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Abstract 

The main aim of this review is to present the effects of eccentric and concentric exercise on carbohydrate 
metabolism in animals and humans. We reviewed studies that employed the three most frequently used pro-
tocols to compare eccentric with concentric contractions: eccentric and concentric contractions on an isoki-
netic dynamometer, downhill anduphill running and electrical stimulation. Concentric exercise appeared to 
diminish muscle glycogen to a greater extent compared to eccentric exercise whereas eccentric exercise in-
duced a lower rate of glycogen replenishment, a lower activation of glycogen synthase activity, a greater de-
crease in GLUT 4 protein content and a higher increase in insulin resistance. The main mechanism for this 
great metabolic stress observed after eccentric contractions might be related to the greater and prolonged 
muscle damage that this type of exercise induces. Muscle-damaging exercise has been related to prolonged 
myofibrillar disruption and prolonged inflammation – sarcolemma damage, whereas this might impair the 
functionality of the muscle cell. Therefore, it seems that there might be a connection between the muscle 
damage and the metabolic impact eccentric exercise provokes. In conclusion, the main finding of the present 
review is that muscle-damage caused by eccentric exercise might constitute the mechanism for the observed 
metabolic effects on carbohydrate metabolism. We propose that eccentric exercise should be viewed as a dif-
ferent challenge compared to concentric exercise with regard to its impact on muscle damage and its effect 
on carbohydrate metabolism. 
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Περίληψη 

Ο κύριος σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να εξεταστούν οι επιδράσεις της έκκεντρης και ομό-
κεντρης άσκησης στο μεταβολισμό των υδατανθράκων σε ανθρώπους και πειραματόζωα. Εξετάστηκαν έρευ-
νες που χρησιμοποίησαν τα τρία πιο συχνά πρωτόκολλα σύγκρισης έκκεντρης – ομόκεντρης άσκησης: τις 
έκκεντρες και ομόκεντρες συστολές σε ισοκινητικό δυναμόμετρο, το τρέξιμο σε κατηφόρα και ανηφόρα και 
την ηλεκτρική διέγερση. Παρατηρήθηκε ότι η ομόκεντρη άσκηση μπορεί να επιφέρει μεγαλύτερη μείωση στο 
μυϊκό γλυκογόνο ενώ η έκκεντρη μεγαλύτερη καθυστέρηση στην ταχύτητα ανασύνθεσης του μυϊκού γλυκο-
γόνου, μεγαλύτερη μείωση στην δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου, μεγαλύτερη μείωση στη συ-
γκέντρωση των μεταφορέων γλυκόζης 4 και αύξηση στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Ο κύριος μηχανισμός 
για τις έντονες μεταβολικές επιδράσεις που προκαλεί η έκκεντρη άσκηση πιθανά να είναι ο μεγαλύτερος και 
παρατεταμένος μυϊκός τραυματισμός που λαμβάνει χώρα μετά από έκκεντρη άσκηση. Ο μυϊκός τραυματι-
σμός έχει συνδεθεί με καταστροφή των μυϊκών ινών και παρατεταμένη φλεγμονή - βλάβη στο σαρκείλημμα 
μειώνοντας έτσι τις λειτουργικές ικανότητες του μυϊκού κυττάρου. υνεπώς, φαίνεται να υπάρχει κοινή σχέ-
ση μεταξύ του μυϊκού τραυματισμού και των έντονων μεταβολικών επιδράσεων που επιφέρει η έκκεντρης 
μορφής άσκηση. Σο κύριο εύρημα της παρούσας ανασκόπησης είναι ότι ο προκαλούμενος από την έκκεντρη 
άσκηση μυϊκός τραυματισμός ενδεχομένως να αποτελεί τον κύριο μηχανισμό για τις μεταβολές που επήλθαν 
στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. Πιστεύουμε ότι η έκκεντρη άσκηση πρέπει να αντιμετωπισθεί ως δια-
φορετικό ερέθισμα για τον οργανισμό σε σχέση με την ομόκεντρη άσκηση λόγω του μεγάλου μυϊκού τραυ-
ματισμού που προκαλεί και τις απερχόμενες αλλαγές που επιφέρει στο μεταβολισμό των υδατανθράκων εξ’ 
αιτίας αυτού. 
 
Λέξεις κλειδιά:μυϊκό γλυκογόνο, συνθάση γλυκογόνου, μεταφορείς γλυκόζης 4, αντίσταση στην ινσουλίνη 
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Γενική εισαγωγή 

Η άσκηση περιλαμβάνει κυρίως έκκεντρες και ομόκεντρες συστολές. Η έκκεντρη συστολή 
λαμβάνει χώρα όταν κατά τη διάρκεια παραγωγής δύναμης αυξάνεται το μήκος του μυός, 
ενώ η ομόκεντρη όταν μειώνεται το μήκος του μυός. Πλήθος ερευνών που έχουν συγκρίνει 
την έκκεντρη με την ομόκεντρη άσκηση έχουν αναφέρει ότι διαφέρουν ως προς την ικανότη-
τα παραγωγής μέγιστης δύναμης, το ενεργειακό κόστος, τη νευρική ενεργοποίηση και το 
βαθμό μυϊκού τραυματισμού που προκαλούν (Aagaard et al., 2000; Dudley, Tesch, Miller, & 
Buchanan, 1991; Gibala et al., 2000; Ryschon, Fowler, Wysong, Anthony, & Balaban, 1997). 
Πιο συγκεκριμένα, η έκκεντρη άσκηση επιφέρει μεγαλύτερη δύναμη, μεγαλύτερο μυϊκό 
τραυματισμό, μεγαλύτερη νευρική ενεργοποίηση και απαιτεί λιγότερο ενεργειακό κόστος 
έναντι της ομόκεντρης άσκησης (Aagaardetal., 2000; Dudleyetal., 1991; Gibalaetal., 2000; 
Hentzenetal., 2006; Ryschonetal., 1997). Μελέτες έχουν αναφέρει ότι κατά τη διάρκεια μέγι-
στης έκκεντρης προσπάθειας αναπτύσσεται μεγαλύτερη δύναμη έναντι της ομόκεντρης κατά 
20 έως 45% (Colliander & Tesch, 1990; Katz, 1939; Komi, 1986; LaStayo, Pierotti, Pifer, 
Hoppeler, &Lindstedt, 2000). Αυτό ενδεχομένως να οφείλεται στη διαφορετική επιστράτευση 
των μυϊκών ινών (Enoka, 1996). Έχει αναφερθεί ότι κατά τη διάρκεια των έκκεντρων συστο-
λών επιστρατεύονται κυρίως οι μυϊκές ίνες ταχείας συστολής ενώ κατά τις ομόκεντρες συστο-
λές κυρίως οι μυϊκές ίνες βραδείας συστολής (Nardone, Romano, & Schieppati, 1989). Εξ’ αι-
τίας αυτού του φαινομένου, αρκετές έρευνες υποστηρίζουν ότι η μεγαλύτερη δύναμη που α-
ναπτύσσεται κατά την έκκεντρη συστολή προσφέρει ένα ευνοϊκότερο μηχανικό ερέθισμα στις 
μυϊκές ίνες για υπερτροφία (Booth & Thomason, 1991; Hather, Tesch, Buchanan, & Dudley, 
1991; Higbie, Cureton, Warren, & Prior, 1996; Hortobagyi et al., 1996). Διαφορές υπάρχουν 
επίσης στο ενεργειακό κόστος που αξιολογήθηκε μέσω της πρόσληψης Ο2 με την έκκεντρη 
άσκηση να εμφανίζει μικρότερες τιμές συγκριτικά με την ομόκεντρη (Combs, Aletras, & 
Balaban, 1999). Η μειωμένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (καρδι-
ακή συχνότητα και αρτηριακή πίεση) και η ενεργοποίηση μικρότερου αριθμού κινητικών 
μονάδων ίσως να αποτελεί έναν πιθανό μηχανισμό για το χαμηλότερο ενεργειακό κόστος της 
έκκεντρης άσκησης (Carrasco, Delp, &Ray, 1999; Vallejo, Schroeder, Zheng, Jensky, &Sattler, 
2006). Οι έκκεντρες συστολές είναι επίσης σε νευρομυϊκό επίπεδο πιο αποδοτικές (Eloranta & 
Komi, 1980) και οδηγούν σε εκτεταμένο τραυματισμό των μυϊκών ινών σε σύγκριση με τις 
ομόκεντρες συστολές (Bonde-Petersen, Knuttgen, & Henriksson, 1972).  

