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Η απόπτωση ή προγραµµατισµένος κυτταρικός θάνατος αποτελεί µια βιολογική διεργασία 

ιδιαίτερης σηµασίας για την οµαλή ανάπτυξη και λειτουργία του οργανισµού. Ωστόσο λίγα 

είναι γνωστά για το αν και πώς η άσκηση επηρεάζει την απόπτωση. Ανασκόπηση της βιβλιο-

γραφίας δείχνει ότι ελάχιστες έρευνες έχουν εξετάσει την επίδραση της χρόνιας άσκησης 

στην απόπτωση δίνοντας αντιφατικά αποτελέσµατα. Επιπλέον, ερευνητικό ενδιαφέρον προ-

κύπτει από τη διαπίστωση ότι συγκεκριµένα λιπίδια εµπλέκονται στην αποπτωτική διεργασία, 

ενώ υπάρχει έλλειψη µελετών σχετικά µε την επίδραση της χρόνιας άσκησης στις συγκε-

ντρώσεις και στο προφίλ λιπαρών οξέων αυτών των λιπιδίων. Κύριος σκοπός της παρούσας 

µελέτης ήταν να εξετάσει την επίδραση οκτώ εβδοµάδων εθελοντικής άσκησης σε τροχό 

στον κατακερµατισµό του DNA (ως δείκτη απόπτωσης), στη συγκέντρωση µιας πρωτεΐνης 

που εµπλέκεται στην απόπτωση (του παράγοντα νέκρωσης όγκων α ή TNFα) και στη δραστι-

κότητα δύο ενζύµων, της κασπάσης 3, που ελέγχει την αποπτωτική διεργασία, και της οξιδά-

σης του κυτοχρώµατος c (CCO), ως δείκτη οξιδωτικής ικανότητας, στον έσω γαστροκνήµιο 

µυ επιµύων. Πρόσθετος σκοπός ήταν να εξετάσει την επίδραση της άσκησης στη συγκέντρω-

ση και στο προφίλ λιπαρών οξέων τριών λιπιδίων που εµπλέκονται άµεσα στην αποπτωτική 

διεργασία (καρδιολιπίνη, σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο) και των υπόλοιπων φωσφολιπιδίων 

(φωσφατιδυλοχολίνη, φωσφατιδυλαιθανολαµίνη, φωσφατιδυλινοσιτόλη, φωσφατιδυλοσερίνη 

και λυσοφωσφατιδυλοχολίνη) για το σχηµατισµό µιας πληρέστερης εικόνας. Οι παραπάνω 

παράµετροι συγκρίθηκαν στο γαστροκνήµιο µυ έντεκα προπονηµένων και δεκατεσσάρων 

απροπόνητων αρρένων επιµύων Wistar. Ο κατακερµατισµός του DNA εκτιµήθηκε µέσω της 

µέτρησης νουκλεοσωµάτων στο κυτταρόπλασµα µε ενζυµικό ανοσοπροσδιορισµό (EIA). Ο 

TNFα µετρήθηκε επίσης µε EIA. Οι δραστικότητες της κασπάσης 3 και της CCO µετρήθηκαν 

µε κινητικές φωτοµετρικές µεθόδους. Τα λιπίδια εκχυλίστηκαν, διαχωρίστηκαν µε χρωµατο-

γραφία λεπτής στιβάδας και µετρήθηκαν µε αέρια χρωµατογραφία. Οι προπονηµένοι επίµυες 

είχαν σηµαντικά (P < 0,05) υψηλότερη δραστικότητα CCO (γεγονός που δείχνει ότι η άσκη-

ση προκάλεσε αερόβιες προσαρµογές), χαµηλότερη συγκέντρωση φωσφατιδυλινοσιτόλης και 

χαµηλότερη δραστικότητα κασπάσης 3 σε σύγκριση µε τους απροπόνητους. Το προφίλ των 

λιπαρών οξέων των λιπιδίων που µετρήθηκαν δεν διέφερε µεταξύ των οµάδων µε ελάχιστες 

εξαιρέσεις. Οι δυο οµάδες δεν διέφεραν επίσης ως προς τις υπόλοιπες παραµέτρους που µε-
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τρήθηκαν. Τα ευρήµατά µας δείχνουν ότι από τις 5 ουσίες που εµπλέκονται στη σηµατοδότη-

ση της απόπτωσης και που µετρήθηκαν στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων (TNFα, κασπάση 3, 

καρδιολιπίνη, σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο), µόνο η κασπάση 3 επηρεάστηκε από τη χρόνια 

άσκηση στο τροχό. ∆εδοµένου όµως ότι η διεργασία της απόπτωσης αυτή καθαυτή δεν επη-

ρεάστηκε (όπως τουλάχιστο προκύπτει από την απουσία διαφοράς στον κατακερµατισµό του 

DNA µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων ζώων), φαίνεται ότι η µεταβολή της κασπάσης 

3 µε τη χρόνια άσκηση δεν ήταν αρκετή για να επηρεάσει τη διεργασία της απόπτωσης . 
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ABSTRACT 

 

Sofia Tsalouhidou: Effect of chronic exercise on apoptosis in rat gastrocnemius muscle 

(Under the superivision of Dr. Vassilis Mougios) 

Apoptosis, or programmed cell death, is an important biological process for the normal devel-

opment and function of the body. However, little is known about whether and how exercise 

affects apoptosis. A literature review shows that few studies have examined the effect of 

chronic exercise on apoptosis, with opposing data. Additionally, research interest arises from 

the fact that specific lipids are involved in the apoptotic process, while there are few studies 

on the effect of chronic exercise on the concentration and fatty acid profile of these lipids. The 

main purpose of the present study was to examine the effect of eight weeks of voluntary 

wheel running on DNA fragmentation (as apoptotic index), the concentration of a protein in-

volved in apoptosis (tumor necrosis factor α, TNFα) and the activity of two enzymes, caspase 

3, which regulates the apoptotic process, and cytochrome c oxidatise (CCO), as oxidative ca-

pacity index, in rat gastrocnemius lateralis muscle. An additional aim of the study was to ex-

amine the effects of exercise on the concentration and fatty acid composition of three lipids 

involved directly in the apoptotic process (cardiolipin, sphingomyelin, and ceramide) and the 

remaining phospholipids ((phosphatidyl choline, phosphatidyl ethanolamine, phosphatidyl 

inositol, phosphatidyl serine, and lysophosphatidyl choline) in order to obtain a clearer view. 

The above parametres were compared in the gastrocnemius muscle of eleven trained and four-

teen untrained male Wistar rats. DNA fragmentation was estimated by the measurment of nu-

cleosomes in the cytoplasm with enzyme immunoassay (EIA). TNFα was also assayed with 

EIA. Caspase 3 and CCO activities were measured through kinetic photometric methods. Lip-

ids were extracted, separated by thin-layer chromatography and determined by gas chroma-

tography. The trained rats had significantly (P < 0.05) higher CCO activity (which shows that 

exercise caused aerobic adaptations), loewer phosphatidyl inositol concentration and caspase 

3 activity compared with untrained rats. The fatty acid composition of the lipids that were 

measured was not different between groups with few exceptions. Also the two groups did not 

differ in the other parameters which were measured. Our findings suggest that of the five sub-

stances involved in the signaling of apoptosis and were measured in rats gastrocnemius mus-

cle (TNFα, caspase 3, cardiolipin, sphingomyelin, and ceramide) only caspase 3 was affected 

by chronic wheel running. However, because the apoptotic process itself was not affected (at 

least as concluded from the absence of difference in DNA fragmentation between trained and 
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untrained rats), it seems than the change in caspase 3 with chronic exercise was not sufficient 

to affect the apoptotic process. 
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Επίδραση της χρόνιας άσκησης στην απόπτωση στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων 

 

Είναι ευρέως γνωστό ότι η άσκηση προκαλεί πλήθος προσαρµογών σε όργανα και ιστούς, 

που οδηγούν στη βελτίωση της λειτουργίας του οργανισµού, και αναγνωρίζεται σήµερα ως 

ένας από τους σηµαντικότερους µη γενετικούς παράγοντες προστασίας της υγείας και αύξη-

σης της ευεξίας του ανθρώπου (Department of Health and Human Services 1996). Ωστόσο 

λίγα είναι γνωστά για το αν και πώς η άσκηση επηρεάζει την απόπτωση, µια βιολογική διερ-

γασία θεµελιώδους σηµασίας για την οµαλή λειτουργία του οργανισµού. Καθώς η άσκηση 

προκαλεί µεταβολές σε αρκετούς παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν την απόπτωση, 

όπως αύξηση της έκκρισης γλυκοκορτικοειδών ορµονών, αυξητικών παραγόντων και κυττα-

ροκινών, αυξηµένη παραγωγή δραστικών ειδών οξυγόνου και αύξηση της συγκέντρωσης ιό-

ντων ασβεστίου στο σαρκόπλασµα, είναι λογική η επιθυµία και δικαιολογηµένη η προσπά-

θεια αρκετών ερευνητών να µελετήσουν την επίδραση της άσκησης στην απόπτωση. 

Την προσοχή του εργαστηρίου µας—του οποίου κύριο ενδιαφέρον είναι η επίδραση της 

άσκησης στο µεταβολισµό των λιπιδίων—για την απόπτωση προκάλεσε το γεγονός ότι στη 

σηµατοδότηση της εµπλέκονται, εκτός άλλων ουσιών, και λιπίδια όπως η καρδιολιπίνη (Ott 

et al. 2007), η σφιγγοµυελίνη (Cuvillier 2002) και το κεραµίδιο (Gulbins 2003), τόσο από την 

άποψη της συγκέντρωσής τους (Cuvillier 2002, Gulbins 2003, Ott et al. 2007) όσο και από 

την άποψη της σύστασης τους σε λιπαρά οξέα (Bernardi et al. 2002). Οι επιδράσεις της ά-

σκησης στις συγκεντρώσεις και στο προφίλ λιπαρών οξέων των λιπιδίων αυτών είναι είτε α-

βέβαιες είτε άγνωστες. Οι έρευνες εξάλλου που έχουν εξετάσει την επίδραση χρόνιας άσκη-

σης στην απόπτωση είναι ελάχιστες και τα αποτελέσµατά τους αντιφατικά. Περιορισµένα εί-

ναι τέλος και τα στοιχεία σχετικά µε την επίδραση της χρόνιας άσκησης στις συγκεντρώσεις 

και άλλων ουσιών που εµπλέκονται στη διεργασία της απόπτωσης, όπως η κασπάση 3 και ο 

παράγοντας νέκρωσης όγκων α (TNFα).  

Στη βάση των παραπάνω ελλείψεων της βιβλιογραφίας σχεδιάστηκε και εκπονήθηκε η 

παρούσα διδακτορική διατριβή µε σκοπό να εξετάσει την επίδραση χρόνιας άσκησης στην 

απόπτωση και στις συγκεντρώσεις ουσιών που εµπλέκονται στη σηµατοδότησή της στο σκε-

λετικό µυ επιµύων.  
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Περιγραφή της απόπτωσης 

Απόπτωση ή προγραµµατισµένος κυτταρικός θάνατος είναι η διεργασία της συντεταγµένης 

και «διακριτικής» καταστροφής ενός κυττάρου, σε αντίθεση µε τη νέκρωση, η οποία προκα-

λείται από απότοµες κυτταρικές βλάβες. Η απόπτωση συµβάλλει είτε στην οµαλή ανάπτυξη 

ενός οργανισµού είτε στην απαλλαγή του από µολυσµένα κύτταρα. Ένα ευρύ φάσµα ερεθι-

σµάτων µπορεί να διεγείρει την απόπτωση και να επάγει γρήγορο κυτταρικό θάνατο. Τα ερε-

θίσµατα αυτά µπορεί να είναι φυσιολογικά, όπως ορµόνες, ή παθολογικά, όπως ιοντίζουσα 

ακτινοβολία και ισχαιµία. Η απορρύθµιση της απόπτωσης συνδέεται µε πλήθος παθολογικών 

καταστάσεων, όπως ενδοκρινικές διαταραχές, διαταραχές του µεταβολισµού, νευροεκφυλι-

στικές διαταραχές, φλεγµονώδεις µυοπάθειες, µυϊκές δυστροφίες, ισχαιµία, καρκίνος, καρδι-

οπάθειες και AIDS. Γι’ αυτό υπάρχει τεράστιο ερευνητικό ενδιαφέρον για την ανακάλυψη 

των µηχανισµών της απόπτωσης, ώστε να βρεθούν αποτελεσµατικοί τρόποι επηρεασµού της. 

 

Μορφολογικά χαρακτηριστικά της απόπτωσης 

Στον οργανισµό ενός ενήλικα πεθαίνουν καθηµερινά περίπου 50 ως 70 χιλιάδες κύτταρα λό-

γω απόπτωσης. Τα µορφολογικά χαρακτηριστικά της (Σχήµα 1), όπως παρατηρούνται σε ο-

πτικό και ηλεκτρονικό µικροσκόπιο, είναι η συρρίκνωση του κυττάρου, η περιφερειακή διά-

ταξη της χρωµατίνης, η επιφανειακή φυσαλίδωσή του, η «σύσπαση» του κυττάρου λόγω δια-

ταραχής του κυτταροσκελετού, η κατάτµηση του κυττάρου σε ένα ή περισσότερα αποπτωτι-

κά σωµάτια και τελικά η φαγοκυττάρωση των αποπτωτικών σωµατίων από µακροφάγα ή πα-

ρακείµενα κύτταρα ή η απόρριψη των αποπτωτικών σωµατίων µέσα στον αυλό των κοίλων 

οργάνων (Ziegler & Groscurth 2004). Λόγω της ταχύτητας της απόπτωσης (εξαφάνιση του 

κυττάρου σε 3 ώρες) και της απουσίας φλεγµονής, και παρά την απώλεια σηµαντικού αριθ-

µού κυττάρων, µόνο ένα µικρό ποσοστό αποπτωτικών κυττάρων γίνεται ορατό σε ιστολογι-

κές τοµές (Fidzianska 2002). 
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Σχήµα 1. Σχηµατική αναπαράσταση µορφολογικών χαρακτηριστικών της απόπτωσης.  

(www.microbiologybytes.com)  

 

Φυσιολογικό κύτταρο 

Συρρίκνωση κυττάρου  

Συµπύκνωση χρωµατίνης  

Φυσαλίδωση κυττάρου  

Αποπτωτικά σωµάτια 

Κατάτµηση κυττάρου  

Λύση αποπτωτικών 

σωµατίων 
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Μηχανισµός της απόπτωσης 

Η απόπτωση µπορεί να προκληθεί από 2 εναλλακτικά σηµατοδοτικά µονοπάτια (Σχήµα 2): 

είτε εξωγενείς παράγοντες προσδένονται σε υποδοχείς θανάτου της κυτταροπλασµατικής 

µεµβράνης είτε εσωτερικά κυτταρικά γεγονότα οδηγούν σε απελευθέρωση ειδικών µορίων 

κυτταρικού θανάτου από τα µιτοχόνδρια. Αναλυτικότερα, εξωκυτταρικά ερεθίσµατα, όπως 

κυτταροκίνες (παράγοντες νέκρωσης όγκων) και ορµόνες, συνδέονται µε υποδοχείς της κυτ-

ταροπλασµατικής µεµβράνης γνωστούς ως υποδοχείς θανάτου. Η σύνδεση αυτή προκαλεί την 

ενεργοποίηση µιας οικογένειας ενζύµων, των κασπασών, η οποία µε τη σειρά της οδηγεί σε 

έναν καταρράκτη γεγονότων στο κύτταρο, σηµαντικότερα από τα οποία (λειτουργικά και 

µορφολογικά) είναι η διάσπαση της πυρηνικής µεµβράνης, ο κατακερµατισµός του DNA σε 

µικρότερα τµήµατα, η αποδόµηση του κυτταροσκελετού και στη συνέχεια η δηµιουργία απο-

πτωτικών σωµατίων. Μέσω των διαδοχικών αυτών γεγονότων το κύτταρο οδηγείται σε από-

πτωση. Η πρόσδεση εξωκυτταρικών µορίων στους υποδοχείς της κυτταροπλασµατικής µεµ-

βράνης µπορεί επίσης να προκαλέσει τη µετακίνηση µιας σφιγγοµυελινάσης από το κυτταρό-

πλασµα στη µεµβράνη και την παραγωγή κεραµιδίου από σφιγγοµυελίνη (Gulbins 2003). Το 

κεραµίδιο µε τη σειρά του προκαλεί µια τέτοια αλλαγή στη δοµή της µεµβράνης, που έχει ως 

αποτέλεσµα την ενεργοποίηση των κασπασών, που όπως αναφέρθηκε πρωταγωνιστούν στην 

απόπτωση. 

Στα ενδοκυτταρικά ερεθίσµατα που µπορεί να προκαλέσουν απόπτωση συγκαταλέγεται η 

υπεροξίδωση της καρδιολιπίνης, που µπορεί να συµβεί κατά την άσκηση ως αποτέλεσµα πα-

ραγωγής δραστικών ειδών οξυγόνου. Αυτή µπορεί να οδηγήσει σε αποκόλληση του κυτο-

χρώµατος c από την εσωτερική µιτοχονδριακή µεµβράνη. Η απελευθέρωση κυττοχρώµατος c 

µπορεί να προκαλέσει την ενεργοποίηση κασπασών και να οδηγήσει το κύτταρο σε απόπτω-

ση µέσω της διαδικασίας που µόλις περιγράφηκε.  
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Σχήµα 2. Σχηµατική αναπαράσταση του µηχανισµού της απόπτωσης. Μέσα σε περίγραµµα 

σηµειώνονται οι ουσίες που µελετήθηκαν.  

Κυτταροπλασµατική µεµβράνη 

Υποδοχείς θανάτου 

Ενεργοποίηση κασπασών 

∆ιάσπαση 

Μιτοχόνδριο 

    Καρδιολιπίνη 

    TNFα 

    Σφιγγοµυελίνη 

    Κασπάση 3 

      Κατακερµατισµός 

                DNA 
Πυρήνας 

Αποδόµηση 

κυτταροσκελετού 
Αποπτωτικά 

σωµάτια Απόπτωση 

Απελευθέρωση 

κυτοχρώµατος c 

Ενεργοποίηση  

σφιγγοµυελινάσης 

      Κεραµίδιο 

Ορµόνες 
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Σκελετικός µυς και απόπτωση  

Ο σκελετικός µυς παρουσιάζει κάποιες ιδιαιτερότητες που αυξάνουν την πολυπλοκότητα του 

αποπτωτικού µηχανισµού (Adhihetty & Hood 2003). Τα µυϊκά κύτταρα είναι πολυπύρηνα, 

αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα ανίχνευσης αποπτωτικών πυρήνων. Επιπλέον ο αριθµός των 

µυϊκών µιτοχονδρίων εξαρτάται από τον τύπο µυϊκής ίνας και από την προπόνηση. Οι διαφο-

ρές στο µιτοχονδριακό περιεχόµενο µεταξύ τύπου Ι (οξιδωτικών), τύπου ΙΙα (οξιδογλυκολυ-

τικών) και τύπου ΙΙβ (γλυκολυτικών) µυϊκών ινών φτάνουν τις 4 φορές, ενώ η αερόβια προ-

πόνηση µπορεί να διπλασιάσει το µιτοχονδριακό περιεχόµενο ενός µυός. Μελέτες δείχνουν 

ότι οι τύπου ΙΙα και ΙΙβ µυϊκές ίνες είναι πιο επιρρεπείς στην απόπτωση από τις τύπου Ι 

(Arslan et al. 2002). Τέλος, οι µυϊκές ίνες περιέχουν 2 διαφορετικούς πληθυσµούς µιτοχον-

δρίων (κάτω από το σαρκείλεµα και µεταξύ των µυοϊνιδίων), οι οποίοι µπορεί να σχετίζονται 

διαφορετικά µε την απόπτωση (Adhihetty & Hood 2003). 

Η παρατεταµένη άσκηση µπορεί να προκαλέσει βλάβη του σκελετικού µυός, µε την έκκε-

ντρη άσκηση να θεωρείται πιο καταστρεπτική από την ισοµετρική (Carraro & Franceschi 

1997). Παλαιότερα επικρατούσε η άποψη ότι η βλάβη προερχόταν από φλεγµονώδεις διαδι-

κασίες και διαδικασίες νέκρωσης. Πρόσφατα δεδοµένα όµως ανέδειξαν τον σηµαντικό ρόλο 

της απόπτωσης κατά την διάρκεια και µετά από έκκεντρη άσκηση (Podhorska-Okolow et al. 

1998, Sandri et al. 1995, 1997). 
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

Η βιβλιογραφική ανασκόπηση που ακολουθεί θα παρουσιάσει έρευνες γύρω από την επίδρα-

ση της άσκησης στην απόπτωση. Για τη διευκόλυνση αυτής της παρουσίασης, θα προηγηθεί 

µια περιγραφή των µεθόδων εκτίµησης της απόπτωσης. Θα ακολουθήσει η παρουσίαση κάθε 

ουσίας που µετρήθηκε στη παρούσα διατριβή. Η παρουσίαση θα περιλαµβάνει ό,τι είναι 

γνωστό για τη σχέση της ουσίας µε την απόπτωση και για την επίδραση της άσκησης στη συ-

γκέντρωση της ουσίας αυτής. 

 

Τεχνικές µέτρησης της απόπτωσης 

Οι τεχνικές µέτρησης της απόπτωσης βασίζονται σε µορφολογικές παρατηρήσεις, βιοχηµικές 

και ανοσοχηµικές µεθόδους και στην ανίχνευση του κατακερµατισµένου DNA in situ. Οι κυ-

ριότερες µέθοδοι είναι η ηλεκτρονική µικροσκοπία, µέθοδοι ηλεκτροφόρησης (DNA ladder-

ing) και ανοσοστύπωσης (Western blotting), η µέθοδος TUNEL (terminal deoxynucleotidyl 

transferase-mediated d-UTP nick end labeling), ο ενζυµικός ανοσοπροσδιορισµός (enzyme 

immunoassay, EIA) και η κυτταροµετρία ροής.  

Από παρατηρήσεις στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο µπορεί να διακρίνει κανείς δοµικές αλ-

λαγές της απόπτωσης που λαµβάνουν χώρα σε δύο στάδια: σχηµατισµό αποπτωτικών σωµα-

τίων και φαγοκυττάρωση των σωµατίων αυτών από άλλα κύτταρα. Παρόλο που ο εντοπισµός 

αποπτωτικών κυττάρων στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο επιτρέπει την παρατήρηση των λεπτο-

µερειών της µορφολογίας και τη διάκρισή τους από γειτονικά ζωντανά κύτταρα, περιορίζει τη 

µελέτη σε µικρή έκταση του εξεταζόµενου ιστού. Ένα άλλο µειονέκτηµα της τεχνικής αυτής 

είναι η δυσκολία διάκρισης µεταξύ αποπτωτικών και νεκρωτικών κυττάρων. 

