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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Η μακροπρόθεσμη συστηματική 

σωματική άσκηση και προπόνηση πέραν 
του ότι προκαλεί πληθώρα μεταβολικών 
προσαρμογών και βελτίωση των 
σωματοκινητικών ικανοτήτων μπορεί να 
καλυτερεύσει τη δράση της ινσουλίνης και 
να αυξήσει τη διάθεση της γλυκόζης προς 
τους ιστούς κατά την ηρεμία (Bjorntrorp, 
et. al., 1972; Lohmann, et. al., 1978). Τα 
γυμνασμένα άτομα εμφανίζουν αυξημένη 
δράση της ινσουλίνης στο ήπαρ, στους 
σκελετικούς μυς και στο λιπώδη ιστό, 
όπου στο μεν ήπαρ μειώνεται η παραγωγή 
γλυκόζης, ενώ αυξάνεται η 
διευκολυνόμενη από την ινσουλίνη 
διάχυση της γλυκόζης προς το εσωτερικό 
των μυϊκών και λιπωδών κυττάρων 
(Rodnick, et. al., 1987). Η αύξηση της 
διευκολυνόμενης από την ινσουλίνη 
διάχυσης της γλυκόζης από το αίμα προς 
τους ιστούς υποστηρίζεται ότι είναι 
ανάλογη των προκαλούμενων 
προσαρμογών της προπόνησης και κατά 
συνέπεια του επιπέδου βελτίωσης της 
φυσικής κατάστασης του ατόμου (Soman, 
et. al., 1979; Mikines, et. al., 1988; Dela, 
et. al., 1992; Dela et. al., 1995; Heath, et, 
al., 1983). Έτσι, στους αθλητές 
παρατηρείται μεγαλύτερη δράση της 
ινσουλίνης και της διάθεσης της γλυκόζης 
προς τους ιστούς (Mikines, et. al., 1989; 
Vestergaard, et. al., 1994; Vukovich, et. 
al., 1996) σε σχέση με τα άτομα εκείνα 
που δέχθηκαν κάποια μεμονωμένη 
προπονητική παρέμβαση (π.χ. για τις 
ανάγκες κάποιας πειραματικής 
διαδικασίας) (Miller, et. al., 1994; Soman, 
et. al., 1979; Tonino, 1989). 

Οι κυριότεροι παράγοντες οι οποίοι 
εμπλέκονται στη βελτίωση της 
ομοιοστατικής δυναμικής της γλυκόζης 
και της δράσης της ινσουλίνης ως 

αποτέλεσμα της μακροπρόθεσμης 
προπόνησης είναι: α) η βελτίωση της 
μεταφοράς της γλυκόζης (GLUT4), β) ο 
αυξημένος μη οξειδωτικός μεταβολισμός 
της γλυκόζης (αποταμίευση γλυκόζης-
σύνθεση μυϊκού γλυκογόνου), γ) η μείωση 
της λιπώδους σωματικής μάζας και η 
βελτίωση του μεταβολισμού του λίπους 
και δ) η μεγαλύτερη αναστολή τη 
ηπατικής παροχής γλυκόζης. Σύμφωνα με 
τη βιβλιογραφία οι παράγοντες αυτοί είναι 
αποτέλεσμα προσαρμογών της αερόβιας 
προπόνησης (Bjorntorp, et. al., 1972; 
Despres, et. al., 1991; Schwartz, et. al., 
1991; DeFronzo, et. al., 1981; Lillioja, et. 
al., 1987; Goodyear, et. al., 1990; Ebeling, 
et. al., 1993; Rodnick, et. al., 1987; 
Lohman, et. al., 1978; Soman, et. al., 
1979; Mikines et. al., 1988) και ιδιαίτερα 
αυτής με την υψηλότερη ένταση 
(Borghouts, et. al., 1999; Cortez, 1991). 
Ωστόσο, επειδή οι σκελετικοί μύες 
αποτελούν τους κύριους ιστούς προς τους 
οποίους διατίθεται η γλυκόζη με τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης (Daniel, et. 
al., 1975; DeFronzo, et. al., 1981; Baron, 
et. al., 1988) το ερευνητικό ενδιαφέρον 
στράφηκε και στην εξέταση της επίδρασης 
του αναερόβιου τύπου προπόνησης με 
αντίσταση (βάρη), καθότι αυτή έχει ως 
στόχο την επιλεκτική προσαρμογή του 
μυϊκού μεταβολισμού χωρίς σημαντική 
βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής 
ικανότητας. Έτσι, μελέτες έδειξαν ότι ο 
τύπος αυτός της προπόνησης μπορεί, 
επίσης, να βελτιώσει τη δράση της 
ινσουλίνης και να αυξήσει τη διάθεση της 
γλυκόζης από το αίμα προς τους ιστούς ως 
αποτέλεσμα κυρίως της αύξησης της 
άλιπης σωματικής μάζας (ΑΣΜ) (Miller 
et. al., 1984; Yki-Jarvinen & Koivisto), 
της αύξησης του μη οξειδωτικού 
μεταβολισμού της γλυκόζης (αποταμίευση 
της γλυκόζης- σύνθεση γλυκογόνου) 
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(MacDougall, et. al., 1977; Tesch, et. al., 
1986; Miller, et. al., 1994) και της 
ελάττωσης του σωματικού λίπους (Craig, 
et. al., 1989; Treuth, et. al., 1994; Treuth, 
et. al., 1995).  

1.1. Σημασία της έρευνας 
Για οποιοδήποτε λόγο διαταραχή της 

ομοιοστατικής δυναμικής της γλυκόζης 
και της δράσης της ινσουλίνης μπορεί να 
έχει συνέπειες βλαβερές για την υγεία, 
αυξάνοντας τη νοσηρότητα και 
θνησιμότητα των ατόμων. Έτσι, τρόποι με 
τους οποίους μπορεί να ελεγχθούν ή να 
περιοριστούν οι διαταραχές αυτές 
αποκτούν ιδιαίτερη σημασία και 
σπουδαιότητα.  

Είναι ήδη γνωστό ότι οι προσαρμογές 
που επιτυγχάνονται με τη τακτική 
σωματική άσκηση και προπόνηση 
εντείνουν τη δράση της ινσουλίνης και τη 
διάθεση της γλυκόζης προς στους ιστούς. 
Κατά συνέπεια, η παρούσα μελέτη 
διερευνά την επίδραση του διαφορετικού 
τύπου προπόνησης στη δράση της 
ινσουλίνης και της διάθεσης-
μεταβολισμού της γλυκόζης προς τους 
ιστούς.  

1.2. Ορισμός και διατύπωση του 
ερευνητικού προβλήματος 

Ο Bergman και οι συνεργάτες του 
(1981), χρησιμοποιώντας ενδοφλέβια 
έκχυση γλυκόζης, παρατήρησαν ότι η 
δυναμική του ομοιοστατικού μηχανισμού 
της γλυκόζης εξαρτάται από: α) την 
ανταποκρισιμότητα των β-κυττάρων των 
νησίδων του Langerhaus στη γλυκόζη και 
την έκκριση-απελευθέρωση ινσουλίνης 
και β) την ευαισθησία της ινσουλίνης ή 
την περιφερική αντίσταση εισόδου της 
γλυκόζης στους ιστούς. Τέσσερα χρόνια 
αργότερα οι Cederholm και Wibell (1985), 
στηριζόμενοι στη μελέτη του Bergman και 
των συνεργατών του, επανεκτίμησαν τη 
δυναμική του ομοιοστατικού μηχανισμού 

της γλυκόζης χωρίς τη διαταραχή της 
σχέσης ανατροφοδότησης γλυκόζης-
ινσουλίνης χρησιμοποιώντας, αντί της 
ενδοφλέβιας έκχυσης γλυκόζης, τη 
δοκιμασία λήψης σταθερής ποσότητας 
γλυκόζης από το στόμα (OGTT-75g). 
Παρόλο που ένας μεγάλος αριθμός 
ερευνητών έχει μελετήσει την επίδραση 
της σωματικής άσκησης στον τομέα αυτό, 
ανάλογη ερευνητική προσέγγιση, όπως 
αυτή του Cederholm και Wibell, σε 
αθλητές δεν υπάρχει.  

Σύμφωνα με τη συλλογιστική της 
μεθοδολογικής αυτής προσέγγισης, ο 
ομοιοστατικός μηχανισμός της γλυκόζης 
διακρίνεται σε δύο μέρη, έκαστο των 
οποίων περιλαμβάνει ένα ερέθισμα και 
μία απόκριση. Το πρώτο μέρος έχει να 
κάνει με τη μέτρηση της 
απελευθερούμενης ινσουλίνης, 
λαμβάνοντας υπόψη ως ερέθισμα τη 
χορηγούμενη από το στόμα γλυκόζη και 
την ακολουθούμενη συγκέντρωση 
γλυκόζης στο αίμα, ενώ, ως απόκριση την 
εκκρινόμενη ινσουλίνη (καμπύλη της 
ινσουλίνης) κατά τη δοκιμασία OGTT-
75g. Το δεύτερο μέρος έχει να κάνει με τη 
μέτρηση της σχετικής περιφερικής 
αντίστασης, λαμβάνοντας ως ερέθισμα το 
σύνολο των παραγόντων που προωθούν 
την είσοδο της γλυκόζης στους ιστούς 
(ινσουλινοεξαρτώμενους και μη), ενώ, ως 
απόκριση το ρυθμό διάθεσης-μεταβολισμό 
της γλυκόζης προς τους ιστούς κατά τη 
δοκιμασία OGTT-75g.  

Επίσης, ανεξάρτητα της μεθοδολογικής 
προσέγγισης, εκτίμηση της ομοιοστατικής 
δυναμικής της γλυκόζης σε αθλητές 
υψηλού επιπέδου με διαφορετικό τύπο 
προπόνησης δεν έχει αναφερθεί. Έτσι, 
εξετάζοντας υψηλού επιπέδου αθλητές, οι 
οποίοι επιδίδονται κυρίως σε αερόβιου και 
αναερόβιου τύπου προπόνηση, 
διερευνήθηκε η σχετική συμμετοχή των 
προσαρμογών (αναερόβιων, αερόβιων, 
σωματικής σύστασης) που επέρχονται από 
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τους δύο αυτούς και άκρως αντίθετους 
τύπους προπόνησης (αναερόβιος, 
αερόβιος) στην ομοιοστατική δυναμική 
της γλυκόζης-δράση ινσουλίνης. 
Συγκεκριμένα, χρησιμοποιώντας τη 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, λαμβάνοντας 
σταθερή ποσότητα γλυκόζης από το στόμα 
(OGTT-75g), εκτιμήθηκε: α) η 
απελευθερούμενη ινσουλίνη και η 
ανταπόκριση αυτής στη γλυκόζη, β) ο 
ρυθμός διάθεσης-μεταβολισμός της 
γλυκόζης προς τους ιστούς-στόχος (μυς, 
λίπος, ήπαρ), γ) η σχετική περιφερική 
αντίσταση μέσω της οποίας εκφράσθηκε 
το σύνολο των παραγόντων 
(ινσουλινοεξαρτώμενους και μη) που 
προωθούν τη διάθεση της γλυκόζης προς 
τους ιστούς-στόχος και δ) η συνολική 
αντίσταση των ιστών έναντι στην 
ινσουλίνη.  

1.3. Σκοπός της έρευνας 
Ο σκοπός της έρευνας αυτής είναι να 

εξετάσει, με τη μέθοδο λήψης σταθερής 
ποσότητας γλυκόζης από το στόμα 
(OGTT-75g), την επίδραση των 
προσαρμογών της αερόβιας προπόνησης 
αθλητών αντοχής και της αναερόβιας 
προπόνησης αθλητών δρόμων ταχύτητας 
του κλασικού αθλητισμού, στη δυναμική 
του ομοιοστατικού μηχανισμού της 
γλυκόζης, εκτιμούμενη μέσω της 
ποσότητας της απελευθερούμενης 
ινσουλίνης και της αντίστασης των ιστών-
στόχος (μυς, λίπος, ήπαρ) έναντι της 
εισόδου της γλυκόζης. 

1.4. Διατύπωση ερευνητικών 
ερωτημάτων 
1) Υπάρχει διαφορά στην 

ανταποκρισιμότητα των β-κυττάρων 
του παγκρέατος στη γλυκόζη και στην 
έκκριση-απελευθέρωση ινσουλίνης 
μεταξύ των αθλητών με τον αερόβιο 
και αναερόβιο τύπο προπόνησης κατά 

τη διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-
75g;  

2) Υπάρχει διαφορά στην ευαισθησία της 
ινσουλίνης ή στην περιφερική 
αντίσταση εισόδου της γλυκόζης 
στους ιστούς μεταξύ των αθλητών με 
τον αερόβιο και αναερόβιο τύπο 
προπόνησης κατά τη διάρκεια της 
δοκιμασίας OGTT-75g;  

3) Ποιος ο ρόλος του ποσού της μυϊκής 
μάζας και του ποσού του σωματικού 
λίπους στη δυναμική του 
ομοιοστατικού μηχανισμού της 
γλυκόζης; 

1.5. Ερευνητικές υποθέσεις 
1) Η βασική υπόθεση της μελέτης αυτής 

είναι ότι οι αθλητές με αερόβιο τύπο 
προπόνησης θα πρέπει να έχουν 
μεγαλύτερη ευαισθησία στην 
ινσουλίνη και κατά συνέπεια 
σημαντικά μικρότερη περιφερική 
αντίσταση έναντι της ινσουλίνης ανά 
κιλό σωματικού βάρους σε σύγκριση 
με τους αθλητές με αναερόβιο τύπο 
προπόνησης κατά τη διάρκεια της 
δοκιμασίας OGTT-75g.  

2) Η ποσότητα του σωματικού λίπους θα 
πρέπει να είναι ένας από τους 
σημαντικότερους παράγοντες που 
επηρεάζουν τη δυναμική του 
ομοιοστατικού μηχανισμού της 
γλυκόζης και τη δράση της 
ινσουλίνης. 

1.6. Διευκρίνηση βασικών όρων 
ü Ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης 

Η ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης 
είναι συνώνυμη με τον όρο ανοχή στη 
γλυκόζη (Glucose tolerance) και 
εκφράζει την ικανότητα του σώματος 
να απομακρύνει το φορτίο γλυκόζης, 
που εξωγενώς έχει χορηγηθεί, από το 
αίμα προς τους ιστούς, διατηρώντας 
την ομοιοστατική της ισορροπία.  

ü Δράση ινσουλίνης  



Ομοιοστατική Δυναμική Γλυκόζης-Δράση Ινσουλίνης  

Η δράση της ινσουλίνης, κατά τη 
διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-75g, 
εκφράζει κυρίως την ευαισθησίας της, 
μέσω της οποίας εκδηλώνεται η 
ικανότητα αυτής να διευκολύνει την 
είσοδο της γλυκόζης προς τους ιστούς. 

ü Περιφερική αντίσταση  
Αυτή εκφράζει την αντίσταση των 
ιστών έναντι της εισόδου της γλυκόζης 
προς αυτούς και εξαρτάται από 
ινσουλινοεξαρτώμενους και μη 
ινσουλινοεξαρτώμενους παράγοντες.
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2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ 
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 
 
2.1. Ομοιοστατική δυναμική της 
γλυκόζης-δράση ινσουλίνης και 
σωματική άσκηση 

Η κατανόηση του ομοιοστατικού 
μηχανισμού της γλυκόζης του αίματος 
στον άνθρωπο απαιτεί την εκτίμηση 
πολλαπλών φυσιολογικών παραγόντων, 
μεταξύ των οποίων σημαντική θέση 
κατέχουν: α) η ανταπόκριση των β-
κυττάρων του παγκρέατος στη γλυκόζη 
(εκτιμούμενη από τη συγκέντρωση της 
ινσουλίνης στο πλάσμα) και β) η 
ευαισθησία των διαφόρων ιστών του 
σώματος στην ινσουλίνη (DeFronzo, et al, 
1979). Σε συνθήκες ηρεμίας (νηστεία) η 
μετακίνηση της γλυκόζης από το αίμα 
στους διάφορους ιστούς του σώματος 
(σκελετικοί μύες, καρδιακός μυς, λιπώδης 
ιστός, ιστοί των σπλάχνων, κεντρικό 
νευρικό σύστημα) με και χωρίς τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης αναλογικά 
είναι περίπου ίδια (~ από 50%) (Klip, & 
Paquet, 1990). Αυξανομένης της 
συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα τα 
β-κύτταρα ερεθίζονται και εκκρίνουν την 
ινσουλίνη, που με την επίδρασή της στο 
ήπαρ, στους μυς, στο λιπώδη ιστό και 
γενικά στους ιστούς, απομακρύνει τη 
γλυκόζη από τον εξωκυττάριο χώρο, με 
αποτέλεσμα την ελάττωσή της και 
διατήρηση της ομοιόστασης (DeFronzo, et 
al, 1979).  

Σύμφωνα με τους DeFronzo (1981), 
Baron (1988) και τους συνεργάτες τους, 
όταν η συγκέντρωση της γλυκόζης στο 
αίμα αυξάνεται οι σκελετικοί μύες 
αποτελούν τους κύριους ιστούς προς τους 
οποίους διατίθεται η γλυκόζη με τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης, 
επιβεβαιώνοντας προηγούμενες μελέτες οι 
οποίες υπεστήριζαν ότι οι σκελετικοί μύες 

είναι οι σπουδαιότεροι παράγοντες 
ρύθμισης της γλυκόζης του αίματος (in 
vivo) (Daniel, et. al., 1975). Αντίθετα, η 
διάθεση της γλυκόζης με τη μεσολάβηση 
της ινσουλίνης προς στο λιπώδη ιστό είναι 
λιγότερο σημαντική τόσο σε φυσιολογικά 
επίπεδα όσο και υψηλότερα επίπεδα 
γλυκόζης στο αίμα (Bjorntorp, & 
Sjostrom, 1978; Bjorntorp et. al., 1970).  

Έτσι, η σωματική άσκηση θα μπορούσε 
να αποτελέσει σπουδαίο παράγοντα 
ρύθμισης του ομοιοστατικού μηχανισμού 
της γλυκόζης εφόσον προϋποθέτει την 
έντονη κινητοποίηση του σκελετικού 
μυϊκού συστήματος προκαλώντας 
ανάλογες βιολογικές προσαρμογές. 
Υπάρχουν πληθώρα μελετών σε ζώα 
(Berger, et. al., 1979; Craig, et. al., 1981; 
Grimditch, et. al., 1986; James, et. al., 
1984; Mondon, et. al., 1980; Vinten, & 
Galbo, 1983; Wardzala, et. al., 1982) και 
σε ανθρώπους (Bjorntorp, et. al., 1972; 
Holloszy, et. al., 1986; Lampman, et. al., 
1985; Lohman, et. al., 1978; Rosenthal, et. 
al., 1983; Saltin, et. al., 1979; Yki-
Jarvinen, & Koivisto, 1983) όπου έχουν 
δείξει ότι με την άσκηση αυξάνεται η 
συνολική διάθεση της γλυκόζης από το 
αίμα προς στους ιστούς. Σε γυμνασμένα 
άτομα έχει παρατηρηθεί αυξημένη 
διάθεση της γλυκόζης προς τους ιστούς με 
τη μεσολάβηση της ινσουλίνης, όταν η 
γλυκόζη και η ινσουλίνη στο αίμα 
βρίσκονται σε σταθερά φυσιολογικά 
επίπεδα (Burstein, et. al., 1985; Rosenthal, 
et. al., 1983). Επίσης, σύμφωνα με τη 
μελέτη του Rodnick και των συνεργατών 
του (1987), τα γυμνασμένα άτομα 
εμφανίζουν αυξημένη δράση της 
ινσουλίνης, στο ήπαρ, στους σκελετικούς 
μυς και στο λιπώδη ιστό. Συγκεκριμένα, 
στο μεν ήπαρ μειώνεται η παραγωγή 
γλυκόζης, ενώ αυξάνεται η 
διευκολυνόμενη από την ινσουλίνη 
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διάχυση αυτής προς το εσωτερικό των 
μυϊκών και λιπωδών κυττάρων. Η αύξηση 
της διευκολυνόμενης από την ινσουλίνη 
διάχυσης της γλυκόζης από το αίμα προς 
στους ιστούς έχει βρεθεί μάλιστα ότι είναι 
ανάλογη του επιπέδου της φυσικής 
κατάστασης του ατόμου (Soman, et. al., 
1979 ; Mikines, et. al., 1988). 

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων η 
σωματική άσκηση επιδρά και βελτιώνει τη 
δράση της ινσουλίνης είναι ποικίλοι και 
διερευνώνται πάνω από δύο δεκαετίες. 
Φαίνεται ότι αυτοί εξαρτώνται από το 
είδος, τη διάρκεια, τη συχνότητα, την 
ένταση της σωματικής άσκησης καθώς και 
από το μέγεθος της ενεργοποιούμενης 
μυϊκής μάζας (Borghouts, & Keizer, 
2000). Ωστόσο, η διάκριση των 
επιδράσεων εκείνων που λαμβάνουν χώρα 
μετά το πέρας της άσκησης και αυτών που 
είναι αποτέλεσμα προσαρμογών από τη 
μακροπρόθεσμη συμμετοχή στη σωματική 
άσκηση και προπόνηση θεωρείται 
απαραίτητος, καθότι οι μηχανισμοί οι 
οποίοι επηρεάζουν τη διευκολυνόμενη 
από την ινσουλίνη διάχυση της γλυκόζης 
από το αίμα προς στους ιστούς είναι 
διαφορετικοί. 

Στην παρούσα ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας εξετάζεται η δράση της 
ινσουλίνης και η διάθεση της γλυκόζης 
από το αίμα προς τους ιστούς ως 
αποτέλεσμα: α) της προηγηθείσας 
σωματικής άσκησης, β) της τακτικής 
σωματικής άσκησης και προπόνησης και 
γ) του τύπου της προπόνησης. 

2.2. Δράση ινσουλίνης ως αποτέλεσμα 
της προηγηθείσας σωματικής άσκησης  

Η δράση της ινσουλίνης, η οποία 
αποτελεί και το σημαντικότερο παράγοντα 
λειτουργίας του ομοιοστατικού 
μηχανισμού της γλυκόζης, εκφράζει την 
ευαισθησία και την αποκρισιμότητα της 
ινσουλίνης, αντίστοιχα, σε ελάχιστα και 

μέγιστα επίπεδα συγκέντρωσής της στο 
αίμα. Συγκεκριμένα, η ευαισθησία της 
ινσουλίνης (insulin sensitivity) ορίζεται 
ως η συγκέντρωση ινσουλίνης μέσω της 
οποίας προκαλείται το 50% της μέγιστης 
ινσουλινοεξαρτώμενης διάθεσης της 
γλυκόζης από το αίμα προς τους ιστούς, 
ενώ η μέγιστη αποκρισιμότητα της 
ινσουλίνης (insulin responsiveness) 
ορίζεται ως η επίδραση της μέγιστης, 
πέραν του φυσιολογικού, συγκέντρωσης 
της ινσουλίνης στη διάθεση της γλυκόζης 
(Kahn, 1978). Η ευαισθησία και η μέγιστη 
αποκρισιμότητα της ινσουλίνης στους 
ιστούς προσδιορίζεται με τη μέθοδο της 
τεχνητά επιφερούμενης υπερ-
ινσουλιναιμικής ευγλυκαιμίας 
(euglycemic insulin clamp technique), ενώ 
με την τεχνητά επιφερούμενη 
υπεργλυκαιμία (hyperglycemic clamp 
technique) είναι δυνατή και η εκτίμηση 
της ευαισθησίας των β-κυττάρων του 
παγκρέατος στη γλυκόζη (DeEronzo, et. 
al., 1979).  

Η προηγηθείσα σωματική άσκηση έχει 
δείξει ότι αυξάνει τη δράση της 
ινσουλίνης (ευαισθησία και 
αποκρισιμότητα της ινσουλίνης) στα υγιή 
αγύμναστα άτομα και κατά συνέπεια τη 
συνολική διάθεση της γλυκόζης από το 
αίμα προς τους ιστούς, επιφέροντας 
τεχνική υπεργλυκαιμία ή 
υπερινσουλιναιμική ευγλυκαιμία (glucose 
clump technique) (Bogardus, et. al., 1983; 
Mikines, et. al., 1988). Επιπρόσθετα, με τη 
δοκιμασία στοματικής λήψης γλυκόζης 
(oral glucose tolerance test, OGTT), 
παρατηρήθηκε, μετά το πέρας της 
άσκησης, μείωση της απόκρισης 
ινσουλίνης (μικρότερη συγκέντρωση), 
υπονοώντας την αύξηση της ευαισθησίας 
της ινσουλίνης στην περιφέρεια 
(σκελετικοί μυς, λιπώδης ιστός) (Young, 
et. al., 1989). Ιδιαίτερα, οι σκελετικοί μύες 
τόσο στα ζώα (Richter, et. al., 1985; 
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Wallberg, et. al., 1988) όσο και στους 
ανθρώπους (Richter, et. al., 1989) 
εμφανίζουν μεγαλύτερη ευαισθησία στην 
ινσουλίνη μετά την άσκηση. Επιπλέον έχει 
παρατηρηθεί ότι η διάθεση της γλυκόζης 
με τη μεσολάβηση της ινσουλίνης από το 
αίμα προς στους σκελετικούς μύες είναι 
πολύ μεγαλύτερη σε σχέση με αυτή του 
λιπώδους ιστού και του ήπατος μετά την 
άσκηση (Bjorntorp, & Sjostrom, 1978; 
Maehlum, et. al., 1978).  

Ο βαθμός δράσης της ινσουλίνης 
πιθανόν να σχετίζεται με το είδος και τη 
διάρκεια της προηγηθείσας σωματικής 
άσκησης. Σύμφωνα με την τρέχουσα 
βιβλιογραφία η σχέση της έντασης της 
άσκησης με την ευαισθησία της 
ινσουλίνης είναι αμφίβολη και ασαφής 
(Braun, et. al., 1995; Young, et. al., 1989; 
Kang, et. al., 1996). Εν τούτοις, 
υποστηρίζεται ότι το σύνολο του 
προηγηθέντος έργου είναι ο πιο 
σημαντικός παράγοντας επιρροής της 
δράσης της ινσουλίνης και όχι η ένταση 
της άσκησης (Braun, et. al., 1995). Γενικά 
αν και υπάρχουν σημαντικές σε αριθμό 
και ποιότητα σχετικές μελέτες, υστερούν 
στην ποσοτικοποίηση της σωματικής 
άσκησης.  

Η μετα-ασκησιογενής αυξημένη 
διάθεση της γλυκόζης από το αίμα προς 
τους ιστούς και κυρίως προς τους 
σκελετικούς μύες μπορεί να διακριθεί, 
ανάλογα με τους μηχανισμούς που την 
προκαλούν, σε δύο φάσεις. Η πρώτη φάση 
αναφέρεται στην περίοδο εκείνη αμέσως 
μετά το τέλος της άσκησης και η οποία 
έχει διάρκεια περίπου 2 ώρες. Η αυξημένη 
ροή του αίματος (15-45 λεπτά) (Bargsbo, 
et. al., 1990) και η βελτιωμένη απόδοση 
μεταφοράς γλυκόζης στην 
κυτταροπλασματική μεμβράνη (αύξηση 
του αριθμού φορέων γλυκόζης-GLUT4) 
(Goodyear, et. al., 1990; Young, et. al., 
1987) θεωρούνται οι δύο κύριες, μη 

ινσουλινοεξαρτώμενες, αιτίες της 
παρατηρούμενης αυξημένης διάθεσης της 
γλυκόζης. Η δεύτερη φάση η οποία 
ακολουθεί την πρώτη, σύμφωνα με το 
Mikines και τους συνεργάτες του (1988, 
1989), μπορεί να διαρκέσει μέχρι και 
μερικές ημέρες (2 για αγύμναστα και < 5 
ημέρες για γυμνασμένα άτομα). Η 
υπάρχουσα αυξημένη διάθεση της 
γλυκόζης στη φάση αυτή μπορεί να 
αποδοθεί στην εντεινόμενη ευαισθησία 
της ινσουλίνης, που είναι το πιθανόν 
αποτέλεσμα της ενεργοποίησης του 
μηχανισμού αναπλήρωσης του ήδη 
χρησιμοποιούμενου από την προηγηθείσα 
άσκηση μυϊκού γλυκογόνου, καθώς και 
της μεγαλύτερης επίδραση της ινσουλίνης 
στο ενδοκυτταρικό μηχανισμό μεταφοράς 
της γλυκόζης (Borghouts, & Keizer, 
2000).  

2.2.1. Αναπλήρωση μυϊκού γλυκογόνου 
Περιοριστικός παράγοντας για την 

αναπλήρωση-σχηματισμό του γλυκογόνου 
θεωρείται η μεταφορά της γλυκόζης μέσω 
του UDP-γλυκόζη (δότης της γλυκόζης 
στη βιοσύνθεση του γλυκογόνου) στα μη 
αναγωγικά άκρα του ενυπάρχοντος 
γλυκογόνου, διαδικασία η οποία 
καταλύεται με το ένζυμο συνθάση του 
γλυκογόνου (glycogen synthase) (Stryer, 
1997). Έτσι, η συνθάση του γλυκογόνου 
θα μπορούσε να παίξει έναν σημαντικό 
ρόλο στην προκαλούμενη από την άσκηση 
αύξηση της ευαισθησίας της ινσουλίνης. 
Πράγματι, η δραστικότητα της συνθάσης 
του γλυκογόνου έχει βρεθεί να αυξάνει 
μετά την άσκηση (Devlin, et. al., 1987; 
Kochan, et. al., 1979). Ωστόσο, αρκετά 
μετά το πέρας της άσκησης ο σχηματισμός 
του μυϊκού γλυκογόνου παραμένει 
αυξημένος, παρόλο που η δραστικότητα 
της συνθάσης του γλυκογόνου έχει 
επανέλθει σε χαμηλότερα φυσιολογικά 
επίπεδα. Κάτω από αυτές τις συνθήκες η 
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επαρκής χορήγηση τροφής μπορεί να 
οδηγήσει σε μεγαλύτερα επίπεδα 
αποθήκευσης μυϊκού γλυκογόνου σε 
σχέση με αυτά πριν την άσκηση (Ivy, & 
Kuo, 1998), υπονοώντας τη 
σημαντικότητα του ρόλου της διάθεσης 
της γλυκόζης στο σχηματισμό του 
γλυκογόνου. Κατά συνέπεια φαίνεται ότι 
η μεταφορά της γλυκόζης στο μυϊκό 
κύτταρο και όχι η δραστικότητα του 
ενζύμου συνθάση του γλυκογόνου είναι ο 
περιοριστικός παράγοντας της σύνθεσης 
του μυϊκού γλυκογόνου (Bloch, et. al., 
1994; Price, et. al., 1996; Ren et. al., 
1993), το οποίο, τελικά, θέτει σε 
αμφισβήτηση τον κυρίαρχο ρόλο της 
συνθάσης του γλυκογόνου στην αύξηση 
της ευαισθησίας της ινσουλίνης μετά την 
άσκηση. Σύμφωνα με τον Coderre και 
τους συνεργάτες του (1995), η υπάρχουσα 
σχέση των GLUT4 με το επίπεδο του 
αποθηκευμένου μυϊκού γλυκογόνου 
μπορεί να εξηγήσει τη σύνδεση της 
μείωσης του τελευταίου, από την 
προηγηθείσα άσκηση, με την ευαισθησία 
της ινσουλίνης. 

