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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 

Ανατολή Π. Πετρίδου 

Επίδραση της άσκησης στη δραστικότητα της ευαίσθητης σε ορµόνες λιπάσης του 

λιπώδους ιστού 

(Υπό την επίβλεψη του αναπληρωτή καθηγητή, Βασίλη Μούγιου) 

 
Παρότι πολλές µελέτες έχουν ασχοληθεί µε την επίδραση της άσκησης στη λιπό-

λυση στο λιπώδη ιστό, δεν έχει µελετηθεί η δραστικότητα της ευαίσθητης σε ορ-

µόνες λιπάσης (HSL), του ενζύµου που καθορίζει το ρυθµό λιπόλυσης, κατά τη 

διάρκεια της άσκησης. Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η µελέτη της επίδρασης 

άσκησης µέτριας έντασης στην πραγµατική δραστικότητα (ανάλογα µε το βαθµό 

φωσφορυλίωσης) της HSL στον ανθρώπινο λιπώδη ιστό. Στην έρευνα έλαβαν µέ-

ρος δέκα νέοι αγύµναστοι άντρες, οι οποίοι ποδηλάτησαν για 30 min σε καρδιακή 

συχνότητα 120-130 σφ/min. Πραγµατοποιήθηκε βιοψία λιπώδους ιστού από την 

γλουτιαία περιοχή σε ηρεµία, στο 5ο, στο 15ο και στο 30ό λεπτό της άσκησης, κα-

θώς και στο 15ο λεπτό παθητικής αποκατάστασης. Ο λιπώδης ιστός οµογενοποιή-

θηκε παρουσία αναστολέων της αποφωσφορυλίωσης και της φωσφορυλίωσης της 

HSL, ώστε να διατηρηθεί στο βαθµό φωσφορυλίωσής της τη στιγµή της βιοψίας. Η 

δραστικότητα της HSL υπολογίστηκε από τη µείωση της συγκέντρωσης των ενδο-

γενών τριακυλογλυκερολών κατά τη διάρκεια επώασης του oµογενοποιήµατος. Οι 

τριακυλογλυκερόλες υπολογίστηκαν µε συνδυασµό χρωµατογραφίας λεπτής στοι-

βάδας και αέριας χρωµατογραφίας. Η δραστικότητα της HSL βρέθηκε σηµαντικά 

διαφορετική στα 5 χρονικά σηµεία βιοψίας (p < 0,001). Η δραστικότητα αυξήθηκε 

σηµαντικά (από 0,0015 σε 0,0099 µmol τριακυλογλυκερολών × min-1 × mg-1) στο 

5o λεπτό της άσκησης (p = 0,002) και µειώθηκε σταδιακά στη συνέχεια. ∆εν πα-

ρατηρήθηκε εκλεκτική απόσπαση κάποιου λιπαρού οξέος από τις τριακυλογλυκε-

ρόλες. Συµπερασµατικά, χάρη στην ανάπτυξη µιας νέας µεθόδου προσδιορισµού 

της πραγµατικής δραστικότητας της HSL, αυτή µετρήθηκε για πρώτη φορά κατά 

τη διάρκεια άσκησης και βρέθηκε να εξαπλασιάζεται 5 min µετά την έναρξη της 

άσκησης.  
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ABSTRACT 
 
 

Anatoli P. Petridou 

Effect of exercise on the activity of hormone-sensitive lipase in adipose tissue  

(Under the supervision of Vassilis Mougios, associate professor) 

 

Although a considerable number of studies have investigated the effect of exercise 

on adipose tissue lipolysis, the activity of the hormone-sensitive lipase (HSL), the 

rate-limiting enzyme of lipolysis, has not been measured during exercise. The aim 

of the present study was to investigate the effect of moderate exercise on the 

actual activity (according to phosphorylation state) of HSL in human adipose 

tissue. Ten young sedentary men cycled for 30 min at a heart rate of 120-130 

beats/min. Adipose tissue biopsy was performed from the buttock area at rest, at 

5, 15, and 30 min of exercise, as well as at 15 min of passive recovery. Adipose 

tissue was homogenized in the presence of inhibitors of HSL phosphorylation and 

dephosphorylation in order to maintain the enzyme at the phosphorylation state at 

the time of biopsy. HSL activity was determined by monitoring the decrease of 

endogenous triacylglycerol concentration during incubation of the homogenate. 

Triacylglycerols were determined through a combination of thin-layer and gas 

chromatography. HSL activity was significantly different at the 5 time points of 

biopsy (p < 0,001). The activity increased significantly (from 0,0015 to 0,0099 

µmol triacylglycerol × min-1 × mg-1) at 5 min of exercise (p = 0,002). No selective 

release of fatty acids from triacylglycerols was noticed. In conclusion, thanks to 

the development of a new assay of the actual activity of HSL, this was determined 

for the first time during exercise and was found to increase six-fold at 5 min of 

exercise.  
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΗ ∆ΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΕΥΑΙΣΘΗΤΗΣ ΣΕ 

ΟΡΜΟΝΕΣ ΛΙΠΑΣΗΣ ΤΟΥ ΛΙΠΩ∆ΟΥΣ ΙΣΤΟΥ 

 
Η µείωση του σωµατικού λίπους είναι επιδίωξη σηµαντικού µέρους του 

πληθυσµού. Λόγοι αυτής της επιδίωξης είναι η βελτίωση της υγείας, της 

εξωτερικής εµφάνισης, της απόδοσης σε διάφορες σωµατικές δραστηριότητες και 

ειδικά για τους αθλητές, η αύξηση της αθλητικής απόδοσης.  

Το σωµατικό λίπος αποτελείται κυρίως από τριακυλογλυκερόλες. Εποµένως, η 

µείωσή του απαιτεί µείωση των τριακυλογλυκερολών η οποία επιτυγχάνεται µε την 

αύξηση του ρυθµού διάσπασής τους σε σχέση µε τον ρυθµό σύνθεσής τους. Η 

διάσπαση των τριακυλογλυκερολών ονοµάζεται λιπόλυση. Άρα, η µείωση του 

σωµατικού λίπους προϋποθέτει αύξηση του ρυθµού λιπόλυσης.  

Ένας από τους τρόπους αύξησης του ρυθµού λιπόλυσης είναι η σωµατική 

άσκηση η οποία αυξάνει τη δραστικότητα του ενζύµου που καταλύει το 

καθοριστικό της λιπόλυσης βήµα. Το ένζυµο αυτό ονοµάζεται ευαίσθητη σε 

ορµόνες λιπάση (hormone-sensitive lipase, συντοµογραφικά HSL), επειδή η 

δραστικότητά του ρυθµίζεται από ορµόνες. Πλήθος ερευνητών έχουν µελετήσει 

την επίδραση της άσκησης στο ρυθµό λιπόλυσης εξετάζοντας είτε ολόκληρο τον 

οργανισµό είτε συγκεκριµένες περιοχές του λιπώδους ιστού. ∆εν υπάρχουν 

ωστόσο µελέτες που να εξετάζουν την επίδραση της άσκησης στο ρυθµό 

λιπόλυσης µέσα στο χώρο διεξαγωγής της, δηλαδή το λιποκύτταρο. Επίσης, δεν 

έχει µετρηθεί η δραστικότητα της HSL σε συνθήκες άσκησης. Κάτι τέτοιο θα ήταν 

πιο άµεσο και θα εξουδετέρωνε παράγοντες που πιθανά αλλοιώνουν τα ευρήµατα 

των µέχρι τώρα σχετικών ερευνών.  

Σκοπός εποµένως της παρούσας έρευνας ήταν να µετρήσει τη δραστικότητα 

της HSL του ανθρώπινου λιπώδους ιστού κατά τη διάρκεια άσκησης και κατά την 

αποκατάσταση. Τα ευρήµατά µας προσφέρουν για πρώτη φορά στοιχεία για τη 

χρονική εξέλιξη της δραστικότητας της HSL κατά την άσκηση. 
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

 
Λιπόλυση 

Η λιπόλυση µέσα στα λιποκύτταρα ολοκληρώνεται µε τρεις διαδοχικές αντιδράσεις. 

Στην πρώτη, η τριακυλογλυκερόλη υδρολύεται προς 1,2-διακυλογλυκερόλη και 

λιπαρό οξύ (σχήµα 1). Αυτή η αντίδραση καταλύεται από την HSL (EC 3.1.1.3) και 

αποτελεί το καθοριστικό βήµα της λιπόλυσης, επειδή είναι η πιο αργή από τις τρεις 

αντιδράσεις. Στη δεύτερη αντίδραση, η οποία καταλύεται επίσης από την HSL, η 

1,2–διακυλογλυκερόλη υδρολύεται προς 2-µονοακυλογλυκερόλη και λιπαρό οξύ. 

Τέλος, η 2-µονοακυλογλυκερόλη υδρολύεται προς γλυκερόλη και λιπαρό οξύ µε τη 

δράση ενός άλλου ενζύµου, της λιπάσης της µονοακυλογλυκερόλης.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 1. Σειρά των αντιδράσεων της λιπόλυσης.  

 

Τριακυλογλυκερόλη 

1,2-διακυλογλυκερόλη 

2-µονοακυλογλυκερόλη 

Γλυκερόλη

Λιπαρό οξύ 

H2O 

Λιπαρό οξύ 

H2O 

Λιπαρό οξύ 

H2O 

HSL 

Λιπάση µονοακυλογλυκερόλης 



 3

Τα λιπαρά οξέα που παράγονται από τη λιπόλυση στο λιπώδη ιστό είναι δυσ-

διάλυτα στο νερό και, γι’ αυτό, µεταφέρονται στο αίµα δεσµευµένα από την 

αλβουµίνη. Μέσω του αίµατος καταλήγουν στους ιστούς (κυρίως στο ήπαρ και 

στους µύες), όπου είτε οξειδώνονται για παραγωγή ενέργειας είτε 

χρησιµοποιούνται για τη σύνθεση άλλων λιπιδίων. Ένα µέρος των λιπαρών οξέων 

που παράγονται µε τη λιπόλυση δεν εξέρχεται από τα λιποκύτταρα, αλλά 

επανεστεροποιείται προς τριακυλογλυκερόλες. Έχει αναφερθεί ότι, κατά την 

ηρεµία, το 70 % των παραγόµενων από τη λιπόλυση λιπαρών οξέων 

επανεστεροποιούνται, κατά τη διάρκεια άσκησης το ποσοστό αυτό πέφτει στο 25 – 

35 %, ενώ στην αρχή της αποκατάστασης ανεβαίνει στο 90 % (Wolfe, Klein, 

Carraro, and Weber, 1990). Ο µικρός βαθµός επανεστεροποίησης των λιπαρών 

οξέων κατά την άσκηση έχει βεβαιωθεί και από τους Mulla, Simonsen και Bülow 

(2000).  

Η τύχη της γλυκερόλης που προκύπτει από τη λιπόλυση βρίσκεται έξω από τα 

λιποκύτταρα, αφού δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί για ανασύνθεση 

τριακυλογλυκερολών ή για παραγωγή ενέργειας µέσω της οξείδωσής της λόγω 

απουσίας του ενζύµου, κινάση της γλυκερόλης. Έτσι, µεταφέρεται µέσω του 

αίµατος και προσλαµβάνεται κυρίως από το ήπαρ για παραγωγή γλυκόζης (Martin, 

1996).  

 
Μέθοδοι µελέτης της λιπόλυσης 

Οι πιο συχνά χρησιµοποιούµενες µέθοδοι µελέτης της λιπόλυσης είναι η 

µικροδιαπίδυση, οι αρτηριοφλεβικές διαφορές, η έγχυση ιχνηθετών και η 

αποµόνωση λιποκυττάρων. Σε αυτές τις µεθόδους στηρίζεται το µεγαλύτερο µέρος 

της γνώσης µας γύρω από την επίδραση της άσκησης στο ρυθµό λιπόλυσης.  