Mια από τις πιο διαδεδοµένες τεχνικές ανίχνευσης της απόπτωσης είναι η ηλεκτροφόρηση 

DNA σε πηκτή αγαρόζης στo πλαίσιo της τεχνικής κλιµάκωσης DNA (laddering). Το ηλε-

κτρικό πεδίο που εφαρµόζεται στα άκρα της πηκτής αναγκάζει τα αποπτωτικά θραύσµατα 

του DNA να µετακινηθούν ανάλογα µε το µέγεθος τους (µοριακό βάρος). Τα µόρια του DNA 

µετακινούνται από τον αρνητικό προς το θετικό πόλο εξαιτίας του αρνητικού φορτίου των 

φωσφορικών του οµάδων και τα µεγαλύτερα µόρια µετακινούνται πιο αργά µέσω του πλέγ-

µατος της αγαρόζης. Μετά τον διαχωρισµό των τµηµάτων χρησιµοποιείται χρωστική ουσία 

(βρωµιούχο αιθίδιο), η οποία παγιδεύεται ανάµεσα στις βάσεις του DNA. Μετά από έκθεση 

σε υπεριώδες φως, φωσφορίζει δίνοντας πορτοκαλοκόκκινο χρώµα. Τα τµήµατα του DNA 

σχηµατίζουν µια σκάλα µέσα στην πηκτή, σκάλα που έδωσε το όνοµα στην τεχνική. Μειονέ-

κτηµα της µεθόδου είναι ότι θεωρείται κατάλληλη για µελέτη της απόπτωσης µόνο σε καλ-

λιέργειες κυττάρων (Otsuki et al. 2003). 
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Η τεχνική ανοσοστύπωσης βασίζεται στη χρήση αντισωµάτων έναντι υποστρωµάτων κα-

σπασών, πρωτεϊνών σχετικών µε την απόπτωση, κυκλινών (πρωτεϊνών που ελέγχουν τον κυτ-

ταρικό κύκλο) και παραγόντων γονιδιακής καταστολής (p53). Η τεχνική TUNEL στηρίζεται 

στην ειδική σύνδεση του ενζύµου τελική δεοξυνουκλεοτιδυλοτρανσφεράση µε τα 3΄ άκρα 

των θραυσµάτων του DNA και στην ενσωµάτωση τριφωσφορικής δεοξυουριδίνης (dUTP) 

συνδεδεµένης µε βιοτίνη σε αυτά τα άκρα. Στη συνέχεια χρησιµοποιείται αντίσωµα έναντι 

της βιοτινυλιωµένης dUTP, το οποίο είναι συνδεδεµένο µε υπεροξιδάση. Η υπεροξιδάση µε 

τη σειρά της καταλύει τη µετατροπή ενός άγχρωµου υποστρώµατος σε µπλε προϊόν. Μειονέ-

κτηµα της τεχνικής είναι η δυσκολία διάκρισης µεταξύ αποπτωτικών και νεκρωτικών κυττά-

ρων. 

Ο ενζυµικός ανοσοπροσδιορισµός εντάσσεται στις ποσοτικές και ταυτόχρονα πολύ ευαί-

σθητες µεθόδους µέτρησης της απόπτωσης. Η ανίχνευση αποπτωτικών κυττάρων στηρίζεται 

στην παρουσία νουκλεοσωµάτων (σχήµα 3) στο κυτταρόπλασµα, τα οποία ανιχνεύονται µε 

τη χρήση δύο αντισωµάτων, ενός ένατι των ιστονών και ενός έναντι του DNA.  

Επιπλέον η ανεξίνη V (πρωτεΐνη µε µεγάλη, εξαρτώµενη από ασβέστιο, τάση σύνδεσης 

µε αµινοφωσφολιπίδια) χρησιµοποιείται ευρέως για την αναγνώριση αποπτωτικών κυττάρων 

µε κυτταροµετρία ροής. Η µέθοδος στηρίζεται στην προσκόλληση της ανεξίνης V στην φω-

σφατιδυλοσερίνη, ένα φωσφολιπίδιο που µετατοπίζεται στην εξωτερική πλευρά της κυτταρο-

πλασµατικής µεµβράνης κατά την διεργασία της απόπτωσης. Η µετατόπιση όµως της φω-

σφατιδυλοσερίνης δεν αποτελεί χαρακτηριστικό αποκλειστικά της απόπτωσης, αλλά µπορεί 

να συµβεί και κατά τη διεργασία της νέκρωσης. Για τη διάκριση µεταξύ αποπτωτικών και 

νεκρωτικών κυττάρων χρησιµοποιείται ιωδιούχο προπίδιο, το οποίο εισβάλλει στα νεκρωτι-

κά, αλλά απωθείται από τα αποπτωτικά κύτταρα. Έτσι, τα νεκρωτικά κύτταρα αλλάζουν εύ-

κολα χρώµα τόσο µε ιωδιούχο προπίδιο όσο και µε ανεξίνη V, ενώ τα αποπτωτικά µόνο µε 

ανεξίνη V. 
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Σχήµα 3. Σχηµατική αναπαράσταση συναρµολόγησης ιστονών και DNA στο νουκλεόσωµα. 

 

Επίδραση της άσκησης στην απόπτωση στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος 

Μεγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον έχει εκδηλωθεί για τη σχέση που µπορεί να υπάρχει µεταξύ 

άσκησης και απόπτωσης στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, καθώς η χαµηλή λει-

τουργική ανταπόκρισή τους σχετίζεται µε ποικίλους στρεσογόνους παράγοντες, ένας από 

τους οποίους είναι και η άσκηση (Mars et al. 1998). Η επίδραση της άσκησης στην απόπτωση 

στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος έχει µελετηθεί εκτεταµένα (Phaneuf & Leeu-

wenburgh 2001). Θα παρουσιάσουµε ενδεικτικά κάποιες από τις µελέτες, αφού το αντικείµε-

νο αυτό δεν συµπίπτει µε το αντικείµενο της παρούσας διατριβής.  

Μελέτη των Concordet & Ferry (1993) βρήκε κατακερµατισµό του DNA (µε τη µέθοδο 

TUNEL) στο θύµο αδένα επιµύων µετά από δύο δοκιµασίες µέχρι εξάντληση σε δαπεδοερ-

γόµετρο (µε ανάπαυση µίας ηµέρας ενδιάµεσα). Απόπτωση ανιχνεύθηκε µετά την πρώτη δο-

κιµασία και συνέχισε να είναι έκδηλη 24 ώρες µετά την άσκηση. Σε µελέτη των Hoffman-

Goetz και συν. (1999) δεν παρατηρήθηκε απόπτωση (ανίχνευση µε ανεξίνη V) στα θυµοκύτ-

ταρα επιµύων µετά από υποµέγιστη άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο. Η ασυµφωνία των παρα-

• Ανοσοχηµικός προσδιορισµός (cell death detection 

∆∆ιιµµεερρέέςς  ∆∆ιιµµεερρέέςς  

ΤΤεεττρρααµµεερρέέςς  

ΟΟκκττααµµεερρέέςς  

ΣΣύύµµππλλεεγγµµαα  DDNNAA--ΙΙσσττόόννηηςς  

www.wikipedia..ccoomm  
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πάνω δεδοµένων µπορεί να οφείλεται στα διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης που χρησιµο-

ποιήθηκαν. 

Σε ό,τι αφορά τον άνθρωπο, τα αποτελέσµατα είναι όπως και παραπάνω µεικτά. Άσκηση 

σε δαπεδοεργόµετρο µε ταχύτητα 12 km/h µέχρι εξάντληση (Mars et al. 1998, Niess et al. 

1996) και άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο στο 80% της VO2max µέχρι την εξάντληση (Mooren et 

al. 2002) προκάλεσαν επαγωγή της απόπτωσης σε λεµφοκύτταρα, ενώ άσκηση στο 70% της 

VO2max διάρκειας 2,5 ωρών δεν προκάλεσε απόπτωση στα λεµφοκύτταρα (Peters et al. 2006). 

Οι Steenseberg και συν. (2002) βρήκαν αύξηση αποπτωτικών λεµφοκυττάρων (ανίχνευση µε 

ανεξίνη V) µετά από άσκηση στο 75% της VO2max διάρκειας 2 ωρών. Επίσης οι Hsu και συν. 

(2002) παρατήρησαν κατακερµατισµό του DNA (µε τη µέθοδο TUNEL και κυτταροµετρία 

ροής) στα λευκοκύτταρα ανθρώπων µετά από αερόβια άσκηση στο 60 και 85% της VO2max, 

αλλά όχι στο 35% της VO2max. 

 

Επίδραση της άσκησης στην απόπτωση στο µυοκάρδιο 

Οι καρδιαγγειακές ασθένειες µπορεί να προκληθούν από πολλαπλούς παράγοντες, µεταξύ 

των οποίων κυρίαρχη θέση κατέχει η απώλεια καρδιακών κυττάρων. Καθώς απόπτωση έχει 

παρατηρηθεί στο µυοκάρδιο ασθενών µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, αρρυθµιογόνο 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας και έµφραγµα (Gustafsson & Gottlieb 2003), ο ρόλος της 

απόπτωσης στην καρδιακή λειτουργία φαίνεται να είναι σηµαντικός. Ωστόσο ελάχιστα είναι 

γνωστά για το αν και πώς η άσκηση µπορεί να επηρεάσει την απόπτωση. Εντοπίσαµε µόνο 

δύο µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της χρόνιας άσκησης στην απόπτωση στον καρδιακό 

µυ και µάλιστα µε αντιφατικά αποτελέσµατα. Άσκηση διάρκειας 13 εβδοµάδων σε δαπεδοερ-

γόµετρο δεν επηρέασε την απόπτωση (εκτίµηση µε µέθοδο TUNEL) (Jin et al. 2000), ενώ 

άσκηση διάρκειας 8 εβδοµάδων σε δαπεδοεργόµετρο µείωσε την απόπτωση (εκτίµηση µε α-

νοσοχηµικό προσδιορισµό και DNA laddering) στον καρδιακό µυ επιµύων (Siu et al. 2004). 

 

Επίδραση της άσκησης στην απόπτωση στο σκελετικό µυ 

Οι µελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση οξείας άσκησης στην απόπτωση στο σκελετικό 

µυ (Arslan et al. 2002, Biral et al. 1998, 2000, Podhorska-Okolow et al. 1998, Sandri et al. 

1995, 1997, Willoughby et al. 2003) καταλήγουν οµόφωνα στο συµπέρασµα ότι αυτού του 

είδους η άσκηση επάγει την απόπτωση. Συγκεκριµένα, αυξηµένη απόπτωση (εκτίµηση µε 

µέθοδο TUNEL) παρατηρήθηκε αµέσως και 48 h µετά από εθελοντική άσκηση σε τροχό στο 

γαστροκνήµιο και υποκνηµίδιο µυ επιµύων (Arslan et al. 2002). Μεγαλύτερη απόπτωση πα-

ρατηρήθηκε στο γαστροκνήµιο µυ, γεγονός που πιθανώς εξηγείται από τη διαφορετική σύ-
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σταση των δυο µυών σε τύπους µυϊκών ινών. Συγκεκριµένα, ο υποκνηµίδιος αποτελείται κυ-

ρίως από µυϊκές ίνες τύπου Ι (> 80%), ενώ ο γαστροκνήµιος χαρακτηρίζεται ως µεικτός µυς 

και αποτελείται από συγκρίσιµες ποσότητες µυϊκών ινών τύπου Ι και τύπου ΙΙ. Καθώς οι µυϊ-

κές ίνες τύπου Ι θεωρούνται λιγότερο επιρρεπείς στην απόπτωση συγκριτικά µε τις µυϊκές 

ίνες τύπου ΙΙ, το παραπάνω εύρηµα φαίνεται λογικό (Arslan et al. 2002). 

Οι Biral και συν. (1998, 2000) προσδιόρισαν την επίδραση έκκεντρης άσκησης στην από-

πτωση (εκτίµηση µε µέθοδο TUNEL) σε δύο σκελετικούς µύες επιµύων µε διαφορετικά φυ-

σιολογικά χαρακτηριστικά (υποκνηµίδιο και µακρό εκτείνοντα τους δακτύλους). Τα αποτε-

λέσµατά τους δείχνουν ότι ένας υγιής σκελετικός µυς που εκτελεί έκκεντρες συστολές οδη-

γείται σε αύξηση της απόπτωσης. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η ενεργοποίηση της από-

πτωσης οφείλεται σε διαταραχή σηµατοδοτικών πρωτεϊνών που σχετίζονται µε το σύµπλεγµα 

της δυστροφίνης. Καθώς η δυστροφίνη θεωρείται πρωτεΐνη καθοριστικής σηµασίας για τον 

κυτταροσκελετό, η διαταραχή της µπορεί να οδηγήσει σε ρήξη του κυτταροσκελετού και κα-

τά συνέπεια σε απόπτωση του κυττάρου. 

Αύξηση της απόπτωσης (εκτίµηση µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο, µέθοδο TUNEL και η-

λεκτροφόρηση DNA) παρατηρήθηκε αµέσως και 6 ώρες µετά από εθελοντική άσκηση σε 

τροχό σε σκελετικό µυ ποντικιών C57BL/6 (Podhorska-Okolow et al. 1998). Το σαρκείλεµα 

και τα συσταλτά συστατικά δεν καταστράφηκαν, δείχνοντας ότι η αποπτωτική διεργασία πε-

ριορίστηκε στους πυρήνες.  

Οι Sandri και συν. (1995, 1997) βρήκαν αύξηση της απόπτωσης (εκτίµηση µε µέθοδο 

TUNEL και ηλεκτροφόρηση DNA) τη δεύτερη µέρα µετά από εθελοντική άσκηση σε τροχό 

σε τρεις σκελετικούς µύες υγιών και δυστροφικών (mdx C57) ποντικιών. Επιπρόσθετα, παρα-

τηρήθηκε αύξηση των επιπέδων της ουµπικιτίνης, µιας πρωτεΐνης που η προσκόλλησή της σε 

άλλες πρωτεΐνες σηµατοδοτεί την αποδόµησή τους. Είναι λοιπόν λογικό αυξηµένα επίπεδα 

ουµπικιτίνης να σχετίζονται µε αυξηµένη απόπτωση. 

Μοναδική µελέτη που εξέτασε την επίδραση της άσκησης στην απόπτωση σε σκελετικό 

µυ ανθρώπων ήταν αυτή των Willoughby και συν. (2003). Βρέθηκε αύξηση στην απόπτωση 

στον έξω πλατύ µηριαίο 6 ώρες µετά από άσκηση µε αντιστάσεις. Η απόπτωση ήταν ακόµη 

µεγαλύτερη 24 ώρες µετά την άσκηση. 

Οι παραπάνω µελέτες που περιγράφουν την επίδραση της οξείας άσκησης στην απόπτωση 

µπορούν να θεωρηθούν ικανοποιητικές σε αριθµό, ενώ ταυτόχρονα καταλήγουν σε κοινό συ-

µπέρασµα. Αντίθετα, µόνο τρεις είναι οι µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της χρόνιας ά-

σκησης στην απόπτωση στο σκελετικό µυ. 
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Συγκεκριµένα, οι Boffi και συν. (2002) εξέτασαν την επίδραση χρόνιας άσκησης στην 

απόπτωση στο σκελετικό µυ αλόγων. Μετά από τρίµηνο πρόγραµµα άσκησης σε δαπεδοερ-

γόµετρο παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση της απόπτωσης. Οι Lim και συν. (2004) εξέτασαν 

την επίδραση 8 εβδοµάδων εθελοντικής άσκησης σε τροχό στην απόπτωση (εκτίµηση µε µέ-

θοδο DNA laddering και µέθοδο TUNEL) στον υποκνηµίδιο µυ δυστροφικών και υγιών επι-

µύων. Η άσκηση αύξησε την απόπτωση και στις δυο οµάδες. Αντίθετα οι Siu και συν. (2004) 

δεν παρατήρησαν καµία αλλαγή στην απόπτωση (εκτίµηση µε EIA και DNA laddering) στον 

υποκνηµίδιο µυ επιµύων µετά από 8 εβδοµάδες άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο. 

 

Παράγοντας νέκρωσης όγκων α 

Ο TNFα, γνωστός και ως καχεκτίνη, ανήκει στην κατηγορία των κυτταροκινών. Είναι µια 

πρωτεΐνη µοριακού βάρους 17 kDa που παράγεται και εκκρίνεται από διάφορους ιστούς 

(Monzillo et al. 2003, Orban et al. 1999, Ritchie et al. 2004). Έχει αναγνωριστεί ότι ασκεί 

ρυθµιστικό ρόλο σε φλεγµονώδεις διεργασίες στο κεντρικό νευρικό σύστηµα µετά από οξεία 

προσβολή ή µολυσµατικές ασθένειες και σε χρόνιες νευροεκφυλιστικές παθήσεις (Delhalle et 

al. 2003). Ο TNFα προκαλεί τριµερισµό του υποδοχέα TNFR1 µετά την σύνδεσή του σ’ αυ-

τόν µε αποτέλεσµα τη σύνδεση των περιοχών θανάτου (death domains) των υποδοχέων, γε-

γονός που επιτρέπει την πρόσδεση κυτταροπλασµατικών πρωτεϊνών (TRADD). Τα ενδοκυτ-

ταρικά αυτά µόρια έχουν την ικανότητα να προκαλούν απόπτωση µέσω της ενεργοποίησης 

των κασπασών (Σχήµα 4) (Lawen 2003, Primeaue et al. 2002). 

Επιπλέον πρόσφατες έρευνες έχουν εµπλέξει τον TNFα ως ένα ρυθµιστή του µεταβολι-

σµού της γλυκόζης µέσω της ινσουλίνης (Kirwan et al. 2003). In vitro έρευνες δείχνουν ότι ο 

TNFα µπορεί να προκαλέσει αντίσταση στην ινσουλίνη, πιθανόν µέσω της µείωσης της γονι-

διακής έκφρασης του GLUT4 και της παρεµπόδισης του σηµατοδοτικού µονοπατιού της ιν-

σουλίνης σε µια ποικιλία τύπων κυττάρων, συµπεριλαµβανοµένων των λιποκυττάρων, των 

ηπατοκυττάρων και των µυικών ινών. Επιπλέον, αυξηµένη συγκέντρωση TNFα είναι συνδε-

δεµένη µε την αντίσταση στην ινσουλίνη που παρατηρείται στην παχυσαρκία, στην εγκυµο-

σύνη, στη σήψη, στη γήρανση και στη µυϊκή καταστροφή που προκαλείται από την άσκηση 

(Fasshauer et al. 2004, Kirwan et al. 2003, Monzillo et al. 2003, Orban et al. 1999). 

Παρόλα αυτά, η επίδραση της οξείας και χρόνιας άσκησης στη συγκέντρωση του TNFα 

στο σκελετικό µυ δεν έχει µελετηθεί επαρκώς. Οι Kawamura και συν. (2002) εξέτασαν την 

επίδραση χρόνιας άσκησης (16 εβδοµάδες) σε δαπεδοεργόµετρο στη συγκέντρωση του TNFα 

σε δυο σκελετικούς µύες (µακρό εκτείνοντα τους δακτύλους και υποκνηµίδιο) επιµύων. Τα 

αποτελέσµατά τους έδειξαν ότι η άσκηση δεν προκάλεσε µεταβολές στα επίπεδα της κυττα-
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ροκίνης σε κανέναν από τους δυο µύες. Οµοίως µελέτη των Ferrier και συν. (2004) βρήκε ότι 

χρόνια άσκηση (8 εβδοµάδες) δεν άλλαξε τα επίπεδα του TNFα στον έξω πλατύ µηριαίο αν-

θρώπων. Αντίθετα οι Greiwe και συν. (2001) βρήκαν ότι η χρόνια άσκηση µε αντιστάσεις 

µείωσε τα επίπεδα του TNFα στον έξω πλατύ µηριαίο ηλικιωµένων ανθρώπων.  

 

 

 

Σχήµα 4. Απεικόνιση του σηµατοδοτικού µονοπατιού του TNFα 

(www.sgul.ac.uk/dept/immunology/~dash) 

 

TNFα 

Υποδοχέας Θανάτου TNFR1 

Κυτταροπλασµατική µεµβράνη 

Περιοχή θανάτου  

Ενδοκυτταρικά µόρια TRADD 

Κασπάσες Απόπτωση 
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Κασπάση 3 

Οι µορφολογικές αλλαγές που συµβαίνουν σε ένα κύτταρο κατά την απόπτωση ξεκινούν µε 

την ενεργοποίηση µιας κατηγορίας πρωτεϊνασών, των κασπασών. Στην κατηγορία αυτήν α-

νήκει και η κασπάση 3 που µελετήσαµε στην παρούσα διατριβή. Η κασπάση 3 είναι γνωστή 

και ως CPP-32, Yama και Apopain. Είναι µια πρωτεϊνάση κυστεΐνης, η οποία βρίσκεται ως 

προένζυµο στο κύτταρο και µπορεί να ενεργοποιηθεί από την απελευθέρωση του κυτοχρώµα-

τος c ή από τη δράση µιας άλλης κασπάσης, της κασπάσης 9. Ένας τρόπος δράσης των κα-

σπασών, και συνεπώς και της κασπάσης 3, είναι η απενεργοποίηση πρωτεϊνών που προστα-

τεύουν το κύτταρο από την απόπτωση. Στις πρωτεΐνες αυτές συγκαταλέγονται ένζυµα που 

µεσολαβούν στη γονιδιακή έκφραση, ρυθµιστές του κυτταρικού κύκλου και δοµικές πρωτεΐ-

νες του πυρήνα και του κυτταρικού σκελετού. Αποτέλεσµα αυτών των διασπάσεων είναι η 

κατάρρευση της κυτταρικής δοµής και ο θάνατος του κυττάρου. Η κασπάση 3 υδρολύει πε-

πτιδικούς δεσµούς που έχουν ασπαρτικό οξύ στην καρβοξυλική πλευρά. 

∆εν φαίνεται να υπάρχουν επαρκή ερευνητικά δεδοµένα αναφορικά µε την επίδραση της 

οξείας και χρόνιας άσκησης στη δραστικότητα της κασπάσης 3 στο σκελετικό µυ. Οι δυο µε-

λέτες που εντοπίσαµε σχετικά µε την επίδραση της οξείας άσκησης στην δραστικότητα του 

ενζύµου βρήκαν αυξηµένη δραστικότητα µετά από οξεία άσκηση στον έξω πλατύ µηριαίο 

ανθρώπων (Willoughby et al. 2003) και στον υποκνηµίδιο και µακρό εκτείνοντα τους δακτύ-

λους επιµύων (Biral et al. 2000). Όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενη ενότητα, στις µελέτες 

αυτές βρέθηκε παράλληλα αύξηση της απόπτωσης, γεγονός που συµβαδίζει µε την αύξηση 

της δραστικότητας του ενζύµου.  

Μοναδική µελέτη που έχει εξετάσει την επίδραση χρόνιας άσκησης στην δραστικότητα 

της κασπάσης 3 είναι αυτή των Siu και συν. (2004), η οποία δεν βρήκε διαφορά στη δραστι-

κότητα του ενζύµου στον υποκνηµίδιο µυ επιµύων µετά από 8 εβδοµάδες άσκησης σε δαπε-

δοεργόµετρο. Το γεγονός αυτό βρίσκεται επίσης σε συµφωνία µε το εύρηµα της ίδια µελέτης 

σχετικά µε την απουσία διαφοράς στην απόπτωση. 

 

Επίδραση της άσκησης στα λιπίδια του µυός που εµπλέκονται στη σηµατοδότηση της 

απόπτωσης στο σκελετικό µυ 

Καρδιολιπίνη 

Η καρδιολιπίνη (CL) είναι το πρώτο φωσφολιπίδιο που χαρακτηρίστηκε χηµικά. Συνδέεται 

µε τα µιτοχόνδρια και ειδικότερα µε τις πρωτεΐνες που συµµετέχουν στην αναπνευστική αλυ-

σίδα όπως η CCO (Haines & Dencher 2002). Χαρακτηριστικό της είναι ότι έχει σχεδόν δι-
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πλάσιο µέγεθος από τα υπόλοιπα φωσφολιπίδια. Αποτελείται από τρεις γλυκερόλες, δύο φω-

σφορικές οµάδες και τέσσερα λιπαρά οξέα (Σχήµα 5α). 

