
ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν να μελετήσει το μέγεθος της επιπλέον 

πρόσληψης οξυγόνου (EPOC), ως αποτέλεσμα 2 διαφορετικών εντάσεων άσκησης, 

καθώς και την σχετική συμμετοχή των ενεργειακών υποστρωμάτων στην παραγωγή  

ενέργειας για 1 ώρα μετά το τέλος της άσκησης.  

Στην έρευνα συμμετείχαν 5 γυναίκες ηλικίας 24.4 ± 3.0 περίπου ετών και 

∆ΜΣ 21,74 ± 1,8 kg/m2. Κάθε εθελόντρια έλαβε μέρος σε 2 παρεμβάσεις. Κάθε 

εθελόντρια έλαβε μέρος σε 2 διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης μεταξύ των οποίων 

μεσολαβούσε 1 εβδομάδα. Το πρωτόκολλο της άσκησης της 1ης εβδομάδας 

περιελάμβανε άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με ταχύτητα 4,5 km/h και μηδενική κλίση, 

ενώ την 2η εβδομάδα η κάθε εθελόντρια έκανε άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με 

ταχύτητα 6 km/h και 4% κλίση. Η διάρκεια της άσκησης σε όλες τις μετρήσεις ήταν 

τέτοια ώστε να έχει όμοιο ενεργειακό κόστος, ίσο με 4,3 kcal/kg σωματικού βάρους.  

Πριν από κάθε παρέμβαση μετρήθηκε το σωματικό τους βάρος και 

προσδιορίστηκε η σωματική σύσταση με τη μέθοδο απορρόφησης ακτίνων Χ διπλής 

ενέργειας. Υποβλήθηκαν σε μέτρηση του βασικού μεταβολικού τους ρυθμού για 15 

λεπτά μέσω της μέτρησης των εισπνεόμενων και των εκπνεόμενων αερίων (με τη 

μέθοδο canopy). Κατά την διάρκεια της άσκησης πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις των 

εισπνεόμενων και εκπνεόμενων αερίων με την μέθοδο του επιστομίου. Αμέσως μετά 

το τέλος της άσκησης και στα δύο πρωτόκολλα άσκησης έγινε μέτρηση του EPOC με 
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μέτρηση των εισπνεόμενων και εκπνεόμενων αερίων με την μέθοδο canopy. Η κάθε 

δοκιμαζόμενη μετρήθηκε για 1 ώρα μετά το τέλος της κάθε άσκησης.  

Ως αποτέλεσμα της παρέμβασης οι διαφορές που βρέθηκαν να είναι 

σημαντικές μεταξύ των 2 πρωτοκόλλων άσκησης ήταν αυτές του χρόνου άσκησης, 

της πρόσληψης οξυγόνου κατά την άσκηση και της κινητοποίησης των ενεργειακών 

υποστρωμάτων κατά την άσκηση. 

Το κύριο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι η ένταση της άσκησης  

φαίνεται να έχει κάποια επίδραση, και στην επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου, και στην 

σχετική συμμετοχή των ενεργειακών υποστρωμάτων 1 ώρα μετά το τέλος της άσκησης.  

Όσον αφορά τον προβληματισμό που αφορά το κατάλληλο τύπο άσκησης προκειμένου να 

μειωθεί η λιπώδης μάζα του σώματος και να αυξηθεί η άλιπη, θα μπορούσαμε να πούμε 

ότι η χαμηλής έντασης αερόβια άσκηση πλεονεκτεί. Τέλος βγήκε το συμπέρασμα ότι το 

EPOC είναι αμελητέο σε σχέση με την απώλεια βάρους στα υπέρβαρα και παχύσαρκα 

άτομα. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι  η άσκηση αυτή καθ’αυτή είναι που διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση του βάρους. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

1.1  ΟΡΙΣΜΟΣ 

Τα τελευταία χρόνια, οι ερευνητές μελετούν τους παράγοντες που ρυθμίζουν 

την ενεργειακή ισορροπία και το σωματικό βάρος (Paula A. Kiberstis and Jean 

Marx, 1998). Φαίνεται, λοιπόν, πως η παχυσαρκία είναι πιο πολύπλοκη από τα 

περισσότερα κοινωνικά προβλήματα που έχουν αντιμετωπιστεί ως τώρα. 

 Aπό άποψη ενεργειακής ισορροπίας, η παχυσαρκία μπορεί να θεωρηθεί ως 

μια αδυναμία του βιολογικού συστήματος να ισορροπήσει την ενέργεια που 

προσλαμβάνεται μέσω της τροφής, με την ενέργεια που καταναλώνεται προκειμένου 

να καλυφθούν οι ανάγκες του μεταβολισμού και της φυσικής δραστηριότητας. Ενώ 

μερικοί θεωρούν ότι η παχυσαρκία είναι αποτέλεσμα κάποιου βιολογικού 

«ελαττώματος», το πρόβλημα μπορεί επίσης να θεωρηθεί ως ένα εξελισσόμενο 

περιβάλλον που καταστρέφει την βιολογική ομοιόσταση της ενεργειακής ισορροπίας 

και οδηγεί στην παχυσαρκία(Astrup A.,J.O.Hill and S.Rossner, 2004). Τα άτομα 

που είναι σε κατάσταση «ενεργειακής ισορροπίας» εξισώνουν την ενεργειακή 

(θερμιδική) πρόσληψη και την ενεργειακή κατανάλωση, έτσι ώστε το βάρος του 

σώματός τους να διατηρείται σταθερό. Όταν βρίσκεται κανείς σε θετικό ισοζύγιο 

ενέργειας (προσλαμβάνει περισσότερες θερμίδες απ’ότι χρειάζεται), συμβαίνει 

αύξηση του σωματικού βάρους, που μπορεί να οδηγήσει σε υπερβολικό βάρος και 

παχυσαρκία. 
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Κάθε άνθρωπος χρειάζεται ένα συγκεκριμένο ποσοστό σωματικού λίπους ως 

μορφή αποθηκευμένης ενέργειας, για θερμαντική μόνωση του σώματος, για 

απορρόφηση κραδασμών και / ή για άλλες λειτουργίες. Ωστόσο, η υπερβολική 

εναπόθεση λίπους στο σώμα, είναι επικίνδυνη. Ως παχύσαρκος θεωρείται κάποιος 

που έχει συγκεκριμένα υψηλό (πάνω από τα όρια του φυσιολογικού) ποσοστό 

συνολικού λίπους σώματος (WHO, 1998; NHLBI, 1998). Κατά κανόνα οι γυναίκες 

έχουν περισσότερο λίπος στο σώμα τους σε σχέση με τους άντρες. Έτσι οι άντρες με 

λίπος σώματος μεγαλύτερο του 25% και οι γυναίκες με μεγαλύτερο του 30%, 

θεωρούνται παχύσαρκοι (NIH, 2001). Ωστόσο, το κριτήριο που χρησιμοποιείται 

κυρίως για την κατάταξη των ατόμων ανάλογα με το βάρος τους είναι το 

ΒΜΙ(=Σωμ.βάρος/Ύψος2). Έτσι τα άτομα που έχουν ΒΜΙ 18,5-25 kg/m2  θεωρείται 

ότι έχουν φυσιολογικό βάρος, τα άτομα που έχουν ΒΜΙ<18,5 kg/m2  θεωρούνται 

ελλειποβαρή, τα άτομα με ΒΜΙ 25-30 kg/m2 θεωρούνται υπέρβαρα, ενώ τα άτομα 

που έχουν ΒΜΙ>30 kg/m2 θεωρούνται παχύσαρκα (NHI,NHLBI, 1998). 

Σήμερα, που η παχυσαρκία θεωρείται υπεύθυνη για έναν μεγάλο αριθμό 

ασθενειών, οι απόψεις από την εποχή του Ιπποκράτη ακόμα  πάνω σ’αυτό το θέμα 

φαίνονται να είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρουσες. Στην αρχαιότητα, ειδικά στην εποχή του 

Ιπποκράτη, η παχυσαρκία θεωρούνταν ως η αιτία για πολλές ασθένειες, και σε 

κάποιες περιπτώσεις ακόμα και για τον θάνατο. Αυτή η στάση καθρεφτίζει τη 

γενικότερη ιδεολογία της εποχής, όπου κάθε απόκλιση από το φυσιολογικό και από 

το λογικό δεν ήταν αποδεκτή. Το είδωλο της ισορροπίας και του ιδανικού βάρους 
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σώματος αποτυπώνονταν καθαρά στην αρχαία ελληνική τέχνη. Η αιτία της 

αποδίδεται στο πλεόνασμα κάποιου από τα υγρά που κυκλοφορούν στο σώμα. Έτσι η 

θεραπεία στόχευε κυρίως στην αποκατάσταση της ισορροπίας των υγρών. Αυτό 

επιτυγχάνονταν μέσω διατροφής, φάρμακων, και πιο σημαντικά μέσω της άσκησης. 

Περπάτημα, τρέξιμο, πάλη, και άλλες πρακτικές άσκησης συστήνονται σε συνδυασμό 

με μπάνια, μασάζ, ξεκούραση, και τον «κατάλληλο» τρόπο ζωής(H,Christopoulou-

Alerta, 2004). 

 

1.2  ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 

Η ρύθμιση του σωματικού βάρους φαίνεται να απασχολεί όλο και 

περισσότερους ανθρώπους, μιας και αυξάνονται τα ποσοστά παχυσαρκίας του 

πλανήτη.  

Οι επιπλοκές της παχυσαρκίας είναι πολλές, ενώ υπάρχει ένας μακρύς 

κατάλογος νοσημάτων που σχετίζονται με την παχυσαρκεία και μειώνουν την 

μακροζωία. Η αρτηριοσκλήρωση, η υπέρταση [National Re-survey of Arterial 

Hypertension (RENAHTA), 2005], ο σακχαρώδης διαβήτης, η χολολιθίαση, η 

άπνοια του ύπνου, οι διάφορες παθήσεις των οστών και των αρθρώσεων είναι 

μερικές από αυτές (First National Health Survey, 2005).  

Η παχυσαρκία αυξάνεται με γρήγορο ρυθμό σε διάφορες περιοχές του κόσμου. 

Η συχνότητα της κλιμακώνεται σε ανησυχητικό βαθμό και στον αναπτυγμένο κόσμο. 

Ωστόσο  το πρόβλημα αυτό αρχίζει να γίνεται εμφανές και στις αναπτυσσόμενες 
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χώρες. Σύμφωνα με την αναφορά του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO), 

υπάρχουν περισσότεροι από 250 εκατομμύρια παχύσαρκοι ενήλικες και περίπου 1,1 

δισεκατομμύριο υπέρβαροι άνθρωποι παγκοσμίως (WHO, 1998). Φαίνεται λοιπόν οι 

περιβαλλοντικές και συμπεριφοριστικές αλλαγές που έφεραν η οικονομική εξέλιξη, ο 

εκσυγχρονισμός και η αστικοποίηση στην ζωή μας δεν έλυσαν μόνο προβλήματα αλλά 

δημιούργησαν κιόλας. Η παχυσαρκία θεωρείται ως η πρώτη από τις «ασθένειες του 

πολιτισμού» (Trowell and Burkitt’s, 1981). 

Η παχυσαρκία αποτελεί σοβαρό πρόβλημα υγείας μόνο σε συγκεκριμένου 

είδους κοινωνίες οι οποίες χαρακτηρίζονται από οικονομικό εκσυγχρονισμό, 

ευημερία και αφθονία τροφής. Η υψηλότερη συχνότητα που αναφέρθηκε είναι στο 

μικρονησιακό νησί του Νουρου, 85% των αντρών και 93% των γυναικών (Collins και 

συν., 1990). Η δεύτερη υψηλότερη (75% του ενήλικου πληθυσμού) αναφέρθηκε στην 

αστική Σαμόα (WHO, 1998). 

Στην Ευρώπη, υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας εμφανίζονται στην Νότια 

Ευρώπη σε σχέση με τη Βόρεια και σε αυτές τις χώρες, ο κίνδυνος από την 

παχυσαρκία είναι μεγαλύτερος στις αγροτικές περιοχές παρά στις αστικές (Kluthe 

and Schubert, 1985). Πρόσφατα στοιχεία από εθνικές μελέτες μεμονωμένων 

κρατών έδειξαν ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στις ευρωπαϊκές χώρες είναι 

από 10 έως 20% για τους άντρες και 10 έως 25% για τις γυναίκες. Η συχνότητα 

έχει αυξηθεί κατά περίπου 10-40% στην πλειοψηφία των ευρωπαϊκών χωρών τα 

τελευταία 10 χρόνια. Η πιο δραματική αύξηση έχει γίνει στο Ενωμένο Βασίλειο όπου 
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έχει παραπάνω από διπλασιαστεί από το 1980. Εκεί, το 61% των ανδρών και το 52% 

των γυναικών είναι είτε υπέρβαροι είτε παχύσαρκοι. Οι άντρες σε μεγαλύτερο 

ποσοστό (45%) σε σχέση με τις γυναίκες (34%) είναι υπέρβαροι, αλλά ένα ελάχιστα 

μικρότερο ποσοστό των ανδρών (16%) σε σχέση με των γυναικών (17%) είναι 

παχύσαρκοι (WHO, 1998). Στην Φιλανδία, το 48% των ανδρών είναι υπέρβαροι και 

το 19% παχύσαρκοι, ενώ για τις γυναίκες αυτά τα ποσοστά είναι 32 και 19% 

αντίστοιχα. Στο Βέλγιο, 12,1 και 18,4% της παχυσαρκίας έχει αναφερθεί στους 

άντρες και τις γυναίκες αντίστοιχα (Stam-Moraga και συν., 1999). Στον μεσήλικο 

πληθυσμό της Σκότιας, οι Bolton-Smith και Wood ward (1994) ανέφεραν ως 

ποσοστό υπέρβαρων και παχύσαρκων αντρών αυτά των 43 και 11%, ενώ για τις 

γυναίκες τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 38 και 14%. 

Η παχυσαρκία πλήττει περίπου το ένα τρίτο των αντρών και των γυναικών 

στην Βόρεια Αμερική μεταξύ των ηλικιών 18 και 65. (Flegal και συν., 1998; Mcdonal 

και συν., 1997). Σύμφωνα με τα National Health and Nutrition Examination Survey 

NHANES-III Data περίπου το 55% των ενήλικων της Αμερικής, ηλικίας 20 ετών 

και άνω είναι είτε υπέρβαροι είτε παχύσαρκοι, από τους οποίους το 33% είναι 

υπέρβαροι και το 22% παχύσαρκοι (Kuczmarski και συν., 1997; Reeder, 1992). Οι 

Gigante και συν. (1997) ανέφεραν 21% (25% των γυναικών και 15% των αντρών) 

εμφάνιση παχυσαρκίας στην Βραζιλία. 

Ο δείκτης επιπολασμού της παχυσαρκίας για τους ενήλικες της Αραβικής 

Χεριόνης είναι από τους υψηλότερους του κόσμου. Οι Musaiger και συν. (2000) 
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μελέτησαν τον επιπολασμό της παχυσαρκίας σε σχέση με τον τρόπο διαβίωσης και 

τους κοινωνικούς παράγοντες στους αυτόχθονες του Bahraini, ηλικίας 30-79 ετών, 

και βρήκαν ότι η συχνότητα εμφάνισης της παχυσαρκίας ήταν 56% και 79,6% για 

τους άντρες και τις γυναίκες αντίστοιχα και αυτή η αυξημένη επίπτωση αποδίδονταν 

στην καθιστική ζωή, στις διατροφικές συνήθειες και στο ιστορικό διαβήτη και 

υπέρτασης. Οι Al-Mahroow και Al-Roomi (2001) ανέφεραν ως ποσοστά εμφάνισης 

της παχυσαρκίας, 25% στους ενήλικες άντρες και 32% στις ενήλικες γυναίκες, 

κατοίκους του Bahrain (ηλικίας 40-69 ετών). Ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν 

σημαντικά υψηλότερος στις γυναίκες σε σχέση με τους άντρες σε όλες τις ηλικιακές 

ομάδες. Το υπερβάλλον βάρος και η παχυσαρκία ήταν περισσότερο διαδεδομένα 

σ’αυτούς που είχαν υψηλότερο επίπεδο μόρφωσης και σ’αυτούς που είχαν υψηλότερο 

εισόδημα. Η παχυσαρκία σχετίζονταν αντίστροφα με τη φυσική δραστηριότητα. Σε 

μια άλλη μελέτη του επιπολασμού της παχυσαρκίας στο Al-khobar της Σαουδικής 

Αραβίας, η οποία είχε ως δείγμα γυναίκες φοιτήτριες, το ποσοστό που προέκυψε 

μετά από εκτίμηση της παχυσαρκίας μέσω του ΒΜΙ ήταν 28,6%, ενώ το αντίστοιχο 

ποσοστό που προέκυψε μέσω της μέτρησης της δερματοπτυχής του τρικεφάλου ήταν 

39,3% (Al-Abad and Al-Sowielem, 1998). Ομοίως οι Allsa και συν. (1995) εκτίμησε 

τον επιπολασμό της παχυσαρκίας στους ενήλικες του Kuwait και ανέφερε 70,2% 

υπέρβαρων και 36,4% παχύσαρκων. Οι El-Hazmi and Warsy (1997) ανέφεραν 

ποσοστό 27 και 25% υπέρβαρων και 13 και 20% παχύσαρκων αντρών και γυναικών 

αντίστοιχα στην  Σαουδική Αραβία. 
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Οι Abbaς και συν. (2003) μελέτησαν τον επιπολασμό της παχυσαρκίας σε 

σχέση με τη διατροφή και τη φυσική άσκηση στο Mardan, στο Πακιστάν. Από τα 

αποτελέσματα που προέκυψαν το ποσοστό παχύσαρκων ήταν 7% και 34% ήταν αυτό 

των υπέρβαρων στο Tehsil Mardan, στο Πακιστάν. Οι Kahan και συν. (2003) 

διεξήγαγαν μια μελέτη στον επιπολασμό της παχυσαρκίας  και των υπέρβαρων σε 

εκπαιδευτικά, ερευνητικά και ιδρύματα υγείας στο πανεπιστήμιο του Peshawar 

Campus, στο Πακιστάν. Ανέφεραν ότι τα αντίστοιχα ποσοστά παχύσαρκων και 

υπέρβαρων ήταν 8,0 και 29,6%. Επιπλέον, το ποσοστό παχύσαρκων και υπέρβαρων 

στους άντρες υψηλού και χαμηλού εισοδήματος ήταν 7,5 και 34,9% και 6,5 και 

24,9% αντίστοιχα, ενώ τα ανάλογα ποσοστά για τις γυναίκες ήταν 13,6 και 31,8% 

και 7,4 και 30,5% αντίστοιχα. Οι Dhurandhar and Kulkarni (1992) μελέτησαν τον 

επιπολασμό της παχυσαρκίας σε 1784 ενήλικες στη Μπόμπα, της Ινδίας και βρήκαν 

χαμηλότερο επιπολασμό (11%) παχυσαρκίας στους φοιτητές και υψηλότερο (53%) 

στους άντρες γιατρούς. Η συχνότητα ήταν υψηλότερη στις ηλικίες 31-50 χρόνων. Ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας στην αστική κοινότητα του Νότιου Χέλι, στην Ινδία 

ήταν 9,4 και 19,3% στους άντρες και στις γυναίκες (Sood και συν., 1985). Στην 

Ταϊβάν, οι Ding και συν. (1995) ανέφεραν 12,6% επιπολασμό της παχυσαρκίας. Οι 

Chiu και συν. (2000) ανέφεραν 27 και 35%  υπερβάλλοντος βάρους και 3 και 6% 

παχυσαρκίας στους Ταϊβανέζους άντρες και γυναίκες αντίστοιχα. Οι Arshad και 

συν. (1996) ανέφεραν 37,8% παχυσαρκίας στο Κουάλαλαμπουρ, στη Μαλαισία. 

Σύμφωνα με την Εθνική Μελέτη της Σιγκαπούρης του 1998, το 24,4% των 
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ενηλίκων (ηλικίας 18-69 ετών) ήταν υπέρβαροι και το 6% ήταν παχύσαρκοι. Το 

ποσοστό της παχυσαρκίας ήταν ελαφρώς υψηλότερο στις γυναίκες (6,7%) σε σχέση 

με τους άντρες (5,03%). Επιπρόσθετα, η παχυσαρκία ήταν επικρατέστερη στους 

Μαλαισιανούς (16,2%), ενώ στη συνέχεια ακολουθούσαν οι Ινδοί (12,2%) και οι 

Κινέζοι (3,8%). Το υψηλότερο ποσοστό παχυσαρκίας βρέθηκε στην ηλικιακή ομάδα 

των 50-59 ετών. Σε μία άλλη μελέτη  που έγινε σε 2636 ενήλικες άντρες και 2111 

ενήλικες γυναίκες από τρεις εθνικές ομάδες ( Μαλαισιανούς, Ινδούς και Κινέζους) 

σε αστικές περιοχές, το 29% των αντρών ήταν υπέρβαροι, από τους οποίους το 5% 

ήταν παχύσαρκοι. Στις γυναίκες, το 26% ήταν υπέρβαρες, συμπεριλαμβάνοντας ένα 

8% που ήταν παχύσαρκες. Η μελέτη αποκάλυψε ότι στις αστικές τοποθεσίες, η 

παχυσαρκία ήταν περισσότερο διαδεδομένη και στους άντρες (29%) και στις 

γυναίκες (26%), ενώ στις αγροτικές περιοχές, η παχυσαρκία ήταν λιγότερο 

διαδεδομένη και στους άντρες (15%) και στις γυναίκες (20%) (Cheah και συν.,  

2001). 

Σύμφωνα με την Εθνική Μελέτη ∆ιατροφής της Αυστραλίας (1995), το 29% 

των γυναικών και το 45% των αντρών (>19 ετών) ήταν υπέρβαροι ,από τους οποίους 

το 18% και των αντρών και των γυναικών κατηγοριοποιούνταν ως παχύσαρκοι. 

Υπάρχει μία σταθερή αύξηση στο ποσοστό των αντρών και των γυναικών που είναι 

υπέρβαροι ή παχύσαρκοι με αυξημένη ηλικία. Η ηλικιακή ομάδα που διατρέχει τον 

μεγαλύτερο κίνδυνο υπερβάλλοντος βάρους και παχυσαρκίας, και για τους άντρες 

και για τις γυναίκες είναι αυτή των 45-64 χρόνων, με το 50% των αντρών και το 
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36% των γυναικών να είναι υπέρβαροι και το 25% και των αντρών και των γυναικών 

να κατηγοριοποιούνται ως παχύσαρκοι (Dietitian Association of Australia, 2002). 

Στην Νιγηρία, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στους άντρες και στις 

γυναίκες, ηλικίας 20-60 χρόνων, ήταν 41, 54, 78 και 59% για τους δημοσίους 

υπαλλήλους, τα αφεντικά, τα διοικητικά στελέχη των επιχειρήσεων και τις γυναίκες 

με αγοραστική δύναμη (Okeke και συν., 1983). 

Στις αναπτυσσόμενες χώρες, υπάρχει μία ισχυρή και διαρκής θετική σχέση 

της κοινωνικής τάξης και της παχυσαρκίας στους άντρες, στις γυναίκες και τα 

παιδιά. Στις ετερογενείς και ευημερείς κοινωνίες, όπως οι Η.Π.Α., υπάρχει μία 

ισχυρή αντίστροφη συσχέτιση της κοινωνικής τάξης και της παχυσαρκίας στις 

γυναίκες (Sobal και συν., 1991). 

 

1.3     ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Σήμερα οι έρευνες που ασχολήθηκαν με τον προσδιορισμό των αιτιών που 

οδηγούν στην παχυσαρκία έχουν καταλήξει στο συμπέρασμα ότι η παχυσαρκία είναι 

μία χρόνια κατάσταση που εξελίσσεται ως αποτέλεσμα μίας περίπλοκης 

αλληλεπίδρασης μεταξύ της γονιδιακής ταυτότητας ενός ατόμου και του 

περιβάλλοντός του, η οποία χαρακτηρίζεται από μία μακροπρόθεσμη ανισορροπία 

ενέργειας εξαιτίας της υπερβολικής πρόσληψης θερμίδων, της  ανεπαρκούς 

κατανάλωσης ενέργειας (καθιστικός τρόπος ζωής) ή και στα δύο (Lindpainter και 

συν., 1995; National Research Council, 1989; NHLBI, 1998;Astrup and 
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Lundsgaard, 1998). Αναπτύσσεται σε ένα κοινωνικοπολιτισμικό περιβάλλον που 

χαρακτηρίζεται από αυτοματοποίηση, καθιστικό τρόπο διαβίωσης και άμεση 

πρόσβαση σε αφθονία φαγητού.(Aien khan Afridi and Alam Khan, 2004) 

 

1.3.1. Γενετική επίδραση στην εξέλιξη της παχυσαρκίας 

Είναι γνωστό ότι η τάση να αυξάνεται το βάρος, υπάρχει στις οικογένειες. 

Ωστόσο, τα μέλη μιας οικογένειας δεν μοιράζονται μόνο τα ίδια γονίδια αλλά και την 

διατροφή όπως και τις συνήθειες του τρόπου ζωής που μπορεί να συμβάλλουν στην 

παχυσαρκία. Ο διαχωρισμός αυτών των παραγόντων του τρόπου διαβίωσης από τους 

γενετικούς είναι συχνά δύσκολος, παρόλ’αυτά όμως, πολλά στοιχεία δείχνουν ότι η 

κληρονομικότητα είναι ένας ισχυρός καθοριστικός παράγοντας της παχυσαρκίας 

(Stunkard και συν., 1996). Η παχυσαρκία φαίνεται να είναι περισσότερο εμφανής σε 

κάποιες οικογένειες και εθνικές ομάδες. 

Οι απόψεις των ερευνητών όσον αφορά τον ρόλο που διαδραματίζει η 

γενετική στην ρύθμιση της ενέργειας ποικίλλουν. Πρόσφατες μελέτες σε άτομα με 

μεγάλο εύρος ΒΜΙ, με πληροφορίες που συλλέχθηκαν από τους γονείς τους, τα 

αδέρφια και τους συζύγους τους, υποστηρίζουν ότι το 25 με 40 τις εκατό των 

διαφορών των ατόμων στην μάζα σώματος ή στο σωματικό τους λίπος μπορεί να 

οφείλονται σε γενετικούς παράγοντες (Vogler και συν., 1995;Tambs και συν., 

1991;Bouchard και συν., 1998). Ωστόσο μελέτες σε γνήσιους διδύμους που 

μεγάλωσαν χωριστά δείχνουν ότι η γενετική συμβολή στο ΒΜΙ μπορεί να είναι 
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υψηλότερη, δηλαδή γύρω στο 70% (Stunkard και συν., 1990). Υπάρχουν πολλές 

άλλες μελέτες σε ομοζυγωτικούς διδύμους που μεγάλωσαν χωριστά, οι οποίες 

παρέχουν αξιοθαύμαστα παρόμοια αποτελέσματα (Allison και συν., 1996). 

