΗΛΙΟΠΟΤΛΟ ΔΗΜΗΣΡΙΟ 

Επύκουροσ Καθηγητόσ, Ιατρικό χολό ΕΚΠΑ 

 

ΔΗΜΗΣΡΟΤΛΗ ΔΗΜΗΣΡΙΟ 

Επύκουροσ Καθηγητόσ, Ιατρικό ςχολό ΕΚΠΑ  
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Θϋμα τησ διατριβόσ: ΜΕΛΕΣΗ ΣΗ ΒΙΥΑΣΙΝΗ Ε ΠΕΙΡΑΜΑΣΙΚΟ 

ΜΟΝΣΕΛΟ ΑΘΗΡΨΜΑΣΨΗ          

 

 

Ημερομηνύα αύτηςησ: 12-11-2007 

 

 

 

Ημερομηνύα οριςμοϑ 3μελοϑσ υμβουλευτικόσ Επιτροπόσ:   20-02-2008            

 

 

 

Mϋλη τησ 3μελοϑσ υμβουλευτικόσ Επιτροπόσ:   

Καθηγητόσ Φριςτϐδουλοσ τεφανϊδησ                                      

                                                             Καθηγότρια Δϋςποινα Περρϋα 

      Καθηγητόσ Δημότριοσ Σοϑςουλησ 

 

 

Ημερομηνύα οριςμοϑ του θϋματοσ: 29-07-2008 

 

 

 

Ημερομηνύα κατϊθεςησ τησ διατριβόσ:     28-12-2015                               
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H ϋγκριςη διδακτορικόσ διατριβόσ απϐ την Ιατρικό χολό του Πανεπιςτημύου 

Αθηνών δεν υποδηλώνει ϐτι αποδϋχεται τισ γνώμεσ του ςυγγραφϋα 

(Οργανιςμϐσ Πανεπιςτημύου Αθηνών, ϊρθρο 202, παρϊγραφοσ 2 του Νϐμου 

5343/32). 
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ΒΙΟΓΡΑΥΙΚΟ ΗΜΕΙΨΜΑ 
 
 
 
ΣΟΙΦΕΙΑ 
 
Επώνυμο: ΔΟΤΚΙΑΝΣΖΑΚΗ 
Όνομα: ΕΤΑΓΓΕΛΟ 
Ημερομηνύα γϋννηςησ: 13/09/1975 
Διεϑθυνςη: ΑΓ. ΠΑΡΑΚΕΤΗ 44, Σ.Κ. 18539, ΠΕΙΡΑΙΑ 
Σηλϋφωνο: 2104182877 , 6944524864 
Ηλεκρονικϐ ταχυδρομεύο: doukiatzakis@gmail.com 
 
 
ΠΟΤΔΕ 
 
 2008: Τποψόφιοσ Διδϊκτωρ τησ Ιατρικόσ χολόσ του Εθνικοϑ και 

Καποδιςτριακϐυ Πανεπιςτημύου Αθηνών, με θϋμα την «Μελϋτη τησ 
Βιςφατύνησ ςε πειραματικϐ μοντϋλο αθηρωμϊτωςησ». Η Σριμελόσ 
υμβουλευτικό Επιτροπό απαρτύζεται απϐ τον Καθηγητό κ. Φριςτϐδουλο 
τεφανϊδη, την Αναπληρώτρια Καθηγότρια κ. Δϋςποινα Περρϋα (Επιβλϋπον 
Μϋλοσ) και τον Αναπληρωτό Καθηγητό κ. Δημότριο Σοϑςουλη.   

 
 Απϐ το 2006 ϋωσ το 2009, μϋλοσ τησ ερευνητικόσ ομϊδασ του Εργαςτηρύου 

Πειραματικόσ Φειρουργικόσ και Φειρουργικόσ Ϊρευνασ «Ν.. Φρηςτϋασ», τησ 
Ιατρικόσ χολόσ του Ενικοϑ και Καποδιςτριακοϑ Πανεπιςτημύου Αθηνών 
που Διευθϑνει η Αναπληρώτρια Καθηγότρια κ. Δϋςποινα Περρϋα, με ενεργϐ 
ςυμμετοχό  ςτην εκπϐνηςη πρωτοκϐλλων καθώσ και ςτον Εκπαιδευτικϐ 
Σομϋα του Εργαςτηρύου.  

 
 1995-2001: Ιατρικό χολό Πανεπιςτόμιου Κρότησ, Βαθμϐσ «Λύαν Καλώσ» 

(8.00) 
 
 1993: Απϐφοιτοσ 6ου Λυκεύου Πειραιϊ, Βαθμϐσ «Ωριςτα» 19 4/11   
 
 
 
ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΣΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
 
 01/01/2015: Τποτροφύα για 1 ϋτοσ απϐ την Ελληνικό Καρδιολογικό 

Εταιρεύα για εκπαύδευςη ςτο Αιμοδυναμικϐ Εργαςτόριο τησ Καρδιολογικόσ 
Κλινικόσ Σζανεύου Νοςοκομεύου Πειραιϊ.   
 

 03/10/2014: Απϐκτηςη τύτλου ιατρικόσ ειδικϐτητασ καρδιολογύασ. 
 

 14/04/2010-14/04/2014: Ειδικευϐμενοσ Ιατρϐσ Καρδιολογικόσ Κλινικόσ 
Σζανεύου Νοςοκομεύου Πειραιϊ. 
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 07/01/2005-07/10/2006: Ειδικευϐμενοσ Ιατρϐσ Α΄Παθολογικόσ Κλινικόσ  
Νοςοκομεύου Ε.Α.Ν.Π.’’Μεταξϊ’’. 

 
 10/3/2003 – 10/5/2004: τρατεϑςιμοσ μηνύασ Ιατρϐσ ςτην Πολεμικό 

Αεροπορύα. 
 
  07/01/2002-06/01/2003: Ιατρϐσ Τπηρεςύασ Τπαύθρου ςτο  Π. Ιατρεύο 

Χαρύου του   Κ.Τ. Νεμϋασ.  
      
 24/09/2001-23/12/2001: Ιατρϐσ Παθολογικών – Φειρουργικών - 

Καρδιολογικών   εξωτερικών ιατρεύών Γ. Ν. Κορύνθου.  
 
 
 
ΑΝΑΚΟΙΝΨΕΙ Ε ΕΠΙΣΗΜΟΝΙΚΑ ΙΑΣΡΙΚΑ ΤΝΕΔΡΙΑ 

 
 

  34ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 
«υςχϋτιςη του ουρικοϑ οξϋοσ με δεύκτεσ μυοκαρδιακόσ νϋκρωςησ ςε 
αςθενεύσ με  οξϋα ςτεφανιαύα ςϑνδρομα». 
Α. Δεςτοϑνησ, . πϑρου, Α. Κουνϊλη, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Μ. Κουρόσ, Θ. 
Μουςιϊμα, Θ. Ντϐςκασ, Α. ταϑρου, Ν. Πατςουρϊκοσ, Ε. Αδαμοποϑλου, . 
Υοϑςασ. 
 Αθόνα, 10-12 Οκτωβρύου 2013.    
 

  34ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 
 «χϋςη επιπϋδων ςακχϊρου αύματοσ ειςαγωγόσ και μακροπρϐθεςμησ 
κλινικόσ     ϋκβαςησ ςε μη διαβητικοϑσ αςθενεύσ που υφύςτανται οξϑ 
ϋμφραγμα του   μυοκαρδύου με ανϊςπαςη του ST. Ποιοσ ο ρϐλοσ τησ 
φλεγμονόσ;». 
. Μακρυγιϊννησ, Α. Δεςτοϑνησ, . πϑρου, Α. Κουνϊλη, Ν. Σςεκϋσ, Μ. Κουρόσ,    
Ν. Παπακωνςταντύνου, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Θ. Ντϐςκασ, Ν. Πατςουρϊκοσ, Δ. 
Μπελντϋκοσ, . Υοϑςασ. 
 Αθόνα, 10-12 Οκτωβρύου 2013.    
 

  34ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 
 «Διαφορϋσ μεταξϑ των παραγϐντων κινδϑνου για καρδιαγγειακό νϐςο με 

βϊςη την ηλικύα ςε αςθενεύσ με οξϋα ςτεφανιαύα ςϑνδρομα». 
  . πϑρου, Α. Κουνϊλη, Α. Δεςτοϑνησ, Ι. Σζανογιώργησ, Ν. Σςεκϋσ, Ι. 

Αγγελακϐπουλοσ, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Α. Διακουμϐπουλοσ, Κ. Εγγλεζϐπουλοσ, 
. Σςιϊμησ, Ν. Πατςουρϊκοσ, Ε. Αδαμοποϑλου, . Υοϑςασ. 

       Αθόνα, 10-12 Οκτωβρύου 2013. 
 
 1ο Πανελλόνιο υνϋδριο Θρϐμβωςησ-Αντιθρομβωτικόσ αγωγόσ. 

«Η επύπτωςη τησ χρόςησ τησ ομεπραζϐλησ ςτην αποτελεςματικϐτητα τησ 
θεραπεύασ με κλοπιδογρϋλη». 
Ν. Πατςουρϊκοσ, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Ν. Σςεκϋσ, Α. Διακουμϐπουλοσ, Σ. 
Μουςιαμϊ, Ε. Αδαμοποϑλου, Κ. Υακιολϊσ, Μ. ΖαϏρησ, . Υοϑςασ. 
Αθόνα, 12-13 Απριλύου 2013.  
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 33ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 
«Επύδραςη των διαφορετικών μετρόςεων γλυκϐζησ κατϊ την νοςηλεύα επύ 
τησ κλινικόσ ϋκβαςησ ςτο πρώτο ϋτοσ μετϊ απϐ οξϑ ςτεφανιαύο ςϑνδρομο». 
Ν. Σςεκϋσ, . Σζερεφϐσ, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Α. Δεςτοϑνησ, Ι. Σζανογιώργησ, Α. 
Διακουμϐπουλοσ, Π. Καρυδϊσ, Α. Κουνϊλη, Ε. Αδαμοποϑλου, . Υοϑςασ. 
Αθόνα, 1-3 Νοεμβρύου 2012. 

 
 33ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 

«Ο ρϐλοσ του δεύκτη μϊζα ςώματοσ ςτη θνητϐτητα ςτο ϋτοσ ςε αςθενεύσ με 
οξεύα απορρϑθμιςη καρδιακόσ ανεπϊρκειασ και επηρεαςμϋνο κλϊςμα 
εξώθηςησ τησ αριςτερόσ κοιλύασ». 
Α. Γρϊβοσ, Ν. Σςεκϋσ, Α. Δεληγιϊννησ, . Βαγγϋλησ, . Μακρυγιϊννησ, Ε. 
Δουκιαντζϊκησ, Ι. Αγγελακϐπουλοσ, Μ. Κουρόσ, Δ. Μποζύκησ, Ε. Καλκανδό, . 
Υοϑςασ. 
Αθόνα, 1-3 Νοεμβρύου 2012. 
 

 33ο Πανελλόνιο Καρδιολογικϐ υνϋδριο. 
«Η προγνωςτικό ςημαςύα τησ περιοριςμϋνησ μυοκαρδιακόσ νϋκρωςησ ςτουσ 
αςθενεύσ με οξεύα απορρϑθμιςη τησ καρδιακόσ ανεπϊρκειασ και διατηρημϋνη 
ςυςτολικό απϐδοςη τησ αριςτερϊσ κοιλύασ». 
. Μακρυγιϊννησ, Α. Γρϊβοσ, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Σ. Μουςιϊμα, Ι. 
Αγγελακϐπουλοσ, Δ. Μερμιγκησ, Μ. ΖαϏρησ, Κ. Υακιολϊσ, Α. Πρεκατϋσ, . 
Υοϑςασ. 
Αθόνα, 1-3 Νοεμβρύου 2012. 
 

   4ο υμπϐςιο των Ομϊδων Εργαςύασ τησ Ελληνικόσ Εταιρεύασ 
Αθηροςκλόρωςησ. 
«Επύδραςη τησ ϊςκηςησ και τησ χορόγηςησ ςτατύνησ ςτο λιπιδαιμικϐ 
προφύλ υπερλιπιδαιμικών μυών». 
Ε. Δουκιαντζϊκησ, Ε. Σζανετϊκου, Α. Παντοποϑλου, Α. Καρϑδησ, Η. Δουλϊμησ, 
Δ. Σζιβρϊσ, Δ. Σοϑςουλησ, Φρ. τεφανϊδησ, Δ. Περρϋα. 
Αθόνα, 2-3 Δεκεμβρύου 2011. 
 

 7th Congress of Balkan Union of Oncology. 
“Prospective evaluation of skeletal events in cancer patients with confirmed 
bone metastases who where administered zoledronic acid (ZA)”. 
D. Antoniou, E. Doukiantzakis, A. Tassoulis, E. Tselepatiotis, N. Ziras,                
A. Athanassiou. 
Best Poster Presentation. 
Kusadasi, Turkey, 15-19 October 2008. 

 
 6th Congress of Balkan Union of Oncology. 

“Second primary cancers; single institution experience”. 
G. Lourbas, E. Doukiantzakis, D. Trafalis, G. Rigas, S. Kaltsas, E. Veniou, D. 
Konstantinou, N. Karvounis, A. Megalakaki, N. Ziras, A. Athanassiou. 
Sofia, Bulgaria, 13-16 September 2006. 
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 6th Congress of Balkan Union of Oncology. 
“A phase II study of paclitaxel (P), cisplatin (C) and 5-fluorouracil (F) in 
patients (pts) with metastatic or recurrent head and neck cancer (HNC)”. 
N. Ziras, S. Kaltsas , S. Karakatsanis, E. Doukiantzakis, G. Rigas, D. 
Konstantinou, P. Lafogiannis, N. Bountouroglou, D. Trafalis, N. Karvounis, A. 
Athanassiou. 
Sofia, Bulgaria, 13-16 September 2006. 
 

 6th Congress of Balkan Union of Oncology. 
“Prophylactic epoetin beta treatment in solid tumor patients (pts) at risk to 
develop chemotherapy-induced anemia”. 
N. Ziras, G. Rigas , E. Doukiantzakis, E. Veniou, P. Lafogiannis, D. Konstantinou, 
S. Karakatsanis, S. Kaltsas, D. Trafalis, N. Karvounis, A. Athanassiou. 
Sofia, Bulgaria, 13-16 September 2006. 
 

 6th Congress of Balkan Union of Oncology. 
“Standard fractionated radiotherapy with concurrent weekly 
chemosensitization with paclitaxel and carboplatin in patients with locally 
advanced laryngeal carcinoma: preliminary results”. 
N. Bountouroglou, G. Sarris, G. Koukourakis, A. Petridis, V. Karachontziti, G. 
Filippou, N. Ziras, S. Kaltsas, G. Rigas, E. Doukiantzakis, K. Chrysanthou, A. 
Athanassiou. 
Sofia, Bulgaria, 13-16 September 2006. 
 

 6th Wonca World Rural Health Conference. 
“Lipidaemic profile of a greek rural population”. 
E. A. Skliros, A. Hoursalas, S. Papadodima, E. Doukiantzakis, G. Gonidakis, A. 
Georgiou, A. Zervaki.  
Nemea health Center, Corinthia, Greece. 
Santiago de Compostela, 24th-27th September 2003, Spain. 
 

 6th Wonca World Rural Health Conference. 
“Use of informatics by the medical community in peloponnese”. 
Papadodima S,  Stavropoulou E, Doukiantzakis E, Mitrou S, Georgiou A, 
Gonidakis G, Papadopoulou M, EA Skliros.  
Health Center of Nemea, Corinthia (Greece). 
Santiago de Compostela, 24th-27th September 2003, Spain 
 

 5ο Παμπελοποννηςιακϐ Ιατρικϐ υνϋδριο. 
«Λιπιδαιμικϐ προφύλ ενϐσ αγροτικοϑ πληθυςμοϑ». 
 . Παπαδϐδημα, Α. Φουρςαλϊσ, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Ε. ταυροποϑλου, Γ. 
Γιαννακϊκη, Ειρ. Παπαδημητρύου, Α. Λεντό και Ε.Α. κληρϐσ. 
Πϊτρα, 18-20 Οκτωβρύου 2002. 
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 5ο Παμπελοποννηςιακϐ Ιατρικϐ υνϋδριο. 
«Ηλικιακϐ προφύλ των χρηςτών τησ Πρωτοβϊθμιασ Υροντύδασ Τγεύασ ςτην 
Πελοπϐννηςο». 
Α. Βαςυμπϐςησ, Ν. Ραζόσ, Π. Λουμϊκησ, Π. Λυκουςϊσ, . Παπαδϐδημα, Γ. 
Γιαννακϊκη, Θ. Νικολϊου, Ε. Παπαδημητρύου, Ε. Δουκιαντζϊκησ, Ε. Σζιανϊκησ, 
Μ. Πϋππασ, Β. Βαρδιϊμπαςησ Ε.Α. κληρϐσ.  
Πϊτρα, 18-20 Οκτωβρύου 2002. 

 
 
 
ΟΜΙΛΙΕ Ε ΕΠΙΣΗΜΟΝΙΚΑ ΙΑΣΡΙΚΑ ΤΝΕΔΡΕΙΑ 
 
 Ημερύδεσ Μεταβολιςμοϑ. 
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υντομεϑςεισ 

 

Adiponectin HMW: Yψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ αδιπονεκτύνη  

AdipoR: Adiponectin receptor, υποδοχϋασ αδιπονεκτύνησ  

Akt: Protein kinase B, πρωτεώνικό κινϊςη Β     

AMP: Adenosine Monophosphate, μονοφωςφορικό αδενοςύνη 

AMPK: AMP-activated protein kinase, AMP-ενεργοποιοϑμενη πρωτεώνικό κινϊςη 

AP-1: Activator Protein-1, πρωτεϏνη ενεργοποιητόσ-1 

ApoE: Apolipoprotein E, απολιποπρωτεώνη Ε 

Asp219: Aspartate219, Αςπαρτικϐ219 

bFGF: Basic Fibroblast Growth Factor, βαςικϐσ ινοβλαςτικϐσ αυξητικϐσ 
παρϊγοντασ 

BMI: Body Mass Index, δεύκτησ μϊζασ ςώματοσ 

CCR2: C-C Chemokine Receptor 2, υποδοχϋασ 2 C-C χημοκύνησ 

CETP: Cholesteryl Ester Transfer Protein, μεταφορικό πρωτεϏνη εςτϋρων 
χοληςτερϐλησ 

CRP: C-Reaction Protein, C-αντιδρώςα πρωτεϏνη 

DsbA-L: Disulfide-bond A Oxidoreductase-like Protein, πρωτεϏνη τϑπου 
οξειδορεδουκτϊςησ διςουλφιδικοϑ δεςμοϑ Α 

eNampt: εξωκυττϊρια Nampt 

ERK: Extracellular signal-Regulated Kinase, κινϊςη ελεγχϐμενη απϐ εξωκυττϊριο 
ςόμα  

Ero1-La: Endoplasmic reticulum oxidoreductase 1-like protein a, πρωτεϏνη α 
τϑπου οξειδορεδουκτϊςησ ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου 1    

ERp44: Endoplasmic Reticulum protein 44, πρωτεϏνη ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου 
44  

GSIS: Glucose-Stimulated Insulin Secretion, προκαλοϑμενη απϐ την γλυκϐζη 
ϋκκριςη ινςουλύνησ 

HDL: High-Density lipoprotein, υψηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνη 

HNF1B:  Hepatocyte Nuclear Factor 1 homeobox B, ηπατοκυτταρικϐσ πυρηνικϐσ 
παρϊγοντασ 1 ομοιοακολουθύασ B 

HNMPA-(AM)3: Ηydroxy-2-Naphtalenyl-Methyl Phosphonic Acid tris 
Acetoxymethyl ester  
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ICAM-1: Intercellular Adhesion Molecule-1, διακυτταρικϐ μϐριο προςκϐλληςησ-
1  

IL: Interleukin, ιντερλευκύνη 

iNampt: ενδοκυττϊρια Nampt 

INF-γ: Interferon-γ, ιντερφερϐνη-γ 

IRS: Insulin receptor substrate, υπϐςτρωμα ινςουλινικοϑ υποδοχϋα  

LDL: Low-Density Lipoproteins, χαμηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνη 

MAP kinase: Mitogen-Activated Protein kinase, πρωτεώνικό κινϊςη που 
ενεργοποιεύται απϐ μιτογϐνο 

MEK: Mitogen-activated protein kinase kinase, κινϊςη τησ κινϊςησ MAP 

MCP-1: Monocyte Chemoattractant Protein-1, χημειοτακτικό πρωτεϏνη-1 των 
μονοκυττϊρων  

MCPIP: MCP-1-Induced Protein, MCP-1-επαγϐμενη πρωτεϏνη   

MMPs: Matrix Metalloproteinases, μεταλλοπρωτεώνϊςεσ τησ εξωκυττϊριασ 
θεμϋλιασ ουςύασ 

mRNA: messenger Ribonucleic Acid, αγγελιαφϐρο ριβονουκλεώκϐ οξϑ  

NAD: Nicotinamide Adenine Dinucleotide, νικοτινϊμιδο-αδϋνινο-δινουκλεοτύδιο 

Nampt: Nicotinamide phosphoribosyltransferase, νικοτινϊμιδο φωςφορυβοςυλ-
τρανςφερϊςη 

NF-kB: Nuclear Factor kappa B, πυρηνικϐσ παρϊγοντασ κϊπα Β  

NMN: Nicotinamide Mononucleotide, μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου 

Nmnat: Nicotinamide Mononucleotide Adenylyltransferase, νικοτινϊμιδο-
μονονουκλεοτύδιο-αδενυλο-τρανςφερϊςη 

NO: Nitric Oxide, νιτρικϐ οξεύδιο 

NOS: Nitric Oxide Synthase, ςυνθετϊςη του νιτρικοϑ οξειδύου 

PAI-1: Plasminogen Activator Inhibitor-1, αναςτολϋασ του ενεργοποιητό 
πλαςμινογϐνου-1 

PARP: Poly ADP-ribose polymerase, πολυμερϊςη τησ πολυ αδενοφωςφορικόσ 
ριβϐζησ 

PBEF: Pre-B cell Colony-Enhancing factor, παρϊγοντασ ανϊπτυξησ για τα 
πρώιμα Β κϑτταρα 

PDGF: Platelet-Derived Growth Factor, προερχϐμενοσ απϐ τα αιμοπετϊλια 
αυξητικϐσ παρϊγοντασ 
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Phe193: Phenylalanine193, Υαινυλαλανύνη193 

PI3K: Phosphoinositide 3-kinase, κινϊςη τησ 3-φωςφορικόσ ινοςιτϐλησ 

PPAR: Peroxisome Proliferator-Activated receptor, ενεργοποιημϋνοσ υποδοχϋασ 
των πολλαπλαςιαςτών των υπεροξυςωμϊτων 

PRPP: Phosphoribosyl Pyrophosphate, 5-φωςφορυβοςυλ-1-πυροφωςφορικο 

RBP4: Retinol binding protein-4, δεςμευτικό πρωτεϏνη ρετινϐλησ-4 

ROS: Reactive Oxygen Species, ενεργεύσ μορφϋσ οξυγϐνου 

SCF: Stem Cell Factor, παρϊγοντασ βλαςτοκυττϊρων 

Sirt: Sirtuin, ςιρτουϏνη  

SR-A: Scavenger Receptor-A, υποδοχϋασ καθαριςτόσ-Α 

Th: βοηθητικϊ Σ κϑτταρα 

THP-1: κυτταρικό ςειρϊ απϐ ανθρώπινα μονοκϑτταρα που προϋρχονται απϐ 
αςθενεύσ με οξεύα μονοκυτταρικό λευχαιμύα  

Tyr18: Tyrosine18, Συροςινη18 

TNF-α: Tumor Necrosis Factor-α, παρϊγοντασ νϋκρωςησ του ϐγκου-α  

UCP-1: Uncoupling Protein-1, αποςυζευτικό πρωτεϏνη-1 

VCAM-1: Vascular Cell Adhesion Molecule-1, μϐριο προςκϐλληςησ των 
αγγειακών κυττϊρων-1 

VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor, αγγειακϐσ ενδοθηλιακϐσ αυξητικϐσ 
παρϊγοντασ 

VLDL: Very Low-Density Lipoprotein, πολϑ χαμηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνεσ  

 JNK: c-Jun N-terminal kinase, κινϊςη c-Jun N-terminal 

LKB1: Liver Kinase B1, ηπατικό κινϊςη Β1 
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Πρϐλογοσ 

 

Η αθηρωμϊτωςη εύναι μύα προοδευτικό, πολυπαραγοντικό νϐςοσ που 

αρχύζει κατϊ την παιδικό ηλικύα και καταλόγει ςε μια ςειρϊ απϐ  ςοβαρϋσ 

αγγειακϋσ παθόςεισ που ξεκινοϑν να εκδηλώνονται απϐ την μϋςη ηλικύα και 

αποτελοϑν την κϑρια αιτύα θανϊτου και αναπηρύασ ςτισ αναπτυγμϋνεσ κοινωνύεσ 

παγκοςμύωσ. τισ καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ περιλαμβϊνονται μεταξϑ ϊλλων η 

ςτεφανιαύα νϐςοσ, τα αγγειακϊ εγκεφαλικϊ επειςϐδια και η περιφερικό 

αγγειοπϊθεια που αποτελοϑν ςοβαρϋσ παθόςεισ των παραγωγικών ηλικιών. 

την Ελλϊδα περύπου 50.000 ϊτομα πεθαύνουν κϊθε χρϐνο απϐ καρδιαγγειακϋσ 

παθόςεισ, εκ των οπούων τα περύπου 17.000 απϐ ιςχαιμύα του μυοκαρδύου. 

Περύπου 1 ςτουσ 3 θανϊτουσ διεθνώσ και 1 ςτουσ 2 θανϊτουσ ςτην Ευρωπαώκό 

Ϊνωςη και ςτην Ελλϊδα προκαλεύται απϐ καρδιαγγειακϊ νοςόματα. Οι 

καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ αποτελοϑν ϋνα μεύζον ιατρικϐ πρϐβλημα που κατ΄ 

επϋκταςη ϋχει κοινωνικϋσ και οικονομικϋσ διαςτϊςεισ, με δεδομϋνο ϐτι 

προςβϊλλονται οι πλϋον παραγωγικϋσ ηλικύεσ. Πϋρα απϐ το ανυπολϐγιςτο 

κϐςτοσ ςε ανθρώπινεσ ζωϋσ, ευθϑνονται ϋμμεςα για οικονομικϋσ ζημύεσ ϑψουσ 

διςεκατομμυρύων ευρώ, εξαιτύασ των απολεςθϋντων παραγωγικών ετών 

εκατομμυρύων εργαζομϋνων, ϐςο και ϊμεςα επιβαρϑνοντασ το ςϑςτημα Τγεύασ 

και Κοινωνικόσ Πρϐνοιασ με τα ϋξοδα νοςηλεύασ, περύθαλψησ και πρϐωρων 

ςυνταξιοδοτόςεων [1].  

Η πολυπαραγοντικό φϑςη τησ αθηρωματικόσ νϐςου καθιςτϊ δϑςκολη 

τϐςο την πρϐληψη και την ϋγκαιρη διϊγνωςη, ϐςο και την αποτελεςματικό 

θεραπεύα τησ. Σα τελευταύα χρϐνια, ϋχουν ενταθεύ οι ερευνητικϋσ προςπϊθειεσ 

με ςκοπϐ να αποςαφηνιςτεύ η παθογϋνεια τησ αθηρωματικόσ νϐςου και να 

διερευνηθοϑν οι παρϊγοντεσ που προδιαθϋτουν ςτην δημιουργύα και εξϋλιξη τησ. 

Ο ρϐλοσ του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ ςτην παθογϋνεςη των μεταβολικών και 

καρδιαγγειακών παθόςεων, ϋχει προςελκϑςει το ενδιαφϋρον τησ διεθνοϑσ 

επιςτημονικόσ κοινϐτητασ . Ο λιπώδησ ιςτϐσ εύναι ϋνα ςημαντικϐ ενδοκρινϋσ 

ϐργανο που κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτον μεταβολιςμϐ των λιπιδύων και τησ 

γλυκϐζησ, εκκρύνοντασ μύα ςειρϊ απϐ βιολογικϊ δραςτικϋσ πρωτεϏνεσ που 

ςυμμετϋχουν ςτην παθογϋνεςη διαφϐρων επιπλοκών τησ παχυςαρκύασ, ϐπωσ 
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ςτην υπερλιπιδαιμύα, το διαβότη και την αθηροςκλόρωςη [2]. Η βιςφατύνη 

φαύνεται ϐτι διαδραματύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην διαδικαςύα τησ 

αθηρωμϊτωςησ, αφοϑ ϋχει βρεθεύ να εμπλϋκεται ςε μηχανιςμοϑσ φλεγμονόσ, 

ενδοθηλιακόσ βλϊβησ και αποςταθεροπούηςησ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ. 

Παρϐλη την ςυνεχιζϐμενη επιςτημονικό ϋρευνα γϑρω απϐ αυτϐ το μϐριο, ο 

ρϐλοσ του ςτην αθηρωμϊτωςη παραμϋνει αςαφόσ, γεγονϐσ που καθιςτϊ ϊμεςη 

την ανϊγκη πραγματοπούηςησ νϋων μελετών [3]. 
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1. Αθηρωμϊτωςη 

 

Η αθηρωμϊτωςη εύναι μια ςϑνθετη, χρϐνια φλεγμονώδησ διαταραχό που 

προςβϊλλει τισ μεγϊλου και μϋςου μεγϋθουσ αρτηρύεσ. Η αθηρωμϊτωςη εύναι με 

διαφορϊ η ςυχνϐτερη υποκεύμενη αιτύα τησ ςτεφανιαύα νϐςου, τησ καρωτιδικόσ 

νϐςου και τησ περιφερικόσ αρτηριακόσ νϐςου. Τπολογύζεται ϐτι η 

αθηρωμϊτωςη θα αποτελϋςει την πρώτη αιτύα θανϊτου παγκοςμύωσ το 2020 

[4]. την αθηρωμϊτωςη αναπτϑςςονται βλϊβεσ ό πλϊκεσ ςτα αγγεύα, που 

αποτελοϑνται κυρύωσ απϐ κϑτταρα του αύματοσ, αφρώδη κϑτταρα, λιπύδια και 

πρωτεϏνεσ, με ςυςςώρευςη αςβεςτύου [5]. ε πιο προχωρημϋνα ςτϊδια τησ 

νϐςου παρατηροϑνται δευτερογενεύσ μεταβολϋσ ςτον μϋςο χιτώνα των 

αρτηριών, που ευθϑνονται για την αναδιαμϐρφωςη του τοιχώματοσ του αγγεύου 

κατϊ την εξϋλιξη τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ [6]. Οι αθηρωματικϋσ πλϊκεσ 

χαρακτηρύζονται απϐ ετερογϋνεια ςτην μορφολογύα και ςτη ςϑνθεςη τουσ. Η 

ςϑνθεςη τησ πλϊκασ και η τϊςη για ρόξη εύναι καθοριςτικού  παρϊγοντεσ που 

ςχετύζονται με την πρϐκληςη οξϋων ιςχαιμικών επειςοδύων. τισ ςτεφανιαύεσ 

αρτηρύεσ, οι ευϊλωτεσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ χαρακτηρύζονται απϐ λεπτό ινώδη 

κϊψα, μεγϊλο λιπώδη πυρόνα και ϋντονη διόθηςη απϐ μακροφϊγα. Σα οξϋα 

ςτεφανιαύα ςϑνδρομα ςυχνϊ εύναι αποτϋλεςμα τησ ρόξησ αυτών των ευϊλωτων 

πλακών, που οδηγοϑν ςε θρϐμβωςη [7]. 

Η αθηρωμϊτωςη ξεκινϊει απϐ την διαταραχό ςτην λειτουργύα του 

ενδοθηλύου, λϐγω οξειδωτικοϑ ςτρεσ που ςχετύζεται με τουσ καρδιαγγειακοϑσ 

παρϊγοντεσ κινδϑνου, ϐπωσ εύναι η αρτηριακό υπϋρταςη, ο ςακχαρώδησ 

διαβότησ, το κϊπνιςμα, η δυςλιπιδαιμύα, η παχυςαρκύα και το μεταβολικϐ 

ςϑνδρομο [8]. Η ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα διευκολϑνει την εναπϐθεςη των 

χαμηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεώνικών ςωματιδύων (LDL) ςτον ϋςω χιτώνα του 

αγγεύου, ϐπου εύναι επιρρεπό ςε οξειδωτικό τροποπούηςη απϐ τισ ενεργεύσ 

μορφϋσ οξυγϐνου (ROS: Reactive Oxygen Species) και απϐ τα ϋνζυμα που 

απελευθερώνονται απϐ τα κϑτταρα φλεγμονόσ [9]. Σα μακροφϊγα ςταδιακϊ 

προςλαμβϊνουν τροποποιημϋνεσ λιποπρωτεϏνεσ και μετατρϋπονται ςε αφρώδη 

κϑτταρα. Η ςυνεχόσ ενδοκυττϊρια ςυςςώρευςη λιπιδύων προκαλεύ 

δυςλειτουργύα του ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου, με αποτϋλεςμα την απϐπτωςη 
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των αφρωδών κυττϊρων [10]. Ψςτϐςο, ϋχουν περιγραφεύ διϊφορεσ εκτροπϋσ 

των αφρωδών κυττϊρων, ϐπωσ εύναι η ανεπϊρκεια των αποπτωτικών 

παραγϐντων, που προλαμβϊνουν την κυτταρικό απϐπτωςη και ςυμβϊλλουν 

ςτην εξϋλιξη τησ αθηρωμϊτωςησ [11]. την προχωρημϋνη αθηρωμϊτωςη, η 

απομϊκρυνςη των αποπτωτικών κυττϊρων απϐ τα φαγοκϑτταρα εύναι 

μειωμϋνη, με ςυνϋπεια τα αποπτωτικϊ κϑτταρα να υφύςτανται δευτερογενό 

νϋκρωςη και να ςυςςωρεϑονται ςτον νεκρωτικϐ πυρόνα τησ αθηρωματικόσ 

πλϊκασ, ενιςχϑοντασ την ενεργοπούηςη τησ φλεγμονόσ. Η ιςχυρό αυτό 

ενεργοπούηςη τησ φλεγμονόσ παύζει κεντρικϐ ρϐλο ςτην αποςταθεροπούηςη 

των αθηρωματικών πλακών, με αποτϋλεςμα την διϊβρωςη και τη ρόξη τουσ, 

που οδηγεύ ςτα οξϋα καρδιαγγειακϊ επειςϐδια. 

2. Παθογϋνεςη τησ αθηρωμϊτωςησ  

 

Η αθηρωμϊτωςη εύναι μια χρϐνια ανοςοφλεγμονώδησ νϐςοσ των μεγϊλου 

και μϋςου μεγϋθουσ αρτηριών. Σα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, τα λευκοκϑτταρα και 

τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα παύζουν κριτικϐ ρϐλο ςτην παθογϋνεςη τησ 

αθηρωμϊτωςησ. (Εικϐνα 1) 

2.1. Ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και αθηρωμϊτωςη 

 

Αρχικϊ οι αθηρωματικϋσ βλϊβεσ αναπτϑςςονται κϊτω απϐ ϋνα ανϋπαφο, 

αλλϊ ενεργοποιημϋνο και δυςλειτουργικϐ ενδοθόλιο. Αργϐτερα , τα ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα μπορεύ να εξαφανιςτοϑν, με αποτϋλεςμα την δημιουργύα 

προχωρημϋνων βλαβών με ό χωρύσ προςκϐλληςη αιμοπεταλύων ςτον 

εκτεθειμϋνο υπενδοθηλιακϐ ιςτϐ [12]. Ανϊλογα με το μϋγεθοσ και την 

ςυγκϋντρωςη τουσ ςτο πλϊςμα, τα ςωματύδια των λιποπρωτεώνών ειςϋρχονται 

ςτο χώρο κϊτω απϐ το ενδοθόλιο, ϐπου οι αθηρογϐνεσ λιποπρωτεϏνεσ 

τροποποιοϑνται και γύνονται κυτταροτοξικϋσ, προφλεγμονώδεισ και 

χημειοτακτικϋσ. Η αθηρογϐνοσ τροποπούηςη των LDL ςωματιδύων περιλαμβϊνει 

την οξεύδωςη μϋςω τησ μυελουπεροξειδϊςησ, τησ 15-λιποξυγενϊςησ και τησ 

ςυνθετϊςησ του νιτρικοϑ οξειδύου (NOS) [13]. Σο νιτρικϐ οξεύδιο παρϊγεται απϐ 
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τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και απϐ τα μακροφϊγα, και φαύνεται ϐτι αςκεύ τϐςο 

προςτατευτικό, ϐςο και αθηρογϐνο δρϊςη, ανϊλογα με την πηγό απϐ την οπούα 

παρϊγεται. Σο νιτρικϐ οξεύδιο που παρϊγεται απϐ την ενδοθηλιακό NOS ϋχει 

αγγειοδιαςταλτικό δρϊςη και εύναι δυνητικϊ αθηροπροςτατευτικϐ μϐριο. 

Αντύθετα, το νιτρικϐ οξεύδιο που παρϊγεται απϐ την NOS των μακροφϊγων εύναι 

δυνητικϊ αθηρογϐνο.  

 

Εικόνα 1. Εξζλιξθ τθσ ακθρωματικισ πλάκασ. 1. υγκζντρωςθ λιποπρωτεϊνϊν με ςυνοδό τροποποίθςθ 2. 

Οξειδωτικό ςτρεσ 3. Κυττοκίνεσ που επάγουν τθν ζκφραςθ μορίων προςκόλλθςθσ και χθμειοτακτικϊν 

παραγόντων 4. Μονοκφτταρα του αίματοσ ειςζρχονται ςτο αρτθριακό τοίχωμα 5. Τποδοχείσ που 

διαμεςολαβοφν τθν είςοδο τροποποιθμζνων λιποπρωτεϊνϊν και τον ςχθματιςμό των αφρωδϊν κυττάρων 6. 

Λεία μυϊκά κφτταρα μεταναςτεφουν από τον μζςο χιτϊνα ςτον ζςω 7. Σα λεία μυϊκά κφτταρα 

πολλαπλαςιάηονται και προάγουν τθν παραγωγι τθσ εξωκυττάριασ ουςίασ 8. τα τελευταία ςτάδια 

πραγματοποιείται αςβζςτωςθ που ςε ςυνδυαςμό με τθν ίνωςθ και τθν απόπτωςθ των λείων μυϊκϊν 

κυττάρων ςχθματίηεται θ ινϊδθσ κάψα που περιλαμβάνει τον πλοφςιο ςε λίποσ πυρινα. [14]  

Σο ενδοθόλιο ενεργοποιεύται απϐ αθηρογϐνα και προφλεγμονώδη 

ερεθύςματα, και η αυξϊνεται η ϋκφραςη των μορύων προςκϐλληςησ (κυρύωσ του 

VCAM-1, Vascular Cell Adhesion Molecule-1), με αποτϋλεςμα την προςκϐλληςη 

μονοκυττϊρων και T-λεμφοκυττϊρων. Επιπλϋον, εκτϐσ του VCAM-1, και ϊλλα 

μϐρια προςκϐλληςησ, ϐπωσ το ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule-1) και οι 

ςελεκτύνεσ P και Ε (P-selectin, E-selectin), πιθανϐν να ςυνειςφϋρουν ςτην 

προςκϐλληςη των κυττϊρων του αύματοσ ςτισ αθηρωματικϋσ βλϊβεσ [15]. Η 

ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα ϐπωσ εκτιμϊται κλινικϊ (διαταραχό τησ 

αγγειοδιαςτολόσ δια μϋςω του νιτρικοϑ οξειδύου), προβλϋπει κλινικϊ 

αθηροθρομβωτικϊ επειςϐδια. Ψςτϐςο, οι αντιφλεγμονώδεισ και 
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αντιθρομβωτικϋσ ιδιϐτητεσ του ενδοθηλύου πιθανϐν να εύναι πιο ςημαντικϋσ απϐ 

την αγγειοδιαςταλτικό του δρϊςη [16].  

2.2. Λευκοκϑτταρα και αθηρωμϊτωςη 

 

Μια απϐ τισ πιο πρώιμεσ κυτταρικϋσ απαντόςεισ ςτην αθηρογϋνεςη εύναι η 

εςτιακό ςυςςώρευςη των κυκλοφοροϑντων μονοκυττϊρων και των T- 

λεμφοκυττϊρων [5]. Η επιμονό τησ παραπϊνω κυτταρικόσ απϊντηςησ φαύνεται 

να ςχετύζεται με την εξϋλιξη τησ αθηρωματικόσ νϐςου. Σα Β-λεμφοκϑτταρα 

ςπϊνια εμφανύζονται ςτον ϋςω χιτώνα, ωςτϐςο μπορεύ να εύναι παρϐντα ςτον 

ϋξω χιτώνα, δύπλα ςε προχωρημϋνεσ βλϊβεσ του ϋςω χιτώνα [17]. τισ 

αθηρωματικϋσ πλϊκεσ, και ιδύωσ ςε αυτϋσ που προκαλοϑν οξϋα ιςχαιμικϊ 

επειςϐδια, μπορεύ να ανευρεθοϑν ενεργοποιημϋνα μαςτοκϑτταρα [18]. Σα 

ουδετερϐφιλα εύναι ςπϊνια ςτισ ανεπύπλεκτεσ αθηρωματικϋσ βλϊβεσ, αλλϊ 

ϋχουν περιγραφεύ ςε αθηρωματικϋσ πλϊκεσ ςτα ςτεφανιαύα αγγεύα που ϋχουν 

υποςτεύ θρϐμβωςη, πιθανϐν ωσ απϊντηςη ςτην ρόξη τησ πλϊκασ [19].    

Η προςκϐλληςη των λευκοκυττϊρων ςτο ενδοθόλιο δεν αρκεύ για να 

φτϊςουν ςτην βλϊβη, και απαιτεύται μετανϊςτευςη δια μϋςω του ενδοθηλύου. 

Για την μετανϊςτευςη των λευκοκυττϊρων εύναι απαραύτητεσ οι χημειοτακτικϋσ 

πρωτεϏνεσ. Οι πιο ςημαντικϋσ χημειοτακτικϋσ πρωτεϏνεσ εύναι η οξειδωμϋνη LDL 

και η χημειοτακτικό πρωτεϏνη-1 των μονοκυττϊρων (Monocyte 

Chemoattractant Protein-1, MCP-1) [5]. Η MCP-1 εύναι μια ιςχυρό χημοκύνη, και η 

ϋκφραςη του υποδοχϋα τησ ςτα μονοκϑτταρα/μακροφϊγα CCR2 (C-C 

Chemokine Receptor 2) αυξϊνεται ςε μεγϊλο βαθμϐ κατϊ την διϊρκεια τησ 

εξϋλιξησ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ. Η MCP-1 προςελκϑει ιςχυρϊ τα 

μονοκϑτταρα και τα Σ- λεμφοκϑτταρα, αλλϊ ϐχι τα ουδετερϐφιλα και τα Β-

λεμφοκϑτταρα. Σα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα, καθώσ και τα 

μακροφϊγα ςυνειςφϋρουν ςτην υπερϋκφραςη τησ MCP-1 ςτην αθηρωμϊτωςη. 

Επύςησ, οι κυττοκύνεσ (ϐπωσ η ιντερλευκύνη-8) παύζουν και αυτϋσ ρϐλο ςτην 

διακύνηςη των μονοκυττϊρων-μακροφϊγων [13].  

Εντϐσ του ϋςω χιτώνα, τα μονοκϑτταρα διαφοροποιοϑνται ςε μακροφϊγα 

και προςλαμβϊνουν τισ αθηρογϐνεσ λιποπρωτεϏνεσ μϋςω των λεγϐμενων 
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υποδοχϋων καθαριςτών, ϐπωσ ο SR-A (Scavenger Receptor-A) και ο CD36. Η 

ανϊπτυξη των μακροφϊγων που περιϋχουν μεγϊλεσ ποςϐτητεσ εςτϋρων 

χοληςτερϐλησ (αφρώδη κϑτταρα) εύναι ϋνα χαρακτηριςτικϐ γνώριςμα τϐςο των 

πρώιμων, ϐςο και των ϐψιμων αθηρωματικών βλαβών. Δεδομϋνου ϐτι η 

ϋκφραςη των υποδοχϋων καθαριςτών δεν μειώνεται απϐ την ενδοκυττϊρια 

ςυςςώρευςη χοληςτερϐλησ, τα μακροφϊγα ςυνεχύζουν να προςλαμβϊνουν 

λιποπρωτεϏνεσ μϋχρι να επϋλθει ο θϊνατοσ τουσ. Ο θϊνατοσ των μακροφϊγων 

λϐγω απϐπτωςησ και νϋκρωςησ ςυμβϊλλει ςτον ςχηματιςμϐ ενϐσ μαλακοϑ και 

αποςταθεροποιημϋνου πυρόνα ςτην αθηρωματικό πλϊκα. Επιπλϋον, τα 

μακροφϊγα αςκοϑν αποςταθεροποιητικό και θρομβογϐνο δρϊςη, καθώσ 

εκφρϊζουν μεταλλοπρωτεϏνϊςεσ τησ εξωκυττϊριασ ουςύασ (Matrix 

Metalloproteinases, MMPs) και ιςτικϐ παρϊγοντα [5].    

Η ενεργοπούηςη του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ εύναι ςυνεχόσ ςτην 

αθηρωμϊτωςη. Παρϊ το γεγονϐσ ϐτι τα λεμφοκϑτταρα δεν εύναι απαραύτητα για 

την ανϊπτυξη τησ αθηρωμϊτωςησ, το ανοςοποιητικϐ ςϑςτημα ρυθμύζει την 

εξϋλιξη τησ νϐςου. Τπϊρχει ϋνασ μεγϊλοσ αριθμϐσ απϐ υποψόφια αντιγϐνα ςτην 

βλϊβη που θα μποροϑςαν να εύναι υπεϑθυνα για την ανοςο-ενεργοπούηςη, 

ςυμπεριλαμβανομϋνων των τροποποιημϋνων LDL, των πρωτεώνών του θερμικοϑ 

ςοκ (Heat-Shock Proteins), τησ Β-2-γλυκοπρωτεϏνησ Ι, και των μικροβιακών 

αντιγϐνων [15] [20]. 

2.3. Λεύα μυώκϊ κϑτταρα και αθηρωμϊτωςη    

 

τισ λιπώδεισ γραμμώςεισ, δηλαδό ςτισ πρώιμεσ αςυμπτωματικϋσ 

αθηρωματικϋσ αλλοιώςεισ, ςυμμετϋχουν μϐνο τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, τα 

μακροφϊγα και τα Σ-λεμφοκϑτταρα. Καθώσ η νϐςοσ εξελύςςεται, τα λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα του αρτηριακοϑ τοιχώματοσ ενεργοποιοϑνται και προκαλοϑν ύνωςη. 

Αυτϊ τα κϑτταρα εύναι υπεϑθυνα για την εποϑλωςη και την επιςκευό μετϊ απϐ 

αρτηριακϐ τραυματιςμϐ. Εϊν τα αθηρογϐνα ερεθύςματα παραμϋνουν με την 

πϊροδο των ετών, ϐπωσ ςυμβαύνει ςυχνϊ, η επανορθωτικό απϊντηςη μπορεύ να 

εύναι τϐςο εκςεςημαςμϋνη, ώςτε να μειωθεύ η διϊμετροσ του αυλοϑ του αγγεύου, 

να μειωθεύ ροό του αύματοσ, και να προκληθεύ ιςχαιμύα. Παρ’ ϐλα αυτϊ, τα λεύα 



44 
 

μυώκϊ κϑτταρα και η ύνεσ κολλαγϐνου που παρϊγουν, παρϋχουν ςταθερϐτητα 

ςτισ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ και προλαμβϊνουν την ρόξη και την θρϐμβωςη [21]. 

2.4. Λιπώδησ πυρόνασ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ 

 

Νωρύσ ςτην εξϋλιξη τησ αθηρωμϊτωςησ, οι λιποπρωτεϏνεσ εκκαθαρύζονται 

απϐ τον ϋςω χιτώνα του αγγεύου απϐ τα μακροφϊγα, δημιουργώντασ τα 

αφρώδη κϑτταρα. Αυτό η αρχικϊ προςτατευτικό λειτουργύα, μπορεύ να 

μετατραπεύ ςε επιζόμια, καθώσ ο θϊνατοσ των αφρωδών κυττϊρων δημιουργεύ 

ϋναν λιπώδη, μαλακϐ, αποςταθεροποιημϋνο και νεκρωτικϐ πυρόνα μϋςα ςτην 

αθηρωματικό πλϊκα. (Εικϐνα 2)            

 

Εικόνα 2. Ακθρωματικζσ πλάκεσ ςε νεκροτομικό παραςκεφαςμα. Διατομι μιασ ςτεφανιαίασ αρτθρίασ 

ακριβϊσ μετά από διχαςμό. Η ακθρωματικι πλάκα ςτα αριςτερά (περιςπωμζνθ αρτθρία) είναι ινωτικι και 

εν μζρει αςβεςτωμζνθ, ενϊ θ πλάκα ςτα δεξιά (επιχείλιοσ κλάδοσ) είναι πλοφςια ςε λίποσ με υπερκείμενο 

κρόμβο. Σρίχρωμθ χρϊςθ, χρϊςθ του κολλαγόνου μπλε και του κρόμβου κόκκινο. [22]    

          Οι αθηρογϐνεσ λιποπρωτεϏνεσ μποροϑν, επύςησ, να ςυςςωρεϑονται εντϐσ 

του ϋςω χιτώνα, χωρύσ να περϊςουν πρώτα απϐ τα αφρώδη κϑτταρα. Ο 

πλοϑςιοσ ςε λιπύδια αθηρωματικϐσ πυρόνασ δεν ϋχει αγγεύα, εύναι μαλακϐσ και 

ςτερεύται τησ ςτόριξησ απϐ το κολλαγϐνο. Σο μϋγεθοσ του ϋχει κριτικό ςημαςύα 

για την ςταθερϐτητα τησ πλϊκασ [23]. 
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2.5. Εναπϐθεςη αςβεςτύου ςτην αθηρωματικό πλϊκα 

 

Η εςτιακό εναπϐθεςη αςβεςτύου ςτισ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ εύναι πολϑ 

ςυχνό και αυξϊνεται με την ηλικύα [24]. Η αςβϋςτωςη ςτισ ςτεφανιαύεσ αρτηρύεσ 

ςχεδϐν πϊντα προκαλεύται απϐ αθηρωμϊτωςη, ενώ η αςβϋςτωςη του μϋςου 

χιτώνα (αςβϋςτωςη Mönckeberg’s) εύναι εξαιρετικϊ ςπϊνια. Κλινικϋσ 

παρατηρόςεισ υποδεικνϑουν ϐτι οι ϋνοχεσ βλϊβεσ που εύναι υπεϑθυνεσ για οξϋα 

ςτεφανιαύα ςϑνδρομα εύναι γενικϊ λιγϐτερο αςβεςτοποιημϋνεσ, ςε ςχϋςη με 

αυτϋσ που προκαλοϑν ςταθερό ςτηθϊγχη [25].  

2.6. Νεοαγγεύωςη και αιμορραγύα εντϐσ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ 

 

Η νεοαγγειωςη εύναι ςυχνό ςτην προχωρημϋνη αθηρωμϊτωςη. Πιθανϐν 

εύναι ϋνασ δεύκτησ ςυνεχιζϐμενησ νϐςου, και ςυνόθωσ χαρακτηρύζει πλϊκεσ 

υψηλοϑ κινδϑνου [26] [27]. Ο πολλαπλαςιαςμϐσ των ενδοθηλιακών κυττϊρων 

ςυνόθωσ προϋρχεται απϐ τα αγγεύα του ϋξω χιτώνα (vasa vasorum), και 

επεκτεύνεται μϋςω του μϋςου χιτώνα ςτην βϊςη τησ πλϊκασ, ϐπου η 

νεοαγγεύωςη εύναι πιο εμφανόσ. Σα νϋα μικρϊ αγγεύα εύναι εϑθραυςτα και 

εκφρϊζουν κυτταρικϊ μϐρια προςκϐλληςησ (VCAM-1, ICAM-1), με αποτϋλεςμα 

την τοπικό εξαγγεύωςη πρωτεώνών του πλϊςματοσ, ερυθροκυττϊρων 

(αιμορραγύα) και κυττϊρων φλεγμονόσ. υνεπώσ, η νεογγεύωςη και η φλεγμονό 

ςυχνϊ ςυνυπϊρχουν και μπορεύ να οδηγόςουν ςε ταχεύα εξϋλιξη τησ πλϊκασ 

[28].      

2.7. Αγγειακό αναδιαμϐρφωςη και ενδοαυλικό ςτϋνωςη 

 

Κατϊ την διϊρκεια τησ εξϋλιξησ τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ προκαλεύται 

αναδιαμϐρφωςη τησ αρτηρύασ, που μπορεύ να εύναι εκτατικό ό ςυμπιεςτικό. Η 

εκτατικό αναδιαμϐρφωςη τησ αρτηρύασ διατηρεύ ϋνα ςχεδϐν φυςιολογικϐ αυλϐ 

και ςχετύζεται με ευϊλωτη αθηρωματικό πλϊκα και κλινικό αςτϊθεια, ενώ η 

περιοριςτικό αναδιαμϐρφωςη ςχετύζεται με ςοβαρϐτερη ςτϋνωςη του αυλοϑ 

και ςυχνϐτερα παρατηρεύται ςε ινοαςβεςτωμϋνεσ ςταθερϋσ πλϊκεσ [29]. Σο 

κϊπνιςμα και ο ςακχαρώδησ διαβότησ ϋχουν ςυνδεθεύ με ςυμπιεςτικό 
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αναδιαμϐρφωςη, ωςτϐςο δεν ϋχει εξακριβωθεύ ο λϐγοσ για τον οπούο 

ςυμβαύνουν αυτϊ τα δυο διαφορετικϊ εύδη αγγειακόσ αναδιαμϐρφωςησ.  

3. Ευϊλωτη αθηρωματικό πλϊκα και οξϋα ιςχαιμικϊ επειςϐδια 

 

  Οι αθηρωματικϋσ πλϊκεσ χαρακτηρύζονται απϐ ετερογϋνεια ςτην 

μορφολογύα και ςτη ςϑνθεςη τουσ. Η ςϑνθεςη τησ πλϊκασ ςχετύζεται με την 

πρϐκληςη οξϋων ιςχαιμικών επειςοδύων. τισ ςτεφανιαύεσ αρτηρύεσ οι ευϊλωτεσ 

αθηρωματικϋσ πλϊκεσ χαρακτηρύζονται απϐ λεπτό ινώδη κϊψα, μεγϊλο λιπώδη 

πυρόνα και ϋντονη διόθηςη απϐ κϑτταρα φλεγμονόσ. Σα οξϋα ςτεφανιαύα 

ςϑνδρομα ςυχνϊ εύναι αποτϋλεςμα τησ ρόξησ αυτών των ευϊλωτων 

αθηρωματικών πλακών που προκαλεύ θρϐμβωςη. Η οξεύα θρϐμβωςη ςτισ 

ςτεφανιαύεσ αρτηρύεσ προκαλεύται απϐ την ςυςςώρευςη των αιμοπεταλύων, του 

ινώδουσ, των ερυθρών αιμοςφαιρύων και των κυττϊρων φλεγμονόσ. Οι 

κυριϐτεροι παθογενετικού μηχανιςμού που εύναι υπεϑθυνοι για την οξεύα 

θρϐμβωςη εύναι η ρόξη και η διϊβρωςη τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ [30]. 

Η ρόξη τησ πλϊκασ αποτελεύ τον πιο ςυχνϐ μηχανιςμϐ πρϐκληςησ οξϋοσ 

ςτεφανιαύου ςυνδρϐμου. Η ρόξη προϋρχεται απϐ την ϋκκριςη πρωτεολυτικών 

ενζϑμων απϐ τα μακροφϊγα, ϐπωσ οι μεταλλοπρωτεϏνϊςεσ, που αποδομοϑν το 

κολλαγϐνο και την ελαςτύνη τησ εξωκυττϊριασ ουςύασ. Επιπλϋον, η απϐπτωςη 

και οι τοπικϋσ ρεολογικϋσ δυνϊμεισ που περιλαμβϊνουν και τον αγγειακϐ 

ςπαςμϐ ςυνειςφϋρουν ςτην ρόξη τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ. Μορφολογικϊ 

παρατηρεύται ρόξη τησ λεπτόσ ινώδουσ κϊψασ και ενδοαυλικϐσ θρϐμβοσ που 

βρύςκεται ςε επαφό με τον νεκρωτικϐ πυρόνα. Η ινώδησ κϊψα αποτελεύται 

κυρύωσ απϐ κολλαγϐνο τϑπου Ι και παρουςιϊζει διόθηςη απϐ μακροφϊγα και 

λεμφοκϑτταρα ενώ απουςιϊζουν τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα. Μετϊ την ρόξη 

προκαλεύται εύςοδοσ αύματοσ απϐ τον αυλϐ του αγγεύου ςτον νεκρωτικϐ πυρόνα 

με ςυνϋπεια να ϋρχεται ςε επαφό με τον ιςτικϐ παρϊγοντα και με τελικϐ 

αποτϋλεςμα το ςχηματιςμϐ θρϐμβου [31].  

Η διϊβρωςη τησ πλϊκασ αποτελεύ την δεϑτερη ςυχνϐτερη βλϊβη που 

προκαλεύ οξϋα ςτεφανιαύα ςϑνδρομα. την περύπτωςη αυτό δεν παρατηρεύται 

ρόξη τησ ινώδουσ κϊψασ και επικοινωνύα μεταξϑ του αυλοϑ και του νεκρωτικοϑ 
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πυρόνα. Οι βλϊβεσ που υφύςτανται διϊβρωςη, ςε αντύθεςη με τη ρόξη, εύναι 

πρώιμεσ και χαρακτηρύζονται απϐ πϊχυνςη του ϋςω χιτώνα χωρύσ μεγϊλο 

νεκρωτικϐ πυρόνα, αιμορραγύα ό αςβϋςτωςη. Επιπλϋον, δεν παρατηροϑνται ό 

υπϊρχουν ελϊχιςτα μακροφϊγα και Σ-λεμφοκϑταρα. Η επιφϊνεια του αυλοϑ 

που ϋχει διαβρωθεύ, διαχωρύζεται απϐ το αύμα με θρϐμβο πλοϑςιο ςε 

αιμοπετϊλια που προςκολλϊται ςτισ πρωτεογλυκϊνεσ του ϋςω χιτώνα. Η 

απϐπτωςη των ενδοθηλιακών κυττϊρων επιτρϋπει ςτο αύμα να ϋρθει ςε επαφό 

με το κολλαγϐνο και να διεγεύρει την δημιουργύα θρϐμβου. Η διϊβρωςη 

ςχετύζεται με το κϊπνιςμα και ςυμβαύνει  ςυχνϐτερα ςε προεμμηνοπαυςιακϋσ 

γυναύκεσ [32]. 

4. Θεραπευτικϋσ προςεγγύςεισ ςτην αθηρωμϊτωςη - Ο ρϐλοσ των 

ςτατινών 

 

Η ανϊπτυξη ειδικών θεραπειών με ςτϐχο την ςταθεροπούηςη τησ 

αθηρωματικόσ πλϊκασ αποτελεύ βαςικϐ ςτϐχο τησ προληπτικόσ καρδιολογύασ, 

προκειμϋνου να μειωθεύ η επύπτωςη των οξϋων ιςχαιμικών επειςοδύων ςτουσ 

αςθενεύσ υψηλοϑ κινδϑνου. Συχαιοποιημϋνεσ κλινικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει την 

ευεργετικό δρϊςη των ςτατινών, των αντιαιμοπεταλιακών και των 

ανθυπερταςικών φαρμϊκων ςτην μεύωςη των οξϋων ςτεφανιαύων ςυνδρϐμων, 

και ωσ εκ τοϑτου, οι τρϋχουςεσ κλινικϋσ κατευθυντόριεσ οδηγύεσ ςυςτόνουν την 

χορόγηςη τουσ ςτουσ αςθενεύσ με αθηρωματικό αγγειακό νϐςο [33]. Ο 

πρωταρχικϐσ ςτϐχοσ αυτών των θεραπειών εύναι να αντιμετωπύςουν τουσ 

παρϊγοντεσ που ςυμβϊλλουν ςτην εξϋλιξη τησ αθηρωμϊτωςησ, ϐπωσ την 

υπερχοληςτερολαιμύα, την αρτηριακό υπϋρταςη και την ενεργοπούηςη των 

αιμοπεταλύων.  