Επιπρόσθετα, κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η καρδιολιπίνη εµπλέκεται στη διατή-

ρηση της ρευστότητας των µιτοχονδριακών µεµβρανών ενάντια στις αλλαγές που προκαλεί η 

θερµοκρασία του περιβάλλοντος (Yamauchi et al. 1981). Η καρδιολιπίνη αγκιστρώνει το κυ-

τόχρωµα c στην εσωτερική µιτοχονδριακή µεµβράνη και µπορεί έτσι να διαδραµατίζει ένα 

σηµαντικό ρυθµιστικό ρόλο στην απελευθέρωση του κυτοχρώµατος c, γεγονός που διεγείρει 

το µηχανισµό της απόπτωσης (Chicco & Sparanga 2007).  

Η εµπλοκή της καρδιολιπίνης στην απόπτωση έχει καλά τεκµηριωθεί. Σύµφωνα µε υπό-

θεση που διατύπωσαν οι McMillin & Dowhan (2002), η µείωση της καρδιολιπίνης λόγω υπε-

ροξίδωσής της από δραστικά είδη οξυγόνου οδηγεί στην αποκόλληση κυτοχρώµατος c από 

την εσωτερική µιτοχονδριακή µεµβράνη. Αυτό, σε συνδυασµό µε την αύξηση της διαπερατό-

τητας της εξωτερικής µιτοχονδριακής µεµβράνης (που αποτελεί χαρακτηριστικό της απόπτω-

σης) οδηγεί σε αύξηση της συγκέντρωσης του κυτοχρώµατος c στο κυτταρόπλασµα. Το κυ-

τόχρωµα c προκαλεί ενεργοποίηση της κασπάσης 9 και αυτή, µε τη σειρά της, της κασπάσης 

3. 

Ελάχιστες ήταν οι µελέτες που εντοπίσαµε να εξετάζουν την επίδραση της άσκησης (ο-

ξείας ή χρόνιας) στη συγκέντρωση της καρδιολιπίνης στο σκελετικό µυ, ενώ δεν υπάρχει κα-

µία µελέτη που εξέτασε την επίδραση της άσκησης στο προφίλ των λιπαρών της οξέων. Οι 

Masoro και συν. (1966) και Therriault και συν. (1973) αναφέρουν ότι ηλεκτρική διέγερση 

διάρκειας 5 ωρών και δύο εβδοµάδες εξαντλητικής άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο δεν επη-

ρεάσαν τη συγκέντρωση της καρδιολιπίνης σε γαστροκνήµιο µυ πιθήκων και σκύλων αντί-

στοιχα. Από την άλλη πλευρά αύξηση του ποσοστού της καρδιολιπίνης στο σύνολο των φω-

σφολιπιδίων βρέθηκε στον ερυθρό γαστροκνήµιο µυ επιµύων µετά από χρόνια άσκηση 

(Gorski et al.1999). 
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Σχήµα 5. Σχηµατική αναπαράσταση καρδιολιπίνης (α) σφιγγοµυελίνης (β) και κεραµιδίου (γ) 
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Σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο 

Η σφιγγοµυελίνη (SM) αποτελεί ένα σχετικά σπάνιο φωσφολιπίδιο των κυτταρικών µεµβρα-

νών και βρίσκεται στην εξωκυτταρική πλευρά της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης (Ramsted 

& Slotte 2002). ∆ιαφέρει από τα υπόλοιπα κατά το ότι διαθέτει έναν κορµό σφιγγοσίνης αντί 

γλυκερόλης. Με τη σύνδεση ενός λιπαρού οξέος στη σφιγγοσίνη προκύπτει κεραµίδιο (Σχήµα 

5β), ενώ µε την πρόσθετη σύνδεση µιας φωσφορικής οµάδας και χολίνης προκύπτει η σφιγ-

γοµυελίνη (Σχήµα 5γ). 

Πρόσφατα χαρακτηρίστηκε ένα διαµεµβρανικό σηµατοδοτικό µονοπάτι, γνωστό ως ση-

µατοδοτικό µονοπάτι της σφιγγοµυελίνης, στο οποίο η σφιγγοµυελίνη υδρολύεται από µια 

σφιγγοµυελινάση σε φωσφορική χολίνη και κεραµίδιο. Το κεραµίδιο έχει δειχτεί ότι παίζει το 

ρόλο δεύτερου αγγελιαφόρου. Φυσιολογικά αποπτωτικά ερεθίσµατα, όπως ορµόνες και κύτ-

ταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, προκαλούν, µέσω της πρόσδεσής τους σε υποδοχείς 

της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης, τη µετακίνηση µιας σφιγγοµυελινάσης από το κυτταρό-

πλασµα στη µεµβράνη και την παραγωγή κεραµιδίου από σφιγγοµυελίνη (Gulbins 2003). Το 

κεραµίδιο µε τη σειρά του προκαλεί µια τέτοια αλλαγή στη δοµή της µεµβράνης, που έχει ως 

αποτέλεσµα την ενεργοποίηση των κασπασών, που όπως αναφέρθηκε προηγούµενα πρωτα-

γωνιστούν στην απόπτωση καταλύοντας τη διάσπαση πολλών κυτταρικών πρωτεϊνών. Τέλος 

έχει βρεθεί ότι σκελετικοί µύες µε υψηλά ποσοστά οξιδωτικών µυϊκών ινών περιέχουν υψη-

λότερες συγκεντρώσεις κεραµιδίου (Dobrzyn & Gorski 2002α). 

∆εδοµένα από ανθρώπινο ορό (Samuelsson 1971), ανθρώπινο εγκέφαλο (Kubota et al. 

1989) και ήπαρ ποντικιών (Rylova et al. 1999) δείχνουν ότι η σύσταση του κεραµιδίου σε λι-

παρά οξέα ποικίλλει. Στο ήπαρ ποντικιών το κεραµίδιο περιείχε κυρίως ακόρεστα λιπαρά ο-

ξέα (Rylova et al. 1999), στον ανθρώπινο εγκέφαλο µόνο κορεσµένα λιπαρά οξέα (Kubota et 

al. 1989), ενώ στον ανθρώπινο ορό και κορεσµένα και ακόρεστα (Ichi et al. 2006). Παρόλα 

αυτά, ελάχιστα είναι τα δεδοµένα για το προφίλ λιπαρών οξέων του κεραµιδίου στο σκελετι-

κό µυ σε ηρεµία, ενώ ακόµη λιγότερα είναι τα δεδοµένα για την επίδραση της άσκησης (ο-

ξείας ή χρόνιας) στη συγκέντρωση και στο προφίλ λιπαρών οξέων του κεραµιδίου. 

Ξεκινώντας από την επίδραση της οξείας άσκησης, µελέτη των Turinsky και συν. (1990) 

έδειξε ότι η συγκέντρωση του κεραµιδίου στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων δεν µεταβλήθηκε 

µετά από 5-25 λεπτά ηλεκτρικής διέγερσης µε συχνότητα 1 Hz, ενώ µελέτη των Dobrzyn & 

Górski (2002b) έδειξε ότι η συγκέντρωση του κεραµιδίου στον λευκό γαστροκνήµιο επιµύων 

µειώθηκε µετά από 10 min ηλεκτρικής διέγερσης του ισχιακού νεύρου. 

Οι Dobrzyn & Gorski (2002a) εξέτασαν την επίδραση εξαντλητικής άσκησης σε δαπεδο-

εργόµετρο τόσο στην συγκέντρωση όσο και στο προφίλ λιπαρών οξέων του κεραµιδίου στον 
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υποκνηµίδιο, στο λευκό γαστροκνήµιο και στον ερυθρό γαστροκνήµιο επιµύων. Η άσκηση 

µείωσε την ποσότητα του κεραµιδίου και στους τρεις µύες και προκάλεσε σηµαντική µείωση 

στο στεατικό οξύ (18:0). 

Αντίθετα µε τις δυο παραπάνω µελέτες (Dobrzyn & Gorski 2002a,b) που βρίσκουν µείω-

ση στη συγκέντρωση του κεραµιδίου µετά από ηλεκτρική διέγερση ή άσκηση, οι Helge και 

συν. (2004) βρίσκουν αύξηση της συγκέντρωσής του στον έξω πλατύ µηριαίο σε προπονηµέ-

νους και απροπόνητους ανθρώπους µετά από οξεία άσκηση. Στη βάση αυτών των αντιφατι-

κών ευρηµάτων, είναι παρακινδυνευµένο να εξάγει κανείς συµπεράσµατα για την επίδραση 

της οξείας άσκησης στην συγκέντρωση του κεραµιδίου στο µυ. 

Περνώντας στην επίδραση της χρόνιας άσκησης, εντοπίσαµε µία µόνο µελέτη (Dobrzyn et 

al. 2004), που αναφέρει µείωση στη συγκέντρωση του κεραµιδίου στον υποκνηµίδιο, στο 

λευκό γαστροκνήµιο και στον ερυθρό γαστροκνήµιο µυ επιµύων µετά από 6 εβδοµάδες ά-

σκησης σε δαπεδοεργόµετρο. Στη µελέτη αυτή πραγµατοποιήθηκε και ανάλυση του προφίλ 

λιπαρών οξέων του κεραµιδίου, που έδειξε ότι η χρόνια άσκηση το τροποποίησε. Στην ίδια 

µελέτη η δραστικότητα της σφιγγοµυελινάσης αυξήθηκε και µειώθηκε η συγκέντρωση της 

σφιγγοµυελίνης. Τα δύο αυτά γεγονότα λογικά έπρεπε να έχουν οδηγήσει σε αύξηση της συ-

γκέντρωσης του κεραµιδίου και όχι σε µείωσή του. Προφανώς άλλοι είναι οι µηχανισµοί που 

ευθύνονται για την µείωση της συγκέντρωσης του κεραµιδίου µε την προπόνηση. Μια πιθανή 

εξήγηση που δίνουν οι συγγραφείς για τη µείωση της συγκέντρωσής του είναι η υδρόλυση 

του σε σφιγγοσίνη. 

Σε ό,τι αναφορά την σφιγγοµυελίνη, εντοπίσαµε τέσσερις µελέτες που εξέτασαν την επί-

δραση της οξείας άσκησης στη συγκέντρωσή της. Η πρώτη (Masoro et al. 1996) αναφέρει ότι 

η συγκέντρωση της σφιγγοµυελίνης δεν µεταβλήθηκε µετά από ηλεκτρική διέγερση που 

πραγµατοποιήθηκε σε γαστροκνήµιο µυ πιθήκων. Οι Dobrzyn & Gorski (2002a) ερεύνησαν 

την επίδραση εξαντλητικής άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο στη συγκέντρωση και στο προφίλ 

λιπαρών οξέων της σφιγγοµυελίνης στον ερυθρό και το λευκό γαστροκνήµιο επιµύων. Βρή-

καν ότι η άσκηση προκάλεσε µείωση στη συγκέντρωση της σφιγγοµυελίνης και τροποποίησε 

τα ποσοστά πολλών λιπαρών οξέων και στα δύο είδη σκελετικού µυός. Μείωση παρατηρή-

θηκε επίσης στη συγκέντρωση της σφιγγοµυελίνης στον λευκό και ερυθρό γαστροκνήµιο ε-

πιµύων µετά από 10 min ηλεκτρικής διέγερσης (Dobrzyn & Gorski 2002b). 

Σε αντίθεση µε τις παραπάνω µελέτες, η µελέτη των Helge και συν. (2004), που πραγµα-

τοποιήθηκε στον έξω πλατύ µηριαίο ανθρώπων, αναφέρει ότι σε κατάσταση ηρεµίας η συ-

γκέντρωση της σφιγγοµυελίνης ήταν χαµηλότερη στους προπονηµένους συγκριτικά µε τους 

απροπόνητους και ότι η παρατεταµένη άσκηση την αύξησε µόνο στην οµάδα των προπονη-
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µένων µε αποτέλεσµα µετά την άσκηση να µη διαφέρει µεταξύ των δυο οµάδων. Στην ίδια 

µελέτη πραγµατοποιήθηκε ανάλυση λιπαρών οξέων, που έδειξε ότι η άσκηση τροποποίησε τα 

ποσοστά αρκετών λιπαρών οξέων µόνο στην οµάδα των προπονηµένων µετά από εξαντλητι-

κή άσκηση. 

Περνώντας στην επίδραση της χρόνιας άσκησης στην συγκέντρωση της σφιγγοµυελίνης, 

εντοπίσαµε δυο µελέτες που εξέτασαν την επίδραση 6 εβδοµάδων άσκησης σε δαπεδοεργό-

µετρο στον υποκνηµίδιο, στον ερυθρό γσατροκνήµιο και στο λευκό γαστροκνήµιο επιµύων. 

Οι Dobrzyn και συν. (2004) βρήκαν ότι η άσκηση µείωσε την συγκέντρωση της σφιγγοµυελί-

νης και στους τρεις µύες και τροποποίησε το προφίλ των λιπαρών της οξέων. Στον υποκνη-

µήδιο και στο λευκό γαστροκνήµιο υπήρχαν θεαµατικές αλλαγές στις συγκεντρώσεις αρκε-

τών λιπαρών οξέων (όλες µε κατεύθυνση µείωσης), δεν συνέβη όµως το ίδιο και στον ερυθρό 

γαστροκνήµιο. Οι Gorski και συν. (1999) βρήκαν ότι τέτοιου είδους άσκηση δεν προκάλεσε 

αλλαγές στη συγκέντρωση της σφιγγοµυελίνης στον υποκνηµίδιο και στον ερυθρό γαστρο-

κνήµιο, ενώ προκάλεσε αύξηση της συγκέντρωσής της στο λευκό γαστροκνήµιο. 

Συνοψίζοντας την βιβλιογραφική ανασκόπηση σχετικά µε την επίδραση της οξείας και 

χρόνιας άσκησης στα τρία λιπίδια που εµπλέκονται στη διεργασία της απόπτωσης (καρδιολι-

πίνη, σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο), τα αποτελέσµατα είναι µικτά, περιλαµβάνοντας αυξή-

σεις, µη σηµαντικές διαφορές και µειώσεις µε την άσκηση. Σχετικά µε το προφίλ λιπαρών 

οξέων των λιπιδίων αυτών, τα δεδοµένα για τη σφιγγοµυελίνη και το κεραµίδιο είναι επίσης 

µικτά, ενώ ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι δεν υπάρχουν δεδοµένα σχετικά µε το προφίλ 

λιπαρών οξέων της καρδιολιπίνης µετά από άσκηση. 

 

Άλλα φωσφολιπίδια  

∆εν γνωρίζουµε κάποιο διακριτό ρόλο των υπολοίπων φωσφολιπιδίων του σκελετικού µυός, 

δηλαδή της φωσφατιδυλοχολίνης (PC), της φωσφατιδυλαιθανολαµίνης (PE), της φωσφατιδυ-

λινοσιτόλης (PI), της φωσφατιδυλοσερίνης (PS) και της λυσοφωσατιδυλοχολίνης (LPC) στη 

διεργασία της απόπτωσης εκτός από το ότι κάποιες αλλαγές κατά τη σύνθεση της PC και µε-

τακίνησή της PS µπορεί να οδηγήσουν ένα κύτταρο σε απόπτωση (Cui & Houweling 2002, 

Farooqui et al. 2000). 

Το ερευνητικό µας ενδιαφέρον για τη µελέτη των παραπάνω φωσφολιπιδίων προκάλεσε η 

έλλειψη µελετών που να έχουν εξετάσει την επίδραση χρόνιας άσκησης στα επιµέρους φω-

σφολιπίδια του σκελετικού µυός, παρά το γεγονός ότι τα συνολικά φωσφολιπίδια του σκελε-

τικού µυός έχουν µελετηθεί εκτεταµένα. Βρήκαµε µόνο τρεις µελέτες που εξέτασαν την επί-

δραση της άσκησης στις συγκεντρώσεις των επιµέρους φωσφολιπιδίων του σκελετικού µυός. 
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Από αυτές οι δύο εξέτασαν την επίδραση οξείας άσκησης (Masoro et al. 1966, Therriault et 

al. 1973) και η µία την επίδραση χρόνιας άσκησης (Gorski et al. 1999). Ωστόσο δεν βρήκαµε 

καµία µελέτη που να εξέτασε την επίδραση της άσκησης (είτε οξείας είτε χρόνιας) στο προ-

φίλ των λιπαρών τους οξέων. 

∆εδοµένης της σηµασίας που έχει η σύσταση των µεµβρανικών φωσφολιπιδίων σε λιπαρά 

οξέα (όπως αναλύεται παρακάτω) και του ότι η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα 

διατριβή για τον προσδιορισµό των CL και SM (δισδιάστατη χρωµατογραφία λεπτής στιβά-

δας) διαχώριζε και τα υπόλοιπα φωσφολιπίδια, εξετάσαµε την επίδραση της χρόνιας άσκησης 

στη συγκέντρωση και στο προφίλ λιπαρών οξέων και αυτών. Παρακάτω γίνεται αναφορά σε 

κάποια γενικά στοιχεία για το καθένα και στο τι είναι γνωστό για την επίδραση της άσκησης 

στη συγκέντρωση του στο σκελετικό µυ. 

 

∆οµή των φωσφολιπιδίων PC, PE, PI, PS και LPC 

Τα φωσφολιπίδια αυτά αποτελούνται από τέσσερα συστατικά: λιπαρά οξέα, γλυκερόλη στην 

οποία προσδένονται τα λιπαρά οξέα, µια φωσφορική οµάδα και µια αλκοόλη προσδεδεµένη 

στη φωσφορική οµάδα. Οι αλκοόλες που συναντάµε στα παραπάνω φωσφολιπίδια είναι η 

χολίνη, η αιθανολαµίνη, η ινοσιτόλη και το αµινοξύ σερίνη (που θεωρείται αλκοόλη λόγω της 

υδροξυλοµάδας στην πλευρική οµάδα). Τα λιπαρά οξέα σχηµατίζουν έναν υδρόφοβο φραγµό, 

ενώ το υπόλοιπο µόριο έχει υδρόφιλο χαρακτήρα που του επιτρέπει να αλληλεπιδρά µε το 

νερό. Αυτός ο αµφιφιλικός χαρακτήρας καθιστά τα φωσφολιπίδια κατάλληλα ως συστατικά 

των κυτταρικών µεµβρανών. 

 

Φωσφατιδυλοχολίνη 

Η PC (σχήµα 6α), γνωστή και ως λεκιθίνη, αποτελεί το αφθονότερο φωσφολιπίδιο και αντι-

προσωπεύει περίπου το 50% των συνολικών φωσφολιπιδίων. Εµφανίζεται σε όλα τα θηλα-

στικά και σε κάποια προκαρυωτικά κύτταρα διαδραµατίζοντας κεντρικό ρόλο στην δοµή των 

µεµβρανών και στην κυτταρική σηµατοδότηση, αποτελώντας πηγή για πολλά σηµατοδοτικά 

µόρια όπως φωσφατιδικό οξύ, διακυλογλυκερόλες, λυσοφωσφατιδυλοχολίνη, αραχιδονικό 

οξύ (20:4ω6) και σφιγγοµυελίνη (Wright et al. 2004). Τα κυτταρικά µονοπάτια της σύνθεσης 

και της διάσπασης της PC συντελούν στην οµοιόστασή της. ∆ιαταραχή της οµοιόστασής της 

και συγκεκριµένα µειωµένη σύνθεσή της µπορεί να επάγει την απόπτωση στα κύτταρα θηλα-

στικών (Cui & Houweling 2002). Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας έδειξε ούτε η οξεία ούτε η 

χρόνια άσκηση επηρεάζουν τη συγκέντρωση της φωσφατιδυλοχολίνης στον σκελετικό µυ 

(Gorski et al. 1999, Masoro et al. 1966, Therriault et al. 1973).  
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Σχήµα 6 Σχηµατική αναπαράσταση φωσφατιδυλοχολίνης (α) φωσφατιδυλαιθανολαµίνης (β) φωσφατιδυλινοσιτόλης (γ) και φωσφατιδυλοσερί-
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λ 

η 

Φωσφορική οµάδα Αιθανολαµίνη 

Λιπαρό οξύ 

Λιπαρό οξύ 

Γ 

λ 

υ 

κ 

ε 

ρ

ό 

λ 

η 

Φωσφορική οµάδα Ινοσιτόλη 

Λιπαρό οξύ 

Λιπαρό οξύ 

Γ 

λ 

υ 

κ 

ε 

ρ

ό 

λ 

η 

Φωσφορική οµάδα Σερίνη 

Λιπαρό οξύ 

α 

β 

γ 

δ 
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Φωσφατιδυλαιθανολαµίνη 

Η PE (σχήµα 6β), γνωστή και ως κεφαλίνη, αποτελεί το δεύτερο αφθονότερο φωσφολιπίδιο 

(Tsalouhidou et al. 2006). Αντιπροσωπεύει το 20-40% των συνολικών φωσφολιπιδίων των 

κυττάρων. Στην βιβλιογραφία θα συναντήσει κανείς σε υπολογίσιµες ποσότητες κάποια συγ-

γενικά προς την PE και την PC λιπίδια, τα πλασµαλογόνα της αιθανολαµίνης και της χολίνης, 

που ονοµάζονται φωσφατιδαλαιθανολαµίνη και φωσφατιδαλοχολίνη. ∆ιαφέρουν από τις PE 

και PC κατά το ότι έχουν έναν αιθερικό αντί για εστερικό δεσµό στον άνθρακα 1 της γλυκε-

ρόλης, µε διπλό δεσµό δίπλα στον αιθερικό. Αποτέλεσµα αυτού είναι να παράγεται µια αλ-

δεΰδη µε την υδρόλυση του αιθερικού δεσµού. Τα πλασµαλογόνα της αιθανολαµίνης επικρα-

τούν κυρίως στην µυελίνη, ενώ τα πλασµαλογόνα της χολίνης αφθονούν στον καρδιακό ιστό. 

Πρόσφατες έρευνες αποδεικνύουν ότι τα πλασµαλογόνα σχετίζονται µε την υγεία και ιδιαίτε-

ρα µε εκφυλιστικές ασθένειες, όπως Alzheimer. Κάποιοι θεωρούν ότι τα αιθερικά αυτά λιπί-

δια αποτελούν σηµαντικά αντιοξιδωτικά των κυτταρικών µεµβρανών, ενώ επιπλέον εµπλέκο-

νται σε κυτταρικά σηµατοδοτικά µονοπάτια (Mitchell et al. 2007). Η συγκέντρωση της φω-

σφατιδαλαιθανολαµίνης στο σκελετικό µυ είναι υψηλότερη από εκείνη της φωσφατιδαλοχο-

λίνης (Blackard et al. 1997). Χάριν απλότητας, τα δύο αυτά πλασµαλογόνα θα περιλαµβάνο-

νται στις συντοµογραφίες PE και PC. 

Σε ό,τι αφορά τις λειτουργίες της PE, αναφέρεται ότι η όσµωση και η ιοντική δέσµευση 

επηρεάζονται από αυτήν (Daum 1985). Επιπλέον, έχει συνδεθεί άµεσα µε τη σύνθεση του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα του πνεύµονα, την έκκριση λιποπρωτεϊνών και την παραγωγή 

20:4ω6, για τη βιοσύνθεση των προσταγλανδινών (Choy et al. 1997). Κάποιοι ερευνητές υ-

ποστηρίζουν ότι η PE συµµετέχει στις αλλαγές που συµβαίνουν στο κύτταρο κατά τη διάρ-

κεια της κυτταρικής διαίρεσης και συγκεκριµένα κατά το τελικό στάδιο της µίτωσης (Emoto 

& Umeda 2001). Η PE αποτέλεσε πράγµατι το δεύτερο αφθονότερο φωσφσολιπίδιο στις τρεις 

έρευνες που αναφέρθηκαν παραπάνω για την PC (Gorski et al. 1999, Masoro et al. 1966, 

Therriault et al. 1973). Οι δυο µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της οξείας άσκησης ανα-

φέρουν ότι αυτή δεν προκάλεσε καµία µεταβολή στη συγκέντρωση της PE (Masoro et al. 