Το μέγεθος και το σχήμα του ανθρωπίνου σώματος επηρεάζεται πολύ από 

την κληρονομικότητα. Η παχυσαρκία, προκαλείται από έναν συνδυασμό 

κληρονομικών χαρακτηριστικών και την φυσική ανταπόκριση του σώματος στο 

περιβάλλον. Πολλές μελέτες έχουν δείξει μία σταθερή συσχέτιση μεταξύ 

κληρονομικότητας και πάχους. Μερικές μελέτες έδειξαν ότι όπου και οι δύο γονείς 

ήταν παχύς, το 80% των παιδιών τους, ακόμα και αν δεν μεγάλωσαν με τους 

βιολογικούς τους γονείς, ήταν επίσης παχιά. Το 40% ήταν παχιά όταν μόνο ο ένας 

από τους γονείς ήταν παχύς και μόνο 9% όταν και οι δύο γονείς ήταν αδύνατοι 

(Roberts και συν., 1988; Stunkard και συν., 1986). Μία άλλη έρευνα έδειξε ότι τα 

δίδυμα, ανεξάρτητα από το αν μεγάλωναν χωριστά ή στο ίδιο οικογενειακό 

περιβάλλον, υπήρχε περίπου 70% πιθανότητα να ζυγίζουν το ίδιο (Stunkard και 

συν., 1990). Μελέτες διδύμων έχουν δείξει γενετικές επιδράσεις στο RMR, στην 

συμπεριφορά απέναντι στο φαγητό, αλλαγές στην τροφογενή θερμογένεση ως 

απόκριση στην πολυφαγία, στην δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και 

στον βασικό ρυθμό λιπόλυσης (Rosenbaum and Leibel, 1988; Bouchard και συν., 

1990; Bogardus και συν., 1986; Brook και συν., 1977; American Heart Association, 

1998). 
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Στις γυναίκες η συμβολή της κληρονομικότητας είναι ακόμα πιο σημαντική. 

Για παράδειγμα γνωρίζουμε ότι οι γυναίκες έχουν περισσότερο λίπος σε σχέση με 

τους άντρες και αυτό συνήθως αποδίδεται στην διαφορετικότητα των σωμάτων τους. 

Νεογέννητα κορίτσια σε όλες τις εθνικές ομάδες ζυγίζουν λιγότερο κατά την 

γέννηση από τα νεογέννητα αγόρια αλλά έχουν υψηλότερο ποσοστό σωματικού 

λίπους (Beller και συν., 1997). Αυτή η τάση συνεχίζεται καθώς το παιδί ωριμάζει, με 

τις γυναίκες να έχουν κατά μέσο όρο διπλάσιο σωματικό λίπος σε σχέση με τους 

άντρες (Bailey και συν., 1982). 

Σύμφωνα με τις πιο πρόσφατες έρευνες, μερικά γονίδια φαίνεται να έχουν την 

ικανότητα να προκαλέσουν παχυσαρκία ή να αυξήσουν την πιθανότητα να γίνει 

κάποιος παχύσαρκος (Perusse και συν., 1996). Σε σπάνιες περιπτώσεις, η 

παχυσαρκία προκαλείται από την διαταραχή σε ένα μόνο γονίδιο, όπως σ’αυτό της 

λεπτίνης, μίας φυσικής ορμόνης που μειώνει την όρεξη. Ωστόσο, η σχέση τους με 

την ανθρώπινη παθογένεια δεν έχει εξακριβωθεί. 

Παρόλο που υπάρχουν υπόνοιες  ότι κάποια γονίδια σχετίζονται με την 

παχυσαρκία, κανένα απ’αυτά τα γονίδια δεν έχει ταυτοποιηθεί ακόμη. Ενδείξεις από 

διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι μερικά άτομα είναι περισσότερο επιρρεπή είτε 

στην απόκτηση είτε στο χάσιμο βάρους σε σχέση με άλλα (Bouchard and Trembly, 

1990; Bouchard και συν., 1990). 
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1.3.2 Περιβαλλοντικές επιδράσεις στην εξέλιξη της παχυσαρκίας 

 Από την στιγμή που πιο συχνά οι γενετικοί παράγοντες συμβάλλουν μόνο κατά 

ένα τρίτο στην διαμόρφωση του σωματικού βάρους, οι περιβαλλοντικές επιδράσεις 

θα πρέπει από εκεί και πέρα να καθορίζουν την ισορροπία. ∆ιάφοροι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου και της ενεργειακής πρόσληψης 

και της ενεργειακής κατανάλωσης, συμβάλλουν στην παχυσαρκία. Οι 

περιβαλλοντικές επιδράσεις και στους υπέρβαρους και στους παχύσαρκους 

σχετίζονται κυρίως με την συμπεριφορά τους απέναντι στην κατανάλωση του 

φαγητού και την φυσική δραστηριότητα. Οι περισσότερες ενδείξεις υποστηρίζουν ότι 

ο κύριος λόγος για την αυξημένη επίπτωση είναι ένας συνδυασμός αλλαγών στα 

διατροφικά πρότυπα και λιγότερο δραστήρια πρότυπα ζωής. Σύμφωνα με τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (1997), οι θεμελιώδεις αιτίες της επιδημιολογίας της 

παχυσαρκίας, είναι ο καθιστικός τρόπος ζωής και η πλούσια σε λίπος και θερμίδες 

και λίπος διατροφή. 

 

 ∆ιατροφή 

Η διατροφή διαδραματίζει έναν πολύ σημαντικό ρόλο τόσο στην εξέλιξη όσο 

και στον έλεγχο της παχυσαρκίας. Για χρόνια, επικρατούσαν αμφιβολίες για την 

επίδραση του υπερβάλλοντος φαγητού στην παχυσαρκία. Ωστόσο, μία πρόσφατη 

μελέτη έσβησε αυτές τις αμφιβολίες και ξεκαθάρισε ότι η παχυσαρκία σχετίζεται με 

την αυξημένη κατανάλωση φαγητού (Lichtman και συν., 1992). Η πρόσληψη 
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υπερβολικού διαιτητικού λίπους έχει υπονοηθεί ως κύρια αιτία της παχυσαρκίας για 

δεκαετίες (Lissner and Heitmann, 1995). Το λίπος παρέχει περισσότερη ενέργεια 

σε σχέση με τις πρωτεΐνες και τους υδατάνθρακες ανά μονάδα βάρους και συμβάλλει 

στην παχυσαρκία. Μπορεί επίσης να επηρεάσει την πρόσληψη τροφής, τον 

ενεργειακό μεταβολισμό και την οξείδωση των υποστρωμάτων. Ένα εύρος 

σύσσωμων ενδείξεων συσχετίζει την πρόσληψη του διαιτητικού λίπους με το λίπος 

του σώματος, πιθανότατα εξαιτίας της ενεργειακής πυκνότητας του λίπους (μία 

διατροφή πλούσια σε λίπος είναι συνήθως διατροφή πλούσια σε ενέργεια) (Bray and 

Popkin, 1998; WIN, 1998). ∆εν υπάρχει καμία ένδειξη, που να συνδέει την 

πρόσληψη υδατανθράκων με τον κίνδυνο παχυσαρκίας σε πληθυσμιακή βάση 

(Bolton-Smith και συν., 1996). Ο κορεσμός σχετίζεται με τον έλεγχο της όρεξης και 

επομένως με την ρύθμιση του βάρους. ∆ιαθέσιμα στοιχεία υποστηρίζουν ότι η 

πρωτεΐνη έχει μεγαλύτερη ικανότητα κορεσμού σε σχέση με τους υδατάνθρακες και 

το λίπος. Οι υψηλοί σε φυτικές ίνες υδατάνθρακες έχουν ικανότητες κορεσμού 

παρόμοιες με αυτή των πρωτεϊνών. Στην φυσική τους μορφή, τα φρούτα και τα 

λαχανικά παρέχουν λιγότερες θερμίδες από άλλες επιλογές, ιδιαίτερα αν 

αντικαθιστούν τρόφιμα πλούσια σε λίπος (US Department of Health and Human 

Services, 1995 and 1998). Σύμφωνα με τους Ding και συν. (1995), οι παχύσαρκοι 

έχουν υψηλότερα επίπεδα χοληστερίνης ορού, τριγλυκεριδίων και λιποπρωτεϊνης και 

χαμηλότερη HDL χοληστερόλη. Σύμφωνα με τους Bolton-Smith και Woodward 

(1994) η σύσταση της διατροφής έχει ένα σημαντικό αποτέλεσμα στο σχετικό βάρος. 
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Οι Arshad και συν. (1996) εξέτασαν την πρόσληψη ενέργειας, υδατανθράκων, 

πρωτεΐνης και λίπους σε σχέση με την διατροφική κατάσταση των δημοσίων 

υπαλλήλων στο Κουαλαλαμπούρ, στην Μαλαισία. Ανέφεραν 37.8% επίπτωση της 

παχυσαρκίας και 1709±637 kcal/day ενεργειακή πρόσληψη. Η μέση πρόσληψη 

υδατανθράκων, λίπους και πρωτεϊνών ήταν 55.7±7.6, 29.7±21.7 και 15.6±3.8 % 

αντίστοιχα. 

Στις περισσότερες αναπτυγμένες και σε πολλές από τις αναπτυσσόμενες 

χώρες, υπάρχει μία γενική αφθονία τροφίμων με πολλές θερμίδες. Επιπρόσθετα, η 

αφθονία του φαγητού στα σουπερμάρκετ, η διαθεσιμότητα των τροφίμων που 

πωλούνται στα ταχυφαγεία και στα μηχανήματα αυτόματης πώλησης και οι μεγάλες 

μερίδες φαγητού που σερβίρονται εκτός σπιτιού, προωθούν υψηλή θερμιδική 

κατανάλωση. Πολλές από τις κοινωνικοπολιτισμικές μας παραδόσεις, ειδικά 

διακοπές και ειδικές περιστάσεις, προωθούν την πολυφαγεία  και την επιλεκτική 

κατανάλωση τροφίμων που είναι πλούσια σε θερμίδες. Για πολλούς ανθρώπους, 

ακόμη και όταν η θερμιδική πρόσληψη δεν υπερβαίνει την συνιστώμενη, ο αριθμός 

των θερμίδων που καταναλώνονται στην φυσική δραστηριότητα είναι ελλειπής στην 

εξουδετέρωση της κατανάλωσης. Όλα αυτά οδηγούν στο να γίνει ένα άτομο 

παχύσαρκο (NIH, 1996b; French και συν., 2001). 
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 Τρόπος ζωής 

Ο τρόπος ζωής αποτελεί έναν σημαντικό παράγοντα στην εξέλιξη και τον 

έλεγχο της παχυσαρκίας. Υπάρχει μία ισχυρή συσχέτιση μεταξύ ανεπαρκούς φυσικής 

δραστηριότητας και απόκτησης βάρους (Williamson και συν., 1993). Υπάρχει μεγάλη 

πιθανότητα αυτή η σχέση να είναι αμφίδρομη, με την παχυσαρκία να αποθαρρύνει την 

φυσική δραστηριότητα και την έλλειψη φυσικής δραστηριότητας να προωθεί την 

αύξηση του βάρους (DiPietro και συν., 1995). Η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας 

εμπεριέχει έναν αυξημένο κίνδυνο τόσο για CVD όσο και για NIDDM. Επιπλέον 

ενισχύει την σοβαρότητα άλλων παραγόντων κινδύνου, αλλά και έχει αποδειχτεί ότι 

αποτελεί έναν «ανεξάρτητο» παράγοντα κινδύνου θνητότητας από οποιαδήποτε 

αιτία ή από CVD (Leon και συν., 1997; Paffenbarger και συν., 1993). Παρόλο που 

έλλειψη φυσικής δραστηριότητας δεν κατηγοριοποιείται ως παράγοντα κινδύνου που 

καθορίζει την ένταση της θεραπείας που απαιτείται για την αυξημένη χοληστερίνη ή 

την αρτηριακή πίεση, αυξημένη φυσική δραστηριότητα ενδείκνυται για την 

αντιμετώπιση αυτών των καταστάσεων. Η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας σε ένα 

παχύσαρκο άτομο απαιτεί εντατικές προσπάθειες για την απαλλαγή από το 

υπερβάλλον βάρος, γιατί τόσο η μειωμένη φυσική δραστηριότητα όσο και η 

παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο ασθένειας (Paffenbarger και συν., 1993). 

Οι Martinez-Gonzalez και συν. (1999) μελέτησαν την φυσική δραστηριότητα, 

τον καθιστικό τρόπο ζωής και την παχυσαρκία σε ένα δείγμα 15 κράτη-μέλη της 

Ευρωπαϊκής Ένωσης και βρήκαν μία ισχυρή συσχέτιση της παχυσαρκίας και του 
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αυξημένου σωματικού βάρους με τον καθιστικό τον τρόπο ζωής και την έλλειψη 

φυσικής δραστηριότητας στον ενήλικο πληθυσμό. Ομοίως οι Hernandez και συν. 

(1999), μελέτησαν τη σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και φυσικής δραστηριότητας, των 

προγραμμάτων της τηλεόρασης και άλλων μορφών παρακολούθησης βίντεο σε 712 

παιδιά, 9-16 ετών, στην πόλη του Μεξικού. Ανέφεραν ότι η συχνότητα της 

παχυσαρκίας σχετίζονταν με την έλλειψη φυσικής δραστηριότητας και την 

παρακολούθηση τηλεόρασης. 

 

 

 Ασθένεια 

Σύμφωνα με τους Dhurandhar και συν. (1997), ένας ιός Ad-36 μπορεί να 

αποτελεί έναν επιπρόσθετο παράγοντα για την κλιμακούμενη επιδημιολογία της 

παχυσαρκίας. Πρόκειται για έναν ιό που βρέθηκε σχεδόν αποκλειστικά στους 

παχύσαρκους και παρατηρήθηκε ότι σχεδόν κανένα από τα άτομα που συμμετείχαν 

στο πείραμα και είχαν φυσιολογικό βάρος δεν είχε αντισώματα για τον ιό, ενώ 15-

60% των τεστ των παχύσαρκων ήταν θετικό. ∆εν υποστηρίζουν ότι αυτός ο ιός 

είναι η μοναδική αιτία της αύξησης βάρους, αλλά ότι μπορεί να αποτελεί έναν 

επιπρόσθετο παράγοντα για την αυξημένη συχνότητα της παχυσαρκίας. Το ερώτημα 

όμως που τίθεται είναι εάν η παχυσαρκία προδιαθέτει ασθενείς στον ιό, ή ο ιός 

προκαλεί την αύξηση του βάρους. 
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Ο μηχανισμός μέσω του οποίου ο ιός προκαλεί παχυσαρκία δεν έχει 

εξακριβωθεί. Μπορεί να υποτεθεί ότι δυσλειτουργία στον υποθάλαμο που 

προκλήθηκε από ιούς μπορεί να είναι η αιτία, αλλά ο Dhurandher βρήκε ότι αυτό δεν 

ισχύει στην περίπτωση του Ad-36. 

 

1.4  ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

 

1.4.1 Εκτίμηση της αποτελεσματικότητας των θεραπειών της παχυσαρκίας 

Παραδοσιακά, η αποτελεσματικότητα μίας νέας θεραπείας για την παχυσαρκία 

εκτιμάται από το αποτέλεσμα της στο σωματικό βάρος. Με βάση αυτό το κριτήριο μία 

θεραπεία θεωρείται αποτελεσματική αν αυτή 

1. εμποδίζει την περαιτέρω αύξηση βάρους 

2. οδηγεί σε μία απώλεια της τάξης του 5 με 10% σε σχέση με το αρχικό βάρος 

3. επιτρέπει την μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας από την στιγμή που 

αυτή επιτυγχάνεται (Thomas και συν., 1995; Campfield και συν., 1997). 

Πρόσφατα, οι επιστήμονες και οι γιατροί υιοθέτησαν ένα άλλο εναλλακτικό 

μέτρο εκτίμησης (Campfield και συν., 1997). Αντί να εστιάζεται πρωταρχικά το 

σωματικό βάρος, το σωματικό λίπος ή ο δείκτης μάζας σώματος, αυτό το μέτρο, που 

καλείται «metabolic fitness», ανιχνεύει την μεταβολική υγεία των παχύσαρκων 

ατόμων. Το metabolic fitness ορίζεται ως η απουσία των βιοχημικών παραγόντων 

κινδύνου που σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως τα αυξημένα επίπεδα νηστείας 
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της χοληστερίνης, των τριγλυκεριδίων, της γλυκόζης, ή της ινσουλίνης, τη δυσανοχή 

στη γλυκόζη, ή την αυξημένη αρτηριακή πίεση. Για τους θιασώτες αυτής της σχολής, 

η απώλεια βάρους δεν θεωρείται ως στόχος αλλά ως ένα βοηθητικό βήμα στην 

βελτίωση της υγείας ( Campfield και συν., 1997). 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι κατά την περίοδο απώλειας βάρους, υπάρχει 

μία ομοιόμορφη βελτίωση στο προφίλ των παραγόντων κινδύνου (Thomas και συν., 

1995). Αρκετό ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι οι μειώσεις των βιοχημικών 

παραγόντων μπορεί να μην εξαρτώνται πάντα από την απώλεια βάρους ( Thomas και 

συν., 1995; Hill και συν., 1998; Hill και συν., 1994). Για παράδειγμα, η 

ινσουλινοευαισθησία και τα επίπεδα χοληστερίνης μπορεί να βελτιωθούν μέσω της 

φυσικής δραστηριότητας χωρίς να μειωθεί το σωματικό βάρος. Η ελπίδα είναι ότι 

μέσω της χρήσης του metabolic fitness ως μέτρου επιτυχίας, οι επιστήμονες της 

υγείας μπορούν να τραβήξουν την εστίαση των ασθενών από μη ρεαλιστικούς, 

παραδοσιακά επιβαλλόμενους στόχους (όπως το μέγεθος των ρούχων ή της ζώνης), 

στον πιο κατάλληλο και επιτεύξιμο στόχο της καλύτερης υγείας (Campfield και συν., 

1997). 

 

1.4.2 Μέγεθος της συνιστώμενης απώλειας βάρους 

∆εν χρειάζεται να επιτευχθεί το ιδανικό σωματικό βάρος για να 

διαπιστωθούν ωφέλειες στην υγεία, καθώς η έρευνα έχει δείξει ότι ακόμη και μία 

μέτρια απώλεια βάρους της τάξης του 5 με 10% βελτιώνει σημαντικά την υγεία. Αυτή 
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η βελτίωση της υγείας μπορεί να περιλαμβάνει μείωση των λιπιδίων του αίματος,  

της αρτηριακής πίεσης και παραγόντων που σχετίζονται με την εμφάνιση του διαβήτη 

τύπου 2. Για παράδειγμα, οι Wing και συν., έδειξαν ότι μία μικρή απώλεια βάρους 

της τάξης των 4 με 5 κιλών που επιτυγχάνεται σε μία χρονική περίοδο των 24 

μηνών μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη σε υπέρβαρους ενήλικες με 

οικογενειακό ιστορικό αυτής της ασθένειας. Έτσι σύμφωνα με τις συστάσεις του 

National Heart, Lung, and Blood Institute, ένας αρχικός στόχος απώλειας βάρους 

θα έπρεπε να είναι να μειωθεί το βάρος κατά 5-10 % και να διατηρηθεί αυτό το 

μέγεθος απώλειας μακροπρόθεσμα. Ωστόσο, παρόλο που μία απώλεια <10% 

σχετίζεται με αρχικές βελτιώσεις των παραγόντων κινδύνου, η διατήρηση μίας 

απώλειας <10% μπορεί να μην προκαλέσει βελτίωση σε αυτούς τους παράγοντες 

κινδύνου που επιτεύχθηκε μακροπρόθεσμα. Συνεπώς, μακροπρόθεσμα οφέλη στην 

υγεία μπορούν να μεγιστοποιηθούν με επίτευξη απώλειας βάρους μεγαλύτερης ή ίσης 

του 10% του αρχικού βάρους. 

Πώς μπορεί όμως να μειωθεί το σωματικό μας βάρος, όταν η υπέρβαση του 

φυσιολογικού εύρους που συνιστάται δεν προέρχεται από κάποια γονιδιακή αιτία; Η 

απάντηση βρίσκεται στην «θεραπεία του προβληματικού περιβάλλοντος» που 

οδήγησε στο πρόβλημα. 
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1.4.3 Συστάσεις για απώλεια βάρους μέσω φαρμάκων 

Παρόλο που οι παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής είναι βοηθητικές για πολλούς 

παχύσαρκούς, χωρίς επαναλαμβανόμενες συναντήσεις με τους επαγγελματίες 

υγείας, οι περισσότεροι επανακτούν το χαμένο τους βάρος μέσα σε 3-5 χρόνια 

(Perri και συν., 1995). Αυτά τα δυσοίωνα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα, και η 

κατανόηση ότι η παχυσαρκία είναι μία χρόνια ασθένεια, οδήγησε στην εξέλιξη 

φαρμακολογικών προσεγγίσεων που μπορούν να ελαχιστοποιήσουν την επανάκτηση 

του χαμένου βάρους και να ενισχύσουν την μακροπρόθεσμη απώλεια βάρους. Όλες 

οι πρόσφατες οδηγίες θεωρούν την θεραπεία με τα φάρμακα ένα επιπρόσθετο μέτρο 

συμβολής στις παρεμβάσεις για την τροποποίηση του τρόπου ζωής και περιορίζουν 

την χρήση τους σε ασθενείς με ΒΜΙ >30kg/m2 (παχύσαρκους), ή ένα ΒΜΙ>27kg/m2 

(υπέρβαρους) με επιπρόσθετες επιπλοκές (όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, ή 

διαβήτη τύπου 2) (NHLBI, 1998; NTFPTD, 1996). Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει 

ότι οι συμπεριφοριστικές αλλαγές από μόνες τους και ο συνδυασμός τους με 

φαρμακευτική θεραπεία, οδηγούν σε σημαντικά καλύτερες απώλειες βάρους από ότι 

η φαρμακευτική θεραπεία από μόνη της (Stunkard και συν., 1980; Craighead και 

συν., 1981).  

Ωστόσο, τα αποτελέσματα της θεραπείας μέσω φαρμάκων τείνουν να 

μεγιστοποιούνται στους 6 μήνες, και οι απώλειες συνήθως διατηρούνται για το 

διάστημα της ενεργής θεραπείας (Bray και συν., 1999). Παρά το ενδιαφέρον για την 

θεραπεία μέσω φαρμάκων, λίγα είναι τα φάρμακα που έχουν εγκριθεί για αυτήν την 
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χρήση. Αυτή τη στιγμή υπάρχουν μόνο 2 φάρμακα που έχουν εγκριθεί στις ΗΠΑ από 

το Food and Drug Administration (FDA) για μακροπρόθεσμη χορήγηση: η 

σιβρουταμίνη και η ορλιστάτη. Η χρήση και των 2 θα πρέπει να γίνεται μόνο υπό την 

στενή επίβλεψη ενός γιατρού. 

 

 Σιβουτραμίνη 

H σιβουτραμίνη είναι μία σεροτονίνη και νοραδρενεργικός αναστολέας 

(McNeely και συν., 1998). Έχει αναφερθεί σχέση δόσης-απόκρισης και σημαντικά 

μεγαλύτερες απώλειες βάρους σε σχέση με τα άτομα που δεν έπαιρναν και ήταν στην 

ομάδα ελέγχου (Bray και συν., 1999). Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

σιβουτραμίνη βοηθάει στην διατήρηση της απώλειας για 6-18 μήνες μετά την αρχική 

απώλεια (James και συν., 2000). 

Ωστόσο, αναφέρονται κάποιες παρενέργειες όπως μία μέση αύξηση στην  

αρτηριακή πίεση κατά 1-2mm Hg, στην διαστολική πίεση κατά 2-3 mmHg, και στους 

παλμούς της καρδιάς κατά την ηρεμία κατά 4 περίπου παλμούς. Γι’αυτό το λόγο, το 

φάρμακο αυτό θα πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή σε ασθενείς με ιστορικό  

υπέρτασης και δεν θα πρέπει να χορηγείται σε άτομα που έχουν αρρύθμιστη 

υπέρταση. Ωστόσο, μία πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι ο συνδυασμός αυτού του 

φαρμάκου με φυσική δραστηριότητα μπορεί να αποτρέψει αυτές τις παρενέργειες 

(Berube-Parent και συν., 2001). 
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 Ορλιστάτη 

Η ορλιστάτη είναι ένας ανταγωνιστής της λιπάσης που δρα στην 

γαστρεντερική οδό για να μειώσει την απορρόφηση λίπους του σώματος (Guercioline 

και συν., 1997). Οι μελέτες έχουν δείξει ότι οι απώλειες βάρους των ατόμων που 

έπαιρναν ορλιστάτη ήταν σημαντικά μεγαλύτερες σε σχέση με αυτών που δεν 

έπαιρναν και ήταν στην ομάδα ελέγχου (Davidson και συν., 1999; Hollander και συν., 

1998; James και συν., 1997; Sjostrom και συν., 1998). Οι μέσες απώλειες βάρους 

κυμαίνονταν μεταξύ 6-10% σε 6 μήνες, με λογικά καλή διατήρηση με συνεχόμενη 

χρήση της ορλιστάτης για τους επόμενους 6-18 μήνες. Επιπλέον, αναφέρθηκαν 

μειώσεις στην συνολική και LDL χοληστερόλη, στην συστολική και διαστολική 

αρτηριακή πίεση, και στην ινσουλίνη και γλυκόζη νηστείας. 

  Παρενέργειες που θεωρείται ότι σχετίζονται με την χρήση της 

περιλαμβάνουν αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου, στεατόρροια, και 

επιτακτικότητα της χολής. Αυτά τα φαινόμενα μπορούν να ελαχιστοποιηθούν ή να 

εξαλειφθούν μειώνοντας την πρόσληψη του διαιτητικού λίπους (Hauptman και συν., 

1992). Επειδή το φάρμακο αυτό παγιδεύει το διαιτητικό λίπος, μειώνει την 

απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταμινών A, D, E και K, και του β-καροτενίου, 

κάνοντας απαραίτητη την χρήση ενός πολυβιταμινούχου συμπληρώματος που να 

περιέχει λιποδιαλυτές βιταμίνες. Το φάρμακο αυτό δεν θα πρέπει να χρησιμοποιείται 

από άτομα που υποφέρουν από χρόνιο σύνδρομο δυσαπορρόφησης ή χολόσταση. 
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1.4.4 Αντιμετώπιση της παχυσαρκίας μέσω χειρουργικής επέμβασης 

 Η εγχείρηση συνίσταται μόνο για τα άτομα με σοβαρή παχυσαρκία (ΒΜΙ>40) 

ή για άτομα που έχουν λιγότερο σοβαρή παχυσαρκία (ΒΜΙ=35-40) που έχουν και 

άλλες συνυπάρχοντες συνθήκες (Brownell και συν., 1995). 