2.2.2. Μεταφορά γλυκόζης 
Υπάρχουν πληθώρα στοιχείων που 

δείχνουν ότι η μεταφορά της γλυκόζης 
μέσα στο μυϊκό κύτταρο εντείνεται με την 
άσκηση. Ο αριθμός των φορέων γλυκόζης 
(GLUT4) (κυτταροπλασματική μεμβράνη, 
εγκάρσιοι σωληνίσκοι) αυξάνει σημαντικά 
αμέσως μετά το πέρας της άσκησης 
(Goodyear, et. al., 1990; Goodyear, et. al., 
1990; Roy, & Marette, 1996), έχοντας ως 
επακόλουθο την αύξηση της μεταφοράς 
της γλυκόζης. Ωστόσο όμως, σύμφωνα με 
την Goodyear και τους συνεργάτες της 
(1990), ο αριθμός των GLUT4 στην 
κυτταρική μεμβράνη επανέρχεται στα 
επίπεδα της ηρεμίας μέσα σε δύο ώρες 
μετά το τέλος της άσκησης. Αυτό 
σημαίνει ότι η μεγαλύτερης διάρκειας (> 

από 2ωρο) μετα-ασκησιογενής επίδραση 
της ινσουλινικά υποκινούμενης 
μεταφοράς γλυκόζης οφείλεται σε άλλη 
αιτία. Πρόσφατα ο Hansen και οι 
συνεργάτες του (1998) παρατήρησαν 3,5 
ώρες μετά από 30λεπτη άσκηση ότι η 
μεταφορά της γλυκόζης και η μεταβίβαση-
μετακίνηση των GLUT4, υποκινούμενες 
από ποσότητα ινσουλίνης ευρισκόμενη 
στα ελάχιστα επίπεδα, αυξήθηκαν 
παράλληλα, παρόλο που το συνολικό 
περιεχόμενο των GLUT4 ήταν 
αμετάβλητο. Έτσι, η μεγαλύτερης 
διάρκειας μετα-ασκησιογενής επίδραση 
της αύξησης της ινσουλινικά 
υποκινούμενης μεταφοράς γλυκόζης στα 
μυϊκά κύτταρα πιθανόν είναι αποτέλεσμα 
της μεγαλύτερης ευαισθησίας των φορέων 
γλυκόζης (GLUT4) στην επίδραση της 
ινσουλίνης. 
 
Συνοψίζοντας, η προηγηθείσα σωματική 
άσκηση μπορεί να προκαλέσει αύξηση της 
δράσης της ινσουλίνης και της συνολικής 
διάθεσης της γλυκόζης από το αίμα προς 
τους ιστούς, κυρίως προς τους 
σκελετικούς μύες. Η προκαλούμενη μετα-
ασκησιογενής αύξηση της διάθεσης της 
γλυκόζης μπορεί να διακριθεί σε δύο 
φάσεις. Όσον αφορά την πρώτη φάση, η 
αύξηση της ροής αίματος καθώς και αυτής 
του αριθμού των φορέων γλυκόζης 
(GLUT4) θεωρούνται οι μη ινσουλινικά 
εξαρτώμενες αιτίες αύξησης της διάθεσης 
της γλυκόζης. Αντίθετα, η παρατηρηθείσα 
αυξημένη διάθεση της γλυκόζης της 
δεύτερης φάσης αποδίδεται στην 
εντεινόμενη ευαισθησία της ινσουλίνης, η 
οποία φαίνεται ότι συνδέεται με το 
μηχανισμό σχηματισμού γλυκογόνου και 
αυτού της μεταφοράς της γλυκόζης. 
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2.3. Δράση ινσουλίνης ως αποτέλεσμα 
της τακτικής σωματικής άσκησης και 
προπόνησης 

Η προπόνηση προκαλεί ποικιλία 
μεταβολικών προσαρμογών, δίνοντας τη 
δυνατότητα στα καλά προπονημένα άτομα 
να βελτιώνουν σημαντικά τις 
σωματοκινητικές τους επιδόσεις. 
Επιπρόσθετα, οι προσαρμογές αυτές της 
σωματικής άσκησης μπορούν να 
προκαλέσουν και αλλαγές στο 
μεταβολισμό της ηρεμίας. Μερικοί από 
τους υπεύθυνους μηχανισμούς αυτών των 
αλλαγών φαίνεται ότι σχετίζονται με τη 
βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης 
και την αύξηση της διάθεση της γλυκόζης. 
Ειδικότερα, τα προπονημένα άτομα σε 
σύγκριση με τα απροπόνητα εμφανίζουν 
μικρότερη ανταπόκριση ινσουλίνης σε 
δεδομένο φορτίο γλυκόζης (Bjorntrorp, et. 
al., 1972), χαμηλότερα επίπεδα ινσουλίνης 
κατά την ηρεμία και 50% χαμηλότερα 
επίπεδα ινσουλίνης κατά τη διάρκεια 
σταθερής έγχυσης γλυκόζης (Lohmann, et. 
al., 1978). Επιπλέον, επιφέροντας τεχνική 
υπεργλυκαιμία ή υπερινσουλιναιμική 
ευγλυκαιμία (glucose clump technique) 
στα προπονημένα άτομα παρατηρήθηκε 
όμοια (King, et. al., 1987) ή αυξημένη 
(Dela, et. al., 1992; Mikines, et. al.,1989) 
μέγιστη δράση της ινσουλίνης (insulin 
responsiveness) σε σχέση με αυτή των 
απροπόνητων ατόμων. Αντίθετα, η αποχή 
από την προπόνηση και η αγυμνασία 
μειώνουν την ομοιοστατική δυναμική της 
γλυκόζης (ανοχή γλυκόζης, glucose 
tolerance) και τη δράση της ινσουλίνης 
τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε 
ανθρώπους (Houmard, et. al., 1993; King, 
et. al., 1988; Neufer, et. al., 1992).  

Ωστόσο, είναι απαραίτητο να εξετασθεί 
εάν η βελτιωμένη δράση της ινσουλίνης 
είναι αποτέλεσμα των προσαρμογών της 
τακτικής σωματικής άσκησης και 

προπόνησης ή της επίδρασης της εφάπαξ 
φυσικής δραστηριότητας. Για να 
διερευνηθεί η επίδραση της εφάπαξ 
σωματικής άσκησης έναντι αυτής της 
συστηματικής προπόνησης, γυμνασμένα 
άτομα συγκρίθηκαν με αγύμναστα 15 
ώρες μετά από τη συμμετοχή τους σε 
άσκηση και βρέθηκε ότι η ευαισθησία της 
ινσουλίνης των πρώτων ήταν υψηλότερη 
αυτής των δεύτερων (Mikines, et. al., 
1989). Όμως, επειδή δεν ελέγχθηκε πριν 
την πειραματική διαδικασία, η επιβάρυνση 
της άσκησης των δύο ομάδων, 
πραγματοποιήθηκε από την ίδια ομάδα 
ερευνητών μια δεύτερη μελέτη. Σε αυτή 
τη μελέτη εξετάσθηκαν γυμνασμένα 
άτομα, ξανά, 15 ώρες μετά τη τελευταία 
τους συνήθη προπόνηση, αμέσως μετά 
από 1 ώρα άσκηση με 64% της μέγιστης 
πρόσληψης οξυγόνου (VO2 max) και μετά 
από 5 ημέρες αποχής από την προπόνηση 
(Mikines, et. al., 1989). Στις δύο πρώτες 
συνθήκες παρατηρήθηκε αύξηση και στη 
τρίτη μείωση της ευαισθησίας της 
ινσουλίνης (insulin sensitivity), ενώ 
διατηρήθηκε η μέγιστη αποκρισιμότητα 
της ινσουλίνης (insulin responsiveness) 
και στις τρεις ανωτέρω συνθήκες. 
Σύμφωνα με τους ερευνητές, η ευαισθησία 
της ινσουλίνης αποδόθηκε στην επίδραση 
της τελευταίας φυσικής δραστηριότητας, 
ενώ η μέγιστη αποκρισιμότητα αυτής στις 
προσαρμογές της μακροπρόθεσμης 
προπόνησης.  

Παρόλα αυτά οι προσαρμογές που 
επιτυγχάνονται με την τακτική σωματική 
άσκηση και προπόνηση φαίνεται να 
επηρεάζουν το βαθμό ευαισθησίας της 
ινσουλίνης, η οποία, όπως αναφέρθηκε, 
είναι κυρίως αποτέλεσμα της 
προηγηθείσας άσκησης. Δηλαδή, η 
ευαισθησία της ινσουλίνης μετά την 
άσκηση μπορεί να είναι υψηλότερη στα 
προπονημένα άτομα από ότι στα 
απροπόνητα και αγύμναστα. Αυτή η 
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άποψη υποστηρίχτηκε από το Dela και 
τους συνεργάτες του (1992, 1995), όπου 
βρήκαν μεγαλύτερη διάθεση γλυκόζης 
από το αίμα προς τους μύες στο 
γυμνασμένο σκέλος σε σύγκριση με το 
αγύμναστο, 16 ώρες μετά το τέλος της 
άσκησης. Η άποψη αυτή ενισχύθηκε και 
από τον Heath και τους συνεργάτες του 
(1983), όπου παρατήρησαν μεγαλύτερη 
επίδραση της προηγηθείσας άσκησης στην 
ευαισθησία της ινσουλίνης σε άτομα κατά 
την περίοδο συμμετοχής τους σε ένα 
πρόγραμμα σωματικής άσκησης σε 
σύγκριση με την περίοδο εκείνη όπου τα 
άτομα αυτά απείχαν για 10 ημέρες από το 
πρόγραμμα αυτό. Τέλος, οι 
μακροπρόθεσμες προσαρμογές της 
προπόνησης, όσον αφορά τη δράση της 
ινσουλίνης, επιβεβαιώνονται και από τη 
σύγκριση των αποτελεσμάτων μεταξύ 
ερευνών σε αγύμναστα άτομα τα οποία 
δέχθηκαν κάποια προπονητική παρέμβαση 
(αερόβια προπόνηση ή προπόνηση με 
αντίσταση) (Miller, et. al., 1994; Soman, 
et. al., 1979; Tonino, 1989) και σε αθλητές 
(Mikines, et. al., 1989; Vestergaard, et. al., 
1994; Vukovich, et. al., 1996). 
Συγκεκριμένα, στους αθλητές 
παρατηρήθηκε μεγαλύτερη δράση της 
ινσουλίνης.  

Η μεταφορά και ο μεταβολισμός της 
γλυκόζης, ο μεταβολισμός των λιπών, 
καθώς και η παροχή της ηπατικής 
γλυκόζης φαίνεται ότι είναι οι κυριότεροι 
πιθανοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στη 
βελτιωμένη δράση της ινσουλίνης και 
ειδικότερα της ευαισθησίας αυτής μετά 
από τακτική σωματική άσκηση και 
προπόνηση. 

2.3.1. Μεταφορά και μεταβολισμός 
γλυκόζης 

Εάν η προπόνηση είναι ικανή να 
αυξήσει τη μεταφορά και το μεταβολισμό 
της γλυκόζης τότε για να εξασφαλισθεί ο 

επαρκής εφοδιασμός γλυκόζης θα 
απαιτείτο και ανάλογη αύξηση της 
αιμάτωσης των μυών. Πράγματι, με την 
αερόβια προπόνηση η πυκνότητα των 
τριχοειδών αυξάνει τόσο στα υγιή άτομα 
(Allenberg, et. al., 1988) όσο και σε 
ινσουλινοανεξάρτητους διαβητικούς 
ασθενείς (non-insulin dependent diabetes 
mellitus, NIDDM) (Andersen, & 
Henriksson, 1977). Μέσω αυτής της 
προσαρμογής είναι δυνατόν να αυξηθεί ο 
μέσος χρόνος διέλευσης του αίματος 
(blood mean transit time), παρατείνοντας 
έτσι το χρόνο έκθεσης των ιστών στη 
μεταφερόμενη από το αίμα ινσουλίνη και 
γλυκόζη. Μάλιστα ο Holmang και οι 
συνεργάτες του (1992) παρατήρησαν ότι η 
δέσμευση της ινσουλίνης από το μυϊκό 
αγγειακό ενδοθήλιο και η μετακίνηση 
αυτής προς το μυϊκό ιστό είναι ανάλογη 
του δικτύου των τριχοειδών. Φαίνεται, 
λοιπόν, ότι η καλύτερη αιμάτωση των 
μυών, ως αποτέλεσμα της προπόνησης, 
μπορεί να βελτιώσει τον εφοδιασμό του 
ιστού με γλυκόζη, υπονοώντας παράλληλα 
και τη συμβολή ενός μηχανισμού ο οποίος 
θα μπορεί να διαχειρισθεί τον αυξημένο 
αυτόν εφοδιασμό. Αυτό θα μπορούσε να 
σημαίνει ανάλογες ενδοκυτταρικές 
προσαρμογές και συγκεκριμένα στο 
επίπεδο μεταφοράς και μεταβολισμού της 
γλυκόζης.  

Όσον αφορά τη μεταφορά της 
γλυκόζης (δια μέσου του σαρκειλήματος) 
αυτή βασίζεται στην ποσότητα των 
φορέων γλυκόζης (GLUT4) επί της 
κυτταροπλασματικής μεμβράνης και στο 
σύστημα εγκάρσιων σωληνίσκων (T-
tubules). Εάν η συνολική ποσότητα των 
πρωτεϊνών GLUT4 αυξηθεί όπως, επίσης, 
και η μετατόπισή τους από το εσωτερικό 
του κυττάρου προς τη μεμβράνη (GLUT4 
translocation) με τη διέγερση της 
ινσουλίνης, τότε η ικανότητα μεταφοράς 
της γλυκόζης αυξάνει. Αντίθετα, η 
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αντίσταση της ινσουλίνης θα μπορούσε να 
αποδοθεί στην ανεπαρκή ποσότητα των 
GLUT4 στους μύες και στην, για 
οποιοδήποτε λόγο, διαταραχή της 
ανακύκλωσης των υποδοχέων στην πορεία 
που ακολουθούν κατά την ενδοκύτωση 
(internalization) (Borghouts, & Keizer 
2000). Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η 
ποσότητα των GLUT4 στους σκελετικούς 
μύες αυξάνει με την προπόνηση στα υγιή 
άτομα (Gulve, & Spina, 1995; Houmard, 
et. al., 1995; Houmard, et. al., 1993), στα 
άτομα με διαταραγμένη ανοχή στην 
γλυκόζη (Hughes, et. al., 1993) και σε 
NIDDM ασθενείς (Dela, et. al., 1994). 
Επίσης, αύξηση του αριθμού των GLUT4 
μετά από προπόνηση παρατηρήθηκε και 
στα λιποκύτταρα ποντικών (Hirshman, et. 
al., 1989). Στη μελέτη του Hardin και των 
συνεργατών του (1995) αναφέρεται ότι τα 
αερόβια προπονημένα άτομα εμφανίζουν 
ανιούσα ρύθμιση (upregulation) στους 
GLUT4 φορείς. Ωστόσο όμως επειδή η 
ενδοκυτταρική μετακίνηση των GLUT4 
ως αποτέλεσμα της μυϊκής συστολής και 
της διέγερσης της ινσουλίνης βασίζεται σε 
διαφορετικούς μηχανισμούς (Brozinick, 
et. al., 1993; Ivy, et. al., 1989), αυτή η 
αυξημένη δραστηριότητα των GLUT4 με 
την προπόνηση δεν σημαίνει ότι οδηγεί 
απαραίτητα και στην αύξηση της έκθεσης 
στην μεμβράνη των GLUT4 κατόπιν 
διέγερσής των με την ινσουλίνη. Παρόλα 
αυτά ο Etgen και οι συνεργάτες του 
(1997) έδειξαν ότι στα πειραματόζωα 
(Zucker rats) η προπόνηση βελτιώνει την 
ευαισθησία της ινσουλίνης εντείνοντας 
την έκθεση των GLUT4 προς την 
κυτταρική μεμβράνη, αλλά μόνο στις 
μυϊκές ίνες ταχείας συστολής. Κάτω από 
αυτές τις συνθήκες θα ήταν αναμενόμενο 
η λαμβανόμενη ποσότητα γλυκόζης από 
τις ταχείας συστολής μυϊκές ίνες να ήταν 
μεγαλύτερη σε σχέση με αυτή των 
βραδείας συστολής μυϊκών ινών. 

Εντούτοις, συμβαίνει ακριβώς το αντίθετο 
(Goodyear, et. al., 1991) πιθανόν λόγω της 
μεγαλύτερης ποσότητας των GLUT4 
(μετά την προπόνηση αλλά και πριν) στις 
βραδείας συστολής μυϊκές ίνες (Etgen, et. 
al., 1997) και της παρατηρούμενης 
αύξησης σε αυτές της μεταφοράς της 
γλυκόζης υποκινούμενης από τη μυϊκή 
συστολή (Ivy, et. al., 1989).  

Ο Marin και οι συνεργάτες του (1994) 
συνέδεσαν το NΙDDM με την αύξηση του 
αριθμού των ταχείας συστολής 
γλυκολυτικών μυϊκών ινών και με τη 
μείωση του αριθμού των βραδείας 
συστολής μυϊκών ινών. Ομοίως, βρέθηκε 
ότι ο λόγος των γλυκολυτικών ενζύμων 
της αναερόβιας πορείας προς τα 
γλυκολυτικά ένζυμα της αερόβιας πορείας 
συσχετίζεται αρνητικά με την ευαισθησία 
της ινσουλίνης (Simoneau, & Kelley, 
1997).  

Μολονότι η μεταφορά της γλυκόζης 
μέσα στο μυϊκό κύτταρο φυσιολογικά 
είναι ο περιοριστικός παράγοντας για τη 
διάθεση της γλυκόζης στους σκελετικούς 
μύες, η ανεπάρκεια των ενζύμων, της 
αερόβιας είτε της αναερόβιας πορείας, 
μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της 
ανάληψης γλυκόζης των σκελετικών μυών 
από το αίμα. Η βαθμιαία συγκέντρωση 
γλυκόζης πάνω στο σαρκείλημα 
συνεχίζεται δια μέσου της 
φωσφορυλίωσης της γλυκόζης, 
σχηματίζοντας 6-φωσφορική γλυκόζη με 
τη βοήθεια της εξοκινάσης. Ωστόσο, η 
οποιαδήποτε ανεπάρκεια ή διακοπή της 
σειράς των χημικών αντιδράσεων του 
μεταβολισμού της γλυκόζης θα οδηγούσε 
στη συσσώρευση της 6-φωσφορικής 
γλυκόζης και στην αναστολή της 
εξοκινάσης, έχοντας σαν αποτέλεσμα τη 
μείωση ή την αναστολή της μεταφοράς 
της γλυκόζης από την πλασματική 
μεμβράνη στο εσωτερικό του κυττάρου 
(Stryer, 1997). Σύμφωνα με τον Holloszy 
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και Coyle (1984) η προπόνηση μπορεί να 
βελτιώσει την ενζυμική ικανότητα στους 
σκελετικούς μύες υγιών ατόμων, όπως 
άλλωστε συμβαίνει και σε NIDDM 
ασθενείς (Allenberg, et. al., 1988). 

Συνεπώς, μετά από ένα πρόγραμμα 
τακτικής σωματικής άσκησης η ικανότητα 
μεταβολισμού της γλυκόζης αυξάνει 
παράλληλα με την ικανότητα μεταφοράς 
της γλυκόζης συμβάλλοντας, έτσι, στη 
βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης. 

2.3.2. Σωματική σύσταση, 
μεταβολισμός του σωματικού λίπους 

Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία είναι 
αιτία μείωσης της ευαισθησίας της 
ινσουλίνης (αυξάνεται η αντίσταση των 
ιστών στην ινσουλίνη) (Helmrich, et. al., 
1991; Kohrt, et. al., 1993). Ειδικότερα, η 
ενδοκοιλιακή συσσώρευση λίπους μπορεί 
μακροπρόθεσμα να προκαλέσει μια σειρά 
μεταβολικών διαταραχών μεταξύ των 
οποίων είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη 
και η αύξηση της συγκέντρωσης αυτής 
στο αίμα (Golberg, et. al., 1995; Despres, 
1997; Krotkiewski, & Bjorntorp, 1986). 
Δεδομένου ότι οι σκελετικοί μύες 
αποτελούν τους κύριους ιστούς 
μεταβολισμού της γλυκόζης με τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης, μια 
σωματική σύσταση υψηλή σε μυϊκή μάζα 
και χαμηλή σε λιπώδη θα μπορούσε να 
συνοδεύεται από βελτίωση της 
ευαισθησίας της ινσουλίνης. 
Συγκεκριμένα, η Yki-Jarvinen, και ο 
Koivisto, (1983) παρατήρησαν ότι η 
μεταβολή της σωματικής σύστασης από 
ένα λιπώδη σε πιο μυϊκό τύπο αύξησε τη 
συνολική διάθεση της γλυκόζης. 

Οι ασθενείς NIDDM παρουσιάζουν 
αυξημένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών 
οξέων (FFA) λόγω της αυξημένης 
λιπόλυσης μετά από νηστεία, της 
αντίστασης της ινσουλίνης στην 
καταστολή της λιπόλυσης, καθώς επίσης 

και στη μείωση της εκκαθάρισης του 
πλάσματος από τα FFA (Groop, et. al., 
1989; Taskinen, et. al., 1985). Τα υψηλά 
επίπεδα των FFA είναι δυνατόν να 
χειροτερέψουν την ανάληψη της γλυκόζης 
και το μεταβολισμό αυτής στους 
σκελετικούς μύες (Hargreaves, et. al., 
1991; Saloranta, et. al., 1993) και πιθανόν 
να οδηγήσουν σε μεγαλύτερη παροχή 
γλυκόζης από το ήπαρ (Consoli, 1992). 

Η τακτική φυσική δραστηριότητα είναι 
η αιτία της παρατηρούμενης αύξησης της 
οξείδωσης των λιπών στην ηρεμία 
(Poehlman, et. al., 1994; Tremblay, et. al., 
1992) αλλά και κατά τη διάρκεια της 
άσκησης (Klein, et. al., 1994) 
ελαττώνοντας, έτσι, το σύνολο του 
σωματικού λίπους καθώς και αυτό της 
ενδοκοιλιακής χώρας (Despres, et. al., 
1991; Krotkiewski, & Bjorntorp, 1986), 
έχοντας σαν αποτέλεσμα τη μείωση των 
FFA στο πλάσμα. Επιπρόσθετα, ο 
Mauriege και οι συνεργάτες του (1997) 
βρήκαν ελαττωμένο το μέγεθος των 
λιποκυττάρων και τη δραστικότητα της 
λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στην υποδόρια 
κοιλιακή περιοχή γυμνασμένων γυναικών 
σε σχέση με των αγύμναστων, ενώ ο 
Lavoie (1993) και Suda (1993) με τους 
συνεργάτες τους παρατήρησαν αύξηση 
της αντιλιπολυτικής δράσης της 
ινσουλίνης σε ποντικούς. Συνεπώς, 
σύμφωνα με τα παραπάνω, φαίνεται για 
μια ακόμη φορά η δυναμική της 
συστηματικής σωματικής άσκησης στη 
βελτίωση ή στον έλεγχο της γλυκόζης του 
αίματος μέσω της μείωσης του σωματικού 
λίπους και της βελτίωσης του 
μεταβολισμού του. 

2.3.3. Ηπατική παροχή γλυκόζης 
Η προπόνηση δεν βελτιώνει μόνο τη 

δράση της ινσουλίνης στους περιφερικούς 
ιστούς (όπως τους σκελετικούς μύες και 
το λιπώδη ιστό), αλλά φαίνεται να 
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επηρεάζει και ένα άλλο όργανο-στόχο της 
επίδρασης της δράσης της ινσουλίνης, το 
ήπαρ. Συγκεκριμένα, ο Rodnick και οι 
συνεργάτες του (1987) αναφέρουν ότι η 
ικανότητα της ινσουλίνης (σε φυσιολογικά 
επίπεδα συγκέντρωσης) στην καταστολή 
της παροχής γλυκόζης από το ήπαρ είναι 
σημαντικά μεγαλύτερη στα γυμνασμένα 
άτομα σε σχέση με τα αγύμναστα. Όμως, 
έχει παρατηρηθεί ότι ένα πρόγραμμα 
σωματικής άσκησης (αερόβια προπόνηση) 
σε υγιή άτομα, ναι μεν μπορεί να οδηγήσει 
σε ελάττωση της παροχής γλυκόζης από 
το ήπαρ κατά τη διάρκεια της άσκησης, 
ως αποτέλεσμα της μείωσης της 
γλυκογονόλυσης και της 
γλυκονεογένεσης, ωστόσο, η κινητική της 
γλυκόζης στην κατάσταση ηρεμίας δεν 
αλλάζει (Coggan, et. al., 1995). Αντίθετα, 
σε ασθενή άτομα (παχύσαρκοι) 6 
εβδομάδες αερόβιας προπόνησης μπορεί 
να αυξήσει την καταστολική δράση της 
ινσουλίνης στο ήπαρ, μειώνοντας την 
ηπατική παροχή γλυκόζης σε κατάσταση 
ηρεμίας (DeFronzo, et. al., 1987). 
Παρόμοια ευρήματα αναφέρθηκαν και 
στη μελέτη του Bogardus και των 
συνεργατών του (1984) όπου σε ασθενείς 
(NIDDM), οι οποίοι υποβλήθηκαν σε ένα 
αερόβιο πρόγραμμα άσκησης (12 
εβδομάδες), παρατηρήθηκε σημαντική 
ελάττωση της ηπατικής παροχής γλυκόζης 
κατά την ηρεμία (17%) και κατά τη 
διάρκεια της άσκησης (25%).  

Έτσι, πέραν της βελτίωσης της 
ευαισθησίας της ινσουλίνης στην 
περιφέρεια, η φυσική δραστηριότητα 
επιδρά θετικά και στη ρύθμιση της 
ηπατικής παροχής γλυκόζης. 
 
Συνοψίζοντας, η τακτική σωματική 
άσκηση μπορεί να βελτιώσει την 
ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης 
(glucose tolerance) αυξάνοντας την 
ευαισθησίας της ινσουλίνης (insulin 

sensitivity) και ίσως τη μέγιστη δράση της 
(insulin responsiveness). Η ευαισθησία 
της ινσουλίνης φαίνεται ότι επηρεάζεται 
κυρίως από την τελευταία φυσική 
δραστηριότητα και προπόνηση, ενώ η 
μέγιστη δράση αυτής αποδίδεται στις 
προσαρμογές της μακροπρόθεσμης 
συστηματικής σωματικής άσκησης. 
Ωστόσο, οι προσαρμογές που 
επιτυγχάνονται με την τακτική σωματική 
άσκηση και προπόνηση μπορούν να 
αυξήσουν το μέγεθος της ευαισθησίας της 
ινσουλίνης στα προπονημένα άτομα σε 
σχέση με τα απροπόνητα και αγύμναστα. 
Η μεγαλύτερη ικανότητα μεταβολισμού 
και μεταφοράς της γλυκόζης, η μείωση 
του σωματικού λίπους και βελτίωση του 
μεταβολισμού αυτού, καθώς και η 
ρύθμιση της ηπατικής παροχής γλυκόζης 
φαίνεται ότι είναι οι κυριότεροι πιθανοί 
παράγοντες που ευθύνονται για τη 
βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης, 
ως αποτέλεσμα της τακτικής σωματικής 
άσκησης και προπόνησης. 

2.4. Επίδραση του τύπου της 
προπόνησης στη δράση της ινσουλίνης 

Στις περισσότερες έρευνες έχει 
εξετασθεί η δράση της ινσουλίνης ως 
αποτέλεσμα της αερόβιας προπόνησης 
μικρής ή μεγαλύτερης έντασης, μικρής ή 
μεγαλύτερης χρονικής περιόδου τόσο σε 
ανθρώπους όσο και σε πειραματόζωα. 
Ωστόσο, επειδή ο σκελετικός μυϊκός ιστός 
ευθύνεται περισσότερο για τη δράση της 
ινσουλίνης, ήταν ιδιαίτερα προκλητικό να 
εξετασθεί η επίδραση ενός προγράμματος 
άσκησης που στόχο είχε την επιλεκτική 
προσαρμογή του μυϊκού μεταβολισμού, 
χωρίς τη σημαντική βελτίωση της 
καρδιοαναπνευστικής ικανότητας. Έτσι 
λοιπόν, το ερευνητικό ενδιαφέρον 
στράφηκε επίσης και στην επίδραση της 
αναερόβιας άσκησης και ειδικότερα της 
προπόνησης με αντίσταση (προπόνηση 
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βελτίωσης μυϊκής δύναμης). Αρκετές 
μελέτες έχουν δείξει ότι ο τύπος αυτός της 
προπόνησης μπορεί, όπως άλλωστε 
συμβαίνει και στην αερόβια προπόνηση, 
να βελτιώσει τη δράση της ινσουλίνης. 

Στις παρακάτω παραγράφους θα γίνει 
ξεχωριστή αναφορά της επίδρασης των 
δύο αυτών διαφορετικών τύπων 
προπόνησης (αερόβιας προπόνησης και 
προπόνηση αντίστασης) στη δράση της 
ινσουλίνης. 