1966, Therriault et al. 1973), ενώ αύξησή της παρατηρήθηκε µετά από χρόνια άσκηση αντο-

χής (Gorski et al. 1999). Τέλος, µόνο οι Masoro et al. (1966) βρήκαν ότι η οξεία άσκηση δεν 

επηρέασε την συγκέντρωση της PE. 

 

Φωσφατιδυλινοσιτόλη 

Η PI (σχήµα 6γ) αντιπροσωπεύει µονοψήφιο συνήθως ποσοστό των συνολικών φωσφολιπι-

δίων των κυτταρικών µεµβρανών (Daum 1985). Η εµπλοκή της στην πρόσδεση πρωτεϊνών 
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στις µεµβράνες και στην κυτταρική σηµατοδότηση έχει καλά τεκµηριωθεί (Choy et al. 1997). 

Η δισφωσφορική φωσφατιδυλινοσιτόλη (ένα παράγωγο της PI) µπορεί να υδρολυθεί από τη 

φωσφολιπάση C προς τρισφωσφορική ινοσιτόλη και διακυλογλυκερόλη, µόρια κλειδιά στη 

µετακίνηση του ενδοκυτταρικού Ca
2+

 και στην ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C 

(Voelker 1991). Έχει αποδειχθεί ότι η PI είναι στενά συνδεδεµένη µε την ενεργοποίηση αρ-

κετών µεµβρανικών ενζύµων και πιθανά ασκεί ρυθµιστικό ρόλο σε µηχανισµούς υποδοχής 

(Kalofoutis et al. 1981). Οι δύο µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της οξείας άσκησης στη 

συγκέντρωση της PI στο µυ βρίσκουν ότι η οξεία άσκηση δεν την επηρεάζει (Masoro et al. 

1966, Therriault et al. 1973), ενώ η χρόνια άσκηση προκαλεί αύξησή της (Gorski et al. 1999)  

 

Φωσφατιδυλοσερίνη 

Η PS (σχήµα 6δ) αντιπροσωπεύει µονοψήφιο συνήθως ποσοστό των συνολικών φωσφολιπι-

δίων των κυτταρικών µεµβρανών (Daum 1985). Έρευνες αποδεικνύουν ότι η PS µπορεί να 

δράσει ως αντιοξιδωτικό (Kingsley et al. 2005). Στον άνθρωπο η PS συγκεντρώνεται σε όρ-

γανα µε υψηλή µεταβολική δραστηριότητα, όπως ο εγκέφαλος, η καρδιά, ο σκελετικός µυς 

και το ήπαρ. Οι βιοχηµικές δράσεις της περιλαµβάνουν τη ρύθµιση της πρόσληψης ιόντων 

ασβεστίου, ρύθµιση της σύνδεσης του υποστρώµατος και τη διέγερση της δραστικότητας ει-

δικών ενζύµων (όπως της ATPάσης και της ακετυλοχολινεστεράσης) (Kingsley et al. 2006). 

Στα ευκαρυωτικά κύτταρα η PS µπορεί να λειτουργήσει ως πρόδροµος στη σύνθεση της PC 

και της PE (Voelker 2003). Επιπλέον, κατά τη διάρκεια της απόπτωσης, το κύτταρο αλλάζει 

την κατανοµή των φωσφολιπιδίων µεταξύ του εσωτερικού και εξωτερικού φύλλου της κυτ-

ταροπλασµατικής µεµβράνης µεταφέροντας ακαριαία PS στο εξωτερικό φύλλο, όπου δρα ως 

σήµα για αναγνώριση και αποµάκρυνση του υπό θανάτωση κυττάρου µε φαγοκυττάρωση 

(Farooqui et al. 2000). Η άσκηση (οξεία και χρόνια) δεν επηρεάζει την συγκέντρωσή της στο 

σκελετικό µυ (Gorski et al. 1999, Masoro et al. 1966, Therriault et al. 1973). 

 

Λυσοφωσφατιδυλοχολίνη 

Η LPC προέρχεται από την PC µετά από απόσπαση της µιας από τις δύο ακυλοµάδες. ∆ε 

γνωρίζουµε κάποιο βιολογικό ρόλο της εκτός από το ότι συσσώρευση λυσοφωσφολιπιδίων 

µπορεί να οδηγήσει σε λύση των κυττάρων (Choy et al. 1997). Επιπλέον, υψηλά επίπεδα λυ-

σοφωσφολιπιδίων κατά τη διάρκεια καρδιακής ισχαιµίας έχουν θεωρηθεί σηµαντικός παρά-

γοντας για την πρόκληση καρδιακών αρρυθµιών (Choy et al. 1997). ∆εν εντοπίσαµε καµία 

µελέτη που να εξέτασε την επίδραση της άσκησης στην συγκέντρωση της LPC. 
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Σηµασία του προφίλ λιπαρών οξέων των φωσφολιπιδίων 

Τα φωσφολιπίδια περιέχουν µια µεγάλη ποικιλία λιπαρών οξέων. Τα λιπαρά οξέα αναφέρο-

νται συνήθως µε τις εµπειρικές τους ονοµασίες, όµως περισσότερο πληροφοριακός είναι ο 

αριθµητικός τους συµβολισµός που δηλώνει τον αριθµό των ατόµων άνθρακα, τον αριθµό 

των διπλών δεσµών και, µερικές φορές, τη θέση των διπλών δεσµών. Για παράδειγµα, το 

παλµιτικό οξύ, ένα από τα πιο άφθονα λιπαρά οξέα, συµβολίζεται ως 16:0 και είναι κορεσµέ-

νο, αφού δεν περιέχει διπλούς δεσµούς. Το ελαϊκό, ένα άλλο άφθονο λιπαρό οξύ, είναι ακό-

ρεστο και συγκεκριµένα µονοακόρεστο, αφού περιέχει ένα διπλό δεσµό. Συµβολίζεται 

18:1ω9, αφού περιέχει ένα διπλό δεσµό. Η αρίθµηση ω δείχνει το άτοµο άνθρακα µετά το 

οποίο εµφανίζεται ο πρώτος διπλός δεσµός, όταν κάποιος ξεκινάει την αρίθµηση από το µε-

θυλικό άκρο (τον ω άνθρακα δηλαδή) και διευκολύνει την αναγνώριση των µεταβολικά σχε-

τιζόµενων λιπαρών οξέων, αφού οι αντιδράσεις επιµήκυνσης και αποδόµησης λαµβάνουν 

χώρα στο άλλο άκρο. Το σύστηµα αρίθµησης ω είναι εξίσου ικανοποιητικό στην περιγραφή 

των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, αφού οι διπλοί δεσµοί σχεδόν πάντα είναι τοποθετηµέ-

νοι σε απόσταση τριών ανθράκων ο ένας από τον άλλον. Η οµαδοποίηση λιπαρών οξέων α-

νάλογα µε τη χηµική τους δοµή διευκολύνει την αξιολόγηση της επίδρασης των αλλαγών 

τους στη φυσιολογία των οργανισµών και την παρακολούθηση των µεταβολικών αλληλοµε-

τατροπών τους. Οµάδες λιπαρών οξέων είναι τα κορεσµένα, τα µονοακόρεστα και τα πολυα-

κόρεστα λιπαρά οξέα, ενώ τα πολυακόρεστα χωρίζονται παραπέρα σε ω3 και ω6 λιπαρά οξέ-

α. 

Τα φωσφολιπίδια µπορούν να παράσχουν ενέργεια µε τα λιπαρά οξέα τους που απελευθε-

ρώνονται µε υδρόλυση. Ωστόσο, η λειτουργία αυτή φαίνεται να είναι δευτερεύουσας σηµα-

σίας, κρίνοντας από εργασίες που έχουν αναφέρει ότι η οξεία παρατεταµένη άσκηση γενικά 

δεν επηρεάζει την ποσότητα των φωσφολιπιδίων στο σκελετικό µυ (Barclay & Stainsby 1972, 

Fröberg & Mossfeldt 1971) και στο ήπαρ (Górski et al. 1990), ενώ τα µειώνει ελαφρά στη 

καρδιά (Fröberg 1971, Wójcik, Nawrocki, Chocian & Górski 1999). 

Έχει βρεθεί ότι τα φωσφολιπίδια των µιτοχονδρίων του σκελετικού µυός έχουν υψηλό 

ποσοστό εικοσιδιεξαενοϊκού οξεός (22:6ω3) και χρησιµεύουν ως δοµικοί συµπαράγοντες για 

τη λειτουργία διαφόρων µεµβρανικών πρωτεϊνών, αντλίων ιόντων και συµπλεγµάτων µετα-

φοράς ηλεκτρονίων στα µιτοχόνδρια (Infante et al. 2001). Μύες µε υψηλά ποσά µιτοχονδρια-

κών αναπνευστικών ενζύµων είχαν υψηλές συγκεντρώσεις 22:6ω3 στα φωσφολιπίδια σε σύ-

γκριση µε άλλους λιγότερο δραστήριους µύες (Infante et al. 2001). Επιπλέον, η σύσταση των 

µεµβρανών σε λιπαρά οξέα µπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία µεταφορέων, ενζύµων και υ-

ποδοχέων (Farooqui et al. 2000). Παρ’ όλα αυτά, τα περισσότερα δεδοµένα είναι αποσπα-
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σµατικά και υπάρχει µεγάλη ασυµφωνία µεταξύ τους. Το πλέον σηµαντικό είναι ότι δεν µπο-

ρούµε να αποδώσουµε ένα φυσιολογικό αποτέλεσµα σε µια µόνο αλλαγή της κυτταρικής 

µεµβράνης, γιατί µπορεί να αλλάζουν ταυτόχρονα κι άλλα πράγµατα. 

Κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι αλλαγές στη σύσταση λιπαρών οξέων των φωσφολι-

πιδίων, όπως µεταβολές της ποσοστιαίας κατανοµής του 20:4ω6, µπορεί να είναι καθοριστι-

κής σηµασίας για πλήθος παθολογικών καταστάσεων, όπως χρόνιες καρδιαγγειακές ασθένει-

ες και φλεγµονές (Schiller & Arnold 2002). 
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

Από την παραπάνω βιβλιογραφική ανασκόπηση είναι φανερό ότι υπάρχουν περιορι-

σµένα δεδοµένα για την επίδραση της χρόνιας άσκησης στην απόπτωση στο σκελετι-

κό µυ και σε ουσίες που εµπλέκονται στη σηµατοδότηση της. Για κάποιες από αυτές 

δεν υπάρχουν καθόλου δεδοµένα, ενώ γι’ αυτές που βρέθηκαν ορισµένες µελέτες, τα 

αποτελέσµατά είναι αντιφατικά. Επίσης δεν βρήκαµε καµία µελέτη που να εξέτασε 

την επίδραση της χρόνιας άσκησης στο προφίλ λιπαρών οξέων των επιµέρους φω-

σφολιπιδίων. καθώς και καµία µελέτη που να εξέτασε την επίδραση της χρόνιας ά-

σκησης στην απόπτωση και στα τρία λιπίδια (καρδιολιπίνη, σφιγγοµυελίνη και κερα-

µίδιο) που εµπλέκονται στη διεργασία της απόπτωσης.  

Παρακινούµενοι από τα παραπάνω βιβλιογραφικά κενά, αποφασίσαµε στην πα-

ρούσα µελέτη να εξετάσουµε την επίδραση εθελοντικού τρεξίµατος επιµύων σε τρο-

χούς για 8 εβδοµάδες: 

1) στον κατακερµατισµό του DNA, 

2) στη δραστικότητα της κασπάσης 3, 

3) στη συγκέντρωση του παράγοντα νέκρωσης όγκων TNFα, 

4) στη συγκέντρωση και το ποσοστό της φωσφατιδυλοχολίνης, της φωσφατιδυ-

λαιθανολαµίνης, της καρδιολιπίνης, της φωσφατιδυλινοσιτόλης, της φωσφα-

τιδιλοσερίνης, της σφιγγοµυελίνης και της λυσοφωφσατιδυλοχολίνης, 

5) στη συγκέντρωση του κεραµιδίου και 

6) στα επιµέρους λιπαρά οξέα των παραπάνω λιπιδίων του µυός . 
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ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 

∆είγµα 

Στη µελέτη χρησιµοποιήθηκαν 35 αρσενικοί επίµυες της φυλής Wistar από την εταιρεία 

Charles River Laboratories (Sulzfeld, Γερµανία). Οι επίµυες ήταν ηλικίας 7 εβδοµάδων και 

διαβιούσαν κάτω από σταθερές περιβαλλοντικές συνθήκες (θερµοκρασία 21 °C και κύκλος 

φωτός-σκότους 12:12 ώρες) στις εγκαταστάσεις του Αθλητικού Πανεπιστηµίου της Κολωνί-

ας. Οι επίµυες είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε νερό και τυποποιηµένη τροφή για τρωκτικά από 

τη Ssniff (Soest, Γερµανία). Τα πειραµατόζωα διαβιούσαν σύµφωνα µε τις οδηγίες της Ευ-

ρωπαϊκής Ένωσης για τη φροντίδα και χρήση των πειραµατόζωων. Ο σχεδιασµός της µελέ-

της εγκρίθηκε από την τοπική διεύθυνση της πόλης της Κολωνίας (Bezirksregierung Köln). 

 

Προπόνηση 

Οι επίµυες χωρίστηκαν µε τυχαίο τρόπο σε δύο οµάδες. Στην οµάδα των προπονηµένων (n = 

20), οι επίµυες διαβιούσαν ατοµικά σε κλουβιά εξοπλισµένα µε τροχό, όπου µπορούσαν να 

ασκούνται ελεύθερα για 8 εβδοµάδες. Η σωµατική τους δραστηριότητα καταγραφόταν συνε-

χώς µέσω του συστήµατος συλλογής δεδοµένων DasyLab 5.0 της Datalog 

(Mönchengladbach, Γερµανία). Στην οµάδα των απροπόνητων (n = 15), οι επίµυες διαβιού-

σαν επίσης ατοµικά σε κλουβιά, τα οποία όµως δεν ήταν εξοπλισµένα µε τροχό.  

 

Συλλογή µυών 

Μετά τη συµπλήρωση της προπονητικής περιόδου, τα 11 περισσότερο προπονηµένα πειρα-

µατόζωα (που έτρεχαν πάνω από 2 km/ηµέρα) και τα 14 απροπόνητα πειραµατόζωα (ένα πέ-

θανε κατά τη διάρκεια της πειραµατικής περιόδου) αποκεφαλίστηκαν µετά από σύντοµη α-

ναισθησία περίπου την ίδια ώρα της ηµέρας (14:00-16:00). Οι τροχοί και η τροφή είχαν α-

φαιρεθεί από τα κλουβιά αντίστοιχα 12 και 6 h νωρίτερα, ώστε να ελαχιστοποιηθεί η επίδρα-

ση της τελευταίας άσκησης και του τελευταίου γεύµατος στις υπό µελέτη παραµέτρους. Αµέ-

σως µετά τη θανάτωση, αφαιρέθηκε ο έξω γαστροκνήµιος µυς του δεξιού πίσω ποδιού όσο το 

δυνατό γρηγορότερα. Οι ιστοί απαλλάχθηκαν από το ορατό λίπος και τα ορατά νεύρα, βυθί-

στηκαν σε υγρό άζωτο και αποθηκεύτηκαν στους –80 
ο
C. Μετά την ολοκλήρωση της συλλο-

γής τους, τα δείγµατα µεταφέρθηκαν σε ξηρό πάγο στο εργαστήριό µας στη Θεσσαλονίκη. Οι 

παγωµένοι ιστοί κονιορτοποιήθηκαν µε γουδί και γουδοχέρι σε υγρό άζωτο, µοιράστηκαν σε 

µικρές ποσότητες σε φιαλίδια eppendorf για την αποφυγή επανειληµµένου ξεπαγώµατος και 

αποθηκεύτηκαν και πάλι στους –80 
ο
C µέχρι την ανάλυσή τους. 
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Προσδιορισµός CCO 

Η δραστικότητα της CCO προσδιορίστηκε στο µυ µε φωτοµετρική µέθοδο. Η µέθοδος βασί-

ζεται στη µέτρηση της µείωσης της απορρόφησης στα 550 nm του σιδηροκυτοχρώµατος c 

εξαιτίας της οξίδωσής του από τη CCO. Χρησιµοποιήθηκε διάλυµα προσδιορισµού 10 

mmol/l Tris-HCl και 120 mmol/l KCl (pH 7,0) και διάλυµα κυτοχρώµατος c 0,22 mmol/l. 

∆έκα mg κονιορτοποιηµένου ιστού οµογενοποιήθηκαν µε 99 όγκους διαλύµατος οµογενο-

ποίησης 20 mmol/l NaH2PO4, 0,5 mmol/l EDTA, 0,2 % βόεια αλβουµίνη ορού (BSA) και 0,1 

% Triton X-100 (pH 7,4) σε γυάλινο οµογενοποιητή της εταιρείας Kontes (Vineland, NJ, 

ΗΠΑ), χωρητικότητας 1 ml, εσωτερικά εσµυρισµένο, µε επίσης γυάλινο εσµυρισµένο έµβο-

λο. Σε µια κυψελίδα φωτοµέτρου τοποθετήσαµε 570 µl διαλύµατος προσδιορισµού, 45 µl δι-

αλύµατος οµογενοποίησης, 15 µl από το οµογενοποίηµα του µυός και 30 µl διαλύµατος κυ-

τοχρώµατος c. Αναδεύσαµε σε κυκλοµείκτη και καταγράψαµε την απορρόφηση αµέσως και 

ανά 15 s ως τα 45 s στους 25 °C (ελέγχοντας µε αυτόν τον τρόπο τη γραµµικότητα της αντί-

δρασης). Υπολογίσαµε τη µεταβολή της απορρόφησης (Α) στα 45 s. Η επιθυµητή τιµή ήταν 

0,012-0,040. Αν ήταν διαφορετική, προσαρµόζαµε ανάλογα τον όγκο του διαλύµατος οµογε-

νοποίησης. Η δραστικότητα της CCO, σε U/g µυός, υπολογίστηκε ως Α × 880 × 100/(µl 

δείγµατος × 21,84) όπου U η παραγωγή ενός µmol σιδηροκυτοχρώµατος c ανά min. Όλα τα 

υλικά για τον προσδιορισµό αγοράστηκαν από τη Sigma (St Louis, ΜΟ, ΗΠΑ). Ο συντελε-

στής διακύµανσης της ανάλυσης ήταν 3 %. 

 

Προσδιορισµός απόπτωσης 

Ο προσδιορισµός της απόπτωσης έγινε µε ενζυµικό ανοσοπροσδιορισµό. Χρησιµοποιήθηκε 

σύνολο αντιδραστηρίων µε αριθµό καταλόγου 11 774 425 001 της Roche (Mannheim, Ger-

many). ∆έκα mg κονιορτοποιηµένου ιστού οµογενοποιήθηκαν µε 79 όγκους ρυθµιστικού δι-

αλύµατος λύσης κυττάρων (έτοιµο αντιδραστήριο). Τα οµογενοποιήµατα φυγοκεντρήθηκαν 

στα 97 × g για 1 min στους 4 ºC. Σε µικροπλακίδιο µε βοθρία επιστρωµένα µε µονοκλωνικά 

αντισώµατα κατά ιστονών τοποθετήσαµε 20 µl από το υπερκείµενο υγρό και προσθέσαµε 80 

µl αντισώµατος κατά του DNA συζευγµένου µε υπεροξιδάση. Επωάσαµε σε θερµοκρασία 

δωµατίου για 2 ώρες µε ταυτόχρονη ανακίνηση στα 300 rpm. Μετά από καλό πλύσιµο των 

βοθρίων µε διάλυµα καθαρισµού, τοποθετήσαµε 100 µl υποστρώµατος της υπεροξιδάσης 

(ABTS), επωάσαµε σε θερµοκρασία δωµατίου για 10 min µε ανακίνηση στα 250 rpm και 

σταµατήσαµε την ανάπτυξη χρώµατος µε 100 µl διαλύµατος τερµατισµού. Τέλος τοποθετή-

σαµε το µικροπλακίδιο στη θέση υποδοχής του φωτόµετρου Anthos 2001 (Salzburg, Αυστρί-
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α) και µετρήσαµε την απορρόφηση στα 405 nm Ο συντελεστής διακύµανσης της ανάλυσης 

ήταν 10 %. 

 

Προσδιορισµός TNFα 

Ο προσδιορισµός του TNFα έγινε µε ενζυµικό ανοσοπροσδιορισµό στα ίδια οµογενοποιήµα-

τα όπου µετρήθηκε η απόπτωση. Χρησιµοποιήθηκε σύνολο αντιδραστηρίων µε αριθµό κατα-

λόγου 313-80-164 της εταιρίας ImmunoKontact (Abingdon, Ηνωµένο Βασίλειο). Σε µικρο-

πλακίδιο µε βοθρία επιστρωµένα µε µονοκλωνικά αντισώµατα κατά του TNFα τοποθετήσαµε 

100 µl προτύπων διαλυµάτων ή 50 µl δειγµάτων. Εν συνεχεία προσθέσαµε 100 µl διαλύµατος 

αντισώµατος κατά του TNFα συζευγµένου µε βιοτίνη σε κάθε βοθρίο. Επωάσαµε σε θερµο-

κρασία δωµατίου για 2 ώρες µε ταυτόχρονη ανακίνηση στα 200 rpm. Μετά από καλό πλύσι-

µο των βοθρίων µε διάλυµα πλύσης, τοποθετήσαµε 100 µl διαλύµατος στρεπταβιδίνης συ-

ζευγµένης µε υπεροξιδάση σε κάθε βοθρίο. Επωάσαµε σε θερµοκρασία δωµατίου για µία 

ώρα µε ταυτόχρονη ανακίνηση στα 200 rpm. Πλύναµε πάλι τα βοθρία και προσθέσαµε 100 µl 

υποστρώµατος της υπεροξιδάσης (ΤΜΒ). Επωάσαµε σε θερµοκρασία δωµατίου για 10 min 

µε ανακίνηση στα 100 rpm και σταµατήσαµε την ανάπτυξη χρώµατος µε διάλυµα τερµατι-

σµού. Τέλος τοποθετήσαµε το µικροπλακίδιο στη θέση υποδοχής του φωτόµετρου Anthos 

2001, µετρήσαµε την απορρόφηση στα 450 nm και υπολογίσαµε τη συγκέντρωση του TNFα 

µε τη βοήθεια των πρότυπων διαλυµάτων.  