 

1.4.5 Αλλαγές στον τρόπο ζωής 

 Η πλειοψηφία των ανθρώπων νοσεί, επειδή ο τρόπος της ζωής τους 

συσσωρεύει  φθορά στο σώμα τους. 

 

 Συμπεριφοριστικές αλλαγές 

Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι όταν συμπεριλαμβάνονται οι 

συμπεριφοριστικές αρχές στα πλαίσια ενός προγράμματος απώλειας βάρους 

βελτιώνονται τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα. Παραδείγματος χάριν, η 

παχυσαρκία είναι μια χρόνια πάθηση και πρέπει να αντιμετωπιστεί ως μία χρόνια 

ασθένεια για να βελτιωθεί η γενική έκβαση (Perri και συν., 1993). Κατά συνέπεια, 

θεωρείται ότι είναι σημαντικό να εστιαστεί η θεραπεία  στις υγιεινές συμπεριφορές 

διατροφής και άσκησης για να διατηρηθεί η απώλεια βάρους και να αποτραπεί 
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επανάκτηση του χαμένου βάρους μακροπρόθεσμα. Σε μια περίληψη των 

συμπεριφοριστικών προγραμμάτων απώλειας βάρους,  οι Wadden και συν. (1993)  

έχει δείξει ότι η διάρκεια των θεραπευτικών προγραμμάτων έχει αυξηθεί βαθμιαία 

από τις αρχές της δεκαετίας του '70 μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του '90. Αυτό 

μπορεί να είναι σημαντικό, επειδή οι Perri και συν. (1987) έχουν δείξει ότι η 

μακροπρόθεσμη διατήρηση επαφής με τους συμμετέχοντες βελτιώνει τη 

μακροπρόθεσμη έκβαση απώλειας βάρους, και αυτό θεωρείται σημαντικό συστατικό 

των συμπεριφοριστικών προγραμμάτων απώλειας βάρους. Μέσα στο πλαίσιο αυτών 

των επεμβάσεων, οι συμμετέχοντες πρέπει να εκπαιδευθούν στις συμπεριφοριστικές 

έννοιες όπως η επίλυση προβλήματος, η κοινωνική υποστήριξη, ο στόχος που θέτει, 

ο έλεγχος των ερεθισμάτων, και άλλες συμπεριφοριστικές δεξιότητες για να 

ενισχύσει την αποτελεσματικότητα αυτών των θεραπειών. 

Ένα άλλο σημαντικό συστατικό των συμπεριφοριστικών προγραμμάτων 

απώλειας βάρους, είναι ο αυτοέλεγχος των συμπεριφορών κατανάλωσης τροφής και 

άσκησης. Υπάρχουν πολλά στοιχεία που υποστηρίζουν ότι τα άτομα που 

αυτοελέγχουν αυτές οι συμπεριφορές είναι περισσότερο αποτελεσματικά στην 

απώλεια βάρους από εκείνα τα άτομα που δεν έχουν αυτοέλεγχο (Baker και συν., 

1993; Boutelle και συν., 1998). Κατά συνέπεια, παρά την πιθανή ανακρίβεια των 

τεχνικών αυτοελέγχου, τα υπέρβαρα άτομα πρέπει να ενθαρρύνονται να 

αυτοελέγχουν τη συμπεριφορά τους προς το φαγητό και την άσκηση προκειμένου 

μεγιστοποιήσουν την απώλεια βάρους. 
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Η χρήση των διατροφών με ελεγχόμενες μερίδες μπορεί επίσης να βελτιώσει 

τα αποτελέσματα των προσπαθειών για απώλεια βάρους, με τον περιορισμό των 

επιλογών και την παροχή των συγκεκριμένων οδηγιών στους υπέρβαρους και 

παχύσαρκους ενηλίκους που προσπαθούν να χάσουν βάρος. Παραδείγματος χάριν, 

δομημένα σχέδια γεύματος που περιγράφουν συγκεκριμένα τους τύπους και τα ποσά 

τροφίμων που καταναλώνονται οδηγούν σε μεγαλύτερη απώλεια βάρους από το να 

συστήνεται μια συγκεκριμένη πρόσληψη ενέργειας και λίπους χωρίς δομή (Wing και 

συν., 1996). Επιπλέον, η χρήση των προπαρασκευασμένων γευμάτων με το 

προκαθορισμένο μέγεθος μερίδας μπορεί επίσης να είναι μια αποτελεσματική 

στρατηγική για τον περιορισμό της προσλαμβανόμενης ενέργειας και κατά συνέπεια 

για την πιο επιτυχημένη  απώλεια βάρους (Ditschuneit και συν., 1999). 

Είναι επίσης σημαντικό να προσδιοριστούν οι στρατηγικές που μπορούν να 

διευκολύνουν την υιοθέτηση και τη συντήρηση των συμπεριφορών άσκησης στα 

άτομα που ήταν  στατικά υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Παραδείγματος χάριν, η άσκηση 

που γίνεται στο σπίτι ή η άσκηση χωρίς επίβλεψη μπορεί να ενισχύσει τη συμμετοχή 

αντί να απαιτείται από αυτά τα άτομα να ασκούνται υπό επίβλεψη (King και συν., 

1991; King και συν., 1995; Perri και συν., 1997). Κατά συνέπεια, παρά το 

πλεονέκτημα της εποπτευμένης άσκησης για ερευνητικούς σκοπούς, μπορεί να είναι 

καλύτερα να μην απαιτείται από τα άτομα να ασκούνται υπό επίβλεψη στα κλινικά 

προγράμματα απώλειας βάρους. Επιπλέον, μπορεί να είναι σημαντικό να 

παρασχεθούν επιλογές άσκησης, όπως η χρήση της οργανωμένης άσκησης (Jakicik 
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και συν., 1995; Jakicic και συν., 1999) ή της άσκησης μέσω καθημερινών συνηθειών 

του ατόμου (Andersen και συν., 1999; Dunn και συν., 1999), η οποία μπορεί να κάνει 

πιο εύκολη την υιοθέτηση της άσκησης και να διευκολύνει τη συντήρηση ενός φυσικά 

ενεργού τρόπου ζωής. 

 

 ∆ιατροφή 

 

Ενεργειακή πρόσληψη. 

Το πιο σημαντικό κομμάτι του τρόπου ζωής είναι αυτό της διατροφής! Όπως 

έλεγε και ο αρχαίος Ρωμαίος γιατρός Κέλσος «ΤΟ ΦΑΡΜΑΚΟ ΣΟΥ Η ΤΡΟΦΗ ΣΟΥ 

ΚΑΙ Η ΤΡΟΦΗ ΣΟΥ ΤΟ ΦΑΡΜΑΚΟ ΣΟΥ». Όπως υποστηρίζει και ο καθηγητής 

Παθολογίας στο Πανεπιστήμιο Αθηνών Στέφανος Καραγιαννόπουλος, «είμαστε ότι 

τρώμε». Γι’αυτό οι άνθρωποι δεν είναι πια τόσο καλά όσο θα δικαιολογούσε η 

πρόοδος της ιατρικής επιστήμης. Γιατί δεν διατρέφονται σωστά.  

  Αλλαγές στην ενεργειακή πρόσληψη φαίνεται να παίζουν ένα σημαντικό ρόλο 

στην μείωση του σωματικού βάρους. Με απλά λόγια, όταν μειώνεται η ενεργειακή 

πρόσληψη κάτω από τις ενεργειακές απαιτήσεις του σώματος, θα επέλθει απώλεια 

βάρους. Είναι συνηθισμένο στα προγράμματα απώλειας βάρους να μειώνεται η 

ενεργειακή πρόσληψη στις 1000-1500kcal την ημέρα για να επιτευχθεί απώλεια 

βάρους στους υπέρβαρους ενήλικες (Jakicic και συν., 1999; Jeffery και συν., 1995; 

Wadden και συν., 1994; Wing και συν., 1996), και αυτό έχει φανεί να είναι ασφαλές 
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και αποτελεσματικό για απώλεια βάρους στα άτομα που είχαν περίπου βάρος 90.7 

kg πριν την απώλεια. Υποθέτοντας ότι ο βασικός μεταβολικός ρυθμός (REE) είναι 

περίπου 1 kcal/kg.h (ένα μεταβολικό ισοδύναμο [ΜΕΤ]), αυτό το επίπεδο 

ενεργειακής πρόσληψης θα οδηγούσε σε ένα ενεργειακό έλλειμμα περίπου των 500-

1000 kcal την ημέρα για άτομα που ζυγίζουν περίπου 90.7 kg. Ωστόσο, η απόλυτη 

ενεργειακή πρόσληψη θα πρέπει να προσαρμόζεται βασισμένη στο σωματικό βάρος 

ώστε να αποσπάται ένα ενεργειακό έλλειμμα των 500-1000 kcal την ημέρα. Έτσι, με 

αυτό το επίπεδο ενεργειακού ελλείμματος, μία ελάχιστη απώλεια 0.5-0.9 κιλού την 

εβδομάδα θα ήταν ρεαλιστική, και μελέτες συνεχώς δείχνουν απώλεια 9.0 κιλών 

μέσα στις πρώτες 16-26 βδομάδες θεραπείας (Wadden και συν., 1993). Πρόσφατα, 

δεν υπάρχει καμία ένδειξη ότι ένας ταχύτερος ρυθμός απώλειας βάρους ή 

μεγαλύτερου μεγέθους αρχικής απώλειας θα βελτιώσει μακροπρόθεσμα τα 

αποτελέσματα της απώλειας βάρους συγκρινόμενα με πιο συντηρητικές 

προσεγγίσεις. 

 

Υποθερμιδικές δίαιτες 

Ως υποθερμιδικές, θεωρούνται οι δίαιτες που προσφέρουν ένα ενεργειακό 

περιεχόμενο <800 kcal/ d, και η χρήση τους μπορεί να αυξήσει πολύ το μέγεθος και 

τον ρυθμό απώλειας βάρους σε σύγκριση με πιο συντηρητικές μειώσεις στην 

ενεργειακή πρόσληψη (Wadden και συν., 1997). Ωστόσο, εξαιτίας της χαμηλής 

ενεργειακής αξίας αυτών των διαιτών, χρησιμοποιούνται για σχετικά μικρές 
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χρονικές περιόδους , χρησιμοποιούνται σε συνδυασμό με διατροφικά συμπληρώματα , 

και απαιτούν ιατρική επίβλεψη. Υπάρχουν ειδικά διαιτητικά σκευάσματα (συνήθως 

αρωματικά αφεψήματα), τα οποία προσφέρουν τις θερμίδες κυρίως υπό μορφή 

πρωτεϊνών υψηλής ποιότητας. Αυτό ονομάζεται συνήθως τροποποιημένη, υψηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες, παρατεταμένη δίαιτα. 

Αυτού του είδους οι δίαιτες συνήθως εφαρμόζονται σε άτομα που είναι 

τουλάχιστον κατά 30% υπέρβαρα. Είναι σχεδιασμένες έτσι ώστε να διατηρούν την 

μυϊκή μάζα, αν και υπάρχουν πάντα όμως κάποιες απώλειες αυτής κατά την διάρκεια 

της εφαρμογής τους. Τα σοβαρά παχύσαρκα άτομα, όχι μόνο διαθέτουν περίσσεια 

σωματικού λίπους, αλλά έχουν επίσης και μεγαλύτερη μυϊκή μάζα με αποτέλεσμα να 

ανέχονται ευκολότερα μεγάλες θερμιδικές περικοπές, σε σχέση με τα λιγότερο 

υπέρβαρα άτομα (Manson και συν., 1995). 

Το ενεργειακό έλλειμμα όταν χρησιμοποιείται μία υποθερμιδική δίαιτα είναι 

τυπικά μεγαλύτερο από 500-1000 kcal/d, το οποίο έχει ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη 

αρχική απώλεια βάρους σε σύγκριση με πιο συντηρητικές διαιτητικές προσεγγίσεις. 

Ωστόσο, συγκρινόμενη με μία πιο συντηρητική διαιτητική προσέγγιση, η 

μακροπρόθεσμη απώλεια βάρους μπορεί να μην βελτιωθεί με την υποθερμιδική 

δίαιτα. Έρευνες έχουν δείξει ότι η υπερβολικά χαμηλή ενεργειακή πρόσληψη που 

προκαλεί μία μεγαλύτερη αρχική απώλεια βάρους δεν σημαίνει απαραίτητα και 

καλύτερη μακροχρόνια διατήρηση της απώλειας (Wadden και συν., 1994). 

Συμπερασματικά μπορούμε να πούμε ότι μία υποθερμιδική δίαιτα μπορεί να μην 
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συστήνεται για απώλεια βάρους στα περισσότερα άτομα (NHLBI, 1998), αλλά η 

χρήση της μπορεί να θεωρηθεί κατάλληλη όταν ενδείκνυται ιατρικά. 

 

 

Σύσταση σε μακροθρεπτικά συστατικά 

Τα διαφημιστικά προγράμματα συνιστούν ποικίλους συνδυασμούς συστάσεων 

σε μακροθρεπτικά συστατικά για απώλεια βάρους, περιλαμβάνοντας υψηλές σε λίπος, 

υψηλές σε πρωτεΐνη, και υψηλές και χαμηλές σε υδατάνθρακες δίαιτες. Παρά την 

δημοτικότητα πολλών από αυτών των διατροφικών προσεγγίσεων, η επιθυμητή 

μακροθρεπτική σύσταση μίας δίαιτας για απώλεια βάρους δεν έχει καθοριστεί. 

Ωστόσο, πρόσφατα επιστημονικά δεδομένα (Astrup και συν., 2000; Carmichael και 

συν., 1998; Jeffery και συν., 1995; Kendall και συν., 1991; Lissner και συν., 1987) 

υποστηρίζουν ότι το επίπεδο της ενεργειακής πρόσληψης έχει την μεγαλύτερη 

επίπτωση στην βραχυχρόνια απώλεια βάρους και ότι αλλαγές στην σύσταση της 

δίαιτας επηρεάζουν την απώλεια βάρους με το να επηρεάζουν τελικά την ενεργειακή 

πρόσληψη. 

Μία περιοχή που έχει αποδεχθεί ιδιαίτερη προσοχή είναι η επίδραση της 

μείωσης της πρόσληψης διαιτητικού λίπους στην απώλεια βάρους. Σε έρευνες που 

εξέταζαν την επίδραση της μείωσης της πρόσληψης του διαιτητικού λίπους 

(Schlundt και συν., 1993) σε αντιδιαστολή με την μειωμένη πρόσληψη διαιτητικού 

λίπους σε συνδυασμό με μείωση στην ενεργειακή πρόσληψη στην απώλεια βάρους, 
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έδειξαν ότι η απώλεια βάρους ήταν πολύ μεγαλύτερη με τον συνδυασμό μείωσης στην 

ενέργεια και την πρόσληψη λίπους από ότι με μόνο μείωση στο λίπος. Υπάρχουν 

επίσης ενδείξεις ότι με το να στοχεύονται μειώσεις στην πρόσληψη λίπους μπορεί να 

οδηγήσει σε μία αυθόρμητη μείωση στην κατά βούληση  ενεργειακή πρόσληψη, η 

οποία μπορεί να μεταβάλλει σημαντικά το σωματικό βάρος ( Astrup και συν., 2000; 

Carmichael και συν., 1998; Jeffery και συν., 1993; Kendall και συν., 1991; Lissner 

και συν., 1987). Έτσι, η απώλεια βάρους που προέρχεται από μείωση στην πρόσληψη 

του διαιτητικού λίπους φαίνεται να είναι αποτέλεσμα μίας ταυτόχρονης μείωσης της 

συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. 

Συνεχίζοντας να διατηρείται μία μειωμένη πρόσληψη λίπους μπορεί επίσης να 

είναι σημαντικό στην μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους, το οποίο είναι 

και σύμφωνο με τις συστάσεις του National Heart, Lung, and Blood Institute 

(NHLBI, 1998). Επιπρόσθετα, μειώνοντας την πρόσληψη λίπους μπορεί να 

επηρεαστούν σημαντικά παράγοντες κινδύνου, όπως οι συγκεντρώσεις λιπιδίων του 

αίματος (Grimm και συν., 1996; NCEP, 1991), το οποίο βελτιώνει περαιτέρω τα 

αποτελέσματα στην υγεία στους υπέρβαρους ενήλικες. 

Υπάρχει κάποια θεωρητική λογική που προτείνει ότι μία διατροφή που είναι 

πλούσια σε πρωτεΐνη και  υδατάνθρακες μπορεί να είναι ευεργετική για την απώλεια 

και τη συντήρηση βάρους. Οι μελέτες σε αυτήν την περιοχή προτείνουν ότι η 

αυξημένη πρωτεϊνική πρόσληψη μπορεί να αυξήσει τη θερμογένεση και τον κορεσμό 

(Crovetti και συν., 1998; Westerterp και συν., 1999; Westertrep-Plantenga και 
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συν., 1999), η οποία μπορεί να επηρεάσει την ενεργειακή ισορροπία αλλάζοντας την 

πρόσληψης ενέργειας και/ή κατανάλωσης. Εντούτοις, μια άλλη πιθανότητα είναι ότι 

παρόμοια με τη λήψη διαιτητικού λίπους, αλλαγές στην πρόσληψη πρωτεΐνης ή 

υδατανθράκων μπορούν απλά να μειώσουν τη συνολική πρόσληψη ενέργειας, το 

οποίο θα οδηγήσει σε μείωση του σωματικού βάρους. Παρά αυτούς τους πιθανούς 

μηχανισμούς για το πώς οι αλλαγές στην πρωτεϊνική πρόσληψη μπορούν να 

επηρεάζουν την απώλεια βάρους, στοιχεία από τις κλινικές δοκιμές που 

υποστηρίζουν τη βέλτιστη πρόσληψη πρωτεΐνης και υδατανθράκων για 

μακροπρόθεσμη απώλεια και συντήρηση βάρους δεν υπάρχουν. 

Εν συντομία, τα διαθέσιμα σήμερα επιστημονικά στοιχεία δείχνουν ότι το 

μακροθρεπτικό περιεχόμενο της διατροφής επηρεάζει το σωματικό βάρος μόνο όταν 

υπάρχει ταυτόχρονη μείωση της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας. Στα 

πλαίσια της μείωσης της συνολικής ενέργειας, φαίνεται ότι μειώνοντας τη πρόσληψη 

διαιτητικού λίπους σε <- 30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης θα επηρεάσει 

το σωματικό βάρος και τους παράγοντες κινδύνου όπως η υπερχοληστερολεμία 

(Krauss και συν., 2000). Αν και φαίνεται ότι η πρόσληψη πρωτεΐνης και 

υδατανθράκων μπορεί ενδεχομένως να επηρεάζει τη θερμογένεση και τον κορεσμό, 

τα βέλτιστα επίπεδα αυτών των μακροθρεπτικών συστατικών για την απώλεια 

βάρους δεν έχουν καθοριστεί. 
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 Άσκηση 

Για απώλεια βάρους θα πρέπει να καταναλώνονται περισσότερες θερμίδες 

απ’όσες προσλαμβάνονται. Αυτό σημαίνει ότι θα πρέπει να ενταχθεί στη ζωή των 

ανθρώπων και η σωματική άσκηση. Κι αυτό όχι τόσο γιατί με την άσκηση έχουμε 

μεγαλύτερη απώλεια θερμίδων σε σχέση με την καθιστική ζωή. 

Εκατοντάδες μελέτες έχουν αποδείξει πως η συστηματική και ήπια άσκηση 

(π.χ. περπάτημα, ποδήλατο, κολύμπι ή ελαφρό τρέξιμο) είναι από τα σημαντικότερα 

ελιξήρια της υγείας και της ευρωστίας διότι: 

1. Μειώνεται ο κίνδυνος πρόωρου θανάτου. 

2. Μειώνεται ο κίνδυνος θνησιμότητας από καρδιαγγειακές ασθένειες. 

3. Μειώνεται ο κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη. 

4. Μειώνεται ο κίνδυνος εμφάνισης αρτηριακής υπέρτασης. 

5. Συμβάλλει στην μείωση της αρτηριακής πίεσης σε άτομα που ήδη έχουν 

εμφανίσει αρτηριακή υπέρταση. 

6. Μειώνεται ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. 

7. Περιορίζει το αίσθημα κατάθλιψης και άνχους. 

8. Η χοληστερίνη μειώνεται στο αίμα των ανθρώπων που γυμνάζονται. 

9. Η άσκηση βέβαια βοηθά και στον έλεγχο αλλά και στη μείωση του 

σωματικού βάρους, καίγοντας θερμίδες αλλά και διεγείροντας το 

μεταβολισμό του παχύσαρκου ( και όχι μόνο) ατόμου με το να ενισχύει 

το μυϊκό του σύστημα. Όπως είναι γνωστό, ένας άνθρωπος με γερό και 
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ενισχυμένο μυϊκό σύστημα καταναλώνει σε ηρεμία (χωρίς δηλαδή να 

κάνει κάποια δραστηριότητα) περισσότερες θερμίδες από κάποιον άλλο 

στην ίδια κατάσταση ηρεμίας αλλά αγύμναστο (βασικός μεταβολισμός). 

10. Συμβάλλει στην δημιουργία και την διατήρηση υγειών οστών, μυών και 

αρθρώσεων. 

11. Βοηθά τους ηλικιωμένους να γίνουν περισσότερο ακμαίοι και ικανοί να 

κινηθούν χωρίς να έχουν κάποια πτώση. 

12. Προωθεί την ψυχολογική ευημερεία(US Department of Health and 

Human services; CDC; The President’s Council on Physical Fitness 

and Sports, 1996). 

 

Συμβολή της άσκησης στην απώλεια βάρους. 

 
Παράγοντες που επηρεάζουν το BMR 

Το BMR ενός ατόμου επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες που 

αλληλεπιδρούν μεταξύ τους, οι οποίοι περιληπτικά είναι οι εξής: 
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Μέγεθος σώματος   

Ηλικία  

Ανάπτυξη  

Γένος  

Γενετική προδιάθεση  

Ποσοστό άλιπης μάζας σώματος  

Ποσοστό λίπους σώματος  

Ορμονικοί και νευρικοί έλεγχοι  

∆ιαιτητικές ανεπάρκειες 

Περιβαλλοντική θερμοκρασία 

Μόλυνση ή ασθένεια  

Υποθερμιδική δίαιτα ή νηστεία  

Ποσό σωματικής δραστηριότητας  

Φάρμακα 

Με βάση τα παραπάνω, μία άλλη τεχνική για να προκληθεί ενεργειακό 

έλλειμμα είναι να αυξηθούν οι ενεργειακές δαπάνες μέσω της αύξησης της 

σωματικής δραστηριότητας. Τα επιστημονικά στοιχεία υποστηρίζουν ότι ο 

συνδυασμός διαιτητικής τροποποίησης και άσκησης είναι η αποτελεσματικότερη 

συμπεριφοριστική προσέγγιση για την απώλεια βάρους (NHLBI, 1998), και η 

συντήρηση της άσκησης μπορεί να είναι ένας από τους καλύτερους τρόπους 

μακροπρόθεσμης συντήρησης βάρους (Miller και συν., 1997; Pronk και συν., 1994). 
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Παρά τη σημασία της άσκησης, τα στοιχεία υποστηρίζουν ότι η άσκηση από μόνη 

της δεν μπορεί να παράγει το μέγεθος της απώλειας βάρους που μπορεί να επιτευχθεί 

με τη διαιτητική τροποποίηση. Εντούτοις, σε μια αναθεώρηση από τους Ross και συν. 

(1995), αποδείχθηκε ότι όταν διατηρείται το ενεργειακό έλλειμμα σταθερό και οι άλλοι 

παράγοντες που επηρεάζουν την ενεργειακή ισορροπία ελέγχονται, η άσκηση μπορεί 

να προκαλέσει τη σημαντική απώλεια βάρους. Παραδείγματος χάριν, oι Ross και συν. 

(1995) έχει δείξει ότι ένα ενεργειακό έλλειμμα των 700 kcal/d που παράγεται απλώς 

μέσω της άσκησης με πρόσληψη ενέργειας που παραμένει σταθερή οδήγησε σε μια 

απώλεια βάρους 7,6 kg κατά τη διάρκεια μιας περιόδου 3 μηνών. Η απώλεια βάρους 

ως αποτέλεσμα ενός παρόμοιου ενεργειακού ελλείμματος που επιτεύχθηκε μέσω των 

αλλαγών στη πρόσληψη ενέργειας ήταν 7,4 kg. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι το 

ενεργειακό έλλειμμα σε αυτήν την μελέτη επιτεύχθηκε μέσω εποπτευμένης άσκησης 

διάρκειας περίπου 60 λ. καθημερινά, και έγιναν συστάσεις στους συμμετέχοντες να 

μην αλλάξουν τη δίαιτά τους σε αυτό το πρόγραμμα των 12 εβδομάδων. Κατά συνέπεια, 

η αδυναμία να παραχθεί ένα μέγεθος απώλειας βάρους μέσω της άσκησης παρόμοιο 

μ’αυτό που επιτυγχάνεται μέσω της διατροφής στις μελέτες των ατόμων που ζουν 

χωρίς τον παραπάνω περιορισμό μπορεί να οφείλεται στο ότι τα άτομα αυτά 

αντισταθμίζουν μέρος της ενεργειακής κατανάλωσης με αύξηση της 

προσλαμβανόμενης ενέργειας και/ ή την αποτυχία να επιτύχουν τα επαρκή επίπεδα 

ενεργειακών δαπανών. 
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Κατά την εξέταση της επίδρασης της άσκησης στο σωματικό βάρος, έχει 

προταθεί ότι μπορούν να υπάρξουν "ανταποκρινόμενοι" και "μη ανταποκρινόμενοι" 

στην ίδια παρέμβαση άσκησης. Σε μια κλασική μελέτη, των Bouchard και συν. (1990), 

εξετάστηκε η επίδραση της άσκησης στην απώλεια βάρους σε ζευγάρια δίδυμων. Τα 

αποτελέσματα αυτής της μελέτης έδειξαν ότι η διαφορά στις μεταβολές στο 

σωματικό βάρος  ήταν 6,8 φορές μεγαλύτερη μεταξύ των ζευγαριών απ'ό,τι ανάμεσα 

στα ζευγάρια, προτείνοντας ότι η επίδραση της άσκησης μπορεί να επηρεαστεί από 

τις γενετικές διαφορές μεταξύ των ατόμων. Η αποτελεσματικότητα της άσκησης στη 

ρύθμιση βάρους μπορεί επίσης να επηρεαστεί από το  φύλο. Οι Wood και συν. 

(1998) αναφέρει ότι η άσκηση οδήγησε σε μεγαλύτερη απώλεια βάρους τους άνδρες 

σε σχέση με τις γυναίκες. Αυτοί οι παράγοντες θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψην 

κατά την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της άσκησης στη διαχείριση του 

σωματικού βάρους. 

 

Εκτιμήσεις συνταγών άσκησης για την απώλεια βάρους. 

