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ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ



Εισαγωγικές παρατηρήσεις

Η συνεισφορά των λιπών στον συνολικό οξειδωτικό
μηχανισμόπαραγωγής ενέργειας εξαρτάται από την ένταση και διάρκεια
της άσκησης, τη φυσική κατάσταση και τη διατροφική του αγωγή του
ασκούμενου.

• Τα είδη των λιπών που υπόκεινται σε οξείδωση είναι τα τριγλυκερίδια
(ΤΓ) του αίματος, τα ελεύθερα λιπαρά οξεα (ΕΛΟ) και τα ενδομυικά
τριγλυκερίδια (ΜΤΓ). Αν και τα ΕΛΟ ΕΛΟ που κυκλοφορούν στο αίμα
συνδεδεμένα με την λευκωματίνη και προέρχονται από τον λιπώδη ιστό
συνεισφέρουν σημαντικά στο λιπιδικό μεταβολισμό στον μυ κατά την
άσκηση, δεν έχουν ξακαθαριστεί ακόμη οι συνθήκες σύμφωνα με τις
οποίες ενδομυικά και εξωμυικά ΤΓ συμμετέχουν στον εενργειακό
μεταβολισμό του μυ.



ΛΙΠΙΔΙΑΚΑ ΜΟΡΙΑ



ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ



Β-ΟΞΕΙΔΩΣΗ ΛΙΠΑΡΟΥ ΟΞΕΟΣ



Ο ΚΑΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ ΣΤΑ
ΜΙΤΟΧΟΝΔΡΙΑ



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΛΕΥΘΕΡΩΝ ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ
(ΕΛΟ) ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ

• Τα ΕΛΟ που προέρχονται από τη διάσπαση των ρριγλυκεριδίων
(ΤΓ) στον λιπώδη ιστό αποτελούν πολύτιμο ενεργειακό υλικό για
τον μυ κατά την άσκηση όταν η διάρκειά της είναι παρατεταμένη
και η ένταση είναι από χαμηλή έως και μέτρια. Ο μεταβολισμός
των ΕΛΟ μακράς αλυσίδας από το πλάσμα περιλαμβάνει αρκετά
στάδια: κινητοποίηση των ΕΛΟ από τον λιπώδη ιστό, μεταφορά
των ΕΛΟ στο πλάσμα, διαπερατότητα των ΕΛΟ μέσα από τις
κυτταρικές μεμβράνες και ενδοκυττάριο διάστημα,
κυταροπλασματική μεταφορά των ΕΛΟ και ενδομυικός
μεταβολισμός.



ΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Ο λιπώδης ιστός αποτελεί ποσοτικά την πιο σημαντική πηγή ενέργειας στα
θηλαστικά. Στους ανθρώπους ο λιπώδης ιστός αποτελεί το 10-25% του συνολικού
σωματικού βάρους. Εντοπίζεται κυρίως υποδόρια αλλά και γύρω από τα
ενδοκοιλιακά όργανα αλλά και σε μικρότερες ποσότητες ανάμεσα στους μυς. Ο
ρυθμός της κινητοποίησής τους από το λιπώδη ιστό δεν εξαρτάται μόνο από το
ρυθμό της λιπόλυσης αλλά τόσο από τη δυνατότητα μεταφοράς τους από την
κυκλοφορία όσο και από ρυθμό επανεστεροποίησής τους στον λιπώδη ιστό.

• Ο ρυθμός της λιπόλυσης υπολογίζεται καλύτερα από τη μέτρηση της
απελευθέρωσης των μορίων γλυκερόλης αφού αυτή εμφανίζεται στο αίμα μόνο ως
προϊόν της λιπόλυσης και δεν μπορεί να επαναχρησιμοποιηθεί από τα λιπώδη
κύτταρα αφού απελευθερωθεί (δεν διαθέτουν το ένζυμο της κινάσης της
γλυκερόλης).

• Ο ρυθμός εμφάνισης των ΕΛΟ αποτελεί το αποτέλεσμα της ισορροπίας μεταξύ της
λιπόλυσης στα λιπώδη κύτταρα και  της επανστεροποίησης τους μέσα σε αυτά και
χρησιμοποιείται μόνο σαν δείκτης του ρυθμού της καθαρής κινητοποίησης των
ΕΛΟ.



Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ
ΣΤΗΝ ΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Ο ρυθμός της λιπόλυσης αυξάνεται κατά την άσκηση. (4-4,5 φορές μετά
από 3 ώρες άσκησης).

