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ταίων ετών υπογραμμίζουν το σημαντικό ρόλο της 
οξειδωμένης μορφής των λιποπρωτεϊνών χαμηλής 
πυκνότητας στην παθοφυσιολογία και το παθολογο-
ανατομικό υπόστρωμα των αθηρωματικών πλακών, 
των δομών εκείνων δηλαδή που ευθύνονται για τη 
στένωση του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών, ο 
σχηματισμός των οποίων φαίνεται να ξεκινά από 
την εφηβική κιόλας περίοδο της ζωής3-10. Από την 
άλλη, είναι σαφές πως η άσκηση ασκεί ευεργετική 
επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ τόσο στους ενήλικες 
όσο και στην παιδική ηλικία11-18,19. Οι αλλαγές που 
παρατηρούνται στο λιπιδαιμικό προφίλ των αθλητών 
που συνδέονται με μειωμένο κίνδυνο για ανάπτυξη 
στεφανιαίας νόσου έχουν αναφερθεί τόσο μετά από 
προγράμματα παρατεταμένης άθλησης20-23 όσο και 
μετά από μεμονωμένες περιόδους άθλησης24-27. H 
μείωση στον ορό της ολικής χοληστερόλης (T-C), 
των τριγλυκεριδίων (TG), της λιποπρωτεΐνης χαμηλής 
πυκνότητας (LDL-C) καθώς η αύξηση της λιποπρωτεΐ-
νης υψηλής πυκνότητας (HDL-C) έχει αναφερθεί μετά 
από πρόγραμμα παρατεταμένης άσκησης με μία μέση 
ένταση μεταξύ 70-85% VO2 max13. Οι φυσιολογικοί 
μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για τα ευρήματα 
αυτά δεν έχουν αποσαφηνιστεί, αλλά τα δεδομένα 
της πρόσφατης βιβλιογραφίας αποδεικνύουν ότι ευερ-
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Εισαγωγή
Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί μείζον πρόβλημα 

που ταλανίζει εκατομμύρια ανθρώπους σε όλο τον 
κόσμο. Η νόσος αυτή αποτελεί την πρωταρχική αιτία 
θανάτου στις αναπτυγμένες κοινωνίες της ∆ύσης και 
υπολογίζεται πως μέχρι το τέλος των τριών πρώτων 
δεκαετιών του αιώνα που διανύουμε θα ευθύνεται 
για πάνω από το 1/3 των θανάτων παγκοσμίως1. Η 
στεφανιαία νόσος αποτελεί τον κυριότερο εκπρόσωπο 
των καρδιαγγειακών νοσημάτων, στα οποία επίσης 
περιλαμβάνονται τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 
και η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια2. Η 
εκδήλωση της νόσου επηρεάζεται σε μεγάλο βαθμό 
από ορισμένους παράγοντες, τους λεγόμενους προδι-
αθεσικούς παράγοντες ή παράγοντες κινδύνου, όπως 
η δυσλιπιδαιμία, η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώ-
δης διαβήτης, το κάπνισμα, η οικογενής προδιάθεση 
εκδήλωσης της νόσου, η παχυσαρκία, ο περιορισμός 
της φυσικής άσκησης και ο τύπος της προσωπικό-
τητας, ενώ όλο και νεότεροι δείκτες αναδύονται ως 
πιθανοί παράγοντες κινδύνου και η χρησιμότητά τους 
απομένει να διευκρινιστεί στο μέλλον2.

 Είναι επίσης γνωστό πως η δυσλιπιδαιμία αποτελεί 
τον κυριότερο προδιαθεσικό παράγοντα ανάπτυξης 
στεφανιαίας νόσου, ενώ τα δεδομένα των τελευ-

1Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Τ.Ε.Φ.Α.Α.
2Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ιατρική Σχολή 
3Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου, Τμήμα Οργάνωσης και ∆ιαχείρισης Αθλητισμού
4Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Φιλοσοφική Σχολή 

Η επίδραση της αγωνιστικής προσπάθειας στο λιπιδαιμικό προφίλ 
αθλητών της ποδοσφαίρισης και του χόκεϊ επί χόρτου

ΣΟΥΓΛΗΣ Α1., ΧΑΤΖΗΣ Γ²., ΤΡΑΥΛΟΣ Α³., ∆ΗΜΟΠΟΥΛΟΥ Μ²., ΚΟΓΙΟΥ Α4., ΚΑΤΣΕΛΗΣ Κ4., ΣΩΤΗΡΟΠΟΥΛΟΣ Α1.

H στεφανιαία νόσος αποτελεί την κυρίαρχη αιτία θανάτου στις ∆υτικές κοινωνίες, ενώ η δυσλιπιδαιμία 
αποτελεί έναν από τους κύριους προδιαθεσικούς παράγοντες για την παρουσία της νόσου. Τα δεδομένα από 
τη βιβλιογραφία υποστηρίζουν τον προστατευτικό ρόλο της άσκησης στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. 
Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση των μεταβολών που προκαλεί η αγωνιστική προσπάθεια 
στο λιπιδαιμικό προφίλ των αθλητών του ποδοσφαίρου και του χόκεϊ επί χόρτου. Τα αποτελέσματα της 3 Χ 2 
(Ομάδες Σύγκρισης x Μετρήσεις) ανάλυσης διασποράς για ανεξάρτητα δείγματα με επαναλαμβανόμενες με-
τρήσεις στον τελευταίο παράγοντα για τις εξαρτημένες μεταβλητές T-C, TG, HDL-C και LDL-C, ανέδειξαν τις 
παρακάτω στατιστικά σημαντικές διαφορές. (p < 0.05). Οι ποδοσφαιριστές και οι παίκτες του χόκεϊ επί χόρτου 
είχαν στατιστικά σημαντικά μικρότερες τιμές ολικής χοληστερόλης (T-C) από την ομάδα ελέγχου (p < 0.05). 
Επίσης, στατιστικά σημαντικά μικρότερες ήταν και οι τιμές των τριγλυκεριδίων (TG) που παρουσίασαν οι ποδο-
σφαιριστές και οι παίκτες του χόκεϊ επί χόρτου συγκρινόμενοι με την ομάδα ελέγχου (p < 0.05). Όσον αφορά 
τη χοληστερόλη των λιποπρωτεϊνών, υψηλής πυκνότητας (HDL-C) υπήρξαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερες 
τιμές των παικτών του χόκεϊ επί χόρτου σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (p < 0.05). Ενώ τέλος όσον αφορά 
τη χοληστερόλη των λιποπρωτεϊνών, χαμηλής πυκνότητας (LDL-C) δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των τριών ομάδων. Συμπερασματικά, το ποδόσφαιρο και το χόκεϊ επί χόρτου είναι απαιτητικά αθλήματα 
με σαφή ευεργετική επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ των αθλητών. 

