
ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΟΞΕΙΑΣ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΗ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗ 

ΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΓΕΥΜΑ ΜΕΤΡΙΑΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ 

ΛΙΠΗ 

 

της 

Κολυφά Σ. Μυρσίνης 

 

Μεταπτυχιακή διατριβή που υποβάλλεται στο καθηγητικό σώµα για τη µερική 

ολοκλήρωση των απαιτήσεων για την απόκτηση του µεταπτυχιακού τίτλου του 

∆ιατµηµατικού Προγράµµατος Μεταπτυχιακών Σπουδών στην Ανθρώπινη Απόδοση 

και Υγεία (Προπονητική Οµαδικών Αθληµάτων) 

 

 

 

 

 

 

 

 

2002 

Κοµοτηνή 

 

 

 

 

 

Εγκεκριµένη από το καθηγητικό σώµα: 

 

 _______________________________________________ 

                                 1
ος

 Επιβλέπων: Αναπληρωτής καθηγητής Βασίλης Μούγιος 

 

 _______________________________________________ 

     2
ος

 Επιβλέπων: Αναπληρωτής καθηγητής Λάµπρος Συντώσης 

 

 _______________________________________________ 

                      3
η
 Επιβλέπουσα: Λέκτορας Ευαγγελία Κουϊδή 



ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

 

 

Το εργαστήριο Βιοχηµείας της Άσκησης ήταν για µένα, ιδίως τον τελευταίο 

χρόνο, κάτι σαν το δεύτερο σπίτι µου. Αισθάνοµαι την ανάγκη να ευχαριστήσω όλους 

τους συντελεστές του, που είναι οι άµεσα υπεύθυνοι για τη δηµιουργία αυτού του 

κλίµατος αλληλοκατανόησης και συνεργασίας, έξω από το οποίο δεν θα είχε έρθει εις 

πέρας αυτή η εργασία. 

Ιδιαιτέρως, είµαι ευγνώµων στον επιβλέποντα Αναπληρωτή Καθηγητή 

Βασίλη Μούγιο, όχι µόνο γιατί διεύρυνε τους πνευµατικούς µου ορίζοντες πάνω στο 

αντικείµενο της Βιοχηµείας, αλλά κυρίως για τη συµπαράσταση στις δυσκολίες και 

την κατανόησή του στον ανυπόµονο χαρακτήρα µου. 

Τέλος, ένα µεγάλο ευχαριστώ στους εθελοντές της εργασίας για τη διάθεση 

και την υποµονή που έδειξαν κατά το δύσκολο έργο της δειγµατοληψίας. 

 

Μ.Κ. 



 23

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 

Μ. Κολυφά 

 

Η επίδραση οξείας αερόβιας άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία µετά από γεύµα 

µέτριας περιεκτικότητας σε λίπη. 

(Υπό την επίβλεψη του Βασίλη Μούγιου) 

 

 

Σκοπός της µελέτης ήταν να ερευνήσει αν η παρατεταµένη άσκηση µέτριας έντασης, που 

προηγείται κατά 14 h περίπου ενός γεύµατος µέτριας περιεκτικότητας σε λίπη, µειώνει τη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία. Εννιά υγιείς, µέτρια γυµνασµένοι άνδρες, που δεν έπασχαν από 

υπερλιπιδαιµία, συµµετείχαν µε τυχαία σειρά σε δύο πειραµατικές δοκιµασίες που 

πραγµατοποιήθηκαν σε δύο ηµέρες η κάθε µια. Το απόγευµα της πρώτης ηµέρας είτε 

απείχαν από άσκηση (έλεγχος) είτε ποδηλάτησαν για 1 h στο 60-65% της µέγιστης 

προβλεπόµενης καρδιακής συχνότητας. Το επόµενο πρωί, µετά από12 h νηστείας, 

κατανάλωσαν ένα γεύµα ενέργειας 17 kcal/kg σωµατικού βάρους, που προερχόταν κατά 

35% από λίπος, 50% από υδατάνθρακες και 15% από πρωτεΐνες. Αιµοληψίες 

πραγµατοποιήθηκαν πριν από το γεύµα και επί 8 h µετά. Οι εθελοντές απείχαν 2 µέρες 

πριν το γεύµα από κάθε άλλου είδους άσκηση. Η µεταγευµατική λιπιδαιµία, εκφραζόµενη 

ως το εµβαδόν κάτω από την καµπύλη των τριακυλογλυκερολών σε συνάρτηση µε το 

χρόνο, ήταν σηµαντικά χαµηλότερη στη συνθήκη άσκησης (18,0 ± 7,2 έναντι 24,2 ± 7,5 

mmol/h/l, p = 0,002), όπως ήταν και οι τριακυλογλυκερόλες νηστείας (p<0,001). ∆ύο από 

τα λιπαρά οξέα των τριακυλογλυκερολών, που προέρχονται κατά κύριο λόγο από το γεύµα 

(το παλµιτελαϊκό και το γονδοϊκό), φάνηκαν να απορροφούνται λιγότερο στη συνθήκη 

άσκησης. Τα ολικά ελεύθερα λιπαρά οξέα, η γλυκόζη και η ινσουλίνη δεν διέφεραν 

σηµαντικά ανάµεσα στις δύο συνθήκες. Συµπερασµατικά, η παρατεταµένη άσκηση 

µέτριας έντασης, που προηγείται κατά 14 h περίπου ενός γεύµατος µέτριας 
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περιεκτικότητας σε λίπη, µπορεί να µειώσει τη µεταγευµατική λιπιδαιµία, κυρίως µέσω 

της µείωσης των τριακυλογλυκερολών νηστείας, ενώ υπάρχει πιθανότητα να προκαλεί και 

µειωµένη απορρόφηση των τριακυλογλυκερολών του γεύµατος. 
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ABSTRACT 

 

 

M. Kolifa 

 

The effect of acute aerobic exercise on postprandial lipemia after a meal of moderate fat 

content. 

(Under the supervision of Vassilis Mougios)  

 

 

The aim of the study was to investigate whether prolonged exercise of moderate intensity, 

which takes place approximately 14 h before the consumption of a meal of moderate fat 

content, reduces postprandial lipemia. Nine healthy moderately trained and 

normolipidemic men undertook two trails, each of which was conducted in 2 days, in a 

balanced design. On the afternoon of the first day they either refrained from exercise 

(control) or cycled for 1 h at 60-65% of the maximal predicted heart rate. On the following 

morning, after a 12-h fast, they consumed a meal containing 17 kcal/kg body mass, derived 

from fat by 35%, carbohydrates by 50%, and protein by 15%. Blood samples were taken 

before the meal and for 8 h afterwards. The volunteers refrained from any other exercise 2 

days before the consumption of the meal. Postprandial lipemia, expressed as the area under 

the triacylglycerol concentration vs time curve, was significantly lower in the exercise 

condition (18.0 ± 7.2 vs 24.2 ± 7.5 mmol/h/l, p = 0.002), as was the fasting triacylglycerol 

concentration (p<0.001). Two fatty acids derived primarily from the meal (palmitoleate 

and gondoate) appeared to be less absorbed in the exercise condition. Plasma total free 

fatty acids, glucose and insulin did not differ between the two trials. In conclusion, 

prolonged exercise of moderate intensity, which takes place 14 h before a meal of 

moderate fat content, can reduce postprandial lipemia, mainly by reducing fasting 

triacylglycerols, although there is a possibility of  reduced intestinal absorption of the 

triacylglycerols of the meal. 
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Εισαγωγή 

Στις σύγχρονες ανεπτυγµένες κοινωνίες τα καρδιαγγειακά νοσήµατα βρίσκονται 

πρώτα στο κατάλογο των αιτιών θανάτου από παθολογικά αίτια. Είναι πλέον καλά 

τεκµηριωµένη η θετική συσχέτιση ανάµεσα στη συχνότητα των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων και τη συγκέντρωση της ολικής χοληστερόλης, της χοληστερόλης των LDL, 

της χοληστερόλης των VLDL και των τριακυλογλυκερολών στον ορό. Ωστόσο, όσον 

αφορά τις τελευταίες, η στατιστική ανάλυση έχει δώσει αµφιλεγόµενα αποτελέσµατα για 

τους συντελεστές συσχέτισης µε τη συχνότητα στεφανιαίας νόσου, κυρίως όταν η 

συσχέτιση συµπεριλαµβάνει τη χοληστερόλη των HDL, που απ’ ό,τι φαίνεται µηδενίζει 

την ικανότητα πρόβλεψης από τη πλευρά των τριακυλογλυκερολών (Durrington 1998). 

Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν αρκετές µελέτες που υποστηρίζουν ότι οι µεταβολικές 

διαδικασίες που λαµβάνουν χώρα κατά τη µεταγευµατική περίοδο συντελούν κατά πολύ 

στη δηµιουργία αθηρωµατικής πλάκας, ακόµα και σε άτοµα µε φυσιολογικό λιπιδαιµικό 

προφίλ. Οι µελέτες αυτές συσχετίζουν θετικά το µέγεθος της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας 

µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (Zilversmit 1979, Patsch et al. 1992, Karpe et al. 1994, 

Goldberg et al. 2000). Αυτό αποκτά ιδιαίτερο ενδιαφέρον, αν αναλογιστούµε ότι οι 

περισσότεροι άνθρωποι περνούν το µεγαλύτερο µέρος της ζωής τους στο µεταγευµατικό 

στάδιο. 

Το επιστηµονικό ενδιαφέρον, λοιπόν, στράφηκε στον τρόπο µε τον οποίο θα 

καταστεί δυνατό να µειωθεί το µέγεθος της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας και ο χρόνος 

έκθεσης του ατόµου σ’ αυτή. Στη λογική αυτή εξετάστηκαν µέχρι σήµερα διάφορες 

παράµετροι και εφαρµόστηκαν ποικίλα πρωτόκολλα που θα µπορούσαν να επηρεάσουν 

σηµαντικά τα αποτελέσµατα (Parks 2001). Ο παράγοντας άσκηση δε θα µπορούσε να 

αφήσει αδιάφορους τους ερευνητές και έτσι εξετάστηκε αρκετά νωρίς (Zauner et al. 1971). 

Η αερόβια άσκηση µπορεί να µειώσει την αύξηση των λιπιδίων του πλάσµατος που 
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προκαλεί το γεύµα και να συµβάλει σηµαντικά στην ταχεία κάθαρση του αίµατος και στην 

προστασία των αγγείων (Hardman 1998). Το παραπάνω πετυχαίνεται µε την αυξηµένη 

κινητοποίηση ενός ενζύµου, της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL), που εδρεύει στο 

ενδοθήλιο των αγγείων, κυρίως του µυϊκού και του λιπώδους ιστού, και είναι υπεύθυνη για 

την υδρόλυση των τριακυλογλυκερολών των χυλοµικρών και των VLDL. Άλλος πιθανός 

µηχανισµός µε τον οποίο εξηγείται η ευεργετική επίδραση της άσκησης είναι η µειωµένη 

αιµάτωση του ήπατος και κατά συνέπεια η µειωµένη έκκριση VLDL (Hardman 1998). 

Συνέπεια των παραπάνω είναι η µείωση των τριακυλογλυκερολών και της χοληστερόλης 

των LDL. 

Με στόχο, λοιπόν, τη µείωση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας, η άσκηση 

εξετάστηκε σε σχέση µε τη χρονική στιγµή, την ένταση, την ενεργειακή δαπάνη και το 

είδος (διαλειµµατική ή συνεχόµενη). Οι περισσότερες σχετικές έρευνες αναφέρονται σε 

άσκηση πριν το γεύµα και µετρούν τις οξείες επιδράσεις της. Παράλληλα, µελετήθηκε η 

επίδραση της χρόνιας αερόβιας άσκησης σε έρευνες που χρησιµοποίησαν ως δείγµα 

αθλητές αντοχής ή άτοµα που γυµνάστηκαν τόσο χρονικό διάστηµα, όσο ήταν απαραίτητο 

να βελτιωθεί η VO2max (Cohen et al. 1989, Weintraub et al. 1989). 
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Ανασκόπηση βιβλιογραφίας  

Ο ρόλος της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και της ηπατικής λιπάσης στο µεταβολισµό 

των τριακυλογλυκερολών 

Μετά την κατανάλωση γεύµατος που περιέχει λίπη οι τριακυλογλυκερόλες 

µεταφέρονται στο πλάσµα µε τα χυλοµικρά. Εκεί προστίθενται στις ενδογενείς 

τριακυλογλυκερόλες των VLDL και τις συναγωνίζονται στην υδρόλυση µε αποτέλεσµα 

την καθυστερηµένη κάθαρση του αίµατος από αυτές. Η LPL αποτελεί το κύριο ένζυµο που 

υδρολύει τις τριακυλογλυκερόλες των χυλοµικρών και των VLDL. Συντίθεται στο 

εσωτερικό παρεγχυµατικών κυττάρων εξωηπατικών ιστών (λιπώδη, σκελετικό) και έπειτα 

τοποθετείται στα τριχοειδή αγγεία, εκτός από ένα µικρό ποσοστό που απελευθερώνεται 

στο πλάσµα. Με τη δράση της όχι µόνο καθορίζει τα επίπεδα των τριακυλογλυκερολών 

του πλάσµατος, αλλά συµβάλλει και στη µεταφορά των συστατικών τους στους ιστούς και 

στον παραπέρα µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών. Μετά την υδρόλυση τα υπολείµµατα 

των χυλοµικρών προσλαµβάνονται από το ήπαρ. 