• Ο ρυθμός πρόσληψης των ΕΛΟ τριπλασιάσθηκε μετά από 40 λεπτά
ποδήλατοσε ένταση ίση με το 60% της VO2max και ο ρυθμός εμφάνισης
της γλυκερόλης και των ΕΛΟ στο αίμα πεντα- ή –εξαπλασιάσθηκε μετά
από 4 ώρες άσκησης στον διάδρομο.



Ο ΟΡΜΟΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΛΙΠΟΛΥΣΗΣ

• Σε απομονωμένα λιπώδη κύτταρα, οι κατεχολαμίνες, η γλυκαγόνη, η αυξητική
ορμόνη, η ΑCTH, οι θυροειδικές ορμόνες, η παραθυροειδής ορμόνη, διάφορες
υποφυσιακές και εντερικές ορμόνες αυξάνες τον λιπολυτικό ρυθμό. Παρόλα
αυτά, φαίνεται ότι σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις, μόνο οι κατεχολαμίνες
επιρεάζουν τον λιπολυτικό ρυθμό (μέσω β1-αδρενεργικής ενεργοποίησης και
α2-αδρενεργικής αναστολής) μέσω μεταβολών της δραστηριότητας της
αδενυλικής κυκάσης και της ενδοκυττάριας παραγωγής της camp. Η
ινσουλίνη αποτελεί τον πιο ισχυρό ορμονικό αναστολέα της λιπόλυσης.

• Οι ορμονικές αλλαγές που επιρεάζουν την λιπόλυση κατά την άσκηση είναι η
συμπαθο-αδρενεργική β-ενεργοποίηση και η μείωση των επιπέδων ινσουλίνης.
Η α2 –αδρενεργός αναστολή ρυθμίζει την λιπόλυση κατά την ηρεμία ενώ η β1-
αδρενεργός ενεργοποίηση τη ρυθμίζει κατά την άσκηση.

• Φαίνεται ότι η άσκηση δεν επιρεάζει την ικανότητα σύνδεσης των αδρενεργών
υποδοχέων α και β με τις κατεχολαμίνες στον λιπώδη ιστό.



Ο ΟΡΜΟΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΛΙΠΟΛΥΣΗΣ

• Η μείωση της συγκέντρωσης της ινσουλίνης κατά την άσκηση εξαρτάται
είναι αντιστρόφως ανάλογη με την ένταση της άσκησης και προκαλείται
από α-αδρενεργή αναστολή της έκκρισής της. Η λιπόλυση στον λιπώδη
ιστό είναι μεγαλύτερη σε υποινσουλινιμικά άτομα. Η νηστεία, η τροφή με
λιπαρά σε φυσιολογικά άτομα αλλά και η στέρηση ινσουλίνης σε
διαβητικά άτομα μειώνουν τόσο το ρυθμό εμφάνισης όσο και τη
συγκέντρωση ΕΛΟ και γλυκερόλης στο αίμα.

• Η HSL είναι κυρίως υπεύθυνη για την υδρόλυση των εστερικών δεσμών
στις θέσεις 1 και 3 ενώ ή λιπάση της μονοακυλγλυκερόλης (ΛΜΓ) για την
υδρόλυση του εστερικού δεσμού στη θέση 2. Η συσσώρευση
μονοακυλγλυκερολών από τη δράση της HSL αποτελεί το βασικό
ανασταλτικό σημείο της υδρόλυσης των τριακυλγλεκρολών.



Ο ΟΡΜΟΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΛΙΠΟΛΥΣΗΣ

• Η ορμονικό ρύθμιση της λιπόλυσης εστιάζεται στην τροποποίηση της
HSL με φωσφορυλίωση (διαθέτει 2 θέσεις φωσφορυλίωση πάνω σε
αμινοξέα σερίνης). Η φωσφορυλίωση της HSL δεν αυξάνει μόνο τη
δραστηριότητά της αλλά προκαλεί και μεταφορά της από το
κυτταρόπλασμα πάνω στο υπόστρωμά της που δεν είναι από το λιπώδες
«σταγονίδιο» (σώμα). Έτσι εξηγείται γιατί αν και παρατηρείται 50πλάσια
αύξηση του λιπολυτικού ρυθμού στα λιποκύτταρα, η καταλυτική
δραστηριότητα της HSL απλά διπλασιάζεται.