Η έκκεντρη άσκηση προκαλεί μεγαλύτερη φλεγμονή και βλάβη του σαρκείλημματος και 
αυτό αποδεικνύεται από τις υψηλότερες συγκεντρώσεις στο αίμα δεικτών μυϊκού τραυματι-
σμού, όπως η κρεατινική κινάση, η γαλακτική αφυδρογονάση, η μυοσφαιρίνη (Sorichteretal., 
1997) καθώς επίσης και τα αυξημένα επίπεδα των κιτοκινών όπως οι ιντερλευκίνες (Clarkson 
& Sayers, 1999; Jamurtas et al., 2000; Kirwan et al., 1992; Paschalis, Koutedakis, Jamurtas, 
Mougios, & Baltzopoulos, 2005; Pedersen et al., 1997). υνεπώς, αυτή η ενδομυϊκή βλάβη συ-
νεπάγεται απώλεια της δύναμης των μυών και του μεγέθους τους (Colliander & Tesch, 1992; 
Hortobagyi et al., 1993). Ωστόσο ο τραυματισμός αυτός των μυϊκών ινών μπορεί να αποκατα-
σταθεί και να επιφέρει τέτοιες προσαρμογές στο μυ έτσι ώστε να είναι πιο ανθεκτικός σε μια 
μελλοντική παρόμοια επιβάρυνση (Clarkson, Byrnes, Gillisson, & Harper, 1987). Επιπλέον, 
μελέτες έχουν αναφέρει την ύπαρξη σχέσης μεταξύ της φλεγμονής που προκαλείται από το 
μυϊκό τραυματισμό και του οξειδωτικού στρες (Pedersen et al., 1997). 

Η υψηλής εντάσεως έκκεντρη και ομόκεντρη άσκηση φαίνεται επίσης να συνδέεται με 
μοριακές και κυτταρικές αλλαγές που είναι ενδεικτικές μιας αναβολικής απόκρισης (Adams, 
Caiozzo, Haddad, & Baldwin, 2002; Adams, Haddad, & Baldwin, 1999; Bickel et al., 2005; 
Bickel, Slade, Haddad, Adams, & Dudley, 2003; Haddad & Adams, 2002). Έρευνες αναφέ-
ρουν ότι η έκκεντρη μορφής άσκηση προκαλεί μια αύξηση στη μεταγραφήσυγκεκριμένων 
γονιδίων που σχετίζονται με την μυϊκή ανάπτυξη (Garmaetal., 2006; Heinemeieretal., 2007). 
Πέραν των επιδράσεων που έχουν αυτές οι δύο μορφές άσκησης στο μυϊκό τραυματισμό και 
στη γονιδιακή έκφραση, σημαντικές επιδράσεις έχουν και στην απόκριση ορμονών. Διάφορες 
ορμόνες όπως η τεστοστερόνη, η αυξητική ορμόνη, η κορτιζόλη και η ινσουλίνη οι οποίες με-
ταβάλλονται με την άσκηση, διαδραματίζουν ποικίλους ρόλους στην αναβολική και καταβο-
λική κατάσταση του μυός, φαίνεται να επηρεάζονται με διαφορετικό τρόπο, ανάλογα με τον 



Δ. Οικονόμου, κ.ά. / Αναζητήσεις στη Υ.Α. & τον Αθλητισμό, 13 (2015),  61 – 75                                                      64 
 

 

τύπο της άσκησης (Bamman et al., 2001; Durand et al., 2003; Hollander et al., 2003; Kraemer et 
al., 2001).  

Παρότι πολλές εργασίες έχουν εστιάσει την προσοχή τους στην επίδραση της έκκεντρης 
και ομόκεντρης άσκησης σε διάφορες φυσιολογικές λειτουργίες και ιδιαίτερα στο μυϊκό 
τραυματισμό, εντούτοις καμία ανασκόπηση δεν έχει συγκρίνει τις επιδράσεις των δύο αυτών 
βασικών μορφών άσκησης στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. Λαμβάνοντας υπόψη τα 
παραπάνω, θεωρούμε ότι είναι αναγκαία η διερεύνηση και διατύπωση των επιπτώσεων που 
προκαλεί η έκκεντρη και ομόκεντρη άσκηση στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. 