 
Μικροδιαπίδυση 

Στη µέθοδο της µικροδιαπίδυσης εισάγεται στον εξωκυττάριο χώρο του λιπώδους 

ιστού ένας πλαστικός σωληνίσκος περιβαλλόµενος από ηµιπερατή µεµβράνη, η ο-

ποία επιτρέπει τη δίοδο ουσιών µικρού µοριακού βάρους. Με τον τρόπο αυτό µε-

τράται η συγκέντρωση της γλυκερόλης και από τις µεταβολές της υπολογίζεται ο 

ρυθµός λιπόλυσης. Μειονεκτήµατα της µεθόδου είναι η αδυναµία µέτρησης των 
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λιπαρών οξέων (επειδή είναι δεσµευµένα από την αλβουµίνη και δεν περνούν τη 

µεµβράνη), το υψηλό κόστος και η πολυπλοκότητά της (Arner, 1999).  

 
Αρτηριοφλεβικές διαφορές 

Στη µέθοδο αυτή µετράται η συγκέντρωση γλυκερόλης ή λιπαρών οξέων σε 

αρτηριακό και φλεβικό αίµα που αρδεύει και παροχετεύει, αντίστοιχα, το λιπώδη 

ιστό. Από τη διαφορά των δύο συγκεντρώσεων υπολογίζεται η παραγωγή 

γλυκερόλης ή λιπαρών οξέων από τον ιστό. Μειονέκτηµα της µεθόδου είναι ότι, για 

ανατοµικούς λόγους, η εφαρµογή της περιορίζεται σε µια συγκεκριµένη αποθήκη 

λίπους, το υποδόριο κοιλιακό (Frayn, Fielding, and Summers, 1997).  

 
Έγχυση ιχνηθετών 

Η µέθοδος αυτή στηρίζεται στην εισαγωγή στο αίµα γλυκερόλης ή λιπαρών οξέων 

ιχνηθετηµένων µε σταθερά ή ραδιενεργά ισότοπα και στη µέτρηση των µεταβολών 

της συγκέντρωσής τους σε σχέση µε τις αντίστοιχες φυσικές ενώσεις. Μειονέκτηµα 

της µεθόδου είναι ότι παρέχει δεδοµένα µόνο για ολόκληρο τον οργανισµό και όχι 

για µεµονωµένους ιστούς.  

 
Αποµόνωση λιποκυττάρων 

Μετά από βιοψία λιπώδους ιστού, το δείγµα επωάζεται µε κολλαγονάση, η οποία 

καταλύει την υδρόλυση του κολλαγόνου που συνδέει τα λιποκύτταρα (Rodbell, 

1964). Στα αποµονωµένα λιποκύτταρα µετράται ο ρυθµός λιπόλυσης (µέσω 

µέτρησης της απελευθερούµενης γλυκερόλης) µετά από προσθήκη ενεργοποιητών 

ή αναστολέων της. Πλεονεκτήµατα της µεθόδου είναι η δυνατότητα 

πειραµατισµού µε περισσότερους τροποποιητές της λιπόλυσης και ο ακριβέστερος 

έλεγχος του συστήµατος. Μειονεκτήµατα είναι ότι δεν µελετάται η λιπόλυση in 

vivo και ότι είναι αδύνατη η µελέτη της οξείας επίδρασης της άσκησης στο ρυθµό 

λιπόλυσης, επειδή τα λιποκύτταρα δεν µπορούν να διατηρηθούν διεγερµένα.   

 

Μηχανισµός επίδρασης της άσκησης στη λιπόλυση 

Παράγοντες, όπως οι διατροφικές συνήθειες, η ορµονική κατάσταση, η άσκηση, η 

φυσική κατάσταση, η ηλικία, το φύλο, το περιβάλλον και τα γονίδια, επηρεάζουν 

το ρυθµό λιπόλυσης (Large and Arner, 1998� Wahrenberg, Bolinder, and Arner, 
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1991� Despres, Bouchard, Savard, Tremblay, Marcotte, and Theriault, 1984b� 

Shephard, 1992� Bouchard, Despres, and Mauriege, 1993� Mauriege et al., 1992). 

Από αυτούς, στην παρούσα µελέτη την προσοχή µας συγκέντρωσε η άσκηση.  

Η άσκηση αυξάνει το ρυθµό λιπόλυσης µέσω της αυξηµένης έκκρισης των 

κατεχολαµινών, νορεπινεφρίνης και επινεφρίνης, από απολήξεις του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος και από τα επινεφρίδια. Οι κατεχολαµίνες συνδέονται µε 

τους β αδρενεργούς υποδοχείς που βρίσκονται στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη 

των λιποκυττάτων και προκαλούν ενεργοποίηση του ενζύµου, κυκλάση του 

αδενυλικού οξέος, µέσω των πρωτεϊνών Gs, οι οποίες οφείλουν το όνοµά τους στο 

ότι δεσµεύουν GTP και GDP (σχήµα 2). Οι πρωτεΐνες Gs αποτελούνται από τρεις 

υποµονάδες, α, β και γ. Η σύνδεση µιας κατεχολαµίνης µε το β αδρενεργό 

υποδοχέα οδηγεί στην αντικατάσταση του GDP από GTP στην υποµονάδα α της 

πρωτεΐνης Gs και στο διαχωρισµό της από τις υποµονάδες βγ. Η Gsα είναι αυτή που 

ενεργοποιεί την κυκλάση του αδενυλικού οξέος, η οποία αυξάνει τα επίπεδα του 

κυκλικού AMP (cAMP) µέσω της διάσπασης του ATP. Τo cAMP ενεργοποιεί την 

εξαρτώµενη από το cAMP πρωτεϊνική κινάση (cAMP-PK) ή πρωτεϊνική κινάση Α, η 

οποία µε τη σειρά της φωσφορυλιώνει και, σε 1-2 min, ενεργοποιεί την HSL 

(Nilsson, Stralfors, Fredrikson, and Belfrage, 1980). Από την άλλη πλευρά, η 

ινσουλίνη  ενεργοποιεί µέσω φωσφορυλίωσης τη φωσφοδιεστεράση 3Β (PDE3B), 

η οποία µειώνει τα επίπεδα του cAMP (Holm, Østerlund, Laurell, and Contreras, 

2000). Επιπλέον, η ινσουλίνη αυξάνει τη δραστικότητα πρωτεϊνικών φωσφατασών 

που αποφωσφορυλιώνουν την HSL (Stralfors, and Honnor, 1989). Με τους 

τρόπους αυτούς η ινσουλίνη αναστέλλει τη λιπολυτική δράση των κατεχολαµινών 

(Nilsson et al., 1980). Μια ακόµη δράση της ινσουλίνης σε βάρος της λιπόλυσης 

είναι η αύξηση του ρυθµού επανεστεροποίησης των λιπαρών οξέων στο λιπώδη 

ιστό (Zierath et al., 1998� Evans, Clark, and Frayn, 1999). Με την άσκηση όµως, η 

έκκριση της ινσουλίνης µειώνεται, οπότε αίρεται η αντιλιπολυτική της δράση 

(Ranallo and Rhodes, 1998). 

Οι κατεχολαµίνες µπορούν να ασκήσουν και αντιλιπολυτική δράση συνδεόµενες 

µε τους α2 αδρενεργούς υποδοχείς, οι οποίοι αναστέλλουν την κυκλάση του 

αδενυλικού οξέος µέσω των πρωτεϊνών Gi. Η δράση αυτή ασκείται ακόµα και κατά 

την άσκηση (Stich et al., 1999b), παρότι επικρατεί το β αδρενεργικό µονοπάτι.  



 6

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Σχήµα 2. Μηχανισµός ρύθµισης της λιπόλυσης. 

 
Επίδραση των συνθηκών οξείας άσκησης στη λιπόλυση 

Παρά το πλήθος των µελετών στο θέµα της επίδρασης της έντασης και της 

διάρκειας της άσκησης στην οξείδωση των λιπών, ελάχιστες µελέτες έχουν 

ασχοληθεί µε την επίδραση των παραγόντων αυτών στο ρυθµό λιπόλυσης είτε 

συνολικά στο σώµα είτε στο λιπώδη ιστό. Παρότι ο Turcotte (1999) σε 

ανασκόπησή του αναφέρει ότι η λιπόλυση στο λιπώδη ιστό αυξάνεται µε τη 

διάρκεια και την ένταση της άσκησης µέχρι το 60-65 % της VO2max, κάτι τέτοιο 

δεν φαίνεται να επιβεβαιώνεται από τα διαθέσιµα ερευνητικά δεδοµένα. 

Συγκεκριµένα, οι Romijn και συν. (1993) έδειξαν ότι ο ρυθµός λιπόλυσης στο 

λιπώδη ιστό µετά από 30 min άσκησης στο 25 % της VO2max ήταν µεγαλύτερος, 

αν και όχι σηµαντικά διαφορετικός, απ’ ό,τι στο 65 ή 85 % της VO2max. Σε ό,τι 

αφορά τη διάρκεια της άσκησης, ο συνολικός ρυθµός λιπόλυσης αυξήθηκε 

σταδιακά µέχρι το 15ο λεπτό της άσκησης στο 25 % της VO2max και στη συνέχεια 

παρέµεινε σχετικά σταθερός, ενώ στις υψηλότερες εντάσεις παρουσίασε σταδιακή 

αύξηση. Την ίδια πορεία του συνολικού ρυθµού λιπόλυσης στο 25 % της VO2max 

διαπίστωσαν και οι Mora-Rodriguez και Coyle (2000).  

 

Κυκλάση αδενυλι-
κού οξέος 

Κυκλάση αδενυλι-
κού οξέος 

ATP Κυκλικό AMP 

Πρωτεϊνική κινάση A

HSL HSL 

Πρωτεϊνική κινάση A 

Ενεργός 
Ανενεργός

AΜP 

β αδρενεργοί 
 υποδοχείς 

Υποδοχέας ινσουλίνης 

Νορεπινεφρίνη ή επινεφρίνη 

Κυτταροπλασµατική µεµβράνη 

Gs 

PDE3B PDE3B 

Ινσουλίνη 
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Οι Mora-Rodriguez και Coyle (2000) συνέκριναν το συνολικό ρυθµό λιπόλυσης 

κατά τη διάρκεια άσκησης στο 25 και 45 % της VO2max, διατηρώντας όµως ίδια τα 

επίπεδα επινεφρίνης µε έγχυσή της στη διάρκεια της άσκησης στη χαµηλή ένταση. 

Από τα αποτελέσµατα προέκυψε ότι ο ρυθµός λιπόλυσης ήταν χαµηλότερος στην 

υψηλή ένταση.  

Οι Mulla και συν. (2000) έδειξαν ότι ο ρυθµός λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό 

αυξήθηκε σηµαντικά µετά από 90λεπτη άσκηση στο 40 % της VO2max και µετά 

από 60λεπτη άσκηση στο 60 % της VO2max. Ωστόσο, ήταν ίδιος µετά τα δύο είδη 

άσκησης. Μετά την άσκηση, η λιπόλυση µειώθηκε απότοµα, αλλά άρχισε να 

αυξάνει ξανά 1 h µετά και παρέµεινε υψηλή επί 2 h. Η κινητοποίηση των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων ήταν µεγαλύτερη µετά την άσκηση στο 60 % της 

VO2max.  

Ο ρυθµός λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό αυξήθηκε σταδιακά στη διάρκεια 

παρατεταµένης (90-100 min) ποδηλάτησης στο 50 % της VO2max (de Glisezinski 

et al., 1998b� Horowitz, Leone, Feng, Kelly, and Klein, 2000). Μάλιστα, ενώ σε 

ηρεµία ο ρυθµός λιπόλυσης ήταν παρόµοιος στον κοιλιακό και µηριαίο λιπώδη ιστό, 

στο τέλος της άσκησης ήταν σηµαντικά υψηλότερος στην κοιλιακή χώρα 

(Horowitz, 2000). Ανοδική πορεία είχε και ο συνολικός ρυθµός λιπόλυσης στη 

διάρκεια 60λεπτης ποδηλάτησης στο 70 % της VO2max (Klein, Coyle, and Wolfe, 

1995).  

