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Αθηνών 
Περίληψη 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθεί και να συγκριθεί η μετανάστευση του 
ισόμορφου c1 του μεταγραφικού πυρηνικού παράγοντα ενεργοποιημένων Τ κυττάρων (Nuclear factor of 
activated T-cells; NFAT) στους πυρήνες των μυϊκών κυττάρων έπειτα από την εφαρμογή ενός ερεθίσματος 
καρδιοαναπνευστικής άσκησης και ενός ερεθίσματος άσκησης ισχύος (άλματα). Οκτώ νεαροί υγιείς άντρες 
(ηλικία: 20,8±0,3 έτη, σωματική μάζα: 76,4±7,7kg, ανάστημα: 180,2±5,5cm) χωρίστηκαν σε δύο ισάριθμές 
ομάδες και πραγματοποίησαν μια συνεδρία είτε αερόβιας άσκησης (30 λεπτά, 70% της μέγιστης καρδιακής 
συχνότητας) είτε προπόνησης ισχύος (16 άλματα με αιώρηση και έπειτα 16 άλματα βάθους από βαθμίδα 
ύψους 32cm). Πριν και 50 λεπτά μετά το τέλος της προπόνησης λήφθηκαν δείγματα μυϊκού ιστού από τον 
έξω πλατύ μηριαίο του μη κυρίαρχου άκρου. Οι αναλύσεις του βιοψιών περιλάμβαναν ανοσοϊστοχημικές 
αναλύσεις για τον διαχωρισμό των μυϊκών ινών σε τύπου Ι και ΙΙ, την εύρεση των μυϊκών πυρήνων και του 
ισόμορφου c1 του NFAT στους μυϊκούς πυρήνες. Πενήντα λεπτά από το τέλος της κάθε συνεδρίας άσκησης, 
δεν διαπιστώθηκε καμία σημαντική διαφορά ούτε στον αριθμό των πυρήνων με NFATc1 (Ισχύος: Πριν 10,8 
± 13,0 / Μετά 8,8 ± 12,9; p = 0,463, Αερόβιας: Πριν 5,0 ± 1,0 / Μετά 6,7 ± 2,3; p = 0,789), αλλά ούτε και στον 
λόγο του αριθμού των πυρήνων με NFATc1/συνολικό αριθμό πυρήνων (Ισχύος: Πριν 0,021 ± 0,008 / Μετά 
0,017 ± 0,022; p = 0,397, Αερόβιας: Πριν 0,012 ± 0,007 / Μετά 0,021 ± 0,006; p = 0,285). Δεν διαπιστώθηκαν 
διαφορές μεταξύ των ομάδων σε καμία χρονική στιγμή. Συμπερασματικά από τα αποτελέσματα της 
παρούσας εργασίας διαπιστώνεται ότι 50 λεπτά μετά από είτε αερόβια είτε άσκηση ισχύος, δεν υπάρχει 
σημαντική ενεργοποίηση και μετανάστευση του c1 ισόμορφου του μεταγραφικού παράγοντα NFAT στους 
μυϊκούς πυρήνες στον ανθρώπινο μυϊκό ιστό. 
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1. Εισαγωγή 
Οι σκελετικοί μύες εκτός από την κίνηση του σώματος επηρεάζουν σημαντικά τις 

μεταβολικές λειτουργίες ολόκληρου του ανθρώπινου οργανισμού (11, 22, 30). Ο μυϊκός ιστός 
αποτελείται από κύτταρα που ονομάζονται μυϊκές ίνες, οι οποίες διαφέρουν σημαντικά μεταξύ 
τους ως προς τις συσταλτές, μεταβολικές και βιοχημικές τους ιδιότητες (7). Η ταξινόμηση των 
μυϊκών κυττάρων του ανθρώπου γίνεται κυρίως με βάση τα ισόμορφα των βαρέων αλυσίδων 
μυοσίνης (MHC, 21). Στους σκελετικούς μυς του ανθρώπου εκφράζονται τρία διαφορετικά MHC, Ι, 
ΙΙΑ και ΙΙΧ (21). Έτσι, οι μυϊκές ίνες ταξινομούνται αντιστοίχως σε τύπου Ι, IIΑ και ΙΙΧ, ανάλογα με 
τα ισόμορφα MHC που περιέχουν. Η σημαντικότερη διαφορά μεταξύ αυτών των τύπων μυϊκών 
ινών είναι οι μεταβολικές ιδιότητες και η ταχύτητα σύσπασης. Οι ίνες τύπου ΙΙΧ χαρακτηρίζονται 
από υψηλότερη ταχύτητα σύσπασης σε σύγκριση με τις ίνες τύπου ΙΙΑ, οι οποίες έχουν 
υψηλότερη ταχύτητα σύσπασης από τις ίνες Ι (4). 