Ανασκόπηση σχετικών ερευνών 

Μυϊκό γλυκογόνο 

Μελέτες σε ανθρώπους και ζώα που σύγκριναν τις επιδράσεις της ομόκεντρης και έκκε-
ντρης άσκησης στο μυϊκό γλυκογόνο έδειξαν ότι η υψηλής έντασης ομόκεντρες συστολές ο-
δηγούν σε μεγαλύτερη διάσπαση του μυϊκού γλυκογόνου σε σχέση με τις έκκεντρες . ε μια 
μελέτη που έγινε σε ανθρώπους αναφέρθηκε ότι μετά από ομόκεντρη και έκκεντρη άσκηση 
μεγάλης έντασης στο κυκλοεργόμετρο η συγκέντρωση του γλυκογόνου στον έξω πλατύ μη-
ριαίο μύ μειώθηκε κατά 25 και 5%, αντίστοιχα . Αυτές οι αλλαγές είναι σύμφωνες με αυτές 
του Armstrong et al., (1993) οι οποίοι ανέφεραν παρόμοια πτώση στην συγκέντρωση του μυϊ-
κού γλυκογόνου. ε αυτή τη μελέτη 48 επίμυες υποβλήθηκαν σε ανηφορικό (ομόκεντρη ά-
σκηση) και κατηφορικό (έκκεντρη άσκηση) τρέξιμο για 15 min. Σα επίπεδα μυϊκού γλυκογό-
νου μετά την ομόκεντρη άσκηση στις ερυθρές μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου και του τρικέ-
φαλου βραχιόνιου μυός μειώθηκαν κατά 50 και 41%, αντίστοιχα, ενώ μετά την έκκεντρη δεν 
παρατηρήθηκε καμία σημαντική πτώση στα επίπεδα του μυϊκού γλυκογόνου . Ωστόσο, μια 
μελέτη έχει αναφέρει παρόμοια πτώση στο μυϊκό γλυκογόνο μετά από τα δύο αυτά είδη ά-
σκησης (Asp et al., 1995). την έρευνα αυτή, μύες υποβλήθηκαν σε έκκεντρες και ομόκεντρες 
συστολές μέσω ηλεκτροδιέγερσης και παρατηρήθηκε ίδια μείωση (52%) του μυϊκού γλυκογό-
νου τόσο στις λευκές όσο και στις ερυθρές μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου μυός. Θεωρούμε ότι 
αυτή η παρόμοια πτώση ενδεχομένως να σχετίζεται με τα συγκεκριμένα χαρακτηριστικά του 
πρωτοκόλλου άσκησης. Είναι πιθανό μετά την αναισθητοποίηση των επίμυων, οι ακούσιες 
ομόκεντρες συσπάσεις μέσω της ηλεκτροδιέγερσης να απαίτησαν μικρότερο ενεργειακό κό-
στος και συνεπώς η γλυκογονόλυση να ενεργοποιήθηκε λιγότερο. 

Ένας από τους κύριους μηχανισμούς που μπορεί να ευθύνεται για την μεγαλύτερη πτώση 
μυϊκού γλυκογόνου που εμφανίζεται έπειτα από ομόκεντρες συστολές είναι το ενεργειακό 
κόστος. Έρευνες έχουν αποδείξει ότι το ενεργειακό κόστος, όπως αυτό αξιολογήθηκε μέσω της 
πρόσληψης Ο2, είναι υψηλότερο κατά την διάρκεια των ομόκεντρων συστολών έναντι των 
έκκεντρων συστολών κάτω από απόλυτες συνθήκες άσκησης (Bigland-Ritchie & Woods, 1976; 
LaStayo et al., 2000). Επιπλέον ερευνητές εκτίμησαν ότι η ενεργειακή δαπάνη κατά την ομό-
κεντρη συστολή είναι περίπου έξι φορές μεγαλύτερη από αυτή της έκκεντρης (Bigland-Ritchie 
& Woods, 1976; LaStayo et al., 2000). υνεπώς όσο υψηλότερο είναι το ενεργειακό κόστος της 
άσκησης και ως εκ τούτου το επίπεδο του μεταβολισμού, τόσο πιο γρήγορη είναι και η απώ-
λεια του μυϊκού γλυκογόνου . Ένας άλλος παράγοντας που μπορεί να καθορίσει το ρυθμό 
γλυκογονόλυσης είναι η ενεργοποίηση των κινητικών μονάδων και η επιστράτευση των μυϊ-
κών ινών. Μελέτες που σύγκριναν την ενεργοποίηση των κινητικών μονάδων κατά τη διάρ-
κεια έκκεντρης και ομόκεντρης άσκησης ανέφεραν μεγαλύτερη ενεργοποίηση κατά τη διάρ-
κεια των ομόκεντρων έναντι των έκκεντρων συστολών (Higbie et al., 1996; Komi & Buskirk, 
1972). υνεπώς, η κινητοποίηση περισσότερων κινητικών μονάδων κατά τη διάρκεια ομόκε-
ντρης άσκησης μπορεί να επιφέρει μεγαλύτερη μείωση στα επίπεδα του μυϊκού γλυκογόνου. 

Ρυθμός αναπλήρωσης μυϊκού γλυκογόνου 

Αν και η ομόκεντρη άσκηση επιφέρει μεγαλύτερη μείωση στο μυϊκό γλυκογόνο έναντι 
της έκκεντρης, ο ρυθμός αναπλήρωσης του μυϊκού γλυκογόνου τείνει να είναι μικρότερος 
μετά από έκκεντρη άσκηση. Όλες οι μελέτες που εξέτασαν τις επιδράσεις της έκκεντρης και 
ομόκεντρης άσκησης στο ρυθμό αναπλήρωσης του μυϊκού γλυκογόνου διαπίστωσαν ότι η 
έκκεντρη άσκηση προκαλεί μια καθυστέρηση στο ρυθμό αναπλήρωσης του γλυκογόνου συ-



Δ. Οικονόμου, κ.ά. / Αναζητήσεις στη Υ.Α. & τον Αθλητισμό, 13 (2015),  61 – 75                                                      65 
 

 

γκριτικά με την ομόκεντρη άσκηση (Asp et al., 1995; Costill et al., 1990; Doyle, Sherman, & 
Strauss, 1993). Πιο συγκεκριμένα, σε μια έρευνα στην οποία συμμετείχαν δέκα άνδρες με μέ-
τρια φυσική κατάσταση, οι οποίοι εκτέλεσαν μέγιστες ομόκεντρες και έκκεντρες συστολές στο 
ισοκινητικό δυναμόμετρο και διαπιστώθηκε ότι τρεις ημέρες μετά το πέρας της άσκησης, ο 
ρυθμός αναπλήρωσης του μυϊκού γλυκογόνου στον έξω πλατύ μηριαίο μυ ήταν 25% μικρότε-
ρος στο πόδι που ασκήθηκε έκκεντρα, συγκρινόμενο με εκείνο που ασκήθηκε ομόκεντρα 
(Doyle et al., 1993). Αυτά τα αποτελέσματα συμφωνούν με τα αποτελέσματα του Asp et al., 
(1995) ο οποίος ανέφερε ότι τα επίπεδα μυϊκού γλυκογόνου στους επίμυες που υποβλήθηκαν 
σε ομόκεντρες συστολές μέσω της ηλεκτρικής διέγερση επέστρεψαν στις τιμές ηρεμίας σε λιγό-
τερο από μια μέρα, ενώ οι επίμυες που υποβλήθηκαν σε έκκεντρες συστολές τα επίπεδα γλυ-
κογόνου τους παρέμειναν μειωμένα για περισσότερο από δυο ημέρες . Σρείς ακόμη μελέτες 
που έγιναν σε ανθρώπους και σύγκριναν τα επίπεδα γλυκογόνου μετά από έκκεντρη άσκηση 
με τις τιμές ηρεμίας εμφάνισαν παρόμοια αποτελέσματα. Πιο συγκεκριμένα, και οι τέσσερις 
εργασίες ανέφεραν ότι οι έκκεντρες συστολές προκαλούν μεγάλη καθυστέρηση στον ρυθμό 
αναπλήρωσης του μυϊκού γλυκογόνου συγκρινόμενες με τις τιμές ηρεμίας (Helge et al., 2001; 
O'Reilly, Warhol, & Fielding, 1987; Widrick et al., 1992; Zehnder, Muelli, Buchli, Kuehne, & 
Boutellier, 2004a). Είναι αξιοσημείωτο ότι σε μία από αυτές τις εργασίες βρέθηκε ότι αν και 
είχαν περάσει δέκα μέρες μετά από έκκεντρη άσκηση στο κυκλοεργόμετρο, τα επίπεδα γλυκο-
γόνου στις μυϊκές ίνες τύπου Ι και ΙΙ του έξω πλατύ μηριαίου μυός δεν είχαν επιστρέψει στις 
τιμές ηρεμίας . ε άλλη έρευνα στην οποία ακολουθήθηκε παρόμοιο πρωτόκολλο άσκησης με 
την προηγούμενη παρατηρήθηκε ότι τρεις ημέρες μετά το πέρας της άσκησης, τα επίπεδα 
γλυκογόνου στον έξω πλατύ μηριαίο μύ ήταν 24% χαμηλότερα σε σύγκριση με το πόδι ελέγ-
χου (Widrick et al., 1992), ενώ ο Zehnderetal., et al., (2004a) ανέφερε ότι δύο μέρες μετά την 
άσκηση που περιλάμβανε έκκεντρες κάμψεις του πέλματος, το μυϊκό γλυκογόνο δεν είχε επι-
στρέψει στις τιμές ηρεμίας.  