Λέξεις - κλειδιά: Ποδόσφαιρο, Χόκεϊ επί χόρτου, Ολική χοληστερόλη, Τριγλυκερίδια, Λιποπρωτεΐνες
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νηση (5-7 φορές την εβδομάδα). Η προπόνησή τους 
περιελάμβανε ασκήσεις ποικίλης έντασης και διάρκειας 
75-90 min. Η επιλογή τόσο των αθλητών όσο και των 
ατόμων της ομάδας ελέγχου έγινε με τη μέθοδο της 
τυχαίας δειγματοληψίας μεταξύ αρκετών εθελοντών 
μετά από σχετική κλήρωση. Όλα τα άτομα αθλητές 
κάπνιζαν ελάχιστα έως καθόλου και κατανάλωναν 
ελάχιστα έως καθόλου αλκοόλ. 

 Σε όλους συνεστήθη να κάνουν συγκεκριμένη 
ισορροπημένη θερμιδική διατροφή κατά τη διάρκεια 
της εβδομάδος που έγιναν οι αιμοληψίες (καθημερινή 
πρόσληψη 55-60% υδατάνθρακες, 25-30% λίπη και 
10-15% πρωτεΐνες). Όλοι οι αθλητές και μη είχαν 
υποβληθεί σε μία εξέταση ρουτίνας (καρδιογράφημα, 
μέτρηση πίεσης, ακτινογραφία θώρακος) η οποία δεν 
έδειξε καμία παθολογική κατάσταση.

 Όλα τα άτομα ενημερώθηκαν αναλυτικά για το 
σκοπό, τη διαδικασία και το σχεδιασμό της μελέτης 
και έδωσαν έγγραφη δήλωση συγκατάθεσης για τη 
συμμετοχή τους στην έρευνα. 

Μετρήσεις
Α) Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά
Στα πλαίσια του ανθρωπομετρικού ελέγχου που 

έγινε μετρήθηκαν οι ακόλουθοι παράγοντες το ανά-
στημα, το σωματικό βάρος, το ποσοστό σωματικού 
λίπους (Πίνακας 1). Το ανάστημα μετρήθηκε με 
αναστημόμετρο σε εκατοστόμετρα (cm). Το σωματικό 
βάρος μετρήθηκε σε χιλιοστόγραμμα (kg) ενώ για 
ντο ποσοστό του σωματικού λίπους εφαρμόστηκε η 
μέθοδος Meyhew35 που στηρίζεται στη μέτρηση του 
πάχους δύο δερματικών πτυχών, της μέσης μηριαίας 
και της υπερλαγόνιας, με το δερματοπτυχόμετρο.

β) Αιμοληψίες
Πραγματοποιήθηκαν δύο αιμοληψίες, τόσο στην 

ομάδα ελέγχου όσο και στους αθλητές. Η πρώτη 
αιμοληψία έγινε το πρωί της ημέρας του αγώνα μετά 
από ολονύκτια νηστεία 12 ωρών και δίχως να έχει 
προηγηθεί αγωνιστική προσπάθεια τις δύο προηγού-
μενες ημέρες. Η δεύτερη αιμοληψία έγινε 8 ώρες 
μετά την πρώτη και αμέσως μετά από την αγωνιστική 
προσπάθεια (5.5-6 ώρες μετά το μεσημεριανό γεύμα). 
Οι εξεταζόμενοι κατά την αιμοληψία ήταν σε καθιστή 
θέση, τα δείγματα ελήφθησαν από τη βασιλική και 
μεσοβασιλική φλέβα, ενώ η ποσότητα αίματος που 
λαμβάνοταν για κάθε αιμοληψία ήταν 5 ml και τοπο-
θετούνταν σε γυάλινα σωληνάρια χωρίς αντιπηκτικό 
για την παραλαβή του ορού. Η φυγοκέντρηση των 

γετικές επιδράσεις της άσκησης ανευρίσκονται στον 
ορό των αθλητών για αρκετές ημέρες μετά από το 
τέλος της άσκησης. Έτσι, η φυσική δραστηριότητα 
θεωρείται σήμερα σημαντικός παράγων πρόληψης των 
καρδιαγγειακών νοσημάτων στους ενήλικες28, 29. 

 Το ποδόσφαιρο και το χόκεϋ επί χόρτου είναι 
αθλήματα ιδιαίτερα δυναμικά και απαιτητικά, τα 
οποία απαιτούν υψηλή αερόβια ικανότητα και μεγάλα 
αποθέματα ενέργειας για την καλύτερη ανταπόκριση 
των αθλητών κατά την αγωνιστική δραστηριότητα30, 

