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Περίληψη 

Σκοπός: Ο σκοπός της παρούσας μελέτης είναι ο προσδιορισμός των μεταβολών της 

ντεκορίνης σε νέους, υγιείς και εξοικειωμένους στις ασκήσεις με αντιστάσεις άνδρες, μετά 

από προπόνηση ασκήσεων με αντιστάσεις στους εκτείνοντες μυς των κάτω άκρων, με 

μέγιστη ταχύτητα κίνησης και στο 70% της μέγιστης ταχύτητας κίνησης κατά την εκτέλεση 

σύγκεντρης συστολής. 

Μεθοδολογία: Εννέα υγιείς και σωματικά δραστήριοι άνδρες, υποβλήθηκαν σε ένα 

πρωτόκολλο ασκήσεων με αντιστάσεις. Συγκεκριμένα, όλοι οι δοκιμαζόμενοι εκτέλεσαν 4 

σετ καθίσματα και 4 σετ πιέσεις πρέσας, με φορτίο αυτό των 10 μέγιστων επαναλήψεων το 

κάθε σετ και 3’ διάλειμμα μεταξύ των σετ. Το πρώτο πρωτόκολλο περιλάμβανε την εκτέλεση 

8 επαναλήψεων ανά σετ με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Vmax), ενώ το δεύτερο εμπεριείχε τις 

ίδιες ασκήσεις και σετ στο 70% της μέγιστης ταχύτητας κίνησης (70%Vmax). Για την 

μέτρηση των συγκεντρώσεων της ντεκορίνης χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος ELISA. Για τη 

στατιστική ανάλυση των τιμών της ντεκορίνης έγινε η χρήση της μεθόδου ANOVA (Tukey, 

Friedman), ενώ για τον προσδιορισμό των συντελεστών συσχέτισης μεταξύ της ντεκορίνης 

με άλλες ορμόνες, όπως της προλακτίνης, της T4 και της TSH ακολουθήθηκε η ανάλυση 

μέσω Spearman’s rho test. 

Αποτελέσματα: Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση της ντεκορίνης αμέσως μετά 

τη λήξη της άσκησης  στο πρωτόκολλο της Vmax, τόσο στις μέσες τιμές των συγκεντρώσεων 

(p=0.014), όσο και στις ποσοστιαίες μεταβολές (p<0.05). Ειδικότερα, η ποσοστιαία 

συγκέντρωση της ντεκορίνης αμέσως μετά την ολοκλήρωση του πρωτοκόλλου αυξήθηκε 

κατά 76% (p<0.05). Ωστόσο, στο πρωτόκολλο της 70%Vmax δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές 

στις τιμές της ντεκορίνης. Τέλος, η σύγκριση των τιμών μεταξύ της ντεκορίνης και της TSH 

έδειξαν μια ισχυρά γραμμική σχέση μεταξύ των δύο (rs= 0.900, p=0.001) στην χρονική 

στιγμή των 20 λεπτών μετά την άσκηση. 

Συμπεράσματα: Η προπόνηση με αντιστάσεις με μέγιστη ταχύτητα κίνησης φαίνεται να 

προκαλεί αύξηση στη συγκέντρωση της ντεκορίνης αμέσως μετά τη λήξη της άσκησης, 

ωστόσο μελέτες με μεγαλύτερο δείγμα δοκιμαζομένων και διαφορετικά πρωτόκολλα 

άσκησης αναμένεται να αποσαφηνίσουν το ρόλο της ντεκορίνης στη φυσιολογία της 

άσκησης.  

Λέξεις – κλειδιά: μυοκίνες, ντεκορίνη, ορμόνες του θυροειδούς, ασκήσεις με αντιστάσεις 
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Abtract 

Aim:  The aim of the present study was to determine the response of decorin in young, 

healthy adults, familiarized with training resistance exercise, after a bout of training 

resistance exercise in the extensor muscles of legs, with a maximum velocity and to the 70% 

of maximum velocity when performing the concentric contraction. 

Methods: Nine healthy adults underwent a protocol of training resistance exercise. 

Specifically, all the subjects performed 4 sets of squat and 4 sets of leg press, with a loading 

of each set representing the loading of maximum repetition and a recovery period of 3 

minutes between the sets. The first protocol included the execution of eight repetitions per set 

with the maximum velocity (Vmax) during the concentric contraction, while the second 

included the same exercises and sets at 70% of the maximum velocity (70%Vmax). The 

ELISA method was used for the evaluation of decorin concentrations. For the statistical 

analysis it was used was the ANOVA method (Tukey, Friedman), while the determination of 

correlation coefficients between decorin and other hormones, such as prolactin, T4 and TSH, 

was performed by the Spearman's rho test. 

Results: There was a statistically significant increase in decorin immediately after the end of 

exercise in the Vmax protocol, both in the mean concentration values (p=0.014) and in the 

percentage changes (p<0.05). The percentage concentration of decorin immediately after 

completion of the protocol increased by 76% (p< 0.05). However, changes in decorin values 

were not observed in the 70% Vmax protocol. Moreover, the comparison of the values 

between decorin and TSH showed a strong relationship (rs=0.900, p=0.001) in the time point 

of 20 minutes after exercise. 

Conclusion: Resistance exercise training with maximum velocity induce an increase in the 

concentration of decorin immediately after the end of session; however studies with larger 

sample size and different exercise protocol are needed in the future in order to elucidate the 

role of decorin in exercise physiology.  

 

Key - words: myokines, decorin, thyroid hormones, resistance training exercise 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1. Σωματική Άσκηση Και Υγεία 

Η σωματική άσκηση είναι μια από τις πιο συχνά συνταγογραφούμενες θεραπείες τόσο στην 

υγεία όσο και στην ασθένεια. Υπάρχουν αναμφισβήτητα αποδεικτικά στοιχεία που δείχνουν 

τα ευεργετικά αποτελέσματα της άσκησης τόσο για την πρόληψη όσο και για τη θεραπεία 

πολλών ασθενειών. Αρκετές έρευνες έχουν δείξει ότι τόσο οι άνδρες όσο και οι γυναίκες που 

αναφέρουν αυξημένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας και φυσικής κατάστασης έχουν 

μειωμένα επίπεδα σχετικού κινδύνου θνησιμότητας [κατά περίπου 20% - 35%] (Blair et al. 

1989, Macera et al. 2003). 

Πρόσφατες έρευνες υποδηλώνουν ότι η μέτρια αύξηση της ενεργειακής δαπάνης λόγω 

σωματικής δραστηριότητας [~1000 kcal την βδομάδα] είτε η αύξηση της φυσικής 

κατάστασης κατά 1 MET [μεταβολικό ισοδύναμο] σχετίζεται με τη μείωση της θνησιμότητας 

κατά περίπου 20% (Myers et al. 2004). Οι σωματικά ανενεργές γυναίκες μέσης ηλικίας [που 

εκτελούν λιγότερο από 1 ώρα προπόνησης την βδομάδα] παρουσιάζουν αύξηση κατά 52% 

στη θνησιμότητα από όλες τις αιτίες, διπλασιασμό της θνησιμότητας λόγω καρδιαγγειακών 

διαταραχών και 29% αύξηση της θνησιμότητας λόγω καρκίνου σε σχέση με τις σωματικά 

ενεργές (Hu et al. 2004). Έτσι, υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι η τακτική σωματική 

δραστηριότητα παράγει σημαντικά αποτελέσματα για την υγεία και μειώνει τον κίνδυνο 

πρόωρου θανάτου από οποιαδήποτε αιτία και από καρδιαγγειακές παθήσεις, ιδιαίτερα μεταξύ 

ασυμπτωματικών ανδρών και γυναικών. 

Η δοσολογία είναι σημαντική στην κλινική ιατρική και όλα τα φάρμακα που διατίθενται στο 

εμπόριο συνοδεύονται από πληροφορίες σχετικά με την αποτελεσματικότητα και την 

ασφάλειά τους (Lee 2007). Είναι γνωστό ότι υπάρχει ένα ελάχιστο όριο σωματικής 

δραστηριότητας για τα οφέλη προς την υγεία. Αυτά τα οφέλη αυξάνονται με την αύξηση της 

συχνότητας/έντασης της φυσικής δραστηριότητας, αλλά πέρα από ένα ορισμένο επίπεδο, οι 

δυσμενείς επιδράσεις αντισταθμίζουν τα οφέλη (Lee 2007). Ωστόσο, σε αντίθεση με τα 

φάρμακα, η ελάχιστη δόση, η απόκριση της δόσης και η μέγιστη ασφαλής δόση της 

σωματικής δραστηριότητας δεν έχουν ακόμα ταυτοποιηθεί (Lee 2007). Υπάρχει μια συνεχής 

συζήτηση για το πόσο, τι είδους, πόσο συχνά, ποια ένταση και πόσο μακροπρόθεσμη θα 

πρέπει να είναι η σωματική άσκηση. Αυτό θα ήταν εξαιρετικά σημαντικό για την έκδοση 

συστάσεων για τη δημόσια υγεία (Blair et al. 2004). Η συγκέντρωση των διαθέσιμων 

πληροφοριών μεταξύ των μελετών είναι δύσκολη, διότι οι ερευνητές έχουν μετρήσει την 
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ένταση της προπόνησης με διάφορους τρόπους και έχουν ταξινομήσει τη φυσική άσκηση 

σύμφωνα με διαφορετικά σχήματα δόσεων που συχνά είναι δύσκολο να συγκριθούν (Lee 

2007). Με την πάροδο του χρόνου, διάφορες ομάδες εμπειρογνωμόνων, βασισμένες στα πιο 

αξιόπιστα διαθέσιμα στοιχεία, διατύπωσαν διαφορετικές συστάσεις και κατευθυντήριες 

γραμμές για τη σωματική άσκηση. 

 

Εικόνα 1: Οφέλη για την υγεία που επιφέρει η σωματική άσκηση σε διάφορους ιστούς και όργανα (Vina et al. 

2012). 

Η ρύθμιση των κυτταρικών λειτουργιών μέσω άσκησης εξαρτάται από πολλά ερεθίσματα, 

όπως μεταβολές στις συγκεντρώσεις μεταβολιτών, αλλάγη του λόγου ΑΤΡ/ΑDΡ, μεταβολές 

στην ενδοκυτταρική συγκέντρωση του Ca2+, στο ενδοκυτταρικό pΗ και την ενεργοποίηση 

των μονοπατιών σχετικών με το οξειδωτικό στρες (Sakamoto και Goodyear 2002, Ji et al. 

2004). Μεγάλη σημασία έχει δοθεί στην αποσαφήνιση των μηχανισμών μοριακής 

σηματοδότησης που δίνουν τη δυνατότητα στους σκελετικούς μύες να ανταποκρίνονται στο 

ερέθισμα της συστολής και οι οποίες προκαλούν οξείες αποκρίσεις και χρόνιες προσαρμογές 

μετά από άσκηση (Sakamoto και Goodyear 2002). Έχει διαπιστωθεί ότι η σωματική άσκηση 

μπορεί να ενεργοποιήσει τη σηματοδότηση του μονοπατιού MAPK, συμπεριλαμβανομένων 

των μονοπατιών ERK1/2 (Goodyear et al. 1996), p38 (Gomez-Cabrera et al. 2005) και JNK 

(Goodyear et al. 1996). Μπορεί επίσης να αυξήσει τη δραστικότητα της ΑΜΡ-
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ενεργοποιημένης πρωτεϊνικής κινάσης [AMPK], της Akt και της p70S6 κινάσης (Sakamoto 

και Goodyear 2002). Στους σκελετικούς μύες, η σηματοδότηση μέσω Ca2+ είναι εκτεταμένη. 

Εκτός από την ενεργοποίηση της μυϊκής συστολής μέσω του συστήματος της τροπονίνης, το 

Ca2+ επίσης εμπλέκεται στη ρύθμιση άλλων σχετικών ενδοκυτταρικών πρωτεϊνών όπως της 

PKC, της καλσινευρίνης και της πρωτεϊνικής κινάσης της καλμοδουλίνης που μεσολαβούν 

στην κυτταρική μεταγωγή σήματος (Berchtold et al. 2000). 

Ο σκελετικός μυς είναι ο κύριος στόχος της προπόνησης. Τροποποιήσεις στους σκελετικούς 

μύες είναι κρίσιμες για την ενίσχυση της αντοχής και της μεταβολικής αποτελεσματικότητας 

(Matsakas and Narkar 2010). Οι μυϊκές ίνες συνήθως ταξινομούνται ως βραδείας συστολής 

τύπου Ι ή οξειδωτικές ίνες, με υψηλή περιεκτικότητα σε μιτοχόνδρια και ίνες ταχείας 

συστολής τύπου II ή γλυκολυτικές ίνες, οι οποίες έχουν λιγότερα μιτοχόνδρια. Η άσκηση 

αντοχής προκαλεί αύξηση της μιτοχονδριογένεσης, αλλαγές στην κατανομή των ινών από 

γλυκολυτικές σε οξειδωτικές και αύξηση της οξείδωσης των λιπαρών οξέων, τα οποία 

συντελούν στην αύξηση της αερόβιας ικανότητας και στη μείωση του κινδύνου ασθενειών 

όπως η παχυσαρκία, ο διαβήτης τύπου 2 και οι καρδιαγγειακές παθήσεις (Holloszy and 

Coyle 1984, Mootha et al. 2003). 

Έχει δειχθεί ότι η τακτική άσκηση μπορεί να μειώσει το ενδοκοιλιακό λίπος και να ενισχύσει 

τον έλεγχο του βάρους (Warburton et al. 2006a), να βελτιώσει το προφίλ των λιποπρωτεϊνών 

[π.χ. μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, αύξηση των λιποπρωτεϊνών υψηλής 

πυκνότητας και μείωση των λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας] και της ινσουλινο-

ευαισθησίας. Επιπλέον, η τακτική άσκηση συντελεί στη μείωση της αρτηριακής πίεσης, στη 

καλή λειτουγία του αυτόνομου νευρικού συστήματος, στη μείωση της χρόνιας φλεγμονής, 

στη βελτίωση της στεφανιαίας αιματικής ροής, στην ενίσχυση της καρδιακής λειτουργίας και 

στην καλή λειτουργία του ενδοθηλίου (Warburton et al. 2006a). Οι προσαρμογές που 

προκαλούνται από την άσκηση είναι ιδιαίτερα εμφανείς στα καρδιοαναπνευστικά και 

μυοσκελετικά συστήματα, τη σύσταση του σώματος και τον μεταβολισμό (Warburton et al. 

2006a, Lee et al. 2010). Άλλα τεκμηριωμένα οφέλη για την υγεία μέσω της άσκησης 

περιλαμβάνουν επίσης μειωμένα συμπτώματα κατάθλιψης και άγχους (Kujala 2011). 

Ωστόσο, οι περισσότερες μελέτες επιβεβαιώνουν πως η άσκηση αντιστάσεων προκαλεί τη 

μεγαλύτερη αύξηση της μυϊκής δύναμης και της επιφάνειας της εγκάρσιας διατομής των 

μυϊκών ινών, οδηγώντας στη βελτίωση της λειτουργίας των μυών (Schoenfeld 2010, Moore 

et al. 2004), ενώ φαίνεται ότι καθυστερεί τη διαδικασία της σαρκοπενίας που σχετίζεται με 



 
13 

τη γήρανση (Johnston et al. 2008). Ως εκ τούτου, η άσκηση αντιστάσεων αποτελεί την 

κινητήρια δύναμη για μια υγιή ζωή και είναι ο κύριος λόγος για τη βελτίωση των αθλητικών 

επιδόσεων σε διάφορα αθλήματα (Behringer 2010).  

Επιπλέον, η άσκηση με αντιστάσεις συντελεί στη βελτίωση της μυϊκής δύναμης (Bandy et al. 

1990, Kraemer et al. 1988, Rose et al. 1982) μέσω της αυξημένης επιστράτευσης των 

κινητικών μονάδων των μυών, οι οποίες επηρεάζονται από αλλαγές στη λειτουργία των 

νευρικών απολήξεων (Chestnut and Docherty 1999, Hakkinen 1989, Sale 1988, Wojtys et al. 

1996). Τέλος, οι συσπάσεις των μυών ρυθμίζονται από το κεντρικό νευρικό σύστημα και 

επηρεάζονται είτε από τη γρήγορη ή αργή ενεργοποίηση των ινών είτε από πρότυπα της 

νευρικής ενεργοποίησης (Buller et al. 1987). Εντούτοις, η βελτίωση της μυϊκής λειτουργίας 

μέσω της προπόνησης με αντιστάσεις είναι πολύ πιο αποτελεσματική με τη διαμεσολάβηση 

της καλής λειτουργίας του νευρικού συστήματος. 

 

2. Ορμονική Απόκριση Μετά Από Άσκηση Αντιστάσεων 

Έχει διαπιστωθεί ότι η υψηλή έντασης άσκηση έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της μυϊκής 

μάζας και την ανάπτυξη της καρδιοαναπνευστικής αντοχής (Kraemer et al. 2000). Η άσκηση 

με αντιστάσεις παρέχει ισχυρά ερεθίσματα που ενεργοποιούν το νευροενδοκρινικό σύστημα 

(Kraemer et al. 2003). Για την καλύτερη κατανόηση αυτών των νευροενδοκρινικών 

αποκρίσεων, πρέπει να εξεταστεί η ποικιλομορφία τόσο των φυσιολογικών ρόλων κάθε 

ορμόνης όσο και του συγκεκριμένου ερεθίσματος άσκησης. Οι ορμονικοί μηχανισμοί 

εξυπηρετούν στην βέλτιστη δυνατή ρύθμιση τόσο του άμεσου ομοιοστατικού ελέγχου όσο 

και των μακροπρόθεσμων κυτταρικών προσαρμογών λόγω της άσκησης αντιστάσεων και 

στην αύξηση της απόδοσης των μυών. 

Όπως προαναφέρθηκε, η προπόνηση με αντιστάσεις ίσως αποτελεί το πιο ισχυρό ερέθισμα 

για τις οξείες αποκρίσεις και τις μεταγενέστερες προσαρμογές του νευροενδοκρινικού 

συστήματος. Αυτές οι ορμονικές αποκρίσεις φαίνεται να οδηγούν σε προσαρμογές στην 

άσκηση αντιστάσεων, καθώς οι ορμόνες αλληλεπιδρούν με τους σκελετικούς μύες και 

άλλους ιστούς που επηρεάζουν την ανάπτυξη των μυών και την απόδοση, όπως στην αύξηση 

της δύναμης και ισχύς του μυός. Οι ορμόνες έχουν αναβολική ή καταβολική δράση στους 

σκελετικούς μύες. Οι αναβολικές ορμόνες προάγουν τη πρωτεϊνοσύνθεση, ενώ οι 

καταβολικές ορμόνες προάγουν τη πρωτεόλυση. Η άσκηση αντιστάσεων μπορεί να 
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προκαλέσει οξείες και χρόνιες αυξήσεις των συγκεντρώσεων τόσο των αναβολικών όσο και 

καταβολικών ορμόνων στην κυκλοφορία του αίματος (Kraemer 1988, Kraemer et al. 1993, 

Schwab et al. 1993, Ratamess et al. 2004, Kvorning et al. 2006, Kraemer and Ratamess 2008, 

Vingren et al. 2010). Ωστόσο, δεν εμφανίζεται σε όλα τα πρωτόκολλα άσκησης αντιστάσεων 

μια αποτελεσματική αύξηση στις συγκεντρώσεις των ορμονών (Häkkinen and Pakarinen 

1993, Schwab et al. 1993, Wu 1997, Bosco et al. 2000, Raastad et al. 2000, Pullinen et al. 

2002, Di Loreto et al. 2004, Kvorning et al. 2006) υποδηλώνοντας ότι η εμφάνιση και το 

μέγεθος της αύξησης αυτής εξαρτάται από άλλους παράγοντες, όπως τον όγκο και την 

ένταση της άσκησης, τα σετ, το είδος της άσκησης, τη σειρά εκτέλεσης των ασκήσεων 

καθώς και τη χρονική διάρκεια των διαλειμμάτων (Vingren et al. 2010).  