Είναι σημαντικό να εξεταστεί το ποσό, η ένταση, και ο τύπος άσκησης που 

πρέπει να συστηθεί για την απώλεια βάρους. Για να μπορέσουν στον κατάλληλο 

χρόνο τα άτομα να αυξήσουν σταδιακά την άσκησή τους, το συνιστώμενο επίπεδο 

άσκησης για τους ενηλίκους που παραμένουν σταθεροί κατά τη διάρκεια των αρχικών 

φάσεων απώλειας βάρους πρέπει να διαφοροποιηθεί από το ποσό άσκησης που 

μπορεί να επιτευχθεί στα μεταγενέστερα στάδια στη διαδικασία απώλειας βάρους. 
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Επιπλέον, το ποσό άσκησης που είναι απαραίτητο για να βελτιωθεί η φυσική τους 

κατάσταση μπορεί να είναι διαφορετικό από το ποσό άσκησης που είναι απαραίτητο 

για μία επιτυχημένη μακροπρόθεσμη απώλεια βάρους. 

 

∆ιάρκεια άσκησης και απώλεια βάρους 

Οι συστάσεις δημόσιας υγείας για τη σωματική δραστηριότητα, είναι να 

συμμετέχουν σε τουλάχιστον 30 λ. μέτριας έντασης σωματική δραστηριότητα, κατά 

προτίμηση όλες τις ημέρες της εβδομάδας (Date και συν., 1995; US DHHS, 1996). 

Αυτή η σύσταση έχει ερμηνευθεί τυπικά ως τουλάχιστον 150λ. σωματικής 

δραστηριότητας την εβδομάδα και είναι βασισμένη κυρίως στα αποτελέσματα της 

άσκησης στις καρδιαγγειακές παθήσεις και σε άλλες χρόνιες ασθένειες όπως ο 

διαβήτης. Εντούτοις, τα επιστημονικά στοιχεία προτείνουν ότι επίπεδα άσκησης 

μεγαλύτερα από αυτό το ελάχιστο συνιστώμενο ποσό μπορούν να είναι σημαντικά για 

τη διατήρηση της απώλειας βάρους μακροπρόθεσμα. 

Τα αποτελέσματα από μια ελεγχόμενη μελέτη που έγινε σε υπέρβαρες 

γυναίκες σε ένα πρόγραμμα απώλειας βάρους που συμπεριλάμβανε διαιτητική 

τροποποίηση έδειξαν ότι τα άτομα που υιοθετούν και που διατηρούν έναν μέσο όρο > 

280 λ. άσκησης την εβδομάδα διατήρησαν μια απώλεια βάρους 13 kg σε μια 

παρέμβαση δεκαοκτώ μηνών (Jakicic και συν., 1999). Αυτό το ποσό απώλειας 

βάρους ήταν σημαντικά μεγαλύτερο από τις απώλειες βάρους 6,5 kg και 3,5 kg μετά 

από 18 μήνες που παρατηρήθηκαν με 150-200 και < 150 λ. άσκησης την εβδομάδα, 
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αντίστοιχα. Επιπλέον, τα άτομα που κάνουν κατά μέσο όρο περίπου 280 λ. άσκησης 

την εβδομάδα δεν παρουσίασαν καμία επανάκτηση βάρους μετά από 6 έως 18 μήνες 

παρέμβασης, ενώ τα άτομα που ασκούνταν < 200 λεπτά την εβδομάδα  παρουσίασαν 

σημαντική επανάκτηση βάρους κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου. Σε αυτήν την 

μελέτη, άτομα που έκαναν > 200 λ.  άσκησης την εβδομάδα ανέφεραν επίσης > 2000  

kcal/wk σωματική δραστηριότητα στον ελεύθερό τους χρόνο όπως μετρήθηκε από 

το ερωτηματολόγιο που χρησιμοποίησαν οι Paffenbarger και συν. (1978). Η σύσταση 

για τα επίπεδα άσκησης που είναι μεγαλύτερα από την ελάχιστη σύσταση δημόσιας 

υγείας υποστηρίζεται από τους Schoeller και συν. (1997), με τα αποτελέσματά τους 

να δείχνουν ότι τα 65λ. την ημέρα δραστηριότητας μέτριας-έντασης βοηθούν στη 

μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους. 

Η σύσταση να αυξηθεί η διάρκεια της άσκησης για τους υπέρβαρους ενηλίκους 

σε 200-300 λ. άσκησης την εβδομάδα ή > 2000 kcal/wk πρέπει να αντιμετωπισθεί 

στα πλαίσια του επιπέδου άσκησης που τα περισσότερα άτομα είναι πρόθυμα να 

υιοθετήσουν και να διατηρήσουν. Γι’αυτό, συνιστάται τα άτομα να προχωρούν σε αυτά 

τα πιο υψηλά επίπεδα άσκησης βαθμιαία κατά τη διάρκεια του χρόνου παράλληλα με 

τη χρήση ποικίλων συμπεριφοριστικών αλλαγών προκειμένου να διευκολυνθούν στην 

υιοθέτηση αυτού του επιπέδου άσκησης. Εντούτοις, ακόμη  και χωρίς να χάσουν 

βάρος, από την επίτευξη αυτών των πιο υψηλών επιπέδων άσκησης, τα υπέρβαρα 

άτομα μπορούν να βελτιώσουν σημαντικά  την υγεία τους ακολουθώντας τις 

συστάσεις δημόσιας υγείας για τη σωματική δραστηριότητα και με τη βελτίωση του 
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επιπέδου καρδιοαναπνευστικής ικανότητάς τους (Barlow και συν., 1999; Lee και 

συν., 1998; Wei και συν., 1999). 

 

Ένταση άσκησης και απώλεια βάρους. 

Έχουν υπάρξει λίγες μελέτες που έχουν εξετάσει επαρκώς την επίδραση των 

διάφορων εντάσεων της άσκησης στην απώλεια βάρους. Oι Duncan και συν. (1991) 

προσπάθησαν να διατηρήσει το συνολικό όγκο της άσκησης μεταβάλλοντας την 

ένταση της σε μια μελέτη 24 εβδομάδων σε υπέρβαρες γυναίκες. Τα αποτελέσματα 

αυτής της μελέτης έδειξαν ότι η ένταση της άσκησης επηρέαζε το μέγεθος της 

αλλαγής στην καρδιοαναπνευστική ικανότητα, με τις μεγαλύτερες αυξήσεις να 

εμφανίζονται ως αποτέλεσμα των υψηλότερων εντάσεων άσκησης, αλλά η ένταση της 

άσκησης δεν οδήγησε σε διαφορετικά αποτελέσματα στο σωματικό βάρος ή στη 

σύσταση σώματος μετά από τις  24 εβδομάδες παρέμβασης. Τα στοιχεία από το 

εθνικό ληξιαρχείο ελέγχου βάρους προτείνουν ότι η μακροπρόθεσμη διατήρηση της 

απώλειας βάρους, μπορεί να ενισχυθεί εάν  τουλάχιστον το 26% της άσκησης είναι 

έντονη σε ένταση (Klem και συν., 1997). Κατά συνέπεια, φαίνεται ότι ένα 

ικανοποιητικό ποσό άσκησης μέτριας έντασης (55-69% της μέγιστης καρδιακής 

συχνότητας) μπορεί να είναι ευεργετικό για τη διαχείριση του βάρους, με 

περιορισμένα μόνο δημοσιευμένα επιστημονικά στοιχεία να υποστηρίζουν την ανάγκη  

εντονότερων (>= 70% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας) μορφών άσκησης για τη 

μακροπρόθεσμη διαχείριση του σωματικού βάρους. 
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∆ιαλείπουσα άσκηση και απώλεια βάρους. 

Έχουν υπάρξει μερικές μελέτες που έχουν εξετάσει την αποτελεσματικότητα 

της διαλείπουσας άσκησης στα προγράμματα απώλειας βάρους (Donnelly και συν., 

2000; Jakicic και συν., 1995; Jakicic και συν., 1999). Η διαλείπουσα άσκηση έχει 

οριστεί χαρακτηριστικά ως η συνολική άσκηση 30-40 λ. την ημέρα κάνοντας 3-4 

φορές 10-15min άσκησης κατά τη διάρκεια της ημέρας καθημερινά (Debusk και συν., 

1990; Ebisu και συν., 1985; Jakicic και συν., 1995; Jakicic και συν., 1999). Έχει 

υπάρξει ενδιαφέρον με αυτήν την μορφή άσκησης, επειδή οι μελέτες έδειξαν ότι η 

διαλείπουσα άσκηση αυξάνει την καρδιοαναπνευστική ικανότητα και επιδρά ευνοϊκά 

στους στεφανιαίους παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγειακών παθήσεων (Dubusk 

και συν., 1990; Ebisu και συν., 1985). Αυτό οδήγησε τα κέντρα που ασχολούνται με 

τον έλεγχο και την πρόληψη ασθενειών και το αμερικανικό κολλέγιο της αθλητικής 

ιατρικής να συστήσουν τουλάχιστον 30 λ. διαλείπουσας φυσικής δραστηριότητας  

μέτριας έντασης την ημέρα (Pate και συν., 1995 ). Οι Jakicic και συν. (1995) έδειξαν 

ότι αυτή η σύσταση ήταν αποτελεσματική για την υιοθέτηση της άσκησης στις 

υπέρβαρες γυναίκες σε ένα πρόγραμμα απώλειας βάρους 20 εβδομάδων. Εντούτοις, 

δεν υπήρξε επιπλέον απώλειας βάρους σε σύγκριση με τη συνεχή άσκηση κατά τη 

διάρκεια ενός δεκαοκτάμηνου προγράμματος απώλειας βάρους που περιελάμβανε και 

αυτό διαιτητική παρέμβαση. Οι Donnelly και συν. (2000), σύγκριναν τη συνεχή με τη 

διαλείπουσα άσκηση, χωρίς διαιτητική παρέμβαση, για μία περίοδο 18 μηνών και 
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έδειξαν ότι δεν υπήρχε  καμία αλλαγή στην μετέπειτα προσπάθεια ρύθμισης του 

σωματικού βάρους. Η χρήση της διαλείπουσας άσκησης μπορεί να είναι ιδιαίτερα 

κατάλληλη για τα άτομα που δεν μπορούν να ακολουθήσουν κάποιο πρόγραμμα 

συστηματικής άσκησης.  

 

∆ραστηριότητα στον καθημερινό τρόπο ζωής και απώλεια βάρους 

Η δραστηριότητα στον καθημερινό τρόπο ζωής μπορεί να είναι μια 

αποτελεσματική επιλογή για την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και την 

μεταβολή του σωματικού βάρους στους υπέρβαρους ενήλικες. Οι Andersen και 

συν.(1999) ανέφεραν ότι όταν συνδυάστηκε με μια διαιτητική παρέμβαση, η 

δραστηριότητα στον καθημερινό τρόπο ζωής οδήγησε σε απώλεια βάρους που ήταν 

συγκρίσιμη με τις αεροβικές μορφές άσκησης τόσο μετά από 16 όσο και μετά από 68 

εβδομάδες παρέμβασης. Επιπλέον, οι Dunn και συν. (1999) σε μια παρέμβαση που 

διήρκησε  24 μήνες, συμπέραναν ότι η δραστηριότητα στον καθημερινό τρόπο ζωής 

είναι τόσο αποτελεσματική στη βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής ικανότητας, όσο 

μία  δομημένη μορφή άσκηση. Με βάση αυτά τα αποτελέσματα, η δραστηριότητα του 

τρόπου ζωής εμφανίζεται να είναι μια ελπιδοφόρος εναλλακτική λύση στις δομημένες 

μορφές άσκησης. Επομένως, οι υπέρβαροι ενήλικες πρέπει να ενθαρρύνονται να 

συμμετέχουν στις δραστηριότητες που είναι τουλάχιστον μέτριες σε ένταση ως μέρος 

ενός φυσικά ενεργού τρόπου ζωής. Ωστόσο, η περαιτέρω έρευνα είναι απαραίτητη 

προκειμένου να εξεταστεί η αποτελεσματικότητα των συγκεκριμένων μορφών 
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φυσικής δραστηριότητας στην μεταβολή τόσο του σωματικού βάρους, όσο και της 

καρδιοαναπνευστικής ικανότητας, και των παραγόντων κινδύνου που είναι συχνοί 

στους υπέρβαρους ενήλικες. 

 

Άσκηση αντίστασης και απώλεια βάρους. 

Αν και οι περισσότερες ερευνητικές μελέτες έχουν εξετάσει την επίδραση της 

άσκησης αντοχής στην απώλεια βάρους, ο συνυπολογισμός της κατάρτισης 

αντίστασης στα προγράμματα απώλειας βάρους έχει τα σαφή πλεονεκτήματα. Η 

κατάρτιση αντίστασης είναι ένα ισχυρό ερέθισμα για να αυξηθεί η άλιπη μάζα (FFM), 

η μυϊκή δύναμη, και η ενέργεια και μπορεί έτσι να είναι ένα σημαντικό συστατικό ενός 

επιτυχούς προγράμματος απώλειας βάρους βοηθώντας την συντήρηση της FFM και 

μεγιστοποιώντας την απώλεια λίπους (Ballor και συν., 1988; Garrow και συν., 1995; 

Geliebter και συν., 1997; Kraemer και συν.,1999; Marks και συν., 1995; Pavlou και 

συν., 1989; Ross και συν., 1995; Ross και συν., 1995). Εντούτοις, όταν η άσκηση 

αντίστασης συνδυάζεται με περιορισμό της προσλαμβανόμενης ενέργειας, φαίνεται να 

υπάρχει μικρή  ωφέλεια από την άποψη της απόλυτης απώλειας βάρους (Ballor και 

συν., 1988; Geliebter και συν., 1997; Kraemer και συν., 1997; Kraemer και συν., 

1999; Sweeney και συν., 1993). Αυτά τα αποτελέσματα είναι βασισμένα  σε μελέτες 

με  προσλήψεις ενέργειας που κυμένονταν μεταξύ <800 kcal/d και 1300 kcal/d. Σε 

μια από τις λίγες μακροπρόθεσμες μελέτες (40 wk) μέχρι σήμερα, οι Wadden και 

συν. (1997)  έχουν δείξει ότι η άσκηση αντίστασης μόνο ή σε συνδυασμό με την 
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άσκηση αντοχής δεν ενίσχυσε την απώλεια βάρους συγκριτικά με την άσκηση 

αντοχής μόνο σε ένα συμπεριφοριστικό πρόγραμμα απώλειας βάρους, όπου  όλες οι 

ομάδες ακολουθούσαν μια διατροφή που κυμαίνονταν από 900 έως 1250 kcal/d. 

Οι Leibel και συν. (1995)  έδειξαν ότι μειώσεις στο σωματικό βάρος και στην 

FFM οδήγησαν σε μειώσεις της REE, ενώ αυξήσεις στο σωματικό βάρος οδήγησαν 

στις αυξήσεις της REE. Αυτά τα στοιχεία σημαίνουν  ότι η συντήρηση της FFM θα 

αποτρέψει τις πτώσεις στην REE που παρατηρούνται συχνά με την απώλεια βάρους. 

Εντούτοις, οι μελέτες παρέμβασης δεν υποστηρίζουν αυτήν την πεποίθηση, με την 

πλειοψηφία των μελετών να δείχνουν ότι η κατάρτιση αντίστασης δεν αποτρέπει την 

μείωση στην REE που εμφανίζεται με την απώλεια βάρους που προκαλείται μέσω της 

διατροφής (Geliebter και συν., 1997; Kraemer και συν., 1997; Kraemer και συν., 

1999; Svendsen και συν., 1993; Sweeney και συν., 1993). Παραδείγματος χάριν, οι 

Kraemer και συν. (1999) συνδύασαν ένα περιοδικό πρόγραμμα αντίστασης με ένα 

μέρος άσκησης αντοχής και μια διαιτητική τροποποίηση. Η προσθήκη της άσκησης 

αντίστασης δεν φάνηκε να αυξάνει την απώλεια βάρους ή να αμβλύνει τις μειώσεις 

στην REE σε σχέση με τη διατροφή που συνδυάστηκε με την άσκηση αντοχής ή την 

διατροφή μόνο. Επιπλέον, η προσθήκη της άσκησης αντίστασης στην άσκηση αντοχής 

και την τροποποίηση διατροφής δεν μίκρυνε την απώλεια της FFM σε σύγκριση με 

την άσκηση αντοχής που συνδυάστηκε με τη διαιτητική τροποποίηση ή τη διαιτητική 

τροποποίηση μόνο. 
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Κατά συνέπεια, αν και η άσκηση αντίστασης μπορεί να βελτιώσει τη μυϊκή 

δύναμη στους υπέρβαρους ενήλικες, δεν υπάρχει κανένα επιστημονικό στοιχείο που 

να αποδεικνύει ότι η άσκηση αντίστασης είναι ανώτερη από τις συχνότερα 

χρησιμοποιημένες μορφές άσκησης αντοχής για την απώλεια βάρους. Εντούτοις, η 

δυνατότητα της άσκησης αντίστασης να βελτιώνει τη μυϊκή δύναμη και αντοχή μπορεί 

να είναι ιδιαίτερα ευεργετική λόγω του αντίκτυπου στους λειτουργικούς στόχους, η 

οποία μπορεί να διευκολύνει την υιοθέτηση ενός πιο ενεργού τρόπου ζωής στα 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα που έχουν έναν καθιστικό τρόπο ζωής. 

Ο  μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας (BMR)  αποτελεί περίπου το 60-75% των 

συνολικών ενεργειακών δαπανών στα άτομα που έχουν έναν καθιστικό τρόπο ζωής 

(Apfelbaum και συν., 1971). Επομένως, είναι ένας σημαντικός καθοριστικός 

παράγοντας της ενεργειακής ισορροπίας και των μεταβολών του  βάρους. Οι 

παράγοντες που μειώνουν το BMR συνδέονται με τη δυσκολία διατήρησης ή 

απώλειας βάρους, ή με την πραγματική αύξηση του βάρους. Αντίθετα, οτιδήποτε 

αυξάνει το BMR διευκολύνει την απώλεια βάρους και τη συντήρηση της απώλειας. Ο 

θερμιδικός περιορισμός είναι γνωστό ότι προκαλεί μία βραχυπρόθεσμη μείωση στο 

BMR. Τα ζητήματα που δεν έχουν επιλυθεί σχετικά με αυτή τη μείωση είναι τα 

ακόλουθα: είναι η μείωση ανάλογη προς τη μείωση του μεγέθους του σώματος ή τον 

βαθμό ενεργειακού ελλείμματος, είναι η μείωση μόνιμη ή αυτοπεριορίζεται, και 

μπορεί η άσκηση να αποτρέψει τη μείωση; Εάν αυτή η μείωση είναι μια μόνιμη μείωση 

του BMR, και εάν είναι πέρα από αυτό που θα προβλεπόταν από το προκύπτον 
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μικρότερο μέγεθος σώματος, κατόπιν η απώλεια βάρους μετά από τον περιορισμό 

θερμίδων θα είναι πολύ δύσκολο να διατηρηθεί. 

 

Επίδραση της διατροφής και της άσκησης στο BMR 

Σ’αυτό το σημείο θα αναφερθούν κάποιες έρευνες που διεξήχθησαν για να 

μελετηθεί η επίδραση της διατροφής και της άσκησης στο BMR. 

 Η πρώτη μελέτη (Kraemer και συν., 1997) εξέτασε τα αποτελέσματα τριών 

παρεμβάσεων (διατροφή, διατροφή και αεροβική άσκηση, διατροφή, αεροβική άσκηση 

και ασκήσεις αντίστασης) στο BMR  και στη σύσταση του σώματος. Σε αυτήν την 

μελέτη των 12-εβδομάδων συμμετείχαν 31 υπέρβαρες γυναίκες (∆ΜΣ > 27) .   

Η ομάδα ελέγχου δεν παρουσίασε καμία αλλαγή στη σύσταση σώματος κατά τη 

διάρκεια της περιόδου των 12-εβδομάδων. Και οι τρεις ομάδες παρέμβασης είχαν μια 

σημαντική μείωση της μάζας σώματος σε 6 εβδομάδες, και πάλι σε 12 εβδομάδες και 

μια μέση συνολική απώλεια βάρους 6.2 κλ στην ομάδα που ακολουθούσε μόνο 

διατροφή, 6.8 κλ στην ομάδα που ακολουθούσε διατροφή και αερόβια άσκηση, και 7.0 

κλ στην ομάδα που ακολουθούσε διατροφή, αερόβια άσκηση και ασκήσεις αντίστασης. 

Μέχρι τις 12 εβδομάδες υπήρξαν επίσης σημαντικές μειώσεις στο ποσοστό του 

λίπους σώματος: 5.8, 8.0 και 4.3%, αντίστοιχα. ∆εν υπήρξε καμία σημαντική αλλαγή 

στην άλιπη μάζα σε οποιαδήποτε περίοδο, σε οποιαδήποτε ομάδα, οποιαδήποτε 

στιγμή. ∆εν υπήρξε επίσης καμία σημαντική αλλαγή στο BMR στις ομάδες κατά τη 

διάρκεια αυτού του διαστήματος ή μεταξύ των ομάδων κατά τη διάρκεια αυτού του 
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διαστήματος. Τα πρότυπα γραμμικής μεταβολής μεταξύ του BMR και της άλιπης 

μάζας εξετάστηκαν επίσης. Αυτά τα πρότυπα κατέδειξαν μια σημαντική σχέση μόνο 

στην ομάδα με τη διατροφή και την αεροβική άσκηση, καθώς το BMR αυξήθηκε όπως 

και η άλιπη μάζα.  

Τα συμπεράσματα σχετικά με την μηδαμινή απώλεια της άλιπης μάζας στην 

ομάδα που ακολούθησε μόνο διατροφή είναι εκπληκτικά, όπως και το ότι κάποιος 

βαθμός υποχρεωτικής απώλειας άλιπης  μάζας αναμένεται με τη σημαντική απώλεια 

βάρους. Οι ερευνητές  υποστηρίζουν ότι η πλούσια σε ίνες φύση της διατροφής των 

συμμετεχόντων μπορεί να είχε μειώσει την απόκριση της ινσουλίνης στα γεύματά 

τους και διευκόλυνε τα λιπολυτικά μονοπάτια, προστατεύοντας με αυτόν τον τρόπο 

την άλιπη  μάζα από τη διάσπαση και την οξείδωση. Αν και αυτή η έννοια ραδιουργεί, 

μια χαμηλή απόκριση ινσουλίνης δεν θα αναμενόταν σε παχύσαρκους, που έχουν έναν 

καθιστικό τρόπο ζωής  και που καταναλώνουν μια διατροφή που είναι 70% σε 

υδατάνθρακες, πολύ χαμηλή σε λίπος και μόνο μέτρια υψηλή σε φυτικές ίνες (28 

γραμμάρια την ημέρα).  

Το επίπεδο θερμίδων μπορεί να είναι μεγαλύτερης σπουδαιότητας στην 

εξήγηση της διατήρησης της άλιπης μάζας. Σ’ένα μεγάλο μέρος των εργασιών 

σχετικά με τις αλλαγές στη άλιπη μάζα και στο BMR σε απάντηση στις υποθερμιδικές 

δίαιτες έχουν εφαρμοστεί διατροφές που παρείχαν 800-1200 kcal την ημέρα. 

∆ίαιτες τόσο χαμηλών θερμίδων οδηγούν σε ένα μεγάλο έλλειμμα θερμίδων και την 

ανάγκη να οξειδωθεί η πρωτεΐνη. Οι πληροφορίες σχετικά με τη δίαιτα των 
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συμμετεχόντων σε αυτήν την μελέτη είναι πενιχρές. Επιπλέον, οι διαιτητικές 

πληροφορίες είναι βασισμένες στην προσωπική αναφορά κάθε ατόμου, και υπάρχει 

μια μεγάλη πιθανότητα  ψευδούς δήλωσης της κατανάλωσης τροφίμων στα 

παχύσαρκα άτομα (Lansky και συν., 1982). Συστηματικά λάθη σε αυτήν την 

κατεύθυνση θα ελάττωναν το πραγματικό έλλειμμα θερμίδων. Αυτά τα σχετικά μικρά 

ελλείμματα θερμίδων μπορεί να είχαν επιτρέψει στα άτομα αυτά να προστατεύσουν 

την πρωτεΐνη από οξείδωση. Αυτή η μάλλον περιορισμένη προσοχή και έλεγχος της 

δίαιτας γενικά σε αυτόν τον τομέα της έρευνας είναι ένας πιθανός παράγοντας που 

συμβάλλει στην ασυνέπεια στα αναφερόμενα αποτελέσματα. Όχι μόνο είναι ο βαθμός 

του θερμιδικού ελλείμματος σημαντικός, αλλά η κατανομή των μακροθρεπτικών 

συστατικών και η ποσότητας της πρωτεΐνης ανά κιλό βάρους σώματος ή η άλιπη 

μάζα είναι επίσης μεγάλης σπουδαιότητας στον καθορισμό της χρησιμοποίησης των 

υποστρωμάτων ως καυσίμων. Το θερμιδικό έλλειμμα, η μακροθρεπτική κατανομή και 

το ποσοστό απώλειας βάρους μπορούν να είναι βασικοί παράγοντες στη διατήρηση 

της άλιπης μάζας και του BMR.  Αν και μπορεί να είχαν υπάρξει αρκετές θερμίδες 

με τη μορφή υδατανθράκων για να προστατεύσουν την πρωτεΐνη από την οξείδωση, 

μπορεί να είχαν υπάρξει ανεπαρκή συνολικά γραμμάρια της πρωτεΐνης ανά 

χιλιοστόγραμμο βάρους σώματος για να διευκολύνουν μια αύξηση στην άλιπη μάζα, 

παρά το κατάλληλο ερέθισμα που υπήρχε στην ομάδα που έκανε ασκήσεις 

αντίστασης. ∆εδομένου ότι όλα τα θέματα ήταν σε θέση να διατηρήσουν τη άλιπη  

μάζα τους, συμπεραίνουμε ότι τα BMR τους θα ήταν επίσης σταθερά.  
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Σε μία άλλη διμερής μελέτη (Ballor και συν., 1996) η οποία ήταν βασισμένη 

στην υπόθεση ότι μια μείωση στη πρόσληψη θερμίδων και η απώλεια βάρους 

συνδέεται με μια μείωση στο BMR και την οξείδωση λίπους. 

Αυτό που φάνηκε είναι ότι το BMR των εθελοντών που υποβλήθηκαν μόνο σε 

διατροφική παρέμβαση μειώθηκε σε μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με το βάρος τους ή 

την άλιπη μάζα τους. Αυτή η υπερβολική μείωση αποδίδεται πιθανότατα στο βαθμό 

περιορισμού των θερμίδων (900-1100kcal/d), και επομένως δεν μπορεί να εξηγηθεί 

εντελώς από τη μείωση της άλιπης μάζας. Οι Wadden και συν. (1990) έχουν 

καταλήξει στο συμπέρασμα ότι οι βραχυπρόθεσμες αλλαγές στο BMR προβλέπονται 

καλύτερα από το BMR του ατόμου πριν την παρέμβαση και το βαθμό περιορισμού 

των θερμίδων, ενώ οι μακροπρόθεσμες αλλαγές στο BMR προβλέπονται καλύτερα 

από το BMR πριν την παρέμβαση και την άλιπη μάζα (Wadden και συν., 1990). 