Η αθηρωμϊτωςη εύναι μια φλεγμονώδησ νϐςοσ, και η φλεγμονό 

εμπλϋκεται ςε ϐλα τα ςτϊδια τησ εξϋλιξόσ τησ, απϐ την δημιουργύα τησ 

αθηρωματικόσ πλϊκασ μϋχρι την ρόξη τησ. Πολλού τϑποι κυττϊρων που 

προϋρχονται απϐ τισ ςειρϋσ των μονοκυττϊρων/μακροφϊγων ϋχουν 

ενοχοποιηθεύ για την παθογϋνεςη τησ αθηρωμϊτωςησ, ϐπωσ επύςησ, και πολλϋσ 

χημοκύνεσ, κυττοκύνεσ και μϐρια προςκϐλληςησ που προϋρχονται απϐ το 

τούχωμα του αγγεύου ό απϐ ιςτοϑσ που ςυνδϋονται με τον καρδιαγγειακϐ 
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κύνδυνο ϐπωσ ο λιπώδησ ιςτϐσ [34]. Με αυτό τη βϊςη, ϋχει υποτεθεύ ϐτι η 

ςτϐχευςη διαφϐρων φλεγμονωδών μονοπατιών θα μποροϑςε να ϋχει 

αποτελεςματικϐτητα ςτην θεραπεύα και την πρϐληψη των καρδιαγγειακών 

νοςημϊτων. Τπϊρχουν δεδομϋνα που υποςτηρύζουν ϐτι η αναςτολό του 

κεντρικοϑ ανοςολογικοϑ μονοπατιοϑ που ςυνδϋει την ιντερλευκύνη-1 (IL-1), τον 

παρϊγοντα νϋκρωςησ του ϐγκου (TNF-a) και την ιντερλευκύνη-6 (IL-6), θα 

μποροϑςε να αποτελϋςει ςτϐχο για προςταςύα απϐ αθηροθρομβωτικϊ 

επειςϐδια [35]. Επύςησ, ϋχει προταθεύ ωσ θεραπευτικό επιλογό η χρόςη τησ P-

ςελεκτύνησ, των αναςτολϋων των λευκοτριενύων, των ςερπινών και τησ 

κολχικύνησ [36].    

Οι ςτατύνεσ εύναι φϊρμακα που μειώνουν ιςχυρϊ την LDL-χοληςτερϐλη και 

ϋχει αποδειχθεύ ϐτι μειώνουν τον καρδιαγγειακϐ κύνδυνο ςε διϊφορεσ ομϊδεσ 

αςθενών. Δεδομϋνα απϐ κλινικϋσ και πειραματικϋσ μελϋτεσ, ϋχουν δεύξει ϐτι οι 

ςτατύνεσ ϋχουν και ϊλλεσ πλειοτροπικϋσ δρϊςεισ, ϐπωσ η αντιφλεγμονώδησ, η 

αντιθρομβωτικό και η αντιοξειδωτικό τουσ δρϊςη [37]. Ο κϑριοσ μηχανιςμϐσ 

δρϊςησ των φαρμϊκων αυτών εύναι η αναςτολό τησ αναγωγϊςησ του 3-υδροξυ-

3-μεθυλγλουταρυλο ςυνενζϑμου Α (HMG-CoA), με αποτϋλεςμα την αναςτολό 

τησ μετατροπόσ του HMG-CoA ςε μεβαλονικϐ οξϑ, με τελικό ςυνϋπεια την 

αναςτολό τησ βιοςϑνθεςησ τησ χοληςτερϐλησ.  Πολλϋσ απϐ τισ πλειοτροπικϋσ 

δρϊςεισ των ςτατινών ςχετύζονται με την αναςτολό του μονοπατιοϑ του 

μεβαλονικοϑ οξϋοσ [38]. 

Οι ςτατύνεσ αςκοϑν αντιφλεγμονώδη δρϊςη, και η δρϊςη αυτό πιςτεϑεται 

ϐτι αποτελεύ ςημαντικϐ ςυςτατικϐ τησ αποτελεςματικϐτητασ τουσ. Σα φϊρμακα 

αυτϊ μειώνουν την C-αντιδρώςα πρωτεϏνη (CRP), η οπούα εύναι ϋνασ δεύκτησ 

φλεγμονόσ [39]. Πϋρα απϐ την CRP, οι ςτατύνεσ αναςτϋλλουν πολλϋσ 

φλεγμονώδεισ διεργαςύεσ, ϐπωσ την κυτταρικό μετανϊςτευςη και προςκϐλληςη, 

και μειώνουν την παραγωγό προ-φλεγμονωδών κυττοκινών, ϐπωσ ο TNF και η 

IL-6 [40]. Οι ςτατύνεσ μειώνουν την CRP ανϊλογα με τη δραςτικϐτητα και τη 

δϐςη τουσ, ωςτϐςο, το μϋγεθοσ τησ μεύωςησ τησ CRP δεν μπορεύ να προβλεφθεύ 

με βϊςη την μεύωςη τησ LDL-χοληςτερϐλησ. Οι πολυμορφιςμού που επηρεϊζουν 

τισ επαγϐμενεσ απϐ τισ ςτατύνεσ μεταβολϋσ ςτην LDL-χοληςτερϐλη εύναι 

ξεχωριςτού και διακριτού απϐ αυτοϑσ που επηρεϊζουν τισ μεταβολϋσ τησ CRP 
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[41]. Η μελϋτη JUPITER για την πρωτογενό πρϐληψη ϋδειξε ϐτι η χορόγηςη 

ςτατύνησ ςε ϊτομα με υψηλϊ επύπεδα φλεγμονόσ αποτρϋπει τα καρδιαγγειακϊ 

επειςϐδια και μειώνει την θνηςιμϐτητα απϐ κϊθε αιτύα, ακϐμα και ςτα ϊτομα 

που όδη εύχαν χαμηλϊ επύπεδα LDL-χοληςτερϐλησ [42]. Επιπλϋον, η ύδια μελϋτη 

ϋδειξε ϐτι η μεγαλϑτερη μεύωςη του απϐλυτου κινδϑνου που ςχετιζϐταν με την 

θεραπεύα με ςτατύνη παρατηρόθηκε μεταξϑ των ατϐμων με τα υψηλϐτερα 

επύπεδα φλεγμονόσ κατϊ την ϋναρξη [43]. την μελϋτη PROVE-IT TIMI 22, οι 

μεγαλϑτερεσ μειώςεισ ςτον ςχετικϐ κύνδυνο παρατηρόθηκαν ςε αυτοϑσ που ϐχι 

μϐνο μεύωςαν την LDL-χοληςτερϐλη κϊτω απϐ 70mg/dL, αλλϊ που παρϊλληλα 

μεύωςαν την CRP κϊτω απϐ 1mg/L [44]. Οι προηγοϑμενεσ καθώσ και ϊλλεσ 

παρατηρόςεισ, παρϋχουν δεδομϋνα που δεύχνουν ϐτι η μεύωςη των λιπιδύων που 

επιτυγχϊνουν οι ςτατύνεσ εύναι εν μϋρει μια αντιφλεγμονώδησ θεραπεύα [45]. Η 

εντατικοπούηςη τησ θεραπεύασ με ςτατύνη ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την ταχεύα 

μεύωςη τησ αθηρωματικόσ φλεγμονόσ, ϐπωσ απεικονύζεται με τομογραφύα 

εκπομπόσ ποζιτρονύων με ταυτϐχρονη υπολογιςτικό τομογραφύα με φθϐριο-

δεοξυ-γλυκϐζη [46]. Οι μηχανιςμού για την αντιφλεγμονώδη δρϊςη των 

ςτατινών περιλαμβϊνουν την εξαςθενημϋνη πρενυλύωςη των μικρών G 

πρωτεώνών και την ϋκφραςη μεταγραφικών παραγϐντων ϐπωσ του παρϊγοντα  

Kruppel-like factor 2, ο οπούοσ προϊγει την μεταγραφό γονιδύων που 

ςχετύζονται με αντιθρομβωτικϋσ και αντιφλεγμονώδεισ λειτουργύεσ [47] [48]. 

Οι ςτατύνεσ, εκτϐσ τησ αντιφλεγμονώδουσ δρϊςησ, αποκαθιςτοϑν την 

ενδοθηλιακό λειτουργύα, ςταθεροποιοϑν τισ ευϊλωτεσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ και 

ανταγωνύζονται την λειτουργύα των αιμοπεταλύων [49]. Η αντιαθηρογϐνοσ 

δρϊςη των ςτατινών επιτυγχϊνεται μϋςω τησ αϑξηςησ των αντιαθηρογϐνων 

παραγϐντων, ϐπωσ του νιτρικοϑ οξειδύου (NO), τησ προςτακυκλύνησ και τησ 

θρομβομοντουλύνησ, αλλϊ και μϋςω τησ μεύωςησ των αθηρογϐνων παραγϐντων, 

ϐπωσ τησ ενδοθηλύνησ, τησ αγγειοτενςύνησ ΙΙ, του ανιϐντοσ υπεροξειδύου, του 

πυρηνικοϑ παρϊγοντα κϊπα Β (NF-kB, Nuclear Factor kappa B) και του 

αναςτολϋα του ενεργοποιητό πλαςμινογϐνου-1 (PAI-1, Plasminogen Activator 

Inhibitor-1) [50]. Επιπλϋον, οι ςτατύνεσ βελτιώνουν την λειτουργύα του 

ενδοθηλύου μϋςω τησ αντιοξειδωτικόσ τουσ δρϊςησ. υγκεκριμϋνα, ενιςχϑουν 

την ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαςτολό αναςτϋλλοντασ την παραγωγό των 
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ενεργών μορφών οξυγϐνου (ROS). Πειραματικϊ μοντϋλα θεραπεύασ με ςτατύνη,  

ϋδειξαν βελτιωμϋνη ενδοθηλιακό λειτουργύα μϋςω αϑξηςησ τησ παραγωγόσ του 

ΝΟ και μεύωςησ του οξειδωτικοϑ ςτρεσ [51].                            
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5. Πειραματικϊ μοντϋλα αθηρωμϊτωςησ 

 

Η πρώτη μαρτυρύα για πρϐκληςη αθηρωμϊτωςησ ςε πειραματϐζωα 

χρονολογεύται το 1908, ϐταν ο Ignatowski ανϋφερε πϊχυνςη του ϋςω χιτώνα τησ 

αορτόσ με ανϊπτυξη μεγϊλων διαυγών κυττϊρων ςε κονύκλουσ ςτουσ οπούουσ 

εφαρμϐςτηκε δύαιτα πλοϑςια ςε ζωικϋσ πρωτεϏνεσ [52]. Ϊκτοτε,  η μελϋτη και 

ϊλλων  ζωικών προτϑπων (τρωκτικϊ, γουροϑνια, πτηνϊ, πρωτεϑοντα 

θηλαςτικϊ) ϋχει δώςει πολϑτιμεσ πληροφορύεσ για την αιτιοπαθογϋνεια τησ 

αθηρωμϊτωςησ, ςυμβϊλλοντασ ςτην εξϋλιξη νϋων θεραπευτικών παρεμβϊςεων 

[53]. Σα πιο ευρϋωσ χρηςιμοποιοϑμενα ζωικϊ μοντϋλα αθηρωμϊτωςησ εύναι τα 

κουνϋλια, οι χούροι και τα ποντύκια.  

5.1. Κουνϋλια 

 

 Σο κουνϋλι ϋχει χρηςιμοποιηθεύ ευρϋωσ ωσ πειραματικϐ μοντϋλο για την 

μελϋτη τησ αθηρωμϊτωςησ και ϋχει το πλεονϋκτημα ϐτι ςυνδυϊζει χαμηλϐ 

κϐςτοσ και ικανϐ μϋγεθοσ ώςτε να επιτρϋπει πειραματικοϑσ χειριςμοϑσ [54]. 

Επιπλϋον, παρουςιϊζει πολλϋσ ομοιϐτητεσ με τον ϊνθρωπο ςτο μεταβολιςμϐ 

των λιποπρωτεώνών και πιο ςυγκεκριμϋνα: 1) οι λιποπρωτεϏνεσ που περιϋχουν 

απολιποπρωτεϏνη Β εύναι παρϐμοιεσ ςτον ϊνθρωπο και ςτο κουνϋλι [55], 2) ςτο 

κουνϋλι ϐπωσ και ςτον ϊνθρωπο το όπαρ παρϊγει VLDL που περιϋχει  

απολιποπρωτεϏνη Β-100 [56] και 3) ςτο πλϊςμα τϐςο του ανθρώπου ϐςο και 

του κουνελιοϑ υπϊρχει ςε αφθονύα η μεταφορικό πρωτεϏνη εςτϋρων 

χοληςτερϐλησ (CETP), η οπούα εύναι ϋνα ϋνζυμο που μεταφϋρει εςτϋρεσ 

χοληςτερϐλησ απϐ την HDL ςτην VLDL και ςτην LDL [57]. 

 Ψσ χορτοφϊγο ζώο, το κουνϋλι δεν ϋχει προδιϊθεςη για αθηρωμϊτωςη και 

προκειμϋνου να παρουςιϊςει αγγειακϋσ αλλοιώςεισ απαιτεύται δύαιτα υψηλόσ 

περιεκτικϐτητασ ςε χοληςτερϐλη [58]. Ακϐμα και με δύαιτα χαμηλόσ 

περιεκτικϐτητασ ςε χοληςτερϐλη τα κουνϋλια αναπτϑςςουν 

υπερχοληςτερολαιμύα και αθηρωματικϋσ βλϊβεσ ςτην αορτό, οι οπούεσ ξεκινοϑν 

ςαν λιποειδεύσ γραμμώςεισ ςτον ϋςω χιτώνα και ϐςο αυξϊνεται η 

περιεκτικϐτητα τησ τροφόσ ςε χοληςτερϐλη μπορεύ να εξελιχθοϑν ςε 
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αθηρωματικϋσ πλϊκεσ [59]. Οι βλϊβεσ αυτϋσ μοιϊζουν, τουλϊχιςτον μερικώσ, με 

αυτϋσ που παρατηροϑνται ςτουσ ανθρώπουσ κυρύωσ ςε ϐτι αφορϊ την 

ενεργοπούηςη τησ φλεγμονώδουσ διεργαςύασ. Ψςτϐςο παρουςιϊζουν αυξημϋνη 

εναπϐθεςη λύπουσ και αυξημϋνη ςυςςώρευςη μακροφϊγων ςε ςϑγκριςη με τουσ 

ανθρώπουσ ενώ τα επύπεδα τησ χοληςτερϐλησ ςτο πλϊςμα των κουνελιών εύναι 

υπερβολικϊ αυξημϋνα [60]. 

 Προκειμϋνου να μελετηθεύ εκτενώσ η ςχϋςη μεταξϑ τησ διαταραχόσ του 

μεταβολιςμοϑ τησ χοληςτερϐλησ και τησ αθηρογϋνεςησ ϋχει αναπτυχθεύ ϋνα 

πλόθοσ απϐ διαγονιδιακϊ κουνϋλια ωσ μοντϋλα αθηρωμϊτωςησ [61]. Δϑο 

μοντϋλα που ϋχουν ευρϋωσ χρηςιμοποιηθεύ εύναι το κουνϋλι Watanabe Heritable 

Hyperlipidemic (WHHL, ωσ πρϐτυπο οικογενοϑσ υπερχοληςτερολαιμύασ που 

παρουςιϊζει ανεπϊρκεια του υποδοχϋα τησ LDL  ) και το κουνϋλι St. Thomas’ 

Hospital (STH, ωσ πρϐτυπο οικογενοϑσ ςυνδυαςμϋνησ υπερλιπιδαιμύασ με 

αυξημϋνα επύπεδα IDL, VLDL και LDL χοληςτερϐλησ) [62] [63]. Σο κουνϋλι εύναι 

το πρώτο ζωικϐ πρϐτυπο αθηρωμϊτωςησ που αναπτϑχθηκε και ϋχει ςυμβϊλλει 

ςτην κατανϐηςη των μηχανιςμών τησ αθηρογϋνεςησ, τησ αςτϊθειασ και ρόξησ 

τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ και του εμφρϊγματοσ του μυοκαρδύου [64].  

5.2. Φούροι 

 

Οι χούροι αποτελοϑν ϋνα αξιϐπιςτο ζωικϐ πρϐτυπο για την μελϋτη τησ 

αθηρωμϊτωςησ αφοϑ αναπτϑςςουν βλϊβεσ παρϐμοιεσ με των ανθρώπων και ςε 

αντύθεςη με τα υπϐλοιπα μικρϊ ζώα επιτρϋπουν την μελϋτη ϐχι μϐνο των 

κεντρικών μεγϊλων αγγεύων αλλϊ και των ςτεφανιαύων αρτηριών [65] [66]. Σο 

λιπιδαιμικϐ προφύλ των χούρων εύναι παρϐμοιο με το ανθρώπινο ϐςο αφορϊ 

ςτην ςϑςταςη και  ςτο μϋγεθοσ των λιποπρωτεώνών με εξαύρεςη την 

απολιποπρωτεϏνη Α-ΙΙ η οπούα δεν υπϊρχει καθϐλου [67]. Ψςτϐςο, το μεγϊλο 

τουσ μϋγεθοσ αποτελεύ και μειονϋκτημα λϐγω του αυξημϋνου κϐςτουσ και των 

δυςκολιών ςτην φροντύδα και ςτουσ πειραματικοϑσ χειριςμοϑσ [68].    

Οι χούροι αναπτϑςςουν υπερχοληςτερολαιμύα και αθηρωματικϋσ βλϊβεσ με 

την χορόγηςη τροφόσ υψηλόσ περιεκτικϐτητασ ςε χοληςτερϐλη, ενώ η 

χοληςτερϐλη ςτο αύμα φτϊνει ςε επύπεδα παρϐμοια με αυτϊ των ανθρώπων 
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[69]. Μετϊ απϐ μια περύοδο 50 ημερών αναπτϑςςονται πρώιμεσ αθηρωματικϋσ 

βλϊβεσ (λιποειδεύσ γραμμώςεισ) κυρύωσ ςτην κοιλιακό αορτό και λιγϐτερο ςτα 

ςτεφανιαύα αγγεύα [70]. Με την πϊροδο του χρϐνου και μϋςα ςε 3-5 μόνεσ οι 

βλϊβεσ ςτην αορτό και ςτα ςτεφανιαύα αγγεύα εξελύςςονται ςε αθηρωματικϋσ 

πλϊκεσ με ςϑςταςη παρϐμοια με την ανθρώπινη αθηρωματικό πλϊκα (λιπύδια, 

ινωδογϐνο, λεύα μυώκϊ κϑτταρα και μακροφϊγα) [71].              

Επιπρϐςθετα τα μεγϊλα τουσ αγγεύα εύναι ιδανικϊ για τουσ περιςςϐτερουσ 

χειρουργικοϑσ και επεμβατικοϑσ χειριςμοϑσ και τα ζώα αυτϊ χρηςιμοποιοϑνται 

ευρϋωσ για την μελϋτη τησ αγγειοπλαςτικόσ και τησ εμφϑτευςησ των 

ενδοςτεφανιαύων προθϋςεων καθώσ και για την αντιμετώπιςη τησ ςτϋνωςησ 

εντϐσ των προθϋςεων [72] [73]. 

5.3. Ποντύκια  

 

Εδώ και πολλϊ χρϐνια και ιδύωσ με την εξϋλιξη τησ γενετικόσ μηχανικόσ 

απϐ την δεκαετύα του 1990, το ποντύκια αποτελοϑν ϋνα εξαιρετικϊ ελκυςτικϐ 

ζωικϐ πρϐτυπο αθηρωμϊτωςησ λϐγω του μικροϑ μεγϋθουσ και κϐςτουσ, τησ 

δυνατϐτητασ μελϋτησ μεγϊλου αριθμοϑ και των γνώςεων που υπϊρχουν ςχετικϊ 

με το γονιδύωμα τουσ [74].   

Σα ποντύκια εύναι ανθεκτικϊ ςτην αθηροςκλόρωςη γιατύ παρουςιϊζουν 

υψηλϊ επύπεδα HDL χοληςτερϐλησ και χαμηλϊ επύπεδα LDL και VLDL 

χοληςτερϐλησ και προκειμϋνου να εμφανύςουν αθηρωματικϋσ βλϊβεσ απαιτεύται 

ειδικό αθηρογϐνοσ δύαιτα [75]. Μεταξϑ των διαφϐρων ειδών, τα ποντύκια 

C57BL/6 εύναι πιο ευαύςθητα ςτην αθηρωματικό βλϊβη και ωσ εκ τοϑτου εύναι 

τα πιο ςυχνϊ χρηςιμοποιοϑμενα [76]. Η χορόγηςη ειδικόσ αθηρογϐνου τροφόσ 

ςτα ποντύκια αυτϊ ( δύαιτα “Paigen” που περιϋχει 15% λιπαρϊ, 1,25% 

χοληςτερϐλη και 0,5% χολικϐ οξϑ) για τουλϊχιςτον 12-14 εβδομϊδεσ προκαλεύ 

την δημιουργύα λιποειδών γραμμώςεων ςτην ρύζα τησ αορτόσ [77].   

Με τη χρόςη τησ γενετικόσ μηχανικόσ αναπτϑχθηκε ϋνα πλόθοσ γονιδιακϊ 

τροποποιημϋνων ποντικών που αποτελοϑν εξαιρετικϊ μοντϋλα τϐςο για την 

μελϋτη και κατανϐηςη των μοριακών και κυτταρικών μηχανιςμών που 
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ςχετύζονται με την αθηρωμϊτωςη, ϐςο και για την εκτύμηςη τησ 

αποτελεςματικϐτητασ των όδη υπαρχϐντων και νϋων φαρμϊκων. τα μοντϋλα 

αυτϊ η γονιδιακό τροποπούηςη αφορϊ ςτον μεταβολιςμϐ των λιποπρωτεώνών, 

μεταβϊλλοντασ το λιπιδαιμικϐ τουσ προφύλ και καθιςτώντασ τα ευαύςθητα ςτην 

αθηρωμϊτωςη [78]. Δϑο απϐ τα πιο ευρϋωσ χρηςιμοποιοϑμενα μοντϋλα εύναι τα 

ApoE-deficient (ελλειμματικοϑ γονιδύου απολιποπρωτεϏνησ Ε) και LDL receptor 

deficient (ελλειμματικοϑ υποδοχϋα τησ LDL χοληςτερϐλησ). 

Σα ποντύκια ApoE-/- (ομϐζυγη ανεπϊρκεια του γονιδύου τησ 

απολιποπρωτεϏνησ Ε) παρουςιϊζουν πολϑ αυξημϋνα επύπεδα ολικόσ 

χοληςτερϐλησ και VLDL χοληςτερϐλησ, αυξημϋνα επύπεδα τριγλυκερύδιων και 

μειωμϋνα επύπεδα HDL χοληςτερϐλησ [79]. Με χορόγηςη φυςιολογικόσ 

διατροφόσ τα περιςςϐτερα απϐ αυτϊ τα ποντύκια αναπτϑςςουν ςε ηλικύα 5-6 

μηνών ςτην αορτό λιποειδεύσ γραμμώςεισ, που αποτελοϑνται κυρύωσ απϐ 

αφρώδη κϑτταρα και ςυνοδεϑονται απϐ μετανϊςτευςη λεύων μυώκών κυττϊρων 

[80]. Οι βλϊβεσ αυτϋσ εξελύςςονται γρόγορα ετερογενώσ, αλλϊ τυπικϊ 

αποτελοϑνται απϐ ϋνα νεκρωτικϐ πυρόνα που περιβϊλλεται απϐ 

πολλαπλαςιαζϐμενα λεύα μυώκϊ κϑτταρα και εξωκυττϊριεσ πρωτεϏνεσ 

(κολλαγϐνο και ελαςτύνη) [81]. Με δύαιτα δυτικοϑ τϑπου (δύαιτα “Western” με 

περιεκτικϐτητα 21% ςε λιπαρϊ και 0,15-0,20% ςε χοληςτερϐλη) τα ποντύκια 

ApoE-/- αυξϊνουν την χοληςτερϐλη πλϊςματοσ τουλϊχιςτον 3 φορϋσ και 

εμφανύζουν εκτενϋςτερεσ αθηρωματικϋσ βλϊβεσ που εξελύςςονται ταχϑτερα 

[82].  

Σα ποντύκια LDL receptor-/- (ομϐζυγη ανεπϊρκεια του γονιδύου του 

υποδοχϋα τησ LDL) ςε αντύθεςη με τα ApoE-/- αναπτϑςςουν μϋτρια 

υπερχοληςτερολαιμύα (αϑξηςη τησ VLDL και LDL χοληςτερϐλησ) ϐταν 

λαμβϊνουν φυςιολογικό διατροφό [83]. Ψςτϐςο, με χορόγηςη υπερλιπιδαιμικόσ 

διατροφόσ με χολικϐ οξϑ (δύαιτα “Paigen”) αναπτϑςςουν βαριϊ 

υπερχοληςτερολαιμύα και μεγϊλεσ αθηρωματικϋσ βλϊβεσ ςτην αορτό [84]. 

Παρϐμοια αποτελϋςματα φϊνηκε να ϋχει και η χορόγηςη υπερλιπιδαιμικόσ 

διατροφόσ χωρύσ χολικϐ οξϑ (δύαιτα “Western”) [85]. Οι βλϊβεσ που 

παρατηροϑνται ςτα ποντύκια αυτϊ εύναι πρώιμεσ και αποτελοϑνται κυρύωσ απϐ 

αφρώδη κϑτταρα, ωςτϐςο μετϊ απϐ παρατεταμϋνη χορόγηςη αθηρογϐνου 
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τροφόσ μπορεύ να εμφανιςτοϑν πιο προχωρημϋνεσ βλϊβεσ με νεκρωτικοϑσ 

πυρόνεσ και αςβϋςτωςη [86].   

Η ανϊπτυξη των δυο ανωτϋρω ζωικών προτϑπων προκϊλεςε επανϊςταςη 

ςτην  κατανϐηςη των μηχανιςμών τησ αθηρωματικόσ διεργαςύασ και επϋτρεψε 

ςτα ποντύκια να γύνουν τα πιο δημοφιλό μοντϋλα για την μελϋτη τησ 

αθηρωμϊτωςησ [87].  
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6. Λιπώδησ ιςτϐσ 

 

Ο λιπώδησ ιςτϐσ απαρτύζεται απϐ τα λιποκϑτταρα και απϐ ϋνα 

ςτρωματικϐ/αγγειακϐ τμόμα ςτο οπούο βρύςκονται τα προλιποκϑτταρα. Η μϊζα 

του λιπώδουσ ιςτοϑ αυξϊνεται με την διϐγκωςη των λιποκυττϊρων λϐγω 

εναπϐθεςησ λιπιδύων καθώσ και με την αϑξηςη του αριθμοϑ των λιποκυττϊρων 

[88] . Η διαδικαςύα με την οπούα παρϊγονται λιποκϑτταρα απϐ τα 

μεςεγχυματικϊ προλιποκϑτταρα περιλαμβϊνει μια ςειρϊ ςταδύων 

διαφοροπούηςησ με τη μεςολϊβηςη ενϐσ καταρρϊκτη απϐ ειδικοϑσ παρϊγοντεσ 

μεταγραφόσ. Ϊνασ απϐ τουσ βαςικοϑσ παρϊγοντεσ μεταγραφόσ εύναι ο 

ενεργοποιημϋνοσ υποδοχϋασ των πολλαπλαςιαςτών των υπεροξυςωμϊτων γ 

(PPARγ, peroxisome proliferator-activated receptor γ), ϋνασ πυρηνικϐσ 

υποδοχϋασ ο οπούοσ ςυνδϋεται με την ομϊδα τησ θειαζολιδενοδιϐνησ των 

φαρμϊκων που ευαιςθητοποιοϑν ςτην ινςουλύνη και χρηςιμοποιοϑνται ςτη 

θεραπεύα του ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2 [89]. Τπϊρχουν δυο τϑποι 

λιπώδουσ ιςτοϑ, ο λευκϐσ και ο φαιϐσ που διαφοροποιοϑνται ωσ προσ την 

κυτταρικό δομό, την εντϐπιςη, το χρώμα, την αγγεύωςη και την λειτουργύα. 

6.1. Λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ 

 

 Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ εύναι υπεϑθυνοσ για την αποθόκευςη ενϋργειασ 

και κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτο ενεργειακϐ ιςοζϑγιο του ανθρώπου. Σα κϑτταρα 

του περιϋχουν ϋνα μεγϊλο ςταγονύδιο λύπουσ αποτελοϑμενο απϐ τριγλυκερύδια 

που καταλαμβϊνει τουλϊχιςτον το 90% τησ κυτταρικόσ μϊζασ, εκτοπύζοντασ το 

κυτϐπλαςμα, τον πυρόνα και τα ϊλλα οργανύδια ςτην περιφϋρεια. Σα 

μιτοχϐνδρια τουσ εύναι λεπτϊ, επιμόκη και ποικύλουν ςε αριθμϐ [90]. Σα ώριμα 

λιποκϑτταρα ποικύλουν ςε μϋγεθοσ (60-100 μm), ωςτϐςο εύναι πολϑ μεγϊλα, 

εκατοντϊδεσ ϋωσ χιλιϊδεσ φορϋσ μεγαλϑτερα απϐ τα ηπατοκϑτταρα και τα 

γραμμωτϊ μυώκϊ κϑτταρα [91]. Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ εύναι ϋνασ χαλαρϐσ 

ιςτϐσ, ο οπούοσ αποτελεύται απϐ λιποκϑτταρα, που περιβϊλλονται απϐ δύκτυο 

ινών κολλαγϐνου, αιμοφϐρα αγγεύα, ινοβλϊςτεσ και κϑτταρα του 

ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ. Εύναι αξιοςημεύωτο ϐτι μϐνο το 1/3 του λιπώδουσ 

ιςτοϑ περιϋχει ώριμα λιποκϑτταρα. Σα υπϐλοιπα 2/3 αποτελοϑνται απϐ 
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πρϐδρομα λιπώδη κϑτταρα (γνωςτϊ ωσ προλιποκϑτταρα), απϐ κϑτταρα του 

ςτρώματοσ του λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐπωσ ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα των μικρών αγγεύων, ινοβλϊςτεσ και μακροφϊγα, αλλϊ και απϐ νευρικϐ 

ιςτϐ [92]. Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ αν και κατανϋμεται ευρϋωσ ςτο ςώμα, κατϊ 

το μεγαλϑτερο μϋροσ του εντοπύζεται υποδϐρια και ενδοπεριτοναώκϊ μεταξϑ των 

ςπλϊχνων [91].  

Ϊνασ απϐ τουσ κυριϐτερουσ ρϐλουσ του λευκοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ εύναι να 

αποθηκεϑει το περύςςευμα τησ ενϋργειασ υπϐ την μορφό τριγλυκεριδύων και, 

ϐταν χρειϊζεται, να αποδύδει την αποθηκευμϋνη ενϋργεια υπϐ μορφό ελευθϋρων 

λιπαρών οξϋων. Η μεταγευματικό ϊνοδοσ των επιπϋδων τησ ινςουλύνησ, τησ 

γλυκϐζησ και των λιπιδύων προκαλεύ το ςχηματιςμϐ τριγλυκεριδύων ςτο λιπώδη 

ιςτϐ [93]. Αντιθϋτωσ, κατϊ την νηςτεύα η πτώςη των επιπϋδων τησ ινςουλύνησ 

οδηγεύ ςε λιπϐλυςη (διϊςπαςη των αποθηκευμϋνων τριγλυκεριδύων και ϋξοδοσ 

των λιπαρών οξϋων απϐ τισ αποθόκεσ τουσ προσ την κυκλοφορύα του αύματοσ) 

μϋςω τησ ενεργοπούηςησ του ςυμπαθητικοϑ νευρικοϑ ςυςτόματοσ και τησ 

αϑξηςησ των επιπϋδων τησ γλυκαγϐνησ, τησ επινεφρύνησ και των 

γλυκοκορτικοειδών [94].  

 Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτο ενεργειακϐ ιςοζϑγιο 

του ανθρώπου και αποτελεύ, εκτϐσ απϐ χώρο αποθόκευςησ των λιπιδύων, τϐπο 

παραγωγόσ πλόθουσ πεπτιδικών και μη πεπτιδικών βιοδραςτικών μορύων, με 

ενδοκρινικό, παρακρινικό και αυτοκρινικό δρϊςη. Σϋτοια μϐρια εύναι η 

ρυθμύζουςα το ιςοζϑγιο ενϋργειασ ορμϐνη λεπτύνη, κυτταροκύνεσ ϐπωσ ο 

παρϊγων νϋκρωςησ ϐγκου α (TNF-α), παρϊγοντεσ του ςυμπληρώματοσ ϐπωσ ο 

παρϊγων D (γνωςτϐσ και ωσ αδιψύνη), προθρομβωτικού παρϊγοντεσ ϐπωσ ο 

αναςτολϋασ Ι του ενεργοποιητό του πλαςμινογϐνου και ϋνα ςυςτατικϐ του 

ςυςτόματοσ ρϑθμιςησ τησ αρτηριακόσ πύεςησ το αγγειοταςινογϐνο. Η 

λιπονεκτύνη αυξϊνει την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη καθώσ και την οξεύδωςη 

των λιπιδύων, ενώ η ρεζιςτύνη μπορεύ να προκαλϋςει αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. 

Αυτού οι παρϊγοντεσ, και ολοϋνα νϋοι που , παύζουν ρϐλο ςτη φυςιολογύα τησ 

ομοιϐςταςησ των λιπιδύων, ςτην ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη, ςτον ϋλεγχο τησ 

αρτηριακόσ πύεςησ και ςτην πόξη και εμπλϋκονται ςτισ παθολογικϋσ επιπτώςεισ 

τησ παχυςαρκύασ [95].           
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6.2. Υαιϐσ λιπώδησ ιςτϐσ 

 

Ϊνασ ειδικϐσ τϑποσ λιπώδουσ ιςτοϑ που ςυναντϊται ςτα βρϋφη εύναι 

γνωςτϐσ ωσ φαιϐσ λιπώδησ ιςτϐσ, και εντοπύζεται κυρύωσ ςτη μαςχϊλη, ςτον 

αυχϋνα, και ςτην περιοχό γϑρω απϐ τα νεφρϊ και τα επινεφρύδια [96]. Ο ιςτϐσ 

αυτϐσ μειώνεται ςϑντομα μετϊ την γϋννηςη και μϋχρι πρϐςφατα θεωροϑταν 

απών ό ϊνευ ςημαςύασ ςτουσ ενόλικεσ. Σα τελευταύα χρϐνια, ϐμωσ, ϋχει φανεύ 

ϐτι ο φαιϐσ λιπώδησ ιςτϐσ υπϊρχει ςε ϐλη τη ζωό του ανθρώπου και ϋχει ενεργϐ 

ρϐλο ςτο μεταβολιςμϐ [97].  

Σα κϑτταρα του φαιοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ, ςε αντύθεςη με εκεύνα του λευκοϑ, 

εύναι μικρϐτερα (30-40μm), με πολυγωνικϐ ςχόμα και αποθηκεϑουν 

τριγλυκερύδια ςε πολλαπλϊ μικρϊ ςταγονύδια λύπουσ. Περιϋχουν ϊφθονα 

μιτοχϐνδρια που εύναι μεγϊλα και ςφαιρικϊ. Ο φαιϐσ λιπώδησ ιςτϐσ εύναι 

πλουςιϐτεροσ ςε αιμοφϐρα αγγεύα και νευρικϋσ ύνεσ ςε ςχϋςη με τον λευκϐ ενώ 

το καφϋ του χρώμα αποδύδεται ςτην υψηλό ςυγκϋντρωςη μιτοχονδρύων και 

ςτην αυξημϋνη αιμϊτωςη [98].   

       ε αντύθεςη με τον λευκϐ λιπώδη ιςτϐ, ο οπούοσ χρηςιμοποιεύται για 

την αποθόκευςη ενϋργειασ υπϐ τη μορφό λιπιδύων, ο φαιϐσ δαπανϊ την 

αποθηκευμϋνη ενϋργεια ωσ θερμϐτητα [99]. Μια μιτοχονδριακό αποςυζευτικό 

πρωτεϏνη (uncoupling protein, UCP-1) ςτο φαιϐ λιπώδη ιςτϐ διαλϑει το πρανϋσ 

των ιϐντων υδρογϐνου ςτην οξειδωτικό αναπνευςτικό αλυςύδα και 

απελευθερώνει ενϋργεια υπϐ μορφό θερμϐτητασ. υνεπώσ, προκαλεύται ϋκλυςη 

θερμϐτητασ μϋςω τησ ςυνεχοϑσ λειτουργύασ τησ αναπνευςτικόσ αλυςύδασ και 

τησ οξειδωτικόσ φωςφορυλύωςησ μϋςα ςτα μιτοχϐνδρια των κυττϊρων, που 

ϋχει ωσ τελικϐ αποτϋλεςμα τη διϊςπαςη των λιπαρών οξϋων [100]. Αυτό η 

διαδικαςύα θερμογϋνεςησ ςυχνϊ αποδεικνϑεται ζωτικόσ ςημαςύασ για την 

επιβύωςη των βρεφών. 

6.3. Κατανομό του λευκοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ 

 

Ο λιπώδησ ιςτϐσ κατανϋμεται ςε διϊφορεσ περιοχϋσ του ανθρώπινου 

ςώματοσ, και η κατανομό αυτό εξαρτϊται απϐ πολλοϑσ παρϊγοντεσ ϐπωσ το 

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%91%CE%BD%CE%B1%CF%80%CE%BD%CE%B5%CF%85%CF%83%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AE_%CE%B1%CE%BB%CF%85%CF%83%CE%AF%CE%B4%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9F%CE%BE%CE%B5%CE%B9%CE%B4%CF%89%CF%84%CE%B9%CE%BA%CE%AE_%CF%86%CF%89%CF%83%CF%86%CE%BF%CF%81%CF%85%CE%BB%CE%AF%CF%89%CF%83%CE%B7
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9C%CE%B9%CF%84%CE%BF%CF%87%CF%8C%CE%BD%CE%B4%CF%81%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%BF
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%98%CE%B5%CF%81%CE%BC%CE%BF%CE%B3%CE%AD%CE%BD%CE%B5%CF%83%CE%B7&action=edit&redlink=1
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φϑλο, την ηλικύα, την φυλό, την εθνικϐτητα, το γενετικϐ υπϐβαθρο, την δύαιτα 

και τα επύπεδα των ορμονών. Η αναλογύα του λύπουσ εύναι μεγαλϑτερη ςτισ 

γυναύκεσ, ςτουσ ηλικιωμϋνουσ και ςτουσ υπϋρβαρουσ [101] [102] [103] [104]. 

Σα τελευταύα χρϐνια πολλϋσ μελϋτεσ ϋχουν διαφωτύςει την φυςιολογύα και την 

παθολογοανατομύα του λύπουσ που κατανϋμεται ςτισ διϊφορεσ περιοχϋσ. Μια 

ανερχϐμενη θεώρηςη εύναι ϐτι η κατανομό του λύπουσ κυρύωσ, και ϐχι η ολικό 

του μϊζα, ςχετύζεται με την δημιουργύα και την εξϋλιξη των μεταβολικών 

παθόςεων [105].  

Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ διακρύνεται ςε δϑο μεύζονα διαμερύςματα, το 

υποδϐριο και το ςπλαχνικϐ. Σο υποδϐριο λύποσ ςχηματύζει μια παχιϊ ςτιβϊδα 

κϊτω απϐ το δϋρμα και αποτελεύ το 80% περύπου του ολικοϑ λύπουσ, ενώ το 

ςπλαχνικϐ λύποσ περιβϊλλει τα ςπλϊχνα μϋςα κοιλιακό χώρα και αποτελεύ το 

10-20% του ολικοϑ λύπουσ ςτουσ ϊνδρεσ και το 5-8% ςτισ γυναύκεσ [106]. Σο 

ςπλαχνικϐ λύποσ περεταύρω διακρύνεται ςε επιπλοώκϐ (περιβϊλλει επιφανειακϊ 

τισ εντερικϋσ ϋλικεσ), μεςεντϋριο (εύναι βαθϑτερα μεταξϑ των εντερικών ελύκων) 

και οπιςθοπεριτοναώκϐ (κοντϊ ςτουσ νεφροϑσ). Σο επιπλοώκϐ και το μεςεντϋριο 

λύποσ αποτελοϑν το ενδοπεριτοναώκϐ. Σο ενδοπεριτοναώκϐ και το 

οπιςθοπεριτοναώκϐ διαμϋριςμα οριοθετοϑνται απϐ την πρϐςθια επιφϊνεια του 

νεφροϑ και την οπύςθια επιφϊνεια του εντϋρου. τον ϊνθρωπο, το 

οπιςθοπεριτοναώκϐ λύποσ αντιπροςωπεϑει περύπου το 25% του ςυνολικοϑ 

λιπώδουσ ιςτοϑ του ςπλαχνικοϑ διαμερύςματοσ [107]. Επιπρϐςθετα, μικρϊ 

αποθϋματα ςπλαχνικοϑ λύπουσ εντοπύζονται ςτο μεςοθωρϊκιο (ενδοθωρακικϐ ό 

παρακαρδιακϐ λύποσ) και γϑρω ςυγκεκριμϋνα ϐργανα ϐπωσ η καρδιϊ 

(επικαρδιακϐ λύποσ), το ςτομϊχι (επιγαςτρικϐ) και τα αιμοφϐρα αγγεύα 

(περιαγγειακϐ λύποσ) [108].       
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7. Ο ρϐλοσ του ςπλαχνικοϑ λύπουσ  

 

Η παθογϋνεια των μεταβολικών νοςημϊτων εξαρτϊται ςε μεγϊλο βαθμϐ 

απϐ την κατανομό του λύπουσ ςτο ανθρώπινο ςώμα [109]. Αςθενεύσ που δεν 

ϋχουν μεταβολικό δυςλειτουργύα αλλϊ εύναι παχϑςαρκοι, ςυχνϊ ϋχουν λιγϐτερο 

ςπλαχνικϐ λιπώδη ιςτϐ απϐ τουσ παχϑςαρκουσ με μεταβολικό πϊθηςη [110]. 

Αντύθετα, αςθενεύσ με μεταβολικό δυςλειτουργύα αλλϊ με φυςιολογικϐ βϊροσ 

ςυχνϊ ϋχουν περιςςϐτερο ςπλαχνικϐ λύποσ απϐ αυτοϑσ με παρϐμοιο βϊροσ που 

εύναι μεταβολικϊ υγιεύσ [111]. Αυτϊ τα κλινικϊ ευρόματα δικαιολογοϑνται απϐ 

τισ διαφορϋσ ςτη λειτουργύα του λύπουσ ςτισ διϊφορεσ περιοχϋσ κατανομόσ του. 

Σο ςπλαχνικϐ λύποσ αποτελεύ ιςχυρϐτερο παρϊγοντα κινδϑνου για μεταβολικό 

νϐςο ςε ςχϋςη με το λύποσ που αποθηκεϑεται ςε ϊλλεσ περιοχϋσ [112] [105] 

[113]. Επιπλϋον, υποςτηρύζεται ϐτι η υπερκατανϊλωςη τροφόσ και η καθιςτικό 

ζωό ςε γενετικϊ και περιβαλλοντολογικϊ ευπαθεύσ αςθενεύσ οδηγεύ ςε 

υπερτροφύα του λιπώδουσ ιςτοϑ, ςυςςώρευςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ και ϋκτοπη 

εναπϐθεςη λύπουσ, με τελικϐ αποτϋλεςμα την εκδόλωςη παθόςεων του 

μεταβολιςμοϑ [114]. ε αντύθεςη, εϊν το υποδϐριο λύποσ υποςτεύ υπερπλαςύα με 

αποτϋλεςμα την δημιουργύα μικρϐτερων και περιςςϐτερο λειτουργικών 

λιποκυττϊρων, αυτϐ μπορεύ να οδηγόςει ςε εξαςθϋνιςη ό μεύωςη του 

μεταβολικοϑ κινδϑνου [115] [116] [117]. 

Σο ςπλαχνικϐ λύποσ εκκρύνει διϊφορουσ παρϊγοντεσ (ϐπωσ για 

παρϊδειγμα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα) ςτην πυλαύα φλϋβα που εύναι υπεϑθυνη για 

το 80% τησ αιμϊτωςησ του όπατοσ [118]. Επύςησ, το ςπλαχνικϐ λύποσ εύναι 

γενετικϊ προκαθοριςμϋνο να ϋχει διαφορετικϋσ λειτουργύεσ απϐ το υποδϐριο 

[119]. Για παρϊδειγμα, διαφϋρουν ςτην παραγωγό βιοενεργών μορύων, ςτην 

δραςτικϐτητα διαφϐρων υποδοχϋων και ςτισ ενζυματικϋσ διαδικαςύεσ που 

εμπλϋκονται ςτον μεταβολιςμϐ του λύπουσ [114] [120] [121]. Μια ςημαντικό 

κλινικό ςυνϋπεια των διαφορών αυτών, εύναι το γεγονϐσ ϐτι ϐταν διορθωθοϑν 

για την ύδια ηλικύα, οι ϊντρεσ παρουςιϊζουν υψηλϐτερο καρδιαγγειακϐ κύνδυνο 

απϐ τισ γυναύκεσ. Οι ϊντρεσ ςυχνϐτερα αποθηκεϑουν περιςςϐτερο ςπλαχνικϐ 

λύποσ και παρουςιϊζουν τη λεγϐμενη κεντρικό ό ανδρικοϑ τϑπου παχυςαρκύα 

(ςυςςώρευςη λύπουσ ςτον κορμϐ παρϊ ςτα ϊκρα), με ςυνϋπεια την αυξημϋνη 
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νοςηρϐτητα (ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 2, υπϋρταςη και δυςλιπιδαιμύα) 

[122] [123]. Αντύθετα, οι γυναύκεσ ςυχνϐτερα ςυςςωρεϑουν υποδϐριο λύποσ 

ςτην περιφϋρεια και παρουςιϊζουν περιφερικό ό γυναικεύου τϑπου παχυςαρκύα 

[124]. Η διαφορϊ αυτό ςτην κατανομό του λύπουσ ςτα δϑο φϑλα ϋχει 

περιγραφεύ απϐ τη δεκαετύα του 1940 [125], και μπορεύ να εξηγηθεύ μερικώσ 

απϐ την επύδραςη των ορμονών, των ανδρογϐνων και των οιςτρογϐνων 

αντύςτοιχα [114] [126]. 

Σα διϊφορα εύδη του λιπώδουσ ιςτοϑ εμφανύζουν διαφορϋσ ϐχι μϐνο ςτο 

εύδοσ αλλϊ και ςτο βαθμϐ τησ μεταβολικόσ τουσ δρϊςησ. Σο ςπλαχνικϐ λύποσ 

παρουςιϊζει υψηλϐτερου βαθμοϑ μεταβολικό δραςτηριϐτητα ςε ςχϋςη με το 

περιφερικϐ υποδϐριο λύποσ (γλουτιαύο, μηριαύο, μαςτικϐ και βουβωνικϐ λύποσ) 

[105] [114] [127]. Μερικού ερευνητϋσ ϋχουν προτεύνει ϐτι το υποδϐριο λύποσ 

ςτην κοιλιακό χώρα ϋχει βαθμϐ μεταβολικόσ δραςτηριϐτητασ (ϐπωσ η λιπϐλυςη 

και η απελευθϋρωςη φλεγμονωδών παραγϐντων) μεταξϑ του βαθμοϑ του 

ςπλαχνικοϑ και του περιφερικοϑ υποδορύου λύπουσ [128] [129] [130] [131]. 

Επομϋνωσ, το υποδϐριο κοιλιακϐ λύποσ πιθανϊ να αυξϊνει τον καρδιαγγειακϐ 

κύνδυνο [132].  

Παρϐλο που το υποδϐριο λύποσ θεωρεύται κϊποιεσ φορϋσ 

«προςτατευτικϐ», η υπερβολικό του ςυςςώρευςη μπορεύ να εξελιχθεύ 

παθογϐνοσ [133] [134]. Ο οριςμϐσ «προςτατευτικϐ» αναφϋρεται ςτο γεγονϐσ 

ϐτι εϊν κατϊ τη διϊρκεια θετικοϑ ενεργειακοϑ ιςοζυγύου ςυμβεύ κινητοπούηςη 

και πολλαπλαςιαςμϐσ μικρϐτερων και πιο λειτουργικών λιποκυττϊρων ςτον 

υποδϐριο ιςτϐ, τϐτε υπϊρχει μειωμϋνοσ κύνδυνοσ ανϊπτυξησ μεταβολικόσ νϐςου. 

Αντιθϋτωσ, εϊν η αϑξηςη του λιπώδουσ ιςτοϑ οδηγόςει ςε μεγϊλα και 

δυςλειτουργικϊ λιποκϑτταρα τϐτε αυξϊνεται ο κύνδυνοσ δημιουργύασ 

μεταβολικόσ διαταραχόσ, ϐπωσ ο ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 2 [135].  

Η παθογϐνοσ δρϊςη του υποδορύου λιπώδουσ ιςτοϑ οφεύλεται κατϊ ϋνα 

ςημαντικϐ μϋροσ ςτην λεπτύνη. Η λεπτύνη παρϊγεται κυρύωσ απϐ τα 

λιποκϑτταρα του υποδορύου λύπουσ, και παύζει ρυθμιςτικϐ ρϐλο για το ςωματικϐ 

βϊροσ ελϋγχοντασ την ϐρεξη και την κατανϊλωςη ενϋργειασ.  [136]. την 

παχυςαρκύα λϐγω τησ ανεπαρκεύασ τησ λεπτύνησ, χορόγηςη λεπτύνησ οδηγεύ ςε 
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δραματικό μεύωςη του ςωματικοϑ βϊρουσ και διϐρθωςη ςχεδϐν ϐλων των 

ςχετιζϐμενων με την παχυςαρκύα μεταβολικών ανωμαλιών [137]. Ψςτϐςο, ςε 

ανθρώπουσ χωρύσ ανεπϊρκεια λεπτύνησ, τα χαμηλϊ επύπεδα τησ ορμϐνησ αυτόσ 

(ϐταν το ενεργειακϐ ιςοζϑγιο εύναι αρνητικϐ) προϊγουν την ϐρεξη για τροφό και 

μειώνουν την ςπατϊλη ενϋργειασ [138]. Σο υποδϐριο λύποσ λϐγω του ϐτι 

αποτελεύ την μεγαλϑτερη αποθόκη λύπουσ ςτον οργανιςμϐ, εύναι η κυριϐτερη 

πηγό τησ κυκλοφοροϑςασ λεπτύνησ. Επιπλϋον, τα λιποκϑτταρα ςτον υποδϐριο 

ιςτϐ εύναι μεγαλϑτερα απϐ αυτϊ του ενδοπεριτοναώκοϑ χώρου και 

παρουςιϊζουν αυξημϋνη ϋκφραςη του γονιδύου τησ λεπτύνησ [139]. ε μελϋτεσ 

απϐ βιοψύεσ μηριαύου υποδορύου λύπουσ, φϊνηκε ϐτι τα αυξημϋνα επύπεδα τησ 

λεπτύνησ ςτο αύμα ςχετύζονται περιςςϐτερο με υπερτροφύα παρϊ με υπερπλαςύα 

του λιπώδουσ ιςτοϑ [140]. 

Σα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα ςτην πυλαύα κυκλοφορύα προϋρχονται κυρύωσ 

απϐ το ςπλαχνικϐ λύποσ, ενώ ςτην ςυςτηματικό κυκλοφορύα κυρύωσ απϐ το 

υποδϐριο λύποσ. Πιο ςυγκεκριμϋνα, η πλειονϐτητα των ελευθϋρων λιπαρών 

οξϋων τησ ςυςτηματικόσ κυκλοφορύασ τα οπούα μπορεύ να επιδρϊςουν αρνητικϊ 

ςτουσ μϑεσ, ςτο πϊγκρεασ και ςτα αγγεύα, προϋρχονται κυρύωσ απϐ το υποδϐριο 

λύποσ του ϊνω μϋρουσ του ςώματοσ, ενώ μϐνο ϋνα 15% αυτών προϋρχεται απϐ 

το ςπλαχνικϐ λύποσ [141] [142]. Επομϋνωσ, αν και η κεντρικό παχυςαρκύα ϋχει 

ενοχοποιηθεύ περιςςϐτερο, η λιπϐλυςη τϐςο του ςπλαχνικοϑ ϐςο και του 

υποδορύου λύπουσ εύναι δυνητικϊ παθογϐνοσ. 

Ϊχει επύςησ προταθεύ, ϐτι το ςπλαχνικϐ λύποσ μπορεύ να επηρεϊςει την 

παθογϐνο δρϊςη του υποδορύου λύπουσ. Η ινςουλύνη αναςτϋλλει τη λιπϐλυςη 

μϋςω τησ παγύδευςησ των κυκλοφοροϑντων ελευθϋρων λιπαρών οξϋων εντϐσ 

των  λιποκυττϊρων. Μειωμϋνη δραςτικϐτητα τησ ινςουλύνησ λϐγω αντύςταςησ 

που προκαλεύται απϐ το ςπλαχνικϐ λύποσ μπορεύ να αυξόςει την λιπϐλυςη, να 

αυξόςει τα επύπεδα των κυκλοφοροϑντων ελευθϋρων λιπαρών οξϋων, και να 

επιδεινώςει περαιτϋρω την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. Ϊτςι, μύα αϑξηςη ςτην 

ςπλαχνικό παχυςαρκύα μπορεύ να προκαλϋςει ό να επιδεινώςει την παθογϐνο 

δρϊςη του υποδϐριου λιπώδουσ ιςτοϑ [143]. 
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Προκειμϋνου να εκτιμηθεύ ποςοτικϊ ο λιπώδησ ιςτϐσ ςτισ διϊφορεσ 

περιοχϋσ κατανομόσ του, ϋχουν χρηςιμοποιηθεύ πολλϋσ μϋθοδοι, τϐςο 

ανθρωπομετρικϊ χαρακτηριςτικϊ ϐςο και απεικονιςτικϋσ τεχνικϋσ [144]. Σα 

ανθρωπομετρικϊ χαρακτηριςτικϊ, ςτα οπούα περιλαμβϊνονται η περύμετροσ 

μϋςησ και η αναλογύα μϋςησ-ιςχύου, υπολογύζονται εϑκολα, ακύνδυνα και 

ςυςχετύζονται καλϊ με τισ απεικονιςτικϋσ τεχνικϋσ. Ψςτϐςο παρουςιϊζουν 

χαμηλό ακρύβεια και αναπαραγωγιμϐτητα [145]. Η αυξημϋνη περύμετροσ μϋςησ 

εύναι πιο ειδικϐσ δεύκτησ    αυξημϋνησ ςυςςώρευςησ ςπλαχνικοϑ λύπουσ απϐ το 

δεύκτη μϊζασ ςώματοσ, και πιθανϊ ςυςχετύζεται καλϑτερα με αυξημϋνο κύνδυνο 

μεταβολικόσ νϐςου απϐ ϐτι ο δεύκτησ μϊζασ ςώματοσ [146] [147] [148]. 

Εναλλακτικϊ, αφοϑ ο αυξημϋνοσ δεύκτησ μϊζασ ςώματοσ γενικϊ ςυνδϋεται με 

αυξημϋνο κύνδυνο εμφϊνιςησ μεταβολικόσ νϐςου, οριςμϋνοι ερευνητϋσ 

προτεύνουν ϐτι προβλϋπει τουλϊχιςτον εξύςου καλϊ με την περιφϋρεια μϋςησ 

τον καρδιαγγειακϐ κύνδυνο [149]. Απϐ τισ απεικονιςτικϋσ τεχνικϋσ, η αξονικό 

τομογραφύα και η απεικϐνιςη μαγνητικοϑ ςυντονιςμοϑ εύναι οι πιο ςυχνϊ 

χρηςιμοποιοϑμενεσ μϋθοδοι για την μϋτρηςη του ςπλαχνικοϑ λύπουσ [150], με 

την αξονικό τομογραφύα ςυχνϊ να θεωρεύται ωσ η μϋθοδοσ εκλογόσ για την 

εκτύμηςη του λύπουσ ςτισ διϊφορεσ περιοχϋσ κατανομόσ του [106] [151] [152]. Η 

απεικϐνιςη μαγνητικοϑ ςυντονιςμοϑ δύνει καλϊ αποτελϋςματα κυρύωσ για την 

εκτύμηςη του ςπλαχνικοϑ λύπουσ και λιγϐτερο για το υποδϐριο [106] [153]. Η 

υπερηχογραφύα εύναι μια καλό εναλλακτικό μϋθοδοσ, κυρύωσ για την απεικϐνιςη 

του ενδοκοιλιακοϑ λύπουσ, που ςυνδυϊζει ευκολύα, αςφϊλεια, υψηλό 

αναπαραγωγιμϐτητα και χαμηλϐ κϐςτοσ [154].      

7.1. Η επύδραςη του ςπλαχνικοϑ λύπουσ ςτον καρδιαγγειακϐ 

κύνδυνο 

 

Σο ςπλαχνικϐ λύποσ, ςε ςχϋςη με το λύποσ που αποθηκεϑεται ςε ϊλλεσ 

περιοχϋσ, αποτελεύ ιςχυρϐτερο παρϊγοντα κινδϑνου για μεταβολικϋσ και 

καρδιαγγειακϋσ διαταραχϋσ ςτισ οπούεσ περιλαμβϊνονται η ινςουλινοαντοχό, ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 2, η υπϋρταςη και η ςτεφανιαύα νϐςοσ [155] [156].  

Η κοιλιακό παχυςαρκύα, κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτο μεταβολικϐ ςϑνδρομο, 

το οπούο αποτελεύ ϋνα ςϑνολο απϐ αθηρωθρομβωτικϋσ φλεγμονώδεισ 
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ανωμαλύεσ ςχετιζϐμενεσ με την ινςουλινοαντοχό [157]. Σο μεταβολικϐ ςϑνδρομο 

μπορεύ εϑκολα να διαγνωςθεύ ςτην κλινικό πρακτικό, ϐταν η κοιλιακό 

παχυςαρκύα ςυνδυϊζεται με δυςλιπιδαιμύα που αφορϊ αϑξηςη των 

τριγλυκεριδύων και μεύωςη τησ HDL χοληςτερϐλησ, και που ςυχνϊ (αλλϊ ϐχι 

πϊντα) μπορεύ να ςυνοδεϑεται απϐ υπεργλυκαιμύα και/ό αρτηριακό υπϋρταςη 

[157] [158]. Σο ςϑνολο αυτϐ των μεταβολικών διαταραχών ςυςχετύζεται με 

αυξημϋνο κύνδυνο για ςακχαρώδη διαβότη και καρδιαγγειακϊ νοςόματα [159] 

[160] [161]. Όπωσ φϊνηκε απϐ το πρϐγραμμα NHANES (National Health and 

Nutrition Examination Survey), ο μϋςοσ ϐροσ τησ περιφϋρειασ μϋςησ ςτουσ 

ενόλικεσ των Η.Π.Α. αυξόθηκε κατϊ 3,1 cm μεταξϑ των προγραμμϊτων  NHANES 

ΙΙΙ (1998-19994) και  NHANES 1999-2000 [162]. Όταν αυτϊ τα αποτελϋςματα 

κατηγοριοποιόθηκαν ανϊλογα με την ηλικύα, η μεγαλϑτερη αϑξηςη ςτην 

περιφϋρεια μϋςησ παρατηρόθηκε ςε νϋεσ ηλικύεσ (20-29 χρονών). Η 

παρατηροϑμενη αυτό αϑξηςη του επιπολαςμοϑ τησ κοιλιακόσ παχυςαρκύασ ϋχει 

ςυςχετιςτεύ με αϑξηςη ςχεδϐν κατϊ 60% ςτον παγκϐςμιο επιπολαςμϐ του 

ςακχαρώδουσ διαβότη μεταξϑ των ετών 1997 και 2003 [163].          