Ο μυϊκός ιστός προσαρμόζεται ταχύτατα στα εξωτερικά και εσωτερικά ερεθίσματα που 
δέχεται (12). Μάλιστα, το είδος των MHC που περιέχουν τα μυϊκά κύτταρα μπορεί να αλλάξει 
σημαντικά με τη συστηματική άσκηση (12). Για παράδειγμα, η άσκηση με αντιστάσεις με υψηλό 
προπονητικό όγκο προκαλεί αλλαγή των ισόμορφων MHC IIX σε MHC IIA (17, 25, 26). Ωστόσο, οι 
μοριακοί μηχανισμοί που ευθύνονται για τις αλλαγές αυτές παραμένουν αδιευκρίνιστοι. Ένας 
από αυτούς τους μηχανισμούς που φαίνεται να συνδέεται με την αλλαγή των MHC στις μυϊκές 
ίνες είναι τo μονοπάτι ενεργοποίησης του μεταγραφικού παράγοντα με την ονομασία «πυρηνικός 
παράγοντας ενεργοποιημένων Τ κυττάρων» (Nuclear Factor of Activated T-cells, εν συντομία 
NFAT, 2, 5, 28). Ο NFAT έχει τουλάχιστον 4 ισομορφές (c1, c2, c3, c4) και φαίνεται να 
ενεργοποιείται μετά από εστιασμένη, μερική αποφωσφορυλίωσή του από την καλσινευρίνη, με 
την ενεργοποίηση της τελευταίας να επηρεάζεται από την ενδοκυτταρική συγκέντρωση του 
ασβεστίου, κατά κύριο λόγο, αν και υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι ρυθμίζεται από την 
συνεργατική δράση της καλσινευρίνης και του μηχανισμού της πρωτεϊνικής κινάσης του 
Ca2+/καλμοδουλίνης II (CaMKII) (2, 5). Η ποσότητα του ενδοκυτταρικού ασβεστίου (η οποία 
επηρεάζεται από το είδος της άσκησης, τον αριθμό και τη διάρκεια των μυϊκών συσπάσεων), 
ενεργοποιεί με διαφορετικό τρόπο την καλσινευρίνη και την CaMKII, με αποτέλεσμα, 
διαφορετικά ισόμορφα του NFAT να εισέρχονται στους πυρήνες. Εκεί, ελέγχουν την έκφραση των 
γονιδίων των τριών MHC. Δυστυχώς όμως, μέχρι τώρα όλες οι πληροφορίες πάνω στο θέμα αυτό 
προέρχονται είτε από έρευνες σε απομονωμένα μυϊκά κύτταρα, είτε, κυρίως, σε πειραματόζωα. 
Σε απομονωμένους μύες πειραματόζωων, διαπιστώθηκε ότι έπειτα από ηλεκτρική διέγερση 
χαμηλού ρυθμού πυροδότησης των κινητικών νευρώνων (1 παλμός των 20Hz κάθε 30 
δευτερόλεπτα), μεγάλου όγκου (200 παλμοί\συνεδρία), για την ενεργοποίηση μόνο των μυϊκών 
ινών τύπου Ι, με σκοπό αυτό το πρωτόκολλο ηλεκτρικής διέγερσης να μιμηθεί την αερόβια 
άσκηση,  τα ισόμορφα c1, c2 και εν μέρη τα c3 του NFAT μετανάστευσαν προς τους πυρήνες των 
μυϊκών κυττάρων (5). Αντίθετα, όταν αντί για το παραπάνω ερέθισμα, δόθηκε μια ηλεκτρική 
διέγερση υψηλού ρυθμού πυροδότησης των κινητικών νευρώνων (1 παλμός των 100Hz κάθε 60 
δευτερόλεπτα), χαμηλού όγκου (25 παλμοί\συνεδρία), για την ενεργοποίηση των μυϊκών ινών 
τύπου ΙΙ, με σκοπό αυτό το πρωτόκολλο ηλεκτρικής διέγερσης να μιμηθεί την άσκηση ισχύος, 
διαπιστώθηκε η συσσώρευση, στους πυρήνες των μυϊκών ινών, των ισόμορφων c3 και c4 του 
NFAT (2, 5, 14, 25, 28). Με βάση τις παραπάνω παρατηρήσεις, οι συγγραφείς διατυπώνουν την 
υπόθεση ότι για την έκφραση των γονιδίων MHC Ι, απαιτείται η παρουσία όλων των ισόμορφων 
του NFAT στους πυρήνες των μυϊκών κυττάρων (αφού η ισόμορφη c4 είναι ήδη μέσα τους), ενώ 
για την έκφραση των γονιδίων των γρήγορων MHC, απαιτείται η παρουσία μόνο των c3 και c4 
ισόμορφων στους πυρήνες (5). Θεωρητικά, όταν, ακόμα και στον άνθρωπο, εφαρμοστεί ένα 
συνεχόμενο αερόβιο πρωτόκολλο άσκησης, μεγάλου χρόνου, επαναλαμβανόμενων μυϊκών 
συσπάσεων, το οποίο αναμένεται να έχει μεγαλύτερο μεταβολικό στρες, από ένα πρωτόκολλο 
άσκησης ισχύος θα προκαλέσει σημαντικότερη ενεργοποίηση και μετανάστευση του ισόμορφου 
c1 του NFAT στους πυρήνες των μυϊκών κυττάρων σε ανθρώπους. Ωστόσο, μέχρι σήμερα αυτός ο 
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μηχανισμός δεν έχει μελετηθεί στον ανθρώπινο σκελετικό μυ, μετά από μια συνεδρία σωματικής 
άσκησης. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθεί η μετανάστευση του ισόμορφου c1 
του NFAT στους πυρήνες των μυϊκών κυττάρων ανθρώπων, έπειτα από την εφαρμογή είτε ενός 
ερεθίσματος καρδιοαναπνευστικής άσκησης (αερόβιο) είτε μετά από την εφαρμογή ενός 
ερεθίσματος με μέτρια αντίσταση και υψηλή ταχύτητα (ισχύος). Σύμφωνα με τη μέχρι τώρα 
βιβλιογραφία, διατυπώνεται η υπόθεση ότι θα παρατηρηθεί μετανάστευση του ισόμορφο c1 του 
NFAT προς τους πυρήνες όλων των μυϊκών κυττάρων μετά από την άσκηση αντοχής ενώ δεν θα 
συμβεί το ίδιο μετά από την άσκηση ισχύος. 