Η πλειοψηφία των μελετών δείχνει ότι οι οξείες αποκρίσεις είναι πιο σημαντικές για την 

ανάπτυξη και ανακατασκευή του ιστού από τις χρόνιες προσαρμογές των ορμονικών 

συγκεντρώσεων ηρεμίας, καθώς δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές κατά τη διάρκεια 

προπόνησης με αντιστάσεις παρά την αύξηση της μυϊκής ισχύος και της υπερτροφίας 

(Kraemer and Ratamess 2008). Οι αναβολικές ορμόνες, όπως η τεστοστερόνη και η αυξητική 

ορμόνη [GH] έχουν δειχθεί ότι παραμένουν αυξημένες 15-30 λεπτά μετά από προπόνηση 

υψηλής έντασης με βάρη. Πρωτόκολλα υψηλού προπονητικού όγκου, μέτριας έως υψηλής 

έντασης, με μικρά διαστήματα ανάπαυσης και επιστράτευση ενός μεγάλου αριθμού μυϊκών 

ινών φαίνεται ό,τι παράγουν τις μεγαλύτερες οξείες ορμονικές αυξήσεις [π.χ. τεστοστερόνη, 

GH και τη καταβολική ορμόνη, κορτιζόλη] σε σύγκριση με πρωτόκολλα χαμηλού όγκου και 

μεγάλων διαστημάτων ανάπαυσης. Άλλες αναβολικές ορμόνες, όπως η ινσουλίνη και ο 

ινσουλινομιμητικός αυξητικός παράγοντας-1 [IGF-1] είναι εξίσου σημαντικές για την 

ανάπτυξη των σκελετικών μυών. Η ινσουλίνη ρυθμίζεται από τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

αίμα και των αμινοξέων. Ωστόσο, έχουν αναφερθεί αυξήσεις του IGF-1 στη κυκλοφορία 

μετά από άσκηση αντιστάσεων πιθανώς σε απόκριση της ηπατικής έκκρισης που διεγείρεται 

από τη GH. Πρόσφατα στοιχεία υποδηλώνουν ότι οι ισόμορφες του IGF-1 στους μυς 

μπορούν να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στην ανακατασκευή του ιστού μέσω αυξημένης 

ρύθμισης στη σηματοδότηση των μεταβολικών οδών [δηλ. αυξημένη γονιδιακή έκφραση που 

προκύπτει μέσα από την διάταση και τάση του μυϊκού κυττάρου που οδηγεί σε μεγαλύτερους 

ρυθμούς σύνθεσης πρωτεϊνών] (Bamman et al. 2001, Goldspink 1999). Τέλος, οι οξείες 

αυξήσεις των κατεχολαμινών είναι κρίσιμες για τη βέλτιστη παραγωγή δύναμης και την 

απελευθέρωση ενέργειας κατά τη διάρκεια άσκησης αντιστάσεων.  
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 Εικόνα 2: Οι κύριοι αδένες του ενδοκρινικού συστήματος  (Utiger and Schwartz 2017). 

Πιο πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει τη σημασία των οξείων ορμονικών αυξήσεων και των 

μηχανικών ερεθισμάτων για την ενεργοποίηση ή απενεργοποίηση των κυτταροπλασματικών 

υποδοχέων των στεροειδών που απαιτούνται για τη μεσολάβηση των ορμονικών επιδράσεων. 

Πιο συγκεκριμένα, οι οξείες αυξήσεις των ορμονικών συγκεντρώσεων στη κυκλοφορία του 

αίματος [που προκύπτουν από αυξημένη έκκριση, μειωμένη ηπατική κάθαρση, ελάττωση του 

όγκου πλάσματος, μειωμένη ταχύτητη αποικοδόμησης] μεγιστοποιούν την πιθανότητα 

αλληλεπίδρασής τους με υποδοχείς είτε στην κυτταρική μεμβράνη του ιστού-στόχου [π.χ. 

πεπτίδια] είτε με πυρηνικούς/κυτταροπλασματικούς υποδοχείς που βρίσκονται εντός του 

ιστού-στόχου [π.χ. στεροειδείς υποδοχείς]. Η αλληλεπίδραση της ορμόνης με τον υποδοχέα 

προκαλεί ένα καταρράκτη γεγονότων που τελικά οδηγεί σε μια συγκεκριμένη απόκριση, 

όπως την αύξηση της σύνθεσης των μυϊκών πρωτεϊνών (Kraemer and Ratamess, 2008). 

 

2.1.  Τεστοστερόνη 

Η τεστοστερόνη είναι μια στεροειδής ορμόνη που ανήκει στην ομάδα των ανδρογόνων. Στα 

θηλαστικά η τεστοστερόνη εκκρίνεται από τους όρχεις των αρσενικών και τις ωοθήκες των 

θηλυκών. Εκκρίνεται από τα κύτταρα Leydig που βρίσκονται στους όρχεις, υπό την 

επίδραση της ωχρινοτρόπου ορμόνης [LH]. Η τεστοστερόνη παράγεται επίσης σε μικρές 

ποσότητες από τα κύτταρα της δικτυωτής ζώνης του φλοιού των επινεφριδίων. Στις γυναίκες 

αυτό μπορεί να αποτελεί σημαντική πηγή έκκρισης τεστοστερόνης. Η τεστοστερόνη δρα ως 
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αναβολική ορμόνη ενώ συντελεί στην ανάπτυξη της μυϊκής μάζας και της δύναμης, την 

αυξημένη οστική πυκνότητα και αντοχή και την διέγερση της γραμμικής ανάπτυξης και 

ωρίμανσης των οστών (Browne 2002). 

Η πλειοψηφία των μελετών δείχνουν ό,τι η αναβολική δράση της τεστοστερόνης ελέγχεται 

μέσω άμεσης αλληλεπίδρασής της με έναν κυτταροπλασμικό υποδοχέα που οδηγεί σε 

μετανάστευση του συμπλόκου ορμόνης-υποδοχέα στον πυρήνα, οδηγώντας σε σύνθεση RNA 

και στη μετάφραση μυϊκής πρωτεΐνης (Florini 1985). Τα αποτελέσματα είναι ακόμη πιο 

εμφανή βάσει αυτού του μηχανισμού όταν εξετάζονται οι σκελετικοί μύες και ο 

αναπαραγωγικός ιστός. Στους σκελετικούς μύες συνήθως φαίνεται πως η τεστοστερόνη 

δεσμεύεται σε μεγαλύτερο βαθμό με τον υποδοχέα των μυών παρά με την 

διϋδροτεστοστερόνη (Florini 1985). 

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί για να εξηγήσουν τις επαγόμενες από άσκηση αυξήσεις 

της περιφερικής τεστοστερόνης, που περιλαμβάνουν: αυξημένη συγκέντρωση στον ορό, 

μείωση του ρυθμού εκκαθάρισής της από ηπατικές και εξωηπατικές [π.χ. λιπώδης ιστός] 

περιοχές, καθώς και διέγερση των β-υποδοχέων στους όρχεις (Dohm and Louis 1978, Jezova 

and Vigas 1981, Cadoux-Hudson et al. 1985, Florini 1985). Οι διαφορετικές αποκρίσεις 

μπορεί να οφείλονται στην ηλικία, στο επίπεδο υγείας και φυσικής κατάστασης (Stone et al. 

1984, Remes et al. 1985). Επιπλέον, οι διαφορές στα επίπεδα τεστοστερόνης στο αίμα πριν 

ή/και μέτα από μια συνεδρία άσκησης πρέπει να αξιολογούνται βάσει των βασικών τιμών 

ηρεμίας: από 14,0 έως 28,0 nmol∙L-1 (Young 1987). Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι 

τόσο η αερόβια όσο και η αναερόβια άσκηση υψηλής έντασης προκαλούν αυξήσεις στις 

συγκεντρώσεις τεστοστερόνης στο πλάσμα (Sutton et al. 1973, Kuoppasalmi et al. 1976, 

Dohm and Louis 1978, Cadoux-Hudson et al. 1985, Kuoppasalmi and Adlercreutz 1985). 

Ωστόσο, η προπόνηση με αντιστάσεις έχει δειχθεί ότι αυξάνει σε μεγαλύτερο βαθμό τα 

συνολικά επίπεδα τεστοστερόνης στο αίμα στους άνδρες (Weiss et al. 1983, Hickson et al. 

1994, Chandler  et al. 1994, Häkkinen and Pakarinen 1995, Kraemer et al. 1998, Kraemer et 

al. 1999, Tremblay et al. 2003, Ahtiainen et al. 2003), ενώ σε νεαρές γυναίκες παρατηρείται 

μικρή (Cumming et al. 1987, Nindl et al. 2001) ή καμία αλλαγή (Häkkinen and Pakarinen 

1995). Αυτές οι αυξήσεις οφείλονται σε μειώσεις του όγκου πλάσματος, στην αδρενεργική 

διέγερση, στην ταχύτητα έκκρισης του γαλακτικού οξέος (Lu et al. 1997, Lin et al. 2001) και 

σε πιθανές προσαρμογές στη σύνθεση τεστοστερόνης ή/και στην ικανότητα έκκρισης από τα 

κύτταρα Leydig των όρχεων (Fry and Kraemer 1997). Φαίνεται ότι ο ρόλος της 
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τεστοστερόνης στην αύξηση των άλλων ορμονικών αποκρίσεων {π.χ. αυξητική ορμόνη 

[GH], ινσουλινομιμητικός αυξητικός παράγοντας - 1 [IGF-1]} σε αναβολικές καταστάσεις 

(Giustina and Veldhuis 1998), καθώς και η δράση της στο νευρικό σύστημα (Nagaya and 

Herrera 1995, Brooks et al. 1998) είναι πρωταρχικής σημασίας κατά την εξέταση των 

πιθανών ευρημάτων στην ενίσχυση της οξείας παραγωγής δύναμης. 

Είναι το ελεύθερο τμήμα της τεστοστερόνης που είναι βιολογικά ενεργό και ικανό να 

αλληλεπιδράσει με τους υποδοχείς ανδρογόνων [AR]. Η απελευθέρωση της ελεύθερης 

τεστοστερόνης έχει δειχθεί ότι επάγεται παράλληλα με την ολική τεστοστερόνη σε μερικές 

μελέτες (Tremblay et al. 2003, Ahtiainen et al. 2003, Durand et al. 2003), ενώ σε άλλες δεν 

έχουν παρατηρηθεί αλλαγές ή ακόμα και μειώσεις (Häkkinen et al. 1987, Häkkinen et al. 

1988). Σε μια μελέτη τους, ο Tremblay και συνεργάτες ανέφεραν αυξημένες συγκεντρώσεις 

ελεύθερης τεστοστερόνης μετά από άσκηση με αντιστάσεις (Tremblay et al. 2003). Είναι 

αξιοσημείωτο ό,τι η αύξηση ήταν μεγαλύτερη στους άντρες που εκτελούσαν άσκηση 

αντιστάσεων από εκείνους που έκαναν προπόνηση αντοχής. Αυτά τα δεδομένα υποστηρίζουν 

εν μέρει οι Kraemer και συνεργάτες, οι οποίοι ανέφεραν σημαντικές αυξήσεις της ελεύθερης 

τεστοστερόνης στον ορό τόσο σε νέους όσο και σε ηλικιωμένους άνδρες (Kraemer et al. 

1999). Ωστόσο, το μέγεθος της αύξησης ήταν μεγαλύτερο μετά από 10 βδομάδες μη 

συστηματικής προπόνησης με αντιστάσεις σε σύγκριση με εκείνη που σημειώθηκε πριν από 

την έναρξη του πρωτοκόλλου, υποδηλώνοντας έτσι ότι η χρόνια ενασχόλιση με τα βάρη 

μπορεί να ενισχύσει την οξεία απόκριση μετά από μια συνεδρία. Επιπρόσθετα, 

παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της ελεύθερης τεστοστερόνης πάνω από τα επίπεδα 

ηρεμίας στους νεαρούς άνδρες. Σε μια άλλη μελέτη, η ελεύθερη τεστοστερόνη αυξήθηκε 

κατά 25% στις νεαρές γυναίκες μετά από μια συνεδρία άσκησης αντιστάσεων {6 σετ των 10 

επαναλήψεων μέγιστης δύναμης [RM] με διάλειμμα 2 λεπτών μεταξύ των σετ} (Nindl et al. 

2001). Αντίθετα, στην μελέτη του Häkkinen και συνεργατών δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές 

μετά από αντίσταση με βάρη σε μεσήλικες και ηλικιωμένες γυναίκες (Häkkinen et al. 2000). 

Αν και μεταβολές στις συγκεντρώσεις της τεστοστερόνης πάνω από τα επίπεδα ηρεμίας και 

κατά τη διάρκεια προπόνησης με αντιστάσεις ήταν ελάχιστες ή ανύπαρκτες σε άνδρες και 

γυναίκες (Alen et al. 1988, Häkkinen et al. 1990, Häkkinen et al. 1992, Potteiger et al. 1995), 

έχουν αναφερθεί σημαντικές αυξήσεις σε αγόρια εφηβικής και προ-εφηβικής ηλικίας 

(Tsolakis et al. 2000). Στην πραγματικότητα, έχουν αναφερθεί παρόμοιες συγκεντρώσεις στα 

επίπεδα ηρεμίας μεταξύ απροπόνητων γυναικών και εθνικού επιπέδου αθλητριών άρσης 

βαρών (Stoessel et al. 1991). Μάλιστα, φαίνεται ότι οι συγκεντρώσεις ηρεμίας 
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αντικατοπτρίζουν την τρέχουσα κατάσταση του μυϊκού ιστού, τόσο ώστε να μπορούν να 

σημειωθούν αυξήσεις ή μειώσεις σε διάφορα στάδια, αναλόγως βέβαια με τις αλλαγές που 

προκύπτουν στον προπονητικό όγκο και την ένταση της άσκησης (Ahtiainen et al. 2003, 

Häkkinen et al. 1988), αν και δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές κατά τη διάρκεια περιοδικής 

προπόνησης με βάρη (Potteiger et al. 1995). Οι αυξημένες συγκεντρώσεις των επιπέδων 

ηρεμίας της τεστοστερόνης έχουν αναφερθεί σε μερικές μελέτες (Kraemer et al. 1999, 

Ahtiainen et al. 2003, Häkkinen et al. 1988, Staron et al. 1994, Marx et al. 2001), ενώ 

αρκετές άλλες δεν έχουν φανεί διαφορές (Häkkinen et al. 1985, Häkkinen et al. 1987, Alen et 

al. 1988, Hickson et al. 1994, Reaburn et al. 1997, McCall et al. 1999, Häkkinen et al. 2000) 

ή και μειώσεις (Ahtiainen et al. 2003). Επιπλέον, η εξέταση ελίτ Ολυμπιονικών στην άρση 

βαρών δεν έδειξε σημαντικές διαφορές σε μια περίοδο 1 έτους (Häkkinen et al. 1987), 

ωστόσο, αναφέρθηκαν αυξήσεις μετά από το δεύτερο έτος προπόνησης (Häkkinen et al. 

1988). Παράλληλα, ο Ahtiainen και συνεργάτες διαπίστωσαν στατιστικά υψηλότερες 

συγκεντρώσεις της ελεύθερης και ολικής τεστοστερόνης κατά τη διάρκεια μιας φάσης 

υψηλού προπονητικού όγκου 7 βδομάδων σε σύγκριση με τις τιμές που σημειώθηκαν πριν 

από την έναρξη της μελέτης (Ahtiainen et al. 2003). Ωστόσο, παρατηρήθηκαν μειώσεις όταν 

ο όγκος μειώθηκε και η ένταση αυξήθηκε σε μια ακόλουθη περίοδο προπόνησης 7 

βδομάδων. Επιπλέον, ο Raastad και συνεργάτες ανέφεραν μειώσεις κατά 12% στα επίπεδα 

ηρεμίας της τεστοστερόνης κατά τη διάρκεια μιας φάσης βαριάς προπόνησης (Raastad et al. 

2001). Επομένως, σημαντικές τροποποιήσεις στον όγκο προπόνησης και την ένταση της 

άσκησης μπορούν να προκαλέσουν παροδικές μεταβολές στα επίπεδα ηρεμίας της 

τεστοστερόνης. Ωστόσο, οι συγκεντρώσεις επιστρέφουν στις βασικές τιμές τους μόλις το 

άτομο επιστρέψει στην «κανονική» του προπόνηση. 

 

2.2.  Κορτιζόλη 

Η κορτιζόλη είναι μια γλυκοκορτικοειδής ορμόνη που εκκρίνεται από τον φλοιό των 

επινεφριδίων σε απόκριση φυσικών, ψυχολογικών ή φυσιολογικών καταστάσεων στρες 

(Wittert et al. 1996, Hackney 2006). Ειδικότερα, ένας παράγοντας πρόκλησης στρες ο οποίος 

είναι γνωστός ότι τροποποιεί δραστικά τα επίπεδα κορτιζόλης στη κυκλοφορία είναι η 

σωματική άσκηση (Davies and Few 1973, McMurray and Hackney 2000). 

Μετά από μια συνεδρία άσκησης, ο υποθάλαμος εκκρίνει κορτικοεκλυτίνη [CRH]. Με τη 

σειρά της, η CRH ενεργοποιεί την πρόσθια υπόφυση, διεγείροντας την απελευθέρωση της 
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αδρενοκορτικοτρόπου ορμόνης [ACTH], η οποία διεγείρει τον φλοιό των επινεφριδίων για 

να απελευθερώσει την κορτιζόλη στην κυκλοφορία (Viru 2004). Αφού απελευθερωθεί, η 

κορτιζόλη απορροφάται από πολλούς ιστούς σε όλο το σώμα, όπως τους σκελετικούς μύες, 

το λιπώδη ιστό και το ήπαρ. Σε αυτούς τους ιστούς, η παρουσία κορτιζόλης διαμεσολαβεί σε 

κρίσιμες φυσιολογικές διεργασίες που βοηθούν στην ικανότητα άσκησης καθώς και στην 

αποκατάσταση, π.χ. προωθώντας τις πρωτεΐνες στον σκελετικό μυ για να διασπαστούν σε 

αμινοξέα και τα τριγλυκερίδια στον λιπώδη ιστό για να υδρολυθούν σε ελεύθερα λιπαρά 

οξέα και σε γλυκερόλη (McMurray and Hackney 2000, Viru 2004, Hackney 2006). 

Επιπλέον, η παρουσία ιδιαίτερα υψηλών επιπέδων κορτιζόλης στην κυκλοφορία σηματοδοτεί 

τη γλυκονεογένεση στο ήπαρ, παρέχοντας επιπλέον υδατάνθρακες για την παραγωγή 

ενέργειας (Viru 2004). Η έκκριση της κορτιζόλης ρυθμίζεται μέσω αρνητικής 

ανατροφοδότησης, όπου τα υψηλά επίπεδα κυκλοφορίας διεγείρουν την πρόσθια υπόφυση 

ώστε να μειωθεί η έκκριση της ACTH. Αντίθετα, τα αυξημένα επίπεδα ACTH και 

κορτιζόλης μπορούν να σηματοδοτήσουν τον υποθάλαμο για μείωση της έκκρισης CRH. 

Αυτό το διασυνδεδεμένο σύστημα ανατροφοδότησης αναφέρεται ως άξονας υποθαλάμου-

υπόφυσης-επινεφριδίων [HPA] (Widmaier 1992). 

Όπως σημειώθηκε προηγουμένως, η άσκηση μπορεί να λειτουργήσει ως ερέθισμα στον 

άξονα ΗΡΑ, με αποτέλεσμα τη σημαντική αύξηση των επιπέδων της κορτιζόλης στη 

κυκλοφορία. Τα επίπεδα της κορτιζόλης αυξάνονται σε ένα ποσοστό σχετικά ανάλογο με την 

ένταση άσκησης, αλλά μόλις φτάσουν σε ένα επίπεδο εξαρτώνται μόνο από τη συνολική 

διάρκεια μιας συνεδρίας άσκησης (McMurray and Hackney 2000, Davies and Few 2003). 

Αυτή η ορμονική απόκριση μετά από μια συνεδρία άσκησης μπορεί να επηρεαστεί από την 

γενικότερη φυσική κατάσταση του ατόμου, αν και τα αποτελέσματα αυτά προκύπτουν μόνο 

όταν συγκρίνονται καθιστικά άτομα με ιδιαίτερα αθλούμενα άτομα (Hackney 2006, Viru 

1992).  