Αρκετοί ερευνητές έχουν αναφέρει πιθανούς μηχανισμούς που μπορεί να σχετίζονται με 
τον καθυστερημένο ρυθμό αναπλήρωσης του μυϊκού γλυκογόνου έπειτα από έκκεντρη άσκη-
ση. Κάποιες ερευνητικές ομάδες ισχυρίζονται ότι η μείωση του ρυθμού αναπλήρωσης του μυ-
ϊκού γλυκογόνου πιθανά να σχετίζεται με τον μυϊκό τραυματισμό που προκαλεί η έκκεντρη 
άσκηση και τις συνακόλουθες μεταβολές που προκαλούνται στις μυϊκές ίνες όπως είναι το 
ενδοκυτταρικό οίδημα, η απώλεια των γραμμών Ζ και η καταστροφή του σαρκοπλασματικού 
δικτύου . Αυτοί οι παράγοντες είναι πιθανό να βλάπτουν την μεταφορά της γλυκόζης στα 
κύτταρα, επηρεάζοντας έτσι την ενεργειακή κατάσταση των ινών και συνεπώς την ικανότητα 
τους να ανακατασκευασθούν. Μια ερευνητική ομάδα ανέφερε ότι ο χαμηλός ρυθμός ανασύν-
θεσης του ΑΣΡ που βρέθηκε μετά από έκκεντρη άσκηση πιθανά να επέδρασε αρνητικά στην 
γλυκογονοσύνθεση, δεδομένου ότι ο ρυθμός ανασύνθεσης του ΑΣΡ είναι απαραίτητος για 
την ανασύνθεση γλυκογόνου . Τπάρχουν επίσης εργασίες που δείχνουν ότι ένας άλλος μηχα-
νισμός που μπορεί να είναι υπεύθυνος για την μειωμένη αναπλήρωση του γλυκογόνου μετά 
από έκκεντρη άσκηση πιθανώς να είναι η μειωμένη ευαισθησία της ινσουλίνης και η μειωμέ-
νη δράση των μεταφορέων γλυκόζης 4 (GLUT 4, πρωτεΐνες που είναι υπεύθυνες για την εισα-
γωγή της γλυκόζης στο κύτταρο). Η δράση της ινσουλίνης και η μεταφορά της γλυκόζης είναι 
δυο λειτουργίες που λαμβάνουν χώρα στην κυτταροπλασματική μεμβράνη της μυϊκής ίνας 
και που πιθανά επηρεάζονται από το μυϊκό τραυματισμό. (Evans & Cannon, 1991; Friden, 
Sjostrom, & Ekblom, 1983). Επιπρόσθετα, διαταραχή της μεμβράνης των μυϊκών κυττάρων 
είναι πολύ πιθανό να επηρεάσει τη δράση της ινσουλίνης οδηγώντας έτσι σε χαμηλότερη με-
ταφορά γλυκόζης στο εσωτερικό του κυττάρου και συνεπώς μείωση στο ρυθμό ανασύνθεσης 
του γλυκογόνου. Επίσης, μείωση του αριθμού των GLUT 4 μπορεί να προκληθεί από το μυϊκό 
τραυματισμό ως αποτέλεσμα των έκκεντρων συστολών . 

Η δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου 

Η γλυκογονοσύνθεση συνίσταται στη διαδοχική προσθήκη μονάδων γλυκόζης σε μια ε-
πιμηκυνόμενη αλυσίδα με τη δράση του ενζύμου συνθάση του γλυκογόνου.  

Δυο μελέτες σύγκριναν τις επιδράσεις της έκκεντρης και ομόκεντρης άσκησης στην δρα-
στικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου σε ανθρώπους και ανέφεραν χαμηλότερη δραστικό-
τητα του ενζύμου μετά από έκκεντρη άσκηση. Ειδικότερα, ο Doyle και οι συνεργάτες του 
(1993) ανέφεραν ότι τρεις ημέρες μετά από υψηλής εντάσεως έκκεντρη και ομόκεντρη άσκηση 
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στο ισοκινητικό δυναμόμετρο η δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου στον έξω πλατύ 
μηριαίο μύ μετά από έκκεντρη άσκηση ήταν χαμηλότερη σε σύγκριση με το πόδι που ασκή-
θηκε ομόκεντρα. Ωστόσο η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική (P=0.10). ε μια 
άλλη έρευνα, οκτώ άντρες εκτέλεσαν μικτή (ομόκεντρη και έκκεντρη) άσκηση με το ένα πόδι 
και ομόκεντρη με το άλλο (Costill et al., 1990). Η μικτή άσκηση περιελάμβανε υψηλής έντα-
σης έκκεντρες και ομόκεντρες συστολές στο ισοκινητικό δυναμόμετρο και η ομόκεντρη άσκη-
ση περιελάμβανε μια ώρα άσκηση στο κυκλοεργόμετρο. Αμέσως μετά το πέρας της άσκησης 
βρέθηκε ότι η δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου στον έξω πλατύ μηριαίο μυ ήταν 
35% χαμηλότερη στο πόδι που ασκήθηκε έκκεντρα και ομόκεντρα συγκριτικά με το πόδι που 
ασκήθηκε ομόκεντρα . Σα ευρήματα των παραπάνω δύο εργασιών είναι σύμφωνα με μία πα-
ρόμοια εργασία του Asp et al., (1996) ο οποίος κατέγραψε μια παρόμοια μείωση στη δραστι-
κότητα της συνθάσης του γλυκογόνου έπειτα από έκκεντρη άσκηση. ε αυτή τη μελέτη επτά 
ασκούμενοι άνδρες πραγματοποίησαν μέγιστες έκκεντρες συστολές στο ένα πόδι, ενώ το άλλο 
πόδι δεν ασκήθηκε. Μετά το πέρας της άσκησης, η δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογό-
νου ήταν 27% χαμηλότερη στον έξω πλατύ μηριαίο μυ που ασκήθηκε έκκεντρα συγκριτικά με 
το πόδι ελέγχου (Asp et al., 1996). 