• Η ινσουλίνη μπορεί να αντιστρέψει τις επιδράσεις των λιπολυτικών
ορμονών αν και μηχανισμός δράσης της παραμένει ασαφής (αν και έχει
παρατηρηθεί μείωση της camp μέσω ενεργοποίησης της
φωσφοδιεστεράσης ή αναστολής της πρωτεϊνικής κινάσης ή μέσω
κάποιου μονοπατιού που δεν έχει σχέση με την camp ενεργοποιώντας
κάποια φωσφατάση η οποία αναστέλει την φωσφορυλίωση της HSL).



Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΣΤΟΛΗΣ ΤΩΝ Β-ΥΠΟΔΟΧΕΩΝ ΣΤΑ
ΕΠΙΠΕΔΑ ΓΛΥΚΕΡΟΛΗΣ ΣΤΟΝ ΛΙΠΩΔΗ ΙΣΤΟ



Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ

• Η συγκέντρωση της γλυκόζης μπορεί να επιρεάσει τον ρυθμό της
λιπόλυσης ανεξάρτητα της ορμονικής δράσης.

• Σε απομονωμένα λιποκύτταρα, η αυξημένει συγκέντρωση γλυκόζης
αύξησε σημαντικά την αντιπολυτική δράση της ινσουλίνης.Σε ανθρώπους,
η αύξηση της γλυκόζης είχε σαν αποτέλεσμα τη μείωση της λιπόλυσης
(μειωμένη γλυκερόλη) αν και αυτές οι επιδράσεις είναι δύσκολο να
διαχωριστούν από την αύξηση της ινσουλίνης που προκαλείται από την
αύξηση της συγκέντρωσης γλυκόζης. Η χρήση παγκρεατικού clamp έδειξε
ότι η αύξηση της συγκέντρωσης γλυκόζης χωρίς ταυτόχρονη αύξηση της
έκκρισης ινσουλίνης μείωσε την εμφάνιση των ΕΛΟ και της γλυκερόλης
στο αίμα στον ίδιο βαθμό (32%) σε υγιή άτομα. Άρα η δράση της
γλυκόζης δεν εξαρτάται από την έκκριση ινσουλίνης και μάλλον αναστέλει
τη λιπόλυση χωρίς να αυξάνει την απανστεροποίηση των ΕΛΟ.



Η ΜΕΤΑΦΟΡΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Η κινητοποίηση των ΕΛΟ, ανεξάρτητα της νευροενδοκρινικής διέγερσης
της λιπόλυσης, μπορεί να επιρεαστεί από την ικανότητα μεταφοράς των
ΕΛΟ μακριά από τον λιπώδη ιστό αλλά και το ναθμό επανστεροποίησης
των ΕΛΟ στα λιποκύτταρα.

• Η μεταφορική ικανότητα των ΕΛΟ εξαρτάται από τη συγκέντρωση
λευκωματίνης στο αίμα, την αρτηριακή αναλογία ΕΛΟ/λευκωματίνης και
την αιμάτωση του λιπώδους ιστού.

• Ενώ η λευκωματίνη παραμένει σταθερή κατά την άσκηση, η αρτηριακή
συγκέντρωση ΕΛΟ μπορεί να 20πλασιαστεί κατά την παρατεταμένη
άσκηση αυξάνοντας την αναλογία ΕΛΟ/Λευκωματίνης από 0,2 σε ηρεμία
σε 3 έως 4 αυξάνοντας έτσι το ποσοστό αδέσμευτων ΕΛΟ αυξάνοντας έτσι
τις πιθανότητες επανστεροποίησης των ΕΛΟ στα λιποκύτταρα εις βάρος
της καθαρής κινητοποίησής τους για ενεργειακή χρήση. Παρόλα αυτά,
κατά την άσκησηη αιμάτωση του λιπώδους ιστού μπορεί να
τριπλασιασθεί αυξάνοντας έτσι την κινητοποίηση των ΕΛΟ
αντισταθμίζοντας έτσι, εν μέρει τουλάχιστον, την ταυτόχρονη αύξηση της
αναλογίας ΕΛΟ/λευκωματίνης.