Επομένως, κατά τη διάρκεια και αμέσως μετά από μιας υποθερμιδική περίοδο, το 

BMR είναι πιθανό να μειωθεί.  

Οι ερευνητές αυτής της μελέτης όταν μελέτησαν άτομα που παράλληλα με τη 

διατροφή έκαναν αερόβια άσκηση ή ασκήσεις αντίστασης κατέληξαν στο συμπέρασμα 

ότι ο μηχανισμός μέσω του οποίου η άσκηση αποτρέπει την υποτροπή του βάρους 

δεν είναι ούτε μέσω του περιορισμού της μείωσης του BMR, ούτε μέσω της αύξησης 

της οξείδωσης του λίπους που προκαλούνται μετά από απώλεια βάρους. Εντούτοις, 

επειδή δεν ελέγχθηκαν οι διαιτητικοί παράγοντες αυτά τα συμπεράσματα θεωρούνται 

αμφίβολα.  
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 Η πλειοψηφία των μελετών δείχνει μια μείωση BMR βραχυπρόθεσμα  η οποία 

είναι μεγαλύτερη από αυτή που μπορεί να δικαιολογηθεί από την απώλεια της μάζας 

του σώματος ή της άλιπης μάζας κατά τη διάρκεια του ίδιου χρονικού διαστήματος. 

Οι  Wadden και συν. (1990) στην  εργασία τους δείχνουν ότι αυτή η δυσανάλογη 

μείωση απεικονίζει τις μεταβολικές διαδικασίες που συνοδεύουν μία υποθερμιδική  

δίαιτα. Όταν ένα άτομο επανέρχεται σε ισοζύγιο ενέργειας, το BMR εξαρτάται από 

την νέα μάζα σώματος, ειδικά της άλιπης μάζας. Αυτό είναι σχετικό για τους 

κινητοποιημένους ασθενείς που εμμένουν στις αυστηρές υποθερμιδικές δίαιτες για 

να επιτύχουν τις μεγαλύτερες δυνατές απώλειες βάρους. Όταν φτάνουν το στόχο 

βάρους το BMR τους είναι σοβαρά μειωμένο, και μπορούν να πάρουν αμέσως το 

χαμένο  βάρος εάν επαναλάβουν τις υψηλότερες προσλήψεις θερμίδων που είχαν 

πριν την παρέμβαση. Τελικά, η άσκηση δεν εμφανίζεται να εμποδίζει αυτήν την 

μείωση του BMR ή της άλιπης μάζας. Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε σε ανεπαρκή 

πρόσληψη θερμίδων, είτε σε ανεπαρκή πρόσληψη  πρωτεΐνης είτε  σε ανεπαρκές 

ερέθισμα άσκησης από άποψη συχνότητας.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΕΠΙΠΛΕΟΝ ΠΡΟΣΛΗΨΗ Ο2  ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ (EPOC) 

2.1     ΓΕΝΙΚΑ  

Τα οφέλη όμως δεν περιορίζονται μόνο σε όσα αναφέρθηκαν παραπάνω. Έχει 

αποδειχθεί ότι ακόμα και αμέσως μετά το τέλος της άσκησης και ενώ βρισκόμαστε 

σε κατάσταση ηρεμίας το ποσό των θερμίδων που «καίμε» εξακολουθεί να είναι 

αυξημένο. Προσπαθώντας να το δούμε λίγο πιο βαθιά, αυτό που συμβαίνει είναι ότι η 

κατανάλωση οξυγόνου παραμένει υψηλή. Το φαινόμενο αυτό έχει τελευταία οριστεί 

ως επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου μετά την άσκηση (excess post exercise oxygen 

consumption- EPOC) (Gaesser και συν., 1984). Πολλές πτυχές του EPOC ακόμη 

βρίσκονται στο στάδιο της έρευνας. ∆ηλαδή οι εκτιμήσεις για την διάρκειά της 

ποικίλουν από 30 μέχρι 72 ώρες (Benedict και συν., 1910; Bray και συν., 1974; 

Edwards και συν., 1935; Gaesser και συν., 1984; Glick και συν., 1977; Hanson και 

συν., 1973; Segal και συν., 1983; Whipp και συν., 1973) και η ποικιλομορφία στους 

πειραματικούς σχεδιασμούς κάνει αδύνατη την εκμαίευση οποιοδήποτε 

συμπερασμάτων όσον αφορά το μέγεθος του EPOC. Το EPOC αποτελείται από 

διάφορες επιμέρους διαδικασίες (Gaeser και συν., 1984; Bahr και συν., 1992) οι 

οποίες θα μπορούσαν να διακριθούν σ’αυτές που διαδραματίζονται στην πρώτη μία 

ώρα (γρήγορη φάση) και σ’αυτές οι οποίες διαδραματίζονται για πολλές ώρες μετά 

την άσκηση (παρατεταμένη φάση). Επίσης είναι γνωστό ότι η κατανάλωση τροφής 

ενισχύει την κατανάλωση οξυγόνου (μέσω της τροφογενούς θερμογένεσης), αλλά το 

εάν η προηγούμενη άσκηση ενισχύει αυτό το θερμικό αποτέλεσμα είναι αμφιλεγόμενη 
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(Bray και συν., 1974; Maehlum και συν., 1986; Stock και συν., 1980; Swindells και 

συν., 1973; Zahorska- Markiewicz και συν., 1980). 

  Επίσης θα πρέπει να επισημάνουμε ότι το μέγεθος και η διάρκεια του EPOC 

εξαρτώνται άμεσα από τη διάρκεια και την ένταση της άσκησης. Επίσης υπάρχουν 

κάποιες υπόνοιες ότι επηρεάζεται επίσης από την προπονητική κατάσταση και  το 

φύλο των ατόμων.  

 

2.2 ΠΙΘΑΝΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΓΙΑ ΤΗ ΓΡΗΓΟΡΗ ΦΑΣΗ ΤΟΥ EPOC 

Μερικές από τις μεταβολικές διαδικασίες που είναι υπεύθυνες για την 

εμφάνιση του EPOC στην διάρκεια της πρώτης ώρας μετά το τέλος της άσκησης είναι 

τα εξής: 

 Ανανέωση των πηγών οξυγόνου στο αίμα και στους μύες. 

 Ανασύνθεση τριφωσφορικής αδενοσίνης (ΑΤΡ) και φωσφοκρεατίνης. 

 Απομάκρυνση του γαλακτικού οξέος 

 Επαναφορά σε χαμηλότερα επίπεδα της αυξημένης θερμοκρασίας του 

σώματος, επαναφορά της κυκλοφορίας και του αερισμού (Gaeser και συν., 

1984; Bahr και συν., 1992; Bahr και συν., 1991; Rangsbo και συν., 1990). 
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2.3 ΠΙΘΑΝΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΑΡΑΤΕΤΑΜΕΝΗ ΦΑΣΗ TOY 

EPOC 

Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την εμφάνιση του EPOC ακόμα και μετά 

από αρκετές ώρες μετά το τέλος της άσκησης, είναι λιγότερο κατανοητοί. 

 Ο ακόμα αυξημένος αερισμός, η ακόμα αυξημένη κυκλοφορία και 

θερμοκρασία του σώματος μπορεί να συμβάλλουν. Ωστόσο, το κόστος που 

αποφέρουν είναι χαμηλό (<1 λίτρο οξυγόνου) (Bahr και συν,, 1992). 

 Έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει μία αύξηση στον ρυθμό που πραγματοποιείται ο 

κύκλος τριγλυκεριδίων / λιπαρών οξέων που απαιτεί ενέργεια για να 

ολοκληρωθεί, μετά από παρατεταμένη και έντονη άσκηση (Bahr και συν., 

1990; Borsheim και συν., 1998; Borsheim και συν., 1998; Wolfe και συν., 

1990). Στον κύκλο τριγλυκεριδίων / λιπαρών οξέων, τα λιπαρά οξέα που 

απελευθερώνονται από την διαδικασία της λιπόλυσης  εστεροποιούνται ξανά 

σε τριγλυκερίδια αντί να οξειδωθούν. Για να γίνει αυτή η εστεροποίηση 

απαιτείται ενέργεια με τη μορφή του ΑΤΡ, η οποία γίνεται είτε στον λιπώδη 

ιστό, είτε τα λιπαρά οξέα μπορούν να απελευθερωθούν και να 

εστεροποιηθούν αλλού (π.χ. στο ήπαρ). Ο κύκλος τριγλυκεριδίων / λιπαρών 

οξέων υπόκειται και σε ορμονικό (Miyosbi και συν., 1988), αλλά και σε 

υποστρωματικό έλεγχο (Wolfe και συν., 1987). Το ενεργειακό κόστος που 

σχετίζεται με την αύξηση του κύκλου τριγλυκεριδίων / λιπαρών οξέων 
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μπορεί να θεωρηθεί ως ένα σημαντικό μέρος του EPOC μετά από 

παρατεταμένη σταθερή άσκηση (Bahr και συν., 1992). 

 Στους ανθρώπους γίνονται επίσης κύκλοι γλυκονεογενετικών-γλυκολυτικών 

υποστρωμάτων (Chaliss και συν., 1984; Weber και συν., 1990), στους 

οποίους όμως δεν έχει φανεί να υπάρχει κάποια αύξηση στον ρυθμό που 

πραγματοποιούνται μετά το τέλος της άσκησης (Weber και συν., 1990; 

Wolfe και συν., 1990). 

 Μία σχετική μετατόπιση από την χρήση των υδατανθράκων προς την χρήση 

του λίπους ως υπόστρωμα παραγωγής ενέργειας είναι κάτι που φαίνεται να 

συμβαίνει συχνά μετά από παρατεταμένη και έντονη άσκηση (Bahr και συν., 

1990; Bahr και συν., 1991; Borsheim και συν., 1998; Borsheim και συν., 

1998). Από την στιγμή που το ενεργειακό ισοδύναμο του οξυγόνου είναι 

χαμηλότερο με το λίπος ως υπόστρωμα σε σύγκριση με αυτό που θα ήταν 

εάν χρησιμοποιούνταν οι υδατάνθρακες ως υπόστρωμα (ελεύθερα λιπαρά 

οξέα:~4.7 mol ATP/mol O2; γλυκόζη:~5.2 mol ATP/mol O2), ένα μέρος του 

EPOC μπορεί να εξηγηθεί από αυτή την μετατόπιση. Η μετατόπιση στα 

υποστρώματα μετά από έντονη υπομέγιστη άσκηση έχει υπολογιστεί ότι είναι 

υπεύθυνη για το περίπου 10-15% του EPOC (Bahr και συν., 1992). 

 Το ενεργειακό κόστος της ανασύνθεσης του γλυκογόνου έχει επίσης 

προταθεί ως ένας μηχανισμός για το παρατεταμένο EPOC μετά από αερόβια 

άσκηση (Hermansen και συν., 1984). Ωστόσο, η ανασύνθεση του γλυκογόνου 
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είναι χαμηλή κατά την διάρκεια της νηστείας, και δεν βρέθηκε καμία διαφορά 

στο μέγεθος του EPOC ανάμεσα σε άτομα  που είχαν καταναλώσει τροφή και 

σε άτομα που βρίσκονταν σε κατάσταση νηστείας μετά από 80 λεπτά 

ποδηλασίας στο 75% του VO2max (Bahr και συν., 1991).  Επιπλέον, σε 

βιοχημική βάση, θα μπορούσε και να υπάρχει και η αντίθετη άποψη που να 

υποστηρίζει ότι το ενεργειακό κόστος της ανασύνθεσης του γλυκογόνου δεν 

θα έπρεπε να συμπεριληφθεί ως μέρος του EPOC (Bahr και συν., 1992; 

Bahr και συν., 1991). Η λογική αυτής της άποψης είναι ότι σε περιπτώσεις 

όπου καταναλώνεται τροφή, το ενεργειακό κόστος της αποθήκευσης των 

υδατανθράκων είναι μικρότερο μετά την άσκηση οπότε οι υδατάνθρακες 

χρησιμοποιούνται για την  ανανέωση των αποθεμάτων του γλυκογόνου στους 

μύες και το ήπαρ, σε σύγκριση με την ανάπαυση οπότε το μεγαλύτερο ποσό 

των υδατανθράκων αποθηκεύεται ως λίπος. Το ενεργειακό κόστος της 

αποθήκευσης των διαιτητικών υδατανθράκων ως λίπος απαιτεί περίπου 23-

24% της απορροφήσιμης ενέργειας, ενώ η  αποθήκευσή τους ως γλυκογόνο 

απαιτεί μόνο 5.3% (Flall και συν., 1978). Από την άλλη μεριά, άλλα στοιχεία 

υποστηρίζουν ότι η ηπατική λιπογένεση είναι ποσοτικά ασήμαντη στις 

περισσότερες περιπτώσεις υπερκατανάλωσης υδατανθράκων (Hellerstein 

και συν., 1996; McDevitt και συν., 2001). 

 Πολλές ορμόνες μπορεί να είναι υπεύθυνες για την ενεργειακή κατανάλωση, 

μεταξύ των οποίων η ινσουλίνη, η κορτιζόλη, οι θυροειδικές ορμόνες, η 
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αυξητική ορμόνη, η αδρενοκοτροπική ορμόνη (ACTH) και οι κατεχολαμίνες. 

Οι συγκεντρώσεις της αυξητικής ορμόνης και της ACTH στο πλάσμα μπορεί 

να αυξηθούν κατά την διάρκεια της άσκησης, αλλά δεν έχει φανεί να υπάρχει 

κάποια συνεχόμενη αύξηση στην έκκρισή τους μετά την άσκηση (Galbo και 

συν., 1983; Ronsen και συν., 2001). Oι Maehjum και συν, (1986) δεν βρήκαν 

διαφορές στην ινσουλίνη του πλάσματος και στην ελεύθερη θυροξίνη μετά 

από εξαντλητική άσκηση, και μόνο μία προσωρινή αύξηση στην συγκέντρωση 

της κορτιζόλης στο πλάσμα. Επίσης βρέθηκε μία αυξημένη ορμονική 

απόκριση σε επαναλαμβανόμενες μικρές περιόδους άσκησης ενδυνάμωσης 

για τις κατεχολαμίνες, την ACTH, την κορτιζόλη και την αυξητική ορμόνη 

(Ronsen και συν., 2001). 

 Πολλοί επιστήμονες υποστηρίζουν ότι μία αυξημένη συμπαθοαδρεναργική 

δραστηριότητα μπορεί να είναι ένας από τους μηχανισμούς που βρίσκονται 

πίσω από το EPOC (Gaesser και συν., 1984; Maehlum και συν., 1986; 

Hermansen και συν., 1984; Bahr και συν., 1990; Barnad και συν., 1969; 

Chapter και συν., 1980; Gladden και συν., 1982). Αυτή η υπόθεση ήταν 

βασισμένη σε διάφορα ευρήματα. Πρώτον, η επινεφρίνη και η νορεπινεφρίνη 

επηρεάζουν θετικά τον ενεργειακό μεταβολισμό (Cori και συν., 1930; 

Webber και συν., 1993). ∆εύτερον, το συμπαθητικοαδρενεργικό σύστημα 

ενεργοποιείται κατά την διάρκεια της άσκησης, με αποτέλεσμα να 

αυξάνονται οι συγκεντρώσεις των κατεχολαμινών στο πλάσμα. Κατά την 
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διάρκεια δυναμικής άσκησης, οι συγκεντρώσεις των κατεχολαμινών στο 

πλάσμα αυξάνονται γραμμικά με την διάρκεια της άσκησης και εκθετικά με 

την ένταση της άσκησης (Galbo και συν., 1983; Kjaer και συν., 1987), μία 

παρόμοια σχέση με αυτή παρατηρήθηκε μεταξύ του EPOC και την διάρκεια 

και την ένταση της άσκησης αντίστοιχα. Τρίτον, οι κατεχολαμίνες είναι 

σημαντικοί ρυθμιστές του κύκλου των τριγλυκεριδίων / λιπαρών οξέων και 

της οξείδωσης των λιπαρών οξέων μέσω της πρόκλησης της λιπόλυσης. Και 

οι δύο διαδικασίες αυξάνονται μετά την άσκηση και μπορούν να αποτελούν 

ένα σημαντικό κομμάτι του EPOC. 

 Στην περίοδο μετά την άσκηση φαίνεται ότι υπάρχει αυξημένη ευαισθησία 

στις κατεχολαμίνες (Bahr και συν., 1992; Bahr και συν., 1992). Η υπόθεση 

αυτή βασίστηκε σε παρατηρήσεις αυξημένης λιπολυτικής απόκρισης στο 

ερέθισμα των κατεχολαμινών (Savard και συν., 1987). 

 Κατά την διάρκεια της άσκησης, οι κατεχολαμίνες διεγείρουν τον καρδιακό 

ρυθμό,  την συσταλτικότητα της καρδιάς, την γλυκογονόλυση, την 

γλυκονεογένεση και την λιπόλυση στον λιπώδη ιστό και στους μύες 

(Landsberg και συν., 1992). Οι κατεχολαμίνες επίσης επηρεάζουν την 

απελευθέρωση άλλων ορμονών όπως η ινσουλίνη και η ρενίνη. Κατά την 

διάρκεια της άσκησης, η ροή του αίματος σε κάποιους ιστούς είναι μειωμένη 

μέσω αδρενεργικών υποδοχέων, οι οποίοι μπορεί να έχουν μεγάλη σημασία 

για την αιματική ροή και την πρόσληψη του οξυγόνου στους ιστούς μετά την 
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άσκηση. Επομένως, η επίδραση των κατεχολαμινών σε διάφορες διεργασίες 

κατά την διάρκεια της άσκησης μπορούν με την σειρά τους να επηρεάζουν το 

EPOC (Barnad και συν., 1969; Cain και συν., 1971). 

 Μετά την άσκηση έχει βρεθεί αυξημένος ρυθμός τόσο πρωτεόλυσης όσο και 

πρωτεινοσύνθεσης (Viru και συν., 1996). Επίσης, αυξημένη 

πρωτεινοσύνθεση στους μύες έχει βρεθεί μετά από παρατεταμένη άσκηση 

(Carraro και συν., 1990). Επίσης, η άσκηση με αντιστάσεις διεγείρει την 

πρωτεινοσύνθεση στην περίοδο μετά την άσκηση (Biolo και συν., 1995; 

Phillips και συν.., 1997). Η πρωτεινοσύνθεση αποφέρει μεγάλο ενεργειακό 

κόστος, και έτσι φαίνεται λογικό αυτό το ενεργειακό κόστος να σχετίζεται με 

έναν αυξημένο ρυθμό πρωτεινοσύνθεσης μετά την άσκηση και να συμβάλλει 

σε υψηλότερη ενεργειακή κατανάλωση. 

 Και η πνευμονική κατανάλωση οξυγόνου και αυτή των μυών, θα πρέπει να 

ληφθούν υπόψη στον προσδιορισμό της ποσοτικής επίδρασης του 

μεταβολισμού των μυών στο EPOC (Bangsbo και συν., 1991; Chin και συν., 

1991; Bangsbo και συν., 1994). 

 Η επάρκεια της ενέργειας μπορεί επίσης να μεταβληθεί κατά την διάρκεια 

της άσκησης (Bangsbo και συν., 1990; Scott και συν., 1998). Ένας πιθανός 

μηχανισμός για την μειωμένη ενεργειακή επάρκεια είναι η δραστηριότητα 

των πρωτεϊνών αποσύνδεσης (UCP) (Vidal και συν., 1997; Fleury και συν., 

1997; Boss και συν., 1997).   
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2.4  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ∆ΙΑΡΚΕΙΑΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΟ EPOC  

Από μία ανασκόπηση των μελετών που ασχολήθηκαν με την επίδραση της 

διάρκειας της άσκησης στο EPOC προέκυψαν τα εξής συμπεράσματα: 

 Αυτό που φάνηκε από την μελέτη των Roald Bahr και συν.(1987) είναι ότι 

το  EPOC και η διάρκεια της άσκησης συνδέονται με μία γραμμική σχέση που 

υπολογίζεται γύρω στο 15% της ενεργειακής δαπάνης που προκαλεί η 

άσκηση.  

 Το μέσο EPOC για 12 ώρες μετά την άσκηση ήταν 14% πάνω από τη 

βασική πρόσληψη οξυγόνου μετά από εξαντλητική άσκηση που 

ανταποκρίνονταν περίπου στο 70% της μέγιστης αερόβιας ικανότητας 

(Bahr και συν., 1987). 

 Φαίνεται πως υπάρχει μία κατώφλια τιμή περίπου στο 50% της μέγιστης 

αερόβιας ικανότητας προκειμένου να παρατηρηθεί κάποια σημαντική 

αύξηση στην πρόσληψη οξυγόνου της ανάπαυσης (Bahr και συν., 1987). 

 Το EPOC για 12 ώρες αποτελεί ένα σταθερό ποσοστό επί της συνολικής 

πρόσληψης οξυγόνου κατά την διάρκεια της άσκησης, όταν η διάρκεια της 

άσκησης ποικίλλει (Bahr και συν., 1987).. 

 Ακόμη και μετά από 31 ώρες ανάπαυσης από την άσκηση, η πρόσληψη 

οξυγόνου ήταν 8% πάνω από την φυσιολογική (Edwards και συν., 1935). 

 Παρατηρήθηκε μία αύξηση στο μεσοδιάστημα μεταξύ των 7 και 12 ωρών 

μετά την άσκηση, αλλά όχι μετά τις 24 ώρες (Maehlum και συν., 1986). 
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 Το EPOC σχετίζεται μερικώς με τα γεύματα. Ωστόσο άλλοι ερευνητές 

υποστηρίζουν είτε ότι η άσκηση δεν επηρεάζει την τροφογενή 

θερμογένεση (Stock και συν., 1980), είτε ότι αυξάνεται μόνο εάν τα άτομα 

έχουν φάει πολύ πριν την άσκηση (Bray και συν., 1974; Miller και συν., 

1967; Whipp και συν., 1973). 

 Το EPOC πιθανολογείται ότι οφείλεται στο γεγονός ότι μετά το τέλος της 

άσκησης αυξάνονται οι ρυθμοί χρησιμοποίησης των υποστρωμάτων και στο 

ότι απαιτείται επιπλέον ενέργεια προκειμένου να συντεθεί γλυκογόνο και 

να αναπληρωθούν οι εξαντλημένες αποθήκες (Hermansen και συν., 1984). 

Είναι γνωστό ότι μία άσκηση στο 70% της μέγιστης ικανότητας πρόσληψης 

οξυγόνου εξαντλεί πλήρως τα αποθέματα γλυκογόνου (Hermansen και 

συν., 1962). 

 Πάντως φαίνεται ότι η επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου δεν ξεπερνάει το 

μισό του EPOC. Αυτό ενισχύει την άποψη των ερευνητών που 

υποστηρίζουν ότι ο αυξημένος ρυθμός χρησιμοποίησης των 

υποστρωμάτων είναι εν μέρει υπεύθυνος για το EPOC (Brooks και συν., 

1983; Challiss και συν., 1984; Hermansen και συν., Maehlum και 

συν.,1986; Newsholme και συν., 1978) και ότι το αυξημένο επίπεδο των 

κατεχολαμινών θα μπορούσε να είναι ένας σημαντικός παράγοντας που 

οδηγεί σ’αυτή την αυξημένη χρήση. Επιπλέον κάποιοι υποστηρίζουν ότι η 

κινητοποίηση του λίπους από τον λιπώδη ιστό και ο αυξημένος ρυθμός 
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εναλλαγής μεταξύ τριγλυκεριδίων και λιπαρών οξέων μπορεί να 

ευθύνονται για το EPOC. Από την στιγμή που για έναν τέτοιο κύκλο 

απαιτούνται να μετατραπούν  8 μόρια ATP σε ADP, μία αύξηση στον ρυθμό 

αυτού του κύκλου θα οδηγούσε σε μία σημαντική αύξηση στην πρόσληψη 

οξυγόνου μετά την άσκηση. Η μείωση του αναπνευστικού πηλίκου μετά την 

άσκηση αποδεικνύει ότι η οξείδωση του λίπους πραγματοποιείται σε 

μεγαλύτερο ποσοστό.  

 Είναι πλέον γνωστό ότι στα φυσιολογικά άτομα, 20 λεπτά άσκησης είναι 

απαραίτητα για να αυξηθούν τα επίπεδα των λιπαρών οξέων στο πλάσμα 

(Carlson και συν., 1963) και ότι κατά την διάρκεια άσκησης που έχει 

ένταση πάνω από το 60% της μέγιστης αερόβιας ικανότητας , το επίπεδο 

των λιπαρών οξέων στο πλάσμα αυξάνεται σταδιακά 180 λεπτά μετά την  

άσκηση (Ahlborg και συν., 1982). 

 Συμπερασματικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι ένας παράγοντας που είναι 

υπεύθυνος για την σχέση μεταξύ της διάρκειας της άσκησης και το EPOC 

μπορεί να είναι η σταδιακά αυξανόμενη εξάρτηση στα λιπαρά οξέα ως 

καύσιμο καθώς η διάρκεια της άσκησης αυξάνεται (Newsholme και συν., 

1978). 

 Άσκηση ανεπαρκούς διάρκειας ή έντασης προκειμένου να αυξηθούν στο 

πλάσμα τα λιπαρά οξέα και/ ή οι κατεχολαμίνες μπορεί να μην οδηγήσει σε 

σημαντικό EPOC (Bahr και συν., 1987). 
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 Αυτό στο οποίο φαίνεται να καταλήγουν οι επιστήμονες είναι ότι ακόμη και 

20 λεπτά άσκησης μπορεί να αποδειχθούν ωφέλιμα, από τη στιγμή που 

αυξάνει την ενεργειακή πρόσληψη για μία σεβαστή χρονική περίοδο μετά 

το τέλος της άσκησης. Επιπλέον, η τροφογενής θερμογένεση μπορεί να 

αυξηθεί μετά την άσκηση και τα άτομα οξειδώνουν περισσότερο λίπος μετά 

την άσκηση ακόμα και αν η σύσταση της τροφής βασίζεται στους 

υδατάνθρακες, πράγμα που δείχνει ότι το αυξημένο αυτό λίπος του 

πλάσματος προέρχεται από τον λιπώδη ιστό. Έτσι μία σύσταση για 

καθημερινή άσκηση και μία διατροφή που να παρέχει μία ελεγχόμενη 

ενέργεια θα μπορούσε να αποτελεί μία ικανοποιητική και μακροπρόθεσμη 

θεραπεία για την παχυσαρκία (Bahr και συν., 1987). 
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2.5  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ∆ΙΑΡΚΕΙΑΣ ΤΗΣ ΑΕΡΟΒΙΑΣ 

ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΟ EPOC 

Οι έρευνες που έχουν ασχοληθεί με την πρόσληψη οξυγόνου μετά την αερόβια 

άσκηση, έχουν δείξει ότι η αερόβια άσκηση μικρής έντασης και διάρκειας δεν 

προκαλεί κάποια σημαντική αύξηση στην πρόσληψη του οξυγόνου. Στους πίνακες της 

επόμενης σελίδας, περιλαμβάνεται μία ανασκόπηση των ερευνών που έχουν 

ασχοληθεί με την πρόσληψη οξυγόνου μετά από αερόβια άσκηση. 