 

Προσδιορισµός κασπάσης 3 

Ο προσδιορισµός της κασπάσης 3 έγινε φωτοµετρικά στα ίδια οµογενοποιήµατα όπου µετρή-

θηκε η απόπτωση και ο TNFα. Χρησιµοποιήθηκε σύνολο αντιδραστηρίων µε αριθµό καταλό-

γου BF3100 της εταιρίας R&D Systems (Minneapolis, ΜΝ, USA). Η δραστικότητα του εν-

ζύµου προσδιορίστηκε µε βάση την ταχύτητα διάσπασης του πεπτιδίου ασπαρτυλο-

γλουταµυλο-βαλυλο-ασπαρτικού οξέος µε π-νιτροανιλίνη συζευγµένη στο καρβοξυτελικό 

άκρο (DEVD-pNA). Η διάσπαση του πεπτιδίου από την κασπάση 3 απελευθερώνει π-

νιτοανιλίνη, η οποία απορροφά στα 405 nm. Τοποθετήσαµε σε βοθρία 50 µl δείγµατος και 

έπειτα 15 µl διαλύµατος διθειοθρεϊτόλης συγκέντρωσης 1 mol/l. Στη συνέχεια προσθέσαµε 5 

µl και µετρήσαµε την απορρόφηση των δειγµάτων µετά από 1-2 h. Ο συντελεστής διακύµαν-

σης της ανάλυσης ήταν 9 %. 
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Εκχύλιση λιπιδίων 

Εκατόν είκοσι πέντε mg κονιορτοποιηµένου ιστού τοποθετήθηκαν σε γυάλινο δοκιµαστικό 

σωλήνα όπου ήδη είχαν τοποθετηθεί 36 µg διδεκαεπτανοϋλοφωσφατιδυλοχολίνης ως εσωτε-

ρικό πρότυπο για το µετέπειτα υπολογισµό της συγκέντρωσης των φωσφολιπιδίων και 2,7 µg 

δεκαεπτανοϋλοκεραµιδίου ως εσωτερικό πρότυπο για τη µέτρηση της ποσότητας του κεραµι-

δίου (και τα δύο πρότυπα αγοράστηκαν από τη Sigma). Στη συνέχεια προστέθηκαν 2125 µl 

(17 όγκοι) µείγµατος χλωροφορµίου–µεθανόλης 2:1 (v/v) που περιείχε 0,01% (w/v) βουτυλι-

ωµένο υδροξυτολουένιο (BHT) για αντιοξιδωτική προστασία. Μετά από 5 min προσθέσαµε 

450 µl νερού και αναδεύσαµε ζωηρά για 1 min µε σκοπό να εκχυλιστούν τα λιπίδια στην κά-

τω στιβάδα (Folch et al. 1957). Τέλος, φυγοκεντρήσαµε το µείγµα στα 1500 × g για 5 min, 

µεταφέραµε την κάτω στιβάδα σε άλλο δοκιµαστικό σωλήνα και τη συµπυκνώσαµε µε εξά-

τµιση κάτω από ρεύµα Ν2 µε ελαφριά θέρµανση (40 °C). 

 

Χρωµατογραφία λεπτής στιβάδας 

Ο διαχωρισµός των φωσφολιπιδίων πραγµατοποιήθηκε µε δισδιάστατη χρωµατογραφία λε-

πτής στιβάδας. Πρόκειται για ένα είδος χρωµατογραφίας προσρόφησης, κατά την οποία ένας 

διαλύτης (κινητή φάση) µετακινείται κατά µήκος µιας λεπτής πλάκας από πορώδες υλικό. Το 

δείγµα τοποθετείται στην αρχή της πλάκας και παρασύρεται από την κινητή φάση. Τα συστα-

τικά του δείγµατος ταξιδεύουν κατά µήκος της πλάκας µε διαφορετική ταχύτητα, ανάλογα µε 

τη συνάφειά τους προς το διαλύτη, και µ’ αυτό τον τρόπο διαχωρίζονται. Επειδή ο διαχωρι-

σµός όλων των φωσφολιπιδίων σε µια διάσταση δεν είναι ικανοποιητικός, ακολουθεί χρωµα-

τογραφία µε άλλο διαλύτη σε κατεύθυνση κάθετη προς την πρώτη. 

Αναλυτικά, διαλύσαµε το αποξηραµένο εκχύλισµα λιπιδίων σε 30 µl χλωροφορµίου–

µεθανόλης 2:1 (v/v) και ενσταλλάξαµε 15 µL στη γωνία (1,5 cm από κάθε πλευρά) µιας πλά-

κας (10 × 10 cm) από σίλικα της εταιρείας Merck (Darmstadt, Γερµανία). Αναπτύξαµε την 

πλάκα µε χλωροφόρµιο–µεθανόλη–οξικό οξύ 10:5:1 (v/v/v) περίπου µέχρι τα 9 cm για 35 

min, τη στεγνώσαµε σε ρεύµα αέρα για 20 min και την αναπτύξαµε µε περιστροφή κατά 90° 

µε χλωροφόρµιο–ακετόνη–µεθανόλη–οξικό οξύ–νερό 10:4:2:2:1 (v/v/v/v/v) για άλλα 35 min 

πάλι µέχρι τα 9 cm. Μετά το πέρας και της δεύτερης ανάπτυξης, στεγνώσαµε την πλάκα όπως 

παραπάνω και την ψεκάσαµε µε διάλυµα 0,2 % διχλωροφλουορεσεΐνης σε αιθανόλη για τον 

εντοπισµό των κηλίδων των φωσφολιπιδίων κάτω από υπεριώδες φως. Είχαν προηγηθεί πιλο-

τικά πειράµατα, µε τη χρήση προτύπων φωσφολιπιδίων από τη Sigma, έτσι ώστε γνωρίζαµε 

ποια κηλίδα αντιστοιχεί σε κάθε φωσφολιπίδιο Το παραπάνω σύστηµα δισδιάστατης χρωµα-

τογραφίας λεπτής στιβάδας έχει περιγραφεί στη βιβλιογραφία (Kester et al. 1984). 
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Ο διαχωρισµός του κεραµιδίου έγινε µε µονοδιάστατη χρωµατογραφία λεπτής στιβάδας, 

σε άλλη πλάκα (3 × 10 cm) από το ίδιο υλικό. Στη πλάκα αυτή ενσταλάξαµε 7 µl που είχαν 

αποµείνει από το συµπυκνωµένο εκχύλισµα. Αναπτύξαµε την πλάκα µέχρι το ένα τρίτο του 

ύψους της µε χλωροφόρµιο-µεθανόλη-25% αµµωνία 20:5:0,2 (v/v/v) για περίπου 6 min. Στε-

γνώσαµε την πλάκα σε ρεύµα αέρα για 20 min και την αναπτύξαµε στην ίδια κατεύθυνση µε 

επτάνιο-ισοπροπυλαιθέρα-οξικό οξύ 60:40:3 (v/v/v) µέχρι λίγο πριν το τέλος του ύψους της. 

Μετά το πέρας και της δεύτερης ανάπτυξης, στεγνώσαµε και ψεκάσαµε την πλάκα όπως πα-

ραπάνω για τον εντοπισµό της κηλίδας του κεραµιδίου κάτω από υπεριώδες φως. Όπως για 

τα φωσφολιπίδια, έτσι και για το κεραµίδιο είχαν προηγηθεί πιλοτικά πειράµατα, µε τη βοή-

θεια πρότυπου κεραµιδίου από τη Sigma, έτσι ώστε γνωρίζαµε την κηλίδα που αντιστοιχεί 

στο κεραµίδιο. Το παραπάνω σύστηµα χρωµατογραφίας λεπτής στιβάδας έχει περιγραφεί στη 

βιβλιογραφία (Dobryzyn & Goreski 2002a). 

 

Παρασκευή µεθυλεστέρων λιπαρών οξέων και διµεθυλακεταλών 

Η µέτρηση των φωσφολιπιδίων και του κεραµιδίου έγινε µέσω της µεθανόλυσής τους τους σε 

µεθυλεστέρες λιπαρών οξέων, και διµεθυλακετάλες που µετρήθηκαν µε τη µέθοδο της αέριας 

χρωµατογραφίας. Αναλυτικά, αποξέσαµε τις κηλίδες που αντιστοιχούσαν στην PC, στην PE, 

στη CL, στην PI, στη PS στην SM και στην LPC σε επτά γυάλινους δοκιµαστικούς σωλήνες 

µε πώµα, στους οποίους είχαµε προσθέσει 7,8 µg δεκαπεντανοϊκού οξέος ως ουσία αναφο-

ράς. Στους σωλήνες που περιείχαν PC, PE, CL, PI, PS και LPC προσθέσαµε 0,5 mL µεθανο-

λικού διαλύµατος µεθοξιδίου του νατρίου (Sigma), τους κλείσαµε σφιχτά και τους επωάσαµε 

στους 50°C για 10 min. Κατόπιν προσθέσαµε 0,5 ml µεθανολικού διαλύµατος τριφθοριούχου 

βορίου (Fluka, Buchs, Ελβετία) και επαναλάβαµε την επώαση όπως προηγουµένως (Kramer 

et al. 1997). Σε έναν άλλο δοκιµαστικό σωλήνα αποξέσαµε την κηλίδα που αντιστοιχούσε 

στο κεραµίδιο. Στους σωλήνες που περιείχαν SM και κεραµίδιο προσθέσαµε 1 ml µεθανολι-

κού διαλύµατος τριφθοριούχου βορίου, τους κλείσαµε σφιχτά και τους επωάσαµε στους 

100°C για 75 min. Η διαφορετική αυτή µεταχείριση των σφιγγολιπιδίων οφείλεται στην ιδιαί-

τερη δοµή τους, που απαιτεί ισχυρότρες συνθήκες µεθυλίωσης. Οι µεθυλεστέρες των λιπα-

ρών οξέων που παράχθηκαν µε τους 2 παραπάνω τρόπους εκχυλίστηκαν µε προσθήκη 1,5 ml 

εξανίου και ζωηρή ανάδευση για 1 min. Από τις δύο στιβάδες που σχηµατίστηκαν όταν αφή-

σαµε το µείγµα να ηρεµήσει µεταφέραµε την υπερκείµενη (που περιείχε τους µεθυλεστέρες) 

σε νέο γυάλινο δοκιµαστικό σωλήνα και την εξατµίσαµε κάτω από ρεύµα Ν2 για τη συµπύ-

κνωση των µεθυλεστέρων. 
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Αέρια χρωµατογραφία 

Η αέρια χρωµατογραφία είναι ένα είδος χρωµατογραφίας κατανοµής, κατά την οποία τα συ-

στατικά ενός µείγµατος κατανέµονται ανάµεσα σε µια στάσιµη και µια κινητή φάση. Η στά-

σιµη φάση είναι υγρή και είναι προσροφηµένη επάνω στο στερεό υλικό ενός µακρού και στε-

νού σωλήνα, που ονοµάζεται στήλη αέριας χρωµατογραφίας. Η στήλη είναι τοποθετηµένη 

µέσα σε κλίβανο µε ρυθµιζόµενη θερµοκρασία, ο οποίος είναι το κεντρικό µέρος του αέριου 

χρωµατογράφου. Κατά µήκος της στήλης µετακινείται η κινητή φάση, που είναι αέρια. Το 

δείγµα εισάγεται στην αρχή της στήλης και παρασύρεται από την κινητή φάση κατά µήκος 

της στάσιµης. Τα συστατικά του δείγµατος, λόγω της διαφορετικής χηµικής τους δοµής, έ-

χουν διαφορετική κατανοµή µεταξύ κινητής και στάσιµης φάσης µε αποτέλεσµα να κινούνται 

µε διαφορετική ταχύτητα κατά µήκος της στήλης. Η ταχύτητα αυτή εξαρτάται από την ροή 

της κινητής φάσης και από το πρόγραµµα θερµοκρασίας της στήλης. 

Οι µεθυλεστέρες των λιπαρών οξέων διαχωρίστηκαν σε αέριο χρωµατογράφο Hewlett 

Packard 5890 Series II (Waldbronn, Γερµανία) εξοπλισµένο µε τριχοειδή στήλη AT-WAX 

µήκους 30 m από την Alltech (Deerfield, IL, ΗΠΑ) και µε ανιχνευτή ιοντισµού φλόγας. Η 

θερµοκρασία της στήλης προγραµµατίστηκε να ξεκινάει από τους 160
ο
C και να φτάνει τους 

248
ο
C µε ρυθµό 4

ο
C/min. Η κινητή φάση ήταν το αδρανές αέριο ήλιο µε ροή 1 mL/min 

(στους 160 °C). 

Κατά την έξοδό του από τη στήλη, κάθε µεθυλεστέρας καιγόταν στον ανιχνευτή ιοντι-

σµού φλόγας και το παραγόµενο ηλεκτρικό σήµα διοχετευόταν σε ηλεκτρονικό υπολογιστή. 

Εκεί µετατρεπόταν σε καµπύλη έντασης του σήµατος ως προς το χρόνο εξόδου από τη στήλη, 

το ονοµαζόµενο χρωµατογράφηµα (σχήµα 14). Σε αυτό, κάθε µεθυλεστέρας απεικονίζεται ως 

µία αιχµή. Το εµβαδό κάτω από την αιχµή είναι ανάλογο της µάζας του µεθυλεστέρα και υ-

πολογιζόταν µε ολοκλήρωση από το πρόγραµµα HP 3365 ChemStation της Hewlett-Packard. 

Το εµβαδό κάθε αιχµής µετατρεπόταν σε µg µεθυλεστέρα µετά από σύγκρισή του µε το εµ-

βαδό της αιχµής του δεκαπεντανοϊκού µεθυλεστέρα που υπήρχε σε κάθε χρωµατογράφηµα 

φωσφολιπιδίου, προερχόµενο από τη µεθυλίωση της γνωστής ποσότητας της ουσίας αναφο-

ράς, και µε το εµβαδό της αιχµής του δεκαεπτανοϊκού µεθυλεστέρα που υπήρχε στο χρωµα-

τογράφηµα της PC και του κεραµιδίου, προερχόµενο από τη µεθυλίωση του εσωτερικού προ-

τύπου. 

Στη συνέχεια τα µg κάθε µεθυλεστέρα µετατρέπονταν σε µmol διαιρώντας µε το µοριακό 

βάρος του. Γνωρίζοντας ότι 1 mol µεθυλεστέρα αντιστοιχεί σε 1 mol λιπαρού οξέος, η παρα-

πάνω ποσότητα ήταν και µmol λιπαρού οξέος. ∆ιαιρώντας µε τη µάζα του µυός που χρησιµο-

ποιήσαµε για την ανάλυση, εκφράσαµε τη συγκέντρωση κάθε λιπαρού οξέος σε µmol/g µυός. 
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Οι συγκεντρώσεις εκφράστηκαν στη συνέχεια ως ποσοστό επί του συνόλου των λιπαρών ο-

ξέων κάθε λιπιδίου. Από το άθροισµα των λιπαρών οξέων των επιµέρους φωσφολιπιδίων υ-

πολογίσαµε στη συνέχεια τις συγκεντρώσεις και τα ποσοστά λιπαρών οξέων των ολικών φω-

σφολιπιδίων. 

Στη συνέχεια υπολογίσαµε τη συγκέντρωση κάθε φωσφολιπιδίου και του κεραµιδίου δι-

αιρώντας το άθροισµα των συγκεντρώσεων των επιµέρους λιπαρών οξέων τους µε τον αριθ-

µό λιπαρών οξέων στο µόριό τους (2 για τις PC, PE, PI, PS, 4 για την CL και 1 για SM, LPC 

και κεραµίδιο). Σε ό,τι αφορά τα φωσφολιπίδια, οι συγκεντρώσεις τους εκφράστηκαν στη συ-

νέχεια και ως ποσοστό επί του συνόλου των φωσφολιπιδίων. 

Επειδή η σύσταση των λιπιδίων των ιστών σε λιπαρά οξέα επηρεάζεται από τη σύσταση 

της τροφής σε λιπαρά οξέα, προσδιορίσαµε και αυτή µε την προσθήκη κατά σειρά µεθανολι-

κού διαλύµατος µεθοξιδίου του νατρίου και µεθανολικού διαλύµατος τριφθοριούχου βορίου, 

όπως περιγράφηκε παραπάνω, σε λίγα mg της τροφής των πειραµατοζωών. Οι µεθυλεστέρες 

των λιπαρών οξέων εκχυλίστηκαν και αναλύθηκαν µε αέρια χρωµατογραφία, όπως και πάλι 

περιγράφηκε παραπάνω. Οι συγκεντρώσεις εκφράστηκαν στη συνέχεια ως ποσοστό επί του 

συνόλου των λιπαρών οξέων. 
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Σχήµα 7. Σχηµατική αναπαράσταση αέριου χρωµατογράφου.  

 

Φέρον αέριο 

Στήλη 

Ανιχνευτής 

Ελεγκτής ροής 

Εισαγωγή δείγµατος 

Υπολογιστής 
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Στατιστική ανάλυση 

Από την ποσοστιαία κατανοµή των λιπαρών οξέων των λιπιδίων υπολογίστηκαν οι ακόλου-

θοι δείκτες: ακόρεστα, κορεσµένα, µονοακόρεστα, πολυακόρεστα, ω6, ω3, ω6/ω3, λόγος α-

κόρεστα προς κορεσµένα (Α/Κ) και δείκτης ακορεστότητας (∆Α, ο µέσος όρος των διπλών 

δεσµών ανά λιπαρό οξύ σε ένα µείγµα λιπαρών οξέων πολλαπλασιαζόµενος µε το 100). Τα 

αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως µέση τιµή ± τυπική απόκλιση (SD). Για να συγκρίνουµε 

τις 2 οµάδες ζώων ως προς τη συγκέντρωση της CCO, την απόπτωση, τον TNFα, την κα-

σπάση 3, τη συγκέντρωση κάθε λιπαρού οξέος σε καθένα από τα 8 λιπίδια (PC, PE, CL, PI, 

PS, SM, LPC και κεραµίδιο), τη συγκέντρωση κάθε φωσφολιπιδίου και και το ποσοστό κάθε 

φωσφολιπιδίου στο σύνολο των φωσφολιπιδίων, πραγµατοποιήσαµε δίπλευρες δοκιµασίες t 

του Student για ανεξάρτητες παρατηρήσεις. Για να συγκρίνουµε τις 2 οµάδες και τα 8 λιπίδια 

ως προς το ποσοστό κάθε λιπαρού οξέος και τους δείκτες του προφίλ των λίπαρών οξέων 

πραγµατοποιήσαµε ανάλυση διακύµανσης 2 παραγόντων (άσκηση × λιπίδιο) µε επαναλαµ-

βανόµενες µετρήσεις στο λιπίδιο. Ορίσαµε το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας στο α = 

0,05. Για όλες τις αναλύσεις χρησιµοποιήσαµε το στατιστικό πακέτο SPSS έκδοση 13.0 

(SPSS Inc., Chicago, ΗΠΑ). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Σωµατική δραστηριότητα των επιµύων 

Η σωµατική δραστηριότητα των επιµύων που ασκήθηκαν στους τροχούς αυξανόταν µέχρι 

και την 4η εβδοµάδα και έπειτα ακολούθησε ελαφρά πτωτική πορεία µέχρι το τέλος των 8 

εβδοµάδων (σχήµα 8). Οι επίµυες έτρεχαν 5,2 ± 3,8 km/ηµέρα κατά τη διάρκεια της πειρα-

µατικής παρέµβασης.  

 

0

2

4

6

8

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Εβδοµάδα προπόνησης

Σ
ω
µ
α
τι
κ
ή

 δ
ρ
α
σ
τη
ρ
ιό
τη
τα

 (
k

m
/η
µ
έρ
α

)

 

 

Σχήµα 8. Εβδοµαδιαίες µέσες τιµές και SD της καλυπτόµενης απόστασης ανά ηµέρα από 

την προπονηµένη οµάδα. 
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Συγκέντρωση CCO 

Η καταλυτική συγκέντρωση της CCO του µυός βρέθηκε σηµαντικά υψηλότερη στους προ-

πονηµένους επίµυες σε σύγκριση µε τους απροπόνητους (11,9 ± 5,4 έναντι 8,5 ± 2,2 U/g, p = 

0,003, σχήµα 9). 
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Σχήµα 9. Καταλυτική συγκέντρωση της CCO στο γαστροκνήµιο µυ απροπόνητων και προ-

πονηµένων επιµύων (µέσες τιµές και SD). *Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους 

(p = 0,003). 
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Απόπτωση 

Η συγκέντρωση νουκλεοσωµάτων στο κυτταρόπλασµα των µυϊκών ινών (δείκτης απόπτωσης) 

δεν διέφερε µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων επιµύων (σχήµα 10). 
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Σχήµα 10. Συγκέντρωση νουκλεοσωµάτων στο κυταρρόπλασµα των µυϊκών ινών του γαστρο-

κνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων ως ποσοστό της συγκέντρωσης στους 

απροπόνητους (µέσες τιµές και SD).  
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TNFα 

Η συγκέντρωση του TNFα στο µυ δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ απροπόνητων και προπονη-

µένων επιµύων (σχήµα 11). 
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Σχήµα 11. Συγκέντρωση του παράγοντα νέκρωσης όγκων α στο γαστροκνήµιο µυ απροπόνη-

των και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές και SD).  
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Κασπάση 3 

Η καταλυτική συγκέντρωση της κασπάσης 3 ήταν µειωµένη κατά 23% στην οµάδα των προ-

πονηµένων επιµύων (p = 0,04, σχήµα 12). 
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Σχήµα 12. Καταλυτική συγκέντρωση της κασπάσης 3 στο γαστροκνήµιο µυ απροπόνητων 

και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές και SD). Η συγκέντρωση εκφράζεται ως µεταβολή 

µονάδων απορρόφησης (AU) ανά ώρα ανά mg µυός. *Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπό-

νητους (p < 0,05). 
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Λιπίδια 

Μια τυπική πλάκα χρωµατογραφίας λεπτής στιβάδας µε διαχωρισµένα τα µυϊκά φωσφολιπίδια 

παρουσιάζεται στο σχήµα 13, ενώ ένα τυπικό χρωµατογράφηµα από τον αέριο χρωµατογράφο 

παρουσιάζεται στο σχήµα 14.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 13. Τυπικός διαχωρισµός φωσφολιπιδίων γαστροκνηµίου µυός επιµύων µε διδιάστατη-

χρωµατογραφία λεπτής στιβάδας. LPC: λυσοφωσφατιδυλοχολίνη, SM: σφιγγοµυελίνη, PC: 

φωσφατιδυλοχολίνη, PI: φωσφατιδυλινοσιτόλη, PS: φωσφατιδυλοσερίνη, PE: φωσφατιδυλαι-

θανολαµίνη, CL: καρδιολιπίνη. 
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Σχήµα 14. Τυπικό χρωµατογράφηµα µεθυλεστέρων λιπαρών οξέων προερχόµενο από φωσφο-

λιπίδιο (φωσφατιδυλαιθανολαµίνη) του γαστροκνηµίου µυός επιµύων. Σηµειώνονται τα κυριό-

τερα λιπαρά οξέα. 
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Είκοσι δύο µεθυλεστέρες λιπαρών οξέων και τέσσερις διµεθυλακετάλες ανιχνεύθηκαν σε 

αξιόλογες ποσότητες (τουλάχιστον 0,001 µmol/g ιστού) µε την αέρια χρωµατογραφία (Πίνακες 

1 και 2).  

 

Πίνακας 1. Λιπαρά οξέα των οποίων ανιχνεύτηκαν µεθυλεστέρες  

Συµβολισµός Εµπειρική ονοµασία Συστηµατική ονοµασία 

12:0 Λαυρικό ∆ωδεκανοϊκό 

14:0 Μυριστικό ∆εκατετρανοϊκό 

14:1ω9 Μυριστελαϊκό cis-5-∆εκατετρενοϊκό 

16:0 Παλµιτικό ∆εκαεξανοϊκό 

16:1ω7 Παλµιτελαϊκό cis-9-∆εκαεξενοϊκό 

18:0 Στεατικό ∆εκαοκτανοϊκό 

18:1ω9 Ελαϊκό cis-9-∆εκαοκτενοϊκό 

18:1ω7 cis-Βαξενικό cis-11-∆εκαοκτενοϊκό 

18:2ω6 Λινελαϊκό cis,cis-9,12-∆εκαοκταδιενοϊκό 

18:3ω6 γ-Λινελανικό cis,cis,cis-6,9,12-∆εκαοκτατριενοϊκό 

18:3ω3 α-Λινελανικό cis,cis,cis-9,12,15-∆εκαοκτατριενοϊκό 

18:4ω3 Στεαριδονικό cis,cis,cis,cis-6,9,12,15-∆εκαοκτατετρενοϊκό 

20:0 Αραχιδικό Εικοσανοϊκό 

20:1ω9 Γονδοϊκό cis-11-Εικοσενοϊκό 

20:3ω6  cis,cis,cis-8,11,14-Εικοσατριενοϊκό 

20:4ω6 Αραχιδονικό cis,cis,cis,cis-5,8,11,14-Εικοσατετρενοϊκό 

20:5ω3 Τιµνοδονικό cis,cis,cis,cis,cis-5,8,11,14,17-Εικοσαπεντενοϊκό 

22:0 Βεχενικό Εικοσιδιανοϊκό 

22:4ω6  cis,cis,cis,cis-7,10,13,16-Εικοσιδιατετρενοϊκό 

22:5ω6  cis,cis,cis,cis,cis-4,7,10,13,16-Εικοσιδιαπεντενοϊκό 

22:5ω3 Κλουπανοδονικό cis,cis,cis,cis,cis-7,10,13,16,19-Εικοσιδιαπεντενοϊκό 

22:6ω3 

 cis,cis,cis,cis,cis,cis-4,7,10,13,16,19- Εικοσιδιαεξενοϊ-

κό 
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Πίνακας 2. Αλδεΰδες των οποίων ανιχνεύτηκαν διµεθυλακετάλες  

 

 

 

 

 

 

 

Η σύσταση σε λιπαρά οξέα της διατροφής των πειραµατοζώων παρουσιάζεται στον Πίνακα 3. 