2.4.1. Αερόβια προπόνηση 
Γενικά υποστηρίζεται ότι ο 

καταλληλότερος τύπος προπόνησης για τη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης είναι 
η αερόβια προπόνηση και τούτο διότι 
πρώτα απ’ όλα μέσω αυτής αυξάνεται η 
ενεργειακή δαπάνη και βελτιώνεται ο 
μεταβολισμός των λιπών, οδηγώντας 
μακροπρόθεσμα στη μείωση του 
συνολικού σωματικού λίπους και του 
λίπους στην κοιλιακή χώρα (Bjorntorp, et. 
al., 1972; Despres, et. al., 1991; Schwartz, 
et. al., 1991). Η μακροπρόθεσμη αερόβια 
προπόνηση μπορεί να προκαλέσει 
ποικίλες προσαρμογές, μεταξύ των οποίων 
και αυτών που λαμβάνουν χώρα σε μυϊκό 
επίπεδο, όπως είναι η αύξηση: α) της 
αναλογίας των βραδείας συστολής μυϊκών 
ινών, β) του αριθμού και του όγκου των 
μιτοχονδρίων, γ) των ενζύμων της 
αερόβιας γλυκολυτικής πορείας και της 
δραστικότητας αυτών και δ) του δικτύου 
των τριχοειδών, έχοντας ως αποτέλεσμα 
τη βελτίωση της μέγιστης πρόσληψης 
οξυγόνου (VO2 max) (Houmard, et. al., 
1991; Saltin, & Strange, 1992; Holloszy, 
& Booth, 1976; Booth, & Thomason, 
1991). Μελέτες οι οποίες συσχέτισαν το 
VO2 max με τη διάθεση της γλυκόζης, 
κατά τη διάρκεια εφαρμογής της τεχνητά 
επιφερούμενης υπερ-ινσουλιναιμικής 
ευγλυκαιμίας (euglycemic insulin clamp 
technique) ή υπεργλυκαιμίας 

(hyperglycemic clamp technique), έδειξαν 
ότι υπάρχει θετική σχέση μεταξύ της 
ευαισθησίας της ινσουλίνης και της 
αερόβιας ισχύος, ανεξάρτητα την ηλικία 
και το σχετικό βάρος των δοκιμαζόμενων 
(Endre, et. al., 1994; Rosenthal, et. al., 
1983). Συγκεκριμένα, το VO2 max 
βρέθηκε να συσχετίζεται με τους 
περισσότερους προαναφερόμενους 
παράγοντες οι οποίοι εμπλέκονται στη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης, 
υπονοώντας παράλληλα και την επίδραση 
της μακροχρόνιας αερόβιας προπόνησης 
(DeFronzo, et. al., 1981; Lillioja, et. al., 
1987; Goodyear, et. al., 1990). Ειδικότερα, 
στη μελέτη του Ebeling και των 
συνεργατών του (1993) παρατηρήθηκε σε 
αθλητές (χόκεϊ, VO2 max=57,6±1,0 
mL/kg/m) σε σύγκριση με την ομάδα 
ελέγχου (αγύμναστοι, VO2 max=44,1±2,3 
mL/kg/m) μεγαλύτερη κατά την ηρεμία: 
α) μυϊκή ροή αίματος, β) συγκέντρωση 
φορέων γλυκόζης (GLUT4) και γ) 
ενδοκυτταρική μη οξειδωτική μεταβολική 
μετατροπή της γλυκόζης (σύνθεση-
αποθήκευση γλυκογόνου). Ωστόσο, είναι 
άξιο να σημειωθεί, σύμφωνα με τη μελέτη 
του LeBrance και των συνεργατών του 
(1979), ότι η υψηλή ευαισθησία της 
ινσουλίνης που παρατηρείται στους 
αθλητές σχετίζεται περισσότερο με την 
μείωση της λιπώδους μάζας παρά με την 
αύξηση του VO2 max. 

O Oshida και οι συνεργάτες του (1989) 
εφαρμόζοντας ένα μακροπρόθεσμο 
πρόγραμμα αερόβιας άσκησης χαμηλής 
έντασης, παρατήρησαν βελτίωση της 
ευαισθησία της ινσουλίνης, παρόλο του 
ότι το VO2 max και το σωματικό βάρος 
των δοκιμαζόμενων δεν άλλαξε. Ομοίως, 
κοντοπρόθεσμα προγράμματα αερόβιας 
άσκησης (7 ημερών), χωρίς να δύνανται 
να βελτιώσουν το VO2 max και τη 
σωματική σύσταση των δοκιμαζόμενων, 
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βελτίωσαν την ευαισθησία της ινσουλίνης 
σε αγύμναστους υγιείς (Rogers, et. al., 
1988), ηλικιωμένους (Cononie, et. al., 
1994) και ασθενείς (παχύσαρκους, 
NIDDM) (Gavigan, et. al., 1995; Kang, et. 
al., 1996; Hichey, et. al., 1999). Η 
βελτίωση αυτή της δράσης της ινσουλίνης 
πιθανόν οφείλεται στην ευρεθείσα αύξηση 
της ποσότητας των φορέων γλυκόζης 
(GLUT4) στους σκελετικούς μύες των 
νέων (Houmard, et. al., 1995) και 
ηλικιωμένων δοκιμαζόμενων (Cox, et. al., 
1999). Έτσι, ανεξάρτητα από τη βελτίωση 
και αλλαγή αντίστοιχα του VO2 max και 
της σωματικής σύστασης, η ευαισθησία 
της ινσουλίνης αυξάνει με την αερόβια 
προπόνηση. Ωστόσο, όπως ήδη έχει 
αναφερθεί, το μέγεθος της βελτίωσης της 
δράσης της ινσουλίνης, ως αποτέλεσμα 
της συμμετοχής σε μακροπρόθεσμη 
αερόβια προπόνηση (αθλητές), είναι 
μεγαλύτερο σε σχέση με αυτό της 
μικρότερης διάρκειας προπόνησης (Miller, 
et. al., 1994; Soman, et. al., 1979; Tonino, 
1989; Mikines, et. al., 1989; Vestergaard, 
et. al., 1994; Vukovich, et. al., 1996), 
υπονοώντας το πρόσθετο όφελος των 
μακροπρόθεσμων προσαρμογών αυτού 
του τύπου της προπόνησης στη δράση της 
ινσουλίνης. 

Αντίθετα, στη μελέτη του Eriksson και 
των συνεργατών του (1998), όπου 
εφαρμόστηκε ένα ήπιο πρόγραμμα 
αερόβιας άσκησης σε άτομα με 
διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης, παρόλο τη 
βελτίωση του VO2 max (17%) δεν 
παρατηρήθηκε βελτίωση της ευαισθησίας 
της ινσουλίνης. Σύμφωνα με την ερμηνεία 
που έδωσαν οι ερευνητές το γεγονός αυτό 
θα πρέπει να σχετίζεται με την ένταση του 
προπονητικού προγράμματος. Πράγματι, ο 
Borghouts και οι συνεργάτες του (1999) 
βρήκαν ότι η μεγαλύτερης έντασης 
προπόνηση έχει θετικότερη επίδραση στην 
ευαισθησία της ινσουλίνης σε σχέση με 

αυτήν της χαμηλότερης έντασης, όταν η 
συχνότητα και η διάρκεια των 
προπονήσεων είναι ίδιες. Σημειωτέον ότι 
στη μελέτη αυτή, τόσο το προπονητικό 
πρόγραμμα της υψηλότερης όσο και αυτό 
της χαμηλότερης έντασης, προκάλεσαν 
σημαντική βελτίωση στην αερόβια ισχύ 
και στο VO2 max των δοκιμαζόμενων, 
ενώ η σωματική μάζα και το ποσοστό του 
σωματικού τους λίπους δεν μετεβλήθη.  

Ο Ivy και οι συνεργάτες του (1989) 
παρατήρησαν ότι η βελτίωση της 
μεταφοράς της γλυκόζης με τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης περιορίζεται 
σε εκείνες τις σκελετικές μυϊκές ίνες που 
επιστρατεύονται κατά την εφαρμογή ενός 
προγράμματος σωματικής άσκησης. Έτσι, 
θεώρησαν ότι η εφαρμογή ενός 
προγράμματος σωματικής άσκησης 
χαμηλής έντασης δεν μπορεί να βελτιώσει 
τη μεταφορά της γλυκόζης με τη 
μεσολάβηση της ινσουλίνης στις ταχείας 
συστολής μυϊκές ίνες (IIb) καθότι αυτές 
δεν επιστρατεύονται. Στη μελέτη της 
Cortez και των συνεργατών της (1991) 
υποστηρίχθηκε ότι η επιπρόσθετη 
βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης 
(μυϊκό επίπεδο) μετά από ένα πρόγραμμα 
μυϊκής προσπάθειας υψηλής έντασης 
(ποντίκια, 6-8 εβδομάδων) συνδέεται, εν 
μέρει, με την αύξηση της μεταφοράς 
γλυκόζης με τη μεσολάβηση της 
ινσουλίνης στις ταχείας συστολής μυϊκές 
ίνες (IIb). Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε 
διαφορά της βελτίωσης της ευαισθησίας 
της ινσουλίνης μεταξύ έντονου και 
χαμηλής έντασης αερόβιου προπονητικού 
προγράμματος σε ασθενείς (ΝIDDM) 
όταν το πρόγραμμα αυτό της 
προπονητικής παρέμβασης ήταν ολίγων 
ημερών (2 ημέρες) (Braun, et. al., 1995). 

Έτσι, ανεξάρτητα ή όχι της αύξησης 
του VO2 max και της αλλαγής της 
σωματικής σύστασης, η αερόβια 
προπόνηση μπορεί να βελτιώσει την 
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ευαισθησία της ινσουλίνης. Ωστόσο, η 
συμμετοχή σε εντονότερα προπονητικά 
προγράμματα φαίνεται ότι συμβάλλει 
περισσότερο στη βελτίωσή της. 

2.4.2. Αναερόβια προπόνηση-προπόνηση 
με αντίσταση 

Σε αντίθεση με την αερόβια προπόνηση 
η οποία σχετίζεται με τη βελτίωση της 
καρδιοαγγειακής απόδοσης και αντοχής, η 
προπόνηση με αντίσταση επιδρά 
ειδικότερα στη λειτουργία και στο 
μεταβολισμό των λειτουργούντων μυών, 
βελτιώνοντας τη μυϊκή δύναμη και αντοχή 
και αυξάνοντας την άλιπη σωματική μάζα 
(ΑΣΜ) σε νέους (Miller, et. al., 1984; 
Craig, et. al., 1989), νέες (Cullinen, & 
Caldwell, 1998) και ηλικιωμένους (Miller, 
et. al., 1994; Treuth, et. al., 1994). Έτσι, η 
προπόνηση με αντίσταση θα μπορούσε να 
αποκτήσει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, όσον 
αφορά την επίδρασή της στη δράση της 
ινσουλίνης, εφόσον, όπως ήδη είναι 
γνωστό, οι σκελετικοί μύες είναι εκείνοι 
που ευθύνονται κυρίως για τη βελτίωση 
της δράσης της.  

Ο Miller και οι συνεργάτες του (1984) 
αναφέρουν ότι η προσκληθείσα αύξηση 
της ΑΣΜ, ως αποτέλεσμα της εφαρμογής 
ενός προγράμματος με βάρη διάρκειας 10 
εβδομάδων, σχετίστηκε στενά με τη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης. Στη 
μελέτη της Yki-Jarvinen και του Koivisto 
(1983) εξετάζοντας αθλητές σωματικής 
διάπλασης και δρομείς αντοχής, 
παρατηρήθηκε μεγαλύτερος ρυθμός 
διάθεσης γλυκόζης και στις δύο ομάδες 
των αθλητών σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου (αγύμναστοι), κατά την εφαρμογή 
της τεχνητά επιφερούμενης υπερ-
ινσουλιναιμικής ευγλυκαιμίας 
(euglycemic insulin clamp technique). 
Ωστόσο, λαμβάνοντας υπόψη τη διαφορά 
του ΑΣΜ μεταξύ αυτών των δύο 
διαφορετικών ομάδων αθλητών, μόνο οι 

δρομείς αντοχής έδειξαν υψηλότερη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη σε σχέση με 
την ομάδα έλεγχου.  

Έχει παρατηρηθεί ότι η εφαρμογή ενός 
μακροπρόθεσμου προγράμματος 
προπόνησης με αντίσταση μέτριας προς 
υψηλής έντασης (Eriksson, et. al., 1998), 
όπως άλλωστε συμβαίνει και αμέσως μετά 
το πέρας ενός παρόμοιου τύπου φυσικής 
δραστηριότητας (Fluckey, et. al., 1994), 
μπορεί να βελτιώσει τη δράση της 
ινσουλίνης χωρίς απαραίτητα να υπάρξει 
αλλαγή της μυϊκής μάζας και του 
συνολικού σωματικού βάρους. Κατά 
συνέπεια η βελτίωση της δράσης της 
ινσουλίνης, πέραν της αυξημένης μυϊκής 
μάζας, θα πρέπει να αποδοθεί και σε άλλες 
αιτίες και μηχανισμούς. Είναι γνωστό ότι 
η μακροπρόθεσμη προπόνηση με 
αντίσταση μπορεί να αυξήσει τα 
αποθέματα του μυϊκού γλυκογόνου 
(MacDougall, et. al., 1977), όπως, επίσης, 
ότι η υψηλής έντασης σωματική άσκηση, 
όπως αυτή της προπόνησης με αντίσταση 
(η οποία βασίζεται στη γλυκογονόλυση 
και τη χρησιμοποίηση γλυκόζης για την 
παραγωγή της μυϊκής ενέργειας) μπορεί 
να ελαττώσει ή να εξαντλήσει το μυϊκό 
γλυκογόνο (Tesch, et. al., 1986). Κάτω 
από αυτές τις συνθήκες η μεταβολική μη 
οξειδωτική μετατροπή της γλυκόζης 
(σύνθεση-αποθήκευση γλυκογόνου) 
αυξάνει, γεγονός το οποίο, όπως ήδη έχει 
αναφερθεί, μπορεί να βελτιώσει τη δράση 
της ινσουλίνης. Πράγματι, στη μελέτη του 
Miller και των συνεργατών του (1994) η 
ενδοκυτταρική μη οξειδωτική μεταβολική 
μετατροπή της γλυκόζης σε άνδρες 50 έως 
65 ετών βρέθηκε αυξημένη μετά από ένα 
πρόγραμμα προπόνησης αντίστασης 16 
εβδομάδων.  

Όσον αφορά την επίδραση της 
προπόνησης αντίστασης στους φορείς 
γλυκόζης (GLUT4) στους σκελετικούς 
μύες, που ως γνωστόν σχετίζονται με τη 
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δράση της ινσουλίνης, δεν βρέθηκαν 
πληροφορίες. Παρόλα αυτά στη μελέτη 
του Houmard και των συνεργατών του 
(1993) αναφέρεται ότι όταν νεαρά άτομα, 
που συμμετείχαν σε προγράμματα 
ενδυνάμωσης, σταμάτησαν για 14 ημέρες 
την προπόνησή τους τα επίπεδα των 
GLUT4 των σκελετικών μυών δεν 
άλλαξαν. Αυτό σημαίνει, τουλάχιστον, ότι 
η πτώση της ευαισθησίας της ινσουλίνης 
που παρατηρείται μετά από την αποχή από 
ένα πρόγραμμα αντίστασης δεν οφείλεται 
στη μείωση των φορέων γλυκόζης 
(GLUΤ4).  

Επιπρόσθετα, υποστηρίζεται ότι η 
μέτρια προς υψηλή ένταση προπόνηση με 
βάρη (κυρίως στα ηλικιωμένα άτομα) 
μπορεί να προκαλέσει σε σχετικά μικρό 
χρονικό διάστημα μικρή ή και μέτρια 
αύξηση της αερόβιας ισχύος. Παρόλο που 
δεν είναι ξεκάθαροι οι μηχανισμοί μέσω 
των οποίων μπορεί να αυξηθεί το VO2 
max, ένα τέτοιο γεγονός θα μπορούσε να 
έχει θετική επίδραση στη δράση της 
ινσουλίνης (Stone, et. al., 1991). Βιοψίες 
έδειξαν ότι ο αριθμός των τριχοειδών κατά 
μήκος της περιμέτρου έκαστης μυϊκής 
ίνας αυξάνει μετά από τη συστηματική 
προπόνηση αντίστασης (Hickson, et. al., 
1989; Hepple, et. al., 1997; Tesch, 1988), 
υπονοώντας παράλληλα την καλύτερη ροή 
αίματος και μυϊκή αιμάτωση.  

Τέλος, η βελτίωση της δράσης της 
ινσουλίνης, ως αποτέλεσμα της 
μακροπρόθεσμης προπόνησης με 
αντίσταση, μπορεί να αποδοθεί στις 
προκύπτουσες αλλαγές της σωματικής 
σύστασης. Συγκεκριμένα, η τακτική 
συμμετοχή σε προγράμματα ενδυνάμωσης 
μπορεί να ελαττώσει το συνολικό 
σωματικό λίπος σε νεαρά και σε 
μεγαλύτερης ηλικίας άτομα (Craig, et. al., 
1989; Treuth, et. al., 1994; Prabhakaran, 
et. al., 1999; Van Etten, et. al., 1994), 
καθώς και να μειώσει το λίπος στο κορμό 

(Treuth, et. al., 1994) και ειδικότερα στην 
ενδοκοιλιακή χώρα (Treuth, et. al., 1995). 

Έτσι, η αύξηση της μυϊκής μάζας, του 
αναβολισμού της γλυκόζης (σύνθεση 
γλυκογόνου), καθώς και η μείωση του 
συνολικού σωματικού λίπους (ιδιαίτερα 
της κοιλιακής χώρας), φαίνεται να 
αποδίδεται η βελτίωση της δράσης της 
ινσουλίνης μετά από ένα μακροπρόθεσμο 
πρόγραμμα προπόνησης με αντίσταση.  
 
Συνοψίζοντας, η αερόβια προπόνηση και 
η προπόνηση με αντίσταση μπορούν να 
επιδράσουν θετικά στη δράση της 
ινσουλίνης. Ειδικότερα, ανεξάρτητα του 
είδους της προπόνησης, η βελτίωση του 
επιπέδου της μέγιστης πρόσληψης 
οξυγόνου (VO2 max), το μέγεθος 
αυξομείωσης των αποθεμάτων του μυϊκού 
γλυκογόνου, η αύξηση των επιπέδων των 
φορέων γλυκόζης (GLUT4) και η αλλαγή 
της σωματικής σύστασης σε ένα 
περισσότερο μυϊκό από ότι λιπώδη τύπο, 
δείχνουν ότι ευνοούν τη δράση της 
ινσουλίνης. Ωστόσο, η αυξημένη 
ενδοκυτταρική μεταβολική μετατροπή της 
γλυκόζης για τον ανασχηματισμό του 
χρησιμοποιούμενου από την άσκηση 
μυϊκού γλυκογόνου (μη οξειδωτική 
πορεία) και η μείωση του ολικού 
σωματικού και κυρίως του ενδοκοιλιακού 
λιπώδους ιστού, ως αποτέλεσμα τόσο της 
αερόβιας προπόνησης όσο και της 
προπόνησης με αντίσταση, φαίνεται ότι 
αποτελούν τους δύο κύριους κοινούς 
παράγοντες που ευθύνονται για τη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης.  

2.5. Συμπεράσματα 
Η προηγηθείσα σωματική άσκηση και 

η μακροπρόθεσμη προπόνηση είναι 
δυνατόν να επηρεάσουν θετικά, κυρίως 
μέσω της βελτίωσης της δράσης της 
ινσουλίνης, την ομοιοστατική δυναμική 
της γλυκόζης.  
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Η αυξημένη μυϊκή αιμάτωση, ο 
μεγαλύτερος αριθμός και η μεγαλύτερη 
έκθεση στη μεμβράνη των υποδοχέων της 
γλυκόζης (GLUT4), καθώς και η 
ενεργοποίηση του μηχανισμού 
αναπλήρωσης του χρησιμοποιουμένου 
μυϊκού γλυκογόνου που παρατηρούνται 
μετά την άσκηση, φαίνεται ότι ευθύνονται 
περισσότερο για την αυξημένη ευαισθησία 
της ινσουλίνης, ανεξάρτητα της φυσικής 
κατάστασης του ατόμου. Ωστόσο, στους 
αθλητές και στα γυμνασμένα άτομα το 
μέγεθος της βελτίωσης της ευαισθησίας 
της ινσουλίνης (insulin sensitivity) είναι 
μεγαλύτερο σε σχέση με τους 
αγύμναστους, υπονοώντας παράλληλα ένα 
επιπρόσθετο όφελος των προκαλούμενων 
από την προπόνηση προσαρμογών. 
Προσαρμογές οι οποίες πιθανόν αυξάνουν 
και τη μέγιστη επίδραση της ινσουλίνης 
(insulin responsiveness). 

Οι κυριότεροι παράγοντες οι οποίοι 
εμπλέκονται στη βελτίωση της δράσης της 
ινσουλίνης, ως αποτέλεσμα της 
μακροπρόθεσμης προπόνησης, είναι: α) η 
βελτίωση της μεταφοράς της γλυκόζης 
(GLUT4), β) ο αυξημένος μη οξειδωτικός 
μεταβολισμός της γλυκόζης (αποταμίευση 
γλυκόζης-σύνθεση μυϊκού γλυκογόνου), 
γ) η μείωση της λιπώδους σωματικής 
μάζας και η βελτίωση του μεταβολισμού 
του λίπους και δ) η μεγαλύτερη αναστολή 
τη ηπατικής παροχής γλυκόζης. Οι 
περισσότερες έρευνες δείχνουν ότι η 
βελτίωση της λειτουργίας των 
μηχανισμών αυτών, όσον αφορά την 
επίδρασή τους στη δράση της ινσουλίνης, 
είναι κυρίως αποτέλεσμα προσαρμογών 
της αερόβιας προπόνησης, ιδιαίτερα της 
έντονης προπόνησης. Παρόλα αυτά 
φαίνεται ότι θετική επίδραση στη δράση 
της ινσουλίνης μπορεί να προκαλέσει και 
η αναερόβιου τύπου προπόνηση, όπως 
αυτή της προπόνησης με αντίσταση. Οι 
κύριοι υπεύθυνοι της θετικής επίδρασης 

της προπόνησης με αντίσταση θεωρούνται 
ότι είναι ο μη οξειδωτικός μεταβολισμός 
της γλυκόζης (αποταμίευση γλυκόζης-
σύνθεση μυϊκού γλυκογόνου), καθώς και 
η μακροπρόθεσμη προσαρμογή αύξησης 
της μυϊκής μάζας και μείωσης του 
συνολικού σωματικού και ενδοκοιλιακού 
λίπους. 

Εκτός της παραπέρα διερεύνησης των 
μηχανισμών που εμπλέκονται στη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης, ως 
αποτέλεσμα της σωματικής άσκησης και 
προπόνησης, ιδιαίτερο ερευνητικό 
ενδιαφέρον θα μπορούσε να αποτελέσει 
και η σύγκριση αθλητών αναερόβιων και 
αερόβιων αγωνισμάτων ή αθλημάτων και 
ειδικότερα αθλητών δρόμων ταχύτητας 
και αντοχής του κλασσικού αθλητισμού, 
όσον αφορά τις προσαρμογές που 
επέρχονται στην ομοιοστατική δυναμική 
της γλυκόζης-δράση ινσουλίνης. Το 
προπονητικό πρόγραμμα αθλητών δρόμων 
ταχύτητας (100μ., 110μ εμπόδια, 200μ. & 
400μ) περιλαμβάνει κυρίως αναερόβιου 
τύπου προπόνηση. Η εφαρμογή τόσο 
ασκήσεων με αντίσταση (βάρη) όσο και 
δρομικών ή αλτικών ασκήσεων καθώς και 
δρόμων ταχύτητας υψηλής έντασης, 
σκοπό έχουν να προκαλέσουν αναερόβιες 
προσαρμογές και να βελτιώσουν τη μυϊκή 
δύναμη και ισχύ των αθλητών. Αντίθετα, 
το προπονητικό πρόγραμμα αθλητών 
αντοχής του κλασσικού αθλητισμού 
(3.000μ. με εμπόδια, 5.000μ., 10.000μ. & 
Μαραθώνιος δρόμος) περιλαμβάνει 
κυρίως αερόβιου τύπου προπόνηση που 
σκοπό έχει τη βελτίωση του συστήματος 
μεταφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου. 
Εξετάζοντας τους αθλητές των 
διαφορετικών αυτών αγωνισμάτων θα 
μπορούσε να διερευνηθεί και να εκτιμηθεί 
με τη μέθοδο OGTT η σχετική συμμετοχή 
των προσαρμογών (αναερόβιων, 
αερόβιων, σωματικής σύστασης) που 
επέρχονται με τους δύο αυτούς 
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διαφορετικούς τύπους προπόνησης, αλλά 
και ο ρόλος του ποσού της άλιπης 
σωματικής μάζας και του ποσού του 

σωματικού λίπους αυτών των αθλητών 
στην ομοιοστατική δυναμική της 
γλυκόζης-δράση ινσουλίνης.  
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3. ΜΕΘΟΔΟΣ 
 
3.1. Δοκιμαζόμενοι 

Οι δοκιμαζόμενοι που ολοκλήρωσαν τη 
μελέτη αυτή ήταν 23 ενήλικοι υγιείς 
Καυκάσιοι εθελοντές ηλικίας 21-29 ετών. 
Από αυτούς οκτώ αθλητές αντοχής 
(3000μ-10000μ) και οκτώ αθλητές 
δρόμων ταχύτητας (100μ-400μ & ένας 
άλτης του μήκους) του κλασσικού 
αθλητισμού αποτέλεσαν τις δύο 
πειραματικές ομάδες, ενώ οι υπόλοιποι 
επτά την ομάδα ελέγχου.  

Τα κριτήρια επιλογής των αθλητών των 
δύο πειραματικών ομάδων ήταν η 
δυνατότητα συμμετοχής αυτών, σύμφωνα 
με την τρέχουσα αθλητική τους επίδοση, 
στους ημιτελικούς ή τελικούς αγώνες του 
πανελλήνιου πρωταθλήματος στίβου. 
Όσον αφορά το κριτήριο επιλογής των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου ήταν 
η ελάχιστη έως μέτρια και όχι τακτική 
συμμετοχή αυτών σε διάφορες μορφές 
φυσικής δραστηριότητας τα δύο τελευταία 
χρόνια. Οι αθλητές ήταν όλοι 
εγγεγραμμένοι σε αναγνωρισμένους από 
το Σ.Ε.Γ.Α.Σ. αθλητικούς συλλόγους 
μέσω των οποίων και επιλέχθηκαν, ενώ 
εκείνοι της ομάδας ελέγχου ήταν φοιτητές 
διαφόρων πανεπιστημιακών σχολών. 

Κανείς από τους δοκιμαζόμενους δεν 
κάπνιζε εκτός από έναν αθλητή της 
πειραματικής ομάδας των δρόμων 
ταχύτητας ο οποίος, όμως, απείχε από το 
κάπνισμα την ημέρα των εργοδοκιμασιών 
και τέσσερις ημέρες πριν τη δοκιμασία 
ανοχής γλυκόζης (OGTT test). Ειδικότερα 
για τους αθλητές δεν αναφέρθηκε λήψη 
απαγορευμένων ουσιών (αναβολικά 
στεροειδή), πέραν κάποιων 
συμπληρωμάτων διατροφής (πρωτεΐνες, 
υδατάνθρακες), πολυβιταμινών και 
σιδήρου (Fe). Η φύση, ο σκοπός και οι 
πιθανοί κίνδυνοι της μελέτης έγιναν 

γνωστά και εξηγήθηκαν σε όλους τους 
δοκιμαζόμενους και υπογράφτηκε σχετική 
δήλωση συγκατάθεσης τους πριν την 
έναρξη οποιασδήποτε πειραματικής 
διαδικασίας (Παράρτημα 8.7).  

3.2. Διαδικασία της μελέτης 
Αρχικά, για να εκτιμηθεί το επίπεδο 

της φυσικής κατάστασης και το βιολογικό 
δυναμικό των δοκιμαζόμενων, τούτοι 
υποβλήθηκαν σε δύο εργοδοκιμασίες 
μέσω των οποίων έγινε: α) μέτρηση της 
μέγιστης (VO2 max) και κορυφαίας 
πρόσληψης οξυγόνου (PVO2) και 
προσδιορισμός του αναερόβιου 
αναπνευστικού κατωφλιού (ΑΑΚ), με τη 
μέθοδο εργοσπιρομέτρησης και β) 
μέτρηση της μέγιστης παραγωγής (PP) και 
διατήρησης (MP) της μηχανικής ισχύος 
των κάτω άκρων με την αναερόβια 
δοκιμασία Wingate. Επίσης, με την 
τεχνική απορροφησιομετρίας ακτινών-Α 
διπλής ενέργειας (Dual Energy X-Ray 
Absorptiometry-DXA) εκτιμήθηκε η 
σωματική σύσταση και το συνολικό 
σωματικό τους βάρος.  

Στη συνέχεια εκτιμήθηκε η 
ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης και 
η δράση της ινσουλίνης μετά τη 
στοματική λήψη σταθερής ποσότητας 
γλυκόζης (OGTT-75g) κατά την ηρεμία. 
Συγκεκριμένα, μετρήθηκε η συγκέντρωση 
γλυκόζης και η απελευθέρωση ινσουλίνης 
στο αίμα κατά τη διάρκεια της 2ωρης 
OGTT δοκιμασίας και υπολογίσθηκε η 
ανταπόκριση της ινσουλίνης στη γλυκόζη 
(ΔAUCI / ΔAUCG), ο ρυθμός διάθεσης-
μεταβολισμός της γλυκόζης προς τους 
ιστούς (M), η σχετική περιφερική 
αντίσταση στην πρόσληψη της γλυκόζης 
(rel-R) και η συνολική αντίσταση έναντι 
της ινσουλίνης (Tot-I-R).  

Πριν την έναρξη της μελέτης 
προηγήθηκε λεπτομερή προφορική και 
γραπτή ενημέρωση στον εκάστοτε 
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δοκιμαζόμενο, τόσο για το περιεχόμενο 
των πειραματικών διαδικασιών όσο και 
για τις προϋποθέσεις των μετρήσεων. Οι 
δύο εργοδοκιμασίες (αερόβια, αναερόβια 
ισχύς) έγιναν στο εργαστήριο 
Εργοφυσιολογίας του Τ.Ε.Φ.Α.Α. Αθήνας, 
ενώ η διαδικασία εκτίμησης της 
σωματικής σύστασης τεχνικής DXA έγινε 
στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο Αθηνών. 
Η πειραματική διαδικασία της ανοχής της 
γλυκόζης και οι απαραίτητες βιοχημικές 
αναλύσεις αίματος και γλυκόζης έγιναν σε 
ιδιωτικό μικροβιολογικό εργαστήριο 
(CLINITEST), ενώ αυτών της ινσουλίνης 
στα βιοχημικά εργαστήρια του 
Συνεταιρισμού Μικροβιολόγων. 