Σε αντίθεση µε την LPL, η ηπατική λιπάση συντίθεται τοπικά από παρεγχυµατικά 

κύτταρα του ήπατος και εδρεύει κυρίως στον ηπατικό ιστό. Στη βιβλιογραφία έχει τονιστεί 

ο ρόλος της στη κάθαρση του αίµατος µετά το γεύµα (Brouwer et al. 1993). Και αυτό γιατί 

συµβάλλει στην αποµάκρυνση των υπολειµµάτων των χυλοµικρών και στη σύνδεσή τους 

µε τους ηπατικούς υποδοχείς (Sultan et al. 1991, Krapp et al. 1996). Παράλληλα, 

υπάρχουν ενδείξεις ότι µπορεί να εµπλέκεται και στη µείωση των φωσφολιπιδίων του 

πλάσµατος (Scagnelli et al. 1991), τα οποία προέρχονται από τα υπολείµµατα των 

χυλοµικρών και µεταφέρονται εν συνεχεία στην HDL (Chung et al. 1991). Οι δύο 

παραπάνω διαδικασίες πιστεύεται ότι δρουν ανταγωνιστικά (Jansen et al. 1998). 

Πρόσφατες µελέτες έχουν αποδώσει στη λιπολυτική δράση της LPL αρνητικό 

χαρακτήρα, µόνο όµως στη περίπτωση που η λιπόλυση υπερβαίνει τα όρια του κανονικού, 
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όπως συµβαίνει µε την αλόγιστη κατανάλωση λιπαρών τροφών. Ο λόγος είναι ότι τα 

αρτηριακά τοιχώµατα εκτίθενται σε µεγάλες ποσότητες υπολειµµάτων χυλοµικρών και 

VLDL, που απ’ ό,τι φαίνεται µεταβάλλουν τη διαπερατότητα  του ενδοθηλίου και ευνοούν 

τη δηµιουργία αθηρωµατικής πλάκας (Goldberg et al. 2000). 

Μετά τη κατανάλωση γεύµατος οι τριακυλογλυκερόλες των χυλοµικρών 

προτιµώνται σαν υπόστρωµα από την LPL του λιπώδους ιστού (Frayn 1998). Τα λιπαρά 

οξέα που απελευθερώνονται από την υδρόλυση εισέρχονται στα λιποκύτταρα, 

εστεροποιούνται και επανασυνθέτουν τριακυλογλυκερόλες. Η σύνθεσή τους προάγεται 

από την ινσουλίνη, η οποία δρα κατασταλτικά για την LPL των µυών, αλλά και από µια 

πρωτεΐνη, την ASP (acylation stimulating protein), της οποίας η συµβολή τονίζεται από 

πρόσφατη έρευνα (Frayn 1998). Παράλληλα, ένα µέρος των λιπαρών οξέων 

απελευθερώνεται στη κυκλοφορία συνδεδεµένο µε την αλβουµίνη. Στην περίπτωση που η 

απελευθέρωση των λιπαρών οξέων υπερέχει της εστεροποίησης, το άτοµο αρχίζει να 

παρουσιάζει συµπτώµατα αθηρογένεσης, που τις περισσότερες φορές συνοδεύονται από 

το σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη (υπερινσουλιναιµία) —το οποίο αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα πρόκλησης µεταγευµατικής υπερλιπιδαιµίας (Jeppensen et al. 

1995, Rennie et al. 2000)— και σακχαρώδη διαβήτη. Τα αυξηµένα λιπαρά οξέα του 

πλάσµατος οδηγούν σε αυξηµένη σύνθεση και έκκριση VLDL από το ήπαρ µε 

αποτέλεσµα την ανεπαρκή κάθαρση των τριακυλογλυκερολών του αίµατος από την LPL, 

τη µείωση των HDL και την αύξηση των LDL. 

Ρόλο στην κάθαρση των τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος παίζει και η LPL 

των µυών, αν και η δραστικότητά της περιορίζεται λόγω της ινσουλίνης. Τα λιπαρά οξέα 

που προκύπτουν από τη λιπόλυση εισέρχονται στο µυϊκό κύτταρο και είτε οξειδώνονται 

είτε εστεροποιούνται. Τέλος, στους µύες εισέρχεται και ένα µέρος από τα λιπαρά οξέα που 

κυκλοφορούν συνδεδεµένα µε την αλβουµίνη (Frayn 1998). 
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Μεταγευµατική λιπιδαιµία και µεταβολισµός χοληστερόλης 

Η ποσότητα της ελεύθερης και εστεροποιηµένης χοληστερόλης που κυκλοφορεί 

στο πλάσµα µε τις λιποπρωτεΐνες καθορίζεται από τρεις επιµέρους διαδικασίες: τη 

µεταφορά της ελεύθερης χοληστερόλης είτε από τις κυτταρικές µεµβράνες είτε από τις 

λιποπρωτεΐνες, την εστεροποίησή της µέσω της δράσης της ακυλοτρανσφεράσης 

λεκιθίνης-χοληστερόλης (LCAT) και τη µεταβίβαση των εστέρων χοληστερόλης από τις 

HDL στις LDL και VLDL. Οι Castro και Fielding (1985) διεξήγαγαν µια έρευνα µε σκοπό 

να εξετάσουν την επίδραση της κατανάλωσης ενός λιπαρού γεύµατος στις παραπάνω 

µεταβολικές διαδικασίες. Το γεύµα επέφερε επιτάχυνσή τους. Συγκεκριµένα, 

παρατηρήθηκε ενισχυµένη µεταφορά της ελεύθερης χοληστερόλης κυρίως από τις 

κυτταρικές µεµβράνες και αυξηµένη εστεροποίησή της µέσω της δράσης της LCAT, που 

φαίνεται να είναι πιο αποτελεσµατική µετά το γεύµα. Τέλος, αύξηση παρουσίασε και ο 

ρυθµός απόδοσης των εστέρων χοληστερόλης στις VLDL και LDL. 

  

Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν τη µεταγευµατική λιπιδαιµία 

Αυξηµένη µεταγευµατική λιπιδαιµία εµφανίζεται σε περιπτώσεις παχυσαρκίας και 

συνδρόµων αντίστασης στην ινσουλίνη. Τα παχύσαρκα άτοµα παρουσιάζουν µειωµένη 

ικανότητα κάθαρσης του αίµατος από τις τριακυλογλυκερόλες των χυλοµικρών και 

ανεπαρκή δράση της LPL (Potts et al. 1995). Παράλληλα, λόγω της υπερινσουλιναιµίας, 

εµφανίζουν και αυξηµένη ηπατική έκκριση των VLDL (Zammit et al. 2001), µε συνέπεια 

οι τελευταίες να ανταλλάσσουν τις τριακυλογλυκερόλες τους µε τους εστέρες 

χοληστερόλης των HDL και να τις µειώνουν. Παρόµοια χαρακτηριστικά εµφανίζουν τα 

άτοµα µε συσσώρευση λίπους στην κοιλιακή χώρα, ακόµη και αν έχουν φυσιολογικό 

λιπιδαιµικό προφίλ (Wideman et al. 1996). 
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Πρόσφατες έρευνες που αφορούσαν τη σχέση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας και 

των οιστρογόνων (Westerveld 1998), καθώς και την επίδραση του οινοπνεύµατος (Van 

Tol et al. 1998) βρήκαν ότι τα ενδογενή αλλά και τα εξωγενή οιστρογόνα (β-οιστραδιόλη) 

έχουν τη δυνατότητα να συµβάλουν στη κάθαρση του αίµατος από τα χυλοµικρά και ότι 

40 g οινοπνεύµατος µετά το βραδινό φαγητό µπορούν να µειώσουν τις LDL και να 

αυξήσουν τις HDL σε ποσότητα αλλά και σε µέγεθος. 

Η µειωµένη λιπιδαιµία που εµφανίζουν οι κάτοικοι περιοχών σε µεγάλο υψόµετρο 

ώθησε τους ερευνητές να εξετάσουν αν γι’ αυτό ευθύνεται η υποξία ή άλλοι παράγοντες, 

όπως η φυλή και η διατροφή (Ferezou et al. 1993). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα 

επίπεδα των τριακυλογλυκερολών µετά το γεύµα ήταν χαµηλότερα κάτω από υποξικές 

συνθήκες. Συγκεκριµένα, υπάρχουν ενδείξεις ότι το υποξικό και το κρύο περιβάλλον 

αυξάνει την ποσότητα των ορµονών που προωθούν τη λιπόλυση, όπως των θυρεοειδικών 

ορµονών, της νορεπινεφρίνης και της ντοπαµίνης. 

Όσον αφορά τη σχέση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας µε την ώρα πρόσληψης του 

γεύµατος, υπάρχει µια έρευνα (Romon et al. 1997), στην οποία η LPL παρουσιάζεται 

µειωµένη µετά το βραδινό γεύµα. Γι’ αυτό το λόγο οι ερευνητές προτείνουν ότι η 

κατανάλωση λιπαρού γεύµατος κατά τις βραδινές ώρες οδηγεί σε µεγαλύτερη άνοδο των 

τριακυλογλυκερολών του αίµατος και µπορεί να αποβεί ιδιαιτέρως ευνοϊκή για την 

ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου. 

Ο βαθµός κορεσµού των λιπαρών οξέων που περιλαµβάνει το γεύµα είναι µια άλλη 

παράµετρος που διαφοροποιεί τη µεταγευµατική λιπιδαιµία, όµως η µέχρι τώρα 

βιβλιογραφία δίνει αµφιλεγόµενα αποτελέσµατα. Συγκεκριµένα, υπάρχουν µελέτες που 

υποστηρίζουν ότι τα πολυακόρεστα και µονοακόρεστα λιπαρά οξέα της τροφής, όπως το 

ελαϊκό, προκαλούν µεγαλύτερου µεγέθους  µεταγευµατική λιπιδαιµία απ’ ό,τι τα 

κορεσµένα (Greevenbroek et al. 1996, Sanders et al. 2000, Tholstrup et al. 2001). To 
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παραπάνω εξηγείται από το ότι τα κορεσµένα έχουν χαµηλότερη απορροφησιµότητα από 

τον εντερικό σωλήνα και οδηγούν σε χαµηλότερη έκκριση τριακυλογλυκερολών από 

αυτόν. Σε αντίθεση µε τους παραπάνω ερευνητές, οι Τhomsen και συνεργάτες (1999) 

υποστηρίζουν ότι το ελαιόλαδο προκαλεί µειωµένη έκκριση τριακυλογλυκερολών 

µεταγευµατικά και µεγαλύτερες ποσότητες HDL σε σύγκριση µε το βούτυρο.  

 

Η επίδραση της άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία 

Ο παράγοντας άσκηση εξετάστηκε όσο κανένας άλλος ως τρόπος µείωσης της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας. Οι Zauner et al. (1971) βρήκαν ότι σωµατικά δραστήρια 

άτοµα είχαν σηµαντικά χαµηλότερη λιπιδαιµία 3 h µετά τη κατανάλωση ενός λιπαρού 

γεύµατος σε σύγκριση µε αγύµναστα. 

Η θετική επίδραση της χρόνιας άσκησης στη µείωση της µεταγευµατικής 

λιπιδαιµίας επιβεβαιώθηκε και από την έρευνα των Weintraub et al. (1989) που βρήκαν 

σηµαντική µείωση των µεταγευµατικών λιπιδίων µετά από 7 εβδοµάδες αερόβιας 

προπόνησης, χωρίς µεταβολή του βάρους, σηµαντική αρνητική συσχέτιση της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας µε τη VO2max µετά το προπονητικό πρόγραµµα και 

σηµαντική θετική συσχέτιση της δραστικότητας της LPL µε τη VO2max. 