Μεγάλο ενδιαφέρον παρουσιάζει η σχετική ασάφεια στη βιβλιογραφία όσο αφορά την 

ελάχιστη ένταση άσκησης που απαιτείται για την απελευθέρωση κορτιζόλης από τον άξονα 

ΗΡΑ (Thuma et al. 1995, Hackney 2006). Οι περισσότερες βιβλιογραφικές πηγές για τη 

φυσιολογία της άσκησης υποδεικνύουν ότι η άσκηση που εκτελείται στο ή πάνω από το 60% 

της μέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου [VO2max] προκαλεί μια σημαντική αύξηση στη 

κυκλοφορία της κορτιζόλης. Ωστόσο, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η άσκηση σε ή πάνω 

από αυτό το επίπεδο δεν έχουν προκαλέσει μεταβολές στην έκκριση κορτιζόλης (Duclos et 

al. 1997, Jurimae et al. 2001, Jacks et al. 2002). Δεν είναι σαφές γιατί στις μελέτες αυτές 
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παρατηρήθηκαν σημαντικές αυξήσεις στη συγκέντρωση κορτιζόλης. Ένας λόγος μπορεί να 

σχετίζεται με τον σχεδιασμό της μελέτης. Η κορτιζόλη είναι ορμόνη με έντονο κιρκάδιο 

ρυθμό, ενώ σε αρκετές περιπτώσεις οι ερευνητές δεν έχουν καταφέρει να απομονώσουν και 

να αξιολογήσουν το προφίλ των επιπέδων ηρεμίας κορτιζόλης στο αίμα πριν από μια 

συνεδρία άσκησης. Ο Thuma και συνεργάτες είχαν υπογραμμίσει την ανάγκη για μια τέτοια 

εργαστηριακή ανάλυση ώστε να διαπιστωθούν οι περιεικοσιτατραωρες μεταβολές στη 

συγκέντρωση  της ορμόνης (Thuma et al. 1995). Προφανώς, ο προσδιορισμός ενός 

κατώτατου ορίου έντασης της άσκησης θα μπορούσε να αποτελέσει κριτικό μεθοδολογικό 

κριτήριο κατά την προσπάθεια σχεδιασμού τέτοιων μελετών. 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει σημαντικές αυξήσεις στην κορτιζόλη και την ACTH κατά τη 

διάρκεια μιας περιόδου άσκησης με αντιστάσεις (Guezennec et al. 1986, Häkkinen et al. 

1988, Kraemer et al. 1992, Kraemer et al. 1993, Kraemer et al. 1999, Kraemer et al. 1999) με 

παρόμοια απόκριση σε άντρες και γυναίκες. Ωστόσο, σε μια μελέτη αναφέρθηκε αύξηση της 

κορτιζόλης μόνο στους άνδρες, αν και οι γυναίκες που συμμετείχαν στην μελέτη είχαν 

εκτελέσει το ίδιο πρωτόκολλο άσκησης (Häkkinen et al. 1995). Η οξεία απόκριση της 

κορτιζόλης φαίνεται να είναι ανεξάρτητη από το επίπεδο της προπόνησης τουλάχιστον στους 

έφηβους αρσιβαρίστες (Kraemer et al. 1992), αν και μια πρόσφατη μελέτη έχει δείξει 

μικρότερη απόκριση σε αθλητές αντοχής όταν συγκρίθηκαν με άντρες που προπονούνταν με 

βάρη, ενώ εφαρμόστηκε το ίδιο πρωτόκολλο άσκησης αντιστάσεων (Tremblay et al. 2003). 

Επιπλέον, κάποιες ορμονικές αυξήσεις έχουν αποδοθεί στη μείωση του όγκου πλάσματος 

μολονότι, όταν αυτές οι μεταβολές διορθώνονται, οι συγκεντρώσεις κορτιζόλης παραμένουν 

αυξημένες (McCall et al. 1999). Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι η έντονη αύξηση της έκκρισης 

κορτιζόλης κατά τη διάρκεια άσκησης αντιστάσεων μπορεί να εξουδετερωθεί με τη χρήση 

αναβολικών στεροειδών (Boone et al. 1990). 

Οι τιμές της κορτιζόλης σε φάση ηρεμίας αντικατοπτρίζουν εν γένει ένα μακροχρόνιο 

προπονητικό άγχος. Η χρόνια προπόνηση με βάρη δεν φαίνεται να παράγει σταθερά πρότυπα 

έκκρισης κορτιζόλης, καθώς καμία αλλαγή στην έκκριση (Häkkinen et al. 1987, Häkkinen et 

al. 1988, Häkkinen et al. 1990, Häkkinen et al. 1992, Fry et al. 1994, Potteiger et al. 1995, 

Häkkinen et al. 2000, Ahtiainen et al. 2003), ελάττωση της έκκρισης (Alen et al. 1988, 

Häkkinen et al. 1995, Kraemer et al. 1998, McCall et al. 1999, Marx et al. 2001) και αύξηση 

της έκκρισης (Häkkinen et al. 1991) έχουν σημειωθεί κατά τη διάρκεια «κανονικής» 

προπόνησης δύναμης και ισχύος σε άνδρες και γυναίκες και κατά τη οξεία φάση «υπερ-

προπόνησης». Στα ζώα, οι συγκεντρώσεις της κορτιζόλης έχουν εξηγήσει μια σημαντική 
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πλευρά της διακύμανσης που παρατηρείται στις μεταβολές της μυϊκής μάζας (Crowley and 

Matt 1996). Επομένως, φαίνεται ότι η οξεία απόκριση κορτιζόλης μπορεί να αντανακλά το 

μεταβολικό στρες, ενώ οι χρόνιες μεταβολές [ή η έλλειψη αλλαγών] μπορεί να εμπλέκονται 

με την ομοιόσταση ιστών, όπως το μεταβολισμό της πρωτεΐνης. 

 

2.3. Λόγος Τεστοστερόνης/Κορτιζόλης (T/C) 

Ο λόγος τεστοστερόνης/κορτιζόλης (T/C) έχει προταθεί ως δείκτης της αναβολικής προς την 

καταβολική κατάσταση του σκελετικού μυ κατά την διάρκεια προπόνησης με αντιστάσεις 

(Häkkinen et al. 1989). Είτε η αύξηση της τεστοστερόνης, είτε η μείωση της κορτιζόλης, ή 

και τα δυο μαζί θα παρέπεμπαν σε πιθανή κατάσταση αναβολισμού. Ωστόσο, φαίνεται να 

χρησιμοποιείται μόνο ως ένας υποκειμενικός και έμμεσος δείκτης των αναβολικών και 

καταβολικών αντιδράσεων των σκελετικών μυών (Fry and Kraemer 1997). Μερικές από τις 

μελέτες έχουν δείξει αλλαγές στον λόγο T/C κατά τη διάρκεια έντονης προπόνησης, στις 

οποίες ο λόγος φάνηκε να σχετίζεται θετικά με τη βελτίωση στην απόδοση (Alen et al. 1988, 

Häkkinen et al. 1985), ενώ σε μερικές άλλες δεν διαπιστώθηκε καμία αλλαγή (Ahtiainen et 

al. 2003). Έχει δειχθεί ότι η «υπερ-προπόνηση» σε ελίτ αρσιβαρίστες μειώνει σημαντικά τον 

λόγο T/C (Häkkinen et al. 1987). Σε γενικές γραμμές, τα προγράμματα υψηλού 

προπονητικού όγκου έχουν δείξει ότι παράγουν μια πολύ μεγαλύτερη αύξηση του λόγου T/C 

από ότι προγράμματα χαμηλού όγκου και μικρής διάρκειας (Marx et al. 2001). Ωστόσο, σε 

ένα πείραμα σε ζώα, όπου υπολογίστηκε ο λόγος T/C για να διαπιστωθεί η μυϊκή 

υπερτροφία, αναφέρθηκε τελικά ό,τι δεν αποτέλεσε αντικειμενικός δείκτης αναβολισμού των 

ιστών (Crowley and Matt 1996). Έτσι, η χρήση του λόγου T/C εξακολουθεί να βρίσκεται υπό 

αμφισβήτηση. 

 

2.4. Αυξητική Ορμόνη 

Η αυξητική ορμόνη [GH] είναι μια πεπτιδική ορμόνη που σχετίζεται με την κυτταρική 

αύξηση, διαίρεση και αναγέννηση στα ζώα και τους ανθρώπους. Εκκρίνεται από την πρόσθια 

υπόφυση, ενώ προκαλεί αύξηση στις ανοικτές διαφύσεις στα οστά, λιπόλυση στο λιπώδη 

ιστό και αύξηση των σκελετικών μυών. Η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη ή σωματοτροπίνη 

είναι ένα πεπτίδιο 191 αμινοξέων με δυο δισουλφιδικούς δεσμούς (Katzung 2009). Η 
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πρόσθια υπόφυση απελευθερώνει την αυξητική ορμόνη [GH] αλλά και την ορμόνη-

αναστολέα της αυξητικής ορμόνης, τη σωματοστατίνη.  

Φυσιολογικά ερεθίσματα όπως η άσκηση, ο ύπνος, η δίαιτα και το στρες μπορούν να 

διεγείρουν την απελευθέρωση της GH μέσω υποθαλαμικών αλληλεπιδράσεων (Buckler et al. 

1971, Kuoppasalmi et al. 1976, Martin et al. 1983, Coiro et al. 1985, Bunt et al. 1986). 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το ερώτημα εάν η GH δρα άμεσα ή μέσω ενός μηχανισμού 

με μεσολάβηση της σωματομεδίνης στον σκελετικό μυ. Οι σωματομεδίνες φαίνεται να 

εμπλέκονται σε μεγάλο βαθμό στη ρυθμιστική ανατροφοδότηση και στην απελευθέρωση της 

GH (Berelowitz et al. 1981, Abe et al. 1983). Έχει επίσης δειχθεί ότι ένας αριθμός άλλων 

ιστών πλήν του ήπατος μπορεί να παράγει σωματομεδίνες (Han et al. 1987). Οι 

σωματομεδίνες έχουν μεγάλη δραστικότητα στην διέγερση των αναβολικών λειτουργιών 

στους μυς, ενώ η πλειοψηφία των ερευνών υποδεικνύει ότι η GH δρα μέσω της δράσης της 

σωματομεδίνης (Florini 1985). 

Η προπόνηση με βάρη έχει φανεί ότι αυξάνει τις συγκεντρώσεις της ανθρώπινης GH στα 

πρώτα 30 λεπτά μετά από μια συνεδρία άσκησης, σε παρόμοια επίπεδα σε άνδρες και 

γυναίκες, παρόλο που οι τιμές της GH σε κατάσταση ηρεμίας είναι στατιστικά υψηλότερες 

στις γυναίκες (Kraemer et al. 1993). Το μέγεθος της αύξησης φαίνεται να εξαρτάται από την 

επιλογή της άσκησης και την ποσότητα της μυϊκής μάζας που θα επιστρατευτεί (Kraemer et 

al. 1992, Hansen et al. 2001), το είδος της μυϊκής συστολής [δηλαδή μεγαλύτερη απόκριση 

κατά τη διάρκεια των σύγκεντρων παρά έκκεντρων μυϊκών συστολών] (Durand et al. 2003), 

την ένταση (Vanhelder et al. 1984, Pyka et al. 1992, Ahtiainen et al. 2003), τον όγκο 

προπόνησης (Gotshalk et al. 1997, Hoffman et al. 2003), τα διαστήματα ανάπαυσης μεταξύ 

των σετ (Kraemer et al. 1990, Kraemer et al. 1991) και του επιπέδου της προπόνησης [π.χ. 

μεγαλύτερες οξείες αποκρίσεις βάσει της ατομικής αντοχής και του μεγέθους του συνολικού 

προπονητικού έργου] (Taylor et al. 2000, Ahtiainen et al. 2003, Rubin et al. 2005). Η αξία 

του συνολικού έργου διαπιστώθηκε όταν σε πρωτόκολλα πολλών σετ προκλήθηκε 

μεγαλύτερη αύξηση των τιμών της GH από εκείνα που περιελάμβαναν λίγα σετ (Craig et al. 

1994, Mulligan et al. 1996, Gotshalk et al. 1997). Φαίνεται ότι η οξεία απόκριση GH στην 

άσκηση αντιστάσεων επηρεάζεται έντονα από τις μεταβολικές ιδιότητες [συνολική εργασία] 

του πρωτοκόλλου. Δηλαδή, τα πρωτόκολλα που προκαλούν υψηλές τιμές γαλακτικού οξέος 

στο αίμα [π.χ. προγράμματα μέτριας έως υψηλής έντασης, μεγάλου όγκου, μεγάλης μυϊκής 

επιστράτευσης και σχετικά μικρών διαλειμμάτων] τείνουν να παράγουν τις πιο στατιστικά 
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σημαντικές αποκρίσεις της GH (Kraemer et al. 1990, Kraemer et al. 1991, Gotshalk et al. 

1997, Kraemer et al. 2003, Hoffman et al. 2003). Γενικά, έχουν αναφερθεί αρκετοί 

συσχετισμοί μεταξύ των συγκεντρώσεων του γαλακτικού οξέος στο αίμα και της GH στον 

ορό (Häkkinen et al. 1993), ενώ έχει προταθεί ότι η συσσώρευση Η+ που παράγεται από τη 

γαλακτική οξέωση μπορεί να είναι ο πρωταρχικός παράγοντας που επηρεάζει την 

απελευθέρωση της GH (Kraemer et al. 1993). Αυτό το εύρημα υποστηρίχθηκε από μια 

μειωμένη απόκριση GH μετά από επαγόμενη αλκάλωση που συνέβη κατά τη διάρκεια 

προπόνησης υψηλής έντασης μέσω κυκλοεργόμετρου (Gordon et al. 1994). Η υποξία, το 

κράτημα της αναπνοής, οι μεταβολές της οξεο-βασικής ισοροπίας και ο καταβολισμός της 

πρωτεΐνης έχουν αναφερθεί ότι επηρεάζουν την απελευθέρωση της GH (Kraemer et al. 

1993). Έτσι, η άσκηση αντιστάσεων είναι ένα ισχυρό ερέθισμα για την αύξηση της GH στον 

ορό, εφόσον πληρείται το κατώτερο όριο του όγκου και της έντασης της προπόνησης 

(Vanhelder et al. 1984). 

Η συμβατή προπόνηση με βάρη δεν φαίνεται να επηρεάζει τα επίπεδα ηρεμίας των 

συγκεντρώσεων της GH. Επιπλέον, δεν παρατηρήθηκαν μεταβολές στις συγκεντρώσεις 

ηρεμίας της GH σε άντρες και γυναίκες διαφόρων ηλικιών (Kraemer et al. 1999, McCall et 

al. 1999, Häkkinen et al. 2000, Marx et al. 2001). Ο ισχυρισμός αυτός υποστηρίζεται επίσης 

από στοιχεία που αναφέρουν παρόμοιες συγκεντρώσεις των τιμών ηρεμίας σε ελίτ 

Ολυμπιακούς αρσιβαρίστες (Häkkinen et al. 1988) και αθλητές δύναμης [δηλ. bodybuilders, 

powerlifters, αθλητές άρσης βαρών] όταν συγκρίθηκαν με άτομα με μικρότερη προπονητική 

εμπειρία (Ahtiainen et al. 2003). Αυτά τα ευρήματα συνάδουν με τους μηχανισμούς 

ανατροφοδότησης της GH και τους ρόλους της στον ομοιοστατικό έλεγχο άλλων 

μεταβλητών, π.χ. της γλυκόζης. Επιπλέον, τα στοιχεία αυτά υποδηλώνουν ότι η οξεία 

απόκριση της GH μετά από άσκηση αντιστάσεων μπορεί να είναι μεγίστης σημασίας για την 

ανάπλαση του ιστού. Η επαγόμενη από την άσκηση αύξηση της GH έχει συσχετισθεί σε 

μεγάλο βαθμό με το μέγεθος της υπερτροφίας των μυϊκών ινών τύπου Ι και τύπου ΙΙ [r = 

0,62-0,74] (McCall et al. 1999). Αυτές οι σχέσεις θα μπορούσαν να είναι ενδεικτικές ενός 

ρόλου για επαναλαμβανόμενες οξείες αυξήσεις της GH που προκαλούνται μέσω της 

άσκησης αντιστάσεων με κυτταρικές προσαρμογές σε προπονημένους μυς. Αλλαγές στην 

ευαισθησία του υποδοχέα, διαφορές στους μηχανισμούς ανατροφοδότησης, ενίσχυση μέσω 

του IGF-1 και ημερήσιες μεταβολές μπορεί επίσης να διαδραματίσουν σημαντικούς ρόλους. 
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2.5. Ινσουλινομιμητικοί Αυξητικοί Παράγοντες (IGFs) 

Πρόκειται για πρωτεΐνες που φέρουν μεγάλη βιολογική ομοιότητα με την ινσουλίνη. Οι 

παράγοντες IGF αποτελούν μέρος ενός πολύπλοκου συστήματος που χρησιμοποιούν τα 

κύτταρα για να επικοινωνούν με το περιβάλλον τους. Αυτό το πολύπλοκο σύστημα [συχνά 

αναφερόμενο ως ‘άξονας IGF’] αποτελείται από δυο κυτταρικούς υποδοχείς [IGF1R και 

IGF2R], δυο προσθετικές ομάδες {οι ινσουλινοεξαρτώμενοι αυξητικοί παράγοντες τύπου 1 

[IGF-1] και 2 [IGF-2]}, μια οικογένεια έξι πρωτεϊνών-δέσμευσης IGF υψηλής συγγένειας 

]IGFBP-1 έως IGFBP-6], καθώς και τους IGFBP παράγοντες που σχετίζονται με την 

αποικοδόμηση ενζύμων και συχνότερα αναφέρονται ως πρωτεάσες (Cohen et al. 1991). 

Οι IGF σχετίζονται δομικά με την ινσουλίνη ενώ μεσολαβούν σε πολλές από τις 

δραστηριότητες της GH. Οι IGF είναι μικρές πολυπεπτιδικές ορμόνες [70 και 67 αμινοξέα 

για IGF-1 και IGF-2, αντίστοιχα] που εκκρίνονται καθώς παράγονται από το ήπαρ σε 

απόκριση της σύνθεσης DNA που διεγείρεται μέσω της GH (Kahn et al. 2002). Οι IGF 

αυξάνουν τη πρωτεϊνοσύνθεση μετά από άσκηση αντιστάσεων, ενώ ενισχύουν την 

υπερτροφία των μυών (Kahn et al. 2002). Μεγάλη επιστημονική σημασία διαπιστώθηκε για 

αυτές τις ορμόνες, και ιδιαίτερα του ΙGF-1, όταν σε μια μελέτη με διαβητικούς αρουραίους η 

ανοσοποίηση από τον IGF-1 εμπόδισε την πρωτεϊνοσύνθεση μετά από άσκηση αντιστάσεων 

(Fedele et al. 2001).  

Η οξεία απόκριση του IGF-1 στην προπόνηση με βάρη παραμένει ασαφής. Οι περισσότερες 

μελέτες δεν έδειξαν καμία αλλαγή στο IGF-1 κατά τη διάρκεια ή αμέσως μετά από μια 

συνεδρία άσκησης με αντιστάσεις (Chandler et al. 1994, Kraemer et al. 1998, Kraemer et al. 

1995), ενώ μερικές άλλες έχουν δείξει μικρές αυξήσεις στις συγκεντρώσεις (Kraemer et al. 

1990, Kraemer et al. 1991, Rubin et al. 2005). Η απουσία αλλαγών αποδίδεται στην 

καθυστερημένη έκκριση του IGF-1, δηλαδή 3-9 ώρες μετά από τη σύνθεση του mRNA που 

διεγείρεται μέσω της GH (Kraemer et al. 1993), ενώ οι μέγιστες τιμές παρατηρούνται 16-28 

ώρες μετά την απελευθέρωση της GH (Chandler et al. 1994). Επομένως, φαίνεται ότι η 

αύξηση του IGF-1 μετά από μια συνεδρία με αντιστάσεις μπορεί να καθυστερήσει μέχρις 

ότου λάβει χώρα η διεγειρόμενη από τη GH σύνθεση και  έκκριση του από το ήπαρ. 

Επιπλέον, έχει διαπιστωθεί πως οι άντρες που προπονούνται για μεγάλο χρονικό διάστημα με 

βάρη σημειώνουν υψηλότερες συγκεντρώσεις IGF-1 σε κατάσταση ηρεμίας από ό,τι οι 

απροπόνητοι άνδρες (Rubin et al. 2005). Ωστόσο, μεγάλες μελέτες που έγιναν σε γυναίκες 

έχουν δείξει αύξηση των τιμών ηρεμίας του IGF-1, ιδιαίτερα κατά τη φάση υψηλού 
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προπονητικού όγκου (Marx et al. 2001, Koziris et al. 1999). Σε μια μελέτη τους, ο Borst και 

συνεργάτες ανέφεραν σημαντικές αυξήσεις του IGF-1 στον ορό 13 βδομάδες μετά από την 

έναρξη ενός προγράμματος προπόνησης συνολικής διάρκειας 25 βδομάδων (Borst et al. 

2001). Η αύξηση αυτή φάνηκε να μην είχε να κάνει με τον αριθμό των σετ που εκτέλεσαν οι 

ομάδες σε αντίθεση με την αύξηση στη δύναμη που σημείωσε κυρίως η ομάδα που εκτέλεσε 

τα περισσότερα σετ. Ακόμα, ο Marx και συνεργάτες ανέφεραν σημαντικές αυξήσεις στις 

συγκεντρώσεις ορού του IGF-1 σε καθιστικές γυναίκες που ακολούθησαν πρωτόκολλο 

άσκησης για 6 μήνες (Marx et al. 2001). Επιπλέον, η αύξηση ήταν μεγαλύτερη όταν 

εφαρμόστηκε ένα πρόγραμμα πολλών σετ υψηλής έντασης. Από την άλλη πλευρά, ελάττωση 

στη συγκέντρωση του IGF-1 [~11%] έχουν αναφερθεί κατά τη διάρκεια υπερβολικής 

αύξησης του προπονητικού όγκου και έντασης, αν και αργότερα επανήλθαν στις βασικές 

τους τιμές μόλις περατώθηκε η φάση της «υπερ-προπόνησης» (Raastad et al. 2001, Raastad 

et al. 2003). Επομένως, φαίνεται ότι ο όγκος και η ένταση της προπόνησης είναι σημαντικοί 

για τη χρόνιες προσαρμογές του IGF-1 στον ορό. 