Η ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΤΩΝ ΕΛΟ ΣΤΟ ΜΥΙΚΟ ΚΥΤΤΑΡΟ ΚΑΤΑ ΤΗΝ
ΗΡΕΜΙΑ ΚΑΙ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ



Ο ΡΥΘΜΟΣ ΕΠΑΝΑΣΤΕΡΟΠΟΙΗΣΗΣ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Υπάρχει μία δυναμική ισορροπία μεταξύ λιπόλυσης και
επαναστεροποίησης των ΕΛΟ και η διαφορά τους καθορίζει τον βαθμό
καθαρής κινητοποίησης των ΕΛΟ.Ενώ τα ΕΛΟ μπορούν να
επανστεροποιηθούν σε ΤΓ μέσω ενεργοποίησης των ακυλ-CoA
παραγώγων είτε εντός είτε εκτός λιποκυττάρων, η γλυκερόλη δεν μπορεί
να επαναενσωματωθεί σε ΤΓ γιατί η δραστηριότητα της κινάσης της
γλυκερόλης είναι πολύ χαμηλή.

• Κατά τη διάρκεια παρατεταμένης άσκησης όπου ο ρυθμός οξείδωσης των
ΕΛΟ δεκαπλασιάζεται, το ποσοστό των ΕΛΟ που κινητοποιήθηκε και
επαναστεροποιήθηκε μειώθηκε από 70% σε ηρεμία σε 25% εξαιτίας
κυρίως της μείωσης της ανακύκλωσης των ΕΛΟ εκτός λιποκυττάρων
(εξωτερική ανακύκλωση).

• Η αύξηση του γαλακτικού μειώνει την κινητοποίηση των ΕΛΟ μέσω της
αύξησης της επανα-στεροποίησης των ΕΛΟ χωρίς να επιρεάζεται όμως η
λιπόλυση. Δεν είναι σίγουρο όμως αν η παρουσία γαλακτικού θα επιρέαζε
την κινητοποίηση των ΕΛΟ κατά τη διάρκεια παρατεταμένης
υπομέγιστης έντασης άσκηση αφού η συγκέντρωση του γαλακτικού στο
αίμα παραμένει σε χαμηλά επίπεδα υπό αυτές τις συνθήκες.



Η ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΤΩΝ ΕΛΟ ΣΤΟ ΑΙΜΑ

• Το 99,9% των ΕΛΟ μακράς αλυσίδας κυκλοφορούν στο πλάσμα ενωμένα
με την λευκωματίνη η οποία συνδέεται με τα ΕΛΟ πολύ εύκολα και
επιτρέπει στην συγκέντρωση ΕΛΟ στο αίμα να φθάσει σε τιμές της τάξης
των 2 mM. Υπάρχουν 10 θέσεις σύνδεσης ΕΛΟ πάνω στο μόριο της
λευκωματίνης,αν και μόνο 3-4 από αυτές παρουσιάζουν υψηλή
δυνατότητα σύνδεσης με ΕΛΟ. Έτσι, όταν η συνολική συγκέντρωση των
ΕΛΟ αυξάνει, αυτές οι θέσεις σύνδεσης γεμίζουν και η συγκέντρωση των
ΕΛΟ που δεν είναι δεσμευμένα στη λευκωματίνη αυξάνεται λογαριθμικά
(αν και δεν φθάνει ποτέ σε ποσοστό πάνω από 0,1%).



Η ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΤΩΝ ΕΛΟ ΣΤΟ ΑΙΜΑ
• Η μεταφορά των ΕΛΟ μέσα από τις μεμβράνες των μυικών κυττάρων.
• Τα ΕΛΟ μετά την είσοδό τους στο μυικό κύτταρο είτε αποθηκεύονται ως ΜΤΓ ή

οξειδώνονται για παραγωγή ΑΤΡ.
• Πειραματικές ενδείξεις συνιστούν ότι η μεταφορά των ΕΛΟ στο μυικό κύτταρο

γίνεται από ειδικούς μεταφορείς και όχι από απλή διάχυση και εξαρτάται από τη
συγκέντρωση των αδέσμευτων ΕΛΟ. Στα ηπατικά, λιπώδη και καρδιακά κύτταρα
έχει βρεθεί ότι:
Α. Η μεταφορά των ΕΛΟ παρουσιάζει κινητικά χαρακτηριστικά κορεσμού όταν
εκφράσθηκαν ως προς τη συγκέντρωση των αδέσμευτων ΕΛΟ και δεν περιορίζεται
από το βαθμό αποσύνδεσης των ΕΛΟ από την λευκωματίνη.

• Β. Τα ΕΛΟ μακράς αλυσίδας συνδέονται με χαρακτηριστικά κορεσμού σε
απομονωμένες μυικές μεμβράνες.