Είναι φανερό ότι η έκκεντρη άσκηση επιδρά αρνητικά στη δραστικότητα της συνθάσης 
του γλυκογόνου. Αυτό εμμέσως δηλώνει ότι ο μυς που υποβάλλεται σε έκκεντρης μορφής ά-
σκηση τείνει να αντιστέκεται σε διάφορες μορφές δράσης της ινσουλίνης αφού η δραστικότη-
τα της συνθάσης του γλυκογόνου συνδέεται άμεσα με την ενεργοποίηση των GLUT 4 από την 
ινσουλίνη. Αν και οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για αυτή τη μείωση παραμένουν αδι-
ευκρίνιστοι, υπάρχουν κάποιες μελέτες που αναφέρουν πιθανούς μηχανισμούς. Ο Doyle et 
al., (1993) ανέφερε ότι μια σημαντική διαταραχή στην κυτταρική μεμβράνη του μυός μετά 
από έκκεντρη άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε αντίσταση στην ινσουλίνη και συνεπώς να μει-
ώσει την δραστικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου. Αυτή η υπόθεση υποστηρίζεται από 
πλήθος ερευνών που έχουν χρησιμοποιήσει ως δείγμα ανθρώπους και πειραματόζωα που υ-
ποστηρίζουν ότι η έκκεντρης μορφής άσκηση προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη (Asp et al., 
1996; Asp, Watkinson, Oakes, & Kraegen, 1997; Del Aguila et al., 2000; Ide et al., 1996; Kirwan 
et al., 1992; Kristiansen, Asp, & Richter, 1996; Zehnder et al., 2004a). Η μείωση του αριθμού 
των μεταφορέων γλυκόζης 4 θα μπορούσε επίσης να συμβάλλει στη μείωση δραστικότητας 
αυτού του ενζύμου, αφού η μείωση των πρωτεϊνών αυτών θα συνοδεύονταν από μείωση της 
μεταφοράς της γλυκόζης ενδοκυτταρικά, μείωση στη δραστηριότητα της συνθάσης του γλυ-
κογόνου και τελικώς μείωση στο ρυθμό γλυκογονοσύνθεσης(Asp et al., 1996). 

Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Ο όρος αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται ως η αδυναμία ορισμένων ιστών (όπως ο λι-
πώδης και μυϊκός ιστός) του οργανισμού να ανταποκρίνονται στην ινσουλίνη, ακόμη κι όταν 
αυτή βρίσκεται σε αφθονία. Ο καλύτερος τρόπος για να μετρηθεί απαιτεί ένα συνδυασμό της 
τεχνικής χορήγησης ινσουλίνης/γλυκόζης (euglycaemicclamp) (The Genetics of Obesity 1994 
by Claude Ed. Bouchard). Η τεχνική αυτή δείχνει το ρυθμό απομάκρυνσης της γλυκόζης από 
το πλάσμα, δηλαδή την ταχύτητα μεταφοράς της γλυκόζης ενδοκυτταρικά. 

Αν και έχουν δημοσιευτεί αρκετές μελέτες με θέμα την επίδραση της έκκεντρης άσκησης 
στο ρυθμό απομάκρυνσης της γλυκόζης από το πλάσμα, μόνο μια μελέτη σε ανθρώπους σύ-
γκρινε την ευαισθησία της ινσουλίνης μετά από έκκεντρη και ομόκεντρη άσκηση. ε αυτή τη 
μελέτη, έξι απροπόνητοι άνδρες εκτέλεσαν δυο διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης. Σο πρω-
τόκολλο έκκεντρης άσκησης περιλάμβανε 30 λεπτά κατηφορικό τρέξιμο στο δαπεδοεργόμε-
τρο και το πρωτόκολλο ομόκεντρης άσκησης 30 λεπτά άσκηση στο κυκλοεργόμετρο. Παρόλο 
που η ένταση ήταν όμοια και στα δύο πρωτόκολλα (~ 60% VΟ2max), ο ρυθμός απομάκρυνσης 
της γλυκόζης από το πλάσμα στις 48 ώρες μετά το πέρας της έκκεντρης άσκησης ήταν 30% 
μικρότερος συγκριτικά με το ρυθμό μετά την ομόκεντρη άσκηση. Αυτά τα ευρήματα είναι 
σύμφωνα με άλλες έρευνες που υποστηρίζουν ότι η έκκεντρη άσκηση μειώνει την ταχύτητα 
απομάκρυνσης της γλυκόζης από το πλάσμα και συνεπώς επιφέρει αντίσταση στην 
ινσουλίνη. Τπάρχει ωστόσο και μια μελέτη στην βιβλιογραφία στην οποία δεν βρέθηκαν αλ-
λαγές στο ρυθμό απομάκρυνσης της γλυκόζης από το αίμα (King, Feltmeyer, Baldus, Sharp, 
&Nespor, 1993). τη μελέτη αυτή παρατηρήθηκε ότι 36 ώρες μετά από άσκηση που περιλάμ-
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βανε μέγιστες έκκεντρες κάμψεις και εκτάσεις του γόνατος, η ταχύτητα απομάκρυνσης γλυ-
κόζης από το πλάσμα δεν διέφερε στατιστικά σημαντικά από τις τιμές ηρεμίας. 

Αντίθετα, εργασίες που εξέτασαν την επίδραση της ομόκεντρης άσκησης στην αντίσταση 
στην ινσουλίνη ανέφεραν θετικές επιδράσεις. Πιο συγκεκριμένα, εργασίες που έγιναν σε αν-
θρώπους και ζώα ανέφεραν ότι η ομόκεντρη άσκηση αποτελεί έναν παράγοντα αύξησης της 
ευαισθησίας στην ινσουλίνη. υνεπώς, ο προκαλούμενος από την έκκεντρη άσκηση μυϊκός 
τραυματισμός φαίνεται να είναι ο λόγος που η έκκεντρη άσκηση οδηγεί σε αντίσταση στην 
ινσουλίνη. 