3.3. Εργοδοκιμασία αερόβιας ισχύος 
(πρόσληψη οξυγόνου) 
3.3.1. Πρωτόκολλο εργοδοκιμασίας, 
μετρούμενοι παράμετροι 

Πριν την έναρξη της εργομέτρησης 
αφιερώθηκε χρόνος για την εξοικείωση 
των δοκιμαζόμενων με τα όργανα 
μέτρησης καθώς και για ένα ολιγόλεπτο 
ζέσταμα που περιελάμβανε τρέξιμο στο 
δαπεδοεργόμετρο (3-5 λεπτά, έντασης 
μικρότερης αυτής που αντιστοιχούσε στην 
αρχή της εργοδοκιμασίας) και μυϊκές 
διατάσεις (3-5 λεπτά). Το πρωτόκολλο 
εργοδοκιμασίας για όλους τους 
δοκιμαζόμενους ήταν το ίδιο, αυξάνοντας 
το βαθμό δυσκολίας της μυϊκής 
προσπάθειας κάθε ένα λεπτό. Ο βαθμός 
όμως δυσκολίας στην αρχή της 
εργοδοκιμασίας δεν ήταν ίδιος για όλους 
τους δοκιμαζόμενους. Συγκεκριμένα για 
τους αθλητές αντοχής, η ταχύτητα και η 
κλίση που χρησιμοποιήθηκε στην αρχή 
ήταν αντίστοιχα 10 km/h (167 m/min) και 
0% κλίση. Στη συνέχεια, αυξανόταν κατά 
2% η κλίση στο δαπεδοεργόμετρο ενώ η 
ταχύτητα παρέμεινε σταθερή (Παράρτημα 
8.8). Για τους υπόλοιπους δοκιμαζόμενους 

(ομάδα δρόμων ταχύτητας & ομάδα 
ελέγχου) η ταχύτητα και η κλίση του 
δαπεδοεργόμετρου στην αρχή ήταν 
αντίστοιχα 5 km/h και 0% κλίση. Στη 
συνέχεια και μέχρι το έκτο λεπτό της 
μυϊκής προσπάθειας η ταχύτητα 
αυξανόταν κατά 1 km/h χωρίς να 
αυξάνεται η κλίση. Έκτοτε η αύξηση του 
βαθμού δυσκολίας της εργοδοκιμασίας 
συνέπεσε με το βαθμό δυσκολίας όπου 
ξεκίνησαν οι αθλητές αντοχής 
(Παράρτημα 8.9). Η προβλεπόμενη 
ενεργειακή απαίτηση (mL Ο2/kg/min) στο 
13ο λεπτό της εργομέτρησης των αθλητών 
αντοχής και των υπόλοιπων 
δοκιμαζόμενων υπολογίσθηκε στα 75 
mLO2/kg/min και 60 mLO2/kg/min, 
αντίστοιχα.  

Οι κύριες παράμετροι που μετρήθηκαν 
κατά την ανωτέρω εργοδοκιμασία ήταν η 
μέγιστη και κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου 
(VO2 max & PVO2, αντίστοιχα), ενώ 
προσδιορίστηκε και το αναερόβιο 
αναπνευστικό κατώφλι. Ως κριτήρια 
επίτευξης της μέγιστης πρόσληψης 
οξυγόνου θεωρήθηκαν: α) εμφάνιση 
σταθεροποιούμενου στην καμπύλη του 
καταναλωμένου οξυγόνου, β) 
αναπνευστικό πηλίκο (>1,1), και γ) 
καρδιακή συχνότητα η οποία δεν διέφερε 
περισσότερο από 10 παλμούς από την 
προβλεπόμενη μέγιστη καρδιακή 
συχνότητα με βάση την ηλικία των 
δοκιμαζόμενων. 

Για τον προσδιορισμό του αναερόβιου 
αναπνευστικού κατωφλιού 
χρησιμοποιήθηκε το κριτήριο της 
συστηματικής αύξησης του 
αναπνευστικού ισοδύναμου του οξυγόνου 
(VE/VO2) χωρίς παράλληλα να 
παρατηρείται αύξηση του αναπνευστικού 
ισοδύναμου του διοξειδίου του άνθρακα 
(VE/VCO2) (Davis, 1985). Σύμφωνα με 
τον Davis (1985) η μη αύξηση του 
VE/VCO2 δείχνει ότι η αναπνευστική 
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λειτουργία ανταποκρίνεται πλήρως στην 
ανάγκη του οργανισμού να απομακρύνει 
το παραγόμενο από την άσκηση CO2. 
Ωστόσο, η αύξηση του VE/VO2 μαρτυρεί 
ότι ο αυξημένος αερισμός για την 
απομάκρυνση του παραγόμενου CΟ2 είναι 
δυσανάλογος της ανάγκης του σώματος να 
εφοδιάζεται με Ο2. Πράγμα το οποίο 
υποδηλώνει μεγαλύτερη συμμετοχή του 
αναερόβιου μηχανισμού παραγωγής 
ενέργειας. Συνεπώς, το σημείο εκείνο 
όπου παρατηρείται η απότομη αύξηση του 
VE/VO2 χωρίς να αυξάνεται το VE/VCO2 
θεωρήθηκε το αναερόβιο αναπνευστικό 
κατώφλι. 

3.3.2. Όργανα μέτρησης 
Το εργόμετρο που χρησιμοποιήθηκε 

για τη δοκιμασία ήταν το ηλεκτρονικό 
δαπεδοεργόμετρο Runrace HC 1200, 
Technogym, Italy. Ο έλεγχος της 
ακρίβειας της κλίσης έγινε με τη μέθοδο 
του εγκλισιομέτρου, επιλέγοντας τρεις 
διαφορετικές θέσεις ελέγχου (0%, 10% & 
20%), ενώ αυτή της ταχύτητας 
(επιλέχθηκαν δύο ταχύτητες ελέγχου 5 
km/h & 10 km/h) έγινε αφού 
προσδιορίστηκε πρώτα το μήκος του 
τάπητα του διαδρόμου και μετρήθηκαν οι 
περιστροφές αυτού το λεπτό.  

Για τη μέτρηση της κατανάλωσης 
οξυγόνου και το προσδιορισμό του 
αναερόβιου αναπνευστικού κατωφλιού 
χρησιμοποιήθηκε το αυτοματοποιημένο 
εργοσπιρομετρικό σύστημα MedGraphic 
(Cardiopulmonary Exercise System, 
CPX/D-USA). Το σύστημα αυτό 
αποτελείτο από πνευμοταχογράφο, 
παραμαγνητικό αναλυτή οξυγόνου και 
υπέρυθρο αναλυτή διοξειδίου του 
άνθρακα. Πριν την έναρξη της 
εργοδοκιμασίας, πέραν των προσωπικών 
στοιχείων των δοκιμαζόμένων, 
καταχωρήθηκαν η θερμοκρασία, η 
βαρομετρική πίεση και η σχετική υγρασία 

του περιβάλλοντος του εργαστηρίου. 
Κατά τη διάρκεια της εργοδοκιμασίας οι 
δοκιμαζόμενοι εισέπνεαν ατμοσφαιρικό 
αέρα και εξέπνεαν μέσα από μια 
μονόδρομη αναπνευστική βαλβίδα. Οι 
όγκοι των εκπνεόμενων αερίων (VO2, 
VCO2, VE), κατόπιν της απαραίτητης 
επεξεργασίας τους από Η/Υ, 
γνωστοποιούνταν ανά 30 δευτερόλεπτα. Η 
ακρίβεια μέτρησης του 
πνευμοταχογράφου ελέγχθηκε με τη 
βοήθεια σύριγγας (MedGraphic, U.S.A) 
χωρητικότητας τριών λίτρων αέρα, ενώ 
για τον έλεγχο της σωστής λειτουργίας 
των αναλυτών οξυγόνου και διοξειδίου 
του άνθρακα χρησιμοποιήθηκαν δύο 
φιάλες αναφοράς οξυγόνου και διοξειδίου 
του άνθρακα (1η μπουκάλα: 12%Ο2 και 
5%CO2, 2η μπουκάλα: 21%Ο2 και 0% 
CO2).  

Επίσης, κατά τη διάρκεια της 
εργοδοκιμασίας καταγραφόταν 
τηλεμετρικά η καρδιακή συχνότητα μέσω 
μιας ελαστικής ζώνης η οποία έφερε 
ενσωματωμένα ηλεκτρόδια και 
ηλεκτρονικό πομπό (Technogym, Italy) 
και η οποία ήταν τοποθετημένη γύρω και 
κάτω από το στήθος του εκάστοτε 
δοκιμαζόμενου. 

3.4. Εργοδοκιμασία αναερόβιας ισχύος 
(Wingate test) 

3.4.1. Πρωτόκολλο εργοδοκιμασίας  
Πριν την έναρξη της εργοδοκιμασίας 

αφιερώθηκε χρόνος για προσαρμογή και 
εξοικείωση των δοκιμαζόμενων με το 
κυκλοεργόμετρο. Ακολούθησε 
συγκεκριμένη προθέρμανση, η οποία ήταν 
ίδια για όλους. Ο κάθε δοκιμαζόμενος 
ποδηλάτησε με αντίσταση ένα κιλό για 
πέντε λεπτά στις 60περ/λεπτό και από ένα 
λεπτό στις 80 και 100περ/λεπτό. Στη 
συνέχεια, αφού του δόθηκε λίγος χρόνος 
για μυϊκές διατάσεις (3-4 λεπτά), 
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ποδηλάτησε τρεις φορές για 3-4 
δευτερόλεπτα την κάθε φορά έχοντας σαν 
σκοπό να πετύχει τη μεγαλύτερη δυνατή 
συχνότητα περιστροφών, 
αντιμετωπίζοντας πολύ μικρή αντίσταση ( 
0,5 κιλό). Μετά τις μέγιστες αυτές 
προσπάθειες υπήρξε χρόνος (5 λεπτά) για 
ξεκούραση και ψυχολογική προετοιμασία 
για την εργοδοκιμασία.  

Σύμφωνα με το πρωτόκολλο της 
εργοδοκιμασίας αυτής οι δοκιμαζόμενοι 
ποδηλάτησαν με τη μεγαλύτερη δυνατή 
ταχύτητα για 30 δευτερόλεπτα, 
αντιμετωπίζοντας μια σταθερή 
επιβάρυνση η οποία ήταν ανάλογη του 
σωματικού τους βάρους (0,075 kp x kg 
σωματικού βάρους). Αμέσως πριν την 
έναρξη του κυρίου μέρους της 
εργοδοκιμασίας, ο κάθε δοκιμαζόμενος 
ποδηλάτησε, χωρίς επιβάρυνση-φορτίο, με 
τη μεγαλύτερη δυνατή του προσπάθεια, 
προσπαθώντας να πετύχει, όπως στην 
προθέρμανση, τη μέγιστη δυνατή 
συχνότητα περιστροφών μέσα σε 3-5 
δευτερόλεπτα. Μετά το πέρας του 
χρονικού αυτού διαστήματος 
τοποθετήθηκε η επιβάρυνση-φορτίο και 
άρχισε η καταγραφή των δεδομένων της 
εργοδοκιμασίας για τα προκαθορισμένα 
30 δευτερόλεπτα. Σε όλη τη διάρκεια της 
δοκιμασίας και σε τακτικά χρονικά 
διαστήματα η μυϊκή προσπάθεια όλων των 
δοκιμαζόμενων παροτρυνόταν με τον ίδιο 
έντονο ενθουσιασμό από τον ερευνητή.  

Αμέσως μετά το τέλος της 
εργοδοκιμασίας και συγκεκριμένα στο 3º, 
5º και 7º λεπτό της αποκατάστασης, από 
την ημικατάκλιση θέση, πάρθηκαν από τη 
ρόγα του δείκτη ή του μεσαίου δακτύλου 
των δοκιμαζόμενων ελάχιστη ποσότητα 
αίματος (10μl), για τη μέτρηση της 
συγκέντρωσης γαλακτικού οξέος στο 
αίμα.  

 

3.4.2. Όργανα μέτρησης 
Το εργόμετρο που χρησιμοποιήθηκε 

για την εργομέτρηση ήταν μηχανικό 
κυκλοεργόμετρο τύπου Monark (864, 
Sweden). Η αξιόπιστη εκτίμηση της 
μηχανικής ισχύος που παρήγαγαν οι 
δοκιμαζόμενοι κατά τη διάρκεια της 
εργοδοκιμασίας απαιτούσε: α) έλεγχο της 
σωστής λειτουργίας του συστήματος 
υποδοχής των βαρών και αντίστασης και 
β) ακριβή καταγραφή των περιστροφών 
του τροχού του κυκλοεργόμετρου. Στην 
πρώτη περίπτωση, ο έλεγχος-
βαθμονόμηση έγινε με την τοποθέτηση 
συνολικού φορτίου πέντε κιλών στη θέση 
υποδοχής των βαρών. Σύμφωνα με τον 
κατασκευαστή κατά την έναρξη της 
ποδηλάτησης το σύνολο του φορτίου 
αυτού ανυψώθηκε 1,5-2 εκατοστά. Για 
την καταγραφή των περιστροφών του 
τροχού προσαρμόστηκε πάνω στο 
κυκλοεργόμετρο ειδικός ηλεκτρονικός 
μηχανισμός, με τον οποίον, μέσω ενός 
αισθητήρα, ανιχνευόταν κατά την 
περιστροφή του τροχού η συχνότητα 
περάσματος των μαύρων επιφανειών 
(ίδιου μεγέθους & ισαπέχουσων) που ο 
ερευνητής είχε κατασκευάσει στη δεξιά, 
πάνω και έξω πλευρά του τροχού (πάνω 
σε λευκή επιφάνεια). Η αντιστοίχηση της 
παραγόμενης τάσης του ηλεκτρικού αυτού 
σήματος με τον αριθμό των περιστροφών 
του τροχού (0,2727 volts = 60 
περιστροφές/λεπτό) αποτέλεσε και τη 
βαθμονόμηση της κατασκευής αυτής. 
Τέλος, ένας βαθρο-μετατροπέας 
αναλογικού σήματος σε ψηφιακό 
(BIOPAC SYSTEMS TSD 120, USE) και 
ένας ηλεκτρονικός υπολογιστής 
χρησιμοποιήθηκαν για την μετατροπή, 
καταγραφή και επεξεργασία του 
ληφθέντος αυτού ηλεκτρικού σήματος 
κατά την εργομέτρηση.  
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Για τη μέτρηση της συγκέντρωσης του 
γαλακτικού οξέος στο αίμα 
χρησιμοποιήθηκε φορητός αναλυτής 
(Doctor Lange, Germany). Η μέθοδος 
ανάλυσης ήταν αυτή της 
φωτοφασματομετρίας, ενώ τα 
αντιδραστήρια που χρησιμοποιήθηκαν 
ήταν του εμπορίου (Lactad) (LOX-PAP 
method) (Boning, et. al., 1994). Η 
βαθμονόμηση του φωτοφασματόμετρου 
έγινε με αντιδραστήρια γνωστού 
περιεχομένου γαλακτικού οξέος. Σε κάθε 
περίπτωση η ένδειξη ήταν όμοια με την 
αναγραφόμενη στο αντιδραστήριο.  

3.4.3. Υπολογιζόμενοι παράμετροι-
δείκτες  

Η καταγραφή της παραγόμενης 
μηχανικής ισχύος (Watts) έγινε σε 10 
ισόχρονα χρονικά διαστήματα διάρκειας 
των τριών δευτερολέπτων (Παράρτημα 
8.10). Γνωρίζοντας την τιμή της 
επιβάρυνσης-φορτίο (kp, kg) και 
μετρώντας τον αριθμό των περιστροφών 
(περιστροφές/λεπτό) (μέσες τιμές) στα 10 
αυτά χρονικά διαστήματα κατά τη 
διάρκεια της εργοδοκιμασίας Wingate 
υπολογίσθηκαν οι εξής δείκτες: 
v Δείκτης της μέγιστης παραγόμενης 

μηχανικής ισχύος (PP, απόλυτη τιμή).  
Ο δείκτης αυτός εκφράζει το 
μεγαλύτερο μηχανικό έργο που 
παρήγαγε ο δοκιμαζόμενος στα πρώτα 
τρία δευτερόλεπτα της δοκιμασίας 
(επιβάρυνση x περιστροφές ανά 
λεπτό).  

v Δείκτης της μέσης παραγόμενης 
μηχανικής ισχύος (MP, απόλυτη τιμή).  
Ο δείκτης αυτός εκφράζει τη μέση 
τιμή του συνολικού μηχανικού έργου 
που παρήγαγε ο δοκιμαζόμενος καθ’ 
όλη τη διάρκεια της δοκιμασίας (30΄΄) 
(συνολική μηχανική ισχύ/10).  
 

v Δείκτης κόπωσης (Δ.Κ, %).  
Ο δείκτης αυτός εκφράζει το βαθμό 
μείωσης του παραγόμενου μηχανικού 
έργου κατά τη διάρκεια της 
δοκιμασίας (PP - χαμηλότερη ισχύ) x 
100 / PP). 

3.5. Εκτίμηση σωματικής σύστασης  
3.5.1. Διαδικασία της μέτρησης  

Ο καθένας δοκιμαζόμενος ακίνητος και 
χωρίς να φέρει οποιοδήποτε μεταλλικό 
αντικείμενο δέχθηκε από τη θέση της 
ύπτιας κατάκλισης μέσα στον ανιχνευτή 
DXA ελάχιστη ακτινοβολία, x-ray (0,02 
mrems), η οποία εκπεμπόταν από κάτω 
προς τα πάνω διαπερνώντας το σώμα του. 
Η ακτινοβολία αυτή ανιχνευόταν και 
μετριόταν από ειδικό ανιχνευτή-
ενεργοπροσδιοριστή ο οποίος βρισκόταν 
πάνω από το δοκιμαζόμενο, στον κινητό 
βραχίονα σάρωσης του DXA. Η ταχύτητα 
δε της σάρωσης που χρησιμοποιήθηκε 
ήταν η γρήγορη, διάρκειας 10 λεπτών. 
Πριν την έναρξη της μέτρησης 
προηγήθηκε βαθμονόμηση του 
μηχανήματος σύμφωνα με τις υποδείξεις 
της κατασκευάστριας εταιρίας. 

3.5.2. Όργανα μέτρησης  
Η νέα σχετικά αυτή τεχνική προσφέρει 

τη δυνατότητα ποσοτικής μέτρησης των 
οστών και των μαλακών ιστών ολόκληρου 
του σώματος αλλά και περιοχών αυτού. 
Συγκεκριμένα, η οστική πυκνότητα 
(BMD), το περιεχόμενο των οστών σε 
μεταλλικά άλατα (BMC) καθώς επίσης 
και η σύσταση των μαλακών ιστών 
(διαχωρισμός μεταξύ λίπους και άλιπης 
μάζας) όλου του σώματος αλλά και 
τμημάτων αυτού (πάνω και κάτω άκρα, 
κορμός) προσδιορίστηκαν με τον 
ανιχνευτή σώματος DXA (Model DPX+, 
Lunar Corp., Madison, WI, USA). Ο 
υπολογισμός των ανωτέρω παραμέτρων 
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έγινε μέσω ειδικού υπολογιστικού 
προγράμματος (Lunar software 1.3z). Η 
χρήση του DXA για την εκτίμηση της 
σωματικής σύστασης βασίζεται στο λόγο 
της εξασθένησης των ακτινών υψηλής και 
χαμηλής ενέργειας καθώς περνάν μέσα 
από το σώμα, γνωρίζοντας τις τιμές 
εξασθένισης του καθαρού λίπους και 
ελευθέρου οστού μυϊκού ιστού, από 
θεωρητικούς υπολογισμούς και in vitro 
μετρήσεις.  

3.5.3. Κύριοι μετρούμενοι παράμετροι 
v Ποσότητα της άλιπης σωματικής μάζας 

(χωρίς τα οστά) 
v Ποσότητα του λιπώδους ιστού 
v Ποσότητα του οστικού ιστού 

Οι ανωτέρω ποσότητες των ιστών που 
μετρήθηκαν αναφέρονται σε μέρη του 
σώματος όπως αυτά των πάνω και κάτω 
άκρων καθώς και του κορμού, τόσο 
τμηματικά (αριστερή & δεξιά πλευρά) όσο 
και συνολικά (πάνω άκρα, κάτω άκρα, 
κορμός). Πρέπει να σημειωθεί ότι για την 
εκτίμηση του συνολικού σωματικού 
βάρους του κάθε δοκιμαζόμενου 
χρησιμοποιήθηκε το άθροισμα της 
αντίστοιχης ατομικής ποσότητας της 
άλιπης σωματικής μάζας, του λιπώδους 
ιστού και του οστικού ιστού. 

3.6. Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης με τη 
στοματική λήψη γλυκόζης (OGTT-75g) 
3.6.1. Προϋποθέσεις και διαδικασία της 
δοκιμασίας 

Τέσσερις ημέρες πριν την πειραματική 
διαδικασία OGTT-75g όλοι οι 
δοκιμαζόμενοι ακολούθησαν ειδική δίαιτα 
μέσω της οποίας έλαβαν συνολικά 1000 
με 1200 g υδατάνθρακες (250-300 g/d) 
(Παράρτημα 8.11), ενώ για τουλάχιστον 
δύο ημέρες (52,21±10,24 ώρες) πριν τη 
δοκιμασία OGTT-75 g απείχαν από 
οποιοδήποτε είδος έντονης σωματικής 

άσκησης. Η πρώτη λήψη αίματος έγινε το 
πρωί (11,19±1,18 ώρες), μετά από 
πολύωρη (12,24±1,53 ώρες) νηστεία.  

Πριν τη λήψη της προκαθορισμένης 
ποσότητας γλυκόζης, πάρθηκε από τη 
μέση βασιλική φλέβα του κάθε 
δοκιμαζόμενου 8-10 mL αίμα, το οποίο 
χρησιμοποιήθηκε, πέραν της μέτρησης της 
συγκέντρωσης γλυκόζης και 
απελευθέρωσης ινσουλίνης, για γενικό 
αιματολογικό έλεγχο. Κατόπιν, ο κάθε 
δοκιμαζόμενος έλαβε, μέσα σε χρονικό 
διάστημα των πέντε το πολύ λεπτών, 
διάλυμα γλυκόζης από το στόμα (75 g 
γλυκόζης διαλυμένη σε 400 mL νερό). 
Μετά τη λήψη του ανωτέρου διαλύματος 
πάρθηκαν δείγματα αίματος των 5-6 mL, 
επίσης από την ίδια φλέβα, στο 30°, 60°, 
90° και 120° λεπτό. Οι δοκιμαζόμενοι, 
τόσο κατά τη διάρκεια της λήψης των 
δειγμάτων αίματος όσο και κατά την 
περίοδο αναμονής τους, μέχρι το τέλος και 
της τελευταίας αιματοληψίας, ήταν σε 
καθιστή θέση στο εργαστήριο, η 
θερμοκρασία του οποίου ήταν 23±1 ºC. 

3.6.2. Όργανα μέτρησης, βιοχημική 
ανάλυση 

Όλα τα δείγματα αίματος αρχικά 
συλλέχθηκαν σε πλαστικούς 
δοκιμαστικούς σωλήνες (πήγματα). Μετά 
το πέρασμα λίγων λεπτών και αφού το 
αίμα έπηξε, τα δείγματα αίματος 
φυγοκεντρήθηκαν για 20 λεπτά στις 3000 
στρ/λ (Fcf = M.4π².n².R) (Sigma, 11009, 
Western Germany) και διαχωρίστηκε ο 
ορός από τα έμμορφα συστατικά. Ευθύς 
αμέσως μετά τη φυγοκέντριση ο ορός 
τοποθετήθηκε σε γυάλινους 
δοκιμαστικούς σωλήνες και φυλάχτηκε 
στο ψυγείο (7 ºC) μέχρι τον προσδιορισμό 
της γλυκόζης (1 έως 8 ώρες). Αμέσως 
μετά ο υπόλοιπος ορός ψύχτηκε στους –30 
ºC μέχρι τον προσδιορισμό της ινσουλίνης 
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ο οποίος πραγματοποιήθηκε μεταξύ 48 και 
72 ώρες.  

Ο προσδιορισμός της γλυκόζης έγινε 
μέσω της οξείδωσής της με το ένζυμο 
γλυκοοξειδάση και την παρουσία της 
υπεροξειδάσης, εφαρμόζοντας την 
ενζυματική φασματοφωτομετρική μέθοδο 
(Enzymatic-colourimetric method in 
serum, plasma and liquor) (Trinder, 1969). 
Ο βιοχημικός αναλυτής που 
χρησιμοποιήθηκε για την ανωτέρω 
ανάλυση ήταν τύπου Alcyon Analyser 
(Model Falcor 300, 16841684, FRANCE). 
Με τη μέθοδο του Ράδιο 
Ανοσοπροσδιορισμού (Radio 
immunoassay, RIA) προσδιορίστηκε η 
ινσουλίνη (Desbuquois, & Aurbach, 
1971), ενώ ο βιοχημικός αναλυτής ήταν 
τύπου Packard (10 channels, USA). 
Πρέπει να σημειωθεί ότι πριν από κάθε 
προσδιορισμό της γλυκόζης και της 
ινσουλίνης προηγήθηκε βαθμονόμηση του 
εκάστοτε βιοχημικού αναλυτή σύμφωνα 
με τις υποδείξεις της κατασκευάστριας 
εταιρίας, ενώ τα σύνολα αντιδραστηρίων 
(κιτ) που χρησιμοποιήθηκαν ήταν του 
εμπορίου. Τέλος, για τις γενικές 
αιματολογικές βιοχημικές αναλύσεις 
χρησιμοποιήθηκε ο αναλυτής τύπου 
Sysmex (K-4500, Japan).  

3.6.3. Υπολογιζόμενοι παράμετροι 
v Συγκέντρωση γλυκόζης (AUCG, 

ΔAUCG, 0-120 λεπτά) 
Αυτή εκφράστηκε με το εμβαδόν της 
επιφάνειας που βρισκόταν κάτω από 
την καμπύλη που οριοθετούσαν οι 
προσδιοριζόμενες τιμές της γλυκόζης 
από τη δοκιμασία OGTT-75g (AUCG, 
mmol h L¯¹). Επίσης, η συγκέντρωση 
γλυκόζης εκφράστηκε και με το 
ανωτέρω εμβαδόν, χωρίς να 
συμπεριλαμβάνεται σε αυτό το 
εμβαδόν της επιφάνειας που 

αντιστοιχούσε στην πριν τη χορήγηση 
του διαλύματος γλυκόζης (ΔAUCG, 
mmol h L¯¹). 

v Απελευθέρωση ινσουλίνης (ΑUCI, 
ΔAUCI, 0-120 λεπτά) 
Αυτή εκφράστηκε με το εμβαδόν της 
επιφάνειας που βρισκόταν κάτω από 
την καμπύλη που οριοθετούσαν οι 
προσδιοριζόμενες τιμές της ινσουλίνης 
από τη δοκιμασία OGTT-75g (ΑUCI, 
mU h L¯¹). Το μέγεθος της 
απελευθερούμενης ινσουλίνης 
εκφράστηκε και με το ανωτέρω 
εμβαδόν, χωρίς να συμπεριλαμβάνεται 
σε αυτό το εμβαδόν της επιφάνειας 
που αντιστοιχούσε στην πριν τη 
χορήγηση του διαλύματος γλυκόζης 
(ΔAUCI, mU h L¯¹). Επιπλέον, τα 
υπολογιζόμενα εμβαδά κατά τις 
χρονικές περιόδους 0 έως 30 (ΔAUCI 
0-30) και 30 έως 120 λεπτά (ΔAUCI 
30-120), θεωρήθηκαν ως δείκτες 
ρυθμού απελευθέρωσης ινσουλίνης. 

v Ανταπόκριση της ινσουλίνης στη 
γλυκόζη (ΔAUCI / ΔAUCG) 
Αυτή εκφράστηκε με το πηλίκο του 
εμβαδού της απελευθερούμενης 
ινσουλίνης προς αυτό της 
συγκέντρωσης της γλυκόζης, μη 
συμπεριλαμβανομένου του εμβαδού 
της επιφάνειας (ινσουλίνης & 
γλυκόζης) που αντιστοιχούσε στην 
πριν τη χορήγηση του διαλύματος της 
γλυκόζης (ΔAUCI / ΔAUCG). Το 
πηλίκο αυτό, σύμφωνα με τον Seltzer 
και τους συνεργάτες του (1967) 
ονομάστηκε και «ινσουλινογενετικός 
δείκτης» (ΔAUCI / ΔAUCG) και 
εκφράζει την εκκριτική ικανότητα των 
β-κυττάρων του παγκρέατος μετά τη 
διέγερση αυτών από φορτίο γλυκόζης. 

 
Τα εμβαδά των επιφανειών των καμπύλων 
που εκφράζουν τη συγκέντρωση γλυκόζης 
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(AUCG), καθώς και αυτά που εκφράζουν 
την απελευθέρωση ινσουλίνης (AUCI), 
υπολογίσθηκαν με τον κανόνα του 
τραπεζοειδούς. Ενώ, τα εμβαδά των 
επιφανειών νηστείας της γλυκόζης και 
ινσουλίνης, υπολογίσθηκαν όπως το 
εμβαδόν του ορθογωνίου 
παραλληλογράμμου (Παράρτημα 8.6.1.).  
v Ρυθμός διάθεσης-μεταβολισμός 

γλυκόζης (Μ) 
Ο ρυθμός διάθεσης-μεταβολισμός της 
γλυκόζης εκφράστηκε με τη ροή της 
γλυκόζης από το αίμα προς τους 
ιστούς-στόχος (μυϊκός και λιπώδης 
ιστός, ήπαρ) στη μονάδα του χρόνου 
και θεωρήθηκε ως η διαφορά μεταξύ 
του φορτίου γλυκόζης (glucose load) 
και της αύξησης της ποσότητας της 
γλυκόζης στο χώρο κατανομής της 
γλυκόζης (glucose space) μετά, σε 
σύγκριση με πριν, τη OGTT-75g.  

 
Η μαθηματική εξίσωση που 
χρησιμοποιήθηκε για τον υπολογισμό του 
ρυθμού διάθεσης- μεταβολισμού της 
γλυκόζης ήταν:  
 
M (mg min¯¹) = φορτίο γλυκόζης (δηλ. 
75000 mg) / 120 + (0 ώρες – 2 ώρες 
συγκέντρωση γλυκόζης) x 180 x (0,19 x 
σωματικό βάρος / 120) 

 
όπου: 

 
180 = παράγοντας που χρησιμοποιείται 
για τη μετατροπή των mmol L¯¹ σε mg 
L¯¹. 
0,19 x σωματικό βάρος = χώρος 
κατανομής της γλυκόζης και  
120 = η διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-
75g σε λεπτά (Cederholm, & Wibell, 
1985). 
 