31. Κατά τη διάρκεια της αγωνιστικής προσπάθειας 
οι αθλητές δέχονται μεγάλες καταπονήσεις οι οποί-
ες επιδρούν στη σωματική υγεία και λειτουργία του 
οργανισμού και επηρεάζουν σημαντικά την απόδοσή 
τους32. ∆εδομένα της πρόσφατης βιβλιογραφίας απο-
δεικνύουν πως το ποδόσφαιρο και το χόκεϊ επί χόρτου 
επηρεάζουν ευεργετικά όλες τις κύριες υποκατηγορίες 
των λιπιδίων στον ορό των ασκουμένων. Πιο συγκε-
κριμένα, ο Wirth και συν. Παρατήρησαν μείωση των 
επιπέδων της Τ-C, των TG και αύξηση της HDL-C σε 
26 άρρενα άτομα που ασχολούνταν ερασιτεχνικά με 
το ποδόσφαιρο μετά από οξεία επαναλαμβανόμενη 
παρατεταμένη άσκηση (16 αγώνες ποδοσφαίρου σε 64 
ώρες)33. Επίσης, οι Mondola και Parente παρατήρησαν 
μείωση των επιπέδων της TC, των TG, της LDL-C και 
αύξηση της HDL-C μετά από προπόνηση δύο μόλις 
εβδομάδων34. Σκοπός της παρούσης μελέτης είναι 
η διερεύνηση των λιπιδίων και του λιποπρωτεϊνικού 
προφίλ σε άρρενες αθλητές της ποδοσφαίρισης και 
του χόκεϊ επί χόρτου. 

Υλικό και μέθοδοι
Στα πλαίσια της παρούσης μελέτης εξετάστηκαν 

συνολικά 118 άτομα. Από αυτά τα 44 ήταν αθλητές 
ποδοσφαίρισης ηλικίας 24.3±5.2 ετών, 38 αθλητές 
χόκεϊ επί χόρτου ηλικίας 25.8±4.9 και τα υπόλοιπα 
36 ηλικίας 23.2±4.0 ετών αποτέλεσαν την ομάδα 
ελέγχου. Η μελέτη των αθλητών έγινε κατά την αγωνι-
στική περίοδο 2004-2005 σε επίσημα παιχνίδια και σε 
προσπάθεια υψηλού επιπέδου όσο ήταν δυνατόν να 
ελεγχθεί (π.χ. σημαντικότητα αγώνων) και κάτω από 
τις ίδιες περίπου καιρικές και γηπεδικές συνθήκες. 

 Η προπονητική ηλικία των ποδοσφαιριστών ήταν 
12±3.4 έτη, των αθλητών του χόκεϊ 10±4.5 έτη, ενώ 
τα άτομα της ομάδας ελέγχου είχαν σύνηθες επίπεδο 
καθημερινής φυσικής δραστηριότητας (δημόσιοι και 
ιδιωτικοί υπάλληλοι, φοιτητές κτλ.). Οι αθλητές και 
των δύο αθλημάτων, εκτός από τη συμμετοχή τους 
στους αγώνες, υποβάλλονταν σε καθημερινή προπό-

ΠΙΝΑΚΑΣ 1
Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά ποδοσφαιριστών, παικτών χόκεϊ επί χόρτου και ομάδας ελέγχου

Ποδοσφαιριστές Παίκτες χόκεϊ επί χόρτου Ομάδα ελέγχου

Ηλικία (έτη) 23.3±5.2 έτη 25.8±4.9 έτη 23.2±4.0 έτη

Βάρος (kg) 74.9±7.0 kg 78.8±6.0 kg 79.2±6.8 kg

Ύψος (cm) 179.0±3.7 cm 178.0±3.5 cm 180.0±7.6 cm
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χρησιμοποιήθηκε η post hoc μέθοδος Bonferroni 
(Keppel, 1991). Το επίπεδο σημαντικότητας για την 
απόρριψη σημαντικής υπόθεσης ορίστηκε p < 0.05 
για όλες τις στατιστικές αναλύσεις. 

Αποτελέσματα
Ολική χοληστερόλη (T-C). Η 3Χ2 (Ομάδες Σύ-

γκρισης χ Μετρήσεις) ανάλυση διασποράς (ANOVA) 
με επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στον παράγοντα 
Μετρήσεις για την εξαρτημένη μεταβλητή της ολικής 
χοληστερόλης (T-C), έδειξε στατιστικά σημαντικές 
διαφορές για το κύριο αποτέλεσμα Ομάδες Σύγκρι-
σης (F2,57 = 6.23, p < 0.05). Το κύριο αποτέλεσμα 
Μετρήσεις και η αλληλεπίδρασή Ομάδες Σύγκρισης 
με Μετρήσεις δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές (F1,57 < 1, p > 0.05; F2,57 = 1.36, p > 0.05 
αντίστοιχα). Οι μέσες τιμές και οι τυπικές αποκλίσεις 
των τιμών της T-C για τις Ομάδες Σύγκρισης και τις 
Μετρήσεις παρουσιάζονται στον Πίνακα 2.

δειγμάτων γινόταν εντός μίας ώρας από την παραλαβή 
τους για 10 min στις 2500 στροφές/min. Η φύλαξη 
κατόπιν του ορού γινόταν στους -70oC μέχρι την 
ημέρα του προσδιορισμού.
Ο προσδιορισμός της T-C και των TG έγινε σε 

ημιαυτόματο αναλυτή 505 nm με τη ενζυματική χρω-
ματομετρική μέθοδο (PAP kit 2403) και νούμερο 2101 
αντιστοίχως, της εταιρείας BIOSIS. Ο προσδιορισμός 
της HDL-C έγινε με τη μέθοδο βουσφλουραμικού (kit 
νούμερο 2501) της εταιρείας BIOSIS. O προσδιορισμός 
της LDL-C έγινε τον τύπο FRIENWALD. 

Στατιστική ανάλυση
 Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε με 

ανάλυση διασποράς 3X2 (Ομάδες Σύγκρισης x Μετρή-
σεις) για ανεξάρτητα δείγματα με επαναλαμβανόμενες 
μετρήσεις στον παράγοντα Μετρήσεις (πρώτη και 
δεύτερη μέτρηση) για τις εξαρτημένες μεταβλητές 
T-C, TG, HDL-C και LDL-C. Για την περαιτέρω ανάλυση 
και εντοπισμό των στατιστικά σημαντικών ευρημάτων 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2
Μέσοι Όροι (Μ), και Τυπικές Αποκλίσεις (ΤΑ) των Ομάδων Σύγκρισης (ποδοσφαιριστές, παίκτες χόκεϊ χόρτου, 
άτομα καθιστικής ζωής – Ομάδα Ελέγχου) στην 1η και 2η μέτρηση για την Ολική Χοληστερόλη T-C (mg/dl).