  Προοπτικϋσ μελϋτεσ, ϐπωσ η μελϋτη Framingham [164], ϋχουν 

ςυνειςφϋρει ςτην αναγνώριςη των παραγϐντων κινδϑνου για τισ 

καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ ϐπωσ εύναι η αρτηριακό υπϋρταςη και η 

δυςλιπιδαιμύα, καθώσ και ςτην εξϋλιξη φαρμακευτικών παραγϐντων για την 

αντιμετώπιςη τουσ. Ψςτϐςο, η πρϐοδοσ αυτό ςτην εξϋλιξη τησ φαρμακευτικόσ 

θεραπεύασ απειλεύται καθώσ η παχυςαρκύα οδηγεύ ςτην ϋξαρςη του μεταβολικοϑ 

ςυνδρϐμου και του ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2. Για παρϊδειγμα ςτην μελϋτη 

Heart Protection (HPS), ϐταν διαβητικού αςθενεύσ με HDL χοληςτερϐλη <0.9 

mmol/L  που ϋλαβαν ςιμβαςτατύνη, ςυγκρύθηκαν με διαβητικοϑσ αςθενεύσ με 

φυςιολογικϊ επύπεδα HDL χοληςτερϐλη που ϋλαβαν placebo, παρατηρόθηκαν 

παρϐμοια ποςοςτϊ ςτεφανιαύων ςυμβαμϊτων ςτισ δυο αυτϋσ υποομϊδεσ [165]. 

Σα παραπϊνω αποτελϋςματα υποδηλώνουν ϐτι, παρϊ το γεγονϐσ ϐτι η 

χορόγηςη ςιμβαςτατύνησ μεύωςε τον ςυνολικϐ κύνδυνο ςτεφανιαύασ νϐςου ςε 

διαβητικοϑσ και μη-διαβητικοϑσ αςθενεύσ, η χρόςη τϋτοιων φαρμακευτικών 

παραγϐντων που ςτοχεϑουν ςτην μεύωςη τησ LDL χοληςτερϐλησ δεν καταργοϑν 

τον επιπρϐςθετο κύνδυνο που προϋρχεται απϐ τα χαμηλϊ επύπεδα τησ HDL 
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χοληςτερϐλησ. Επομϋνωσ, δεδομϋνου ϐτι τα χαμηλϊ επύπεδα τησ  HDL 

χοληςτερϐλησ παρατηροϑνται ςυχνϐτερα ςε αςθενεύσ με κοιλιακό παχυςαρκύα 

και διαβητικό δυςλιπιδαιμύα, εγεύρεται το ερώτημα για το αν η αντιμετώπιςη 

τησ κοιλιακόσ παχυςαρκύασ και των ςχετιζϐμενων με αυτό μεταβολικών 

ανωμαλιών θα οδηγόςει ςε επιπρϐςθετο ϐφελοσ ςτην διαχεύριςη των αςθενών 

με καρδιαγγειακοϑσ παρϊγοντεσ κινδϑνου. ε μια ϊλλη μελϋτη (West of Scotland 

Coronary Prevention Study), η πραβαςτατύνη μεύωςε τον κύνδυνο για 

ςτεφανιαύα νϐςο ό διαβότη ςε αςθενεύσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, αλλϊ τα 

ποςοςτϊ ςυμβαμϊτων ςτουσ αςθενεύσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο που ϋλαβαν 

πραβαςτατύνη όταν παρϐμοια ό ελϊχιςτα υψηλϐτερα με αυτϊ που 

παρατηρόθηκαν ςτουσ αςθενεύσ χωρύσ μεταβολικϐ ςϑνδρομο που ϋλαβαν 

placebo [166].  

Η παχυςαρκύα, ςαν κλινικό κατϊςταςη, παρουςιϊζει ετερογϋνεια 

εξαρτώμενη ςε μεγϊλο βαθμϐ απϐ τισ περιοχϋσ ϐπου κατανϋμεται το λύποσ. Η 

ςυγκϋντρωςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ εύναι αυτό που ςυςχετύζεται περιςςϐτερο με 

την ανϊπτυξη ινςουλινοαντοχόσ και διαβότη τϑπου 2. Επιπλϋον, ςυνδϋεται με 

υπερινςουλιναιμύα, υπερτριγλυκεριδαιμύα και αυξημϋνα επύπεδα λιποπρωτεώνών 

πλουςύων ςε απολιποπρωτεϏνεσ-Β, τα οπούα ϐλα εύναι χαρακτηριςτικϊ του 

ςυνδρϐμου τησ αντοχόσ ςτην ινςουλύνη [109]. Αν και η θεραπεύα του 

ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2 ϋχει επικεντρωθεύ ςτην  πρϐληψη τησ βλϊβησ 

τησ μικροκυκλοφορύασ μϋςω καλϑτερου γλυκαιμικοϑ ελϋγχου, η αντιμετώπιςη 

τησ υποκεύμενησ λϐγω τησ κοιλιακόσ παχυςαρκύασ διαταραγμϋνησ μεταβολικόσ 

κατϊςταςησ που εύναι παροϑςα ςτο 85% των διαβητικών αςθενών, θα 

μποροϑςε να ςυνειςφϋρει ςημαντικϊ ςτην μεύωςη του καρδιαγγειακοϑ 

κινδϑνου [167].  

Ο λιπώδησ ιςτϐσ αποτελεύ την πιο ςημαντικό πηγό αγγειοτενςινογϐνου 

μετϊ το όπαρ [106], και μϊλιςτα παρϊγεται περιςςϐτερο ςτο ςπλαχνικϐ απϐ ϐτι 

ςτο υποδϐριο λύποσ [168]. Η υψηλό αρτηριακό πύεςη, που αποτελεύ μϋροσ του 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ϋχει αποδοθεύ ςτην ιςουλινοαντοχό και ςτην 

επακϐλουθη υπερινςουλιναιμύα που παρατηρεύται ςτουσ αςθενεύσ με αυξημϋνο 

ςπλαχνικϐ λύποσ. Η κεντρικό παχυςαρκύα μπορεύ να οδηγόςει ςε υπϋρταςη, 

μϋςω τησ ενεργοπούηςησ του ςυςτόματοσ ρενύνησ-αγγειοτενςύνησ του λιπώδουσ 
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ιςτοϑ, τησ ενεργοπούηςησ του ςυμπαθητικοϑ ςυςτόματοσ, καθώσ και μϋςω 

ϊλλων μηχανιςμών που ςυνδϋονται ςτενϊ με την ινςουλινοαντύςταςη [169]. 

(Εικϐνα 3) 

      

Εικϐνα 3. Παχυςαρκύα και υπϋρταςη. Σο θετικϐ ενεργειακϐ ιςοζϑγιο οδηγεύ ςε ςυςςώρευςη 

ςπλαχνικοϑ λύπουσ το οπούο ςυνθϋτει αγγειοτενςινογϐνο (AGN) και ςυμβϊλλει ςτην ενεργοπούηςη 

του ςυςτόματοσ ρενύνησ-αγγειοτενςύνησ (RAS). Η αγγειοτενςύνη ΙΙ (Ang II) αναςτϋλλει την 

ωρύμανςη των προλιποκυττϊρων και οδηγεύ ςτην ανϊπτυξη μεγϊλων δυςλειτουργικών 

λιποκυττϊρων που παρϊγουν αυξημϋνη ποςϐτητα λεπτύνησ (Leptin) και ελεϑθερων λιπαρών 

οξϋων (FFA), και χαμηλό ποςϐτητα αδιπονεκτύνησ (Adiponectin). Σα χαμηλϊ επύπεδα 

αδιπονεκτύνησ και τα υψηλϊ επύπεδα ελεϑθερων λιπαρών οξϋων εμποδύζουν τη χρόςη γλυκϐζησ 

απϐ τουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ. Επιπλϋον, τα υψηλϊ επύπεδα λεπτύνησ και τα χαμηλϊ επύπεδα 

αδιπονεκτύνησ ενεργοποιοϑν το ςυμπαθητικϐ νευρικϐ ςϑςτημα (SNS), που παύζει ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην ανϊπτυξη υπϋρταςησ. [170]        

   

Σο ςπλαχνικϐ λύποσ, ϐπωσ εκτιμϊται απϐ την περύμετρο τησ μϋςησ, ϋχει 

αναγνωριςτεύ ωσ ανεξϊρτητοσ παρϊγοντασ κινδϑνου για καρδιαγγειακό νϐςο, 

υπϋρταςη, και αγγειακϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο [171]. Η υπερβολικό ποςϐτητα 

ςπλαχνικοϑ λύπουσ μπορεύ να προκαλϋςει υπερπηκτικϐτητα, λϐγω τησ 

αυξημϋνησ ϋκκριςησ του αναςτολϋασ του ενεργοποιητό πλαςμινογϐνου-1 (PAI-

1). Η αυξημϋνη περύμετροσ μϋςησ ϐταν ςυνοδεϑεται απϐ υψηλϊ επύπεδα 
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τριγλυκεριδύων ςυνοδεϑεται απϐ αυξημϋνο κύνδυνο ςτεφανιαύασ νϐςου [172] 

[173]. Η κοιλιακό παχυςαρκύα ςυςχετύζεται και με ϊλλουσ προγνωςτικοϑσ 

δεύκτεσ αθηρωμϊτωςησ, ϐπωσ το πϊχοσ ϋςω-μϋςου χιτώνα [174]. Επύςησ, τα 

αυξημϋνα επύπεδα των ελευθϋρων λιπαρών οξϋων που παρατηροϑνται ςτην 

κοιλιακό παχυςαρκύα ςχετύζονται με αυξημϋνο καρδιαγγειακϐ κύνδυνο και 

προκαλοϑν ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα [169]. 

7.2. πλαχνικϐ λύποσ και μεταβολιςμϐσ τησ LDL χοληςτερϐλησ 

 

Λϐγω τησ ιδιαύτερησ θϋςησ του, το ςπλαχνικϐ λύποσ ϋχει εϑκολη πρϐςβαςη 

ςτο όπαρ μϋςω τησ πυλαύασ κυκλοφορύασ, και με τον τρϐπο αυτϐ μπορεύ να 

επηρεϊςει τον μεταβολιςμϐ και να προϊγει την αντοχό ςτην ινςουλύνη. Ϊχει 

διατυπωθεύ η ϊποψη ϐτι η υπερβολικό αποθόκευςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ 

προκαλεύ αυξημϋνη λιπϐλυςη, που ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την απελευθϋρωςη 

μεγϊλησ ποςϐτητασ ελευθϋρων λιπαρών οξϋων ςτο όπαρ μϋςω τησ πυλαύασ 

φλϋβασ. Σα ελεϑθερα λιπαρϊ οξϋα ςτο όπαρ ςυμβϊλλουν ςτην ςϑνθεςη 

λιποπρωτεώνών VLDL που εύναι πλοϑςιεσ ςε τριγλυκερύδια [175]. τη ςυνϋχεια, 

με την δρϊςη του ενζϑμου CETP (μεταφορικό πρωτεϏνη εςτϋρων χοληςτερϐλησ) 

, που προϊγει την ανταλλαγό των τριγλυκεριδύων απϐ τισ VLDL ςτισ LDL και την 

ανϊςτροφη μεταφορϊ  των εςτϋρων χοληςτερϐλησ ςτισ VLDL, παρϊγονται 

μεγϊλα ποςϊ  λιποπρωτεώνών LDL που εύναι πλοϑςιεσ ςε τριγλυκερύδια. Με τη 

δρϊςη του ενζϑμου τησ ηπατικόσ λιπϊςησ αυτϊ τα ςωματύδια LDL γύνονται 

μικρϐτερα και πυκνϐτερα. Βϋβαια, πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι παρϐλο που η 

υπϐθεςη τησ αυξημϋνησ απϐδοςησ ελευθϋρων λιπαρών οξϋων ςτο όπαρ μϋςω 

τησ πυλαύασ φλϋβασ υποςτηρύζεται απϐ πειραματικϊ ζωικϊ μοντϋλα, το θϋμα 

αυτϐ ςτουσ ανθρώπουσ δεν ϋχει αποςαφηνιςτεύ. Για παρϊδειγμα, αν και ϋχει 

βρεθεύ ςυςχϋτιςη μεταξϑ των επιπϋδων των ελεϑθερων λιπαρών οξϋων ςτην 

πυλαύα κυκλοφορύα και του ςπλαχνικοϑ λύπουσ, υπϊρχουν ςτοιχεύα που 

δεύχνουν ϐτι το μεγαλϑτερο μϋροσ των ελεϑθερων λιπαρών οξϋων που 

διανϋμονται ςτο όπαρ, προϋρχονται απϐ την ςυςτηματικό κυκλοφορύα [141]. 

Οπϐτε, θα μποροϑςαν και ϊλλοι μηχανιςμού να δικαιολογόςουν την επύδραςη 

του ςπλαχνικοϑ λύπουσ ςτον μεταβολιςμϐ των λιπιδύων ςτο όπαρ. Εν 

προκειμϋνω, η απελευθϋρωςη προφλεγμονωδών ουςιών απϐ τα μεγϊλα 
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ενδοκοιλιακϊ λιποκϑτταρα ςε ςυνδυαςμϐ με την μειωμϋνη ϋκκριςη τησ 

αδιπονεκτύνησ, θα μποροϑςε να δικαιολογόςει τισ διαταραχϋσ ςτον ηπατικϐ 

μεταβολιςμϐ των λιποπρωτεώνών [176]. (Εικϐνα 4)  

Σα μικρϊ, πυκνϊ ςωματύδια τησ LDL εύναι ϋνα βαςικϐ χαρακτηριςτικϐ τησ 

ςπλαχνικόσ παχυςαρκύασ και ςυνδϋεται ςτενϊ με την υπερτριγλυκεριδαιμύα που 

παρατηρεύται ςτην ινςουλινοαντοχό. Πολλϋσ μελϋτεσ, ϋχουν δεύξει ϐτι τα μικρϊ, 

πυκνϊ ςωματύδια τησ LDL ϋχουν μεγαλϑτερη ικανϐτητα να διειςδϑουν ςτο 

αγγειακϐ τούχωμα, εύναι ευπαθό ςτην οξεύδωςη, και ωσ εκ τοϑτου εύναι ιδιαύτερα 

αθηρογϐνα [176]. ε προοπτικϋσ πληθυςμιακϋσ μελϋτεσ, ϋχει αναφερθεύ ϐτι η 

υψηλό αναλογύα μικρών, πυκνών ςωματιδύων LDL ςυνδϋεται με αυξημϋνο 

κύνδυνο ανϊπτυξησ ςτεφανιαύασ νϐςου [177]. την μελϋτη Quebec 

Cardiovascular Study, οι ϊνδρεσ που εύχαν οριςμϋνα απϐ τα μεταβολικϊ 

χαρακτηριςτικϊ τησ ςπλαχνικόσ παχυςαρκύασ, (ϐπωσ υπερινςουλιναιμύα 

νηςτεύασ, μικρϊ, πυκνϊ ςωματύδια LDL και υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ 

απολιποπρωτεϏνησ-Β), βρύςκονταν ςε πολϑ υψηλϐ κύνδυνο να   υποςτοϑν το 

πρώτο ςτεφανιαύο επειςϐδιο [178]. Αξύζει να ςημειωθεύ, ϐτι ςτην ύδια μελϋτη, οι 

ϊνδρεσ που εύχαν το φαινϐτυπο των μικρών, πυκνών ςωματιδύων LDL εύχαν 

αυξημϋνο κύνδυνο, μϐνο ϐταν παρουςύαζαν υψηλϊ επύπεδα απολιποπρωτεϏνησ-Β 

ςτο πλϊςμα. Αυτϊ τα αποτελϋςματα υποδεικνϑουν ϐτι η μϋτρηςη του αριθμοϑ 

των ςωματιδύων LDL, η οπούα μπορεύ να εκτιμηθεύ απϐ την ςυγκϋντρωςη τησ 

απολιποπρωτεϏνησ-Β, εύναι ζωτικόσ ςημαςύασ για να εκτιμηθεύ ςωςτϊ ο 

καρδιαγγειακϐσ κύνδυνοσ που ςυνδϋεται με τα μικρϊ, πυκνϊ ςωματύδια LDL. 

Προσ το παρών, αν και εύναι αςαφϋσ το  κατϊ πϐςο τα μικρϊ, πυκνϊ ςωματύδια 

LDL μποροϑν να προβλϋψουν τον καρδιαγγειακϐ κύνδυνο επιπλϋον των 

κλαςςικών λιπιδύων, υψηλϋσ τιμϋσ ςυγκϋντρωςησ/αριθμοϑ των ςωματιδύων 

αυτών ςυνδϋεται ξεκϊθαρα με αυξημϋνο κύνδυνο εμφϊνιςησ καρδιαγγειακών 

παθόςεων.       
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Εικϐνα 4. πλαχνικό παχυςαρκύα και αθηρωμϊτωςη-Ο ρϐλοσ των λιποπρωτεινών. Η ςπλαχνικό 

παχυςαρκύα χαρακτηρύζεται απϐ χαμηλϊ επύπεδα HDL και αδιπονεκτύνησ. Η αυξημϋνη λιπϐλυςη 

του ςπλαχνικοϑ λύπουσ ςυμβϊλλει ςτην παραγωγό μικρών, πυκνών ςωματιδύων LDL, τα οπούα 

ϋχουν αυξημϋνη ικανϐτητα να διηθοϑν τον υπενδοθηλιακϐ χώρο. Σα χαμηλϊ επύπεδα HDL 

ςυνειςφϋρουν ςτην δημιουργύα τησ οξειδωμϋνησ LDL (ox-LDL). Επιπλϋον, τα χαμηλϊ επύπεδα HDL 

και αδιπονεκτύνησ προϊγουν την ανϊπτυξη των αφρωδών κυττϊρων (Foam Cells). Κυτταροκύνεσ 

και αυξητικού παρϊγοντεσ που εκλϑονται απϐ τα ενεργοποιημϋνα μακροφϊγα και τα λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα ςυμβϊλλουν ςτην δημιουργύα τησ αθηρωματικόσ πλϊκασ. [179]        

  

7.3. πλαχνικϐ λύποσ και μεταβολιςμϐσ τησ HDL χοληςτερϐλησ 

 

Επιδημιολογικϋσ προοπτικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι οι χαμηλϋσ τιμϋσ HDL 

χοληςτερϐλησ πλϊςματοσ ςυςχετύζονται με υψηλϐ καρδιαγγειακϐ κύνδυνο. Η 

προοπτικό μελϋτη Quebec Cardiovascular Study, ςτην οπούα 

παρακολουθόθηκαν 2013 ϊνδρεσ μϋςησ ηλικύασ για 5 ϋτη, ϋδειξε ϐτι αυτού που 

εύχαν χαμηλϊ επύπεδα LDL όταν ςε αυξημϋνο κύνδυνο να υποςτοϑν ϋνα πρώτο 

ιςχαιμικϐ επειςϐδιο [180]. την ύδια μελϋτη, η χαμηλό ςυγκϋντρωςη HDL όταν 

καλϑτεροσ προγνωςτικϐσ δεύκτησ τησ ιςχαιμικόσ καρδιοπϊθειασ απϐ ϐτι τα 

επύπεδα τησ LDL. Απϐ κλινικόσ ϊποψησ, εύναι ςημαντικϐ να τονιςτεύ ϐτι η 

χαμηλό HDL χοληςτερϐλη ςπϊνια ανευρύςκεται μεμονωμϋνα, και ςυνόθωσ 

ςυνοδεϑεται απϐ υψηλϊ επύπεδα τριγλυκεριδύων, απολιποπρωτεϏνησ-Β και απϐ 
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ινςουλινοαντοχό, καταςτϊςεισ που ϐλεσ ςυνδυϊζονται με υψηλϊ επύπεδα 

μικρών, πυκνών ςωματιδύων LDL. τισ περιςςϐτερεσ μελϋτεσ, η ανεξϊρτητη 

επύδραςη των τριγλυκεριδύων ωσ παρϊγοντασ κινδϑνου για καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα, γύνεται αςθενόσ ϐταν λαμβϊνεται υπϐψη η απϐκλιςη τησ HDL. την 

πραγματικϐτητα, η ςυγκϋντρωςη των τριγλυκεριδύων ςτο πλϊςμα παρουςιϊζει 

ιςχυρό αρνητικό ςυςχϋτιςη με τα επύπεδα τησ HDL, και εύναι δεύκτησ ςπλαχνικόσ 

παχυςαρκύασ και ινςουλινοαντοχόσ. Επομϋνωσ, η υπερτριγλυκεριδαιμια μϊλλον 

θα πρϋπει να θεωρεύται ωσ δεύκτησ μιασ ομϊδασ μεταβολικών διαταραχών που  

αυξϊνουν τον καρδιαγγειακϐ κύνδυνο, ιδύωσ ϐταν ςυνοδεϑονται απϐ 

ενδοκοιλιακό παχυςαρκύα [170].  

την ςπλαχνικό παχυςαρκύα, με την δρϊςη τησ ηπατικόσ λιπϊςησ και του 

ενζϑμου  CETP (μεταφορικό πρωτεϏνη εςτϋρων χοληςτερϐλησ), η HDL 

χοληςτερϐλη μειώνεται, αλλϊ το πιο ςημαντικϐ ύςωσ εύναι, ϐτι τα ςωματύδια τησ 

γύνονται μικρϐτερα και πιο πυκνϊ. ε μελϋτεσ in vitro, βρϋθηκε ϐτι τα μικρϊ, 

πυκνϊ ςωματύδια HDL, ϋχουν αςθενϋςτερη αντιοξειδωτικό δρϊςη και ϐτι ςε 

μερικϋσ περιπτώςεισ ϋχουν προφλεγμονώδη δρϊςη [181]. ε μια μελϋτη με 238 

αςθενεύσ, φϊνηκε ϐτι το μϋγεθοσ τησ HDL εύχε αρνητικό ςυςχϋτιςη με την 

ποςϐτητα του ςπλαχνικοϑ λύπουσ και ςυνδεϐταν ςτενϊ με τα χαρακτηριςτικϊ 

του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου [182].   

7.4. πλαχνικϐ λύποσ και φλεγμονό 

 

Οι επιπλοκϋσ τησ παχυςαρκύασ, ιδύωσ οι καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ και ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ, θεωρεύται ϐτι οφεύλονται κατϊ ϋνα μϋροσ ςε μια 

κατϊςταςη χρϐνιασ, χαμηλοϑ βαθμοϑ, υποκλινικόσ φλεγμονόσ [183]. Η 

ςπλαχνικό παχυςαρκύα εκτιμϊται ϐτι προϊγει την φλεγμονό, μϋςω των 

ενεργοποιημϋνων λιποκυττϊρων και μακροφϊγων που διηθοϑν ςε μεγϊλο 

βαθμϐ τον λιπώδη ιςτϐ κατϊ την αϑξηςη του βϊρουσ [184]. ε αδϑνατα ϊτομα, 

τα μικρϊ λιποκϑτταρα θεωροϑνται ϐτι εύναι ιςουλινοευαύςθητα και λειτουργικϊ 

[185]. Ψςτϐςο, ςε παχϑςαρκα ϊτομα τα μεγϊλα και ενεργοποιημϋνα 

λιποκϑτταρα προςελκϑουν μακροφϊγα και απελευθερώνουν διϊφορουσ 

παρϊγοντεσ που ςυμβϊλλουν ςτην φλεγμονό και ςτην ινςουλινοαντύςταςη 
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[186]. Η κινητοπούηςη των μακροφϊγων λϐγω τησ ϋκκριςησ τησ              

χημειοτακτικόσ πρωτεϏνησ-1 των μονοκυττϊρων (MCP-1) απϐ τα 

προλιποκϑτταρα και τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, ςυμβϊλλει ςτην τοπικό και 

ςυςτηματικό φλεγμονό [184]. Παρϊ το γεγονϐσ ϐτι τϐςο τα λιποκϑτταρα, ϐςο 

και τα μακροφϊγα εύναι ικανϊ να παρϊγουν φλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ, τα 

λιποκϑτταρα φαύνεται να ϋχουν ιςχυρϐτερη προφλεγμονώδη δρϊςη [187]. Η 

δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου και η ινςουλινοαντύςταςη ςυμβϊλλουν ςτην 

αθηρωμϊτωςη [186]. 

Επιπλϋον τησ μεταβολικόσ του δραςτηριϐτητασ, το ςπλαχνικϐ λύποσ 

παρϊγει αυξημϋνα ποςϊ ιντερλευκύνησ-6 (IL-6) προϊγοντασ ϋτςι την ϋκκριςη 

απϐ το όπαρ των πρωτεώνών οξεύασ φϊςησ, ϐπωσ η C-αντιδρώςα πρωτεϏνη 

(CRP) [176]. Κλινικϋσ μελϋτεσ ϋχουν περιγρϊψει ϐτι τα επύπεδα τησ CRP 

ςυςχετύζονται με ςτεφανιαύα επειςϐδια. Αν και παραμϋνει αςαφϋσ το κατϊ πϐςο 

υπϊρχει ςχϋςη αιτύου-αιτιατοϑ μεταξϑ CRP και ςτεφανιαύασ νϐςου, οι μελϋτεσ 

ϋχουν δεύξει ϐτι τα επύπεδα τησ CRP εύναι αυξημϋνα ςτην κοιλιακό παχυςαρκύα, 

ιδύωσ ϐταν αυτό χαρακτηρύζεται απϐ εκλεκτικό ςυςςώρευςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ 

[176]. Επομϋνωσ, η αϑξηςη του ςπλαχνικοϑ λύπουσ ςυμβϊλλει ςτην δημιουργύα 

μιασ προφλεγμονώδουσ κατϊςταςησ, που με την ςειρϊ τησ ςυνδϋεται με κλινικϊ 

ςυμβϊματα. Παρϐλο που ακϐμα δεν εύναι ξεκαθαριςμϋνο το αν η CRP εύναι 

δεύκτησ ό ςυςτατικϐ τησ αθηρωματικόσ διεργαςύασ, θεωρεύται ϐτι μπορεύ να 

βοηθόςει ςτην αναγνώριςη των ατϐμων που βρύςκονται ςε υψηλϐτερο κύνδυνο 

[188].  

Η αδιπονεκτύνη, ϋνα πεπτύδιο που παρϊγεται ειδικϊ απϐ τα λιποκϑτταρα, 

ϋχει αναφερθεύ ϐτι εμπλϋκεται ςτην λειτουργύα διαφϐρων οργϊνων, ϐπωσ εύναι 

ο εγκϋφαλοσ, το όπαρ, οι ςκελετικού μϑεσ και το αγγειακϐ τούχωμα. Επιπλϋον, 

ϋχει αναγνωριςτεύ ϐτι η αδιπονεκτύνη ϋχει αντιφλεγμονώδη δρϊςη [189]. τουσ 

περιφερικοϑσ ιςτοϑσ, η αδιπονεκτύνη προκαλεύ οξεύδωςη των ελεϑθερων 

λιπαρών οξϋων και επηρεϊζει ευνοώκϊ την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη. τα 

παχϑςαρκα ϊτομα  τα επύπεδα τησ αδιπονεκτύνησ ςτην κυκλοφορύα εύναι 

μειωμϋνα, και εξαρτώνται κυρύωσ απϐ το ςπλαχνικϐ λύποσ και ϐχι απϐ το ολικϐ 

[176]. ε μια μελϋτη, τα χαμηλϊ επύπεδα τησ αδιπονεκτύνησ ςτο πλϊςμα 

ςυνδϋονταν με αυξημϋνο φορτύο αςβεςτύου ςτισ ςτεφανιαύεσ αρτηρύεσ [190]. 
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Παραδϐξωσ, μια πρϐςφατη μελϋτη κοορτών που περιλϊμβανε 1890 αςθενεύσ με 

καρδιαγγειακό νϐςο, ϋδειξε ϐτι η αδιπονεκτύνη πλϊςματοσ εύχε θετικό 

ςυςχϋτιςη με μελλοντικϊ καρδιαγγειακϊ επειςϐδια [191]. Απϐ την μελϋτη αυτό 

φαύνεται ϐτι η αϑξηςη τησ αδιπονεκτύνησ πιθανϊ ϋχει  καρδιοπροςτατευτικό 

δρϊςη ςε ϊτομα χωρύσ καρδιαγγειακό νϐςο, αλλϊ ςε αςθενεύσ με καρδιαγγειακό 

νϐςο μπορεύ να αντικατοπτρύζει μια επιβλαβό διεργαςύα. Μια υπϐθεςη εύναι ϐτι 

η αδιπονεκτύνη κατϊ τη διϊρκεια τησ αθηρωμϊτωςησ αυξϊνεται  εύτε 

αντιροπιςτικϊ για να επιβραδϑνει την αθηρωματικό διεργαςύα ό ςαν ϋνδειξη 

περιφερικόσ αντύςταςησ ςτην δρϊςη τησ.                           

                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 
 

8. Ο λιπώδησ ιςτϐσ ςαν ενδοκρινϋσ ϐργανο 

 

 Σα τελευταύα χρϐνια, η θεώρηςη ϐτι ο λιπώδησ ιςτϐσ αποτελεύ απλϊ μια 

αποθόκη ενϋργειασ ϋχει αλλϊξει ριζικϊ. Ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ ϋχει 

αναγνωριςτεύ ωσ ϋνα μεταβολικϊ ενεργϐ ενδοκρινϋσ ϐργανο που επιδρϊ ςε 

πληθώρα λειτουργιών ϐπωσ ςτον μεταβολιςμϐ των λιπιδύων και τησ γλυκϐζησ, 

ςτην θερμογϋνεςη, ςτην νευροενδοκρινικό λειτουργύα, ςτην αναπαραγωγό, ςε 

ανοςολογικοϑσ μηχανιςμοϑσ και ςτην καρδιαγγειακό λειτουργύα [90]. 

 Ο λιπώδησ ιςτϐσ επιτελεύ αυτϋσ τισ λειτουργύεσ μϋςω τησ απελευθϋρωςησ 

Λιποκύνεσ Μεταβολικό Δρϊςη 

Αδιπονεκτύνη Αυξϊνει την ινςουλινοευαιςθηςύα, 
αντιφλεγμονώδησ και αντιαθηρωματικό 
δρϊςη  

Βιςφατύνη Ινςουλινομιμητικό δρϊςη, παρϊγεται 
κυρύωσ απϐ το ςπλαχνικϐ λύποσ 

Λεπτύνη  Αναςτϋλλει την λιπογϋνεςη, διεγεύρει την 
λιπϐλυςη, βελτιώνει την 
ινςουλινοευαιςθηςύα  

Ομεντύνη Πιθανϐν ενιςχϑει την δρϊςη τησ 
ινςουλύνησ 

Ρεζιςτύνη Αυξϊνει την ινςουλινοαντοχό, προκαλεύ 
ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα 

Αδιψύνη Διεγεύρει την αποθόκευςη τριγλυκεριδύων 
ςτα λιποκϑτταρα, ενεργοποιεύ 
εναλλακτικϊ μονοπϊτια του 
ςυμπληρώματοσ   

IL-6 Προφλεγμονώδησ και λιπολυτικό δρϊςη, 
μειώνει την ινςουλινοευαιςθηςύα 

MCP-1 Προςελκϑει μονοκϑτταρα ςε περιοχϋσ 
βλϊβησ και φλεγμονόσ  

PAI-1 Αναςτϋλλει την ενεργοπούηςη του 
πλαςμινογϐνου, μπλοκϊρει την ινωδϐλυςη    

TNF-α Λιπολυτικό δρϊςη, αυξϊνει την 
κατανϊλωςη ενϋργειασ, προκαλεύ 
ινςουλινοαντοχό 

RBP4 Αυξϊνει την ιςουλινοαντοχό 

Ιςτικϐσ παρϊγοντασ  Ξεκινϊει τον καταρρϊκτη τησ πόξησ 

VEGF Διεγεύρει την αγγειογϋνεςη ςτο λιπώδη 
ιςτϐ  

Πύνακασ 1. Λιποκύνεσ και η μεταβολικό τουσ δρϊςη. (IL-6=ιντερλευκύνη-6, MCP-1=χημειοτακτικό 

πρωτεϏνη-1 των μονοκυττϊρων, PAI-1=αναςτολϋασ του ενεργοποιητό πλαςμινογϐνου-1, TNF-α= 

παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκων-α, RBP4=δεςμευτικό πρωτεϏνη ρετινϐλησ-4, VEGF=αγγειακϐσ 

ενδοθηλιακϐσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ)  
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ςημαντικών χημικών μεςολαβητών που ονομϊζονται λιποκύνεσ. Οι λιποκύνεσ 

αποτελοϑν πρωτεώνικϊ προώϐντα με αυτοκρινεύσ, παρακρινεύσ και ενδοκρινεύσ 

δρϊςεισ, και εκκρύνονται απϐ τα λιποκϑτταρα και απϐ  ϊλλα κϑτταρα που εύναι 

παρϐντα ςτον λιπώδη ιςτϐ. 

Η ανακϊλυψη τησ λεπτύνησ το 1994 εγκαινύαςε ϋνα νϋο πεδύο μελϋτησ, και 

ςόμερα ϋχει αναγνωριςτεύ ϋνα πλόθοσ απϐ λιποκύνεσ που εκκρύνονται απϐ τα 

λιποκϑτταρα, ϐπωσ η αδιπονεκτύνη (adiponectin), η ρεζιςτύνη (resistin), η 

βιςφατύνη (visfatin), η απελύνη (apelin), η ομεντύνη (omentin) και η χεμερύνη 

(chemerin), καθώσ και ϊλλεσ κυτταροκύνεσ που παρϊγονται απϐ τα 

ανοςοποιητικϊ κϑτταρα του λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐπωσ η ιντερλευκύνη-6 (IL-6), ο 

αναςτολϋασ του ενεργοποιητό πλαςμινογϐνου-1 (PAI-1), η χημειοτακτικό 

πρωτεϏνη-1 των μονοκυττϊρων (MCP-1) και ο παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκων-α 

(TNF-α). τον πύνακα 1 φαύνονται οι μεταβολικϋσ λειτουργύεσ των κυριοτϋρων 

λιποκινών [192].   

8.1. Ο ρϐλοσ των λιποκινών  ςτα καρδιαγγειακϊ νοςόματα  

 

Η παχυςαρκύα χαρακτηρύζεται απϐ μια χρϐνια, χαμηλοϑ βαθμοϑ προ-

φλεγμονώδη κατϊςταςη που προκαλεύ υπερπλαςύα και υπερτροφύα των 

λιποκυττϊρων και οδηγεύ ςε ανιςορροπύα ςτην ϋκκριςη των λιποκινών. Αυτϐ 

προκαλεύ μεύωςη ςτην ινςουλινοευαιςθηςύα και αυξϊνει την φλεγμονό [193], με 

τελικϐ αποτϋλεςμα την ανϊπτυξη αγγειακών παθόςεων, ϐπωσ η υπϋρταςη, η 

αθηρωμϊτωςη και η δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου των αγγεύων. Η 

ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα χαρακτηρύζεται απϐ βλϊβη ςτην απελευθϋρωςη του 

νιτρικοϑ οξειδύου (NO) απϐ το ενδοθόλιο, με ςυνϋπεια τη μεύωςη τησ αιματικόσ 

ροόσ προσ τουσ ιςτοϑσ-ςτϐχουσ τησ ινςουλύνησ που ςυμβϊλει ςτην 

ινςουλινοαντύςταςη [194]. Η ςυςτηματικό φλεγμονό και η ανώμαλη ϋκκριςη 

των λιποκινών, παύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην  δημιουργύα και την εξϋλιξη τησ 

αθηρωμϊτωςησ [195], ςυνοδευϐμενεσ απϐ δυςλειτουργύα του ενδοθηλιακοϑ 

κυττϊρου και μεταβολϋσ ςτην ϋκφραςη προαγγειογενετικών/προαθηρογϐνων 

παραγϐντων ϐπωσ οι μεταλλοπρωτεϏνϊςεσ τησ εξωκυττϊριασ ουςύασ (MMPs) 
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και ο αγγειακϐσ ενδοθηλιακϐσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ (VEGF) [196]. (Εικϐνα 5) 

[197] 

Οι λιποκύνεσ αςκοϑν την δρϊςη 

τουσ μϋςω διαφϐρων μεταβολικών 

μονοπατιών και χημικών 

μεςολαβητών. Η επύδραςό τουσ 

μπορεύ να εύναι ευεργετικό ό/και 

επιβλαβόσ ςτην καρδιαγγειακό 

φυςιολογύα. Οριςμϋνεσ λιποκύνεσ 

ϋχει βρεθεύ ϐτι ϋχουν 

προςτατευτικϋσ ιδιϐτητεσ ϋναντι 

τησ μυοκαρδιακόσ βλϊβησ 

ιςχαιμύασ/επαναιμϊτωςησ και 

πιθανϊ να παύζουν ρϐλο ςτην 

καρδιακό αναδιαμϐρφωςη με το 

να μειώνουν τον βαθμϐ τησ 

υπερτροφύασ του μυοκαρδύου 

[198].  

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5. Οι λιποκίνεσ ςυνδετικόσ κρίκοσ μεταξφ παχυςαρκίασ και ακθρωμάτωςθσ. Η παχυςαρκία 

χαρακτθρίηεται από διαταραχι ςτθν παραγωγι των λιποκινϊν, με αποτζλεςμα τθ μειωμζνθ παραγωγι 

αντιφλεγμονοδϊν/προςτατευτικϊν λιποκινϊν (αδιπονεκτίνθ) και τθν αυξθμζνθ παραγωγι 

προφλεγμονοδϊν/ακθρογόνων λιποκινϊν (ρεηιςτίνθ, TNF-α, IL-6, MCP-1, κ.α.). Οι λιποκίνεσ αυτζσ 

ςυμμετζχουν ςτθν ρφκμιςθ τθσ ενδοκθλιακισ λειτουργίασ, τθσ αγγειακισ φλεγμονισ και τθ δομι τθσ 

ακθρωματικισ πλάκασ, και ωσ εκ τοφτου ςυμβάλλουν ςτθν δθμιουργία και τθν εξζλιξθ τθσ ακθρωμάτωςθσ.   
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9. Η επύδραςη τησ φυςικόσ ϊςκηςησ ςτο λιπώδη ιςτϐ 

 

Απϐ μελϋτεσ ςε ανθρώπουσ, αλλϊ και απϐ πειραματικϋσ μελϋτεσ ςε ζώα, 

εύναι ευρϋωσ γνωςτϐ ϐτι η φυςικό ϊςκηςη μειώνει το βϊροσ του υποδορύου και 

του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ. Ϊχει παρατηρηθεύ μια δοςοεξαρτώμενη ςχϋςη μεταξϑ 

τησ φυςικόσ ϊςκηςησ και τησ μεύωςησ του λευκοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ, δηλαδό η 

ςχετικϊ ϋντονη ϊςκηςη ϋχει ιςχυρϐτερο αποτϋλεςμα [199]. Ψςτϐςο, οι 

μηχανιςμού που ρυθμύζουν αυτόν την δοςοεξαρτώμενη ςχϋςη δεν εύναι πλόρωσ 

κατανοητού.  

Ϊνασ απϐ τουσ λϐγουσ που η ϊςκηςη μειώνει τη μϊζα του λευκοϑ λιπώδουσ 

ιςτοϑ, μπορεύ να εύναι η ατροφύα των ώριμων λιποκυττϊρων, που ϋχει 

ςυςχετιςτεύ με αυξημϋνη λιπϐλυςη κατϊ την ϊςκηςη [200]. Η ϊςκηςη αυξϊνει 

την αποτελεςματικϐτητα τησ ςϑνδεςησ του β-αδρενεργικοϑ υποδοχϋα με την 

διεγερτικό πρωτεϏνη G, και μειώνει τα επύπεδα τησ αναςταλτικόσ πρωτεϏνησ G 

ςτην λιπολυτικό απϊντηςη υπϐ την επύδραςη των κατεχολαμινών [201]. Ϊτςι, η 

ευαιςθηςύα και η δραςτικϐτητα ςτουσ αγωνιςτϋσ των β-αδρενεργικών 

υποδοχϋων αυξϊνεται. Ψςτϐςο, το αποτϋλεςμα τησ ϊςκηςησ ςτον αριθμϐ των 

λιποκυττϊρων του λευκοϑ λιπώδουσ ιςτοϑ εύναι αμφιλεγϐμενο. Οριςμϋνεσ 

μελϋτεσ, ϋχουν δεύξει ϐτι ο λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ ςε τρωκτικϊ που αςκοϑνται 

περιϋχει ςημαντικϊ λιγϐτερα κϑτταρα ςε ςϑγκριςη με αυτϊ που δεν αςκοϑνται, 

ενώ ϊλλεσ μελϋτεσ δεν ϋχουν παρατηρόςει τϋτοιεσ διαφορϋσ [202] [203]. Η 

μεύωςη ςτον αριθμϐ των λιποκυττϊρων που επϊγεται απϐ την ϊςκηςη, φαύνεται 

ϐτι δεν οφεύλεται ςε απϐπτωςη ώριμων λιποκυττϊρων, αλλϊ ςε καταςτολό τησ 

διαφοροπούηςησ των κυττϊρων του ςτρωματικοϑ-αγγειακοϑ κλϊςματοσ (SVF, 

Stromal-Vascular Fraction) του λιπώδουσ ιςτοϑ ςε λιποκϑτταρα [202]. Η 

καταςτολό τησ λιπογϋνεςησ μπορεύ να οφεύλεται ςτην ενύςχυςη τησ ϋκφραςησ 

του παρϊγοντα Pref-1 (Preadipocyte factor-1), ο οπούοσ αναςτϋλλει την 

διαφοροπούηςη των λιποκυττϊρων, ό και ςτην μειωμϋνη ϋκφραςη του PPAR-γ, ο 

οπούοσ εύναι ο κϑριοσ ρυθμιςτόσ τησ διαφοροπούηςησ των λιποκυττϊρων [204] 

[205].  
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9.1.  Η επύδραςη τησ φυςικόσ ϊςκηςησ ςτισ λιποκύνεσ 

 

Οι μελϋτεσ ςχετικϊ με την επύδραςη τησ φυςικόσ ϊςκηςησ ςτην ϋκφραςη 

του TNF-α ςτο λευκϐ λιπώδη ιςτϐ ϋχουν δώςει αντικρουϐμενα αποτελϋςματα. 

ε μια μελϋτη, η ϊςκηςη ςε κυλιϐμενο τϊπητα για 9 εβδομϊδεσ προκϊλεςε 

μεύωςη του TNF-α ςτο επιδιδυμικϐ λύποσ αδϑνατων αρουραύων [206]. Αντύθετα, 

ςε μια ϊλλη μελϋτη παρατηρόθηκε αϑξηςη του TNF-α ςτο μεςεντϋριο λύποσ 

αρουραύων που ϋκαναν ϊςκηςη ςε κυλιϐμενο τϊπητα για 8 εβδομϊδεσ [207]. 

Επιπλϋον, ςε ανθρώπουσ με νοςογϐνο παχυςαρκύα που υποβλόθηκαν ςε 

ςυνδυαςμϐ διατροφόσ και φυςικόσ ϊςκηςησ (περπϊτημα 5 φορϋσ την εβδομϊδα 

για 15 εβδομϊδεσ) παρατηρόθηκε μεύωςη τησ ϋκφραςησ του γονιδύου του TNF-α 

ςτο υποδϐριο λύποσ [208]. Ψςτϐςο, ςε μια ϊλλη μελϋτη δεν φϊνηκε διαφορϊ 

ςτην ϋκφραςη του γονιδύου του TNF-α ςτο υποδϐριο λύποσ παχϑςαρκων 

ενηλύκων, ακϐμα και ϐταν μειώθηκε η μϊζα και το λύποσ του ςώματοσ μετϊ απϐ 

αερϐβια ϊςκηςη 12 εβδομϊδων [209]. 

Παρϐμοια με τον TNF-α, αντικρουϐμενα δεδομϋνα υπϊρχουν και για την 

MCP-1. ε ποντύκια με παχυςαρκύα που προκλόθηκε λϐγω διατροφόσ υψηλών 

λιπαρών, παρατηρόθηκε αϑξηςη ςτην γονιδιακό ϋκφραςη τησ MCP-1 ςτο 

ςπλαγχνικϐ λύποσ [210]. ε μια ϊλλη μελϋτη, παρατηρόθηκε μεύωςη τησ MCP-1 

ςτο επιδιδυμικϐ, ενδοπεριτοναώκϐ και υποδϐριο λύποσ αδϑνατων αρουραύων που 

αςκόθηκαν ςε κυλιϐμενο τϊπητα για 9 εβδομϊδεσ [206]. Ψςτϐςο, ςε 

παχϑςαρκουσ αςθενεύσ που υποβλόθηκαν ςε αερϐβια ϊςκηςη για 12 εβδομϊδεσ, 

δεν παρατηρόθηκαν αλλαγϋσ ςτην ϋκφραςη του γονιδύου τησ MCP-1 ςτο 

υποδϐριο λύποσ [209]. Επύςησ, ςε αςθενεύσ με νοςογϐνο παχυςαρκύα ϋχει 

αναφερθεύ ϐτι η φυςικό ϊςκηςη παρϐλο που μεύωςε την ϋκφραςη του γονιδύου 

του TNF-α, δεν επηρϋαςε ςημαντικϊ την ϋκφραςη του γονιδύου τησ MCP-1 [208]. 

Η φυςικό ϊςκηςη ϋχει ςυςχετιςτεύ με αϑξηςη τησ ϋκφραςησ του γονιδύου 

τησ αδιπονεκτύνησ, τϐςο ςε κλινικϋσ μελϋτεσ, ϐςο και ςε πειραματικϋσ ςε ζώα. ε 

αρκετϋσ μελϋτεσ, ϋχει αναφερθεύ αϑξηςη τησ ϋκφραςησ του γονιδύου τησ 

αδιπονεκτύνησ ςτο υποδϐριο λύποσ, ςε παχϑςαρκουσ αςθενεύσ που 

υποβϊλλονται ςε φυςικό ϊςκηςη [208] [209]. Αντύθετα, ςε μια ϊλλη μελϋτη ςε 

παχϑςαρκεσ γυναύκεσ που υποβλόθηκαν ςε ϊςκηςη με ποδόλατο για 12 
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εβδομϊδεσ, δεν παρατηρόθηκε καμύα επύδραςη ςτην ϋκφραςη του γονιδύου ςτο 

υποδϐριο λύποσ [211].    
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10.  IL-18  

 

Η IL-18 εύναι ϋνα μϋλοσ τησ οικογϋνειασ των IL-1 κυττοκινών, η οπούα 

αρχικϊ εύχε περιγραφεύ ςαν ϋνασ παρϊγων που επϊγει την ιντερφερϐνη-γ (INF-

γ) [212]. Η προφλεγμονώδησ κυττοκύνη αυτό παρϊγεται ςε πολλοϑσ 

διαφορετικοϑσ τϑπουσ κυττϊρων, ϐπωσ ςτα μακροφϊγα, ςτα ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα, ςτα λεύα μυώκϊ κϑτταρα, ςτα δενδριτικϊ κϑτταρα και κϑτταρα του 

Kupffer [213]. Η IL-18 παρϊγεται και ςτα λιποκϑτταρα, ωςτϐςο ςτον λιπώδη 

ιςτϐ η κϑρια πηγό τησ IL-18 εύναι τα μη-λιποκϑτταρα [214]. ε αντύθεςη με τισ 

περιςςϐτερεσ κυττοκύνεσ, αλλϊ ςε ςυμφωνύα με την IL-1b, η IL-18 εκφρϊζεται 

ωσ μια πρϐδρομοσ ουςύα, την pro-IL-18, η οπούα εύναι ανενεργϐσ μϋχρι την 

διϊςπαςη τησ απϐ το ϋνζυμο καςπϊςη-1 (caspase-1) [215]. Αξιοςημεύωτο εύναι 

το γεγονϐσ ϐτι η καςπϊςη-1 υπϊρχει ωσ ϋνα ανενεργϐ πρϐδρομο μϐριο, που 

απαιτεύ για την ενεργοπούηςη του τον ςχηματιςμϐ των φλεγμονοςωμϊτων 

[216]. 

Μϐλισ εκκρύνεται, η IL-18 δεςμεϑεται και αδρανοποιεύται απϐ την 

δεςμευτικό πρωτεϏνη τησ IL-18 (IL-18 binding protein), η οπούα ενιςχϑεται με 

αρνητικϐ μηχανιςμϐ ανατροφοδϐτηςησ ωσ απϊντηςη ςτην αυξημϋνη παραγωγό 

τησ IL-18, διαςφαλύζοντασ την προςταςύα του ιςτοϑ απϐ βλϊβη λϐγω 

ανεξϋλεγκτησ ενεργοπούηςησ τησ φλεγμονόσ [217]. Η IL-18 ςυνδϋεται με τον 

υποδοχϋα τησ, που αποτελεύται απϐ μια α-αλυςύδα η οπούα εύναι υπεϑθυνη για 

την εξωκυττϊρια ςϑνδεςη τησ IL-18, και απϐ μια β-αλυςύδα η οπούα εύναι 

υπεϑθυνη για την ενδοκυττϊρια μεταγωγό του ςόματοσ [218]. Παρϊ το γεγονϐσ 

ϐτι τϐςο η ελεϑθερη ϐςο και ςυνδεδεμϋνη με την δεςμευτικό πρωτεϏνη IL-18 

μπορεύ να ςυνδεθεύ με την α-αλυςύδα, μϐνο η ελεϑθερη μπορεύ να ενεργοποιόςει 

την β-αλυςύδα [217].  

Η IL-18 εύναι μια ιςχυρό προφλεγμονώδησ κυττοκύνη, η οπούα ενιςχϑει την 

ωρύμανςη των Σ κυττϊρων και των κυττϊρων φυςικών φονϋων (natural killer 

cells), καθώσ και την παραγωγό κυττοκινών, χημοκινών και μορύων 

προςκϐλληςησ [219]. Αξύζει να ςημειωθεύ, ϐτι ςτα CD4+ λεμφοκϑτταρα ό IL-18 

μπορεύ να διεγεύρει τϐςο τα τϑπου 1 βοηθητικϊ Σ κϑτταρα (Th1) ϐςο και τα 

τϑπου 2 (Th2). Η IL-18 ςε ςυνδυαςμϐ με την IL-2 μπορεύ να διεγεύρει τα Th2, και 
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επύςησ μπορεύ να δρα ςυνεργικϊ με την IL-12 και να διεγεύρει τα Th1 με 

αποτϋλεςμα την παραγωγό IFN-γ [215], που εύναι χαρακτηριςτικό ςτην 

αθηρωματικό βλϊβη. (Εικϐνα 6)  

 

 

Εικόνα 6. Ρφκμιςθ και βιολογικζσ δράςεισ τθσ IL-18. Η IL-18 εκφράηεται ωσ μια πρόδρομοσ ουςία, τθν pro-IL- 
18, θ οποία είναι ανενεργόσ μζχρι τθν διάςπαςθ τθσ από το ζνηυμο καςπάςθ-1 (caspase-1). Μόλισ εκκρίνεται, 
θ IL-18 δεςμεφεται και αδρανοποιείται από τθν δεςμευτικι πρωτεΐνθ τθσ IL-18 (IL-18 BP), και μόνο το 
ελεφκερο κλάςμα μπορεί να διεγείρει μια μεταγωγι ςιματοσ μζςω τθσ β-αλυςίδασ του υποδοχζα τθσ IL-18 
(IL-18R). Η βιολογικι τθσ δράςθ εξαρτάται από τισ υπάρχουςεσ ςυνκικεσ: Η IL-18 μπορεί να διεγείρει τα 
τφπου 2 βοθκθτικά Σ κφτταρα (Th2) ςε ςυνδυαςμό με τθν IL-2, και μπορεί να δρα ςυνεργικά με τθν IL-12 για 
να διεγείρει τα τφπου 1 βοθκθτικά Σ κφτταρα (Th1) με αποτζλεςμα τθν παραγωγι ιντερφερόνθσ-γ (IFN-γ), 
που είναι χαρακτθριςτικι ςτθν ακθρωματικι βλάβθ. [220]      

        

10.1. Η IL-18 ςτο μεταβολικϐ ςϑνδρομο και ςτο διαβότη τϑπου 2 

 

Η IL-18 ςε αρκετϋσ μελϋτεσ ϋχει ςυςχετιςτεύ με την παχυςαρκύα [221], την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη [222], την υπϋρταςη [223] και την δυςλιπιδαιμύα 

[224]. Επιπλϋον, η IL-18 αυξϊνεται ςε ϊτομα με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, και 

μϊλιςτα η αϑξηςη αυτό εύναι ανϊλογη με την αϑξηςη του αριθμοϑ των 

παραγϐντων του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου [225]. ε μια μεγϊλη μελϋτη, τα 
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αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-18 ςυςχετύςτηκαν με την αϑξηςη του αριθμοϑ των 

παραγϐντων του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ακϐμα και μετϊ απϐ την προςαρμογό 

για την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, την παχυςαρκύα, την IL-6 και την CRP [226]. 

Οι πολυμορφιςμού ςτο γονύδιο τησ IL-18, φαύνεται ϐτι ςυςχετύζονται με τα 

κυκλοφοροϑντα επύπεδα τησ IL-18 [227]. Μια πρϐςφατη μελϋτη, ϋδειξε ϐτι ϋνασ 

πολυμορφιςμϐσ ςυςχετιζϐταν με αυξημϋνα επύπεδα IL-18 ςτον ορϐ, 

διαταραγμϋνη ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη και αυξημϋνο κύνδυνο ανϊπτυξησ 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, υποδηλώνοντασ ϐτι η IL-18 μπορεύ να εμπλϋκεται ςτην 

παθογϋνεςη του ςυνδρϐμου [228].     

Σα κυκλοφοροϑντα επύπεδα τησ IL-18 ϋχουν βρεθεύ ςε μελϋτεσ να εύναι 

ςταθερϊ υψηλϊ ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 [222] [229], και 

ϋχει επύςησ προταθεύ ϐτι ςυμβϊλουν ςτην διαβητικό μικροαγγειοπϊθεια, ϐπωσ 

εύναι η νεφροπϊθεια [230]. Επύςησ ςε δυο προοπτικϋσ μελϋτεσ κοορτών, τα 

αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-18 φϊνηκε ϐτι μποροϑν να προβλϋψουν την ανϊπτυξη 

του ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 [231] [232]. Όμωσ, ϋνασ ςημαντικϐσ 

περιοριςμϐσ και ςτισ δυο αυτϋσ μελϋτεσ, όταν ϐτι η γλυκϐζη νηςτεύασ ό οι 

δοκιμαςύεσ ανοχόσ τησ γλυκϐζησ δεν πραγματοποιόθηκαν κατϊ την ϋναρξη.       

10.2. Η IL-18 ςτην καρδιαγγειακό νϐςο 

 

Οι μελϋτεσ που αφοροϑν τον ςυςχετιςμϐ τησ IL-18 με τη ςταθερό 

αθηροςκλόρωςη ϋχουν δώςει αντικρουϐμενα αποτελϋςματα. Μια μελϋτη ϋδειξε 

ϐτι τα αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-18 ςυνδϋονταν με την παρουςύα υποκλινικόσ 

αθηρωμϊτωςησ, ϐπωσ εκτιμόθηκε απϐ το πϊχοσ του ϋςω-μϋςου χιτώνα των 

καρωτύδων, ακϐμα και μετϊ απϐ την προςαρμογό για τουσ παραδοςιακοϑσ 

παρϊγοντεσ κινδϑνου, την IL-6 και την CRP [233]. Απϐ την ϊλλη μεριϊ, ςε δυο 

μεγϊλεσ μελϋτεσ, τα αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-18 ςυςχετύςτηκαν μεν με το πϊχοσ 

ϋςω-μϋςου χιτώνα καρωτύδων, αλλϊ η ςυςχϋτιςη αυτό δεν παρατηρόθηκε μετϊ 

απϐ την προςαρμογό για τουσ παραδοςιακοϑσ παρϊγοντεσ κινδϑνου [225] 

[234]. ε μια ϊλλη μελϋτη ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2, το πϊχοσ 

του ϋςω-μϋςου χιτώνα καρωτύδων και η ςφυροβραχιϐνιοσ ταχϑτητα του 

ςφυγμικοϑ κϑματοσ ςυςχετύςτηκαν ιςχυρϊ με τα επύπεδα οροϑ τησ IL-18, αλλϊ 
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δεν παρατηρόθηκε ςυςχϋτιςη ςτην πολυπαραγοντικό ανϊλυςη (multivariate 

analysis) [235]. Ψςτϐςο, ςε μια πρϐςφατη μελϋτη, η αρτηριακό ςκληρϐτητα 

μετροϑμενη με την μετϊδοςη του βραχιονύου ςφυγμικοϑ κϑματοσ (brachial 

pulse wave propagation) ςυςχετύςτηκε με τα επύπεδα τησ IL-18 και με τουσ 

παρϊγοντεσ του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, ακϐμα και ςτην πολυπαραγοντικό 

ανϊλυςη (multivariate analysis) και κατϊ τη διϊρκεια 3ετοϑσ παρακολοϑθηςησ 

[236].  

ε αςθενεύσ με γνωςτό ςτεφανιαύα νϐςο, τα κυκλοφοροϑντα επύπεδα τησ 

IL-18, καθώσ και οι πολυμορφιςμού ςτο γονύδιο τησ IL-18 ςυςχετύςτηκαν με 

μελλοντικό καρδιαγγειακό θνηςιμϐτητα [237] [238]. ε δϑο προοπτικϋσ μελϋτεσ, 

τα αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-18 ςυςχετύςτηκαν με μελλοντικό καρδιαγγειακό 

νϐςο ςε προηγουμϋνωσ υγιεύσ ϊνδρεσ [239] και γυναύκεσ [240]. Ψςτϐςο, ςε μια 

ϊλλη μεγϊλη πληθυςμιακό μελϋτη με παρακολοϑθηςη μϋχρι 11 ετών, φϊνηκε ϐτι 

τα αυξημϋνα επύπεδα τησ IL-6 και τησ CRP, αλλϊ ϐχι τησ IL-18 ςχετύζονταν με 

μελλοντικϊ ςτεφανιαύα επειςϐδια [241]. 

ε μια μελϋτη ςε ϋναν μεγϊλο πληθυςμϐ απϐ γυναύκεσ και ϊντρεσ με 

γνωςτό ςτεφανιαύα νϐςο, η IL-18 όταν ο μϐνοσ ανεξϊρτητοσ προγνωςτικϐσ 

δεύκτησ καρδιαγγειακόσ θνηςιμϐτητασ ςε μια υποομϊδα με μεταβολικϐ 

ςϑνδρομο, ακϐμα και μετϊ απϐ την προςαρμογό για την CRP, την IL-6 και το 

ινωδογϐνο [242]. ε ςυμφωνύα με αυτϊ τα αποτελϋςματα, μια ϊλλη μελϋτη 

ϋδειξε ϐτι η IL-18 όταν ϋνασ ιςχυρϐσ και ανεξϊρτητοσ προγνωςτικϐσ δεύκτησ 

καρδιαγγειακών ςυμβαμϊτων ςε ηλικιωμϋνουσ ϊντρεσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, 

ακϐμα και μετϊ την προςαρμογό για την CRP και την IL-6, και με μια ςυνεργικό 

δρϊςη τησ IL-18 και τησ γλυκϐζησ νηςτεύασ ςτην πρϐβλεψη του καρδιαγγειακοϑ 

κινδϑνου [243].  

10.3. Μηχανιςμού δρϊςησ τησ IL-18 ςτο λιπώδη ιςτϐ 

 

Η κλαςςικό αντύληψη του λιπώδουσ ιςτοϑ ωσ μια παθητικό αποθόκη 

λιπαρών οξϋων, ϋχει ςταδιακϊ αντικαταςταθεύ απϐ την θεώρηςη ϐτι ο λιπώδησ 

ιςτϐσ, και ιδύωσ το ςπλαγχνικϐ λύποσ αποτελεύ ϋνα ενεργϐ ενδοκρινϋσ ϐργανο. Σο 

ςπλαγχνικϐ λύποσ θεωρεύται, ςόμερα, ϐτι εύναι ϋνα κϑριο χαρακτηριςτικϐ και 
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πιθανό αιτύα του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. Σο ςπλαγχνικϐ λύποσ εκκρύνει μια 

ςειρϊ απϐ μεταβολικϊ ενεργεύσ ουςύεσ, τισ λιποκύνεσ, οι οπούεσ εμπλϋκονται ςε 

διϊφορεσ βιολογικϋσ διεργαςύεσ, ϐπωσ εύναι η φλεγμονό, η θρϐμβωςη, η 

ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη και το ενεργειακϐ ιςοζϑγιο [195].  