 
2. Μεθοδολογία 
2.1 Πειραματικός σχεδιασμός 

Όλοι οι δοκιμαζόμενοι επισκέφτηκαν το εργαστήριο τρεις φορές. Κατά την πρώτη τους 
επίσκεψη, ενημερώθηκαν για τη διαδικασία της έρευνας, συμπλήρωσαν το έντυπο συγκατάθεσης 
και αξιολογήθηκαν τα σωματομετρικά τους χαρακτηριστικά (σωματικό ανάστημα, σωματική 
μάζα, ποσοστό σωματικού λίπους), ενώ πραγματοποιήθηκαν οι αξιολογήσεις της αλτικής 
ικανότητας (ως δείκτη μυϊκής ισχύος) πάνω σε δυναμοπλατφόρμα και της μέγιστης αερόβιας 
ικανότητας σε δαπεδοεργόμετρο. Στη συνέχεια, οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν με βάση τα 
χαρακτηριστικά και τις επιδόσεις τους στις δύο πειραματικές ομάδες (χωρίς στατιστικά 
σημαντικές διαφορές μεταξύ τους, p>0,05; Πίνακας 1), ώστε να μην υπάρχουν πιθανοί συγχετικοί 
παράγοντες (όπως το επίπεδο φυσικής κατάστασης και απόδοσης των δοκιμαζομένων;2, 5, 14, 
25, 28) που μπορεί να επηρεάσουν τα αποτελέσματα της παρούσας πιλοτικής μελέτης. Κατά τη 
δεύτερη επίσκεψη τους στο εργαστήριο, όλοι οι εθελοντές πραγματοποίησαν μια συνεδρία 
εξοικείωσης με το προπονητικό ερέθισμα της ομάδας που ανήκαν, με το 1/3 περίπου του 
προπονητικού όγκου. Κατά την τρίτη επίσκεψη τους στο εργαστήριο, μια εβδομάδα μετά, όλοι οι 
εθελοντές πραγματοποίησαν μια συνεδρία άσκησης ανάλογα την ομάδα που ανήκαν, ενώ 30 
λεπτά πριν και 50 λεπτά μετά από την άσκηση συλλέχθηκαν δείγματα μυϊκού ιστού μέσω 
δειγματοληψίας βελόνας Bergström από τον έξω πλατύ μηριαίο του μη κυρίαρχου άκρου. 

 
2.2 Συμμετέχοντες 
 Στη παρούσα πιλοτική μελέτη συμμετείχαν εθελοντικά 8 νεαροί, υγιείς άρρενες, οι οποίοι 
δεν γυμνάζονταν συστηματικά το τελευταίο 6μηνο. Όλοι οι εθελοντές συναίνεσαν εγγράφως για 
τη συμμετοχή τους στη μελέτη αφού ενημερώθηκαν πρώτα γραπτώς και προφορικώς για όλες τις 
διαδικασίες. Έπειτα από τις αξιολογήσεις των σωματομετρικών χαρακτηριστικών και της 
σωματικής τους απόδοσης, οι εθελοντές χωρίστηκαν σε 2 ομάδες (p>0,05) των 4 ατόμων η κάθε 
μια: (Α) Ομάδα Άσκησης Ισχύος (ηλικία: 20,7±0,1 έτη, μάζα: 72,5±7,9kg, ανάστημα: 179,5±6,0cm, 
σωματικό λίπος: 16,4±3,2%) και (Β) Ομάδα Αερόβιας Άσκησης (ηλικία: 21,0±0,5 έτη, μάζα: 
81,7,5±3,4kg, ανάστημα: 181,3±6,0cm, σωματικό λίπος:  15,3±3,3%). Όλες οι διαδικασίες είχαν 
εγκριθεί από την επιτροπή βιοηθικής της Σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής και Αθλητισμού του 
Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών (αριθμός πρωτοκόλλου 1290/03.07.21). 
 