• Γ. Η σύνδεση αυτή αποδίδεται αποδίδεται σε συγκεκριμένες πρωτείνες σύνδεσης
(FABPPM) των ΕΛΟ πάνω στις μεμβράνες.

• Η κινητοποίηση των ΕΛΟ από τον λιπώδη ιστό ελένχεται από την επινεφρίνη και
την ινσουλίνη οι οποίες ρυθμίζουν τη σύστημα μεταφοράς των ΕΛΟ μέσω της
κυτταρικής μεμβράνης των λιποκυττάρων. Η επινεφρίνη αυξάνει αυτή τη
μεταφορά 5-10 φορές μέσω β-αδρενεργού ενεργοποίησης και συσσώρευσης camp.
Η ινσουλίνη μειώνει αυτή τη δράση της επινεφρίνης μέσω μείωση της cΑΜΡ
εξαιτίας της ενεργοποίησης της φωσφοδιεστεράσης. Μία τέτοια δράση αυτών των
ορμονών στην μεμβράνη των μυικών κυττάρων δεν έχει ακόμη εξακριβωθεί.



Η ΚΥΤΤΑΡΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΗ ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Στους περισσότερους ιστούς μία τέτοια μεταφορά διευκολύνεται από οικογένειες
μεταφορικών πρωτείνών  (τόσο για τα ΕΛΟ όσο και για τα παραγωγά τους ακυλ-
CoA και εστέρες ακυλ-L-καρνιτίνης).

• Διαφορες τέτοιες κυτταροπλασματικές μεταφορικές πρωτείνες των ΕΛΟ (FABPc)
έχουν χαρακτηριστεί σε διάφορους ιστούς. Αυτές οι πρωτείνες φαίνεται ότι στα
μυικά κύτταρα εκφράζονται ανάλογα με τον τύπο της μυικής ίνας με υψηλή
έκφραση στις ίνες βραδείας συστολής οξειδωτικής μορφής (SO), ενδιάμεσα
επίπεδα στις ίνες ταχείας σύσπασης οξειδωτικής/γλυκολυτικής μορφής (FOG) και
χαμηλά επίπεδα στις ίνεςταχείας σύσπασης γλυκολυτικής μορφής (FG). Έχουν
ανιχνευθεί και κυτταροπλασματικές πρωτείνες σύνδεσης των ακυλ-CoA
παραγώγων (ACBP) των ΕΛΟ.

• Η λειτουργικότητα των FABPc έχει εστιασθεί στην πρόσληψη των ΕΛΟ από το
μυικό κύταρο και τη μεταφορά τους στο κυτταρόπλασμα, προστατεύοντας τα
ένζυμα και κυτταρικές δομές από τις τοξικές επιδράσεις των ΕΛΟ, τροποποιώντας
τη δραστηριότητα διαφόρων ενζύμων και κατευθύνοντας τα ΕΛΟ σε συγκεκριμένα
μεταβολικά μονοπάτια (π.χ. στα μιτοχόνδρια) αν και αυτές οι δράσεις δεν έχουν
αποσαφηνιστεί στα μυικά κύτταρα.



Ο ΕΝΔΟΜΥΙΚΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Αφούν εισέρθουν στο μυικό κύτταρο, τα ΕΛΟ κατευθύνται προς μιτοχονδριακή
οξείδωση ή εστεροποίηση για σύνθεση ΜΤΓ. Ακόμη και σε συνθήκες αυξημένου
μεταβολικού ρυθμού το ποσοστό των ΕΛΟ που οξειδώνεται άμεσα δεν φθάνει ποτέ
το 100% συνιστώντας ότι ένα μικρό ποσοστό των ΕΛΟ είναι διαθέσιμο για άλλα
μεταβολικά μονοπάτια.

• Ο ρυθμός οξείδωσης των ΕΛΟ εξαρτάται, σε μεγάλο βαθμό, από την ένταση και τη
διάρκεια της άσκησης.

• Κατά τη διάρκεια άσκησης χαμηλής έως μέτριας έντασης, όταν η συγκέντρωση
γαλακτικού είναι ελάχιστη, η μείωση της σχετικής συνεισφοράς των λιπιδίων στον
οξειδωτικό μεταβολισμό είναι ελάχιστη συγκρινόμενη με την αύξηση της
κατανάλωσης οξυγόνου με αποτέλεσμα την αύξηση της οξείδωσης των λιπών μέχρι
η ένταση της άσκησης να φθάσει τιμές ίσες με το 60-70% της VO2max.