Ανθρώπινα προλιποκϑτταρα και λιποκϑτταρα ϐλων των ςταδύων, ϋχει 

δειχθεύ ϐτι αυθϐρμητα εκφρϊζουν και εκκρύνουν IL-18 [244]. Αξύζει να 

ςημειωθεύ ϐτι, ςε παχϑςαρκα ϊτομα υπϊρχει μια αυξημϋνη ϋκφραςη τησ IL-18 

ςτο λιπώδη ιςτϐ [221], και 3πλϊςια ϋκκριςη τησ IL-18 απϐ λιποκϑτταρα ςε 

ςϑγκριςη με αδϑνατα ϊτομα [244]. Πειραματικϋσ μελϋτεσ ϋδειξαν ϐτι η 

υπεργλυκαιμύα αυξϊνει την ϋκφραςη τησ IL-18 ςτα λιποκϑτταρα, ϋνα 

αποτϋλεςμα το οπούο όταν ακϐμη πιο ϋντονο παρουςύα τησ διαλεύπουςασ 

υπεργλυκαιμύασ [245]. Ψςτϐςο, ϊλλεσ μελϋτεσ ϋχουν αναφϋρει ϐτι ςτο λιπώδη 

ιςτϐ η IL-18 προϋρχεται κυρύωσ απϐ μη-λιποκϑτταρα [214]. 

ε κϊποιεσ πειραματικϋσ μελϋτεσ, ϋχει αναφερθεύ ϐτι ςτην παχυςαρκύα και 

ςτην αντύςταςη ςτην ινςουλύνη παρατηρεύται διεύςδυςη μακροφϊγων ςτον 

λιπώδη ιςτϐ [246] [247]. Ψςτϐςο, μια πρϐςφατη μελϋτη ϋδειξε ϐτι ςτον λιπώδη 

ιςτϐ προηγεύται τησ διεύςδυςησ απϐ μακροφϊγα, η διεύςδυςη των Σ-

λεμφοκυττϊρων, ςτα αρχικϊ ςτϊδια τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςε 

παχϑςαρκα ποντύκια [248]. Απϐ την ύδια μελϋτη, ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη 

διαβότη τϑπου 2, η περιφϋρεια μϋςησ ςχετιζϐταν ςημαντικϊ με την ϋκφραςη τησ 

INF-γ ςτον λιπώδη ιςτϐ, γεγονϐσ που υποδηλώνει ϐτι τα Th1 κϑτταρα παύζουν 

ρϐλο ςτην αντύςταςη ςτην ινςουλύνη [248]. Επύςησ, ςε μια ϊλλη μελϋτη με 

παχϑςαρκα ποντύκια, υπόρχε μια ςαφόσ τϊςη ενεργοπούηςησ των Th1 

κυττϊρων ςτον λιπώδη ιςτϐ, η οπούα ςυςχετύςτηκε με αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη και μποροϑςε να αντιςτραφεύ με ανοςοθεραπεύα [249]. Η IL-18 δρα 

ςυνεργικϊ με την IL-12 και διεγεύρει τα Th1 κϑτταρα, και τα επύπεδα τησ IL-12 

ϋχει αναφερθεύ ϐτι αυξϊνονται ςτα ϊτομα με ςακχαρώδη διαβότη και ςτην 

πειραματικό υπεργλυκαιμύα [250] [251]. υνεπώσ, θα μποροϑςε να υποτεθεύ ϐτι 

η IL-18 ςε υπεργλυκαιμικϐ, φλεγμονώδεσ υπϐβαθρο, μπορεύ να προκαλϋςει 

ενεργοπούηςη των Th1 κυττϊρων και παραγωγό IFN-γ ςτον λιπώδη ιςτϐ και 

ςτην αθηρωματικό πλϊκα.          
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10.4. Μηχανιςμού δρϊςησ τησ IL-18 ςτισ αθηρωματικϋσ βλϊβεσ 

 

Η IL-18 εκφρϊζεται ϋντονα ςτισ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ, κυρύωσ ςτα 

μακροφϊγα τησ πλϊκασ, και ιδύωσ ςε αςταθεύσ πλϊκεσ [252]. Η IL-18, θεωρεύται 

ϐτι αςκεύ την αθηρογϐνο δρϊςη τησ με το να επϊγει την παραγωγό τησ IFN-γ, η 

οπούα ενιςχϑει τη φλεγμονό και πιθανϊ οδηγεύ ςε λϋπτυνςη τησ ινώδουσ κϊψασ, 

με αποτϋλεςμα τη δημιουργύα ευϊλωτησ αθηρωματικόσ πλϊκασ [253] [254]. 

Επύςησ, η IL-18 φαύνεται ϐτι αυξϊνει την ϋκφραςη των μεταλλοπρωτεϏναςών 

ςτα αγγειακϊ κϑτταρα και ςτα μακροφϊγα, που επύςησ μπορεύ να προκαλϋςει 

αποςταθεροπούηςη τησ πλϊκασ [255].  

Η IL-18 μπορεύ να προκαλϋςει και ϊμεςα αποςταθεροπούηςη τησ πλϊκασ 

και καρδιακό δυςλειτουργύα. ε μια πειραματικό μελϋτη με ποντύκια ApoE-

deficient (ελλειμματικοϑ γονιδύου απολιποπρωτεϏνησ Ε), η υπερϋκφραςη τησ IL-

18 ενύςχυςε την κολαγονολυτικό δραςτηριϐτητα των λεύων μυώκών κυττϊρων, 

μεύωςε το κολλαγϐνο ςτον ϋςω χιτώνα και το πϊχοσ τησ ινώδουσ κϊψασ, 

οδηγώντασ ςε ευϊλωτη μορφολογύα τησ πλϊκασ [256]. Επύςησ, ςε μια 

πειραματικό μελϋτη με ποντύκια με ϋμφραγμα μυοκαρδύου, η αϑξηςη τησ 

ϋκφραςησ του καρδιακοϑ IL-18 mRNA οδόγηςε ςε μεύωςη τησ ςυςταλτικϐτητασ 

του μυοκαρδύου [257]. ε μια πειραματικό μελϋτη με αρουραύουσ με μεταβολικϐ 

ςϑνδρομο, η υπερϋκφραςη τησ IL-18 επιδεύνωςε την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, 

αϑξηςε την αγγειακό φλεγμονό και ενύςχυςε την αναδιαμϐρφωςη ςτο αορτικϐ 

τούχωμα ενιςχϑοντασ την διεύςδυςη των μακροφϊγων και αυξϊνοντασ το πϊχοσ 

του μϋςου χιτώνα [258]. 

10.5. IL-18 και φυςικό ϊςκηςη      

 

Η αερϐβια ϊςκηςη ϋχει αναφερθεύ ϐτι μειώνει τα επύπεδα τησ CRP και τησ 

IL-18 ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 [259] [260]. ε μια ϊλλη 

μελϋτη η αερϐβια ϊςκηςη, αλλϊ ϐχι η μυώκό ενδυνϊμωςη, μεύωςε τα επύπεδα 

ςτην κυκλοφορύα τησ CRP, τησ IL-6 και τησ IL-18 ςε ηλικιωμϋνα ϊτομα [261]. 

Απϐ την ϊλλη πλευρϊ, τϐςο η προπϐνηςη αντοχόσ ϐςο και η μυώκό ενδυνϊμωςη, 

μεύωςαν τα επύπεδα τησ IL-18 ςε μια ομϊδα αςθενών με HIV (Human 
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Immunodeficiency Virus) και λιποδυςτροφύα [262]. Επιπλϋον, η ϊςκηςη με 

κωπηλατικϐ μηχϊνημα μεύωςε την ϋκφραςη τησ IL-18 ςτον λιπώδη ιςτϐ ςε 

παχϑςαρκα ϊτομα [263]. ε ϊντρεσ μϋςη ηλικύασ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, η 

μεύωςη των επιπϋδων τησ IL-18 με ςυνδυαςμϐ αερϐβιασ ϊςκηςησ και μυώκόσ 

ενδυνϊμωςησ, ςχετύςτηκε με βελτύωςη των παραγϐντων του μεταβολικοϑ 

ςυνδρϐμου [264]. 

10.6. Η επύδραςη των ςτατινών ςτην IL-18 

 

Σα δεδομϋνα ςχετικϊ με την επύδραςη των ςτατινών ςτην IL-18 εύναι 

αντικρουϐμενα. Κϊποιεσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει μειωμϋνα επύπεδα IL-18 ςτην 

κυκλοφορύα, ςε αςθενεύσ με υπερχοληςτερολαιμύα που λαμβϊνουν ςτατύνη 

[265] [266]. ε αςθενεύσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, μια μελϋτη ϋδειξε τϊςη 

ςυνεργικόσ δρϊςησ τησ ϊςκηςησ και τησ πραβαςτατύνησ ςτα επύπεδα τησ IL-18 

ςτον ορϐ [264]. Ψςτϐςο, μια ϊλλη μελϋτη δεν ϋδειξε καμύα επύδραςη ςτην IL-18,  

ςε αςθενεύσ με ςταθερό ςτεφανιαύα νϐςο που ϋλαβαν ατορβαςτατύνη για 20 

μόνεσ [267]. Επιπλϋον, η θεραπεύα με ςτατύνη ϋχει ςταθερϊ ςυςχετιςτεύ με 

αϑξηςη τησ IL-18 ςτα μονοπϑρηνα κϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ [268] 

[269] [270].           
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11.  MCP-1      

 

Η χημειοτακτικό πρωτεϏνη-1 των μονοκυττϊρων (MCP-1, Monocyte 

Chemoattractant Protein-1) εύναι ϋνα μϋλοσ τησ οικογϋνειασ των C-C χημοκινών. 

Οι χημοκύνεσ εύναι μικρϊ πρωτεώνικϊ μϐρια που παύζουν κεντρικϐ ρϐλο ςε πολλϋσ 

ομοιοςτατικϋσ και παθολογικϋσ διεργαςύεσ ςτον ανθρώπινο οργανιςμϐ. Οι 

χημοκύνεσ ρυθμύζουν την μετανϊςτευςη των ουδετερϐφιλων, των 

λεμφοκυττϊρων και των κυττϊρων αντιγονο-παρουςιαςτών, που 

ςυμπεριλαμβϊνουν τα δενδριτικϊ κϑτταρα και τα μονοκϑτταρα/μακροφϊγα 

[271]. Μϋχρι τώρα, ϋχουν αναγνωριςτεύ 5 χημειοτακτικϋσ πρωτεϏνεσ 

μονοκυττϊρων, οι MCP-1, MCP-2, MCP-3, MCP-4 και MCP-5, οι οπούεσ αποτελοϑν 

υποοικογϋνεια τησ οικογϋνειασ των C-C χημοκινών [272].  

Η MCP-1 εύναι ϋνασ απϐ τουσ βαςικοϑσ παρϊγοντεσ που εμπλϋκονται ςτην 

ϋναρξη τησ φλεγμονόσ. Παύζει ρϐλο ςτην χημειοταξύα και ςτη μετανϊςτευςη των 

μονοκυττϊρων ςτισ φλεγμονώδεισ βλϊβεσ, αλληλεπιδρώντασ με τον μεμβρανικϐ 

υποδοχϋα CCR2 (C-C Chemokine Receptor 2, υποδοχϋασ 2 των C-C χημοκινών) 

ςτα μονοκϑτταρα [273]. Η MCP-1 εκκρύνεται απϐ ινοβλϊςτεσ, ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα, λεύα μυώκϊ κϑτταρα, μονοκϑτταρα, Σ-κϑτταρα, και απϐ ϊλλα κϑτταρα 

που διαμεςολαβοϑν ςτην ειςροό κυττϊρων ςτισ θϋςεισ τησ φλεγμονόσ [274]. Η 

ϋκφραςη τησ MCP-1 ϋχει παρατηρηθεύ ςε διϊφορουσ ιςτοϑσ κατϊ την διϊρκεια 

τησ εξϋλιξησ παθόςεων που ςχετύζονται με φλεγμονό, ϐπωσ η αθηρωμϊτωςη 

[275], η αρθρύτιδα [276] και ο καρκύνοσ [273]. τισ προηγοϑμενεσ καταςτϊςεισ, 

η ειςροό των μακροφϊγων ςτουσ ιςτοϑσ φαύνεται ϐτι επιδεινώνει τη νϐςο.  

11.1. Βιολογικϋσ λειτουργύεσ τησ MCP-1 

 

Όπωσ υποδηλώνει και το ϐνομα τησ, η MCP-1 εύναι ϋνασ ιςχυρϐσ 

χημειοτακτικϐσ παρϊγοντασ για τα μονοκϑτταρα, αλλϊ επύςησ, και για τα Σ-

λεμφοκϑτταρα μνόμησ και για τα κϑτταρα-φυςικού φονεύσ (Natural Killers Cells) 

[277]. Επιπλϋον, μαζύ με την ιντερλευκύνη-8 (IL-8), η MCP-1 ϋχει φανεύ ϐτι 

ενεργοποιεύ την ςταθερό προςκϐλληςη των μονοκυττϊρων ςτο αγγειακϐ 

ενδοθόλιο υπϐ ςυνθόκεσ ροόσ [278]. Η ϋκφραςη τησ MCP-1, φαύνεται ϐτι παύζει 
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ςημαντικϐ ρϐλο ςτην εξαγγεύωςη των μονοκυττϊρων μϋςω του αγγειακοϑ 

ενδοθηλύου [279].  

Για τον καθοριςμϐ του ρϐλου τησ MCP-1 ϋχουν γύνει αρκετϋσ πειραματικϋσ 

μελϋτεσ ςε διϊφορα ζωικϊ μοντϋλα. Ποντύκια με εξουδετερωμϋνο το γονύδιο τησ 

MCP-1 (ποντύκια MCP-1 knockout), παρουςιϊζουν ανεπϊρκεια ςτην 

μετανϊςτευςη των μονοκυττϊρων ςε μοντϋλα φλεγμονόσ. Η MCP-1 αυξϊνει την 

ϋκφραςη τησ ιντεγκρύνησ β2 (β2 Integrin) ςτην επιφϊνεια των μονοκυττϊρων, 

ενεργοποιώντασ την προςκϐλληςη των μονοκυττϊρων  ςτισ πρωτεϏνεσ τησ 

εξωκυττϊριασ ουςύασ. Επιπλϋον, η MCP-1 εμπλϋκεται ςτην αλλεργικό φλεγμονό 

που προκαλεύται απϐ τα μαςτοκϑτταρα και τα βαςεϐφιλα, επιδρώντασ ςτη 

ςϑνθεςη των λευκοτριενύων, ςτην απελευθϋρωςη τησ ιςταμύνησ και ςτην 

χημειοταξύα [280].           

Οι χημοκύνεσ αςκοϑν την δρϊςη τουσ μϋςω τησ ςϑνδεςησ ςτουσ υποδοχεύσ 

που ςυνδϋονται με G-πρωτεϏνεσ (G-Protein-Coupled Receptors), οι οπούοι 

βρύςκονται ςτην επιφϊνεια των κυττϊρων ςτϐχων για ενεργοπούηςη και 

μετανϊςτευςη [273]. Ο κϑριοσ υποδοχϋασ τησ MCP-1 εύναι ο CCR2 (C-C 

Chemokine Receptor 2) [281]. Η ενεργοπούηςη αυτοϑ του υποδοχϋα προκαλεύ 

μεταβολϋσ ςτο κϑτταρο, που καταλόγουν ςτο ςχηματιςμϐ τριφωςφορικόσ 

ινοςιτϐλησ, ςτην εδοκυττϊρια απελευθϋρωςη αςβεςτύου, καθώσ και ςτην 

ενεργοπούηςη τησ πρωτεώνικόσ κινϊςησ C. Η ενεργοπούηςη αυτοϑ του 

μονοπατιοϑ ρυθμύζει την κατεϑθυνςη κύνηςησ του κυττϊρου. Ο υποδοχϋασ CCR2 

εκφρϊζεται ςτα μονοκϑτταρα, ενώ η ϋκφραςη του ςτα Σ-κϑτταρα ανιχνεϑεται 

μϐνο μετϊ απϐ την ενεργοπούηςη τουσ [282]. ε οριςμϋνεσ περιπτώςεισ, οι 

υποδοχεύσ CCR2 των μονοκυττϊρων μπορεύ να μειώνονται απϐ τουσ 

λιποπολυςακχαρύτεσ, καθιςτώντασ το κϑτταρο ανύκανο να αποκριθεύ ςτην MCP-

1 [283].  

11.2. Ρϑθμιςη τησ MCP-1 

 

Η ϋκφραςη τησ MCP-1 ρυθμύζεται ςε μεταγραφικϐ επύπεδο απϐ 

διεγερτικοϑσ παρϊγοντεσ, ϐπωσ ο TNF-α, η ιντερφερϐνη-γ, o προερχϐμενοσ απϐ 

τα αιμοπετϊλια αυξητικϐσ παρϊγοντασ (PDGF, Platelet-Derived Growth Factor) 
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και οι παρϊγοντεσ ςτρεσ. Αντύθετα, το ρετινοώκϐ οξϑ, τα γλυκοκορτικοειδό και 

τα οιςτρογϐνα αναςτϋλλουν την ϋκφραςη του MCP-1 [284]. ε πολλϋσ απϐ 

αυτϋσ τισ ρυθμιςτικϋσ απαντόςεισ, ϋνασ ςημαντικϐσ μεςολαβητόσ εύναι ο 

μεταγραφικϐσ παρϊγοντασ NF-kB (Nuclear Factor kappa B). την 

πραγματικϐτητα, ο NF-kB μπορεύ να ενεργοποιηθεύ ταχϋωσ απϐ πολλϊ 

παθολογικϊ ερεθύςματα, ϐπωσ ο TNF-α, η ιντερλευκύνη-1 (IL-1), η οξειδωμϋνη 

LDL (ox-LDL), και η ομοκυςτεϏνη [285]. Επιπλϋον, οι ενεργεύσ μορφϋσ οξυγϐνου 

(ROS, Reactive Oxygen Species) μποροϑν να δρϊςουν ωσ μεταγωγεύσ ςημϊτων 

ςε διϊφορουσ ςημαντικοϑσ μεταγραφικοϑσ παρϊγοντεσ, ϐπωσ ο NF-kB και η 

πρωτεϏνη ενεργοποιητόσ-1 (AP-1, Activator  Protein-1). Επύςησ, η αγγειοτενςύνη 

ΙΙ και II μποροϑν να αυξόςουν την MCP-1 ςτα μεςαγγειακϊ κϑτταρα και ςτα 

μονοπϑρηνα με ϋνα μηχανιςμϐ που εξαρτϊται απϐ την ενεργοπούηςη του  NF-kB. 

Η αϑξηςη ςτην δραςτικϐτητα του NF-kB ςυςχετύζεται με κυτταρικό διόθηςη 

μονοπϑρηνων, με νεφρικό ϋκφραςη τησ MCP-1 και με μϐρια προςκϐλληςησ, 

ϐπωσ το ICAM-1 και VCAM-1 [286]. 

11.3. Ο ρϐλοσ τησ MCP-1 ςτο καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα        

 

Η MCP-1 εμπλϋκεται ςτην παθογϋνεςη τησ αθηρωμϊτωςησ. Η ανϊπτυξη 

των μακροφϊγων που περιϋχουν μεγϊλεσ ποςϐτητεσ εςτϋρων χοληςτερϐλησ 

(αφρώδη κϑτταρα) εύναι ϋνα χαρακτηριςτικϐ γνώριςμα τϐςο των πρώιμων, ϐςο 

και των ϐψιμων αθηρωματικών βλαβών. Σα μονοκϑτταρα ςτην κυκλοφορύα του 

αύματοσ αποτελοϑν τα πρϐδρομα μϐρια των αφρωδών κυττϊρων. Η MCP-1 ϋχει 

βρεθεύ ςε αθηρωματικϋσ πλϊκεσ πλοϑςιεσ ςε μακροφϊγα , τϐςο ςε ανθρώπουσ 

[287], ϐςο και ςε πρωτεϑοντα θηλαςτικϊ [288]. Οι Cushing και ςυν. ϋδειξαν ϐτι 

οι ελϊχιςτα τροποποιημϋνεσ με οξεύδωςη LDL, αλλϊ ϐχι οι αρχικϋσ LDL, 

προϊγουν την παραγωγό τησ MCP-1 ςτα αγγεύα του κυτταρικοϑ τοιχώματοσ, 

ϐπωσ τα ενδοθηλιακϊ και τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα [289]. Η MCP-1 προκαλεύ την 

μετακύνηςη των μονοκυττϊρων ςτην αθηρωματικό βλϊβη, και ωσ εκ τοϑτου, 

μπορεύ να θεωρηθεύ ωσ ϋνασ πιθανϐσ μοριακϐσ ςϑνδεςμοσ μεταξϑ των 

οξειδωμϋνων λιποπρωτεώνών και των αφρωδών κυττϊρων ςτο αγγειακϐ 

τούχωμα. Η ϋκφραςη τησ MCP-1 απϐ τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, πιςτεϑεται ϐτι 

προκαλεύ την ϋναρξη τησ υπενθοθηλιακόσ μετανϊςτευςησ των μονοκυττϊρων 
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ςτην πρώιμη αθηρωματικό βλϊβη [287]. Καθώσ διεγεύρονται, τα μακροφϊγα 

εύναι ςε θϋςη να παρϊγουν ςημαντικό ποςϐτητα MCP-1 ςτισ αθηρωματικϋσ 

βλϊβεσ [290]. Πρϐςφατεσ ϋρευνεσ, ϋχουν δεύξει ϐτι η ομοκυςτεϏνη διεγεύρει την 

ϋκφραςη τησ MCP-1 ςε καλλιϋργειεσ ενδοθηλιακών κυττϊρων, με αποτϋλεςμα 

την αυξημϋνη προςκϐλληςη μονοκυττϊρων ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, ϐπωσ και 

την αυξημϋνη χημειοταξύα. Αυτό η δρϊςη τησ ομοκυςτεϏνησ, πιθανϐν να 

μεςολαβεύται απϐ την ενεργοπούηςη του NF-kB [291]. 

Μερικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει αυξημϋνα επύπεδα MCP-1 ςτον ορϐ αςθενών, 

το πρώτο 24ωρο μετϊ απϐ ϋμφραγμα μυοκαρδύου. Επύςησ, η ϋκφραςη τησ MCP-

1 ϋχει παρατηρηθεύ κατϊ τη διϊρκεια πνευμονικόσ βλϊβησ, καθώσ και ηπατικόσ 

και νεφρικόσ ιςχαιμύασ [275].      

Η MCP-1 εμπλϋκεται, επύςησ, ςτην αγγειογϋνεςη. Ϊχει παρατηρηθεύ ϐτι η 

MCP-1 μπορεύ να προϊγει την αγγειογϋνεςη, εύτε ϊμεςα, εύτε μϋςω τησ 

μετακύνηςησ ϊλλων κυττϊρων, ϐπωσ των μακροφϊγων, τα οπούα με τη ςειρϊ 

τουσ απελευθερώνουν αυξητικοϑσ και αγγειογενετικοϑσ παρϊγοντεσ [ϐπωσ ο 

αγγειακϐσ ενδοθηλιακϐσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ (VEGF, Vascular Endothelial 

Growth Factor) και ο βαςικϐσ ινοβλαςτικϐσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ (bFGF, Basic 

Fibroblast Growth Factor)] [273]. Πρϐςφατα, παρατηρόθηκε ϐτι η MCP-1 επϊγει 

τον πρωτεώνικϐ παρϊγοντα μεταγραφόσ MCPIP (MCP-1-Induced Protein), ϐχι 

μϐνο ςτα περιφερικϊ μονοκϑτταρα του αύματοσ, αλλϊ και ςτα ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα, και ϐτι αυτϐσ ο παρϊγοντασ μεταγραφόσ μεςολαβεύ ςτην 

αγγειογϋνεςη που επϊγεται απϐ την MCP-1. Η ϋκφραςη του παρϊγοντα MCPIP 

ςε ανθρώπινα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα ομφαλικόσ φλϋβασ προϊγει τον κυτταρικϐ 

πολλαπλαςιαςμϐ και την μετανϊςτευςη, μπορεύ να επϊγει τον VEGF [292].               
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12.  Αδιπονεκτύνη 

 

Η αδιπονεκτύνη εύναι μια απϐ τισ λιποκύνεσ που εκκρύνεται ςε αφθονύα απϐ 

τα λιποκϑτταρα. Σα επύπεδα τησ αδιπονεκτύνησ ςτην κυκλοφορύα κυμαύνονται 

απϐ 5 μϋχρι 30 μg/mL ςτον ϊνθρωπϐ [293], αντιπροςωπεϑοντασ ϋνα ποςοςτϐ 

μϋχρι 0,05% των πρωτεώνών πλϊςματοσ [294]. Η αδιπονεκτύνη εμπλϋκεται ςε 

μια πληθώρα φυςιολογικών διεργαςιών που περιλαμβϊνουν τον μεταβολιςμϐ, 

την φλεγμονό και την αγγειακό φυςιολογύα, δρώντασ απευθεύασ ςτο όπαρ, 

ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ και ςτο αγγειακϐ ενδοθόλιο [295]. Σα μειωμϋνα επύπεδα 

πλϊςματοσ τησ αδιπονεκτύνησ ςυνδϋονται με το μεταβολικϐ ςϑνδρομο και την 

αθηρωμϊτωςη, και παρουςιϊζουν αντύςτροφη ςυςχϋτιςη με το ςπλαχνικϐ 

λιπώδη ιςτϐ [296] [297]. Όλεσ οι καρδιομεταβολικϋσ διαταραχϋσ ςυνοδεϑονται 

απϐ μια χαμηλοϑ βαθμοϑ φλεγμονό. Αυτϋσ οι διαταραχϋσ ςυνοδεϑονται απϐ 

χαμηλϊ επύπεδα αδιπονεκτύνησ ςτην κυκλοφορύα, και ϋτςι θεωρεύται ϐτι η 

απουςύα τησ αντιφλεγμονώδουσ δρϊςησ τησ αδιπονεκτύνησ ςυνειςφϋρει ςτην 

χαμηλοϑ βαθμοϑ φλεγμονό που παρουςιϊζεται ςτισ παραπϊνω διαταραχϋσ 

[298] [299]. Μια απϐ τισ αντιφλεγμονώδεισ λειτουργύεσ τησ αδιπονεκτύνησ εύναι 

η παρεμπϐδιςη τησ δημιουργύασ των αφρωδών κυττϊρων, απϐ την αυξημϋνη 

ςυςςώρευςη λιπιδύων ςτα μακροφϊγα. Σα αφρώδη κϑτταρα παρϊγουν μεγϊλα 

ποςϊ προφλεγμονωδών κυτταροκινών που ςυμβϊλλουν ςτην δημιουργύα τησ 

αθηρωματικόσ πλϊκασ. Επιπλϋον, η αδιπονεκτύνη δρα ςτα κϑτταρα του 

μυοκαρδύου προλαμβϊνοντασ τον θϊνατϐ τουσ, μειώνοντασ την ιςχαιμικό βλϊβη 

και προϊγοντασ την επαναγγεύωςη [300].  

12.1. Δομό και μετα-μεταφραςτικϋσ τροποποιόςεισ τησ 

αδιπονεκτύνησ 

 

Η αδιπονεκτύνη ςυντύθεται ςχεδϐν αποκλειςτικϊ ςτα λιποκϑτταρα, αν και 

ϋχει βρεθεύ να παρϊγεται και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ, ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα 

και ςτα κϑτταρα του μυοκαρδύου [295]. Σο γονύδιο που κωδικοποιεύ την 

αδιπονεκτύνη ςτουσ ανθρώπουσ εντοπύζεται ςτο χρωμϐςωμα 3q27, μια περιοχό 

που ςυνδϋεται με ευαιςθηςύα ςτον διαβότη και ςτα καρδιαγγειακϊ νοςόματα 

[301]. Η πρωτεϏνη αποτελεύται απϐ 247 αμινοξϋα και περιϋχει μια NH2-τελικό 
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υπερ-μεταβλητό περιοχό, μια ςταθερό περιοχό που ομοιϊζει με κολλαγϐνο και 

περιϋχει 22 επαναλαμβανϐμενεσ αλληλουχύεσ Gly-X-Y, και μια COOH-τελικό 

ςφαιρικό περιοχό η οπούα ϋχει δομικϋσ ομοιϐτητεσ με τον C1q παρϊγοντα του 

ςυμπληρώματοσ [302]. Με την επύδραςη τησ ελαςτϊςησ των λευκοκυττϊρων 

ςτην πρωτεώνικό αλυςύδα τησ αδιπονεκτύνησ, προκϑπτουν μικρϐτερα ςφαιρικϊ 

(COOH–τελικϊ) τμόματα τα οπούα υπϊρχουν ςτο πλϊςμα αλλϊ ςε πολϑ 

μικρϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ [303]. Η αδιπονεκτύνη εκκρύνεται απϐ τα 

λιποκϑτταρα ςτην κυκλοφορύα του αύματοσ ςε 3 μορφϋσ. υγκεκριμϋνα, 

ςχηματύζει τριμερό χαμηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ (LMW), εξαμερό μϋςου μοριακοϑ 

βϊρουσ (MMW) και πολυμερό υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ (HMW) που 

αποτελοϑνται απϐ 12 ϋωσ 18 μονομερό [304]. (Εικϐνα 7)  

 

Εικόνα 7. Μοριακι δομι τθσ αδιπονεκτίνθσ. Η αδιπονεκτίνθ ςτον ορό εμφανίηεται ωσ τριμερζσ χαμθλοφ 
μοριακοφ βάρουσ (LMW), εξαμερζσ μζςου μοριακοφ βάρουσ (MMW) και πολυμερζσ υψθλοφ μοριακοφ 
βάρουσ (HMW). [295] 

 

Η τριμερόσ μορφό τησ αδιπονεκτύνησ εύναι ο βαςικϐσ δομικϐσ λύθοσ των 

πολυμερών. Σο τριμερϋσ ςχηματύζεται μϋςω υδρϐφοβων δεςμών μεταξϑ των 
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ςφαιρικών τμημϊτων και ςταθεροποιεύται με μη ομοιοπολικοϑσ δεςμοϑσ μεταξϑ 

των περιοχών τϑπου κολλαγϐνου ςχηματύζοντασ μια τριπλό ϋλικα. Ο 

ςχηματιςμϐσ των εξαμερών και των πολυμερών απαιτεύ την δημιουργύα ενϐσ 

ενδομοριακοϑ διςουλφιδικοϑ δεςμοϑ μεταξϑ καταλούπων κυςτεύνησ που 

βρύςκονται μϋςα ςτην NH2-τελικό υπερ-μεταβλητό περιοχό [305]. Η μετα-

μεταφραςτικϋσ τροποποιόςεισ τησ αδιπονεκτύνησ, ιδύωσ η υδροξυλύωςη και η 

γλυκοζυλύωςη καταλούπων λυςύνησ ςτην περιοχό τϑπου κολλαγϐνου εύναι 

κριτικόσ ςημαςύασ για τον ςχηματιςμϐ και την ϋκκριςη των πολυμερών υψηλοϑ 

μοριακοϑ βϊρουσ.       

  Η βιοςϑνθεςη και η ϋκκριςη των ολιγομερών τησ αδιπονεκτύνησ ςτα 

λιποκϑτταρα, ελϋγχεται απϐ οριςμϋνεσ χαπερϐνεσ ςτο ενδοπλαςματικϐ δύκτυο, 

ϐπωσ η ERp44 (πρωτεϏνη ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου 44), η Ero1-La (πρωτεϏνη α 

τϑπου οξειδορεδουκτϊςησ ενδοπλαςματικοϑ δικτϑου 1) και η DsbA-L (πρωτεϏνη 

τϑπου οξειδορεδουκτϊςησ διςουλφιδικοϑ δεςμοϑ Α). Η ERp44 αναςτϋλλει την 

ϋκκριςη των ολιγομερών αδιπονεκτύνησ δημιουργώντασ μια ςϑνδεςη μϋςω 

θειϐλησ [306]. Αντύθετα, η Ero1-La απελευθερώνει την υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ 

αδιπονεκτύνη που παγιδεϑεται απϐ την ERp44 [307]. Η DsbA-L προϊγει το 

ςχηματιςμϐ και την ϋκκριςη τησ αδιπονεκτύνησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ [308]. 

Οι τρεύσ διαφορετικϋσ μορφϋσ τησ αδιπονεκτύνησ παρουςιϊζουν διαφορετικό 

βιολογικό δραςτικϐτητα. Σο πολυμερϋσ   υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ αποτελεύ την 

πιο δραςτικό μορφό, που προκαλεύ ευαιςθητοπούηςη ςτην ινςουλύνη και 

παρουςιϊζει και ϊλλεσ προςτατευτικϋσ δρϊςεισ ςτο καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα 

[309]. τον λιπώδη ιςτϐ παχϑςαρκων ατϐμων παρατηρεύται βλϊβη ςτον 

ςχηματιςμϐ και ςτην ϋκκριςη τησ αδιπονεκτύνησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ, 

γεγονϐσ που ςυνειςφϋρει ςτην ινςουλινοαντύςταςη και ςτην καρδιαγγειακό 

δυςλειτουργύα.  

12.2. Οι υποδοχεύσ τησ αδιπονεκτύνησ 

 

Η αδιπονεκτύνη αςκεύ τη δρϊςη τησ μϋςω των 2 υποδοχϋων τησ AdipoR1 

και AdipoR2. Ο υποδοχϋασ AdipoR1 ϋχει ευρεύα ϋκφραςη ςε πολλϊ κϑτταρα με 

την μεγαλϑτερη ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ, ενώ ο AdipoR2 εκφρϊζεται 
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περιςςϐτερο ςτα ηπατικϊ κϑτταρα [310]. Και οι δυο υποδοχεύσ περιϋχουν 7 

διαμεμβρανικϋσ περιοχϋσ, με ϋνα ενδοκυττϊριο NH2-τελικϐ ϊκρο και ϋνα μικρϐ 

εξωκυττϊριο COOH-τελικϐ ϊκρο απϐ περύπου 25 αμινοξϋα. Οι υποδοχεύσ 

AdipoR1 και AdipoR2 μεςολαβοϑν ςτην ενεργοπούηςη απϐ την αδιπονεκτύνη τησ 

κινϊςησ AMP, του ενεργοποιημϋνου υποδοχϋα των πολλαπλαςιαςτών των 

υπεροξυςωμϊτων α (PPARα) και τησ κινϊςησ P38 MAP, ςτο όπαρ, ςτουσ 

ςκελετικοϑσ μϑεσ και ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα [295]. (εικϐνα 9)  

 

Εικόνα 8. Αδιπονεκτίνθ, υποδοχείσ αδιπονεκτίνθσ και ενδοκυττάρια ςιμανςθ. AdipoR: υποδοχζασ 
αδιπονεκτίνθσ, AMPK: κινάςθ AMP, CaMKKβ: Ca

2+
/καλμοδουλίνθ εξαρτϊμενθ πρωτεϊνικι κινάςθ β, HMV: 

υψθλοφ μοριακοφ βάρουσ, PPARα: ενεργοποιθμζνοσ υποδοχζασ των πολλαπλαςιαςτϊν των 
υπεροξυςωμάτων α, S1P: 1-φωςφορικι ςφιγγοςίνθ, SIRT1: ςιρτουΐνθ 1.  [311]     

  

12.3. Ο καρδιοπροςτατευτικϐσ ρϐλοσ τησ αδιπονεκτύνησ 

 

Η αδιπονεκτύνη μπορεύ να διαδραματύςει ϋναν προςτατευτικϐ ρϐλο ςτο 

καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα, παρεμβαύνοντασ ςτα αρχικϊ ςτϊδια τησ αθηρωματικόσ 

νϐςου. Ειδικϐτερα, ςε μελϋτεσ in vivo, η ϋλλειψη αδιπονεκτύνησ αυξϊνει την 

αλληλεπύδραςη μεταξϑ ενδοθηλύου και λευκοκυττϊρων μϋςω αϑξηςησ των 

ενδοθηλιακών μορύων προςκϐλληςησ (CAMs, Cell adhesion molecules) [312]. 

Αντύθετα, η ϋκφραςη των μορύων προςκϐλληςησ εύναι μειωμϋνη με την 
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παρουςύα αυξημϋνων επιπϋδων αδιπονεκτύνησ [198]. Επύςησ, η αδιπονεκτύνη 

καταςτϋλλει τον πολλαπλαςιαςμϐ των λεύων μυώκών κυττϊρων και αναςτϋλλει 

την προκαλοϑμενη απϐ λιποπολυςακχαρύτη μετανϊςτευςη των ινοβλαςτών απϐ 

τον ϋξω χιτώνα του αγγεύου και την μετατροπό τουσ ςε μυοώνοβλϊςτεσ, μϋςω 

του μονοπατιοϑ AdipoR1-AMPK-επαγώγιμηNOS [313] [314]. Επιπρϐςθετα, η 

αδιπονεκτύνη καταςτϋλλει την ςυςςώρευςη των λιπιδύων ςε ανθρώπινα 

μακροφϊγα προερχϐμενα απϐ μονοκϑτταρα [315]. Σϋλοσ, η αδιπονεκτύνη 

μειώνει την ςυςςώρευςη λιπιδύων ςτα αφρώδη κϑτταρα, και ϋχει δεύξει ϐτι 

μπορεύ να μειώςει την αθηροςκλόρωςη ςε ποντύκια με ανεπϊρκεια ApoE [316] 

[317].  

Ο προςτατευτικϐσ ρϐλοσ τησ αδιπονεκτύνησ ϋχει επιβεβαιωθεύ και ςε 

πρϐςφατεσ μελϋτεσ, που ϋδειξαν ϐτι οι υποδοχεύσ τησ AdipoR1 και AdipoR2 εύναι 

ανιχνεϑςιμεσ ςτα αιμοπετϊλια, υποδηλώνοντασ ϐτι η λιποκύνη αυτό δρα ωσ ϋνασ 

ενδογενόσ αντιθρομβωτικϐσ παρϊγοντασ [318].  

   Ϊχει επύςησ αναφερθεύ, ϐτι τα μειωμϋνα επύπεδα τησ αδιπονεκτύνησ 

ςυνδϋονται με την αρτηριακό υπϋρταςη μϋςω διαφϐρων μηχανιςμών, μεταξϑ 

των οπούων εύναι το ςϑςτημα ρενύνησ-αγγειοταςύνησ, η διϋγερςη του 

ςυμπαθητικοϑ νευρικοϑ ςυςτόματοσ, η ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα και η 

διαταραχό ςτην νατριοϑρηςη [319]. Οι ενόλικεσ με υπϋρταςη ϋχουν χαμηλϐτερα 

επύπεδα αδιπονεκτύνησ ςε ςχϋςη με τουσ νορμοταςικοϑσ, και για κϊθε αϑξηςη 

κατϊ 1μg/mL τησ αδιπονεκτύνησ παρατηρόθηκε 6% μεύωςη του κινδϑνου 

υπϋρταςησ [320]. 

Η αδιπονεκτύνη φαύνεται να παύζει ρϐλο και ςτο μυοκϊρδιο. ε 

πειραματικϋσ μελϋτεσ ςε ζώα, η ϋλλειψη τησ αδιπονεκτύνησ ςυνδϋθηκε με την 

μυοκαρδιακό βλϊβη, την καρδιακό ανεπϊρκεια και την υπερτροφύα του 

μυοκαρδύου [321] [322]. Σϋλοσ, η αδιπονεκτύνη δραςτηριοποιεύται ςτην βλϊβη 

απϐ ιςχαιμύα-επαναιμϊτωςη, μϋςω τησ ενεργοπούηςησ τησ κυκλοοξυγενϊςησ-2 

και τησ AMPK και τησ καταςτολόσ του TNF-α, ϐπωσ και ςτην καρδιακό 

αναδιαμϐρφωςη, περιορύζοντασ την ϋκταςη τησ μυοκαρδιακόσ υπερτροφύασ 

[323] [324].                                                                                                                                                                          
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13.  Βιςφατύνη 

 

Η βιςφατύνη εύναι μια λιποκύνη που αναγνωρύςτηκε το 2005 απϐ τον 

Fukuhara και ςυν., και ονομϊςτηκε ϋτςι λϐγω τησ υψηλόσ ϋκφραςησ τησ ςτον 

ςπλαχνικϐ λιπώδη ιςτϐ [325]. Σο πρωτεώνικϐ αυτϐ μϐριο εύχε παλαιϐτερα 

περιγραφεύ ωσ παρϊγοντασ ανϊπτυξησ για τα πρώιμα Β κϑτταρα (PBEF, pre-B 

cell colony-enhancing factor), και εντοπύςτηκε ςτα λεμφοκϑτταρα του 

περιφερικοϑ αύματοσ, αλλϊ και ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ ϐπωσ ςτο όπαρ, ςτο μυελϐ των 

οςτών και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ [326]. Η πρωτεϏνη αυτό εύναι επύςησ γνωςτό 

ςαν νικοτινϊμιδο φωςφορυβοςυλ-τρανςφερϊςη (Nampt, nicotinamide 

phosphoribosyltransferase), που μετατρϋπει το νικοτιναμύδιο ςε 

μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου (NMN) και προϊγει τη ςϑνθεςη του NAD 

(νικοτινϊμιδο-αδϋνινο-δινουκλεοτύδιο) [327]. (Εικϐνα 9) 

 Η μελϋτη των  Fukuhara και ςυν., που δημοςιεϑθηκε ςτο περιοδικϐ Science 

το 2005, ανϋδειξε ϐτι η βιςφατύνη εύχε ινςουλινομιμητικό δρϊςη, και ϐτι τα 

επύπεδα τησ ςτο πλϊςμα παρουςύαζαν θετικό ςυςχϋτιςη με την ανϊπτυξη τησ 

παχυςαρκύασ. Η βιςφατύνη παρουςύαζε ινςουλινομιμητικό δρϊςη ςε 

κυτταροκαλλιϋργειεσ, και μεύωνε τα επύπεδα γλυκϐζησ πλϊςματοσ ςε ποντικοϑσ. 

ε ετερϐζυγα ποντύκια με μετϊλλαξη ςτο γονύδιο τησ βιςφατύνησ 

παρατηρόθηκαν ελαφρώσ υψηλϐτερα επύπεδα γλυκϐζησ πλϊςματοσ, απϐ ϐτι 

ςτα αντύςτοιχα αγρύου τϑπου ποντύκια. Επιπλϋον, βρϋθηκε ϐτι η βιςφατύνη 

ςυνδϋεται και ενεργοποιεύ τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ, αλλϊ ςε ϊλλη θϋςη απϐ 

τη θϋςη ςϑνδεςησ τησ ινςουλύνησ. Ψςτϐςο, ϊλλοι ερευνητϋσ δεν κατϊφεραν να 

αναπαρϊγουν τα ευρόματα των  Fukuhara και ςυν. Για παρϊδειγμα, ςε μια 

μελϋτη [328], τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτο πλϊςμα αςθενών δεν βρϋθηκε να 

ςυςχετύζονται με το δεύκτη μϊζασ ςώματοσ (BMI), το ποςοςτϐ επύ τισ εκατϐ του 

ςωματικοϑ λύπουσ, το ςϊκχαρο νηςτεύασ, την ινςουλύνη νηςτεύασ ό τα επύπεδα 

του mRNA τησ βιςφατύνησ ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ μη διαβητικών αςθενών. Οι 

Fukuhara και ςυν, τελικϊ απϋςυραν το ϊρθρο απϐ το περιοδικϐ Science τον 

Οκτώβριο του 2007, μετϊ απϐ ειςόγηςη του εκδϐτη του περιοδικοϑ κατϐπιν 

ςϑςταςησ τησ επιτροπόσ για την αξιοπιςτύα των ερευνών του πανεπιςτημύου 

τησ Osaka. Οι ερευνητϋσ ςυνϋχιςαν να υποςτηρύζουν τα ευρόματα τησ εργαςύασ 
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τουσ, αν και αποκϊλυψαν ϐτι δεν όταν ικανϊ ϐλα τα παραςκευϊςματα τησ 

βιςφατύνησ να ςυνδεθοϑν με τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ [329]. 

 

Εικϐνα 9. Η ενζυμικό δρϊςη τησ βιςφατύνησ/Nampt ςτην ςϑνθεςη του NAD. Η βιςφατύνη/Nampt 

καταλϑει την μεταφορϊ μιασ φωςφορυβϐςυλ ομϊδασ απϐ το 5-φωςφορυβοςυλ-1-

πυροφωςφορικο (PRPP) ςτο νικοτιναμύδιο για να παραχθεύ το NMN (μονονουκλεοτύδιο 

νικοτιναμιδύου). Σο NMN μετατρϋπεται ςε NAD (νικοτινϊμιδο-αδϋνινο-δινουκλεοτύδιο) με τη 

δρϊςη του ενζϑμου νικοτινϊμιδο-μονονουκλεοτύδιο-αδενυλο-τρανςφερϊςη (Nmnat). [330]     

 

13.1. Δομό τησ βιςφατύνησ 

 

Σο γονύδιο που κωδικοποιεύ την βιςφατύνη απομονώθηκε για πρώτη φορϊ 

απϐ ανθρώπινα λεμφοκϑτταρα περιφερικοϑ αύματοσ [326]. Σο γονύδιο αυτϐ 

εντοπύζεται ςτο μακρϑ ςκϋλοσ του χρωμοςώματοσ 7 μεταξϑ των περιοχών 

7q22.1 και 7q31.33, αποτελεύται απϐ 11 εξϐνια και 10 ινρϐνια, και κωδικοποιεύ 

ϋνα πολυπεπτύδιο απϐ 491 αμινοξϋα με μοριακϐ βϊροσ 52 kDa [331]. Η 

κρυςταλλικό δομό τησ βιςφατύνησ περιγρϊφηκε απϐ τουσ Wang και ςυν.[332], 

και Kim και ςυν.[333], λαμβϊνοντασ υπϐψη την ενζυματικό τησ δρϊςη ςτην 

ςϑνθεςη του NMN (μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου) απϐ νικοτιναμύδιο και 

PRPP (5-φωςφορυβοςυλ-1-πυροφωςφορικο). Οι μελϋτεσ αυτϋσ ϋδειξαν ϐτι  η 

βιςφατύνη εύναι ϋνα ομοδιμερϋσ που ανόκει ςτην κατηγορύα των 

φωςφορυβοςιλ-τρανςφεραςών τϑπου ΙΙ. Η βιςφατύνη παρουςιϊζει 2 ενεργϋσ 

περιοχϋσ ςτην επιφϊνεια ςϑνδεςησ των δυο μονομερών, γεγονϐσ που φανερώνει 

ϐτι η δημιουργύα του διμεροϑσ εύναι θεμελιώδησ για την καταλυτικό δρϊςη του 

ενζϑμου. Σο κϊθε μονομερϋσ αποτελεύται απϐ 491 αμινοξϋα που ςχηματύζουν 19 

β-αλϑςουσ και 13 α-ϋλικεσ, και αποτελεύται απϐ 2 τμόματα. (Εικϐνα 10)         
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Εικϐνα 10. Η δομό τησ βιςφατύνησ. (Α): Σο διμερϋσ τησ βιςφατύνησ ςυνδεδεμϋνο με το NMN 

(μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου). Σα 2 μονομερό φαύνονται με πρϊςινο και ιώδεσ χρώμα 

αντύςτοιχα, ενώ τα ϊτομα ϊνθρακα του NMN εύναι με κύτρινο χρώμα. (Β): Σο μονομερϋσ τησ 

βιςφατύνησ. Σα 2 τμόματϊ του φαύνονται με μπλε και πρϊςινο χρώμα αντύςτοιχα. (C): Ενεργϐσ 

περιοχό τησ βιςφατύνησ ςτο ςϑμπλοκϐ τησ με το NMN. Σα 2 μονομερό φαύνονται με πρϊςινο και 

ιώδεσ χρώμα αντύςτοιχα, ενώ τα ϊτομα ϊνθρακα του NMN εύναι με κύτρινο χρώμα. [334]    

13.2. Λειτουργύεσ τησ βιςφατύνησ 

 

Η βιςφατύνη/Nampt ϋχει δυο μορφϋσ ςτα θηλαςτικϊ, την εξωκυττϊρια και 

την ενδοκυττϊρια. Η ενδοκυττϊρια μορφό (iNampt) αποτελεύ απαραύτητο 

ϋνζυμο για την βιοςϑνθεςη του NAD απϐ το νικοτιναμύδιο. Η εξωκυττϊρια 

μορφό (eNampt) ϋχει περιγραφεύ ϐτι δρα ωσ κυτταροκύνη (PBEF), ωσ 

ινςουλινομιμιτικό ορμϐνη (βιςφατύνη) ό ωσ ϋνα εξωκυττϊριο ϋνζυμο που 

ςυμμετϋχει ςτην βιοςϑνθεςη του NAD (eNampt) [335].     

13.3. Ενζυματικό λειτουργύα τησ βιςφατύνησ  

 

Η ενδοκυττϊρια μορφό τησ βιςφατύνησ/Nampt (iNampt) καταλϑει την 

μεταφορϊ μιασ φωςφορυβϐςυλ ομϊδασ απϐ το 5-φωςφορυβοςυλ-1-

πυροφωςφορικο (PRPP) ςτο νικοτιναμύδιο για να παραχθεύ το NMN 

(μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου). Σο NMN μετατρϋπεται ςε NAD 

(νικοτινϊμιδο-αδϋνινο-δινουκλεοτύδιο) με τη δρϊςη του ενζϑμου νικοτινϊμιδο-

μονονουκλεοτύδιο-αδενυλο-τρανςφερϊςη (Nmnat) (Εικϐνα 9). Ο μηχανιςμϐσ 

δρϊςησ τησ βιςφατύνησ/Nampt περιγρϊφηκε με βϊςη την κρυςταλλικό τησ δομό 

και την ομοιϐτητα τησ με ϊλλεσ  φωςφορυβοςιλ-τρανςφερϊςεσ τϑπου ΙΙ. 
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Δεδομϋνου ϐτι και τα δυο μονομερό τησ βιςφατύνησ ςυμμετϋχουν ςτον 

καταλυτικϐ μηχανιςμϐ, εύναι εϑλογο ϐτι η Phe193 απϐ το ϋνα μονομερϋσ και η 

Tyr18 απϐ το ϊλλο πλαιςιώνουν την νικοτιναμιδικό ομϊδα του NMN (Εικϐνα 

10C). Ο ςχηματιςμϐσ ενϐσ δεςμοϑ υδρογϐνου μεταξϑ τησ Asp219 και του αμιδύου 

του νικοτιναμιδικοϑ μορύου, εξηγεύ την ειδικϐτητα του ενζϑμου με το 

υπϐςτρωμα του (Εικϐνα 10C).  

Ο ρϐλοσ τησ εξωκυττϊριασ μορφόσ (eNampt) δεν ϋχει πλόρωσ 

αποςαφηνιςτεύ. Ϊχει αναφερθεύ ϐτι η eNampt παρουςιϊζει ιςχυρό ενζυμικό 

δραςτηριϐτητα ςτην βιοςϑνθεςη του NAD, μεγαλϑτερη και απϐ την iNampt, και 

ϐτι η βιοςϑνθεςη του NAD που προϋρχεται απϐ την δρϊςη των δυο αυτών 

μορφών του ενζϑμου διαδραματύζει ϋνα κρύςιμο ρϐλο ςτην προκαλοϑμενη απϐ 

την γλυκϐζη ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ (GSIS, Glucose-Stimulated Insulin Secretion) 

ςτα β κϑτταρα του παγκρϋατοσ [336]. Ετερϐζυγα Nampt θηλυκϊ ποντύκια 

(Nampt+/-) εμφανύζουν χαμηλό ανοχό ςτην γλυκϐζη λϐγω ανεπϊρκειασ ςτην 

GSIS. Επιπλϋον, κϑτταρα νηςιδύων παγκρϋατοσ που απομονώθηκαν απϐ 

ετερϐζυγα ποντύκια (Nampt+/-) εμφϊνιςαν ανεπϊρκεια ςτην ςϑνθεςη του NAD 

και ςτην GSIS. Η χορόγηςη ΝΜΝ, βελτύωςε πλόρωσ την GSIS ςε Nampt+/- 

ποντύκια και νηςύδια, γεγονϐσ που υποδεικνϑει ϐτι οι διαταραχϋσ ςτην ςϑνθεςη 

του NAD και ςτην GSIS οφεύλονται ςτην ϋλλειψη τησ βιοςϑνθεςησ του NAD απϐ 

την Nampt [336]. Επιπλϋον, το FK866 που εύναι ϋνασ αναςτολϋασ τησ Nampt 

[337], ανϋςτειλε ιςχυρϊ την ςϑνθεςη NAD και την GSIS ςε κϑτταρα νηςιδύων 

παγκρϋατοσ απϐ ποντύκια αγρύου τϑπου, και ξανϊ η χορόγηςη ΝΜΝ 

αποκατϋςτηςε τισ παραπϊνω βλϊβεσ [336]. Επομϋνωσ, τα ευρόματα αυτϊ 

υποδεικνϑουν ϐτι η βιοςϑνθεςη του NAD μϋςω τησ Nampt παύζει ςημαντικϐ 

ρϐλο ςτην ρϑθμιςη τησ λειτουργύασ των β κυττϊρων του παγκρϋατοσ, και ϐτι το 

NMN δρα ωσ θεμελιώδησ μεταβολύτησ του πλϊςματοσ που ςυμμετϋχει ςτην 

ρϑθμιςη τησ GSIS ςτα β κϑτταρα. ε ϊτομα ομϐζυγα για ϋναν απϐ τουσ δϑο 

γενετικοϑσ  πολυμορφιςμοϑσ ςτον εκκινητό του γονιδύου τησ Nampt, 

παρατηρόθηκαν χαμηλϐτερα επύπεδα ινςουλύνησ νηςτεύασ ςτο πλϊςμα, γεγονϐσ 

που δεύχνει την ςυςχϋτιςη τησ μεςολαβοϑμενησ απϐ την Nampt βιοςϑνθεςησ 

του NAD με την ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ ςτουσ ανθρώπουσ [338]  
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13.4. Βιςφατύνη και ςιρτουϏνεσ 

 

Οι ςιρτουϏνεσ ό Sir2 πρωτεϏνεσ, εύναι μια ομϊδα πρωτεώνών που αρχικϊ 

ανακαλϑφθηκαν ςε ζυμομϑκητεσ [339]. Οι οικογϋνεια των ςιρτουώνών 

αποτελεύται απϐ περιςςϐτερεσ απϐ 60 πρωτεϏνεσ που ϋχουν βρεθεύ ςε βακτόρια, 

φυτϊ, αςπϐνδυλα και ςπονδυλωτϊ [340], και που περιλαμβϊνουν τισ 7 

ςιρτουϏνεσ του ανθρώπου (Sirt1-Sirt7) [341]. Οι ςιρτουϏνεσ δρουν ωσ 

αποακετυλϊςεσ καταλϑοντασ ακετυλομϊδεσ απϐ ακετυλ-λυςύνη κατϊλοιπα ςε 

διϊφορεσ ιςτϐνεσ και μη-ιςτϐνεσ πρωτεϏνεσ, και η δρϊςη τουσ αυτό εξαρτϊται 

απϐ το NAD. Η δρϊςη αυτό εύναι παρϐμοια με την NAD-εξαρτώμενη δρϊςη των 

ADP-ριβοςυλτρανςφεραςών και των ADP-κυκλαςών [342] [343]. Οι ςιρτουϏνεσ 

καταλϑουν τον νικοτινϊμιδο ριβϐςυλ δεςμϐ του NAD και μεταφϋρουν την 

ακϋτυλ-ομϊδα απϐ τισ πρωτεϏνεσ ςτο υπϐςτρωμϊ τουσ, και ϋτςι μπορεύ να 

θεωρηθοϑν ϐτι δρουν ωσ τρανςακετυλϊςεσ παρϊ ωσ αποακετυλϊςεσ. Με τη 

δρϊςη των ςιρτουώνών παρϊγεται νικοτιναμύδιο, αποακετυλιωμϋνη πρωτεϏνη 

και ϋνα μύγμα απϐ 2 και 3-Ο-ακετυλ-ADP-ριβϐζη (OAADPR) [344]. τα 

θηλαςτικϊ και ςτον ϊνθρωπο, οι μελϋτεσ ϋχουν επικεντρωθεύ ςτην λειτουργύα 

τησ Sirt1, αποκαλϑπτοντασ τον ςημαύνοντα ρϐλο τησ ςτη ρϑθμιςη του 

μεταβολιςμοϑ τησ γλυκϐζησ και των λιπιδύων. (Πύνακασ 2)    
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Οι ςιρτουϏνεσ απαιτοϑν NAD για τισ ενζυματικϋσ τουσ δρϊςεισ, και 

ςυνεπώσ η βιοςϑνθεςη του NAD παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην ρϑθμιςη των 

λειτουργιών τουσ [345]. ε ινοβλϊςτεσ ποντικών, η αυξημϋνη δϐςη iNampt 

αυξϊνει τα ολικϊ κυτταρικϊ επύπεδα του NAD και ϋτςι επαυξϊνει την 

μεταγραφικό δραςτικϐτητα τησ Sirt1 [346]. ε αγγειακϊ λεύα μυώκϊ απϐ 

ανθρώπουσ, η υπερϋκφραςη τησ iNampt αυξϊνει τα κυτταρικϊ επύπεδα του 

NAD, ενιςχϑει την δραςτικϐτητα τησ Sirt1 και προϊγει την ωρύμανςη των 

μυώκών κυττϊρων, ενώ αντύθετα, η μειωμϋνη ϋκφραςη τησ iNampt μειώνει την 

βιοςϑνθεςη του NAD και παραβλϊπτει την επιβύωςη και την ωρύμανςη των 

μυώκών κυττϊρων [347]. ε καρδιακϊ μυώκϊ κϑτταρα, ϋχει αναφερθεύ ϐτι 

αυξημϋνεσ δϐςεισ iNampt τα προςτατεϑουν απϐ κυτταρικϐ θϊνατο 

προκαλοϑμενο απϐ τισ PARP (Poly ADP-ribose polymerase, που εύναι μια 

οικογϋνεια πρωτεώνών που ςχετύζονται με την απϐπτωςη των κυττϊρων), μϋςω 

τησ αυξημϋνησ παραγωγόσ του NAD και τησ αυξημϋνησ δραςτικϐτητασ τησ Sirt1 

 Ενζυματικό δρϊςη Κυτταρικό 
εντϐπιςη  

Λειτουργύα 

Sirt1 Αποακετυλϊςη πυρόνασ 
κυτταρϐπλαςμα 

Παραγωγό γλυκϐζησ (όπαρ)  
Ρϑθμιςη χοληςτερϐλησ (όπαρ) 
Κινητοπούηςη λιπαρών oξϋων (WAT) 
Ρϑθμιςη λιποκινών (WAT) 
Οξεύδωςη λιπαρών οξϋων (ςκελ. μϑεσ) 
Ϊκκριςη ινςουλύνησ (β κϑτταρα 
παγκρϋατοσ) 
Νευροπροςταςύα (εγκϋφαλοσ) 
Ρϑθμιςη κυτταρικόσ διαφοροπούηςησ  
Ϊλεγχοσ απϐπτωςησ 
Μεςολαβητόσ ςε θερμιδικϐ 
περιοριςμϐ?     

Sirt2 Αποακετυλϊςη κυτταρϐπλαςμα 
πυρόνασ 

Αποακετυλύωςη τουμπουλινών 
Ϊλεγχοσ κυτταρικοϑ κϑκλου 

Sirt3 Αποακετυλϊςη μιτοχϐνδρια 
πυρόνασ 

Αποακετυλύωςη μιτοχονδριακών 
πρωτεώνών 
Ρϑθμιςη μεταβολιςμοϑ οξικοϑ οξϋοσ 
Θερμογϋνεςη (BAT)?   