2.3 Αξιολογήσεις 
 Σύσταση σώματος. Η αξιολόγηση σύστασης σώματος πραγματοποιήθηκε μέσω της τεχνικής 
της βιο-ηλεκτρικής εμπέδησης  (BIA), σε μηχάνημα Tanita BC-545N (Tanita, Japan) σύμφωνα με 
τις οδηγίες του κατασκευαστή. 
 Αλτική ικανότητα. Για την αξιολόγηση της μυϊκής ισχύος των κάτω άκρων, επιλέχτηκαν δύο 
αλτικές δοκιμασίες, το άλμα με αιώρηση (CMJ) και το άλμα βάθους (DJ), οι οποίες 
πραγματοποιήθηκαν όπως έχουν περιγράφει προηγουμένως (16, 23). Το ύψος της βαθμίδας στο 
άλμα βάθους ήταν 32cm, το ίδιο με αυτό της συνεδρίας άσκησης που πραγματοποιήθηκε. Όλες 
οι αξιολογήσεις πραγματοποιήθηκαν πάνω σε δυναμοπλατφόρμα (WP1000, Applied 
Measurements Ltd Co., UK, 1 kHz). Τα δεδομένα των κυματομορφών από την δυναμοπλατφόρμα 
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αναλύθηκαν μέσω του συνοδευτικού λογισμικού της δυναμοπλατφόρμας όπως έχουν περιγράφει 
προηγουμένως (16, 23). 
 Μέγιστη αερόβια ισχύς. Η μέγιστη αερόβια ικανότητα των εθελοντών αξιολογήθηκε σε 
δαπεδοεργόμετρο, μέσω πρωτοκόλλου προοδευτικής αύξησης της επιβάρυνσης (3, 10, 18, 19). 
Αρχικά, έγινε προθέρμανση 3 λεπτών σε ταχύτητα 6, 7 και 8 km/h με κλίση διαδρόμου 0%, στη 
συνέχεια κάθε δύο λεπτά η ταχύτητα αυξανόταν κατά 1 km/h, ενώ η κλίση παρέμενε σταθερή. Η 
δοκιμασία τερματιζόταν όταν ο δοκιμαζόμενος έφτανε σε εξάντληση ή όταν ζητούσε να 
σταματήσει ή όταν πληρούνταν τα κριτήρια τερματισμού της δοκιμασίας. Ανά λεπτό 
καταγραφόταν η καρδιακή συχνότητα, η ταχύτητα και η υποκειμενική αντίληψη της κόπωσης 
μέσω 10βάθμιας κλίμακας. Ως μέγιστη καρδιακή συχνότητα και ταχύτητα, οριζόταν η ταχύτητα 
και η καρδιακή συχνότητα του τελευταίου ολοκληρωμένου σταδίου (3, 10, 18, 19).  Η μέγιστη 
πρόσληψη οξυγόνου εκτιμήθηκε μέσω της εξίσωσης του Uth (29): VO2max = 15∙(Μέγιστη 
καρδιακή συχνότητα ∙Καρδιακή συχνότητα ηρεμίας-1). 
 
Πίνακας 1. Περιγραφικά στατιστικά των αξιολογήσεων του κατακόρυφου άλματος, της 
εκτιμώμενης VO2max και της μορφολογίας των μυϊκών ινών του έξω πλατύ μηριαίου μυός (μέσοι 
όροι και τυπικές αποκλίσεις) και σύγκριση μεταξύ των ομάδων μέσω παραμετρικού ελέγχου 
Mann Whitney U test. 
 

 
Κατανομή 

ινών 
τύπου Ι (%) 

Κατανομή 
ινών 

τύπου ΙΙ 
(%) 

Εγκάρσια 
επιφάνεια 

ινών 
τύπου Ι 
(μm2) 

Εγκάρσια 
επιφάνεια 

ινών 
τύπου II  

(μm2) 

CMJ 
άλμα 
(cm) 

VO2max 
(ml/Kg/

min) 

ΚΣmax 
(bpm) 

Ομάδα 
Άσκησης 
Ισχύος 

54,9 ± 
10,2 

45,1 ± 
10,2 

5377 ± 
1101 

6716 ± 
1150 

28,8 ± 
5,1 

41,0 ± 
6,2 

195,6 
± 12,2 

Ομάδα 
Αερόβιας 
Άσκησης 

55,4 ± 
9,7 

44,6 ± 
9,7 

4859 ± 
1156 

7400 ± 
1091 

27,2 ± 
7,4 

40,2 ± 
5,4 

197,7 
± 11,8 

p 0,857 0,857 0,857 0,629 0,745 0,802 0,889 

CMJ: άλμα με αιώρηση, VO2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου. 

2.4 Ασκησιογενές ερέθισμα 
 Κατά τη συνεδρία άσκησης, η ομάδα ισχύος πραγματοποίησε συνολικά 32 άλματα με 45 
δευτερόλεπτα διάλλειμα μεταξύ τους. Εκτελέστηκαν 16 CMJ και έπειτα 16 DJ από βαθμίδα ύψους 
32cm. Δόθηκε η οδηγία στους δοκιμαζόμενους να εκτελούν κάθε άλμα με μέγιστη προσπάθεια 
και η ανάπαυση να γίνεται σε καθιστή θέση. Η επιλογή του ύψους της βαθμίδας έγινε σύμφωνα 
με προηγούμενες αναφορές, όπου ένα ύψος βαθμίδας κοντά στα 30cm, φαίνεται να επιτρέπει 
την μεγιστοποίηση της παραγωγής ισχύος, ενώ παράλληλα, είναι αρκετά ασφαλής η χρήση του, 
ιδιαίτερα σε αρχάρια/αγύμναστα άτομα, όπως αυτά που συμμετείχαν στην παρούσα πιλοτική 
μελέτη, καθώς έχει μικρότερες κρούσεις και μικρότερα μηχανικά φορτία (μηχανικό στρες) σε 
σχέση με την χρήση βαθμίδων ύψους 40-60cm, προφυλάσσοντας έτσι τους αρχάριους 
ασκούμενους από πιθανούς μυοσκελετικούς τραυματισμούς και εκτεταμένη μυϊκή καταστροφή 
(13, 15, 24). Η ομάδα της αερόβιας άσκησης πραγματοποίησε 30 λεπτά συνεχές τρέξιμο σε 
δαπεδοεργόμετρο με σταθερή ταχύτητα που αντιστοιχούσε στο 70% της μέγιστης καρδιακής 
συχνότητας. Πριν την εφαρμογή του ασκησιογενούς ερεθίσματος όλοι οι δοκιμαζόμενοι 
πραγματοποίησαν μια πεντάλεπτη προθέρμανση ακολουθούμενη από 5 λεπτά διατάσεων για τα 