Οι µηχανισµοί µέσω των οποίων πετυχαίνονται τα παραπάνω ευεργετικά 

αποτελέσµατα βασίζονται στις βελτιώσεις στο σύστηµα κατανάλωσης οξυγόνου που 

απορρέουν από την αερόβια προπόνηση, σε κυτταρικό επίπεδο. Η πλουσιότερη 

τριχοειδική αιµάτωση των µυών οδηγεί σε αύξηση της ποσότητας της LPL, επιταχύνοντας 

τη διάσπαση των τριακυλογλυκερολών (Kiens & Lithell 1989, Hardman 1998). 

Παράλληλα, η δραστικότητα της LPL έχει συσχετιστεί έντονα (r = 0,95) µε το ποσοστό 

των ινών βραδείας συστολής στο σκελετικό µυ (Jacobs et al. 1982). Έτσι οι αθλητές 

αντοχής, στους οποίους οι συγκεκριµένες ίνες πλεονάζουν, εµφανίζουν µεγαλύτερη 
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ικανότητα καταβολισµού των µεταγευµατικών τριακυλογλυκερολών (Hardman 1998). 

Όσον αφορά τη συχνότητα και την ένταση των προπονήσεων, δε φαίνεται να 

διαφοροποιούν ιδιαίτερα τα αποτελέσµατα, αφού οι µεταγευµατικές ανταποκρίσεις 

ατόµων που γυµνάζονταν µέτρια και εκείνων που γυµνάζονταν συστηµατικά είναι 

παρόµοιες (Ziogas et al. 1997). 

Ένα ερώτηµα που απασχόλησε τους ερευνητές ήταν η διάρκεια της ευεργετικής 

επίδρασης της άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία. Για το σκοπό αυτό οι Tsetsonis και 

συνεργάτες (1997) σύγκριναν δύο οµάδες µεσήλικων γυναικών, από τις οποίες τη µία 

αποτελούσαν αθλήτριες αντοχής (που δεν ασκήθηκαν για 2 ηµέρες) και την άλλη 

αγύµναστες, ως προς τη µεταγευµατική λιπιδαιµία χωρίς και 16 h µετά από οξεία άσκηση. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η οξεία άσκηση ωφέλησε περισσότερο τις αθλήτριες, που 

παρουσίασαν χαµηλότερες µεταγευµατικές τιµές τριακυλογλυκερολών και ινσουλίνης, 

καθώς και υψηλότερες τιµές ελεύθερων λιπαρών οξέων. Ωστόσο, οι δύο οµάδες δεν 

διέφεραν σηµαντικά χωρίς οξεία άσκηση, γεγονός που υποδεικνύει ότι τα οφέλη από τη 

χρόνια άσκηση ως προς τη µεταγευµατική λιπιδαιµία εξαλείφονται µετά από περίπου 2,5 

ηµέρες.  

Συνεχίζοντας τη διερεύνηση του παραπάνω ερωτήµατος, οι Hardman και 

συνεργάτες (1998) χορήγησαν ένα λιπαρό γεύµα σε αθλητές αντοχής 15 h, 60 h και 6,5 

ηµέρες µετά τη τελευταία προπόνησή τους. Η µεταγευµατική λιπιδαιµία βρέθηκε 

σηµαντικά υψηλότερη στις 60 h και 6,5 ηµέρες σε σύγκριση µε τις 15 h, εύρηµα που 

συµφωνεί µε τη προηγούµενη µελέτη. Τέλος, η σύγκριση αθλητών αντοχής, αθλητών 

ταχυδύναµης και αγύµναστων ατόµων έδειξε ότι δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία µετά από 60 h αποχή από άσκηση (Herd et al. 2000). 

Η πλειονότητα των ερευνών γύρω από την επίδραση της άσκησης στη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία τοποθετεί την άσκηση πριν το γεύµα. Ωστόσο, υπάρχουν και 
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έρευνες που υπέβαλαν τους συµµετέχοντες σε άσκηση µετά το γεύµα. Σε µία απ’ αυτές 

(Chinnici & Zauner 1971) το πρωτόκολλο περιελάµβανε περπάτηµα στο δαπεδοεργόµετρο 

µε ήπια ή µέτρια ένταση αµέσως µετά τη κατανάλωση ενός λιπαρού πρωινού και τα 

αποτελέσµατα δεν έδειξαν στατιστικά σηµαντική µείωση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας 

σε σύγκριση µε τη συνθήκη χωρίς άσκηση. Αργότερα, οι Schlierf και συνεργάτες (1987) 

ανέφεραν ότι µία συνεδρία άσκησης στο 40% της VO2max µετά το γεύµα µείωσε τη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία κατά 34% και αύξησε τη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης 

κατά 42%. Τέλος, σε µια πιο πρόσφατη µελέτη (Hardman & Aldred 1995) παρατηρήθηκε 

ότι περπάτηµα 1,5 ώρας που πραγµατοποιήθηκε 1,5 ώρες µετά τη πρόσληψη γεύµατος 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπη (1,2 g λίπους/kg) µπορεί να µειώσει τη περιοχή κάτω από 

τη καµπύλη των τριακυλογλυκερολών (δείκτης µεταγευµατικής λιπιδαιµίας) κατά 24%. 

Η πραγµατοποίηση της άσκησης πριν το γεύµα εµφανίζεται αποτελεσµατικότερη 

για τη µείωση των µεταγευµατικών λιπιδίων. Η εξήγηση πιθανότατα βρίσκεται στο 

χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί ως την ενεργοποίηση της LPL του µυϊκού κυρίως ιστού. 

Το διάστηµα αυτό είναι περίπου 4 h και η δραστικότητα της LPL παραµένει υψηλή µέχρι 

και 30 h µετά την άσκηση (Sady et al. 1986, Kiens et al. 1989, Tsetsonis & Hardman 

1996a, 1996b, Hardman 1998, Hardman et al. 1998, Kiens & Richter 1998, Zhang et al. 

1998, Murphy et al. 2000, Thomas et al. 2000, Herd et al 2001). Εποµένως, η άσκηση 

πρέπει να προηγείται του γεύµατος κατά αρκετές ώρες, για να δώσει τη δυνατότητα στην 

LPL να ενεργοποιηθεί και να φθάσει τις µέγιστες τιµές πριν την άνοδο των 

τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος.  

Η ένταση της άσκησης είναι µια άλλη παράµετρος που εξετάστηκε µε το σκεπτικό 

ότι η αύξησή της µπορεί να µειώσει περισσότερο τη µεταγευµατική λιπιδαιµία. Οι 

Tsetsonis και Hardman (1996a) σύγκριναν περπάτηµα ήπιας και µέτριας έντασης, αλλά 

ίδιας διάρκειας, και βρήκαν µεγαλύτερη µείωση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας µε τη 
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µέτρια ένταση. Τα αποτελέσµατα της έρευνας όµως θα µπορούσαν να ερµηνευθούν µε το 

ότι η µικρότερη µείωση των τριακυλογλυκερολών που επέφερε η ήπια άσκηση οφείλεται 

στο ότι η ενεργειακή της δαπάνη ήταν µικρότερη από της έντονης άσκησης. Για να 

εξετάσουν αυτή την πιθανότητα, οι ίδιοι ερευνητές την ίδια χρονολογία (Tsetsonis & 

Hardman 1996b) µελέτησαν την επίδραση της έντασης της άσκησης στη µείωση της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας, κρατώντας την ενεργειακή δαπάνη σταθερή. Οι 

συµµετέχοντες περπάτησαν για 3 h στο 32% της VO2max ή για 90 λεπτά στο 63% της 

VO2max. 16 ώρες µετά (το επόµενο πρωί) έλαβαν ένα γεύµα πλούσιο σε λίπη. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν πτώση της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας και της συγκέντρωσης των 

τριακυλογλυκερολών κατά το 1/3 και στις δύο εντάσεις της άσκησης σε σύγκριση µε τη 

συνθήκη ελέγχου. Έτσι φάνηκε ότι στη περίπτωση που η ενεργειακή δαπάνη διατηρείται 

σταθερή η ένταση της άσκησης δεν διαφοροποιεί τη µεταγευµατική λιπιδαιµία. 

Σε κατοπινές έρευνες συγκρίθηκαν πρωτόκολλα συνεχόµενης και διαλειµµατικής 

άσκησης (Gill et al. 1998, Murphy et al. 2000). Όπως και µε τη παράµετρο ένταση, στην 

περίπτωση που η ενεργειακή δαπάνη διατηρείται σταθερή, δεν διαφέρει η µεταγευµατική 

λιπιδαιµία των ατόµων που ασκήθηκαν διαλειµµατικά ή συνεχόµενα. Η µείωση των 

τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος είναι παρόµοια και αποδίδεται στη γρηγορότερη 

κάθαρσή τους από την LPL, κάτι που φαίνεται από τη µείωση του χρόνου ηµίσειας ζωής 

τους. 

Για τον έλεγχο της υπόθεσης ότι η προκαλούµενη από την άσκηση µείωση της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας οφείλεται απλά στο ενεργειακό έλλειµµα που προκαλεί, 

διεξήχθη έρευνα που σύγκρινε άσκηση και ισοδύναµη µείωση ενεργειακής πρόσληψης 

(Gill & Hardman 2000). Τα αποτελέσµατα παρουσιάζουν την άσκηση να µειώνει τρεις 

φορές περισσότερο τις µεταγευµατικές τριακυλογλυκερόλες σε σύγκριση µε τον 

περιορισµό της προσλαµβανόµενης ενέργειας. Για να το εξηγήσουν, οι ερευνητές 
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υποστηρίζουν ότι το ενεργειακό έλλειµµα που προκάλεσαν οι δύο παρεµβάσεις ήταν σε 

διαφορετικούς ιστούς και υποστρώµατα, µε την άσκηση να δρα περισσότερο στους µύες 

(µειώνοντας το γλυκογόνο και τις τριακυλογλυκερόλες τους) και, σε µικρότερο βαθµό, στο 

ήπαρ. Αντίθετα, η στέρηση τροφής είχε ως αποτέλεσµα κυρίως την απελευθέρωση 

περισσότερων λιπαρών οξέων από το λιπώδη ιστό και γλυκόζης από το ήπαρ. 

Παράλληλα µε τα παραπάνω οι ερευνητές προσπάθησαν να µελετήσουν τις πιθανές 

διαφορετικές ανταποκρίσεις της µεταγευµατικής λιπιδαιµίας στην άσκηση στη περίπτωση 

που συνδυαζόταν µε ιδιαίτερες διατροφικές παρεµβάσεις. Στην έρευνα των Thomas και 

συνεργατών (2000) διερευνήθηκε η επίδραση της άσκησης σε συνδυασµό µε τη πρόσληψη 

ω3 λιπαρών οξέων (για 3 εβδοµάδες) στη µεταγευµατική λιπιδαιµία. Ο παραπάνω 

συνδυασµός δεν επέφερε σηµαντικές µειώσεις στη µεταγευµατική λιπιδαιµία. Η αιτία της 

εξουδετέρωσης της επίδρασης της άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία από τα ω3 

λιπαρά οξέα δεν είναι γνωστή. 

Ένα άλλο είδος λιπαρών οξέων που µελετήθηκε (σε οξεία φάση) σε συνδυασµό µε 

την άσκηση είναι τα λιπαρά οξέα µεσαίας αλυσίδας (Thomas et al. 2001). Η 

µεταγευµατική λιπιδαιµία δεν ήταν διαφορετική ανάµεσα σε ένα κανονικό γεύµα και ένα 

γεύµα στο οποίο 30% των λιπαρών οξέων ήταν µεσαίας αλυσίδας. Άσκηση πριν το 

δεύτερο γεύµα µείωσε τη µεταγευµατική λιπιδαιµία, αλλά ο πειραµατικός σχεδιασµός δεν 

περιελάµβανε άσκηση πριν το κανονικό γεύµα, ώστε να εξεταστεί κάποια διαφορετική 

επίδραση του συνδυασµού λιπαρών οξέων µεσαίας αλυσίδας και άσκησης στη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία. Μάλιστα, ούτε ο παράγοντας άσκηση επέδρασε σηµαντικά 

στην ενεργοποίηση της LPL, που εµφανίστηκε ούτως η άλλως αυξηµένη µετά το γεύµα, 

ακόµα και στην οµάδα ελέγχου που δεν ασκήθηκε.  