 

2.6. Ινσουλίνη 

Η ινσουλίνη έχει φανεί ότι επηρεάζει σημαντικά τη πρωτεϊνοσύνθεση των μυών όταν 

υπάρχουν επαρκείς συγκεντρώσεις αμινοξέων, ιδίως μέσω της μείωσης του καταβολισμού 

των πρωτεϊνών (Biolo et al. 1997, Wolfe 2000). Παράλληλα, η συγκέντρωση της ινσουλίνης 

στον ορό μεταβάλλει τη γλυκόζη του αίματος, ενώ η απόκριση ενισχύεται όταν πρωτεΐνες ή 

υδατάνθρακες προσλαμβάνονται πριν, κατά τη διάρκεια ή μετά τη προπόνηση (Chandler et 

al. 1994, Biolo et al. 1997, Kraemer et al. 1998, Wolfe 2000, Borsheim et al. 2004, Thyfault 

et al. 2004). Δίχως τη χρήση συμπληρωμάτων, οι τιμές της ινσουλίνης στον ορό έχουν φανεί 

ότι μειώνονται κατά τη διάρκεια μιας συνεδρίας άσκησης με αντιστάσεις (Raastad et al. 

2000). Σε μια άλλη μελέτη, σημειώθηκαν αρκετά μειωμένες τιμές νηστείας της ινσουλίνης 

κατά τη διάρκεια 4 βδομάδων «υπερ-προπόνησης» με βάρη (Volek et al. 2004). Αν και μια 

ισχυρή αναβολική ορμόνη, όταν βρίσκεται στο φυσιολογικό εύρος των συγκεντρώσεών της, 

φαίνεται ότι η ινσουλίνη επηρεάζεται ως επί το πλείστον από τα επίπεδα της γλυκόζης 

αίματος ή/και τη διαιτητική πρόσληψη. Συνεπώς, συνιστάται η λήψη υδατανθράκων, 

αμινοξέων ή και των δυο πριν, κατά τη διάρκεια ή/και αμέσως μετά το πρωτόκολλο άσκησης 

αντιστάσεων για τη μεγιστοποίηση των επιδράσεων της ινσουλίνης στον αναβολισμό των 

ιστών. 
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2.7. Κατεχολαμίνες 

Οι κατεχολαμίνες αντικατοπτρίζουν τις οξείες απαιτήσεις του πρωτοκόλλου άσκησης 

αντιστάσεων και είναι σημαντικές για την αύξηση της παραγωγής δύναμης, το ρυθμό της 

μυϊκής συστολής, την ενεργειακή διαθεσιμότητα, καθώς επίσης για αρκετές άλλες 

λειτουργίες, συμπεριλαμβανομένου της αύξησης ορμονικών συγκεντρώσεων, όπως της 

τεστοστερόνης. Έχει αποδειχθεί ότι μια συνεδρία άσκησης με αντιστάσεις αυξάνει τις 

συγκεντρώσεις της επινεφρίνης στο πλάσμα (Guezennec et al. 1986, Kraemer et al. 1987, 

Kraemer et al. 1999, Bush et al. 1999), της νορεπινεφρίνης (Guezennec et al. 1986, Kraemer 

et al. 1987, Kraemer et al. 1999), και της ντοπαμίνης (Kraemer et al. 1987, Kraemer et al. 

1999). Το μέγεθος της αύξησης μπορεί να εξαρτάται από την ισχύ της μυϊκής συστολής, τη 

ποσότητα της μυϊκης μάζας που συμμετέχει στην άσκηση, τον προπονητικό όγκο και 

διαστήματα ανάπαυσης (Kraemer et al. 1987, Bush et al. 1999). Επιπλέον, πριν από την 

έναρξη της άσκησης έχει παρατηρηθεί σημαντική αύξηση της επινεφρίνης και της 

νορεπινεφρίνης στο πλάσμα (Kraemer et al. 1991, Kraemer et al. 1999), γεγονός που 

αναφέρεται ως μια «αναμενόμενη αύξηση». Αυτή η αναμενόμενη αύξηση μπορεί να είναι 

μέρος της ψυχοφυσιολογικής προσαρμογής του σώματος ως μια προσπάθεια προετοιμασίας 

για μέγιστη απόδοση κατά την άσκηση αντιστάσεων. Οι χρόνιες προσαρμογές παραμένουν 

ασαφείς, αν και έχει προταθεί ότι η προπόνηση μειώνει την απόκριση των κατεχολαμινών 

στην άσκηση με αντιστάσεις (Guezennec et al. 1986). Ωστόσο, οι συστηματικές μεταβολές 

και η προοδευτική αύξηση του όγκου και της έντασης της προπόνησης να μπορούν να 

περιορίσουν αυτή την πιθανότητα για μειωμένη απόκριση των κατεχολαμινών στο αίμα. 

 

2.8. Β – Ενδορφίνες 

Περιορισμένες είναι οι έρευνες που έχεουν ασχοληθεί  με το ρόλο των β-ενδορφινών κατά τη 

διάρκεια προπόνησης με βάρη. Συγκεκριμένα, έχει αναφερθεί επαγωγή στη συγκέντρωση 

των β-ενδορφινών κατά τη διάρκεια άσκησης με αντιστάσεις σε άνδρες και γυναίκες (Eliot et 

al. 1984, Kraemer et al. 1992, Walberg-Rankin et al. 1992). Ωστόσο, σε κάποιες μελέτες δεν 

αναφέρθηκαν αλλαγές (Kraemer et al. 1996, Pierce et al. 1993) ή παρατηρήθηκαν και 

μειώσεις στις συγκεντρώσεις τους μετά την άσκηση (Pierce et al. 1994). Παρόλο που ένα 

κατώτατο όριο έντασης και όγκου άσκησης είναι απαραίτητο για την εμφάνιση οξείας 

απόκρισης κατά τη διάρκεια αερόβιας προπόνησης {δηλαδή τουλάχιστον 70% της μέγιστης 

κατανάλωσης οξυγόνου [VO2max]}, (Goldfarb et al. 1990) ένα παρόμοιο σενάριο μπορεί 
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επίσης να παρατηρηθεί στην άσκηση αντιστάσεων, διότι τα πρωτόκολλα που δεν έδειξαν 

καμία αύξηση των β-ενδορφινών επίσης δεν οδήγησαν σε αύξηση της συγκέντρωσης της 

κορτιζόλης (Kraemer et al. 1996). Η οξεία αύξηση έχει αποδοθεί στη ποσότητα της μυϊκής 

μάζας που συμμετείχε, στο χρονικό μήκος των διαλειμμάτων, στην ένταση και στον όγκο του 

πρωτοκόλλου άσκησης (Kraemer et al. 1992, Kraemer et al. 1993), ενώ συσχετίστηκε 

ιδιαίτερα με τις συγκεντρώσεις του γαλακτικού στο αίμα στις μελέτες που ανέφεραν αύξηση 

(Kraemer et al. 1989, Kraemer et al. 1993) και φαίνεται να μην σχετίζεται με την εμπειρία 

προπόνησης ή τη μυϊκή δύναμη (Kraemer et al. 1992). Επιπλέον, η απόκριση είναι 

μεγαλύτερη και μεγαλύτερης διάρκειας όταν η άσκηση αντιστάσεων εκτελείται από άτομα 

με αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο (Walberg-Rankin et al. 1992). Οι ασκήσεις τύπου 

bodybuilding [υψηλού όγκου, μέτριου φορτίου, σύντομων διαλειμμάτων] προκαλούν τις 

σημαντικότερες αυξήσεις των συγκεντρώσεων των β-ενδορφινών στο πλάσμα σε σύγκριση 

με την συμβατή προπόνηση με αντιστάσεις [υψηλού φορτίου, μικρών επαναλήψεων, 

μεγάλων διαλειμμάτων]. Έτσι, μπορεί να εμφανιστούν οξείες αυξήσεις κατά τη διάρκεια 

άσκησης αντιστάσεων. Ωστόσο, απαιτούνται περαιτέρω έρευνες για την αποσαφήνιση του 

[των] ρόλου [-ων] των β-ενδορφινών κατά τη διάρκεια της προπόνησης με αντιστάσεις. 

 

2.9. Θυρεοειδικές Ορμόνες 

Ο ρόλος των ορμονών του θυρεοειδούς κατά τη διάρκεια της προπόνησης με βάρη παραμένει 

ασαφής, αν και μπορεί να είναι χρήσιμος στην αλληλεπίδραση του με άλλες ορμόνες. Στα 

ζώα, η αλληλεπίδραση της τριιωδοθυρονίνης [Τ3] με τον υποδοχέα της έχει δειχθεί ότι 

επάγει την παραγωγή του mRNA του ανδρογονικού υποδοχέα, το οποίο ενισχύεται από τις 

υψηλές συγκεντρώσεις των ανδρογόνων (Cardone et al. 2000). Σε μέτρια ασκούμενους 

άντρες και σε πολύ καλά προπονημένους κωπηλάτες, αναφέρθηκαν σημαντικές μειώσεις στις 

τιμές ηρεμίας της θυροξίνης [Τ4], της ελεύθερης Τ4, της ελεύθερης Τ3 και της 

θυρεοειδοτρόπου ορμόνης [TSH] (Simsch et al. 2002), ενώ δεν υπήρξαν αλλαγές ούτε στην 

Τ3 (Pakarinen et al. 1988), ούτε στην Τ4 (Simsch et al. 2002). Ο Pakarinen και συνεργάτες 

ανέφεραν σημαντικές μειώσεις των TSH, T3 και T4 κατά τη διάρκεια μιας βδομάδας 

εντατικής προπόνησης με αντιστάσεις [2 προπονήσεις την ημέρα] σε ελίτ αρσιβαρίστες 

(Pakarinen et al. 1991). Ωστόσο, κατά τη διάρκεια ενός έτους συνεχούς προπόνησης, δεν 

παρατηρήθηκαν μεταβολές για οποιαδήποτε θυρεοειδή ορμόνη σε ελίτ αρσιβαρίστες μέχρι 

τη περίοδο πριν από τον αγώνα, δηλαδή με το χαμηλότερο όγκο προπόνησης, όπου 
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αναφέρθηκαν σημαντικές αυξήσεις στην ελεύθερη Τ3 και Τ4 (Alen et al. 1993). Αυτές οι 

ορμονικές αλλαγές επέστρεψαν στις βασικές τους τιμές όταν η ένταση αυξήθηκε κατά την 

επόμενη φάση της άσκησης. Φαίνεται ότι η άσκηση αντιστάσεων μπορεί να μεταβάλει τη 

λειτουργία του θυρεοειδούς. Ωστόσο, απαιτούνται περισσότερες μελέτες κατά τη διάρκεια 

της προπόνησης με αντιστάσεις λόγω του ισχυρού ομοιοστατικού ελέγχου των θυρεοειδικών 

ορμονών. 

 

2.10. Ορμόνες που σχετίζονται με την ομοιόσταση των σωματικών υγρών. 

Η ομοιόσταση των υγρών είναι κρίσιμη για τη μεγιστοποίηση της απόδοσης κατά τη 

διάρκεια άσκησης εν γένει, αν και η πλειοψηφία της βιβλιογραφίας έχει εξετάσει μόνο τα 

χαρακτηριστικά της αερόβιας προπόνησης. Ρυθμιστικές ορμόνες υγρών, όπως η αργινίνη, η 

βασοπρεσίνη, το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο, η ρενίνη, η αλδοστερόνη και η 

αγγειοτενσίνη II, έχουν διαπιστωθεί ότι αυξάνονται μετά από μια συνεδρία άσκησης, ενώ το 

μέγεθος της αύξησης εξαρτάται από την ένταση και τη διάρκεια της άσκησης, καθώς και το 

επίπεδο της ενυδάτωσης (Convertino et al. 1981, Mannix et al. 1990). Η προπόνηση με βάρη 

έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τον όγκο του πλάσματος (Gordon et al. 1985, Ratamess et al. 

2005) σε ανάλογο βαθμό με τις μεταβολές που προκαλούνται από τη προπόνηση σε 

δαπεδοεργόμετρο ή/και κυκλοεργόμετρο στο 80-95% του VO2max (Collins et al. 1986). 

Παράλληλα, ο Kraemer και συνεργάτες (Kraemer et al. 1999) συγκέντρωσαν ορισμένους 

ελίτ αρσιβαρίστες οι οποίοι εκτέλεσαν ένα σετ πιέσεων ποδιού μέχρι εξάντλησης στο 80% 

του 1RM τους. Στα πρώτα 5 λεπτά μετά το τέλος της άσκησης παρατηρήθηκε ό,τι η 

οσμωτικότητα του πλάσματος, το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο, η δραστικότητα της 

ρενίνης και η αγγειοτενσίνη II ήταν αυξημένα. Τα δεδομένα αυτά ήταν τα πρώτα που 

υποστήριξαν ότι τόσο η ρύθμιση των υγρών όσο και η ορμονική απόκριση μπορεί να 

επηρεαστούν ακόμα και από το πρώτο σετ του εκάστοτε πρωτοκόλλου άσκησης με 

αντιστάσεις. 

 

2.11. Οιστρογόνα 

Τα οιστρογόνα είναι στεροειδείς ορμόνες που συντίθενται και εκκρίνονται κυρίως από τις 

ωοθήκες [και τα επινεφρίδια σε μικρότερο βαθμό] στις γυναίκες, αλλά παράγονται επίσης 

από την αρωματοποίηση των ανδρογόνων των όρχεων και των επινεφριδίων στους άντρες. 
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Τα οιστρογόνα εκτελούν πολλές λειτουργίες στο ανθρώπινο σώμα. Συγκεκριμένα, έχει 

διαπιστωθεί ότι μειώνουν τον κίνδυνο για οστεοπόρωση (Notelowitz 1997) και μυϊκή βλάβη 

(Kendall and Eston 2002), ενώ παρέχουν ευεργετικές επιδράσεις για μυοσκελετικές 

προσαρμογές στην προπόνηση με αντιστάσεις. Από τα οιστρογόνα, η οιστραδιόλη είναι η πιο 

δραστική και έχει μελετηθεί συχνότερα κατά τη διάρκεια άσκησης αντιστάσεων. Ωστόσο, 

λίγα είναι γνωστά σχετικά με τις οξείες αποκρίσεις και τις χρόνιες προσαρμογές της 

σύνθεσης και της έκκρισης οιστραδιόλης μετά από μια συνεδρία άσκησης με αντιστάσεις. 

Κρίσιμη για την εξέταση των συγκεντρώσεων της οιστραδιόλης στις γυναίκες, είναι η 

οριοθέτηση των φάσεων του εμμηνορρυσιακού κύκλου. Μελέτες που έχουν εξετάσει τη 

μυϊκή ισχύ, την αντοχή και την απόδοση στη δύναμη σε γυναίκες κατά τη διάρκεια διαφόρων 

φάσεων του εμμηνορρυσιακού κύκλου [π.χ. εμμηνόρροια, ωοθυλακιορρηξία, θυλακική ή 

ωχρινική φάση] έχουν δείξει αντικρουόμενα αποτελέσματα, στα οποία η μέγιστη απόδοση 

παρατηρήθηκε κατά την εμμηνόρροια (Davies et al. 1991) και ωορρηξία (Sarwar et al. 1996). 

Ωστόσο, αρκετές μελέτες δεν έχουν δείξει διαφορές (Janes de Jonge et al. 2001, Friden et al. 

2003, Elliott et al. 2003). Επομένως, τα στοιχεία υποδεικνύουν ότι η απόδοση στην άσκηση 

δεν επηρεάζεται από τις αυξημένες συγκεντρώσεις οιστρογόνων. Στις γυναίκες, έχουν 

αναφερθεί οξείες αυξήσεις μετά από άσκηση αντιστάσεων (Walberg-Rankin et al. 1992, 

Kraemer et al. 1995), ειδικά όταν οι γυναίκες βρίσκονται σε αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο 

(Walberg-Rankin et al. 1992). Επιπλέον, ο Häkkinen και συνεργάτες δεν ανέφεραν 

σημαντικές αλλαγές στις τιμές ηρεμίας μετά από 16 εβδομάδες προπόνησης δύναμης 

(Häkkinen et al. 1990). Έτσι, ο ρόλος των οιστρογόνων στη διαμεσολάβηση των οξέων και 

χρόνιων επιδράσεων της προπόνησης αντιστασέων χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. 

 

3. Μυϊκή Βλάβη Μετά Από Έκκεντρη Άσκηση 

Η έκκεντρη άσκηση, κατά την οποία ο μυς παράγει δύναμη όταν επιμηκύνεται, έχει δειχθεί 

ότι προκαλεί μυϊκή βλάβη (Newham et al. 1983). Έχει προταθεί ότι η μυϊκή βλάβη μέσω 

άσκησης προκαλείται από μηχανικά αίτια, τα οποία περιλαμβάνουν: τον αριθμό των 

συστολών, τη δύναμη, την ειδική δύναμη και ταχύτητα της συστολής. Σε μια μελέτη φάνηκε 

πως μεγαλύτερη μυϊκή βλάβη σημειώθηκε όταν ο αριθμός των έκκεντρων συστολών 

αυξήθηκε (Talbot and Morgan 1998). Οι Lieber and Fridén διαπίστωσαν ό,τι η μυϊκή φθορά 

κατά τη διαδικασία επιμήκυνσης του μυός ήταν πολύ μεγαλύτερη από αυτές που 

προκλήθηκαν μέσω ασκήσεων υψηλής έντασης (Lieber and Fridén 1993).  Επιπλέον, η 
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ταχύτητα επιμήκυνσης του μυ δρά ως ένας σημαντικός παράγοντας αύξησης της μυϊκής 

βλάβης. Εντούτοις, αυτές οι μελέτες υποστηρίζουν ό,τι η μυϊκή βλάβη μέσω άσκησης 

υπόκεινται σε μηχανικούς παράγοντες. 

Κατά τη φάση εξέτασης του μηχανισμού της έκκεντρης συστολής στους μυς, έχει φανεί ό,τι 

παράγονται υψηλότερα επίπεδα δύναμης ενώ ενεργοποιούνται λιγότερες κινητικές μονάδες, 

οδηγώντας έτσι σε αυξημένη τάση εντός των σαρκομερίων (Enoka 1996). Αυτό μπορεί να 

οδηγήσει στη διάσπαση των μυονημάτιων μέσα στα τεντωμένα σαρκομέρια. Η αυξημένη 

τάση επηρεάζει ιδιαίτερα τη περιοχή των Z γραμμών (Dahlstedt et al. 2001), οδηγώντας σε 

διάσπαση των σαρκομέριων, ιδιαίτερα των περιοχών των Ζ γραμμών (Newham et al. 1983, 

Lauritzen et al. 2009, Raastad et al. 2010, Macaluso et al. 2012). Οι μυϊκές φθορές στη 

περιοχή των Ζ γραμμών οδηγούν στην αποδιοργάνωση ορισμένων κυτταροσκελετικών 

πρωτεΐνων που είναι ζωτικής σημασίας για τη διατήρηση της δομής του σαρκομερίου (Lieber 

and Fridén 2001). Επίσης, όταν η έκκεντρη συστολή επαναλαμβάνεται με υψηλότερη 

ένταση, η γενικότερη τάση της περιοχής αυξάνεται, ενώ η καταστροφή μπορεί να επεκταθεί 

στα γειτονικά σαρκομέρια, με αποτέλεσμα τη μείωση της ποσότητας των άθικτων 

σαρκομερίων (Whitehead et al. 2003). 

Πολλοί παράγοντες συμβάλλουν στη μυϊκή φθορά, όπως η ενεργοποίηση του ιοντικών 

διαύλων που οδηγούν σε αύξηση των ενδοκυτταρικών επιπέδων ασβεστίου με αποτέλεσμα 

την ενεργοποίηση των καλπαϊνών (Allen et al. 2005). Πρόκειται για πρωτεάσες που 

διασπούν σημαντικές δομικές πρωτεΐνες όπως τη τιτίνη, τη δεσμίνη, τη τροπονίνη και τη 

τροπομυοσίνη (Allen et al. 2005). Κατά σύνεπεια, ο κατεστραμμένος μυς αρχίζει μια 

φλεγμονώδη διαδικασία, η οποία οδηγεί σε αύξηση των μακροφάγων και ουδετερόφιλων στο 

εσωτερικό του μυ (Widrick and Barker 2006). 