Τα πιο άφθονα λιπαρά οξέα ήταν τα 16:0, 18:1ω9 και 18:2ω6, απαρτίζοντας το 89 % του συ-

νόλου. 

 

Πίνακας 3. Ποσοστιαία γραµµοµοριακή σύσταση των λιπαρών οξέων της τροφής των επιµύων 

Λιπαρό οξύ % 

12:0 0,3 

14:0 0,3 

16:0 28,3 

16:1ω7 0,2 

18:0 3,9 

18:1ω9 20,8 

18:1ω7 1,8 

18:2ω6 40,1 

18:3ω3 2,9 

20:1ω9 0,8 

20:5ω3 0,6 

Σύνολο 100,0 

 

Οι συγκεντρώσεις, οι ποσοστιαίες κατανοµές και οι δείκτες των λιπαρών οξέων και των αλ-

δεΰδών των µεµονοµένων φωσφολιπιδίων και του κεραµιδίου του γαστροκνηµίου µυός πα-

ρουσιάζονται στους Πίνακες 4-15.  

 

Συµβολισµός Συστηµατική ονοµασία 

16:0 ∆εκαεξανάλη 

18:0 ∆εκαοκτανάλη 

18:1ω9 cis-9-∆εκαοκταενάλη 

18:1ω7 cis-11-∆εκαοκταενάλη 
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Πίνακας 4. Συγκεντρώσεις (µmol/g) των επιµέρους λιπαρών οξέων των PC και PE, καθώς και των αλδεϋ-

δών των PC και PE του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± 

SD) 

Λιπαρό PC PE 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,005 ± 0,003 0,005 ± 0,003 0,006 ± 0,004 0,005 ± 0,006 

14:0 0,038 ± 0,005 0,039 ± 0,007 0,014 ± 0,012 0,009 ± 0,007 

14:1ω9 0,006 ± 0,006 0,008 ± 0,005 0,004 ± 0,003 0,005 ± 0,003 

16:0 5,096 ± 0,437 5,145 ± 0,602 0,387 ± 0,121 0,357 ± 0,184 

16:1ω7 0,092 ± 0,029 0,074 ± 0,021 0,016 ± 0,009 0,023 ± 0,026 

18:0 1,214 ± 0,244 1,523 ± 0,177 1,538 ± 0,495 1,692 ± 0,740 

18:1ω9 0,533 ± 0,070 0,538 ± 0,099 0,189 ± 0,057 0,165 ± 0,102 

18:1ω7 0,469 ± 0,141 0,504 ± 0,088 0,100 ± 0,038 0,080 ± 0,025 

18:2ω6 2,383 ± 0,388 2,351 ± 0,584 0,365 ± 0,122 0,354 ± 0,107 

18:3ω6 0,012 ± 0,003 0,016 ± 0,006* 0,008 ± 0,005 0,012 ± 0,011 

18:3ω3 0,024 ± 0,012 0,024 ± 0,013 0,004 ± 0,002 0,004 ± 0,002 

18:4ω3 0,004 ± 0,004 0,003 ± 0,005 0,005 ± 0,009 0,003 ± 0,004 

20:0 0,007 ± 0,005 0,007 ± 0,004 0,005 ± 0,002 0,004 ± 0,004 

20:1ω9 0,010 ± 0,003 0,014 ± 0,006* 0,005 ± 0,003 0,005 ± 0,004 

20:3ω6 0,078 ± 0,032 0,064 ± 0,019 0,011 ± 0,006 0,012 ± 0,007 

20:4ω6 1,631 ± 0,676 1,736 ± 0,732 0,430 ± 0,254 0,402 ± 0,175 

20:5ω3 0,023 ± 0,012 0,024 ± 0,010 0,009 ± 0,004 0,013 ± 0,011 

22:0 0,015 ± 0,022 0,016 ± 0,021 0,009 ± 0,012 0,018 ± 0,024 

22:4ω6 0,043 ± 0,017 0,043 ± 0,020 0,061 ± 0,033 0,052 ± 0,029 

22:5ω6 0,034 ± 0,026 0,027 ± 0,023 0,067 ± 0,057 0,056 ± 0,033 

22:5ω3 0,157 ± 0,084 0,173 ± 0,098 0,185 ± 0,116 0,139 ± 0,083 

22:6ω3 0,365 ± 0,230 0,448 ± 0,284 0,704 ± 0,493 0,623 ± 0,365 

Σύνολο 

λιπαρών 

οξέων 12,242 ± 1,419 12,785 ± 2,118 4,122 ± 1,430 4,035 ± 1,398 
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Αλδεΰδη PC PE 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

16:0 0,072 ± 0,061 0,065 ± 0,042 0,272 ± 0,222 0,265 ± 0,201 

18:0 ΜΑ ΜΑ 0,069 ± 0,049 0,080 ± 0,088 

18:1ω9 ΜΑ ΜΑ 0,029 ± 0,020 0,049 ± 0,062 

18:1ω7 ΜΑ ΜΑ 0,020 ± 0,011 0,017 ± 0,012 

Σύνολο 

αλδεϋδών 0,072 ± 0,061 0,065 ± 0,042 0,389 ± 0,214 0,411 ± 0,263 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο. *Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους (p < 0,05).
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Πίνακας 5. Ποσοστιαία κατανοµή των επιµέρους λιπαρών οξέων και των αλδεϋδών της PC και της PE του γα-

στροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό PC PE 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,04 ± 0,03
βγδεη

 0,04 ± 0,03
δεη

 0,15 ± 0,13
αγεη

 0,10 ± 0,08
δεη

 

14:0 0,32 ± 0,06
γδεζη

 0,32 ± 0,09
δεζη

 0,38 ± 0,45
εζη

 0,20 ± 0,10
δεζη

 

14:1ω9 0,06 ± 0,06
γδεζη

 0,07 ± 0,06
δεζη

 0,12 ± 0,09
εζη

 0,13 ± 0,11
εζη

 

16:0 41,68 ± 3,83
βγδεζηθ

 40,63 ± 5,11
βγδεζθ

 9,14 ± 2,98
αζηθ

 8,06 ± 2,19
αεζηθ

 

16:1ω7 0,75 ± 0,21
βγδε

 0,58 ± 0,14
δ
 0,38 ± 0,27

αγ
 0,47 ± 0,32 

18:0 10,02 ± 2,46
βδεζηθ

 12,16 ± 2,46
βδεζηθ

 35,31 ± 8,29
αγδεζ

 38,04 ± 6,68
αγδεζ

 

18:1ω9 4,36 ± 0,52
γδ

 4,21 ± 0,49
βδ

 4,37 ± 1,08
γδ

 3,64 ± 1,46
γδ

 

18:1ω7 3,86 ± 1,17
βδεζη

 3,95 ± 0,45
βδεζη

 2,22 ± 0,48
αγδεζ

 1,85 ± 0,34
αγδεζ

 

18:2ω6 19,41 ± 2,56
βγδεζηθ

 18,11 ± 2,22
βγδεζηθ

 8,21 ± 1,45
αγδεζθ

 8,25 ± 1,61
αγδεζθ

 

18:3ω6 0,10 ± 0,03
εζηθ

 0,13 ± 0,04
εθ

 0,20 ± 0,13
εζθ

 0,27 ± 0,20
θ
 

18:3ω3 0,19 ± 0,08
βγ

 0,18 ± 0,07
γ
 0,08 ± 0,03

βγ
 0,09 ± 0,03

γ
 

18:4ω3 0,03 ± 0,04
θ
 0,02 ± 0,03

ζθ
 0,16 ± 0,27 0,08 ± 0,11

ζ
 

20:0 0,06 ± 0,04
βγεζηθ

 0,06 ± 0,04
ζθ

 0,12 ± 0,07
αεζθ

 0,09 ± 0,07
ζθ

 

20:1ω9 0,09 ± 0,04
η
 0,12 ± 0,06

δ
 0,11 ± 0,07

δη
 0,11 ± 0,06

δ
 

20:3ω6 0,62 ± 0,23
βδζ

 0,49 ± 0,10
βδ

 0,24 ± 0,10
αγδ

 0,28 ± 0,14
αγδ

 

20:4ω6 12,88 ± 4,14
βγδεζη

 13,05 ± 4,41
βγδεζη

 9,13 ± 3,32
αγδεζη

 9,24 ± 3,04
αγδεζη

 

20:5ω3 0,18 ± 0,09
θ
 0,18 ± 0,07

θ
 0,21 ± 0,07

θ
 0,30 ± 0,24

θ
 

22:0 0,13 ± 0,20
εζθ

 0,13 ± 0,16
ζθ

 0,24 ± 0,32
ζθ

 0,40 ± 0,48
θ
 

22:4ω6 0,34 ± 0,11
βδεζθ

 0,32 ± 0,13
βγδεζθ

 1,31 ± 0,33
αγζθ

 1,18 ± 0,48
αγζηθ

 

22:5ω6 0,27 ± 0,19
βεθ

 0,20 ± 0,16
βθ

 1,33 ± 0,71
αγδηθ

 1,29 ± 0,61
αγδηθ

 

22:5ω3 1,23 ± 0,57
βγδεζ

 1,28 ± 0,65
αγε

 3,84 ± 1,34
αγδη

 3,15 ± 1,48
αγδη

 

22:6ω3 2,82 ± 1,56
βγε

 3,29 ± 1,95
βγε

 14,39 ± 6,00
αγδεζηθ

 14,19 ± 6,19
αγδεζηθ

 

Σύνολο 

λιπαρών 

οξέων 
99,43 ± 0,44 99,52 ± 0,28 91,45 ± 2,96 91,43 ± 2,59 
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Αλδεΰδη PC PE 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

16:0 0,56 ± 0,44
β
 0,48 ± 0,28

α
 5,58 ± 3,49

α
 5,38 ± 2,89

α
 

18:0 ΜΑ ΜΑ 1,62 ± 1,09 1,72 ± 1,40 

18:1ω9 ΜΑ ΜΑ 0,69 ± 0,47 1,09 ± 1,30 

18:1ω7 ΜΑ ΜΑ 0,46 ± 0,27 0,37 ± 0,22 

Σύνολο 

αλδεϋδών 0,56 ± 0,44
β
 0,48 ± 0,28

α
 8,55 ± 2,96

β
 8,57 ± 2,59

α
 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM και κεραµίδιο αντίστοιχα (p 

< 0,05, δεδοµένα στους πίνακες 8, 11 και 14).
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Πίνακας 6. ∆είκτες του προφίλ λιπαρών οξέων και αλδεϋδών της PC και της PE του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων 

και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

∆είκτης PC PE 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

Κορεσµένα (%) 52,81 ± 5,86
βγδεζηθ

 53,82 ± 7,32
βγδεζηθ

 52,56 ± 9,15
αγδεζηθ

 54,00 ± 8,02
αγδεζηθ

 

Ακόρεστα (%) 47,19 ± 5,86
γδεζηθ

 46,18 ± 7,32
γδεζηθ

 47,44 ± 9,15
γδεζηθ

 46,00 ± 8,02
γδεζηθ

 

Α/Κ 0,92 ± 0,21
δεζη

 0,89 ± 0,24
γδεζη

 0,95 ± 0,32
δεζηθ

 1,01 ± 0,48
γδεζη

 

Μονοακόρεστα (%) 9,10 ± 1,42
βδζη

 8,92 ± 0,89
βδεζ

 8,34 ± 1,84
αδ

 7,67 ± 1,64
αδ

 

Πολυακόρεστα (%) 38,08 ± 6,92
γεζηθ

 37,25 ± 8,00
γεζηθ

 39,10 ± 10,48
γδεζηθ

 38,33 ± 8,60
γεζηθ

 

ω6 (%) 15,17 ± 4,91
γδεζηθ

 15,26 ± 5,22
γδεζηθ

 14,73 ± 4,73
γδεζηθ

 14,12 ± 3,22
γδεζηθ

 

ω3 (%) 3,50 ± 1,78
βεθ

 3,88 ± 2,16
βγεθ

 16,16 ± 6,39
αγδζη

 15,95 ± 6,57
αγδζη

 

ω6/ω3 4,91 ± 1,48
βγδεζηθ

 4,69 ± 1,65
βγεζηθ

 0,94 ± 0,20
αδθ

 1,01 ± 0,48
αθ

 

∆Α 129,03 ± 28,91
βγζη

 129,17 ± 34,15
βγζη

 180,80 ± 55,23
αδεζηθ

 175,50 ± 47,47
αδεζηθ

 

Α/Κ: ακόρεστα/κορεσµένα. ∆Α: δείκτης ακορεστότητας.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM 

και κεραµίδιο αντίστοιχα p < 0,05, (δεδοµένα στους πίνακες 9, 12 και 15).
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Πίνακας 7. Συγκεντρώσεις (µmol/g) των επιµέρους λιπαρών οξέων της CL και της PI του γαστροκνη-

µίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό CL PI 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,005 ± 0,003 0,004 ± 0,003 0,004 ± 0,004 0,003 ± 0,004 

14:0 0,010 ± 0,005 0,009 ± 0,007 0,008 ± 0,005 0,007 ± 0,006 

14:1ω9 0,003 ± 0,003 0,003 ± 0,002 0,003 ± 0,002 0,003 ± 0,002 

16:0 0,100 ± 0,069 0,090 ± 0,087 0,115 ± 0,081 0,089 ± 0,084 

16:1ω7 0,017 ± 0,009 0,015 ± 0,006 0,003 ± 0,002 0,001 ± 0,001* 

18:0 0,162 ± 0,135 0,148 ± 0,165 0,632 ± 0,262 0,428 ± 0,162 

18:1ω9 0,026 ± 0,013 0,025 ± 0,010 0,022 ± 0,008 0,016 ± 0,006 

18:1ω7 0,065 ± 0,027 0,073 ± 0,028 0,013 ± 0,005 0,009 ± 0,003* 

18:2ω6 0,974 ± 0,424 1,188 ± 0,438 0,032 ± 0,011 0,027 ± 0,008 

18:3ω6 0,002 ± 0,001 0,001 ± 0,001 0,002 ± 0,001 0,002 ± 0,002 

18:3ω3 0,006 ± 0,003 0,007 ± 0,003 0,001 ± 0,002 0,001 ± 0,002 

18:4ω3 0,003 ± 0,003 0,004 ± 0,003 0,004 ± 0,004 0,002 ± 0,002 

20:0 0,003 ± 0,002 0,002 ± 0,002 0,002 ± 0,002 0,001 ± 0,002 

20:1ω9 0,002 ± 0,003 0,001 ± 0,001 ΜΑ ΜΑ 

20:3ω6 0,008 ± 0,004 0,009 ± 0,004 0,019 ± 0,009 0,012 ± 0,004* 

20:4ω6 0,012 ± 0,009 0,011 ± 0,004 0,249 ± 0,094 0,171 ± 0,062* 

20:5ω3 0,001 ± 0,001 ΜΑ 0,003 ± 0,006 ΜΑ 

22:0 0,006 ± 0,012 0,006 ± 0,008 0,014 ± 0,018 0,007 ± 0,011 

22:4ω6 0,004 ± 0,004 0,002 ± 0,001 0,010 ± 0,006 0,007 ± 0,004 

22:5ω6 0,002 ± 0,002 0,002 ± 0,002 0,005 ± 0,005 0,003 ± 0,002 

22:5ω3 0,006 ± 0,004 0,007 ± 0,003 0,022 ± 0,011 0,014 ± 0,007 

22:6ω3 0,015 ± 0,010 0,016 ± 0,008 0,022 ± 0,012 0,017 ± 0,006 

Σύνολο 1,432 ± 0,520 1,623 ± 0,008  1,187 ± 0,362 0,820 ± 0,402* 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο. * Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους (p < 0,05). 
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Πίνακας 8. Ποσοστιαία κατανοµή των επιµέρους λιπαρών οξέων της CL και της PI του γαστροκνηµίου µυός α-

προπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό CL PI 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,31 ± 0,22
αβε

 0,21 ± 0,10
εη

 0,33 ± 0,23
αε

 0,34 ± 0,34
αβε

 

14:0 0,72 ± 0,35
αεζη

 0,55 ± 0,17
εζη

 0,70 ± 0,34
αεζη

 0,76 ± 0,47
αβη

 

14:1ω9 0,25 ± 0,22
αεη

 0,17 ± 0,12
εη

 0,24 ± 0,14
αεη

 0,31 ± 0,23
αη

 

16:0 7,27 ± 4,24
αεζηθ

 5,14 ± 2,81
αδεζηθ

 9,31 ± 4,95
αζηθ

 10,11 ± 7,03
αγζηθ

 

16:1ω7 1,18 ± 0,45
αβδεζη

 0,91 ± 0,19
δζ

 0,23 ± 0,16
αγθ

 0,16 ± 0,24
αγεη

 

18:0 11,75 ± 8,34
βδεζηθ

 8,32 ± 5,76
βδεζηθ

 51,46 ± 9,22
αβγθ

 51,79 ± 7,87
αβγηθ

 

18:1ω9 1,96 ± 0,78
αβεη

 1,56 ± 0,18
αβεη

 1,84 ± 0,54
αβεη

 2,01 ± 0,60
αβ

 

18:1ω7 4,49 ± 0,63
βδεζη

 4,56 ± 0,50
βδεζη

 1,19 ± 0,77
αβγ

 1,07 ± 0,39
αβγ

 

18:2ω6 66,77 ± 12,64
αβδεζηθ

 74,07 ± 8,61
αβδεζηθ

 2,69 ± 1,01
αβγη

 3,40 ± 1,26
αβγ

 

18:3ω6 0,18 ± 0,22
εζθ

 0,09 ± 0,03
εθ

 0,20 ± 0,13
εζθ

 0,27 ± 0,18
θ
 

18:3ω3 0,44 ± 0,18
αβδ

 0,43 ± 0,12
αβδ

 0,10 ± 0,16
γ
 0,11 ± 0,25

γ
 

18:4ω3 0,21 ± 0,22 0,25 ± 0,30 0,35 ± 0,55 0,20 ± 0,22 

20:0 0,17 ± 0,14
αεζθ

 0,12 ± 0,08
θ
 0,18 ± 0,15

εζθ
 0,14 ± 0,16

θ
 

20:1ω9 0,13 ± 0,20 0,05 ± 0,03 0,02 ± 0,03
β
 0,02 ± 0,06

αβ
 

20:3ω6 0,59 ± 0,18
βζ

 0,56 ± 0,11
βδζ

 1,62 ± 0,87
αβγεζ

 1,48 ± 0,36
αβγεζ

 

20:4ω6 0,90 ± 0,62
αβδε

 0,78 ± 0,40
αβδη

 22,87 ± 10,53
αβγεζη

 21,54 ± 7,16
αβγεζη

 

20:5ω3 0,12 ± 0,33
θ
 0,02 ± 0,05

θ
 0,21 ± 0,47

θ
 MA 

22:0 0,48 ± 0,66
ζθ

 0,44 ± 0,60
θ
 1,15 ± 1,34

θ
 0,91 ± 1,27

θ
 

22:4ω6 0,27 ± 0,23
βδεθ

 0,13 ± 0,09
αβδε

 0,89 ± 0,54
αγεζθ

 0,97 ± 0,61
αγεζθ

 

22:5ω6 0,15 ± 0,17
βδεθ

 0,10 ± 0,09
β
 0,44 ± 0,43

βγεθ
 0,33 ± 0,23

β
 

22:5ω3 0,49 ± 0,27
αβδεζ

 0,47 ± 0,21
αβδεζθ

 2,08 ± 1,18
αβγη

 1,88 ± 0,97
βγη

 

22:6ω3 1,18 ± 0,66
αβδε

 1,08 ± 0,57
αβδε

 1,91 ± 1,04
βγε

 2,22 ± 0,88
βγε

 

Σύνολο 100,00 100,00 100,00 100,00 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM και κεραµίδιο αντίστοιχα(p < 

0,05, δεδοµένα στους πίνακες 5, 11 και 14). 