Επίσης, ο ρυθμός διάθεσης-
μεταβολισμός της γλυκόζης προς τους 
ιστούς (Μ) υπολογίστηκε και ανά κιλό 
σωματικού βάρους (Mbw), διαιρώντας το 
αποτέλεσμα της ανωτέρω εξίσωσης με το 
σωματικό βάρος των δοκιμαζόμενων (Μ / 
Σωματικό Βάρος σε κιλά, mg min¯¹ kg¯¹) 
(Παράρτημα 8.6.2).  
v Σχετική περιφερική αντίσταση (rel-R) 

Ο ρυθμός διάθεσης-μεταβολισμός της 
γλυκόζης προς τους ιστούς-στόχος 
εξαρτάται από τους παράγοντες 
εκείνους (ινσουλινοεξαρτώμενους και 
μη) που προωθούν τη ροή της 
γλυκόζης προς τους ιστούς (GUP-
παράγοντες). Έτσι, διαμορφώθηκε μια 
εξίσωση μέσω της οποίας μπόρεσε 
θεωρητικά να εκφρασθεί η συνολική 
περιφερική αντίσταση εισόδου της 
γλυκόζης στους ιστούς (μυς, λίπος, 
ήπαρ) , σε σχέση με: α) μια 
υποτιθεμένη ποσότητα GUP-
παραγόντων και β) το ρυθμό διάθεσης-
μεταβολισμό της γλυκόζης (Μ) 
(Cederholm, & Wibell, 1985): 
 

R = GUP-παράγοντες / M  (1) 
 
Ωστόσο, αύξηση της ηπατικής 
παροχής γλυκόζης κατά τη δοκιμασία 
OGTT μπορεί να προκαλέσει και 
αύξηση του εσωτερικού φορτίου 
γλυκόζης, προκαλώντας ίσως και 
αύξηση των τιμών της γλυκόζης και 
μείωση της τιμής Μ, έχοντας σαν 
αποτέλεσμα την υπερτίμηση της R. 

Κατά τη δοκιμασία OGTT, η 
απελευθερούμενη ποσότητα 
ινσουλίνης και τα επίπεδα 
συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα 
διαφέρουν μεταξύ των 
δοκιμαζόμενων. Συνεπώς, διαφέρει 
και ο βαθμός επίδρασης των GUP-
παραγόντων. Σύμφωνα με τη 
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συλλογιστική αυτή προέκυψε η 
σχετική περιφερική αντίσταση (rel-R), 
μέσω της οποίας εκφράσθηκε η 
συνολική περιφερική αντίσταση της 
εισόδου της γλυκόζης στους ιστούς 
(R), σε σχέση με το σύνολο των 
προωθητικών παραγόντων (GUP-
παράγοντες). Έτσι, η εξίσωση της 
σχετικής περιφερικής αντίστασης (rel-
R) έχει ως εξής: 
 
rel-R = R / GUP-παράγοντες  (2) 

 
Αντικαθιστώντας την R της εξίσωσης 
(1) στην εξίσωση (2) προκύπτει η 
παρακάτω εξίσωση (3) μέσω της 
οποίας έγιναν οι υπολογισμοί της 
μελέτης αυτής: 
 
rel-R (min mg¯¹ x 10³) = 1 / M  (3) 

 
όπου: 

 
Μ (mg min¯¹) = ρυθμός διάθεσης-
μεταβολισμός γλυκόζης προς το σύνολο 
των ιστών-στόχος. 
 
Επιπλέον, υπολογίσθηκε και η σχετική 
περιφερική αντίσταση ανά κιλό 
σωματικού βάρους (rel-Rbw, min mg¯¹ 
kg¯¹), αντικαθιστώντας το Μ (mg min¯¹) 
της εξίσωσης (3) με το Mbw (mg min¯¹ 
kg¯¹), προσπαθώντας να εκτιμηθεί η 
δράση του συνόλου των GUP-παραγόντων 
σε σχέση με το σωματικό βάρος των 
δοκιμαζόμενων. 
v Μέση ποσότητα ινσουλίνης στο πλάσμα 

(mean-I). 
mean-I (mU) = AUCI / 2 x χώρος 

κατανομής του πλάσματος 
 

όπου: 
 

χώρος κατανομής του πλάσματος (όγκος 
πλάσματος) (λίτρα) = Ολικό αίμα (λίτρα) 
– όγκος ερυθροκυττάρων και  
AUCI / 2 = μέση συγκέντρωση ινσουλίνης 
στον ορό (Παράρτημα 8.6.3). 
v Συνολική αντίσταση στην ινσουλίνη 

(Tot-I-R). 
Το πηλίκο μεταξύ της ποσότητας 

απελευθερούμενης ινσουλίνης (mean-I) 
και του ρυθμού διάθεσης-μεταβολισμού 
της γλυκόζης προς τους ιστούς ανά λεπτό 
(M), θεωρήθηκε η κατά προσέγγιση 
έκφραση της συνολικής αντίστασης των 
ιστών έναντι της ινσουλίνης: 
 

Tot-I-R (mU mg min¯¹) = mean-l / M 
 

(Παράρτημα 8.6.4) 

3.7. Στατιστική ανάλυση 
Για όλες τις στατιστικές αναλύσεις 

χρησιμοποιήθηκε αντίστοιχο στατιστικό 
λογισμικό πρόγραμμα (SPSS, USA). Τα 
αποτελέσματα εκφράσθηκαν σε μέσους 
όρους ± τυπικές αποκλίσεις και έγινε 
έλεγχος της κανονικότητας της κατανομής 
και της ομοιογένειας της διασποράς 
(Levene Statistic) των δεδομένων όλων 
των παραμέτρων και για κάθε κατηγορία 
ξεχωριστά. Για την κανονικότητα της 
κατανομής και της ομοιογένειας της 
διασποράς ορισμένων παραμέτρων και 
ιδιαίτερα αυτών της ινσουλίνης και της 
γλυκόζης, έγινε λογαριθμική μετατροπή 
των αντίστοιχων δεδομένων.  

Για τη σύγκριση των δεδομένων της 
σωματικής σύστασης και των 
εργοδοκιμασιών, καθώς και των 
δεδομένων της δοκιμασίας OGTT-75g 
των τριών διαφορετικών ομάδων, 
χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση διασποράς 
μιας κατεύθυνσης για ανεξάρτητα 
δείγματα (one-way ANOVA), ορίζοντας 
επίπεδο πιθανότητας 0,05. Εάν το F ήταν 



 
 

1 
 

σημαντικό ακολούθησε η διαδικασία 
ελέγχου μεταξύ ποιων μέσων υπήρχαν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές (μετα-
ANOVA συγκρίσεις, έλεγχος Scheffe). 
Τέλος, για τις απαραίτητες συσχετίσεις 

και συγκρίσεις μεταξύ των παραμέτρων, 
χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής 
συσχέτισης Pearson (r) και η πολλαπλή 
βαθμιαία παλινδρόμηση (stepwise), 
ορίζοντας επίπεδο πιθανότητας 0,05. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
4.1. Χαρακτηριστικά των 
δοκιμαζόμενων 

Αρχικά οι δοκιμαζόμενοι που 
συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη αυτή ήταν 
32 άνδρες, από τους οποίους, τελικά, 23 
ολοκλήρωσαν όλες τις πειραματικές 
δοκιμασίες και τα αποτελέσματα των 
οποίων χρησιμοποιήθηκαν για τη 
στατιστική ανάλυση. Από αυτούς μία 

ομάδα αθλητών δρόμων αντοχής (n=8) και 
μία ομάδα αθλητών δρόμων ταχύτητας 
(n=8) του κλασικού αθλητισμού 
αποτέλεσαν τις δύο πειραματικές ομάδες, 
ενώ την ομάδα ελέγχου την απετέλεσαν 
άτομα αγύμναστα ή με μικρή και όχι 
τακτική φυσική δραστηριότητα (n=7). Η 
μέση ηλικία των δοκιμαζόμενων,  η μέση 
προπονητική ηλικία και οι επιδόσεις των 
αθλητών καταγράφονται στον Πίνακα 4-1.  

 
Πίνακας 4-1. Η ηλικία των δοκιμαζόμενων και το αθλητικό προφίλ των αθλητών. 

Μέτρηση Αθλητές 

Αντοχής 

Αθλητές 

Ταχύτητας 

Ομάδα 

Ελέγχου 

n 

Ηλικία (χρ.) 24±3,16 23,75±1,67 23±1 23 

Χρόνια Προπ. 7,63±3,66 7,25±3,06 ουδέν 16 

100μ. (") -- 10,64±0,22 -- 4 

110μ. (") -- 14,00 -- 1 

200μ. (") -- 21,71±0,32 -- 5 

400μ. (") -- 47,64±1,68 -- 2 

Μήκος (μ.) -- 7,64 -- 1 

5000μ. (') 15,02±0,84 -- -- 8 

10000μ. (') 30,51±1,23 -- -- 6 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 
4.1.1. Σωματομετρικά χαρακτηριστικά, 
σωματική σύσταση 

Οι μέσες τιμές του σωματικού ύψους 
και βάρους, καθώς επίσης και οι μέσες 

ποσοστιαίες αναλογίες του σωματικού 
λίπους, της άλιπης σωματικής μάζας και 
των οστών των δοκιμαζόμενων 
καταγράφονται στον Πίνακα 4-2. 

 
Πίνακας 4-2. Βασικά σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων ανά ομάδα. 

Ομάδα n Ανάστημα 

(cm) 

ΣΒ 

(kg) 

ΣΛ 

(%) 

ΑΣΜ 

(%) 

Οστά 

(%) 

Αντοχής 8 171,13±3,6 60,89±2,42 8,04±3,56 86,93±3,61 5,04±0,27 

Ταχύτητας 8 179,75±5,7 78,89±6,9 7,75±1,38 87,2±1,32 5,07±0,24 

Ελέγχου 7 175,57±6,75 74,95±9,57 20,91±7,29 74,36±6,95 4,72±0,37 

ΣΒ = Σωματικό Βάρος, ΣΛ = Σωματικό Λίπος, ΑΣΜ = Άλιπη Σωματική Μάζα. Τα δεδομένα παρουσιάζονται 
σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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Ειδικότερα, εξετάζοντας για στατικές 
σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων, 
όσον αφορά την ποσότητα της λιπώδους 
σωματικής μάζας, της άλιπης σωματικής 
μάζας και αυτής των οστών, βρέθηκαν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές. 
Συγκεκριμένα, η ποσότητα της λιπώδους 
σωματικής μάζας βρέθηκε να είναι 
σημαντικά μεγαλύτερη στην ομάδα 
ελέγχου, σε σύγκριση με τις άλλες δύο 
πειραματικές ομάδες (p<0,001), ενώ δεν 
διέφερε σημαντικά μεταξύ των 
πειραματικών ομάδων των αθλητών. 

Αντίθετα, η άλιπη σωματική μάζα της 
ομάδας των αθλητών ταχύτητας ήταν 
σημαντικά μεγαλύτερη και από την ομάδα 
των αθλητών αντοχής, αλλά και από την 
ομάδα ελέγχου (p<0,001), ενώ δεν υπήρξε 
σημαντική στατιστική διαφορά μεταξύ 
των δύο τελευταίων ομάδων. Τέλος, 
σημαντική στατιστική διαφορά 
παρατηρήθηκε και στην ποσότητα των 
οστών μεταξύ των δύο πειραματικών 
ομάδων των αθλητών (p<0,001) (Σχήμα 4-
1).  

 
Σχήμα 4-1. Σωματική σύσταση. Σωματικό λίπος (ΣΛ) άλιπη σωματική μάζα (ΑΣΜ) και μάζα οστών των 
αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της 
ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (* Επίπεδο σημαντικότητας p<0,001, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα 
παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 
4.1.2. Σωματικές ικανότητες, 
εργοδοκιμασίες 

Τα αποτελέσματα από την 
εργοδοκιμασία μέτρησης της αερόβιας 
ισχύος έδειξαν ότι η ομάδα των αθλητών 
αντοχής είχε σημαντικά μεγαλύτερη 
κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου (PVO2) σε 
σύγκριση με τις δύο άλλες ομάδες 

(p<0,001). Επίσης, η ποσοστιαία αναλογία 
εμφάνισης του αναερόβιου αναπνευστικού 
κατωφλιού (AΑΚ%) των αθλητών 
αντοχής, παρατηρήθηκε σημαντικά 
μεγαλύτερη σε σύγκριση με τους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου 
(p<0,001) και τους αθλητές ταχύτητας 
(p<0,02). Σημαντικά μεγαλύτερο ΑΑΚ 
βρέθηκε και στους αθλητές ταχύτητας σε 
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80 

 

σύγκριση με αυτούς της ομάδας ελέγχου (p<0,04) (Σχήμα 4-2). 
 

 

 
Σχήμα 4-2. Εργοδοκιμασία αερόβιας ισχύος. Κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου (PVO2) και αναερόβιο 
αναπνευστικό κατώφλι (AΑΚ) των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, 
Τ) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (***Επίπεδο σημαντικότητας p<0,001, **Επίπεδο 
σημαντικότητας p<0,02, *Επίπεδο σημαντικότητας p<0,04, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα 
παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 

Από την αναερόβια δοκιμασία 
Wingate, ο δείκτης της μέγιστης σχετικής 
παραγόμενης μηχανικής ισχύος (PP/kg) 
βρέθηκε σημαντικά μεγαλύτερος στους 
αθλητές ταχύτητας, σε σύγκριση με τους 
δοκιμαζόμενους των δύο άλλων ομάδων 
(p<0,001). Επιπλέον, ο δείκτης της μέσης 
σχετικής παραγόμενης μηχανικής ισχύος 
(MP/kg) των αθλητών ταχύτητας, ήταν  
στατιστικά μεγαλύτερος σε σύγκριση με 
αυτόν της ομάδας ελέγχου (p<0,001), ενώ, 
σε σύγκριση με την ομάδα των αθλητών 
αντοχής, δεν παρατηρήθηκε σημαντική 
στατιστική διαφορά. Ωστόσο, ο δείκτης 
MP/kg των αθλητών αντοχής ήταν 
σημαντικά μεγαλύτερος σε σύγκριση με  

 
αυτόν της ομάδας ελέγχου (p<0,02) 
(Σχήμα 4-3). 

Όσον αφορά το δείκτη κόπωσης (ΔΚ), 
οι αθλητές αντοχής εμφάνισαν σημαντικά 
τη μικρότερη μείωση σε σύγκριση με τις 
δύο άλλες ομάδες (p<0,001). Τέλος, 
σημαντικές στατιστικές διαφορές 
παρατηρήθηκαν και στη μέγιστη 
συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στο αίμα, 
μεταξύ της ομάδας ελέγχου και των 
αθλητών αντοχής (ήταν μεγαλύτερη στην 
ομάδα ελέγχου) (p<0,007), καθώς και 
μεταξύ των δύο πειραματικών ομάδων 
των αθλητών (ήταν μεγαλύτερη στους 
αθλητές ταχύτητας) (p<0,003) (Σχήμα 4-
4).
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Σχήμα 4-3. Εργοδοκιμασία αναερόβιας ισχύος (Wingate test). Μέγιστη (PP/kg) και μέση (MP/kg) σχετική 
παραγόμενη μηχανική ισχύ των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) 
και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,001, *Επίπεδο 
σημαντικότητας p<0,02, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική 
απόκλιση. 
 
 

Σχήμα 4-4. Εργοδοκιμασία αναερόβιας ισχύος (Wingate test). Δείκτης κόπωσης (ΔΚ) και μέγιστη συγκέντρωση 
γαλακτικού οξέος στο αίμα (ΣΓΟ) των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας 
(n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (***Επίπεδο σημαντικότητας p<0,001, 
**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,003, *Επίπεδο σημαντικότητας p<0,007, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα 
δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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4.2. Ομοιοστατική δυναμική γλυκόζης-
δράση ινσουλίνης, δοκιμασία OGTT-
75g 

Τα δεδομένα τα οποία 
χρησιμοποιήθηκαν για την εκτίμηση της 
ομοιοστατικής δυναμικής της γλυκόζης 
και της δράσης της ινσουλίνης των δύο 
ομάδων των αθλητών και της ομάδας 
ελέγχου καταγράφονται, αντίστοιχα, στον 
Πίνακα 4-3 και Πίνακα 4-4. Σαν πρώτη 

εκτίμηση, οι μέσες προσδιοριζόμενες 
τιμές της γλυκόζης δεν φαίνεται να 
διαφέρουν, μεταξύ των ομάδων, κατά τη 
διάρκεια της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης 
(OGTT-75g). Αντίθετα, οι μέσες 
προσδιοριζόμενες τιμές της ινσουλίνης 
κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-
75g εμφανίζονται μεγαλύτερες στην 
ομάδα ελέγχου σε σχέση με τις δύο 
πειραματικές ομάδες των αθλητών. 

 
Πίνακας 4-3. Μέσες τιμές και τυπικές αποκλίσεις της συγκέντρωσης γλυκόζης στο πλάσμα (mmol L¯¹) πριν και 
μετά τη στοματική λήψη διαλύματος γλυκόζης (75 g γλυκόζης σε 400 mL νερό). 

Ομάδα Ώρα 0 Ώρα 0,5 Ώρα 1 Ώρα 1,5 Ώρα 2 

Αντοχής (n=8)  

4,76±0,31 

 

6,94±1,04 

 

5,92±1,23 

 

5,41±0,73 

 

4,91±1,09 

Ταχύτητας 

(n=8) 

 

4,59±0,48 

 

7±1,33 

 

5,18±1,38 

 

4,85±0,85 

 

3,73±1 

Ελέγχου 

(n=7) 

 

4,81±0,27 

 

7,16±1,24 

 

5,5±1,86 

 

5,08±1,28 

 

5,07±1,08 

 
 
Πίνακας 4-4. Μέσες τιμές και τυπικές αποκλίσεις της συγκέντρωσης της ινσουλίνης στον ορό (mU L¯¹) πριν 
και μετά τη στοματική λήψη διαλύματος γλυκόζης (75 g γλυκόζης σε 400 mL νερό). 

Ομάδα Ώρα 0 Ώρα 0,5 Ώρα 1 Ώρα 1,5 Ώρα 2 

Αντοχής 

(n=8) 

 

4,08±1,06 

 

49,25±19,94 

 

31,88±12,04 

 

27,13±21,94 

 

19,99±12,29 

Ταχύτητας 

(n=8) 

 

7,92±8,21 

 

47,75±25,7 

 

32,47±20,86 

 

22,67±12,69 

 

9,36±4,87 

Ελέγχου 

(n=7) 

 

6,86±1,96 

 

96,31±64,1 

 

57,14±15,79 

 

41±11,21 

 

35,57±12,67 

 
4.2.1. Απελευθέρωση ινσουλίνης  
(Συγκέντρωση γλυκόζης, 
ινσουλινογενετικός δείκτης) 

Η συγκέντρωση γλυκόζης, η οποία 
εκφράστηκε με το συνολικό εμβαδόν της 
επιφάνειας που βρισκόταν κάτω από τη 
σχηματιζόμενη καμπύλη της γλυκόζης 
(AUCG, mmol h L¯¹), δεν έδειξε να 

διαφέρει σημαντικά μεταξύ των ομάδων. 
Ομοίως, δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 
διαφορές και στο εμβαδόν της καμπύλης 
γλυκόζης πάνω από το επίπεδο του 
εμβαδού νηστείας (ΔAUCG, mmol h L¯¹, 
ομάδα ελέγχου: 1,88±1,6, αθλητές 
αντοχής: 2,05±1,78, αθλητές ταχύτητας: 
1,68±1,43). Αντίθετα, η απελευθέρωση 
ινσουλίνης, η οποία εκφράστηκε με το 
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συνολικό εμβαδόν της επιφάνειας που 
βρισκόταν κάτω από τη σχηματιζόμενη 
καμπύλη της ινσουλίνης (AUCI, mU h 
L¯¹), εμφάνισε σημαντικές στατιστικές 
διαφορές. Συγκεκριμένα, οι δοκιμαζόμενοι 
της ομάδας ελέγχου είχαν σημαντικά 
μεγαλύτερη απελευθέρωση ινσουλίνης 
από την ομάδα των αθλητών αντοχής 
(p<0,042), αλλά και από την ομάδα των 
αθλητών ταχύτητας (p<0,02), ενώ δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των δύο πειραματικών ομάδων 
των αθλητών (Σχήμα 4-5). Επίσης, κάτι 
ανάλογο παρατηρήθηκε και στο εμβαδόν 
της καμπύλης ινσουλίνης πάνω από το 
επίπεδο του εμβαδού νηστείας (ΔAUCI, 
mU h L¯¹), όπου στους δοκιμαζόμενους 
της ομάδας ελέγχου ήταν μεγαλύτερο 
(94,12±39,39) σε σύγκριση με τους 

αθλητές αντοχής (52±22,48) (p=0,087) και 
στους αθλητές ταχύτητας (43,94±22,57) 
(p<0,015). Έτσι, αναμενόμενο ήταν η 
μέση ποσότητα ινσουλίνης στο πλάσμα 
(mean-I) να παρατηρηθεί σημαντικά 
μεγαλύτερη στην ομάδα ελέγχου, σε 
σύγκριση με την ομάδα των αθλητών 
αντοχής (p<0,006) και την ομάδα των 
αθλητών ταχύτητας (p<0,024) (Σχήμα 4-
6). Όσον αφορά τους δείκτες που 
εκφράζουν το ρυθμό απελευθέρωσης της 
ινσουλίνης, ΔAUCI 0-30 και ΔAUCI 30-
120, βρέθηκαν και οι δύο μεγαλύτερες 
στην ομάδα ελέγχου, αλλά μόνο ο 
δεύτερος δείκτης παρουσίασε στατιστική 
σημαντικότητα (ΔAUCI 30-120) (Σχήμα 4-
7). 
 

 
 

 
Σχήμα 4-5. Δοκιμασία OGTT-75g. Συγκέντρωση γλυκόζης (AUCG) και απελευθέρωση ινσουλίνης (AUCI) των 
αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της 
ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,02, *Επίπεδο σημαντικότητας p<0,042, ns = μη 
σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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Σχήμα 4-6. Δοκιμασία OGTT-75g. Μέση ποσότητα ινσουλίνης στο πλάσμα (Mean-I) των αθλητών δρόμων 
αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, 
Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,006, *Επίπεδο σημαντικότητας p<0,024, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα 
δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 

 
Σχήμα 4-7. Δοκιμασία OGTT-75g. Δείκτες ρυθμού απελευθέρωσης ινσουλίνης (ΔAUCI 0-30, & ΔAUCI 30-
120) των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,009, *Επίπεδο σημαντικότητας 
p<0,032, ns = μη σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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Τέλος, η ανταπόκριση της ινσουλίνης 
στη γλυκόζη ή «ινσουλινογενετικός 
δείκτης» (ΔAUCI / ΔAUCG) δεν έδειξε 

σημαντική στατιστική διαφορά μεταξύ 
των ομάδων (Σχήμα 4-8). 

 

 
Σχήμα 4-8. Δοκιμασία OGTT-75g. «Ινσουλινογενετικός δείκτης» (ΔAUCI / ΔAUCG) των αθλητών δρόμων 
αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, 
Ε) (ns = μη σημαντικό, p>0,382). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 
4.2.2. Περιφερική αντίσταση  
(Μεταβολισμός γλυκόζης, σχετική 
περιφερική αντίσταση, συνολική αντίσταση 
στην ινσουλίνη) 

Ο ρυθμός διάθεσης-μεταβολισμός της 
γλυκόζης στους ιστούς, ανά λεπτό και ανά 
κιλό σωματικού βάρους (Μbw), έδειξε ότι 
ήταν σημαντικά μεγαλύτερος στους 
αθλητές αντοχής σε σύγκριση με αυτόν 
των αθλητών ταχύτητας (p<0,001) και των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου 
(p<0,002), ενώ μεταξύ των δύο 
τελευταίων ομάδων δεν παρατηρήθηκε 
σημαντική στατιστική διαφορά (p=0,935) 
(Σχήμα 4-9).  

Όσον αφορά τη σχετική περιφερική 
αντίσταση (rel-R), μέσω της οποίας 
εκφράσθηκε το σύνολο των παραγόντων 

που προωθούν τη γλυκόζη από το αίμα 
προς το σύνολο των ιστών-στόχος, δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των ομάδων (p>0,143) (Σχήμα 4-
10). Ωστόσο, πρέπει να τονισθεί ότι η rel-
R, υπολογιζόμενη όχι στο σύνολο του 
σωματικού βάρους αλλά ανά κιλό (rel-
Rbw), βρέθηκε ότι ήταν σημαντικά 
μεγαλύτερη στους δοκιμαζόμενους της 
ομάδας ελέγχου, σε σύγκριση με τους 
αθλητές αντοχής (p<0,004) και σημαντικά 
μεγαλύτερη στους αθλητές ταχύτητας, σε 
σύγκριση με τους αθλητές αντοχής 
(p<0,003). (Σχήμα 4-11). 

Αντίθετα, ο υπολογιζόμενος δείκτης 
Tot-I-R, ο οποίος εκφράζει κατά 
προσέγγιση τη συνολική αντίσταση των 
ιστών-στόχος στην ινσουλίνη, βρέθηκε 
σημαντικά μεγαλύτερος στην ομάδα 
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ελέγχου, σε σύγκριση με την ομάδα των 
αθλητών αντοχής (p<0,005) και την ομάδα 
των αθλητών ταχύτητας (p<0,014), χωρίς 
να παρατηρηθεί σημαντική διαφορά 

μεταξύ των δύο πειραματικών ομάδων 
των αθλητών (p=0,852) (Σχήμα 4-10).  
 

 
 
 

 
Σχήμα 4-9. Δοκιμασία OGTT-75g. Ρυθμός διάθεσης-Μεταβολισμός γλυκόζης ανά κιλό σωματικού βάρους 
(Mbw) των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,001, *Επίπεδο σημαντικότητας 
p<0,002, ns = μη σημαντικό, p>0,934). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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Σχήμα 4-10. Δοκιμασία OGTT-75g. Σχετική περιφερική αντίσταση (rel-R) και συνολική αντίσταση στην 
ινσουλίνη (Tot-I-R) των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,005, *Επίπεδο σημαντικότητας 
p<0,014, ns!! = μη σημαντικό, p>0,851, ns! = μη σημαντικό, p>0,143). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε 
μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
Σχήμα 4-11. Δοκιμασία OGTT-75g. Σχετική περιφερική αντίσταση ανά κιλό σωματικού βάρους (rel-Rbw) των 

αθλητών δρόμων αντοχής (n=8, Α), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8, Τ) και των δοκιμαζόμενων της 
ομάδας ελέγχου (n=7, Ε) (**Επίπεδο σημαντικότητας p<0,003, *Επίπεδο σημαντικότητας p<0,005, ns = μη 
σημαντικό, p>0,956). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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4.2.3. Συσχετίσεις παραμέτρων 
(Pearson, πολλαπλή βαθμιαία 
παλινδρόμηση) 

Από τις συσχετίσεις οι οποίες 
πραγματοποιήθηκαν μεταξύ των 
παραμέτρων, προέκυψε ότι ο ρυθμός 
διάθεσης-μεταβολισμός της γλυκόζης 
(Mbw, mg min kg) είχε υψηλή συσχέτιση 
με το φορτίο γλυκόζης το οποίο ήταν 
ανάλογο του σωματικού βάρους των 
δοκιμαζόμενων (g/kg) (r = 0,97, p<0,001). 
Ομοίως, υψηλή συσχέτιση βρέθηκε 
μεταξύ της μέσης συγκέντρωσης 

ινσουλίνης στον πλάσμα (Mean-I) και της 
συνολικής αντίστασης στην ινσουλίνη 
(Tot- I-R) (r = 0,98, p<0,001). Σημαντική 
συσχέτιση βρέθηκε και μεταξύ του 
εμβαδού της επιφανείας της γλυκόζης 
(ΔAUCG) και της σχετικής περιφερικής 
αντίστασης (rel-R) (r = 0,48, p<0,022). 
Επίσης, η σχετική περιφερική αντίσταση 
ανά κιλό σωματικού βάρους (rel-Rbw) και 
η Tot-I-R βρέθηκαν να συσχετίζονται 
σημαντικά με παραμέτρους της σωματικής 
σύστασης και των σωματικών ικανοτήτων 
(Πίνακας 4-5). 

 
Πίνακας 4-5. Συσχετίσεις μεταξύ της σχετικής περιφερικής αντίστασης ανά κιλό σωματικού βάρους (rel-Rbw) 
και της συνολικής αντίστασης έναντι της ινσουλίνης (Tot-I-R) με παραμέτρους της σωματικής σύστασης (ΑΣΜ, 
ΣΛ) και των σωματικών ικανοτήτων (PVO2, ΑΑΚ, PP kg, MP kg, ΣΓΟ) (Pearson, r). 
Συσχετιζόμενες  

Μεταβλητές 

 

r 

 

p 

rel-Rbw / ΑΣΜ 0,69* <0,001 

rel-Rbw / ΣΛ 0,61* <0,003 

rel-Rbw / PVO2 -0,75* <0,001 

rel-Rbw / ΑΑΚ -0,43* <0,044 

rel-Rbw / PP kg 0,40 =0,62 

rel-Rbw / MP kg -0,23 =0,28 

rel-Rbw / ΣΓΟ 0,55* <0,007 

Tot-I-R / ΑΣΜ -0,12 =0,58 

Tot-I-R / ΣΛ 0,69* <0,001 

Tot-I-R / PVO2 -0,52* <0,013 

Tot-I-R / ΑΑΚ -0,47* <0,024 

Tot-I-R / PP kg -0,21 =0,33 

Tot-I-R / ΜP kg -0,57* <0,005 

Tot-I-R / ΣΓΟ 0,31 =0,14 

rel-Rbw = Σχετική περιφερική αντίσταση ανά κιλό σωματικού βάρους (min mg kg), Tot-I-R = Συνολική 
αντίσταση στην ινσουλίνη (mU mg min ¯¹), ΑΣΜ = Άλιπη Σωματική Μάζα (kg), ΣΛ = Σωματικό Λίπος (kg), 
PVO2 = Κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου (mL/kg/min), ΑΑΚ = Aναερόβιο Aναπνευστικό Kατώφλι (%), PP 
kg = Μέγιστη παραγόμενη μηχανική ισχύ (watts kg), MP kg = Μέση παραγόμενη μηχανική ισχύ (watts kg), 
ΣΓΟ = Συγκέντρωση Γαλακτικού οξέος (mmol/L). 
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Επιπλέον, εφαρμόζοντας την πολλαπλή 
βαθμιαία παλινδρόμηση, η κορυφαία 
πρόσληψη οξυγόνου (PVO2, mL/kg/min) 
ήταν ισχυρή προβλέπουσα παράμετρος 
της σχετικής περιφερικής αντίστασης ανά 
κιλό σωματικού βάρους (rel-Rbw). 
Ωστόσο, η άλιπη σωματική μάζα (ΑΣΜ, 
kg) και το σωματικό λίπος (ΣΛ, kg) ήταν 
οι σημαντικότεροι παράμετροι μέσω των 
οποίων προβλέφθηκε η rel-Rbw (Πίνακας 

4-6). Τέλος, η πολλαπλή παλινδρόμηση 
έδειξε ότι το σωματικό λίπος (ΣΛ) ήταν η 
ισχυρότερη προβλέπουσα παράμετρος της 
συνολικής αντίστασης στην ινσουλίνη 
(Tot-I-R), σε σχέση με την PVO2 
(mL/kg/min), το αναερόβιο αναπνευστικό 
κατώφλι (ΑΑΚ) και τη μέση παραγόμενη 
μηχανική ισχύ (MP, watts kg) (Πίνακας 4-
7).  
 