 

 

 



 

Πίνακας 1. μελέτες που ασχολήθηκαν με την επίδραση της αερόβιας άσκησης στο EPOC 

Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

∆ιάρκεια και ένταση άσκησης EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Passmore & Johnson,

1960 

3M TM: 16 km, 6.4km/h RMR 14-18%↑ για 6h,>7h Η θέση ανάπαυσης δεν αναφέρθηκε. NC  

Knuttgen,  

1970 

5F ,7F Ποδηλασία:45-98%, 15-55 min <5L,διάρκεια NA Ανάπαυση σε κρεβάτι, NC, μέγεθος EPOC σχετίζεται

με την ένταση και την διάρκεια 

Segal & Brooks,  

1979 

11M Ποδηλασία:55% και 95%,2min <4L,διάρκεια NA Καθισμένοι. NC. Το μέγεθος του EPOC σχετίζεται με

την ένταση 

Hagberg et al.,  

1980 

18 Μ Ποδηλασία:50%, 65% και 80%, 5 και 20 min <5L, διάρκεια ΝΑ Ποδηλασία μέτριας έντασης ως βασική γραμμή.NC.το

EPOC μετρήθηκε για 15 min 

Hermansen et al., 

1984 

1M Ποδηλασία: 75%, 80min 12h EPOC:48L.Στις 24h:VO2 

↑5.9% 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.C 

Bielinski et al.,  

1985 

10M(T) TM :50%.3h RMR ↑ 9% για 4,5 h.στις 18h:RMR

↑4.7% 

Καθισμένοι.C.τους δόθηκε τροφή 30 λεπτά μετά την 

άσκηση 

Pacy et al.,  

1985 

2F, 2M(T) Ποδηλασία:35-55% για 20min*4(40 min 

διάλειμμα) 

<2,2L.<60 min Ύπτια θέση.C 

Freedman-Akabas et

al., 1985 

13F,10M(UT+

T) 

TM:αναερόβιο κατώφλιο, 20min <4.2L,<40 min Ξαπλωμένοι.C 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

∆ιάρκεια και ένταση άσκησης EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Chad and Wenger, 

1985 

(a)3F,3M;(b

)8M 

Ποδηλασία:(a)70%,15 και 30min;(b)70% για 

30min και 50% για 38min (ίδιο έργο) 

Το μέγεθος και η διάρκεια δεν 

δίνονται 

Καθισμένοι.C.(a)το EPOC ↑ μετά από 30min σε σχέση

με τα 15min;(b) το EPOC ↑ μετά από 50% σε σχέση 

με 70%. 

Brehm & Gutin,  

1986 

8F,8M(UT+

T) 

TM :18-68%, 17-60min.επαυξητική μέγιστη 

δοκιμασία 

1h EPOC:<8L,>1h μετά την μέγιστη 

δοκιμασία 

Καθισμένοι.NC. το EPOC μετρήθηκε για 1h.το EPOC 

σχετίζεται καμπυλόγραμμα με την ένταση 

Devlin & Horton, 

1986 

6Μ Ποδηλασία:85%, 71 min.διαλείπουσα . Στις 12-16h:RMR↑3-7% Η θέση ανάπαυσης δεν αναφέρθηκε.C 

Maehlum et al.,  

1986 

4F,4M Ποδηλασία:70%,80 min(10-30 min με 5 min 

διάλειμμα) 

12h EPOC:26L.Στις 24h: RMR ↑ 

5% 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.C 

Bahr at al., 

1987 

6M Ποδηλασία:70%,20,40 και 76 min(20 min με 5 

minδιάλειμμα) 

VO2 ↑5.1%,6.8%,14.4% στις 12h. 

76 min:12h EPOC:31.9L,>12h 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.C. το μέγεθος του EPOC 

σχετίζεται γραμμικά με την διάρκεια 

Elliot et al.,  

1988 

3F,3M Ποδηλασία:80%, 10 και 30 min ~2.37L (11.4 kcal), 30 min. Ύπτια.C 

Chad and Wenger, 

1988 

3F,3M Ποδηλασία :70%, 30,45,60 min 6.6,14.9,33L. 128,204,455 min Καθισμένοι.NC 

Sedlock et al.,  

1989 

10M(T) Ποδηλασία: (a)75%,20 min;(b)50%,30 

min;(c)50%, 60 min 

(a)~6.2L(29.4 kcal);(b)~3.0L(14.3 

kcal);(c)2.5L(12.1 kcal) 

Καθισμένοι.NC 

Chad and Quigley, 

1989 

5F TM :55%,90 min Το μέγεθος του EPOC ΝΑ. Στη 1h:

VO2 ↑54%.>1h. 

Καθισμένοι.NC.το EPOC μετρήθηκε για 1h 

Poehlman et al.,  

1990 

6Μ Ποδηλασία:50%,90 min <24h C.το RMR μετρήθηκε στις 24 και 48h 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Kaminsky et al.,  

1990 

6F TM:70%,50 min vs 2*25 min 1.4L(συνεχόμενο),<30min. 

3,1L(διαλείπουσα),<30min 

Καθισμένοι.NC 

Gore & Withers, 

1990 

9M TM:30%,50% και 70%.20,50 και 80min 8hEPOC:  

30%:1.0L,1.4L,1.0L, όλα<1h 

50%:3.1L (<1h), 5.2L (<1h), 6.1L 

(<2h); 70%: 5.7L (<1h); 10.0L 

(<4h), 14.6L (<8h) 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.C.το μέγεθος του EPOC 

σχετίζεται γραμμικά με την διάρκεια όταν η 

ένταση>50%.η ένταση καθορίζει σημαντικά το EPOC 

Bahr et al.,  

1990 

6M Ποδηλασία:51%,120 min 3.5h EPOC: 7.8L > 3.5h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C.το EPOC μετρήθηκε για 3,5h

Chad and Quigley, 

1991 

10F 

(5UT+5T) 

Ποδηλασία:50% και 70%, 30 min Ακαθόριστο μέγεθος, αλλά 50%↑ 

vs 70%>3h 

Καθισμένοι. ΝC. Το EPOC μετρήθηκε για 3h 

 

Sedlock,  

1991 

 

4F,4M Στρόφαλος βραχίονα και ποδηλασία:60%  με 

συγκεκριμένο τρόπο,20 min 

Χέρι:~1.9L(9.2 kcal),23 

min.ποδήλατο:~2.2L(10.4 kcal),24 

min 

Καθισμένοι.NC 

Sedlock,  

1991 

7F Ποδηλασία:40% και 60% μέχρι 850kJ 40%:~6.2L(30kJ),28 

min.60%:~7.5L(36kJ),18 min 

Καθισμένοι.NC 

Berg,  

1991 

5F,FM(T) TM:40%,30 min M: ~1.4L (6.7kcal), ~1h.F: ~2.2L 

(10.6 kcal), ~1h 

 

 

Καθισμένοι.C.το EPOC μετρήθηκε για 1h 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Withers et al.,  

1991 

8Μ(Τ) ΤΜ: 70%,164 min 24 h EPOC:32.4L,>8h,<24h Ύπτια.C 

Bahr & Sejersted, 

1991 

6M Ποδηλασία:29%, 50%, 75%. 80 min(20 min με 5 

λεπτά διαλείμματα) 

1.3,5.7,30.1L;0.3,3.3,10.5h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C. το EPOC σχετίζεται 

καμπυλόγραμμα με την ένταση 

Bahr & Sejersted, 

1991 

6M Ποδηλασία:75%,80 min 7h EPOC:20.9L(σε νηστεία),21,1L 

(μετά από τροφή),>7h 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.C. 

Bahr et al.,  

1992 

6M Ποδηλασία:108%,1,2,ή 3*2min με 3 min 

διαλείμματα 

5,6,6,7,16,3L;30,60 min,4h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C. 

Elliot et al.,  

1992 

5F,4M Ποδηλασία:80% των μέγιστων καρδιακών 

ρυθμών.40min 

~6.7L(32kcal),<30 min Ύπτια.C 

Sedlock, 

1992 

7M Ποδηλασία και ΤΜ:60-65% με συγκεκριμένο 

τρόπο,30 min 

Ποδηλασία:~3.1L(15kcal),31 

min;TM:~3.5L(17kcal),34 min 

Καθισμένοι.NC 

Maresh et al., 

1992 

8M Ποδηλασία:60% και 70%.20 και 40min Μέγεθος ΝΑ,<40min Καθισμένοι.NC. NS μεταξύ των εφαρμογών 

Donelly & 

McNaughton, 1992 

6F Ποδηλασία:55%,90 min Μέγεθος ΝΑ,>60min Η θέση ανάπαυσης δεν αναφέρθηκε. NC 

Brockman et al.,  

1993 

5F(T) TM a) 25%,2h;(b)81%,10 min;(c) 89%,7*2 min 

με 2λεπτα διαλείμματα 

1h μέση VO2 ↑: (a) 12%,40 

(b)23%,>1h (c)44%,>1h 

Καθισμένοι.C. το EPOC μετρήθηκε για 1h. 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Kaminsky & Whaley, 

1993 

10F (5 

παχύσαρ-

κες+5 

αδύνατες) 

ΤΜ:( a) εναλλαγή 3 min άσκησης σε 30% και 

90%,36 min;(b)60%,36 min 

(a)~3.6L (17.4kcal), 37.5 min 

(b)~1.9L(9.0 kcal), 16.5 min 

Καθισμένοι.NC.NS μεταξύ υπέρβαρων και αδύνατων 

Smith & 

McNaughton, 1993 

8F,8M Ποδηλασία:40%,50%,70%.30 min M:16.3,22.1,28.1L για 31.2, 

42.1,47.6min F:12.1,20.8,24.3Lfor

26.9,35.6,39.1 min 

Θέση ανάπαυσης δεν αναφέρεται.NC. η διάρκεια του 

EPOC αυξάνεται με υην ένταση 

Neary et al.,  

1993 

7Μ(Τ) Κολύμβηση και ποδηλασία:65%.30,45,60 min Κολύμπι: 5.3, 5.6, 5.6L; 8.1, 10.1, 

9.4min. 

ποδηλασία: 8.2, 9.9, 10.0L; 18.3, 

20.4, 22.9 min 

Καθισμένοι.NC.σχέση μεταξύ θερμοκρασίας και EPOC

Frey et al.,  

1993 

13F(7UT+6

T) 

Ποδηλασία:65%και 80%.24-45 min(μέχρι  

300kcal) 

UT:4.0, 5.9L, >1h. T:4.7L, 50min; 

5.6L, 40min 

Καθισμένοι.NC. 

Borseim et al..,  

1994 

6M Ποδηλασία:78%,60 min 6.5h EPOC: 14.4L, >6.5h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C.το EPOC μετρήθηκε για 6,5h

Thomas et al.,  

1994 

7Μ Ποδηλασία, τρέξιμο και τρέξιμο σε 

κατηφόρα:60%,60 min 

Μέγεθος ΝΑ,<9h Ημι-κλίση.C.το  EPOC μετρήθηκε για 2h,και ξανά στις

9,24 και 48 h. NS μεταξύ των διαφόρων ασκήσεων 

Sedlock,  

1994 

10Μ(5UT+5

T) 

Ποδηλασία: 50%,~300 kcal UT : ~2.5L (12.2 kcal), 20.4 min. 

T : ~2.5L (12.2kcal), 16.5 min 

Καθισμένοι.NC 

Gilette et al.,  

1994 

10Μ Ποδηλασία: 52%, 64 min ~5.6L(27 kcal),5h Ύπτια.C 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Quinn et al.,  

1994 

8F(T) TM :70%.20,40,60min 3h EPOC: 8.6, 9.8, 15.2L; >3h Καθισμένοι.C.το EPOC μετρήθηκε για 3h 

Harms et al., 

1995 

16Μ ΤΜ:70%.20min Ακαθόριστο μέγεθος.<30min Ύπτια.NC.το EPOC σχετίζεται αρνητικά με το λίπος 

του σώματος 

Dawson et al.,  

1996 

8F Ποδηλασία:(a)67%,34 min;(b)55%,41 

min;(c)45%,49 min(ίδια άσκηση) 

(a)3.6L,13.9 min;(b)2.6L,14.1 

min;(c)2.4L,13.2 min 

Ανάπαυση σε κρεβάτι.NC. η ένταση επηρεάζει το 

μέγεθος του EPOC 

Short et al.,  

1996 

5Μ,5F Εργόμετρο Στρόφαλου βραχίονα: (a) 35%, 15 min;

(b) 35%, 30 min (c) 70%,15 min 

(a)3.6L, 13.9 min (b)0.5L, 6.5 min 

(c)1.4L, 14 min 

Καθισμένοι.NC.η ένταση είναι πιο σημαντική από την 

διάρκεια 

Trost et al.,  

1997 

5Μ(T) Ποδηλασία:65%,60 min 1h EPOC: 5.5L, >1h Καθισμένοι.NC. 

 

Phelain et al.,  

1997 

8F(Τ) Ποδηλασία: (a) 50%, 78 min (b) 75%, 51 min 

(500 kcal) 

3h EPOC: (a) 4.8L, <3h (b) 9.0L, 

>3h 

Καθισμένοι+σε κρεβάτι.C.το  EPOC μετρήθηκε για 3 h

Lafogria et al.,  

1997 

8Μ(T) ΤΜ: (a) 70%, 30 min (b) 105%, 20*1 min με 2 

λεπτά διάλειμμα (ίδια ενεργειακή κατανάλωση) 

(a) 6.9L, 1h (b)15L, 8h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C 

Short & Sedlock, 

1997 

11F,11M(10

UT+12T) 

Ποδηλασία:(A)70%,30 min;(b)1.5L 

οξυγόνου/λεπτό,30min 

(a)UT: 3.5L, 50min T:3.2L, 40min 

(b)UT: 2.4L, 39 min T:1.5L, 21min

Καθισμένοι.NC.. η διάρκεια του EPOC είναι μικρότερη

στο T 

Burleson et al.,  

1998 

15Μ ΤΜ: 45%, 27min ~3.4L, <30min Ύπτια.NC 

Almuzaini et al., 

1998 

10Μ Ποδηλασία: 70%, 30 vs 2*15 min 5.3L (συνεχ.) 7.4L (διαλειπ.), 

διάρκεια ΝΑ 

Ύπτια.C.το EPOC μετρήθηκε για 40/2*20 min 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέ-

χοντες 

Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Borsheim et al.,  

1998 

7M Ποδηλασία: 58%, 90 min 4.5h EPOC: 7.5L, >4.5h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C.το EPOC μετρήθηκε για 4,5h

Borsheim et al.,  

1998 

8Μ Ποδηλασία: 56%, 90 min 4.5h EPOC: 8.1L, >4.5h Ανάπαυση σε κρεβάτι.C.το EPOC μετρήθηκε για 4,5h

Matsuo et al.,  

1999 

7F Ποδηλασία:60%, 60 min 6h EPOC: 8.4L,διάρκεια ΝΑ Η θέση ανάπαυσης δεν αναφέρεται.C.το EPOC 

μετρήθηκε για 6h 

Lee et al., 

1999 

10Μ ΤΜ: (a)40%, 40 min (b) 85%, 20 min NA. (a) 10 min (b)30min Ύπτια.NC 

Fukuba et al., 

2000 

5F Ποδηλασία: 70%, 60 min 7h EPOC: 8.6L, διάρκεια ΝΑ Ανάπαυση σε κρεβάτι.C 

NC=δεν περιλάμβανε μετρήσεις στην ανάπαυση, αλλά οι μετρήσεις πριν την άσκηση χρησιμοποιήθηκαν ως μέτρο σύγκρισης 

C=χωριστό πείραμα ελέγχου υπολοίπου.                             EPOC=υπερβάλλουσα πρόσληψη οξυγόνου 

NS=όχι σημαντική                                                             RMR=βασικός μεταβολικός ρυθμός 

T=προπονημένα άτομα                                                       UT=μη προπονημένα άτομα 

F=γυναίκες                                                                        Μ=άντρες 

VO2 =πρόσληψη οξυγόνου                                                  ↑=αύξηση

ΝΑ=μη διαθέσιμα στοιχεία για αξιολόγηση 

 

 



Αυτά που φαίνεται να έχουν προκύψει από τις έρευνες είναι τα εξής: 

 Η αλληλεπίδραση μεταξύ της έντασης της άσκησης και της διάρκειας δεν 

είναι πλήρως κατανοητή, και είναι δύσκολο να διαχωριστούν οι επιδράσεις 

αυτών των παραγόντων.  

 Ωστόσο, το γεγονός ότι η άσκηση πρέπει να είναι κάποιας συγκεκριμένης 

έντασης για να γίνει εμφανής η  γραμμική συσχέτιση μεταξύ της διάρκειας 

της άσκησης και του μεγέθους του EPOC, υποδεικνύεται ότι η 

αλληλεπίδραση μεταξύ τους είναι περισσότερο συνεργαστική παρά 

προσθετική. Οι Gore and Withers (1990), ανέλυσαν την αλληλεπίδραση 

μεταξύ της έντασης της άσκησης και της διάρκειας  στο EPOC μετά από 

άσκηση που κυμαίνονταν από 20 λεπτά σε ένταση 30% της μέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου μέχρι 80 λεπτά σε 70% της μέγιστης πρόσληψης 

οξυγόνου. Αυτό που διαπίστωσαν είναι ότι η αλληλεπίδραση μεταξύ της 

έντασης της άσκησης και της διάρκειας συμμετείχε σε πολύ μικρότερο 

ποσοστό (7.7%) στην μεταβολή του EPOC, σε σύγκριση με την ένταση της 

άσκησης από μόνη της (45.5%). Αυτό που φαίνεται πάντως να ισχύει με 

βάση τις περισσότερες μελέτες είναι ότι η ένταση της άσκησης πρέπει να 

έχει κάποιο συγκεκριμένο μέγεθος, προκειμένου να επιτευχθεί ένα 

σημαντικό EPOC. Επιπρόσθετα, φαίνεται ότι οι υψηλότερες τιμές του EPOC 

έχουν βρεθεί στις μετρήσεις όπου τόσο η ένταση, όσο και η διάρκεια της 

άσκησης ήταν υψηλές. 
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 Φαίνεται ότι η αύξηση της ενεργειακής κατανάλωσης κατά την ανάπαυση 

μετά από χρονικές περιόδους άσκησης που κυμαίνονταν από 20 λεπτά σε 

ένταση 30% του VO2max μέχρι 80 λεπτά σε ένταση 70% VO2max, μπορεί να 

θεωρηθεί αμελητέα σε σχέση με την ενεργειακή ισορροπία και την απώλεια 

βάρους. Ωστόσο, αυτό μπορεί να είναι εικασίες, από την στιγμή που δεν 

υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία από παρατεταμένες μελέτες της επίδρασης 

του EPOC στην ενεργειακή ισορροπία. 

  Επίσης, θα πρέπει να σημειωθεί ότι μπορεί να υπάρχει μεγάλη διακύμανση 

στο EPOC μεταξύ των ατόμων, για το ίδιο ερέθισμα άσκησης. Έτσι, θα 

μπορούσε να υποτεθεί ότι υπάρχουν υψηλά, μεσαία και χαμηλά 

ανταποκρινόμενα  άτομα, αντίστοιχα με ότι έχει βρεθεί για άλλους 

παράγοντες που προκύπτουν μετά από προπόνηση (Bouchard και συν., 

2001). Ωστόσο, δεν υπάρχουν μελέτες όπου το EPOC να έχει μετρηθεί 

επανειλημμένα στα ίδια άτομα, υπό τις ίδιες συνθήκες. Επομένως, δεν είναι 

γνωστό εάν η παρατηρούμενη ποικιλομορφία είναι αποτέλεσμα της 

βιολογικής ποικιλομορφίας που σχετίζεται με τις διαφοροποιήσεις, για 

παράδειγμα, στην σύσταση σώματος ή την προπονητική κατάσταση, ή εάν 

προκαλείται από λάθη στις μετρήσεις.  

 Ακόμη, εάν εκτιμηθεί ότι το EPOC υπολογίζεται σε 50-100 kJ μετά από 

μέτριας έντασης άσκηση (>1 ώρα, περίπου 50% του VO2max ), αυτό θα 

μπορούσε να οδηγήσει σε μία επιπλέον ενεργειακή απώλεια 11700 kJ τον 
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χρόνο εάν η άσκηση γίνονταν 3 φορές την εβδομάδα. Αυτό αντιστοιχεί σε 

μόνο 311 γρ. λίπους. Μετά από πιο εξαντλητική άσκηση (>1 ώρα, >70% του 

VO2max ), οι αντίστοιχες τιμές φτάνουν περίπου τα 700 kJ μετά την 

περίοδο της άσκησης, και περίπου τα 109200  kJ τον χρόνο (εάν η 

προπόνηση γίνεται 3 φορές την εβδομάδα), που ισοδυναμεί με 2.9 κιλά 

λίπους. Ωστόσο, τόσο εξαντλητική άσκηση δεν είναι δυνατόν να αναμένεται 

από υπέρβαρα ή απροπόνητα άτομα. Παρόλο που το υπερβάλλον βάρος 

μπορεί να είναι αποτέλεσμα ενός μικρού θετικού ισοζυγίου ενέργειας 

μεγάλης χρονικής περιόδου, και το EPOC μπορεί να συμβάλλει στο αντίθετο 

αποτέλεσμα όταν η εξαντλητική άσκηση γίνεται τακτικά, θα πρέπει να βγει 

το συμπέρασμα ότι το EPOC είναι αμελητέο σε σχέση με την απώλεια 

βάρους στα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι  η 

άσκηση αυτή καθ’αυτή είναι που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση 

του βάρους. 

  Επιπλέον, το EPOC μπορεί να έχει μεγαλύτερες επιπτώσεις στους 

αθλητές, οι οποίοι συνήθως έχουν 2 προπονήσεις την ίδια ημέρα. Εάν η 

πρόσληψη οξυγόνου είναι υψηλή από την προηγούμενη περίοδο άσκησης, η 

μηχανική επάρκεια μπορεί να είναι μειωμένη στην επόμενη περίοδο άσκησης 

(Rahr και συν., 1991). 

 Συμπερασματικά λοιπόν, το μέγεθος του EPOC μετά την αερόβια άσκηση 

εξαρτάται και από την ένταση και από την διάρκεια της άσκησης. Υπάρχει 
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μία καμπυλόγραμμη σχέση μεταξύ του μεγέθους του EPOC και της έντασης 

της άσκησης. Τουλάχιστον, όσον αφορά την ποδηλασία, φαίνεται ότι 

απαιτείται ένταση πάνω από 50-60% του VO2max προκειμένου να προκληθεί 

ένα EPOC που να διαρκεί αρκετές ώρες. Η σχέση μεταξύ της διάρκειας της 

άσκησης και του μεγέθους του EPOC φαίνεται να είναι περισσότερο 

γραμμική, ειδικά σε υψηλές εντάσεις. 

 

 

2.6  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΜΕ ΑΝΤΙΣΤΑΣΕΙΣ ΣΤΟ EPOC 

Το EPOC μετά από προπόνηση με αντιστάσεις φαίνεται να επηρεάζεται από 

την ένταση της άσκησης, από την στιγμή που ένα πιο παρατεταμένο και 

αξιοσημείωτο EPOC έχει βρεθεί μετά από πιο έντονη σε σχέση με μία πιο μεσαίας 

έντασης άσκηση. Το σίγουρο πάντως είναι ότι απαιτείται περισσότερη έρευνα 

προκειμένου να καθοριστεί η επίδραση της έντασης και της διάρκειας των 

προπονήσεων με αντιστάσεις στο μέγεθος και την διάρκεια του EPOC. Στην επόμενη 

σελίδα φαίνονται σε μορφή πίνακα όσες μελέτες είχαν γίνει έως το 2002. 

 



 

Πίνακας 2. μελέτες που ασχολήθηκαν με την επίδραση της άσκησης με αντιστάσεις στο EPOC 

Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέχοντες Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Melby et al., 

1992 

6M 4 σετ για το πάνω μέρος και 3 σετ για το κάτω. 7-10 

επαναλ. 12 RM 

1h EPOC: ~4L (20 kcal), >1h ύπτια .C. το EPOC μετρήθηκε για 

1h 

Elliot et al.,  

1992 

5F,4M 8 ασκήσεις,πάνω και κάτω μέρος. (a) 4 σετ, 15 επαν., 

50%του 1RM,30 δευτ.ανάπαυση (b) 3σετ, 3-8 επαν., 

80-90%του 1RM, 30 δευτ.ανάπαυση  

(a) ~10.2 L (48 kcal) (b) 

~10.6 L (51 kcal), 30 min 

ύπτια .C. η διάρκεια του  EPOC 

δεν ήταν ξεκάθαρη 

Murphy & 

Schwarzkopf 

1992 

10Μ 6 ασκήσεις, πάνω και κάτω μέρος. Κυκλική: 3 φορές, 

8-12 επαν.,50% του 1RM,30 δευτ.ανάπαυση. κανονική: 

3 σετ, επαναλήψεις μέχρι εξάντληση, 80% του 1RM, 

120 δευτ.ανάπαυση 

Κυκλική: 5L, 20 min. 

Κανονική: 2.7L, 15 min 

Η θέση ανάπαυσης δεν 

αναφέρεται. NC. Τα πειράμματα 

το απόγευμα. 5 min βασική 

μέτρηση . 

Melby et al., 

1993 

(a) 6M (b) 6M (a) 6 σετ των 10 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος, ~8-

12 επαν., 70% του 1RM, 90 min; (b) όπως στο (a),αλλά 

5 σετ, και περισσότερη ανάπαυση, 90 min  

(a) 2 h EPOC: 7 L, >15h (b) 

2h EPOC: 7L, >15 h 

Ύπτια. (a)NC;(b)C. Το EPOC 

μετρήθηκε για 2h, εκτός από τα 

πρώτα 5min μετά την 

άσκηση.μετρήθηκε ξανά στις 15h 

 82 



Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέχοντες Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Olds & 

Abemethy, 

1993 

7Μ 2 σετ 7 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος, 3,5 λεπτ. 

Ανάπ. (a) 12 επαν., 75% του 1RM ; (b) 15 επαν., 60% 

του 1RM 

(a) 8.2 L, <1h (b) 6.5 L, <1h Καθισμένοι. C 

Gilette et al., 

1994 

10Μ 5 σετ 10 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος, 8-12 επαν., 

70% του 1RM, 2 min ανάπαυση 

5h EPOC: 12.6L (51 kcal), 

>14.5h 

Ύπτια. C. οι συμμετέχ. είχαν 

φάει. Το EPOC μετρήθηκε για 5h 

και ξανά μετάαπό 15h  

Burleson et 

al., 1998 

15Μ Κυκλική, 2 φορές, 8 ασκήσεις, πάνω και κάτω μέρος, 

8-12 επαν., 60% του 1RM, 1 min ανάπαυση 

Μέγεθος ΝΑ, >90 min Ύπτια. ΝC. 