Στασινάκη και συν.: Ενεργοποίηση NFATc1 μετά από οξεία άσκηση                    Επιθ. Βιοχ. Φυσιολ. Άσκησης 10: 1-11, 2024 

5 
 

κάτω άκρα. Καταγράφηκε η υποκειμενική αντίληψη της κόπωσης (RPE) των κάτω άκρων των 
ασκούμενων και των δύο ομάδων στο τέλος της άσκησης μέσω της 10βάθμιας κλίμακας 
BorgCR10 (0-10). Η προπονητική επιβάρυνση εκτιμήθηκε μέσω της μεθόδου του session-RPE, 
σύμφωνα με προηγούμενες αναφορές (9): Χρόνος συνεδρίας (λεπτά) × RPE. 
 Τα δύο αυτά προπονητικά ερεθίσματα επιλέχτηκαν διότι, προκαλούν εκ διαμέτρου 
αντίθετο μεταβολικό και μηχανικό στρες στον οργανισμό των ασκούμενων . Επομένως, με βάση 
την βιβλιογραφία αναμένεται ότι μετά την αερόβια άσκηση που εφαρμόστηκε, και 
χαρακτηριζόταν από αυξημένο μεταβολικό στρες, σε σχέση με την προπόνηση ισχύος, η 
ενεργοποίηση και η μετανάστευση τους ισομορφής c1 του NFAT τους τους πυρήνες όλων των 
μυϊκών κυττάρων θα ήταν μεγαλύτερη. Αντίθετα, έπειτα από την προπόνηση ισχύος, όπου 
χαρακτηρίζεται από μικρό φυσιολογικό, μεταβολικό και μηχανικό στρες δεν αναμένεται  να 
εμφανιστεί κάτι αντίστοιχο (2, 5, 14, 25, 28). 
 
2.5 Ανάλυση δειγμάτων μυϊκού ιστού 
 Οι μυϊκές βιοψίες ελήφθησαν μετά από τοπική αναισθησία από τον έξω πλατύ μηριαίο μυ. 
Η αρχική βιοψία έγινε 15 εκατοστά πάνω από την επιγονατίδα και η δεύτερη 5-7 εκατοστά από 
την πρώτη, προς το ισχίο. Το δείγμα της βιοψίας αποθηκευόταν άμεσα σε υγρό άζωτο μέχρι την 
ώρα των αναλύσεων. Για την ανοσοϊστοχημική ανάλυση των δειγμάτων και του εντοπισμού του 
ισόμορφου c1 του NFAT (NFATc1 #sc-7294, Santa Cruz Biotechnology, INC), χρησιμοποιήθηκαν 
τομές πάχους 10μm. Οι τομές επωάστηκαν σε διάλυμα ακετόνης για τη μονιμοποίηση του ιστού, 
ακολούθησε επώαση για μπλοκάρισμα μη ειδικών θέσεων, μετά επώαση στο πρωτογενές 
αντίσωμα όπου περιελάβανε α) αντίσωμα για τον εντοπισμό του ισόμορφου c1 του NFAT, β) 
αντίσωμα για τον εντοπισμό της MHC τύπου ΙΙ (MyosinFast ab91506, Abcam), γ) αντίσωμα για τον 
εντοπισμό της πρωτεΐνης λαμινίνης (Laminine ab11575, Abcam), έπειτα επώαση στο 
δευτερογενές αντίσωμα και τέλος επίστρωση με υδατικό διάλυμα για το εντοπισμό των μυϊκών 
πυρήνων. Η λήψη των εικόνων έγινε με τη χρήση μικροσκοπίου Nikon Eclipse Gi (Nikon 
Corporation, Japan) με το σύστημα φθορισμού CoolLED’s pE-300lite (CoolLED LTD, UK). Η 
επεξεργασία των εικόνων έγινε με το πρόγραμμα Image Pro-Plus V6.002 (Informer Technologies, 
Inc.). Η διαδικασία λήψης των εικόνων έγινε σε αρκετές περιοχές της τομής με φακό Χ20 και Χ40 
και ο εντοπισμός του ενεργοποιημένου ισόμορφου NFAT c1 έγινε μετά από την ενοποίηση των 3 
εικόνων που λήφθηκαν από τα 3 διαφορετικά φίλτρα (βλ. βέλη στην εικόνα 1). Αξιολογήθηκε η 
εγκάρσια επιφάνεια των μυϊκών ινών τύπου Ι και ΙΙ ξεχωριστά και η αναλογία του αριθμού των 
ενεργοποιημένων NFATc1 προς το σύνολο των μυϊκών πυρήνων (αριθμός NFATc1/αριθμός 
πυρήνων). 
 