Μ ε τ ρ ή σ ε ι ς

Ομάδες Σύγκρισης 1η 2η Σύνολο

Ποδοσφαιριστές (n1 = 21)
 Μ
ΤΑ

177.56
46.35

172.52
28.36

175.02
28.36

Παίκτες Χόκεϊ Χόρτου (n2 = 18)
Μ
ΤΑ

185.76
35.51

182.32
35.46

184.04
35.46

Ομάδα Ελέγχου (n3 = 21)
Μ
ΤΑ

197.51
49.60

215.67
33.33

206.59
25.55

Σύνολο (N = 60)
Μ
ΤΑ

186.99
44.69

190.56
37.05

188.77
32.30

0

50

100

150

200

250

Ομάδες Σύγκρισης

Ποδόσφαιρο
Χόκεϊ
Έλεγχος

Σχήμα 1. Μέσες τιμές της Ολικής Χοληστερόλης T-C (mg/dl) για τις Ομάδες Σύγκρισης. 
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= 59.08, p < 0.001) και την αλληλεπίδραση Ομάδες 
Σύγκρισης με Μετρήσεις (F2,57 =5.06, p < 0.01), ενώ 
το κύριο αποτέλεσμα Μετρήσεις (F1,57 = 2.31, p > 
0.05) δεν έφτασε τα επίπεδα σημαντικότητας. Οι 
μέσες τιμές και οι τυπικές αποκλίσεις των τιμών των 
τριγλυκεριδίων (TG) για τις Ομάδες Σύγκρισης και τις 
Μετρήσεις παρουσιάζονται στον Πίνακα 3.
Η post hoc ανάλυση για το κύριο αποτέλεσμα 

Ομάδες Σύγκρισης, έδειξε ότι οι ποδοσφαιριστές και 
οι παίκτες του χόκεϊ χόρτου είχαν στατιστικά σημα-
ντικά μικρότερες τιμές τριγλυκεριδίων (Μ = 76.95, 
ΤΑ = 22.27; Μ = 88.80, ΤΑ = 29.21, αντίστοιχα) 
από την Ομάδα Ελέγχου (220.55, ΤΑ = 71.37). Οι 
ποδοσφαιριστές δεν διέφεραν σημαντικά από τους 
παίκτες του χόκεϊ χόρτου (Σχήμα 2).

Η Bonferroni post hoc ανάλυση για το κύριο 
αποτέλεσμα ομάδες σύγκρισης, έδειξε ότι οι ποδο-
σφαιριστές και οι παίκτες του χόκεϊ επί χόρτου είχαν 
στατιστικά σημαντικά μικρότερες τιμές ολικής χολη-
στερόλης (Μ = 175.02, ΤΑ =28.36; Μ = 184.04, ΤΑ = 
35.46 αντίστοιχα) από την ομάδα ελέγχου (206.59, ΤΑ 
= 25.55). Οι ποδοσφαιριστές δε διέφεραν σημαντικά 
από τους παίκτες του χόκεϊ επί χόρτου (Σχήμα 1). 

Τριγλυκερίδια (TG). Η ανάλυση διασποράς μεταξύ 
των Ομάδων Σύγκρισης και Μετρήσεων (3 x 2) με επα-
ναλαμβανόμενες μετρήσεις στον τελευταίο παράγοντα 
για την εξαρτημένη μεταβλητή των τριγλυκεριδίων 
(TG) παρουσίασε στατιστικά σημαντικές διαφορές 
για το κύριο αποτέλεσμα Ομάδες Σύγκρισης (F2,57 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3
Μέσοι Όροι (Μ), και Τυπικές Αποκλίσεις (ΤΑ) των Ομάδων Σύγκρισης (ποδοσφαιριστές, παίκτες χόκεϊ χόρ-
του, άτομα καθιστικής ζωής – Ομάδα Ελέγχου) στην 1η και 2η μέτρηση για τα Τριγλυκερίδια TG (mg/dl).

Μ ε τ ρ ή σ ε ι ς

Ομάδες Σύγκρισης 1η 2η Σύνολο

Ποδοσφαιριστές (n1 = 21)
 Μ
ΤΑ

81.02
33.65

72.88
34.54

76.95
22.27

Παίκτες Χόκεϊ Χόρτου (n2 = 18)
Μ
ΤΑ

92.80
28.98

84.80
29.47

88.80
29.21

Ομάδα Ελέγχου (n3 = 21)
Μ
ΤΑ

186.07
120.35

255.04
75.96

220.55
71.37

Σύνολο (N = 60)
Μ
ΤΑ

121.32
88.62

140.21
99.27

130.77
81.11
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Σχήμα 2. Μέσες τιμές των τριγλυκεριδίων TG (mg/dl) για τις Ομάδες Σύγκρισης.
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HDL-C. Η ανάλυση διασποράς 3 x 2 (Ομάδες Σύ-
γκρισης x Μετρήσεις) με επαναλαμβανόμενες μετρή-
σεις στον τελευταίο παράγοντα για την εξαρτημένη 
μεταβλητή της HDL-C έδειξε στατιστικά σημαντικές 
διαφορές για το κύριο αποτέλεσμα Μετρήσεις (F1,57 
= 33.03, p < 0.001) και την αλληλεπίδραση Ομάδες 
Σύγκρισης με Μετρήσεις (F2,57 = 8.00, p < 0.005), 
ενώ το κύριο αποτέλεσμα Ομάδες Σύγκρισης (F2,57 
= 1.12, p > 0.05) δεν παρουσίασε στατιστική σημα-
ντικότητα. Οι μέσες τιμές και οι τυπικές αποκλίσεις 
των τιμών της HDL-C για τις Ομάδες Σύγκρισης και 
τις Μετρήσεις παρουσιάζονται στον Πίνακα 4.