Παρ' όλα αυτά, η μηχανική καταπόνηση που δέχεται ο σκελετικός μυς κατά τη διάρκεια 

έκκεντρης συστολής φαίνεται να είναι το πρώτο στάδιο που οδηγεί σε μεταγενέστερα 

συμβάντα που καταλήγουν στην καταστροφή των ενδοκυτταρικών πρωτεϊνών, στη μείωση 

της δύναμης και στην αύξηση της μυϊκής ευαισθησίας, η οποία κορυφώνεται στις επόμενες 

24-72 ώρες μετά την άσκηση (Byrnes and Clarkson 1986, Ebbeling and Clarkson 1989). Ο 

μυϊκός πόνος, πιο γνωστός ως DOMS [καθυστερημένος μυϊκός πόνος], δεν συσχετίζεται με 

το μέγεθος της μυϊκής βλάβης που προκαλείται από την άσκηση (Nosaka et al. 2002). Η 

απελευθέρωση διαφόρων μυϊκών πρωτεϊνών στην κυκλοφορία επίσης δεν συσχετίζεται 

άμεσα με το μέγεθος της βλάβης. Ωστόσο, και οι δυο παράγοντες μπορούν να 
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χρησιμοποιηθούν ως έμμεσες ενδείξεις των βλαβών που έχουν προκληθεί, ανεξάρτητα από 

την έκταση. 

 

4. Απόκριση Των Σκελετικών Μυών Στη Βλάβη 

Οι αποκρίσεις των σκελετικών μυών στη περίπτωση τραυματισμού περιλαμβάνουν τόσο την 

αναγέννηση όσο και την προσαρμογή. Η επιδιόρθωση της βλάβης των μυών είναι μια 

σύνθετη αλληλεπίδραση μοριακών παραγόντων, ενώ η αποκατάσταση εξαρτάται από το 

συγχρονισμό της φλεγμονής και της αναγέννησης (Chargé and Rudnicki 2004, Mourkioti and 

Rosenthal 2005). Η επούλωση αποτελείται από δυο φάσεις: τον εκφυλισμό και την 

αναγέννηση. Αυτές οι φάσεις αλληλεπιδρούν η μια με την άλλη. Η αλληλουχία για την 

επιδιόρθωση της μυϊκής βλάβης παραμένει σταθερή, αν και μπορεί να επηρεαστεί από την 

αιτία της βλάβης, τη χρονική περίοδο της κάθε φάσης, το μέγεθος της βλάβης και το μοντέλο 

της βλάβης που εφαρμόστηκε (Carlson and Faulkner 1983, Irintchev and Wernig 1987, 

Papadimitriou et al. 1990, Lefaucheur and Sébille 1995, Chargé and Rudnicki 2004). 

Επιπλέον, στη περίπτωση που προκαλείται βλάβη μετά από άσκηση, οι σκελετικοί μυες 

υπόκεινται σε κατάλληλες προσαρμογές, ώστε να μειωθεί η πιθανότητα πρόκλησης της ίδιας 

βλάβης εάν αυτή επαναληφθεί στο μέλλον (Hough 1902, Fridén et al. 1983, Whitehead et al. 

1998). Οι περισσότερες μελέτες, έχουν εστιάσει κυρίως στους μηχανισμούς επιδιόρθωσης 

μετά από έκκεντρη άσκηση (Langley et al. 2002, Peters 2003) παρά στα ερεθίσματα των 

προσαρμογών. Αυτό περιπλέκεται από το γεγονός ό,τι ορισμένες μοριακές αποκρίσεις είναι 

πιθανότατα κοινές και στις δυο φάσεις. 

Εν κατακλείδι, οι πιο σημαντικές πτυχές της αποκατάστασης των μυών είναι η 

ενεργοποίηση, ο πολλαπλασιασμός και η διαφοροποίηση των κυττάρων που βοηθούν στη 

διαδικασία ανοικοδόμησης, των δορυφόρων κυττάρων. Πρόκειται για αδιαφοποίητα 

κύτταρα, επίσης γνωστά ως μυοβλάστες, τα οποία μπορούν στη συνέχεια να συγχωνευθούν 

με υπάρχουσες μυϊκές ίνες ή να σχηματίσουν νέες μυϊκές ίνες, βοηθώντας έτσι στη 

διαδικασία της αναγέννησης του μυϊκού ιστού (Engel and Franzini-Armstrong 1994, Schultz 

and McCormick 1994). 
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5. Κυτταροκίνες Και Μυοκίνες 

Οι κυτταροκίνες ανήκουν σε μια μεγάλη οικογένεια πολυπεπτιδίων και πρωτεϊνών που δρουν 

ως αγγελιοφόροι των κυττάρων. Μια απόκριση κυτταροκινών επάγεται από ένα πλήθος 

διαφορετικών ερεθισμάτων, ενώ εκκρίνονται από διάφορους τύπους κυττάρων στο 

ανθρώπινο σώμα. Ενώ η κύρια λειτουργία τους τυπικά συνδέεται με μια απόκριση του 

ανοσοποιητικού, πολλές κυτταροκίνες είναι επίσης υπεύθυνες για τη μεσολάβηση άλλων 

βιολογικών λειτουργιών, όπως ο ενεργειακός μεταβολισμός. Ως εκ τούτου, οι κυτταροκίνες 

μπορούν να περιγραφθούν ως πλειοτροπικές ουσίες. Μια κυτταροκίνη μπορεί να επιφέρει 

διαφορετικά αποτελέσματα ανάλογα με το αρχικό ερέθισμα, το κύτταρο-στόχο ή άλλες 

κυτταροκίνες που απελευθερώνονται σε συνδυασμό. Οι κυτταροκίνες είναι επίσης ικανές να 

δράσουν σε τοπικό [αυτοκρινή ή παρακρινή] ή συστημικό [ενδοκρινικό] επίπεδο ανάλογα με 

τον ιστό-στόχο τους (Peake et al. 2015). 

Παράλληλα, τα τελευταία 25 χρόνια σημειώθηκαν σημαντικές αναφορές στη βιβλιογραφία 

σχετικά με τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος μετά από άσκηση (Pedersen and 

Febbraio 2008). Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι ο σκελετικός μυς δρά ως ενδοκρινικό όργανο 

που παράγει και απελευθερώνει κυτταροκίνες σε απόκριση της εκάστοτε συστολής. Ομοίως, 

ο Pedersen πρότεινε να αναγνωριστεί ο σκελετικός μυς ως ενδοκρινικό όργανο που παράγει 

και απελευθερώνει κυτταροκίνες και άλλα πεπτίδια, τα οποία ονομάζονται "μυοκίνες". Οι 

μυοκίνες φαίνεται ό,τι διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη διαμεσολάβηση των 

μεταβολικών μονοπατιών που σχετίζονται με την άσκηση, καθώς και τις μεταβολές μετά από 

αυτή. Ο Pedersen και συνεργάτες ταυτοποίησαν και ανέλυσαν συνολικά 635 εκκρινόμενες 

πρωτεΐνες, συμπεριλαμβανομένων 35 αυξητικών παραγόντων, 40 κυτταροκινών και 36 

μεταλλοπεπτιδάσεων (Pedersen et al. 2012). Φαίνεται ότι ο σκελετικός μυς έχει την 

ικανότητα να εκφράζει αρκετές μυοκίνες, συμπεριλαμβανομένου του παράγοντα νέκρωσης 

όγκων - α [ΤΝF-α], του νευροτροφικού παράγοντα του εγκεφάλου [BDNF], της 

ιντερλευκίνης - 6 [IL-6], της IL-8, της IL-15 (Pedersen et al. 2012) και της IL-17 (Korn et al. 

2009). Επίσης, οι μεταβολικές δράσεις αυτών των μυοκινών σχετίζονται ιδιαίτερα με τον 

ενεργειακό μεταβολισμό και τη σηματοδότηση της ινσουλίνης. Η συσταλτική δραστηριότητα 

φαίνεται παίζει κάποιο ρόλο στη ρύθμιση της έκφρασης πολλών από αυτών των 

κυτταροκινών στους σκελετικούς μυς (Pedersen et al. 2012). 
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Εικόνα 3: Ενδοκρινής και παρακρινής δράση μυοκινών (Pedersen and Febbraio 2012). 

Ο Pedersen υπέδειξε ότι οι σκελετικοί μυες που παράγουν και απελευθερώνουν μυοκίνες 

παρέχουν μια εννοιολογική βάση για την κατανόηση ορισμένων από τους μοριακούς 

μηχανισμούς που διέπουν την "ενδοεπικοινωνία" συγκεκριμένων οργάνων, 

συμπεριλαμβανομένου του συκωτιού-μυών και του λιπώδους ιστού-μυών (Pedersen et al. 

2012). Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ άσκησης και ανοσοποιητικού συστήματος επιτρέπουν τη 

μοναδική ευκαιρία να αξιολογηθεί ο ρόλος των υποκείμενων μηχανισμών των ενδοκρινών 

και κυτταροκινών. Πρόσφατα ευρήματα υποδεικνύουν ότι η σωματική δραστηριότητα 

προκαλεί αύξηση ορισμένων κυτταροκινών σε συστημικό επιπέδο με αντιφλεγμονώδεις 

ιδιότητες (Pedersen et al. 2007, Pedersen and Edward 2009). Από αυτή την άποψη, η τακτική 

σωματική άσκηση [προπόνηση] ασκεί κατασταλτική δράση στη χρόνια φλεγμονή (Lira et al. 

2009). 

 

5.1. Ιριζίνη 

Μεταξύ των μυοκινών, η πρόσφατα αναγνωρισμένη ιριζίνη, που εκκρίνεται σε υψηλές 

συγκεντρώσεις από τον σκελετικό μυ κατά τη διάρκεια σωματικής δραστηριότητας, αρχικά 

περιγράφηκε ως μια ορμονική πρωτεΐνη η οποία μπορεί να προάγει τη «μετατροπή» του 
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λευκού λιπώδους ιστού,  ενός μεταβολικού μονοπατιού που χαρακτηρίζεται από τη 

μετατροπή των λευκών λιποκυττάρων σε καφέ, τα οποία εξυπηρετούν στη θερμογένεση και 

την αύξηση της ημερήσιας ενεργειακής δαπάνης (Boström et al. 2012). 

Η ανακάλυψη της ιριζίνης έτυχε αναγνώρισης από την επιστημονική κοινότητα, δεδομένου 

ότι τα οφέλη που προκαλούνται από την άσκηση είναι γνωστά και αφορούν αρκετούς ιστούς 

του σώματος, τόσο ώστε η τακτική σωματική άσκηση συνίσταται ως η καλύτερη μη-

φαρμακευτική μέθοδος για τη πρόληψη της παχυσαρκίας, της οστεοπόρωσης, της 

σαρκοπενίας, των μεταβολικών διαταραχών, των καρδιαγγειακών παθήσεων και της 

εγκεφαλικής νόσου (Dunstan 2011, Egan and Zierath 2013). Για παράδειγμα, η ιριζίνη 

παρατηρήθηκε ότι παίζει σημαντικό ρόλο στο κεντρικό νευρικό σύστημα, όπως έδειξε η 

έκφραση της πρόδρομης μορφής της στα παρεγκεφαλιδικά κύτταρα του Purkinje σε 

αρουραίους και ποντίκια (Dun et al. 2013). Επίσης, η ιριζίνη συμμετέχει ενεργά στην ομαλή 

νευρική διαφοροποίηση των εμβρυϊκών βλαστοκυττάρων (Hashemi et al. 2013), ενώ 

ρυθμίζει την νευρογενέση στον ιππόκαμπο με δοσο-εξαρτώμενο τρόπο (Moon et al. 2013). 

Μέχρι στιγμής, λίγες μελέτες έχουν προσπαθήσει να αξιολογήσουν in vivo την 

αποτελεσματικότητα της ανασυνδυασμένης ιριζίνης, ενός μορίου που μιμείται τα οφέλη της 

άσκησης. Ο Zhang και συνεργάτες έδειξαν ό,τι φυσιολογικοί και παχύσαρκοι ποντικοί, οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε καθημερινό εμβολιασμό για δυο βδομάδες με 3500 μg/kg/βδομάδα 

ανασυνδυασμένης ιριζίνης [r-Irisin], εμφάνισαν 25-πλάσια αύξηση της έκφρασης της 

πρωτεΐνης αποσύζευξης 1 (UCP1) στις αποθήκες του λευκού λιπώδους ιστού, 

επιβεβαιώνοντας έτσι την ικανότητα της ιριζίνης να προάγει τη διαφοροποίηση των λευκών 

λιποκυττάρων σε καφέ. Η επίδραση συνοδεύτηκε επίσης από μείωση του σωματικού βάρους 

και ενίσχυση της ομοιοστασίας της γλυκόζης, όπως φάνηκε από την υψηλότερη έκφραση της 

βητατροφίνης και τον αυξημένο πολλαπλασιασμό των παγκρεατικών β-κυττάρων στα 

ποντίκια που έλαβαν r-Irisin (Zhang et al. 2014). 
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Εικόνα 4: Πιθανός ρόλος των μυοκινών που σχετίζονται με την άσκηση (Byunghun et al. 2014). 

Ενδιαφέρον παρουσίασε το εύρημα μιας άλλης μελέτης όταν μια σημαντικά χαμηλότερη 

δόση r-Irisin [100 μg/kg/βδομάδα], που εγχύθηκε σε φυσιολογικούς ποντικούς 1 φορά την 

βδομάδα για 4 βδομάδες, αύξησε σημαντικά την οστική πυκνότητα του φλοιού, ενώ 

βελτιώθηκε η φλοιώδη γεωμετρία και η αντοχή των οστών, αν και η δόση δεν ήταν επαρκής 

για να ενεργοποιηθεί η διαφοροποίηση των λευκών λιποκυττάρων σε καφέ (Colaianni et al. 

2015). Αυτό το αποτέλεσμα όχι μόνο φανέρωσε έναν από τους μοριακούς αγγελιαφόρους 

που είναι υπεύθυνοι για την ενδο-επικοινωνία μεταξύ του μυϊκού και του οστίτη ιστού κατά 

τη διάρκεια άσκησης, αλλά επίσης επισήμανε ό,τι ο σκελετός είναι ένας πιο ευαίσθητος 

στόχος στη δράση της ιριζίνης σε σύγκριση με τον λιπώδη ιστό (Colaianni et al. 2015). 

Εν γένει, η σωματική άσκηση είναι ένα έντονο ερέθισμα για την αύξηση της οστικής μάζας, 

ενώ έχει τεκμηριωθεί εκτενώς ό,τι η άσκηση έχει θετικές επιδράσεις στην οστική πυκνότητα 

(Baxter-Jones et al. 2008). Για να διερευνηθεί εάν η ιριζίνη έχει προστατευτική δράση στον 

οστίτη ιστό μετά από άσκηση, υγιή νεαρά ποντίκια υποβλήθηκαν σε θεραπεία με χαμηλή 

δόση ανασυνδυασμένης ιριζίνης για 4 βδομάδες. Μέσω μικρο-υπολογιστικής τομογραφίας 

(microCT) της κνήμης, παρατηρήθηκε αξιοσημείωτη επίδραση τόσο στην πυκνότητα (BMD) 

όσο και στη περίμετρο των οστών (Colaianni et al. 2015). Επιπλέον, η αύξηση κατά 20% της 

πολικής ροπής αδράνειας, ενός δείκτη αντοχής στις δυνάμεις στρέψης, υποστήριξε τη θεωρία 
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ότι η ιριζίνη, μέσω της τροποποίησης της φλοιώδους γεωμετρίας των οστών, αυξάνει την 

οστική αντοχή. Στην πραγματικότητα, οι μηχανικές δοκιμές που έγιναν στην κνήμη 

επιβεβαίωσαν ό,τι τόσο η ευλιγησία των οστών όσο και η ενέργεια που απαιτείται για 

κάταγμα αυξήθηκαν έντονα στα ποντίκια που είχαν εμβολιαστεί με ιριζίνη. 

Στους σκελετικούς μυς ποντικών που υποβλήθηκαν σε αγωγή με ανασυνδυασμένη ιριζίνη 

παρατηρήθηκε ένας μεγάλος αριθμός ινών που έκφραζαν τη πρόδρομη μορφή της ιριζίνης, 

γεγονός που υποδήλωσε ό,τι η παραγωγή της μπορεί να ενισχυθεί με αυτοκρινή δράση 

(Colaianni et al. 2015). Το παραπάνω αποτέλεσμα επιβεβαίωσε μια ακόμη μελέτη, στην 

οποία έγινε in vitro θεραπεία με ανασυνδιασμένη ιριζίνη σε μυϊκά κύτταρα ποντικών για 24 

ώρες, όπου κατά την διάρκεια της θεραπείας, αυξήθηκαν τα επίπεδα έκφρασης του 

πολλαπλασιαστή υπεροξυσώματος ενεργοποιημένου υποδοχέα-γάμα αγωνιστή-1α [PGC-1α], 

του μεταγραφικού παράγοντα που είναι υπεύθυνος για τη σύνθεση της ιριζίνης. 

Επιπρόσθετα, τα μυϊκά κύτταρα που έλαβαν θεραπεία με r-Irisin εμφάνισαν αύξηση της 

έκφρασης του πυρηνικού αναπνευστικού παράγοντα 1 [NRF1] και του μιτοχονδριακού 

μεταγραφικού παράγοντα Α [TFAM], τα οποία είχαν ως αποτέλεσμα την αύξηση του 

αριθμού των μιτοχονδρίων και της κατανάλωσης οξυγόνου (Vaughan et al. 2015). 

Η δράση της r-Irisin έχει επίσης δοκιμαστεί σε ανθρώπινα μυϊκά κύτταρα, στα οποία 

αυξήθηκε η έκφραση του IGF-1, ενώ αντίθετα μειώθηκε η έκφραση της μυοστατίνης (Huh et 

al. 2014). Αν και φαίνεται ό,τι η ιριζίνη και η μυοστατίνη παράγονται μαζί από τον 

σκελετικό μυ, η σύνθεσή τους ρυθμίζεται αντίστροφα από τη φυσική άσκηση (MacKenzie et 

al. 2013). Επιπλέον, σε ποντίκια που αποκλείστηκε το γονίδιο της μυοστατίνης προκλήθηκε 

ιδιαίτερη αύξηση της έκφρασης της ιριζίνης και της πρόδρομης μορφής της (Shan et al. 

2013), υποστηρίζοντας έτσι τη θεωρία ότι η αύξηση της μυϊκής μάζας που παρατηρήθηκε σε 

αυτούς τους ποντικούς μπορεί επίσης να προκλήθηκε μέσω της ιριζίνης. 

 

5.2. Φολλιστατίνη 

Η φολλιστατίνη [FST] συμβάλλει σε πολλά συστήματα, ενώ μπορεί να δεσμεύει και να 

ρυθμίζει μέλη της “υπερ-οικογένειας” των TGF-β, ιδιαίτερα της Ακτιβίνης Α και της 

μυοστατίνης (Hashimoto et al. 1997). Η συγγένειά της με την Ακτιβίνη Α και τη μυοστατίνη 

διαφέρει, με τιμές Kd 1,7 nΜ και 12,3 nΜ αντιστοίχως (Nakatani et al. 2008). Οι ισομορφές 

της φολλιστατίνης υποδιαιρούνται σε φολλιστατίνη και φολλιστατίνη τύπου-3 [FSTL-3]. Οι 
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δύο πρωτεΐνες διαφέρουν η μια από την άλλη στη μοριακή τους δομή, και  στη χημική 

συγγένεια που έχουν με μέλη της οικογένειας των TGF-β. 

Ειδικότερα, η πεπτιδική αλυσίδα της φολλιστατίνης περιλαμβάνει ενα αμινοτελικό άκρο και 

τρεις περιοχές FST [FS Περιοχές 1-3], με ένα σημείο πρόσδεσης της ηπαρίνης στην FS 

Περιοχή-1 (Ueno et al. 1987, Hashimoto et al. 1997). Το σημείο δέσμευσης της ηπαρίνης 

εμπλέκεται στη ρύθμιση της μυοστατίνης μέσω αποικοδόμησης (Cash et al. 2009). Αυτό 

συμβαίνει καθώς η φολλιστατίνη συνδέεται με τη μυοστατίνη, το οποίο με τη σειρά του 

αυξάνει τη συγγένεια του συμπλόκου με την ηπαρίνη που εντοπίζεται στην εξωτερική 

επιφάνεια της κυτταρικής μεμβράνης (Cash et al. 2009). Επιπλέον, η δέσμευση της 

φολλιστατίνης με την ηπαρίνη διευκολύνει την ενδοκυττάρωση των προσθετικών ομάδων 

της φολλιστατίνης (Ueno et al. 1987, Hashimoto et al. 1997). 