Sirt4 ADP-
ριβοςυλτρανςφερϊςη 

μιτοχϐνδρια Μεςολαβοϑμενη απϐ αμινοξϋα ϋκκριςη 
ινςουλύνησ (β κϑτταρα παγκρϋατοσ) 

Sirt5 Αποακετυλϊςη μιτοχϐνδρια Ωγνωςτη 

Sirt6 ADP-
ριβοςυλτρανςφερϊςη 
Αποακετυλϊςη 

πυρόνασ Επιδιϐρθωςη αποκοπόσ βϊςεων 
Δομό χρωματύνησ τελομερών 

Sirt7 ϊγνωςτη πυρηνύςκοσ Μεταγραφό DNA πολυμερϊςησ?  

Πύνακασ 2. Λειτουργύεσ των ςιρτουώνών. (WAT: λευκϐσ λιπώδησ ιςτϐσ, BAT: φαιϐσ λιπώδησ ιςτϐσ). [335]   
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[348]. Μια πρϐςφατη μελϋτη, ϋδειξε ϐτι ο περιοριςμϐσ γλυκϐζησ ςε ςκελετικοϑσ 

μυοβλϊςτεσ αναςτϋλλει την διαφοροπούηςη τουσ μϋςω τησ επαγϐμενησ απϐ την 

AMPK (AMP-ενεργοποιοϑμενη πρωτεώνικό κινϊςη) ϋκφραςησ τησ Nampt, και η 

επακϐλουθη ενεργοπούηςη τησ Sirt1 φανερώνει ϐτι το μονοπϊτι AMPK-Nampt-

Sirt1 πιθανϐν να παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην απϊντηςη ςτην μειωμϋνη 

διατροφικό διαθεςιμϐτητα [349]. Σα ευρόματα αυτϊ υποδηλώνουν ϐτι η 

επαγϐμενη απϐ την Nampt βιοςϑνθεςη του NAD εύναι ςημαντικϐσ ρυθμιςτόσ τησ 

δραςτικϐτητασ τησ Sirt1 ςε διϊφορουσ τϑπουσ κυττϊρων, και εμπλϋκεται ςε 

πολλϋσ βιολογικϋσ διεργαςύεσ, ϐπωσ ςτην κυτταρικό διαφοροπούηςη, ςτην 

απϊντηςη ςτο ςτρεσ και ςτον μεταβολιςμϐ. (Εικϐνα 11)      

 

Εικϐνα 11. Η ςχϋςη μεταξϑ τησ επαγϐμενησ απϐ την Nampt βιοςϑνθεςησ του NAD και των 
ςιρτουώνών ςτα θηλαςτικϊ ςτα διϊφορα κυτταρικϊ διαμερύςματα, και ο διπλϐσ ρϐλοσ τησ Nampt 
ωσ ϋνζυμο και κυτταροκύνη. Τπϊρχουν 7 διαφορετικϋσ μορφϋσ ςιρτουώνών ςτα θηλαςτικϊ, και 
ϋχουν διαφορετικό κυτταρικό εντϐπιςη (πύνακασ 2). Αν και ακϐμα δεν εύναι πλόρωσ 
αποςαφηνιςμϋνοσ ο τρϐποσ με τον οπούο η βιοςϑνθεςη του NAD ρυθμύζεται ςτα διϊφορα 
κυτταρικϊ διαμερύςματα, εύναι πολϑ πιθανϐ η βιοςϑνθεςη του NAD να παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην 
ρϑθμιςη τησ λειτουργύασ των ςιρτουώνών. Η Nampt παρϊγει NMN τϐςο ενδοκυττϊρια ϐςο και 
εξωκυττϊρια, και το NMN ημπϐρει να μεταφερθεύ ςτον πυρόνα και ςτα μιτοχϐνδρια. Δεν εύναι 
ακϐμα εξακριβωμϋνο εαν η iNampt ςχετύζεται ϊμεςα με την ςϑνθεςη του NAD ςτον πυρόνα και 
ςτα μιτοχϐνδρια. Η eNampt λειτουργεύ ωσ κυτταροκύνη, αλλϊ εύναι ϊγνωςτο πωσ ρυθμύζεται ο 
διπλϐσ τησ ρϐλοσ. Πρϐςφατα δεδομϋνα, υποςτηρύζουν ϐτι το μονομερϋσ τησ Nampt δρα ωσ 
κυτταροκύνη που διεγεύρει την παραγωγό τησ IL-6 και προςτατεϑει τα μακροφϊγα απϐ τον 
κυτταρικϐ θϊνατο. Σο μονομερϋσ τησ Nampt πιθανϐν να απελευθερώνεται απϐ τα νεκρϊ κϑτταρα 
λϐγω απϐπτωςησ ό νϋκρωςησ. [335]          
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Η μεςολαβοϑμενη απϐ την Nampt βιοςϑνθεςη του NAD, πιθανϊ να 

ςχετύζεται και με μια προοδευτικό, λϐγω γόρανςησ, εξαςθϋνιςη τησ λειτουργύασ 

των β κυττϊρων του παγκρϋατοσ, που εμπλϋκεται ςτην παθογϋνεια του 

ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2 [350]. Μελϋτεσ in vivo ςε ποντύκια που 

υπερεκφρϊζουν την Sirt1 ςτο πϊγκρεασ (ποντύκια BESTO: διαγονιδιακϊ 

ποντύκια με παγκρεατικϊ β κϑτταρα που ειδικϊ υπερεκφρϊζουν την Sirt1), 

ϋδειξαν ϐτι η  Sirt1 προϊγει ςημαντικϊ την GSIS και βελτιώνει την αντοχό ςτην 

ινςουλύνη [351]. Ψςτϐςο, μια πρϐςφατη μελϋτη ϋδειξε ϐτι ςε γηραςμϋνα 

ποντύκια BESTO τα β κϑτταρα εύχαν μειωμϋνη λειτουργικϐτητα και μειωμϋνη 

δραςτικϐτητα τησ Sirt1 [352]. Αυτϐ πιθανϐν οφεύλεται ςτην μεύωςη των 

επιπϋδων πλϊςματοσ του NMN με την ηλικύα, και με βϊςη την θεώρηςη αυτό, η 

χορόγηςη NMN βελτύωςε την GSIS και την ινςουλινοαντοχό ςε ποντύκια BESTO. 

Σα ευρόματα αυτϊ, οδηγοϑν ςτο ςυμπϋραςμα ϐτι η μεςολαβοϑμενη απϐ την 

Nampt βιοςϑνθεςη του NAD εξαςθενεύ με την ηλικύα, προκαλώντασ ελϊττωςη 

ςτην δραςτικϐτητα τησ Sirt1 και ςτην GSIS ςε γηραςμϋνα β κϑτταρα. Δεδομϋνου 

ϐτι η Sirt1 παρουςιϊζει πληθώρα λειτουργιών, καθώσ και ϐτι υπϊρχουν και 

ϊλλεσ ςιρτουϏνεσ ςτα θηλαςτικϊ, εύναι εϑλογο ϐτι η προκαλοϑμενη απϐ την 

ηλικύα ελϊττωςη τησ μεςολαβοϑμενησ απϐ την Nampt βιοςϑνθεςησ του NAD 

επιδρϊ ςτην λειτουργύα και ϊλλων κυττϊρων που εύναι ευαύςθητα ςτισ αλλαγϋσ 

τησ βιοςϑνθεςησ του NAD. (Εικϐνα 12)  

13.5. Ινςουλινομιμητικό λειτουργύα τησ βιςφατύνησ 

 

Η πρώτη μελϋτη που αναγνώριςε τον δυνητικϐ ρϐλο τησ βιςφατύνησ ωσ 

ινςουλινομιμητικϐ παρϊγοντα όταν αυτό των  Fukuhara και ςυν. το 2005 [325]. 

ε ποντύκια C57BL/6J παρατηρόθηκε μια δοςοεξαρτώμενη μεύωςη τησ 

γλυκϐζησ, ϐταν τουσ χορηγόθηκε αναςυνδυαςμϋνη βιςφατύνη. Σο ύδιο 

αποτϋλεςμα παρατηρόθηκε και ςε ποντύκια KKAy, που αποτελοϑν πειραματικϐ 

μοντϋλο ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2. Καθώσ δεν όταν διαθϋςιμα ποντύκια 

knockout για την βιςφατύνη (βιςφατύνη -/-), οι ερευνητϋσ μελϋτηςαν ετερϐζυγα 

ποντύκια με μεταλλαγμϋνο γονύδιο βιςφατύνησ (βιςφατύνη +/-). Σα ετερϐζυγα 

αυτϊ ποντύκια εύχαν περύπου 33% χαμηλϐτερα επύπεδα βιςφατύνησ ςτο πλϊςμα 

ςε ςχϋςη με τα αντύςτοιχα ζώα αγρύου τϑπου, και παρουςύαζαν αυξημϋνη 
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γλυκϐζη πλϊςματοσ μεταγευματικό και νηςτεύασ. Επιπλϋον, ςτα ετερϐζυγα 

ποντύκια τα επύπεδα τησ γλυκϐζησ πλϊςματοσ όταν ςημαντικϊ αυξημϋνα κατϊ 

τισ δοκιμαςύεσ ανοχόσ τησ γλυκϐζησ ςε ςχϋςη με τουσ μϊρτυρεσ [325].  

την μελϋτη των  Fukuhara και ςυν., η ςυγγϋνεια τησ βιςφατύνησ με τον 

ινςουλινικϐ υποδοχϋα βρϋθηκε να εύναι παρϐμοια με αυτό τησ ινςουλύνησ, και ςε 

δοκιμαςύα ανταγωνιςτικόσ ςϑνδεςησ φϊνηκε ϐτι η βιςφατύνη ςυνδϋεται ςε 

διαφορετικϐ ςημεύο του υποδοχϋα απϐ την ινςουλύνη. Η βιςφατύνη προκϊλεςε 

φωςφορυλύωςη του υποδοχϋα και των υποςτρωμϊτων του IRS1 και IRS2 

(insulin receptor substrate 1 και 2). Επύςησ, η βιςφατύνη ςυνδϋεται ςτην PI3K 

(φωςφατιδυλινοςιτϐλη 3-κινϊςη) και ςτα υποςτρώματα IRS1 και IRS2, και 

επιπλϋον φωςφορυλιώνει τισ κινϊςεσ Akt (πρωτεώνικό κινϊςη Β) και MAPK 

(πρωτεώνικό κινϊςη ενεργοποιοϑμενη απϐ μιτογϐνα). Ινςουλινομιμητικϋσ 

δρϊςεισ τησ βιςφατύνησ παρατηρόθηκαν και ςε μελϋτεσ in vitro ςε διϊφορεσ 

κυτταρικϋσ ςειρϋσ. ε 3T3-F442A λιποκϑτταρα και L6 μυώκϊ κϑτταρα η 

βιςφατύνη εύχε επύδραςη ςτην κυτταρικό πρϐςληψη γλυκϐζησ, ενώ ςε H4IIEC3 

ηπατοκϑτταρα κατϋςτειλε την κυτταρικό απελευθϋρωςη γλυκϐζησ. Σϋλοσ, 

παρϐμοια με την ινςουλύνη, η βιςφατύνη προκϊλεςε την ςυςςώρευςη 

τριγλυκεριδύων ςε προλιποκϑτταρα [325]. 
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Εικϐνα 12. χηματικό απεικϐνιςη τησ ρϑθμιςησ τησ GSIS απϐ την μεςολαβοϑμενη απϐ την Nampt 

βιοςϑνθεςη του NAD ςτα β κϑτταρα του παγκρϋατοσ. Η Nampt δρα ωσ ενδο- και εξω-κυττϊριο 

ϋνζυμο που ςυμμετϋχει ςτην βιοςϑνθεςη του NAD (iNampt και eNampt). Η eNampt που φαύνεται να 

τροποποιεύται μετϊ την μετϊφραςη, εκκρύνεται απϐ τα πλόρωσ διαφοροποιημϋνα λιποκϑτταρα 

και πιθανϐν και απϐ τα ηπατοκϑτταρα. Η ϋκφραςη του γονιδύου τησ Nampt ρυθμύζεται απϐ πλόθοσ 

διατροφικών και περιβαλλοντολογικών παραγϐντων, και η AMP-ενεργοποιοϑμενη πρωτεώνικό 

κινϊςη (AMPK) πιθανϊ εμπλϋκεται ςτη ρϑθμιςη αυτό. Σο νικοτιναμύδιο μετατρϋπεται ςε 

μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου (NMN) με τη δρϊςη τησ iNampt μϋςα ςτο κϑτταρο, και τησ 

eNampt ςτην κυκλοφορύα του αύματοσ. Σο NMN μϋςω τησ κυκλοφορύασ του αύματοσ διανϋμεται 

ςτουσ ιςτοϑσ και τα ϐργανα, και μεταφϋρεται ςτο εςωτερικϐ των κυττϊρων με ϊγνωςτο 

μηχανιςμϐ, ϐπου μετατρϋπεται γρόγορα ςε NAD με τη δρϊςη του ενζϑμου νικοτινϊμιδο-

μονονουκλεοτύδιο-αδενυλο-τρανςφερϊςη (Nmnat). τα β κϑτταρα του παγκρϋατοσ η βιοςϑνθεςη 

του NAD προϊγει την GSIS μϋςω τησ ενεργοπούηςησ τησ Sirt1 και ϊλλων μεταβολικών ςημϊτων, 

ϐπωσ το NADPH. Η βιοςϑνθεςη του NAD μϋςω τησ Nampt εξαςθενεύ με την πρϐοδο τησ ηλικύασ, 

οδηγώντασ ςε μεύωςη τησ δραςτικϐτητασ τησ Sirt1 και τησ ϋκκριςησ τησ ινςουλύνησ απϐ τα β 

κϑτταρα. Η ϋκκριςη και η ενζυματικό δραςτικϐτητα τησ eNampt πιθανϐν επηρεϊζεται με την 

ηλικύα. [335]                       

 

Η ινςουλινομιμητικό δρϊςη τησ βιςφατύνησ, ϋχει παρατηρηθεύ και ςε 

πειραματικϋσ μελϋτεσ με οςτεοβλϊςτεσ απϐ ανθρώπουσ [353]. Οι οςτεοβλϊςτεσ 

ςτουσ ανθρώπουσ εκφρϊζουν τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ αλλϊ δεν εκφρϊζουν 
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την βιςφατύνη. Μετϊ απϐ διϋγερςη των οςτεοβλαςτών, η βιςφατύνη προκϊλεςε 

φωςφορυλύωςη του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ και των υποςτρωμϊτων του IRS1 

και IRS2, καθώσ και πρϐςληψη γλυκϐζησ, πολλαπλαςιαςμϐ και παραγωγό 

κολλαγϐνου τϑπου Ι ςτουσ οςτεοβλϊςτεσ, παρϐμοιεσ δηλαδό δρϊςεισ με την 

ινςουλύνη. Οι δρϊςεισ αυτϋσ τησ βιςφατύνησ ανεςτϊληςαν απϐ τον ειδικϐ 

αναςτολϋα του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ HNMPA-(AM)3.     

Η θεώρηςη ϐτι η βιςφατύνη αςκεύ τισ δρϊςεισ τησ μϋςω τησ 

ενεργοπούηςησ του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ, υποςτηρύχθηκε και απϐ μια ϊλλη 

μελϋτη που ϋδειξε ϐτι η επαγϐμενη απϐ την βιςφατύνη ϋκκριςη τησ IL-8 και του 

TNF-a απϐ μονοπϑρηνα κϑτταρα του αύματοσ, ανεςτϊλη μετϊ απϐ χορόγηςη του 

αναςτολϋα του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ HNMPA-(AM)3 [3]. την ύδια μελϋτη, ο 

αναςτολϋασ HNMPA-(AM)3   ανϋςτειλε την διϋγερςη, μϋςω τησ βιςφατύνησ, των 

μεταλλοπρωτεώναςών MMP-9 ςε THP-1 μονοκϑτταρα.  

13.6. Ανοςορυθμιςτικό λειτουργύα τησ βιςφατύνησ 

 

Η βιςφατύνη εύχε αρχικϊ αναγνωριςτεύ ωσ παρϊγοντασ ανϊπτυξησ για τα 

πρώιμα Β κϑτταρα (PBEF, pre-B cell colony-enhancing factor), και εντοπύςτηκε 

ςτα λεμφοκϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ. Η πρωτεϏνη αυτό αναφϋρθηκε ϐτι 

δρα ωσ κυτταροκύνη που αυξϊνει την δραςτικϐτητα των πρώιμων Β κυττϊρων 

μαζύ με την IL-7  και τον SCF (stem cell factor) [326]. Απϐ τϐτε, πολλϋσ μελϋτεσ 

ϋδειξαν τον ρϐλο τησ βιςφατύνησ ςτην ρϑθμιςη φλεγμονωδών και ανοςολογικών 

διεργαςιών.  

Η χορόγηςη αναςυνδυαςμϋνησ βιςφατύνησ ενεργοποιεύ τα ανθρώπινα 

λευκοκϑτταρα και προκαλεύ την παραγωγό κυτταροκινών [354]. τα CD14+ 

μονοκϑτταρα η βιςφατύνη προκαλεύ την παραγωγό IL-1β, TNF-α, και IL-6. 

Επιπλϋον, ενιςχϑει την ϋκφραςη των αντιγϐνων επιφανεύασ CD54, CD40 και 

CD80. Σα διεγερμϋνα απϐ τη βιςφατύνη μονοκϑτταρα, παρουςιϊζουν αυξημϋνη 

πρϐςληψη δεξτρϊνησ ςυνδεδεμϋνησ με φθορύζουςα ουςύα (dextran-FITC), και 

προϊγουν τον πολλαπλαςιαςμϐ των λεμφοκυττϊρων. In vivo, η βιςφατύνη 

προκαλεύ αϑξηςη τησ κυκλοφοροϑςασ IL-6 ςε ποντύκια BALB/c. ε αςθενεύσ με 

φλεγμονώδεισ εντερικϋσ νϐςουσ τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ πλϊςματοσ εύναι 
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αυξημϋνα, και η ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ εύναι ςημαντικϊ αυξημϋνη 

ςε εντερικοϑσ ιςτοϑσ απϐ αςθενεύσ με νϐςο του Crohn και ελκώδη κολύτιδα, 

ςυγκριτικϊ με υγιεύσ μϊρτυρεσ [354]. 

Η ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ αυξϊνεται απϐ φλεγμονώδη ερεθύςματα 

(ϐπωσ οι λιποπολυςακχαρύτεσ, η IL-1β και ο TNF-α) ςε ουδετερϐφιλα και 

μονοκϑτταρα in vitro και ςε ουδετερϐφιλα που ςυλλϋχθηκαν απϐ ςηπτικοϑσ 

αςθενεύσ. Επιπρϐςθετα, η εκκρινϐμενη βιςφατύνη δρα ωσ αναςτολϋασ τησ 

απϐπτωςησ των ουδετερϐφιλων  [355]. Αυξημϋνη ϋκφραςη βιςφατύνησ ϋχει 

βρεθεύ ςε διϊφορεσ φλεγμονώδεισ καταςτϊςεισ, ϐπωσ ςτην ψωρύαςη [356], 

ςτην οξεύα πνευμονικό βλϊβη [357], και ςτην ρευματοειδό αρθρύτιδα [358]. Μια 

πρϐςφατη μελϋτη, ϋδειξε ϐτι τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτον ορϐ ςυςχετύζονταν 

ανεξϊρτητα με την CRP και την IL-6, ςε 295 Ιϊπωνεσ τησ Αμερικόσ. Ψςτϐςο, δεν 

υπόρχε ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ κυκλοφοροϑςασ βιςφατύνησ και δεικτών 

ινςουλινοευαιςθηςύασ [359]. 

Σα μακροφϊγα θεωροϑνται, μαζύ με τα λιποκϑτταρα, ςημαντικό πηγό 

παραγωγόσ τησ βιςφατύνησ, αφοϑ μακροφϊγα θετικϊ για βιςφατύνη ϋχουν 

βρεθεύ ςτο λιπώδη ιςτϐ και ςτην υποβλεννογϐνιο ςτιβϊδα του εντερικοϑ 

τοιχώματοσ [354]. Επύςησ, ϋχει βρεθεύ αυξημϋνη ϋκφραςη βιςφατύνησ ςε 

μονοκϑτταρα THP-1, ωσ απϊντηςη ςε προφλεγμονώδεισ παρϊγοντεσ ϐπωσ η 

οξειδωμϋνη LDL και ο TNF-α [3]. Η υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςε μακροφϊγα 

απϐ αςταθεύσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ απϐ ανθρώπουσ, ϋχει ενοχοποιηθεύ ϐτι 

ςυμβϊλλει ςτην αποςταθεροπούηςη τησ πλϊκασ ςτην αθηρωματικό νϐςο [3]. 

Απϐ ϐλα τα παραπϊνω, εύναι φανερϐ ϐτι η παραγϐμενη απϐ τα 

λιποκϑτταρα και τα μακροφϊγα βιςφατύνη, πιθανϐν αποτελεύ ϋνα ςημαντικϐ 

προφλεγμονώδη και ανοςορυθμιςτικϐ παρϊγοντα.   

13.7. Βιςφατύνη και λιπώδησ ιςτϐσ-παχυςαρκύα 

 

Οι Fukuhara και ςυν., μελετώντασ ϋνα δεύγμα απϐ 101 ϊνδρεσ και 

γυναύκεσ, ϋδειξαν ϐτι τα επύπεδα πλϊςματοσ τησ βιςφατύνησ ςυςχετύζονταν 

ιςχυρϊ με το ςπλαχνικϐ, αλλϊ αςθενώσ με το υποδϐριο λύποσ [325]. Επύςησ, 
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μελϋτηςαν την ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ ςτο ςπλαχνικϐ και υποδϐριο 

λύποσ ςε ποντύκια KKAy, που αποτελοϑν πειραματικϐ μοντϋλο παχυςαρκύασ και 

ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2. Όταν τα ποντύκια ανϋπτυξαν παχυςαρκύα (ςε 

ηλικύα μεταξϑ 6 και 12 εβδομϊδων), παρουςύαςαν αυξημϋνα επύπεδα βιςφατύνησ 

πλϊςματοσ που ςυςχετύζονταν με την αυξημϋνη ϋκφραςη του  mRNA τησ 

βιςφατύνησ ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ. Αντύθετα, δεν παρατηρόθηκε ςημαντικό 

μεταβολό ςτην ϋκφραςη του  mRNA ςτο υποδϐριο και ςτο ηπατικϐ λύποσ. 

Σα αποτελϋςματα μιασ επϐμενησ εργαςύασ των Bernt και ςυν., ςτην οπούα 

μελετόθηκαν 189 ϊτομα, δεν όταν ςε πλόρη ςυμφωνύα με τα ευρόματα των 

Fukuhara και ςυν. [328]. Οι Bernt και ςυν. παρατόρηςαν ϐτι η βιςφατύνη 

πλϊςματοσ παρουςύαζε θετικό ςυςχϋτιςη με το ςπλαχνικό και αρνητικό 

ςυςχϋτιςη με την υποδϐρια ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ, και 

διατϑπωςαν την υπϐθεςη ϐτι η ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ ςτο 

υποδϐριο λύποσ ρυθμύζεται, τουλϊχιςτον κατϊ ϋνα μϋροσ, απϐ την ςυγκϋντρωςη 

τησ βιςφατύνησ ςτο πλϊςμα. Ψςτϐςο, ςε μια υποομϊδα 73 ατϐμων τησ μελϋτησ, 

δεν βρϋθηκε ςυςχϋτιςη τησ βιςφατύνησ πλϊςματοσ με την ποςϐτητα του 

ςπλαχνικοϑ λύποσ. Επιπλϋον, η βιςφατύνη πλϊςματοσ και η ϋκφραςη του  mRNA 

τησ ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ όταν ςε αντιςτοιχύα με οριςμϋνα κριτόρια 

παχυςαρκύασ ϐπωσ το BMI και η αναλογύα λύπουσ ςώματοσ, αλλϊ ϐχι με την 

αναλογύα μϋςησ-ιςχύων και την περιφϋρεια μϋςησ. Σϋλοσ, ςτην μελϋτη αυτό δεν 

παρατηρόθηκε διαφορϊ ςτην ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ μεταξϑ 

ςπλαχνικοϑ και υποδορύου λύπουσ. 

την μελϋτη των Pagano και ςυν, τα αποτελϋςματα όταν επύςησ 

διφοροϑμενα [360]. Οι ερευνητϋσ αυτού ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη πλϊςματοσ και η 

ϋκφραςη τησ ςτο υποδϐριο λύποσ μειώνονται ςτην παχυςαρκύα. Επύςησ, 

παρατόρηςαν διαφορϋσ ςτην  ϋκφραςη του mRNA τησ βιςφατύνησ ςτισ 

διϊφορεσ περιοχϋσ κατανομόσ του υποδορύου λύπουσ. ε υποδϐριο λύποσ απϐ την 

περιοχό των γλουτών υπόρχε ςημαντικό αρνητικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ 

ϋκφραςησ τησ βιςφατύνησ και του BMI, ενώ ϐταν το υποδϐριο λύποσ προερχϐταν 

απϐ την κοιλιακό χώρα δεν παρατηρόθηκε ςυςχϋτιςη. Όμωσ, αυξημϋνη ϋκφραςη 

βιςφατύνησ παρατηρόθηκε ςε ςπλαχνικϐ λύποσ παχϑςαρκων ατϐμων. Επύςησ, ςε 

μια ϊλλη πρϐςφατη μελϋτη, η ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτο υποδϐριο λύποσ 
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ατϐμων με φυςιολογικϐ βϊροσ όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερη ςε ςχϋςη με 

παχϑςαρκα ϊτομα, αποτϋλεςμα που εύναι ςε ςυμφωνύα με τισ περιςςϐτερεσ απϐ 

τισ προηγοϑμενεσ μελϋτεσ [361].  

Οι Jian και ςυν., παρατόρηςαν χαμηλϐτερα επύπεδα βιςφατύνησ 

πλϊςματοσ ςε παχϑςαρκα ϊτομα, ςε ςχϋςη με μη παχϑςαρκα και με υπϋρβαρα 

ϊτομα [362]. Επιπλϋον, η βιςφατύνη πλϊςματοσ εύχε αρνητικό ςυςχϋτιςη με το 

BMI και θετικό ςυςχϋτιςη με την αναλογύα μϋςησ-ιςχύων, αλλϊ μϐνο ςε ϊνδρεσ.  

την μελϋτη των Varma και ςυν., η ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτο 

ςπλαχνικϐ και ςτο υποδϐριο λύποσ εξαρτϊται απϐ το BMI [363]. Η ϋκφραςη τησ 

βιςφατύνησ ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ εύχε θετικό ςυςχϋτιςη με το BMI, ενώ η 

ϋκφραςη τησ ςτο υποδϐριο λύποσ ςχετιζϐταν αρνητικϊ με το BMI. Ψςτϐςο, ςε μη 

παχϑςαρκα ϊτομα, δεν υπόρχε διαφορϊ ςτην ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτο 

ςπλαχνικϐ και ςτο υποδϐριο λύποσ, ϐπωσ και ςτην μελϋτη των Bernt και ςυν. 

[328]. Επιπλϋον, η ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτο υποδϐριο λύποσ ςχετιζϐταν 

θετικϊ με την ιςουλινοευαιςθηςύα, καθώσ τα ϊτομα με ινςουλινοαντοχό 

παρουςύαζαν χαμηλϐτερη ϋκφραςη βιςφατύνησ. Όμωσ, οι ερευνητϋσ δεν 

παρατόρηςαν ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ βιςφατύνησ πλϊςματοσ και του BMI. 

Οι Filippatos και ςυν., παρατόρηςαν υψηλϐτερα επύπεδα βιςφατύνησ 

πλϊςματοσ ςε ϊτομα με μεταβολικϐ ςϑνδρομο, ςυγκριτικϊ με ϊτομα με 

παρϐμοιο BMI αλλϊ χωρύσ μεταβολικϐ ςϑνδρομο [364]. Σϋλοσ, ςε μια ϊλλη 

μελϋτη, τα επύπεδα βιςφατύνησ πλϊςματοσ εύχαν αρνητικό ςυςχϋτιςη με το BMI 

ςτουσ ϊνδρεσ, αλλϊ ϐχι ςτισ γυναύκεσ [365]. 

Οι Curat και ςυν., ςε μια μελϋτη το 2006, ανϋφεραν ϐτι αναγνώριςαν ϋναν 

πληθυςμϐ CD14+ μακροφϊγων ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ, που αυξϊνεται ϐςο 

μεγαλώνει το BMI [366]. Ϊτςι, βρϋθηκε ϐτι τα μακροφϊγα του λιπώδουσ ιςτοϑ 

κυρύωσ, και ϐχι τα λιποκϑτταρα, ευθϑνονται για την παραγωγό και την 

απελευθϋρωςη τησ βιςφατύνησ. Αντιςτούχωσ, οι Chang και ςυν. ςε μια πρϐςφατη 

μελϋτη, περιϋγραψαν μια ιςχυρό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ βιςφατύνησ και τησ 

γονιδιακόσ ϋκφραςησ των μακροφϊγων (κυρύωσ των CD68) και του TNF-α ςε 

ανθρώπινα λιποκϑτταρα [367]. Οι μελϋτεσ αυτϋσ υποςτηρύζουν την υπϐθεςη, ϐτι 
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η βιςφατύνη εύναι πρωτύςτωσ ϋνασ προφλεγμονώδησ παρϊγοντασ που 

παρϊγεται ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ κυρύωσ απϐ τα μακροφϊγα.             

13.8. Βιςφατύνη και μεταβολιςμϐσ τησ γλυκϐζησ 

 

Μετϊ την μελϋτη του Fukuhara, αρκετϋσ μελϋτεσ προςπϊθηςαν να 

διερευνόςουν το ρϐλο τησ βιςφατύνησ ςτην ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ, ςτην 

ινςουλινοευαιςθηςύα και ςτον ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2.  

Οι Revollo και ςυν. ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη αποτελεύ βαςικϐ ϋνζυμο για 

την παραγωγό του NAD, και ϐτι υπϊρχει ςε ενδοκυττϊρια και εξωκυττϊρια 

μορφό. Ποντύκια ετερϐζυγα για μεταλλϊξεισ ςτο γονύδιο τησ βιςφατύνησ 

παρουςιϊζουν διαταραχϋσ ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ, κυρύωσ λϐγω 

ανεπϊρκειασ ςτην ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ. Η χορόγηςη NMN, που εύναι το 

προώϐν τησ ενζυματικόσ δρϊςησ τησ βιςφατύνησ, διϐρθωςε την ανεπϊρκεια ςτην 

ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ. Δεδομϋνου ϐτι το πϊγκρεασ ϋχει πολϑ χαμηλϊ επύπεδα 

ενδοκυττϊριασ βιςφατύνησ, οι ερευνητϋσ πρϐτειναν ϐτι η διατόρηςη υψηλών 

επιπϋδων NMN ςτην κυκλοφορύα απϐ την εξωκυττϊρια βιςφατύνη εύναι βαςικόσ 

ςημαςύασ για την φυςιολογικό λειτουργύα του β κυττϊρου του παγκρϋατοσ 

[336]. Οι Skop και ςυν. μελϋτηςαν την πρϐςληψη γλυκϐζησ απϐ τα 

ηπατοκϑτταρα ζώων με μειωμϋνη ϋκφραςη βιςφατύνησ. την μελϋτη αυτό, τα 

ηπατοκϑτταρα με μειωμϋνη ϋκφραςη βιςφατύνησ παρουςύαςαν ςημαντικϊ 

μειωμϋνη βιοςϑνθεςη NAD και ςημαντικϊ ελαττωμϋνη πρϐςληψη γλυκϐζησ μετϊ 

απϐ διϋγερςη με ινςουλύνη, ςυγκριτικϊ με τα ηπατοκϑτταρα με φυςιολογικό 

ϋκφραςη βιςφατύνησ [368]. ε μια ϊλλη μελϋτη, βρϋθηκε μια αρνητικό 

ςυςχϋτιςη τησ  βιςφατύνησ πλϊςματοσ ςε ανθρώπουσ με την λειτουργικϐτητα 

του β κυττϊρου, με την εκτύμηςη τησ οξεύασ ϋκκριςησ ινςουλύνησ μετϊ απϐ 

χορόγηςη γλυκϐζησ ενδοφλεβύωσ [369]. Επύςησ, η ςυνεχόσ ϋγχυςη γλυκϐζησ ςε 

ανθρώπουσ αϑξηςε οξϋοσ τα επύπεδα βιςφατύνησ, ενώ το αποτϋλεςμα αυτϐ 

κατεςτϊλη μετϊ απϐ χορόγηςη ινςουλύνησ ό ςωματοςτατύνησ [370]. 

Οι Brown και ςυν. παρατόρηςαν ϐτι η επώαςη με βιςφατύνη 

παγκρεατικών β κυττϊρων απϐ ποντύκια, προκϊλεςε ςημαντικϋσ αλλαγϋσ ςτην 

ϋκφραςη του mRNA πολλών γονιδύων που ςχετύζονται με τον διαβότη, ϐπωσ για 
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παρϊδειγμα την υπερϋκφραςη του ηπατοκυτταρικοϑ πυρηνικοϑ παρϊγοντα 1 

ομοιοακολουθύασ B (HNF1B). Η βιςφατύνη, επύςησ, προκϊλεςε αϑξηςη 46% ςτην 

ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ, και η αϑξηςη αυτό δεν παρατηρόθηκε ϐταν τα κϑτταρα 

επωϊςτηκαν επιπλϋον με τον αναςτολϋα τησ βιςφατύνησ FK866. Η βιςφατύνη 

ϐπωσ και το NMN ενεργοπούηςαν τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ και την 

εξωκυττϊρια κινϊςη ERK1/2 ( extracellular signal-regulated kinase 1/2), ενώ η 

ενεργοπούηςη απϐ την βιςφατύνη κατεςτϊλη απϐ τον  FK866. Οι ερευνητϋσ 

πρϐτειναν ϐτι η βιςφατύνη μπορεύ να ρυθμύςει την ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ, την 

φωςφορυλύωςη του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ και την ϋκφραςη ενϐσ πλόθουσ 

γονιδύων που ςχετύζονται με την λειτουργύα των β κυττϊρων ςτα ποντύκια 

[371].  

Η βιςφατύνη ϋχει ερευνηθεύ επύςησ ςε οριςμϋνεσ μελϋτεσ πληθυςμοϑ. Οι 

Chen και ςυν. μελετώντασ την βιςφατύνη ςε ϋνα πληθυςμϐ Κινϋζων, βρόκαν μια 

θετικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ βιςφατύνησ και ςακχαρώδουσ διαβότη τϑπου 2, ακϐμα 

και μετϊ απϐ ρϑθμιςη για BMI, ηλικύα, φϑλο, κϊπνιςμα, αρτηριακό πύεςη, και 

λιπιδαιμικϐ προφύλ [372]. Οι Dogru και ςυν. μελετώντασ την βιςφατύνη ςε 40 

ϊτομα με νεοδιαγνωςθϋντα ςακχαρώδη διαβότη ό δυςανεξύα ςτη γλυκϐζη, 

βρόκαν ϐτι τα επύπεδα βιςφατύνησ όταν υψηλϐτερα ςε διαβητικοϑσ αςθενεύσ ςε 

ςϑγκριςη με τουσ υγιεύσ μϊρτυρεσ αλλϊ ϐχι ςε ςϑγκριςη με τουσ αςθενεύσ με 

δυςανεξύα ςτη γλυκϐζη (προ-διαβότησ) [373]. Αςθενεύσ που ϋχουν ταυτϐχρονα 

μακρϊσ διαρκεύασ ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 1 και ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 

2, παρουςιϊζουν υψηλϐτερα επύπεδα βιςφατύνησ ςε ςϑγκριςη με μη διαβητικϊ 

ϊτομα ό με αςθενεύσ με προςφϊτωσ διαγνωςθϋντα διαβότη. ε αςθενεύσ με 

ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2, η βιςφατύνη ςυςχετύζεται μερικώσ με υψηλϊ 

επύπεδα γλυκοζυλιωμϋνησ αιμοςφαιρύνησ [369]. Ψςτϐςο, οι Takebayashi και ςυν. 

δεν διαπύςτωςαν ςυςχϋτιςη μεταξϑ διαβότη και βιςφατύνησ [374], ενώ ςε μια 

ϊλλη μελϋτη φϊνηκε ϐτι ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 τα επύπεδα 

τησ βιςφατύνησ όταν μειωμϋνα, και υπόρχε μια αντύςτροφη ςχϋςη μεταξϑ 

γλυκοζυλιωμϋνησ αιμοςφαιρύνησ και βιςφατύνησ [375]. 

Η ςχϋςη μεταξϑ τησ βιςφατύνησ και τησ αντοχόσ ςτην ινςουλύνη ϋχει, 

επύςησ, μελετηθεύ. Ψςτϐςο, δεν ϋχει περιγραφεύ ςυςχϋτιςη τησ βιςφατύνησ με 

τον δεύκτη HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance index) 
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[328] [369]. Ο δεύκτησ αυτϐσ, επύςησ, δεν ςυςχετύζεται με την ϋκφραςη τησ 

βιςφατύνησ ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ αλλϊ παρουςιϊζει θετικό ςυςχϋτιςη με την 

ϋκφραςη τησ ςτο υποδϐριο λύποσ [367]. Επιπλϋον, η χορόγηςη πιογλιταζϐνησ 

για 3 εβδομϊδεσ, ενϐσ φαρμϊκου που αυξϊνει την ινςουλινοευαιςθηςύα, δεν 

επηρϋαςε την βιςφατύνη πλϊςματοσ ςε ανθρώπουσ με προςφϊτωσ 

διαγνωςθϋντα διαβότη τϑπου 2 [376]. Η χορόγηςη του ύδιου φαρμϊκου για 12 

εβδομϊδεσ δεν επηρϋαςε, επύςησ, την βιςφατύνη [374]. Αυτϐ, προφανώσ, δεν 

εύναι ϋνα γενικϐ φαινϐμενο των θειαζολινεδιονών, αφοϑ η ροζιγλιταζϐνη ϐταν 

χορηγόθηκε για 3 εβδομϊδεσ, οδόγηςε ςε αϑξηςη τησ βιςφατύνησ ςε 

νορμογλυκαιμικϊ ϊτομα [377].  

Σα ςϑγχρονα δεδομϋνα φανερώνουν ϐτι η βιςφατύνη εύναι ςημαντικό 

ςτην φυςιολογικό ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ, αλλϊ η ςχϋςη τησ με τον κύνδυνο και 

την εξϋλιξη του διαβότη παραμϋνει αςαφόσ. Ϊτςι, η βιςφατύνη θα μποροϑςε να 

αποτελεύ εύτε αντιςταθμιςτικϐ μηχανιςμϐ ό μϋροσ τησ παθοφυςιολογύασ του 

διαβότη. 

13.9. Ο ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ ςτην καρδιϊ 

 

Ψσ λιποκύνη, η βιςφατύνη θεωρόθηκε ϐτι εκφρϊζεται και εκκρύνεται απϐ 

τον επικαρδιακϐ λιπώδη ιςτϐ, και με τον τρϐπο αυτϐ, ύςωσ, επηρεϊζει την 

λειτουργύα τησ καρδιϊσ. Σα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτο κοιλιακϐ και ςτο 

επικαρδιακϐ λύποσ αςθενών με ςτεφανιαύα νϐςο εύναι ςημαντικϊ υψηλϐτερα, ςε 

ςϑγκριςη με υγιό ϊτομα [378]. Σα επύπεδα οροϑ τησ βιςφατύνησ ϋχουν 

ςυςχετιςτεύ θετικϊ με το πϊχοσ του επικαρδιακοϑ λύπουσ [379]. Σα 

αποτελϋςματα αυτϊ οδηγοϑν ςτην υπϐθεςη ϐτι η βιςφατύνη πιθανϐν αποτελεύ 

παρϊγοντα κινδϑνου για ςτεφανιαύα νϐςο. Όμωσ, ςε μια ϊλλη μελϋτη τα επύπεδα 

βιςφατύνησ δεν παρουςύαζαν ςημαντικό διαφορϊ μεταξϑ αςθενών με 

ςτεφανιαύα νϐςο και υγιών ατϐμων [380]. 

Ο ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ αναγνωρύζεται ϐλο και περιςςϐτερο ωσ ζωτικόσ 

ςημαςύασ για την ϋκβαςη ςτο ϋμφραγμα του μυοκαρδύου. Σα επύπεδα τησ 

βιςφατύνησ ςε καρδιακϐ ιςτϐ απϐ αρουραύουσ αυξϊνονται με την επύδραςη του 

κϐκκινου και του λευκοϑ κραςιοϑ, και των καρδιοπροςτατευτικών τουσ 
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ςυςτατικών, ρεςβερατρϐλησ, τυροςϐλησ και υδροξυτυροςϐλησ, γεγονϐσ που 

φανερώνει την πιθανό καρδιοπροςτατευτικό δρϊςη τησ βιςφατύνησ [381]. Οι 

Lim και ςυν. ϋδειξαν ϐτι η εξωγενόσ χορόγηςη αναςυνδυαςμϋνησ βιςφατύνησ 

ςαν bolus ενδοφλϋβια ϋγχυςη, μεύωςε την βλϊβη του μυοκαρδύου in vivo και in 

vitro [382]. Η δρϊςη αυτό αναςτϋλλεται απϐ τον αναςτολϋα τησ κινϊςησ τησ 3-

φωςφορικόσ ινοςιτϐλησ (PI3K) και τον αναςτολϋα τησ κινϊςησ MEK1/2. Οι 

παρατηρόςεισ αυτϋσ επιβεβαιώθηκαν απϐ τουσ Hsu και ςυν., που ϋδειξαν ϐτι η 

ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτην καρδιϊ μειώνεται απϐ την 

ιςχαιμύα/επαναιμϊτωςη και απϐ την φϐρτιςη πύεςησ [383]. Η καρδιοεκλεκτικό 

υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςε ποντύκια, αϑξηςε την ποςϐτητα του NAD και 

μεύωςε το μϋγεθοσ του μυοκαρδιακοϑ εμφρϊγματοσ και τησ απϐπτωςησ κατϊ 

την ιςχαιμύα και την ιςχαιμύα/επαναιμϊτωςη [384]. Επύςησ, η αναςτολό τησ 

βιςφατύνησ ανϋςτειλε την μεςολαβοϑμενη απϐ την ιςχαιμικό προετοιμαςύα 

καρδιοπροςταςύα [384].      

13.10.  Ο ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ ςτα αγγεύα 

 

Σα αγγεύα αποτελοϑνται απϐ 3 ςτιβϊδεσ απϐ τον αυλϐ προσ τα ϋξω: τον 

ϋςω χιτώνα, τον μϋςο χιτώνα και τον ϋξω χιτώνα. τη ςυνϋχεια θα αναφερθεύ ο 

ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, ςτα αγγειακϊ λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα και ςτον περιαγγειακϐ λιπώδη ιςτϐ, που αποτελοϑν αντύςτοιχα τα 

κϑρια ςυςτατικϊ του ϋςω, μϋςου και ϋξω χιτώνα.  

13.11.  Βιςφατύνη και ενδοθηλιακϊ κϑτταρα 

 

Η βιςφατύνη εκφρϊζεται ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα [358] [385], αλλϊ δεν 

υπϊρχουν δεδομϋνα ςχετικϊ με την ϋκκριςη τησ απϐ τα κϑτταρα αυτϊ. Οι Kim 

και ςυν. ανϋφεραν ϐτι η βιςφατύνη διεγεύρει την μετανϊςτευςη, διόθηςη και 

ςωληνώδη διαμϐρφωςη των ανθρώπινων ενδοθηλιακών κυττϊρων απϐ 

ομφαλικό φλϋβα, ενεργοποιώντασ την εξωκυττϊρια κινϊςη ERK1/2, 

προτεύνοντασ ϐτι η λιποκύνη αυτό μπορεύ να παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην 

αγγειογϋνεςη [386]. Οι Adya και ςυν. περιϋγραψαν ϐτι η βιςφατύνη διεγεύρει  την 

πρωτεώνικό ϋκφραςη του αγγειακοϑ ενδοθηλιακοϑ αυξητικοϑ παρϊγοντα 
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(VEGF) και των μεταλλοπρωτεώναςών του εξωκυττϊριου δικτϑου (MMPs) και 

μειώνει την ϋκφραςη των ιςτικών αναςτολϋων των MMPs ςτα ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα απϐ ανθρώπινη ομφαλικό φλϋβα [387]. Επύςησ, ςτα κϑτταρα αυτϊ η 

βιςφατύνη προκϊλεςε πολλαπλαςιαςμϐ και ςωληνώδη διαμϐρφωςη μϋςω τησ 

ενεργοπούηςησ των κιναςών PI3K/Akt και ERK1/2 [387] [388]. Η βιςφατύνη 

ϋχει βρεθεύ να ενεργοποιεύ την ενδοθηλιακό ςυνθετϊςη του νιτρικοϑ οξειδύου 

μϋςω των κιναςών Akt και MAP , και να βελτιώνει την λειτουργύα του 

ενδοθηλιακοϑ κυττϊρου και την αγγειογϋνεςη [389]. Μια ςημαντικό 

παρατόρηςη εύναι ϐτι η βιςφατύνη αποτελεύ προςτατευτικό πρωτεϏνη για τα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, παρεμποδύζοντασ την απϐπτωςη [387], την βλϊβη [390], 

και την γόρανςη [391]. Οι Bae και ςυν. βρόκαν ϐτι η βιςφατύνη διεγεύρει την 

ενδοθηλιακό αγγειογϋνεςη μϋςω τησ ενεργοπούηςησ του διαμεμβρανικοϑ 

υποδοχϋα Notch 1 [392]. Όλα τα παραπϊνω ευρόματα, φανερώνουν τον 

προςτατευτικϐ ρϐλο τησ βιςφατύνησ ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα ϋναντι 

ςτρεςογϐνων διεργαςιών. 

ε in vitro και in vivo μελϋτεσ, ϋχει αναδειχθεύ η ςχϋςη τησ βιςφατύνησ με 

φλεγμονώδεισ διεργαςύεσ ςτα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα. ε ανθρώπινα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, η βιςφατύνη αϑξηςε την δραςτικϐτητα του NF-kB, ενϐσ 

ςημαντικοϑ μεταγραφικοϑ παρϊγοντα που εμπλϋκεται ςτην φλεγμονό, και 

προκϊλεςε την ϋκφραςη των MMP-2/9 [393] [394]. Επιπλϋον, η βιςφατύνη 

μϋςω τησ ενεργοπούηςησ του  NF-kB διεγεύρει τα μϐρια προςκϐλληςησ ICAM-1 

και VCAM-1, και προκαλεύ προςκϐλληςη λευκοκυττϊρων ςε καλλιϋργειεσ 

ενδοθηλιακών κυττϊρων και ςτο αορτικϐ ενδοθόλιο [395]. ε ανθρώπινα 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα απϐ ομφαλικό φλϋβα, η βιςφατύνη προκϊλεςε την 

παραγωγό του MCP-1 και τησ IL-6, μϋςω τησ ενεργοπούηςησ των μονοπατιών 

p38, PI3K και ERK1/2 [396]. Οι Xia και ςυν. ϋδειξαν ϐτι ςε βϐεια ενδοθηλιακϊ 

κϑτταρα απϐ ςτεφανιαύεσ αρτηρύεσ, η χορόγηςη βιςφατύνησ προκαλεύ μοριακό 

διακύνηςη ςτα λυςοςώματα και επακϐλουθη ςυςςώρευςη κεραμιδύων ςτισ 

κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ, που με τη ςειρϊ τουσ προκαλοϑν την ενεργοπούηςη και 

ςϑνδεςη των υπομονϊδων τησ οξειδϊςησ του NADPH, με τελικϐ αποτϋλεςμα την 

ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα ςτην ςτεφανιαύα κυκλοφορύα [397]. Σα 

αποτελϋςματα αυτϊ δεύχνουν ϐτι η βιςφατύνη, ϐχι μϐνο προςτατεϑει τα 
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ενδοθηλιακϊ κϑτταρα απϐ ςτρεςογϐνεσ διεργαςύεσ, αλλϊ παύζει και ςημαντικϐ 

ρϐλο ςτην φλεγμονό και την οξεύδωςη που οδηγεύ ςτην ενδοθηλιακό 

δυςλειτουργύα. Εκτϐσ απϐ τα προηγοϑμενα αποτελϋςματα ςε in vitro μελϋτεσ, ςε 

μελϋτεσ in vivo ςε αςθενεύσ ϋχει επαληθευτεύ η ςυςχϋτιςη των επιπϋδων 

βιςφατύνησ οροϑ με την ενδοθηλιακό λειτουργύα. Ϊτςι ςε αςθενεύσ με 

ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2 [374] και ειδικϊ ςε αςθενεύσ με νεφρικό νϐςο 

[398] [399], τα επύπεδα τησ κυκλοφοροϑςασ βιςφατύνησ παρουςιϊζουν θετικό 

ςυςχϋτιςη με την δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου των αγγεύων. Ο λϐγοσ που η 

βιςφατύνη ςυςχετύζεται με την ενδοθηλιακό δυςλειτουργύα ςτην νεφρικό νϐςο, 

παραμϋνει ϊγνωςτοσ. Πιθανϐν, κατϊ την εξϋλιξη τησ νεφρικόσ δυςλειτουργύασ 

αυξϊνεται η παραγωγό διαφϐρων προφλεγμονωδών κυτταροκινών, που με τη 

ςειρϊ τουσ ενεργοποιοϑν την βιςφατύνη [400] [401].    

13.12.  Βιςφατύνη και αγγειακϊ λεύα μυώκϊ κϑτταρα 

 

Η ςυςτολό και η διαςτολό των αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων ςτισ 

αρτηρύεσ, ρυθμύζει την κατανομό του αύματοσ ώςτε τα ζωτικϊ ϐργανα να 

λαμβϊνουν επαρκεύσ ποςϐτητεσ αύματοσ για την αποτελεςματικό λειτουργύα 

τουσ. Η μετατροπό των λεύων μυώκών κυττϊρων απϐ μια πολλαπλαςιαζϐμενη μη 

ςυςταλτό κατϊςταςη, ςε μια μη πολλαπλαςιαζϐμενη ςυςταλτό κατϊςταςη εύναι 

θεμελιώδουσ ςημαςύασ για την αγγειοκινητικό λειτουργύα των αρτηριών [402]. 

Ϊτςι, ο πολλαπλαςιαςμϐσ και η διαφοροπούηςη των λεύων μυώκών κυττϊρων 

κϊτω απϐ φυςιολογικϋσ ό παθολογικϋσ καταςτϊςεισ, παύζουν ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην αναδιαμϐρφωςη ςτισ πϊςχουςεσ αρτηρύεσ. Σϐςο η εξωγενόσ, ϐςο και η 

ενδογενόσ βιςφατύνη φαύνεται ϐτι ςυμμετϋχουν ςτην ρϑθμιςη των βιολογικών 

λειτουργιών των αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων. Όμωσ, δεν ϋχει αποδειχθεύ 

ϐτι τα λεύα μυώκϊ κϑτταρα εκκρύνουν βιςφατύνη, και προφανώσ η βιςφατύνη που 

επιδρϊ ςτα κϑτταρα αυτϊ προϋρχεται απϐ την κυκλοφορύα ό τον περιαγγειακϐ 

λιπώδη ιςτϐ. 

Οι Van der Veer και ςυν. ϋδειξαν ϐτι η αλλαγό ςτο φαινϐτυπο των  

αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων ςυνοδεϑεται απϐ υπερϋκφραςη τησ 

βιςφατύνησ [347]. Αναςτολό τησ ϋκφραςησ του γονιδύου τησ βιςφατύνησ ςε 
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ανθρώπινα αγγειακϊ λεύα μυώκϊ κϑτταρα, προκϊλεςε την αυξημϋνη απϐπτωςη 

τουσ. Αντύθετα, η υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτα κϑτταρα αυτϊ, αϑξηςε την 

επιβύωςη τουσ, καθώσ και την ϋκφραςη διαφϐρων δεικτών διαφοροπούηςησ. 

Επιπλϋον, η υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ αϑξηςε τη δρϊςη τησ Sirt1, η οπούα 

παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην ωρύμανςη των λεύων μυώκών κυττϊρων. Σα 

αποτελϋςματα αυτϊ υποδηλώνουν ϐτι η βιςφατύνη παύζει ρϐλο ςτον αγγειακϐ 

τϐνο και ςτην αγγειακό αναδιαμϐρφωςη. 

 Επιπλϋον, η ενεργοπούηςη τησ Sirt1 προκϊλεςε μεύωςη του κλϊςματοσ 

του p53 και αϑξηςε τον ρυθμϐ τησ αποικοδϐμηςησ του  p53, οδηγώντασ ςε 

επιμόκυνςη του χρϐνου ζωόσ των αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων [347]. ε 

ςυμφωνύα με ϊλλεσ μελϋτεσ [346], τα ευρόματα αυτϊ φανερώνουν ϐτι η 

ενδογενόσ βιςφατύνη εύναι μια ςημαντικό πρωτεϏνη μακροζωύασ ςτα κϑτταρα 

των θηλαςτικών. Η ςχϋςη μεταξϑ τησ βιςφατύνησ και τησ Sirt1 εύναι πολϑ 

ενδιαφϋρουςα. Η Sirt1 μπορεύ να παρατεύνει την διϊρκεια ζωόσ του κυττϊρου, 

τροποποιώντασ πρωτεϏνεσ που ςχετύζονται με την χρωματύνη, μεταγραφικοϑσ 

παρϊγοντεσ, καθώσ και ρυθμιςτϋσ που ςχετύζονται με την κυτταρικό ϊμυνα, τον 

μεταβολιςμϐ και την επιβύωςη [403]. Η λειτουργύα τησ Sirt1 ωσ αποακετυλϊςη 

εξαρτϊται απϐ το NAD, και η δρϊςη τησ Sirt1 ςτην παρϊταςη του χρϐνου ζωόσ  

ςυνδϋεται με τον μεταβολιςμϐ του NAD [404]. Όταν ειςόχθη ςταθερϊ το γονύδιο 

τησ Sirt1 ςε ανθρώπινα αγγειακϊ λεύα μυώκϊ κϑτταρα, η δραςτικϐτητα τησ Sirt1 

εξαρτιϐταν απϐλυτα απϐ τη δραςτικϐτητα τησ βιςφατύνησ [404]. Επύςησ, η 

υπερϋκφραςη τησ Sirt1 ςτα γηραςμϋνα μυώκϊ κϑτταρα, παρϋτεινε την διϊρκεια 

ζωόσ τουσ μϐνο ϐταν η βιςφατύνη υπερεκφραζϐταν. Ϊτςι, τα αποτελϋςματα 

αυτϊ υποδεικνϑουν ϐτι η Sirt1 μπορεύ να επιμηκϑνει τον χρϐνο ζωόσ των 

κυττϊρων, αλλϊ η δρϊςη αυτό ελϋγχεται απϐ την βιςφατύνη. Σο εϑρημα αυτϐ 

ϋρχεται ςε ςυμφωνύα με μια προηγοϑμενη θεώρηςη, ϐτι το γονύδιο που 

κωδικοποιεύ την βιςφατύνη εύναι ϋνα κυρύαρχο «γονύδιο που ρυθμύζει την 

μακροζωύα», το οπούο λειτουργεύ ενεργοποιώντασ την οικογϋνεια των 

ςιρτουώνών [345]. Ψςτϐςο, το ερώτημα εϊν η βιςφατύνη παρουςιϊζει 

αντιγηραντικϊ αποτελϋςματα in vivo, παραμϋνει προσ απϊντηςη. 

Η επύδραςη τησ εξωγενοϑσ βιςφατύνησ ςτα αγγειακϊ λεύα μυώκϊ κϑτταρα, 

ιδύωσ αυτόσ που προϋρχεται απϐ τον περιαγγειακϐ λιπώδη ιςτϐ, ϋχει επύςησ 
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μελετηθεύ. Η χορόγηςη εξωγενοϑσ αναςυνδυαςμϋνησ βιςφατύνησ ςε 

φυςιολογικϋσ ςυγκεντρώςεισ (1-10 nM), διϋγειρε ςημαντικϊ τον 

πολλαπλαςιαςμϐ των λεύων μυώκών κυττϊρων με δοςο-  και χρονο- εξαρτώμενο 

τρϐπο [405]. Η χρόςη βιςφατινικών αντιςωμϊτων ό του βιςφατινικοϑ 

αναςτολϋα FK866 [337], μπλοκϊρει τη δρϊςη τησ βιςφατύνησ ςτον 

πολλαπλαςιαςμϐ των μυώκών κυττϊρων, γεγονϐσ που φανερώνει ϐτι η δρϊςη 

αυτό εύναι ειδικό. Η βιςφατύνη αςκεύ αντιαποπτωτικϋσ δρϊςεισ ϐταν η 

απϐπτωςη προκαλεύται απϐ το H2O2, αλλϊ ϐχι υπϐ φυςιολογικϋσ ςυνθόκεσ 

[405]. Επιπρϐςθετα, η βιςφατύνη προϊγει τον πολλαπλαςιαςμϐ των λεύων 

μυώκών κυττϊρων ενεργοποιώντασ κυρύωσ τισ κινϊςεσ ERK1/2 και p38 MAP, 

παρϊ τισ JNK και PI3K/Akt. Όλεσ αυτϋσ οι δρϊςεισ τησ βιςφατύνησ μποροϑν να 

προςομοιωθοϑν με εξωκυττϊρια εφαρμογό του NMN, του ενζυματικοϑ 

προώϐντοσ τησ βιςφατύνησ, εϑρημα που δεύχνει ϐτι η βιςφατύνη προκαλεύ τον 

πολλαπλαςιαςμϐ των μυώκών κυττϊρων μϋςω ενζυμικών μηχανιςμών [405]. 

Μια ϊλλη μελϋτη εςτύαςε ςτην προφλεγμονώδη δρϊςη τησ εξωγενοϑσ 

βιςφατύνησ ςτα λεύα μυώκϊ κϑτταρα των αγγεύων [406], και ϋδειξε ϐτι η 

βιςφατύνη ενεργοποιεύ την ςυνθετϊςη του νιτρικοϑ οξειδύου και προκαλεύ 

ενεργοπούηςη τησ ERK1/2 μϋςω του NF-kB. την ύδια μελϋτη, οι ερευνητϋσ 

βρόκαν ϐτι η χορόγηςη εξωγενοϑσ NMN μιμόθηκε την βιςφατύνη, 

ενεργοποιώντασ τον NF-kB και την ςυνθετϊςη του νιτρικοϑ οξειδύου, και το 

αποτϋλεςμα αυτϐ ανεςτϊλη απϐ τον παρϊγοντα FK866.  

13.13.  Βιςφατύνη και περιαγγειακϐσ λιπώδησ ιςτϐσ 

 

Ο περιαγγειακϐσ λιπώδησ ιςτϐσ βρύςκεται γϑρω απϐ το αγγειακϐ 

τούχωμα και υπϊρχει ςχεδϐν ςε ϐλα τα αγγεύα. Περιϋχει διϊφορουσ τϑπουσ 

κυττϊρων, με το μεγαλϑτερο ποςοςτϐ να εύναι λιποκϑτταρα. Ωλλοι τϑποι 

κυττϊρων εύναι τα προλιποκϑτταρα, τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα, οι ινοβλϊςτεσ, τα 

λευκοκϑτταρα και τα μακροφϊγα. Ο περιαγγειακϐσ λιπώδησ ιςτϐσ παρουςιϊζει 

διϊφορεσ βιολογικϋσ δρϊςεισ ςτο καρδιαγγειακϐ ςϑςτημα. Απελευθερώνοντασ 

αγγειοδιαςταλτικοϑσ παρϊγοντεσ [407], αναςτϋλλει την ςυςτολό των 

αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων. Επιπλϋον, διεγεύρει τον πολλαπλαςιαςμϐ 

των λεύων μυώκών κυττϊρων εκκρύνοντασ αυξητικοϑσ παρϊγοντεσ [408]. Σο 
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περιαγγειακϐ λύποσ ομοιϊζει με το ενδοθόλιο, αφοϑ εύναι ικανϐ να 

απελευθερώνει διαςταλτικοϑσ και ςυςταλτικοϑσ παρϊγοντεσ που ρυθμύζουν τον 

αγγειακϐ τϐνο [409] [410]. 