Η post hoc ανάλυση της αλληλεπίδρασης Ομάδες 
Σύγκρισης και Μετρήσεις (βλ. Σχήμα 3) έδειξε ότι οι 
ποδοσφαιριστές και παίκτες του χόκεϊ χόρτου είχαν 
μικρότερες τιμές τριγλυκεριδίων από τα άτομα της 
Ομάδας Ελέγχου στην 1η μέτρηση και την 2η μέτρηση. 
Επίσης, στις συγκρίσεις μεταξύ της 1ης και της 2ης 
μέτρησης, οι παίκτες του χόκεϊ χόρτου είχαν λιγότερα 
τριγλυκερίδια στην 2η (Μ = 84.80, ΤΑ = 29.47) σε 
σχέση με την 1η μέτρηση (Μ = 92.80, ΤΑ = 28.98) 
και η Ομάδα Ελέγχου είχε περισσότερα τριγλυκερί-
δια στη 2η μέτρηση (Μ = 255.04,ΤΑ = 75.96) από 
ότι στην 1η μέτρηση (Μ = 186.07, ΤΑ = 120.35). Οι 
υπόλοιπες αντιπαραθέσεις ζευγών δεν παρουσίασαν 
στατιστική σημαντικότητα (p > 0.05).
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Σχήμα 3. Μέσες τιμές των τριγλυκεριδίων – TG (mg/dl) για τις Ομάδες Σύγκρισης στην 1η και 2η μέτρηση.

ΠΙΝΑΚΑΣ 4
Μέσοι Όροι (Μ), και Τυπικές Αποκλίσεις (ΤΑ) των Ομάδων Σύγκρισης (ποδοσφαιριστές, παίκτες χόκεϊ χόρ-

του, άτομα καθιστικής ζωής – Ομάδα Ελέγχου) στην 1η και 2η μέτρηση για την HDL-C (mg/dl).

Μ ε τ ρ ή σ ε ι ς

Ομάδες Σύγκρισης 1η 2η Σύνολο

Ποδοσφαιριστές (n1 = 21)
 Μ
ΤΑ

53.66
7.97

53.66
7.97

50.00
8.58

Παίκτες Χόκεϊ Χόρτου (n2 = 18)
Μ
ΤΑ

51.24
10.40

51.24
10.40

47.80
7.72

Ομάδα Ελέγχου (n3 = 21)
Μ
ΤΑ

51.14
3.73

51.14
3.73

51.06
3.26

Σύνολο (N = 60)
Μ
ΤΑ

52.05
7.67

52.05
7.67

49.71
6.89
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3.98) στη 2η μέτρηση (Μ = 51.14, ΤΑ = 3.73). Οι 
υπόλοιπες αντιπαραθέσεις ζευγών δεν παρουσίασαν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές (p > 0.05).

LDL-C. Η ανάλυση διασποράς των Ομάδων Σύγκρι-
σης με Μετρήσεις (3 x 2) με επαναλαμβανόμενες με-
τρήσεις στον τελευταίο παράγοντα για την εξαρτημένη 
μεταβλητή της LDL-C δεν παρουσίασαν στατιστικά 
σημαντικές διαφορές για τα κύρια αποτελέσματα 
Ομάδες Σύγκρισης (F2,57 < 1, p > 0.05) και Μετρήσεις 
(F1,57 < 1, p > 0.05), καθώς και την αλληλεπίδραση 
Ομάδες Σύγκρισης με Μετρήσεις (F2,57 < 1, p > 
0.05). Οι μέσες τιμές και οι τυπικές αποκλίσεις των 
τιμών της LDL-C για τις Ομάδες Σύγκρισης και τις 
Μετρήσεις παρουσιάζονται στον Πίνακα 5.

Η στατιστική σημαντικότητα του παράγοντα Μετρή-
σεις οφείλεται στις υψηλότερες τιμές της HDL-C στη 
δεύτερη μέτρηση (Μ = 52.05, ΤΑ = 7.67) σε σχέση 
με την πρώτη μέτρηση (Μ = 47.37, ΤΑ =7.86). Η post 
hoc ανάλυση της αλληλεπίδρασης Ομάδες Σύγκρισης 
και Μετρήσεις (βλ. Σχήμα 4) έδειξε ότι οι παίκτες του 
χόκεϊ χόρτου είχαν μικρότερες τιμές HDL-C από τα 
άτομα της Ομάδας Ελέγχου στην 1η μέτρηση. Επίσης, 
στις συγκρίσεις μεταξύ της 1ης και της 2ης μέτρησης, 
οι ποδοσφαιριστές και οι παίκτες του χόκεϊ χόρτου 
είχαν υψηλότερες τιμές στην 2η (Μ = 53.66, ΤΑ = 
7.97; Μ = 51.24, ΤΑ = 10.40, αντίστοιχα) σε σχέση 
με την 1η μέτρηση (Μ = 46.34, ΤΑ = 10.69; Μ = 
44.35, ΤΑ = 5.86, αντίστοιχα), ενώ η Ομάδα Ελέγχου 
δεν διαφοροποιήθηκε από την 1η (Μ = 50.98, ΤΑ = 
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Σχήμα 4. Μέσες τιμές της HDL-C (mg/dl) για τις Ομάδες Σύγκρισης στην 1η και 2η μέτρηση.

ΠΙΝΑΚΑΣ 5
Μέσοι Όροι (Μ), και Τυπικές Αποκλίσεις (ΤΑ) των Ομάδων Σύγκρισης (ποδοσφαιριστές, παίκτες χόκεϊ χόρ-

του, άτομα καθιστικής ζωής – Ομάδα Ελέγχου) στην 1η και 2η μέτρηση για την LDL-C (mg/dl).