Σε εθελοντές που ποδηλάτησαν δύο φορές από 1 h στο 50 % της VO2max µε 

διάλειµµα 1 h βρέθηκε ότι η λιπόλυση στο λιπώδη ιστό ήταν υψηλότερη κατά τη 

διάρκεια της δεύτερης συνεδρίας άσκησης (Stich et al., 2000). Το εύρηµα αυτό 

αποδόθηκε από τους ερευνητές στα παρατηρηθέντα αυξηµένα επίπεδα επινεφρίνης 

και µειωµένα επίπεδα ινσουλίνης κατά τη δεύτερη συνεδρία.  

Η λιπολυτική ανταπόκριση ανθρώπινων λιποκυττάρων στις κατεχολαµίνες ήταν 

κατά 20–35 % υψηλότερη στο τέλος οξείας άσκησης σε σύγκριση µε την ηρεµία 

(Wahrenberg, Engfeldt, Bolinder, and Arner, 1987). Από την άλλη πλευρά, ο ρυθ-

µός συνολικής λιπόλυσης µετά από β αδρενεργική διέγερση δεν ήταν σηµαντικά 

διαφορετικός πριν και µετά από 60λεπτη άσκηση αθλητών αντοχής στο 70 % της 

VO2max (Klein et al., 1995). Τέλος, η β αδρενεργική διέγερση της λιπόλυσης στο 
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λιπώδη ιστό ήταν σηµαντικά υψηλότερη πριν απ’ ό,τι µετά από 60λεπτη άσκηση 

απροπόνητων αντρών στο 50 % της VO2max (Marion-Latard et al., 2001).  

Από τα παραπάνω ευρήµατα φαίνεται ότι δεν υπάρχει σηµαντική επίδραση της 

έντασης της άσκησης στο ρυθµό λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό ή στο συνολικό 

ρυθµό λιπόλυσης στο σώµα. Τα δεδοµένα για την επίδραση της διάρκειας της 

άσκησης στο ρυθµό λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό είναι αντιφατικά, ενώ, σε ό,τι 

αφορά το συνολικό ρυθµό λιπόλυσης, φαίνεται να υπάρχει συµφωνία ότι σε 

χαµηλής έντασης άσκηση σταθεροποιείται µετά από µια αρχική αύξηση, ενώ σε 

υψηλότερες εντάσεις παρουσιάζει συνεχή αύξηση.  

  
Επιδράσεις χρόνιας άσκησης στη λιπόλυση 

Οι Despres, Bouchard, Savard, Tremblay, Marcotte και Theriault (1984a,b), 

µελετώντας αποµονωµένα λιποκύτταρα, βρήκαν ότι προπονηµένα άτοµα 

εµφάνισαν υψηλότερη λιπόλυση σε ηρεµία και µέγιστη λιπόλυση προκαλούµενη 

από επινεφρίνη, σε σύγκριση µε απροπόνητα άτοµα. Είκοσι εβδοµάδες 

προπόνησης ήταν επαρκείς για την επίτευξη αυτών των προσαρµογών, αφού 

οδήγησαν σε λιπόλυση ηρεµίας συγκρίσιµη και µέγιστη λιπόλυση µεγαλύτερη από 

εκείνη µαραθωνοδρόµων. Επιπλέον, µαραθωνοδρόµοι δεν είχαν υψηλότερο ρυθµό 

λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό κατά τη διάρκεια άσκησης από µέτρια προπονηµένους 

δροµείς αντοχής (Kanaley, Mottram, Scanlon, and Jensen, 1995).  

Σε συµφωνία µε τα παραπάνω αποτελέσµατα, οι Crampes, Riviere, Beauville, 

Marceron, και Garrigues (1989) βρήκαν ότι η προπόνηση αύξησε την 

αποτελεσµατικότητα του β αδρενεργικού µονοπατιού σε ηρεµία, αυξάνοντας µε 

αυτόν τον τρόπο το ρυθµό λιπόλυσης, και ότι αυτή η ενίσχυση ήταν µεγαλύτερη 

στις γυναίκες απ’ ό,τι στους άντρες. Στις γυναίκες µάλιστα η προπόνηση 

προκάλεσε ταυτόχρονη µείωση της αποτελεσµατικότητας του αντιλιπολυτικού α2 

αδρενεργικού µονοπατιού. Αντίθετα, οι Despres και συν. (1984b) έδειξαν ότι οι 

άντρες αύξησαν περισσότερο την προκαλούµενη από την επινεφρίνη µέγιστη 

λιπόλυση µετά από προπόνηση απ’ ό,τι οι γυναίκες. Η αυξηµένη λιπολυτική 

ευαισθησία µε την προπόνηση µετριάζεται από τον υπερσιτισµό (Carey, 2000). 

∆ύο ακόµη µελέτες στον άνθρωπο υποστηρίζουν την αύξηση του ρυθµού λιπό-

λυσης µε την προπόνηση. Οι Stich και συν. (1999a) ανέφεραν ότι αερόβια προπό-
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νηση 12 εβδοµάδων προκάλεσε αύξηση στη β αδρενεργική ανταπόκριση του υπο-

δόριου λιπώδους ιστού σε παχύσαρκους άντρες. Επίσης, οι Coggan, Raguso, Ga-

staldelli, Sidossis και Yeckel (2000) βρήκαν ότι η συνολική λιπόλυση ήταν µεγαλύ-

τερη σε προπονηµένους απ’ ό,τι σε απροπόνητους άντρες κατά τη διάρκεια άσκη-

σης υψηλής έντασης (75-80 % της VO2max). Τέλος, προπονηµένοι επίµυες είχαν 

υψηλότερο µέγιστο ρυθµό λιπόλυσης προκαλούµενο από επινεφρίνη και υψηλότε-

ρη αιµατική ροή στο λιπώδη ιστό σε σύγκριση µε απροπόνητους επίµυες (Enevold-

sen, Stallknecht, Fluckey, and Galbo, 2000).  

Ο µηχανισµός της αυξηµένης λιπολυτικής ανταπόκρισης στη β αδρενεργική 

διέγερση µετά από χρόνια άσκηση δεν είναι γνωστός. Ωστόσο, µελέτες σε 

προπονηµένους αρουραίους (Bukowiecki, Lupien, Follea, Paradis, Richard, and 

LeBlanc, 1980� Izawa, Komabayashi, Mochizuki, Suda, and Tsuboi, 1991), 

υποδεικνύουν ότι δεν οφείλεται σε αυξηµένη παραγωγή cAMP, αλλά σε αυξηµένη 

δραστικότητα της cAMP-PK και της HSL. Η άποψη αυτή ενισχύεται από το εύρηµα 

ότι η συσσώρευση cAMP στα λιποκύτταρα προπονηµένων αρουραίων µετά από β 

αδρενεργική διέγερση ήταν µικρότερη απ’ ό,τι σε απροπόνητα ζώα, παρότι η 

λιπόλυση και η ενεργοποίηση της HSL δεν ήταν µειωµένες (Shepherd, Noble, Klug 

and Gollnick 1981). Από την άλλη πλευρά, έχει διατυπωθεί και η άποψη ότι η κύρια 

λιπολυτική αλλαγή που προκαλεί η προπόνηση δεν περνά µέσα από το β 

αδρενεργικό µονοπάτι (Shepherd and Bah, 1988).  

Σε αντίθεση µε τις παραπάνω έρευνες που βρήκαν αύξηση της λιπόλυσης µε 

την προπόνηση, πλήθος ερευνών δεν βρήκαν σηµαντικές αλλαγές. Σε σύγκριση µε 

απροπόνητα άτοµα, άτοµα προπονηµένα αερόβια επί 10-16 εβδοµάδες δεν 

εµφάνισαν διαφορετικό ρυθµό λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό, είτε σε ηρεµία είτε στη 

διάρκεια άσκησης στην ίδια απόλυτη ένταση που κυµαινόταν µεταξύ 50 και 65 % 

της µέγιστης αερόβιας ικανότητας πριν το πρόγραµµα προπόνησης (Horowitz, and 

Klein, 2000� Horowitz et al., 2000� Lange et al., 2001� Friedlander, Casazza, 

Horning, Buddinger, and Brooks, 1998� Friedlander, Casazza, Horning, Usaj, and 

Brooks, 1999). Επιπλέον, οι Friedlander και συν. (1998� 1999), δεν βρήκαν 

διαφορετικό ρυθµό λιπόλυσης ούτε στη διάρκεια άσκησης στην ίδια σχετική 

ένταση πριν και µετά το πρόγραµµα προπόνησης.  
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Επιπλέον, οι Horowitz, Braudy, Martin και Klein (1999) δεν βρήκαν διαφορές 

στη συνολική λιπόλυση και στην αιµατική ροή στο λιπώδη ιστό σε κατάσταση ηρε-

µίας πριν και µετά από ένα πρόγραµµα προπόνησης αντοχής διάρκειας 16 εβδοµά-

δων. Επίσης, η προκαλούµενη από β αδρενεργική διέγερση µέγιστη λιπόλυση δεν 

µεταβλήθηκε µετά από ένα πρόγραµµα προπόνησης 12 εβδοµάδων στο 40 % της 

VO2max (van Aggel-Leijssen, Saris, Homan, and van Baak, 2001). 

Υπάρχει, τέλος, και το εύρηµα ότι τα λιποκύτταρα προπονηµένων ατόµων 

εµφάνισαν χαµηλότερο ρυθµό λιπόλυσης σε ηρεµία, αλλά µεγαλύτερη 

ανταπόκριση στην επινεφρίνη σε σύγκριση µε τα λιποκύτταρα απροπόνητων 

ατόµων (Toode, Viru and Eller, 1993� de Glisezinski et al., 1998b). Επιπλέον, οι 

Hickner, Racette, Binder, Fisher και Kohrt (2000) βρήκαν ότι µετά από 10 ηµέρες 

προπόνησης αντοχής αυξήθηκε η αντιλιπολυτική δράση της ινσουλίνης.  

Από την παραπάνω παρουσίαση φαίνεται ότι δεν υπάρχει οµοφωνία ως προς 

την επίδραση της προπόνησης στο ρυθµό λιπόλυσης, αφού υπάρχουν µελέτες που 

βρίσκουν θετική, αρνητική ή ουδέτερη επίδραση. Ωστόσο, δεν αµφισβητείται η 

αυξηµένη οξείδωση των λιπών κατά την άσκηση σε προπονηµένα άτοµα σε 

σύγκριση µε απροπόνητα. Αν αυτό δεν οφείλεται σε αυξηµένη λιπόλυση στο 

λιπώδη ιστό, θα πρέπει να αποδοθεί σε αύξηση της οξείδωσης λιπαρών οξέων 

προερχόµενων από τις ενδοµυϊκές τριακυλογλυκερόλες, σε αύξηση της πυκνότητας 

των ενδοµυϊκών µιτοχονδρίων, σε αυξηµένη µεταφορά των λιπαρών οξέων µέσα 

σε αυτά ή σε συνδυασµό των παραπάνω παραγόντων (Jeukendrup, Saris, and 

Wagenmakers, 1998).   