Η ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ εύναι μεγαλϑτερη ςτον περιαγγειακϐ λιπώδη 

ιςτϐ (3,7 και 1,8 φορϋσ μεγαλϑτερη απϐ ϐτι ςτο υποδϐριο και ςτο ςπλαχνικϐ 

λύποσ αντύςτοιχα), και επιπλϋον η βιςφατύνη μπορεύ να εκκρύνεται απϐ το 

περιαγγειακϐ λύποσ [405]. Η βιςφατύνη φαύνεται ϐτι ςυμμετϋχει ςτην 

προκαλοϑμενη απϐ το περιαγγειακϐ λύποσ διϋγερςη του πολλαπλαςιαςμοϑ των 

αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων. Μϊλιςτα, ο πολλαπλαςιαςμϐσ των λεύων 

μυώκών κυττϊρων που προκλόθηκε απϐ περιαγγειακϐ λύποσ, ανεςτϊλη απϐ 

βιςφατύνικα αντιςώματα ό απϐ χημικϐ αναςτολϋα τησ βιςφατύνησ, γεγονϐσ που 

φανερώνει ϐτι η δρϊςη του περιαγγειακοϑ λύπουσ ςτον πολλαπλαςιαςμϐ των 

μυώκών κυττϊρων οφεύλεται κατϊ ϋνα μϋροσ ςτην βιςφατύνη. Αυτό όταν η 

πρώτη φορϊ που μια λιποκύνη που εκκρύνεται απϐ τον περιαγγειακϐ λιπώδη 

ιςτϐ, αναγνωρύςτηκε ωσ αυξητικϐσ παρϊγοντασ για τα αγγειακϊ λεύα μυώκϊ 

κϑτταρα [405] 

13.14.  Βιςφατύνη και αγγειακϐσ τϐνοσ 

 

Με δεδομϋνο ϐτι το περιαγγειακϐ λύποσ απελευθερώνοντασ 

αγγειοδιαςταλτικοϑσ παρϊγοντεσ αναςτϋλλει την ςυςτολό των αγγειακών 

λεύων μυώκών κυττϊρων [407], και ϐτι η βιςφατύνη εκφρϊζεται και εκκρύνεται 

απϐ το περιαγγειακϐ λύποσ [405], εύναι λογικϐ να θεωρηθεύ ϐτι η βιςφατύνη 

αςκεύ αγγειοδιαςταλτικό δρϊςη. Ψςτϐςο, ςτην μελϋτη των Wang και ςυν. η 

βιςφατύνη δεν φϊνηκε να αςκεύ καμιϊ δρϊςη ςτην διαςτολό ό ςτην ςυςτολό τησ 

αορτόσ απϐ αρουραύουσ [405]. Επύςησ, η δρϊςη του περιαγγειακοϑ λύπουσ να 

αναςτϋλλει την ςυςτολό των λεύων μυώκών κυττϊρων, δεν επηρεϊςτηκε απϐ 

βιςφατινικϊ αντιςώματα ό απϐ τον αναςτολεα FK866. Επιπλϋον, η βιςφατύνη 

δεν επηρϋαςε τον αγγειακϐ τϐνο τησ αορτόσ με ό χωρύσ ενδοθόλιο. Ϊτςι, η 

μελϋτη αυτό απϋτυχε να αναδεύξει την ςυςχϋτιςη τησ βιςφατύνησ με τον 

αγγειακϐ τϐνο. Όμωσ, οι Yamawaki και ςυν. ϋδειξαν ϐτι ςε αορτό με ενδοθόλιο 

απϐ αρουραύο, η προηγοϑμενη χορόγηςη βιςφατύνησ (2 nM), ανϋςτειλε την 
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προκαλοϑμενη απϐ νοραδρεναλύνη ςυςτολό [411]. την ύδια μελϋτη, ϐταν 

χορηγόθηκε ύδια δϐςη βιςφατύνησ ςε ςυςταλμϋνη απϐ νοραδρεναλύνη αορτό, 

προκλόθηκε αμϋςωσ χϊλαςη, γεγονϐσ που δεύχνει ϐτι η βιςφατύνη μπορεύ να 

προκαλϋςει αγγειοδιαςτολό. Ψςτϐςο, οι Xia και ςυν. ανϋφεραν ϐτι επώαςη 

βϐειων ςτεφανιαύων αρτηριών με βιςφατύνη (2 nM) ανϋςτειλε την 

αγγειοδιαςταλτικό απϊντηςη ςτην βραδυκινύνη, εϑρημα που δεύχνει ϐτι η 

βιςφατύνη μπορεύ να προκαλϋςει αγγειοςυςτολό [397]. Δεν ϋχει βρεθεύ ακϐμα 

ικανοποιητικό εξόγηςη ςτα παραπϊνω αποκλύνοντα αποτελϋςματα.  

13.15.  Βιςφατύνη και υπϋρταςη 

 

Η παχυςαρκύα ςυνδϋεται με δυςλειτουργύα του ενδοθηλύου και 

λειτουργικϋσ ανωμαλύεσ ςτουσ νεφροϑσ, και οι λειτουργικϋσ αυτϋσ διαταραχϋσ 

πιθανϊ ςχετύζονται με την εξϋλιξη τησ υπϋρταςησ [412]. ε μια μελϋτη [413], 

λυκερύδιαπροςδιορύςτηκαν τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτο αύμα και ςτον 

λιπώδη ιςτϐ ςε Lyon υπερταςικοϑσ αρουραύουσ, ϋνα ζωικϐ πρϐτυπο με 

πολυϊριθμεσ μεταβολικϋσ δυςλειτουργύεσ και μϋτρια παχυςαρκύα. Σα επύπεδα 

οροϑ τησ βιςφατύνησ όταν υψηλϐτερα ςτουσ Lyon υπερταςικοϑσ αρουραύουσ 

απϐ ϐτι ςτουσ Lyon νορμοταςικοϑσ, και παρουςύαζαν θετικό ςυςχϋτιςη με το 

ςωματικϐ βϊροσ, το βϊροσ του λιπώδουσ ιςτοϑ και τα επύπεδα των λιπιδύων ςτο 

αύμα (ολικό χοληςτερϐλη, HDL και LDL χοληςτερϐλη και τριγλυκερύδια). 

Αντύθετα, ςε 2 υπερταςικϊ ζωικϊ πρϐτυπα χωρύσ παχυςαρκύα (SHR και SHR-SP 

αρουραύοι), τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ δεν ςυςχετύζονταν με το βϊροσ του 

λιπώδουσ ιςτοϑ και με τα επύπεδα ςτον ορϐ τησ γλυκϐζησ, των λιπιδύων και τησ 

ινςουλύνησ, αλλϊ ϐμωσ παρουςύαζαν ςυςχϋτιςη με το βϊροσ των ςκελετικών 

μυών   [414]. Σϋλοσ, ςε μια κλινικό μελϋτη με 33 ϊνδρεσ με πρωτοεμφανιζϐμενη 

υπϋρταςη, τα επύπεδα βιςφατύνησ οροϑ δεν ςχετύζονταν με την αρτηριακό 

πύεςη, την ινςουλινοευαιςθηςύα και την φλεγμονό [415]. 
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13.16.  Βιςφατύνη και αθηρωμϊτωςη 

 

Η αθηρωμϊτωςη αποτελεύ μια χρϐνια φλεγμονώδη διεργαςύα ςτο 

τούχωμα των αρτηριών, η οπούα κατϊ ϋνα μεγϊλο μϋροσ οφεύλεται ςτην 

ςυςςώρευςη μακροφϊγων και προϊγεται απϐ την LDL χοληςτερϐλη. Εξαιτύασ 

τησ ςτενόσ ςχϋςησ τησ βιςφατύνησ με την φλεγμονό, ο ρϐλοσ τησ λιποκύνησ ςτο 

πεδύο αυτϐ ϋχει ερευνηθεύ εντατικϊ. Ϊτςι, μετϊ την αναγνώριςη τησ 

βιαςφατύνησ το 2005 απϐ τον Fukuhara, ωσ μια λιποκύνη που εκφρϊζεται ςτο 

ςπλαχνικϐ λύποσ, πολλού ερευνητϋσ μελϋτηςαν τον ρϐλο τησ ςτην αθηρωμϊτωςη 

[416] [417]. Οι Curat και ςυν. ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη απελευθερώνεται 

πρωτύςτωσ απϐ τα μακροφϊγα ςτο ςπλαχνικϐ λύποσ [366]. τη ςυνϋχεια, οι Dahl 

και ςυν. μελϋτηςαν την βιςφατύνη ςε μακροφϊγα απϐ ανθρώπουσ με αςταθό 

καρωτιδικό και ςτεφανιαύα αθηρωμϊτωςη [3]. Η βιςφατύνη βρϋθηκε 

εντοπιςμϋνη ςε περιοχϋσ που όταν πλοϑςιεσ ςε αφρώδη κϑτταρα (μακροφϊγα 

πλοϑςια ςε λιπύδια), και όταν ςημαντικϊ αυξημϋνη ςε αθηρωματικϋσ πλϊκεσ 

καρωτύδων απϐ ςυμπτωματικοϑσ αςθενεύσ ςε ςϑγκριςη με πλϊκεσ απϐ 

αςυμπτωματικϊ ϊτομα. In vitro, η οξειδωμϋνη LDL και ο TNF-α αϑξηςαν την 

ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτα μονοκϑτταρα, και η βιςφατύνη αϑξηςε την 

δραςτηριϐτητα τησ MMP-9 ςτα μονοκϑτταρα και τα επύπεδα των TNF-α και IL-8 

ςτα περιφερικϊ μονοπϑρηνα του αύματοσ [3]. Σα ευρόματα αυτϊ, υποδεικνϑουν 

ϐτι η βιςφατύνη εύναι ϋνα φλεγμονώδησ μεςολαβητόσ που εντοπύζεται ςτα 

αφρώδη κϑτταρα μϋςα ςε αςταθεύσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ. ε μια ϊλλη μελϋτη 

με 139 Κινϋζουσ αςθενεύσ με μεταβολικϐ ςϑνδρομο (40 με καρωτιδικό νϐςο και 

99 χωρύσ), τα επύπεδα βιςφατύνησ ςτον ορϐ όταν υψηλϐτερα ςε αυτοϑσ με 

καρωτιδικϋσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ και επύςησ ςυςχετύζονταν ανεξϊρτητα με το 

μϋγιςτο καρωτιδικϐ πϊχοσ ϋςω-μϋςου χιτώνα [418]. Παρομούωσ, η βιςφατύνη 

οροϑ ςχετύζεται με καρωτιδικό αθηρωμϊτωςη ςε αςθενεύσ με ςακχαρώδη 

διαβότη τϑπου 2 [419], και με αθηρωμϊτωςη ςχετιζϐμενη με ουραιμύα ςε 

αςθενεύσ με χρϐνια νεφρικό νϐςο [420]. 

Όταν μελετϊται η επύδραςη τησ βιςφατύνησ ςτην αθηρωμϊτωςη, θα 

πρϋπει να λαμβϊνεται υπϐψη ϐτι η ϑπαρξη ϊλλων παθόςεων που ςχετύζονται με 

την φλεγμονό, ϐπωσ το μεταβολικϐ ςϑνδρομο και η νεφρικό νϐςοσ, πιθανϊ να 
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επηρεϊζουν τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτον ορϐ. την πραγματικϐτητα, 

υπϊρχουν αποκλύνοντα αποτελϋςματα ςχετικϊ με τα επύπεδα βιςφατύνησ ςτον 

ορϐ αςθενών με αθηρωμϊτωςη. Ϊτςι, οι Kato και ςυν. ανϋφεραν ϐτι δεν υπόρχε 

ςυςχϋτιςη τησ βιςφατύνησ οροϑ με την αςϑμμετρη διμεθυλαργινύνη, την 

ταχϑτητα του ςφυγμικοϑ κϑματοσ ςτην αορτό, τον ςφυροβραχιϐνιο δεύκτη και 

το ποςοςτϐ αςβϋςτωςησ του τοιχώματοσ τησ κοιλιακόσ αορτόσ ςε 

αιμοκαθαιρϐμενουσ αςθενεύσ με αθηρωμϊτωςη  [421]. Αυτού οι ερευνητϋσ, 

κατϋληξαν ςτο ςυμπϋραςμα ϐτι τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ οροϑ 

αντικατοπτρύζουν μϊλλον τη φλεγμονώδη κατϊςταςη παρϊ τισ αθηρωματικϋσ 

αλλαγϋσ ςτουσ χρϐνια αιμοκαθαιρϐμενουσ αςθενεύσ. Ομούωσ, ςε αςθενεύσ με 

αθηρωμϊτωςη και ρευματοειδό αρθρύτιδα, οι Rho και ςυν. βρόκαν ϐτι η 

βιςφατύνη οροϑ δεν ςχετιζϐταν με ςτεφανιαύα αςβϋςτωςη και αθηροςκλόρωςη 

[422].  

Σϋλοσ, ςε πολλϋσ πειραματικϋσ μελϋτεσ, η βιςφατύνη φϊνηκε να προϊγει 

την επιβύωςη ςτουσ 3 ςημαντικϐτερουσ τϑπουσ κυττϊρων (μακροφϊγα, 

αγγειακϊ λεύα μυώκϊ κϑτταρα και ενδοθηλιακϊ κϑτταρα) που εμπλϋκονται ςτην 

αθηρωμϊτωςη [423] [405] [391] [404] [424]. Με δεδομϋνο ϐτι η δυςλειτουργύα 

ό ο θϊνατοσ των μακροφϊγων, των αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων και των 

ενδοθηλιακών κυττϊρων θεωροϑνται κρύςιμησ ςημαςύασ για την δημιουργύα και 

την εξϋλιξη τησ αθηρωμϊτωςησ, το ερώτημα αν η βιςφατύνη εύναι φύλοσ ό 

εχθρϐσ παραμϋνει αναπϊντητο.  

13.17.  Βιςφατύνη και ιςχαιμικό καρδιακό νϐςοσ 

 

Η ιςχαιμικό καρδιακό νϐςοσ χαρακτηρύζεται απϐ ιςχαιμύα (μειωμϋνη 

παροχό αύματοσ) ςτο μυοκϊρδιο, ςυνόθωσ λϐγω ςτεφανιαύασ νϐςου 

(αθηρωμϊτωςη των ςτεφανιαύων αρτηριών). Ϊνασ μεγϊλοσ αριθμϐσ απϐ 

κλινικϋσ μελϋτεσ δεύχνουν μια ςτενό ςχϋςη μεταξϑ τησ βιςφατύνησ και τησ 

ιςχαιμικόσ καρδιακόσ νϐςου. Σα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτον ορϐ και ςτο 

κοιλιακϐ λύποσ εύναι ςημαντικϊ υψηλϐτερα ςε αςθενεύσ με ςτεφανιαύα νϐςο ςε 

ςχϋςη με υγιό ϊτομα, και παρουςιϊζουν θετικό ςυςχϋτιςη με την ιςχαιμικό 

καρδιακό νϐςο [378] [422] [425] [426]. Επύςησ, υψηλϊ επύπεδα βιςφατύνησ 
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οροϑ παρατηροϑνται ακϐμα και ςε αςυμπτωματικοϑσ αςθενεύσ με ςτεφανιαύα 

νϐςο [427]. Σα αποτελϋςματα αυτϊ, υποδεικνϑουν ϐτι η βιςφατύνη οροϑ μπορεύ 

να θεωρηθεύ ωσ βιοδεύκτησ για την ιςχαιμικό καρδιακό νϐςο. Ϊνα πλόθοσ απϐ 

πειραματικϋσ μελϋτεσ που ϋχουν όδη αναφερθεύ [381] [382] [383] [384], 

ςυγκλύνουν ςτην ϊποψη ϐτι η βιςφατύνη πιθανϐν εύναι ϋνασ ςημαντικϐσ 

παρϊγοντασ που ρυθμύζει την επιβύωςη των μυοκαρδιακών κυττϊρων, και ϐτι η 

αϑξηςη τησ βιςφατύνησ κατϊ την μυοκαρδιακό ιςχαιμύα αποτελεύ 

αντιςταθμιςτικϐ μηχανιςμϐ για να προϊγει την επιβύωςη τουσ.    

13.18.  Βιςφατύνη και ιςχαιμικϐ αγγειακϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο 

 

Σο αγγειακϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο αποτελεύ μια απϐ τισ κυριϐτερεσ 

αιτύεσ νοςηρϐτητασ και θνηςιμϐτητασ παγκοςμύωσ [428]. Σο ιςχαιμικϐ αγγειακϐ 

εγκεφαλικϐ επειςϐδιο οφεύλεται ςε αθηρωμϊτωςη των καρωτύδων και των 

ενδοκρανιακών αρτηριών [429] [430]. Ο ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ ςτο ιςχαιμικϐ 

εγκεφαλικϐ επειςϐδιο δεν ϋχει μελετηθεύ εντατικϊ. Οι McGlothlin και ςυν. 

περιϋγραψαν μια μϋτρια ϋκφραςη τησ βιςφατύνησ ςτον εγκϋφαλο [385]. Ωλλεσ 

μελϋτεσ ςυνϋδεςαν την βιςφατύνη με την ρϑθμιςη τησ ϐρεξησ [431], και το 

κακϐηθεσ αςτροκϑττωμα [432]. Οι Lu και ςυν. ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη 

πλϊςματοσ αυξϊνεται ςε αςθενεύσ με ιςχαιμικϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο και όταν 

ϋνασ ανεξϊρτητοσ παρϊγοντασ κινδϑνου για την νϐςο [433].  

την μελϋτη των Wang και ςυν. διαπιςτώθηκε ϐτι η βιςφατύνη 

εκφρϊζεται κυρύωσ ςτουσ νευρώνεσ παρϊ ςτα νευρογλοιακϊ κϑτταρα [434]. 

την μελϋτη αυτό, χρηςιμοποιώντασ πειραματικϊ μοντϋλα in vivo ϋμφραξησ τησ 

μϋςησ εγκεφαλικόσ αρτηρύασ και in vitro ςτϋρηςησ οξυγϐνου και γλυκϐζησ, 

φϊνηκε ϐτι η τοπικό υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ προκαλοϑμενη απϐ 

γονιδιακό τροποπούηςη καθώσ και χορόγηςη του ενζυμικοϑ τησ προώϐντοσ NMN, 

μεύωςε τισ εγκεφαλικϋσ βλϊβεσ απϐ ιςχαιμύα. Επιπλϋον, η νευροπροςτατευτικό 

δρϊςη τησ βιςφατύνησ καταργόθηκε ςε νευρώνεσ με γονιδιακό ανεπϊρκεια τησ 

κινϊςησ AMPKa2 (AMPKa2-/-). τουσ νευρώνεσ η βιςφατύνη ρυθμύζει τα επύπεδα 

του NAD και με τον τρϐπο αυτϐ ελϋγχει την δραςτικϐτητα τησ Sirt1. Η Sirt1 

προϊγει την αποακετυλύωςη τησ LKB1 ςτουσ νευρώνεσ, μιασ κινϊςησ που 
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ςυμμετϋχει ςτην ενεργοπούηςη τησ AMPK [434]. Η οφειλϐμενη ςτην 

υπερϋκφραςη τησ βιςφατύνησ νευροπροςταςύα, καταργόθηκε ςε ποντύκια 

Sirt1+/- και AMPKa2-/-. Ϊτςι, η παραπϊνω μελϋτη ανϋδειξε ϋναν ςημαντικϐ 

ενδογενό νευροπροςτατευτικϐ καταρρϊκτη (βιςφατύνη-Sirt1-AMPK).  

Οι Zhang και ςυν., ομούωσ, ανϋδειξαν τον νευροπροςτατευτικϐ ρϐλο τησ 

βιςφατύνησ ςτην εγκεφαλικό ιςχαιμύα, χρηςιμοποιώντασ ετερϐζυγα ποντύκια με 

γονιδιακό ανεπϊρκεια βιςφατύνησ (βιςφατύνη+/-) [435]. Οι ερευνητϋσ αυτού 

παρατόρηςαν υψηλϐτερη πυκνϐτητα εκφυλιςμϋνων νευρώνων ςτην περιοχό 

γϑρω απϐ τον πυρόνα τησ ιςχαιμύασ ςτον εγκϋφαλο (ιςχαιμικό penumbra) ςε 

ποντύκια βιςφατύνη+/- ςυγκριτικϊ με τα αγρύου τϑπου.  

Προκειμϋνου να διερευνηθεύ το κατϊ πϐςο η ενζυμικό δρϊςη τησ 

βιςφατύνησ παύζει ρϐλο ό ϐχι ςτα εγκεφαλικϊ επειςϐδια, μελετόθηκαν αρουραύοι 

SHR-SP (πειραματικϐ μοντϋλο υπϋρταςησ χωρύσ παχυςαρκύα). Σα ζώα αυτϊ 

ςτην πλειονϐτητα τουσ πεθαύνουν απϐ ιςχαιμικϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο, ενώ ςε 

λύγεσ περιπτώςεισ πεθαύνουν απϐ εγκεφαλικό αιμορραγύα [436]. τα ποντύκια 

αυτϊ δϐθηκε ο αναςτολϋασ τησ βιςφατύνησ FK866 απϐ την ηλικύα των 6 μηνών 

και μετϊ, με αποτϋλεςμα την επύςπευςη του εγκεφαλικοϑ επειςοδύου και του 

θανϊτου. Αντύθετα, η χορόγηςη του FK866 για 3 μόνεσ ςε φυςιολογικοϑσ 

αρουραύουσ δεν προκϊλεςε παθολογικϊ ςυμβϊματα ό θϊνατο. 

Σα παραπϊνω πειραματικϊ ευρόματα, φανερώνουν ϐτι η βιςφατύνη 

πιθανϊ αποτελεύ ϋναν ελκυςτικϐ θεραπευτικϐ ςτϐχο για την πρϐληψη και την 

θεραπεύα του ιςχαιμικοϑ αγγειακοϑ εγκεφαλικοϑ επειςοδύου.  
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14.   Επύλογοσ 

 

Η βιςφατύνη εύναι μια λιποκύνη που εμπλϋκεται ςτον μεταβολιςμϐ, ςτην  

φλεγμονό, ςτην αθηρωμϊτωςη και ςτισ υπϐλοιπεσ καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ, 

και πιθανϐν ςτην ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ. Παρϊ το γεγονϐσ ϐτι ϋχουν μελετηθεύ 

οι λειτουργύεσ τησ, ο πραγματικϐσ μηχανιςμϐσ τησ δρϊςησ τησ δεν ϋχει πλόρωσ 

διευκρινιςτεύ, και ϋτςι ο ρϐλοσ τησ ςτον διαβότη και ςτα καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα παραμϋνει ανεξιχνύαςτοσ.  

Νϋεσ μελϋτεσ, πιθανϐν να ςυνειςφϋρουν ςτην κατανϐηςη του ρϐλου τησ 

βιςφατύνησ ςτουσ μηχανιςμοϑσ που εμπλϋκονται ςτην ρϑθμιςη του 

μεταβολιςμοϑ τησ γλυκϐζησ, ςτην αγγειακό λειτουργύα και ςτην αθηρωματικό 

βλϊβη. Για παρϊδειγμα, εύναι γενικϊ αποδεκτϐ ϐτι η βιςφατύνη εύναι ϋνα 

προφλεγμονώδησ παρϊγοντασ που πιθανϊ προϊγει την αθηρωμϊτωςη, και ϋτςι 

η αναςτολό τησ θα μποροϑςε να αποτελϋςει θεραπευτικϐ ςτϐχο για την 

πρϐληψη και την θεραπεύα τησ αθηρωματικόσ νϐςου. Ψςτϐςο, η βιςφατύνη δεν 

εύναι μϐνο μια φλεγμονώδησ κυτταροκύνη που προκαλεύ ενεργοπούηςη των 

ενδοθηλιακών κϑτταρων, πολλαπλαςιαςμϐ των αγγειακών λεύων μυώκών 

κυττϊρων και μετανϊςτευςη των μακροφϊγων, αλλϊ προςτατεϑει κιϐλασ τα 

κϑτταρα αυτϊ απϐ διϊφορεσ ςτρεςςογϐνεσ διεργαςύεσ. Ϊτςι εύναι δϑςκολο να 

προβλεφθεύ το κατϊ πϐςο η αναςτολό τησ βιςφατύνησ μπορεύ να οδηγόςει ςε 

επιθυμητϊ αποτελϋςματα ό ϐχι. Επύςησ, ο προςτατευτικϐσ ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ 

ςτα μυοκαρδιακϊ και ςτα νευρικϊ κϑτταρα, κϊνει ακϐμα πιο δϑςκολη την 

επιλογό τησ αναςτολόσ ό τησ ενεργοπούηςησ τησ ςε νϐςουσ ϐπωσ η ιςχαιμικό 

καρδιακό νϐςοσ και το ιςχαιμικϐ αγγειακϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο. Επομϋνωσ, 

μελλοντικϋσ πειραματικϋσ και κλινικϋσ μελϋτεσ εύναι απαραύτητεσ, προκειμϋνου 

να διαλευκανθεύ η κλινικό τησ ςημαςύα. 
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κοπϐσ τησ μελϋτησ 

Ο ςκοπϐσ τησ παροϑςασ μελϋτησ εύναι να εκτιμηθεύ η επύδραςη τησ 

ροςουβαςτατύνησ και τησ ϊςκηςησ, ςτην ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 

βιςφατύνησ, τησ ςιρτουϏνησ 1 και τησ αδιπονεκτύνησ (ολικόσ και υψηλοϑ 

μοριακοϑ βϊρουσ), ςε πειραματικϐ μοντϋλο αθηρωμϊτωςησ ςε ποντύκια. 

Η αθηρωμϊτωςη εύναι μια ςϑνθετη, χρϐνια,  πολυπαραγοντικό διαταραχό 

που αρχύζει απϐ την παιδικό ηλικύα και καταλόγει ςε μια ςειρϊ απϐ παθόςεισ 

του καρδιαγγειακοϑ ςυςτόματοσ που αποτελοϑν την κϑρια αιτύα θανϊτου και 

αναπηρύασ ςτισ αναπτυγμϋνεσ κοινωνύεσ παγκοςμύωσ. τισ καρδιαγγειακϋσ 

παθόςεισ περιλαμβϊνονται μεταξϑ ϊλλων η ςτεφανιαύα νϐςοσ, τα αγγειακϊ 

εγκεφαλικϊ επειςϐδια και η περιφερικό αγγειοπϊθεια που αποτελοϑν ςοβαρϋσ 

παθόςεισ των παραγωγικών ηλικιών. Οι ςτατύνεσ εύναι φϊρμακα που μειώνουν 

ιςχυρϊ την LDL-χοληςτερϐλη και ϋχει αποδειχθεύ ϐτι μειώνουν τον 

καρδιαγγειακϐ κύνδυνο ςε διϊφορεσ ομϊδεσ αςθενών. Η αντιλιπιδαιμικό και 

αντιφλεγμονώδησ δρϊςη των ςτατινών, ϐπωσ και οι υπϐλοιπεσ πλειοτροπικϋσ 

τουσ δρϊςεισ ϋχουν μελετηθεύ εκτενώσ τα τελευταύα χρϐνια [47]. 

Ο ρϐλοσ του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ ςτην παθογϋνεςη των μεταβολικών και 

καρδιαγγειακών παθόςεων αποτελεύ αντικεύμενο εντατικόσ ϋρευνασ. Πρϐςφατα 

διαπιςτώθηκε ϐτι ο λιπώδησ ιςτϐσ δεν αποτελεύ απλϊ μύα αποθόκη λύπουσ, αλλϊ 

ϐτι εύναι ϋνα ςημαντικϐ ενδοκρινϋσ ϐργανο που κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτον 

μεταβολιςμϐ των λιπιδύων και τησ γλυκϐζησ, εκκρύνοντασ μύα ςειρϊ απϐ 

βιολογικϊ δραςτικϋσ πρωτεϏνεσ, οι οπούεσ ςυνολικϊ ονομϊζονται αδιποκύνεσ. Οι 

αδιποκύνεσ ςυμμετϋχουν ςτην παθογϋνεςη διαφϐρων επιπλοκών τησ 

παχυςαρκύασ, ϐπωσ ςτην υπερλιπιδαιμύα, ςτο αυξημϋνο φλεγμονώδεσ φορτύο, 

ςτο διαβότη και ςτην αθηρωμϊτωςη [176]. 

Η βιςφατύνη εύναι μια πρϐςφατα αναγνωριςμϋνη αδιποκύνη που 

εκκρύνεται κυρύωσ απϐ το ςπλαγχνικϐ λύποσ. Η βιςφατύνη βρϋθηκε ςε 

πειραματικϋσ μελϋτεσ να μιμεύται την δρϊςη τησ ινςουλύνησ ςυνδεϐμενη με τον 

υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ αν και αυτϐ τελευταύα ϋχει αμφιςβητηθεύ. Σο 

πρωτεώνικϐ αυτϐ μϐριο εύχε παλαιϐτερα περιγραφεύ ωσ παρϊγοντασ ανϊπτυξησ 

για τα πρώιμα Β κϑτταρα (PBEF, pre-B cell colony-enhancing factor), και 
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εντοπύςτηκε ςτα λεμφοκϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ, αλλϊ και ςε ϊλλουσ 

ιςτοϑσ ϐπωσ ςτο όπαρ, ςτο μυελϐ των οςτών και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ. Η 

πρωτεϏνη αυτό εύναι επύςησ γνωςτό ςαν νικοτινϊμιδο φωςφορυβοςυλ-

τρανςφερϊςη (Nampt, nicotinamide phosphoribosyltransferase), που 

μετατρϋπει το νικοτιναμύδιο ςε μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου (NMN) και 

προϊγει τη ςϑνθεςη του NAD (νικοτινϊμιδο-αδϋνινο-δινουκλεοτύδιο) [437]. 

Αρκετϋσ μελϋτεσ ςε ανθρώπουσ δεν κατϊφεραν να ςυςχετύςουν την 

βιςφατύνη με καταςτϊςεισ υψηλόσ ευαιςθηςύασ ςτην ινςουλύνη, αξιολογώντασ 

παρϊγοντεσ ϐπωσ την ινςουλύνη νηςτεύασ, το ςϊκχαρο νηςτεύασ, τον δεύκτη 

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance index). Αντύθετα, 

οριςμϋνεσ, ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη ςυνδϋεται με ινςουλινοαντοχό [334]. 

Πρϐςφατεσ ϋρευνεσ, ϋδειξαν ϐτι η βιςφατύνη παρϊγεται ςε κϑτταρα του 

ανοςοποιητικοϑ (ουδετερϐφιλα, μακροφϊγα), εμπλϋκεται ςε φλεγμονώδεισ 

διεργαςύεσ, υπερεκφρϊζεται ςε αςταθεύσ αθηρωματικϋσ πλϊκεσ, και φαύνεται να 

ςχετύζεται τϐςο με την αθηροςκλόρωςη ϐςο και με την αποςταθεροπούηςη τησ 

αθηρωματικόσ πλϊκασ [3]. Ψςτϐςο, ϋωσ ςόμερα ο ρϐλοσ τησ ςτην 

αθηροςκλόρωςη δεν ϋχει πλόρωσ αποςαφηνιςτεύ. 

Με την παροϑςα μελϋτη, ο ςτϐχοσ μασ εύναι να ςυςχετύςουμε τη βιςφατύνη 

με τη ςιρτουϏνη 1 και την αδιπονεκτύνη, προκειμϋνου να προκϑψουν 

πληροφορύεσ ςχετικϊ με την επύδραςη του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ ςτην δημιουργύα 

και εξϋλιξη τησ αθηρωμϊτωςησ. Παρϊλληλα, θα εκτιμηθεύ η επύδραςη τησ 

ροςουβαςτατύνησ και τησ ϊςκηςησ ςτουσ παραπϊνω παρϊγοντεσ, ςτην 

προςπϊθεια να διερευνηθεύ η ωφϋλιμη δρϊςη των ςτατινών και τησ ςωματικόσ 

ϊςκηςησ ςτα καρδιαγγειακϊ νοςόματα. Η καινοτομύα τησ μελϋτησ αυτόσ 

ϋγκειται ςτο γεγονϐσ ϐτι για πρώτη φορϊ θα μελετηθεύ ςε πειραματικϐ μοντϋλο 

αθηρωμϊτωςησ η επύδραςη τησ ςτατύνησ και τησ ςωματικόσ ϊςκηςησ ςτην 

βιςφατύνη.   
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1. Ζωικϊ πρϐτυπα 

 

την μελϋτη χρηςιμοποιόθηκαν 15 (για το πιλοτικϐ πεύραμα) και 35 (για 

το κϑριο πεύραμα) αρςενικού μϑεσ C57bl/6 ηλικύασ 10 εβδομϊδων, κατϊ την 

ϋναρξη τησ πειραματικόσ διαδικαςύασ. Σα πειραματϐζωα προόλθαν απϐ το 

Ερευνητικϐ Κϋντρο Βιοώατρικών Επιςτημών "Αλϋξανδροσ Υλϋμινγκ" και 

εγκλιματύςτηκαν για χρονικϐ διϊςτημα μιασ εβδομϊδασ πριν την ϋναρξη του 

πειραματικόσ μελϋτησ, ςτον Ούκο Ζωικών προτϑπων του Εργαςτηρύου 

Πειραματικόσ Φειρουργικόσ και Φειρουργικόσ Ϊρευνασ «Ν Φρηςτϋασ» τησ 

Ιατρικόσ χολόσ του Πανεπιςτημύου Αθηνών. Σα ζώα παρϋμεναν ςτουσ 

θαλϊμουσ κϊτω απϐ ςταθερϋσ ςυνθόκεσ θερμοκραςύασ (19±1οC), ςχετικόσ 

υγραςύασ (55±5οC), αεριςμοϑ (12 πλόρεισ αλλαγϋσ αϋρα ανϊ ώρα) με χρϐνο 

φωτϐσ/ςκϐτουσ (12/12 ώρεσ) και προςελϊμβαναν τροφό και νερϐ ad libitum. 

Οι ανωτϋρω ςυνθόκεσ καθώσ και οι κλωβού που χρηςιμοποιόθηκαν για την 

ςτϋγαςη των ζώων όταν ςϑμφωνα με τισ προδιαγραφϋσ που περιγρϊφονται ςτο 

ΠΔ 160/1991 «Προςταςύα των ζώων που χρηςιμοποιοϑνται για πειραματικοϑσ 

και ϊλλουσ επιςτημονικοϑσ ςκοποϑσ ςε ςυμμϐρφωςη προσ την Οδηγύα 

86/609/ΕΟΚ του υμβουλύου». 

Καθημερινϊ γινϐταν κλινικϐσ ϋλεγχοσ των πειραματοζώων απϐ τουσ 

Κτηνιϊτρουσ του εργαςτηρύου. Παρϊλληλα καθημερινϊ οι μϑεσ ζυγύζονταν με 

την βοόθεια ζυγοϑ ακριβεύασ (Navigator Balance N1B110, Ohaus Corp, Pine 

Brookn NJ, USA), ενώ προςδιορύζονταν η καθημερινό κατανϊλωςη ϑδατοσ και 

τροφόσ απϐ την αρχό τησ πειραματικόσ διαδικαςύασ μϋχρι και την ευθαναςύα 

των ζώων. Η εν λϐγω μελϋτη εγκρύθηκε απϐ τη Επιτροπό Βιοηθικόσ και 

Δεοντολογύασ την Ιατρικόσ χολόσ του Πανεπιςτημύου Αθηνών και απϐ την 

Διεϑθυνςη Κτηνιατρικόσ τησ Νομαρχύασ Αθηνών (Aριθμού πρωτοκϐλλου 

Αποφϊςεων: Κ/2616/8-4-2008, Κ/2653/13-4-2009). 
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2. Πιλοτικϐ πεύραμα 

 

Αρχικϊ διεξόχθη πιλοτικϐ πεύραμα με 15 ποντύκια προκειμϋνου να γύνει η 

επιλογό τησ δϐςησ τησ ροςουβαςτατύνησ που θα χορηγηθεύ ςτο κϑριο πεύραμα. 

Σα 15 ζώα χωρύςτηκαν τυχαύα ςε 5 ομϊδεσ των τριών. Η πρώτη ομϊδα όταν η 

ομϊδα ελϋγχου. τισ ϊλλεσ 4 ομϊδεσ χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ τροφό και 

δοκιμϊςτηκαν αντύςτοιχα 4 δϐςεισ ροςουβαςτατύνησ: 20mg/kg ανϊ ημϋρα, 

5mg/kg ανϊ ημϋρα, 1mg/kg ανϊ ημϋρα, και 0.3mg/Kg ανϊ ημϋρα. Οι δϐςεισ τησ 

ροςουβαςτατύνησ βαςύςτηκαν ςε προηγοϑμενεσ πειραματικϋσ μελϋτεσ [438] 

[439] [440] [441] [442] [443]. Η διϊρκεια του πιλοτικοϑ πειρϊματοσ, η 

μεθοδολογύα χορόγηςησ τροφόσ, νεροϑ, ςτατύνησ, καθώσ και η μεθοδολογύα 

αιμοληψιών και μϋτρηςησ των παραγϐντων ςτο αύμα ϋγιναν ϐπωσ 

περιγρϊφονται ςτη ςυνϋχεια ςτο κϑριο πεύραμα.  

 τισ 3 ομϊδεσ που χορηγόθηκε ροςουβαςτατύνη ςε δϐςεισ 20mg/kg, 

5mg/kg, και 1mg/kg αντύςτοιχα παρατηρόθηκε μυώκό αδυναμύα και πρϐωροσ 

θϊνατοσ των πειραματϐζωων ςε λύγεσ ημϋρεσ. Όςο μεγαλϑτερη όταν η δϐςη τησ 

χορηγοϑμενησ ςτατύνησ, τϐςο νωρύτερα επόλθε ο θϊνατοσ των πειραματϐζωων. 

Αντύθετα η ομϊδα που ϋλαβε ροςουβαςτατύνη ςε δϐςη  0.3mg/Kg ανϊ ημϋρα δεν 

παρουςύαςε προβλόματα. Βϊςη των αποτελεςμϊτων του πιλοτικοϑ πειρϊματοσ 

επιλϋχθηκε η δϐςη 0.3mg/Kg τησ ροςουβαςτατύνησ για το κϑριο πεύραμα.  
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3. Κϑριο πεύραμα 

3.1. Ομϊδεσ ζωικών προτϑπων 

 

Οι 35 μϑεσ χωρύςτηκαν ςτισ παρακϊτω 4 ομϊδεσ: 

1. Ομϊδα 1 (n=6): ομϊδα ελϋγχου (control group). 

2. Ομϊδα 2 (n=9): ςτην οπούα χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό 

(15.8% λιπαρϊ, 1.25% χοληςτερϐλη και 0.5% χολικϐ οξϑ).  

3. Ομϊδα 3 (n=10): ςτην οπούα χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό 

ϐπωσ και ςτην ομϊδα 2, και επιπλϋον τα ζώα υποβλόθηκαν ςε ςωματικό 

ϊςκηςη ςε κυλιϐμενο τϊπητα, ώςτε ςταδιακϊ να αςκοϑνται 30 λεπτϊ την 

ημϋρα, 5 ημϋρεσ την εβδομϊδα, ςε ταχϑτητα 15 μϋτρα/λεπτϐ.  

4. Ομϊδα 4 (n=10): ςτην οπούα χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό 

και τα ζώα υποβλόθηκαν ςε ςωματικό ϊςκηςη ϐπωσ και ςτην ομϊδα 3, 

και επιπλϋον χορηγόθηκε ροςουβαςτατύνη ςε δϐςη 0.3 mg/kg διαλυμϋνη 

ςτο πϐςιμο νερϐ.  

Η διϊρκεια του πειραματικόσ μελϋτησ όταν 12 εβδομϊδεσ. 

3.2. τϋγαςη 

 

Σα ζώα ςτεγϊζονταν ςε πλαςτικοϑσ κλωβοϑσ των οπούων η αφαιροϑμενη 

οροφό όταν καταςκευαςμϋνη απϐ μεταλλικϐ πλϋγμα και διϋθετε κούλουσ 

χώρουσ για την τοποθϋτηςη των φιαλών ϑδατοσ και τησ τροφόσ. Για τη 

ςτρωμνό χρηςιμοποιοϑνταν ρινύςματα ξϑλου (ροκανύδι) τα οπούα όταν 

ςχεδιαςμϋνα ϋτςι ώςτε να απορροφοϑν ςε ικανοποιητικϐ βαθμϐ τα οϑρα και 

την υγραςύα των περιττωμϊτων των μυών παρεμποδύζοντασ την ανϊπτυξη 

μυκότων και ϊλλων μικροοργανιςμών. Η ςτρωμνό ανανεώνονταν ςε 

καθημερινό βϊςη. 
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3.3. Σροφό 

την ομϊδα ελϋγχου η τροφό που κατανϊλωναν οι μϑεσ όταν ξηρϊ τροφό 

ςε μορφό κυλύνδρων (pellets) και η χημικό τησ ςϑςταςη φαύνεται ςτον πύνακα 3.   

Πίνακασ 3. Χθμικι ςφςταςθ standard δίαιτασ πειραματόηωων  (4RF25, Mucedola, Milan, Italy).  

 Τπολογιςμϋνο Ελϊχιςτο Μϋγιςτο Δηλωθϋν 

Νερϐ 10.71% 8.40% 13.20% 12.00% 

Ολικϋσ πρωτεϏνεσ 23.10% 19.80% 28.60% 22.00% 

Ολικϊ λιπαρϊ 3.48% 2.50% 6.50% 3.50% 

Κυτταρύνεσ 4.02% 1.80% 5.40% 4.50% 

Σϋφρα 7.75% 5.25% 8.25% 7.50% 

Τδατϊνθρακεσ 

(NFE) 

50.94% - - 50.50% 

 

τισ ομϊδεσ 2, 3, και 4 χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό 

πατενταριςμϋνη που περιεύχε περύπου 15.8% λύποσ (το μιςϐ περύπου απϐ 

βοϑτυρο του κακϊο), 1.25% χοληςτερϐλη και 0.5% χολικϐ οξϑ (Harlan Teklad, 

TD.90221, Cocoa Butter Diet with 75% Purina, Mouse Chow #5015). Η χημικό 

ςϑςταςη τησ αθηρογϐνου τροφόσ φαύνεται ςτον πύνακα 4. 

Πίνακασ 4. Χθμικι ςφςταςθ ακθρογόνου τροφισ πειραματόηωων (Harlan Teklad, TD.90221, Cocoa Butter Diet 
with 75% Purina, Mouse Chow #5015) 

 g/Kg  g/Kg 

Δύαιτα 5015, PMI Mouse 

Diet 

750.0 Φοληςτερϐλη 12.5 

ΚαζεϏνη  75.0 Φολικϐ νϊτριο 5.0 

Δεξτρϐζη μονοϒδρικό  25.0 ελουλϐζη 12.5 

ουκρϐζη 16.25 Μεύγμα μετϊλλων   

AIN-76 (170915) 

8.75 

Δεξτρύνη 16.25 Μεύγμα βιταμινών 

Teklad (40060) 

2.5 

Βοϑτυρο κακϊο 75.0 Φλωριοϑχοσ χολύνη 1.25 
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Η τοποθϋτηςη τησ τροφόσ γινϐταν ϐπωσ προαναφϋρθηκε ςτουσ κούλουσ 

χώρουσ τησ μεταλλικόσ οροφόσ των κλωβών ϋτςι ώςτε να αποφεϑγεται η 

ρϑπανςό τησ απϐ τα απορρύμματα των πειραματϐζωων. 

3.4. Φορόγηςη νεροϑ 

 

Σο νερϐ το οπούο χορηγόθηκε ςτα ζώα προερχϐταν απϐ το δύκτυο 

ϑδρευςησ και ανανεωνϐταν καθημερινϊ. Ϋταν τοποθετημϋνο ςε πλαςτικϋσ 

φιϊλεσ του μιςοϑ λύτρου που η καθεμύα ϋκλεινε με ϋνα ελαςτικϐ πώμα με λεπτϐ 

μεταλλικϐ ςωλόνα. Ο ςωλόνασ αυτϐσ όταν ςτενϐσ ςτο ϋνα ϊκρο ϋτςι ώςτε να 

μην ρϋει το νερϐ, παρϊ μϐνο ϐταν ακουμποϑςε το ζώο. Οι εν λϐγω φιϊλεσ όταν 

ςκληρϋσ ϋτςι ώςτε να μην υπϊρχει απώλεια ϑδατοσ κατϊ την τοποθϋτηςη και 

την απομϊκρυνςό τουσ απϐ τουσ κλωβοϑσ. 

3.5. Μϋθοδοσ χορόγηςησ τησ ροςουβαςτατύνησ 

 

 Η ουςύα ροςουβαςτατύνη αςβεςτιοϑχοσ (Crestor, διςκύα επικαλυμμϋνα με 

υμϋνιο των 5 mg, Astra Zeneca) χορηγοϑταν per os ςτο πϐςιμο νερϐ των μυών 

ώςτε η ημερόςια λαμβανϐμενη ποςϐτητα απϐ κϊθε ζώο να αντιςτοιχεύ ςε 0,3 

mg ουςύασ ανϊ kg ςωματικοϑ βϊρουσ ανϊ ημϋρα. Η διϊλυςη του διςκύου 

ροςουβαςτατύνησ πριν την προςθόκη ςτο νερϐ γινϐταν  ςε 5 ml ρυθμιςτικοϑ 

διαλϑματοσ φωςφορικών/ϊλατοσ (PBS, Phosphate Buffer Saline με pH=7.4) 

[443]. Η ύδια ποςϐτητα PBS διαλυμϋνη ςτο πϐςιμο νερϐ χορηγόθηκε ςτα ζώα 

τησ ομϊδασ ελϋγχου ωσ εικονικϐ φϊρμακο (placebo). Η πρϐςληψη τησ 

ροςουβαςτατύνησ υπολογύςθηκε με βϊςη την μϋςη ποςϐτητα λαμβανϐμενου 

ϑδατοσ απϐ τα ζώα, ϋτςι ώςτε τελικϊ κϊθε πειραματϐζωο να λαμβϊνει τη 

ζητοϑμενη ποςϐτητα του διαλυμϋνου φαρμϊκου. 

3.6. Μϋθοδοσ ςωματικόσ ϊςκηςησ πειραματϐζωων 

 

Σα ζώα των ομϊδων 3 και 4 υποβλόθηκαν ςε ςωματικό ϊςκηςη καθ’ ϐλη 

τη διϊρκεια των 12 εβδομϊδων που διόρκεςε το πεύραμα. Η ϊςκηςη ϋγινε ςε 

ηλεκτρικϐ κυλιϐμενο τϊπητα (Columbus Instruments). Σο πρϐγραμμα ϊςκηςησ 
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γινϐταν 5 ημϋρεσ την εβδομϊδα το πρωύ, όταν μϋτρια ϋνταςησ και βαςύςτηκε ςε 

προηγοϑμενεσ μελϋτεσ [444]. Η διϊρκεια και η ϋνταςη τησ ϊςκηςησ ςταδιακϊ 

αυξανϐταν ϐπωσ φαύνεται ςτον πύνακα 5.   

Πίνακασ 5. Πρόγραμμα ςωματικισ άςκθςθσ πειραματόηωων 

  

Διϊρκεια ϊςκηςησ 

 

Σαχϑτητα κυλιϐμενου 

τϊπητα 

1η Εβδομϊδα 10 λεπτϊ 10 μϋτρα/λεπτϐ 

2η Εβδομϊδα   20 λεπτϊ 10 μϋτρα/λεπτϐ 

3η Εβδομϊδα  30 λεπτϊ 12 μϋτρα/λεπτϐ 

4η ϋωσ 12η Εβδομϊδα 30 λεπτϊ  15 μϋτρα/λεπτϐ 

 

3.7. Αιμοληψύεσ των ζώων 

 

Πραγματοποιόθηκαν αιμοληψύεσ ςτα πειραματϐζωα ςε 3 χρονικϋσ ςτιγμϋσ:  

1. την αρχό τησ πειραματικόσ μελϋτησ. 

2. ε διϊςτημα 8 εβδομϊδων μετϊ την ϋναρξό τησ. 

3. ε διϊςτημα 12 εβδομϊδων μετϊ την ϋναρξη οπϐτε και ολοκληρώθηκε η 

πειραματικό μελϋτη και ςτη ςυνϋχεια τα ζώα ευθανατώθηκαν.  

Πριν απϐ την αιμοληψύα προηγοϑνταν 12ωρη νηςτεύα των 

πειραματϐζωων. Προκειμϋνου να γύνει η αιμοληψύα οι μϑεσ υποβϊλλονταν ςε 

μικρόσ διϊρκειασ αναιςθητοπούηςη, με την τοποθϋτηςό τουσ ςε υϊλινη φιϊλη, η 

οπούα περιεύχε βαμβϊκι εμποτιςμϋνο με αιθϋρα. Η ελαφρϊ αναιςθητοπούηςη 

των ζώων διατηροϑνταν με περιοδικό τοποθϋτηςη προςωπύδων με αιθϋρα ςτα 

πειραματϐζωα. Η αιμοληψύα ϋγινε με παρακϋντηςη αγγεύων του οφθαλμικοϑ 

κϐγχου. Μια ηπαρινιςμϋνη πιπϋτα Pasteur τοποθετοϑνταν ςτον ϋξω κανθϐ του 

οφθαλμοϑ και προωθοϑνταν όπια προσ τα αγγεύα του μϋχρι να αιμορραγόςουν. 
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Σο αύμα ςτη ςυνϋχεια αναρροφοϑνταν ςτον τριχοειδικϐ ςωλόνα και ϋπειτα 

μεταφϋρονταν ςε φιαλύδιο eppendorf με ςκοπϐ την ςυλλογό του οροϑ. Μια 

ποςϐτητα αύματοσ περύπου 200 μl ςυλλϋγονταν απϐ κϊθε πειραματϐζωο ςτισ 2 

πρώτεσ αιμοληψύεσ, ενώ μεγαλϑτερη ποςϐτητα (400-500 μl) ςυλλϋχθηκε απϐ τα 

ζώα ςτο τϋλοσ τησ πειραματικόσ διαδικαςύασ και πριν την ευθαναςύα των ζώων. 

Κατϊ την ευθαναςύα των ζώων, λόψη αύματοσ ϋγινε πϋρα απϐ τα τριχοειδό 

αγγεύα του ϋξω κανθοϑ, και ϋπειτα απϐ καρδιακό παρακϋντηςη με την χρόςη 

ςϑριγγασ με βελϐνα 23G-25G [445].   

Σα δεύγματα οροϑ που ςυλλϋγονταν απϐ κϊθε ζώο, τοποθετοϑνταν ςε 

φιαλύδια eppendorf και εύτε χρηςιμοποιόθηκαν αμϋςωσ ϐπωσ ςτισ δοκιμϋσ 

προςδιοριςμοϑ τησ γλυκϐζησ και του λιπιδαιμικοϑ προφύλ, εύτε φυλϊςςονταν 

ςτουσ -20οC για αναλϑςεισ ςε επϐμενο χρϐνο. 

3.8. Ευθαναςύα των πειραματϐζωων   

 

Μετϊ το πϋρασ των 12 εβδομϊδων πραγματοποιόθηκε η ευθαναςύα των 

πειραματϐζωων με ενδομυώκό ϋγχυςη ξυλαζύνησ και κεταμύνησ.  

3.9. Μϋτρηςη τησ γλυκϐζησ 

 

Η γλυκϐζη οροϑ προςδιορύςτηκε ςτα πειραματϐζωα και ςτισ 3 χρονικϋσ 

ςτιγμϋσ. Ο προςδιοριςμϐσ ϋγινε με την ενζυμικό μϋθοδο οξειδϊςη τησ γλυκϐζησ 

(GOT-PAP), και οι μετρόςεισ πραγματοποιόθηκαν ςε φωτϐμετρο TECHNICON 

RA-XT.  

Η οξειδϊςη τησ γλυκϐζησ μετατρϋπει τη γλυκϐζη του δεύγματοσ ςε 

γλυκονικϐ οξϑ και υπεροξεύδιο του υδρογϐνου. Σο υπεροξεύδιο του υδρογϐνου 

που παρϊγεται ςτην αντύδραςη αντιδρϊ υπϐ την παρουςύα τησ υπεροξειδϊςησ 

με 4-υδρϐξυβενζοώκϐ οξϑ (HBA) και 4-αμινοαντιπυρύνη (4-ΑΑP) ςχηματύζοντασ 

την χρωςτικό κινονιμύνησ που εύναι ερυθρό. Η ϋνταςη του χρώματοσ που 

ςχηματύζεται μετρϊται με την χρόςη αντιδραςτηρύου δεύκτη Trinder ςτα 505 

nm. Η αϑξηςη ςτην απορρϐφηςη ςχετύζεται με την ςυγκϋντρωςη γλυκϐζησ ςτο 

δεύγμα.  
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3.10. Μϋτρηςη τησ ολικόσ χοληςτερϐλησ 

 

Η ολικό χοληςτερϐλη ςτον ορϐ προςδιορύςτηκε ςτα πειραματϐζωα και 

ςτισ 3 χρονικϋσ ςτιγμϋσ. Ο προςδιοριςμϐσ ϋγινε με την ενζυμικό μϋθοδο οξειδϊςη 

τησ χοληςτερϐλησ (CHOD/PAP), και οι μετρόςεισ πραγματοποιόθηκαν ςε 

φωτϐμετρο  TECHNICON RA-XT. 

Η χοληςτερϐλη προςδιορύζεται μετϊ απϐ την ενζυμικό υδρϐλυςη και 

οξεύδωςη. Ο δεύκτησ κινονιμύνησ ςχηματύζεται απϐ το υπεροξεύδιο του 

υδρογϐνου και την 4-αμινοαντιπυρύνη παρουςύα φαινϐλησ και υπεροξειδϊςησ. 

3.11. Μϋτρηςη τησ HDL-χοληςτερϐλησ 

 

Η HDL-χοληςτερϐλη ςτον ορϐ προςδιορύςτηκε ςτα πειραματϐζωα και ςτισ 

3 χρονικϋσ ςτιγμϋσ. Ο προςδιοριςμϐσ ϋγινε με την ϊμεςη (direct) μϋθοδο χωρύσ 

κατακρόμνιςη, και οι μετρόςεισ πραγματοποιόθηκαν ςε φωτϐμετρο 

TECHNICON   RA-XT. 

Η μϋθοδοσ αυτό δεν απαιτεύ φυγοκϋντρηςη ό ϊλλησ προετοιμαςύα. 

Περιλαμβϊνει δυο αντιδραςτόρια. Σο πρώτο περιϋχει ϋνα μεύγμα πολυμερών και 

πολυανιϐντων που προςκολλώνται ςτην επιφϊνεια των LDL, VLDL, και των 

χυλομικρών. Οι ςϑνθετεσ αυτϋσ λιποπρωτεϏνεσ παραμϋνουν ςταθερϋσ ακϐμα και 

παρουςύα του διαλυτικοϑ-καθαριςτικοϑ το οπούο περιϋχεται ςτο δεϑτερο 

αντιδραςτόριο μαζύ με τα υπϐλοιπα ςυςτατικϊ του αντιδραςτηρύου 

χοληςτερϐλησ. Απϐ την ϊλλη, τα μϐρια HDL δεν ςταθεροποιοϑνται απϐ τα 

πολυμερό και τα πολυανιϐντα και διαλϑονται απϐ την προςθόκη του 

καθαριςτικοϑ. υνεπώσ, μϐνο η HDL χοληςτερϐλη υπϐκειται ςε μϋτρηςη. 

3.12. Μϋτρηςη των τριγλυκεριδύων 

 

Σα τριγλυκερύδια ςτον ορϐ προςδιορύςτηκαν ςτα πειραματϐζωα και ςτισ 3 

χρονικϋσ ςτιγμϋσ. Ο προςδιοριςμϐσ ϋγινε με την ενζυμικό μϋθοδο οξειδϊςη τησ 

φωςφορικόσ γλυκερϐλησ (GPO/PAP), και οι μετρόςεισ πραγματοποιόθηκαν ςε 

φωτϐμετρο TECHNICON RA-XT.  
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Σα τριγλυκερύδια υδρολϑονται απϐ την λιποπρωτεώνικό λιπϊςη και η 

γλυκερϐλη που ελευθερώνεται μεταςχηματύζεται ςε 3-φωςφορικό γλυκερϐλη 

απϐ την κινϊςη τησ γλυκερϐλησ με την αντύδραςό τησ με τριφωςφορικό 

αδενοςύνη (ATP). Η 3-φωςφορικό γλυκερϐλη οξειδώνεται απϐ την οξειδϊςη τησ 

3-φωςφορικόσ γλυκερϐλησ με ςχηματιςμϐ φωςφορικόσ διϒδρϐξυ-ακετϐνησ 

(DAP) και υπεροξειδύων του υδρογϐνου. Αυτϐ ϋχει ωσ αποτϋλεςμα κϊτω απϐ την 

καταλυτικό επύδραςη τησ υπεροξειδϊςησ, την οξειδωτικό ϋνωςη του 

υπεροξειδύου του υδρογϐνου με 4-αμινοαντιπυρύνη (4-AAP) και ςουλφονικο 3,5-

διχλωρο-2-υδροξυβενζϐλιο (DHBS) και την δημιουργύα ερυθροϑ χρώματοσ 

(χρωςτικό κινονιμύνησ) με μϋγιςτη απορρϐφηςη ςτα 505 nm. Ο βαθμϐσ 

απορρϐφηςησ εύναι ανϊλογοσ τησ ςυγκϋντρωςησ των τριγλυκεριδύων και τησ 

ελεϑθερησ γλυκερϐλησ ςτο δεύγμα. 

3.13. Μϋτρηςη τησ LDL-χοληςτερϐλησ 

 

H LDL-χοληςτερϐλη υπολογύςτηκε με τον τϑπο του Friedewald ςϑμφωνα 

με τον οπούο:    

LDL χοληςτερϐλη = Ολικό χοληςτερϐλη – HDL χοληςτερϐλη – Σριγλυκερύδια/5   

3.14. Μϋτρηςη τησ βιςφατύνησ (Visfatin) 

 

Η μϋτρηςη τησ βιςφατύνησ ϋγινε ςτισ 12 εβδομϊδεσ. Ο ποςοτικϐσ 

προςδιοριςμϐσ τησ βιςφατύνησ ϋγινε με ειδικό ανοςοενζυμικό μϋθοδο με τεχνικό 

otein 1for Visfatin, τησ εταιρεύασ USNC Life Science Inc (Wuhan, Κύνα), [Κωδικϐσ 

αντιδραςτηρύου Ε90638Μu 96 tests, 8th Edition (Revised in March 2013)]. 

H ςυγκϋντρωςη τησ βιςφατύνησ των δειγμϊτων οροϑ προςδιορύςτηκε με 

ςϑγκριςη τησ οπτικόσ πυκνϐτητασ αυτών (Optical Density, OD) με την πρϐτυπη  

καμπϑλη. Η οπτικό πυκνϐτητα μετρόθηκε ςε ELISA  Reader τησ εταιρεύασ BIO-

RAD, Model 680. 

Η ελϊχιςτη ανιχνεϑςιμη ποςϐτητα βιςφατύνησ ςτη μϋθοδο αυτό,  όταν 13.2 

pg/ml. 
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3.15. Μϋτρηςη τησ ολικόσ αδιπονεκτύνησ (Adiponectin) 

 

Η μϋτρηςη τησ ολικόσ αδιπονεκτύνησ ϋγινε ςτισ 12 εβδομϊδεσ. Ο ποςοτικϐσ 

προςδιοριςμϐσ τησ ολικόσ αδιπονεκτύνησ ϋγινε με ειδικό ανοςοενζυμικό μϋθοδο 

με τεχνικό sandwich. Φρηςιμοποιόθηκε το αντιδραςτόριο Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay (ELISA) Kit for Adiponectin (ADP), τησ εταιρεύασ USNC 

Life Science Inc (Wuhan, Κύνα), [Κωδικϐσ αντιδραςτηρύου Ε90605Μu 96 tests,  

8th  Edition (Revised in March 2013)]. 

H ςυγκϋντρωςη τησ αδιπονεκτύνησ των δειγμϊτων οροϑ προςδιορύςτηκε 

με ςϑγκριςη τησ οπτικόσ πυκνϐτητασ αυτών (Optical Density, OD) με την 

πρϐτυπη καμπϑλη. Η οπτικό πυκνϐτητα μετρόθηκε ςε ELISA Reader τησ 

Εταιρεύασ BIO-RAD, Model 680. 