 



 52 

Πίνακας 9. ∆είκτες του προφίλ λιπαρών οξέων της CL και της PI του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονη-

µένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

∆είκτης CL PI 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

Κορεσµένα (%) 20,69 ± 13,21
αβδεζηθ

 14,78 ± 9,00
αβδεζηθ

 63,13 ± 13,42
αβγζη

 64,04 ± 10,46
αβγζηθ

 

Ακόρεστα (%) 79,31 ± 13,21
αβδεζηθ

 85,22 ± 9,00
αβδεζηθ

 36,87 ± 13,42
αβγζη

 35,96 ± 10,46
αβγζη

 

Α/Κ 7,67 ± 8,21
ζη

 9,30 ± 7,27
αβδεζηθ

 0,65 ± 0,33
αβζη

 0,65 ± 0,33
αβγζ

 

Μονοακόρεστα (%) 8,01 ± 1,56
δζηθ

 7,25 ± 0,69
δ
 3,51 ± 1,11

αβγδηθ
 3,51 ± 1,11

αβγη
 

Πολυακόρεστα (%) 71,30 ± 13,09
αβδεζηθ

 77,97 ± 8,78
αβδεζηθ

 33,36 ± 13,20
βγεζηθ

 32,19 ± 10,29
γεζη

 

ω6 (%) 2,43 ± 1,23
αβδε

 2,03 ± 0,72
αβδεη

 27,66 ± 12,08
αβγεζηθ

 26,13 ± 8,83
αβγεζηθ

 

ω3 (%) 2,10 ± 1,13
βεθ

 1,88 ± 0,76
αβεθ

 3,01 ± 1,67
βεθ

 2,86 ± 1,01
βεθ

 

ω6/ω3 1,17 ± 0,20
αδεθ

 1,11 ± 0,17
αεθ

 11,77 ± 11,72
βγεζηθ

 9,22 ± 1,63 

∆Α 161,57 ± 28,81
αζηθ

 172,66 ± 19,28
αδεζηθ

 136,20 ± 54,89
βζη

 131,11 ± 42,34
βγζη

 

Α/Κ: ακόρεστα/κορεσµένα, ∆Α: δείκτης ακορεστότητας.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM 

και κεραµίδιο αντίστοιχα (p < 0,05, δεδοµένα στους πίνακες 6, 12 και 15). 
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Πίνακας 10. Συγκεντρώσεις (µmol/g) των επιµέρους λιπαρών οξέων της PS και της LPC του γαστρο-

κνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό PS LPC 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,003 ± 0,002 0,005 ± 0,007 0,003 ± 0,002 0,004 ± 0,004 

14:0 0,007 ± 0,006 0,008 ± 0,007 0,006 ± 0,005 0,009 ± 0,006 

14:1ω9 0,004 ± 0,006 0,004 ± 0,003 0,003 ± 0,002 0,004 ± 0,004 

16:0 0,081 ± 0,096 0,096 ± 0,095 0,114 ± 0,074 0,159 ± 0,115 

16:1ω7 0,002 ± 0,003 0,003 ± 0,002 0,003 ± 0,002 0,004 ± 0,003 

18:0 0,319 ± 0,311 0,411 ± 0,354 0,191 ± 0,168 0,189 ± 0,176 

18:1ω9 0,031 ± 0,025 0,027 ± 0,018 0,011 ± 0,006 0,013 ± 0,008 

18:1ω7 0,005 ± 0,005 0,006 ± 0,004 0,004 ± 0,003 0,006 ± 0,004 

18:2ω6 0,015 ± 0,011 0,021 ± 0,011 0,019 ± 0,010 0,029 ± 0,020 

18:3ω6 0,003 ± 0,003 0,004 ± 0,004 0,002 ± 0,002 0,002 ± 0,002 

18:3ω3 0,001 ± 0,002 0,001 ± 0,001 0,001 ± 0,001 0,001 ± 0,003 

18:4ω3 0,003 ± 0,004 0,004 ± 0,003 0,003 ± 0,003 0,005 ± 0,004 

20:0 0,005 ± 0,005 0,004 ± 0,005 0,002 ± 0,003 0,003 ± 0,003 

20:1ω9 0,001 ± 0,002 0,001 ± 0,001 ΜΑ ΜΑ 

20:3ω6 0,004 ± 0,003 0,003 ± 0,002 0,003 ± 0,008 0,005 ± 0,009 

20:4ω6 0,018 ± 0,012 0,020 ± 0,012 0,007 ± 0,006 0,015 ± 0,009* 

20:5ω3 0,019 ± 0,034 0,015 ± 0,017 ΜΑ ΜΑ 

22:0 0,005 ± 0,004 0,004 ± 0,005 0,011 ± 0,030 0,011 ± 0,019 

22:4ω6 0,009 ± 0,007 0,012 ± 0,006 0,004 ± 0,005 0,001 ± 0,002 

22:5ω6 0,009 ± 0,007 0,006 ± 0,005 0,002 ± 0,003 0,002 ± 0,003 

22:5ω3 0,015 ± 0,012 0,017 ± 0,011 0,005 ± 0,007 0,003 ± 0,003 

22:6ω3 0,051 ± 0,035 0,056 ± 0,033 0,008 ± 0,010 0,007 ± 0,005 

Σύνολο  0,608 ± 0,526 0,728 ± 0,575 0,402 ± 0,278 0,472 ± 0,348 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο. *Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους (p < 0,05). 
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Πίνακας 11. Ποσοστιαία κατανοµή των επιµέρους λιπαρών οξέων της PS και της LPC του γαστροκνηµίου 

µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό PS LPC 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,56 ± 0,20
αβγδ

 0,62 ± 0,33
αβγδ

 0,87 ± 0,64
αβ

 0,80 ± 0,48
αβγ 

14:0 1,10 ± 0,39
αβγδζ

 1,02 ± 0,31
αβγη

 1,76 ± 0,87
αβγδθ

 1,86 ± 0,42
αβγδε

 

14:1ω9 0,47 ± 0,28
αβγδθ

 0,47 ± 0,24
αβγ

 0,80 ± 0,59
αβγδθ

 0,78 ± 0,51
αβγδθ

 

16:0 12,00 ± 5,86
αγζηθ

 12,08 ± 4,22
αβγζηθ

 31,09 ± 7,47
αβγδε

 33,69 ± 5,87
βγδε

 

16:1ω7 0,37 ± 0,17
αγ

 0,50 ± 0,23
δ
 0,73 ± 0,45

γ
 0,87 ± 0,34

δζ
 

18:0 50,09 ± 6,59
αβγθ

 53,04 ± 7,23
αβγηθ

 42,19 ± 14,06
αγθ

 36,34 ± 10,10
αγδε

 

18:1ω9 5,59 ± 2,20
γδζη

 3,83 ± 1,02
γ
 3,08 ± 1,31

γδε
 3,05 ± 0,80

γ
 

18:1ω7 0,86 ± 0,30
αβγ

 0,89 ± 0,44
αβγ

 1,24 ± 0,83
α
 1,49 ± 0,91

αγ
 

18:2ω6 2,66 ± 0,77
αβγ

 3,66 ± 2,21
αβγ

 6,24 ± 4,56
αγδ

 7,76 ± 4,79
αγ

 

18:3ω6 0,42 ± 0,21
αβγδθ

 0,46 ± 0,19
αγ

 0,53 ± 0,35
α
 0,41 ± 0,35 

18:3ω3 0,21 ± 0,37 0,13 ± 0,23 0,29 ± 0,55 0,38 ± 0,78 

18:4ω3 0,61 ± 1,10 0,71 ± 0,86 0,79 ± 1,23 1,19 ± 1,35 

20:0 0,84 ± 0,71
αβγδ

 0,56 ± 0,40 0,57 ± 0,60
αζ

 0,57 ± 0,31 

20:1ω9 0,22 ± 0,37 0,08 ± 0,18 0,01 ± 0,04
αβ

 ΜΑ 

20:3ω6 0,69 ± 0,31
βδζ

 0,50 ± 0,27
δ
 0,49 ± 0,86 1,02 ± 1,91 

20:4ω6 3,55 ± 1,98
αβγδζ

 3,50 ± 2,14
αβγδ

 2,45 ± 2,99
αβδ

 4,26 ± 3,13
αβγδ

 

20:5ω3 1,70 ± 2,12
θ
 2,37 ± 2,97 0,11 ± 0,28

θ
 0,30 ± 0,78

θ
 

22:0 0,94 ± 1,16
αθ

 0,48 ± 0,27
θ
 2,34 ± 4,53 1,86 ± 3,05 

22:4ω6 1,77 ± 1,09
αγδζηθ

 1,96 ± 0,98
αγδζθ

 0,87 ± 1,09 0,24 ± 0,59
βε

 

22:5ω6 1,55 ± 1,03
αγδηθ

 0,89 ± 0,76 0,58 ± 0,65
βε

 0,32 ± 0,48
β
 

22:5ω3 3,06 ± 2,08
αγη

 2,88 ± 1,75
αγη

 1,05 ± 1,11
βδεζ

 0,91 ± 0,67
αδε

 

22:6ω3 10,72 ± 6,56
αγδζηθ

 9,38 ± 5,35
αβγδζηθ

 1,92 ± 1,40
βε

 1,90 ± 1,39
βε

 

Σύνολο  100,00 100,00 100,00 100,00 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM και κεραµίδιο αντίστοιχα p 

< 0,05, (δεδοµένα στους πίνακες 5, 8 και 14).
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Πίνακας 12. ∆είκτες του προφίλ λιπαρών οξέων της PS και της LPC του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπο-

νηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

 PS LPC 

∆είκτης Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

Κορεσµένα (%) 65,54 ± 12,10
αβγζη

 67,79 ± 11,34
αβγζ

 78,58 ± 10,81
αβγδε

 75,11 ± 11,58
αβγδ

 

Ακόρεστα (%) 34,46 ± 12,10
αβγζη

 32,21 ± 11,34
αβγζ

 21,42 ± 10,81
αβγδε

 24,89 ± 11,58
αβγδ

 

Α/Κ 0,58 ± 0,30
αβζη

 0,51 ± 0,26
αβγζ

 0,30 ± 0,20
αβγδε

 0,36 ± 0,24
αβ

 

Μονοακόρεστα (%) 7,51 ± 2,49
δζ

 5,77 ± 1,11*
α
 5,87 ± 2,26

αγδ
 6,19 ± 1,54

δ
 

Πολυακόρεστα (%) 25,24 ± 12,68
αβγδζη

 24,07 ± 11,55
αβγδζ

 15,44 ± 8,79
αβγδε

 18,40 ± 10,01
αβγδ

 

ω6 (%) 9,49 ± 5,06
αβγδζηθ

 9,31 ± 4,78
αβγδθ

 5,10 ± 4,79
αβδε

 6,84 ± 3,95
αβγδθ

 

ω3 (%) 14,79 ± 6,42
αγδζη

 13,48 ± 5,46
αγζ

 3,75 ± 1,66
βεθ

 4,08 ± 2,73
βεθ

 

ω6/ω3 0,63 ± 0,15
αγδθ

 0,70 ± 0,19
αγθ

 1,50 ± 1,17
αδθ

 1,93 ± 1,25
αθ

 

∆Α 136,39 ± 60,23
βζη

 128,02 ± 53,24
βγζη

 58,71 ± 31,56
αβγδε

 68,94 ± 36,33
αβγδε

 

Α/Κ: ακόρεστα/κορεσµένα. ∆Α: δείκτης ακορεστότητας. *Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους (p < 0,05).
 

α-θ 
Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM και κεραµίδιο αντίστοιχα (p < 0,05, δεδοµένα στους πίνα-

κες 6, 9 και 15). 
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Πίνακας 13. Συγκεντρώσεις (µmol/g) των επιµέρους λιπαρών οξέων της SM και του κεραµιδίου του 

γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Λιπαρό SM Κεραµίδιο 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,002 ± 0,002 0,004 ± 0,009 ΜΑ ΜΑ 

14:0 0,008 ± 0,005 0,008 ± 0,006 0,001 ± 0,001 0,002 ± 0,004 

14:1ω9 0,002 ± 0,002 0,002 ± 0,002 ΜΑ ΜΑ 

16:0 0,107 ± 0,074 0,137 ± 0,098 0,112 ± 0,075 0,086 ± 0,029 

16:1ω7 0,001 ± 0,001 0,001 ± 0,001 0,003 ± 0,005 0,002 ± 0,002 

18:0 0,213 ± 0,148 0,288 ± 0,216 0,095 ± 0,035 0,087 ± 0,017 

18:1ω9 0,008 ± 0,006 0,012 ± 0,010 0,013 ± 0,015 0,011 ± 0,009 

18:1ω7 0,002 ± 0,003 0,003 ± 0,007 0,015 ± 0,025 0,009 ± 0,008 

18:2ω6 0,006 ± 0,004 0,019 ± 0,028 0,017 ± 0,028 0,010 ± 0,012 

18:3ω6 0,002 ± 0,001 0,001 ± 0,002 0,005 ± 0,003 0,003 ± 0,002 

18:3ω3 0,001 ± 0,001 0,001 ± 0,002 ΜΑ ΜΑ 

18:4ω3 0,002 ± 0,002 0,003 ± 0,003 0,001 ± 0,002 0,001 ± 0,001 

20:0 0,006 ± 0,004 0,006 ± 0,006 0,004 ± 0,002 0,003 ± 0,001 

20:1ω9 ΜΑ ΜΑ ΜΑ ΜΑ 

20:3ω6 0,001 ± 0,001 0,001 ± 0,000 ΜΑ ΜΑ 

20:4ω6 0,002 ± 0,002 0,011 ± 0,027 ΜΑ ΜΑ 

20:5ω3 0,005 ± 0,009 0,006 ± 0,008 0,033 ± 0,022 0,031 ± 0,017 

22:0 0,009 ± 0,007 0,010 ± 0,012 0,019 ± 0,015 0,015 ± 0,007 

22:4ω6 ΜΑ 0,002 ± 0,001 ΜΑ ΜΑ 

22:5ω6 0,002 ± 0,004 0,001 ± 0,001 ΜΑ ΜΑ 

22:5ω3 0,013 ± 0,008 0,016 ± 0,018 0,006 ± 0,006 0,007 ± 0,006 

22:6ω3 0,009 ± 0,008 0,011 ± 0,008 0,004 ± 0,007 0,003 ± 0,003 

Σύνολο 0,402 ± 0,239 0,544 ± 0,352 0,327 ± 0,160 0,269 ± 0,063 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο.  
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Πίνακας 14. Ποσοστιαία κατανοµή της SM και του κεραµιδίου των επιµέρους λιπαρών του γαστροκνηµίου µυός 

απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

 SM Κεραµίδιο 

Λιπαρό 

οξύ Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,79 ± 0,74 1,41 ± 3,76 ΜΑ ΜΑ 

14:0 1,95 ± 0,77
αβγδεθ

 1,48 ± 0,61
αβγ

 0,25 ± 0,55
ζη

 0,62 ± 1,55 

14:1ω9 0,46 ± 0,35
αβθ

 0,53 ± 0,36
αβ

 0,08 ± 0,23
εζη

 0,13 ± 0,32
η
 

16:0 26,85 ± 8,20
αβγδε

 24,22 ± 2,99
αβγδε

 32,05 ± 8,21
αβγδε

 31,12 ± 7,32
αβγδε

 

16:1ω7 0,48 ± 0,53
γ
 0,19 ± 0,22

γη
 0,98 ± 0,81

δ
 0,69 ± 0,31 

18:0 50,15 ± 10,86
αβγθ

 51,93 ± 10,06
αβγθ

 30,62 ± 4,97
αγδεζη

 33,29 ± 3,45
αγδεζ

 

18:1ω9 2,48 ± 2,18
ε
 2,88 ± 3,33 4,04 ± 2,81 3,63 ± 3,69 

18:1ω7 0,73 ± 0,91
αβγ

 0,54 ± 0,77
αβγ

 4,21 ± 7,27 3,68 ± 2,54 

18:2ω6 1,81 ± 1,28
αβγ

 3,48 ± 3,84
αβγ

 4,57 ± 4,89
αβγ

 2,51 ± 1,18
αβγ

 

18:3ω6 0,67 ± 0,51
αβγδ

 0,30 ± 0,27
θ
 1,39 ± 0,82

αβγδε
 1,16 ± 0,68

αβγδζ
 

18:3ω3 0,47 ± 0,66 0,09 ± 0,20 ΜΑ ΜΑ 

18:4ω3 0,27 ± 0,38 0,77 ± 0,81
αβ

 0,41 ± 0,36
α
 0,51 ± 0,25

α
 

20:0 1,68 ± 0,97
αβγδη

 1,12 ± 0,84
αβ

 1,06 ± 0,54
αβγδ

 1,15 ± 0,30
αβγδ

 

20:1ω9 0,04 ± 0,15 0,06 ± 0,11 ΜΑ ΜΑ 

20:3ω6 0,23 ± 0,32
αγδε

 0,22 ± 0,18
γδ

 ΜΑ ΜΑ 

20:4ω6 0,59 ± 0,62
αβδε

 1,47 ± 2,93
αβδ

 ΜΑ ΜΑ 

20:5ω3 1,32 ± 1,93
θ
 1,96 ± 3,40

θ
 11,48 ± 9,93

αβγδεζηθ
 12,16 ± 6,44

αβγζη
 

22:0 2,30 ± 1,82
αβγθ

 1,83 ± 1,34
θ
 5,52 ± 2,51

αβγδεζ
 5,34 ± 2,01

αβγδεζ
 

22:4ω6 0,08 ± 0,14
αβδε

 0,11 ± 0,19
αβδε

 ΜΑ ΜΑ 

22:5ω6 0,67 ± 1,57 0,18 ± 0,19 ΜΑ ΜΑ 

22:5ω3 3,63 ± 2,20
αγη

 2,94 ± 2,04
γ
 1,82 ± 2,08

γ
 3,17 ± 2,35 

22:6ω3 2,35 ± 2,13
βε

 2,30 ± 1,58
βε

 1,52 ± 2,59
βε

 0,84 ± 1,45
βε

 

Σύνολο  100,00 100,00 100,00 100,00 

ΜΑ: Μη ανιχνεύσιµο.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM και κεραµίδιο αντίστοιχα ( p < 

0,05, (δεδοµένα στους πίνακες 5, 8 και 11).
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Πίνακας 15. ∆είκτες του προφίλ λιπαρών οξέων της SM και του κεραµιδίου των επιµέρους λιπαρών του γαστροκνηµίου 

µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

 SM Κεραµίδο 

∆είκτης Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

Κορεσµένα (%) 83,72 ± 7,17
αβγδεθ

 81,99 ± 11,06
αβγδε

 69,50 ± 9,90
αβγζ

 71,52 ± 8,20
αβγ

 

Ακόρεστα (%) 16,28 ± 7,17
αβγδεηθ

 18,01 ± 11,06
αβγδε

 30,50 ± 9,90
αβγζ

 24,48 ± 8,20
αβγ

 

Α/Κ 0,20 ± 0,10
αβγδε

 0,24 ± 0,19
αβγδεθ

 0,47 ± 0,25
β
 0,42 ± 0,18

γζ
 

Μονοακόρεστα (%) 4,19 ± 3,51
αγε

 4,19 ± 3,19
α
 9,30 ± 6,04

 δ
 8,13 ± 2,52 

Πολυακόρεστα (%) 12,10 ± 5,22
αβγδεθ

 13,82 ± 9,41
αβγδε

 21,19 ± 11,03
 αβγδζ

 20,35 ± 7,27
αβγ

 

ω6 (%) 5,20 ± 2,35
αβδεθ

 5,03 ± 4,72
βδθ

 1,39 ± 0,82
αβδεζ

 1,16 ± 0,68 

ω3 (%) 5,08 ± 2,91
βγεθ

 5,30 ± 3,91
βγεθ

 15,23 ± 12,38
αγδζη

 16,68 ± 7,36
αγδζη

 

ω6/ω3 1,23 ± 0,76
αδθ

 1,26 ± 1,20
αθ

 0,12 ± 0,09
αβγδεζη

 0,08 ± 0,05
αβγεζθ

 

∆Α 57,90 ± 25,69 61,58 ± 36,39
αβγδε

 99,88 ± 57,59
βγ

 100,35 ± 36,99
βγ

 

Α/Κ: ακόρεστα/κορεσµένα. ∆Α: δείκτης ακορεστότητας.
 α-θ 

Σηµαντικά διαφορετικό από PC, PE, CL, PI, PS, LPC, SM 

και κεραµίδιο αντίστοιχα (p < 0,05, δεδοµένα στους πίνακες 6, 9 και 12).
 

 

Οι συγκεντρώσεις, οι ποσοστιαίες κατανοµές και οι δείκτες των λιπαρών οξέων και των αλ-

δεΰδών των ολικών φωσφολιπιδίων του γαστροκνηµίου µυός παρουσιάζονται στους Πίνακες 

16-18.  



 59 

Πίνακας 16. Συγκεντρώσεις (µmol/g) επιµέρους λιπαρών οξέων και των αλδεϋδών των ολικών φωσφολιπιδίων 

του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

 Λιπαρά οξέα Αλδεΰδες 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,028 ± 0,014 0,031 ± 0,024  

14:0 0,091 ± 0,031 0,089 ± 0,037  

14:1ω9 0,026 ± 0,018 0,028 ± 0,018  

16:0 6,000 ± 0,596 6,073 ± 0,636 0,343 ± 0,268 0,330 ± 0,199 

16:1ω7 0,134 ± 0,034 0,121 ± 0,035  

18:0 4,269 ± 1,306 4,680 ± 1,470 0,069 ± 0,049 0,080 ± 0,088 

18:1ω9 0,820 ± 0,100 0,796 ± 0,160 0,029 ± 0,020 0,049 ± 0,062 

18:1ω7 0,659 ± 0,177 0,681 ± 0,091 0,020 ± 0,011 0,017 ± 0,012 

18:2ω6 3,793 ± 0,659 3,990 ± 0,780  

18:3ω6 0,032 ± 0,010 0,039 ± 0,019  

18:3ω3 0,037 ± 0,016 0,038 ± 0,016  

18:4ω3 0,023 ± 0,023 0,024 ± 0,021  

20:0 0,030 ± 0,015 0,029 ± 0,020  

20:1ω9 0,018 ± 0,004 0,021 ± 0,009  

20:3ω6 0,124 ± 0,045 0,106 ± 0,027  

20:4ω6 2,349 ± 0,963 2,368 ± 0,896  

20:5ω3 0,060 ± 0,037 0,058 ± 0,030  

22:0 0,070 ± 0,084 0,072 ± 0,061  

22:4ω6 0,131 ± 0,056 0,118 ± 0,046  

22:5ω6 0,122 ± 0,086 0,096 ± 0,050  

22:5ω3 0,403 ± 0,215 0,371 ± 0,162  

22:6ω3 1,175 ± 0,742 1,178 ± 0,599  

Σύνολο 20,395 ± 1,678 21,007 ± 1,748 0,461 ± 0,189 0,475 ± 0,166 
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Πίνακας 17. Ποσοστιαία κατανοµή των επιµέρους λιπαρών οξέων και των αλδεϋδών των ολικών φωσφολιπιδί-

ων του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

 Λιπαρά οξέα Αλδεΰδες 

 Απροπόνητοι Προπονηµένοι Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

12:0 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1  

14:0 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2  

14:1ω9 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1  

16:0 29,2 ± 4,0 28,5 ± 3,8 1,6 ± 1,1 1,5 ± 0,9 

16:1ω7 0,6 ± 0,1 0,6 ± 0,1   

18:0 20,5 ± 5,8 21,8 ± 5,4 0,3 ± 0,2 0,3 ± 0,3 

18:1ω9 4,0 ± 0,5 3,7 ± 0,6 0,1 ± 0,2 0,2 ± 0,3 

18:1ω7 3,2 ± 0,8 3,2 ± 0,4 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,0 

18:2ω6 18,2 ± 2,0 18,5 ± 2,3  

18:3ω6 0,2 ± 0,0 0,2 ± 0,1  

18:3ω3 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1  

18:4ω3 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1  

20:0 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1  

20:1ω9 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0  

20:3ω6 0,6 ± 0,2 0,5 ± 0,1  

20:4ω6 11,1 ± 3,8 10,9 ± 3,8  

20:5ω3 0,3 ± 0,2 0,3 ± 0,2  

22:0 0,3 ± 0,4 0,4 ± 0,3  

22:4ω6 0,6 ± 0,2 0,5 ± 0,2  

22:5ω6 0,6 ± 0,3 0,4 ± 0,2  

22:5ω3 1,9 ± 0,8 1,7 ± 0,7  

22:6ω3 5,4 ± 2,8 5,5 ± 2,9  

Σύνολο 97,9 ± 8,1 97,9 ± 8,1 2,1 ± 0,8 2,1 ± 0,7 
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Πίνακας 18. ∆είκτες του προφίλ λιπαρών οξέων και αλδεϋδών των ολικών φωσφο-

λιπιδίων του γαστροκνηµίου µυός απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες 

τιµές ± SD) 

∆είκτης Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

Κορεσµένα (%) 52,69 ± 8,11 53,19 ± 7,53 

Ακόρεστα (%) 47,31 ± 8,11 46,81 ± 7,53 

Α/Κ 1,37 ± 0,84 1,41 ± 0,63 

Μονοακόρεστα (%) 8,22 ± 1,10 8,00 ± 0,81 

Πολυακόρεστα (%) 39,10 ± 8,60 38,82 ± 7,76 

ω6 (%) 14,37 ± 4,82 13,82 ± 4,57 

ω3 (%) 6,55 ± 3,03 6,52 ± 3,01 

ω6/ω3 3,82 ± 0,82 3,48 ± 0,79 

∆Α 140,61 ± 38,20 138,60 ± 35,63 

 

 

Στον πίνακα 19 παρουσιάζονται οι συγκεντρώσεις των φωσφολιπιδίων. 