Haltom et al., 

1999 

7Μ (a) Κυκλική, 2 φορές, 8 ασκήσεις, πάνω και κάτω 

μέρος,20 επαν.,75% του 20RM, 20 δευτ.ανάπ. (b) 

όπως το (a), αλλά 60 δευτ.ανάπ. 

1h EPOC: (a) 10.3 L (b): 7.4 

L 

Ύπτια. NC. Το  EPOC μετρήθηκε 

για 1h. το  EPOC ↑ για τα πρώατ 

5min μετά την (a) αντίθετα με 

την (b) 

Dolezal et 

al., 2000 

18Μ 

(9UT+9T) 

8 σετ πιέσεις ποδιών, 6 επαν., 6 RM, 3 min ανάπαυση  Στις 24h: RMR ↑ 18%. Στις 

48h: RMR ↑ 11%. UT>T 

Ύπτια. ΝC. 

Osterberg & 

Melby, 2000 

7F 5 σετ 10 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος, 10-15 επαν., 

12 RM ή 70% του 1RM, ~2 min ανάπαυση 

Στις 3h: VO2 ↑ 13%. Στις 

16h: RMR ↑ 4.2%. 

Ύπτια. ΝC. Το EPOC μετρήθηκε 

για 3h και ξανά στις 16h 
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Αναφορά & 

Χρονολογία 

Συμμετέχοντες Μέθοδος άσκησης, διάρκεια και ένταση EPOC:μέγεθος και διάρκεια Σχόλια 

Binzen et al., 

2001 

10F 3 σετ 10 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος, 10 επαν., 

70% του 1RM, 1 min ανάπαυση 

6.2L, 1h Καθισμένοι. C. 

Thornton & 

Potteiger, 

2002 

14F 2 σετ 9 ασκήσεων, πάνω και κάτω μέρος. (a) 15 επαν., 

45% του 8RM, 1 min ανάπ.; (b) 8 επαν., 85% του 8RM. 

(a) ~1.1L (5.5 kcal); (b) 

~2.3L (11 kcal), <2h 

Καθισμένοι. C. 

Schuenke et 

al., 2002 

7Μ Κυκλική, 4 φορές, 3 ασκήσεις, πάνω και κάτω μέρος, 

8-12 επαν., 10RM, 2 min ανάπαυση 

Μέσο RMR↑ ~20% για 2 

μέρες, >38 h 

Ύπτια. C. Το VO2   μετρήθηκε 3 

φορές την ημέρα. Άσκηση το 

απόγευμα. ∆εν είναι ξεκάθαρες 

οι συνθήκες ελέγχου μεταξύ των 

μετρήσεων. 

C=χωριστό πείραμα ελέγχου υπολοίπου.                                    EPOC=υπερβάλλουσα πρόσληψη οξυγόνου 

F=γυναίκες                                                                               Μ=άντρες 

ΝΑ=μη διαθέσιμα στοιχεία για αξιολόγηση                                 VO2 =πρόσληψη οξυγόνου 

NC=δεν περιλάμβανε μετρήσεις στην ανάπαυση, αλλά οι μετρήσεις πριν την άσκηση χρησιμοποιήθηκαν ως μέτρο σύγκρισης 

NS=όχι σημαντική                                                                    RMR=βασικός μεταβολικός ρυθμός 

T=προπονημένα άτομα                                                             UT=μη προπονημένα άτομα                                   ↑=αύξηση





Τα συμπεράσματα που φαίνεται να προκύπτουν από αυτές τις μελέτες είναι τα 

εξής: 

 Οι μελέτες οι οποίες ασχολήθηκαν με την σύγκριση της συνεχόμενης 

αερόβιας άσκησης με την διαλείπουσα άσκηση με αντιστάσεις 

χρησιμοποίησαν ασκήσεις με παρόμοιο ενεργειακό κόστος (Gilette και συν., 

1994) ή παρόμοιο VO2  (Burleson και συν.,1998). Από αυτές φάνηκε ότι η 

άσκηση με αντιστάσεις προκαλεί μεγαλύτερο EPOC. 

 Η μελέτη των Mark και συν. (2002), έγινε με σκοπό να προσδιορίσει εάν μία 

περίοδος προπόνησης αντίστασης αυξάνει σημαντικά την πρόσληψη οξυγόνου 

μετά την άσκηση κατά την διάρκεια των 48 ωρών που ακολουθούν την 

άσκηση (ACSM, 1998). Φαίνεται πως η πρόσληψη οξυγόνου που ακολουθεί 

μία έντονη περίοδο με ασκήσεις με βάρη παραμένει σημαντικά αυξημένη 

μέχρι και για 39 ώρες μετά το τέλος της άσκησης. Η μέση πρόσληψη 

οξυγόνου για την πρώτη και δεύτερη μέρα μετά την άσκηση με βάρη είναι 

επίσης σημαντικά αυξημένη σε σχέση με τη μέση πρόσληψη που παρατηρείται 

κατά τις ημέρες πριν την άσκηση (21.2% και 19.3% αύξηση του 

μεταβολισμού γι’αυτές τις 2 ημέρες) (Mark και συν., 2002). 

 Θεωρείται πως η ενέργεια που απαιτείται για την ανάπαυση μετά από μία 

προπόνηση με αντιστάσεις μπορεί να είναι σημαντική σε ένα πρόγραμμα 

διαχείρησης του σωματικού βάρους (Mark και συν., 2002). 
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 Το μέγιστο μεταβολικό κόστος φαίνεται να προκαλείται από τα προγράμματα 

αντίστασης που αποσκοπούν στην υπερτροφία των μυών (Elliot και συν., 

1992). Αυτό ίσως να οφείλεται στο γεγονός ότι  αυτά τα προγράμματα 

διαρκούν περισσότερο καθώς το άτομο θα πρέπει να εκτελέσει 8-10 

επαναλήψεις ενώ σ’ένα απλό πρόγραμμα ενδυνάμωσης πρέπει να εκτελέσει 

1-6 επαναλήψεις (Stone και συν., 1981). Ωστόσο η διάρκεια της άσκησης 

από μόνη της δεν μπορεί να δικαιολογήσει την αύξηση στην διάρκεια του 

EPOC γιατί έχουν υπάρξει μελέτες οι οποίες δείχνουν ότι σε κυκλικό 

πρόγραμμα με βάρη όπου οι επαναλήψεις ήταν περίπου 15 το EPOC δεν 

διαρκούσε παραπάνω από 60 λεπτά (Haltom και συν., 1999). Φαίνεται 

λοιπόν ότι υπάρχει ένας ιδανικός συνδυασμός της έντασης και της διάρκειας 

της άσκησης η οποία οδηγεί στην μεγιστοποίηση του EPOC με τις ασκήσεις 

αντίστασης. 

 Σε μία πρόσφατη μελέτη, οι Thorton and Potteiger (2002) μελέτησαν την 

επίδραση της υψηλής και χαμηλής έντασης άσκησης με αντιστάσεις 

παρόμοιου work volume στο EPOC. Το VO2  μετρήθηκε μεταξύ 0-20, 45-60 

και 105-120 λεπτών μετά το τέλος της άσκησης. Το μέγεθος του EPOC ήταν 

υψηλότερο σε κάθε μέτρηση μετά από την υψηλής έντασης άσκηση σε 

σύγκριση με την χαμηλή σε ένταση. 

 Οι Williamson και Kirwayn (1997) και οι Dolezal και συν. (2000), 

διαπίστωσαν ότι το RMR παρέμενε αυξημένο για 48 ώρες μετά από μέτριας 
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μέχρι υψηλής έντασης άσκηση αντίστασης. Αυτό ερμηνεύτηκε ότι πιθανόν να 

οφείλεται στην protein turnover and tissue repair. 

 ∆εν έχει σημασία εάν γίνονται διάφορες ασκήσεις οι οποίες γυμνάζουν 

μεμονωμένες μυϊκές ομάδες ή αν γίνονται ασκήσεις οι οποίες γυμνάζουν 

πολλές μυϊκές ομάδες, από την  στιγμή που όλες οι κύριες μυϊκές ομάδες 

εξαντλούνται (Mark και συν., 2002). 

 Η επιπλέον κατανάλωση οξυγόνου μπορεί να σηματοδοτεί την έναρξη της 

διαδικασίας αποκατάστασης των μυών ή των προσπαθειών του σώματος να 

περιορίσει τις ομοιοστατικές διαταραχές (Sherwood και συν., 2001). 

 Οι συγκεντρώσεις των ορμονών στο πλάσμα (π.χ. της αυξητική ορμόνη και 

της νορεπινεφρίνης) αυξάνονται αμέσως μετά το τέλος της άσκησης και 

μπορούν να αυξήσουν τον μεταβολισμό κινητοποιώντας την 

πρωτεινοσύνθεση και εμποδίζοντας τον προγραμματισμένο κυτταρικό 

θάνατο (Sherwood και συν., 2001). Ειδικά η νορεπινεφρίνη, προάγει την 

κατανάλωση οξυγόνου κινητοποιώντας την διαστολή των βρογχιολίων και 

των αιμοφόρων αγγείων. ∆ρα επίσης λειτουργικά αυξάνοντας τον καρδιακό 

ρυθμό (Sherwood και συν., 2001). Επίσης αυξημένες είναι και οι 

συγκεντρώσεις της λακτάσης του αίματος όταν το άτομο σηκώνει βάρη 

(Burleson και συν., 1998). Η μεταφορά της λακτάσης επιτελείται, εν μέρει, 

μέσω του αερόβιου μεταβολισμού στους σκελετικούς μυς, στα νεφρά και την 

καρδιά (Hatta και συν., 1989). Μετά απ’αυτή την άμεση αντίδραση στην 
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άσκηση προκαλείται μία διφασική ανοσοποιητική απάντηση, κατά την οποία ο 

τραυματισμένος μυς αφού πρώτα φαγοκυτταρωθεί, στη συνέχεια 

«ανακατασκευάζεται» (Clarkson and Sayers, 1999; Kuipers και συν., 1994; 

McBride και συν., 1998). 

 Μία εναλλακτική εξήγηση για την παρατεταμένη EPOC είναι η μετατόπιση 

στην χρήση των υποστρωμάτων. Από τις μετρήσεις του αναπνευστικού 

πηλίκου φαίνεται ότι να προωθείται ο μεταβολισμός του λίπους εξαιτίας της 

αναπλήρωσης του γλυκογόνου. Μία εναλλακτική ερμηνεία των τιμών του 

αναπνευστικού πηλίκου είναι ότι η συγκέντρωση των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων αυξάνεται σημαντικά στο αίμα 20 ώρες μετά την άσκηση (McMillan 

και συν., 1993), τροφοδοτώντας εικασίες ότι οι ασκήσεις αντίστασης 

προωθούν τον μεταβολισμό των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Έτσι το 

επιπλέον οξυγόνο που απαιτείται για την οξείδωση του λίπους στον κύκλο 

του Krebs μπορεί να εξηγήσει την παραπάνω υπόθεση. 

 Τα επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών οξέων ποικίλλουν ανάλογα με το 

επίπεδο προπόνησης, με τα επίπεδά τους να είναι πολύ υψηλότερα στα 

άτομα που δεν είναι προπονημένα. 

 Η κατανόηση της επίδρασης των ασκήσεων με αντιστάσεις στο EPOC 

δυσκολεύεται από την αξιοσημείωτη διαφοροποίηση στα ερευνητικά 

πρωτόκολλα που ασχολήθηκαν με αυτό το θέμα, για παράδειγμα, ο τύπος 

της άσκησης, τα βάρη, οι επαναλήψεις, ο αριθμός των σετ, και η διάρκεια 
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των περιόδων ανάπαυσης. Όλοι αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν το 

ενεργειακό κόστος της άσκησης, αλλά αυτή η επίδραση είναι δύσκολο να 

εκτιμηθεί με ακρίβεια.    
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2.7  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΠΡΟΠΟΝΗΤΙΚΗΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΣΤΟ EPOC 

Στις μελέτες για το EPOC συμμετείχαν άτομα διαφορετικής προπονητικής 

κατάστασης, και αυτό ίσως να μπορεί να εξηγήσει τις διαφορές που έχουν 

παρατηρηθεί όσον αφορά το μέγεθος και την διάρκεια του EPOC. Η επίδραση της 

προπονητικής κατάστασης δεν είναι εύκολο να μελετηθεί, από την στιγμή που η 

σύγκριση ομάδων διαφορετικής προπονητικής κατάστασης στην ίδια άσκηση και 

ένταση, συνεπάγεται ότι τα προπονημένα άτομα ασκούνται σε μία χαμηλότερη 

σχετική ένταση, το οποίο φαίνεται να επηρεάζει το EPOC. Επιπλέον, εάν τα 

προπονημένα και τα απροπόνητα άτομα συγκριθούν στην ίδια άσκηση και ένταση, 

όπου το συνολικό έργο είναι ισότιμο, τα απροπόνητα άτομα θα πρέπει να ασκούνται 

για μεγαλύτερη χρονική διάρκεια, το οποίο επίσης μπορεί να επηρεάσει τα 

αποτελέσματα. Με άλλα λόγια, δεν υπάρχει κανένα ερευνητικό πρωτόκολλο που να 

παρέχει μία σαφή απάντηση στο εάν η προπονητική κατάσταση επηρεάζει το EPOC. 

Ωστόσο, αυτό που φαίνεται να ισχύει σε μελέτες (Short and Sedlock, 1997; 

Hagberg και συν., 1980; Girandola και συν., 1973) πάνω σ’αυτό το θέμα, είναι ότι 

τα προπονημένα άτομα παρουσιάζουν μία πιο γρήγορη επιστροφή του μεταβολισμού 

τους μετά την άσκηση στα επίπεδα ηρεμίας (ΒΜR), όταν ασκούνται είτε στον ίδιο 

σχετικό είτε στον ίδιο απόλυτο ρυθμό παραγωγής έργου.   
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2.8  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΟΥ ΦΥΛΟΥ ΣΤΟ EPOC 

Το φύλο είναι επίσης ένας παράγοντας ο οποίος μπορεί ενδεχομένως να 

επηρεάζει το EPOC, καθώς και να έχει επιπτώσεις στον σχεδιασμό των ερευνών. Η 

ενεργειακή κατανάλωση στην ηρεμία ή κατά την διάρκεια της άσκησης μπορεί να 

ποικίλλει με την εμμηνόρυση (Solomon και συν., 1982; Hessemer και συν., 1985) και 

αυτό δεν λαμβάνεται πάντα υπόψη όταν μελετάται το EPOC. Ο βασικός μεταβολικός 

ρυθμός (BMR) φαίνεται να είναι χαμηλότερος 1 εβδομάδα πριν την ωορρηξία 

(Solomon και συν., 1982).  

Μερικά συμπεράσματα πάντως που προέκυψαν από μελέτες που αφορούσαν 

το EPOC και έλαβαν υπόψη το φύλο είναι τα εξής: 

 Στους άντρες το EPOC φάνηκε να είναι μεγαλύτερο τόσο σε προπονημένους 

άντρες και γυναίκες όσο και σε απροπόνητους (Berg και συν., 1991). 

 Μεταξύ προπονημένων αντρών και γυναικών, φάνηκε ότι οι άντρες είχαν 

μεγαλύτερης διάρκειας EPOC. Επίσης, το μέγεθός του ήταν μεγαλύτερο 

στους άντρες, αλλά αυτή η διαφορά έπαψε να υπάρχει όταν το EPOC 

προσαρμόστηκε με την μάζα σώματος. Επιπρόσθετα, δεν υπήρχαν διαφορές 

μεταξύ των φύλων όταν  το EPOC εκφράστηκε ως ποσοστό της συνολικής 

ενέργειας που καταναλώθηκε (Smith and McNaughton, 1993). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3:  ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΑ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΑ  

  

3.1  ΠΟΙΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 

ΗΡΕΜΙΑ 

Το μεγαλύτερο μέρος της ενέργειας που καταναλώνεται κατά την ηρεμία 

χρησιμοποιείται για τις αυτόματες φυσιολογικές διεργασίες του σώματος. Επειδή οι 

μύες ξοδεύουν λιγοστή ενέργεια κατά την ηρεμία, δεν υπάρχει ανάγκη ταχείας 

παραγωγής ΑΤΡ. Συνεπώς, το σύστημα οξυγόνου είναι ικανό να παρέχει το 

απαραίτητο ΑΤΡ για τις φυσιολογικές διεργασίες κατά την ηρεμία. 

Το σύστημα οξυγόνου μπορεί να χρησιμοποιήσει υδατάνθρακες, λίπη και 

πρωτείνες ως ενεργειακές πηγές. Παρ’όλα αυτά, οι πρωτείνες δεν αποτελούν 

σημαντική ενεργειακή πηγή κάτω από φυσιολογικές συνθήκες. Οι υδατάνθρακες και 

τα λίπη, είναι τα σημαντικά ενεργειακά υποστρώματα κατά την ηρεμία. Πολλοί 

παράγοντες καθορίζουν την σχετική συμμετοχή των δύο αυτών ενεργειακών πηγών 

στην παραγωγή ενέργειας. Γενικά, όμως, σε μία μικτή δίαιτα υδατανθράκων, 

πρωτεινών και λιπών, το 40 τοις εκατό περίπου της ενεργειακής δαπάνης κατά την 

ηρεμία προέρχεται από υδατάνθρακες και περίπου 60 τοις εκατό προέρχεται από 

λίπη (Hagerman, 1992). 
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3.2  ΠΟΙΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 

∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, η ένταση της άσκησης είναι ο 

σημαντικότερος παράγοντας που καθορίζει τη χρήση των υδατανθράκων και των 

λιπών. Για χαμηλή έως μέτριας έντασης άσκηση (μέχρι 50% της VO2 max ), 

χρησιμοποιούνται λιγότεροι υδατάνθρακες και περισσότερο λίπος. Βασικές πηγές 

είναι το μυικό γλυκογόνο και και οι τριακυλογλυκερόλες των μυών, καθώς και η 

γλυκόζη που προέρχεται από το συκώτι και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα από τον 

λιπώδη ιστό (Thomas και συν., 1989). Για άσκηση έντασης μεγαλύτερης του 50% 

της VO2 max η εξάρτηση μετατοπίζεται όλο και περισσότερο προς τους υδατάνθρακες 

για παραγωγή ενέργειας. Η ταχύτητα των βιοχημικών διεργασιών για τον 

μεταβολισμό των λιπών δεν είναι αρκετά υψηλή για να εκπληρώσει την αυξανόμενη 

ανάγκη για γρηγορότερη παραγωγή ΑΤΡ και η αξιοποίηση των υδατανθράκων 

αυξάνεται. Η βασική πηγή αυτών των υδατανθράκων είναι το μυικό γλυκογόνο 

(Cerretelli και συν., 1992). Σε υψηλά επίπεδα ενεργειακής δαπάνης, 70-80% του 

VO2 max,  οι υδατάνθρακες συνεισφέρουν περισσότερο από το 80% των ενεργειακών 

πηγών.  

Σε αγωνίσματα μεγάλης διάρκειας, όταν τα αποθέματα υδατανθράκων του 

σώματος έχουν σχεδόν εξεντληθεί, η κύρια ενεργειακή πηγή είναι τα λίπη (Cade και 

συν., 1992). 
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Πέρα από την ένταση και την διάρκεια της άσκησης, πολλοί άλλοι παράγοντες 

επηρεάζουν τη διαθεσιμότητα και χρήση των ενεργειακών πηγών κατά την διάρκεια 

της άσκησης. Οι ορμόνες, η προπονητική κατάσταση, η σύνθεση της δίαιτας, ο 

χρόνος που μεσολαβεί από το τελευταίο γεύμα μέχρι την ένασξη του αγωνίσματος, η 

διατροφική κατάσταση, η πρόσληψη θρεπτικών ουσιών κατά την διάρκεια της 

άσκησης, η θερμοκρασία του περιβάλλοντος και οι φαρμακευτικές ουσίες αποτελούν 

τα πιο σημαντικά σημεία που πρέπει να ληφθούν υπόψην (Horton, 1994; Leblanc, 

1992; Morgan, 1995; Reed, 1996; Segal, 1996; Thompson, 1995; Tremblay, 1990).  

 

 

 

 

3.3  ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΟΥ ΕΙ∆ΟΥΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΟ BMR ΚΑΙ ΣΤΗ 

ΣΧΕΤΙΚΗ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΤΩΝ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΩΝ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΩΝ 

ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ 

Σκοπός των μελετών που ασχολήθηκαν με αυτό το αντικείμενο ήταν να 

καθορίσουν εάν υπάρχει σημαντική διαφοροποίηση  του BMR και της χρήσης των 

υποστρωμάτων μετά από μίας μικρής διάρκειας είτε προπόνησης αντίστασης, είτε 

αερόβιας άσκησης της ίδιας σχετικής έντασης και διάρκειας. 

Τα συμπεράσματα που προέκυψαν είναι τα εξής: 
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 Το BMR και η οξείδωση του λίπους επηρεάζονται είτε η άσκηση είναι 

αερόβια είτε είναι αναερόβια. Η ενίσχυση του BMR που συνοδεύει την 

άσκηση με βάρη διήρκησε 24 ώρες μετά το τέλος της άσκησης, ενώ οι 

μεταβολές στο BMR μετά την αερόβια άσκηση φαίνεται να ακολουθεί ένα 

διφασικό  πλάνο το οποίο διαρκεί 48 ώρες (Jamurtas και συν., 2004). 

 Μετά από σύγκριση με αποτελέσματα άλλων ερευνών (Schuenke και συν., 

2002; Elliot και συν., 1992; Haltom και συν., 1999), φαίνεται πως οι 

ασκήσεις βάρη με μέτρια αντίσταση επηρεάζουν το BMR για περισσότερη 

ώρα μετά την άσκηση σε σύγκριση με μικρής ή πολύ μεγάλης αντίστασης. 

 Ακόμα και 48 ώρες μετά την αερόβια άσκηση διαπιστώθηκαν αυξημένες 

τιμές κατά 8,5% σε σχέση με τα στοιχεία που συλλέχθηκαν την περίοδο 

ελέγχου (Jamurtas και συν., 2004). 

 Πιστεύεται ότι υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που επηρεάζουν το BMR 

μετά από μία έντονη, σύντομης περιόδου άσκησης. Για παράδειγμα, η 

αυξημένη αποσύνθεση και αναπλήρωση πρωτεΐνης που συμβαίνει κατά τη 

διάρκεια μίας τέτοιου είδους άσκηση (Clarkson και συν., 1999; Kuipers και 

συν., 1994) μπορεί να αυξήσει σημαντικά το BMR το οποίο μπορεί να 

αποδοθεί στην φθορά των μυών που προκαλείται λόγω της άσκησης (Binzen 

και συν., 2001). Η συσχετιζόμενη ανασύνθεση πρωτεΐνης προσάπτει 

ενεργητικά ένα «φόρο» στο BMR (MacDougal και συν., 1995), ο οποίος 

μπορεί να τον αυξήσει μέχρι και 20% (Welle and Nair, 1990). 
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 Μεταβολές στα επίπεδα ή την δραστηριότητα των θυροειδικών ορμονών 

στον ορό  και η σχετιζόμενη θερμογένεση έχουν αναγνωριστεί ως επιπλέον 

παράγοντες που επηρεάζουν το BMR . 

 Η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος έχει 

επίσης συμπεριληφθεί στους παράγοντες που φαίνεται να επηρεάζουν το 

BMR (Pratley και συν., 1994) και αυτή φαίνεται να εξηγεί και τα αυξημένα 

επίπεδα του που βρέθηκαν 10 και 48 ώρες μετά την περίοδο της αερόβιας 

άσκησης. 

 Μία εναλλακτική εξήγηση του αυξημένου BMR μετά από μία σύντομη 

περίοδο εξαντλητικής άσκησης θα μπορούσε να είναι η μεταβολή στην 

χρησιμοποίηση των ενεργειακών υποστρωμάτων. Φάνηκε μία καθαρή 

προτίμηση στην χρήση του λίπους. Το αναπνευστικό πηλίκο ήταν 

χαμηλότερο στις 10 και 24 ώρες μετά την άσκηση και στις δύο συνθήκες 

άσκησης. Είναι γνωστό ότι η εξαντλητική άσκηση στον αναερόβιο 

μεταβολισμό του φωσφογενικού συστήματος και της γλυκογονόλυσης, ο 

οποίος οδηγεί στην εξάντληση των αποθεμάτων του γλυκογόνου (American 

College of Sports Medicine, 1998). Κατά την διάρκεια της ανάρρωσης μετά 

από τέτοιου είδους άσκηση, τα λιπίδια γίνονται το κυρίαρχο καύσιμο ενώ οι 

υδατάνθρακες καταναλώνονται για την αναπλήρωση του γλυκογόνου. Έτσι 

αυτή η μείωση του αναπνευστικού πηλίκου, μαρτυρά την προσπάθεια του 

οργανισμού να αναπληρώσει τις εξαντλημένες αποθήκες γλυκογόνου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 :  ΣΚΟΠΟΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 

4.1  ΣΚΟΠΟΣ 

 Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν να μελετήσει το μέγεθος της επιπλέον 

πρόσληψης οξυγόνου (EPOC), ως αποτέλεσμα 2 διαφορετικών εντάσεων άσκησης, 

καθώς και την σχετική συμμετοχή των ενεργειακών υποστρωμάτων στην παραγωγή 

ενέργειας για 1 ώρα μετά το τέλος της άσκησης. 

 

 

 4.2  ∆ΕΙΓΜΑ 

 Τα άτομα που έλαβαν μέρος στην έρευνα ήταν γυναίκες ηλικίας μεταξύ 20 και 

30 ετών και με ∆ΜΣ μεταξύ 18 και 25 kg/m2 . ∆εν υπήρχε περιορισμός όσον αφορά 

την προπονητική κατάσταση των εθελοντριών. Οι εθελόντριες θα έπρεπε να ήταν 

υγιείς και να μην ακολουθούν φαρμακευτική αγωγή. 

 Οι εθελόντριες ενημερώθηκαν τόσο για τον σκοπό όσο και για την διαδικασία 

της μελέτης με γραπτή ενημερωτική επιστολή, ενώ δόθηκαν διευκρινίσεις μετά από 

κατ’ιδίαν συνάντηση.  

 

 

4.3  ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ 

 Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν σε δαπεδοεργόμετρο στο Εργαστήριο 
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Κλινικής ∆ιατροφής και ∆ιαιτολογίας στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο. Οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν στις 9:00 π.μ. μετά από 10ωρη νηστεία των εθελοντριών, ενώ 

παράλληλα τους είχε ζητηθεί να μην καπνίσουν και να μην συμμετέχουν σε κάποια 

μορφή δραστηριότητας το πρωί πριν την μέτρηση. Πριν και κατά την διάρκεια της 

άσκησης επιτράπηκε μόνο η κατανάλωση νερού. 