 
Πίνακας 4-6. Πολλαπλή βαθμιαία παλινδρόμηση, θεωρώντας ως προβλεπόμενη μεταβλητή την rel-Rbw και 
προβλέπουσες τις: PVO2, ΑΣΜ, ΣΛ, ΑΑΚ και ΣΓΟ. 

Προβλέπουσα 

Μεταβλητή 

Συντελεστής 

Προσδιορισμού 

(R²) 

 

 

F 

 

 

p 

Σταθεροποιούμενος 

Συντελεστής 

beta 

 

 

t 

 

 

p 

PVO2 0,559 26,64 0,000 -0,748 -5,16 0,000 

PVO2, 

ΑΣΜ 

 

0,753 

 

30,45 

 

0,000 

-0,57 

0,47 

-4,76 

3,96 

0,000 

0,001 

PVO2, 

ΑΣΜ, 

ΣΛ 

 

 

0,904 

 

 

59,38 

 

 

0,000 

0,38 

0,75 

0,69 

0,28 

8,15 

5,45 

0,78 

0,000 

0,000 

ΑΣΜ, 

ΣΛ 

 

0,903 

 

93,32 

 

0,000 

0,73 

0,66 

10,49 

9,43 

0,000 

0,000 

rel-Rbw = Σχετική περιφερική αντίσταση ανά κιλό σωματικού βάρους (min mg kg), PVO2 = Κορυφαία 
πρόσληψη οξυγόνου (mL kg min), ΑΣΜ = Άλιπη Σωματική Μάζα (kg), ΣΛ = Σωματικό Λίπος (kg), ΑΑΚ = 
Aναερόβιο Aναπνευστικό Kατώφλι (%), ΣΓΟ = Συγκέντρωση Γαλακτικού οξέος (mmol L). 
 
 
Πίνακας 4-7. Πολλαπλή βαθμιαία παλινδρόμηση, θεωρώντας ως προβλεπόμενη μεταβλητή την Tot-I-R και 
προβλέπουσες τις: PVO2, ΣΛ, ΑΑΚ και MP kg. 

Προβλέπουσα 

Μεταβλητή 

Συντελεστής 

Προσδιορισμού 

(R²) 

 

 

F 

 

 

p 

Σταθεροποιούμενος 

Συντελεστής 

beta 

 

 

t 

 

 

p 

 

ΣΛ 

 

0,48 

 

19,08 

 

0,000 

 

0,69 

 

4,37 

 

0,00

0 

       

Tot-I-R = Συνολική αντίσταση στην ινσουλίνη (mU mg min ¯¹), PVO2 = Κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου 
(mL kg min), ΣΛ = Σωματικό Λίπος (kg), ΑΑΚ = Aναερόβιο Aναπνευστικό Kατώφλι (%), MP kg = Μέση 
παραγόμενη μηχανική ισχύ (watts kg). 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
Σύμφωνα με τον DeFronzo και τους 

συνεργάτες του (1979), η εκτίμηση της 
δυναμικής του ομοιοστατικού μηχανισμού 
της γλυκόζης επιτυγχάνεται με τον 
προσδιορισμό α) της ευαισθησίας των β-
κυττάρων του παγκρέατος στη γλυκόζη 
και β) της ευαισθησίας των ιστών στην 
ινσουλίνη, η οποία ρυθμίζει τη διάθεση 
της γλυκόζης προς τους ιστούς-στόχος 
(μυς, λίπος, ήπαρ). Για τον προσδιορισμό 
τόσο της πρώτης, όσο και της δεύτερης 
περίπτωσης, συνήθως χρησιμοποιείται η 
μέθοδος της τεχνικά επιφερούμενης 
υπεργλυκαιμίας (hyperglycemic clamp 
technique, HCT) και της τεχνικά 
επιφερούμενης υπερινσουλιναιμικής 
ευγλυκαιμίας (euglycemic insulin clamp 
technique, EICT), αντίστοιχα. 

Στην παρούσα μελέτη αναλύθηκαν 
ξεχωριστά: α) η απελευθερούμενη 
ινσουλίνη και β) η περιφερική αντίσταση 
ή η αντίσταση των ιστών-στόχος έναντι 
της εισόδου της γλυκόζης (Bergman, et. 
al., 1981). Η χρησιμοποίηση της 
δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης, 
λαμβάνοντας ποσότητα γλυκόζης από το 
στόμα (OGTT-75g), σε αντίθεση με τις 
έντονα παρεμβατικές παραπάνω μεθόδους 
(HCT & EICT), διατήρησε τη σχέση 
ανατροφοδότησης μεταξύ γλυκόζης και 
ινσουλίνης.  

Η απελευθέρωση ινσουλίνης 
εκφράστηκε μέσω των εμβαδών AUCI, 
ΔAUCI και της μέσης ποσότητας 
ινσουλίνης στο πλάσμα (mean-I), ενώ η 
ευαισθησία ανταπόκρισης των β-
κυττάρων του παγκρέατος στο φορτίο 
γλυκόζης (75-g) εκφράσθηκε μέσω του 
«ινσουλινογενετικού δείκτη» (ΔAUCI / 
ΔAUCG) (Seltzer, et. al., 1967). Όσον 
αφορά την περιφερική αντίσταση, αυτή 
εκφράσθηκε κυρίως μέσω της σχετικής 

περιφερικής αντίστασης (rel-R), 
συνυπολογίζοντας, παράλληλα και το 
ρυθμό διάθεσης-μεταβολισμό της 
γλυκόζης προς τους ιστούς (Μ) και τη 
συνολική περιφερική αντίσταση στην 
ινσουλίνη (Tot-I-R). Πρέπει να σημειωθεί 
ότι οι ανωτέρω παράμετροι σχετίζονται με 
τους υπολογιζόμενους δείκτες της τεχνικά 
επιφερούμενης υπεργλυκαιμίας (HCT) και 
υπερινσουλιναιμικής ευγλυκαιμίας (EICT) 
(Cederholm, & Wibell, 1985).  

5.1. Χαρακτηριστικά των 
δοκιμαζόμενων 

(Εργοδοκιμασίες, σωματική σύσταση) 
Οι αθλητές των δύο πειραματικών 

ομάδων της μελέτης αυτής, επιδίδονταν 
συστηματικά σε δύο και άκρως αντίθετους 
τύπους προπόνησης. Δηλαδή, το 
προπονητικό πρόγραμμα των αθλητών 
δρόμων αντοχής περιελάμβανε κυρίως 
αερόβιου τύπου προπόνηση, που στόχο 
είχε τη βελτίωση του συστήματος 
μεταφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου, 
ενώ το προπονητικό πρόγραμμα των 
αθλητών δρόμων ταχύτητας περιελάμβανε 
κυρίως αναερόβιου τύπου προπόνηση, που 
στόχο είχε την αύξηση της μυϊκής μάζας, 
τη βελτίωση της μυϊκής δύναμης και 
ισχύος των αθλητών. Τα αποτελέσματα 
των εργομετρήσεων της αερόβιας και 
αναερόβιας ισχύος, καθώς επίσης και της 
εκτίμησης της σωματικής σύστασης, 
επιβεβαίωσαν την επίδραση του 
διαφορετικού τύπου προπόνησης μεταξύ 
των αθλητών (MacDougall, et. al., 1991; 
Wilmore, & Costill, 1994). Η κορυφαία 
πρόσληψη οξυγόνου (PVO2) και η 
ποσοστιαία αναλογία εμφάνισης του 
αναερόβιου αναπνευστικού κατωφλιού 
(ΑΑΚ%) των αθλητών δρόμων αντοχής 
(Σχήμα 4-2), μαρτυρούν παράλληλα και 
τις προκαλούμενες αερόβιες προσαρμογές 
(σύστημα μεταφοράς και κατανάλωσης 
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οξυγόνου) από το τύπο αυτό της 
προπόνησης (Mathews, et. al., 1976). 
Ομοίως, η μέγιστη παραγόμενη σχετική 
μηχανική ισχύ (PP/κgr) και η μέση 
παραγόμενη σχετική μηχανική ισχύ 
(MP/kgr) των κάτω άκρων των αθλητών 
δρόμων ταχύτητας (Σχήμα 4-3), σε 
συνδυασμό με τη σημαντικά μεγαλύτερη 
μυϊκή μάζα (Σχήμα 4-1) και τη 
μεγαλύτερη συγκέντρωση γαλακτικού 
οξέος στο αίμα (Σχήμα 4-4), μαρτυρούν 
παράλληλα και τις προκαλούμενες 
σωματικές προσαρμογές από τον 
αντίστοιχο τύπο προπόνησης. Αντίθετα, οι 
δοκιμαζόμενοι της ομάδας ελέγχου, 
σύμφωνα με τα αποτελέσματα των 
εργομετρήσεων (PVO2, ΑΑΚ) (Σχήμα 4-
2), συγκαταλέγονται στους μη 
προπονημένους (MacDougall, et. al, 
1991).  

Έτσι, λαμβάνοντας υπόψη το 
διαφορετικό τύπο προπόνησης των 
αθλητών των δύο πειραματικών ομάδων 
της μελέτης και τις προκαλούμενες 
διαφορετικές σωματικές προσαρμογές 
εξετάσθηκε: α) η απελευθέρωση 
ινσουλίνης και η ανταπόκριση της 
ινσουλίνης στη γλυκόζη και β) η 
περιφερική αντίσταση ή η αντίσταση των 
ιστών-στόχος έναντι της εισόδου της 
γλυκόζης.  

5.2. Απελευθέρωση ινσουλίνης  

(Ινσουλινογενετικός δείκτης, συγκέντρωση 
γλυκόζης) 

Αρχικά, θεωρήθηκε ότι η ποσότητα 
γλυκόζης που χορηγήθηκε σε όλους τους 
δοκιμαζόμενους απορροφήθηκε πλήρως 
στο διάστημα των δύο ωρών της 
δοκιμασίας OGTT-75g (Costill, & Saltin, 
1974). Η ποσότητα αυτή της 
χορηγούμενης γλυκόζης η οποία ήταν 
σταθερή, ανεξάρτητα του σωματικού 
βάρους των δοκιμαζόμενων, σκοπό είχε 

την πρόκληση κοινής διέγερσης στα β-
κύτταρα του παγκρέατος. Παρόλο που δεν 
παρατηρήθηκε καμία σημαντική 
στατιστική διαφορά, ο 
«ινσουλινογενετικός δείκτης» (ΔAUCI / 
ΔAUCG), ο οποίος εκφράζει την 
εκκριτική ικανότητα των β-κυττάρων του 
παγκρέατος στο συγκεκριμένο φορτίο 
γλυκόζης (Seltzer, et. al., 1967), ήταν 
μεγαλύτερος στους δοκιμαζόμενους της 
ομάδας ελέγχου και μικρότερος στους 
αθλητές ταχύτητας (Σχήμα 4-8), 
υπονοώντας και ανάλογη ορμονική 
απόκριση. 

Θεωρήθηκε ότι η ορμονική απάντηση 
έχει να κάνει με την ποσότητα της 
απελευθερούμενης ινσουλίνης, καθώς και 
με το ρυθμό απελευθέρωσής της. Έτσι, 
κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-
75g, παρατηρήθηκε μεγαλύτερη ποσότητα 
απελευθερούμενης ινσουλίνης (AUCI, 
ΔAUCI, Mean-I) στους δοκιμαζόμενους 
της ομάδας ελέγχου, σε σύγκριση με τους 
αθλητές, οι οποίοι δεν παρουσίασαν 
σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. Τα 
αποτελέσματα αυτά συμφωνούν και με 
άλλες μελέτες, όπου σε καλά 
προπονημένα άτομα παρατηρήθηκαν 
μικρότερα επίπεδα απελευθερούμενης 
ινσουλίνης στο αίμα (Davidson, et.al., 
1966; Bjorntorp, et. al., 1972; Lohmann, 
et. al., 1978). Η λίγο μεγαλύτερες (όχι 
στατιστικά σημαντικές) τιμές των 
εμβαδών της ινσουλίνης (AUCI, ΔAUCI ) 
των αθλητών αντοχής, σε σχέση με τους 
αθλητές ταχύτητας δεν είναι, πιθανόν, 
αντιπροσωπευτικές, καθότι η μέση 
ποσότητα ινσουλίνης στο πλάσμα (mean-
I), για τον υπολογισμό της οποίας 
λαμβάνεται υπόψη και το σωματικό βάρος 
(όγκος πλάσματος), ήταν μεγαλύτερη 
στους αθλητές ταχύτητας (Σχήμα 4-6).  

Αντίθετα, ο ρυθμός απελευθέρωσης της 
ινσουλίνης, εμφανίστηκε γρηγορότερος 
στους δοκιμαζόμενους της ομάδας 
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ελέγχου σε σχέση με τους αθλητές, τόσο 
στην πρώτη (ΔAUCI 0-30) (δεν υπήρχαν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές) όσο και 
στη δεύτερη περίοδο (ΔAUCI 30-120) 
(υπήρχαν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές) της δοκιμασίας OGTT-75g 
(Σχήμα 4-7). Στην προσπάθεια να ελεγχθεί 
ποια από της δύο περιόδους εμφάνισε 
συγκριτικά τη μεγαλύτερη απελευθέρωση 
ινσουλίνης, προέκυψε το πηλίκο ΔAUCI 
30-120 / ΔAUCI 0-30, όπου οι 
δοκιμαζόμενοι της ομάδας ελέγχου είχαν 
τη μεγαλύτερη μέση τιμή και οι αθλητές 
ταχύτητας τη μικρότερη (Σχήμα 5-1). Το 
πηλίκο αυτό, έκφρασης του ρυθμού 
απελευθέρωσης της ινσουλίνης των δύο 
προκαθορισμένων χρονικών περιόδων 
(ΔAUCI 30-120 / ΔAUCI 0-30), παρόλο που 
δεν έδειξε στατιστική σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων, έδειξε, όμως, 
σημαντική συσχέτιση (r=0,51, p=0,014) 
με τη συγκέντρωση γλυκόζης στο αίμα, 
μετά τη λήψη του φορτίου γλυκόζης 

(ΔAUCG). Έτσι, μπορεί να ειπωθεί ότι ο 
ρυθμός απελευθέρωσης της ινσουλίνης 
πιθανόν να σχετίζεται περισσότερο με τον 
ομοιοστατικό χειρισμό της γλυκόζης που 
λαμβάνει χώρα στους ιστούς-στόχος και 
ειδικότερα με την αντίσταση αυτών στην 
ινσουλίνη και λιγότερο με τη δράση των 
β-κυττάρων του παγκρέατος, καθότι δεν 
βρέθηκε να υπάρχει σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ ΔAUCI / ΔAUCG και ΔAUCI 30-
120 / ΔAUCI 0-30 (r= -0,41, p=0,053). 
Επιπλέον, η συνολική αντίσταση στην 
ινσουλίνη (Tot-I-R), παρουσίασε υψηλή 
συσχέτιση και με τη μέση ποσότητα 
ινσουλίνης στο πλάσμα (mean-I) (n=0,98, 
p=0,001), γεγονός το οποίο συμφωνεί και 
με άλλες μελέτες οι οποίες απέδωσαν τα 
υψηλά επίπεδα απελευθερούμενης 
ινσουλίνης στη μεγαλύτερη αντίσταση 
των ιστών-στόχος έναντι της ινσουλίνης 
(Karam, et. al., 1966; Rabinowitz, et. al., 
1962). 

 

 
Σχήμα 5-1. Δοκιμασία OGTT-75g. Πηλίκο ρυθμού απελευθέρωσης ινσουλίνης (ΔAUCI 30-120 / ΔAUCI 0-30), 
των αθλητών δρόμων αντοχής (n=8), των αθλητών δρόμων ταχύτητας (n=8) και των δοκιμαζόμενων της 
ομάδας ελέγχου (n=7) (NS = μη σημαντικό, p>0,05). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική 
απόκλιση.  
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Παράλληλα, η συγκέντρωση γλυκόζης 
στο αίμα (AUCG, ΔAUCG) δεν εμφάνισε 
στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ 
των ομάδων, το οποίο σημαίνει ότι η 
αποτελεσματικότητα του ομοιοστατικού 
μηχανισμού της γλυκόζης, στο σύνολό 
της, δεν διέφερε μεταξύ των 
δοκιμαζόμενων κατά τη 2ωρη διάρκεια 
της OGTT-75g δοκιμασίας (Σχήμα 4-5). 
Δεδομένου ότι όλες οι προσδιοριζόμενες 
τιμές της γλυκόζης κατά τη δοκιμασία 
OGTT-75g ήταν μέσα σε φυσιολογικά 
όρια (Πίνακας 4-3), μπορεί να ειπωθεί ότι 
όλοι, ανεξαιρέτως, οι δοκιμαζόμενοι 
παρουσίασαν φυσιολογική ομοιοστατική 
δυναμική στη γλυκόζη. Λαμβάνοντας 
υπόψη την ορμονική απάντηση μετά το 
ερέθισμα του φορτίου γλυκόζης (ΔAUCI, 
ΔAUCI 30-120 / ΔAUCI 0-30), καθώς 
επίσης και τα επίπεδα συγκέντρωσης 
γλυκόζης στο αίμα (ΔAUCG), φαίνεται 
ότι οι δοκιμαζόμενοι της ομάδας ελέγχου 
απαίτησαν μεγαλύτερη ποσότητα 
ινσουλίνης για να πετύχουν την ίδια 
ομοιοστατική διευθέτηση του φορτίου 

γλυκόζης με τους αθλητές, οι οποίοι, 
τελικά, δεν παρουσίασαν σημαντικές 
διαφορές μεταξύ τους (Σχήματα 5-2 & 5-
3). 
 
Συνοψίζοντας, η ομοιοστατική διευθέτηση 
του χορηγούμενου φορτίου γλυκόζης ήταν 
όμοια, επαρκής και φυσιολογική για όλους 
τους δοκιμαζόμενους. Ωστόσο, 
απαιτήθηκαν μεγαλύτερα επίπεδα 
ινσουλίνης, η οποία ακολούθησε έναν 
ταχύτερο ρυθμό απελευθέρωσης στους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου σε 
σύγκριση με τους αθλητές, οι οποίοι δεν 
έδειξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. 
Φαίνεται, λοιπόν, ότι η περιφερική 
αντίσταση των ιστών-στόχος έναντι της 
εισόδου της γλυκόζης και ιδιαίτερα της 
ευαισθησίας αυτών στην ινσουλίνη να 
ευθύνεται για τη διαφορετική αυτή 
ορμονική απόκριση των δοκιμαζόμενων 
και όχι η διαφορετική απεκκριτική 
ικανότητα των β-κυττάρων του 
παγκρέατος. 
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Σχήμα 5-2. Δοκιμασία OGTT-75g. «Καμπύλη» των προσδιοριζόμενων μέσων τιμών της γλυκόζης των 
αθλητών αντοχής (κύκλος), των αθλητών ταχύτητας (τετράγωνο) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου 
(ρόμβος). Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους.  

 
Σχήμα 5-3. Δοκιμασία OGTT-75g. «Καμπύλη» των προσδιοριζόμενων μέσων τιμών της ινσουλίνης των 
αθλητών αντοχής (κύκλος), των αθλητών ταχύτητας (τετράγωνο) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου 
(ρόμβος) Τα δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους. 
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5.3. Περιφερική αντίσταση  
(Μεταβολισμός γλυκόζης, σχετική 
περιφερική αντίσταση, συνολική αντίσταση 
στην ινσουλίνη) 

Η περιφερική αντίσταση των ιστών-
στόχος έναντι της εισόδου της γλυκόζης ή 
περιφερική αντίσταση, εξαρτάται από ένα 
σύνολο παραγόντων που σχετίζονται με τη 
δράση της ινσουλίνης, αλλά και από 
άλλους παράγοντες ανεξάρτητους από τη 
δράση αυτής (Shepherd, & Kahn, 1999). 
Οι ινσουλινοεξαρτώμενοι παράγοντες 
φαίνεται ότι εξαρτώνται κυρίως από τη 
διεγερτική ικανότητα της ινσουλίνης στα 
κύτταρα των ιστών-στόχος (Gottesman, et 
al. 1983), ενώ οι μη 
ινσουλινοεξαρτώμενοι, από τη μαζική 
επίδραση της κατά μήκους προσκείμενης 
γλυκόζης στις κυτταρικές μεμβράνες των 
ιστών-στόχος (Best, et., al. 1981). 
Ωστόσο, είναι λογικό να υποθέσουμε, 
σύμφωνα με τις προσδιοριζόμενες τιμές 
της γλυκόζης (Πίνακας 4-3) αλλά και του 
AUCG (Σχήμα 4-5) μία πανομοιότυπη 
μέση μαζική επίδραση της γλυκόζης σε 
όλους τους δοκιμαζόμενους.  

Λόγω του ότι δεν παρατηρήθηκαν 
σημαντικές διαφορές στην ομοιοστατική 
διευθέτηση του χορηγούμενου φορτίου 
γλυκόζης (ΔAUCG), ο συνολικός ρυθμός 
διάθεσης-μεταβολισμός της γλυκόζης 
προς τους ιστούς (M), ανεξάρτητα του 
σωματικού βάρους, δεν έδειξε να διαφέρει 
σημαντικά μεταξύ των ομάδων κατά τη 
διάρκεια της OGTT-75g δοκιμασίας. Το 
μικρό προβάδισμα του M στους αθλητές 
ταχύτητας (Σχήμα 5-4) πιθανόν οφείλεται 
στη μεγαλύτερη μυϊκή τους μάζα (r=0,41, 
p=0,05) (Yki-Jarvinen, & Koivisto, 1983). 
Πρέπει να σημειωθεί ότι μεταξύ του Μ 
και ΔAUCG υπήρξε σημαντική συσχέτιση 
(r = -0,48, p=0,022). 

Ωστόσο όμως, λαμβάνοντας υπόψη το 
διαφορετικό σωματικό βάρος των ομάδων 
των δοκιμαζόμενων, ο ρυθμός διάθεσης 
της γλυκόζης προς τους ιστούς (Mbw) 
βρέθηκε σημαντικά υψηλότερος στους 
αθλητές αντοχής και μικρότερος στους 
αθλητές ταχύτητας. Οι αθλητές, όμως, 
αντοχής και ταχύτητας έλαβαν, αναλογικά 
με το σωματικό τους βάρος, τη 
μεγαλύτερη και μικρότερη, αντίστοιχα, 
ποσότητα γλυκόζης (Σχήμα 5-5).  
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Σχήμα 5-4. Δοκιμασία OGTT-75g. Ρυθμός διάθεσης-Μεταβολισμός γλυκόζης (απόλυτες τιμές) των αθλητών 
αντοχής (n=8), των αθλητών ταχύτητας (n=8) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7). Τα δεδομένα 
παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
 

 
Σχήμα 5-5. Δοκιμασία OGTT-75g. Προσλαμβανόμενη ποσότητα γλυκόζης ανά κιλό σωματικού βάρους των 
αθλητών αντοχής (n=8), των αθλητών ταχύτητας (n=8) και των δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου (n=7). Τα 
δεδομένα παρουσιάζονται σε μέσους όρους ± τυπική απόκλιση. 
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Συσχετίζοντας, λοιπόν, το Mbw με το 
φορτίο της προσλαμβανόμενης γλυκόζης 
η οποία ήταν ανάλογη του σωματικού 
βάρους, βρέθηκε πολύ υψηλή συσχέτιση 
(r<0,97, p<0,001), υποδηλώνοντας ότι η 
μεγαλύτερη αναλογικά ποσότητα 
γλυκόζης που προσέλαβαν οι αθλητές 
αντοχής ευθύνεται για το μεγαλύτερο 
Mbw. Εντούτοις, θα πρέπει ιδιαίτερα να 
τονισθεί το γεγονός ότι ο μεγαλύτερος 
σχετικός ρυθμός διάθεσης της γλυκόζης 
των αθλητών αντοχής (Mbw) έλαβε χώρα 
κάτω από μικρότερη μέση ποσότητα 
ινσουλίνης στο πλάσμα (mean-I), σε 
σχέση με τους αθλητές ταχύτητας και τους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου 
(Σχήμα 4-6). Συγκεκριμένα, η mean-I 
ήταν κατά 20% και 130% μεγαλύτερη, 
αντίστοιχα, στην ομάδα των αθλητών 
ταχύτητας και στην ομάδα ελέγχου. 
Αντίθετα, παρόλο που η διαφορά του 
προσλαμβανομένου φορτίου γλυκόζης 
μεταξύ της ομάδας των αθλητών 
ταχύτητας και της ομάδας ελέγχου 
μειώθηκε, η μικρή αύξηση Mbw που 
παρατηρήθηκε στην τελευταία ομάδα 
πιθανόν να οφείλεται στη δράση της κατά 
90% μεγαλύτερης mean-I, σε σύγκριση με 
αυτή των αθλητών ταχύτητας (Σχήμα 4-9).  

Όσον αφορά τη σχετική περιφερική 
αντίσταση (rel-R), μέσω της οποίας 
εκφράσθηκε η αντίσταση των 
ινσουλινοεξαρτώμενων και μη 
παραγόντων έναντι της προώθησης της 
γλυκόζης προς τους ιστούς-στόχος, 
ακολουθήθηκε η ίδια συλλογιστική με το 
ρυθμό διάθεσης της γλυκόζης (Μ), καθότι 
rel-R = 1 / Μ. Έτσι, δεδομένου ότι κατά 
τη διάρκεια της δοκιμασίας OGTT-75g οι 
τιμές AUCG, ΔAUCG δεν διέφεραν 
σημαντικά μεταξύ των ομάδων των 
δοκιμαζόμενων, ήταν αναμενόμενο η rel-
R να μην εμφανίσει σημαντικές διαφορές 
(Σχήμα 4-10). Αυτό σημαίνει ότι η 
αντίσταση των παραγόντων (κυρίως οι 

ινσουλινοεξαρτώμενοι) έναντι της 
προώθησης της γλυκόζης προς τους 
ιστούς μειώθηκε με την ίδια 
αποτελεσματικότητα μεταξύ των ομάδων. 

Ωστόσο όμως, όπως προηγούμενα έχει 
αναφερθεί, για τη μείωση αυτή της 
αντίστασης απαιτήθηκε περισσότερη 
ινσουλίνη (AUCI, ΔAUCI, mean-I) στους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου σε 
σύγκριση με τους αθλητές. Για να γίνει 
εμφανής η μείωση αυτή της αντίστασης, 
ως αποτέλεσμα της επίδρασης της 
ινσουλίνης, υπολογίσθηκε η rel-R σε 
σχέση με το σωματικό βάρος των 
δοκιμαζόμενων (rel-Rbw) (Σχήμα 4-11). 
Το γεγονός ότι οι αθλητές αντοχής είχαν 
σημαντικά χαμηλότερη rel-Rbw σε 
σύγκριση με τις άλλες δύο ομάδες 
υποδηλώνει και την μεγαλύτερη 
ευαισθησία των ιστών αυτών στην 
ινσουλίνη. Η ελάχιστα μικρότερη rel-Rbw 
(όχι σημαντική) που παρατηρήθηκε στους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου, σε 
σχέση με τους αθλητές ταχύτητας, δεν 
μπορεί να αποδοθεί στη μεγαλύτερη 
ευαισθησία των ιστών των πρώτων στην 
ινσουλίνη, καθότι τα ποσά της 
απελευθερούμενης ινσουλίνης της ομάδας 
ελέγχου ήταν σημαντικά μεγαλύτερα σε 
σχέση με την ομάδα των αθλητών 
ταχύτητας (AUCI, ΔAUCI, mean-I). 
Αντίθετα, τούτο υποδηλώνει ότι οι 
αθλητές ταχύτητας, σε σύγκριση με τους 
δοκιμαζόμενους της ομάδας ελέγχου, 
παρουσίασαν μεγαλύτερη ευαισθησία των 
ιστών-στόχος στην ινσουλίνη. Πράγματι, 
σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 
παρούσης μελέτης, η συνολική αντίσταση 
στην ινσουλίνη (Tot-I-R) των αθλητών 
αντοχής βρέθηκε να είναι κατά 15% και 
130% χαμηλότερη, αντίστοιχα, των 
αθλητών ταχύτητας και των 
δοκιμαζόμενων της ομάδας ελέγχου, ενώ 
η Tot-I-R των αθλητών ταχύτητας ήταν 
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διπλάσια χαμηλότερη αυτής της ομάδας 
ελέγχου (Σχήμα 4-10). 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα των 
εργομετρήσεων, οι σημαντικότερες 
αλλαγές που φαίνεται να προκάλεσε η 
μακροπρόθεσμη συστηματική σωματική 
άσκηση και προπόνηση είναι για μεν τους 
αθλητές αντοχής η βελτίωση της 
κορυφαίας πρόσληψης οξυγόνου (PVO2) 
και του αναερόβιου αναπνευστικού 
κατωφλιού (AΑΚ), ενώ για τους αθλητές 
ταχύτητας είναι η βελτίωση της μέγιστης 
(PP kg) και μέσης (MP kg) παραγόμενης 
μηχανικής ισχύος των κάτω άκρων. 
Επιπρόσθετα, μέσω της εκτίμησης της 
σωματικής σύστασης, παρατηρήθηκε 
μικρότερο σωματικό λίπος (ΣΛ) σε όλους 
τους αθλητές και μεγαλύτερη μυϊκή μάζα 
(ΑΣΜ) στους αθλητές ταχύτητας, σε 
σχέση με τους δοκιμαζόμενους της 
ομάδας ελέγχου. Συσχετίζοντας, λοιπόν, 
αυτές τις προκαλούμενες από το 
διαφορετικό τύπο προπόνησης σωματικές 
προσαρμογές με rel-Rbw και Tot-I-R, 
προκύπτει ότι η αερόβια προπόνηση 
συμβάλλει τα μέγιστα στη βελτίωση της 
ευαισθησίας της ινσουλίνης (Πίνακας 4-
5). Διαπίστωση η οποία είναι σύμφωνη 
και με άλλες μελέτες, οι οποίες 
υποστηρίζουν ότι οι περισσότεροι 
παράγοντες που συμβάλλουν στη 
βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης 
είναι κυρίως αποτέλεσμα προσαρμογών 
της αερόβιας προπόνησης (DeFronzo, et. 
al., 1981; Lillioja, et. al., 1987; Goodyear, 
et. al., 1990). Ειδικότερα, στην παρούσα 
μελέτη, η μείωση της rel-Rbw αποδόθηκε 
κυρίως στο μικρό ΣΛ και όχι σε αυτό καθ’ 
αυτό το επίπεδο της POV2 (Πίνακας 4-6), 
το οποίο συμφωνεί και με τη μελέτη του 
LeBrance και των συνεργατών του (1979). 
Ωστόσο, η εξήγηση που μπορεί να δοθεί 
στην υπάρχουσα θετική σχέση μεταξύ της 
ΑΣΜ και της rel-Rbw είναι το γεγονός ότι 
η αερόβια προπόνηση, η οποία δεν 

συνοδεύτηκε και με μεγάλη ΑΣΜ στους 
αθλητές αντοχής, μπόρεσε πιθανόν και 
βελτίωσε, σε μυϊκό επίπεδο, τους 
παράγοντες εκείνους που επιδρούν θετικά 
στην ευαισθησία της ινσουλίνης, όπως 
είναι η αύξηση: α) του αριθμού των 
φορέων γλυκόζης (GLUT4) (Houmard, et. 
al., 1995), β) του μη οξειδωτικού 
μεταβολισμού της γλυκόζης (αποταμίευση 
γλυκόζης-σύνθεση γλυκογόνου) (Ebeling 
et. al., 1993), γ) των γλυκολυτικών 
ενζύμων της αερόβιας πορείας (Simoneau, 
& Kelley, 1997) και δ) της ικανότητας της 
ινσουλίνης να καταστέλλει την ηπατική 
παροχή γλυκόζης (Rodnick, et. al., 1987).  