Στις έρευνες των Koutsari και Hardman (2001a) και Koutsari και συνεργατών 

(2001b) εξετάζεται η επίδραση της άσκησης στην αύξηση των τριακυλογλυκερολών (τόσο 
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σε κατάσταση νηστείας όσο και µεταγευµατικά) που προκαλεί η πλούσια σε υδατάνθρακες 

διατροφή (Jeppesen et al. 1997, Koutsari et al. 2000). Μια τέτοια διατροφή προτείνεται 

συχνά στη λογική της µείωσης της πρόσληψης κορεσµένων λιπών και της µείωσης της 

χοληστερόλης των LDL, ωστόσο είναι δυνατό να ενισχύσει την ηπατική παραγωγή VLDL 

µέσω της αύξησης της εστεροποίησης λιπαρών οξέων προς τριακυλογλυκερόλες 

(Mittendorfer & Sidossis 2001). Oι παραπάνω ερευνητές (Koutsari & Hardman 2001a, 

Koutsari et al. 2001b) βρήκαν ότι η πραγµατοποίηση καθηµερινής αερόβιας άσκησης 

µέτριας έντασης για τρεις µέρες (όσο διήρκησε και η διατροφική παρέµβαση) µείωσε τη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία και τον αριθµό των πλούσιων σε τριακυλογλυκερόλες 

λιποπρωτεϊνών. Οι ερευνητές υποθέτουν ότι αυτό συµβαίνει επειδή η άσκηση αυξάνει την 

οξείδωση και µειώνει την εστεροποίηση των λιπαρών οξέων, µειώνει την ηπατική έκκριση 

των VLDL ή ενισχύει τη δράση της LPL. 

Στις έρευνες που παρουσιάστηκαν στην παρούσα ενότητα το γεύµα είχε το 

χαρακτηριστικό ότι ήταν υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος. Η συνεισφορά των λιπών στη 

συνολική ενέργεια ήταν περίπου 70%, τιµή που υπερβαίνει κατά πολύ όχι µόνο τη 

συνιστώµενη πρόσληψη (30-35%), αλλά και τη συνηθισµένη περιεκτικότητα της δυτικού 

τύπου διατροφής (περίπου 40%). Έτσι γεννιέται το ερώτηµα αν η ευεργετική επίδραση της 

άσκησης στη µεταγευµατική λιπιδαιµία παρατηρείται και σε µέτριες προσλήψεις λιπών. 
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Σκοπός της µελέτης  

Από τα παραπάνω διαπιστώνουµε ότι υπάρχει η ανάγκη πειραµατισµού µε γεύµατα 

που ανταποκρίνονται περισσότερο στην πραγµατική σύσταση της διατροφής του 

πληθυσµού. Γι’ αυτό σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εξετάσει κατά πόσο οξεία, 

µέτριας έντασης, παρατεταµένη άσκηση που προηγείται κατά 14 h περίπου ενός γεύµατος 

µε συνηθισµένη περιεκτικότητα σε λίπη (35% της ενέργειας) µπορεί να µειώσει τη 

µεταγευµατική λιπιδαιµία. ∆ευτερευόντως, σκοπός της µελέτης ήταν να συγκεντρώσει 

ενδείξεις για το µηχανισµό µιας τέτοιας πιθανής επίδρασης. 

 

Σηµασία της µελέτης 

Σε αντίθεση µε τις µέχρι τώρα σχετικές έρευνες, το γεύµα που χορηγήθηκε ήταν 

συνηθισµένης περιεκτικότητας σε λίπη. Γι’ αυτό το λόγο η µελέτη µπορεί να δώσει 

περισσότερο εφαρµόσιµα αποτελέσµατα. ∆εδοµένου ότι η µεταγευµατική λιπιδαιµία 

αποτελεί δευτερογενή παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου, η µελέτη συµβάλλει στη 

διεύρυνση της γνώσης γύρω από την πρόληψη της συχνότερης αιτίας θανάτου στις δυτικές 

κοινωνίες. 
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Μεθοδολογία 

∆είγµα  

Στη µελέτη έλαβαν µέρος 9 ενήλικοι υγιείς, µέτρια γυµνασµένοι άνδρες, οι οποίοι 

ασκούνταν 3-5 φορές την εβδοµάδα επί τουλάχιστον 30 λεπτά. Τα σωµατοµετρικά τους 

χαρακτηριστικά φαίνονται στον πίνακα 1. Όλοι τους είχαν κανονική διάπλαση (δείκτης 

σωµατικής µάζας < 25 kg/m
2
) και δεν έπασχαν από υπερτριγλυκεριδαιµία (συγκέντρωση 

τριακυλογλυκερολών νηστείας στον ορό < 200 mg/dL). Οι εθελοντές ενηµερώθηκαν 

γραπτά και προφορικά για το σκοπό, το σχεδιασµό και τους πιθανούς κινδύνους από τη 

συµµετοχή στη µελέτη και συµφώνησαν να συµµετάσχουν. Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε 

σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες γραµµές του Κώδικα ∆εοντολογίας Ερευνών του ΑΠΘ. 

Πίνακας 1. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των εθελοντών 

Α/α  Ύψος (m) Βάρος (kg) ∆ΣΜ (kg/m
2
) 

1 1,85 92,7 27,1 

2 1,95 85,6 22,5 

3 1,89 102,2 28,6 

4 1,83 86,0 25,7 

5 1,93 90,5 24,3 

6 1,78 78,0 24,6 

7 1,89 94,5 26,5 

8 1,75 67,0 21,9 

9 1,79 67,5 21,1 

ΜΤ ± ΤΑ 1,80 ± 0,06 84,9 ± 12,0 24,7 ± 2,5 

 

Σχεδιασµός  

Οι εθελοντές επισκέφτηκαν αρχικά το εργαστήριο για τη µέτρηση της σωµατικής 

µάζας και του αναστήµατος, καθώς και για αιµοληψία για τον προσδιορισµό 

τριακυλογλυκερολών. Παράλληλα, πραγµατοποιήθηκε δοκιµαστική ποδηλάτηση 5-6 min 

σε εργοποδήλατο Kettler KX1 (Ense-Parsit, Γερµανία) για τον προσδιορισµό της έντασης 

της άσκησης η οποία αντιστοιχούσε στο 60-65% της προβλεπόµενης µέγιστης καρδιακής 

συχνότητας. Για τον προσδιορισµό των τριακυλογλυκερολών, τα δείγµατα αίµατος 

αφέθηκαν να πήξουν και φυγοκεντρήθηκαν στα 1500 x g επί 10 min για την παρασκευή 
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ορού. Οι τριακυλογλυκερόλες µετρήθηκαν µε κιτ της εταιρίας BEST (Αθήνα) σε 

φασµατοφωτόµετρο Hitachi U-1100 (Τόκιο, Ιαπωνία) σύµφωνα µε τις οδηγίες του 

κατασκευαστή. 

Στις δύο κύριες επισκέψεις τους, που απείχαν µεταξύ τους τουλάχιστον µία 

εβδοµάδα, οι εθελοντές κατανάλωσαν το ίδιο γεύµα και υποβλήθηκαν σε διαδοχικές 

αιµοληψίες επί 8 h. Για να ελεγχθεί η προηγούµενη διατροφή, ζητήσαµε από τους 

εθελοντές να καταγράψουν λεπτοµερώς τη διατροφή τους και την ώρα πρόσληψης των 

γευµάτων κατά τις δύο ηµέρες πριν τη δεύτερη επίσκεψη, ώστε να την επαναλάβουν µε 

ακρίβεια (ως προς το είδος της τροφής και την ώρα πρόσληψης) πριν τη τρίτη επίσκεψη 

(Hardman et al. 1998, Zhang et al. 1998, Murphy et al. 2000, Gill et al. 1998, Tsetsonis & 

Hardman 1996). Παράλληλα, τους ζητήσαµε να απέχουν από την πρόσληψη 

οινοπνεύµατος 2 µέρες πριν τις δύο αυτές επισκέψεις (Gill et al. 1998, Murphy et al. 2000, 

Tsetsonis & Hardman 1996, Hardman et al. 1998) και από την πρόσληψη καφεΐνης µια 

µέρα πριν (Zhang et al. 1998). Την παραµονή της µιας από τις δύο αυτές επισκέψεις, µε 

τυχαία σειρά και περίπου 14 h πριν από το πειραµατικό γεύµα, οι εθελοντές ποδηλάτησαν 

για 1 h στην ένταση που είχε προσδιοριστεί κατά την προκαταρκτική επίσκεψη. Κατά τα 

άλλα, απείχαν από άσκηση τις δύο ηµέρες πριν από κάθε πειραµατικό γεύµα. 

Κατά τις ηµέρες του πειραµατικού γεύµατος οι εθελοντές προσήλθαν στο 

εργαστήριο µετά από 12ωρη νηστεία και ξεκουράστηκαν επί 15 min. Στη συνέχεια 

τοποθετήσαµε καθετήρα στη µεσοβασιλική φλέβα του χεριού τους και λάβαµε 5 ml 

αίµατος σε σωλήνα µε EDTA. Ο καθετήρας διατηρήθηκε ανοικτός κατά τη διάρκεια του 

πειράµατος µε µια µικρή ποσότητα ηπαρίνης. Έπειτα οι εθελοντές κατανάλωσαν ένα 

γεύµα που περιείχε 17 kcal/kg σωµατικής µάζας προερχόµενες κατά 50% από 

υδατάνθρακες, 35% λίπη και 15% πρωτεΐνες. Το γεύµα αποτελείτο από γάλα, δηµητριακά, 

ψωµί, βούτυρο, µαρµελάδα, χυµό και ξηρούς καρπούς µακαντάµια, που περιέχουν σε 
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µεγάλη ποσότητα το σχετικά σπάνιο λιπαρό οξύ παλµιτελαϊκό (16:1ω7), για την 

παρακολούθηση του ρυθµού περάσµατος των λιπών του γεύµατος στο αίµα. Ακολούθησαν 

αιµοληψίες 30 min, 1, 2, 3, 4, 6 και 8 h µετά το γεύµα. Οι αιµοληψίες έγιναν όπως 

παραπάνω και οι εθελοντές ήταν σε καθιστή θέση κατά τη διάρκειά τους. Ενδιάµεσα 

παρέµειναν στο εργαστήριο και δεν ασκήθηκαν ούτε κατανάλωσαν κάποιο τρόφιµο εκτός 

από νερό.  

 

Μετρήσεις  

Κάθε δείγµα αίµατος φυγοκεντρήθηκε αµέσως στους 4 °C σε 1500 x g επί 10 min 

και το παραγόµενο πλάσµα αποθηκεύτηκε στους –80 °C µέχρι την ηµέρα της ανάλυσής 

του. Στο πλάσµα προσδιορίστηκαν τριακυλογλυκερόλες, λιπαρά οξέα, ινσουλίνη και 

γλυκόζη.  

 

Εκχύλιση λιπιδίων 

Τα 16 δείγµατα (8 για τη συνθήκη ηρεµίας, 8 για τη συνθήκη άσκησης) κάθε 

εθελοντή αφέθηκαν να λειώσουν. Σε γυάλινους δοκιµαστικούς σωλήνες 

τοποθετούσαµε 4 µg δεκαεπτανοϊκού οξέος και 56 µg τριδεκαεπτανοϋλογλυκερόλης 

ως εσωτερικά πρότυπα, 2,5 ml οργανικού διαλύτη µε σύσταση 2-προπανόλη – επτάνιο 

– 1 Ν θειϊκό οξύ σε αναλογίες όγκων 40:10:1 (Dole, 1956) και 0,5 ml πλάσµατος. 

Έπειτα τα αναδεύαµε και µετά από 10 min προσθέταµε 1 ml επτανίου και 1,5 ml 

νερού. Αναδεύαµε το µείγµα πάλι για 1 min µε σκοπό την ολοκλήρωση της εκχύλισης. 