Η ελϊχιςτη ανιχνεϑςιμη ποςϐτητα ολικόσ αδιπονεκτύνησ ςτη μϋθοδο αυτό,   

όταν 11.3 pg/ml.  

3.16. Μϋτρηςη τησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ αδιπονεκτύνησ 

(Adiponectin HMW) 

 

Η μϋτρηςη τησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ αδιπονεκτύνησ ϋγινε ςτισ 12 

εβδομϊδεσ. Ο ποςοτικϐσ προςδιοριςμϐσ τησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ 

αδιπονεκτύνησ ϋγινε με ειδικό ανοςοενζυμικό μϋθοδο με τεχνικό sandwich. 

Φρηςιμοποιόθηκε το αντιδραςτόριο Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA) Kit for Mouse/Rat HMW Adiponectin, τησ εταιρεύασ Shibayagi, Japan, 

(Κωδικϐσ αντιδραςτηρύου  AKMAN-011). 

H ςυγκϋντρωςη τησ υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ αδιπονεκτύνησ των 

δειγμϊτων οροϑ προςδιορύςτηκε με ςϑγκριςη τησ οπτικόσ πυκνϐτητασ αυτών 

(Optical Density, OD) με την πρϐτυπη καμπϑλη. Η οπτικό πυκνϐτητα μετρόθηκε 

ςε ELISA  Reader τησ Εταιρεύασ BIO-RAD, Model 680. 

Η ελϊχιςτη ανιχνεϑςιμη ποςϐτητα υψηλοϑ μοριακοϑ βϊρουσ 

αδιπονεκτύνησ ςτη μϋθοδο αυτό, όταν 3.13 ng/ml.  
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3.17. Μϋτρηςη τησ ςιρτουϏνησ 1 (Sirtuin-1) 

 

 Η μϋτρηςη τησ ςιρτουϏνησ 1 ϋγινε ςτισ 12 εβδομϊδεσ. Ο ποςοτικϐσ 

προςδιοριςμϐσ τησ ςιρτουϏνησ 1 ϋγινε με ειδικό ανοςοενζυμικό μϋθοδο με 

τεχνικό sandwich. Φρηςιμοποιόθηκε το αντιδραςτόριο Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay (ELISA) Kit for Sirtuin 1 (SIRT 1), τησ εταιρεύασ USNC Life 

Science Inc (Wuhan, Κύνα), [Κωδικϐσ αντιδραςτηρύου Ε94912Μu 96 tests,  8th  

Edition (Revised in March 2013)]. 

H ςυγκϋντρωςη τησ ςιρτουϏνησ των δειγμϊτων οροϑ προςδιορύςτηκε με 

ςϑγκριςη τησ οπτικόσ πυκνϐτητασ αυτών (Optical Density, OD) με την πρϐτυπη 

καμπϑλη. Η οπτικό πυκνϐτητα μετρόθηκε ςε ELISA Reader τησ Εταιρεύασ BIO-

RAD, Model 680. 

Η ελϊχιςτη ανιχνεϑςιμη ποςϐτητα ςιρτουϏνησ ςτη μϋθοδο αυτό, όταν  

0.055ng/ml. 

4. τατιςτικό ανϊλυςη  

 

Για την ανϊλυςη του τμόματοσ τησ περιγραφικόσ ςτατιςτικόσ 

χρηςιμοποιόθηκε το λογιςμικϐ SPSS .   

Η ανϊλυςη μασ χωρύζεται ςε δϑο μϋρη:  

Μϋροσ Α 

υγκρύςεισ ποςοτικών μεταβλητών εντϐσ τησ εκϊςτοτε ομϊδασ : 

 Ομϊδα  1    Control Group 

 Ομϊδα  2   ( λιπιδαιμικό διατροφό ) 

 Ομϊδα  3   ( λιπιδαιμικό διατροφό και ϊςκηςη )  

 Ομϊδα  4   ( λιπιδαιμικό διατροφό και ϊςκηςη και ςτατύνη) 
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ςτισ μετρόςεισ  τησ 12ησ εβδομϊδασ του πειρϊματοσ μεταξϑ τησ Visfatin ωσ προσ 

την γραμμικό τησ ςυςχϋτιςη με τισ  αντύςτοιχεσ δειγματικϋσ μετρόςεισ των 

ςτοιχεύων   

 Sirtuin-1    

 Adiponectin     

 Adiponectin HMW  

Κατϊ την εκκύνηςη θα κϊνουμε χρόςη τησ διαδικαςύασ Frequencies η οπούα 

θα μασ δώςει τισ  Μϋςεσ τιμϋσ των εκϊςτοτε μετρόςεων  που θα φανοϑν 

χρόςιμεσ λύγο αργϐτερα ϐταν θα γύνουν ςυγκρύςεισ για τον ϋλεγχο τησ 

μεταβολόσ των τιμών απϐ γκρουπ ςε γκρουπ. 

Μϐλισ πϊρουμε τα αποτελϋςματα τησ Frequencies θα προχωρόςουμε ςτον 

ϋλεγχο τησ κανονικϐτητασ των μετρόςεων και τησ παρουςύαςησ των 

θηκογραμμϊτων (Boxplots) . Ϊπειτα απϐ την εκτύμηςη τησ γραμμικόσ 

ςυςχϋτιςησ των τιμών τησ εκϊςτοτε ςϑγκριςησ  θα ακολουθόςει η ςυςχϋτιςη 

ποςοτικών μεταβλητών  Pearson’s Correlation Coefficient. Σα αποτελϋςματα τησ 

μεθϐδου αυτόσ θα μασ δώςουν τιμϋσ μεταξϑ του -1 και του +1  οι οπούεσ θα μασ 

υποδηλώνουν κατϊ πϐςο αρνητικό γραμμικό ςυςχϋτιςη ϋχουμε ό  κατϊ πϐςο 

θετικό.  τισ περιπτώςεισ που η προϒπϐθεςη τησ κανονικϐτητασ δεν τηρεύτε θα 

χρειαςτεύ να κϊνουμε χρόςη του ςυντελεςτό ςυςχϋτιςησ του Spearman τησ 

οπούασ μεθϐδου τα αποτελϋςματα ερμηνεϑονται με τον ύδιο ακριβώσ τρϐπο 

ϐπωσ και ςτην Pearson’s. 

Αφοϑ ολοκληρωθεύ ο ϋλεγχοσ με την παραπϊνω μϋθοδο και καταλόξουμε 

ςε ϋνα πρώτο ςυμπϋραςμα, θα ακολουθόςει η προαναφερϐμενη ςϑγκριςη των 

Μϋςω Σιμών μεταξϑ των γκρουπ η οπούα θα γύνει με την μϋθοδο One Sample t 

Test ώςτε να ελϋγξουμε την ιςϐτητα του πληθυςμιακοϑ μϋςου τησ εκϊςτοτε 

μϋτρηςησ με την ευρεθεύςα Μϋςη Σιμό του Control group. Οι τιμϋσ που θα 

πϊρουμε θα μασ ορύςουν την διϊκριςη μεταξϑ των παθολογικών και των 

φυςιολογικών ενδεύξεων. Οι ςυγκρύςεισ που θα γύνουν θα εύναι μεταξϑ των: 



145 
 

 Ομϊδα 2 με Ομϊδα 1  

 Ομϊδα 3 με Ομϊδα 2  

 Ομϊδα 4 με Ομϊδα 2  

 Ομϊδα 4 με Ομϊδα 3  

 

Μϋροσ Β 

το δεϑτερο μϋροσ θα γύνει ϋλεγχοσ για την μεταβολό των τιμών κατϊ την 

πϊροδο του χρϐνου απϐ την ημϋρα τησ ϋναρξησ του πειρϊματοσ (μϋτρηςη ώρασ 

μηδϋν) μϋχρι την μϋτρηςη τησ 12ησ εβδομϊδασ του πειρϊματοσ.   

το κομμϊτι αυτϐ θα γύνει ϋλεγχοσ των ςτοιχεύων 

 Βϊροσ 

 Φοληςτερϐλη (chol) 

 HDL 

 LDL 

 Γλυκϐζη (glu) 

 Σριγλυκερύδια (tg) 

ώςτε να εξετϊςουμε την μεταβλητϐτητα των τιμών των ομϊδων 

αντανακλώντασ τη ςε μεταβλητϐτητα ςτουσ δειγματικοϑσ μϋςουσ ϐρουσ του  

Control Group αρχικϊ και μεταξϑ των υπολούπων γκρουπ μετϋπειτα. Για την 

διαδικαςύα αυτό θα χρηςιμοποιόςουμε το ςτατιςτικϐ τεςτ One Sample T-test  

Για να μπορϋςει να προχωρόςουμε ςτην εφαρμογό του ελϋγχου One Sample T-

test ϋχουμε ςαν προϒπϐθεςη ϐτι οι κατανομϋσ των ποςοτικών μεταβλητών  για 

τουσ πληθυςμοϑσ των ομϊδων , πρϋπει να εύναι κανονικϋσ. Οπϐτε απαιτεύται να 

προηγηθεύ ο ϋλεγχοσ τησ κανονικϐτητασ των κατανομών των ομϊδων.  

Επομϋνωσ θα καταςκευϊςουμε τα θηκογρϊμματα των περιπτώςεων αυτών και 

ςε περύπτωςη που εντοπύςουμε ϐτι δεν ιςχϑει η κανονικϐτητα των δειγμϊτων , 
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θα προχωρόςουμε ςε χρόςη μη παραμετρικών τεςτ  ϐπωσ του Kolmogorov-

Smirnov. 
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Μζροσ Α’ 
 

τθν ομάδα 1 (control group) δεν είχαμε καμία απϊλεια ηϊου. τθν ομάδα 2 είχαμε 

απϊλεια 1 ηϊου τθν 10θ εβδομάδα. τθν ομάδα 3 είχαμε απϊλεια ενόσ ηωόυ τθν 7θ 

εβδομάδα και ενόσ δεφτερου τθν 10θ εμβδομάδα. τθν ομάδα 4 είχαμε απϊλεια 

ενόσ ηϊου τθν 11θ εβδομάδα.  

Frequencies 

Frequencies Control Group   (Πίλαθαο α.1) 

                                                                                            Statistics    
 

  
Visfatin 

(Control) 
Sirtuin-1 
(Control) 

Adiponectin 
(Control) 

Adiponectin 
HMW 

(Control) 

N Valid 6 6 6 6 

Missing 0 0 0 0 

Mean 41,8833 ,4943 5098,2400 9530,1667 

 

 

Από το πρϊτο μασ τζςτ οι Mζςεσ Tιμζσ που λαμβάνουμε είναι  visfatin:  41.88 ,  

Sirtuin-1:  0.49 , Adiponectin : 5098.24 ,  AdiponectinHMW: 9530.17  

 

Frequencies Group 2 ( λιπιδαιμικι διατροφθ )  (Πίλαθαο α.2) 
                                                                                                  Statistics 
 

  
Visfatin 

(Group2) 
Sirtuin 

(Group2) 
Adiponectin 

(Group2) 

Adiponectin 
HMW 

(Group2) 

N Valid 8 8 8 8 

Missing 1 1 1 1 

Mean 52,5025 1,4848 33293,4600 13848,5313 

 
 

 

Από το δεφτερο τζςτ οι Mζςεσ Tιμζσ που λαμβάνουμε είναι  visfatin:  52.50  ,  

Sirtuin-1:  1.49 , Adiponectin : 33293.46 ,  AdiponectinHMW: 13848.53 και εμφάνιςθ 

κνθςιμότθτασ κατά 11.11 % (1:9) 
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Frequencies Group 3 (λιπιδαιμικι διατροφι και άςκθςθ) (Πίλαθαο α.3) 

 

                                                                                                         Statistics 
 

  
Visfatin 

(Group3) 
Sirtuin 

(Group3) 
Adiponectin 
(Group 3) 

Adiponectin 
(Group 3) 

N Valid 8 8 8 8 

Missing 2 2 2 2 

Mean 37,0838 1,3513 6059,3400 9438,6563 

 

 

Από το τρίτο τζςτ οι Mζςεσ Tιμζσ που λαμβάνουμε είναι  visfatin:  37.08  ,  

Sirtuin-1:  1.35 , Adiponectin : 6059.34 ,  AdiponectinHMW: 9438.66 και εμφάνιςθ 

κνθςιμότθτασ κατά 22.22 % (2:9) 

 

 

 

 

 

Frequencies Group 4 (λιπιδαιμικι διατροφι και άςκθςθ και ςτατίνθ) (Πίλαθαο α.4) 

 Statistics 
 

  
Visfatin 

(Group 4) 
Sirtuin 

(Group 4) 
Adiponectin 
(Group 4) 

Adiponectin 
HMW (Group 

4) 

N Valid 9 9 9 9 

Missing 1 1 1 1 

Mean 40,7256 ,2827 3223,5733 9372,6667 

 

 

Από το τζταρτο τεςτ οι Mζςεσ Tιμζσ που λαμβάνουμε είναι  visfatin:  40.73  ,  

Sirtuin-1:  0.28 , Adiponectin : 3223.57 ,  AdiponectinHMW: 9372.67 και εμφάνιςθ 

κνθςιμότθτασ κατά 11.11 % (1:9) 
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Ζλεγχοσ Κανονικισ Κατανομισ 

Παρακάτω κα παρατθριςουμε τα κθκογράμματα  για να ελζγξουμε κατά πόςο είναι 

κανονικι θ κατανομι των τιμϊν εντόσ του δείγματοσ.   

     

Σα κθκογράμματα κα παρουςιαςτοφν με τθν ακόλουκθ ςειρά για το κάκε γκρουπ   

1) Visfatin , 2) Sirtuin, 3) Adiponectin, 4) Adiponectin HMW  

Θηκογράμματα  Control Group (Σρέδην α.4) 

                                                                                                        

 

 

  

Visfatin (Control)

47,5

45,0

42,5

40,0

37,5

35,0

32,5

30,0

4

Sirtuin-1 (Control)

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0
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Από τα κθκογράμματα των τεςςάρων ςτοιχείων ελζγχου του δείγματοσ , φαίνεται ότι οι 

κατανομζσ τουσ, δεν ζχουν ςθμαντικζσ εκτροπζσ από τθν κανονικότθτα και παρά το γεγονόσ 

ότι υπάρχουν κάποιεσ παράτυπεσ τιμζσ, οι κατανομζσ τουσ μποροφν να κεωρθκοφν ςχεδόν 

ςυμμετρικζσ. 

Adiponectin (Control)

8.000

6.000

4.000

Adiponectin HMW (Control)

9.800

9.600

9.400

6

3
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Θηκογράμματα  Group 2  (Σρέδην α.5)

 

 

Visfatin (Group2)

80

70

60

50

40

30

20

Sirtuin (Group2)

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0
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Από τα κθκογράμματα των τεςςάρων ςτοιχείων ελζγχου του  Group 2 , φαίνεται ότι οι 

κατανομζσ τουσ ςτα ςτοιχεία visfatin, sirtuin δεν ζχουν εκτροπζσ από τθν κανονικότθτα άρα 

μποροφν να κεωρθκοφν ςχεδόν ςυμμετρικζσ. Αντικζτωσ θ τιμζσ των Adiponectin και 

Adiponectin HMW ζχουν αρκετά μεγάλθ εκτροπι από τθν κανονικότθτα. 

Adiponectin (Group2)

60.000

50.000

40.000

30.000

20.000

10.000

0

Adiponectin HMW (Group2)

16.000

15.000

14.000

13.000

12.000

11.000

10.000
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Θηκογράμματα  Group 3  (Σρέδην α.6) 

 

 

Visfatin (Group3)

50

45

40

35

30

25

20

Sirtuin (Group3)

4

2

0

1
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Από τα κθκογράμματα των τεςςάρων ςτοιχείων ελζγχου του Group 3 , φαίνεται ότι οι 

κατανομζσ των ςτοιχείων visfatin, sirtuin, Adiponectin δεν ζχουν εκτροπζσ από τθν 

κανονικότθτα άρα μποροφν να κεωρθκοφν ςχεδόν ςυμμετρικζσ. Αντικζτωσ θ τιμι τθσ 

Adiponectin HMW δείχνει να ζχει οριακι εκτροπι από τθν κανονικότθτα. 

 

Adiponectin (Group 3)

20.000

15.000

10.000

5.000

0

3

Adiponectin HMW (Group 3)

9.600

9.550

9.500

9.450

9.400

9.350

9.300
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Θηκογράμματα  Group 4  (Σρέδην α.7) 

 

Visfatin (Group 4)

55

50

45

40

35

30

Sirtuin (Group 4)

0,350

0,325

0,300

0,275

0,250



158 
 

 

 

 

Από τα κθκογράμματα των τεςςάρων ςτοιχείων ελζγχου του Group 4, φαίνεται ότι οι 

κατανομζσ ςτα ςτοιχεία Adiponectin, Adiponectin HMW δεν ζχουν εκτροπζσ από τθν 

κανονικότθτα και οι κατανομζσ τουσ μποροφν να κεωρθκοφν ςχεδόν ςυμμετρικζσ. 

Αντικζτωσ θ τιμι τθσ visfatin, sirtuin δείχνουν να ζχουν οριακι εκτροπι από τθν 

κανονικότθτα. Μετά και από τον ζλεγχο του Kolmogorov-Smirnov Test(το οποίο αναλφεται 

εκτενζςτερα ςτο μζροσ Βϋ) ωσ προσ τθν κανονικότθτα των κατανομϊν, προχωράμε ςτον 

ζλεγχο ςυςχζτιςθσ.  

Adiponectin (Group 4)

8.000

6.000

4.000

2.000

2

9

Adiponectin HMW (Group 4)

9.800

9.600

9.400

9.200

9.000
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Ζλεγχοσ ςυςχζτιςθσ Σιμϊν 

Control Group (Πίλαθεο α.8) 

 Correlations 
 

 

 

 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Control) 
Adiponectin 

(Control) 

Visfatin (Control) Pearson Correlation 1 ,426 

Sig. (2-tailed)   ,399 

N 6 6 

Adiponectin (Control) Pearson Correlation ,426 1 

Sig. (2-tailed) ,399   

N 6 6 

 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Control) 

Adiponectin 
HMW 

(Control) 

Visfatin (Control) Pearson Correlation 1 -,480 

Sig. (2-tailed)   ,335 

N 6 6 

Adiponectin HMW 
(Control) 

Pearson Correlation -,480 1 

Sig. (2-tailed) ,335   

N 6 6 

 

Οι τιμζσ που εμφανίηονται ςτουσ παραπάνω πίνακεσ δεν μασ υποδθλϊνουν κάποια 

ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτον τρόπο ανάπτυξθσ των τιμϊν τθσ Visfatin ςτο δείγμα τθσ Ομάδασ 

Control κακϊσ  ενϊ φαίνεται να υπάρχουν δείκτεσ του Pearson (-0,100 , 0, 426, -0,480), 

αλλά ο δείκτθσ ςθμαντικότθτασ(p= 0,850 , 0,399 , 0,335) είναι πολφ υψθλότεροσ του ορίου 

οπότε δεν δίνει ςθμαντικότθτα ςτισ τιμζσ αυτζσ.  

 

 

 

 

  
Visfatin 

(Control) 
Sirtuin-1 
(Control) 

Visfatin (Control) Pearson Correlation 1 -,100 

  Sig. (2-tailed)   ,850 

  N 6 6 

Sirtuin-1 (Control) Pearson Correlation -,100 1 

  Sig. (2-tailed) ,850   

  N 6 6 
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Group 2(Πίλαθεο α.9) 

 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group2) 
Sirtuin 

(Group2) 

Visfatin (Group2) Pearson Correlation 1 ,172 

Sig. (2-tailed)   ,684 

N 8 8 

Sirtuin (Group2) Pearson Correlation ,172 1 

Sig. (2-tailed) ,684   

N 8 8 

 
  
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group2) 
Adiponectin 

(Group2) 

Spearman's rho Visfatin (Group2) Correlation Coefficient 1,000 ,714(*) 

Sig. (2-tailed) . ,047 

N 8 8 

Adiponectin (Group2) Correlation Coefficient ,714(*) 1,000 

Sig. (2-tailed) ,047 . 

N 8 8 

*  Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group2) 

Adiponectin 
HMW 

(Group2) 

Spearman's rho Visfatin (Group2) Correlation Coefficient 1,000 ,833(*) 

Sig. (2-tailed) . ,010 

N 8 8 

Adiponectin HMW 
(Group2) 

Correlation Coefficient ,833(*) 1,000 

Sig. (2-tailed) ,010 . 

N 8 8 

*  Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
 
 

τον παρόντα ζλεγχο για τθ 2θ Ομάδα εντοπίηουμε γραμμικι ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτισ τιμζσ 

τθσ Visaftin με τθν Adiponectin (ιςχυρι ςυςχζτιςθ +0,714) και ςτθσ Visaftin με τθν 

AdiponectinΘMW(ιςχυρι ςυςχζτιςθ +0,833) 
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Group 3 (Πίλαθεο α.10) 

 

 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group3) 
Sirtuin 

(Group3) 

Visfatin (Group3) Pearson Correlation 1 -,025 

Sig. (2-tailed)   ,952 

N 8 8 

Sirtuin (Group3) Pearson Correlation -,025 1 

Sig. (2-tailed) ,952   

N 8 8 

 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group3) 
Adiponectin 
(Group 3) 

Visfatin (Group3) Pearson Correlation 1 -,437 

Sig. (2-tailed)   ,279 

N 8 8 

Adiponectin (Group 3) Pearson Correlation -,437 1 

Sig. (2-tailed) ,279   

N 8 8 

 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group3) 
Adiponectin 
(Group 3) 

Spearman's rho Visfatin (Group3) Correlation Coefficient 1,000 -,024 

Sig. (2-tailed) . ,955 

N 8 8 

Adiponectin (Group 3) Correlation Coefficient -,024 1,000 

Sig. (2-tailed) ,955 . 

N 8 8 

 

Οι τιμζσ που εμφανίηονται ςτουσ παραπάνω πίνακεσ δεν μασ υποδθλϊνουν κάποια 

ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτον τρόπο ανάπτυξθσ των τιμϊν τθσ Visfatin ςτο δείγμα τθσ Ομάδασ 3 

κακϊσ  ενϊ φαίνεται να υπάρχουν δείκτεσ του Pearson (-0,025 , -0,437)  και του Spearman ( 

-0,24) πάρα ταφτα ο δείκτθσ ςθμαντικότθτασ 

(p= 0,952  ,   0,279  ,   0,955) είναι πολφ υψθλότεροσ του ορίου.  
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Group 4 (Πίλαθεο α.11) 

 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group 4) 
Sirtuin 

(Group 4) 

Spearman's rho Visfatin (Group 4) Correlation Coefficient 1,000 ,294 

Sig. (2-tailed) . ,442 

N 9 9 

Sirtuin (Group 4) Correlation Coefficient ,294 1,000 

Sig. (2-tailed) ,442 . 

N 9 9 

 
 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group 4) 
Adiponectin 
(Group 4) 

Spearman's rho Visfatin (Group 4) Correlation Coefficient 1,000 -,267 

Sig. (2-tailed) . ,488 

N 9 9 

Adiponectin (Group 4) Correlation Coefficient -,267 1,000 

Sig. (2-tailed) ,488 . 

N 9 9 

 

 

 Correlations 
 

  
Visfatin 

(Group 4) 

Adiponectin 
HMW (Group 

4) 

Spearman's rho Visfatin (Group 4) Correlation Coefficient 1,000 -,234 

Sig. (2-tailed) . ,544 

N 9 9 

Adiponectin HMW 
(Group 4) 

Correlation Coefficient -,234 1,000 

Sig. (2-tailed) ,544 . 

N 9 9 

 

 

Οι τιμζσ που εμφανίηονται ςτουσ παραπάνω πίνακεσ δεν μασ υποδθλϊνουν κάποια 

ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτον τρόπο ανάπτυξθσ των τιμϊν τθσ Visfatin ςτο δείγμα τθσ Ομάδασ 

Control κακϊσ  ενϊ φαίνεται να υπάρχουν αρνθτικοί δείκτεσ του Pearson (-0,025 , -0,437)  

και του Spearman ( -0,24) πάρα ταφτα ο δείκτθσ ςθμαντικότθτασ(p= 0,952  ,   0,279  ,   

0,955) είναι πολφ υψθλότεροσ του ορίου.  
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One Sample T-test   

Ζλεγχοσ τθσ ιςότθτασ του πλθκυςμιακοφ μζςου τθσ εκάςτοτε μζτρθςθσ με τθν ευρεκείςα 

Μζςθ Σιμι αντίςτοιχων γκροφπ. 

Σο ςυγκεκριμζνο τεςτ προχποκζτει τθν κανονικι κατανομι των τιμϊν του δείγματοσ. 

Παράλλθλα όμωσ είναι και αρκετά ανκεκτικό ςε εκτροπζσ από τθν κανονικότθτα οπότε μασ 

αρκεί θ κατανομι τθσ μεταβλθτισ να εμφανίηει ςτοιχειϊδθ ςυμμετρία. Θ παρουςίαςθ των 

κθκογραμμάτων και ο ζλεγχοσ Kolmogorov-Smirnov (που περιγράφουμε αναλυτικά ςτο Β 

Μζροσ) που κάναμε παραπάνω μασ καλφπτει απόλυτα ωσ προετοιμαςία για τθν χριςθ του 

ακόλουκου ελζγχου. 
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Group 2 (ςε ςχζςθ με Control Group) 

Visfatin  

 One-Sample Statistics 
 

 N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Visfatin (Group2) 8 52,5025 13,06636 4,61966 

 

  

 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 41.88 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Visfatin (Group2) 2,299 7 ,055 10,62250 -,3013 21,5463 

 

                       

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Visfatin αλάκεζα ζηελ νκάδα 2  θαη ζηελ νκάδα 

Ειέγρνπ (Control Group)  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο 

απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ κηθξέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα 

πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα  Ειέγρνπ (Control Group) .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Visfatin  είλαη 

52,50  κε ηππηθή απόθιηζε 13,066.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 41,88 

(t= 0,700 , p=0, 504) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Visfatin ηεο 

νκάδαο 2 δελ δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 41.88  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο 

απόθιηζε νξίδεηαη ζην 10,62.  
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Sirtuin 

 One-Sample Statistics 
 

 N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Sirtuin (Group2) 8 1,4848 ,78269 ,27672 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 0.49 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Sirtuin (Group2) 3,595 7 ,009 ,99475 ,3404 1,6491 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Sirtuin αλάκεζα ζηελ νκάδα 2  θαη ζηελ νκάδα 

Ειέγρνπ (Control Group)  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο 

απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ κηθξέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα 

πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα  Ειέγρνπ (Control Group) .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Sirtuin  είλαη 

1.48  κε ηππηθή απόθιηζε 0,78.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 0,49 (t= 

3,595 , p=0,009) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Sirtuin ηεο 

νκάδαο 2 δελ δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 41.88  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο 

απόθιηζε νξίδεηαη ζην 0,995.  
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Adiponectin  
 

 One-Sample Statistics 
 

 N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin (Group2) 
8 

33293,460
0 

23655,99598 
8363,6575

9 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 5098.24 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin (Group2) 
3,371 7 ,012 

28195,2200
0 

8418,3124 
47972,127

6 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin αλάκεζα ζηελ νκάδα 2  θαη ζηελ νκάδα 

Ειέγρνπ (Control Group)  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο 

απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ κεγάιεο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα 

πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα  Ειέγρνπ (Control Group) .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin  

είλαη 33293,46  κε ηππηθή απόθιηζε 23655,995.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ 

ηηκή 5098,24 (t= 3,371 , p=0,012) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή 

Adiponectin ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 41.88  ηεο  νκάδαο 2.  Η 

κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην 28195,22.  
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Adiponectin HWM 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin 
HMW (Group2) 8 

13848,531
3 

2008,62813 710,15728 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 9530.17 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin 
HMW (Group2) 6,081 7 ,001 4318,36125 2639,1061 5997,6164 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin HMW αλάκεζα ζηελ νκάδα 2  θαη ζηελ 

νκάδα Ειέγρνπ (Control Group)  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο 

κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ κεγάιεο εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ 

θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα  Ειέγρνπ (Control Group) .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή 

Adiponectin WHM είλαη 13848,531  κε ηππηθή απόθιηζε 2008,63.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 9530,17 (t= 6,081 , p=0,001) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin WHM ηεο νκάδαο 2 δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

41.88  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην 28195,22.  
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Group 3 (ςε ςχζςθ με Group 2) 

Visfatin  

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Visfatin (Group3) 8 37,0838 9,27662 3,27978 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 52.50 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Visfatin (Group3) -4,700 7 ,002 -15,41625 -23,1717 -7,6608 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Visfatin αλάκεζα ζηελ νκάδα 3  θαη ζηελ νκάδα 2  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ 

ζεκαληηθέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ Οκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Visfatin  είλαη 37,08  κε ηππηθή απόθιηζε 9,277.  Η ηηκή απηή  

δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 52,50 (t= - 4,7 , p=0,002) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Visfatin ηεο νκάδαο 3  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 52,50  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -15,42. 
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Sirtuin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Sirtuin (Group3) 8 1,3513 1,41255 ,49941 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 1.49 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Sirtuin (Group3) -,278 7 ,789 -,13875 -1,3197 1,0422 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Sirtuin αλάκεζα ζηελ νκάδα 3  θαη ζηελ νκάδα 2  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ 

ζεκαληηθέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ Οκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Sirtuin  είλαη 1,35  κε ηππηθή απόθιηζε 1,41.  Η ηηκή απηή  δελ 

δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 1,49 (t= - 0,278 , p=0,789) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Sirtuin ηεο νκάδαο 3  δελ δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 1,49  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -0,13875. 
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Adiponectin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin (Group 3) 
8 6059,3400 5665,26314 

2002,9729
9 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 33293.46 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin (Group 3) 
-13,597 7 ,000 

-
27234,1200

0 

-
31970,398

5 

-
22497,841

5 
 

 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin αλάκεζα ζηελ νκάδα 3  θαη ζηελ νκάδα 

2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  

ππάξρνπλ αξθεηά ζεκαληηθέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ 

ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin  είλαη 6059,34  κε ηππηθή 

απόθιηζε 5665,263.  Η ηηκή απηή  δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά ζε κεγάιο βαζκό από ηελ ηηκή 

33293,46 (t= - 13,597 , p=0,000) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή 

Adiponectin ηεο νκάδαο 3  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 33293,46  ηεο  νκάδαο 2.  Η 

κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -27234,12 
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Adiponectin HMW 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin HMW 
(Group 3) 

8 9438,6563 100,27764 35,45350 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 13848.53 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin HMW 
(Group 3) 

-124,385 7 ,000 
-

4409,87375 
-

4493,7080 
-

4326,0395 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin HMW αλάκεζα ζηελ νκάδα 3  θαη ζηελ 

νκάδα 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  

ππάξρνπλ αξθεηέο εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 2
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη 

ηζρύεη ζηελ Οκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin HMW είλαη 9438,66  κε ηππηθή απόθιηζε 

100,2776.  Η ηηκή απηή  δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά ζε κεγάιο βαζκό από ηελ ηηκή 13848,53 (t= - 

124,385 , p=0,000) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin 

HMW ηεο νκάδαο 3  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 13848,53  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ 

ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -4409,87375 
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Group 4 (ςε ςχζςθ με Group 2) 

Visfatin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Visfatin (Group 4) 9 40,7256 7,70447 2,56816 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 52.50 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Visfatin (Group 4) -4,585 8 ,002 -11,77444 -17,6966 -5,8523 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Visfatin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 2  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ 

κηθξέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

νκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Visfatin  είλαη 40,73  κε ηππηθή απόθιηζε 7,7.  Η ηηκή απηή  δηαθέρεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 52,50 (t= - 4,585 , p=0,002) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Visfatin ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 52,50  

ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -11,77. 
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Sirtuin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Sirtuin (Group 4) 9 ,2827 ,03292 ,01097 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 1.49 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Sirtuin (Group 4) -110,010 8 ,000 -1,20733 -1,2326 -1,1820 

 

  

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Sirtuin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 2  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ  

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα  

2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Sirtuin  είλαη 0,2827  κε ηππηθή απόθιηζε 0,03292.  Η ηηκή απηή  δηαθέρεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 1,49 (t= - 110,010 , p=0,000) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Sirtuin ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 1,49  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -1,20733. 
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Adiponectin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin (Group 4) 9 3223,5733 2047,78724 682,59575 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 33293.46 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin (Group 4) 
-44,052 8 ,000 

-
30069,8866

7 

-
31643,955

3 

-
28495,818

1 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 

2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη 

ππάξρνπλ  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ νκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin  είλαη 3223,57  κε ηππηθή απόθιηζε 2047,787.  Η 

ηηκή απηή  δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 33293,46 (t= - 44,052 , p=0,000) θαη ζπλεπώο 

κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη ζεκαληηθά 

από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 33293,46  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην 30069,89. 
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Adiponectin HMW 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin 
HMW (Group 4) 9 9372,6667 156,91274 52,30425 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 13848.53 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin 
HMW (Group 4) -85,574 8 ,000 

-
4475,86333 

-
4596,4771 

-
4355,2495 

 

                           
Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin HMW αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ 

νκάδα 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη 

ππάξρνπλ  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ νκάδα  2 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin HMW είλαη 9372,67  κε ηππηθή απόθιηζε 156,91.  Η 

ηηκή απηή  δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 13848,53 (t= - 85,574 , p=0,000) θαη ζπλεπώο 

κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin HMW ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη 

ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 13848,53  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην 

4475,86. 

9700,009600,009500,009400,009300,009200,009100,00

Adiponectin HMW (Group 4)

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

F
re

q
u

e
n

c
y

Mean =9372,6667


Std. Dev. =156,91274


N =9



176 
 

Group 4 (ςε ςχζςθ με Group 3) 

Visfatin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Visfatin (Group 4) 9 40,7256 7,70447 2,56816 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 37.08 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Visfatin (Group 4) 1,420 8 ,194 3,64556 -2,2766 9,5677 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Visfatin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 3  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ 

κηθξέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

νκάδα  3 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Visfatin  είλαη 40,73  κε ηππηθή απόθιηζε 7,7.  Η ηηκή απηή δελ 

δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 37,08 (t=  1,420 , p=0,194) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Visfatin ηεο νκάδαο 4 δελ δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 37,08  ηεο  νκάδαο 2.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην 3,64556. 
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Sirtuin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Sirtuin (Group 4) 9 ,2827 ,03292 ,01097 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 1.35 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Sirtuin (Group 4) -97,254 8 ,000 -1,06733 -1,0926 -1,0420 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Sirtuin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 3  

ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ 

κηθξέο  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

νκάδα  3 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Sirtuin  είλαη 0.2827  κε ηππηθή απόθιηζε 0,3292.  Η ηηκή απηή  

δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 1,35 (t=  -97,254 , p=0,000) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Sirtuin ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 37,08  ηεο  νκάδαο 3.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -1,067. 
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Adiponectin 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin (Group 4) 9 3223,5733 2047,78724 682,59575 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 6059.34 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin (Group 4) 
-4,154 8 ,003 

-
2835,76667 

-
4409,8353 

-
1261,6981 

 
 

 
Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ νκάδα 

3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  

ππάξρνπλ εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ νκάδα  3 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin  είλαη 3223,57  κε ηππηθή απόθιηζε 2047,79.  Η ηηκή 

απηή  δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 6059,34 (t=  -4,154 , p=0,003) θαη ζπλεπώο 

κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη ζεκαληηθά 

από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 6059,34  ηεο  νκάδαο 3.  Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -2835,77. 
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Adiponectin HMW 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Adiponectin 
HMW (Group 4) 9 9372,6667 156,91274 52,30425 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 9438.66 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Adiponectin 
HMW (Group 4) -1,262 8 ,243 -65,99333 -186,6071 54,6205 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νπζίαο Adiponectin HMW αλάκεζα ζηελ νκάδα 4  θαη ζηελ 

νκάδα 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα ηνπ πεηξάκαηνο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  

ππάξρνπλ εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ηεο 4
εο

  νκάδαο από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη 

ζηελ νκάδα  3 .  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Adiponectin HMW είλαη 9372,67  κε ηππηθή απόθιηζε 156,91.  Η 

ηηκή απηή  δελ δηαθέρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 9438,66 (t=   -1,262 , p=0,243) θαη ζπλεπώο 

κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Adiponectin HMW ηεο νκάδαο 4  δηαθέρεη 

ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 9438,66  ηεο  νκάδαο 3. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζην -

65,99. 
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Μζροσ Β’ 

Μζςθ τιμι Control Groups,Θθκογράμματα 

Κάνοντασ χριςθ τθσ διαδικαςίασ Frequencies κα πάρουμε τισ μζςεσ τιμζσ των Control 

Groups.  τθν υγκεκριμζνθ περίπτωςθ ςαν Control μπορεί να χρθςιμοποιθκεί και θ 

μζτρθςθ ςτθν εβδομάδα 1 (ζναρξθ πειράματοσ) που ζχει γίνει πριν από τθν χοριγθςθ 

οποιαςδιποτε αγωγισ ςτα πειραματόηωα για να ςυγκρίνουμε και τθν μεταβολι του 

βάρουσ τουσ.  Ενϊ με τα κθκογράμματα   και τθν εφαρμογι τθσ μεκόδου  Kolmogorov-

Smirnov   κα ελζγξουμε κατά πόςο είναι κανονικι θ κατανομι των τιμϊν εντόσ του 

δείγματοσ (ο ζλεγχοσ κα αφορά τισ τιμζσ τθσ διαφοράσ  εβδομάδα1 με εβδομάδα 12) ϊςτε 

να εφαρμόςουμε το One Sample T-test.   

 

 Control Group 

Εβδοκάδα 1 Statistics 
 

  Weight CT W1 LDL CT W1 HDL CT W1 
Cholesterol 

CT W1 
Triglycerides 

CT W1 
Glucose 
CT W1 

N Valid 6 6 6 6 6 6 

Missing 4 4 4 4 4 4 

Mean 28,0000 28,8000 35,3333 78,6667 72,6667 136,5000 
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Statistics 
 

  
Weight CT 

W12 LDL CT W12 HDL CT W12 
Cholesterol  

CT W12 
Triglycerides 

CT W12 
Glucose  
CT W12 

N Valid 6 6 6 6 6 6 

Missing 4 4 4 4 4 4 

Mean 30,0000 40,2667 36,0000 85,8333 47,8333 236,8333 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

Group 2 

Εβδοκάδα 1 Statistics 
 

  Weight G2 W1 LDL G2 W1 HDL G2 W1 
Cholesterol 

G2 W1 
Triglycerides 

G2 W1 
Glucose 
G2 W1 

N Valid 9 9 9 9 9 9 

Missing 1 1 1 1 1 1 

Mean 29,7778 35,9000 36,8889 79,8889 35,5556 136,3333 

Glucose  CT 

W12

Triglycerides CT 

W12

Cholesterol  CT 

W12

HDL CT W12LDL CT W12Weight CT W12

400

300

200

100
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Εβδοκάδα 12 Statistics 
 

  
Weight G2 

W12 LDL G2 W12 HDL G2 W12 
Cholesterol  

G2 W12 
Triglycerides 

G2 W12 
Glucose  
G2 W12 

N Valid 8 8 8 8 8 8 

Missing 2 2 2 2 2 2 

Mean 27,5000 391,7500 19,5000 416,3750 34,2500 129,6250 
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One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

  diffWeightG2 diffLdlG2 diffHdlG2 
diffCholG

2 diffTglG2 diffGlulG2 

N 8 8 8 8 8 8 

Normal Parameters(a,b) Mean -2,5000 355,7750 -17,1875 336,6250 -1,2500 -5,2500 

  Std. 
Deviation 

3,16228 233,65727 8,03802 
230,9235

7 
8,63134 42,65057 

Most Extreme 
Differences 

Absolute 
,285 ,193 ,209 ,205 ,166 ,167 

  Positive ,215 ,193 ,209 ,205 ,118 ,167 

  Negative -,285 -,182 -,148 -,195 -,166 -,135 

Kolmogorov-Smirnov Z ,807 ,546 ,592 ,581 ,470 ,473 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,532 ,926 ,874 ,889 ,980 ,978 

 

Όπωσ βλζπουμε το αποτζλεςμα του Kolmogorov-Smirnov Test δεν δείχνει ςθμαντικό (βάςθ 

των τιμϊν των Η και p) οπότε προχωράμε ςτθν εφαρμογι του Paired Samples T-test 

κεωρϊντασ ωσ κανονικισ κατανομισ τισ μεταβλθτζσ. 

 

 

 

Group 3 

Εβδοκάδα 1 Statistics 
 

  Weight G3 W1 LDL G3 W1 HDL G3 W1 
Cholesterol 

G3 W1 
Triglycerides 

G3 W1 
Glucose 
G3 W1 

N Valid 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Mean 27,4000 31,0200 32,1000 77,0000 69,4000 120,9000 
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Εβδοκάδα 12 Statistics 
 

  
Weight G3 

W12 LDL G3 W12 HDL G3 W12 
Cholesterol  

G3 W12 
Triglycerides 

G3 W12 
Glucose  
G3 W12 

N Valid 9 9 9 9 9 9 

Missing 1 1 1 1 1 1 

Mean 24,0000 494,1778 28,3333 543,2222 103,5556 133,7778 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

  diffWeightG3 diffLdlG3 diffHdlG3 diffCholG3 diffTgG3 diffGluG3 

N 9 9 9 9 9 9 

Normal Parameters(a,b) Mean -3,3333 463,8889 -5,1111 465,1111 31,6667 14,2222 

  Std. 
Deviation 

4,69042 281,20587 6,48931 287,66493 109,37664 53,19252 

Most Extreme 
Differences 

Absolute 
,206 ,246 ,292 ,249 ,290 ,123 

  Positive ,160 ,246 ,170 ,249 ,290 ,123 

  Negative -,206 -,185 -,292 -,162 -,141 -,103 

Kolmogorov-Smirnov Z ,617 ,739 ,877 ,748 ,871 ,370 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,840 ,646 ,425 ,631 ,434 ,999 

 

Και ςτο τρίτο γκροφπ  το αποτζλεςμα του Kolmogorov-Smirnov Test δεν  δείχνει ςθμαντικό 

(βάςθ των τιμϊν των Η και p) οπότε προχωράμε ςτθν εφαρμογι του Paired Samples T-test 

κεωρϊντασ ωσ κανονικισ κατανομισ τισ μεταβλθτζσ. 
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Group 4 

Εβδοκάδα 1 Statistics 
 

  Weight G4 W1 LDL G4 W1 HDL G4 W1 
Cholesterol 

G4 W1 
Triglycerides 

G4 W1 
Glucose 
G4 W1 

N Valid 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Mean 23,4000 55,4000 31,7000 98,4000 56,5000 204,0000 

 

 
 
 
Εβδοκάδα 12 Statistics 
 

  
Weight G4 

W12 LDL G4 W12 HDL G4 W12 
Cholesterol  

G4 W12 
Triglycerides 

G4 W12 
Glucose  
G4 W12 

N Valid 9 9 9 9 9 9 

Missing 1 1 1 1 1 1 

Mean 22,2222 255,0333 30,8889 295,0000 45,4444 137,2222 
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One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 
 

  diffWeightG4 diffLdlG4 diffHdlG4 diffCholG4 diffTgG4 diffGluG4 

N 9 9 9 9 9 9 

Normal Parameters(a,b) Mean -1,1111 195,5222 -1,1111 192,6667 -8,6667 -65,3333 

  Std. 
Deviation 

2,26078 100,50520 3,05959 99,27235 36,67083 74,48993 

Most Extreme 
Differences 

Absolute 
,208 ,175 ,247 ,187 ,167 ,183 

  Positive ,208 ,148 ,247 ,174 ,167 ,183 

  Negative -,138 -,175 -,173 -,187 -,134 -,163 

Kolmogorov-Smirnov Z ,625 ,526 ,741 ,561 ,500 ,549 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,829 ,945 ,642 ,911 ,964 ,924 

a  Test distribution is Normal. 
b  Calculated from data. 
 

Και ςτο τζταρτο γκροφπ  το αποτζλεςμα του Kolmogorov-Smirnov Test δεν  δείχνει 

ςθμαντικό (βάςθ των τιμϊν των Η και p) οπότε προχωράμε ςτθν εφαρμογι του Paired 

Samples T-test κεωρϊντασ ωσ κανονικισ κατανομισ τισ μεταβλθτζσ. 
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One Sample T-test για ζλεγχο διαφοράσ ςτθν μζςθ τιμι 

μεταξφ των ομάδων 

τισ ακόλουκεσ μετριςεισ δεν κα γίνουν ςυγκρίςεισ μεταξφ των ςτοιχείων και των ομάδων 

ςτθν εβδομάδα 1 κακϊσ βριςκόμαςτε ςτο ςθμείο μθδζν πρίν τθν ζναρξθ οποιαςδιποτε 

αγωγισ.  Ο ζλεγχοσ κα γίνει εντόσ των ομάδων ςτθν διαφοροποίθςθ τθσ τιμισ από τθν 

εβδομάδα 1 ςτθν εβδομάδα 12 και μεταξφ των ομάδων ςτθν εβδομάδα 12. Για το βάροσ 

ςυγκεκριμζνα  ςαν ςτοιχείο ελζγχου  κα χρθςιμοποιθκεί θ μζτρθςθ βάρουσ ςτθν εβδομάδα 

1 τθσ αντίςτοιχθσ ομάδασ ενϊ για τα υπόλοιπα ςτοιχεία κα χρθςιμοποιθκεί θ Group Control 

ςαν αρχικό μζτρο ςφγκριςθσ. Να διευκρινίςουμε ότι το One Sample T-test  είναι αρκετά 

ανκεκτικό ςε εκτροπζσ από τθν κανονικότθτα, αρκεί θ κατανομι τθσ μεταβλθτισ να 

εμφανίηει ςτοιχειϊδθ ςυμμετρία. Οι προθγθκείςεσ μετριςεισ μασ καλφπτουν απόλυτα για 

τθν ζλεγχο του  
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Βάρος  

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Weight G2 W12 8 27,5000 3,96412 1,40153 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 29.78 

T df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Weight G2 W12 -1,627 7 ,148 -2,28000 -5,5941 1,0341 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  αλάκεζα ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε 

κέζε ηηκή ηεο 1εο εβδνκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ εβδνκάδα 12 από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

εβδνκάδα 1.  Τν δεηγκαηηθό κέζν βάξνο είλαη 27,5 κε ηππηθή απόθιηζε 3,964. Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 29,78(t= -1,627, p=0,148) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ην πιεζπζκηαθό κέζν βάξνο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

29,78. 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο 
 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Weight G2 W12 8 27,5000 3,96412 1,40153 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 30 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Weight G2 W12 -1,784 7 ,118 -2,50000 -5,8141 ,8141 

 

 

 

 
Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12

ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε κέζε ηηκή 

ηεο νκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ θαη’ εμαίξεζε 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκαδα 2  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη 

ηζρύεη ζηελ νκάδα Ειέγρνπ.  Τν δεηγκαηηθό κέζν βάξνο είλαη 27,5 κε ηππηθή απόθιηζε 3,964. Η ηηκή 

απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 30(t= -1,784, p=0,118) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ην πιεζπζκηαθό κέζν βάξνο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 29,78. 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

  
                                                                         One-Sample Statistics 
 

 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 27.5 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Weight G3 W12 -2,239 8 ,056 -3,50000 -7,1054 ,1054 

           

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκάδα  3  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Τν 

δεηγκαηηθό κέζν βάξνο είλαη 24 κε ηππηθή απόθιηζε 4,69.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 27,5(t= -2,239, p=0,056) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ην 

πιεζπζκηαθό κέζν βάξνο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 29,78 ηεο νκάδαο 2. 
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Weight G3 W12 9 24,0000 4,69042 1,56347 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

                                               One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Weight G4 W12 9 22,2222 3,07318 1,02439 

 
 
 
 
 
 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 27.5 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Weight G4 W12 -5,152 8 ,001 -5,27778 -7,6400 -2,9155 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 4  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο θαη’ εμαίξεζε ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκάδα  3  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

νκάδα 2.  Τν δεηγκαηηθό κέζν βάξνο είλαη 22,22 κε ηππηθή απόθιηζε 3,073.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 27,5(t= -5,152, p=0,001) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη 

ην πιεζπζκηαθό κέζν βάξνο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 3 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 27,5 ηεο νκάδαο 2. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -5,278. 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 3 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Weight G4 W12 9 22,2222 3,07318 1,02439 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 24 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Weight G4 W12 -1,735 8 ,121 -1,77778 -4,1400 ,5845 

 
 
 
 
 
 
 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 4 ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο νκάδαο 

3.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο θαη’εμαίξεζε ζε θάπνηεο 

ηηκέο ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκάδα 4  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 3.  Τν 

δεηγκαηηθό κέζν βάξνο είλαη 22,22 κε ηππηθή απόθιηζε 3,073.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 27,5(t= -1,735, p=0,121) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ην 

πιεζπζκηαθό κέζν βάξνο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 4 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 24 ηεο νκάδαο 3. 
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LDL 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

                                           One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G2 W12 8 391,7500 234,42598 82,88210 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 35.9 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G2 W12 4,293 7 ,004 355,85000 159,8650 551,8350 

 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 1
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 12

εο
 

εβδνκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκάδα 12  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

εβδνκάδα 1.  Η δεηγκαηηθή κέζε LDL είλαη 391,75 κε ηππηθή απόθιηζε 234,426.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 35,9(t= 4,293, p=0,004) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη 
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ε πιεζπζκηαθή κέζή LDL ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή 

ηηκή 35,9 ηεο 1
εο

 εβδνκάδαο. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε 355,85. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G2 W12 8 391,7500 234,42598 82,88210 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 40.2667 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G2 W12 4,241 7 ,004 351,48330 155,4983 547,4683 

 
 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

Οκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ 2
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα 

Ειέγρνπ.  Η δεηγκαηηθή κέζε LDL είλαη 391,75  κε ηππηθή απόθιηζε 234,43.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 40,2667 (t= 4,241, p=0,004) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζή LDL ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 36,89  ηεο  

Οκάδαο Ειέγρνπ. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε 351,48. 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 
 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G3 W12 9 494,1778 285,33127 95,11042 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 391.75 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G3 W12 1,077 8 ,313 102,42778 -116,8973 321,7528 

 
 

 

1000,00800,00600,00400,00200,000,00

LDL G2 W12

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0

F
re

q
u

e
n

c
y

Mean =391,75


Std. Dev. =234,42598


N =8



196 
 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 2

εο 

Οκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα ζηελ νκάδα 3  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

εβδνκάδα 2.  Η δεηγκαηηθή κέζε LDL είλαη 494,1778  κε ηππηθή απόθιηζε 258,33.  Η ηηκή απηή δελ 

δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 391,75 (t= -1,077, p=0,313) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζή LDL ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά 

από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 391,75  ηεο 1
εο

 εβδνκάδαο. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G4 W12 9 255,0333 82,77959 27,59320 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 391.75 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G4 W12 -4,955 8 ,001 -136,71667 -200,3467 -73,0866 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 4  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 2

εο
 

νκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο θαη’ εμαίξεζελ ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ εβδνκάδα ζηελ νκάδα 4 από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 

2.  Η δεηγκαηηθή κέζε LDL είλαη 255,033  κε ηππηθή απόθιηζε 82,7796.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 391,75 (t= -4,955, p=0,001) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή LDL ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 4 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

391,75 ηεο  νκάδαο 2. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -136,72. 

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 4 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G3 W12 9 494,1778 285,33127 95,11042 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 255.03 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G3 W12 2,514 8 ,036 239,14778 19,8227 458,4728 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 4

εο 

Οκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο θαη΄εμαίξεζε ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα ζηελ νκάδα 3  από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 

νκάδα 4.  Η δεηγκαηηθή κέζε LDL είλαη 494,1778  κε ηππηθή απόθιηζε 258,33.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 255,03 (t= -2,514 , p=0,036) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζή LDL ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 255.03  ηεο 4
εο

 νκάδαο. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 3 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G3 W12 9 494,1778 285,33127 95,11042 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 31.02 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G3 W12 4,870 8 ,001 463,15778 243,8327 682,4828 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 4 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G4 W12 9 255,0333 82,77959 27,59320 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 55.4 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G4 W12 7,235 8 ,000 199,63333 136,0033 263,2634 
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HDL 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G2 W12 8 19,5000 8,08879 2,85982 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 36.89 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G2 W12 -6,081 7 ,001 -17,39000 -24,1524 -10,6276 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 1

εο
 

νκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 1

ε
 εβδνκάδα.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ΗDL είλαη 19,500  κε ηππηθή απόθιηζε 8,08879.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 36,89 (t= -6,081, p=0,001) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή ΗDL ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή 

ηηκή 36,89  ηεο  εβδνκάδαο 1. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -17,39. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G2 W12 8 19,5000 8,08879 2,85982 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 36 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G2 W12 -5,770 7 ,001 -16,50000 -23,2624 -9,7376 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

Οκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ 2
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα 

Ειέγρνπ.  Η δεηγκαηηθή κέζε ΗDL είλαη 19,5  κε ηππηθή απόθιηζε 8,08879.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 36 (t= -5,770, p=0,001) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη 

ε πιεζπζκηαθή κέζή ΗDL ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 36,89  ηεο  

Οκάδαο Ειέγρνπ. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -16,5. 

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G3 W12 9 28,3333 5,65685 1,88562 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 19.5 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G3 W12 4,685 8 ,002 8,83333 4,4851 13,1816 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ΗDL είλαη 28,33  κε ηππηθή απόθιηζε 5,6569.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 19,5 (t= 4,685, p=0,002) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή ΗDL ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 19,5  ηεο  νκάδαο 

2. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε 8,8333. 
 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G4 W12 9 30,8889 9,70109 3,23370 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 19.5 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G4 W12 3,522 8 ,008 11,38889 3,9320 18,8458 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 4  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 4
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ΗDL είλαη 28,33  κε ηππηθή απόθιηζε 5,6569.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 19,5 (t= 3,522, p=0, 008) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή ΗDL ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 19,5  ηεο  νκάδαο 

2. 

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 4 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

                                                One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G3 W12 9 28,3333 5,65685 1,88562 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 30.89 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G3 W12 -1,356 8 ,212 -2,55667 -6,9049 1,7916 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 4.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 4.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ΗDL είλαη 28,33  κε ηππηθή απόθιηζε 5,6569.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 30,89 (t= -1,356, p=0,212) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή ΗDL ηεο νκάδαο 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 30,89  ηεο  

νκάδαο 4. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 3 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

LDL G3 W12 9 494,1778 285,33127 95,11042 

 
 One-Sample Test 

  

Test Value = 32.1 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

LDL G3 W12 4,858 8 ,001 462,07778 242,7527 681,4028 
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> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 4 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

HDL G4 W12 9 30,8889 9,70109 3,23370 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 31.7 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

HDL G4 W12 -,251 8 ,808 -,81111 -8,2680 6,6458 
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Cholesterol (Χοιεζηερόιε) 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G2 W12 8 416,3750 232,67140 82,26176 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 79.89 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G2 W12 4,090 7 ,005 336,48500 141,9668 531,0032 

60,0040,0020,00

HDL G4 W12
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Std. Dev. =9,70109


N =9



208 
 

 

 

Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 1

εο
 

νκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 1

ε
 εβδνκάδα.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο  είλαη 416,3750  κε ηππηθή απόθιηζε 232,67.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 79,99 (t= 4,090, p=0,005) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζή ηηκή Χνιεζηεξόιεο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από 

ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 79,89  ηεο  εβδνκάδαο 1. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε 336,48. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G2 W12 8 416,3750 232,67140 82,26176 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 85.83 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G2 W12 4,018 7 ,005 330,54500 136,0268 525,0632 

 

 

900,00800,00700,00600,00500,00400,00300,00200,00
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

Οκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ 2
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα 

Ειέγρνπ.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο είλαη 416,3750 κε ηππηθή απόθιηζε 232,67140.  Η ηηκή 

απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 85.83 (t= 4,018, p=0,005) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζή ηηκή Χνιεζηεξόιεο ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 85,83  ηεο  Οκάδαο Ειέγρνπ. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε 330,545. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G3 W12 9 543,2222 289,83003 96,61001 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 416.38 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G3 W12 1,313 8 ,226 126,84222 -95,9409 349,6253 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12

ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ θάπνηεο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο είλαη 543,222  κε ηππηθή απόθιηζε 289,22.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 416,38 (t= 1,313, p=0,226) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή 

ηηκή 416,38  ηεο  νκάδαο 2. 
 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 
 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G4 W12 9 295,0000 87,53571 29,17857 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 416.38 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G4 W12 -4,160 8 ,003 -121,38000 -188,6659 -54,0941 

 

1200,001000,00800,00600,00400,00200,00

Cholesterol  G3 W12
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 4  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 4
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο  είλαη 295  κε ηππηθή απόθιηζε 87,54.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 416,38 (t= -4,160, p=0, 003) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Χνιεζηεξόιεο ηεο νκάδαο 2  δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

416,38  ηεο  νκάδαο 2. Η απόθιηζε ηωλ νξίδεηαη ζε -121,38. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 4 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G3 W12 9 543,2222 289,83003 96,61001 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 295 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G3 W12 2,569 8 ,033 248,22222 25,4391 471,0053 

 

400,00350,00300,00250,00200,00150,00

Cholesterol  G4 W12
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 4.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 4.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή 

Χνιεζηεξόιεο είλαη 543,22  κε ηππηθή απόθιηζε 289,83.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά 

από ηελ ηηκή 295 (t= 2,569, p=0,033) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε 

ηηκή Χνιεζηεξόιεο ηεο νκάδαο 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 295  ηεο  νκάδαο 4. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 3 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G3 W12 9 543,2222 289,83003 96,61001 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 77 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G3 W12 4,826 8 ,001 466,22222 243,4391 689,0053 

 

1200,001000,00800,00600,00400,00200,00
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> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 4 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Cholesterol  G4 W12 9 295,0000 87,53571 29,17857 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 98.4 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Cholesterol  G4 W12 6,738 8 ,000 196,60000 129,3141 263,8859 

1200,001000,00800,00600,00400,00200,00

Cholesterol  G3 W12
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Tg (Τρηγισθερίδηα) 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 
ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο.

  One-Sample Statistics 

 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G2 W1 9 35,5556 7,17829 2,39276 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 34.25 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G2 W1 ,546 8 ,600 1,30556 -4,2122 6,8233 

 

400,00350,00300,00250,00200,00150,00
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 1

εο
 

νκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζρεηηθά κηθξέο εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 1

ε
 εβδνκάδα.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ  είλαη 35,56  κε ηππηθή απόθιηζε 7,178.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 34,25 (t= 0,546, p=0,600) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά 

από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 34,25  ηεο  εβδνκάδαο 1.  

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G2 W12 8 34,2500 8,97218 3,17214 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 47.83 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G2 W12 -4,281 7 ,004 -13,58000 -21,0809 -6,0791 

50,0045,0040,0035,0030,0025,0020,00

Triglycerides G2 W1
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

Οκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ 2
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα 

Ειέγρνπ.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ είλαη 34,25 κε ηππηθή απόθιηζε 8,97.  Η ηηκή απηή 

δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 47,83 (t=-4,281, p=0,004) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 85,83  ηεο  Οκάδαο Ειέγρνπ. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -13,58. 

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G3 W12 9 103,5556 112,63338 37,54446 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 34.25 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G3 W12 1,846 8 ,102 69,30556 -17,2721 155,8832 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή 

Τξηγιπθεξηδίωλ είλαη 103,5556  κε ηππηθή απόθιηζε 112,6334.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 34,25 (t= 1,846, p=0,102) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζή ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

34,25  ηεο  νκάδαο 2.  

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G4 W12 9 45,4444 37,61353 12,53784 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 34.25 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G4 W12 ,893 8 ,398 11,19444 -17,7179 40,1068 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 4  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ  εθηξνπέο θαη’ εμαίξεζε ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 4
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ είλαη 45,44  κε ηππηθή απόθιηζε 37,61.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 34,25 (t= 0,893 , p=0, 398) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή 

ηηκή 34,25  ηεο  νκάδαο 2.  