Όσον αφορά την Tot-I-R, μέσω της 
οποίας διαφοροποιήθηκε στατιστικά η 
δυναμική του ομοιοστατικού μηχανισμού 
της γλυκόζης-δράσης ινσουλίνης των 
αθλητών ταχύτητας, έναντι αυτής της 
ομάδας ελέγχου, βρέθηκε ότι είναι κυρίως 
αποτέλεσμα του μικρότερου σωματικού 
λίπους των πρώτων. Ωστόσο, μόνο το 
48% της διασποράς της Tot-I-R 
εξηγήθηκε από την ποσότητα του ΣΛ 
(Πίνακας 4-7), υπονοώντας παράλληλα 
την ύπαρξη και άλλων παραγόντων οι 
οποίοι συνέβαλαν στην παρατηρηθείσα 
σημαντικά μικρότερη Tot-I-R των 
αθλητών ταχύτητας σε σύγκριση με αυτήν 
της ομάδας ελέγχου. Εδώ θα πρέπει να 
ειπωθεί ότι η ΑΣΜ δεν έδειξε να 
συσχετίζεται σημαντικά με τη Tot-I-R 
(Πίνακας 4-5). Πιθανολογείται, λοιπόν, 
ότι ο αναερόβιος τύπος προπόνησης των 
αθλητών ταχύτητας, πέραν της ελάττωσης 
του ΣΛ, θα πρέπει να αυξάνει και τη μη 
οξειδωτική τύχη της γλυκόζης 
(αποθήκευση γλυκόζης-σύνθεση μυϊκού 
γλυκογόνου), έχοντας σαν αποτέλεσμα τη 
βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης 
(Miller, et. al., 1994).  

Τέλος, το γεγονός ότι τόσο η rel-Rbw, 
όσο και η Tot-I-R βρέθηκαν σημαντικά να 
συσχετίζονται με το επίπεδο του ΑΑΚ, 
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υπονοεί ότι η δράση της ινσουλίνης 
επηρεάζεται θετικά από υψηλότερης 
έντασης σωματική άσκηση, πιθανόν λόγω 
της ανάγκης μεγαλύτερου ποσοστού 
επιστράτευσης μυϊκών ινών (Cortez, et. 
al., 1991; Borghouts, et. al., 1999). 
 
Συνοψίζοντας, η συνολική διάθεση-
μεταβολισμός της γλυκόζης προς τους 
ιστούς (Μ) και η σχετική περιφερική 
αντίσταση των ιστών (rel-R) δεν έδειξαν 
να διαφέρουν μεταξύ των ομάδων των 
δοκιμαζόμενων, γεγονός το οποίο εξηγεί 
την παρόμοια αποτελεσματικότητα της 
ομοιοστατικής διευθέτησης του 
χορηγούμενου φορτίου γλυκόζης κατά τη 
δοκιμασία OGTT-75g. Αντίθετα, 
αναλογικά με το σωματικό βάρος των 
δοκιμαζόμενων, ο ρυθμός διάθεσης της 
γλυκόζης (Mbw) και η σχετική περιφερική 

αντίσταση (rel-Rbw) ήταν σημαντικά 
μεγαλύτερη και μικρότερη, αντίστοιχα, 
στους αθλητές αντοχής. Συνυπολογίζοντας 
τα επίπεδα της απελευθερούμενης 
ινσουλίνης και τις προκύπτουσες 
συσχετίσεις μεταξύ rel-Rbw, Tot-I-R και 
των παραμέτρων των σωματικών 
ικανοτήτων και σωματικής σύστασης, 
μπορεί να ειπωθεί ότι ο αερόβιος τύπος 
προπόνησης είχε τη θετικότερη επίδραση 
στη δράση της ινσουλίνης. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
��� 
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6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
Κατά τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 

(OGTT-75g), οι αθλητές των δρόμων 
αντοχής και ταχύτητας απαιτούν 
μικρότερα επίπεδα απελευθερούμενης 
ινσουλίνης σε σύγκριση με τους 
αγύμναστους, γεγονός το οποίο οφείλεται 
κυρίως στη μικρότερη αντίσταση των 
ιστών των αθλητών στην ινσουλίνη. 
Ωστόσο όμως, η αντίσταση των ιστών 
έναντι της εισόδου της γλυκόζης 
εμφανίζεται σημαντικά μικρότερη στους 
αθλητές αντοχής, σε σχέση με τους 
αθλητές ταχύτητας, υποδηλώνοντας ότι ο 
αερόβιος τύπος προπόνησης αυξάνει 
περισσότερο την ευαισθησία της 
ινσουλίνης. Συνεπώς, οι προκαλούμενες 
προσαρμογές του αερόβιου και 
αναερόβιου τύπου προπόνησης των 
αθλητών των δρόμων αντοχής και των 
αθλητών των δρόμων ταχύτητας του 
κλασικού αθλητισμού, αντίστοιχα, 
επιδρούν θετικά στη δυναμική του 
ομοιοστατικού μηχανισμού της γλυκόζης-

δράση ινσουλίνης, ιδιαίτερα, όμως, αυτών 
της αερόβιας προπόνησης. 

Επιπρόσθετα, σε σύγκριση με το 
επίπεδο της κορυφαίας πρόσληψης 
οξυγόνου (PVO2) και του αναερόβιου 
αναπνευστικού κατωφλιού (ΑΑΚ), καθώς 
επίσης την ποσότητα της άλιπης 
σωματικής μάζας (ΑΣΜ) και το μέγεθος 
της μυϊκής δύναμης και ισχύος (PP kg), η 
μικρή ποσότητα του σωματικού λίπους 
(ΣΛ) και κατά συνέπεια ο καλύτερος 
μεταβολισμός του λίπους, είναι ο 
σημαντικότερος παράγοντας που 
συμβάλλει στη μεγαλύτερη ευαισθησία 
της ινσουλίνης στους αθλητές αντοχής και 
ταχύτητας.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον θα μπορούσε να 
αποτελέσει και η διερεύνηση της 
επίδρασης των προκαλούμενων 
προσαρμογών της αερόβιας προπόνησης 
αθλητών υψηλού επιπέδου, ως 
αποτέλεσμα , όμως, του διαφορετικού 
είδους σωματικής άσκησης, όπως της 
κολύμβησης, της ποδηλασίας και του 
τρεξίματος, στην ομοιοστατική δυναμική 
της γλυκόζης-δράσης ινσουλίνης.  

��� 
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8.1. ΠΡΩΤΟΓΕΝΗ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΤΩΝ ΣΩΜΑΤΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΚΑΙ ΙΚΑΝΟΤΗΤΩΝ ΤΩΝ 

ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΩΝ (ΗΛΙΚΙΑ, ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ , ΕΡΓΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ) 
 

Δοκ/νοι Ηλικία 
(έτη) 

Σωμ. Βάρος 
(kg) 

Ανάστημα  
(cm) 

ΑΣΜ  
(g) 

Σωμ. Λίπος  
(g) 

Οστά  
(g) 

PVO2  
(L) 

ΑΑΚ  
(L) 

PP  
(W) 

MP  
(W) 

ΔΚ  
(%) 

ΣΓΟ 
(mmol/L) 

             
ΑΝΤΟΧΗΣ 26 61,52 178 55170 3128 3221 4410 3200 681,5 542,2 37,07 14,13 
ΑΝΤΟΧΗΣ 27 60,6 170 52580 4724 3297 4577 3220 732,6 524,2 40,66 13,97 
ΑΝΤΟΧΗΣ 22 58,3 170 51429 4017 2855 4572 3900 665 522,2 35,25 13,98 
ΑΝΤΟΧΗΣ 21 56,67 166 50534 3207 2928 4489 3400 624,9 496,6 36,92 14,73 
ΑΝΤΟΧΗΣ 25 60,99 172 49183 8694 3111 4477 3900 677,9 467,4 44,42 11,12 
ΑΝΤΟΧΗΣ 29 64,13 174 57815 3400 2912 4403 3900 668,3 490,8 41,09 10,92 
ΑΝΤΟΧΗΣ 21 63,03 170 55951 3971 3108 4263 3257 776,2 599,3 39,33 16,53 
ΑΝΤΟΧΗΣ 21 61,78 169 50698 7988 3097 4089 3300 728 540,7 46,85 16,62 

ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 22 82,65 181 71692 6597 4365 4093 3000 1076,2 786,7 49,74 17,56 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 24 76,86 178 67121 6017 3721 3974 2750 1093 725,6 54,68 19,58 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 23 74,03 181 65027 5163 3835 3700 2882 955,6 641,6 51,45 17,4 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 25 83,11 180 72357 6284 4468 4482 2900 1069,8 744,6 53,56 19,58 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 22 78,66 178 68897 6072 3689 3546 2306 1048 731,8 55,44 16,8 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 23 65,93 168 58027 4596 3308 3512 2500 883 627,2 51,43 14,01 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 24 80,93 185 71779 4898 4254 4283 2620 1137 739,5 61,26 21,78 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 27 88,99 187 75014 9602 4378 4598 3100 1293,5 800,1 63,1 20 

ΕΛΕΓΧΟΥ 23 71,36 178 56145 11595 3615 3334 1800 928,8 593,2 58,17 19,28 
ΕΛΕΓΧΟΥ 23 65,91 166 54975 7626 3305 3426 1850 698,9 547,2 40,56 15,78 
ΕΛΕΓΧΟΥ 22 89,09 180 67006 17829 4257 4347 2759 1073 680,3 63,28 17,75 
ΕΛΕΓΧΟΥ 23 69,71 175 49216 17444 3051 3039 1630 755,8 507,7 53,43 17,4 
ΕΛΕΓΧΟΥ 25 70,09 167 51736 15037 3315 2839 2050 854,5 506,9 60,05 20,52 
ΕΛΕΓΧΟΥ 22 70,15 179 54219 12409 3518 3465 1993 952,7 592,4 55,09 19,18 
ΕΛΕΓΧΟΥ 23 88,38 184 54347 30424 3611 2867 1740 930,3 554,7 62,35 16,14 
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ΑΣΜ = Άλιπη Σωματική Μάζα, PVO2 = Κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου, ΑΑΚ= Αναερόβιο Αναπνευστικό Κατώφλι, PP = Κορυφαία παραγόμενη μηχανική 
ισχύ (0-3΄ )́, MP = Μέση παραγόμενη μηχανική ισχύ (0-30΄΄), ΔΚ = Δείκτης κόπωσης, ΣΓΟ = Συγκέντρωση γαλακτικού οξέος.  

8.2. ΠΡΩΤΟΓΕΝΗ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΤΩΝ ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΖΟΜΕΝΩΝ ΤΙΜΩΝ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 

Δοκ/νοι Γ/κόζη 0h Γ/κόζη 0,5h Γ/κόζη 1h Γ/κόζη 1,5h Γ/κόζη 2h Ιν/λίνη 0h Ιν/λίνη 0,5h Ιν/λίνη 1h Ιν/λίνη 1,5h Ιν/λίνη 2h 
           

ΑΝΤΟΧΗΣ 4,7175 5,994 5,0505 5,1615 3,6075 3 22 20 6,4 14 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,995 7,7145 5,9385 4,8285 4,4955 4,5 70 33 17 9,7 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,1625 6,6045 5,0505 4,995 4,662 2,6 76 17 16 10,8 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,44 8,88 8,2695 5,994 5,55 3,7 55 54 78 46 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,884 6,327 5,8275 5,1615 5,4945 3,5 49 40 21 24,5 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,8285 7,6035 7,2705 6,993 7,0485 4,4 20 27 18,6 24,5 
ΑΝΤΟΧΗΣ 5,0505 6,4935 4,9395 5,2725 4,3845 5,5 50 26 30 9,4 
ΑΝΤΟΧΗΣ 4,995 5,883 5,0505 4,884 4,0515 5,4 52 38 30 21 

ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,9395 7,8255 4,218 5,4945 3,774 5,2 49 26 32 6,6 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 5,0505 6,3825 4,2735 5,1615 3,9405 7,7 99 20 38 12,7 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,6065 6,7155 4,8285 4,551 2,775 5,2 70 52 34,4 6,9 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,551 4,8285 4,44 3,9405 3,8295 28 48 22 9 6 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,8285 8,8245 7,992 5,7165 4,8285 4,6 36 48 25 19,6 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,551 6,4935 4,6065 3,552 4,4955 3,3 24 14 10,8 11 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 4,662 8,6025 6,66 , 1,776 5,2 31 68 , 6,5 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 3,4965 6,327 4,44 5,55 4,3845 4,2 25 9,8 9,5 5,6 

ΕΛΕΓΧΟΥ 5,106 7,659 8,436 5,883 5,661 5,3 27 50 34 30 
ΕΛΕΓΧΟΥ 4,551 5,55 3,9405 4,107 4,0515 5 78 31 38 15 
ΕΛΕΓΧΟΥ 4,9395 8,4915 4,9395 3,774 4,8285 8,5 115 70 44 49 
ΕΛΕΓΧΟΥ 4,4955 7,9365 4,884 5,55 4,2735 10 220 70 63 34 
ΕΛΕΓΧΟΥ 5,1615 8,1585 7,881 7,3815 7,215 5,5 37,2 49 36 53 
ΕΛΕΓΧΟΥ 4,8285 5,439 4,329 4,7175 4,773 5,7 85 54 28 31 
ΕΛΕΓΧΟΥ 4,6065 6,882 4,107 4,1625 4,662 8 112 76 44 37 

 
Γλυκόζη = mmol/L, Ινσουλίνη = mU/L 
 
 



Ομοιοστατική Δυναμική Γλυκόζης-Δράση Ινσουλίνης 

 44 

 
 

8.3. ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΜΕΝΑ ΕΜΒΑΔΑ-ΟΛΟΚΛΗΡΩΜΑΤΑ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 
 

Δοκ/νοι AUCG  
(0-2h) 

area  
(0-0,5h) 

area  
(0,5-2h) 

area  
(0-2h) 

aucg  
(0-0,5h) 

aucg  
(0,5-2h) 

daucg  
(0-0,5h) 

daucg  
(0,5-2h) 

ΔAUCG  
(0-2h) 

          
ΑΝΤΟΧΗΣ 10,18 2,36 7,08 9,44 2,68 7,51 0,32 0,4301 0,75 
ΑΝΤΟΧΗΣ 11,61 2,5 7,49 9,99 3,18 8,44 0,68 0,9435 1,62 
ΑΝΤΟΧΗΣ 10,53 2,08 6,24 8,32 2,69 7,84 0,61 1,5956 2,21 
ΑΝΤΟΧΗΣ 14,07 2,22 6,66 8,88 3,33 10,74 1,11 4,0793 5,19 
ΑΝΤΟΧΗΣ 11,25 2,44 7,33 9,77 2,8 8,45 0,36 1,1239 1,48 
ΑΝΤΟΧΗΣ 13,9 2,41 7,24 9,66 3,11 10,79 0,69 3,552 4,25 
ΑΝΤΟΧΗΣ 10,71 2,53 7,58 10,1 2,89 7,83 0,36 0,2497 0,61 
ΑΝΤΟΧΗΣ 10,17 2,5 7,49 9,99 2,72 7,45 0,22 0,0416 0,26 

ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 10,95 2,47 7,41 9,88 3,19 7,76 0,72 0,3469 1,07 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 10,16 2,53 7,58 10,1 2,86 7,3 0,33 0,2775 0,61 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 9,89 2,3 6,91 9,21 2,83 7,06 0,53 0,1526 0,68 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 8,7 2,28 6,83 9,1 2,34 6,35 0,07 0,4718 0,54 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 13,68 2,41 7,24 9,66 3,41 10,27 1 3,0248 4,02 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 9,59 2,28 6,83 9,1 2,76 6,83 0,49 0,01 0,5 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 12,32 2,33 6,99 9,32 3,32 8,89 0,99 1,894 2,88 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 10,13 1,75 5,24 6,99 2,46 7,67 0,71 2,4281 3,14 

ΕΛΕΓΧΟΥ 13,68 2,55 7,66 10,21 3,19 10,49 0,64 2,8305 3,47 
ΕΛΕΓΧΟΥ 8,95 2,28 6,83 9,1 2,53 6,42 0,25 0,4024 0,65 
ΕΛΕΓΧΟΥ 11,04 2,47 7,41 9,88 3,36 7,69 0,89 0,2775 1,17 
ΕΛΕΓΧΟΥ 11,38 2,25 6,74 8,99 3,11 8,27 0,86 1,5263 2,39 
ΕΛΕΓΧΟΥ 14,8 2,58 7,74 10,32 3,33 11,47 0,75 3,7324 4,48 
ΕΛΕΓΧΟΥ 9,64 2,41 7,24 9,66 2,57 7,08 0,15 0,1665 0,32 
ΕΛΕΓΧΟΥ 9,89 2,3 6,91 9,21 2,87 7,02 0,57 0,111 0,68 

 
AUCG (mmol h ¯¹) = Ολόκληρο το εμβαδόν της σχηματιζόμενης καμπύλης γλυκόζης, ΔAUCG (mmol h ¯¹) = Ολόκληρο το εμβαδόν, χωρίς το εμβαδόν της 
νηστείας,  area (mmol h ¯¹) = εμβαδόν τμήματος νηστείας, aucg (mmol h ¯¹) = εμβαδόν τμήματος μετά τη λήψη γλυκόζης, daucg (mmol h ¯¹) = εμβαδόν 
τμήματος μετά τη λήψη γλυκόζης χωρίς το εμβαδόν του αντίστοιχου τμήματος νηστείας. 
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8.4. ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΜΕΝΑ ΕΜΒΑΔΑ-ΟΛΟΚΛΗΡΩΜΑΤΑ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 

Δοκ/νοι AUCI  
(0-2h) 

area  
(0-0,5h) 

area  
(0,5-2h) 

area  
(0-2h) 

auci  
(0-0,5h) 

auci  
(0,5-2h) 

dauci  
(0-0,5h) 

dauci  
(0,5-2h) 

ΔAUCI  
(0-2h) 

          
ΑΝΤΟΧΗΣ 28,45 1,5 4,5 6 6,25 22,2 4,75 17,7 22,45 
ΑΝΤΟΧΗΣ 63,55 2,25 6,75 9 18,63 44,93 16,38 38,17 54,55 
ΑΝΤΟΧΗΣ 57,85 1,3 3,9 5,2 19,65 38,2 18,35 34,3 52,65 
ΑΝΤΟΧΗΣ 105,93 1,85 5,55 7,4 14,68 91,25 12,83 85,7 98,53 
ΑΝΤΟΧΗΣ 62 1,75 5,25 7 13,13 48,88 11,38 43,63 55 
ΑΝΤΟΧΗΣ 40,03 2,2 6,6 8,8 6,1 33,92 3,9 27,32 31,22 
ΑΝΤΟΧΗΣ 56,73 2,75 8,25 11 13,88 42,85 11,13 34,6 45,73 
ΑΝΤΟΧΗΣ 66,6 2,7 8,1 10,8 14,35 52,25 11,65 44,15 55,8 

ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 56,45 2,6 7,8 10,4 13,55 42,9 10,95 35,1 46,05 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 83,6 3,85 11,55 15,4 26,68 56,93 22,83 45,38 68,2 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 81,23 2,6 7,8 10,4 18,8 62,43 16,2 54,63 70,83 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 48 14 42 56 19 29 5 13 18 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 60,55 2,3 6,9 9,2 10,15 50,4 7,85 43,5 51,35 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 27,98 1,65 4,95 6,6 6,83 21,15 5,18 16,2 21,38 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 69,9 2,6 7,8 10,4 9,05 60,85 6,45 53,05 59,5 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 24,6 2,1 6,3 8,4 7,3 17,3 5,2 11 16,2 

ΕΛΕΓΧΟΥ 64,33 2,65 7,95 10,6 8,07 56,25 5,42 48,3 53,72 
ΕΛΕΓΧΟΥ 78,5 2,5 7,5 10 20,75 57,75 18,25 50,25 68,5 
ΕΛΕΓΧΟΥ 128,88 4,25 12,75 17 30,88 98 26,63 85,25 111,88 
ΕΛΕΓΧΟΥ 187,5 5 15 20 57,5 130 52,5 115 167,5 
ΕΛΕΓΧΟΥ 75,72 2,75 8,25 11 10,68 65,05 7,93 56,8 64,72 
ΕΛΕΓΧΟΥ 92,68 2,85 8,55 11,4 22,68 70 19,83 61,45 81,28 
ΕΛΕΓΧΟΥ 127,25 4 12 16 30 97,25 26 85,25 111,25 

 
AUCI (mU h ¯¹) = Ολόκληρο το εμβαδόν της σχηματιζόμενης καμπύλης ινσουλίνης, ΔAUCI (mU h ¯¹) = Ολόκληρο το εμβαδόν, χωρίς το εμβαδόν της νηστείας,  
area (mU h ¯¹) = εμβαδόν τμήματος νηστείας, auci (mU h ¯¹) = εμβαδόν τμήματος μετά τη λήψη γλυκόζης, dauci (mU h ¯¹) = εμβαδόν τμήματος μετά τη λήψη 
γλυκόζης χωρίς το εμβαδόν του αντίστοιχου τμήματος νηστείας. 
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8.5. ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ (Μ), ΣΧΕΤΙΚΗ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ (rel-R), ΜΕΣΗ ΠΟΣΟΤΗΤΑ 
ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ (mean-I), ΣΥΝΟΛΙΚΗ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ (Tot-I-R), ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ ΚΑΙ 

ΟΓΚΟΣ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ  
 

Δοκ/νοι Μ  
(mg min) 

rel-R  
(min mg x 1000) 

mean-I  
(mU) 

Tot-I-R  
(mU mg.min) 

Αιματοκρίτης  
(%) 

Όγκος πλάσματος  
(L) 

       
ΑΝΤΟΧΗΣ 644,46 1,55 36,75 0,06 40 2,58 
ΑΝΤΟΧΗΣ 633,63 1,58 72,65 0,11 46,1 2,29 
ΑΝΤΟΧΗΣ 616,7 1,62 68,23 0,11 42,2 2,36 
ΑΝΤΟΧΗΣ 607,07 1,65 119,8 0,2 43 2,26 
ΑΝΤΟΧΗΣ 614,39 1,63 75,04 0,12 43,3 2,42 
ΑΝΤΟΧΗΣ 584,43 1,71 50,94 0,09 43,3 2,55 
ΑΝΤΟΧΗΣ 636,96 1,57 68,45 0,11 45,3 2,41 
ΑΝΤΟΧΗΣ 641,61 1,56 82,23 0,13 42,9 2,47 

ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 652,45 1,53 93,41 0,14 42,8 3,31 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 649,31 1,54 123,2 0,19 45,2 2,95 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 663,64 1,51 112,8 0,17 46,4 2,78 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 642,09 1,56 81,54 0,13 41,6 3,4 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 625 1,6 98,18 0,16 41,1 3,24 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 626,04 1,6 37,7 0,06 41,6 2,7 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 691,57 1,45 102,2 0,15 48,4 2,92 
ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 602,48 1,66 38,62 0,06 49,6 3,14 

ΕΛΕΓΧΟΥ 613,71 1,63 90,6 0,15 43,6 2,82 
ΕΛΕΓΧΟΥ 634,38 1,58 106,3 0,17 41,3 2,71 
ΕΛΕΓΧΟΥ 627,82 1,59 230,7 0,37 42,6 3,58 
ΕΛΕΓΧΟΥ 629,41 1,59 258 0,41 43,6 2,75 
ΕΛΕΓΧΟΥ 583,98 1,71 112,2 0,19 39,6 2,96 
ΕΛΕΓΧΟΥ 626,11 1,6 129,7 0,21 43 2,8 
ΕΛΕΓΧΟΥ 623,6 1,6 228,3 0,37 42 3,59 
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8.6. ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΙΚΕΣ ΠΡΑΞΕΙΣ 

8.6.1. Υπολογισμός του εμβαδού-ολοκληρώματος καμπύλης  

(κανόνας του τραπεζοειδούς) 
Ο μαθηματικός τύπος για τον υπολογισμό του ολοκληρώματος με τον κανόνα του  

τραπεζοειδούς είναι: 

 

(b,a) f(x) dx ~ Δx * [((f(0) + f(1))/2) + ((f(1) +f(2))/2) + …((f(n-1) +f(n))/2)]  (1) 

 
όπου Δx το μήκος του υπολογιζόμενου διαστήματος = (b-a) / n, 
[b και a = η μεγαλύτερη και η μικρότερη τιμή αντίστοιχα του άξονα x που οριοθετούν το 
τμήμα εκείνο που θέλουμε να υπολογίσουμε, ενώ n = ο αριθμός των επιμέρους 
υπολογιζόμενων υποδιαστημάτων-τμημάτων]  

και f(0), f(1),…f(n) = οι τιμές (τα ύψη) του άξονα y που τέμνουν την καμπύλη που 
σχηματίζεται σε συνάρτηση με τον άξονα x και οριοθετούν τα υπολογιζόμενα 
υποδιαστήματα-τμήματα. 
 

Επίσης, τα εμβαδά των επιφανειών, τόσο της γλυκόζης όσο και της ινσουλίνης, που 
αντιστοιχούν αυτών της νηστείας κατά τη δοκιμασία OGTT-75g, υπολογίσθηκαν όπως το 
εμβαδόν του ορθογώνιου παραλληλόγραμμου, δηλαδή: 

 

y0 * f(x)   (2) 

 
όπου y0 = η προσδιοριζόμενη τιμή της γλυκόζης ή της ινσουλίνης στα 0 λεπτά (πριν την 
έναρξη της δοκιμασίας OGTT) και f(n) = η τιμή (το μήκος) του υπολογιζόμενου 
υποδιαστήματος-τμήματος που ανήκει στον άξονα x. Πρέπει να σημειωθεί ότι στον άξονα 
x κλιμακώνονται (0, 0,5, 1, 1,5, 2 ώρες) οι χρονικές στιγμές των αιματοληψιών της 
δοκιμασίας OGTT. 
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Παραδείγματα 

Υπολογισμός των εμβαδών AUCI και ΔAUCI, γνωρίζοντας ότι οι προσδιοριζόμενες 
τιμές της ινσουλίνης είναι: 0h = 4,5, 0,5h = 70, 1h = 33, 1,5h = 17 και 2h = 9,7 mU L¯¹ 
ινσουλίνης, αντίστοιχα (οι τιμές αυτές είναι πραγματικές και ανήκουν στο δεύτερο, από τον 
κατάλογο, αθλητή αντοχής) (βλέπε σχήμα).  
 

 
 

α) Υπολογισμός AUCI 
Επειδή b = 2h και a = 0h τότε b – a = 2h – 0h= 2. Επίσης, n = 4 (τμήματα). Άρα, 

Δx = 2 / 4 = 0,5. 
Επειδή f(0) = 4,5, f(1) = 70, f(2) = 33, f(3) = 17 και f(4) = 9,7 η εξίσωση (1) έχει ως εξής: 

AUCI = 0,5*[((4,5+70)/2)+((70+33)/2)+((33+17)/2)+((17+9,7)/2)] = 63,55 mU h L¯¹. 
β) Υπολογισμός ΔAUCI 

Το ΔAUCI είναι η διαφορά του AUCI και του εμβαδού της επιφάνειας του ορθογώνιου 
που βρίσκεται κάτω από την τιμή 4,5 (βλέπε σχήμα), το εμβαδόν της οποίας υπολογίσθηκε 
σύμφωνα με την εξίσωση 2. Η κάθετη πλευρά (y) θεωρήθηκε η προσδιοριζόμενη τιμή της 
ινσουλίνης στα 0 λεπτά (4,5 mU L¯¹), ενώ η οριζόντια πλευρά (x) η διάρκεια της OGTT 
δοκιμασίας, δηλαδή 2h. Συνεπώς, το εμβαδόν του ορθογωνίου παραλληλογράμμου – 
εμβαδόν ηρεμίας (νηστεία) = 4,5*2= 9. Άρα, 

ΔAUCI = 63,55 – 9 = 54,55 mU h L¯¹. 