Μόλις έφταναν οι εθελόντριες στο εργαστήριο τους ζητούνταν να ηρεμήσουν 

για 10 λεπτά πριν την εκάστοτε μέτρηση. Στη συνέχεια υποβάλλονταν σε μέτρηση του 

βασικού μεταβολικού τους ρυθμού για 15 λεπτά μέσω της μέτρησης των 

εισπνεόμενων και των εκπνεόμενων αερίων (με τη μέθοδο canopy). Κατά την διάρκεια 

αυτών των μετρήσεων ζητήθηκε από τις εθελόντριες να ηρεμήσουν, να αποφύγουν 

οποιαδήποτε μορφή κίνησης και να προσπαθήσουν να μην κοιμηθούν. Οι εθελόντριες 

έμειναν μόνες τους μέσα στο εργαστήριο, έτσι ώστε να αποφευχθεί οποιαδήποτε 

αναστάτωση και συνομιλία, ενώ φροντίστηκε ώστε οι συνθήκες του εργαστηρίου να 

είναι τέτοιες ώστε να μην ζεσταίνονται ή να κρυώνουν και να μην τις ενοχλεί ο 

φωτισμός. Ανά τακτά χρονικά διαστήματα γίνονταν έλεγχοι εάν οι εθελόντριες ήταν 

άνετα και ότι δεν είχαν αποκοιμηθεί. 

Μόλις τελείωνε αυτή η μέτρηση, κάθε δοκιμαζόμενη έπαιρνε μέρος σε 

μετρήσεις που περιελάμβαναν την μέτρηση του βάρους (με ηλεκτρονική ζυγαριά) και 

του ύψους τους για τον υπολογισμό του ∆ΜΣ και τον προσδιορισμό της διάρκειας της 

εκάστοτε άσκησης. 
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Κάθε εθελόντρια έλαβε μέρος σε 2 διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης μεταξύ 

των οποίων μεσολαβούσε 1 εβδομάδα. Το πρωτόκολλο της άσκησης της 1ης εβδομάδας 

περιελάμβανε άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με ταχύτητα 4,5 km/h και μηδενική κλίση, 

ενώ την 2η εβδομάδα η κάθε εθελόντρια έκανε άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με 

ταχύτητα 6 km/h και 4% κλίση. Η διάρκεια της άσκησης σε όλες τις μετρήσεις ήταν 

τέτοια ώστε να έχει όμοιο ενεργειακό κόστος ίσο με 4,3 kcal/kg σωματικού βάρους.  

Όταν οι δοκιμαζόμενες πραγματοποίησαν το πρώτο πρωτόκολλο άσκησης 

έγιναν μετρήσεις των εισπνεόμενων και εκπνεόμενων αερίων (με τη μέθοδο 

επιστομίου) κατά την διάρκεια της άσκησης, μεταξύ του 20ου και του 25ου λεπτού 

άσκησης και μεταξύ του 40ου και 45ου λεπτού άσκησης, Το δεύτερο πρωτόκολλο 

άσκησης περιελάμβανε μόμο μία μέτρηση κατά την διάρκεια της άσκησης.   

Αμέσως μετά το τέλος της άσκησης και στα δύο πρωτόκολλα άσκησης 

ζητήθηκε στις εθελόντριες να πάνε κατευθείαν στο εργοσπειρόμετρο έτσι ώστε να 

αρχίσει όσο πιο γρήγορα γινόταν η μέτρηση του EPOC με μέτρηση των εισπνεόμενων 

και εκπνεόμενων αερίων. Η κάθε δοκιμαζόμενη μετρήθηκε για 1 ώρα μετά το τέλος 

της κάθε άσκησης. Κατά την διάρκεια αυτών των μετρήσεων ζητήθηκε από τις 

εθελόντριες να ηρεμήσουν, να αποφύγουν οποιαδήποτε μορφή κίνησης και να 

προσπαθήσουν να μην κοιμηθούν. Οι εθελόντριες έμειναν μόνες τους μέσα στο 

εργαστήριο, έτσι ώστε να αποφευχθεί οποιαδήποτε αναστάτωση και συνομιλία, ενώ 

πάλι φροντίστηκε οι συνθήκες του εργαστηρίου να είναι τέτοιες ώστε να μην 

ζεσταίνονται ή να κρυώνουν και να μην τις ενοχλεί ο φωτισμός. Ανά τακτά χρονικά 
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διαστήματα γίνονταν έλεγχοι εάν οι εθελόντριες ήταν άνετα και ότι δεν είχαν 

αποκοιμηθεί. 

Μετά το τέλος και του 2ου πρωτοκόλλου έγινε προσδιορισμός της σωματικής 

σύστασης της κάθε εθελόντριας με τη μέθοδο της απορρόφησης με ακτίνες Χ διπλής 

ενέργειας. 

  

4.4  ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΥΣΤΑΣΗ ΣΩΜΑΤΟΣ 

 Βάρος και ύψος  

Το ύψος μετρήθηκε με αναστημόμετρο ακριβείας (SECA) χωρίς παπούτσια, 

όπως και το βάρος (ηλεκτρονικός ζυγός SECA), με ελαφρύ ρουχισμό. Για τις παραπάνω 

μετρήσεις οι δοκιμαζόμενες είχαν αθλητική περιβολή (φόρμα και μπλούζα με κοντά 

μανίκια). Υπολογίστηκε ο ∆είκτης Μάζας Σώματος (∆ΜΣ) ως ο λόγος βάρους (σε κιλά) 

προς το τετράγωνο του ύψους (σε μέτρα). 

 

 Σύσταση σώματος 

Ο προσδιορισμός της σωματικής σύστασης έγινε με τη μέθοδο μέτρησης της 

απορρόφησης με ακτίνες Χ διπλής ενέργειας (οστεοπυκνόμετρο Lunar DPX-MD) που 

στη διεθνή βιβλιογραφία συμβολίζεται ως DXA ή DEXA (dual energy X-ray 

absortiometry). Πρόκειται για μία τεχνική στην οποία η επεξεργασία των ακτίνων Χ 

μέσω του υπολογιστή χρησιμοποιείται για την απεικόνιση των ιστών του σώματος και 

έχει χρησιμοποιηθεί για την μέτρηση των οστών σε ανόργανα άλατα, όπως επίσης και 
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για τον υπολογισμό της άλιπης μάζας σωματικής μάζας και του σωματικού λίπους (Body 

Composition Assessment). 

Αναλυτικότερα, με το DEXA δύο διαφορετικές ενεργειακές ακτίνες Χ (με μικρή 

έκθεση και χαμηλή δόση ακτινοβολίας) διεισδύουν σε βάθος περίπου 30 εκ. σε περιοχή 

οστού και μυικής μάζας. Στη συνέχεια, εξειδικευμένο λογισμικό αναδομεί μια εικόνα 

των υποκείμενων ιστών, υπολογίζοντας τα μεταλλικά στοιχεία του οστού, το σωματικό 

λίπος και την άλιπη μάζα σώματος. Το μηχάνημα βαθμονομούνταν κάθε ημέρα πριν τις 

μετρήσεις. 

 

4.5  ΜΕΤΡΗΣΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 

Ένας τρόπος για την αξιολόγηση του μεταβολισμού του ανθρώπου είναι η 

τεχνική της έμμεσης θερμιδομετρίας. Η τεχνική αυτή είναι βασισμένη στο γεγονός ότι ο 

μεταβολισμός των μακροθρεπτικών συστατικών βασίζεται στην κατανάλωση του 

οξυγόνου και προκαλεί αύξηση της παραγωγής του διοξειδίου του άνθρακα. 

Με τον όρο έμμεση θερμιδομετρία εννοούμε τον υπολογισμό της ποσότητας της 

θερμότητας που απελευθερώνεται βάση του ρυθμού πρόσληψης οξυγόνου. Από την 

πρόσληψη οξυγόνου μπορούμε να υπολογίσουμε την παραγόμενη ενέργεια με την 

παρακάτω εξίσωση: 

Θερμιδικό κόστος (kcal) = Πρόσληψη οξυγόνου (VO2 ), L*5 kcal/L 

Η μέτρηση της πρόσληψης του οξυγόνου είναι βασισμένη στη μέτρηση του 

όγκου και της σύστασης του εκπνεόμενου αέρα που μπορεί να γίνει με τη μέθοδο του 
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επιστομίου (με αυτό έγιναν οι μετρήσεις στους εθελοντές κατά την διάρκεια της 

άσκησης) ή τη μέθοδο του καλύμματος κεφαλής (canopy- με αυτήν έγιναν οι μετρήσεις 

στους εθελοντές μας πριν και μετά την άσκηση). Η δεύτερη μέθοδος έχει το 

πλεονέκτημα να μη χρειάζεται συνεργασία από τον εθελοντή, διασφαλίζοντας 

ταυτόχρονα πιο ελεύθερη αναπνοή. 

Οι μετρήσεις της έρευνάς μας πραγματοποιήθηκαν με το μοντέλο 

Sensormedics Vmax 229D, USA. 

 

Προετοιμασία για την μέτρηση  

Πριν την εκτέλεση της έμμεσης θερμιδομετρίας είναι απαραίτητη η διασφάλιση 

της άρτιας λειτουργίας της συσκευής έμμεσης θερμιδομετρίας (εργοσπειρόμετρο). Η 

διασφάλιση αυτή γίνεται με τη διαδικασία της βαθμονόμησης. Η έμμεση θερμιδομετρία 

γίνεται με τον υπολογισμό της πρόσληψης οξυγόνου, που βασίζεται στην μέτρηση του 

όγκου του εκπνεόμενου αέρα και την ποσοστιαία σύστασή του σε οξυγόνο και διοξείδιο 

του άνθρακα. Για τον λόγο αυτό η βαθμονόμηση γίνεται τόσο στον μετρητή ροής 

(πνευμοταχογράφο) όσο και στους αναλυτές Ο2 και CΟ2. Ο μετρητής ροής 

βαθμονομείται με τη βοήθεια μιας σύριγγας βαθμονόμησης σταθερού όγκου τριών 

λίτρων, ενώ η βαθμονόμηση των αναλυτών αερίων γίνεται με τη χρήση δύο 

διαφορετικών αερίων βαθμονόμησης. Τα αέρια βαθμονόμησης είναι δύο όπου το ένα 

είναι παρόμοιο με τη σύσταση του εκπνεόμενου αέρα (CΟ2 4% & Ο2 16%), ενώ το άλλο 

είναι υψηλότερο στην περιεκτικότητα οξυγόνου (CΟ2 0% & Ο2 26%). 
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Η συσκευή του εργοσπειρόμετρου Sensormedics 229D είναι συνδεδεμένη με 

υπολογιστή ο οποίος έχει κατάλληλο λογισμικό για την επεξεργασία των στοιχείων που 

προκύπτουν από τις δοκιμασίες. 

Κατά την διάρκεια των μετρήσεων της μελέτης μας, μετά την βαθμονόμηση 

περνιόταν τα στοιχεία του συμμετέχοντα (ονοματεπώνυμο, φύλο, ηλικία, βάρος και 

ύψος) και γινόταν επιλογή του τεστ που επρόκειτο να πραγματοποιηθεί. Έπειτα 

βαθμονομούνταν οι αναλυτές αερίων και είτε τοποθετούνταν στο δοκιμαζόμενο το 

ειδικό επιστόμιο  ταυτόχρονα με ρινοπίεστρο για την αποτροπή εισπνοής αέρα (κατά 

την διάρκεια της άσκησης), είτε τοποθετούνταν ο δοκιμαζόμενος στην κάνοπη (πριν και 

μετά την άσκηση). 

Με την μέθοδο αυτή μπορούμε να μετρήσουμε επίσης και την παραγωγή του 

διοξειδίου του άνθρακα. Το κλάσμα της παραγωγής του διοξειδίου του άνθρακα προς το 

προσλαμβανόμενο οξυγόνο μας δίνει την τιμή του αναπνευστικού πηλίκου (RQ, 

Respiratory quotient). 

RQ = VCΟ2 / VΟ2 

Από την τιμή του RQ μπορούμε να υπολογίσουμε τη σχετική συμμετοχή των 

ενεργειακών υποστρωμάτων. Ο υπολογισμός της ενεργειακής κατανάλωσης από την 

πρόσληψη οξυγόνου δε θα γίνει με βάση του ενεργειακού ισοδύναμου 5 kcal ανά λίτρο 

οξυγόνου, που είναι μια μέση και όχι πραγματική τιμή για όλες τις περιπτώσεις, αλλά με 

τη χρήση των πινάκων του Αναπνευστικού Πηλίκου (η ανάλυση βασίστηκε στους 

πίνακες των Peronnet and Massicotte). 
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4.6 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Τα δεδομένα αναλύθηκαν με το στατιστικό πρόγραμμα SPSS, έκδοση 10.0 και 

παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις. Η σύγκριση ανάμεσα στις διάφορες 

μεταβλητές στα δύο διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης έγινε με κατά ζεύγη τεστ 

Student (paired t-tests). Ως επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε το p < 0.05.    
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Τα φυσιολογικά χαρακτηριστικά του δείγματος παρουσιάζονται στον Πίνακα 3. 

Οι δοκιμαζόμενες είχαν κατά μέσο όρο ηλικία 24.4 ± 3.0 περίπου χρόνων. Ο ∆είκτης 

Μάζας Σώματός τους ήταν 21,74 ± 1,8 kg/m2, δηλαδή το βάρος των εθελοντριών ήταν 

φυσιολογικό (είχαν ∆ΜΣ που κυμαίνονταν εντός του εύρους 18.5-25 kg/m2). Επίσης οι 

μετρήσεις που προέκυψαν από τη μέθοδο μέτρησης απορρόφησης με ακτίνες Χ διπλής 

ενέργειας (DXA) φάνηκε ότι το ποσοστό της λιπώδους μάζας των γυναικών του 

δείγματος ήταν 30,7 ± 6,9%. 

 

Πίνακας 3. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΤΥΠΙΚΗ ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Ηλικία (yr) 24.4 3.0 

Βάρος (kg) 61.2 6.5 

Ύψος (cm) 168 7.5 

∆ΜΣ (kg/m2) 21.74 1.8 

Λιπώδης μάζα (kg) 18.9 5.4 

Σωματικό Λίπος (%) 30.7 6.9 

Άλιπη Μάζα Σώματος (kg) 34.4 4.9 
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  Από την ανάλυση προέκυψε ότι ο μέσος χρόνος άσκησης των εθελοντριών στη 

χαμηλή ένταση ήταν 74.5 ± 8.43 min, ενώ ο αντίστοιχος χρόνος για την υψηλή σε 

ένταση άσκηση ήταν 41.1 ± 4.43 min. Υπενθυμίζεται ότι ο αντίστοιχος χρόνος άσκησης 

για κάθε εθελόντρια στην άσκηση χαμηλής και στην άσκηση υψηλής έντασης 

προσδιορίστηκε έτσι ώστε να προκαλείται παρόμοιο ενεργειακό κόστος ίσο με το 

γινόμενο του σωματικού τους βάρους επί 4.3 kcal. Μεταξύ του χρόνου άσκησης σε 

χαμηλή ένταση και του χρόνου άσκησης σε υψηλή ένταση παρουσιάστηκε στατιστικά 

σημαντική διαφορά με p=0.001 (<0.05), το οποίο ουσιαστικά σημαίνει ότι ο χρόνος που 

χρειάστηκε για να καλυφθεί το προσδιοριζόμενο ενεργειακό κόστος (το ίδιο και στις δύο 

περιπτώσεις) στην άσκηση χαμηλής έντασης ήταν σημαντικά μεγαλύτερος από τον 

αντίστοιχο χρόνο στην άσκηση υψηλής έντασης, κάτι το οποίο είναι λογικό. 

Επίσης προέκυψε ότι ο μέσος όρος του θερμιδικού κόστους που κάλυψαν οι 

εθελόντριες ήταν 263,2 ± 4,43 kcal. Είναι καλό να υπενθυμιστεί ότι το αντίστοιχο 

θερμιδικό κόστος για κάθε εθελόντρια προσδιορίστηκε από το γινόμενο του σωματικού 

της βάρους (kg) επί 4.3 kcal. 

Οι συγκρίσεις ανάμεσα στις μετρήσεις από το πρωτόκολλο της χαμηλής σε 

ένταση άσκησης και αυτές από το πρωτόκολλο της υψηλής σε έντaση άσκησης 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 4 της επόμενης σελίδας και παρουσίαζονται σχηματικά 

στα γραφήματα που ακολουθούν. 
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Πίνακας 4. Σύγκριση των αποτελεσμάτων που προέκυψαν από την χαμηλή σε 

ένταση και την υψηλή σε ένταση άσκηση. 

Συγκρινόμενα χαρακτηριστικά Χαμηλή ένταση Υψηλή ένταση p 

Μέση πρόσληψη Ο2 κατά την άσκηση (L) 0.7 ± 0.08 1.28 ± 0.22 0.002 

Μέση τιμή αναπνευστικού πηλίκου κατά 

την άσκηση 

0.8 ± 0.02 0.9 ± 0.05 0.013 

Πρόσληψη Ο2 μετά την άσκηση (L) 0.2 ± 0.03 0.2 ± 0.02 n.s 

Τιμή αναπνευστικού πηλίκου μετά την 

άσκηση 

0.8 ± 0.04 0.8 ± 0.04 n.s 

EPOC (%) 9.98 ± 8.71 11.94 ± 13.42 n.s 

Οξείδωση λιπών μετά την άσκηση (%) 74.4 ± 13.74 66.7 ± 15.73 n.s 

Οξείδωση υδατανθράκων μετά την 

άσκηση (%) 

25.6 ± 13.74 33.3 ± 15.73 n.s 

Ενεργειακή κατανάλωση μετά την 

άσκηση (kcal/min) 

1.05 ± 0.12 1.94 ± 1.87 n.s 
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Από την παραπάνω ανάλυση προκύπτει ότι μεταξύ της χαμηλής και της υψηλής 

σε ένταση άσκησης υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά μόνο μεταξύ της Μέσης 

πρόσληψης Ο2 κατά την άσκηση (L) και της Μέσης τιμής του αναπνευστικού πηλίκου 

κατά την άσκηση.  

Το γεγονός ότι δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στην πρόσληψη του 

οξυγόνου μετά το τέλος της άσκησης μεταξύ της χαμηλής σε ένταση και την υψηλής σε 

ένταση άσκηση παρόμοιου ενεργειακού κόστους συμφωνεί με τα ευρήματα ότι ούτε η 

διαφορά που παρουσιάστηκε μεταξύ της επιπλέον πρόσληψης οξυγόνου (ΕPOC) ως 

αποτέλεσμα της άσκησης ήταν σημαντική στα δύο πρωτόκολλα. Παρόλα αυτά όμως αν 

παρατηρήσουμε την διαφορά στις τιμές του EPOC μετά την χαμηλή σε ένταση και την 

υψηλή σε ένταση άσκηση, φαίνεται ότι διαφέρουν αρκετά. Το γεγονός ότι δεν 

παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση μπορεί ίσως να εξηγηθεί από το 

μικρό δείγμα της μελέτης και την μεγάλη διακύμανση (όπως φαίνεται από τις τυπικές 

αποκλίσεις) που παρουσίασαν οι μετρήσεις. 

Επιπλέον η τιμή του αναπνευστικού πηλίκου μετά την άσκηση δεν φαίνεται να 

παρουσιάζει στατιστικά σημαντική διαφορά στα δύο πρωτόκολλα, κάτι το οποίο 

επιβεβαιώνεται και με τα ευρήματα που υποστηρίζουν ότι η διαφορά στα ποσοστά 

οξείδωσης του λίπους και των υδατανθράκων μετά την άσκηση μεταξύ της χαμηλής και 

της υψηλής σε ένταση άσκηση δεν είναι σημαντική. Ωστόσο, τα ποσοστά της 

κινητοποίησης του λίπους και των υδατανθράκων στα δύο πρωτόκολλα άσκησης 

φαίνεται να διαφέρουν αρκετά, κάτι το οποίο μπορεί να εξηγηθεί επίσης από το μικρό 

 114



μέγεθος του δείγματος και την μεγάλη διακύμανση των μετρήσεων. Όσον αφορά τα 

ενεργειακά υποστρώματα, η ανάλυση βασίστηκε στους πίνακες των Peronnet and 

Massicotte (1991). Τέλος, η ενεργειακή κατανάλωση μετά την άσκηση διαφέρει πολύ 

μεταξύ των δύο πρωτοκόλλων άσκησης (σχεδόν διπλάσια ενεργειακή κατανάλωση μετά 

την υψηλή σε ένταση άσκηση σε σχέση με την χαμηλής έντασης), αν και δεν υπήρξε 

στατιστικά σημαντική διαφορά (κάτι το οποίο πιθανόν να οφείλεται επίσης στο μικρό 

δείγμα και την μεγάλη διακύμανση των μετρήσεων). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Το κύριο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι η ένταση της άσκησης 

φαίνεται να έχει κάποια επίδραση, και στην επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου, και στην 

σχετική συμμετοχή των ενεργειακών υποστρωμάτων 1 ώρα μετά το τέλος της άσκησης.  

Από την ανάλυση προκύπτει ότι μεταξύ της χαμηλής και της υψηλής σε ένταση 

άσκησης υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά μόνο μεταξύ της Μέσης πρόσληψης Ο2 

κατά την άσκηση (L) και της Μέσης τιμής του αναπνευστικού πηλίκου κατά την άσκηση.  

Συγκρίνοντας την χαμηλή σε ένταση και την υψηλή σε ένταση άσκηση 

παρόμοιου ενεργειακού κόστους, φαίνεται ότι η επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου (ΕPOC) 

ως αποτέλεσμα της άσκησης είναι υψηλότερη μετά από την έντονη σε ένταση άσκηση, 

παρόλο που οι διαφορές μεταξύ των EPOC στις δύο περιπτώσεις δεν ήταν στατιστικά 

σημαντικές. Αυτό μπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι το δείγμα μας ήταν πολύ μικρό 

και ότι η διακύμανση μεταξύ των μετρήσεων των εθελοντών ήταν πολύ μεγάλη (όπως  

φαίνεται από τις τυπικές αποκλίσεις των εξεταζόμενων μεταβλητών). Κατά συνέπεια 

κάποιες διαφοροποιήσεις που δεν φάνηκαν να είναι στατιστικά σημαντικές μπορεί να 

έχουν φυσιολογική σημασία. 

Επιπλέον, η τιμή του αναπνευστικού πηλίκου μετά την άσκηση φαίνεται ότι 

είναι παρόμοια και στα δύο πρωτόκολλα άσκησης. Τα ποσοστά οξείδωσης των λιπών και 

των υδατανθράκων μετά την άσκηση όμως διαφέρουν αρκετά μεταξύ των 2 
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πρωτοκόλλων, με την χαμηλή σε ένταση άσκηση να προκαλεί μεγαλύτερη κινητοποίηση 

του λίπους τόσο κατά την διάρκεια της άσκησης όσο και μετά την άσκηση. 

  Επίσης, φαίνεται ότι η ενεργειακή κατανάλωση μετά την άσκηση διαφέρει 

σημαντικά μεταξύ των δύο πρωτοκόλλων άσκησης παρόλο που από την ανάλυση δεν 

φάνηκε να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά. Αυτό μπορεί να εξηγηθεί από το 

γεγονός ότι η μελέτη βασίστηκε σε πολύ μικρό δείγμα και από το γεγονός ότι η 

διακύμανση μεταξύ των μετρήσεων των εθελοντών ήταν πολύ μεγάλη (έτσι όπως 

φαίνεται από τις τυπικές αποκλίσεις των εξεταζόμενων μεταβλητών). Κατά συνέπεια 

κάποιες διαφοροποιήσεις που δεν φάνηκαν να είναι στατιστικά σημαντικές μπορεί να 

έχουν φυσιολογική σημασία. Επομένως, όταν η ένταση της άσκησης θεωρείται σχετικά 

υψηλή, η ενεργειακή κατανάλωση μετά το τέλος της φαίνεται να διαφέρει σημαντικά από 

την αντίστοιχη ενεργειακή κατανάλωση μετά το τέλος μιας σχετικά πιο ήπιας έντασης 

παρόμοιου ενεργειακού κόστους. 

   Συμπερασματικά θα μπορούσε να ειπωθεί ότι για μία δεδομένη κατανάλωση 

ενέργειας, έχει σημασία η ένταση άσκησης που θα χρησιμοποιηθεί, καθώς φάνηκε να 

διαφέρει η επιπλέον πρόσληψη οξυγόνου μετά την άσκηση, η σχετική συμμετοχή των 

ενεργειακών υποστρωμάτων στην παραγωγή ενέργειας και η ενεργειακή κατανάλωση 

κατά την ανάπαυση για διαφορετικές εντάσεις άσκησης παρόλο που αυτές οι 

διαφοροποιήσεις δεν ήταν στατιστικά σημαντικές.  
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Όσον αφορά τον προβληματισμό που αφορά το κατάλληλο τύπο άσκησης 

προκειμένου να μειωθεί η λιπώδης μάζα του σώματος και να αυξηθεί η άλιπη, θα 

μπορούσαμε να πούμε ότι η χαμηλής έντασης αερόβια άσκηση πλεονεκτεί (βρέθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά σε σύγκριση με την υψηλή σε ένταση άσκηση κατά την 

διάρκεια της άσκησης), καθώς φαίνεται να είναι περισσότερο έντονη η κινητοποίηση του 

λίπους  τόσο κατά την διάρκεια της άσκησης όσο και κατά την ανάνηψη.  

  Ακόμη, εάν εκτιμηθεί ότι η ενεργειακή κατανάλωση υπολογίζεται σε 56-70 

kcal στην 1 ώρα μετά από χαμηλής έντασης άσκηση (ανάλογης διάρκειας και έντασης με 

το αντίστοιχο πρωτόκολλο της παρούσας έρευνας), αυτό θα μπορούσε να οδηγήσει σε 

μία επιπλέον ενεργειακή απώλεια 9828 kcal τον χρόνο εάν η άσκηση γίνονταν 3 φορές 

την εβδομάδα. Μετά από πιο έντονη άσκηση (ανάλογης διάρκειας και έντασης με το 

αντίστοιχο πρωτόκολλο της παρούσας έρευνας), οι αντίστοιχες τιμές φτάνουν περίπου 

τα 62-166 kcal μετά την περίοδο της άσκησης, και περίπου τις 17784 kcal τον χρόνο 

(εάν η προπόνηση γίνεται 3 φορές την εβδομάδα). Παρόλο που το υπερβάλλον βάρος 

μπορεί να είναι αποτέλεσμα ενός μικρού θετικού ισοζυγίου ενέργειας μεγάλης χρονικής 

περιόδου, και το EPOC μπορεί να συμβάλλει στο αντίθετο αποτέλεσμα όταν η άσκηση 

γίνεται τακτικά, θα πρέπει να βγει το συμπέρασμα ότι το EPOC είναι αμελητέο σε σχέση 

με την απώλεια βάρους στα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα. Θα πρέπει να σημειωθεί 

ότι η άσκηση αυτή καθ’αυτή είναι που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση του 

βάρους. 
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