Η σύνδεση των κρυσταλλικών δομών των πρωτεϊνών FST με τη μυοστατίνη ή την ακτιβίνη 

Α έδειξαν ότι η φολλιστατίνη αναστέλλει τη δράση αυτών των προσθετικών ομάδων 

δεσμεύοντας και τις τέσσερις θέσεις πρόσδεσης (Thompson et al. 2005, Lerch et al. 2007, 

Stamler et al. 2008, Cash et al. 2009, Cash et al. 2012). 

Η σημασία της FST τονίστηκε μέσω μελετών στις οποίες υπερεκφράστηκε το γονίδιο της 

φολλιστατίνης, ενώ μειώθηκε η δραστικότητα της μυοστατίνης, οδηγώντας έτσι σε ραγδαία 

αύξηση της μυϊκής μάζας (Lee et al. 2001, Haidet et al. 2008). Σε μια μελέτη τους, ο Gilson 

και συνεργάτες τροποποίησαν το DNA ποντικών για να υπερεκφράσουν φολλιστατίνη 

(Gilson et al. 2009). Η αύξηση των πρωτεϊνικών συγκεντρώσεων της φολλιστατίνης εντός 

του μυ προκάλεσε υπερτροφική αύξηση της μάζας του, μέσω της διέγερσης των δορυφόρων 

κυττάρων. Η υπερτροφία που προκλήθηκε από την αυξημένη συγκέντρωση φολλιστατίνης 

χαρακτηρίστηκε και από την αύξηση της ποσότητας του DNA που αντανακλά τον αριθμό 

των πυρήνων των μυϊκών κυττάρων. Η μελέτη αυτή υποστήριξε επίσης την ικανότητα της 

φολλιστατίνης να αναστέλλει τη δραστικότητα της ακτιβίνης και της μυοστατίνης, 

οδηγώντας σε αυξημένη υπερτροφία. Στην ίδια μελέτη, εφαρμόστηκαν ακτίνες γ για να 

παρεμποδιστεί η ικανότητα των δορυφόρων κυττάρων να πολλαπλασιαστούν. Οι μύες στη 

συνέχεια υποβλήθηκαν σε έγχυση φολλιστατίνης και τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 

φολλιστατίνη είναι ικανή να προκαλέσει υπερτροφία μέσω της πρωτεϊνοσύνθεσης. Αυτό 

έδειξε ότι η φολλιστατίνη μπορεί να επηρεάσει τη μυϊκή μάζα ανεξάρτητα από τη δράση των 

δορυφορικών κυτάρων (Gilson et al. 2009). 
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Επιπλέον, μια μελέτη του Lee διερεύνησε τις επιδράσεις άλλων προσθετικών ομάδων 

απουσία της μυοστατίνης (Lee 2007). Η μελέτη χρησιμοποίησε ποντίκια στα οποία είχε 

αποκλειστεί το γονίδιο της μυοστατίνης, ενώ τροποποιήθηκε το γονίδιο της φολλιστατίνης. 

Το αποτέλεσμα αυτής της παρέμβασης ήταν ο τετραπλασιασμός της μυϊκής μάζας. Αυτοί οι 

ποντικοί ήταν διπλάσιοι από το μέγεθος των ποντικών που είχαν μόνο την έλλειψη του 

γονιδίου της μυοστατίνης. Η αύξηση της μυϊκής μάζας περιελάμβανε αύξηση κατά 73% του 

αριθμού των μυϊκών ινών και 117% αύξηση της εγκάρσιας διατομής των ινών, σε σύγκριση 

με τα φυσιολογικά ποντίκια. Αυτά τα αποτελέσματα κατέδειξαν την ικανότητα της 

φολλιστατίνης να ρυθμίζει άλλες προσθετικές ομάδες που εμπλέκονται στη ρύθμιση της 

μυϊκής μάζας (Lee 2007). 

Η ρύθμιση της έκφρασης της φολλιστατίνης δεν είναι απόλυτα σαφής. Παρ’όλα αυτά, έχει 

ταυτοποιηθεί μια σχέση μεταξύ της έκφρασης του IGF-1 και της φολλιστατίνης σε ορτύκια 

(Kocamifi et al. 2006) και πάπιες (Liu et al. 2014). Στα ορτύκια, ο εμβολιασμός με IGF-1 

τροποποίησε σημαντικά τα επίπεδα έκφρασης της φολλιστατίνης στον αναπτυσσόμενο μυϊκό 

ιστό (Kocamifi et al. 2006). Σε έμβρυα πάπιας, τα αποτελέσματα έδειξαν ένα παρόμοιο 

τρόπο έκφρασης για την φολλιστατίνη, όπου ο εμβολιασμός με IGF-1 επίσης οδήγησε σε 

αύξηση της έκφρασης φολλιστάνης εντός του αναπτυσσόμενου σκελετικού μυ (Liu et al. 

2014). Επομένως φαίνεται ξεκάθαρα ότι ο IGF-1 μπορεί να είναι ένας από τους παράγοντες 

που οδηγούν στην αύξηση της έκφρασης mRNA για την παραγωγή φολλιστατίνης (Liu et al. 

2014). 

Μελέτες που ασχολήθηκαν με την απόκριση των επιπέδων mRNA της φολλιστατίνης κατά 

τη διάρκεια άσκησης, τόσο σύγκεντρης όσο και έκκεντρης, δεν ανέφεραν σημαντικές 

αλλαγές (Jensky et al. 2007, Jensky et al. 2010). Ιδιαίτερα σε μια από αυτές τις μελέτες, όπου 

συμμετείχαν νεαροί άντρες, εφαρμόστηκε πρωτόκολλο άσκησης το οποίο περιελάμβανε 6 

σετ των 12-16 μέγιστων έκκεντρων επαναλήψεων της έκτασης γόνατος στο ένα πόδι σε 

ισοκινητικό δυναμόμετρο (Jensky et al. 2007). Επίσης, λήφθηκαν μυϊκές βιοψίες πριν από 

την έναρξη της μελέτης και 24 ώρες μετά το πρωτόκολλο άσκησης, ενώ ακολούθησε λήψη 

και ανάλυση mRNA. Τα αποτελέσματα δεν έδειξαν αλλαγές στην έκφραση της 

φολλιστατίνης όταν τα άτομα εκτέλεσαν έκκεντρη άσκηση (Jensky et al. 2007). 
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5.3. Ντεκορίνη 

Η ντεκορίνη είναι ένα ζωτικό ρυθμιστικό μέλος του εξωκυττάριου πλέγματος του σκελετικού 

μυ [ECM] και αποτελεί μέρος της οικογένειας των μικρών πρωτεογλυκανών. Η ντεκορίνη 

συνδέεται με αρκετές άλλες ουσίες στην ECM, ενώ ρυθμίζει το σχηματισμό ινιδίων 

κολλαγόνου και τη σταθεροποίηση του δικτύου κολλαγόνου (Rada et al. 1993, Danielson et 

al. 1997). Εκτός από τις στερεοδομικές δράσεις της, η ντεκορίνη παίζει επίσης ρυθμιστικό 

ρόλο [μέσω παρεμβολής, ρύθμισης ή διέγερσης] σε μια ποικιλία μονοπατιών και με 

συγκεκριμένους παράγοντες. Για παράδειγμα, στη περίπτωση της ίνωσης, η ντεκορίνη 

μειώνει την έκφραση του TGF-β1, μειώνοντας έτσι την ινωτική διαδικασία (Schönherr et al. 

1998, Hildebrand et al. 1994). 

Το 2006, η μελέτη της Miura και συνεργατών (Miura et al. 2006) εισήγαγε ένα άλλο ρόλο για 

τη ντεκορίνη που δείχνει την ικανότητά της να δεσμεύει τη μυοστατίνη, ένα άλλο μέλος της 

υπερ-οικογένειας των TGF-β. Οι in vitro μελέτες έδειξαν αυξημένο πολλαπλασιασμό των 

μυοβλαστών με παρουσία αδρανούς ντεκορίνης, μειώνοντας έτσι τις αρνητικές επιδράσεις 

της μυοστατίνης στον πολλαπλασιασμό των μυϊκών κυττάρων (Miura et al. 2006). 

Σε μελέτη του Li και συνεργατών (Li et al. 2007) διερευνήθηκε η in vitro επίδραση της 

ντεκορίνης στη διαφοροποίηση των μυοβλαστών. Οι ερευνητές μελέτησαν επίσης την in 

vitro και in vivo συμπεριφορά των μυοβλαστών που εμβολιάστηκαν με το γονίδιο της 

ντεκορίνης (Li et al. 2007). όπου υπέρ-έκφραση της ντεκορίνης έδειξε ότι προκάλεσε αύξηση 

στα επίπεδα της φολλιστατίνης, του p21, καθώς και μεταγραφικών παραγόντων των μυών, 

ενώ προκάλεσε ελάττωση στις συγκεντρώσεις της μυοστατίνης. Όλες αυτές οι επιδράσεις, 

μαζί με την ικανότητα της ντεκορίνης να μειώνει την έκφραση του TGF-β1, μπορεί να 

εξηγήσει την αυξημένη μυογενή διαφοροποίηση και τη μειωμένη ίνωση που παρατηρείται 

παρουσία αυξημένης ντεκορίνης (Fukushima et al. 2001, Chan et al. 2003, Sato et al. 2003, 

Li et al. 2004, Chan et al. 2005). 
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Εικόνα 5: Μεταβολικό μονοπάτι της μυοστατίνης (Conradie 2014). 

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι η μυοστατίνη, η οποία αρχικά αναγνωρίστηκε ως 

αρνητικός ρυθμιστής της ανάπτυξης σκελετικών μυών, μπορεί επίσης να εμπλακεί στον 

σχηματισμό ίνωσης μέσα στους σκελετικούς μύες (Wagner et al. 2002). Για να 

αποσαφηνιστούν ορισμένα ζητήματα που αφορούν τον μηχανισμό της ίνωσης, καθώς και η 

εύρεση θεραπευτικών τεχνικών, ο Zhu και συνεργάτες μελέτησαν τον πιθανό ρόλο της 

μυοστατίνης στη ίνωση στους σκελετικούς μύες, όπως και την αλληλεπίδρασή της τόσο με 

τον TGF-β1 όσο και με την ντεκορίνη. Τα αποτελέσματά τους έδειξαν ότι η μυοστατίνη 

διέγειρε τον πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών in vitro, ενώ προκάλεσε τη διαφοροποίηση 

των μυοβλαστών σε μυοϊνοβλάστες. Ακόμα, διαπιστώθηκε ό,τι ο TGF-β1 διέγειρε την 

έκφραση μυοστατίνης και αντιστρόφως, η μυοστατίνη προκάλεσε την έκκριση του TGF-β1 

στους μυοβλάστες C2C12. Αντίθετα, η ντεκορίνη βρέθηκε να εξουδετερώνει τις επιδράσεις 

της μυοστατίνης τόσο στους ινοβλάστες όσο και στους μυοβλάστες. Επιπλέον, η ντεκορίνη 

αύξησε τη γονιδιακή έκφραση της φολλιστατίνης. Τα αποτελέσματα των in νίνο πειραμάτων 

έδειξαν ότι οι ποντικοί στους οποίους είχε αποκλειστεί το γονίδιο της μυοστατίνης 

ανέπτυξαν σημαντικά μικρότερη ίνωση, ενώ εμφάνισαν καλύτερη αναγέννηση στους 
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σκελετικούς μύες εν συγκρίσει με άγριου τύπου ποντίκια στις 2 και 4 βδομάδες μετά από 

τραυματισμό στον γαστροκνήμιο μυ. Στα άγριου τύπου ποντίκια, βρέθηκε ότι ο TGF-β1 και 

η μυοστατίνη συσσωρεύτηκαν εντός των μυοϊνιδίων από τα αρχικά στάδια της βλάβης. Εν 

κατακλείδι, τα στοιχεία της μελέτης υποδεικνύουν ένα σαφή ρόλο τόσο της μυοστατίνης όσο 

του TGF-β1 στην δημιουργία ίνωσης στους σκελετικούς μύες, όπως και μια προστατευτική 

δράση της ντεκορίνης στον σχηματισμό ινώδους ιστού (Zhu et al. 2007). 

Περαιτέρω έρευνα έγινε από τον Kishioka και συνεργάτες (Kishioka et al. 2008), στην οποία 

οι ερευνητές δημιούργησαν ένα μοντέλο C2C12 που υπερ-εκφράζει ντεκορίνη. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι η ελεύθερη ντεκορίνη επηρέασε τα μυογενή κύτταρα ενισχύοντας 

τον πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίησή τους μέσω παρεμβολής στη σηματοδότηση της 

μυοστατίνης. Τα αποτελέσματα έδειξαν επίσης ότι τα κύτταρα που υπερ-εκφράζουν 

ντεκορίνη εμφάνισαν σημαντική αύξηση της διαμέτρου του μυοϊνιδιακού σωλήνα στις 

επόμενες 96 ώρες. Αυτό επιβεβαιώθηκε από το γεγονός ότι η αναστολή της μυοστατίνης 

οδηγεί σε εκτεταμένο πολλαπλασιασμό, επιτρέποντας περισσότερους μυοβλάστες να 

συντηχθούν τελικά και να διαφοροποιηθούν. Επιπλέον, η μελέτη διαπίστωσε ότι η υπερ-

έκφραση της ντεκορίνης δεν επηρέασε την έκφραση της μυοστατίνης, αλλά ωστόσο μείωσε 

την δραστικότητά της (Kishioka et al. 2008). Για να κατανοήσουμε καλύτερα τις πολλαπλές 

δράσεις της ντεκορίνης, είναι χρήσιμο να κατανοήσουμε την επίδρασή της σε άλλους ιστούς 

εκτός από τους μυς. 

Η έκφραση της ντεκορίνης έχει επίσης μελετηθεί σε ανθρώπινα κερατινοκύτταρα [κύτταρα 

cHEK] όπου και αποκαλύφθηκε μια συσχέτιση μεταξύ της έκφρασης mRNA της ντεκορίνης, 

προ-φλεγμονωδών κυτταροκινών και κυτταροκινών που επάγουν τον πολλαπλασιασμό 

(Velez-delvalle et al. 2011). Η μελέτη έδειξε ότι η θεραπεία των κυττάρων cHEK με τη 

έγχυση IL-1β και TNF-α ανέστειλε την έκφραση της ντεκορίνης (Velez-delvalle et al. 2011). 

Επιπλέον, η προσθήκη του TGF-β1 οδήγησε σε μείωση κατά 80% στην έκφραση ντεκορίνης 

(Velez-delvalle et al. 2011). Το τελευταίο εύρημα συμφωνεί με τα αποτελέσματα των Li και 

Βeleman (Li et al. 2009), οι οποίοι ανέφεραν επίσης μειωμένη έκφραση ντεκορίνης σε 

απόκριση του TGF-β1 τόσο στο ενδομύϊο όσο και στο περιμύϊο εντός του μείζονα 

θωρακικού μυ κατά τη διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης του κοτόπουλου. 

Παράλληλα σε αρκετές μελέτες, έχει αναφερθεί ότι η ντεκορίνη εκφράζεται σε μεγάλες 

ποσότητες στους σκελετικούς μύες πτηνών κατά τη διάρκεια του προγεννητικού, 

περιγεννητικού και μεταγεννητικού σταδίου (Nishimura et al. 1997, Velleman et al. 1999, 
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Velleman and Mc-Farland 1999, Zagris et al. 2011). Η ντεκορίνη επίσης προάγει τον 

πολλαπλασιασμό των μυοβλαστών C2C12 (Kishioka et al. 2008) λόγω της αλληλεπίδρασής 

της με την υπεροικογένεια των TGF-β (Hildebrand et al. 1994, Csordás  et al. 2000, 

Schonherr et al. 2005), ενώ παρόμοια αποτελέσματα φάνηκαν και σε δορυφόρα κύτταρα 

κοτόπουλων (Li et al. 2008b). Σε μια μελέτη τους, ο Zeng και συνεργάτες χρησιμοποίησαν 

ένα μυογονικό κυτταρικό τοίχωμα μυοβλάστη 7 από ορτύκι [QM7], που προήλθε από το 

κυτταρικό τοίχωμα ινοσάρκωματος QT6 (Antin and Ordahl 1991), ώστε να προκαλέσουν την 

υπερέκφραση του γονιδίου της ντεκορίνης, και με τελικό στόχο τη μείωση της συγκέντρωσης 

των QM7 μυοβλαστών. Η μετρήσεις έγιναν μέσω κυτταρομετρίας ροής και τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι η υπερέκφραση της ντεκορίνης αρχικά αύξησε τον πολλαπλασιασμό των 

μυοβλαστών QM7, ο οποίος συνοδεύτηκε από την αυξημένη έκφραση της φολλιστατίνης και 

άλλων πρωτογενών μυϊκών ρυθμιστικών παραγόντων [μυογονικός παράγοντας 5, μυογονικός 

παράγοντας 1, μυογενίνη], τη μείωση της έκφρασης της μυοστατίνης, και την ελαττωμένη 

φωσφορυλίωση του μέλους 3 της οικογένειας των SMAD  [Smad3]. Ωστόσο και σύμφωνα 

με τις προσδοκίες των ερευνητών, η παρεμβολή στο RNA της γονιδιακής έκφρασης της 

ντεκορίνης προκάλεσε μια αρνητική επίδραση στον πολλαπλασιασμό και τη γονιδιακή 

έκφραση των κυττάρων QM7. Σύμφωνα με τα αποτέλεσματα της μελέτης, η έκφραση 

ντεκορίνης κατέστειλε τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, πράγμα που υποδηλώνει ότι το 

μεταβολικό μονοπάτι της μυοστατίνης/Smad με τη διαμεσολάβηση της ντεκορίνης πιθανόν 

να εμπλέκεται στη ρύθμιση του πολλαπλασιασμού των μυοβλαστών στα πτηνά (Zeng et al. 

2013). 

Τέλος, σε ένα πείραμα χρησιμοποιήθηκαν αδιαφοροποίητα μυϊκά κύτταρα ποντικού τα οποία 

είχαν καλλιεργηθεί στο εργαστήριο. Στη συνέχεια, οι ερευνητές έκαναν έγχυση μιας 

αδρανούς γέλης κολλαγόνου που περιείχε είτε μυοστατίνη, ντεκορίνη, ή μυοστατίνη μαζί με 

ντεκορίνη. Μετά την επώαση, ο αριθμός των κυττάρων που καλλιεργήθηκαν με την έγχυση 

μυοστατίνης ήταν σημαντικά μικρότερος από τον αριθμό των κυττάρων που καλλιεργήθηκαν 

χωρίς μυοστατίνη. Επιπλέον, ο αριθμός των κυττάρων που καλλιεργήθηκαν με την έγχυση 

μυοστατίνης και ντεκορίνης ήταν σημαντικά μεγαλύτερος από τη καλλιέργεια στην οποία 

έγινε έγχυση μόνο μυοστατίνης και σημαντικά μικρότερος από τα κύτταρα που 

καλλιεργήθηκαν μόνο με ντεκορίνη ή της ομάδας ελέγχου (Miura et al. 2006). Συνεπώς, τα 

in vivo μοντέλα ποντικού έμμεσα επιβεβαίωσαν την επίδραση της ντεκορίνης στην 

ενεργοποίηση της μυοστατίνης (Kanzleiter et al. 2014). Εν κατακλείδι, αυτά τα ευρήματα 
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υποδηλώνουν ότι η αλληλεπίδραση της ντεκορίνης με τη μυοστατίνη καταστέλλει την 

ανασταλτική δράση της μυοστατίνης στην ανάπτυξη των μυϊκών κυττάρων. 

 

 

ΣΚΟΠΟΣ 

 

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης είναι ο προσδιορισμός των μεταβολών της ντεκορίνης σε 

νέους, υγιείς και εξοικειωμένους, στις ασκήσεις με αντιστάσεις, άνδρες, μετά από 

προπόνηση ασκήσεων με αντιστάσεις στους εκτείνοντες μυς των κάτω άκρων, με μέγιστη 

ταχύτητα κίνησης και στο 70% της μέγιστης ταχύτητας κίνησης, κατά την εκτέλεση 

σύγκεντρης συστολής. 

