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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η άσκηση προκαλεί αύξηση παραγωγής ελευθέρων ριζών και οξειδωτικό στρες. Επίσης, 

από προηγούµενη εργασία µας βρέθηκε ότι η αναστολή της οξειδάσης της ξανθίνης 

προκαλεί µείωση της απόδοσης και οξειδωτικό στρες. Σκοπός της παρούσας εργασίας 

ήταν να µελετηθεί η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης ενός εκχυλίσµατος 

σταφυλιού, που αναστέλλει in vitro τη δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στην 

αθλητική απόδοση και σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο γαστροκνήµιο µυ και στο ήπαρ 

επιµύων. Οι προς µέτρηση ιστοί λήφθηκαν χειρουργικά πριν και µετά την άσκηση και 

µετρήθηκαν η δραστικότητα της καταλάσης (CAT) και της οξειδάση της ξανθίνης, η 

ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC), η συγκέντρωση της ανηγµένης γλουταθειόνης 

(GSH), η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων (PC) ως δείκτης πρωτεϊνικής 

οξείδωσης και η συγκέντρωση των ουσιών που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ 

(TBARS) ως δείκτης της λιπιδικής υπεροξείδωσης. Στο γαστροκνήµιο µυ βρέθηκε ότι 

προκλήθηκε οξειδωτικό στρες µετά την άσκηση τόσο στους επίµυες, στους οποίους 

χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός όπως φάνηκε από την αύξηση της συγκέντρωσης των 

TBARS όσο και στους επίµυες στους οποίους χορηγήθηκε εκχύλισµα, όπως φάνηκε από 

την αύξηση της δραστικότητας της καταλάσης. Παρόµοια, στο ήπαρ βρέθηκε οξειδωτικό 

στρες µετά την άσκηση τόσο στους επίµυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός 

ορός όπως φάνηκε από την αύξηση της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 

και την πτώση της συγκέντρωσης της GSH, όσο και στους επίµυες στους οποίους 

χορηγήθηκε εκχύλισµα, όπως φάνηκε από την αύξηση της συγκέντρωσης των TBARS. 

Συµπερασµατικά, µία συχνά χρησιµοποιούµενη συγκέντρωση φυτικού εκχυλίσµατος 

προκαλεί οξειδωτικό στρες in vivo αλλά περαιτέρω µελέτη απαιτείται για τον καθορισµό 

της κατάλληλης συγκέντρωσης χορήγησης τέτοιου είδους αντιοξειδωτικών στη 

διατροφή. 



 6 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Είναι πλέον γεγονός ότι η άσκηση συµβάλλει στη βελτιστοποίηση του τρόπου 

ζωής και της υγείας. Ωστόσο, η έντονη και εξαντλητική άσκηση µπορεί να έχει αντίθετες 

επιπτώσεις ως αποτέλεσµα της αυξηµένης παραγωγής ελευθέρων ριζών, όπως 

δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος (Schneider & Tiidus, 2007), µυϊκός 

κάµατος (Betteres et al., 2004) και µυϊκή καταστροφή (Nikolaidis et al., 2006) 

οδηγώντας σε µία κατάσταση γνωστή ως οξειδωτικό στρες. Οι ελεύθερες ρίζες 

αναπτύσσονται ενδογενώς στον οργανισµό σε ένα σύνολο µεταβολικών διαδικασιών 

(π.χ. µεταβολισµός των κατεχολαµινών, κυτταρική αναπνοή) και αυξάνονται από 

εξωτερικούς παράγοντες αλλά έχει παρατηρηθεί ότι έχουν και συµµετοχή σε 

φυσιολογικές διαδικασίες, όπως στη µεταγωγή σήµατος (Ji, 2007) και τη γονιδιακή 

έκφραση (Ji et al., 2006).   

 

1.1. Ελεύθερες ρίζες 

Οι ελεύθερες ρίζες είναι µόρια, άτοµα ή ιόντα που περιέχουν ένα ή περισσότερα 

ασύζευκτα ηλεκτρόνια στην εξωτερική τους στιβάδα και υπάρχουν ελεύθερα (Halliwell 

& Gutteridge, 1998). Η διαµόρφωσή τους αυτή είναι πολύ ασταθής και τις κάνει 

ιδιαίτερα δραστικές. Μπορούν έτσι εύκολα να οξειδώσουν και να βλάψουν ζωτικά 

βιολογικά µόρια όπως λίπη, πρωτεΐνες και το DNA µε σκοπό να συµπληρωθεί η 

εξωτερική τους στιβάδα. Οι περισσότερες ελεύθερες ρίζες είναι ή προέρχονται από 

δραστικά είδη οξυγόνου (reactive oxygen species, ROS) ή δραστικά είδη αζώτου 

(reactive nitrogen species, RNS). Τα δραστικά είδη οξυγόνου περιλαµβάνουν όχι µόνο 