Πολλές ερευνητικές ομάδες έχουν αναφέρει πιθανούς μηχανισμούς που μπορεί να συν-
δέονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Ο μυϊκός τραυματισμός και η παρατεταμένη 
φλεγμονή του σαρκειλήμματος όπως αποδεικνύεται από την αυξημένη συγκέντρωση της κρε-
ατινικής κινάσης και των ιντερλευκινών ενδεχομένως να αποτελούν τους κυριότερους μηχα-
νισμούς. Ο τραυματισμός των μυοϊνιδίων συνδέεται με αυξημένη παραγωγή μονοπύρηνων 
κυττάρων που προέρχονται από κυτοκίνες όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκων α (TNF-a) 
(Cannon et al., 1991). Λαμβάνοντας αυτό υπόψη, ο Lang και οι συνεργάτες του σε έρευνα που 
έγινε σε επίμυες παρατήρησαν ότι η αύξηση του TNF-a από τη φλεγμονή και ενδεχομένως και 
από τα τραυματισμένα μυϊκά κύτταρα πιθανά να βλάπτουν τη δράση της ινσουλίνης και έτσι 
να προκαλείται μείωση του ρυθμού απομάκρυνσης της γλυκόζης από το πλάσμα (Lang, 
Dobrescu, & Bagby, 1992). Επιπρόσθετα, έχει αναφερθεί ότι ο TNF-a (μόνος αλλά και σε συν-
δυασμό με άλλες κυτοκίνες), ενδέχεται να μπορεί να μειώσει τη δράση των μεταφορέων γλυ-
κόζης 4 μέσω μείωσης του ρυθμού μεταγραφής του GLUT 4 . Ως εκ τούτου, ερευνητικές ομά-
δες που εξέτασαν τους μοριακούς μηχανισμούς μέσω των οποίων ο μυϊκός τραυματισμός 
προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη, ανέφεραν ότι ο TNF-a θα μπορούσε να μειώσει τη σημα-
τοδότηση της ινσουλίνης και να οδηγήσει σε αντίσταση στην ινσουλίνη (del Aguila, Claffey, 
& Kirwan, 1999; Del Aguila et al., 2000; Hotamisligil et al., 1996; Samad et al., 1999). Ένας άλ-
λος πιθανός μηχανισμός που έχει προταθεί για να εξηγηθεί η μειωμένη ευαισθησία στην ιν-
σουλίνη μετά από έκκεντρη άσκηση είναι το ενδεχόμενο να επηρεάζονται τα β-κύτταρα του 
παγκρέατος και συνεπώς η έκκριση της ινσουλίνης. Ωστόσο, μελέτες σε ανθρώπους έδειξαν ότι 
μετά από έκκεντρης μορφής προπόνηση και κατά τη διάρκεια της ευγλυκαιμικής υπερινσου-
λινικής τεχνικής (euglycemic/hyperinsulimicclamp), τα β-κύτταρα του παγκρέατος ανταπο-
κρίνονται αναμενόμενα (Kingetal., 1993; Krishnanetal., 1998). υνεπώς, η αιτία της αντίστα-
σης στην ινσουλίνη που λαμβάνει χώρα μετά από έκκεντρη άσκηση φαίνεται να συνδέεται με 
ποικίλους ενδοκυτταρικούς μηχανισμούς και όχι με μια πιθανή δυσλειτουργία που ενδεχομέ-
νως να προκλήθηκε στα β-κύτταρα του παγκρέατος. 

Μεταφορείς γλυκόζης 4 (GLUT 4) 

Αν και πολλές εργασίες έχουν ερευνήσει την επίδραση της έκκεντρης άσκησης στη συγκέ-
ντρωση των GLUT 4, μόνο δυο έρευνες που έγιναν σε επίμυες σύγκριναν την επίδραση της 
έκκεντρης και ομόκεντρης άσκησης στη συγκέντρωση των πρωτεϊνών GLUT 4 (Asp et al., 
1995; Kristiansen et al., 1996). ε μια απ’ τις δύο αυτές εργασίες, οι επίμυες χωρίστηκαν στην 
ομάδα έκκεντρης προπόνησης και στην ομάδα ομόκεντρης προπόνησης και υποβλήθηκαν 
είτε σε έκκεντρες είτε σε ομόκεντρες συσπάσεις μέσω ηλεκτρικής διέγερσης. τις 24 και 48 ώρες 
μετά το πέρας των έκκεντρων συστολών παρατηρήθηκε ότι η ποσότητα του GLUT 4 στις λευ-
κές και ερυθρές μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου μυός μειώθηκαν (67 και 25%, αντίστοιχα) σε 
σχέση με τις τιμές ηρεμίας, ενώ στους επίμυες που υποβλήθηκαν σε ομόκεντρες συστολές δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές (Asp et al., 1995). Σα αποτελέσματα αυτά βρίσκονται 
σε συμφωνία με μία άλλη ερευνητική ομάδα η οποία ανάφερε παρόμοια αποτελέσματα 
(Kristiansen et al., 1996). Πιο συγκεκριμένα, αναφέρθηκε ότι 48 ώρες μετά την άσκηση η πο-
σότητα του GLUT 4 στις λευκές και ερυθρές μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου μυός των επίμυων 
που υποβλήθηκαν σε έκκεντρες συστολές μειώθηκε (55 και 34%, αντίστοιχα), ενώ στους επίμυ-
ες που υποβλήθηκαν σε ομόκεντρες συστολές δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές 
(Kristiansen et al., 1996).  

Εργασίες που εξέτασαν μονόπλευρα την επίδραση τις έκκεντρης και ομόκεντρης άσκησης 
σε ανθρώπους (Asp et al., 1995; Asp et al., 1996) και πειραματόζωα (Asp et al., 1997; 
Kristiansen, Jones, Handberg, Dohm, & Richter, 1997) εμφάνισαν τα ίδια αποτελέσματα, με 
την έκκεντρη άσκηση να προκαλεί μεγαλύτερη πτώση στην ποσότητα των GLUT 4. Πιο συ-
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γκεκριμένα, ο Kristiansen και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι 48 ώρες μετά το τέλος των έκ-
κεντρων συστολών μέσω ηλεκτρικής διέγερσης, η πρωτεΐνη GLUT 4 στις λευκές και ερυθρές 
μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου μυός επιμύων, μειώθηκαν (50 και 32%, αντίστοιχα) σε σχέση 
με τις τιμές ηρεμίας (Kristiansen et al., 1997). Σα αποτελέσματα αυτά είναι σύμφωνα με τον 
Asp και τους συνεργάτες του οι οποίοι ανέφεραν ότι 24 ώρες μετά τις έκκεντρες συστολές που 
υποβλήθηκαν οι επίμυες μέσω ηλεκτρικής διέγερσης, η πτώση στη συγκέντρωση των GLUT 4 
στις λευκές και ερυθρές μυϊκές ίνες ήταν (30 και 40%, αντίστοιχα) συγκριτικά με τις τιμές ηρε-
μίας (Asp et al., 1997). Οι μεταβολές στη συγκέντρωση των GLUT 4 που εμφανίστηκαν στους 
επίμυες είναι σύμφωνες με μελέτες που χρησιμοποίησαν ως δείγμα ανθρώπους (Asp et al., 
1995; Asp et al., 1996). Πιο αναλυτικά, ο Asp και η ερευνητική του ομάδα ανέφεραν μείωση 
στη συγκέντρωση GLUT 4 της τάξης του 40% στον έξω πλατύ μηριαίο μυ στις 24 και 48 ώρες 
στο πόδι που ασκήθηκε έκκεντρα σε σχέση με το πόδι ελέγχου (Asp et al., 1995), ενώ σε μια 
άλλη εργασία από την ίδια ερευνητική ομάδα βρέθηκε παρόμοια μείωση στις 48 ώρες μετά 
την άσκηση με την ομάδα που ασκήθηκε έκκεντρα να εμφανίζει πτώση 39% στην συγκέντρω-
ση GLUT 4 στον έξω πλατύ μηριαίο μύ συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (Asp et al., 1996). 