 

 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

7.1. Δοκιμαζόμενοι 

Έντεκα άνδρες ηλικίας 22,5±3,3 χρονών με ύψος 181±5cm και σωματικό βάρος 81,6±5,6 

κιλά συμμετείχαν στην μελέτη. Πριν από την έναρξη της μελέτης η Επιτροπή Βιοηθικής και 

Δεοντολογίας του Δημοκρίτειου Πανεπιστημίου Θράκης ενέκρινε το πειραματικό 

πρωτόκολλο και όλοι οι συμμετέχοντες υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης. Οι δοκιμαζόμενοι 

ταξινομήθηκαν από μέτρια έως καλά εκπαιδευμένοι και είχαν προηγούμενη εμπειρία από 6 

μήνες έως 3 χρόνια σε ασκήσεις με αντιστάσεις. Η προπόνηση περιελάμβανε την άρση 

μέτριας έως μεγάλης αντίστασης (50% - 90% της 1 μέγιστης επανάληψης), 2 με 3 φορές την 

εβδομάδα. Όλοι οι συμμετέχοντες ήταν υγιείς, δεν λάμβαναν συμπληρώματα διατροφής και 

δεν ακολουθούσαν κάποια φαρμακευτική αγωγή. Οι οδηγίες των δοκιμαζόμενων ήταν να 

διατηρήσουν τις διατροφικές τους συνήθειες και τη φυσική τους δραστηριότητα κατά τη 

διάρκεια της μελέτης, αλλά να απέχουν από την κατανάλωση αλκοόλ και καφεΐνης 24 ώρες 

πριν τη δοκιμή και από φυσική δραστηριότητα 48 ώρες πριν.  
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7.2. Πειραματική διαδικασία 

Οι εθελοντές προσήλθαν στο εργαστήριο μετά από ολονύχτια νηστεία. Απέφυγαν την 

κατανάλωση καφεΐνης και αλκοόλ 24 ώρες πριν και δεν έκαναν φυσική δραστηριότητα για 

48 ώρες πριν τις πειραματικές συνεδρίες. Μετά από ανάπαυση 15 λεπτών σε ύπτια θέση, 

λήφθηκε το πρώτο δείγμα αίματος μέσω ενός μόνιμου φλεβικού καθετήρα που τοποθετήθηκε 

στην βραχιόνια φλέβα. Πριν την έναρξη του πρωτοκόλλου, οι δοκιμαζόμενοι έκαναν γενική 

και ειδική προθέρμανση. Η γενική προθέρμανση η οποία προηγήθηκε της ειδικής 

περιελάμβανε χαλαρό τρέξιμο και διατάσεις για τα κάτω άκρα. Η ειδική προθέρμανση 

περιελάμβανε 2 σετ καθισμάτων × 5 επαναλήψεις στο 60% και στο 80% των 10 RM 

αντίστοιχα, με 3’ διάλειμμα ανάμεσα στα σετ. Ακολούθησαν 3 επαναλήψεις πίεσης της 

πρέσας, 4΄ διάλειμμα και 3 επαναλήψεις καθισμάτων. Και οι δύο ασκήσεις 

πραγματοποιήθηκαν με μέγιστη ταχύτητα κίνησης, για να καθοριστεί η μέγιστη ταχύτητα 

κίνησης των δύο αυτών ασκήσεων που περιλαμβάνει το πρωτόκολλο, με το φορτίο αυτό των 

10 RM. Στη συνέχεια ξεκίνησε το πειραματικό πρωτόκολλο το οποίο περιγράφεται 

παρακάτω.  

Κάθε δοκιμαζόμενος εκτέλεσε ένα πρωτόκολλο ασκήσεων με αντιστάσεις αμέσως μετά την 

προθέρμανση το οποίο αποτελούνταν από 4 σετ καθίσματα και 4 σετ πιέσεις πρέσας με τα 

πόδια, με φορτίο αυτό των 10 μέγιστων επαναλήψεων το κάθε σετ και με 3΄ διάλειμμα 

μεταξύ των σετ. Το πρώτο πρωτόκολλο περιλάμβανε την εκτέλεση 8 επαναλήψεων ανά σετ 

με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Vmax), ενώ το δεύτερο εμπεριείχε τις ίδιες ασκήσεις και σετ 

στο 70% της μέγιστης δύναμης κίνησης (70%Vmax). Στην περίπτωση του πρωτοκόλλου με τη 

μέγιστη δύναμη κίνησης, τα σετ ολοκληρώθηκαν είτε όταν πραγματοποιήθηκε ο 

απαιτούμενος αριθμός επαναλήψεων, είτε όταν η ταχύτητα κίνησης μειώθηκε κάτω από το 

85% της μέγιστης για 2 συνεχόμενες επαναλήψεις (κανένας από τους δοκιμαζόμενους δεν 

κατάφερε να ολοκληρώσει τον απαιτούμενο αριθμό επαναλήψεων σε όλα τα σετ με μέγιστη 

ταχύτητα). Οι 5 δοκιμαζόμενοι ξεκίνησαν στις 09:30 και οι υπόλοιποι 6 στις 11:00. Οι 

λήψεις αίματος πραγματοποιήθηκαν πριν, αμέσως μετά, 20’ μετά και 40’ μετά το πρόγραμμα 

άσκησης. 

Η προθέρμανση και το τεστ μέγιστης ταχύτητας διήρκησε 25’ και το πρωτόκολλο 34±1 

λεπτά. Έτσι η συνολική διάρκεια της συνεδρίας διήρκησε 60±3 λεπτά. Κατά τη διάρκεια των 

ασκήσεων με αντιστάσεις η ταχύτητα κίνησης της έκκεντρης συστολής επιλέχθηκε από τους 

δοκιμαζόμενους, ενώ η ταχύτητα κίνησης της σύγκεντρης συστολής ήταν μέγιστη.  
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Στο πρωτόκολλο του Vmax κανένας από τους συμμετέχοντες δεν κατάφερε να ολοκληρώσει 

τις 8 επαναλήψεις με ταχύτητα κίνησης πάνω από το 85% της μέγιστης και στα 4 σετ των 

καθισμάτων και των πιέσεων στη πρέσα. Ο μέσος όρος των επαναλήψεων ανά σετ ήταν 

7,82±0,28 (εύρος: 7,25 – 8) για τα καθίσματα και 7,23±0,68 (εύρος: 6,25 – 8) για τις πιέσεις 

ποδιών στη πρέσα. Συνολικά, οι δοκιμαζόμενοι ολοκλήρωσαν 60,18±2,52 από τις 64 

επαναλήψεις (εύρος: 55 – 63) στο πρωτόκολλο Vmax. Κατά τη διάρκεια της άσκησης με την 

πρέσα, τα φορτίο μειώθηκε κατά 5% για ένα σετ σε 2 δοκιμαζόμενους και για δύο σετ σε 

έναν. Αυτές οι προσαρμογές πραγματοποιήθηκαν για να εξασφαλιστούν τουλάχιστον 6 

επαναλήψεις, οι οποίες είναι οι λιγότερες σε αριθμό που μπορεί να υπάρχουν σε ένα 

πρωτόκολλο υπερτροφίας με ταχύτητα κίνησης πάνω από το 85% της μέγιστης. Στο 

πρωτόκολλο του 70%Vmax όλοι οι εθελοντές κατάφεραν να ολοκληρώσουν τις 8 

επαναλήψεις σε όλα τα σετ χωρίς προσαρμογές του φορτίου. Κατά τη διάρκεια της άσκησης 

οι εθελοντές είχαν τη δυνατότητα να πίνουν νερό κατά βούληση. Μετά την ολοκλήρωση του 

πρωτοκόλλου λήφθηκαν δείγματα αίματος αμέσως μετά την άσκηση (μέσα σε 1΄ μετά τη 

λήξη της άσκησης), καθώς επίσης στα 20΄και στα 40΄ της ανάκαμψης. Όλα τα δείγματα 

αίματος λήφθηκαν με τους εθελοντές σε ύπτια θέση. Η καρδιακή συχνότητα 

παρακολουθούνταν συνεχόμενα κατά τη διάρκεια της άσκησης (Polar RS400, Polar Electro, 

Φιλανδία). Οι τιμές της καρδιακής συχνότητας καταγράφηκαν κατά τη διάρκεια των φάσεων 

της άσκησης σε κάθε σετ έτσι ώστε να υπολογιστεί η μέση τιμή της καρδιακής συχνότητας 

στο σύνολο του πρωτοκόλλου. 

 

7.3. Μετρήσεις 

7.3.1. Φορτίο των 10 μέγιστων επαναλήψεων (RM) 

Τρεις μέρες πριν την έναρξη των προπονήσεων μετρήθηκε το φορτίο των 10 μέγιστων  

επαναλήψεων. Στην άσκηση των καθισμάτων χρησιμοποιήθηκε το μηχάνημα Smith (γωνία  

γόνατος: 74,3±5,2 ̊) και στην άσκηση πιέσεων των ποδιών στη πρέσα χρησιμοποιήθηκε το 

μηχάνημα πρέσας ποδιών διαγώνια στις 45 ̊. Επιλέχθηκαν οι συγκεκριμένες ασκήσεις επειδή 

ενεργοποιούν μεγάλες μυϊκές ομάδες στο κάτω μέρος του σώματος. Πριν το τεστ των 10 RM 

(Resistance Maximum), οι δοκιμαζόμενοι εκτέλεσαν την κίνηση του καθίσματος με τους 

μηρούς παράλληλους σε σχέση με το έδαφος. Έπειτα τους ζητήθηκε να διατηρήσουν αυτή τη 

θέση έτσι ώστε να σημειωθεί στο μηχάνημα η κατάλληλη θέση της αντίστασης στην 

συγκεκριμένη γωνία του γόνατος και αμέσως μετά σημείωσαν την ίδια γωνία στο μηχάνημα 
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της πρέσας ποδιών. Κατά τη διάρκεια των καθισμάτων και των πιέσεων στην πρέσα, η 

κίνηση της καθόδου ελέγχθηκε με μεταλλικά στοπ τα οποία είχαν τοποθετηθεί στα σημεία 

που αναφέρθηκαν παραπάνω, ενώ η κίνηση προς τα πάνω εκτελέστηκε μέχρι την πλήρη 

έκταση των γονάτων. Για τον προσδιορισμό του βάρους των 10 RM, οι δοκιμαζόμενοι 

εκτέλεσαν αρχικά 10 επαναλήψεις με ένα ποσοστό βάρους 50% - 60% της 1 μέγιστής τους 

επανάληψης. Έπειτα το φορτίο αυξανόταν προοδευτικά 5 έως 20 κιλά, κάθε 4 λεπτά έως 

ότου οι συμμετέχοντες να μην είναι ικανοί να ολοκληρώσουν 10 επαναλήψεις σε όλο το 

εύρος κίνησης. 3 με 4 σετ απαιτήθηκαν για να προσδιοριστεί το φορτίο των 10 RM. 

 

7.3.2. Μηχανικές παράμετροι 

Η κατακόρυφη μετατόπιση της μπάρας κατά τη διάρκεια των καθισμάτων και των πιέσεων 

στη πρέσα μετρήθηκε ως συνάρτηση του χρόνου με τη βοήθεια ενός γραμμικού 

κωδικοποιητή (Τεχνολογία Ergotest, Νορβηγία) ο οποίος συνδεόταν με μπάρα με ένα 

καλώδιο. Όταν η μπάρα μετακινούνταν από τους εθελοντές, μεταδιδόταν ένα σήμα από τον 

κωδικοποιητή με ανάλυση 0,075 χιλιοστών, σε έναν μετασχηματιστή A/D (muscle lab, 

τεχνολογία Ergotest, συχνότητα δειγματοληψίας 100Hz) o οποίος ήταν συνδεδεμένος με 

έναν υπολογιστή για την μεταφορά και την ανάλυση των δεδομένων (έκδοση MuscleLab 

6,07, τεχνολογία Ergotest). Το εξωτερικό φορτίο εισήχθη μέσα στο λογισμικό και έτσι 

υπολογίστηκαν μηχανικοί παράμετροι όπως η ταχύτητα και η δύναμη κατά τη διάρκεια της 

κίνησης. Βασιζόμενο στην συνολική δύναμη και τα δεδομένα που μεταφέρθηκαν, 

υπολογίστηκε το συνολικό έργο που εκτελέστηκε σε κάθε συνεδρία άσκησης. Υπήρχαν 

οπτικές και ακουστικές ενδείξεις που καθοδηγούσαν τους εθελοντές κατά την εκτέλεση των 

ασκήσεων για την παραγωγή ισχύς ειδικά για το πρωτόκολλο άσκησης που εκτελούνταν 

εκείνη τη μέρα. 

 

7.3.3. Ανάλυση αίματος 

8 mL αίματος λήφθηκαν σε κάθε σημείο δειγματοληψίας και εισήχθησαν σε ειδικούς 

σωλήνες διαχωρισμού του ορού όπου παρέμειναν για 30΄ μέχρι να πήξουν τα δείγματα και 

μετά φυγοκεντρήθηκαν σε 1500 στροφές για 15΄ (Hermle Z300K, Labortechnik, Γερμανία). 

Οι οροί απομονώθηκαν, διαχωρίστηκαν και καταψύχθηκαν στους -80 ̊ C για περαιτέρω 

ανάλυση.  
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7.3.3.1. Αναλύσεις με τη μέθοδο ELISA 

Η ντεκορίνη προσδιορίστηκε με την τεχνική ELISA (enzyme – linked immunosorbent assay). 

Σύμφωνα με αυτήν τη τεχνική συνδυάζεται η ειδικότητα και η ευαισθησία των αντισωμάτων 

προκειμένου να ανιχνευτεί και να βρεθεί η συγκέντρωση ενός συγκεκριμένου αντιγόνου – 

ουσίας προς μελέτη. Συγκεκριμένα, στην πλάκα μικροτιτλοποίησης υπάρχει εξ’ αρχής 

προσδεμένο αντίσωμα ειδικό για το αντιγόνο. Τα δείγματα επωάζονται στην πλάκα και 

κατόπιν ξεπλένονται οπότε μόνο το υπό μελέτη αντιγόνο μένει προσκολλημένο στην πλάκα 

επιτρέποντας έτσι τη μελέτη δειγμάτων χωρίς να έχει προηγηθεί ο καθαρισμός τους. 

Στη παρούσα εργασία χρησιμοποιήθηκε εξειδικευμένο ELISA kit που ανιχνεύει την 

ντεκορίνη στον ορό του αίματος (Sigma, RAB0140). Η απορρόφηση των δειγμάτων 

μετρήθηκε στα 450nm.  

 

7.3.3.2. Διαδικασία της μεθόδου ELISA για τον προσδιορισμό της Ντεκορίνης 

Σε πλακίδια 96 κελιών τα οποία ήταν επιχρισμένα με Στρεπταβιδίνη, τοποθετήθηκαν τα 

δείγματα των δοκιμαζόμενων και τα standards. Η επώαση διήρκησε 1 ώρα σε θερμοκρασία 

δωματίου και έπειτα η στερεά φάση πλύθηκε με αποσταγμένο νερό για να απομακρυνθούν 

τα μη δεσμευμένα σημασμένα αντισώματα. Στη συνέχεια προστέθηκε ένα διάλυμα 

τετραμεθυλοβενζιδίνης (TMB) το οποίο επωάστηκε για 15 λεπτά στο σκοτάδι, με 

αποτέλεσμα την εμφάνιση κίτρινου χρώματος. Η ανάπτυξη του κίτρινου χρώματος 

διακόπηκε με την προσθήκη 100 μL Stop Solution και το κίτρινο χρώμα που προέκυψε 

μετρήθηκε φασματοφωτομετρικά στα 450nm. Η συγκέντρωση της ντεκορίνης είναι ανάλογη 

προς την ένταση του χρώματος του δείγματος δοκιμής. 

 

7.4. Στατιστική ανάλυση 

Ανάλυση διασποράς επαναλαμβανόμενων μετρήσεων (One-Way ANONA with repeated 

measures) με Tukey’s post hoc test χρησιμοποιήθηκε για τη στατιστική ανάλυση των μέσων 

τιμών των συγκεντρώσεων της ντεκορίνης. Μη παραμετρική ανάλυση διασποράς 

επαναλαμβανόμενων μετρήσεων (Friedman test) χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση των 

ποσοστιαίων (%) μεταβολών της ντεκορίνης, ενώ Wilcoxon signed-rank test με διόρθωση 

Bonferroni χρησιμοποιήθηκε για την περαιτέρω post hoc ανάλυση των δεδομένων και την 
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ανάδειξη σημαντικών διαφορών μεταξύ των μέσων ποσοστιαίων τιμών. Τέλος, οι 

συσχετίσεις μεταξύ των τιμών των συγκεντρώσεων της ντεκορίνης με άλλες ορμόνες όπως, η 

προλακτίνη, η T4 και η TSH έγιναν μέσω του Spearman’s rho test. 

Όλα τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα του μέσου (S.E.M.). Το 

επίπεδο σημαντικότητας ορίσθηκε στο P<0,05, µε δίπλευρο έλεγχο. Χρησιμοποιήθηκε το 

πρόγραμμα SPSS PASW Statistics 21 (© 2012 SPSS Inc.).  

 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Από τα 11 δείγματα ορού αίματος των εθελοντών, η ανάλυση περιλαμβάνει τα 9 λόγω μη 

επαρκούς ποσότητας δείγματος. 

Στo Tukey post hoc test της ANOVA (Γράφημα 8.1.) παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

αύξηση της μέσης συγκέντρωσης της ντεκορίνης αμέσως μετά την εκτέλεση του 

πρωτοκόλλου ασκήσεων με αντιστάσεις με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (p= 0,014). Αντίθετα, 

δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές αλλαγές στις συγκεντρώσεις της ντεκορίνης στην 

περίπτωση που οι εθελοντές εκτέλεσαν το πρωτόκολλο στο 70% της μέγιστης ταχύτητας 

κίνησης. 
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Γράφημα 8.1. Συγκέντρωση της ντεκορίνης (pg/ml) σε διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά την 

άσκηση με μέγιστη ταχύτητα κίνησης και στο 70% της μέγιστης ταχύτητας  κίνησης (Tukey post hoc 

test) * Σημαντικά διαφορετικό σε σύγκριση με την προ-ασκησιακή τιμή (p= 0,014). 

* p= 0,014 

   

Παρομοίως, το Friedman test της ANOVA (Γράφημα 8.2.) έδειξε στατιστικά σημαντική 

αύξηση της ποσοστιαίας συγκέντρωσης της ντεκορίνης κατά 76% αμέσως μετά την εκτέλεση 

του πρωτοκόλλου ασκήσεων με αντιστάσεις με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (p<0,05). Ωστόσο, 

δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές μεταβολές στις ποσοστιαίες συγκεντρώσεις της 

ντεκορίνης στην περίπτωση που οι εθελοντές εκτέλεσαν το πρωτόκολλο στο 70% της 

μέγιστης ταχύτητας κίνησης. 
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Γράφημα 8.2. Ποσοστιαία μεταβολή της ντεκορίνης (%) σε διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά 

την άσκηση με μέγιστη ταχύτητα κίνησης και στο 70% της μέγιστης ταχύτητας  κίνησης (Friedman’ s 

test) * Σημαντικά διαφορετικό σε σύγκριση με την προ-ασκησιακή τιμή (p< 0,05) της % μεταβολής. 

* p < 0,05 

 

Επιπλέον, καταγράφηκαν οι συντελεστές συσχέτισης (rs) μεταξύ των τιμών της ντεκορίνης 

πριν και μετά την άσκηση με τις μέσες και ποσοστιαίες τιμές ορμονών, όπως είναι η 

προλακτίνη, η θυροξίνη (Τ4) και η θυρεοτρόπος ορμόνη (TSH) στην περίπτωση του 

πρωτοκόλλου άσκησης με μέγιστη ταχύτητα κίνησης, ενώ τα στατιστικά δεδομένα 

αναλύθηκαν μέσω του Spearman’s rho test. 

Τα δεδομένα που προήλθαν από την σύγκριση μεταξύ των τιμών της ντεκορίνης (Πίνακας 

8.3.) δείχνουν υψηλά επίπεδα συσχέτισης βάσει της διαφορετικής χρονικής περιόδου πριν 

και μετά την εκτέλεση του πρωτοκόλλου. Πιο συγκεκριμένα, παρατηρήθηκαν υψηλά επίπεδα 

στατιστικής σημαντικότητας στους συντελεστές: ντεκορίνη στην φάση ηρεμίας – ντεκορίνη 

40’ μετά τη προπόνηση (rs=0,929, p=0,000), ντεκορίνη αμέσως μετά τη προπόνηση – 

ντεκορίνη 20’ μετά τη προπόνηση τόσο μεταξύ των μέσων τιμών (rs=0,845, p=0,004), όσο 

και με τις ποσοστιαίες μεταβολές (rs=0,933, p=0,000). 
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 Decorin 
(pg/ml) VMax 

at baseline 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 0’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 20’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 40’ 

Decorin (%) 
VMax at 0’ 

Decorin (%) 
VMax at 20’ 

Decorin (%) 
VMax at 40’ 

Decorin (pg/ml)  
VMax at baseline 

1.000 0.083 0.226 0.929** -0.217 -0.450 0.033 

Decorin (pg/ml)  
VMax at 0’ 

0.083 1.000 0.845** 0.251 0.917** 0.767* 0.350 

Decorin (pg/ml)  
VMax at 20’ 

0.226 0.845** 1.000 0.336 0.770* 0.644 0.494 

Decorin (pg/ml)  
VMax at 40’ 

0.929** 0.251 0.336 1.000 -0.059 -0.301 0.326 

Decorin (%) 
VMax at 0’ 

-0.217 0.917** 0.770* -0.059 1.000 0.933** 0.283 

Decorin (%)  
VMax at 20’ 

-0.450 0.767* 0.644 -0.301 0.933** 1.000 0.217 

Decorin (%)  
VMax at 40’ 

0.033 0.350 0.494 0.326 0.283 0.217 1.000 

 

Πίνακας 8.3. Συντελεστές συσχέτισης (rs) μεταξύ των μέσων και ποσοστιαίων τιμών της ντεκορίνης σε 

διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά την άσκηση με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Spearman’s rho 

test). 