 

Πίνακας 19. Συγκεντρώσεις (µmol/g) φωσφολιπιδίων του γαστροκνηµίου µυός α-

προπόνητων και προπονηµένων επιµύων (µέσες τιµές ± SD) 

Φωσφολιπίδιο Απροπόνητοι Προπονηµένοι 

PC 6,157 ± 0,725 6,425 ± 1,1073 

PE 2,2,56 ± 0,802 2,264 ± 0,926 

CL 0,358 ± 0,130 0,406 ± 0,167 

PI 0,593 ± 0,181 0,410 ± 0,126* 

PS 0,304 ± 0,263 0,368 ± 0,255 

LPC 0,402 ± 0,278 0,472 ± 0,349 

SM 0,402 ± 0,239 0,544 ± 0,352 

Σύνολο 10,472 ± 1,392 10,889 ± 1,516 

* Σηµαντικά διαφορετική από τους απροπόνητους (p < 0,05). 
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Σχήµα 15. Εκατοστιαία γραµµοµοριακή κατανοµή των φωσφολιπιδίων στο γαστροκνήµιο 

µυ απροπόνητων και προπονηµένων επιµύων. *Σηµαντικά διαφορετικό από τους απροπόνη-

τους (p = 0,008). 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Το είδος άσκησης που χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα µελέτη για την προπόνηση των 

επιµύων έχει το πλεονέκτηµα ότι γίνεται κατά βούληση και έτσι δεν προκαλείται πρόσθετο 

στρες, πέρα από αυτό της άσκησης (Kennedy, Smith & Fleshner 2005). Όπως αναφέρουν οι 

Cotman & Engesser-Cesar (2002), η άσκηση των επιµύων σε τροχό µιµείται την ανθρώπινη 

άσκηση ως προς το ότι τα πειραµατόζωα επιλέγουν από µόνα τους πότε θα τρέξουν, µε ποια 

ταχύτητα, πόση απόσταση και για πόση ώρα. Έχει µάλιστα παραλληλιστεί το είδος αυτό ά-

σκησης µε την ανθρώπινη προπόνηση σε πολλά επίπεδα (Eikelbloom 1999). Η αρχική αύξη-

ση της σωµατικής δραστηριότητας των επιµύων και η µετέπειτα σταθεροποίησή της βρίσκε-

ται σε συµφωνία µε δηµοσιευµένες εργασίες (π.χ. Allen et al. 2001, Lapveteläinen et al. 

1997, Noble et al. 1999). Οµοίως, η ποσότητα της σωµατικής δραστηριότητας είναι συγκρί-

σιµη µε εκείνη που έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία για αρσενικούς επίµυες (π.χ. Lap-

veteläinen et al. 1997, Noble et al. 1999, Podolin, Wei & Pagliassotti 1999, Tokuyama & 

Okuda 1983). Σε ό,τι αφορά την απόπτωση, το είδος άσκησης που επιλέχθηκε στην παρούσα 

µελέτη θεωρείται το καταλληλότερο, αφού η παρουσία πρόσθετου στρες που θα προκαλούσε 

µια εξαναγκασµένη άσκηση θα επηρέαζε πιθανώς τα αποτελέσµατά µας. 

Η αύξηση της δραστικότητας της CCO κατά 40 % στον έξω γαστροκνήµιο µυ των προ-

πονηµένων επιµύων αποτελεί χαρακτηριστική προσαρµογή στην προπόνηση και ένδειξη της 

αποτελεσµατικότητάς της. Μελέτες που χρησιµοποίησαν διάφορα µοντέλα προπόνησης έ-

χουν αναφέρει αυξηµένη δραστικότητα της CCO. Αύξηση της CCO κατά 84% σε ασκούµε-

νους σε σύγκριση µε µη ασκούµενους επίµυες βρέθηκε µετά από αερόβιο προπονητικό πρό-

γραµµα σε δαπεδοεργόµετρο (Samelman et al. 2000). Οµοίως οι Terblanche και συν. (2001) 

βρήκαν αύξηση της CCO µετά από άσκηση 6 εβδοµάδων στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων. Οι 

Murakami και συν. (1995) ανέφεραν ότι η CCO αυξήθηκε κατά µιάµιση φορά στο γαστρο-

κνήµιο ύστερα από άσκηση, ενώ ο Holloszy (1967) διαπίστωσε σχεδόν διπλασιασµό της 

CCO στους µυς των οπίσθιων άκρων επιµύων που ακολούθησαν έντονο τρίµηνο αερόβιο 

προπονητικό πρόγραµµα. Σε άλλη µελέτη, οι Tibbits και συν. (1978) αναφέρουν 38% αύξη-

ση της δραστικότητας της CCO στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων ύστερα από 11 εβδοµάδων 

άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο, ενώ σε συµφωνία βρίσκονται και τα αποτελέσµατα άλλης µε-

λέτης, η οποία αναφέρει 70-110% αύξηση της CCO στον πελµατιαίο και στον τετρακέφαλο 

µυ επιµύων ύστερα από 10 εβδοµάδες αερόβιας άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο (Marone et al. 

1994). 
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Παράλληλα µε τις έρευνες σε πειραµατόζωα, υπάρχει στη βιβλιογραφία πλήθος ερευνών 

που διαπίστωσαν αύξηση της CCO µε την προπόνηση σε ανθρώπους. Μελέτη των Sveden-

hag και συν. (1983) αναφέρει ότι η CCO αυξήθηκε στον τετρακέφαλο µηριαίο µετά από 8 

εβδοµάδες αερόβιου προγράµµατος σε αγύµναστους άνδρες. Παρόµοια είναι και τα αποτε-

λέσµατα της µελέτης των Henriksson & Reitman (1977), οι οποίοι αναφέρουν αύξηση στη 

CCO 35% στον έξω πλατύ µηριαίο. Πρόσθετες µελέτες (Booth 1977, Fitts et al. 1975, Hol-

loszy 1975) έχουν διαπιστώσει αύξηση των επιπέδων της CCO σε ανθρώπινους µυς µετά από 

αερόβια προπόνηση, επιβεβαιώνοντάς την έτσι ως δείκτη αερόβιας προσαρµογής των µυών. 

Αξίζει ακόµη να αναφερθεί ότι αρσενικοί επίµυες που διήνυσαν την ίδια απόσταση σε 

τροχό για την ίδια περίοδο µε την παρούσα µελέτη αύξησαν το χρόνο άσκησής τους µέχρι 

την εξάντληση κατά 52 % και τη µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου κατά 12 % (Lambert & 

Noakes 1990). 

 

Απόπτωση 

Παρόλο που οι περισσότερες σχετικές µελέτες έχουν βρει αύξηση της απόπτωσης στο σκελε-

τικό µυ µε την οξεία άσκηση (Arslan et al. 2002, Biral et al. 1998, 2000, Lim et al. 2004, 

Podhorska-Okolow et al. 1998, Sandri et al. 1995, 1997, Willoughby et al. 2003), η επίδραση 

της χρόνιας άσκησης στην απόπτωση δεν είναι σαφής.  

Η απουσία διαφοράς µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων επιµύων στη συγκέντρωση 

νουκλεοσωµάτων στο κυτταρόπλασµα των µυϊκών ινών στην παρούσα διατριβή έρχεται σε 

αντίθεση µε τη µία και µοναδική µελέτη που είχε όµοιο σχεδιασµό µε τη δική µας (Lim et al. 

2004). Υπενθιµίζεται ότι οι Lim et al. (2004) εξέτασαν την επίδραση 8 εβδοµάδων εθελοντι-

κής άσκησης σε τροχό στην απόπτωση στον υποκνηµίδιο µυ δυστροφικών και υγιών επιµύ-

ων και βρήκαν αύξηση της απόπτωσης και στις δυο οµάδες. Αντίθετα, τα αποτελέσµατά µας, 

συµφωνούν µε εκείνα των Siu και συν. (2004), που δεν παρατήρησαν καµία αλλαγή στην 

απόπτωση (εκτίµηση µε EIA και DNA laddering) στον υποκνηµίδιο µυ επιµύων µετά από 8 

εβδοµάδες άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο. 

Τέλος, η µη εύρεση σηµαντικών διαφορών µεταξύ των δυο οµάδων ως προς την απόπτω-

ση διαφωνεί µε τα αποτελέσµατα των Boffi και συν. (2002), που βρήκαν σηµαντική αύξηση 

της απόπτωσης στον σκελετικό µυ αλόγων που έτρεξαν σε δαπεδοεργόµετρο. Οι διαφορές 

στο βιολογικό είδος, στο µυ και στο είδος της άσκησης µπορούν να επικληθούν για την εξή-

γηση της διαφοράς στα αποτελέσµατα.  
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TNFα 

Η συγκέντρωση του TNFα στο µυ δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ απροπόνητων και προπο-

νηµένων επιµύων. Τα αποτελέσµατά µας συµφωνούν µε εκείνα των Kawamura και συν. 

(2002) και Ferrier και συν. (2004) που βρήκαν ότι η χρόνια άσκηση δεν επηρέασε τη συγκέ-

ντρωση του TNFα στο µακρό εκτείνοντα τους δακτύλους και στον υποκνηµίδιο µυ επιµύων 

(Kawamura et al. 2002) καθώς και στον έξω πλατύ µηριαίο ανθρώπων (Ferrier et al. 2004). 

Αντίθετα οι Greiwe και συν. (2001) βρήκαν ότι η χρόνια άσκηση µε αντιστάσεις µείωσε τα 

επίπεδα του TNFα στον έξω πλατύ µηριαίο ηλικιωµένων ανθρώπων. Μελέτες στον ορό δεί-

χνουν επίσης µη σηµαντική επίδραση της άσκησης στη συγκέντρωση του TNFα (Orban et al. 

1999, Gill et al. 2003). Ωστόσο, υπάρχουν έρευνες, όπως αυτή των Straczkowski και συν. 

(2001), που αναφέρουν πως η άσκηση µείωσε τα επίπεδα του TNFα στον ορό. Ο λόγος είναι 

πιθανόν η αύξηση της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη, καθώς ο TNFα συνδέεται αρ-

νητικά µε αυτήν. 

 

Κασπάση 3 

∆εδοµένου ότι η κασπάση 3 ρυθµίζει τη διεργασία της απόπτωσης, κάποιος θα µπορούσε να 

αναρωτηθεί πώς προκλήθηκε αλλαγή σε ένα ένζυµο κλειδί της απόπτωσης µε την προπόνη-

ση, ενώ δεν βρέθηκε καµία διαφορά στην απόπτωση. Μια πιθανή απάντηση είναι ότι άσκηση 

ίσως δεν προκάλεσε αλλαγές στις δραστικότητες άλλων κασπασών που ελέγχουν την από-

πτωση. Τέτοιες είναι οι κασπάσες 6 και 7, οι οποίες ανήκουν στην ίδια οικογένεια µε την κα-

σπάση 3 (εκτελεστικές κασπάσες) και αποτελούν και αυτές ένζυµα κλειδιά στα τελικά στά-

δια της αποπτωτικής διεργασίας. Έτσι είναι πιθανό η µείωση της δραστικοτήτας της κασπά-

σης 3 να µην αποτέλεσε επαρκές ερέθισµα ώστε να προκαλέσει απόπτωση. 

 

Καρδιολιπίνη 

Η τάση αύξησης που παρουσίασε η καρδιολιπίνη µε την προπόνηση (Πίνακας 7) φαίνεται να 

συµφωνεί µε τη µείωση της συγκέντρωσης της κασπάσης 3, αφού µείωση της καρδιολιπίνης 

οδηγεί στην αποκόλληση κυτοχρώµατος c από την εσωτερική µιτοχονδριακή µεµβράνη, το 

οποίο ενεργοποιεί την κασπάση 9, η οποία µε τη σειρά της ενεργοποιεί την κασπάση 3. Εφό-

σον ή άσκηση αύξησε την καρδιολιπίνη (αν και όχι σηµαντικά), ίσως περιορίστηκε η απε-

λευθέρωση κυτοχρώµατος c, µε αποτέλεσµα τη µείωση της δραστικότητας της κασπάσης 3. 

Η καρδιολιπίνη αποτέλεσε το τρίτο σε αφθονία φωσφολιπίδιο (Πίνακας 18), γεγονός που 

συµφωνεί µε την βιβλιογραφία (ενδεικτικά, Bruce 1974a, Okano et al. 1980, Piotrowska et al. 

2000). Επειδή η αερόβια προπόνηση προκαλεί αύξηση των µιτοχονδρίων, θα περίµενε κανείς 
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να προκαλέσει και αύξηση της καρδιολιπίνης, αφού αυτή βρίσκεται αποκλειστικά στην εσω-

τερική µιτοχονδριακή µεµβράνη και η αύξησή της έχει καταγραφεί ως αποτέλεσµα της αυ-

ξηµένης µιτοχονδριακής βιογένεσης (Hood et al. 1994). Κάτι τέτοιο φάνηκε εν µέρει στα α-

ποτελέσµατα µας, αφού η συγκέντρωση της καρδιολιπίνης αυξήθηκε κατά 14% (αν και όχι 

στατιστικά σηµαντικά). Σε ό,τι αφορά το προφίλ λιπαρών οξέων της καρδιολιπίνης, αυτό 

συµφωνεί µε δηµοσιευµένα δεδοµένα για την καρδιολιπίνη στο σκελετικό µυ θηλαστικών 

(Masoro et al. 1966, Bruce, 1974b) και σε µιτοχόνδρια από διάφορες πηγές (Schlame et al. 

1993, Tsalouhidou et al. 2006) ως προς την κυριαρχία του 18:2ω6 (67% στα απροπόνητα και 

74% στα προπονηµένα ζώα) και το πολύ χαµηλό ποσοστό λιπαρών οξέων πολύ µακράς αλύ-

σου. ∆εν υπάρχουν στοιχεία στη βιβλιογραφία για την επίδραση της χρόνιας άσκησης στη 

συγκέντρωση και στο προφίλ λιπαρών οξέων της καρδιολιπίνης µε συνέπεια να µην µπορούν 

να συγκριθούν τα αποτελέσµατα µας µε εκείνα άλλων ερευνών. 

 

Σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο 

Τόσο η σφιγγοµυελίνη, όσο και το κεραµίδιο δεν διέφεραν µεταξύ απροπόνητων και προπο-

νηµένων επιµύων. Η απουσία διαφοράς στα δυο αυτά λιπίδια, σε συνδυασµό µε την απουσία 

διαφοράς στη καρδιολιπίνη (το τρίτο λιπίδιο που εµπλέκεται στη διεργασία της απόπτωσης), 

µας οδηγεί στο συµπέρασµα ότι η χρόνια άσκηση επιµύων σε τροχό δεν επηρεάζει αυτούς 

τους τροποποιητές της απόπτωσης. Τα αποτελέσµατά µας σχετικά µε το κεραµίδιο έρχονται 

σε αντίθεση µε τη µία και µοναδική µελέτη που εξέτασε την επίδραση της χρόνιας άσκησης 

και αναφέρει µείωσή στον υποκνηµίδιο, στο λευκό γαστροκνήµιο και στον ερυθρό γαστρο-

κνήµιο µυ επιµύων µετά από 6 εβδοµάδες άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο (Dobrzyn et al. 

2004). 

 

Υπόλοιπα φωσφολιπίδια 

∆εν βρέθηκαν διαφορές µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων επιµύων στη συγκέντρωση 

και στο προφίλ λιπαρών οξέων των µεµονοµένων φωσφολιπιδίων µε εξαίρεση τη PI, η οποία 

παρουσίασε σηµαντική µείωση (31%) στην οµάδα των προπονηµένων επιµύων. Στην PI τα 

αφθονότερα λιπαρά οξέα ήταν το 18:0 και το 20:4ω6, γεγονός που συµφωνεί µε τη βιβλιο-

γραφία (Berg 2001). Οι συγκεντρώσεις των 16:1ω7, 18:1ω7, 20:3ω6 και 20:4ω6 ήταν σηµα-

ντικά χαµηλότερες στην οµάδα των προπονηµένων επιµύων. Η βιολογική σηµασία αυτών 

των αποτελεσµάτων είναι άγνωστη. Χρειάζονται περαιτέρω µελέτες για να επιβεβαιώσουν τα 

ευρήµατα της παρούσας έρευνας και να διερευνήσουν τις φυσιολογικές προεκτάσεις τους. 
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Σε συµφωνία µε τα ευρήµατα µας, οι Therriault και συν. (1973) βρήκαν ότι η προπόνηση 

δεν επέφερε καµία αλλαγή στην ποσοστιαία κατανοµή της PC, της PE, της CL, της PS και 

της SM σε σκελετικό µυ σκύλων. Στην µελέτη αυτή όµως δεν βρέθηκαν διαφορές ούτε στην 

φωσφατιδυλινοσιτόλη.  

Σίγουρα χρειάζονται περισσότερες µελέτες για να διευκρινιστεί η επίδραση της άσκησης 

σε τροχό (και της χρόνιας άσκησης γενικά) στη συγκέντρωση και στο προφίλ λιπαρών οξέων 

των µεµονοµένων φωσφολιπιδίων του σκελετικού µυός. ∆εν βρήκαµε καµία µελέτη που εξέ-

τασε την επίδραση της χρόνιας άσκησης στο προφίλ λιπαρών οξέων των µεµονοµένων φω-

σφολιπιδίων.  

Ως συνέπεια της απουσίας διαφορών στις συγκεντρώσεις των περισσότερων φωσφολιπι-

δίων µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων επιµύων, δεν βρήκαµε διαφορά ούτε στη συ-

νολική συγκέντρωση των φωσφολιπιδίων. Επιβεβαίωση των αποτελεσµάτων µας είναι προη-

γούµενες µελέτες του εργαστηρίου µας, που πραγµατοποίησαν ανάλυση ολικών φωσφολιπι-

δίων µε το ίδιο µοντέλο άσκησης στα ίδια πειραµατόζωα. Η συγκέντρωση των ολικών φω-

σφολιπιδίων στον έσω γαστροκνήµιο, στον υποκνηµίδιο και στο µακρό εκτείνοντα τους δα-

κτύλους δεν άλλαξε µε την προπόνηση (Nikolaidis et al. 2004, Petridou et al. 2005). 

Επίσης µελέτη των Kriketos και συν. (1995) είναι παρόµοια µε τη δική µας στον πειρα-

µατικό σχεδιασµό. Οι ερευνητές προπόνησαν επίµυες σε τροχούς για 45 ηµέρες και προσδιό-

ρισαν το προφίλ λιπαρών οξέων των φωσφολιπιδίων του υποκνηµίδιου και του µακρού ε-

κτείνοντα τους δακτύλους. Η µόνη διαφορά που βρέθηκε µεταξύ των προπονηµένων και των 

απροπόνητων πειραµατόζωων ήταν τα χαµηλότερα ποσοστά του 22:6ω3 και (του αθροίσµα-

τος) των ω3 λιπαρών οξέων στον υποκνηµίδιο των προπονηµένων επιµύων (Kriketos και 

συν. 1995). Αξιοσηµείωτη είναι η υπερδιπλάσια στη σωµατική δραστηριότητα συγκριτικά µε 

τη δική µας µελέτη (11,2 έναντι 5,2 km/ηµέρα), η οποία λογικά θα ευνοούσε περισσότερες 

αλλαγές στη σύσταση σε λιπαρά οξέα.  

Οι Turner και συν. (2004) εξέτασαν την επίδραση προπόνησης χαµηλής ή υψηλής έντα-

σης σε τάπητα στη σύσταση σε λιπαρά οξέα των ολικών φωσφολιπιδίων του έξω πλατύ µη-

ριαίου επιµύων που τρέφονταν µε διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες ή πλούσια σε λίπη. 

∆εν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές στο προφίλ των λιπαρών οξέων µε την προπόνηση, ενώ, 

όπως αναφέρουν οι συγγραφείς, η διατροφή ήταν ισχυρότερος τροποποιητής της σύστασης 

σε λιπαρά οξέα των µεµβρανικών λιπιδίων. 

 

∆υο όµοια από άποψης δοµής λιπίδια: λυσοφωσφατιδυλοχολίνη και σφιγγοµυελίνη  
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Η LPC και η SM, δυο όµοια από άποψη δοµής φωσφολιπίδια (αποτελούµενα από ένα λιπαρό 

οξύ και µια φωσφορική χολίνη προσκολληµένα στη σφιγγοσίνη και τη γλυκερόλη αντίστοι-

χα), δεν παρουσίασαν καµία διαφορά στο προφίλ των λιπαρών τους οξέων. Επιπλέον τόσο η 

LPC όσο και η SM παρουσίασαν µια τάση αύξησης κατά 16 και 25% αντίστοιχα µε την προ-

πόνηση, που συµφωνεί µε µελέτη των Górski και συν. (1999) σε ό,τι αφορά την SM στο λευ-

κό γαστροκνήµιο. 

 

Ιδιαίτερο προφίλ λιπαρών οξέων κάθε φωσφολιπιδίου 

Εντύπωση προκαλεί εύρηµά µας είναι το ξεχωριστό προφίλ κάθε φωσφολιπιδίου, µε εξαίρε-

ση τις LPC και SM που προαναφέρθηκαν. Το προφίλ αυτό µπορεί επιγραµµατικά να συνο-

ψιστεί ως εξής: 

• Η PC είχε κυρίως ποσοστό 16:0 και 18:2ω6. 

• Η PE είχε κυρίως 18:0 και 22:6ω3. 

• Η CL είχε κατά 2/3 ως 3/4 18:2ω6. 

• Η PI είχε κυρίως 18:0 και 20:4ω6.  

• Η PS είχε κυρίως 18:0,16:0 και 22:6ω3.  

• Η SM και η LPC είχαν κυρίως 18:0 και 16:0, αλλά, σε αντίθεση µε την PS, ελάχιστο 

22:6ω3. 

Φαίνεται ότι τα ένζυµα που εµπλέκονται στο µεταβολισµό των φωσφολιπιδίων δεν περι-

ορίζουν την εκλεκτικότητά τους στην πολική κεφαλή (η οποία θα περίµενε κανείς να είναι το 

στοιχείο διαφοροποίησης των φωσφολιπιδίων), αλλά την επεκτείνουν και στην υδρόφοβη 

ουρά. Το γεγονός αυτό ενισχύει το ρόλο των λιπαρών οξέων των φωσφολιπιδίων, τόσο στη 

δοµή των κυτταρικών µεµβρανών, όσο και στη λειτουργικότητα των µεµβρανικών πρωτεϊ-

νών, όσο και στην κυτταρική σηµατοδότηση. Πρόκειται προφανώς για ένα πολλά υποσχόµε-

νο πεδίο µελλοντικής έρευνας. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Τα ευρήµατά µας δείχνουν ότι από τις 5 ουσίες που εµπλέκονται στη σηµατοδότηση της από-

πτωσης (σχήµα 2) και που µετρήθηκαν στο γαστροκνήµιο µυ επιµύων (TNFα, κασπάση 3, 

καρδιολιπίνη, σφιγγοµυελίνη και κεραµίδιο), µόνο η κασπάση 3 επηρεάστηκε από τη χρόνια 

άσκηση στο τροχό. ∆εδοµένου όµως ότι η διεργασία της απόπτωσης αυτή καθαυτή δεν επη-

ρεάστηκε (όπως τουλάχιστο προκύπτει από την απουσία διαφοράς στον κατακερµατισµό του 

DNA µεταξύ προπονηµένων και απροπόνητων ζώων), φαίνεται ότι η µεταβολή της κασπάσης 

3 µε τη χρόνια άσκηση δεν ήταν αρκετή για να επηρεάσει τη διεργασία της απόπτωσης 

 

ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΗ ΕΡΕΥΝΑ 

 

Περαιτέρω µελέτη της επίδρασης οξείας ή χρόνιας άσκησης στη διεργασία της απόπτωσης 

θα µπορούσε να συµπεριλάβει: 

1. Τη µέτρηση και άλλων κασπασών που εµπλέκονται στη διεργασία της απόπτωσης, όπως 

της κασπάσης 9.  

2. Τη µέτρηση και άλλων πρωτεϊνών που εµπλέκονται στη διεργασία της απόπτωσης (όπως 

της Bcl-2, που αναστέλλει την απόπτωση, και της Bax, που προάγει την απόπτωση). 

3. Την εξέταση της επίδρασης της άσκησης στη διεργασία της απόπτωσης σε παθολογικές 

καταστάσεις, όπως ο καρκίνος, ο διαβήτης, κ.τ.λ.  

4. Την εξέταση της επίδρασης της άσκησης στην απόπτωση και στα λιπίδια που εµπλέκο-

νται στη διεργασία της σε όργανα, για τα οποία δεν υπάρχουν διαθέσιµα στοιχεία (π.χ. 

εγκέφαλος και καρδιά). 
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