Οι παραπάνω μελέτες υποδηλώνουν ότι η ποσοστιαία μείωση στη συγκέντρωση των 
GLUT 4 μετά από έκκεντρη άσκηση δεν είναι ανάλογη με την ποσοστιαία μείωση των GLUT 
4 έπειτα από ομόκεντρη άσκηση. Η έκκεντρη άσκηση προκαλεί μια πτώση 25 έως 67% μετά 
από 24 και 48 ώρες στις λευκές και ερυθρές μυϊκές ίνες του γαστροκνημίου και του έξω πλα-
τέως μηριαίου μυός, ενώ η ομόκεντρη άσκηση φαίνεται να μη μεταβάλλει σημαντικά τη συ-
γκέντρωση των GLUT 4.  

Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την μείωση των GLUT 4 παραμένουν άγνωστοι. 
Εξαιτίας του γεγονότος ότι η έκκεντρη άσκηση προκαλεί μυϊκό τραυματισμό και ρήξη των 
μυϊκών μεμβρανών, υπάρχει η πιθανότητα να μειωθεί η συγκέντρωση των GLUT 4. Επιπρό-
σθετα, αν η κυτταροπλασματική μεμβράνη καταστραφεί ή υποστεί φθορά, οι GLUT 4 ενδε-
χομένως να μην μπορούν να μεταφερθούν σωστά και πιθανά να οδηγηθούν σε πρόωρο θά-
νατο (Asp et al., 1995). Έχει αναφερθεί επίσης ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη συνοδεύεται 
από μείωση των GLUT 4 εξαιτίας του ότι η ινσουλίνη διεγείρει τη μετακίνηση των κυστιδίων 
από το εσωτερικό του κυττάρου προς την κυτταροπλασματική μεμβράνη (Asp et al., 1995; 
Kristiansen et al., 1996). Ο Kristiansen επιπλέον ανέφερε ότι η χαμηλή συγκέντρωση των 
GLUT 4 μπορεί να έγκειται στο γεγονός ότι οι έκκεντρες συστολές προκαλούν μείωση στο 
ρυθμό μεταγραφής των πρωτεϊνών GLUT 4 (Kristiansen et al., 1997). υνεπώς, αυτή η μείωση 
πιθανά οδηγεί σε χαμηλότερα επίπεδα GLUT 4 mRNA και συνεπώς μείωσε το ρυθμό μετά-
φρασης των πρωτεϊνών GLUT 4. Αν και ο μηχανισμός που είναι υπεύθυνος για τη μείωση του 
ρυθμού μεταγραφής των πρωτεϊνών GLUT 4 παραμένει άγνωστος, ο TNF-α πιθανώς να είναι 
η αιτία αφού προηγούμενες μελέτες έχουν αναφέρει ότι η συγκεκριμένη κυτοκίνη ενδεχομέ-
νως να προκαλεί μείωση στη μεταγραφή του γονιδίου GLUT - 4 (Cornelius et al., 1989). 

Απελευθέρωση γαλακτικού οξέος 

Γλυκογονόλυση ορίζεται η διάσπαση του γλυκογόνου ενώ γλυκόλυση η διάσπαση της 
γλυκόζης προς πυροσταφυλικό οξύ η οποία και συνοδεύεται από την μετατροπή του NAD+ σε 
NADH (Μούγιος, 2006). Η ένταση της άσκησης αυξάνει τη γλυκογονόλυση και γλυκόλυση. 
Ωστόσο, κατά τη διάρκεια υψηλής έντασης άσκησης η ταχύτητα παραγωγής NADH από τη 
γλυκόλυση ξεπερνά την ταχύτητα αερόβιας αναγέννησης του NAD+. Σότε έρχεται στο προ-
σκήνιο η αναερόβια μετατροπή του πυροσταφυλικού οξέως σε γαλακτικό οξύ. υνεπώς, όσο 
μεγαλύτερη η ένταση της άσκησης τόσο μεγαλύτερη και η συγκέντρωση γαλακτικού οξέως 
στο αίμα.  

Είναι φανερό ότι τόσο οι ομόκεντρες όσο και οι έκκεντρες συστολές προκαλούν αύξηση 
στην συγκέντρωση του γαλακτικού οξέως, αφού και οι δύο αυξάνουν την ρυθμό οξείδωσης 
των υδατανθράκων. Ωστόσο, η συγκέντρωση του γαλακτικού οξέως έπειτα από ομόκεντρη 
και έκκεντρη άσκηση τείνει να είναι διαφορετική. Όλες οι μελέτες που χρησιμοποίησαν ως 
δείγμα ανθρώπους και σύγκριναν την επίδραση της έκκεντρης και ομόκεντρης άσκησης στη 
συγκέντρωση γαλακτικού οξέως στο αίμα από 0 έως 15 λεπτά μετά την άσκηση, ανέφεραν ότι 
η ομόκεντρη άσκηση προκάλεσε μεγαλύτερη αύξηση στα επίπεδα γαλακτικού οξέως απ’ ότι η 
έκκεντρη . Πιο συγκεκριμένα, τα επίπεδα γαλακτικού οξέος μετά από ομόκεντρη άσκηση αυ-
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ξήθηκαν 1.5 έως 12 φορές ενώ μετά από έκκεντρη άσκηση 0.5 έως 3.4 φορές σε σχέση με τις 
τιμές ηρεμίας. 

υνεπώς, είναι φανερό ότι η ομόκεντρη άσκηση προκαλεί μεγαλύτερο μεταβολικό στρες 
εν αντιθέσει με την έκκεντρη. Αυτή η διαφορά μπορεί να έγκειται στο γεγονός ότι κατά την 
έκκεντρη άσκηση ενεργοποιούνται λιγότερες κινητικές μονάδες (Enoka, 1996). Κατ’ επέκταση, 
η μικρότερη νευρική ενεργοποίηση επιφέρει μικρότερη ενεργειακή δαπάνη και ως εκ τούτου 
μικρότερη παραγωγή γαλακτικού οξέως. Επιπρόσθετα, άλλες μελέτες έχουν υποστηρίξει ότι η 
ομόκεντρη άσκηση μπορεί και προκαλεί μεγαλύτερη ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρι-
κού συστήματος (Durand et al., 2003; Hollander et al., 2003) και μεγαλύτερο χρέος οξυγόνου 
(Bonde-Petersenetal., 1972; Rooyackers, Berkeljon, & Folgering, 2003). Αυτό υποδηλώνει ότι 
μεγαλύτερη ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος επιφέρει μεγαλύτερη αύ-
ξηση στην καρδιακή συχνότητα, στην αιματική ροή και την αρτηριακή πίεση, τα οποία μπο-
ρούν να οδηγήσουν σε μεγαλύτερο χρέος οξυγόνου, ενεργειακό κόστος και αύξηση του ρυθ-
μού παραγωγής του γαλακτικού οξέος.  