 
Μελέτη της λιπόλυσης σε µοριακό επίπεδο 

Πλεονέκτηµα των µεθόδων µελέτης της επίδρασης της άσκησης στη λιπόλυση που 

αναφέρθηκαν στις σελίδες 3-4 και στις οποίες στηρίχτηκε το µεγαλύτερο µέρος 

των ευρηµάτων που περιγράφτηκαν στις σελίδες 6-10 είναι ότι µελετούν τη λιπό-

λυση in vivo. Κύριο όµως µειονέκτηµά τους είναι ότι αδυνατούν να εξετάσουν τον 

ενδοκυτταρικό µεταβολισµό του λιπώδους ιστού (Frayn et al., 1997). Αδυνατούν, 

εποµένως, να προσδιορίσουν µε ακρίβεια το ρυθµό λιπόλυσης εκεί όπου αυτή 

συµβαίνει και να ελέγξουν µεµονωµένα τους παράγοντες που την επηρεάζουν. Για 



 11

να γίνει αυτό απαιτείται η εισβολή στο λιποκύτταρο και η µελέτη του πρωταγωνι-

στή της λιπόλυσης, της HSL, σε µοριακό επίπεδο.  

 
Η ευαίσθητη σε ορµόνες λιπάση 

Μετά από χρόνια αδυναµίας καθαρισµού της HSL σε δραστική µορφή, οι 

Fredrikson, Stralfors, Nilsson και Belfrage (1981) καθάρισαν την HSL από λιπώδη 

ιστό αρουραίων και βρήκαν ότι η καθαρισµένη λιπάση καταλύει την υδρόλυση 

γαλακτωµατοποιηµένης τρι-, δι- και µονοελαοϋλογλυκερόλης, καθώς και 

ελαοϋλοχοληστερόλης µε σχετικούς ρυθµούς 1:10:4:1,5. Το µοριακό βάρος της 

HSL είναι 84 kDa και το άριστο pH 7 (Stralfors, Olsson, and Belfrage, 1987). Tο 

ανθρώπινο γονίδιο της HSL αποτελείται από 9 εξόνια και κωδικοποιεί µια πρωτεΐνη 

786 αµινοξέων (Holm, Belfrage, Οsterlund, Davis, Schotz, and Langin, 1994). Οι 

HSL ανθρώπου και αρουραίου είναι κατά 83 % όµοιες, ενώ η πρωτεΐνη του 

ανθρώπου είναι µεγαλύτερη κατά 18 αµινοξέα (Holm et al., 1994). Σε πρόσφατη 

µελέτη αναφέρεται ότι η HSL βρίσκεται στο λιπώδη ιστό µε τη µορφή λειτουργικού 

διµερούς αποτελούµενου από οµόλογες υποµονάδες (Shen, Patel, Hong, and 

Kraemer, 2000). Η δραστικότητα της HSL εµφανίζεται υψηλότερη στο σπλαγχνικό 

λίπος σε σύγκριση µε το υποδόριο λίπος (Morimoto, Tsujita, and Okuda, 1997� 

Enevoldsen et al., 2000). Εκτός από το λιπώδη ιστό, η HSL έχει εντοπιστεί και στις 

µυϊκές ίνες, όπου επίσης υδρολύει τις ενδοκυτταρικές τριακυλογλυκερόλες (Oscai, 

Essig, and Palmer, 1990).   

 
Φωσφορυλίωση 

Σηµαντικό χαρακτηριστικό της HSL, που τη διαφοροποιεί από άλλες ουδέτερες λι-

πάσες, είναι ότι η δραστικότητα της ελέγχεται αποκλειστικά από αντιστρεπτή φω-

σφορυλίωση, η οποία βρίσκεται κάτω από ορµονικό και νευρικό έλεγχο (Stralfors 

et al., 1987). Η HSL φωσφορυλιώνεται σε δύο θέσεις, ονοµαζόµενες ρυθµιστική 

και βασική θέση (Stralfors and Belfrage, 1983). Η cAMP-PK φωσφορυλιώνει την 

HSL στη ρυθµιστική θέση που στον άνθρωπο βρίσκεται στη σερίνη 551. ∆ύο αµι-

νοξέα πιο πέρα, στη σερίνη 553, βρίσκεται η βασική θέση (Holm, Langin, Manga-

niello, Belfrage, and Degerman, 1997), η οποία φωσφορυλιώνεται από την ενερ-

γοποιούµενη από το AMP (όχι κυκλικό) πρωτεϊνική κινάση και από την εξαρτώµενη 

από Ca2+-καλµοντουλίνη πρωτεϊνική κινάση (Garton and Yeaman, 1990). Οι αντί-
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στοιχες θέσεις φωσφορυλίωσης της HSL στον αρουραίο είναι οι σερίνες 563 και 

565 (Yeaman and Smith, 1994). Σε αποµονωµένα λιποκύτταρα αρουραίων οι 

Stralfors και Belfrage (1983) έδειξαν ότι ο βαθµός φωσφορυλίωσης της ρυθµιστι-

κής θέσης σχετίζεται θετικά µε το ρυθµό λιπόλυσης. Αντίθετα, η φωσφορυλίωση 

της βασικής θέσης δεν έχει επίδραση στη δραστικότητα της HSL (Stralfors, 

Bjorgell, and Belfrage, 1984). Οι ερευνητές αυτοί έδειξαν ότι σε λιποκύτταρα α-

ρουραίων η βασική θέση φωσφορυλιώνεται σε µεγάλο βαθµό όταν αυτά δεν είναι 

διεγερµένα. Αυτό, σε συνδυασµό µε την παρατήρηση ότι η φωσφορυλίωση της 

µιας θέσης αποκλείει τη φωσφορυλίωση της άλλης (λόγω της στενής γειτνίασης), 

οδηγεί στην πιθανότητα ενός αντιλιπολυτικού ρόλου της φωσφορυλιωµένης βασι-

κής θέσης και στην αναγκαιότητα αποφωσφορυλίωσης της βασικής θέσης πριν τη 

φωσφορυλίωση της ρυθµιστικής θέσης (Garton, Campbell, Carling, Hardie, Col-

bran, and Yeaman, 1989� Garton and Yeaman, 1990).  

Η HSL αποφωσφορυλιώνεται από τις πρωτεϊνικές φωσφατάσες 1, 2Α και 2C του 

λιπώδους ιστού (Ingebritsen and Cohen, 1983� Olsson and Belfrage, 1987). 

Παρασκεύασµα πρωτεϊνικών φωσφατασών από το λιπώδη ιστό έχει την ιδιότητα 

να αποφωσφορυλιώνει και, ως επακόλουθο, να απενεργοποιεί αποµονωµένη HSL 

που είχε προηγουµένως φωσφορυλιωθεί από την cAMP-PK (Stralfors and Belfrage, 

1983). H φωσφατιδυλοχολίνη που βρίσκεται στη µεµβράνη των ενδοκυτταρικών 

σταγονιδίων λίπους αναστέλλει τη λιπολυτική δράση της HSL (Morimoto, Tsujita, 

and Okuda, 1998).  

Όταν καθαρισµένη HSL φωσφορυλιώνεται, η δραστικότητά της αυξάνεται µόνο 

κατά 2-4 φορές, σε αντίθεση µε την 50πλάσια ως 100πλάσια διέγερση της λιπόλυ-

σης από τη νορεπινεφρίνη που παρατηρείται σε ακέραια λιποκύτταρα (Shen, Srid-

har, Bernlohr, and Kraemer, 1999� Stralfors and Belfrage, 1983). Αυτή η ασυµφω-

νία έχει αποδοθεί σε µετατόπιση της φωσφορυλιωµένης HSL από την υδατική φά-

ση του κυτταροπλάσµατος προς το σταγονίδιο λίπους (Egan, Greenberg, Chang, 

Wek, Malkolm, and Lοndos, 1992� Shen et al., 2000� Morimoto, Kameda, Tsujita, 

and Okuda, 2001) και στη στενή σύνδεσή της µε κάποιο συστατικό της επιφάνειας 

του σταγονιδίου (Egan et al., 1992). Στην ίδια δηµοσίευση αναφέρεται ότι αυτή η 

µεγάλη διαφορά στο ρυθµό λιπόλυσης ανάµεσα σε ορµονικά διεγερµένα και µη 

διεγερµένα λιποκύτταρα εξαφανίζεται µε την εφαρµογή υπερήχων, η οποία µάλλον 
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αυξάνει το ρυθµό λιπόλυσης των µη διεγερµένων κυττάρων. Στη µεταφορά της 

HSL από την υδατική φάση στο σταγονίδιο λίπους δε συµµετέχει ο κυτταρικός 

σκελετός. Απαιτείται όµως ATP είτε για τη φωσφορυλίωση της λιπάσης είτε για τη 

µετατόπιση της (Brasaemle, Levin, Adler-Wailes, and Londos, 2000).   

 
«Συνεργάτες» 

Έχει προταθεί ότι η µετατόπιση της HSL προς το σταγονίδιο λίπους διευκολύνεται 

από την αλληλεπίδρασή της µε ειδικές κυτταρικές πρωτεΐνες, όπως οι περιλιπίνες, η 

σχετιζόµενη µε τη διαφοροποίηση των λιποκυττάρων πρωτεΐνη και η λιποτρανσίνη 

(Shen et al., 2000). Οι περιλιπίνες είναι φωσφοπρωτεΐνες στην επιφάνεια των 

σταγονιδίων λίπους. ∆ιακρίνονται τρεις ισοµορφές, οι Α, Β και C, από τις οποίες 

κυριότερη είναι η περιλιπίνη A. Η τελευταία φωσφορυλιώνεται µαζί µε την HSL και, 

µε κάποιο τρόπο, επιτρέπει την πρόσβασή της στο υπόστρωµα 

(τριακυλογλυκερόλες) που βρίσκεται στο σταγονίδιο λίπους (Souza et al., 1998� 

Clifford, Londos, Kraemer, Vernon, and Yeaman, 2000). Αντίθετα, όταν η 

περιλιπίνη δεν είναι φωσφορυλιωµένη, προστατεύει τις τριακυλογλυκερόλες από 

τη δράση της HSL (Londos, Brasaemle, Schultz, Segrest, and Kimmel, 1999).  

Μια άλλη πρωτεΐνη που έχει προταθεί ότι αλληλεπιδρά µε την HSL είναι η πρωτεΐνη 

δέσµευσης λιπιδίων των λιποκυττάρων (adipocyte lipid-binding protein, ALBP, 

Shen et al., 1999). Η σύνδεση της ALBP µε την HSL διευκολύνει την εκροή των 

λιπαρών οξέων από το λιποκύτταρο, αποτελώντας το πρώτο βήµα της 

οργανωµένης µεταφοράς τους. Όταν δεν υπάρχει η παραπάνω σύνδεση, τα λιπαρά 

οξέα συσσωρεύονται στο εσωτερικό των λιποκυττάρων. Ωστόσο, είναι ακόµη 

άγνωστο αν η αλληλεπίδραση της HSL µε την ALBP επηρεάζει τη λειτουργία της 

περιλιπίνης ή άλλων πρωτεϊνών που εµπλέκονται στη λιπόλυση.  

 
Επίδραση της άσκησης στην HSL 

Εντοπίστηκε µία µόνο µελέτη που αναφέρεται στη σχέση άσκησης και HSL (de 

Glisezinski et al., 1998b). Στη µελέτη αυτή εξετάστηκε η επίδραση τρίµηνης αερό-

βιας προπόνησης στην ολική δραστικότητα της HSL. Ως ολική δραστικότητα νοεί-

ται η µέγιστη δραστικότητα του ενζύµου (όταν είναι πλήρως φωσφορυλιωµένο) 

και µετράται µε τη χρήση συνθετικού υποστρώµατος (συνήθως µια 1(3)-ακυλο-2-

αλκυλογλυκερόλη), ο ρυθµός υδρόλυσης του οποίου είναι ανεξάρτητος του βαθ-
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µού φωσφορυλίωσης της HSL (Fredrikson et al., 1981). Αντίθετα, η λεγόµενη βα-

σική δραστικότητα αντικατοπτρίζει το βαθµό φωσφορυλίωσης του ενζύµου και µε-

τράται µε τη χρήση τριελαΐνης ως υπόστρωµα. Στην παραπάνω µελέτη (De 

Glisezinski et al., 1998b) βρέθηκε σηµαντική µείωση της ολικής δραστικότητας της 

HSL (από 225 σε 101 mU/mg πρωτεΐνης) στο λιπώδη ιστό παχύσαρκων αντρών 

µετά το προπονητικό πρόγραµµα.  