Μετά την ανάδευση δηµιουργούνταν δύο στιβάδες, από τις οποίες η υπερκείµενη 

περιείχε τα εκχυλισµένα λιπίδια. Η στιβάδα αυτή µεταφερόταν σε άλλο δοκιµαστικό 

σωλήνα και εξατµιζόταν κάτω από ρεύµα αζώτου µε ελαφρά θέρµανση για τη 

συµπύκνωση του υλικού.  
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∆ιαχωρισµός λιπιδίων 

Για το διαχωρισµό των τριακυλογλυκερολών και των λιπαρών οξέων από τις 

υπόλοιπες κατηγορίες λιπιδίων του εκχυλίσµατος χρησιµοποιήθηκε η τεχνική της 

χρωµατογραφίας λεπτής στιβάδας. Πρόκειται για ένα είδος χρωµατογραφίας 

προσρόφησης, κατά την οποία ένας διαλύτης (κινητή φάση) ταξιδεύει κατά µήκος 

µιας λεπτής πλάκας από πορώδες υλικό. Το δείγµα τοποθετείται στην αρχή της 

πλάκας και παρασύρεται από την κινητή φάση. Τα συστατικά του δείγµατος 

ταξιδεύουν κατά µήκος της πλάκας µε διαφορετική ταχύτητα, ανάλογα µε τη 

συνάφειά τους προς το διαλύτη, και µ’ αυτόν τον τρόπο διαχωρίζονται. 

Χρησιµοποιήθηκε πλάκα από σίλικα της εταιρείας Sigma (St. Louis, ΗΠΑ) η 

οποία είχε τοποθετηθεί επί 2 h στους 60 
o
C, για να απαλλαχθεί από την υγρασία. Το 

συµπυκνωµένο εκχύλισµα διαλύονταν σε 30 µl διαλύµατος χλωροφορµίου-µεθανόλης 

2:1 (v/v) και από αυτά ενσταλλάζονταν στην πλάκα 10 µl µε µικροσύριγγα. Η κινητή 

φάση ήταν πετρελαϊκός αιθέρας - διαιθυλαιθέρας - οξικό οξύ σε όγκους 120 ml, 30 ml, 

1,5 ml αντίστοιχα. Η πλάκα τοποθετούνταν µέσα σε ειδικό γυάλινο δοχείο, όπου είχε 

ήδη τοποθετηθεί η κινητή φάση τουλάχιστον 2 ώρες πριν, και αναπτυσσόταν για 45 

min. Στη συνέχεια αφαιρούνταν, στέγνωνε και ψεκαζόταν µε διάλυµα 0,2 % 

διχλωροφλουοροσεΐνης σε αιθανόλη. Με τη βοήθεια υπεριώδους φωτός εντοπίζονταν 

οι κηλίδες των τριακυλογλυκερολών και των λιπαρών οξέων και αποξέονταν σε 

ξεχωριστούς δοκιµαστικούς σωλήνες µε βιδωτό πώµα.  

 

Παρασκευή και διαχωρισµός µεθυλεστέρων των λιπαρών οξέων 
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Ο προσδιορισµός των τριακυλογλυκερολών και των λιπαρών οξέων του πλάσµατος 

έγινε µέσω της µετατροπής τους σε µεθυλεστέρες λιπαρών οξέων, οι οποίοι µετρήθηκαν 

µε την τεχνική της αέριας χρωµατογραφίας. 

Η αέρια χρωµατογραφία είναι ένα είδος χρωµατογραφίας κατανοµής, κατά την 

οποία τα συστατικά ενός µείγµατος κατανέµονται ανάµεσα σε µια στάσιµη και µια κινητή 

φάση. Η στάσιµη φάση είναι υγρή και είναι προσροφηµένη επάνω στο στερεό υλικό ενός 

µακρού και στενού 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 ταξιδεύει 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, έχουν 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.  

Σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα που περιείχε το απόξεσµα των τριακυλογλυκερολών 

ή των λιπαρών οξέων προσθέτονταν αρχικά 0,5 ml διαλύµατος µεθοξειδίου του νατρίου σε 

µεθανόλη, συγκέντρωσης 0,5 mol/L (Sigma), και το µείγµα επωαζόταν στους 50 °C για 10 

min. Στη συνέχεια τοποθετούνταν στους σωλήνες 0,5 ml τριφθοριούχο βόριο (Fluka, 

Buchs, Ελβετία) και ακολοθούσε µια 2
η
 επώαση στους 50 °C για 10 min (Kramer et al., 

1997). Με αυτήν τη µέθοδο, οι ακυλοµάδες των τριακυλογλυκερολών  και τα λιπαρά οξέα 

µετατρέπονταν σε µεθυλεστέρες. Για την εκχύλιση των µεθυλεστέρων προσθέτονταν 1,5 

ml εξανίου και το µείγµα αναδευόταν για 1 min σε κυκλοµείκτη. Από τις δύο 

σχηµατιζόµενες στιβάδες, η υπερκείµενη (που περιείχε τους µεθυλεστέρες) µεταφερόταν 
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σε άλλο δοκιµαστικό σωλήνα και εξατµιζόταν κάτω από ρεύµα αζώτου για τη 

συµπύκνωση των µεθυλεστέρων.  

Για την ανάλυση των µεθυλεστέρων χρησιµοποιήθηκε αέριος χρωµατογράφος 

5890 Series II της εταιρείας Hewlett-Packard (Waldbronn, Γερµανία) εφοδιασµένος µε 

τριχοειδή στήλη BPX70 της εταιρείας  SGE (Ringwood, Victoria, Αυστραλία) µήκους 30 

m. Η θερµοκρασία της στήλης προγραµµατίστηκε να ξεκινάει από τους 160 °C και να 

φτάνει τους 260 °C µε ρυθµό 5 °C/min. Η κινητή φάση ήταν το αδρανές αέριο ήλιο µε ροή 

0,67 mL/min (στους 160 °C).  

Οι συµπυκνωµένοι µεθυλεστέρες των λιπαρών οξέων και των 

τριακυλογλυκερολών διαλύονταν σε 50 και 100 µL εξανίου, αντίστοιχα, και από αυτά 

εισαγόταν 1 µL µε µικροσύριγγα στην αρχή της στήλης. Κατά την έξοδό του από τη 

στήλη, κάθε µεθυλεστέρας ανιχνευόταν µε ανιχνευτή ιοντισµού 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. Σε αυτό, κάθε µεθυλεστέρας απεικονίζεται ως µία 

αιχµή. Το εµβαδόν κάτω από την αιχµή είναι ανάλογο της ποσότητας του µεθυλεστέρα και 

υπολογιζόταν µε ολοκλήρωση από το πρόγραµµα HP 3365 ChemStation της Hewlett-

Packard. Το εµβαδό κάθε αιχµής µετατρεπόταν σε συγκέντρωση µεθυλεστέρα µετά από 

σύγκρισή του µε το εµβαδό της αιχµής του δεκαεπτανοϊκού µεθυλεστέρα που υπήρχε σε 

κάθε χρωµατογράφηµα, προερχόµενο από την (τρανσ)µεθυλίωση του εσωτερικού 

προτύπου. 

 

Ανάλυση λιπαρών οξέων του γεύµατος 

Για να βρούµε την ακριβή σύσταση και περιεκτικότητα του γεύµατος σε λίπη, 

αναλύσαµε το γεύµα που αναλογούσε σε 14 kg υποτιθέµενο σωµατικό βάρος (η 
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συγκεκριµένη ποσότητα επιλέχτηκε για λόγους χωρητικότητας στο µίξερ). Αφού 

αναµείξαµε καλά τα τρόφιµα σε µίξερ κουζίνας, έτσι ώστε να σχηµατιστεί ένας 

οµοιόµορφος πολτός, τοποθετήσαµε σε 2 βιδωτούς σωλήνες από 225 µg 

τριδεκαεπτανουλογλυκερόλης. Σε κάθε σωλήνα τοποθετήσαµε µια ελάχιστη ποσότητα 

πολτού και τη ζυγίσαµε (ήταν 16,6 και 76,4 mg). Στη συνέχεια παρασκευάσαµε 

µεθυλεστέρες και τους αναλύσαµε όπως περιγράφηκε παραπάνω.  

 

Προσδιορισµός γλυκόζης  

Ο προσδιορισµός της γλυκόζης του πλάσµατος έγινε µε φωτοµετρικό 

προσδιορισµό. Χρησιµοποιήσαµε ένα σύνολο αντιδραστηρίων της εταιρίας BEST και η 

µέτρηση έγινε σε φασµατοφωτόµετρο Hitachi U-1100 σύµφωνα µε τις οδηγίες του 

κατασκευαστή.  

 

Προσδιορισµός ινσουλίνης 

Ο προσδιορισµός της ινσουλίνης έγινε µε ενζυµικό ανοσοπροσδιορισµό. Όπως 

δηλώνει το όνοµα, η µέθοδος αποτελεί ένα συνδυασµό ενζυµολογίας και ανοσολογίας 

(δηλαδή αλληλεπίδρασης αντισωµάτων και αντιγόνων) και στηρίζεται στη µεγάλη 

εκλεκτικότητα της σύνδεσης αντιγόνου-αντισώµατος. Το σύνολο αντιδραστηρίων που 

χρησιµοποιήσαµε ήταν της εταιρίας DRG Diagnostics (Marburg, Γερµανία). Η µέτρηση 

έγινε σε φωτόµετρο Anthos 2001 (Salzburg, Αυστρία) σύµφωνα και πάλι µε τις οδηγίες 

του κατασκευαστή. 

 

Στατιστική επεξεργασία 

Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως µέση τιµή ± τυπική απόκλιση. Για τη 

στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων πραγµατοποιήθηκε ανάλυση διακύµανσης 



 50

κατά δύο παράγοντες (άσκηση × χρόνος) µε επανειληµµένες µετρήσεις και στους δύο, για 

κάθε µία από τις εξαρτηµένες µεταβλητές. Ζευγαρωτές συγκρίσεις έγιναν µε ανάλυση 

απλών κύριων επιδράσεων και απλών αντιθέσεων. Παράλληλα, για τις συσχετίσεις µεταξύ 

των τιµών χρησιµοποιήθηκε η ανάλυση συσχέτισης κατά Pearson. Ως επίπεδο 

σηµαντικότητας ορίστηκε το α = 0.05.  



 51

Αποτελέσµατα  

∆εδοµένα άσκησης 

Στη συνθήκη άσκησης οι εθελοντές ποδηλάτησαν στην ισχύ που φαίνεται στο 

πίνακα 2. Στον ίδιο πίνακα αναγράφεται και η ενέργεια που δαπάνησε ο καθένας. 

             Πίνακας 2. Ισχύς και ενεργειακή δαπάνη της ποδηλάτησης 

Εθελοντής Ισχύς (W) Ενεργειακή δαπάνη 

(kcal) 

1 200 689 

2 140 482 

3 155 534 

4 190 654 

5 140 482 

6 160 551 

7 200 689 

8 170 585 

9 130 448 

ΜΤ ± ΤΑ 166 ± 28 568 ± 92 

 

Τριακυλογλυκερόλες  

Τα αποτελέσµατα της µελέτης όσον αφορά τις τριακυλογλυκερόλες µετά από 

δωδεκάωρη νηστεία και επί 8 h µεταγευµατικά παρατίθενται στο σχήµα 1. Στη συνθήκη 

της άσκησης οι τριακυλογλυκερόλες ήταν σηµαντικά χαµηλότερες σε σύγκριση µε τη 

συνθήκη ηρεµίας (p=0,001). Η στατιστική ανάλυση έδειξε ότι και ο παράγοντας χρόνος 

επέδρασε σηµαντικά στις τιµές των τριακυλογλυκερολών (p=0,039). Παράλληλα, η 

πραγµατοποίηση ζευγαρωτών συγκρίσεων µε ανάλυση απλών κύριων επιδράσεων έδειξε 

ότι οι τιµές των τριακυλογλυκερολών διέφεραν σηµαντικά σε όλες τις χρονικές στιγµές, 

ανάµεσα στις δύο συνθήκες, εκτός από τις 4 h. Μελετώντας καλύτερα τις δύο καµπύλες, 

διαπιστώσαµε ότι παρουσιάζουν διαφορετική κινητική. Στη συνθήκη ηρεµίας 

παρατηρήσαµε δύο κορυφώσεις των τριακυλογλυκερολών µετά την πρόσληψη του 

γεύµατος, τη πρώτη στις 0,5 και τη δεύτερη στις 6 h. Αντίθετα, στη συνθήκη της άσκησης 

οι τριακυλογλυκερόλες µπορεί να αυξήθηκαν ελαφρώς στις 0,5 h, αλλά η κορύφωση 

συνέβη αρκετά αργότερα, στις 4 h.  



 52

.