Μ ε τ ρ ή σ ε ι ς

Ομάδες Σύγκρισης 1η 2η Σύνολο

Ποδοσφαιριστές (n1 = 21)
 Μ
ΤΑ

114.97
53.42

104.29
27.89

109.63
32.19

Παίκτες Χόκεϊ Χόρτου (n2 = 18)
Μ
ΤΑ

122.85
36.10

114.11
36.77

118.48
36.28

Ομάδα Ελέγχου (n3 = 21)
Μ
ΤΑ

109.32
46.50

113.52
36.82

111.42
26.08

Σύνολο (N = 60)
Μ
ΤΑ

115.36
45.89

110.47
33.67

112.91
31.23
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τον ορό και τα απομακρύνουν από την κυκλοφορία 
αφού τα εναποθέσουν στο ήπαρ62. Οι διαδικασίες 
αυτές φαίνεται ότι επιτείνονται κατά την άσκηση63, 
όπως την ποδοσφαίριση και το χόκεϊ επί χόρτου, 
μία παράμετρος που εν μέρει αντικατοπτρίζεται στην 
παρούσα μελέτη από τη στατιστικά σημαντική μείωση 
της χοληστερόλης στον ορό των αθλητών, αν και πι-
θανολογείται πως ο μηχανισμός είναι μάλλον αρκετά 
πολυπλοκότερος.

 Η ολική χοληστερόλη είναι ξεχωριστός και ανε-
ξάρτητος παράγοντας καρδιαγγειακής νόσου64-70. H 
επίδραση της άσκησης σε αυτήν την παράμετρο είναι 
γνωστή από χρόνια και πλήθος μελετών επιβεβαιώνουν 
τις ευεργετικές επιδράσεις της άσκησης οποιαδήποτε 
μορφής στην ολική χοληστερόλη τόσο σε αθλητές 
όσο και μη αθλητές ανεξαρτήτου ηλικίας14-17,36-38. 
Μειωμένα επίπεδα ολικής χοληστερόλης έχουν κατα-
γραφεί από πολλούς ερευνητές μετά από εφαρμογή 
άσκησης71· μειωμένες τιμές έχουν ακόμη αναφερθεί 
σε ποδοσφαιριστές33, σε μαραθωνοδρόμους72, σε 
αθλητές τριάθλου73, ενώ ανάλογα ευρήματα έχουν 
αναφερθεί από ερευνητές μετά από εφαρμογή αε-
ρόβιας άσκησης σε διαφορετικούς πληθυσμούς74, 75. 
Πολλές μελέτες σχετικά με τις παραμέτρους αυτές 
και την ποδοσφαίριση υπάρχουν στη διεθνή56,33 και 
ελληνική32,39,57 βιβλιογραφία, σε αντίθεση με το χόκεϊ 
επί χόρτου όπου τα δεδομένα είναι πολύ φτωχά. Στην 
παρούσα μελέτη τα βιβλιογραφικά δεδομένα επαλη-
θεύονται με την ολική χοληστερόλη να ανευρίσκεται 
στατιστικά σημαντικά μειωμένη μετά από την άσκηση 
τόσο στους ποδοσφαιριστές όσο και στους αθλητές 
του χόκεϊ. Στη μελέτη των Durstine και συν. το 198313, 
η ολική χοληστερόλη έδειξε αξιοσημείωτη μεταβολή 
στα επίπεδα της στον ορό μετά από παρατεταμένη 
άσκηση μέχρι εξάντλησης σε ένταση στο 45% του 
VO2max. Παρουσιάστηκε μειωμένη μετά την έναρξη 
της άσκησης και για την πρώτη μισή ώρα, φτάνοντας 
τα αρχικά της επίπεδα μόλις μετά από μία ώρα, ενώ 
συνέχισε να μειώνεται εφεξής μέχρι και μισή ώρα 
μετά το πέρας της άσκησης. Στην παρούσα έρευνα, 
όμως, τα βιβλιογραφικά δεδομένα που ισχύουν για 
τους αθλητές δε φαίνεται να επαληθεύονται από την 
ομάδα ελέγχου, αφού τα επίπεδα της ολικής χοληστε-
ρόλης είναι αξιοσημείωτα αυξημένα μετά το πέρας της 
άσκησης τόσο σε σύγκριση με τους ποδοσφαιριστές 
όσο και με τους αθλητές του χόκεϊ. Η εξήγηση για το 
φαινόμενο αυτό, σύμφωνα με τους Brites και συν.56 
μπορεί να δοθεί από την ανάστροφη μεταφορά της 
χοληστερόλης από τον ορό στο ήπαρ που επάγεται 
από τα μόρια της HDL-C και φαίνεται πως είναι 
αυξημένη σε άτομα με ιδιαίτερη φυσική κατάσταση 
σε αντίθεση με τα άτομα που ακολουθούν καθιστικό 
τρόπο ζωής, ένα γεγονός που επαληθεύεται και από 
άλλες μελέτες στη διεθνή βιβλιογραφία76. 
Η υπερτριγλυκεριδαιμία είναι επιβεβαιωμένος 

παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, ενώ 
τα δεδομένα της σύγχρονης βιβλιογραφίας υποστη-
ρίζουν πως για κάποιες ομάδες πληθυσμού, όπως 
για παράδειγμα οι γυναίκες, τα τριγλυκερίδια είναι 
ο σημαντικότερος παράγοντας του λιπιδαιμικού 
προφίλ για ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου77-85. Από 

Συζήτηση-Συμπεράσματα
Τα δεδομένα της παρούσης μελέτης βρίσκονται σε 

συμφωνία με τα δεδομένα τόσο της παγκόσμιας36-38 
όσο και της ελληνικής βιβλιογραφίας32,39 σχετικά με 
την επίδραση της άσκησης στο λιπιδαιμικό προφίλ 
αθλητών και μη, ανεξαρτήτου ηλικίας. Η στατιστικά 
σημαντική διαφορά στις μετρούμενες στον ορό τιμές 
των λιπιδίων στους αθλητές και στους μη αθλητές 
επιβεβαιώνει την επίδραση τόσο της ποδοσφαίρι-
σης όσο και του χόκεϊ επί χόρτου στη μεταβολική 
ομοιόσταση των λιπιδίων και υποδηλώνει το πλήθος 
των φυσιολογικών αποκρίσεων που λαμβάνουν χώρα 
στον οργανισμό κατά τη διάρκεια της τέλεσης των 
συγκεκριμένων αθλημάτων.
Η HDL-C χοληστερόλη είναι γνωστό πως αποτελεί 

ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα καρδιαγγει-
ακής πάθησης με τις τιμές της στον ορό να συν-
δέονται ανάστροφα με την πιθανότητα εκδήλωσης 
της νόσου40-42. Από την άλλη, έχει αποδειχθεί πως 
η άσκηση επηρεάζει αναμφισβήτητα τα επίπεδα της 
HDL-C χοληστερόλης σε αθλητές και μη36,37,43-54. Σε 
μελέτες διασταύρωσης καθώς και σε προοπτικές 
μελέτες ο Durstine και συν. το 2003 απέδειξαν πως 
η κατανάλωση 1200 έως 2200 χιλιοθερμίδων εβδομα-
διαίως από οποιασδήποτε μορφής άσκηση (όπως η 
ποδοσφαίριση και το χόκεϊ επί χόρτου) συνδεόταν με 
αύξηση στα επίπεδα της HDL-C του ορού κατά 2-8 
mg/dl38. Η επιβεβαιωμένη μείωση των καρδιαγγειακού 
κινδύνου κατά 4.4% για κάθε μονάδα αύξησης της 
HDL-C στον ορό υποδηλώνει πως εν μέρει η άμεση 
επίδραση από την εφαρμογή της άσκησης στην ενερ-
γό πρόληψη των καρδιαγγειακών επιπλοκών μπορεί 
να διαμεσολαβείται από την αύξηση της HDL-C55. Η 
έρευνα αυτή επιβεβαιώνει τα βιβλιογραφικά δεδομένα 
σχετικά με τη βραχυχρόνια όσο και μακροπρόθεσμη 
ευεργετική επίδραση από την ποδοσφαίριση και του 
χόκεϊ επί χόρτου στο λιπιδαιμικό προφίλ αθλητών 
όσο και ατόμων με συνηθισμένη φυσική κατάστα-
ση56,57. Η πρόσφατα αποκτηθείσα γνώση σχετικά με 
τα λιπίδια και τον υπολογισμό του καρδιαγγειακού 
κινδύνου κατέστη απαραίτητη την ξεχωριστή μελέτη 
όλων των κλασμάτων της HDL-C, αφού έχει φανεί 
πως επιπρόσθετα του κλασσικού προσδιορισμού 
των λιποπρωτεϊνών, οι μεμονωμένες μετρήσεις των 
λιποπρωτεϊνικών κλασμάτων, ο προσδιορισμός της 
σύστασης και του μεγέθους των προσφέρει καλύ-
τερη και ακριβέστερη εκτίμηση του καρδιαγγεικού 
κινδύνου58-60. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν 
μία στατιστικά σημαντικότερη μείωση στα επίπεδα 
της HDL-C στον ορό των αθλητών σε σχέση με την 
ομάδα ελέγχου, μία παράμετρος που επιβεβαιώνεται 
από πλήθος μελετών που αναφέρονται στο λιπιδαιμικό 
προφίλ μετά από άσκηση56,57. Η διαφορά αυτή φαίνε-
ται κυρίως να διαμεσολαβείται από την αύξηση της 
HDL256, αν και τα νεότερα δεδομένα αποδεικνύουν 
πως η συσχέτιση αυτή είναι μάλλον περίπλοκη καθώς 
εξαρτάται από πλήθος παραγόντων, όπως η διατρο-
φή, η απώλεια βάρους και η γενετική προδιάθεση 
των συμμετεχόντων[61]. Είναι γνωστό πως τα μόρια 
της HDL-C προσλαμβάνουν κυκλοφορούντα μόρια 
αθηρωματικής χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων από 
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τα επίπεδα της LDL-C χοληστερόλης56, 71,32,39,57, μία 
απόκριση που φαίνεται να διαρκεί για αρκετές ώρες 
μετά το πέρας της άσκησης. Σε αντίθεση με την 
HDL-C, η LDL-C συνδέεται άμεσα με το σωματικό 
βάρος, μείωση του οποίου επάγει την αύξηση της 
LDL-C116, ενώ έχει επίσης διαπιστωθεί πως η LDL-C 
συσχετίζεται περισσότερο με το σωματικό βάρος παρά 
τη μέγιστη αερόβιο ικανότητα των αθλητών117. Στην 
παρούσα μελέτη, μολονότι παρατηρείται μία στατιστι-
κά μη σημαντική διαφορά στην πειραματική ομάδα 
(ομάδα των αθλητών), εν τούτοις επιβεβαιώνονται τα 
βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με την επίδραση της 
ποδοσφαίρισης και του χόκεϊ επί χόρτου στα επίπεδα 
της LDL-C στον ορό. Ο ακριβής μηχανισμός για την 
επαγόμενη από την άσκηση μείωση της LDL-C δεν 
είναι σαφώς καθορισμένος. Πιθανολογείται πως η 
επίδραση αυτή διαμεσολαβείται από τον αυξημένο 
καταβολισμό των πλούσιων σε τριγλυκερίδια πρόδρο-
μων μορίων της LDL-C, των VLDL-C και IDL-C, όσο και 
της ίδιας της LDL-C λόγω των αυξημένων αναγκών 
του οργανισμού σε λιπαρά οξέα για την παραγωγή 
ενέργειας90,118. Άλλοι μηχανισμοί για το αποτέλεσμα 
αυτό θα μπορούσε να είναι είτε, όπως αναφέρθηκε 
παραπάνω, η παρατεταμένα υψηλή ενεργότητα της 
λιποπρωτεινικής λιπάσης24,90,99,119 που οδηγεί στην 
αποικοδόμηση της LDL-C είτε ο αυξημένος αριθμός 
των υποδοχέων της που συμβάλλουν στην απομάκρυν-
σή της από την κυκλοφορία120 ή τέλος η μειωμένη 
σύνθεση της ApoB, της κύριας δομικής μονάδας της 
LDL-C121-124.