Σχόλια και συζήτηση 

υγκρίνοντας την έκκεντρη με την ομόκεντρη άσκηση, οι ομόκεντρες συστολές επιφέ-
ρουν μεγαλύτερη μείωση στο μυϊκό γλυκογόνο και συνεπώς μεγαλύτερη αύξηση στη συγκέ-
ντρωση του γαλακτικού οξέως. Από την άλλη, οι έκκεντρες συστολές επιφέρουν μεγαλύτερη 
μείωση στην ταχύτητα ανασύνθεσης του μυϊκού γλυκογόνου, μεγαλύτερη μείωση στην δρα-
στικότητα της συνθάσης του γλυκογόνου, μεγαλύτερη μείωση στη συγκέντρωση των μεταφο-
ρέων γλυκόζης 4 και μεγαλύτερη αύξηση στην αντίσταση στην ινσουλίνη. υνεπώς, προκύ-
πτει το συμπέρασμα οτι η έκκεντρη άσκηση φαίνεται να είναι αυτή που προκαλεί μεγαλύτε-
ρες μεταβολικές επιδράσεις σε όλες τις πτυχές του μεταβολισμού των υδατανθράκων. Σο ερώ-
τημα που εύλογα γεννάται είναι ποιο είναι το αίτιο και ο μηχανισμός μέσω του οποίου η έκ-
κεντρη άσκηση προκαλεί παρατεταμένες και μεγαλύτερες μεταβολικές επιδράσεις απ’ ότι η 
ομόκεντρη. Παράλληλα με τα προαναφερθέντα, οι περισσότερες έρευνες αναφέρουν ότι η 
έκκεντρη άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε μυϊκό τραυματισμό, ο οποίος χαρακτηρίζεται από 
καταστροφή των μυϊκών ινών και διαταραχή - φλεγμονή του σαρκειλήμματος, δηλ. της κυτ-
ταροπλασματικής μεμβράνης του μυϊκού κυττάρου. υγκρίνοντας τις υψηλές αλλαγές που 
επέρχονται στους δείκτες μυοσκελετικής βλάβης με τις αλλαγές που εμφανίζονται στο μετα-
βολισμό των υδατανθράκων, μπορεί να ανιχνευθεί μια σχέση μεταξύ του μυϊκού τραυματι-
σμού που προκαλεί η έκκεντρη άσκηση και τις επερχόμενες μεταβολές στο μεταβολισμό των 
υδατανθράκων εξαιτίας αυτού. Επομένως, φαίνεται να υπάρχει μια κοινή σχέση μεταξύ του 
μυϊκού τραυματισμού και του μεταβολισμού των υδατανθράκων μετά από έκκεντρη άσκηση. 
Ωστόσο πρέπει να σημειωθεί ότι οι μεγαλύτερες μεταβολικές επιδράσεις που αναφέρθηκαν 
στις περισσότερες σχετικές με το θέμα έρευνες, δεν υποδηλώνουν απαραίτητα ότι η έκκεντρης 
μορφής άσκηση προκαλεί μια αρνητική κατάσταση για τον οργανισμό. 

Επίλογος 

Κύριο εύρημα της παρούσας ανασκόπησης είναι ότι η έκκεντρη άσκηση επιδρά διαφορε-
τικά στο μεταβολισμό των υδατανθράκων απ’ ότι η ομόκεντρη. Η έκκεντρη άσκηση φαίνεται 
να έχει ισχυρότερες μεταβολικές επιδράσεις στο μεταβολισμό των υδατανθράκων απ’ ότι η 
ομόκεντρη άσκηση. Κύριος μηχανισμός αυτού του φαινομένου ίσως να είναι η ιδιαιτερότητα 
που έχουν οι έκκεντρες συστολές να προκαλούν μεγαλύτερο μυϊκό τραυματισμό απ’ ότι οι 
ομόκεντρες συστολές. Η έκκεντρη άσκηση και κατ’ επέκταση ο ασκησιογενής μυϊκός τραυμα-
τισμός φαίνεται να συνδέεται έντονα με μια καθυστέρηση στο ρυθμό αναπλήρωσης του μυϊ-
κού γλυκογόνου, με μείωση της δραστικότητας του ενζύμου συνθάση του γλυκογόνου και με 
μειωμένη συγκέντρωση των GLUT-4. Κατά την άποψη μας, η έκκεντρη άσκηση λόγω του ση-
μαντικού μυϊκού τραυματισμού που επιφέρει θα πρέπει να αντιμετωπίζεται ως ένα διαφορε-
τικό ερέθισμα από την ομόκεντρη άσκηση η οποία δεν προκαλεί σημαντικό μυϊκό τραυματι-
σμό.  
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Προτάσεις για μελλοντικές έρευνες 

Ενδιαφέρον θα ήταν να συγκριθούν σε μελλοντική έρευνα οι χρόνιες επιδράσεις της έκ-
κεντρης και ομόκεντρης άσκησης στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. Επομένως, μελλοντι-
κές σχετικές έρευνες θα πρέπει να χρησιμοποιήσουν όχι οξεία μορφή άσκησης αλλά πρωτό-
κολλα άσκησης τα οποία διαρκούν εβδομάδες ίσως και μήνες για να μπορέσουμε να έχουμε 
μια πιο σαφή εικόνα για τις χρόνιες επιδράσεις των δύο αυτών μορφών άσκησης στο μεταβο-
λισμό των υδατανθράκων. Παράλληλα, το φαινόμενο της επαναλαμβανόμενης άσκησης (re-
peated bout effect) μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως ένας άμεσος τρόπος αξιολόγησης της επί-
δρασης που έχει ο μυϊκός τραυματισμός στην αντίσταση στην ινσουλίνη.  

Πρακτικές εφαρμογές και προτάσεις 

Η παρούσα ανασκόπηση υποδεικνύει ότι η επίδραση των έκκεντρων συστολών και των 
ομόκεντρων συστολών στο μεταβολισμό των υδατανθράκων δεν μπορεί να προσφέρει ολο-
κληρωμένη εικόνα ως προς τις αλλαγές που επέρχονται έπειτα από χρόνια άσκηση αφού οι 
περισσότερες μελέτες που αναφέρθηκαν χρησιμοποίησαν απροπόνητα υποκείμενα και το 
προπονητικό ερέθισμα που δίνονταν δεν ήταν χρόνιο αλλά οξύ. υνεπώς, μελλοντικές έρευ-
νες θα πρέπει να διαφοροποιήσουν τα πρωτόκολλα άσκησής τους και να εντάξουν ένα χρό-
νιο παρεμβατικό πρωτόκολλο άσκησης έτσι ώστε να μπορεί να προκύψει μια ολοκληρωμένη 
εικόνα ως προς τις αλλαγές που επιφέρει η χρόνια έκκεντρη και ομόκεντρη άσκηση στο μετα-
βολισμό των υδατανθράκων. 
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