2.6 Στατιστική ανάλυση 
 Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκαν περιγραφική στατιστική με 
μέσους όρους και τυπικές αποκλίσεις, ο μη παραμετρικός έλεγχος Wilcoxon test για εύρεση 
διαφορών πριν και μετά το ασκησιογενές ερέθισμα σε κάθε μια ομάδα ξεχωριστά, καθώς και ο 
μη παραμετρικός έλεγχος Mann Whitney U test για τη διαφορά μεταξύ των ομάδων σε κάθε 
χρονική στιγμή. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε μέσω του λογισμού πακέτου SPSS v21  
(IBM Corporation, USA), ενώ το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας καθορίστηκε σε p<0,05. 
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Εικόνα 1. Αντιπροσωπευτικές εικόνες της ανάλυσης ανοσοφθορισμού, από τον έξω πλατύ 
μηριαίο μυ . Εικόνα Α: θετική αντίδραση στο αντίσωμα της βαριά αλυσίδα μυοσίνης τύπου ΙΙ 
(τύπου ΙΙ μυϊκές ίνες, και τύπου Ι όπου είχε αρνητική αντίδραση με αποτέλεσμα μαύρο χρώμα), 
και της πρωτεΐνης λαμινίνης στη περιφέρεια της μυϊκής ίνας, Εικόνα Β: θετική αντίδραση στο 
αντίσωμα έναντι του ενεργοποιημένου NFATc1, Εικόνα Γ: θετική αντίδραση στο αντίσωμα για 
τους μυϊκούς πυρήνες, Εικόνα Δ: ενοποίηση των 3 προηγούμενων εικόνων, όπου φαίνεται ο 
συνεντοπισμός του ενεργοποιημένου NFATc1 και του μυϊκού πυρήνα (γαλάζιο χρώμα). 
 
3. Αποτελέσματα 

Δεν υπήρχαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές στις αρχικές τιμές μεταξύ των 2 ομάδων 
(p>0,05; Πίνακας 1). Η ομάδα ισχύος πραγματοποίησε τα 16 CMJ με μέση τιμή 28,2 ± 5,3 cm και 
τα 16 DJ με μέση τιμή 28,2 ± 6,1 cm. Η προπόνηση ολοκληρώθηκε σε 25 λεπτά, ενώ οι 
δοκιμαζόμενοι βαθμολόγησαν την κόπωση με 3,9 ± 0,6 στην BorgCR10 κλίμακα. Η ομάδα της 
αερόβιας άσκησης, ολοκλήρωσε τα 30 λεπτά άσκησης στο διάδρομο, με μέση καρδιακή 
συχνότητα 152,3 ± 4,2 b/min και μέση ταχύτητα διαδρόμου 8,1 ± 0,2 km/h, ενώ βαθμολόγησαν 
την κόπωση με 5,0 ± 1,5 στην BorgCR10 κλίμακα. Επομένως, το session-RPE για την ομάδα ισχύος 
ανερχόταν στο 95,0 ±9,1 και για την ομάδα της αερόβια άσκησης στο 145,5 ± 10,1 (p=0,035). Ο 
αριθμός των πυρήνων με NFATc1, καθώς και ο λόγος του αριθμού των πυρήνων με 
NFATc1/συνολικό αριθμό πυρήνων πριν και μετά την άσκηση δεν μεταβλήθηκε στατιστικά 
σημαντικά σε καμία από τις δύο ομάδες, ενώ δεν διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ 
των δύο ομάδων σε καμία από τις δύο χρονικές στιγμές (p: 0,157 – 0,857; Πίνακας 2). 
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Πίνακας 2. Μέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις για τις παραμέτρους ανάλυσης των μυϊκών 
βιοψιών πριν και μετά την προπονητική συνεδρία για κάθε ομάδα. 
 

Παράμετρος Χρονική 
Περίοδος 

Ομάδα Σύγκριση 
Ομάδων ανά 

Χρονική 
στιγμή 

Άσκησης 
Ισχύος 

Αερόβιας 
Άσκησης 

Αριθμός μυϊκών ινών 
Πριν 111,3 ± 26,7 120,3 ± 38,5 0,629 
Μετά 127,5 ± 15,8 78,3 ± 1,5 0,089 

Σύγκριση Χρονικών Στιγμών ανά Ομάδα 0,512 0,125  

Αριθμός πυρήνων 
Πριν 478 ± 76 421 ± 61 0,857 
Μετά 452 ± 105 322 ± 63 0,157 

Σύγκριση Χρονικών Στιγμών ανά Ομάδα 0,857 0,662  

Αριθμός πυρήνων / Ίνα 
Πριν 4,6 ± 1,9 3,7 ± 0,7 0,401 
Μετά 3,5 ± 0,5 4,1 ± 0,7 0,097 

Σύγκριση Χρονικών Στιγμών ανά Ομάδα 0,593 0,289  

Αριθμός NFATc1 
Πριν 10,8 ± 13,0 5,0 ± 1,0 0,629 
Μετά 8,8 ± 12,9 6,7 ± 2,3 0,400 

Σύγκριση Χρονικών Στιγμών ανά Ομάδα 0,463 0,789  
Αριθμός NFATc1 / Αριθμός 
πυρήνων 

Πριν 0,021 ± 0,008 0,012 ± 0,007 0,329 
Μετά 0,017 ± 0,022 0,021 ± 0,006 0,300 

Σύγκριση Χρονικών Στιγμών ανά Ομάδα 0,397 0,285  

 
4. Συζήτηση - Συμπεράσματα 

Το κύριο εύρημα της παρούσας πιλοτικής εργασίας είναι ότι ο αριθμός των 
ενεργοποιημένων-μεταναστευμένων ισομορφών NFATc1 στα μυϊκά κύτταρα των ανθρώπων, δεν 
διαφοροποιείται είτε μετά από αερόβια άσκηση είτε μετά από άσκηση ισχύος (άλματα), ενώ δεν 
υπάρχουν διαφορές μεταξύ των δύο πρωτοκόλλων όσον αφορά τον αριθμό των 
ενεργοποιημένων-μεταναστευμένων προς τους μυϊκούς πυρήνες ισομορφών NFATc1 μετά την 
εφαρμογή τους. Ωστόσο, τα αποτελέσματα της παρούσας πιλοτικής μελέτης θα πρέπει να 
λαμβάνονται υπόψη με προσοχή, λόγο των περιορισμών που υπάρχουν. 