Είναι φανερό ότι υπάρχει βιβλιογραφικό κενό σε ό,τι αφορά την επίδραση 

οξείας άσκησης στη δραστικότητα της HSL. Το κενό αυτό οφείλεται µάλλον στην 

απουσία µεθόδου προσδιορισµού της πραγµατικής δραστικότητας της HSL, η οποία 

να εκδηλώνεται στο φυσικό της υπόστρωµα (δηλαδή, τα ενδογενή σταγονίδια 

λίπους) και να εξαρτάται από το βαθµό φωσφορυλίωσης του ενζύµου.  
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 

Σκοπός της έρευνας ήταν να µελετήσει την επίδραση ποδηλάτησης µέτριας 

έντασης στη δραστικότητα της HSL του ανθρώπινου λιπώδους ιστού. Επιµέρους 

σκοποί ήταν: α) να µελετηθεί η δραστικότητα της HSL σε συνάρτηση µε το χρόνο 

της άσκησης, β) να µετρηθεί η δραστικότητα της HSL κατά την παθητική 

αποκατάσταση. 

 
ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 
Η σηµασία της έρευνας έγκειται στην παραγωγή νέας γνώσης στο θέµα της 

επίδρασης της άσκησης στη λιπόλυση στο λιπώδη ιστό. Συγκεκριµένα: 

• ∆ηµιουργήθηκε νέα µέθοδος προσδιορισµού της δραστικότητας της HSL µε 

τη χρήση ενδογενούς υποστρώµατος και µε τη διατήρηση της HSL στο 

επίπεδο φωσφορυλίωσης που έχει in vivo.  

• Μελετήθηκε για πρώτη φορά η χρονική εξέλιξη της ενεργοποίησης της 

λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό κατά την άσκηση και µετά το τέλος της.  

• Μετρήθηκαν τιµές δραστικότητας της HSL στο λιπώδη ιστό (µε άµεσο 

τρόπο και µε ενδογενές υπόστρωµα) σε ηρεµία και άσκηση, τιµές που 

απουσιάζουν από τη βιβλιογραφία.  
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ΠΡΟΣΑΝΑΤΟΛΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ 

 
Ένα σύστηµα µέτρησης της δραστικότητας της HSL, ανάλογα µε το βαθµό 

φωσφορυλίωσής της, δηµιουργήθηκε σε µια σειρά εννέα προσανατολιστικών 

µελετών. Στο σύστηµα αυτό επιδιώχθηκε η διατήρηση του βαθµού 

φωσφορυλίωσης της HSL τη στιγµή της βιοψίας, για όσο χρονικό διάστηµα 

απαιτούσε ο προσδιορισµός της δραστικότητάς της. Αυτό έγινε µε την προσθήκη 

αναστολέων της αποφωσφορυλίωσης αλλά και της φωσφορυλίωσής της. Επίσης 

προστέθηκαν αναστολείς της πρωτεϊνόλυσης για την αποφυγή αποικοδόµησης του 

ενζύµου. Το υπόστρωµα της HSL ήταν οι ενδογενείς τριακυλογλυκερόλες και οι 

συνθήκες επώασης για τον προσδιορισµό της δραστικότητας σχεδιάστηκαν να είναι 

όσο το δυνατό πλησιέστερες στις συνθήκες in vivo. Στο λιπώδη ιστό υπάρχει και 

µια άλλη λιπάση τριακυλογλυκερολών, η λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL), ο 

προσδιορισµός της δραστικότητας της οποίας µαζί µε εκείνη της HSL θα 

υπερτιµούσε την τελευταία. Η παρεµβολή της LPL αποφεύχθηκε µε την 

πραγµατοποίηση του προσδιορισµού σε pH 7, που είναι µακριά από το άριστο pH 

της (8,5), και απουσία αποπρωτεΐνης CII και ηπαρίνης, που είναι ενεργοποιητές της 

(Mersmann, 1998). 

Για να ελεγχθεί η ένταση της άσκησης που επιλέχτηκε για το πείραµα, 

προσδιορίστηκε η συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος στο αίµα πριν και µετά την 

άσκηση. Ο προσδιορισµός έγινε φωτοµετρικά µε τη χρήση εµπορικά διαθέσιµων 

αντιδραστηρίων της εταιρείας Roche (Mannheim, Γερµανία) σε τριχοειδικό αίµα 

από τη ράγα του δακτύλου των εθελοντών. Η συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος 

πριν την άσκηση ήταν 1,77 mmol/L, ενώ µετά την άσκηση 3,21 mmol/L. Το 

αποτέλεσµα αυτό επιβεβαιώνει τη µέτρια ένταση του πρωτοκόλλου άσκησης.  
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ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 
∆είγµα 

Στη µελέτη έλαβαν µέρος εθελοντικά 10 αγύµναστοι (απείχαν από οποιασδήποτε 

µορφής άθληση τον τελευταίο ένα χρόνο), υγιείς (δεν έπασχαν από κάποια οξεία ή 

χρόνια πάθηση) άντρες ηλικίας 21-27 ετών. Προϋπόθεση για τη συµµετοχή των 

εθελοντών στη µελέτη ήταν να µην πάσχουν από υπερλιπιδαιµία (συγκέντρωση 

τριακυλογλυκερολών και χοληστερόλης στον ορό κάτω από τα 240 mg/dL, που 

θεωρούνται ως ασφαλές όριο από την American Heart Association), αφού η 

δραστικότητα της HSL επηρεάζεται από τη συγγενή υπερλιπιδαιµία (µείωση της 

δραστικότητάς της µέχρι και 45 % σύµφωνα µε τους Reynisdottir et al., 1997). Οι 

εθελοντές ενηµερώθηκαν γραπτά και προφορικά για το σχεδιασµό της έρευνας 

κατά την πρώτη τους επίσκεψη στο εργαστήριο και συµφώνησαν να 

συµµετάσχουν. Η έρευνα πραγµατοποιήθηκε σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες 

γραµµές του Κώδικα ∆εοντολογίας Ερευνών του Αριστοτελείου Πανεπιστηµίου 

Θεσσαλονίκης. 

 
Προκαταρκτικές µετρήσεις 

Κατά την πρώτη επίσκεψη των εθελοντών στο εργαστήριο µετρήθηκε η σωµατική 

µάζα σε ηλεκτρονικό ζυγό της εταιρείας Seca (Hamburg, Γερµανία) µε ακρίβεια 0,1 

kg και το ύψος σε αναστηµόµετρο ενσωµατωµένο στον ίδιο ζυγό µε ακρίβεια 0,1 

cm. Από τα δεδοµένα αυτά υπολογίστηκε ο δείκτης σωµατικής µάζας. Στη συνέ-

χεια, πραγµατοποιήθηκε αιµοληψία από φλέβα του βραχίονα σε καθιστή θέση για 

τον προσδιορισµό τριακυλογλυκερολών και χοληστερόλης, όπως περιγράφεται πα-

ρακάτω. Τέλος, κάθε εθελοντής ποδηλάτησε δοκιµαστικά επί 30 min σε εργοποδή-

λατο Ergometer KX1 της εταιρείας Kettler (Ense-Parsit, Γερµανία) για την εύρεση 

της ισχύος στην οποία θα ασκούνταν κατά την κύρια δοκιµασία. Για το σκοπό αυ-

τό, η ισχύς του εργοποδηλάτου αυξοµειωνόταν κατά τη διάρκεια της ποδηλάτησης 

µέχρι να βρεθεί εκείνη, στην οποία η καρδιακή συχνότητα του ασκουµένου κυµαι-
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νόταν µεταξύ 120 και 130 σφ/min. Όπως υπολογίσαµε, αυτό το εύρος καρδιακής 

συχνότητας αντιστοιχεί περίπου στο 40-45 % του αποθέµατος καρδιακής συχνό-

τητας των εθελοντών.  

 
Πρωτόκολλο άσκησης 

Τουλάχιστον µία εβδοµάδα µετά την προκαταρκτική επίσκεψη, κάθε εθελοντής, 

ξεκούραστος και µετά από 12ωρη νηστεία, προσήλθε στο εργαστήριο µε 

αυτοκίνητο για την κύρια δοκιµασία. Μετά από ηρεµία 15 min ποδηλάτησε επί 30 

min στην ισχύ που βρέθηκε (κατά την προκαταρκτική επίσκεψη) να αυξάνει την 

καρδιακή του συχνότητα σε 120-130 σφ/min. Η τελευταία επιτυγχάνονταν από το 

τρίτο λεπτό της ποδηλάτησης. Η καρδιακή συχνότητα µετριόταν από 

σφυγµοµετρητή συνδεδεµένο µε το λοβό του δεξιού αυτιού του εθελοντή και 

εµφανιζόταν στην οθόνη του εργοποδηλάτου. Ο σφυγµοµετρητής είχε ελεγχθεί ως 

προς την ακρίβειά του σε όλο το εύρος καρδιακής συχνότητας του πειράµατος µε 

τη χρήση σφυγµοµετρητή Polar Accurex (Kempele, Φινλανδία). 

 
Βιοψία 

Η βιοψία πραγµατοποιήθηκε από τον υποδόριο λιπώδη ιστό του άνω έξω 

τεταρτηµορίου της γλουτιαίας περιοχής των εθελοντών µε τη χρήση 

αποστειρωµένης βελόνας µεγάλου διαµετρήµατος (16 G), όπως περιγράφεται από 

τους Beynen και Katan (1985). Η δειγµατοληψία γινόταν µε τον εθελοντή σε 

καθιστή θέση και κατά προτίµηση από το δεξιό γλουτό. Αν κάποια δειγµατοληψία 

προκαλούσε αιµάτωµα, οι επόµενες πραγµατοποιούνταν στον αριστερό γλουτό. 

Πραγµατοποιήθηκαν συνολικά 5 δειγµατοληψίες λιπώδους ιστού. Η πρώτη 

πραγµατοποιήθηκε µετά από τα 15 min ηρεµίας. Οι επόµενες πραγµατοποιήθηκαν 

στη διάρκεια της ποδηλάτησης και, συγκεκριµένα, στο 5ο και 15ο λεπτό. Η 

τέταρτη δειγµατοληψία πραγµατοποιήθηκε ακριβώς µετά το τέλος της 

ποδηλάτησης, στο 30ό λεπτό, και η τελευταία µετά από 15 min παθητικής 

αποκατάστασης.    

 
Οµογενοποίηση λιπώδους ιστού 

Η ανάλυση κάθε δείγµατος λιπώδους ιστού γινόταν αµέσως χωρίς αποθήκευαη. 

Αρχικά, το δείγµα οµογενοποιούνταν σε γυάλινο οµογενοποιητή της εταιρείας Kon-



 19

tes (Vineland, NJ, ΗΠΑ), χωρητικότητας 1 mL, εσωτερικά εσµυρισµένο, µε επίσης 

γυάλινο και εσµυρισµένο έµβολο. Πριν τη δειγµατοληψία του λιπώδους ιστού το-

ποθετούνταν στον οµογενοποιητή 500 µL ρυθµιστικού διαλύµατος φωσφορικού 

καλίου 0,1 mol/L, pH 7, που περιείχε: 

• 1 mmol/L EDTA για τη δέσµευση του Ca2+ και του Mg2+, τα οποία 

χρειάζονται για τη δράση:  

- ενζύµων που χρησιµοποιούν ATP, όπως οι κινάσες και η συνθετάση 

του ακυλοσυνενζύµου Α,  

- πρωτεϊνασών εξαρτώµενων από το Ca2+ και  

- των πρωτεϊνικών φωσφατασών 2B και 2C. 

• Τους αναστολείς πρωτεϊνασών, αντιπαΐνη (20 mg/L), λευπεπτίνη (20 mg/L) 

και πεπστατίνη (10 mg/L), από την εταιρεία Sigma (St. Louis, MO, ΗΠΑ). 