*p < 0,05 

* *p < 0,01 

 

Ως προς την συσχέτιση των τιμών της ντεκορίνης με εκείνες της προλακτίνης στα 

διαφορετικά χρονικά σημεία πριν και μετά την άσκηση (Πίνακας 8.4.), δεν διαπιστώθηκαν 

αξιοσημείωτες διαφορές στους συντελεστές συσχέτισης. Ωστόσο, παρατηρήθηκε μια “τάση” 

προς στατιστική συνάφεια στον συντελεστή της ποσοστιαίας μεταβολής των δύο 

μεταβλητών 20 λεπτά μετά την άσκηση (rs= 0,617, p= 0,07), χωρίς όμως να είναι στατιστικά 

σημαντική, ενώ η σχέση αυτή γίνεται πιο ισχυρή με τον συντελεστή μεταξύ των τιμών: % 

μεταβολή της προλακτίνης στα 20’ μετά την άσκηση - % μεταβολή της ντεκορίνης στα 40’ 

μετά την άσκηση (rs= 0,683, p= 0,04). 
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Decorin 

(pg/ml) VMax 
at baseline 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 0’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 20’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 40’ 

Decorin (%) 
VMax at 0’ 

Decorin (%) 
VMax at 20’ 

Decorin (%) 
VMax at 40’ 

Prolactin (ng/ml) 
VMax at baseline 

-0.133 0.133 -0.209 -0.109 0.183 0.083 -0.317 

Prolactin (ng/ml) 
VMax at 0’ 

-0.133 0.400 0.008 0.000 0.367 0.250 -0.067 

Prolactin (ng/ml) 
VMax at 20’ 

-0.633 0.133 -0.075 -0.510 0.267 0.333 0.033 

Prolactin (ng/ml) 
VMax at 40’ -0.483 0.217 -0.075 -0.377 0.317 0.267 -0.067 

Prolactin (%) 
VMax at 0’ -0.183 0.500 0.527 0.092 0.433 0.500 0.583 

Prolactin (%)  
VMax at 20’ -0.433 0.417 0.502 -0.159 0.483 0.617 0.683* 

Prolactin (%)  
VMax at 40’ -0.533 0.417 0.510 -0.360 0.500 0.600 0.433 
 

Πίνακας 8.4. Συντελεστές συσχέτισης (rs) μεταξύ των μέσων και ποσοστιαίων τιμών της ντεκορίνης με τις 

αντίστοιχες τιμές της προλακτίνης σε διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά την άσκηση με 

μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Spearman’s rho test). 

*p < 0,05 

 

Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στους συντελεστές συσχέτισης μεταξύ 

των τιμών της ντεκορίνης και της θυροξίνης (T4) στα διάφορα χρονικά σημεία πριν και μετά 

την άσκηση (Πίνακας 8.5.). 

 

 
Decorin 

(pg/ml) VMax 
at baseline 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 0’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 20’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 40’ 

Decorin (%) 
VMax at 0’ 

Decorin (%) 
VMax at 20’ 

Decorin (%) 
VMax at 40’ 

T4 (ng/ml)  
VMax at baseline -0.100 -0.100 -0.510 -0.100 -0.050 -0.150 -0.483 

T4 (ng/ml)  
VMax at 0’ -0.383 -0.217 -0.577 -0.469 -0.167 -0.167 -0.650 

T4 (ng/ml)  
VMax at 20’ 

-0.383 0.233 -0.234 -0.427 0.267 0.250 -0.567 

T4 (ng/ml)  
VMax at 40’ 

-0.450 -0.133 -0.561 -0.485 -0.100 0.033 -0.583 

T4 (%) 
VMax at 0’ 

-0.350 -0.333 -0.393 -0.494 -0.367 -0.317 -0.450 

T4 (%)  
VMax at 20’ -0.133 0.033 0.243 -0.176 -0.067 0.000 0.267 

T4 (%)  
VMax at 40’ -0.417 -0.083 0.075 -0.410 -0.067 0.117 0.283 

 

Πίνακας 8.5. Συντελεστές συσχέτισης (rs) μεταξύ των μέσων και ποσοστιαίων τιμών της ντεκορίνης με τις 

αντίστοιχες τιμές της θυροξίνης (T4) σε διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά την άσκηση με 

μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Spearman’s rho test). 

*p < 0,05 
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Τέλος, η σύγκριση των τιμών της ντεκορίνης και της θυρεοτρόπου ορμόνης (TSH) δείχνουν 

μια ισχυρή στατιστική συνάφεια μεταξύ των δύο μεταβλητών (Πίνακας 8.6.). Ειδικότερα, ο 

συντελεστής της ποσοστιαίας μεταβολής των τιμών της ντεκορίνης και της TSH στην 

χρονική περίοδο των 20 λεπτών μετά την άσκηση (rs=0,900, p=0,001), παράλληλα με εκείνες 

που συγκρίνουν τις τιμές: % μεταβολή της ντεκορίνης αμέσως μετά την άσκηση - % 

μεταβολή της TSH 20’ μετά την άσκηση (rs=0,750, p=0,02), % μεταβολή της ντεκορίνης 

αμέσως μετά την άσκηση - % μεταβολή της TSH 40’ μετά την άσκηση (rs=0,700, p=0,036), 

ενισχύουν ακόμα περισσότερο αυτή τη συσχέτιση. 

 

 Decorin 
(pg/ml) VMax 

at baseline 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 0’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 20’ 

Decorin 
(pg/ml) 

VMax at 40’ 

Decorin (%) 
VMax at 0’ 

Decorin (%) 
VMax at 20’ 

Decorin (%) 
VMax at 40’ 

TSH (ng/ml)  
VMax at baseline 0.550 0.133 0.218 0.326 0.050 -0.200 -0.317 

TSH (ng/ml)  
VMax at 0’ 0.544 0.226 0.357 0.378 0.017 -0.201 -0.050 

TSH (ng/ml)  
VMax at 20’ 0.267 0.417 0.502 0.117 0.400 0.250 -0.233 

TSH (ng/ml)  
VMax at 40’ 0.617 0.367 0.519 0.510 0.317 0.167 -0.217 

TSH (%) 
VMax at 0’ 

0.200 0.717* 0.745* 0.393 0.550 0.517 0.633 

TSH (%)  
VMax at 20’ 

-0.367 0.633 0.603 -0.201 0.750* 0.900** 0.333 

TSH (%)  
VMax at 40’ 

0.367 0.750* 0.711* 0.452 0.700* 0.583 0.367 

 

Πίνακας 8.6. Συντελεστές συσχέτισης (rs) μεταξύ των μέσων και ποσοστιαίων τιμών της ντεκορίνης με τις 

αντίστοιχες τιμές της θυρεοτρόπου ορμόνης (TSH) σε διαφορετικές χρονικές στιγμές πριν και μετά την 

άσκηση με μέγιστη ταχύτητα κίνησης (Spearman’s rho test). 

*p < 0,05 

* *p < 0,01 

 

 

 

 

 

 



 
54 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Αυτή ήταν η πρώτη μελέτη, από όσο γνωρίζουμε, που ασχολήθηκε με τις μεταβολές των 

συγκεντρώσεων της ντεκορίνης μετά από προπόνηση με αντιστάσεις σε νεαρά και καλά 

προπονημένα άτομα, ενώ κύριο εύρημά της ήταν η στατιστικά σημαντική αύξηση της 

ντεκορίνης αμέσως μετά τη λήξη της άσκησης  στο πρωτόκολλο της Vmax, τόσο στις μέσες 

τιμές των συγκεντρώσεων (p=0,014), όσο και στις ποσοστιαίες μεταβολές (p<0,05). 

Ειδικότερα, η ποσοστιαία συγκέντρωση της ντεκορίνης αμέσως μετά την ολοκλήρωση του 

πρωτοκόλλου αυξήθηκε κατά 76% (p<0,05). Ωστόσο, στις επόμενες χρονικές στιγμές [20 

λεπτά και 40 λεπτά μετά την προπόνηση] η μέση συγκέντρωση της ντεκορίνης φάνηκε να 

επιστρέφει στα επίπεδα ηρεμίας. Αντίθετα, στο πρωτόκολλο της 70%Vmax δεν 

παρατηρήθηκαν αλλαγές στις τιμές της ντεκορίνης. Ένα άλλο εύρημα της μελέτης ήταν ότι 

οι συντελεστές συσχέτισης μεταξύ των τιμών της ντεκορίνης στις διαφορετικές χρονικές 

στιγμές πριν και μετά το πρωτόκολλο της Vmax έδειξαν ότι η απόκριση της ντεκορίνης τόσο 

στην αύξηση όσο και στη μείωση των συγκεντρώσεών της στο αίμα ήταν συμμετρική μεταξύ 

των εθελοντών, το οποίο ενισχύει το επίπεδο της στατιστικής σημαντικότητας των 

αποτελεσμάτων. Επιπλέον, στη μελέτη αναλύθηκαν οι συντελεστές συσχέτισης της 

ντεκορίνης με άλλες ορμόνες του οργανισμού, όπως η προλακτίνη, η T4 και η TSH, ώστε να 

διαπιστωθεί εάν η ντεκορίνη σχετίζεται θετικά ή αρνητικά με κάποια από αυτές. Αρχικά, η 

προλακτίνη φαίνεται να παρουσιάζει μια “ελαφριά τάση” προς θετική συσχέτιση με την 

ντεκορίνη (rs=0,617, p=0,07), χωρίς όμως αυτό να φτάνει σε μια ισχυρή σχέση μεταξύ των 

δύο. Η T4 δεν εμφάνισε καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τις τιμές της ντεκορίνης. 

Παρόλα αυτά, η σύγκριση των τιμών μεταξύ της ντεκορίνης και της TSH έδειξαν μια ισχυρά 

γραμμική σχέση μεταξύ των δύο (rs=0,900, p=0,001) στην χρονική στιγμή των 20 λεπτών 

μετά την άσκηση.  

Τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν την άμεση απάντηση του οργανισμού για έκκριση 

ντεκορίνης σε συνθήκες υψηλού προπονητικού όγκου εν αντιθέσει με προγράμματα όπου η 

ταχύτητα κίνησης είναι υπομέγιστη, ενώ διαπιστώνεται καθαρά ο ρόλος της ντεκορίνης μετά 

από άσκηση υψηλής έντασης. Όπως αναφέρθηκε και νωρίτερα, η ντεκορίνη αποτελεί ένα 

μόριο με «επουλωτικές» επιδράσεις για τον οργανισμό καθώς ρυθμίζει τη σύνθεση 

κολλαγόνου (Rada et al. 1993, Danielson et al. 1997), μειώνει τη δράση άλλων μορίων 

[μυοστατίνη] που έχουν ανασταλτική δράση στην αποκατάσταση της μυϊκής φθοράς (Miura 
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et al. 2006), ενώ προάγει τη διαφοροποίηση των μυοβλαστών (Li et al. 2007). Σε 

προηγούμενη μελέτη η ντεκορίνη φάνηκε ότι συμβάλει ενεργά στη σωστή 

στερεοδιαμόρφωση του πλέγματος κολλαγόνου και στον έλεγχο του κυτταρικού 

πολλαπλασιασμού υπό διάφορες συνθήκες (Sottile et al. 1998). Επιπλέον, ο Li και 

συνεργάτες έδειξαν ό,τι η ντεκορίνη αναστέλλει τον μετατρεπτικό αυξητικό παράγοντα 

[TGF] -β1, και επιταχύνει την επούλωση των μυών μετά από τραυματισμό (Li et al. 2007). 

Μεγάλο ενδιαφέρον παρουσιάζει στη μελέτη η ισχυρά στατιστική συνάφεια μεταξύ της 

ντεκορίνης και της TSH ως προς τις συγκεντρώσεις τους μετά από προπόνηση αντιστάσεων 

με μέγιστη δύναμη κίνησης. Ακόμα δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία στην βιβλιογραφία για να 

επιβεβαιώνουν αυτή τη σχέση. Σε προηγούμενες μελέτες όπου συμμετείχαν επαγγελματίες 

αρσιβαρίστες οι οποίοι εκτέλεσαν προπόνηση αντιστάσεων υψηλής έντασης [δυο συνεδρίες 

τη βδομάδα] για μια βδομάδα, παρατηρήθηκε μείωση των συγκεντρώσεων της TSH, αν και  

οι τιμές της σταδιακά έφτασαν τα επίπεδα ηρεμίας (Pakarinen et al. 1988, Alen et al. 1993). 

Ωστόσο, σε μελέτες που έγιναν κατά τη διάρκεια της μεταγεννητικής ανάπτυξης, 

διαπιστώθηκε ότι οι θυρεοειδείς ορμόνες, όπως η TSH, ασκούν συγκεκριμένες επιδράσεις 

στον οστίτη ιστό, επάγοντας την υπερτροφία των χονδροκυττάρων κατά την επιμήκη αύξηση 

των οστών (Brent 2000, Harvey et al. 2003, Williams 2009). Από την άλλη πλευρά, σε μια 

μελέτη που χρησιμοποιήθηκαν προγονικά κύτταρα οστεοβλαστών από το κρανίο ποντικών 

φάνηκε ότι η ντεκορίνη ενισχύει τον μεταβολισμό των οστών, ενώ η παραμονή της για 7 

μέρες σε καλλιέργεια με T4 αναστέλλει την έκφραση της ντεκορίνης (Cray et al. 2013). 

Σε μια πρόσφατη μελέτη αναφέρθηκε αύξηση της έκκρισης ντεκορίνης in vitro σε ανθρώπινα 

μυϊκά κύτταρα καθώς και αυξημένη έκφραση ντεκορίνης σε σκελετικούς μυς ποντικών σε 

απόκριση της χρόνιας προπόνησης αντοχής. Αξίζει να αναφερθεί ότι ήταν η πρώτη μελέτη 

όπου διαπιστώθηκε αύξηση των συγκεντρώσεων της ντεκορίνης στο πλάσμα σε ανθρώπινους 

εθελοντές μετά από μια συνεδρία άσκησης με αντιστάσεις. Επίσης, παρατηρήθηκε αυξημένο 

mRNA της ντεκορίνης στους σκελετικούς μυς των εθελοντών έως και 12 βδομάδες μετά από 

προπόνηση αντιστάσεων (Kanzleiter et al. 2014). Σε συνάρτηση με τα προηγούμενα 

δεδομένα, μια άλλη μελέτη ανέφερε αυξημένη έκφραση ντεκορίνης στους σκελετικούς μυς 

εθελοντών 6 ώρες μετά την ολοκλήρωση μιας έντονης συνεδρίας άσκησης αντοχής, η οποία 

περιλάμβανε σετ εκτάσεων του γόνατος για το ένα πόδι και διήρκησε 1 ώρα (Heinemeier et 

al. 2011). 
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Υπάρχουν πολύ λίγες μελέτες σχετικά με την προγνωστική σημασία των επιπέδων έκφρασης 

της ντεκορίνης. Επειδή η έκφραση της ντεκορίνης μεταβάλλεται σε διάφορους τύπους 

καρκίνου, θεωρείται πιθανός προγνωστικός δείκτης σε ασθενείς με καρκίνο. Τα χαμηλά 

επίπεδα ντεκορίνης σχετίζονται με το μεγάλο πρωτεύον φορτίο του όγκου του μαστού, τον 

υψηλό κίνδυνο πρόωρης υποτροπής και τη συνολική κακή πρόγνωση. Ασθενείς με καρκίνο 

του μαστού με όγκους υψηλής περιεκτικότητας σε υποδοχείς του επιδερμικού αυξητικού 

παράγοντα [EGFR] και χαμηλή έκκριση ντεκορίνης είχαν ακόμη χειρότερη έκβαση. Αυτό 

ενισχύει την ιδέα ότι η ντεκορίνη είναι βασικός παράγοντας στην σηματοδότηση του 

μονοπατιού του EGFR in vivo (Xiu and Wancai, 2013). Τα χαμηλά επίπεδα ντεκορίνης στα 

λιποσαρκώματα όπως και οι κακοήθεις όγκοι στο περίβλημα των περιφερικών νεύρων 

σχετίστηκαν επίσης με χαμηλή επιβίωση χωρίς τη παρουσία της νόσου και του συνολικού 

ποσοστού επιβίωσης (Matsumine et al. 2007). Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η έκφραση 

ντεκορίνης παρέχει πρόσθετη προγνωστική αξία για τον καρκίνο του μαστού όταν 

χρησιμοποιείται σε συνάρτηση με τους καθορισμένους κλινικούς δείκτες (Mefford, 2012). 

Σύμφωνα με τα παραπάνω στοιχεία, φαίνεται ότι η ντεκορίνη θα προσελκύσει μεγαλύτερο 

ενδιαφέρον στο μέλλον ως ένας πολλά υποσχόμενος προγνωστικός δείκτης για τους ασθενείς 

με καρκίνο. 

Αρκετά επιστημονικά δεδομένα έχουν δείξει ότι η χορήγηση ντεκορίνης μπορεί να 

αναστείλει την ανάπτυξη και την εξέλιξη του όγκου in vivo. Οι πρώτες μελέτες που 

εφάρμοσαν γονιδιακή θεραπεία με την χρήση ιού έδειξαν ότι η ντεκορίνη μετασχηματίστηκε 

στα καρκινικά κύτταρα και στη συνέχεια ανέστειλε την ανάπτυξη καρκινωμάτων στον 

πνεύμονα, το παχύ έντερο και τα πλακώδη κύτταρα (Reed et al. 2002). Παρομοίως, η 

χορήγηση ντεκορίνης μέσω ιού φάνηκε να επιβραδύνει την ανάπτυξη του καρκίνου του 

μαστού και να αποτρέπει την εξάπλωσή του σε άλλους ιστούς, δηλαδή τις μεταστάσεις σε 

διάφορα όργανα (Tralhão et al. 2003, Araki et al. 2009, Yang et al. 2015). Σε μια άλλη 

μελέτη, η ντεκορίνη προκάλεσε έντονη καταστολή ανάπτυξης του όγκου τόσο in vitro όσο 

και in vivo χρησιμοποιώντας μια σειρά από μεταστατικά καρκινικά κύτταρα του μαστού και 

ένα ορθοτοπικό μοντέλο καρκίνου του μαστού. Η θεραπεία μέσω ντεκορίνης μείωσε την 

ανάπτυξη του πρωτοπαθούς όγκου κατά 70% και κατέστειλε τη δημιουργία μεταστάσεων 

(Reed et al. 2005).  

Συνοψίζοντας, η συγκέντρωση της ντεκορίνης φάνηκε να αυξάνεται σημαντικά αμέσως μετά 

το τέλος μίας προπόνησης με αντιστάσεις με μέγιστη ταχύτητα κίνησης κατά τη σύγκεντρη 

συστολή. Ακόμα, διαπιστώθηκε ό,τι η ντεκορίνη παρουσίασε ισχυρά γραμμική σχέση με την 
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TSH στην χρονική περίοδο των 20 λεπτών μετά την άσκηση. Περιορισμός αυτής της μελέτης 

είναι το μικρό σχετικά δείγμα της. Στο μέλλον είναι ανάγκη να γίνουν μελέτες με μεγαλύτερο 

δείγμα και με διαφορετικά πρωτόκολλα ασκήσεων με αντιστάσεις συμπεριλαμβανομένων 

του διαφορετικoύ αριθμού επαναλήψεων και σετ, της ταχύτητας κίνησης, του χρόνου 

διαλείμματος ανά σετ, της υψηλής έναντι χαμηλής έντασης, καθώς και η συσχέτιση της 

ντεκορίνης με άλλες μυοκίνες, όπως είναι η ιριζίνη και η φολλιστατίνη. Άλλοι παράγοντες 

που μπορούν να εξεταστούν είναι η απόκριση της ντεκορίνης σε διαφορετικούς πληθυσμούς 

και ηλικίες. Τέλος, η συγκεκριμένη μελέτη ήταν η πρώτη που ασχολήθηκε με την έκκριση 

ντεκορίνης μετά από προπόνηση αντιστάσεων, για αυτό και τα αποτελέσματα της ήταν 

δύσκολο να συγκριθούν με αντίστοιχα άλλων μελετών. 
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