 Απ’ όλα τα παραπάνω συνάγεται το συμπέρασμα 
πως η άσκηση και ιδιαίτερα η ποδοσφαίριση και το 
χόκεϊ επί χόρτου, ασκούν πολύ ευεργετική επίδραση 
στην καλή υγεία των ασκουμένων και φαίνεται πως 
ένας κύριος και βασικός μηχανισμός μέσω του οποί-
ου η άσκηση βελτιώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, 
είναι η επίδρασή της σε όλες τις παραμέτρους του 
λιπιδαιμικού προφίλ.

ABSTRACT
The impact of exercise in the lipid profile of soccer 

and field hockey players
SOUGLIS A., HATZIS G., TRAVLOS A., DIMOPOULOU M., KOGIOU 

A., KATSELIS K., SOTIROPOULOS A.

Coronary Heart Disease is the leading cause of 
death in Western Societies, while dyslipidemia is 
one of the major risk factors for the presence of 
the disease. Research findings and reviews support 
the protective role of exercise in the lipid profile 
of athletes. The purpose of the present study was 
to study the effect of exercise in the lipid profile 
of soccer and field hockey players. The statistical 
analysis showed the following statistically significant 
relationships for T-C, TG, HDL-C and LDL-C. Soccer 
and field hockey players had statistically significant 
lower levels of total cholesterol (T-C) compared with 
the control group (p<0.05). Moreover, the levels of 
triglycerides (TG) were statistically significant lower in 
the athletes than in the control group (p<0.05). As far 
as the lipoproteins are concerned, the levels of high 

την άλλη, η υπερτριγλυκεριδαιμία συνδυάζεται στην 
απόλυτη σχεδόν πλειοψηφία από χαμηλά επίπεδα 
HDL-C, τα οποία με τη σειρά τους αποτελούν χωριστό 
παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη καρδιαγγειακής 
νόσου86,87. Πλήθος μελετών υποστηρίζουν την ευερ-
γετική επίδραση της αερόβιας άσκησης στα επίπεδα 
των τριγλυκεριδίων σε άτομα με ιδιαίτερη φυσική 
κατάσταση88-92,73. Παρόμοια αποτελέσματα ανευρίσκο-
νται στη βιβλιογραφία σχετικά με την επίδραση της 
ποδοσφαίρισης και του χόκεϊ επί χόρτου στις τιμές 
των τριγλυκεριδίων στον ορό των αθλητών33,93,34. Τα 
δεδομένα επαληθεύονται από την παρούσα έρευνα, 
όπου ανευρίσκονται στατιστικώς σημαντικά χαμη-
λότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων στην πειραματική 
ομάδα (αθλητές και των δύο σπορ) σε αντίθεση με 
την ομάδα ελέγχου στην οποία παρατηρείται αύξηση 
των τιμών των τριγλυκεριδίων μετά από την εφαρμογή 
της άσκησης. Η εξήγηση των αποτελεσμάτων αυτών 
στηρίζεται στο γεγονός πως τόσο το ποδόσφαιρο 
όσο και το χόκεϊ επί χόρτου ενισχύουν τους μετα-
βολικούς ρυθμούς στον οργανισμό των αθλητών. 
Είναι γνωστό πως η εντατική άσκηση που λαμβάνει 
χώρα κάτω από αερόβιες συνθήκες προσανατολίζει 
τον οργανισμό στην αναζήτηση ενέργειας μέσω της 
καύσης των λιπαρών οξέων9495. Η αυξημένη παροχή 
των λιπαρών οξέων προϋποθέτει με τη σειρά της την 
αυξημένη υδρόλυση των τριγλυκεριδίων μέσω της 
ενεργοποίησης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης ώστε 
να είναι δυνατή η παροχή των υποστρωμάτων για 
οξείδωση και τελικά παραγωγή ενέργειας. Αν και 
αρχικά αυτό αντιρροπείται από την αυξημένη ηπα-
τική παραγωγή τριγλυκεριδίων96-98, η συνεχιζόμενη 
άσκηση έχει ως αποτέλεσμα την πτώση στον ορό 
των τιμών των τριγλυκεριδίων ως άμεσο παρεπόμενο 
της παρατεταμένης ενεργότητας της λιποπρωτεινικής 
λιπάσης24,90,99. Αυτή φαίνεται να είναι και η ειδοποιός 
διαφορά μεταξύ των αθλητών και της ομάδας ελέγ-
χου στις παρατηρούμενες διαφορές των τιμών των 
τριγλυκεριδίων μεταξύ των δύο αυτών πληθυσμών. 
Η LDL-C αποτελεί και αυτή με τη σειρά της ξε-

χωριστό και ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα 
ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου100-108. Η πρόσφατα 
αποκτηθείσα γνώση σχετικά με τους μηχανισμούς της 
αθηροσκλήρυνσης απέδειξε το σημαντικό ρόλο των 
μορίων της LDL-C χοληστερόλης στην εξέλιξη της 
νόσου, αφού τα νεότερα δεδομένα καταδεικνύουν πως 
το παθαλαγοναντομικό υπόστρωμα των αθηρωματικών 
πλακών είναι οι οξειδωμένες μορφές των ουσιών αυ-
τών, τα οποία αφού καταφέρουν με τη βοήθεια των 
μορίων προσκόλλησης να διαπεράσουν το ενδοθήλιο 
των αγγείων, εγκαθίστανται στον υπενδοθηλιακό 
χώρο όπου φαγοκυτταρώνονται από τα μακροφάγα 
και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, τη βασική 
δομική μονάδα των αθηρωματικών πλακών109-113. Από 
την άλλη, είναι πια αναμφισβήτητο πως η αερόβιος 
άσκηση επηρεάζει αρνητικά την αύξηση της LDL-
C17,43,56,114,115 ενώ η καλή φυσική κατάσταση βελτιώνει 
την αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού114 και 
συνεργικά μειώνει το ποσοστό της LDL-C που οξει-
δώνεται και οδηγεί στην αθηρωμάτωση. Τόσο το 
ποδόσφαιρο όσο και το χόκεϊ επί χόρτου μειώνουν 
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