• Μείγµα αναστολέων φωσφατασών (κωδικός P 2850 της Sigma) σε αναλογία 

1:100 µέρη διαλύµατος. 

• Τον αναστολέα Ι της cAMP-PK (Sigma) σε συγκέντρωση 2,5 µmol/L.   

Το παραπάνω διάλυµα τοποθετούνταν στον οµογενοποιητή προκαταβολικά, 

ώστε να ζυγιστεί ο λιπώδης ιστός µέσα σε αυτό και να έχουµε την ταχύτερη 

δυνατή επαφή των λιποκυττάρων µε τους αναστολείς. Ανάλογα µε το βάρος του 

λιπώδους ιστού, προσθέτονταν διάλυµα, ώστε το βάρος του να είναι 20πλάσιο 

εκείνου του λιπώδους ιστού. Η οµογενοποίηση επιτυγχάνονταν µε 15-20 

περιστροφικά ανεβοκατεβάσµατα του εµβόλου. Από τη στιγµή της βιοψίας µέχρι 

την πλήρη οµογενοποίηση του λιπώδους ιστού µεσολαβούσαν 30-40 s. 

 
Επώαση οµογενοποιήµατος 

Ο προσδιορισµός της δραστικότητας της HSL έγινε µε παρακολούθηση της 

µείωσης των ενδογενών τριακυλογλυκερολών κατά τη διάρκεια 30λεπτης επώασης 

του οµογενοποιήµατος. Το οµογενοποίηµα µεταφερόταν από τον οµογενοποιητή 

σε δοκιµαστικό σωλήνα και επωαζόταν στους 37 οC µε συνεχή και έντονη 

ανάδευση µε µαγνητική ράβδο. Κατά τη διάρκεια της επώασης, λαµβάνονταν 10 

µL οµογενοποιήµατος εις τριπλούν στην αρχή, στο 15ο και στο 30ό λεπτό της 

επώασης.  

 
Εκχύλιση λιπιδίων 
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Για να τερµατιστεί η αντίδραση διάσπασης των τριακυλογλυκερολών (µέσω της 

µετουσίωσης της HSL) και ταυτόχρονα να εκχυλιστούν τα λιπίδια του 

οµογενοποιήµατος, τα 10 µL που λαµβάνονταν κατά την επώαση προσθέτονταν σε 

1 mL οργανικού διαλύτη µε σύσταση 2-προπανόλη – επτάνιο – 1 Ν θειϊκό οξύ σε 

αναλογίες όγκων 40:10:1 (Dole, 1956). Στους δοκιµαστικούς σωλήνες όπου έγινε η 

ανάµειξη, είχαν τοποθετηθεί προκαταβολικά 3 µL διαλύµατος τριδεκαεπτανοΐνης σε 

χλωροφόρµιο, συγκέντρωσης 23 µg/µL, ως εσωτερικό πρότυπο για το µετέπειτα 

υπολογισµό της συγκέντρωσης των τριακυλογλυκερολών (οι φυσικές 

τριακυλογλυκερόλες δεν έχουν τριδεκαεπτανοϋλοµάδα). Τα δείγµατα αναδεύονταν 

σε κυκλοµείκτη και µετά από 10 min προσθέτονταν 400 µL επτανίου και 600 µL 

νερού. Το µείγµα αναδευόταν για 1 min µε σκοπό την ολοκλήρωση της εκχύλισης. 

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

περιείχε τα εκχυλισµένα λιπίδια. Η στοιβάδα αυτή µεταφερόταν σε άλλο 

δοκιµαστικό σωλήνα και εξατµιζόταν κάτω από ρεύµα αζώτου για τη συµπύκνωση 

του υλικού.  

 
∆ιαχωρισµός τριακυλογλυκερολών 

Για το διαχωρισµό των τριακυλογλυκερολών από τις υπόλοιπες κατηγορίες λιπιδίων 

του εκχυλίσµατος χρησιµοποιήθηκε η τεχνική της χρωµατογραφίας λεπτής 

στοιβάδας. 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. Το συµπυκνωµένο εκ-

χύλισµα διαλύονταν σε 30 µL διαλύµατος χλωροφορµίου-µεθανόλης 2:1 (v/v) και 

από αυτά ενσταλλάζονταν στην πλάκα 10 µL µε µικροσύριγγα. Η κινητή φάση ή-

ταν πετρελαϊκός αιθέρας - διαιθυλαιθέρας - οξικό οξύ 80:20:1 (v/v/v).  Η πλάκα 

τοποθετούνταν µέσα σε ειδικό γυάλινο δοχείο, όπου είχε ήδη τοποθετηθεί η κινητή 

φάση και αναπτυσσόταν για 45 min. Στη συνέχεια αφαιρούνταν, στέγνωνε και ψε-

καζόταν µε διάλυµα 0,2 % διχλωροφλουοροσκεΐνης σε αιθανόλη. Με τη βοήθεια 
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υπεριώδους φωτός εντοπίζονταν οι κηλίδες των τριακυλογλυκερολών και αποξέο-

νταν σε δοκιµαστικούς σωλήνες µε βιδωτό πώµα.  
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Παρασκευή και διαχωρισµός µεθυλεστέρων των λιπαρών οξέων 

Ο προσδιορισµός των τριακυλογλυκερολών έγινε µέσω της µετατροπής τους σε 

µεθυλεστέρες λιπαρών οξέων, οι οποίοι µετρήθηκαν µε την τεχνική της αέριας 

χρωµατογραφίας. Σε κάθε δοκιµαστικό σωλήνα που περιείχε το απόξεσµα των 

τριακυλογλυκερολών προσθέτονταν 0,5 mL διαλύµατος µεθοξειδίου του νατρίου 

σε µεθανόλη, συγκέντρωσης 0,5 mol/L (Sigma) και το µείγµα επωαζόταν στους 50 

οC για 10 min (Kramer et al., 1997). Με αυτήν τη µέθοδο, οι ακυλοµάδες των 

τριακυλογλυκερολών µετατρέπονταν σε µεθυλεστέρες των αντίστοιχων λιπαρών 

οξέων. Για την εκχύλιση των µεθυλεστέρων προσθέτονταν 1 mL εξανίου και το 

µείγµα αναδευόταν για 1 min σε κυκλοµείκτη. Από τις δύο σχηµατιζόµενες 

στοιβάδες, η υπερκείµενη (που περιείχε τους µεθυλεστέρες) µεταφερόταν σε άλλο 

δοκιµαστικό σωλήνα και εξατµιζόταν κάτω από ρεύµα αζώτου για τη συµπύκνωση 

των µεθυλεστέρων.  

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.  

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 

140 οC και να φτάνει τους 205 οC µε ρυθµό 5 οC/min. Η κινητή φάση ήταν το 

αδρανές αέριο, ήλιο µε ροή 0,67 mL/min (στους 140 οC).  
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Οι συµπυκνωµένοι µεθυλεστέρες διαλύονταν σε 50 µL εξανίου και από αυτά ει-

σαγόταν 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 εµβαδόν κάθε αιχµής 

µετατρεπόταν σε συγκέντρωση µεθυλεστέρα µετά από σύγκρισή του µε το 

εµβαδόν της αιχµής του δεκαεπτανοϊκού µεθυλεστέρα που υπήρχε σε κάθε 

χρωµατογράφηµα, προερχόµενο από την τρανσµεθυλίωση του εσωτερικού 

προτύπου.  

 
Υπολογισµός της δραστικότητας της HSL 

Από την ανάλυση στον αέριο χρωµατογράφο υπολογίστηκε η εκατοστιαία 

γραµµοµοριακή κατανοµή των ακυλοµάδων των τριακυλογλυκερολών του 

λιπώδους ιστού. Για τον υπολογισµό της συγκέντρωσης των τριακυλογλυκερολών, 

αθροίζονταν οι συγκεντρώσεις των µεθυλεστέρων και το άθροισµα διαιρούνταν µε 

τρία (αφού σε κάθε τριακυλογλυκερόλη αντιστοιχούν τρεις µεθυλεστέρες). Έτσι, 

προέκυπταν συγκεντρώσεις τριακυλογλυκερολών σε µmol ανά mg λιπώδους ιστού. 

Στη συνέχεια υπολογιζόταν η µεταβολή της συγκέντρωσης των 

τριακυλογλυκερολών στο χρόνο, γινόταν αναγωγή στο λεπτό και, τελικά, η 

δραστικότητα της HSL εκφραζόταν σε µmol τριακυλογλυκερολών × min-1 × mg-1. 

Επειδή η επικρατούσα µονάδα δραστικότητας της HSL στηρίζεται στα παραγόµενα 

λιπαρά οξέα, οι τελικές τιµές πολλαπλασιάζονταν επί τρία ώστε να εκφραστούν και 

σε U × mg-1.  

 
Προσδιορισµός τριακυλογλυκερολών στον ορό 

Ο προσδιορισµός των τριακυλογλυκερολών έγινε µε ενζυµική φωτοµετρική µέθο-

δο, η οποία στηρίζεται στην πλήρη υδρόλυσή τους και την ακόλουθη µέτρηση της 

γλυκερόλης που απελευθερώνεται. Χρησιµοποιήθηκε το αντιδραστήριο Triglyc-

erides Liquid reagent (αριθµός καταλόγου 70.B5.011171) της εταιρείας BEST (Α-
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θήνα) και ο υπολογισµός της συγκέντρωσης των τριακυλογλυκερολών στηρίχθηκε 

στη χρήση προτύπου διαλύµατος συγκέντρωσης 200 mg/dL. Από τις τελικές τιµές 

αφαιρέθηκαν 10 mg/dL ως διόρθωση για την ελεύθερη γλυκερόλη που υπάρχει σε 

κάθε δείγµα. 

 
Προσδιορισµός ολικής χοληστερόλης στον ορό 

Ο προσδιορισµός έγινε µε ενζυµική φωτοµετρική µέθοδο. Χρησιµοποιήθηκε το 

αντιδραστήριο Cholesterol Liquid reagent (αριθµός καταλόγου 70.B5.011141) της 

BEST και ο υπολογισµός της συγκέντρωσης της χοληστερόλης στηρίχθηκε στη 

χρήση προτύπου διαλύµατος συγκέντρωσης 200 mg/dL.  

 
Ερευνητική υπόθεση 

Η δραστικότητα της HSL αυξάνεται στη διάρκεια 30λεπτης ποδηλάτησης µέτριας 

έντασης και µειώνεται 15 min µετά το τέλος αυτής.  

 
Στατιστικές υποθέσεις 

Η µηδενική και η εναλλακτική υπόθεση διατυπώνονται ως εξής: 

Μηδενική υπόθεση: 

Η δραστικότητα της HSL είναι η ίδια σε ηρεµία, στη διάρκεια 30λεπτης 

ποδηλάτησης και 15 min µετά το τέλος αυτής. 

Η0: µ1 = µ2 = µ3 = µ4 = µ5, όπου µ1 είναι η δραστικότητα της HSL σε ηρεµία, µ2 και 

µ3 η δραστικότητα της HSL στα 5 και 15 min ποδηλάτησης, µ4 στο τέλος της και µ5 

15 min µετά το τέλος της ποδηλάτησης.  

Εναλλακτική υπόθεση: 

Η δραστικότητα της HSL µεταβάλλεται στη διάρκεια ποδηλάτησης και 15 min µετά 

το τέλος της σε σύγκριση µε τη δραστικότητα της σε ηρεµία. 

Η1: µ1 ≠ µ2 ≠ µ3 ≠ µ4 ≠ µ5    

 
Στατιστική επεξεργασία 

Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως µέση τιµή ± τυπικό σφάλµα. Για τη σύγκριση της 

εκατοστιαίας κατανοµής των ακυλοµάδων των τριακυλογλυκερολών πριν και µετά 

την επώαση χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία t του Student. Η σύγκριση της δραστι-

κότητας της HSL στα 5 χρονικά σηµεία βιοψίας λιπώδους ιστού έγινε µε απλή ανά-
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λυση διακύµανσης (ANOVA) µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις. Πριν την ANOVA 

έγινε έλεγχος των τιµών δραστικότητας της HSL ως προς τη σφαιρικότητα και 

βρέθηκε ότι υπάρχει. Την εύρεση σηµαντικής διαφοράς ακολούθησε δοκιµασία του 

Scheffé για τον εντοπισµό της ανάµεσα σε ζεύγη παρατηρήσεων. Η ανάλυση έγινε 

µε το πρόγραµµα STATISTICA 5.1. Το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορί-

στηκε στο α = 0,05. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 
Τα ατοµικά στοιχεία των εθελοντών παρουσιάζονται στον πίνακα 1.  

 

Πίνακας 1. Ατοµικά στοιχεία εθελοντών (ν = 10) 

Κωδικός 
Ηλικία 

 (έτη) 

Σωµατική 

 µάζα (kg) 
Ύψος (m) 

Μέση ισχύς  

ποδηλάτηση

ς (W) 

Μέση καρδιακή  

συχνότητα 

ποδηλάτησης 

(σφ/min) 

1 25 91,0 1,75 120 126 

2 23 77,6 1,86 115 126 

3 24 73,0 1,86 75 129 

4 25 74,5 1,73 110 130 

5 21 81,1 1,81 100 127 

6 25 82,4 1,79 80 125 

7 26 80,0 1,85 125 125 

8 25 76,6 1,67 110 125 

9 26 83,6 1,93 110 127 

10 25 77,2 1,79 120 128 

Μέση τιµή 24,5 79,7 1,80 106 127 

Τυπικό σφάλµα 0,5 1,6 0,02 5 1 

 

Συνολικά πραγµατοποιήθηκαν 50 δειγµατοληψίες λιπώδους ιστού (5 από κάθε 

εθελοντή) µάζας 24,4 ± 1,0 mg. 

Κατά την ανάλυση στον αέριο χρωµατογράφο ανιχνεύτηκαν 8 µεθυλεστέρες 

λιπαρών οξέων προερχόµενοι από τις τριακυλογλυκερόλες του λιπώδους ιστού. 

Από αυτούς, τρεις αντιστοιχούσαν στα κορεσµένα λιπαρά οξέα, µυριστικό (14:0), 

παλµιτικό (16:0) και στεατικό (18:0), τρεις στα µονοακόρεστα, παλµιτελαϊκό 

(16:1ω7), ελαϊκό (18:1ω9) και βαξενικό (18:1ω7), και ένας στo πολυακόρεστo, 

λινελαϊκό (18:2). Ένα τυπικό χρωµατογράφηµα παρουσιάζεται στο σχήµα 3.  
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Sig. 1 in C:\HPCHEM\1\DATA\NV-F2953.D 
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Σχήµα 3. Τυπικό χρωµατογράφηµα µεθυλεστέρων λιπαρών οξέων προερχόµενων 

από τις τριακυλογλυκερόλες του λιπώδους ιστού.  

  
Στον πίνακα 2 παρουσιάζεται η κατανοµή λιπαρών οξέων στις 

τριακυλογλυκερόλες του λιπώδους ιστού από όλες τις δειγµατοληψίες (ν = 50) 

στην αρχή της επώασης. Το ελαϊκό ήταν το πιο άφθονο λιπαρό οξύ, 

ακολουθούµενο από το παλµιτικό και το λινελαϊκό.  

 
Πίνακας 2. Κατανοµή λιπαρών οξέων στις τριακυλογλυκερόλες του λιπώδους 
ιστού 

Λιπαρό οξύ 
Εκατοστιαία γραµµοµοριακή 

κατανοµή 

Μυριστικό (14:0) 2,4 ± 0,1 

Παλµιτικό (16:0) 21,7 ± 0,2 

Παλµιτελαϊκό (16:1ω7) 4,5 ± 0,1 

Στεατικό (18:0) 3,6 ± 0,1 

Ελαϊκό (18:1ω9) 50,6 ± 0,5 

Βαξενικό (18:1ω7) 1,9 ± 0,0 

Λινελαϊκό (18:2) 15,4 ± 0,3 
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Στο τέλος των επωάσεων (30 min) για τον προσδιορισµό της δραστικότητας 

της HSL, η κατανοµή των λιπαρών οξέων ήταν πολύ όµοια µε εκείνη κατά την 

έναρξη των επωάσεων, χωρίς στατιστικά σηµαντικές διαφορές. Η µόνη εξαίρεση 

παρουσιάστηκε στο βαξενικό οξύ, το ποσοστό του οποίου ανέβηκε από 1,8 σε 1,9 

% (p < 0,05) στο τέλος της επώασης του οµογενοποιήµατος που αντιστοιχούσε 

στη δειγµατοληψία των 5 min ποδηλάτησης.  

Η χρονική εξέλιξη της δραστικότητας της HSL στη διάρκεια του πειράµατος 

παρουσιάζεται στο σχήµα 4. Ο συντελεστής διακύµανσης της µεθόδου µέτρησης 

της δραστικότητας της HSL ήταν 12 %.  
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Σχήµα 4. ∆ραστικότητα της HSL κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης στους 120-130 

σφ/min και κατά την παθητική αποκατάσταση. Ο αστερίσκος δείχνει στατιστικά 

σηµαντική διαφορά από την έναρξη και το τέλος της άσκησης, καθώς και από το 

τέλος της αποκατάστασης. 

 
Η δραστικότητα της HSL στα 5 χρονικά σηµεία δειγµατοληψίας λιπώδους ιστού 

παρουσιάζεται επίσης στον πίνακα 3, εκφρασµένη σε δύο µονάδες για τη 

διευκόλυνση της σύγκρισης µε τις τιµές τις βιβλιογραφίας.  
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Πίνακας 3. ∆ραστικότητα της HSL κατά τη διάρκεια 30λεπτης άσκησης και κατά 

την αποκατάσταση 

∆ραστικότητα HSL 
Χρόνος (min) 

µmol τριακυλογλυκερολών 
× min-1 × mg-1 

U × mg-1 

0 0,0015 ± 0,0009 0,0046 ± 0,0026 

5 0,0099 ± 0,0020 0,0298 ± 0,0059 

15 0,0050 ± 0,0020 0,0149 ± 0,0059 

30 0,0034 ± 0,0014 0,0099 ± 0,0042 

45 0,0030 ± 0,0009 0,0089 ± 0,0028 

 
Με την ANOVA βρέθηκε ότι η δραστικότητα της HSL ήταν σηµαντικά 

διαφορετική στα 5 χρονικά σηµεία βιοψίας (p < 0,001). Η δραστικότητα αυξήθηκε 

σηµαντικά στο 5o λεπτό της ποδηλάτησης (p = 0,002), εµφανίζοντας τιµή 6,4 

φορές υψηλότερη από εκείνη στην ηρεµία. Στο 15ο λεπτό της ποδηλάτησης η 

δραστικότητα της HSL µειώθηκε παραµένοντας ωστόσο υψηλότερη, αν και όχι 

στατιστικά σηµαντικά, από εκείνη στην ηρεµία. Η δραστικότητα της HSL µειώθηκε 

ακόµη περισσότερο στο τέλος της ποδηλάτησης και στα 15 min της 

αποκατάστασης. Η δραστικότητα της HSL στα 5 min ήταν σηµαντικά υψηλότερη 

από ό,τι στις δύο τελευταίες δειγµατοληψίες (p = 0,02 και 0,01, αντίστοιχα). 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 
Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η µέτρηση της χρονικής εξέλιξης της 

δραστικότητας της HSL στον ανθρώπινο λιπώδη ιστό κατά τη διάρκεια 30λεπτης 

άσκησης µέτριας έντασης και κατά την παθητική αποκατάσταση. Για το σκοπό 

αυτό δηµιουργήθηκε µια καινούργια µέθοδος µέτρησης της δραστικότητας της HSL 

η οποία έχει τα παρακάτω πλεονεκτήµατα: 

• Χρησιµοποιεί ως υπόστρωµα τις ενδογενείς τριακυλογλυκερόλες των 

λιποκυττάρων. 

• ∆ιατηρεί το υπόστρωµα στο φυσικό περιβάλλον δράσης της HSL, στο οποίο 

συνυπάρχουν παράγοντες, όπως οι περιλιπίνες, που επηρεάζουν τη 

δραστικότητα του ενζύµου.  

•  Μετρά την πραγµατική δραστικότητα της HSL, ανάλογα µε το βαθµό 

φωσφορυλίωσής της.  

Η χρησιµότητα της µεθόδου επιβεβαιώνεται από τις επισηµάνσεις που υπάρχουν 

στη βιβλιογραφία για την ανάγκη δηµιουργίας µεθόδου που θα µετρά τη 

δραστικότητα της HSL ανάλογα µε το βαθµό φωσφορυλίωσής της  (Holm et al., 

1997� Frayn, Langin, Holm, and Belfrage, 1993). 

Μειονεκτήµατα της παρούσας µεθόδου µέτρησης της δραστικότητας της HSL είναι:  

• ∆εν δίνει πληροφορίες για το ρυθµό εξόδου των προϊόντων της λιπόλυσης 

στην κυκλοφορία. 

• ∆εν ενδείκνυται για δειγµατοληψία από άλλες περιοχές του λιπώδους ιστού 

µε µεγαλύτερη αιµάτωση.  

• Τα επαναλαµβανόµενα τρυπήµατα ίσως προκαλούν στρες στον εθελοντή.   

 

Για τη µελέτη επιλέχτηκαν άντρες, επειδή ο ρυθµός λιπόλυσης στις γυναίκες 

αυξάνεται από τα οιστρογόνα (Ruby and Robergs, 1994). Οι εθελοντές είχαν 

παρόµοια ηλικία και σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά για να περιοριστούν 

παράγοντες που θα µπορούσαν να επηρεάσουν το ρυθµό λιπόλυσης.  
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Επιλέχτηκε άσκηση µέτριας έντασης και διάρκειας, επειδή τέτοιου είδους άσκη-

ση ενεργοποιεί τη λιπόλυση (όπως περιγράφτηκε στη βιβλιογραφική ανασκόπηση) 

και εξυπηρετούσε τους σκοπούς της µελέτης. Ο καθορισµός της έντασης της ά-

σκησης µέσω της καρδιακής συχνότητας βρίσκεται πιο κοντά στις πραγµατικές 

συνθήκες γύµνασης, αφού είναι ο πιο συνηθισµένος τρόπος καθορισµού της 

έντασης στην καθηµερινότητα και έχει χρησιµοποιηθεί και από άλλους ερευνητές 

που ασχολούνται µε τη λιπόλυση (De Glisezinski et al., 1998a�1998b). 

Το εντυπωσιακότερο εύρηµα της παρούσας µελέτης ήταν ότι η δραστικότητα 

της HSL κορυφώθηκε στο 5ο λεπτό της ποδηλάτησης, ενώ στη συνέχεια 

παρουσίασε σταδιακή πτώση, παρότι συνεχίστηκε το ερέθισµα της άσκησης. Σε 

συµφωνία µε το εύρηµα αυτό είναι τα αποτελέσµατα έρευνας στην οποία 

µετρήθηκε η δραστικότητα της HSL σε µυ αρουραίου µετά από ηλεκτρικό ερεθισµό 

(Langfort, Ploug, Ihlemann, Holm, and Galbo, 2000). Σε σύγκριση µε την ηρεµία, 

η δραστικότητα του ενζύµου βρέθηκε σηµαντικά αυξηµένη µετά από 1 και 5, αλλά 

όχι µετά από 10 ή 60 min διέγερσης.  