• Με την αύξηση της διάρκειας της άσκησης μικρής ή μέτριας έντασης, η
συνεισφορά των λιπών στον οξειδωτικό μεταβολισμό αυξάνει με βάση τη μείωση
του αναπνευστικού πηλίκου (RER) κατά τη διάρκεια 4ωρηςάσκησης χαμηλής
έντασης.



Ο ΕΝΔΟΜΥΙΚΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΛΟ

• Η χρησιμοποίηση των ΕΛΟ στο μυικό οξειδωτικό μεταβολισμό εξαρτάται από τη
διαθεσιμότητα των ΕΛΟ και άλλων υποστρωμάτων και την οξειδωτική
δυνατότητα του μυ αλλά δεν υπάρχουν στοιχεί ορμονικού έλενχου.

• Ο ρυθμός οξείδωσης των ΕΛΟ εξαρτάται, εν μέρει τουλάχιστον, από τη
συγκέντρωση των ΕΛΟ στο πλάσμα και από το μεταβολικό ρυθμό.

• Η έναρξη της άσκησης συνοδεύεται από την άμεση πρόσληψη και οξείδωση ΕΛΟ
από τον συσπώμενο μυ. Αρχικά, αυτό δεν συμβαδίζει με την αυξημένη
κινητοποίηση των ΕΛΟ από το λιπώδη ιστό με αποτέλεσμα την παροδική μείωση
των ΕΛΟ στο πλάσμα. Με τη συνέχιση της άσκησηςη κινητοποίηση των λιπών
αυξάνεται και τελικά υπερτερεί το ρυθμό χρησιμοποίησης των ΕΛΟ με αποτέλεσμα
την προοδευτική αύξηση των ΕΛΟ στο πλάσμα.

• Όσο πιο υψηλή είναι η ένταση της άσκησης (με την προϋπόθεση βέβαια ότι δεν
υπάρχει σημαντική συσσώρευση γαλακτικού) τόσο αυξάνεται η συγκέντρωση των
ΕΛΟ στο πλάσμα και η οξείδωση των ΕΛΟ στο μυικό κύτταρο.

• Σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις ΕΛΟ στο πλάσμα η πρόσληψη των ΕΛΟ από τον μυ
σταθεροποιείται. Παρόλα αυτά, με την αερόβια προπόνηση δεν παρατηρείται
τέτοια σταθεροποίηση.



Ο ΕΝΔΟΜΥΙΚΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΛΟ
• Αν και η ικανότητα του μυ για οξείδωση των ΕΛΟ σε δεδομένη συγκέντρωση ΕΛΟ

εξαρτάται από την δραστηριότητα των ενζύμων του κύκλου του Krebs, το
οξειδωτικό δυναμικό του μυ δεν αυτό που καθορίζει αποκλειστικά το ρυθμό χρήσης
των ΕΛΟ κατά την άσκηση. Η μυική παλμιτοτρασφεράση της καρνιτίνης (CPT-1),
που βρίσκεται στην εσωτερική μιτοχονδριακή μεμβράνη έχει προταθεί ως
σημαντική θέση ελένχου της οξείδωσης των ΕΛΟ που με τη σειρά της εξαρτάται
από τη συγκέντρωση του μηλονυλο-CoA (μείωσή του ενεργοποιεί την οξείδωση
των λιπών). Το μηλονυλο-CoA μειώνεται κατά την άσκηση και ίσως αποτελεί ένα
ρυθμιστικό παράγοντα της οξείδωσης των ΕΛΟ.

• Υπάρχουν ενδείξεις ότι η διαθεσιμότητα των υδατανθράκων καθορίζει το ρυθμό
χρήσης των ΕΛΟ. Η μειωμένη διαθεσιμότητα υδατανθράκων προκαλεί μείωση της
οξείδωσης των ΕΛΟ, αναστέλει τον υψηλό ρυθμό αερόβας παραγωγής ενέργειας
αφού η μεταφορά στα λίπη ως βασικό ενεργειακό υλικό οδηγεί είτε στη μείωση της
παραγωγής μονάδων ακετυλοσυνενζύμου ή στην αδυναμία διατήρησης ενόας
απαραίτητου επιπέδου ενδιάμεσων προϊόντων του κύκλου του Krebs αν και
πειραματικά δεν έχει αποδειχθεί ότι η μείωση των υδατανθράκων οδηγεί σε
μείωση των εδνιάμεσων προίόντων του κύκλου ή μείωση των μονάδων
ακετυλοσυνενζύμου.