 

ΑΤΟΜΙΚΗ "ΚΑΜΠΥΛΗ" ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ
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8.6.2. Υπολογισμός του ρυθμού διάθεσης-μεταβολισμού γλυκόζης (Μ) 
M (mg. min¯¹) = φορτίο γλυκόζης (δηλ. 75000 mg) / 120 + (0 ώρες – 2 ώρες συγκέντρωση 

γλυκόζης) * 180 * (0,19 * σωματικό βάρος / 120) 
Παράδειγμα 

Υπολογισμός του Μ, γνωρίζοντας ότι οι προσδιοριζόμενες τιμές της γλυκόζης στα 0 
λεπτά και στα 120 είναι, αντίστοιχα, 4,995 και 4,4955 mmol L¯¹ και ότι το σωματικό 
βάρος του εξεταζόμενου είναι 60,6 kg (τα δεδομένα είναι από τον ίδιο δοκιμαζόμενο του 
παραπάνω παραδείγματος):  

ü Μ (mg. min¯¹) = 75000 / 120 + (4,995 – 4,4955) * 180 * (0,19 * 60,6 / 120) = 633,63 
και 

ü Mbw (mg min¯¹ kg¯¹) = M (mg min¯¹) / Σωματικό Βάρος (kg) = 633,63 / 60,6 = 10,46 

8.6.3. Υπολογισμός της μέσης ποσότητας ινσουλίνης στο πλάσμα (mean-I). 
mean-I = AUCI / 2 * όγκος πλάσματος 

Για τον υπολογισμό του όγκου του πλάσματος θεωρήθηκε ότι το ολικό αίμα των 
δοκιμαζόμενων καταλαμβάνει κατά μέσο όρο το 7% του σωματικού τους βάρους. Έτσι, 

ü Ολικό αίμα (L) = Σωματικό βάρος * 0,07 

ü Όγκος ερυθροκυττάρων (L): (αιματοκρίτης * ολικό αίμα) / 100. Άρα, 

 

Όγκος πλάσματος (L) = Ολικό αίμα - Όγκος ερυθροκυττάρων 

 
Παράδειγμα 

Υπολογισμός της mean-I, γνωρίζοντας ότι AUCI = 63,55 mU h L¯¹, σωματικό βάρος = 
60,6 kg και αιματοκρίτης = 46,1% (τα δεδομένα είναι από τον ίδιο δοκιμαζόμενο).  
Αφού υπολογισθεί το ολικό αίμα (= 60,6*0,07 = 4,242 L) και ο όγκος των 
ερυθροκυττάρων (=(46,1*4,242)/100 = 1,955 L), βρίσκουμε τον όγκο πλάσματος = 2,29 L 
(=4,242 – 1,955). Άρα, 

mean-I = (63,55/2) * 2,29 = 72,76 mU 

8.6.4. Υπολογισμός της συνολικής αντίστασης στην ινσουλίνη  (Tot-I-R) 
Tot-I-R (mU mg min¯¹) = mean-l / M 

Παράδειγμα 

Υπολογισμός της Tot-I-R, γνωρίζοντας ότι mean-I = 72,76 mU και M = 633,63 mg. 
min¯¹ (τα δεδομένα είναι από τον ίδιο δοκιμαζόμενο):  

Tot-I-R (mU mg min¯¹) = 72,76 / 633,63 = 0,114 
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ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ & ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΥ 
ΤΟΜΕΑΣ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ  
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΕΡΓΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ 
 
8.7. ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΥ ΚΑΙ ΔΗΛΩΣΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΤΟΥ 
ΣΤΗΝ ΕΡΕΥΝΑ 

Η μακροπρόθεσμη συστηματική σωματική άσκηση και προπόνηση πέραν του ότι 
προκαλεί βελτίωση της αθλητικής απόδοσης εντείνει τη δράση της ινσουλίνης και τη 
διάθεση-μεταβολισμό της γλυκόζης προς τους ιστούς. Ωστόσο, ο βαθμός επίδρασης στη 
δράση της ινσουλίνης και στη διάθεση-μεταβολισμό της γλυκόζης, ως αποτέλεσμα του 
διαφορετικού τύπου προπόνησης, έχει ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον.  

Ο σκοπός της έρευνας αυτής είναι να εξετάσει το βαθμό επίδρασης του διαφορετικού 
τύπου προπόνησης μεταξύ αθλητών στην ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης και στη 
δράση της ινσουλίνης. 

Για την υλοποίηση αυτού του σκοπού απαραίτητη είναι η εφαρμογή πειραματικών 
δοκιμασιών μέσω των οποίων γίνεται: α) μέτρηση της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 
(VO2 max) και προσδιορισμός του αναπνευστικού αναερόβιου κατωφλιού, β) εκτίμηση 
της ικανότητας παραγωγής και διατήρησης μηχανικής ισχύος των κάτω άκρων (Wingate 
anaerobic test), γ) εκτίμηση της σωματικής σύστασης και δ) εκτίμηση της ομοιοστατικής 
δυναμικής της γλυκόζης και της δράσης της ινσουλίνης λαμβάνοντας ποσότητα γλυκόζης 
από το στόμα (OGTT). 

Ø Εργοδοκιμασία μέτρησης VO2 max και προσδιορισμού του αναερόβιου 
κατωφλιού.  

Αφού έχετε προπονηθεί ελαφρά την προηγούμενη ημέρα, θα προσέλθετε στο 
εργαστήριο με πλήρη αθλητική περιβολή 4 ώρες ύστερα από το τελευταίο γεύμα σας και 
χωρίς να έχετε πιει ενδιάμεσα καφέ. Κατόπιν πρέπει να τρέξετε στο δαπεδοεργόμετρο για 
10-15 λεπτά περίπου. Κατά τη διάρκεια αυτής της χρονικής περιόδου θα αυξάνεται 
προοδευτικά η επιβάρυνση μέχρι να εξαντληθείτε  πλήρως και ταυτόχρονα θα μετριέται η 
κατανάλωση οξυγόνου και η καρδιακή συχνότητα. Για να μετρηθεί η κατανάλωση 
οξυγόνου θα συνδεθείτε μέσω ενός επιστομίου και σωληνώσεων με ένα κατάλληλο 
μηχάνημα. Η καρδιακή συχνότητα θα καταγράφεται τηλεμετρικά με μία ελαστική ζώνη 
που θα φορεθεί γύρω από το στήθος και η οποία θα φέρει ενσωματωμένα ηλεκτρόδια και 
ηλεκτρονικό πομπό.  

Ø Εργοδοκιμασία εκτίμησης της ικανότητας παραγωγής και διατήρησης μηχανικής 
ισχύος των κάτω άκρων (Wingate anaerobic test). 

Αφού έχετε προπονηθεί ελαφρά την προηγούμενη ημέρα, θα προσέλθετε στο 
εργαστήριο με πλήρη αθλητική περιβολή 4 ώρες ύστερα από το τελευταίο γεύμα σας. 
Αφού προηγηθεί προκαθορισμένο ζέσταμα και ολιγόλεπτη ξεκούραση, θα πρέπει να 
ποδηλατήσετε στο κυκλοεργόμετρο για 30 δευτερόλεπτα με τη μεγαλύτερη δυνατή 
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ταχύτητα κόντρα σε μία σταθερή αντίσταση. Κατόπιν, μετά το τέλος της εργοδοκιμασίας 
και συγκεκριμένα στο 3º και 5º λεπτό της αποκατάστασης από την ημικατάκλιση θέση θα 
παρθούν από τη ρόγα του δείκτη ή του μεσαίου δακτύλου ελάχιστη ποσότητα αίματος 
(10μl) για τη μέτρηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος στο αίμα. 

Ø Δοκιμασία εκτίμησης της σωματικής σύστασης (Τεχνική DXA). 
Αφού προσέλθετε στο εργαστήριο θα ξαπλώσετε στον ανιχνευτή DXA και θα χαλαρώσετε 

για λίγα λεπτά. Κατόπιν, από τη θέση αυτή και χωρίς να κινήστε θα δεχθείτε ελάχιστη 
ποσότητα ακτινοβολίας (0,02 mrems) σε όλο σας το σώμα για 10 λεπτά. 

Ø Δοκιμασία εκτίμησης της ομοιοστατικής δυναμικής της γλυκόζης και της δράσης 
της ινσουλίνης λαμβάνοντας ποσότητα γλυκόζης από το στόμα (OGTT). 

Αφού έχετε ακολουθήσει για τέσσερις ημέρες προκαθορισμένη δίαιτα αποτελούμενη από 
συγκεκριμένη ποσότητα υδατανθράκων (~ 250-300 gr/day) και έχετε απέχει για 2 ημέρες από 
οποιοδήποτε είδος προπόνησης, θα προσέλθετε στο εργαστήριο 10-12 ώρες ύστερα από το 
τελευταίο σας γεύμα. Κατόπιν, ενώ είστε καθισμένος, θα πρέπει να ληφθούν δείγματα αίματος 
(δύο των 5ml) από τη φλέβα του χεριού σας, πριν την προκαθορισμένη λήψη διαλύματος 
γλυκόζης. Στη συνέχεια, αφού λάβετε από το στόμα διάλυμα γλυκόζης, θα πρέπει να 
αφαιρεθούν, επίσης από τη φλέβα του χεριού σας, δείγματα αίματος (5ml) ανά 30 λεπτά σε 
χρονικό διάστημα 2 ωρών.  
 
Πρέπει να γνωρίζετε ότι οι ανωτέρω εργοδοκιμασίες (VO2 max, Wingate anaerobic test) 
απαιτούν έντονη και επίπονη μυϊκή προσπάθεια. Υπάρχουν ελάχιστες πιθανότητες 
υπέρμετρης καταπόνησης του καρδιαγγειακού συστήματος με αποτέλεσμα διαταραχή της 
φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης, λιποθυμίας και καρδιακής προσβολής. Το εργαστήριο, 
όπου θα γίνουν τόσο οι εργοδοκιμασίες όσο και οι δοκιμασίες εκτίμησης της σωματικής 
σύστασης και της ομοιοστατικής δυναμικής της γλυκόζης και της δράσης της ινσουλίνης, 
διαθέτει πλήρη μηχανισμό πρώτων βοηθειών και εξειδικευμένο προσωπικό για να 
προλάβει και να επιληφθεί τέτοιων σπάνιων και ασυνήθιστων καταστάσεων. Είναι 
υποχρέωσή σας όμως να μη μας αποκρύψετε οποιαδήποτε πληροφορία κατέχετε και 
σχετίζεται με την κατάσταση της υγείας σας ή πρότερη ατυχή εμπειρία σας κατά τη 
διάρκεια μέγιστης μυϊκής προσπάθειας. Ενώ είναι απαραίτητο να αποδώσετε μέχρι 
εξάντλησης στις δύο εργοδοκιμασίες (VO2 max, Wingate anaerobic test) μπορείτε να 
σταματήσετε οποιαδήποτε στιγμή αισθανθείτε αδιαθεσία, πόνο ή για οποιοδήποτε λόγο 
εσείς κρίνετε σοβαρό. 

Τα δεδομένα των μετρήσεων είναι εμπιστευτικά για χρήση δική σας, και της 
ερευνητικής ομάδας του εργαστηρίου Εργοφυσιολογίας. Δημοσιοποίηση των 
αποτελεσμάτων μπορεί να γίνει μόνο ανώνυμα. Μπορείτε να εκφράσετε ελεύθερα 
ερωτήσεις και αμφιβολίες που σχετίζονται με όλες τις προηγούμενες δοκιμασίες. 
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Διάβασα το παραπάνω κείμενο και κατάλαβα πλήρως τις διαδικασίες που θα 
υποβληθώ. Συγκατατίθεμαι να συμμετάσχω αβίαστα και διατηρώ το δικαίωμα να 
σταματήσω ή να αποσυρθώ σύμφωνα με την προσωπική μου κρίση. 
 
Όνομα υπεύθυνου 
 
 

Όνομα δοκιμαζόμενου/ αθλητή 

Υπογραφή 
 
 

Υπογραφή 

 
Ημερομηνία:……………………………………………………. 



 

 
ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ & ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΥ 
ΤΟΜΕΑΣ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ  
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΕΡΓΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ          ΗΜ/ΝΙΑ & ΩΡΑ:……………….. 

ΟΜΑΔΑ: Αθλητές αντοχής 

8.8. ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΕΡΓΟΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΙΣΧΥΟΣ 1 (PVO2) 

ΟΝ/ΜΟ: ………………………………….     ΗΜ/ΝΙΑ Γ.:.………….…..    Σ.Β (kg):………..     Σ.Υ (cm):….…... 

ΧΡΟΝΟΣ (m) Ταχ/τα (k/h) Κλίση (%) Κ.Σ (b/m) Δ.Υ.Κ (Borg) 

0-1 10 -0,5   

1-2 10 1,5   Χρ. Άσκ.  

2-3 10 3,5   VCO2/VO2  

3-4 10 5,5   Κ.Σ max  

4-5 10 7,5   PVO2 gr  

5-6 10 9,5   

6-7 10 11,5   VO2  

7-8 10 13,5   VO2 gr  

8-9 10 15,5   % PVO2   

9-10 10 17,5   Κ.Σ  

10-11 10 19,5   Λεπτό  

11-12 10 21,5   VE/VCO2  

12-13 10 23,5   

 

Κατάσταση Ηρεμία Αποκ. 1º Αποκ. 2º Αποκ. 3º Αποκ. 4º Αποκ. 5º Αποκ. 6º 

Κ.Συχνότητα        

Αρτ.Πίεση        

ΜΕΓΙΣΤΕΣ ΤΙΜΕΣ 

ΑΝΑΕΡΟΒΙΟ ΚΑΤΩΦΛΙ 
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ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ & ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΥ 
ΤΟΜΕΑΣ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ  
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΕΡΓΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ          ΗΜ/ΝΙΑ & ΩΡΑ:……………….. 

ΟΜΑΔΑ: Αθλητές ταχύτητας, αγύμναστοι 

8.9. ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΕΡΓΟΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΙΣΧΥΟΣ 2 (PVO2) 

ΟΝ/ΜΟ: ………………………………….     ΗΜ/ΝΙΑ Γ.:.………….…..    Σ.Β (kg):………..     Σ.Υ (cm):….…... 

ΧΡΟΝΟΣ (m) Ταχ/τα (k/h) Κλίση (%) Κ.Σ (b/m) Δ.Υ.Κ (Borg) 

0-1 5 -0,5   

1-2 6 -0,5   Χρ. Άσκ.  

2-3 7 -0,5   VCO2/VO2  

3-4 8 -0,5   Κ.Σ max  

4-5 9 -0,5   PVO2 gr  

5-6 10 -0,5   

6-7 10 1,5   VO2  

7-8 10 3,5   VO2/gr  

8-9 10 5,5   % PVO2  

9-10 10 7,5   Κ.Σ  

10-11 10 9,5   Λεπτό  

11-12 10 11,5   VE/VCO2  

12-13 10 13,5   

 

Κατάσταση Ηρεμία Αποκ. 1º Αποκ. 2º Αποκ. 3º Αποκ. 4º Αποκ. 5º Αποκ. 6º 

Κ.Συχνότητα        

Αρτ.Πίεση        

 

ΜΕΓΙΣΤΕΣ ΤΙΜΕΣ 

ΑΝΑΕΡΟΒΙΟ ΚΑΤΩΦΛΙ 
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ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ & ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΥ 
ΤΟΜΕΑΣ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ  
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΕΡΓΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ             ΗΜ/ΝΙΑ & ΩΡΑ:………………… 
 

8.10. ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΕΡΟΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ ΑΝΑΕΡΟΒΙΑΣ ΙΣΧΥΟΣ  

(WINGATE TEST) 

ΕΠΩΝΥΜΟ:………………………………..  ΟΝΟΜΑ:……………………………….. 

ΟΜΑΔΑ:……………………………………  Η/ΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ:………………. 

Σ.ΒΑΡΟΣ (kg):………          ΦΟΡΤΙΟ ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗΣ (kp, kg):…… 

ΧΡΟΝΟΣ  

(δευτ/πτα) 

ΙΣΧΥΣ  

(watt) 

ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΜΕΝΟΙ 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

ΓΑΛΑΚΤΙΚΟ ΟΞΥ   

Αποκατάσταση…(mm/L) 

0-3  Αρ. Αντιδρ.  

3-6  ΜΕΓ.ΑΠΟΛ.ΙΣΧΥ (PP)  3º min  

6-9  ΜΕΓ.ΣΧΕΤ.ΙΣΧΥ (PP kg)  Αρ. Αντιδρ.  

9-12    5º min  

12-15  ΜΕΣΗ ΑΠΟΛ.ΙΣΧΥ (MP)  Αρ. Αντιδρ.  

15-18  ΜΕΣΗ ΣΧΕΤ.ΙΣΧΥ (MP kg)  7º min  

18-21    

21-24  ΔΕΙΚΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ (%)  

24-27  

27-30  
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8.11. ΔΙΑΙΤΑ ΤΕΣΣΑΡΩΝ ΗΜΕΡΩΝ 
 

(250-300 g/d υδατάνθρακες) 
 

 1η & 2η Ημέρα  3η & 4η Ημέρα 

Πρωϊνό *1 ποτήρι γάλα πλήρες 

*2 φέτες ψωμί (∼ 35 gr η μία) 

βούτυρο 

*1 κουταλιά της σούπας μέλι 

*1 ποτήρι γάλα πλήρες 

*2 φέτες ψωμί (∼ 35 gr η μία) 

βούτυρο 

*1κουταλιά της σούπας μέλι 

Πρόγευμα *1 μήλο *2 πορτοκάλια 

Μεσημεριανό *1 φλιτζάνι ρύζι (βρασμένο) 

*1 φέτα ψωμί 

κρέας ψητό (οτιδήποτε) 

σαλάτα 

*2½ φλιτζάνια μακαρόνια  

τυρί τριμμένο 

σάλτσα 

σαλάτα 

Απογευματινό *1 μπανάνα  *1 μήλο 

Βραδυνό *1 φλυτζάνι ρύζι (βρασμένο) 

*1 φέτα ψωμί 

κρέας ψητό (οτιδήποτε) 

σαλάτα 

*1 ποτήρι χυμό πορτοκάλι (250 ml) 

*2 φέτες ψωμί 

κρέας ψητό (οτιδήποτε) 

σαλάτα 

*1 γιαούρτι 

 

Σημείωση: Στα τρόφιμα με αστερίσκο (*) η ποσότητα είναι προκαθορισμένη (όπως 

ακριβώς δίνεται). Τα υπόλοιπα τρόφιμα μπορούν να καταναλωθούν ανάλογα με την 

επιθυμία του αθλητή-δοκιμαζόμενου. Επίσης, δεν υπάρχει περιορισμός στο λίπος που 

προστίθεται και στα καρυκεύματα. 
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8.12. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΟΜΟΙΟΣΤΑΤΙΚΗΣ ΔΥΝΑΜΙΚΗΣ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ-ΔΡΑΣΗΣ 
ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΑΘΛΗΤΩΝ ΔΡΟΜΩΝ ΑΝΤΟΧΗΣ ΚΑΙ ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ 

Κ. Νιάκαρης 
Τμήμα Επιστήμης Φυσικής Αγωγής & Αθλητισμού, Εθνικό & Καποδιστριακό  Πανεπιστήμιο 
Αθηνών 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Είναι ήδη γνωστό ότι η τακτική σωματική άσκηση και προπόνηση βελτιώνει τη δράση της 
ινσουλίνης και αυξάνει τη διάθεση της γλυκόζης από το αίμα προς τους ιστούς κατά την ηρεμία. 
Ποιος τύπος προπόνησης, ο αερόβιος ή ο αναερόβιος, είναι περισσότερο αποτελεσματικός και 
ποιος ο ρόλος της ποσότητας της άλιπης σωματικής μάζας (ΑΣΜ) και του σωματικού λίπους (ΣΛ) 
είναι ερωτήματα που εύλογα γεννιούνται και προσπαθεί να απαντήσει η παρούσα μελέτη. Ο 
σκοπός της έρευνας αυτής ήταν να εξετάσει, με τη στοματική λήψη σταθερής ποσότητας γλυκόζης 
(OGTT-75gr), την επίδραση της αερόβιας προπόνησης αθλητών αντοχής και της αναερόβιας 
προπόνησης αθλητών δρόμων ταχύτητας του κλασικού αθλητισμού στη δυναμική του 
ομοιοστατικού μηχανισμού της γλυκόζης, εκτιμούμενη από την ποσότητα της απελευθερούμενης 
ινσουλίνης και την αντίσταση των ιστών στην είσοδο της γλυκόζης (περιφερική αντίσταση). 
ΜΕΘΟΔΟΣ 
Εξετάσθηκαν συνολικά 23 δοκιμαζόμενοι. Από αυτούς 16 ήταν αθλητές υψηλού επιπέδου του 
κλασικού αθλητισμού, οκτώ αθλητές των δρόμων αντοχής (ΑΑ) (24±3,16 ετών) και οκτώ αθλητές 
των δρόμων ταχύτητας (ΑΤ) (23,75±1,67 ετών), ενώ την ομάδα ελέγχου (ΟΕ) την αποτέλεσαν επτά 
αγύμναστοι (23±1 ετών). Αρχικά εκτιμήθηκε η σωματική σύσταση των δοκιμαζόμενων με την 
τεχνική απορροφησιομετρίας ακτινών-Χ διπλής ενέργειας (DXA) (ΑΑ: ΣΛ, 8,04±3,56 %, ΑΣΜ, 
52,92±3,05 kg, ΑΤ: ΣΛ, 7,75±1,38 %, ΑΣΜ, 68,74±5,37 kg, ΟΕ: ΣΛ, 20,91±7,29 %, ΑΣΜ, 
55,38±5,62 kg). Ακολούθησε ο προσδιορισμός των φυσικών ικανοτήτων των δοκιμαζόμενων 
μετρώντας την κορυφαία πρόσληψη οξυγόνου (PVO2), κατά τη διάρκεια αυξανόμενης μυϊκής 
προσπάθειας σε ηλεκτρονικό δαπεδοεργόμετρο (ΑΑ: 72,59±4,91 mL/kg/m, ΑΤ: 51±2,84 mL/kg/m, 
ΟΕ: 44,77±6,65 mL/kg/m) και τη μέγιστη παραγόμενη μηχανική ισχύ των κάτω άκρων (PP), κατά 
τη διάρκεια της αναερόβιας δοκιμασίας Wingate (ΑΑ: 11,4±0,62 W/kg, ΑΤ: 13,54±0,64 W/kg, ΟΕ: 
11,82±1,21 W/kg). Κατόπιν, μετά από 4ημερη δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες (250-300 g/d) και 
ολονύχτια νηστεία (12,24±1,53 ώρες) και αφού απείχαν από έντονη σωματική άσκηση (51,8±9,84 
ώρες), όλοι οι δοκιμαζόμενοι υποβλήθηκαν σε δοκιμασία ανοχής γλυκόζης λαμβάνοντας 75-g 
γλυκόζης από το στόμα (OGTT-75g). Για τη μέτρηση της συγκέντρωσης γλυκόζης και ινσουλίνης, 
κατά τη διάρκεια της OGTT-75g, έγιναν συνολικά πέντε αιματοληψίες, μία πριν τη λήψη της 
γλυκόζης και τέσσερις μετά (ανά 30λεπτο για δύο ώρες) (AUCG: συνολικό εμβαδόν κάτω από την 
καμπύλη της γλυκόζης, AUCI: συνολικό εμβαδόν κάτω από την καμπύλη της ινσουλίνης, ΔAUCG: 
εμβαδόν της καμπύλης της γλυκόζης πάνω από το επίπεδο του εμβαδού της νηστείας, ΔAUCI 30-
120: εμβαδόν της καμπύλης της ινσουλίνης πάνω από το επίπεδο του εμβαδού της νηστείας, κατά 
τη διάρκεια των 90 τελευταίων λεπτών, Mean-I: μέση ποσότητα ινσουλίνης στο πλάσμα). Για τη 
στατιστική επεξεργασία των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση διασποράς μιας κατεύθυνσης 
(One-Way ANOVA), ενώ για τις απαραίτητες συσχετίσεις και συγκρίσεις μεταξύ των παραμέτρων, 
χρησιμοποιήθηκαν ο συντελεστής συσχέτισης Pearson (r) και η πολλαπλή βαθμιαία παλινδρόμηση. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Όλοι οι αθλητές (ΑΑ & ΑΤ) αλλά και οι δοκιμαζόμενοι της ομάδας ελέγχου παρουσίασαν όμοια, 
επαρκή και φυσιολογική ομοιοστατική διευθέτηση του χορηγούμενου φορτίου γλυκόζης (AUCG: 
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ns, p>0,584, ΔAUCG: ns, p>0,954). Παρατηρήθηκαν, όμως, μεγαλύτερα επίπεδα ινσουλίνης, η 
οποία ακολούθησε και ένα ταχύτερο ρυθμό απελευθέρωσης στους δοκιμαζόμενους της ΟΕ σε 
σύγκριση με τους αθλητές (AUCI: ΟΕ/ΑΑ* p<0,042, ΟE/ΑT* p<0,02, mean-I: ΟE/ΑA* p<0,006, 
ΟE/ΑT* p<0,024, ΔAUCI30-120: ΟE/ΑA* p<0,032, ΟE/ΑT* p<0,009). Παρόλο δεν βρέθηκαν 
σημαντικές διαφορές στο επίπεδο απελευθέρωσης ινσουλίνης μεταξύ των αθλητών (AUCI: 
p>0,922, Mean-I: p>0,777), οι ΑΑ εμφάνισαν, ανά κιλό σωματικού βάρους, σημαντικά μεγαλύτερο 
ρυθμό διάθεσης-μεταβολισμό της γλυκόζης προς τους ιστούς (μύες, λίπος, ήπαρ) (Mbw) (p<0,001) 
και σημαντικά μικρότερη σχετική περιφερική αντίσταση έναντι των παραγόντων που προωθούν τη 
διάθεση της γλυκόζης προς τους ιστούς (rel-Rbw) (p<0,003) σε σχέση με τους ΑΤ. Εντούτοις, η 
συνολική αντίσταση των ιστών έναντι της ινσουλίνης (Τot-I-R) δεν βρέθηκε να διαφέρει σημαντικά 
μεταξύ των αθλητών (p>0,851), ενώ στην ΟΕ ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε σχέση με αυτή των 
αθλητών (ΟΕ/ΑΑ* p<0,005, ΟΕ/ΑΤ* p<0,014). Επιπλέον, η μείωση της rel-Rbw και Tot-I-R 
βρέθηκε σημαντικά να συσχετίζεται με το επίπεδο της κορυφαίας πρόσληψης οξυγόνου (PVO2) (-
0,75* p<0,001 & -0,52* p<0,013, αντίστοιχα) και του αναερόβιου αναπνευστικού κατωφλιού 
(ΑΑΚ) (-0,43* p<0,044 & -0,47* p<0,024, αντίστοιχα), καθώς και με το μικρό σωματικό λίπος 
(ΣΛ) (0,61* p<0,003 & 0,69* p<0,001, αντίστοιχα), σε αντίθεση με την ποσότητα της άλιπης 
σωματικής μάζας (ΑΣΜ) (0,69* p<0,001 & -0,12 p=0,58, αντίστοιχα) και το μέγεθος της μυϊκής 
δύναμης και ισχύος (PP/kg) (0,40 p=0,62, & -0,21 p=0,33, αντίστοιχα).  
ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Τα υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης των δοκιμαζόμενων της ΟΕ σε σύγκριση με τους αθλητές, 
αποδόθηκαν στη μεγαλύτερη αντίσταση των ιστών (μυς, λίπος, ήπαρ) στην ινσουλίνη και όχι στην 
διαφορετική απεκκριτική ικανότητα των β-κυττάρων του παγκρέατος στο δεδομένο φορτίο 
γλυκόζης. Το γεγονός ότι τα επίπεδα της απελευθερούμενης ινσουλίνης (AUCI, Mean-I) των 
αθλητών δεν διέφεραν μεταξύ τους, ενώ ο Mbw και η rel-Rbw ήταν, αντίστοιχα, μεγαλύτερος και 
μικρότερη των ΑΑ σε σχέση με τους ΑΤ, υποδηλώνει ότι οι προσαρμογές του αερόβιου τύπου 
προπόνησης αυξάνουν περισσότερο την ευαισθησία της ινσουλίνης. Ωστόσο, η μη σημαντική 
διαφορά της rel-Rbw μεταξύ των ΑΤ και της ΟΕ μαρτυρεί, επίσης, μεγαλύτερη ευαισθησία των 
ιστών στην ινσουλίνη των ΑΤ σε σχέση με την ΟΕ, καθότι στην ΟΕ απαιτήθηκαν μεγαλύτερα 
επίπεδα ινσουλίνης. Τούτο διαπιστώνεται και από την παρατηρούμενη σημαντικά μικρότερη Tot-I-
R των ΑΤ σε σύγκριση με την ΟΕ, καταλήγοντας ότι και οι προκαλούμενες προσαρμογές του 
αναερόβιου τύπου προπόνησης επιδρούν θετικά στη δράση της ινσουλίνης. Από τις μετρούμενες 
παραμέτρους της παρούσης μελέτης φαίνεται ότι η μικρή ποσότητα του ΣΛ και κατά συνέπεια ο 
καλύτερος μεταβολισμός του λίπους, ήταν ο κυριότερος παράγοντας στον οποίον αποδόθηκε η 
μεγαλύτερη ευαισθησία της ινσουλίνης των αθλητών, σε αντίθεση με το επίπεδο PVO2 και την 
ποσότητα της ΑΣΜ. Η μεγαλύτερη ευαισθησία της ινσουλίνης των ΑΑ σε σχέση με τους ΑΤ 
πιθανόν οφείλεται σε μια σειρά άλλων παραγόντων που έχουν να κάνουν με την ικανότητα 
μεταφοράς της γλυκόζης (GLUT4), το επίπεδο των γλυκολυτικών ενζύμων της αερόβιας πορείας 
και την ηπατική παροχή γλυκόζης. Ενώ, η μεγαλύτερη ευαισθησία της ινσουλίνης των ΑΤ σε 
σχέση με την ΟΕ πιθανόν οφείλεται, εκτός της μείωσης του ΣΛ, στο μεγαλύτερο μη οξειδωτικό 
μεταβολισμό της γλυκόζης των ΑΤ. 
Η ομοιοστατική δυναμική της γλυκόζης, σχετιζόμενης κυρίως με τη δράση της ινσουλίνης, 
εμφανίστηκε σημαντικά βελτιωμένη στους αθλητές, σε σύγκριση με τους δοκιμαζόμενους της ΟΕ 
και ιδιαίτερα στους ΑΑ, σε σχέση με τους ΑΤ. Φαίνεται λοιπόν ότι οι προκαλούμενες προσαρμογές 
του αναερόβιου και αερόβιου τύπου προπόνησης έχουν θετική επίδραση στη δράση της ινσουλίνης, 
ιδιαίτερα, όμως, αυτών της αερόβιας προπόνησης. 
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