0

2

4

6

0 2 4 6 8

Χρόνος (h)

Τ
ρ
ια
κ
υ
λ
ο
γ
λ
υ
κ
ερ
ό
λ
ες

 (
m

m
o

l/
l)

 
Σχήµα 1. Οι τιµές των τριακυλογλυκερολών µετά από 12ωρη νηστεία και επί 8 h 

µεταγευµατικά. Με τη µπλε γραµµή απεικονίζεται η συνθήκη ηρεµίας και µε την 

κόκκινη η συνθήκη άσκησης. Οι γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση. 

 

 

Η µεταγευµατική λιπιδαιµία εκφραζόµενη ως το εµβαδό κάτω από τη καµπύλη των 

τριακυλογλυκερολών ως προς το χρόνο (area under the curve, AUC) εµφανίστηκε 

σηµαντικά χαµηλότερη στη περίπτωση της άσκησης (18,0 ± 7,2 έναντι 24,2 ± 7,5 mmol 

h/l, p=0,002, σχήµα 2). Επίσης το πρόσθετο εµβαδό πάνω από τη τιµή νηστείας, που 

εκφράζει την αύξηση της λιπιδαιµίας που οφείλεται στο γεύµα, µειώθηκε στη συνθήκη 

άσκησης παρόλο που δεν ήταν σηµαντικά διαφορετικό από τη συνθήκη ηρεµίας (5,7 ± 3,7 

έναντι 7,0 ± 4,5 mmol h/l). Η ανάλυση συσχέτισης µεταξύ των τιµών ηρεµίας και του 

εµβαδού κάτω από την καµπύλη των τριακυλογλυκερολών ήταν υψηλή (r = 0,757, p< 

0,001) ενώ ήταν µη στατιστικά σηµαντική µεταξύ των τιµών ηρεµίας και του πρόσθετου 

εµβαδού, και για τις δύο συνθήκες.  
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Σχήµα 2. Συνολική και πρόσθετη (πάνω από τη τιµή νηστείας) 

µεταγευµατική λιπιδαιµία. Οι µπλε στήλες απεικονίζουν τη συνθήκη 

ηρεµίας και οι κόκκινες τη συνθήκη άσκησης 

 

Ελεύθερα λιπαρά οξέα 

∆εν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στις τιµές των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων του πλάσµατος ανάµεσα στις δύο πειραµατικές συνθήκες και οι τιµές διέφεραν 

σηµαντικά µόνο ως προς το χρόνο (p=0,002, σχήµα 3). Μετά τη πρόσληψη του γεύµατος 

παρατηρήσαµε µια αισθητή πτώση των λιπαρών οξέων έως τις 3 h στη συνθήκη ηρεµίας 

(από 0,307 ± 0,208 σε 0,081 ± 0,032 mmol h/l) και έως τις 2 h στη συνθήκη άσκησης (από 

0,372 ± 0,231 σε 0,073 ± 0,042 mmol h/l). Μετά τα παραπάνω χρονικά σηµεία 

ακολούθησε µια ανοδική πορεία µέχρι τις 8 h. Οι τελικές τιµές δεν ξεπέρασαν τις τιµές 

νηστείας (0,229 ± 0,117 και 0,298 ± 0,187 mmol h/l στην ηρεµία και την άσκηση 

αντίστοιχα).  
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Σχήµα 3. Οι τιµές των ελεύθερων λιπαρών οξέων µετά από 12ωρη νηστεία 

και επί 8 h µεταγευµατικά. Με τη µπλε γραµµή απεικονίζεται η συνθήκη 

ηρεµίας και µε την κόκκινη η συνθήκη άσκησης. 
 

Γλυκόζη  

Όσον αφορά τις τιµές της γλυκόζης (σχήµα 4), δεν εµφανίστηκαν σηµαντικά 

διαφοροποιηµένες µεταξύ των δύο πειραµατικών συνθηκών, αν και παρουσιάστηκαν 

τάσεις µείωσης στις 1 και 2 h στην περίπτωση που προηγήθηκε άσκηση. Αντίθετα, 

διέφεραν σηµαντικά ως προς το χρόνο (p=0,001), παρουσιάζοντας κορύφωση 0,5 h µετά 

το γεύµα και απότοµη πτώση στη συνέχεια, για να σταθεροποιηθούν από τις 3 h και µετά 
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Σχήµα 4. Οι τιµές της γλυκόζης µετά από 12ωρη νηστεία και επί 8 h 

µεταγευµατικά. Με τη µπλε γραµµή απεικονίζεται η συνθήκη ηρεµίας και 

µε την κόκκινη η συνθήκη άσκησης. 

 

Ινσουλίνη  

Η ινσουλίνη, όπως και η γλυκόζη, δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των δύο 

πειραµατικών συνθηκών αλλά µόνο ως προς το παράγοντα χρόνο (p=0,001, σχήµα 5). Οι 

τιµές της κορυφώνονται στις 0,5 h (79 ± 29 και 97 ± 42 mmol/l στην ηρεµία και την 

άσκηση αντίστοιχα), ενώ µετά ακολουθούν µια καθοδική πορεία. 



 56

0

50

100

150

0 2 4 6 8

Χρόνος (h)

Ιν
σ
ο
υ
λ
ίν
η
 (

m
u
/l
)

 
Σχήµα 5. Οι τιµές της ινσουλίνης µετά από 12ωρη νηστεία και επί 8 h 

µεταγευµατικά. Με τη µπλε γραµµή απεικονίζεται η συνθήκη ηρεµίας και 

µε την κόκκινη η συνθήκη άσκησης. 

 

Σύσταση λιπαρών οξέων γεύµατος 

Το γεύµα, περιείχε κατά µέσο όρο 6,51 g λίπους ανά 100 g, ενώ η θεωρητική 

ποσότητα είναι 5,04 g. Η µέση εκατοστιαία γραµµοµοριακή αναλογία του κάθε λιπαρού 

οξέος του γεύµατος φαίνεται στον πίνακα 3. Το γεύµα περιείχε κατά το µεγαλύτερο µέρος 

ελαϊκό οξύ και έπειτα παλµιτελαϊκό, ενώ τα αµέσως αφθονότερα λιπαρά οξέα ήταν το 

παλµιτικό και το λινελαϊκό. 
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       Πίνακας 3. Προφίλ λιπαρών οξέων του γεύµατος. 

Λιπαρό οξύ Αναλογία (%) 

Λαυρικό (12:0) 0,31 

Μυριστικό (14:0) 1,11 

Παλµιτικό (16:0) 10,33 

Παλµιτελαϊκό (16:1ω7) 16,74 

Στεατικό (18:0) 2,95 

Βαξενικό (18:1ω7) 3,48 

Ελαϊκό (18:1ω9) 57,31 

Λινελαϊκό (18:2ω6) 4,35 

α-Λινελανικό (18:3ω3) 0,35 

γ-Λινελανικό (18:3ω6) 0,04 

Γονδοϊκό (20:1ω9) 2,56 

Αραχιδονικό (20:4ω6) 0,12 

 

Προφίλ λιπαρών οξέων των τριακυλογλυκερολών 

Η συµπεριφορά κάθε λιπαρού οξέος των τριακυλογλυκερολών φαίνεται στο σχήµα 

6. Σε όλα η καµπύλη της άσκησης ήταν σηµαντικά χαµηλότερη απ’ αυτήν της ηρεµίας 

(πίνακας 4). Οµαδοποιώντας τα, µπορούµε να πούµε ότι η συµπεριφορά του 20:1ω9 ήταν 

όµοια µε αυτή του 16:1ω7, το οποίο κορυφώθηκε στις 6 h και στις δύο πειραµατικές 

συνθήκες. Τα δύο αυτά λιπαρά οξέα προέρχονται κατά κύριο λόγο από το γεύµα, καθώς η 

ενδογενής παραγωγή τους είναι πολύ µικρή. Γι’ αυτό το λόγο µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν ως πιο αξιόπιστοι δείκτες απορρόφησης της τροφής σε σύγκριση µε τα 

άλλα. Η πραγµατοποίηση ζευγαρωτών συγκρίσεων µε ανάλυση απλών αντιθέσεων έδειξε 

ότι η συγκέντρωση του 16:1ω7 ήταν σηµαντικά χαµηλότερη στη 1 h (p = 0,012) και στις 6 

h (p = 0,044) και του 20:1ω9 στη 1 h (p = 0,029) της συνθήκης άσκησης. Αντίθετα, τα 

18:1ω7 και 18:1ω9 εµφάνισαν 2 κορυφώσεις, στις 0,5 και 6 h στη συνθήκη ηρεµίας και 

µία στη συνθήκη άσκησης στις 4 h. Τα 12:0, 14:0, 16:0, 18:0, 18:2ω6 και 18:3ω3 

παρουσίασαν µια κορύφωση στη 0,5 h στη συνθήκη ηρεµίας, που δεν παρατηρήθηκε στην 

άλλη συνθήκη, και έπειτα µια πτωτική πορεία. Τέλος, τα λιπαρά οξέα 18:3ω6 και 20:4ω6 

εµφάνισαν περίπου ίδια κινητική, χωρίς να υπάρχουν σηµαντικές διαφορές ως προς το 

χρόνο και στις δύο συνθήκες. 
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        Πίνακας 4. Τα αποτελέσµατα της ανάλυσης διακύµανσης (σε τιµές p)  

        για κάθε λιπαρό οξύ των τριακυλογλυκερολών.  

Λιπαρό 

οξύ 
Αλληλεπίδραση 

Κύρια 

επίδραση 

συνθήκης 

Κύρια 

επίδραση 

χρόνου 

12:0   ΜΣ
∗
 0,014 ΜΣ 

14:0 ΜΣ 0,001 ΜΣ 

16:0 ΜΣ 0,008 0,032 

16:1ω7 ΜΣ 0,013 <0,001 

18:0 ΜΣ 0,007 0,03 

18:1ω7 ΜΣ 0,003 0,007 

18:1ω9 ΜΣ 0,002 <0,001 

18:2ω6 ΜΣ 0,006 0,001 

18:3ω3 ΜΣ 0,003 0,009 

18:3ω6 ΜΣ 0,004 ΜΣ 

20:1ω9 ΜΣ 0,014 <0,001 

20:4ω6 ΜΣ 0,012 ΜΣ 

         
∗
ΜΣ: µη σηµαντική 

 

Προφίλ ελεύθερων λιπαρών οξέων πλάσµατος  

Το σχήµα 7 απεικονίζει τη κινητική κάθε λιπαρού οξέος του πλάσµατος. Όλα, 

εκτός από τα 12:0, 18:3ω6 και 20:4ω6, παρουσίασαν παρόµοια συµπεριφορά µε το σύνολο 

(σχήµα 3). Συγκεκριµένα, το 12:0 εµφάνισε περισσότερες αυξοµειώσεις στην ηρεµία, το 

20:4ω6 στην άσκηση και το 18:3ω6 και στις δύο συνθήκες. Η στατιστική ανάλυση για 

κάθε ένα ελεύθερο λιπαρό οξύ του πλάσµατος (πίνακας 5) έδειξε για τα περισσότερα 

σηµαντική επίδραση του παράγοντα χρόνου. 
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        Πίνακας 5.Τα αποτελέσµατα της ανάλυσης διακύµανσης (σε τιµές p)  

        για κάθε  ελεύθερο λιπαρό οξύ του πλάσµατος. 

Λιπαρό 

οξύ 
Αλληλεπίδραση 

Κύρια 

επίδραση 

συνθήκης 

Κύρια 

επίδραση 

χρόνου 

12:0   ΜΣ
∗
 ΜΣ  0,042 

14:0 ΜΣ ΜΣ 0,001 

16:0 ΜΣ ΜΣ 0,002 

16:1ω7 ΜΣ ΜΣ 0,003 

18:0 ΜΣ ΜΣ <0,001 

18:1ω7 ΜΣ ΜΣ 0,003 

18:1ω9 ΜΣ ΜΣ 0,003 

18:2ω6 ΜΣ ΜΣ 0,002 

18:3ω3 ΜΣ ΜΣ 0,006 

18:3ω6 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 

20:1ω9 ΜΣ ΜΣ <0,001 

20:4ω6 ΜΣ ΜΣ <0,001 

        
∗
ΜΣ: µη σηµαντική 

  



 33

Συζήτηση  

Το σηµαντικότερο εύρηµα της παρούσας µελέτης είναι η µείωση της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας στη συνθήκη άσκησης, όπως αυτή εκφράζεται µε το 

εµβαδό κάτω από τη καµπύλη των τριακυλογλυκερολών σε συνάρτηση µε το χρόνο. 