• Κατά την ηρεμία, το ΕΛΟ που εισέρχονται στο μυικό κύτταρο εστεροποιούνται σε
ΜΤΓ από τα οποία αργότερα κάποια οξειδώνονται με τυχαίο όμως τρόπο.



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΝΔΟΜΥΙΚΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ

• Το ότι η οξείδωση των ΕΛΟ από το αίμα δεν ευθύνεται για τη συνολική
λιπιδιακή οξείδωση κατά τη διάρκεια παρατεταμένης άσκησης (λίγο
πάνω από το 50%),οδήγησε στο συμπέρασμα ότιστο οξειδωτικό
μεταβολισμό του μυ χρησιμοποιούνται είτε νεδομυικό λίπος ή λίπος από
λιποκύτταρα που βρίσκονται στο μεσοκυττάριο διάστημα των μυικών
ινών.

• Οι μέχρι στιγμής ενδείξεις συνιστούν ότι τα ΜΤΓ είναι διαθέσιμα προς οξείδωση
κατά την άσκηση αλλά το ποσοστό συνεισφοράς του είναι ακόμη άγνωστο.

• Οι είναι βραδείας συστολής διαθέτουν μεγαλύτερα αποθέματα ΤΓ από τις ίνες
ταχείας σύσπασης.

• Ένα μέρος των ΜΤΓ ανασυνθέτεται και υδρολύεται σε σταθερή βάση και η ένταση
και η διάρκεια της άσκησης επιρεάζουν τους επιμέρους ρυθμούς σύνθεσης και
υδρόλυσης των ΜΤΓ επιρεάζοντας έτσι με τη σειρά τους την καθαρή χρήση των
ΜΤΓ στην παραγωγή ενέργειας.



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΝΔΟΜΥΙΚΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ

• Δεν έχει παρατηρηθεί μείωση των ΜΤΓ μετά από άσκηση ήπιας έως μέτριας
έντασης ενώ έχει δειχθεί μείωση των αποθεμάτων ΜΤΓ μετά από εξαντλητική
άσκηση.

• Η χρήση των ΜΤΓ εξαρτάται και από το είδος μυικών ινών με υψηλότερη χρήση
στις ίνες FOG, ενδιάμεση χρήση στις ίνες SO και σχεδόν καθόλου χρήση στις ίνες
FG.

• Τα αποθέματα ΤΓ στον ορθό μηριαίο μειώνονται κατά 25-50% κατά τη διάρκεια
παρατεταμένης άσκησης έντασης ίσης με 55-75% της VO2max. Η άσκηση υψηλής
έντασης και μικρής διάρκειας μπορεί επίσης να μειώσει σημαντικά τα αποθέματα
ΜΤΓ (29%).

• Το μέσο της άσκησης μπορεί επίσης να επιρεάσει την κινητοποίηση των ΜΤΓ.



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΕΝΔΟΜΥΙΚΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ

• Β-αδρενεργός αναστολή έχει αναστείλει την ενδομυική λιπόλυση.

• Η χρόνια προπόνηση σε μία μελέτη προκάλεσε διπλασιασμό της εξάντλησης των
ΜΤΓ.

• Είναι ασαφείς ακόμη οι παράγοντες που ρυθμίζουν την κινητοποίηση των ΜΤΓ για
παραγωγή ενέργειας.

• Φαίνεται ότι το ένζυμο που καταλύει την υδρόλυση των ΜΤΓ είναι αντίστοιχο
αυτού της HSL του λιπώδους ιστού με τις κατεχολαμίνες και την ινσουλίνη να
επιρεάζουν τη δράση του μέσω παραπλήσιων μηχανισμών με αυτών στο λιπώδη
ιστό.



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ

Μεταφέρονται συνδεόμενα με συμπλέγματα λιποπρωτεϊνών (χυλομικρά,
VLDL μετά από ένα γεύμα). Τα ΤΓ από τα χυλομικρά μπορεί να
προσφέρουν ΕΛΟ για καύση στο μυικό κύτταρο κατά τη διάρκεια
άσκησης μετά από κατανάλωση φαγητού (πολύ μικρές πιθανότητες
άσκησης σύντομα μετά από γεύμα).



Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ
ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ

Πειραματικά δεδομένα προτείνουν ότι η συνεισφορά στον ενεργειακό μεταβολισμό των
ΕΛΟ που προέρχονται από τα ΤΓ (ΤΓ-ΕΛΟ) δεν υπερβαίνει το 10% με μεγαλύτερη
πρόσληψη στις οξειδωτικές ίνες SO και FOG παρά στις ίνες FG. Παρόλα αυτά, η
μυική διέγερση αυξάνει τη σχετική πρόσληψη σε όλους τους τύπους μυικών ινών.

Αν και σε διάφορα είδη άσκησης δεν παρατηρήθηκε πρόσληψη ΤΓ από το πλάσμα, μία
μελέτη έδειξε καθαρή πρόσληψη VLDL-ΤΓ από το αίμα στους μυς κατά τη
διάρκεια 2 ωρών άσκησης που περιελάμβανε εκτάσεις γονάτου συνιστώντας ότι τα
ΤΓ που προέρχονται από την VLDL μπορούν, σε κάποιο περιορισμένο βαθμό, να
λειτουργήσουν ως λιπιδιακή πηγή για τον μυ κατά τη διάρκεια αερόβιας άσκησης
υπομέγιστης έντασης.



Ο ΕΛΕΝΧΟΣ ΤΗΣ ΧΡΗΣΗΣ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ ΑΠΟ ΤΟ
ΠΛΑΣΜΑ

Η λιποπρωτείνική λιπάση (LPL), μία υδρολάση των τριακυλγλυκερολιδίων στην
επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδικών αγγείων, υδρολύει τα ΤΓ
των κυκλοφορούντων στο αίμα χυλομικρών και VLDL μορίων με απελευθέρωση
ΕΛΟ πριν από την πρόσληψή τους απόπεριφερικούς ιστούς όπως ο μυς και ο
λιπώδης ιστός. Η δραστηριότητα της LPLείναι μεγαλύτερη στις οξειδωτικές ίνες
από τις γλυκολυτικές. Υπάρχει εξάλλου μία υψηλή συσχέτιση μεταξύ της
δραστηριότητας της LPL και της πρόσληψης των ΤΓ στο πλάσμα από το μυ.

Η δραστηριότητα της LPL αυξάνεται (τουλάχιστον διπλασιάζεται) κατά την
παρατεταμένη άσκηση αν και άλλες μελέτες προτείνουν ότι η αύξηση της
δραστηριότητας της LPL προχωρά σχετικά αργά και μπορεί να μην γίνει εμφανής
παρά μόνο αρκετές ώρες μετά την έναρξη της άσκησης.



Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΚΕΤΟΝΟΣΩΜΑΤΩΝ

Προκύπτουν από την μερική οξείδωση των ΕΛΟ στο συκώτι και μπορούν να
χρησιμοποιηθούν από τους περισσότερους ιστούς που παράγουν αερόβια ΑΤΡ
ειδικά σε συνθήκες εξάντλησης των αποθεμάτων υδατανθράκων.

Μετά από γεύμα, η συγκέντρωση ηρεμίας των κετονωσωμάτων είναι πολύ χαμηλή
αλλά μπορεί να φθάσει στα επίπεδα των 2-3 mM μετά από 3 εβδομάδες νηστείας
και μέχρι 25-30 mM σε σοβαρά κετοτικούς διαβητικούς ασθενείς.

Ο ρυθμός χρήσης των κετονοσωμάτων από τους περιφερικούς ιστούς εξαρτάται από τη
συγκέντρωσή τους στο αίμα η οποία με τη σειρά της ποικίλει ανάλογα με τη
διάρκεια της άσκησης. Παρόλα αυτά, η συνεισφορά των κετονοσωμάτων στον
συνολικό οξειδωτικό μεταβολισμό είναι ελάχιστη (< 2%).

Σε κετωτικούς διαβητικούς, με συγκέντρωση κετονών > 3 mM, αν και η πρόσληψή
τους από το μυ είναι σημαντικά αυξημένη, η υπολογιζόμενη συνεισφορά τους στον
συνολικό οξειδωτικό μεταβολισμό παρέμεινε χαμηλή (< 5%).



Η ΣΥΝΕΙΣΦΟΡΑ ΤΩΝ ΛΙΠΩΝ ΚΑΙ ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ ΣΤΗΝ
ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΕΡΟΒΙΑ ΑΣΚΗΣΗ



ΧΡΗΣΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΩΝ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΩΝ ΣΕ ΣΥΝΑΡΤΗΣΗ
ΜΕ ΤΗΝ ΕΝΤΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ


