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ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ, 1984, T35, τ. 1 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ 

ΣΤΟ ΜΑΣΤΙΚΟ ΑΔΕΝΑ ΤΩΝ ΜΗΡΥΚΑΣΤΙΚΩΝ 

ΝΙΚΟΛΑΟΣ Γ. ΜΠΕΛΙΜΠΑΣΑΚΗΣ 

METABOLISM OF THE NUTRITIVE SUBSTANCES OF THE BLOOD 

IN MAMMARY GLAND OF THE RUMINATS 

NIK. BELIBASAKIS 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

To μαστικό εκκριτικό κύτταρο (σχήμα 1) 
αποτελεί ένα εξαιρετικά οργανωμένο βιοχη­
μικό εργαστήριο, με υψηλό μεταβολικό ρυθ­
μό. Από το μαστικό αδένα της αγελάδας π.χ. 
που παράγει 40χλγ. γάλακτος την ημέρα, 
περνούν 12 χλγ. περίπου αίματος ανά πρώτο 
λεπτό της ώρας (Cowie, 1976), από το οποίο 
απορροφά σημαντικό μέρος των περιεχόμε­
νων θρεπτικών συστατικών. Τα θρεπτικά συ­
στατικά του αίματος, που χρησιμοποιούνται 
ως πρόδρομες ουσίες των συστατικών του 
γάλατος, προέρχονται κυρίως από το πεπτι­
κό σύστημα (πέψη τροφών και μικροβίων), 
ενώ ένα μέρος μπορεί να προέλθει και από 
τον καταβολισμό των ιστών του σώματος (πί­
νακας 1 ). Τα θρεπτικά συστατικά του αίματος 
που δεσμεύονται από το μαστικό αδένα με­
ταβολίζονται με ενζυματικές εξεργασίες, μέ­
σα στο μαστικό εκκριτικό κύτταρο, με τελικό 
αποτέλεσμα την παραγωγή του γάλατος. 

Μεταβολισμός της γλυκόζης 

Η γλυκόζη αποτελεί ένα από τα ση­

μαντικότερα θρεπτικά συστατικά που 

έχει ανάγκη ο μαστικός αδένας για την 

παραγωγή γάλατος. Σε περίπτωση υπο­

γλυκαιμίας π.χ. των ζώων, εξαιτίας ασι­

τίας ή εγχύσεως ινσουλίνης, παρατη­

ρείται μείωση της ποσότητας του παρα­

γόμενου γάλατος (Linzell, 1967). Αντίθε­

τα, η ανεπάρκεια άλλων θρεπτικών συ­

στατικών, όπως οξικού οξέος και αμινο­

ξέων, οδηγεί σε μείωση της ποσότητας 

των παραγόμενων λιπιδίων και πρωτεϊ­

νών αντίστοιχα, χωρίς να επηρεάζεται 

σημαντικά η ποσότητα του παραγόμε­

νου γάλατος (Hardwick και συν., 1961). 

Απόδειξη της σπουδαιότητας της γλυ­

κόζης για το μαστικό αδένα αποτελεί 

και η μεγάλη ποσότητα που δεσμεύει. 

Ο μαστικός αδένας της αίγας π.χ. δε­

σμεύει το 60-85% της γλυκόζης που κυ­

κλοφορεί στο αίμα (Annison και συν., 

1964), ενώ εκείνος της αγελάδας έχει 

ανάγκη 1494 γρμ. γλυκόζης για την 

παραγωγή 20 χλγ. γάλατος, περιεκτικό­

τητας 4% σε λίπος και 4,7% σε λακτόζη 

(Armstrong και συν., 1971). 

Η γλυκόζη μπαίνει στο κυτταρόπλα­

σμα* του μαστικού εκκριτικού κυττά­

ρου, όπου κατά το μεγαλύτερο μέρος 

της φωσφορυλιώνεται, με την επίδραση 

* Με τόν όρο κυτταρόπλασμα εννοούμε τη θεμέλιο ουσία (Cytosol). 
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του ενζύμου εξοκινάση, σε γλυκοζο-6-
φωσφορικό οξύ (Kopelovich και συν., 
1966). Ένα μικρό μέρος γλυκόζης μετα­
βαίνει, χωρίς να φωσφορυλιωθεί, στη 
συσκευή του Golgi, όπου και χρησιμο­
ποιείται κατά τη σύνθεση της λακτόζης 
του γάλατος (σχήμα 2) (Davis και συν., 
1974). 

Το γλυκοζο-6-φωσφορικό οξύ απο­
τελεί το σταυροδρόμι του μεταβολι­
σμού της γλυκόζης μέσα στο κυτταρό­
πλασμα του μαστικού εκκριτικού κυτ­
τάρου, αφού μπορεί να ακολουθήσει 
μια από τις παρακάτω τρεις οδούς 
(Davis και συν., 1974): 

1) Να μεταβολιστεί σε γλυκβζο-1-
φωσφορικό οξύ με την επίδραση της 
φωσφογλυκομουτάσης, και να χρησιμο­
ποιηθεί για τη σύνθεση της λακτόζης 
του γάλατος (σχήμα 2). 

2) Να αφυδρογονωθεί, με τη δράση 
του ενζύμου γλυκοζο-6-Ρ-δεϋδρογενά-
ση και του συνενζύμου NADP* σε 6-Ρ-
γλυκονολακτόνη, και στη συνέχεια να 
υδρολυθεί σε 6-φωσφογλυκονικό οξύ. 
και να οξειδωθεί στον κύκλο της φω­
σφορικής πεντόζης (παρακύκλωμα πε-
ντόζης) (σχήμα 2 και 3). 

3) Να μεταβολιστεί σε φρουκτοζο-6-
φωσφορικό οξύ, με την επίδραση της 
φωσφοεξοϊσομεράσης, και να μπει στην 
οδό της αναερόβιου γλυκολύσεως 
(σχήμα 2). 

Υπολογίζεται ότι το 50-60% της γλυ­
κόζης που μεταβολίζεται σε γλυκοζο-6-
φωσφορικό οξύ, μέσα στο μαστικό αδέ­
να της αγελάδας και της αίγας, χρησι­
μοποιείται για τη σύνθεση της λακτό­
ζης, ενώ το υπόλοιπο μεταβολίζεται 
στον κύκλο της φωσφορικής πεντόζης 
και στην οδό της αναερόβιου γλυκολύ­
σεως (Davis και συν., 1974). 

Οι αντιδράσεις που λαμβάνουν χώ­
ρα κατά την οξείδωση της γλυκόζης 

στον κύκλο της φωσφορικής πεντόζης 
φαίνονται στο σχήμα 3 (McDonald και 
συν., 1977). Ο κύκλος της φωσφορικής 
πεντόζης είναι ιδιαίτερα δραστικός την 
περίοδο που ο μαστικός αδένας βρί­
σκεται σε λειτουργία (Harper, 1975' 
Swenson, 1970). 

Τα κύρια χαρακτηριστικά της οξει-
δώσεως της γλυκόζης στον κύκλο της 
φωσφορικής πεντόζης είναι η παραγω­
γή φωσφορικών πεντοζών (ριβοζο-5-
φωσφορικό οξύ) και η απελευθέρωση 
ατόμων υδρογόνου (Η). Οι φωσφορικές 
πεντόζες χρησιμοποιούνται για τη σύν­
θεση νουκλεϊνικών οξέων και νουκλεο-
τιδίων (σχήμα 2 και 3). Τα Η δεσμεύο­
νται από το συνένζυμο NADP και χρησι­
μοποιούνται κατά τη σύνθεση των λιπα­
ρών οξέων του λίπους του γάλατος 
(Davis και συν., 1974). Κάθε μόριο NADP 
δεσμεύει δυο άτομα Η με τη μορφή 
NADPH+H+ (McDonald και συν., 1977). 
Στην εργασία αυτή η μορφή NAD-
ΡΗ+Ι-Γ θα γράφεται ως NADPH2 για λό­
γους ευκολίας και για να θυμίζει ότι το 
συνένζυμο μεταφέρει δυο άτομα Η. 

Οι αντιδράσεις της οξειδώσεως της 
γλυκόζης στον κύκλο της φωσφορικής 
πεντόζης μπορούν να καταταγούν σε 
δυο στάδια. Στο πρώτο περιλαμβάνο­
νται οι αντιδράσεις που αφορούν την 
παραγωγή των φωσφορικών πεντοζών 
και των Η. Στο δεύτερο στάδιο περιλαμ­
βάνονται εκείνες που αφορούν την 
αναγέννηση μέρους των εξοζών που 
μπήκαν στον κύκλο της φωσφορικής 
πεντόζης, καθώς και την παραγωγή 3-
φωσφογλυκερινικής αλδεΰδης, από τις 
φωσφορικές πεντόζες που περίσσεψαν 
από τη σύνθεση των νουκλεϊνικών 
οξέων και νουκλεοτιδίων (σχήμα 3) 
(McDonald και συν., 1977). 

Οι αντιδράσεις που λαμβάνουν χώ­
ρα κατά την αναερόβιο γλυκόλυση πε-

* NADP = Φωσφορικό νικοτιναμινο-αδενινο-δινουκλεοτίδιο. 
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ριλαμβάνουν το μεταβολισμό του 
φρουκτοζο-6-φωσφορικού οξέος, από 
το ένζυμο φωσφοροφρουκτοκινάση, σε 
φρουκτοζο-1,6-διφωσφορικό οξύ. 

Το τελευταίο μεταβολίζεται με την 
επίδραση της φρουκτοζο-1,6-διφωσφο-
ρικής αλδολάσης, σε 3-φωσφογλυκερι-
νική αλδεΰδη και διυδροξυ-φωσφορική 
ακετόνη. Η τελευταία στη συνέχεια με­
ταβολίζεται, με την επίδραση της 3-Ρ-
τριόζης-ισομεράσης, σε 3-φωσφογλυ-
κερινική αλδεΰδη (Baldwin και συν., 
1974). 

Η 3-φωσφογλυκερινική αλδεΰδη? 
προέρχεται κατά 75-85% από το μετα­
βολισμό της γλυκόζης διαμέσου της 
οδού της αναερόβιου γλυκολύσεως και 
κατά 15-25% από την οξείδωση της 
γλυκόζης στον κύκλο της φωσφορικής 
πεντόζης (Landau και συν., 1964). Η 3-
φωσφογλυκερινική αλδεΰδη μεταβολί­
ζεται κατά ένα μέρος σε διυδροξυ-φω­
σφορική ακετόνη, η οποία, με την επί­
δραση του ενζύμου α-γλυκερινο-Ρ-
δεϋδρογενάση και του συνενζύμου ΝΑ-
DH2* μετατρέπεται σε α-φωσφογλυκε-
ρινικό οξύ. Το τελευταίο χρησιμοποιεί­
ται για τη σύνθεση των τριγλυκεριδίων 
του γάλατος (Bauman και συν., 1974) 
(σχήμα 2 και 4). Το υπόλοιπο μέρος της 
3-φωσφογλυκερινικής αλδεΰδης συνε­
χίζει να μεταβολίζεται στην οδό της 
αναερόβιου γλυκολύσεως, ως τριόζη 
πια, με παραγωγή αρχικά φωσφογλυκε-
ρινικών οξέων και στη συνέχεια φω-
σφοενολο-πυροσταφυλικού οξέος. Το 
τελευταίο μεταβολίζεται, με την επί­
δραση της πυροσταφυλικής κινάσης, 
σε πυροσταφυλικό οξύ που αποτελεί 
και το τελικό προϊόν της αναερόβιου 
γλυκολύσεως (Davis και συν., 1974). Κα­
τά τα ενδιάμεσα στάδια του μεταβολι-

* FAD = Φλαβινο-αδενινο-δινουκλεοτίδιο. 

σμού της 3-φωσφογλυκερινικής αλδεΰ­
δης σε γλυκερινικά οξέα ελευθερώνο­
νται, δυο άτομα Η που δεσμεύονται από 
το συνένζυμο NAD και χρησιμοποιού­
νται κυρίως κατά τη σύνθεση του α-φω-
σφογλυκερινικού οξέος (σχήμα 2 και 4) 
(Bauman και συν., 1974), καθώς και δυο 
άτομα ΑΤΡ (σχήμα 2) (Me Donald και 
συν., 1977). 

Το πυροσταφυλικό οξύ μπαίνει στα 
μιτοχόνδρια, όπου κυρίως καρβοξυλιώ-
νεται, με την επίδραση της πυροσταφυ­
λικής καρβοξυλάσης, σε οξαλοξικό οξύ, 
ενώ ένα μέρος πυροσταφυλικού οξέος 
ενώνεται με συνένζυμο Α (συνΑ) πα­
ρουσία διφωσφορικής θειαμίνης και δί­
νει, μετά από αποκαρβοξυλίωση, ακε-
τυλοσυνΑ και Η που δεσμεύονται από 
το NAD (Smith, 1971). Τόσο το οξαλοξι­
κό οξύ, όσο και το ακετυλο-συνΑ οξει­
δώνονται στον κύκλο του Krebs (σχήμα 
2), ο οποίος λαμβάνει χώρα στη θεμέλιο 
ουσία των μιτοχονδρίων (mitochondrial 
matrix) (Lehninger, 1975). 

Τα μόρια του ακετυλο-συνΑ που 
παράγονται στα μιτοχόνδρια, τόσο από 
το πυροσταφυλικό οξύ, όσο και από άλ­
λες ουσίες (οξικό οξύ, β-υδροξυβουτυ-
ρικό οξύ, λιπαρά οξέα και αμινοξέα), για 
να μπουν στον κύκλο του Krebs αντι­
δρούν με οξαλικό οξύ και νερό, οπότε 
με την επίδραση της κιτρικής συνθετά-
σης παράγεται κιτρικό οξύ. Αυτό οξει­
δώνεται στον κύκλο του Krebs, ενζυμα-
τικά, με παραγωγή ως τελικών προϊό­
ντων κυρίως C0 2 και Η, και ως ενδιάμε­
σων οργανικών οξέων, ενώ τελικά ανα-
γεννάται το οξαλοξικό οξύ (σχήμα 2). 
Το οξαλοξικό οξύ αντιδρά με δεύτερο 
μόριο ακετυλο-συνΑ και ο κύκλος του 
Krebs συνεχίζεται για δεύτερη φορά 
κ.ο.κ. (Davis και συν., 1974). 
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Έτσι το οξαλοξικό οξύ αποτελεί το 

κλειδί εισόδου των ακετυλομάδων στον 

κύκλο του Krebs. To C 0 2 που παράγεται 

αποβάλλεται από τον οργανισμό, ενώ 

τα Η που ελευθερώνονται, τόσο κατά 

το μεταβολισμό του πυροσταφυλικού 

οξέος σε ακετυλο-συνΑ, όσο και κατά 

τις αντιδράσεις που γίνονται στον κύ­

κλο του Krebs, δεσμεύονται από τα συ-

νένζυμα NAD και FAD* (σχήμα2). Κάθε 

μόριο NAD και FAD δεσμεύει από δυο 

άτομα Η με τις μορφές NADH+H + και 

FADH+H + αντίστοιχα, τις οποίες όμως 

θα γράφουμε ως NADH2 και FADH2, για 

τους λόγους που αναφέραμε και για το 

NADPH2. Τα Η που μεταφέρονται από 

τα NAD και FAD μεταβιβάζονται στο 

οξυγόνο, διαμέσου της αναπνευστικής 

αλύσου (σχήμα 5), με τελικό αποτέλε­

σμα την παραγωγή νερού και την απε­

λευθέρωση ενέργειας (Lehninger, 1975; 

Γεωργάτσου, 1980). Οι οξειδω-αναγωγι-

κές αντιδράσεις που λαμβάνουν χώρα 

στην αναπνευστική άλυσο του μαστι­

κού εκκριτικού κυττάρου είναι παρό­

μοιες με εκείνες τών άλλων κυττάρων 

του σώματος (Huang και συν., 1971) και 

έχουν ως εξής: 

Τα συνένζυμα φορείς υδρογόνου 

NADH2 μεταβιβάζουν τα Η που μεταφέ­

ρουν στα φλαβινοσυνένζυμα FMN* ή 

FAD και διαμέσου μιας σιδηρο-θειο-

πρωτεΐνης στο συνένζυμο Q (ουβικινό-

νη), το οποίο και ανάγουν. Στο συνένζυ­

μο Q μεταβιβάζονται επίσης και τα Η 

που παρέλαβε το FAD από τον κύκλο 

του Krebs (σχήμα 2). Το συνένζυμο Q 

οξειδώνεται από το κυττόχρωμα b, με 

* NAD = Νικοτιναμινο-αδενινο-

δινουκλεοτίδιο. 

* FMN = Φλαβινο-μονονουκλεοτίδιο. 
* ADP = Αδενοσινο-διφωσφορικό οξύ. 
ΑΤΡ = Αδενοσινο-τριφωσφορικό οξύ. 
AMP = Αδενοσινο-μονοφωσφορικόοξύ. 

ταυτόχρονη απελευθέρωση ηλεκτρο­

νίων από τα άτομα του Η (σχήμα 5). 

Έτσι τα άτομα Η μετατρέπονται σε 

πρωτόνια. Τα ηλεκτρόνια μεταφέρονται 

διαμέσου των κυττοχρωμάτων e και α 

προς το οξυγόνο, το οποίο και ενεργο­

ποιούν. Στη συνέχεια στο ενεργοποιη­

μένο, από τα ηλεκτρόνια, οξυγόνο με­

ταβαίνουν τα πρωτόνια, με τα οποία 

αντιδρά και παράγεται νερό (σχήμα 5). 

Κατά τη μετάβαση των Η από το NAD 

στο FMN, και στη συνέχεια των ηλε­

κτρονίων διαμέσου των κυττοχρωμά­

των, λαμβάνουν χώρα οξειδω-αναγωγι-

κές αντιδράσεις, κατά τη διάρκεια των 

οποίων ελευθερώνονται σημαντικά πο­

σά ενέργειας που μετατρέπουν το 

ADP* και ανόργανο φωσφόρο σε ΑΤΡ*, 

σύμφωνα με την αντίδραση ADP + Ρ 

+ Ε —• ΑΤΡ (σχήμα 5). Επειδή η οξείδω­

ση αυτή αφορά τη σύνθεση φωσφορι­

κών ενώσεων υψηλής ενέργειας, ονο­

μάζεται οξειδωτική φωσφορυλίωση και 

γίνεται στην εσωτερική μεμβράνα των 

μιτοχονδρίων (Roodyn, 1967· Γρανί-

τσας, 1974· Γεωργάτσου, 1980). Έτσι η 

ενέργεια που ελευθερώνεται από τις 

οξειδω-αναγωγικές αντ;δράσεις της 

αναπνευστικής αλύσου, αποθηκεύεται 

με τη μορφή φωσφορικών δεσμών υψη­

λής ενέργειας στο μόριο τοΰ ΑΤΡ. Από 

τα δυο άτομα Η που μεταφέρει κάθε 

μόριο NAD παράγονται τρία μόρια ΑΤΡ, 

ενώ από τα δυο άτομα Η που μ ε τ α φ έ ρ ε ι 

το FAD παράγονται δυο μόρια ΑΤΡ 

(σχήμα 5). 

Τα μόρια ΑΤΡ από τα μιτοχόνδρια, 

όπου κυρίως παράγονται, μεταβαίνουν 

σε όλα τα μέρη του κυττάρου (κυτταρό­

πλασμα, οργανύλλια, πυρήνα) και απο-

δομούνται με ADP και δυνατόν σε AMP* 

, με έκλυση σημαντικών ποσών ενέρ­

γειας, κατά τη διάσπαση των φωσφορι­

κών τους δεσμών. Την ενέργεια αυτή 

χρησιμοποιεί το μαστικό κύτταρο για·να 

42 



καλύψει τις λειτουργικές του ανάγκες. 
Υπολογίζεται ότι κατά τη διάσπαση 
ενός μορίου ΑΤΡ σε ADP+Ρ, εκλύονται 
7Kcal περίπου (Γρανίτσας, 1974- Ασπιώ-
της, 1974, 1975). Τα μόρια ADP που 
προκύπτουν από τη διάσπαση των ΑΤΡ 
επιστρέφουν στα μιτοχόνδρια για να 
ξαναφωσφορυλιωθούν και να συνεχι­
στεί ο κύκλος συνθέσεως και διασπά­
σεως του ΑΤΡ. 

Ορισμένα από τα οργανικά οξέα που 
σχηματίζονται κατά την αναερόβιο γλυ-
κόλυση (πυροσταφυλικό κτλ.) και κατά 
την οξείδωση της γλυκόζης στον κύκλο 
του Krebs (α-κετογλουταρικό οξύ κτλ), 
χρησιμοποιούνται ώς πηγές άνθρακα 
για τη «de novo» σύνθεση «μη απαραί­
τητων» αμινοξέων (Linzeil και συν., 
1969). Ακόμη, τα οξέα κιτρικό και ισοκι-
τρικό, που αποτελούν ενδιάμεσα 
προϊόντα της οξειδώσεως της γλυκόζης 
στον κύκλο του Krebs, μπορούν να 
βγουν από τα μιτοχόνδρια στο κυττα­
ρόπλασμα, όπου το κιτρικό οξύ μεταβο­
λίζεται σε ισοκιτρικό. Το τελευταίο στη 
συνέχεια, με τη δράση του ενζύμου 

ισοκιτρική δεϋδρογενάση και του συ-
νενζύμου NADP, αφυδρογονώνεται σε 
α-κετογουταρικό οξύ. Τα Η που ελευ­
θερώνονται μεταφέρονται ως NADPH2 

στις θέσεις όπου γίνεται η σύνθεση των 
λιπαρών οξέων του λίπους του γάλα­
τος, στην οποία και συμμετέχουν (σχή­
μα 2 και 4) (Bauman και συν., 1974). Ακό­
μη, στο κυτταρόπλασμα των μονογα-
στρικών ζώων, το κιτρικό οξύ διασπά­
ται, με την επίδραση της κιτρικής λυά-
σης, σε οξαλοξικό οξύ και ακετυλο-συ-
νΑ. Το ακετυλο-συνΑ χρησιμοποιείται 
για τη «de novo» σύνθεση των λιπαρών 
οξέων του λίπους του γάλατος των μο-
νογαστρικών (Annison, 1976). Το οξαλι­
κό οξύ μεταβολίζεται στον κύκλο τραν-
συδρογονώσεως του μηλικού οξέος, με 
αποτέλεσμα την απελευθέρωση Η, με 
την επίδραση του ενζύμου μηλική δεϋ-
δρογενάση-NADP. Τα Η μεταφέρονται 
ως NADPH2 ( σχήμα 2) στις θέσεις όπου 
γίνεται η σύνθεση των λιπαρών οξέων 
των μονογαστρικών, στην οποία λαμβά­
νουν μέρος (Bauman, 1974). 

Τα ένζυμα κιτρική λυάση και μηλική 

ADP+P ΑΤΡ 

NADH 2 -\ / - F M N î i 
γ FAD 

NAD FMNH2T1 
FADH2 

OH 2 

Ο 

2H* 

ADP*P ATP ADP*P ATP 

Fe*"««^ / * F e * * ~ \ ^ - F e + + * ^ < ^—·» 1/20~2 

e xvr.b Y2e nvr.c JÎ2e xut.a Ï2e 

Fe*+— ^-pe·***/ \*Fe+* _ - / \ — 1 / 2 O2 

Σχήμα 5. Σχηματική αναπαράσταση της αναπνευστικής αλύσου 
με τα σημεία που γίνεται σύζευξη με την οξειδωτική φωσφορυλίωση 

(Γεωργάτσου, 1980). 
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δεϋδρογενάση-NADP, κλειδιά για τη 

διάσπαση του κιτρικού οξέος και τη διε­

ξαγωγή του κύκλου τρανσυδρογονώ-

σεως του μηλικού οξέος αντίστοιχα, 

ενώ βρίσκονται σε υψηλή συγκέντρωση 

στο κυτταρόπλασμα των μονογαστρι-

κών, σχεδόν απουσιάζουν από εκείνο 

των μηρυκαστικών (Annison, 1976). 

Έτσι στο κυτταρόπλασμα των μηρυκα­

στικών δε διασπάται το κιτρικό οξύ σε 

ακετυλο-συνΑ και οξαλοξικό οξύ, και 

ακόμη δε λαμβάνει χώρα ο κύκλος 

τρανσυδρογονώσεως του μηλικού 

οξέος (Bauman και συν., 1974). Εξαιτίας 

της αδυναμίας διασπάσεως του κιτρι­

κού οξέος στο κυτταρόπλασμα των μη­

ρυκαστικών, τα ζώα αυτά δεν μπορούν 

να χρησιμοποιήσουν τις ακετυλομάδες 

που παράγονται μέσα στα μιτοχόνδρια 

των κυττάρων τους για τη σύνθεση λι­

παρών οξέων, όπως συμβαίνει με τα μο-

νογαστρικά (Annison, 1976). 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι , κα­

τά την οξείδωση της γλυκόζης στον κύ­

κλο του Krebs παράγονται, ως τελικά 

προϊόντα C 0 2 , ATP και Η 2 0, και ως εν­

διάμεσα οργανικά οξέα. Από το μεταβο­

λισμό της γλυκόζης γενικά στο μαστικό 

εκκριτικό κύτταρο παράγονται: λακτό-

ζη, φωσφορική ριβόζη, α-φωσφογλυκε-

ρινικό οξύ, οργανικά οξέα, ΑΤΡ, Η, C 0 2 

και Η 2 0. 

3. Μ ε τ α β ο λ ι σ μ ό ς τ ο υ οξικού ο ξ έ ο ς 

Το οξικό οξύ θεωρείται η σημαντικό­

τερη πηγή προμήθειας, στο μαστικό 

αδένα, τόσο ατόμων άνθρακα για τη 

«de novo» σύνθεση λιπαρών οξέων, όσο 

και ενέργειας (Davis και συν., 1974). 

Απόδειξη της σπουδαιότητας του οξι­

κού οξέος για το μαστικό αδένα αποτε­

λεί και η σημαντική ποσότητα την οποία 

δεσμεύει. Ο μαστικός αδένας της αίγας 

* C1 2 = Λαυρικό, C1 4 = Μυριστικό, C1 6 = fìahy 

π.χ. δεσμεύει το 63% του οξικού οξέος 

που κυκλοφορεί στο αίμα (Linzeil, 1968). 

Το οξικό οξύ εισέρχεται στο μαστικό 

εκκριτικό κύτταρο και ενεργοποιείται 

σε ακετυλο-συνΑ, με την επίδραση του 

ενζύμου ακετυλο-συνΑ-συνθετάση, εί­

τε στο κυτταρόπλασμα, ε ίτε στα μιτο­

χόνδρια (Easter και συν., 1968). Το ακε­

τυλο-συνΑ που σχηματίζεται στο κυτ­

ταρόπλασμα χρησιμοποιείται για τη «de 

novo» σύνθεση των λιπαρών οξέων του 

λίπους του γάλατος (Annison, 1976). 

Αντίθετα, εκείνο που σχηματίζεται στα 

μιτοχόνδρια οξειδώνεται στον κύκλο 

του Krebs (σχήμα 2), με παραγωγή ως 

τελικών προϊόντων, όπως και κατά το 

μεταβολισμό της γλυκόζης, C 0 2 , ΑΤΡ 

και Η 2 0 (Bauman και συν., 1974). 

Υπολογίζεται ότι από το ποσό του 

οξικού οξέος που δεσμεύει ο μαστικός 

αδένας της αίγας, το 29-69% οξειδώνε­

ται στον κύκλο του Krebs, ενώ το υπό­

λοιπο χρησιμοποιείται ως πηγή ανθρά­

κων για τη «de novo» σύνθεση λιπαρών 

οξέων του λίπους του γάλατος (Annison 

και συν., 1967). Αναφέρεται ότι, το 35-

45% του συνολικού βάρους των λιπα­

ρών οξέων του λίπους του γάλατος των 

μηρυκαστικών προέρχεται από το οξικό 

οξύ (Palmquist και συν., 1969). 

Το οξικό οξύ ευθύνεται κυρίως για 

τη σύνθεση των μεσαίου μήκους (C1 2-

C1 6)* ανθρακικών αλύσεων λιπαρών 

οξέων του λίπους του γάλατος (Barry, 

1964 Palmquist και συν., 1969). 

Ορισμένα από τα οργανικά οξέα που 

σχηματίζονται κατά την οξείδωση του 

οξικού οξέος στον κύκλο του Krebs 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν, ως πη­

γές άνθρακα, για τη «de novo» σύνθεση 

«μη απαραίτητων» αμινοξέων μέσα στο 

μαστικό αδένα (Mepham, 1977- Rook και 

συν., 1978). Ακόμη πιστεύεται ότι, στο 

ποσό των Η που ελευθερώνονται κατά 

την αφυδρογόνωση του ισοκιτρικού 

ικόοξύ. 
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οξέος στο κυτταρόπλασμα, από το έν­
ζυμο ισοκιτρική δεϋδρογενάση-NADP, 
συνεισφέρει, εκτός από τη γλυκόζη, και 
το οξικό οξύ (Annison, 1974). 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι, κα­
τά το μεταβολισμό του οξικού οξέος 
στο μαστικό αδένα παράγονται λιπαρά 
οξέα του λίπους του γάλατος, ΑΤΡ, Η, 
οργανικά οξέα, C0 2 και Η20. 

4. Μεταβολισμός του β-υδροξυβου-
τυρικού οξέος 

Το β-υδροξυβουτυρικό οξύ χρησι­
μοποιείται από το μαστικό εκκριτικό 
κύτταρο ως πηγή προμήθειας, τόσο 
ατόμων άνθρακα για τη «de ηονο»σύν-
θεση λιπαρών οξέων του λίπους του γά­
λατος, όσο και ενέργειας (σχήμα 2) (An­
nison, 1974). Υπολογίζεται ότι, ο μαστι­
κός αδένας της αίγας δεσμεύει το 65% 
περίπου του β-υδροξυβουτυρικού 
οξέος που κυκλοφορεί στο αίμα (Linzeil, 
1968). 

Το β-υδροξυβουτυρικό οξύ μπαίνει 
από το αίμα στο κυτταρόπλασμα, όπου 
κατά το μεγαλύτερο μέρος χρησιμο­
ποιείται για τη «de novo» σύνθεση λιπα­
ρών οξέων του λίπους του γάλατος, και 
κυρίως των μικρού μήκους (C4-C10)* αν­
θρακικών αλύσεων (Kumar και συν., 
1959), αφού πρώτα ενεργοποιηθεί σε 
βουτυρυλο-συνΑ (Bauman και συν., 
ÌBM). Ένα μικρό μέρος του 6-υδροξυ-
βουτυρικού οξέος μπαίνει στα μιτοχόν­
δρια, όπου και οξειδώνεται. Από την 
οξείδωση ενός μορίου β-υδροξυβουτυ­
ρικού οξέος παράγονται δυο άτομα Η 
και δυο μόρια ακετυλο-συνΑ. Τα Η με­
ταβαίνουν ως NADH2 στην αναπνευστι­
κή άλυσο (σχήμα 5), όπου παράγεται 
ένα μόριο νερού και τρία μόρια ΑΤΡ 
(McDonald και συν., 1977). 

Τα μόρια ακετυλο-συνΑ οξειδώνο­

νται στον κύκλο του Krebs (σχήμα 2), 
με παραγωγή ως τελικών προϊόντων, 
όπως και κατά την οξείδωση της γλυκό­
ζης, C02, ΑΤΡ και Η20 (Bauman και συν., 
1974). Υπολογίζεται ότι, από το συνολι­
κό ποσό του C0 2 που παράγεται στο 
μαστικό αδένα των μηρυκαστικών μόνο 
το 1,4% προέρχεται από το β-υδροξυ­
βουτυρικό οξύ. Αυτό φανερώνει ότι μι­
κρό μόνο ποσό του οξέος αυτού οξει­
δώνεται στον κύκλο του Krebs (Linzell 
και συν., 1967), άρα η συμμετοχή του 
β-υδροξυβουτυρικού οξέος στην ενέρ­
γεια (ΑΤΡ) που παράγεται στο μαστικό 
αδένα είναι περιορισμένη. Αντίθετα, η 
συνεισφορά του β-υδροξυβουτυρικού 
οξέος στην παραγωγή λιπαρών οξέων 
του λίπους του γάλατος θεωρείται 
αξιόλογη (Bauman και συν., 1974). Υπο­
λογίζεται ότι, το 8% των ατόμων άνθρα­
κα του συνόλου των λιπαρών οξέων του 
αγελαδινού γάλατος, και το 16-20% 
των λιπαρών οξέων που συνθέτονται 
«de novo» μέσα στο μαστικό αδένα, 
προέρχονται από το β-υδροξυβουτυρι­
κό οξύ (Palmquist και συν., 1969). 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι, κα­
τά το μεταβολισμό του β-υδροξυβου­
τυρικού οξέος στο μαστικό αδένα 
παράγονται λιπαρά οξέα του λίπους 
του γάλατος και μικρά ποσά ΑΤΡ, C02 

και Η20. 

5. Μεταβολισμός των λιπιδίων 

Τα λιπίδια φτάνουν στο μαστικό 
αδένα με το αίμα, ως ελεύθερα λιπαρά 
οξέα και ως τριγλυκερίδια των χυλομι-
κρών και των χαμηλού ειδικού βάρους 
λιποπρωτεϊνών (σχήμα 2). Υπολογίζεται 
ότι ο μαστικός αδένας της αίγας δε­
σμεύει το 45% των τριγλυκεριδίων και 
το 3% των ελεύθερων λιπαρών οξέων 
που κυκλοφορούν στο αρτηριακό αίμα 

' C4 = Βουτυρικό, C 6 = Καπρονικό, C 8 = Καπρυλικό, C 1 0 = Καπρινικό οξύ. 
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(Le Bars, 1974). Τα τριγλυκερίδια πριν 
μπουν στο μαστικό εκκριτικό κύτταρο 
υδρολύονται στα τοιχώματα των τρι­
χοειδών αγγείων, με τη δράση της λιπο-
πρωτεϊνικής λιπάσης, σε μονογλυκερί-
δια, ελεύθερα λιπαρά οξέα και γλυκερί­
νη (σχήμα 2). Η γλυκερίνη φωσφορυ-
λιώνεται στο κυτταρόπλασμα, με την 
επίδραση του ενζύμου γλυκεροκινάση, 
σε α-φωσφογλυκερινικό οξύ (Bauman 
και συν., 1974). Το α-φωσφογλυκερινικό 
οξύ και τα μονογλυκερίδια χρησιμο­
ποιούνται ως δέκτες λιπαρών οξέων για 
τη σύνθεση των τριγλυκεριδίων του λί­
πους του γάλατος (σχήμα 2) (Cowie, 
1976). Τα λιπαρά οξέα που μπαίνουν 
στο μαστικό εκκριτικό κύτταρο από το 
αίμα, είναι μείγμα μεσαίου και μακρού 
μήκους ανθρακικών αλύσεων και κυ­
ρίως τα C16, C18:0*, C181*, C18:2, και 
Ci83* (Davis και συν., 1974). 

Σημαντικό ποσό από το C18:0 μετα­
βολίζεται, μέσα στο μαστικό εκκριτικό 
κύτταρο, σε C18:1 πριν ενσωματωθεί στα 
τριγλυκερίδια του λίπους του γάλατος 
(Bickerstaffe και συν., 1970). Ακόμη, μπο­
ρεί να γίνει μικρού βαθμού επιμήκυνση 
των μεσαίων μήκους ανθρακικών αλύ­
σεων λιπαρών οξέων, τόσο εκείνων που 
μπαίνουν στο μαστικό αδένα από το αί­
μα, όσο και εκείνων που προέρχονται 
από «de novo» σύνθεση μέσα στο μαστι­
κό αδένα (Rook και συν., 1978). 

Τα λιπαρά οξέα ενεργοποιούνται 
στο κυτταρόπλασμα σε ακυλο-συνΑ, με 
την επίδραση των ενζύμων ακυλο-συ-
νΑ-συνθετάσες, σύμφωνα με την παρα­
κάτω αντίδραση (Lehninger, 1975). 

Οι ακυλομάδες των λιπαρών ακυλο-
συνΑ χρησιμοποιούνται στο κυτταρό­
πλασμα κυρίως, για τη σύνθεση των τρι­
γλυκεριδίων του λίπους του γάλατος, 
ενώ ένα μέρος από αυτές μπαίνει στα 
μιτοχόνδρια, όπου οξειδώνεται με 
παραγωγή ενέργειας. Υπολογίζεται ότι 
το 50% (Palmquisti και συν., 1980) και 
κατά άλλους το 60% (Linzeil, 1968· Gar­
ton, 1963) του συνολικού βάρους των 
λιπαρών οξέων του λίπους του γάλατος 
των μηρυκαστικών προέρχεται από το 
αίμα. Έτσι η συνεισφορά των λιπιδίων 
του αίματος στα λιπίδια του γάλατος 
θεωρείται σημαντική, ενώ αντίθετα η 
συνεισφορά τους στην ενέργεια που 
παράγεται στο μαστικό αδένα θεωρεί­
ται περιορισμένη (Davis και συν., 1974). 
Υπολογίζεται ότι, το καθένα από τα 
οξέα C16, C18:0 και C 1 8 1 προσφέρει λι­
γότερο από 1% C0 2 στη συνολική πο­
σότητα C02 που παράγεται στο μαστικό 
αδένα (Annison και συν., 1967). Το γεγο­
νός αυτό φανερώνει ότι μικρή μόνο πο­
σότητα λιπαρών ακυλίων μπαίνει στα 
μιτοχόνδρια. 

Η μεμβράνα των μιτοχονδρίων είναι 
ελάχιστα διαπερατή στους θειεστέρες 
του συνΑ (Lehninger, 1975' Davis και 
συν., 1974). Έτσι για να περάσουν οι 
λιπαρές ακυλομάδες των ακυλο-συνΑ 
από το κυτταρόπλασμα μέσα στα μιτο­
χόνδρια, μεταβιβάζονται σε μόρια καρ-
νιτίνής, με τη βοήθεια του ενζύμου 
καρνιτίνη ακυλοτρανσφεράση. Το σύμ-
πλοκο ακυλο-καρνιτίνη περνά τη μεμ­
βράνα των μιτοχονδρίων και μπαίνει 
μέσα σε αυτά. Εκεί, με τη δράση ενός 

άκυλο-συνΑ-
RCOOH+ATP+CoA-SH > RCO-S-CoA+AMP+PP, 

συνθετάσες 

r C 1 8 ο = Στεατικό, C18:1 = Ελαϊκό, C18:2 = Λενελαϊκό, C18:3 = Λινολενικό οξύ. 
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δευτέρου τύπου καρνιτίνης ακυλο-
τρανσφεράσης, μεταβιβάζεται η ακυλο-
μάδα από την καρνιτίνη σε ενδομιτο-
χονδριακό συνΑ, οπότε και ξανασχημα-
τίζεται το λιπαρό ακυλο-συνΑ (Lehnin-
ger, 1975). Τα λιπαρά ακυλο-συνΑ, με 
β-οξείδωση που γίνεται στη θεμέλιο 
ουσία των μιτοχονδρίων, δίνουν άτομα 
Η και μόρια ακετυλο-συνΑ (σχήμα 6). 
Τα Η μεταφέρονται από τα συνένζυμα 
FAD και NAD (FADH2, NADH2) στην ανα­
πνευστική άλυσο (σχήμα 5), οπότε 
παράγεται Η20 και ΑΤΡ, ενώ τα ακετυ­
λο-συνΑ οξειδώνονται στον κύκλο του 
Krebs (σχήμα 2) με παραγωγή ως τελι­
κών προϊόντων C02, Η20 και ΑΤΡ 
(Swenson, 1970). 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι, κα­
τά το μεταβολισμό των λιπιδίων του αί­
ματος στο μαστικό αδένα παράγονται 
λιπίδια του γάλατος και μικρή ποσότητα 
C02, ΑΤΡ και Η20. 

6. Μεταβολισμός των αμινοξέων 

Τα αμινοξέα διακρίνονται σε «μη 
απαραίτητα» και «απαραίτητα», ανάλο­
γα αν μπορούν να συντεθούν ή όχι στο 
μαστικό αδένα (πίνακας 1 ). 

Ο μαστικός αδένας δεσμεύει τα 
απαραίτητα αμινοξέα από το αίμα, σε 
ποσότητες που θεωρούνται επαρκείς 
για τη σύνθεση των πρωτεϊνών του γά­
λατος. Υπολογίζεται ότι, ο μαστικός 
αδένας της αίγας π.χ. δεσμεύει το 77% 
της μεθειονίνης, το 67% της φαινυλα-
λανίνης, το 63% της λευκίνης και το 
62% της θρεονίνης που περιέχονται 
στο αρτηριακό αίμα (Mepham, 1976). 
Ακόμη, ο μαστικός αδένας της αγελά­
δας και της αίγας δεσμεύει την αργινί-
νη σε 3πλάσια ως 4πλάσια ποσότητα 
(Davis και συν., 1974), και της αγελάδας 
τη βαλίνη σε 2πλάσια ποσότητα (Derring 
και συν., 1973), από εκείνη που τους 

χρειάζεται για τη σύνθεση των πρωτεϊ­
νών του γάλατος. 

Από τα «απαραίτητα» αμινοξέα που 
δεσμεύει ο μαστικός αδένας των μηρυ­
καστικών, η μεθειονίνη, η φαινυλαλανί-
νη, η ιστιδίνη, η τρυπτοφάνη και η τυ-
ροσίνη, φαίνεται ότι μεταφέρονται σχε­
δόν στο σύνολο τους στις πρωτεΐνες 
του γάλατος (Mepham, 1976). Εξαιτίας 
του γεγονότος αυτού, τα παραπάνω 
αμινοξέα και κυρίως τα δυο πρώτα, 
θεωρούνται τα πιο περιοριστικά στη 
σύνθεση των πρωτεϊνών του γάλατος 
(Mepham, 1977). Τα υπόλοιπα «απαραί­
τητα» αμινοξέα βρίσκονται στις πρωτεΐ­
νες του γάλατος σε μικρότερες ποσό­
τητες από εκείνες που δεσμεύονται 
(Mepham, 1977). Το γεγονός αυτό φανε­
ρώνει ότι ένα μέρος από τα αμινοξέα 
αυτά καταβολίζεται μέσα στο μαστικό 
αδένα, με παραγωγή προδρόμων ου­
σιών (οργανικά οξέα, αμινοομάδες) που 
χρησιμοποιούνται για τη σύνθεση άλ­
λων «μη απαραίτητων» αμινοξέων ή για 
την παραγωγή ενέργειας (οξείδωση 
των οργανικών οξέων στον κύκλο του 
Krebs) (Mepham, 1971). Έτσι, η αργινίνη 
φαίνεται ότι καταβολίζεται σε ουρία και 
ορνιθίνη, και στη συνέχεια η ορνιθίνη 
σε προλίνη (Mepham και συν., 1967). Η 
βαλίνη μπορεί να μεταβολιστεί σε 
ασπαραγινικό οξύ, γλουταμινικό οξύ, 
γλυκίνη και αλανίνη (Derring και συν., 
1973). 

Τα «μη απαραίτητα» αμινοξέα τα 
προμηθεύεται ο μαστικός αδένας κυ­
ρίως από το αίμα, ενώ ένα μέρος από 
αυτά μπορεί να τα συνθέσει μόνος του, 
από πρόδρομες ουσίες. Ο βαθμός δε­
σμεύσεως των «μη απαραίτητων» αμι­
νοξέων από το μαστικό αδένα παρου­
σιάζει μεγάλες διακυμάνσεις μεταξύ 
των ζώων. Πολλές φορές το ποσό των 
«μη απαραίτητων» αμινοξέων που δε­
σμεύεται δεν επαρκεί για τη σύνθεση 
των αντίστοιχων πρωτεϊνών του γάλα-

48 



τος (Mepham, 1976). Έτσι, ο μαστικός 
αδένας συνθέτει εκείνα τα «μη απαραί­
τητα» αμινοξέα που του χρειάζονται για 
να καλύψει τις ανάγκες του, αν βέβαια 
υπάρχουν οι κατάλληλες πρόδρομες 
ουσίες τους (Davis και συν., 1974). 

Η σύνθεση των «μη απαραίτητων» 
αμινοξέων, μέσα στο μαστικό αδένα, γί­

νεται με μεταφορά της αμινοομάδας 
από το οργανικό οξύ ενός αμινοξέος, 
σε άλλο οργανικό οξύ. Η μεταφορά αυ­
τή γίνεται με τη βοήθεια ειδικών ενζύ­
μων που ονομάζονται τρανσαμινάσες 
(Mepham, 1977). Οι αμινοομάδες 
προέρχονται από τα αμινοξέα που δε­
σμεύονται σε μεγάλες ποσότητες, 
όπως είναι η ορνιθίνη, η αργινίνη και 
η βαλίνη (Mepham και συν., 1967· Linzeil 
και συν., 1969). Η πηγή άνθρακα (οργα­
νικό οξύ) που δέχεται την αμινοομάδα, 
για τη σύνθεση του «μη απαραίτητου» 
αμινοξέος, προέρχεται είτε από τον κα­
ταβολισμό άλλου αμινοξέος, είτε από 
το μεταβολισμό της γλυκόζης, ως εν­
διάμεσο προϊόν της οδού της αναερό­
βιου γλυκολύσεως ή του κύκλου του 
Krebs, είτε ακόμη, από το οξικό οξύ, 
ως ενδιάμεσο προϊόν του κύκλου του 
Krebs (Mepham, 1971· 1977· Rook και 
συν., 1978). Η γλυκόζη θεωρείται η ση­
μαντικότερη πηγή ανθράκων για τη «de 
novo» σύνθεση, μέσα στο μαστικό αδέ­
να της αίγας, των αμινοξέων: ασπαραγι-
νικό οξύ, γλουταμινικό οξύ, σερίνη, 
αλανίνη και γλυκίνη (Linzell και συν., 
1969). 

Από τά «μη απαραίτητα» αμινοξέα 
το γλουταμινικό οξύ και η προλίνη θεω­
ρούνται τα πιο περιοριστικά στη σύνθε­
ση των πρωτεϊνών του γάλατος (Hal­
fpenny και συν., 1969). Όταν το ποσό 
των αμινοξέων (απαραίτητων και μη) 
που δεσμεύει ο μαστικός αδένας είναι 
μεγαλύτερο από εκείνο που έχει ανά­
γκη για τη σύνθεση των πρωτεϊνών του 

γάλατος, τότε γίνεται σημαντικός κατα­
βολισμός τους (Mapham, 1971). 

Από τον καταβολισμό παράγονται 
αμινοομάδες και οργανικά οξέα, που 
όπως αναφέθηκε, μπορούν να χρησιμο­
ποιηθούν για τη σύνθεση «μη απαραί­
τητων» αμινοξέων. Ακόμη, τα οργανικά 
οξέα μπορούν να μπουν στον κύκλο 
του Krebs, είτε κατευθείαν, είτε αφού 
μεταβολιστούν πρώτα σε άλλα ενδιάμε­
σα οργανικά οξέα και στη συνέχεια σε 
ακετυλο-συνΑ, είτε αφού μεταβολι­
στούν πρώτα σε άλλα ενδιάμεσα οργα­
νικά οξέα και στη συνέχεια σε ακετυλο-
συνΑ, είτε αφού μεταβολιστούν κατευ­
θείαν σε ακετυλο-συνΑ (σχήμα 7). Κατά 
την οξείδωση, στον κύκλο του Krebs, 
των οργανικών οξέων και των ακετυλο-
συνΑ, που προέρχονται από το μεταβο­
λισμό των αμινοξέων, παράγονται ως 
τελικά προϊόντα C02, ATP και Η20 (Ma­
pham, 1977). Ακόμη, τα γλυκογενετικά 
αμινοξέα μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
για γλυκονεογένεση (Mepham, 1977· 
Rook και συν., 1978), αν και αυτή θεω­
ρείται περιορισμένη στο μαστικό αδένα 
(Davis και συν., 1974). 

Το ποσοστό συμμετοχής των αμινο­
ξέων στην συνολική ενέργεια (ΑΤΡ) που 
παράγεται στο μαστικό αδένα δεν είναι 
γνωστό. Αν όμως λάβουμε υπόψη: (1) 
ότι το 56-76% της συνολικά παραγόμε­
νης ποσότητας C02, στο μαστικό αδένα 
της αίγας, προέρχεται από την οξείδω­
ση της γλυκόζης και του οξικού οξέος 
(Annison και συν., 1964) και (2) ότι το 
β-υδροξυβουτυρικό οξύ και τα λιπαρά 
οξέα (μεσαίου και μακρού μήκους αν­
θρακικών αλύσεων) συνεισφέρουν μι­
κρό ποσοστό C0 2 (Linzell και συν., 1967 
Annison και συν., 1967), τότε το μεγαλύ­
τερο μέρος από το υπόλοιπο ποσοστό 
(24-44%) του C0 2 πιθανόν να προέρχε­
ται από την οξείδωση των αμινοξέων 
(Mepham, 1971). Αν συμβαίνει αυτό, τό-

49 



τε τα αμινοξέα θα πρέπει να συνεισφέ­

ρουν σημαντικά στο ποσό της ενέρ­

γειας που παράγεται μέσα στο μαστικό 

αδένα (Davis και συν., 1974). Πειραματι­

κές μελέτες έδειξαν ότ ι σημαντική πο­

σότητα γλουταμινικού οξέος (Hardwick, 

1965) και βαλίνης (Mepham, 1971) οξει­

δώνεται στο μαστικό αδένα των μηρυ­

καστικών. 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι, μέ­

σα στο μαστικό αδένα μπορούν να συν­

τεθούν «μη απαραίτητα» αμινοξέα, τό­

σο από άλλα αμινοξέα, όσο και από ορ­

γανικά οξέα που προέρχονται κατά το 

μεταβολισμό της γλυκόζης και του οξι­

κού οξέος. Τελικά προϊόντα του μετα­

βολισμού των αμινοξέων είναι οι πρω­

τεΐνες του γάλατος, τ ο ΑΤΡ, το C 0 2 και 

το Η 2 0. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Στην εργασία αυτή γ ίνεται ανασκό­

πηση των σπουδαιότερων γεγονότων 

που λαμβάνουν χώρα στο μαστικό εκ­

κριτικό κύτταρο των μηρυκαστικών, κα­

τά το μεταβολισμό των θρεπτικών συ­

στατικών του αίματος που χρησιμο­

ποιούνται ως πρόδρομες ουσίες των 

συστατικών του γάλατος. 

SUMMARY 

A review of the most important events that 
take place in the mammary secretory cell of 
the ruminants, during the metabolism of the 
nutritive substances of the blood used as 
precursors of the milk constituents has been 
presented in this work. 
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