Το πρόσθετο εµβαδό, που υπολογίζεται αν αφαιρέσουµε από το συνολικό αυτό που 

οφείλεται στην αρχική τιµή, εµφάνισε τάση µείωσης στη συνθήκη άσκησης, χωρίς η 

διαφορά να είναι στατιστικά σηµαντική. Το πρώτο αποτέλεσµα συµφωνεί µε 

προηγούµενες µελέτες που επιβεβαιώνουν τη θετική επίδραση της άσκησης, η οποία 

προηγείται αρκετές ώρες ενός γεύµατος, στη µείωση του εµβαδού κάτω από τη 

καµπύλη των τριακυλογλυκερολών (Tsetsonis & Hardman 1996, Tsetsonis et al. 

1997, Gill et al. 1998, Zhang et al. 1998, Malkova et al. 2000, Murphy et al. 2000, 

Herd et al. 2001, Koutsari et al. 2001b, Koutsari & Hardman 2001a). Όσον αφορά το 

πρόσθετο εµβαδό, αρκετές έρευνες αναφέρουν εξίσου σηµαντική µείωση στη 

συνθήκη άσκησης (Tsetsonis & Hardman 1996, Tsetsonis et al. 1997, Koutsari & 

Hardman 2001a). Το γεγονός ότι στη παρούσα έρευνα εµφανίστηκε µόνο τάση 

µείωσης πιθανόν να οφείλεται στη σύσταση του γεύµατος, το οποίο περιείχε µέτρια 

ποσότητα λίπους (35% της συνολικής ενέργειας) σε αντίθεση µε την υπάρχουσα 

βιβλιογραφία (60-70% της ενέργειας). 

Η πιθανότερη αιτία για τη µειωµένη µεταγευµατική λιπιδαιµία είναι η 

γρηγορότερη κάθαρση των τριακυλογλυκερολών του αίµατος από την LPL των µυών, 

της οποίας η δραστικότητα αυξάνεται υπό την επίδραση της άσκησης (Hardman 

1998). Επιπλέον ο χρόνος που µεσολαβεί από το πέρας της άσκησης ως την 

πρόσληψη του γεύµατος (14 h) είναι αρκετός για τη δραστηριοποίηση του ενζύµου 

(Kiens et al.1989, Tsetsonis & Hardman 1996a, 1996b, Hardman 1998, Hardman et 

al. 1998, Zhang et al. 1998, Murphy et al. 2000, Thomas et al. 2000). Στην περίπτωση 

που οι εθελοντές ποδηλάτησαν το προηγούµενο απόγευµα, εµφάνισαν χαµηλότερες 
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τιµές τριακυλογλυκερολών πριν την πρόσληψη του γεύµατος. Η µείωση των 

τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος µετά την άσκηση εξυπηρετεί τις ανάγκες 

αναπλήρωσης των υποστρωµάτων που καταναλώθηκαν. Σε µια πρόσφατη έρευνα οι 

Kiens και Richter (1998) αναφέρουν ότι µετά τη πραγµατοποίηση παρατεταµένης 

ποδηλάτησης µέτριας έντασης (60-65% της µέγιστης καρδιακής συχνότητας) η 

αναπλήρωση του µυϊκού γλυκογόνου βρίσκεται σε πρώτη προτεραιότητα και γι’ αυτό 

το λόγο είναι πιθανή η υδρόλυση των τριακυλογλυκερολών των VLDL του 

πλάσµατος από την LPL των µυών, παρέχοντας έτσι λιπαρά οξέα στο µυ σαν καύσιµο 

για τις οξειδωτικές διεργασίες. Στην ίδια εργασία εκτός από την αύξηση της 

δραστικότητας της LPL των µυών έως και 18 h µετά την άσκηση, παρατηρήθηκε 

αύξηση και της έκφρασης του ενζύµου. Την επίδραση της άσκησης στην αύξηση της 

έκφρασης της LPL των µυών αναφέρουν και άλλοι µελετητές (Seip & Semenkovich 

1998). Ειδικότερα, η αύξηση της γονιδιακής έκφρασης αρχίζει αµέσως µετά το πέρας 

της άσκησης και διαρκεί ως και 8 h, ενώ επανέρχεται στα αρχικά επίπεδα στις 24 h. 

Και εδώ υποστηρίζεται ότι η παραπάνω επίδραση της άσκησης εξυπηρετεί την 

αναπλήρωση των υποστρωµάτων και κυρίως των µυϊκών τριακυλογλυκερολών που 

καταναλώθηκαν κατά τη διάρκειά της. 

Άλλη πιθανή εξήγηση της µειωµένης µεταγευµατικής λιπιδαιµίας µετά την 

άσκηση είναι η µειωµένη έκκριση των VLDL από το ήπαρ (Hardman 1998). Το 

γεγονός αυτό µπορεί να οφείλεται στους εξής λόγους: α) τη µειωµένη αιµάτωση του 

ήπατος και β) τη µειωµένη παροχή υποστρωµάτων (λιπαρά οξέα και γλυκόζη) στο 

ήπαρ. Ωστόσο, η πρώτη εκδοχή δεν υποστηρίζεται πολύ από τη βιβλιογραφία. Οι 

Murphy και συνεργάτες (2000) υποστηρίζουν ότι η µέτριας έντασης άσκηση (60% 

VO2max) δεν επηρεάζει την αιµάτωση των σπλάγχνων. Άλλοι αναφέρουν ότι το 

χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί µεταξύ άσκησης και γεύµατος (>12 h) κάνει 
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απίθανη αυτή την εξήγηση (Tsetsonis & Hardman 1997, Gill et al. 1998). Παρόλο 

αυτά, µέχρι σήµερα δεν έχει πραγµατοποιηθεί καµία έρευνα σε ανθρώπους που να 

εξετάζει την επίδραση µιας συνεδρίας άσκησης στην ηπατική έκκριση VLDL. Το 

δεύτερο ενδεχόµενο θα µπορούσε να υποστηριχθεί, αν βρίσκαµε σηµαντικές 

διαφορές στη γλυκόζη και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα ανάµεσα στις δύο συνθήκες, κάτι 

που δε συνέβη. Πάντως, το γεγονός ότι βρήκαµε τάση µείωσης της γλυκόζης στη 

συνθήκη άσκησης δεν αποκλείει εντελώς αυτή την πιθανότητα. 

Μια τρίτη πιθανότητα είναι η µειωµένη έκκριση των χυλοµικρών από τον 

εντερικό σωλήνα µετά την άσκηση. Στο ενδεχόµενο αυτό µας οδηγούν τα 

αποτελέσµατα των επιµέρους λιπαρών οξέων των τριακυλογλυκερολών (σχήµα 6), 

από τα οποία αξίζει να παρατηρήσουµε την σχεδόν ίδια κινητική των 16:1ω7 και 

20:1ω9. Τα λιπαρά οξέα αυτά αποτελούσαν αντίστοιχα το 16,74% και 2,56% του 

λίπους του γεύµατος. Το πρώτο ειδικότερα είναι το λιπαρό οξύ µε τη µεγαλύτερη 

ποσοστιαία διαφορά µεταξύ της τροφής και των τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος 

και το πιο ενδεικτικό της απορρόφησης. Εποµένως, η στατιστική σηµαντικότητα που 

έδειξε η εφαρµογή απλών αντιθέσεων για τις τιµές στη 1 και 6 h για το 16:1ω7 και 

στη 1 h για το 20:1ω9 στη συνθήκη άσκησης µπορεί να υποδηλώνει µειωµένη 

απορρόφηση, δεδοµένου ότι αυτή η στατιστική ανάλυση µηδενίζει τη διαφορά των 

αρχικών τιµών.  

Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να αναφέρουµε ότι η µεταγευµατική λιπιδαιµία και 

στις δύο συνθήκες σχετίστηκε θετικά µε τις τιµές νηστείας των τριακυλογλυκερολών. 

Αυτό συµφωνεί µε την υπάρχουσα βιβλιογραφία (Patsch et al. 1983, 1987) και 

υποδηλώνει ότι χαµηλότερες τιµές τριακυλογλυκερολών νηστείας έχουν ως συνέπεια 

πιθανότατα και χαµηλότερες τιµές µεταγευµατικής λιπιδαιµίας και το αντίθετο. 

Συνεπώς, οι µειωµένες τιµές νηστείας των τριακυλογλυκερολών στη περίπτωση που 



 36

οι εθελοντές ποδηλάτησαν το προηγούµενο απόγευµα, λόγω στης αυξηµένης 

δραστικότητας της LPL που προκάλεσε η άσκηση, µπορούν να εξηγήσουν και τη 

χαµηλότερη µεταγευµατική λιπιδαιµία που ακολούθησε. Το γεγονός ότι η οξεία 

παρατεταµένη άσκηση προκαλεί πτώση των τριακυλογλυκερολών του πλάσµατος 

είναι γνωστό από παλιότερα (Kantor et al. 1984). 

Όπως αναφέρθηκε στα αποτελέσµατα, οι µεταγευµατικές τριακυλογλυκερόλες 

παρουσιάζουν διαφορετική κινητική στις δύο συνθήκες. Η καµπύλη της ηρεµίας 

αποτελείται από δύο κορυφώσεις, η πρώτη στις 0,5 και η δεύτερη στις 6 h. Αν 

εξετάσουµε παράλληλα τη συµπεριφορά των αφθονότερων λιπαρών οξέων του 

γεύµατος, βλέπουµε ότι η πρώτη κορύφωση συµπίπτει µε τη κορύφωση του 18:1ω9, 

του 16:0, και του 18:2ω6, ενώ η δεύτερη µε τη κορύφωση του 18:1ω9 και του 

16:1ω7. Έτσι, θα µπορούσαµε να πούµε ότι και οι δυο κορυφώσεις οφείλονται στην 

απορρόφηση των τριακυλογλυκερολών του γεύµατος. 

Αυτή η διφασικότητα της µεταγευµατικής καµπύλης των 

τριακυλογλυκερολών στη συνθήκη ηρεµίας, αν και όχι τόσο συχνή, έχει παρατηρηθεί 

και από άλλους ερευνητές. Οι Olefsky και συνεργάτες (1976) αναφέρουν ότι µετά τη 

κατανάλωση τροφής µέτριας περιεκτικότητας σε λίπος (35% της συνολικής 

ενέργειας) η αύξηση των τριακυλογλυκερολών γίνεται σε δύο φάσεις. Η πρώτη 

συµβαίνει µεταξύ των 1 και 3 h και η δεύτερη µεταξύ 4 και 7 h. Μάλιστα, η πρώτη 

κορύφωση βρήκαν ότι οφειλόταν περισσότερο στα χυλοµικρά, ενώ η δεύτερη στις 

VLDL. 

Οι Peel και συνεργάτες (1993) χορήγησαν στους εθελοντές ένα γεύµα που 

περιείχε 40 g λίπος και µε διαδοχικές αιµοληψίες για 9 h µέτρησαν τις 

τριακυλογλυκερόλες και την αποπρωτεϊνη Β-48, που κυριαρχεί στα χυλοµικρά. Τα 
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αποτελέσµατα έδειξαν ότι και τα δύο, σε αντίθεση µε τη παραπάνω µελέτη (Olefsky 

et al. 1976) κορυφώθηκαν νωρίς στη 1 h και αργότερα µεταξύ 5 και 6 h. 

Ένα χρόνο αργότερα (1994) οι Zampelas και συνεργάτες προσπάθησαν να 

συγκρίνουν την επίδραση των ω6 και ω3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στα 

µεταγευµατικά λιπίδια και τα επίπεδα των αποπρωτεϊνών. Για το σκοπό αυτό 

χορήγησαν στους εθελοντές τρία διαφορετικά γεύµατα, από τα οποία το ένα ήταν 

πλούσιο σε κορεσµένα, το άλλο σε ω6 και το τελευταίο σε ω3 λιπαρά οξέα. Σε όλες 

τις περιπτώσεις οι τριακυλογλυκερόλες του πλάσµατος παρουσίασαν µια διφασική 

απάντηση, καθώς αυξήθηκαν στη 1 h και αργότερα µεταξύ 3 και 7 h. 