Πιθανή αιτία της πτώσης της δραστικότητας της HSL µετά από τα πρώτα 5 min 

της άσκησης είναι η απευαισθητοποίηση των β αδρενεργών υποδοχέων. Ο µηχανι-

σµός αυτής της απευαισθητοποίησης έχει περιγραφεί ως εξής (Nelson and Cox, 

2000): Όπως έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφική ανασκόπηση, η σύνδεση µιας κα-

τεχολαµίνης µε τον β αδρενεργό υποδοχέα οδηγεί στο διαχωρισµό της πρωτεΐνης 

Gs σε Gsα (που ενεργοποιεί την κυκλάση του αδενυλικού οξέος) και Gsβγ. Η Gsβγ 

προσελκύει στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη την κινάση του β αδρενεργού υ-

ποδοχέα, ένα ένζυµο που κανονικά βρίσκεται στο κυτταρόπλασµα. Η κινάση αυτή 

φωσφορυλιώνει τον υποδοχέα στην περιοχή όπου αλληλεπιδρά µε την Gs. Η φω-

σφορυλίωση αυτή όµως δηµιουργεί θέση σύνδεσης για µια άλλη πρωτεΐνη, τη β-

αρεστίνη, η οποία εµποδίζει την αλληλεπίδραση του υποδοχέα µε την Gs, αναστέλ-

λοντας την οδό της β αδρενεργικής διέγερσης. Επιπλέον, η σύνδεση της αρεστίνης 

προάγει την απόσυρση του υποδοχέα από την κυτταροπλασµατική µεµβράνη σε 

µικρά ενδοκυτταρικά κυστίδια µε ενδοκυττάρωση. Οι υποδοχείς σε αυτά τα κυστί-

δια αποφωσφορυλιώνονται και επιστρέφουν στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη 
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ολοκληρώνοντας το κύκλωµα και αποκαθιστώντας την ευαισθησία του συστήµατος 

στις κατεχολαµίνες.  

Είναι λοιπόν πιθανό, η δράση των κατεχολαµινών κατά τη διάρκεια της άσκησης 

να προκάλεσε αναστολή του µονοπατιού φωσφορυλίωσης της HSL, µε αποτέλεσµα 

την πτώση της δραστικότητάς της µετά την αρχική διέγερση. Η υπόθεση της 

απευαισθητοποίησης υποστηρίζεται και από το ότι η β αδρενεργική διέγερση της 

λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό ήταν σηµαντικά υψηλότερη πριν απ’ ό,τι µετά από 

60λεπτη άσκηση απροπόνητων αντρών στο 50 % της VO2max (Marion-Latard et 

al., 2001).  

Παρότι η απευαισθητοποίηση των β αδρενεργών υποδοχέων φαίνεται ως η 

πιθανότερη αιτία της παρατηρηθήσας πτώσης της δραστικότητας της HSL µετά την 

αρχική κορύφωση στην αρχή της άσκησης, υπάρχουν δύο ακόµη πιθανές αιτίες. Η 

πρώτη είναι η ενεργοποίηση πρωτεϊνικών φωσφατασών που αποφωσφορυλιώνουν 

την HSL και η δεύτερη η ενεργοποίηση της ενεργοποιούµενης από το AMP 

πρωτεϊνικής κινάσης, η οποία (όπως αναφέρθηκε στη βιβλιογραφική ανασκόπηση) 

φωσφορυλιώνει την HSL στη βασική θέση εµποδίζοντας τη φωσφορυλίωση στη 

ρυθµιστική θέση.   

Επειδή δεν υπάρχουν στη βιβλιογραφία τιµές πραγµατικής δραστικότητας της 

HSL στο λιπώδη ιστό είτε σε ηρεµία είτε, πολύ περισσότερο, σε άσκηση, τα 

δεδοµένα µας δεν µπορούν να συγκριθούν άµεσα µε εκείνα άλλων ερευνητών. 

Μπορούν όµως να συγκριθούν µε τιµές ρυθµού λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό που 

έχουν προσδιοριστεί έµµεσα µε τις µεθόδους που περιγράφτηκαν στη 

βιβλιογραφική ανασκόπηση. Η σύγκριση αυτή παρουσιάζεται στον πίνακα 4 και 

δείχνει µεγάλη ασυµφωνία τιµών ανάλογα µε τη µέθοδο που χρησιµοποιήθηκε.  

 
Πίνακας 4. Ρυθµοί λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό  

Ρυθµός λιπόλυσης (µmol 

γλυκερόλης × min-1 × mg-1) Μελέτη Μέθοδος 

Ηρεµία Άσκηση 

Horowitz et al., 

2000 
Μικροδιαπίδυση 0,5 × 10-6 5,6 × 10-6 

Mulla et al., 2000 Αρτηριοφλεβικές 
διαφορές 

0,5 × 10-5 1,3 × 10-5 

De Glisezinski et Αποµόνωση λιπο-
κυττάρων 

1 × 10-4  
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al., 1998a κυττάρων 

 

Η ασυµφωνία ανάµεσα στα αποτελέσµατα του πίνακα 4 είναι δύσκολο να 

εξηγηθεί. Παρότι και οι δύο πρώτες µελέτες πραγµατοποιήθηκαν in vivo, έχουν 

10πλάσια διαφορά στις τιµές ηρεµίας. Επίσης, παρότι και στις τρεις πρώτες µελέτες 

ο υπολογισµός του ρυθµού λιπόλυσης βασίστηκε στην ίδια παραδοχή (ότι όλη η 

παραγόµενη από τη λιπόλυση γλυκερόλη εξέρχεται από τα λιποκύτταρα), οι τιµές 

ηρεµίας διαφέρουν µέχρι και κατά 200 φορές. Η παραπάνω παραδοχή, αν και 

ευρέως αποδεκτή, δεν είναι βέβαιο ότι ισχύει. Γι’ αυτό θεωρούµε πλεονέκτηµα της 

παρούσας έρευνας το ότι µελετήσαµε τη λιπόλυση µετρώντας τη µείωση των 

τριακυλογλυκερολών, λαµβάνοντας ταυτόχρονα µέτρα για την αποφυγή της 

επανεστεροποίησης των παραγόµενων λιπαρών οξέων. Αυτό έγινε µε την 

προσθήκη του EDTA για τη δέσµευση του Mg2+ που, σε σύµπλοκο µε το ATP, 

χρειάζεται για τη σύνθεση ακυλοσυνενζύµου Α από λιπαρά οξέα ως πρώτο βήµα 

για τη σύνθεση τριακυλογλυκερολών. Εποµένως, οι πολύ υψηλότερες τιµές 

δραστικότητας της HSL στην παρούσα µελέτη σε σύγκριση µε τις τιµές ρυθµού 

λιπόλυσης του πίνακα 4 ίσως οφείλονται στο ότι το µεγαλύτερο µέρος των 

προϊόντων της λιπόλυσης, περιλαµβανοµένης της γλυκερόλης, δεν εξέρχονται των 

λιποκυττάρων ή εξέρχονται µε µεγάλη καθυστέρηση.   

Το γεγονός ότι στην παρούσα µελέτη δεν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές στην 

εκατοστιαία γραµµοµοριακή κατανοµή των ακυλοµάδων των τριακυλογλυκερολών 

πριν και µετά την επώαση του λιπώδους ιστού δείχνει ότι δεν υπήρξε εκλεκτική 

υδρόλυση κάποιας ακυλοµάδας από την HSL. Το εύρηµα αυτό έρχεται σε αντίθεση 

µε δεδοµένα που υποστηρίζουν εκλεκτική απόσπαση ακυλοµάδων από την HSL και 

συγκεκριµένα προτίµηση στην απελευθέρωση πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

(Gavino and Gavino, 1992). Επιπλέον, βρέθηκε ότι, γενικά, για συγκεκριµένο µήκος 

ανθρακικής αλυσίδας, ο σχετικός ρυθµός απελευθέρωσης λιπαρών οξέων από απο-

µονωµένα λιποκύτταρα αυξάνεται µε την αύξηση των ακόρεστων δεσµών, ενώ, για 

συγκεκριµένο αριθµό ακόρεστων δεσµών, ο ρυθµός απελευθέρωσης µειώνεται µε 

το µήκος της ανθρακικής αλυσίδας (Raclot and Groscolas, 1993� Raclot, Langin, 

Lafontan, and Groscolas, 1997). Παρόµοια εκλεκτικότητα βρέθηκε για καθαρισµένη 
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HSL απέναντι σε συνθετικά γαλακτώµατα λιπιδίων (Raclot, Holm, and Langin, 

2001) 

Η ασυµφωνία της παρούσας µελέτης µε τις παραπάνω έρευνες ίσως οφείλεται 

στον πολύ µικρότερο χρόνο επώασης (0,25-0,5 έναντι 1,5-24 h). Είναι δηλαδή 

πιθανό να µη δόθηκε αρκετός χρόνος για την εµφάνιση στατιστικά σηµαντικών 

διαφορών ανάµεσα στα λιπαρά οξέα ως προς το ρυθµό απελευθέρωσής τους από 

τις τριακυλογλυκερόλες. Ωστόσο, οι συνθήκες µελέτης της υδρόλυσης των 

τριακυλογλυκερολών στις παραπάνω έρευνες διέφεραν από αυτές της παρούσας, 

οι οποίες ήταν και οι πλησιέστερες στις συνθήκες in vivo.  
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ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

1. Επειδή για πρώτη φορά, µέσα από την παρούσα µελέτη, µετρήθηκε η 

πραγµατική δραστικότητα της HSL (ανάλογα µε το βαθµό φωσφορυλίωσής 

της), χρειάζεται να επιβεβαιωθούν τα αποτελέσµατα µε τη διεξαγωγή και 

άλλων παρόµοιων πειραµάτων.  

2. Χρειάζεται βελτίωση της µεθόδου µέτρησης της δραστικότητας της HSL και, 

συγκεκριµένα, της οµοιογένειας του λιπώδους ιστού κατά την επώαση, 

αφού οι τιµές µας συχνά εµφάνιζαν µεγάλες διακυµάνσεις και γι’ αυτό το 

λόγο οι αναλύσεις πραγµατοποιήθηκαν εις τριπλούν.  

3. Θα είχε ενδιαφέρον η µελέτη της επίδρασης διαφορετικών συνθηκών 

άσκησης (είδος, ένταση και διάρκεια) στη δραστικότητα της HSL καθώς και 

σε γυναίκες.  

4. Θα µπορούσε να µελετηθεί η δραστικότητα της HSL σε γυναίκες και σε 

άλλες περιοχές του λιπώδους ιστού, αφού ο ρυθµός λιπόλυσης παρουσιάζει 

διαφορές από φύλο σε φύλο και από περιοχή σε περιοχή.  

5. Η µέθοδος που αναπτύξαµε δίνει τη δυνατότητα µελέτης της επίδρασης 

άλλων παραγόντων, εκτός από την άσκηση, στη δραστικότητα της HSL. 

Τέτοιοι παράγοντες µπορεί να είναι η παχυσαρκία, η διατροφή, διατροφικά 

συµπληρώµατα και φάρµακα.  

6. Η παρακολούθηση της δραστικότητας της HSL κατά την άσκηση θα ήταν 

χρήσιµο να συνδυαστεί µε την παρακολούθηση των µεταβολών στις 

συγκεντρώσεις µεταβολιτών και ορµονών στο αίµα. Αυτό δεν έγινε στην 

παρούσα µελέτη λόγω της επικέντρωσής µας στην ανάπτυξη της νέας 

µεθόδου και για να µην προκληθεί υπερβολική δυσφορία στους εθελοντές.   

7. Τέλος, θα ήταν χρήσιµο, παράλληλα µε τη δραστικότητα της HSL να 

µετρηθεί η ποσότητα του ενζύµου και τα επίπεδα mRNA του, ώστε να 

εξαχθούν συµπεράσµατα για αλλαγές στη γονιδιακή έκφρασή του, ιδιαίτερα 

µετά από χρόνια άσκηση.  
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