Σε προηγούμενες μελέτες διαπιστώθηκε ο σημαντικός ρόλος των διάφορων ισομορφών 
του NFAT, στη διαφοροποίηση των μυϊκών ινών και στη μετατροπή του τύπου τους (2, 5, 14, 25, 
28), καθώς όμως και στην ανάπτυξη, συντήρηση και αναγέννηση του μυϊκού ιστού (5, 14, 25, 28). 
Μάλιστα, τουλάχιστον σε απομονωμένα μυϊκά κύτταρα πειραματόζωων είναι καλά τεκμηριωμένο 
ότι ανάλογα το είδος της «άσκησης» που εφαρμόζεται, υπάρχει μια επιλεκτική διαφοροποίηση 
ως προς το ποιες ισομορφές του NFAT (c1, c2, c3, c4) ενεργοποιούνται και μεταναστεύουν προς 
τους μυϊκούς πυρήνες, ώστε να ρυθμίσουν την έκφραση των γονιδίων των διάφορων τύπων της 
βαριάς αλυσίδας της μυοσίνης (2, 5, 14, 25, 28). Με βάση τη βιβλιογραφία, καθώς και του ότι 
στην παρούσα εργασία χρησιμοποιήθηκε μόνο το αντίσωμα έναντι της c1 ισόμορφής του NFAT, η 
οποία έχει διαπιστωθεί ότι ενεργοποιείται και μεταναστεύει στους μυϊκούς πυρήνες, έπειτα από 
δραστηριότητα που προσομοιάζει την αερόβια άσκηση, σε πειραματόζωα (2, 5, 14, 25, 28), δεν 
αναμενόταν να βρεθεί κάποια διαφορά σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας μετά από την προπόνηση 
ισχύος, όπως βρέθηκε στην παρούσα εργασία. Αυτό το εύρημα επιβεβαιώνει μέρος της 
ερευνητικής μας υπόθεσης. Ωστόσο, δεν διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφορές σε σχέση με τις 
τιμές ηρεμίας ούτε μετά την εφαρμογή ενός πρωτοκόλλου άσκησης αερόβιας άσκησης, εύρημα 
το οποίο δεν ήταν αναμενόμενο, καθώς αυτή η ισομορφή έχει διαπιστωθεί ότι ενεργοποιείται και 
μεταναστεύει στους μυϊκούς πυρήνες (σε πειραματόζωα) μετά από αερόβια άσκηση (14, 20, 27, 
28). Το είδος και τα χαρακτηριστικά της αερόβιας άσκησης που επιλέχτηκαν προκαλούν μια 
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αύξηση του μεταβολικού στρες και της ενεργειακής δαπάνης στα μυϊκά κύτταρα, ενώ λόγο των 
συνεχόμενων-επαναλαμβανόμενων μυϊκών συσπάσεων, υπάρχει σημαντική αύξηση της 
ενδομυϊκής συγκέντρωσης του ασβεστίου. Αυτές οι αποκρίσεις οδηγούν στην ενεργοποίηση των 
μηχανισμών της κινάσης της μονοφωσφορικής αδενοσίνης (ΑΜΡΚ), της οικογένειας των 
ισομορφών γ του πυρηνικού υποδοχέα που ενεργοποιείται από παράγοντες που επάγουν τον 
πολλαπλασιασμό των υπεροξεισωμάτων (PGC-1), της καλσινευρίνης και της CaMKII (1, 8, 12, 14, 
25, 27, 28, 31). Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι ότι μετά από συστηματική αερόβια προπόνηση 
τέτοιου είδους, παρατηρούνται σημαντικές μεταβολικές προσαρμογές στα μυϊκά κύτταρα, 
μετατροπή των ινών τύπου ΙΙΧ σε ΙΙΑ και αύξηση του μεγέθους των ινών τύπου Ι και ΙΙΑ (2, 12, 14, 
31). Επομένως, αναμενόταν να υπάρχει σημαντική αύξηση του αριθμού των πυρήνων με NFATc1. 
Κάτι τέτοιο όμως δεν διαπιστώθηκε. Αρκετοί λόγοι μπορεί να έχουν συμβάλει σε αυτό. Πρώτον, ο 
αριθμός των εθελοντών σε κάθε ομάδα ήταν μικρός γεγονός που σε συνδυασμό με τις διατομικές 
διαφορές στην απάντηση στο ασκησιογενές ερέθισμα ίσως επηρέασε τη στατιστική 
σημαντικότητα των αποτελεσμάτων. Δεύτερον, το χρονικό σημείο που επιλέχτηκε για τη λήψη της 
δεύτερης βιοψίας ίσως να μην ήταν το κατάλληλο για την ανίχνευση σημαντικής μεταβολής των 
ενεργοποιημένων και μεταναστευμένων NFATc1. Σύμφωνα με αναφορές σε πειραματόζωα, η 
μεγαλύτερη ανίχνευση του NFAT στους μυϊκούς πυρήνες διαπιστώνεται έπειτα από 30-50 λεπτά 
μετά το τέλος του ασκησιογενούς ερεθίσματος, αν και αυτό το χρονικό διάστημα ίσως δεν 
αντιστοιχεί στους ανθρώπινους μύες. Τρίτον, στην παρούσα έρευνα εφαρμόστηκε μόνο μια 
συνεδρία άσκησης και όχι μια μακροχρόνια προπονητική παρέμβαση. Οι μοριακοί μηχανισμοί 
που ελέγχουν το μέγεθος των προπονητικών προσαρμογών στα μυϊκά κύτταρα δεν λειτουργούν 
με τον ίδιο τρόπο έπειτα από μια οξεία άσκηση και έπειτα από συστηματική άσκηση (6). 
Επομένως, στον ανθρώπινο μυϊκό ιστό, ίσως να απαιτείται η πραγματοποίηση ενός αυξημένου 
αριθμού συνεδριών άσκησης, ώστε να υπάρχει αποτελεσματικότερη ενεργοποίηση και δράση του 
NFATc1, μετά από αερόβια άσκηση.  