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 4 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G3 W12 9 103,5556 112,63338 37,54446 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 45.44 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G3 W12 1,548 8 ,160 58,11556 -28,4621 144,6932 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 4.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 4.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή 

Τξηγιπθεξηδίωλ είλαη 103,56  κε ηππηθή απόθιηζε 112,6334.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 45,44 (t= 1,548, p=0,160) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Τξηγιπθεξηδίωλ ηεο νκάδαο 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

45,44  ηεο  νκάδαο 4. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 3 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο 

 One-Sample Statistics 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G3 W12 9 103,5556 112,63338 37,54446 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 69.4 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G3 W12 ,910 8 ,390 34,15556 -52,4221 120,7332 

400,00200,000,00

Triglycerides G3 W12

6

4

2

0

F
re

q
u

e
n

c
y

Mean =103,5556


Std. Dev. =112,63338


N =9



220 
 

 

 

 

 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 4 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Triglycerides G4 W12 9 45,4444 37,61353 12,53784 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 56.5 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Triglycerides G4 W12 -,882 8 ,404 -11,05556 -39,9679 17,8568 
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Glu (Γισθόδε) 

> Δηαθνξνπνηήζεηο εληόο ηεο νκάδαο 2 από ηελ κέηξεζε ηεο 1εο εβδνκάδαο 

ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο. 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Glucose  G2 W12 8 129,6250 25,29787 8,94415 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 136.33 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Glucose  G2 W12 -,750 7 ,478 -6,70500 -27,8545 14,4445 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 1

εο
 

νκάδαο.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ  εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ 12
ε
  εβδνκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ 1

ε
 εβδνκάδα.  Η δεηγκαηηθή 

κέζε ηηκή Γιπθόδεο  είλαη 129,625  κε ηππηθή απόθιηζε 25,298.  Η ηηκή απηή δηαθέξεη ζηαηηζηηθά 

ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 136,33 (t= -0,750, p=0,478) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε 

πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο ηεο 12
εο

 εβδνκάδαο ζηελ νκάδα 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 136,33  ηεο  εβδνκάδαο 1.  

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 2 θαη Control Group ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  

εβδνκάδαο  

                                                                        One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Glucose  G2 W12 8 129,6250 25,29787 8,94415 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 236.83 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Glucose  G2 W12 -11,986 7 ,000 -107,20500 -128,3545 -86,0555 

 

180,00160,00140,00120,00100,0080,00
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 2  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

Οκάδαο Ειέγρνπ.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ ζεκαληηθέο 

εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο ζηελ 2
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ Οκάδα 

Ειέγρνπ.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο είλαη 129,625 κε ηππηθή απόθιηζε 25,29787.  Η ηηκή απηή 

δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 236,83 (t=-11,986, p=0,000) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα 

ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο ηεο νκάδαο 2 δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ 

θπζηνινγηθή ηηκή 85,83  ηεο  Οκάδαο Ειέγρνπ. Η κεηαμύ ηνπο απόθιηζε νξίδεηαη ζε -13,58. 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Glucose  G3 W12 9 133,7778 30,91026 10,30342 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 129.63 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Glucose  G3 W12 ,403 8 ,698 4,14778 -19,6120 27,9075 

180,00160,00140,00120,00100,0080,00
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο Οκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ εθηξνπέο ζε θάπνηεο ηηκέο 

ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η δεηγκαηηθή κέζε ηηκή 

Γιπθόδεο είλαη 133,7778  κε ηππηθή απόθιηζε 30,91.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά 

από ηελ ηηκή 129,63 (t= 0,403, p=0,698) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε όηη ε πιεζπζκηαθή 

κέζε ηηκή Γιπθόδεο ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 129,63  ηεο  νκάδαο 

2.  
 

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 4 θαη 2 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Glucose  G4 W12 9 137,2222 32,54143 10,84714 

 
 One-Sample Test 

  

Test Value = 129.63 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Glucose  G4 W12 ,700 8 ,504 7,59222 -17,4213 32,6058 

180,00160,00140,00120,00100,0080,00
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 4  ζηελ 12

ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 2.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη  ππάξρνπλ κηθξέο  εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 4
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 2.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο είλαη 137,22  κε ηππηθή απόθιηζε 32,54.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 129,63 (t= 0,700 , p=0, 504) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο ηεο νκάδαο 2 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

129,63  ηεο  νκάδαο 2.  

> Δηαθνξνπνηήζεηο κεηαμύ νκάδαο 3 θαη 4 ζηελ κέηξεζε ηεο 12εο  εβδνκάδαο 

 One-Sample Statistics 
 

  N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

Glucose  G3 W12 9 133,7778 30,91026 10,30342 

 
 One-Sample Test 
 

  

Test Value = 137.22 

t df Sig. (2-tailed) 
Mean 

Difference 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower Upper 

Glucose  G3 W12 -,334 8 ,747 -3,44222 -27,2020 20,3175 
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Σηελ παξνύζα ζύγθξηζε γίλεηαη έιεγρνο ηεο νκάδαο 3  ζηελ 12
ε
 εβδνκάδα κε ηελ αληίζηνηρε ηεο 

νκάδαο 4.  Από ην ηζηόγξακκα ηεο κεηαβιεηήο απηήο θαίλεηαη όηη ππάξρνπλ θαη ‘εμαίξεζε εθηξνπέο ζε 

θάπνηεο ηηκέο ζηελ 3
ε
  νκάδα από ηελ θαλνληθόηεηα πνπ ζεωξνύκε όηη ηζρύεη ζηελ νκάδα 4.  Η 

δεηγκαηηθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο είλαη 133,78  κε ηππηθή απόθιηζε 30,91.  Η ηηκή απηή δελ δηαθέξεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά από ηελ ηηκή 137,22 (t= -0,334, p=0,747) θαη ζπλεπώο κπνξνύκε λα ηζρπξηζηνύκε 

όηη ε πιεζπζκηαθή κέζε ηηκή Γιπθόδεο ηεο νκάδαο 3 δελ δηαθέξεη ζεκαληηθά από ηελ θπζηνινγηθή ηηκή 

137,22  ηεο  νκάδαο 4. 
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Μϋροσ Α’ 
 

το Α μζροσ  τθσ ανάλυςθσ μασ (θ οποία εςτιάηει ςτθν εβδομάδα 12 του πειράματοσ) 

κάνοντασ χριςθ τθσ διαδικαςίασ Frequencies μασ δόκθκαν μζςεσ τιμζσ και ζπειτα κάναμε 

ζλεγχο κανονικότθτασ του δείγματοσ πρϊτα μζςω των κθκογραμμάτων . τθν ςυνζχεια για 

επιβεβαίωςθ λόγο του μικροφ μεγζκουσ του δείγματοσ (λιγότερεσ από 30 μετριςεισ ςε 

κάκε ζλεγχο) κάναμε και χριςθ του τζςτ Kolmogorov-Smirnov.  Με τον τρόπο αυτό 

ολοκλθρϊςαμε τουσ ελζγχουσ για να προχωριςουμε ςτον ζλεγχο ςυςχζτιςθσ τιμϊν που 

ζγινε με τθν χριςθ του ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ του Pearson  για τισ περιπτϊςεισ που ιςχφει 

θ κανονικότθτα και του ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ του Spearman για τισ περιπτϊςεισ που δεν 

ιςχφει θ κανονικότθτα. 

Προςπακϊντασ να ερευνιςουμε τθν γραμμική συσχέτιση των τιμών της Visfatin με τισ 

Sirtuin, Adiponectin και Adiponectin HMW  τα ςυμπεράςματα που βγικαν από τουσ 

ελζγχουσ αυτοφσ ιταν ότι : 

Ομάδα Ελζγχου  

Παρόλο που εμφανιηόταν δείκτθσ είτε του Pearson (-0.100 , 0. 426, -0.480) , ο δείκτθσ 

ςθμαντικότθτασ του ελζγχου ιταν πολφ υψθλότεροσ του επιτρεπτοφ ορίου , οπότε 

ακφρωνε τθν χριςθ των δεικτϊν αυτϊν.  Επομζνωσ δεν βρζκθκε κάποια ςυςχζτιςθ μεταξφ 

των τιμϊν αυτϊν. 

Ομάδα 2 

Εντοπίςτθκε ιςχυρι γραμμικι ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςε Visaftin με τθν Adiponectin ( +0,714)  

με επιτρεπτό όριο δείκτθ ςθμαντικότθτασ (0,047)  και ςε Visaftin με τθν Adiponectin HMW ( 

+0,833)  με επιτρεπτό όριο δείκτθ ςθμαντικότθτασ (0.010) 

Ομάδα 3 

Ενϊ φαίνεται να υπάρχουν δείκτεσ του Pearson (-0,025 , -0,437)  και του Spearman ( -0,24) 

πάρα ταφτα ο δείκτθσ ςθμαντικότθτασ (0.952  ,   0.279  ,   0.955) είναι πολφ υψθλότεροσ του 

ορίου, οπότε ακφρωνε τθν χριςθ των δεικτϊν αυτϊν.  Επομζνωσ δεν βρζκθκε κάποια 

ςυςχζτιςθ μεταξφ των τιμϊν αυτϊν. 

Ομάδα 4 

Ενϊ φαίνεται να υπάρχουν αρνθτικοί δείκτεσ του Pearson (-0,025 , -0,437)  και του 

Spearman ( -0,24) πάρα ταφτα ο δείκτθσ ςθμαντικότθτασ ( 0.952  ,   0.279  ,   0.955) είναι 

πολφ υψθλότεροσ του ορίου,  οπότε ακφρωνε τθν χριςθ των δεικτϊν αυτϊν.  Επομζνωσ δεν 

βρζκθκε κάποια ςυςχζτιςθ μεταξφ των τιμϊν αυτϊν. 

Ζπειτα εφαρμόςαμε το One Sample T-test για να ελζγξουμε τθν διαφοροποίθςθ των τιμϊν 

τθσ εκάςτοτε ουςίασ ςε ςχζςθ με αντίςτοιχθ μζςθ τιμι, είτε εντόσ τθσ ομάδασ χρονικά , είτε 

μεταξφ των ομάδων. 
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 τον ζλεγχο από τθν διαφοράσ τθσ Ομάδασ 2(Group 2) από τθν ομάδα ελζγχου 

παρατθροφμε αποκλίςεισ   

 Visfatin  +10,62250 (20,23%)   , Sirtuin +0,99475 (67,01%) , Adiponectin  +28195,22 (84,69%) 

,  

Adiponectin HMW +4318,36 (31,18%)  

Δθλαδι οι παραπάνω αποκλίςεισ ζχουν προζλκει από τθν προςκικθ τθσ λιπιδαιμικθ 

διατροφισ ςτα πειραματόηωα , ςε ςχζςθ με τισ τιμζσ που υπιρχαν  ςτισ μζςεσ τιμζσ τθσ 

ομάδασ ελζγχου. 

Ωσ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ εμφανίςτθκαν  οι   

Adiponectin(t= 3,371 , p=0,012)  

Adiponectin HMW (t= 6,081 , p=0,001) 

 

 τον ζλεγχο από τθν διαφοράσ τθσ Ομάδασ 3(Group 3) από τθν ομάδα 2 

παρατθροφμε αποκλίςεισ   

Visfatin  -15,41625 (29,37%)  ,  Sirtuin -0,13875 (9,31%) ,  Adiponectin  -27234,12 (81,80%) , 

Adiponectin HMW -4409,87375 (31,84%) 

Ωσ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ εμφανίςτθκαν  οι  

Visfatin (t= - 4,7 , p=0,002),  

 Adiponectin(t= - 13,597 , p=0,000)   

Adiponectin HMW (t= - 124,385 , p=0,000) 

Δθλαδι οι παραπάνω αποκλίςεισ ζχουν προζλκει από τθν προςκικθ τθσ άςκθςθσ ςτα 

πειραματόηωα , ςε ςχζςθ με τισ τιμζσ που υπιρχαν  ςτισ μζςεσ τιμζσ τθσ ομάδασ 2 που τθσ 

παρείχαμε ιδθ λιπιδαιμικι διατροφι. 

 τον ζλεγχο από τθν διαφοράσ τθσ Ομάδασ 4(Group 4) από τθν ομάδα 2 

παρατθροφμε αποκλίςεισ   

Visfatin  -11,77 (22,43%)  ,  Sirtuin -1,20733 (81%) ,  Adiponectin  -30069,9 (90,32% ), Adiponectin 

HMW -4475,86333 (32,32%) 

Ωσ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ εμφανίςτθκαν  οι  

Visfatin (t= - 4,585 , p=0,002),  

Sirtuin (t= - 110,010 , p=0,000),  

Adiponectin  (t= - 44,052 , p=0,000),  

Adiponectin HMW (t= - 85,574 , p=0,000) 

Δθλαδι οι παραπάνω αποκλίςεισ ζχουν προζλκει από τθν προςκικθ άςκθςθσ και  ςτατίνθσ 

ςτα πειραματόηωα , ςε ςχζςθ με τισ τιμζσ που υπιρχαν  ςτισ μζςεσ τιμζσ τθσ ομάδασ 2 που 

τθσ παρείχαμε ιδθ λιπιδαιμικι διατροφι. 
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 τον ζλεγχο από τθν διαφοράσ τθσ Ομάδασ 4(Group 4) από τθν ομάδα 3 

παρατθροφμε αποκλίςεισ   

Visfatin  +3,64556 (8,96%)   ,  Sirtuin  -1,06733(79,04%) ,  Adiponectin  -2835,76667 (46,80%),   

Adiponectin HMW -65,99333 (0,70%) 

Ωσ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ εμφανίςτθκαν οι  

Sirtuin (t=  -97,254 , p=0,000) 

Adiponectin  (t=  -4,154 , p=0,003) 

Δθλαδι οι παραπάνω αποκλίςεισ ζχουν προζλκει από τον ζλεγχο προςκικθσ τθσ ςτατίνθσ 

ςτα πειραματόηωα , ςε ςχζςθ με τισ τιμζσ που υπιρχαν  ςτισ μζςεσ τιμζσ τθσ ομάδασ 3 που 

τθσ παρείχαμε ιδθ λιπιδαιμικι διατροφι και άςκθςθ. 
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Μϋροσ Β’ 
 

το Β μζροσ  τθσ ανάλυςθσ μασ (θ οποία εςτιάηει ςτθν ςφγκριςθ τιμϊν από 1 ςε 12 

εβδομάδα αλλά και ςε ςυγκρίςεισ μεταξφ των ομάδων) ακλουκιςαμε (όπωσ και ςτο Α 

μζροσ) πρϊτα τθν διαδικαςίασ Frequencies μασ δόκθκαν μζςεσ τιμζσ και ζπειτα κάναμε 

ζλεγχο κανονικότθτασ του δείγματοσ πρϊτα μζςω των κθκογραμμάτων . τθν ςυνζχεια για 

επιβεβαίωςθ λόγο του μικροφ μεγζκουσ του δείγματοσ (λιγότερεσ από 30 μετριςεισ ςε 

κάκε ζλεγχο) κάναμε και χριςθ του τεςτ Kolmogorov-Smirnov.  Με τον τρόπο αυτό 

ολοκλθρϊςαμε τουσ ελζγχουσ για να προχωριςουμε ςτθν εφαρμογι του One Sample T-

test.  ε αυτό το κομμάτι θ ανάλυςθ κα γίνει βάςθ ςτοιχείου και όχι βάςθ Ομάδασ όπωσ 

ζγινε ςτθν Α’ μζροσ επειδι τα ςτοιχεία είναι περιςςότερα και κα είναι πιο εφκολθ θ 

παρατιρθςθ τουσ με αυτό τον τρόπο. Τπενκυμίηουμε ότι οι αγωγζσ ιταν  

-ςτθν πρϊτθ ομάδα (Ομάδα Ελζγχου) να μθν δοκεί καμία αγωγι 

-ςτθν 2θ Ομάδα  να ακολουκθκεί λιπιδαιμικι διατροφι 

- ςτθν 3θ Ομάδα  να ακολουκθκεί λιπιδαιμικι διατροφι και άςκθςθ 

- ςτθν 4θ Ομάδα  να ακολουκθκεί λιπιδαιμικι διατροφι και άςκθςθ και ςτατίνθ 

 

Βάροσ  

α)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ2: -2,28  
β) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: -2,5  
γ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: -3,5  
δ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: -5,27778  
 
ε) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: -1,77778 
 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
δ) (t= -5,152, p=0,001) 
 
από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι κατά τθν 12 εβδομάδα 
α) ςτθν λιπιδαιμικι ομάδα ότι υπάρχει μια μείωςθ 2,28 ςτθν μζςθ τιμι του βάρουσ εν 
ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα του πειράματοσ. ( 7,66%) 
β) χαμθλότερο φαίνεται επίςθσ το βάροσ τθσ λιπιδαιμικισ ομάδασ από τθν ομάδα ελζγχου 
κατά 2,5. (8,33 %)  
γ)  χαμθλότερο το βάροσ τθσ ομάδασ 3 κατά 3,5 από τθ ομάδα 2  (12,73 %)  
δ) χαμθλότερο το βάροσ τθσ ομάδασ 4 κατά 5,28 από τθν ομάδα 2  ( 19,2%) 
ε) χαμθλότερο το βάροσ τθσ 4θσ  ομάδασ από το αντίςτοιχο τθσ 3θσ κατά 1,78  (7,42 %) 
 
 
LDL 

α)   απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ 2: +355,85  
β)  (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: +351,48  

γ)  (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: +102,42778  
δ)  (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: -136,71667  
ε)  (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: -239,14778  

ζη)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ3: +463,16 
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δ)    απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ4: +199,63 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
α) (t= 4,293, p=0,004),  

β) (t= 4,241, p=0,004),  
δ) (t= -4,955, p=0,001) 
ε) (t= -2,514 , p=0,036) 
ζη) (t= 4.87 , p=0.01 ) 
δ)(t=7.235 , p=0.000 ) 
 
- από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι θ LDL  κατά τθν 12 εβδομάδα είναι 
α) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 355,85  εν ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα  ( 90,84%) 

β) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 351,48  εν ςυγκρίςει με τθν Ομάδα ελζγχου  ( 89,72%) 

γ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 3 κατά 102,42  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2  ( 20,73%) 

δ) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 136,72  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2  ( 34,90%) 

ε) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 239,15  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 3  (48,39 %) 

ςτ) αυξθμζνθ για τθν ομάδα 3 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 463,16 εν ςυγκρίςει με τθν 

εβδομάδα 1  (93,72 %) 

η) αυξθμζνθ για τθν ομάδα 4 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 199,63 εν ςυγκρίςει με τθν εβδομάδα 

1  (78,28 %) 

 

HDL 

α)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ2: -17,39  
β) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: -16,5  
γ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: +8,83333  
δ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: +11,389  
ε) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: +2,55667  

ζη)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ3: +462,08 

δ)    απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ4: -0,81 
 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
α) (t= -6,081, p=0,001) 

β) (t= -5,770, p=0,001) 

γ) (t= 4,685, p=0,002) 

δ) (t= 3,522, p=0, 008) 
ζη) (t= 4.858 , p=0.001 ) 

 

- από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι θ ΘDL  κατά τθν 12 εβδομάδα είναι 

α) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 17,39  εν ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα  (47,14%) 

β) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 16,5  εν ςυγκρίςει με τθν Ομάδα ελζγχου (45,83%) 

γ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 3 κατά 8,83  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 (31,17%) 

δ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 11,39  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 (36,87%) 

ε) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 2,56  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 3 (8,29%) 

ςτ) αυξθμζνθ για τθν ομάδα 3 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 462,08 εν ςυγκρίςει με τθν 

εβδομάδα 1  (93,50 %) 

η) μειωμζνθ για τθν ομάδα 4 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 0,81 εν ςυγκρίςει με τθν εβδομάδα 1  

(2,56 %) 

 



235 
 

Cholesterol 
α)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ2: +336,485  
β) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: +330,545  
γ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: +126,84222  
δ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: -121,38000  
ε) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: +248,22  

ζη) απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ3: +466,22 

δ) απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ4: +196,6 
 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
α) (t= 4,090, p=0,005) 

β) (t= 4,018, p=0,005) 
δ) (t= -4,160, p=0, 003) 

ε) (t= 2,569, p=0,033) 

ζη) (t= 4,826 , p=0.001 ) 
δ)(t=6,738 , p=0.000 ) 
 

- από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι θ Χολθςτερόλθ  κατά τθν 12 

εβδομάδα είναι 

α) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 336,48  εν ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα 

β) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 330,55  εν ςυγκρίςει με τθν Ομάδα ελζγχου 

γ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 3 κατά 126,84  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 

δ) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 121,38  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 

ε) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 248,22  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 3 

ςτ) αυξθμζνθ για τθν ομάδα 3 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 466,22 εν ςυγκρίςει με τθν 

εβδομάδα 1  (85,83 %) 

η) αυξθμζνθ για τθν ομάδα 4 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 196,6 εν ςυγκρίςει με τθν εβδομάδα 1  

(66,64 %) 

 
 
Tg (Σριγλυκερίδια) 
 
α)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ2: +1,30556  
β) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: -13,58  
γ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: +69,30556  
δ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: +11,19444  
ε) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: -58,11556  

ζη) απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ3: +34,16 

δ) απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ4: -11,056 
 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
β) (t=-4,281, p=0,004) 

 

-από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι τα Σριγλυκερίδια  κατά τθν 12 
εβδομάδα είναι 
α) αυξθμζνα ςτθν ομάδα 2 κατά 1,306  εν ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα (3,68%) 
β) μειωμζνα ςτθν ομάδα 2 κατά 13,58  εν ςυγκρίςει με τθν Ομάδα ελζγχου (28,39%) 
γ) αυξθμζνα ςτθν ομάδα 3 κατά 69,31  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2  (66,93%) 
δ) αυξθμζνα ςτθν ομάδα 4 κατά 11,19  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2  (24,63%) 
ε) μειωμζνα ςτθν ομάδα 4 κατά 58,12  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 3 (56,12%) 
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ςτ) αυξθμζνα για τθν ομάδα 3 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 34,16 εν ςυγκρίςει με τθν εβδομάδα 

1  (32,99 %) 

η) μειωμζνα για τθν ομάδα 4 ςτθν εβδομάδα 12 κατά 11,056 εν ςυγκρίςει με τθν εβδομάδα 

1  (19,57 %) 

 
Glu (Γλυκόηθ) 
 
α)  απόκλιςθ 12θσ από 1θ εβδομάδα εντόσ τθσ Ομάδασ2: -6,705 
β) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 2 από Control Group: +107,205 
γ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 3 από Ομάδα 2: +4,14778 
δ) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 2: +7,59 
ε) (εβδομαδα12) απόκλιςθ ομάδασ 4 από Ομάδα 3: +3,44222 
τατιςτικά ςθμαντικζσ τιμζσ:  
β) (t=-11,986, p=0,000) 
 
- από τισ μζςεσ τιμζσ μποροφμε να παρατθριςουμε ότι θ γλυκόηθ  κατά τθν 12 εβδομάδα 

είναι 

α) μειωμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 6,705  εν ςυγκρίςει με τθν 1θ εβδομάδα (4,9%) 

β) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 2 κατά 107,21  εν ςυγκρίςει με τθν Ομάδα ελζγχου (45,27%) 

γ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 3 κατά 4,15  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 (3,10%) 

δ) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 7,59  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 2 (5,53%) 

ε) αυξθμζνθ ςτθν ομάδα 4 κατά 3,44  εν ςυγκρίςει με τθν ομάδα 3 (2,5%) 
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Η αθηρωμϊτωςη εύναι μια ςϑνθετη, χρϐνια,  πολυπαραγοντικό διαταραχό 

που αρχύζει απϐ την παιδικό ηλικύα και καταλόγει ςε μια ςειρϊ απϐ παθόςεισ 

του καρδιαγγειακοϑ ςυςτόματοσ που αποτελοϑν την κϑρια αιτύα θανϊτου και 

αναπηρύασ ςτισ αναπτυγμϋνεσ κοινωνύεσ παγκοςμύωσ. τισ καρδιαγγειακϋσ 

παθόςεισ περιλαμβϊνονται μεταξϑ ϊλλων η ςτεφανιαύα νϐςοσ, τα αγγειακϊ 

εγκεφαλικϊ επειςϐδια και η περιφερικό αγγειοπϊθεια που αποτελοϑν ςοβαρϋσ 

παθόςεισ των παραγωγικών ηλικιών [446].   

Ο ρϐλοσ του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ ςτην παθογϋνεςη των μεταβολικών και 

καρδιαγγειακών παθόςεων αποτελεύ αντικεύμενο εντατικόσ ϋρευνασ. Πρϐςφατα 

διαπιςτώθηκε ϐτι ο λιπώδησ ιςτϐσ δεν αποτελεύ απλϊ μύα αποθόκη λύπουσ, αλλϊ 

ϐτι εύναι ϋνα ςημαντικϐ ενδοκρινϋσ ϐργανο που κατϋχει κεντρικϐ ρϐλο ςτον 

μεταβολιςμϐ των λιπιδύων και τησ γλυκϐζησ, εκκρύνοντασ μύα ςειρϊ απϐ 

βιολογικϊ δραςτικϋσ πρωτεϏνεσ, οι οπούεσ ςυνολικϊ ονομϊζονται λιποκύνεσ (ό 

αδιποκύνεσ). Οι λιποκύνεσ ςυμμετϋχουν ςτην παθογϋνεςη διαφϐρων επιπλοκών 

τησ παχυςαρκύασ, ϐπωσ ςτην υπερλιπιδαιμύα, το αυξημϋνο φλεγμονώδεσ φορτύο, 

το διαβότη και την αθηροςκλόρωςη [176].  

Οι λιποκύνεσ αποτελοϑν πρωτεώνικϊ προώϐντα με αυτοκρινεύσ, παρακρινεύσ 

και ενδοκρινεύσ δρϊςεισ, και εκκρύνονται απϐ τα λιποκϑτταρα και απϐ  ϊλλα 

κϑτταρα που εύναι παρϐντα ςτον λιπώδη ιςτϐ. Η ανακϊλυψη τησ λεπτύνησ το 

1994 εγκαινύαςε ϋνα νϋο πεδύο μελϋτησ, και ςόμερα ϋχει αναγνωριςτεύ ϋνα 

πλόθοσ απϐ λιποκύνεσ που εκκρύνονται απϐ τα λιποκϑτταρα, ϐπωσ η 

αδιπονεκτύνη (adiponectin), η ρεζιςτύνη (resistin), η βιςφατύνη (visfatin), η 

απελύνη (apelin), η ομεντύνη (omentin) και η χεμερύνη (chemerin), καθώσ και 

ϊλλεσ κυτταροκύνεσ που παρϊγονται απϐ τα ανοςοποιητικϊ κϑτταρα του 

λιπώδουσ ιςτοϑ, ϐπωσ η ιντερλευκύνη-6 (IL-6), ο αναςτολϋασ του ενεργοποιητό 

πλαςμινογϐνου-1 (PAI-1), η χημειοτακτικό πρωτεϏνη-1 των μονοκυττϊρων 

(MCP-1) και ο παρϊγοντασ νϋκρωςησ ϐγκου-α (TNF-α) [192].   

Η βιςφατύνη εύναι μια πρϐςφατα αναγνωριςμϋνη λιποκύνη που εκκρύνεται 

κυρύωσ απϐ το ςπλαγχνικϐ λύποσ. Η βιςφατύνη βρϋθηκε ςε πειραματικϋσ μελϋτεσ 

να μιμεύται την δρϊςη τησ ινςουλύνησ ςυνδεϐμενη με τον υποδοχϋα τησ 

ινςουλύνησ αν και αυτϐ τελευταύα ϋχει αμφιςβητηθεύ. Σο πρωτεώνικϐ αυτϐ μϐριο 
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εύχε παλαιϐτερα περιγραφεύ ωσ παρϊγοντασ ανϊπτυξησ για τα πρώιμα Β 

κϑτταρα (PBEF, pre-B cell colony-enhancing factor), και εντοπύςτηκε ςτα 

λεμφοκϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ, αλλϊ και ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ ϐπωσ ςτο 

όπαρ, ςτο μυελϐ των οςτών και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ [326]. Η πρωτεϏνη αυτό 

εύναι επύςησ γνωςτό ςαν νικοτινϊμιδο φωςφορυβοςυλ-τρανςφερϊςη (Nampt), 

που μετατρϋπει το νικοτιναμύδιο ςε μονονουκλεοτύδιο νικοτιναμιδύου (NMN) και 

προϊγει τη ςϑνθεςη του NAD [327]. Σα επύπεδα τησ βιφατύνησ ςτην κυκλοφορύα 

ϋχουν ανευρεθεύ αυξημϋνα ςε μεταβολικϋσ παθόςεισ, ϐπωσ ςτην παχυςαρκύα και 

ςτο ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2. Επιπλϋον, ςχετύζονται με δεύκτεσ 

ςυςτηματικόσ φλεγμονόσ. Η βιςφατύνη αρχικϊ εύχε προταθεύ ωσ ϋνα κλινικϐσ 

δεύκτησ αθηρωμϊτωςησ, ενδοθηλιακόσ δυςλειτουργύασ και αγγειακόσ βλϊβησ, με 

πιθανό προγνωςτικό αξύα. Εκτϐσ αυτοϑ, η βιςφατύνη φαύνεται ϐτι εύναι ϋνασ 

ενεργϐσ παρϊγοντασ που προωθεύ την αγγειακό φλεγμονό και την 

αθηρωμϊτωςη. Απϐ την ϊλλη μεριϊ, ϋχουν αναφερθεύ και προςτατευτικϋσ 

δρϊςεισ τησ βιςφατύνησ, αφοϑ η χορόγηςη τησ ϋχει δεύξει ευεργετικϊ 

αποτελϋςματα ςε καταςτϊςεισ που ςχετύζονται με ιςχαιμύα, ϐπωσ ςτο αγγειακϐ 

εγκεφαλικϐ επειςϐδιο, ςτην περιφερικό ιςχαιμύα των ϊκρων και ςτη 

μυοκαρδιακό ιςχαιμύα-επαναιμϊτωςη.       

Οι ςιρτουϏνεσ, εύναι μια ομϊδα πρωτεώνών που δρουν ωσ αποακετυλϊςεσ,  

καταλϑοντασ ακετυλομϊδεσ απϐ ακετυλ-λυςύνη κατϊλοιπα ςε διϊφορεσ ιςτϐνεσ 

και μη-ιςτϐνεσ πρωτεϏνεσ, και η δρϊςη τουσ αυτό εξαρτϊται απϐ το NAD. Η 

δρϊςη αυτό εύναι παρϐμοια με την NAD-εξαρτώμενη δρϊςη των ADP-

ριβοςυλτρανςφεραςών και των ADP-κυκλαςών. τα θηλαςτικϊ και ςτον 

ϊνθρωπο, οι μελϋτεσ ϋχουν επικεντρωθεύ ςτην λειτουργύα τησ ςιρτουϏνησ 1, 

αποκαλϑπτοντασ τον ςημαύνοντα ρϐλο τησ ςτη ρϑθμιςη του μεταβολιςμοϑ τησ 

γλυκϐζησ και των λιπιδύων. Η επαγϐμενη απϐ την Nampt/βιςφατύνη βιοςϑνθεςη 

του NAD φαύνεται ϐτι εύναι ςημαντικϐσ ρυθμιςτόσ τησ δραςτικϐτητασ τησ 

ςιρτουϏνησ 1 ςε διϊφορουσ τϑπουσ κυττϊρων, και εμπλϋκεται ςε πολλϋσ 

βιολογικϋσ διεργαςύεσ, ϐπωσ ςτην κυτταρικό διαφοροπούηςη, ςτην απϊντηςη 

ςτο ςτρεσ και ςτον μεταβολιςμϐ [335].   

Με την παροϑςα μελϋτη, ο ςτϐχοσ μασ όταν να ςυςχετύςουμε τη βιςφατύνη 

με τη ςιρτουϏνη 1 και την αδιπονεκτύνη ςε πειραματικϐ μοντϋλο 
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υπερλιπιδαιμύασ-αθηρωμϊτωςησ, προκειμϋνου να προκϑψουν πληροφορύεσ 

ςχετικϊ με την επύδραςη του ςπλαγχνικοϑ λύπουσ ςτην δημιουργύα και εξϋλιξη 

τησ αθηρωμϊτωςησ. Παρϊλληλα, εκτιμόθηκε η επύδραςη τησ ροςουβαςτατύνησ 

και τησ ϊςκηςησ ςτουσ παραπϊνω παρϊγοντεσ. 

  Για την δημιουργύα μοντϋλων υπερλιπιδαιμύασ-αθηρωμϊτωςησ ϋχουν 

χρηςιμοποιηθεύ διϊφορεσ δύαιτεσ υψηλών λιπαρών και χοληςτερύνησ ςε ϊγριου 

τϑπου ό διαγονιδιακϊ ποντύκια (apoE-/- , LDLR-/-, κ.α.), και το κϊθε μοντϋλο 

ϋχει τα πλεονεκτόματα και τα μειονεκτόματα του. Εμεύσ χρηςιμοποιόςαμε τα 

ποντύκια C57BL/6 τα οπούα εύναι τα πιο ευαύςθητα ςτην αθηρωμϊτωςη, και 

χορηγόςαμε ςε αυτϊ ειδικό λιπιδαιμικό-αθηρογϐνο τροφό (15% λιπαρϊ, 1,25% 

χοληςτερϐλη και 0,5% χολικϐ οξϑ), η οπούα ϐταν χορηγηθεύ για 12-14 εβδομϊδεσ 

προκαλεύ υπερλιπιδαιμύα και αθηρωμϊτωςη (λιποειδεύσ γραμμώςεισ) ςτην ρύζα 

τησ αορτόσ [76].  

Η χορόγηςη τησ αθηρογϐνου δύαιτασ προκϊλεςε ςημαντικό αϑξηςη τησ 

ολικόσ χοληςτερϐλησ και τησ LDL-χοληςτερϐλη (89,72%) ςε ςϑγκριςη με την 

ομϊδα ελϋγχου, και επύςησ μεύωςε ςημαντικϊ την HDL-χοληςτερϐλη (45,83%). 

Σα τριγλυκερύδια μειώθηκαν κατϊ 28,39%, και παρατηρόθηκε μια μικρό (8,3%) 

μη ςτατιςτικϊ ςημαντικό μεύωςη του βϊρουσ τουσ. Επύςησ, η γλυκϐζη νηςτεύασ 

αυξόθηκε (45,27%). Σα αποτελϋςματα αυτϊ εύναι ςυμβατϊ με τα αντύςτοιχα 

ϊλλων μελετών. Σο χολικϐ οξϑ που περιϋχεται ςτην δύαιτα αναςτϋλλει την δρϊςη 

τησ 7α-υδροξυλϊςησ τησ χοληςτερϐλησ, και πιθανϐν ευθϑνεται για την μεύωςη 

των τριγλυκεριδύων [447].     

Η ϊςκηςη ςτα ποντύκια που ϋλαβαν αθηρογϐνο δύαιτα προκϊλεςε μη 

ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ αυξόςεισ τησ ολικόσ χοληςτερϐλησ, τησ LDL (20,73%), 

και των τριγλυκεριδύων (66,93%). Αντύθετα, προκϊλεςε ςημαντικό αϑξηςη τησ 

HDL-χοληςτερϐλησ (31,17%), και μικρό μεύωςη του βϊρουσ (12,73%).  

Η ϊςκηςη ςε ςυνδυαςμϐ με ροςουβαςτατύνη ςτα ποντύκια που ϋλαβαν 

αθηρογϐνο δύαιτα προκϊλεςε ςημαντικό μεύωςη τησ ολικόσ χοληςτερϐλησ, τησ 

LDL-χοληςτερϐλησ (34,9%) και του βϊρουσ (19,2%), και ςημαντικό αϑξηςη τησ 

HDL-χοληςτερϐλησ (36,87%).    



242 
 

Όταν ςυγκρύθηκε η ϊςκηςη και η χορόγηςη ροςουβαςτατύνησ με την 

ϊςκηςη μϐνο, παρατηρόθηκε ςημαντικό μεύωςη τησ LDL-χοληςτερϐλησ 

(48,39%) και των τριγλυκεριδύων (56,12%).  

Σα αποτελϋςματα αυτϊ, φανερώνουν την ευεργετικό επύδραςη τησ 

φυςικόσ ϊςκηςησ ςτην αϑξηςη τησ HDL, ενώ η χορόγηςη ςτατύνησ ςε 

ςυνδυαςμϐ με φυςικό ϊςκηςη οδόγηςε ςε ςημαντικό βελτύωςη ϐλου του 

λιπιδαιμικοϑ προφύλ.  

τα ποντύκια που ϋλαβαν αθηρογϐνο δύαιτα, παρατηρόθηκε αϑξηςη και 

των 4 παραγϐντων (βιςφατύνη, ςιρτουϏνη 1, ολικό αδιπονεκτύνη, αδιπονεκτύνη 

HMW) ςε ςχϋςη με την ομϊδα ελϋγχου, ωςτϐςο, ςτατιςτικϊ ςημαντικό αϑξηςη 

παρατηρόθηκε για την ολικό αδιπονεκτύνη (84,69%) και την αδιπονεκτύνη HMW 

(31,18%).   

Η φυςικό ϊςκηςη ςτα ποντύκια που ϋλαβαν αθηρογϐνο δύαιτα, προκϊλεςε 

μεύωςη και των 4 παραγϐντων, ωςτϐςο, ςτατιςτικϊ ςημαντικό μεύωςη 

παρατηρόθηκε για τη βιςφατύνη (29,37%), την ολικό αδιπονεκτύνη (81,80%) 

και την αδιπονεκτύνη HMW (31,84%).  

Η φυςικό ϊςκηςη ςε ςυνδυαςμϐ με ροςουβαςτατύνη ςτα ποντύκια που 

ϋλαβαν αθηρογϐνο δύαιτα, προκϊλεςε ςτατιςτικϊ ςημαντικό μεύωςη και των 4 

παραγϐντων, βιςφατύνη (22,43%), ςιρτουϏνη 1 (81%), ολικό αδιπονεκτύνη 

(90,32%) και αδιπονεκτύνη HMW (32,32%).              

 Όταν ςυγκρύθηκε η ϊςκηςη και η χορόγηςη ροςουβαςτατύνησ με την 

ϊςκηςη μϐνο, παρατηρόθηκε ςτατιςτικϊ ςημαντικό μεύωςη τησ ςιρτουϏνησ 

(79,04%) και τησ ολικόσ αδιπονεκτύνησ (46,8%).  

την παροϑςα μελϋτη, η αθηρογϐνοσ δύαιτα προκϊλεςε τϊςη αϑξηςησ τησ 

βιαςφατύνησ. Η ϊςκηςη προκϊλεςε μεύωςη τησ βιςφατύνησ ςτα ποντύκια που 

λϊμβαναν αθηρογϐνο τροφό. Η επύδραςη τησ ϊςκηςησ ςτην βιςφατύνη δεν ϋχει 

μελετηθεύ επαρκώσ. ε μια πρϐςφατη μελϋτη η ϊςκηςη μεύωςε την βιςφατύνη ςε 

παχϑςαρκουσ αρουραύουσ [448]. Επύςησ, ϋχει παρατηρηθεύ μεύωςη τησ 

βιςφατύνησ μετϊ απϐ ϊςκηςη ςε διαβητικοϑσ αςθενεύσ [449] [450], και ςε 

παχϑςαρκεσ γυναύκεσ που ϋχαςαν βϊροσ με ϊςκηςη [451]. Ψςτϐςο, ςε μια ϊλλη 
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μελϋτη, η μακροπρϐθεςμη (για 3 μόνεσ) μϋτριασ ϋνταςησ αεροβικό ϊςκηςη, δεν 

προκϊλεςε αλλαγϋσ ςτην βιςφατύνη ςε υγιεύσ αθλότριεσ [452]. Δεδομϋνου ϐτι η 

βιςφατύνη ςε κϊποιεσ μελϋτεσ, ϋχει ανευρεθεύ αυξημϋνη ςτον ςακχαρώδη 

διαβότη τϑπου 2 και ςτην αθηρωμϊτωςη, πιθανϐν η μεύωςη τησ βιςφατύνησ να 

ςχετύζεται με τα ευεργετικϊ αποτελϋςματα τησ ϊςκηςησ.      

Η επύδραςη των ςτατινών ςτα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτο αύμα, εμφανύζει 

ποικιλομορφύα, ανϊλογα με το υπϐβαθρο. ε μια μελϋτη, η ςιμβαςτατύνη ςε 

υπερλιπιδαιμικοϑσ αςθενεύσ μεύωςε την βιςφατύνη και αϑξηςε την αδιπονεκτύνη 

[453]. Αντύθετα,  η ςιμβαςτατύνη δεν επηρϋαςε τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςε 

παχϑςαρκεσ γυναύκεσ [454]. ε ϊλλεσ μελϋτεσ, η ατορβαςτατύνη μεύωςε τη 

βιςφατύνη ςε ςακχαροδιαβητικοϑσ αςθενεύσ [455], και η ροςουβαςτατύνη 

μεύωςε την βιςφατύνη ςε αςθενεύσ με υπερλιπιδαιμύα [456]. Αντύθετα, η 

ςιμβαςτατύνη δεν επηρϋαςε την βιςφατύνη ςε μη διαβητικοϑσ αςθενεύσ με 

μεταβολικϐ ςϑνδρομο [457]. την παροϑςα μελϋτη, ο ςυνδυαςμϐσ 

ροςουβαςτατύνησ και φυςικόσ ϊςκηςησ μεύωςε τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ ςτα 

ποντύκια που λϊμβαναν αθηρογϐνο δύαιτα. Οι ςτατύνεσ εκτϐσ τησ δρϊςησ τουσ 

ωσ υπολιπιδαιμικϊ φϊρμακα, εμφανύζουν πληθώρα πλειοτροπικών ευεργετικών 

δρϊςεων που πιθανϐν να μεςολαβοϑνται απϐ τροποπούηςη φλεγμονωδών 

παραγϐντων. υνεπώσ, η ροςουβαςτατύνη μπορεύ να αςκεύ αντιαθηρογϐνο 

δρϊςη και μϋςω τησ μεύωςησ τησ βιςφατύνησ.     

Ο ρϐλοσ τησ ςιρτουϏνησ ςτην φλεγμονό δεν εύναι πλόρωσ εξακριβωμϋνοσ. 

ε μια μελϋτη με διαγονιδιακϊ ποντύκια με μερικό διαγραφό του γονιδύου τησ 

ςιρτουϏνησ 1, φϊνηκε ϐτι η ςιρτουϏνη 1 προςτατεϑει απϐ την αθηρωμϊτωςη 

μειώνοντασ την δημιουργύα των αφρωδών κυττϊρων [458]. Επύςησ η 

υπερϋκφραςη απϐ το ενδοθόλιο τησ ςιρτουϏνησ 1 ϋχει αναφερθεύ ϐτι μειώνει την 

αθηροςκλόρωςη ςε ποντύκια με ϋλλειψη τησ απολιποπρωτεϏνησ Ε, βελτιώνοντασ 

την ενδοθηλιακό λειτουργύα [459]. Ψςτϐςο, η ςιρτουϏνη 1, πϋρα απϐ τισ 

αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ τησ, φαύνεται ϐτι μπορεύ και να επϊγει την φλεγμονό 

μϋςω πολλών μηχανιςμών. Για παρϊδειγμα, η ςιρτουϏνη 1 αναςτϋλλει την 

δραςτηριϐτητα των υποδοχϋων PPAR-γ ςτα δενδριτικϊ κϑτταρα, και με τον 

τρϐπο αυτϐ ενιςχϑει τισ Th2 ιδιϐτητεσ τουσ [460]. Η επαγϐμενη απϐ την 

Nampt/βιςφατύνη βιοςϑνθεςη του NAD φαύνεται ϐτι εύναι ςημαντικϐσ 
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ρυθμιςτόσ τησ δραςτικϐτητασ τησ ςιρτουϏνησ 1 ςε διϊφορουσ τϑπουσ κυττϊρων, 

και εμπλϋκεται ςε πολλϋσ βιολογικϋσ διεργαςύεσ, ϐπωσ ςτην κυτταρικό 

διαφοροπούηςη, ςτην απϊντηςη ςτο ςτρεσ και ςτον μεταβολιςμϐ. την 

παροϑςα μελϋτη η ϊςκηςη και ο ςυνδυαςμϐσ τησ ϊςκηςησ ςε ποντύκια που 

ελϊμβαναν αθηρογϐνο διατροφό, μεύωςε τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ και τησ 

ςιρτουϏνησ 1, και πιθανϐν η προςτατευτικό δρϊςη των ςτατινών και τησ 

ϊςκηςησ ςτην αθηρωμϊτωςη να μεςολαβεύται, εκτϐσ των ϊλλων, και απϐ αυτϋσ 

τισ δυο ουςύεσ. 

την πλειονϐτητα των μελετών η αδιπονεκτύνη φαύνεται να ϋχει 

αντιφλεγμονώδεισ και αντιαθηρωματικϋσ ιδιϐτητεσ, και τα επύπεδα τησ ςτην 

κυκλοφορύα εύναι μειωμϋνα ςτην παχυςαρκύα, ςτον ςακχαρώδη διαβότη και 

ςτην αθηρωμϊτωςη [461]. Ψςτϐςο, ςτη μελϋτη μασ διαπιςτώθηκαν αυξημϋνα 

επύπεδα ολικόσ και HMV αδιπονεκτύνησ ςτα ποντύκια που ϋλαβαν αθηρογϐνο 

δύαιτα, ενώ η φυςικό ϊςκηςη και η ρουςουβαςτατύνη προκϊλεςαν την μεύωςη 

τουσ. Παρϐλο που η αδιπονεκτύνη παρϊγεται κυρύωσ απϐ το λιπώδη ιςτϐ, τα 

επύπεδα τησ μειώνονται ςτην παχυςαρκύα, και η τρϋχουςα υπϐθεςη εύναι ϐτι οι 

χρϐνιεσ φλεγμονώδεισ νϐςοι που ςχετύζονται με την παχυςαρκύα, ϐπωσ ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ και η αθηρωμϊτωςη, αναςτϋλλουν την παραγωγό τησ 

αδιπονεκτύνησ, πιθανϐτατα μϋςω των αυξημϋνων επιπϋδων των 

προφλεγμονωδών κυττοκινών, με αποτϋλεςμα την διαιώνιςη τησ φλεγμονόσ. 

Ψςτϐςο, εκτϐσ του πλαιςύου των αςθενειών που ςχετύζονται με την παχυςαρκύα, 

μια φλεγμονώδησ κατϊςταςη δεν εύναι απαραύτητο να ςυςχετύζεται με χαμηλϊ 

επύπεδα αδιπονεκτύνησ. την πραγματικϐτητα, οι φλεγμονώδεισ νϐςοι που δεν 

ςχετύζονται με την παχυςαρκύα, ϐπωσ η ρευματοειδόσ αρθρύτιδα, ο 

ςυςτηματικϐσ ερυθηματώδησ λϑκοσ, οι φλεγμονώδεισ νϐςοι του εντϋρου και ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 1, προκαλοϑν αϑξηςη των επιπϋδων τησ 

αδιπονεκτύνησ [462]. το πεύραμα μασ, τα ποντύκια που ϋλαβαν αθηρογϐνο 

δύαιτα παρουςύαςαν τϊςη μεύωςησ του βϊρουσ τουσ, και πιθανϐν ςτο πλαύςιο 

αυτϐ να παρουςύαςαν αυξημϋνη αδιπονεκτύνη.   
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υμπερϊςματα 

 

Η βιςφατύνη εύναι μια λιποκύνη που εμπλϋκεται ςτον μεταβολιςμϐ, ςτην  

φλεγμονό, ςτην αθηρωμϊτωςη και ςτισ υπϐλοιπεσ καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ, 

και πιθανϐν ςτην ϋκκριςη τησ ινςουλύνησ. Παρϊ το γεγονϐσ ϐτι ϋχουν μελετηθεύ 

οι λειτουργύεσ τησ, ο πραγματικϐσ μηχανιςμϐσ τησ δρϊςησ τησ δεν ϋχει πλόρωσ 

διευκρινιςτεύ, και ϋτςι ο ρϐλοσ τησ ςτον διαβότη και ςτα καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα παραμϋνει ανεξιχνύαςτοσ.  

την παροϑςα μελϋτη, η ϊςκηςη και ο ςυνδυαςμϐσ ϊςκηςησ και 

ροςουβαςτατύνησ βελτύωςε το λιπιδαιμικϐ προφύλ ςε πειραματικϐ μοντϋλο 

υπερλιπιδαιμύασ-αθηρωμϊτωςησ, και μεύωςε τα επύπεδα τησ βιςφατύνησ και τησ 

ςιρτουϏνησ 1 ςτο αύμα. Παρϐλο που ο ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ και τησ ςιρτουϏνησ 

ςτα φλεγμονώδη νοςόματα του μεταβολιςμοϑ, ϐπωσ η αθηρωμϊτωςη και ο 

ςακχαρώδησ διαβότησ, δεν ϋχει πλόρωσ διευκρινιςτεύ, η βιςφατύνη φαύνεται ϐτι 

εύναι ϋνασ προφλεγμονώδησ παρϊγοντασ που ρυθμύζει την δρϊςη τησ ςιρτουϏνησ 

1, και προϊγει την αθηρωμϊτωςη. Σα αποτελϋςματα τησ παροϑςασ μελϋτησ, 

υποδεικνϑουν ϐτι η προςτατευτικό δρϊςη των ςτατινών και τησ ϊςκηςησ ςτην 

αθηρωμϊτωςη θα μποροϑςε να μεςολαβεύται και απϐ την μεύωςη τησ 

βιςφατύνησ,  και την ρϑθμιςη τησ δρϊςησ τησ ςιρτουϏνησ 1 απϐ την βιςφατύνη.     

Αναμφύβολα, εύναι απαραύτητη η διενϋργεια νϋων μελετών, που πιθανϐν θα 

ςυνειςφϋρουν ςτην κατανϐηςη του ρϐλου τησ βιςφατύνησ ςτουσ μηχανιςμοϑσ 

που εμπλϋκονται ςτην ρϑθμιςη του μεταβολιςμοϑ τησ γλυκϐζησ, ςτην αγγειακό 

λειτουργύα και ςτην αθηρωματικό βλϊβη. Για παρϊδειγμα, εύναι γενικϊ 

αποδεκτϐ ϐτι η βιςφατύνη εύναι ϋνα προφλεγμονώδησ παρϊγοντασ που πιθανϊ 

προϊγει την αθηρωμϊτωςη, και ϋτςι η αναςτολό τησ θα μποροϑςε να 

αποτελϋςει θεραπευτικϐ ςτϐχο για την πρϐληψη και την θεραπεύα τησ 

αθηρωματικόσ νϐςου. Ψςτϐςο, η βιςφατύνη δεν εύναι μϐνο μια φλεγμονώδησ 

κυτταροκύνη που προκαλεύ ενεργοπούηςη των ενδοθηλιακών κϑτταρων, 

πολλαπλαςιαςμϐ των αγγειακών λεύων μυώκών κυττϊρων και μετανϊςτευςη 

των μακροφϊγων, αλλϊ προςτατεϑει κιϐλασ τα κϑτταρα αυτϊ απϐ διϊφορεσ 

ςτρεςςογϐνεσ διεργαςύεσ. Ϊτςι εύναι δϑςκολο να προβλεφθεύ το κατϊ πϐςο η 

αναςτολό τησ βιςφατύνησ μπορεύ να οδηγόςει ςε επιθυμητϊ αποτελϋςματα ό 
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ϐχι. Επύςησ, ο προςτατευτικϐσ ρϐλοσ τησ βιςφατύνησ ςτα μυοκαρδιακϊ και ςτα 

νευρικϊ κϑτταρα, κϊνει ακϐμα πιο δϑςκολη την επιλογό τησ αναςτολόσ ό τησ 

ενεργοπούηςησ τησ ςε νϐςουσ ϐπωσ η ιςχαιμικό καρδιακό νϐςοσ και το ιςχαιμικϐ 

αγγειακϐ εγκεφαλικϐ επειςϐδιο. Επομϋνωσ, μελλοντικϋσ πειραματικϋσ και 

κλινικϋσ μελϋτεσ εύναι απαραύτητεσ, προκειμϋνου να διαλευκανθεύ η κλινικό τησ 

ςημαςύα. 
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ΠΕΡΙΛΗΧΗ 

Η αθηροςκλόρωςη αποτελεύ την κϑρια αιτύα θνηςιμϐτητασ και μια απϐ τισ 

κυριϐτερεσ αιτύεσ νοςηρϐτητασ ςτισ  αναπτυγμϋνεσ κοινωνύεσ παγκοςμύωσ. Ο 

λιπώδησ ιςτϐσ εκκρύνει μια ςειρϊ απϐ ενεργϊ βιολογικϊ μϐρια (λιποκύνεσ) που 

εμπλϋκονται ςτην παθογϋνεια τησ αθηροςκλόρωςησ. Η βιςφατύνη εύναι μια 

πρϐςφατα αναγνωριςμϋνη αδιποκύνη που εκκρύνεται κυρύωσ απϐ το ςπλαγχνικϐ 

λύποσ και φαύνεται να ςχετύζεται με ςημαντικοϑσ μηχανιςμοϑσ τησ 

αθηροςκλόρωςησ, χωρύσ να ϋχει αποςαφηνιςτεύ ο ρϐλοσ τησ. Σο πρωτεώνικϐ 

αυτϐ μϐριο εύχε παλαιϐτερα περιγραφεύ ωσ PBEF, και εντοπύςτηκε ςτα 

λεμφοκϑτταρα του περιφερικοϑ αύματοσ, αλλϊ και ςε ϊλλουσ ιςτοϑσ ϐπωσ ςτο 

όπαρ, ςτο μυελϐ των οςτών και ςτουσ ςκελετικοϑσ μϑεσ. Η πρωτεϏνη αυτό εύναι 

επύςησ γνωςτό ςαν Nampt που μετατρϋπει το νικοτιναμύδιο ςε NMN και προϊγει 

τη ςϑνθεςη του NAD. Η επαγϐμενη απϐ την Nampt/βιςφατύνη βιοςϑνθεςη του 

NAD φαύνεται ϐτι εύναι ςημαντικϐσ ρυθμιςτόσ τησ δραςτικϐτητασ τησ 

ςιρτουϏνησ 1 ςε διϊφορουσ τϑπουσ κυττϊρων, και εμπλϋκεται ςε πολλϋσ 

βιολογικϋσ διεργαςύεσ, ϐπωσ ςτην κυτταρικό διαφοροπούηςη, ςτην απϊντηςη 

ςτο ςτρεσ και ςτον μεταβολιςμϐ. την παροϑςα μελϋτη εκτιμόθηκε η επύδραςη 

τησ ροςουβαςτατύνησ και τησ ϊςκηςησ ςτην ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 

βιςφατύνησ, τησ ςιρτουϏνησ 1, τησ ολικόσ και τησ HMW αδιπονεκτύνησ ςε 

πειραματικϐ μοντϋλο υπερλιπιδαιμύασ-αθηρωμϊτωςησ.  

το πεύραμα χρηςιμοποιόθηκαν 35 ποντύκια C57bl/6 που χωρύςτηκαν 

τυχαύα ςτισ παρακϊτω 4 ομϊδεσ: Ομϊδα 1 (n=6): ομϊδα ελϋγχου (control group), 

Ομϊδα 2 (n=9): ςτην οπούα χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό (15.8% 

λιπαρϊ, 1.25% χοληςτερϐλη και 0.5% χολικϐ οξϑ), Ομϊδα 3 (n=10): ςτην οπούα 

χορηγόθηκε αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό ϐπωσ και ςτην ομϊδα 2, και 

επιπλϋον τα ζώα υποβλόθηκαν ςε ςωματικό ϊςκηςη ςε κυλιϐμενο τϊπητα, ώςτε 

ςταδιακϊ να αςκοϑνται 30 λεπτϊ την ημϋρα, 5 ημϋρεσ την εβδομϊδα, ςε 

ταχϑτητα 15 μϋτρα/λεπτϐ, Ομϊδα 4 (n=10): ςτην οπούα χορηγόθηκε 

αθηρογϐνοσ-λιπιδαιμικό τροφό και τα ζώα υποβλόθηκαν ςε ςωματικό ϊςκηςη 

ϐπωσ και ςτην ομϊδα 3, και επιπλϋον χορηγόθηκε ροςουβαςτατύνη ςε δϐςη 0.3 

mg/kg διαλυμϋνη ςτο πϐςιμο νερϐ. Η διϊρκεια του πειρϊματοσ όταν 12 

εβδομϊδεσ. την αρχό, ςτισ 8 και ςτισ 12 εβδομϊδεσ ϋγιναν αιμοληψύεσ. 

Η φυςικό ϊςκηςη προκϊλεςε αϑξηςη τησ HDL, ενώ η χορόγηςη ςτατύνησ 

ςε ςυνδυαςμϐ με φυςικό ϊςκηςη οδόγηςε ςε ςημαντικό βελτύωςη ϐλου του 

λιπιδαιμικοϑ προφύλ. Η φυςικό ϊςκηςη μεύωςε την βιςφατύνη, και την ολικό και 

HMW αδιπονεκτύνη. Ο ςυνδυαςμϐσ ροςουβαςτατύνησ και ϊςκηςησ μεύωςε την 

βιςφατύνη, την ςιρτουϏνη 1, και την ολικό και HMV αδιπονεκτύνη. H μεύωςη τησ 

βιςφατύνησ και τησ ςιρτουϏνησ 1 απϐ τον ςυνδυαςμϐ ςτατύνησ και ϊςκηςησ, θα 

μποροϑςε να αποτελεύ μια πιθανό πρϐςθετη αντιαθηρωματικό δρϊςη. Ο ρϐλοσ 

των παραγϐντων αυτών δεν εύναι εξακριβωμϋνοσ ςτην παθογϋνεςη των 

φλεγμονωδων νοςημϊτων, και απαιτοϑνται περαιτϋρω μελϋτεσ.    
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SUMMARY 

Atherosclerosis is the principal cause of death and one of the main causes 

of morbidity in developed countries worldwide. Adipose tissue releases a 

number of active molecules (adipokines) that are involved in the pathogenesis of 

atherosclerosis. Visfatin, is a recent identified adipokine secreted largely by the 

visceral fat and related with important mechanisms of atherosclerosis, however 

the role of visfatin remains unclear. Visfatin has previously been described as 

PBEF, and has been detected in peripheral blood lymphocytes and also in other 

tissues such as the liver, the bone marrow, and skeletal muscles. This protein 

that is also known as Nampt converts nicotinamide to NMN and promotes the 

synthesis of NAD. The Nampt/visfatin induced NAD biosynthesis appears to be a 

major regulator of sirtuin 1 activity in various cell types, which has been 

involved in many biological processes such as cell differentiation, response to 

stress, metabolism, etc. The purpose of this study is to evaluate the influence of 

rosuvastatin treatment and physical exercise on serum concentrations of 

visfatin, sirtuin 1, total and HMW adiponectin, in a hyperlipidemia-

atherosclerosis animal model. 

Thirty five C57bl/6 mice were randomly divided into the following four 

groups: Group 1 (n=6): standard chow, control group, Group 2 (n=9): 

atherogenic diet containing 15.8% fat, 1.25% cholesterol and 0.5% cholic acid, 

Group 3 (n=10): Atherogenic diet as in Group 2, training on a treadmill, gradually 

for 30 min per day (at 15m/min), five days per week, Group 4 (n=10):  

atherogenic diet and training as in Group 3, rosuvastatin administration at a dose 

of 0.3mg/kg/day added to drinking water. The experiment duration was 12 

weeks. Blood samples were collected from each mouse at the following times: 0, 

8 weeks of treatment, and at the end of the treatment period (12 weeks).   

  Training has increased HDL-cholesterol levels, although statin in 

combination with training led to significant improvement of the lipid profile. 

Training has also reduced visfatin, total adiponectin and HMW adiponectin 

levels. The rosuvastatin and training combination has reduced visfatin, sirtuin 1, 

total adiponectin and HMV adiponectin levels. The reduction of visfatin and 

sirtuin 1 levels by the combination of training-statin, may represent a potential 

antiatherogenic effect. The role of these factors in pathogenesis of inflammatory 

diseases remains unclear, and further studies are needed.     
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