Σε µια πιο πρόσφατη έρευνα (Shishehbor et al. 1998) εξετάστηκε το κατά 

πόσο το ποσοστό των υδατανθράκων του γεύµατος παίζει σηµαντικό ρόλο γι’ αυτή τη 

διφασική απάντηση των µεταγευµατικών τριακυλογλυκερολών. Γι’ αυτό το λόγο 

συγκρίθηκαν ένα γεύµα υψηλής και ένα χαµηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες 

και διαπιστώθηκε ότι το πρώτο γεύµα προκάλεσε µία αρχική κορύφωση µεταξύ 0 και 

2 h και µια δεύτερη µεταξύ 4 και 6 h, ενώ το δεύτερο µια σταδιακή αύξηση ως τις 4 h 

και έπειτα µια σταδιακή πτώση. Η εξήγηση που πιθανολογείται είναι η διφασική 

απορρόφηση από το έντερο. Η υψηλή περιεκτικότητα του γεύµατος σε υδατάνθρακες 

ίσως να προκάλεσε γρήγορη κένωση του στοµάχου, µε αποτέλεσµα τα λιπίδια να µην 

µπορούν να απορροφηθούν σε µία δόση. Ωστόσο, οι ερευνητές αναφέρουν ότι δεν 

µπορεί να δοθεί ακόµα σαφής απάντηση σ’ αυτό το ερώτηµα. Έτσι, συµπεραίνουµε 

ότι, αν και η διφασική συµπεριφορά των µεταγευµατικών τριακυλογλυκερολών έχει 

περιγραφεί από παλιότερες έρευνες, δεν έχουν ακόµη εξακριβωθεί οι αιτίες του 

φαινοµένου. 

Σε αντίθεση µε τη µορφή της καµπύλης ηρεµίας, η καµπύλη άσκησης 

εµφάνισε µία κορύφωση στις 4 h. Την ίδια χρονική στιγµή κορυφώνονται το 18:1ω9 
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και το 16:1ω7 που µαρτυρούν την απορρόφηση του γεύµατος. Επίσης στη 0,5 h 

παρατηρούµε µια αύξηση των τριακυλογλυκερολών πολύ µικρότερη απ’ αυτή στη 

συνθήκη ηρεµίας. Η αιτία της απουσίας της διφασικής συµπεριφοράς ανάλογης της 

συνθήκης ηρεµίας δεν είναι προφανής. 

Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα του πλάσµατος δεν διαφοροποιήθηκαν σηµαντικά 

ανάµεσα στις δύο πειραµατικές συνθήκες. Η διακύµανση των τιµών τους ως προς το 

χρόνο αντιπροσωπεύει τη διατροφική κατάσταση στην οποία βρίσκονταν τα άτοµα 

(12ωρη νηστεία, µεταγευµατικό στάδιο) και οφείλεται στη δράση της ινσουλίνης και 

των κατεχολαµινών. Οι υψηλότερες τιµές των ελεύθερων λιπαρών οξέων του 

πλάσµατος  και στη συνθήκη ηρεµίας και στη συνθήκη άσκησης εµφανίζονται µετά 

από τη 12ωρη νηστεία πριν από τη πρόσληψη του γεύµατος. Αυτό είναι λογικό αν 

σκεφτούµε ότι τότε η ευαίσθητη σε ορµόνες λιπάση (HSL) παρουσιάζει τη 

µεγαλύτερη δραστηριοποίησή της, προκαλώντας λιπόλυση των τριακυλογλυκερολών 

του λιπώδους ιστού και διάχυση των λιπαρών οξέων στο πλάσµα. Παράλληλα, η 

ινσουλίνη, της οποίας ο ρόλος εκτός από υπογλυκαιµικός είναι και 

λιποαποθηκευτικός, βρίσκεται σε χαµηλά επίπεδα.  

Αντίθετα µετά τη πρόσληψη του γεύµατος στη 2
η
 αιµοληψία παρατηρούµε 

µια κατακόρυφη πτώση των λιπαρών οξέων επί 2-3 h. Στο διάστηµα αυτό µειώνεται 

κατά πολύ η δραστικότητα της HSL και αυξάνεται η δραστικότητα της LPL. Στη 

συνθήκη ηρεµίας ο κύριος παράγοντας κάθαρσης του πλάσµατος από τις 

µεταγευµατικές τριακυλογλυκερόλες είναι η LPL του λιπώδους ιστού. Τα 

παραγόµενα ελεύθερα λιπαρά οξέα εισέρχονται κατά το µεγαλύτερο ποσοστό στο 

λιπώδη ιστό και επανεστεροποιούνται, ενώ ένα µικρό ποσοστό απελευθερώνεται στο 

πλάσµα και συνδέεται µε την αλβουµίνη (Frayn 1998). Η ινσουλίνη ενισχύει τον 

αποθηκευτικό ρόλο της LPL. Στη συνθήκη άσκησης ο µυϊκός ιστός είναι εκείνος που 
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κυριαρχεί στην αποµάκρυνση των χυλοµικρών και των VLDL από τη κυκλοφορία 

(Hardman 1998). Έτσι, η LPL των µυών υδρολύει τις τριακυλογλυκερόλες, και τα 

λιπαρά οξέα που προκύπτουν εισέρχονται στο µυ για την αναπλήρωση των 

υποστρωµάτων που καταναλώθηκαν (Kiens & Richter 1998). Αργότερα αρχίζει η 

ανοδική πορεία των ελεύθερων λιπαρών οξέων που οφείλεται στο γεγονός ότι 

επαναδραστηριοποιείται η HSL και η ινσουλίνη ακολουθεί καθοδική πορεία. 

Λίγες είναι οι µελέτες που βρήκαν σηµαντική επίδραση της άσκησης στα 

µεταγευµατικά ελεύθερα λιπαρά οξέα. Οι Gill & Hardman (2000) αναφέρουν ότι 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, στη περίπτωση που περπάτησαν για 90 min στο 

60%VO2max το προηγούµενο απόγευµα, παρουσίασαν σηµαντικά αυξηµένα επίπεδα  

ελεύθερων λιπαρών οξέων νηστείας αλλά και µεταγευµατικά το επόµενο πρωινό. Οι 

ερευνητές υποθέτουν ότι τα µειωµένα επίπεδα µυϊκού γλυκογόνου (ανάγκες 

αναπλήρωσης υποστρωµάτων) και η παρατεταµένη επίδραση της αυξητικής ορµόνης 

αρκετές ώρες µετά την άσκηση είναι υπεύθυνα γι’ αυτή την άνοδο. Επίσης οι 

Tsetsonis και συνεργάτες (1997) σε µια µελέτη µε προπονηµένες και απροπόνητες 

µεσήλικες γυναίκες βρήκαν ότι 90 min περπάτηµα στο 60% VO2max αύξησε 

σηµαντικά τη συνολική περιοχή κάτω από τη µεταγευµατική καµπύλη των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων και στις προπονηµένες και στις απροπόνητες σε σύγκριση µε τη 

συνθήκη ελέγχου. 

Η ινσουλίνη δεν παρουσίασε στατιστικά σηµαντικές διαφορές ως προς τη 

πειραµατική συνθήκη, αλλά όπως και τα λιπαρά οξέα µόνο ως προς το χρόνο. Άρα, 

δεν εµπλέκεται στο µηχανισµό επίδρασης της άσκησης για τη µείωση της 

µεταγευµατικής λιπιδαιµίας. Οι αρχικές τιµές της ινσουλίνης είναι σχεδόν 

ταυτόσηµες στις δύο συνθήκες (σχήµα 5) και πολύ χαµηλές. Αυτό είναι λογικό, αν 

σκεφτούµε ότι µετά από 12ωρη νηστεία οι τιµές γλυκόζης είναι κανονικές και την 
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ίδια στιγµή τα ελεύθερα λιπαρά οξέα σε υψηλό επίπεδο. Αντίθετα, αµέσως µετά τη 

πρόσληψη του γεύµατος παρατηρείται µια κατακόρυφη αύξηση της ινσουλίνης που 

προκαλείται από την άνοδο της γλυκόζης του αίµατος. Από κει και έπειτα αρχίζει µια 

πτωτική πορεία που έχει να κάνει µε την πτώση της γλυκόζης. 

Οι περισσότερες µελέτες που υποστηρίζουν ότι υπάρχει θετική σχέση 

ανάµεσα στη µεταγευµατική λιπιδαιµία και την αύξηση της ινσουλίνης του 

πλάσµατος αναφέρονται σε καταστάσεις παθολογικής υπερινσουλιναιµίας και 

µεγάλης διάρκειας. Στις περιπτώσεις αυτές η συχνή έκκριση ινσουλίνης από το 

πάγκρεας οδηγεί σε αυξηµένη ηπατική παραγωγή VLDL, που ανταγωνίζονται τα 

χυλοµικρά στη κάθαρση από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση, κατάσταση γνωστή ως 

σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη (Zammit et al. 2001). Επίσης, στη περίπτωση 

που το δείγµα που χρησιµοποιείται στη µελέτη είναι ηλικιωµένοι είναι πιο εύκολο να 

βρεθεί θετική συσχέτιση ανάµεσα στη µεταγευµατική λιπιδαιµία και το επίπεδο 

αντίστασης στην ινσουλίνη (Boquist et al. 2000).  

Αντίθετα, η φυσιολογική δράση της ορµόνης είναι η µείωση της έκκρισης των 

ηπατικών τριακυλογλυκερολών (Sparks & Sparks 1994, Lewis & Steiner 1996, 

Riemens & Dullaart 2000), η οποία απ’ ό,τι φαίνεται εξυπηρετεί την ευνοϊκότερη 

κάθαρση των χυλοµικρών στο µεταγευµατικό στάδιο (Chirieac et al. 2000). Ωστόσο 

οφείλουµε να επισηµάνουµε ότι ο ρόλος της ινσουλίνης στην έκκριση των ηπατικών 

VLDL δεν έχει ξεκαθαριστεί ακόµα πλήρως και ένας λόγος είναι η διαφορετική 

µεθοδολογία που εφαρµόζεται από τους ερευνητές (έγχυση ήπατος µε ινσουλίνη ή 

καλλιέργεια ηπατικών κυττάρων µε ινσουλίνη) (Zammit et al. 1999). 

Υπάρχουν εργασίες που δείχνουν ότι η άσκηση µειώνει τη µεταγευµατική 

ινσουλίνη (αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη). Ωστόσο, διακρίνουµε τη 

δυσκολία να διαχωριστεί η επίδραση της χρόνιας από την οξεία άσκηση. Οι Tsetsonis 
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και συνεργάτες (1997), εκτός από την αύξηση που προκάλεσε η άσκηση στα 

µεταγευµατικά ελεύθερα λιπαρά οξέα βρήκαν και µείωση στη µεταγευµατική 

ινσουλίνη, µόνο όµως στη περίπτωση των προπονηµένων γυναικών. Οι γυναίκες 

αυτές απείχαν από τη προπόνηση 2 µέρες πριν την πρόσληψη του γεύµατος. Απ’ ότι 

φαίνεται η οξεία άσκηση πιθανότατα να αποτελεί το ερέθισµα που επιτείνει τις 

προσαρµογές που προέρχονται από τη χρόνια. 

Αναφερόµενοι στη συµπεριφορά της γλυκόζης θα µπορούσαµε να πούµε ότι 

συµφωνεί µε αυτή της ινσουλίνης, η οποία ευθύνεται για την πτώση της γλυκόζης 

από το πλάσµα και την πρόσληψη από τους µύες και το λιπώδη ιστό. Παρόλο που στο 

σχήµα 4 παρατηρούµε µια µεγαλύτερη πτώση στη συνθήκη άσκησης στις 1 και 2 h, 

αυτή δεν αποδεικνύεται σηµαντική. Μετά λοιπόν τη µισή ώρα από την πρόσληψη του 

γεύµατος η γλυκόζη ακολουθεί πτωτική πορεία, λόγω της ανόδου της ινσουλίνης, 

χωρίς στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις δύο συνθήκες. Και εδώ οι τιµές 

διαφοροποιήθηκαν σηµαντικά µόνο ως προς το χρόνο. 

Συµπερασµατικά, αερόβια άσκηση µέτριας έντασης και διάρκειας µιας ώρας, 

που προηγείται αρκετές ώρες (14 h) ενός γεύµατος µέτριας περιεκτικότητας σε λίπη 

µπορεί να µειώσει τη µεταγευµατική λιπιδαιµία, κυρίως εξαιτίας της µείωσης των 

τιµών νηστείας. Στο µηχανισµό αυτής της δράσης δεν εµπλέκονται τα ελεύθερα 

λιπαρά οξέα του πλάσµατος, η ινσουλίνη και η γλυκόζη. Αντίθετα, είναι πιθανό να 

εµπλέκεται η µειωµένη απορρόφηση των τριακυλογλυκερολών της τροφής από το 

έντερο µετά την άσκηση.  
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