Εν κατακλείδι, με βάση τους περιορισμούς και τα αποτελέσματα της παρούσας πιλοτικής 
έρευνας, για πρώτη φορά στον ανθρώπινο οργανισμό, συμπεραίνεται ότι 50 λεπτά μετά το τέλος 
είτε μιας συνεδρίας προπόνησης ισχύος (χαμηλού όγκου και χαμηλής ενεργειακής δαπάνης) είτε 
μιας συνεδρίας συνεχόμενης αερόβιας άσκησης (αυξημένου χρόνου άσκησης και αυξημένης 
ενεργειακής δαπάνης), δεν υπάρχει σημαντική ενεργοποίηση και μετανάστευση του c1 
ισόμορφου του μεταγραφικού παράγοντα NFAT στους μυϊκούς πυρήνες. Ωστόσο, τα 
αποτελέσματα της παρούσας έρευνας, μπορεί να έχουν επηρεαστεί από τον μικρό αριθμό των 
συμμετεχόντων σε κάθε ομάδα, στοιχείο το οποίο αποτελεί και τον σημαντικότερο περιορισμό 
της παρούσας πιλοτικής έρευνας. Μελλοντικές έρευνες, θα πρέπει να διερευνήσουν τη 
λειτουργία των διάφορων ισομορφών του NFAT στον ανθρώπινο μυϊκό ιστό, έπειτα από την 
εφαρμογή διάφορων πρωτοκόλλων άσκησης/προπόνησης, ώστε να σχηματιστεί μια καλύτερη 
εικόνα για τον ρόλο των διάφορων ισομορφών του NFAT στις προπονητικές προσαρμογές του 
μυϊκού ιστού. 
 
Οικονομική υποστήριξη 
Η παρούσα εργασία συγχρηματοδοτήθηκε από την Ελλάδα και την Ευρωπαϊκή Ένωση 
(Ευρωπαϊκό Κοινωνικό Ταμείο) μέσω του Επιχειρησιακού Προγράμματος «Ανάπτυξη Ανθρώπινου 
Δυναμικού, Εκπαίδευση και Διά Βίου Μάθηση», στο πλαίσιο της Πράξης «ΕΝΙΣΧΥΣΗ 
ΜΕΤΑΔΙΔΑΚΤΟΡΩΝ ΕΡΕΥΝΗΤΩΝ/ΕΡΕΥΝΗΤΡΙΩΝ - Β κύκλος» (MIS 5033021) που υλοποιεί το 
Ίδρυμα Κρατικών Υποτροφιών (ΙΚΥ). 

 
Σύγκρουση συμφερόντων 
Οι συγγραφείς δηλώνουν ότι δεν υπάρχει καμία σύγκρουση συμφερόντων. 
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Abstract 
The purpose of this study was to investigate the migration of the c1 isoform of Nuclear factor of activated T-
cells (NFAT) in the nuclei of muscle cells after either one session of endurance exercise or one session of 
power exercise, in humans. Eight young, healthy males (age: 20.8±0.3 years, body mass: 76.4±7.7kg, height: 
180.2±5.5cm) were divided into two groups and performed a session of either aerobic exercise (30 minutes 
at 70% of maximum heart rate) or power training (16 countermovement jumps and then 16 drop jumps 
from a 32cm box). Before and 50 minutes after the end of the training sessions, muscle biopsies were 
collected from vastus lateralis of the non-dominant limb. Muscle samples were analyzed with 
immunohistochemistry, for fiber type composition and to identify the c1 isoform of NFAT within muscle 
nuclei. Fifty minutes after the end of each exercise session, no significant difference was found either in the 
number of muscle nuclei with NFATc1 (Power: Before 10.8 ± 13.0 / After 8.8 ± 12.9; p = 0.463, Aerobic: 
Before 5.0 ± 1.0 / After 6.7 ± 2.3; p = 0.789), nor in the ratio of the number of muscle nuclei with 
NFATc1/total number of cores (Power: Before 0.021 ± 0.008 / After 0.017 ± 0.022; p = 0.397,  Aerobic: 
Before 0.012 ± 0.007 / After 0.021 ± 0.006; p = 0,285). No differences were found between groups at any 
time-point. In conclusion, the results of the present study indicate that 50 minutes after either aerobic or 
power exercise, there is no significant activation and migration of the c1 isoform of the NFAT transcription 
factor in muscle nuclei in human muscle tissue. 
Keywords: muscle fiber type distribution, aerobic exercise, resistance exercise, power exercise 
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