είναι ρίζες, όπως το ανιόν υπεροξειδίου (O2
•-) και το ανιόν υδροξυλίου (OH•) αλλά και 

µερικά προϊόντα του οξυγόνου που δεν είναι ρίζες, όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου 

(H2O2) και το υποχλωριώδες οξύ (HOCl). Ο όρος δραστικά είδη αζώτου περιλαµβάνει 

τις ρίζες αζώτου όπως το µονοξείδιο του αζώτου (NO•) και τις µη ρίζες αζώτου όπως η 

ρίζα του ONOO-.  
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1.2. Πηγές παραγωγής ελευθέρων ριζών 

 

Οι πηγές παραγωγής των ελευθέρων ριζών µπορούν να διαχωριστούν σε ενδογενείς και 

εξωγενείς. 

 

Ενδογενείς πηγές 

Η οξειδωτική φωσφορυλίωση είναι µία διαδικασία, η οποία λαµβάνει χώρα στην 

εσωτερική µεµβράνη των µιτοχονδρίων και θεωρείται ίσως η σηµαντικότερη ενδογενής 

πηγή ελευθέρων ριζών. Η αναγωγάση της NADH-ουβικινόνης χρησιµοποιεί τα 

ηλεκτρόνια της αναπνευστικής αλυσίδας για την αναγωγή του µοριακού οξυγόνου σε 

ανιόν σουπεροξειδίου (Ο2
•−), το οποίο στη συνέχεια µπορεί να αναχθεί προς σχηµατισµό 

υπεροξειδίου του υδρογόνου (Η2Ο2), αντίδραση την οποία καταλύει η υπεροξειδική 

δισµουτάση (Mn-SOD) (Halliwell & Gutteridge, 1998). Μια ρίζα υδροξυλίου προκύπτει 

σύµφωνα µε τις αντιδράσεις Fenton και Haber-Weiss µεταξύ του ανιόντος 

σουπεροξειδίου (Ο2
•−) και του υπεροξειδίου του υδρογόνου (Η2Ο2) παρουσία ενός 

µετάλλου µετάπτωσης, συνήθως σιδήρου, το οποίο επιταχύνει την αντίδραση.  

 

Fe3+ + Ο2
•−   F2+ + Ο2 

F2+ + Η2Ο2   Fe3+ + ΟΗ- + ΟΗ• 

 

Η δραστικότητα της παραγόµενης ρίζας υδροξυλίου είναι εξαιρετικά υψηλή (Halliwell & 

Gutteridge, 1998). 

 

Μια άλλη πηγή παραγωγής ROS είναι η φλεγµονώδης αντίδρασης. Αν και η 

σηµασία της είναι µεγάλη κατά την αποµάκρυνση ορισµένων υπολειµµάτων βακτηρίων 

η ιϊκών πρωτεϊνών και την παρεµπόδιση κάποιας µόλυνσης, απελευθερώνονται ROS 

µεταξύ των οποίων Η2Ο2, Ο2
•−, ΟΗ• και υποχλωριώδες οξύ (HOCl) και άλλα οξειδωτικά, 

από τα ουδετερόφιλα και τα ενεργοποιηµένα µακροφάγα, τα οποία µπορούν να 

προκαλέσουν βλάβες (Meydani  et al., 1992). 
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Επίσης, ορισµένα µόρια όπως φλαβίνες, κατεχολαµίνες, θειόλες και η 

αιµοσφαιρίνη µπορούν να αυτοοξειδωθούν σχηµατίζοντας ανιόν σουπεροξειδίου (Ο2
•−). 

Τέλος, το σύστηµα του κυτοχρώµατος P450 είναι µια σηµαντική πηγή παραγωγής ROS 

(Yu, 1994). Το NADPH ή NADPH οξειδώνονται παράγοντας Ο2
•−, το οποίο οξειδώνει το 

υπόστρωµα του ενζύµου συµµετέχοντας στο µεταβολισµό διαφόρων ξενοβιοτικών 

ουσιών. 

 

Εξωγενείς πηγές 

Οι κυριότεροι εξωτερικοί παράγοντες που αυξάνουν τα επίπεδα των ελευθέρων ριζών 

είναι το άγχος, η περιβαλλοντική ρύπανση (µόλυνση νερού, αέρα, τροφής), η ηλιακή 

(υπεριώδης) ακτινοβολία και διαφόρων τύπων ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, η βαριά 

σωµατική άσκηση, το κάπνισµα, η κακή διατροφή, οι ασθένειες, τα φάρµακα, το αλκοόλ 

και άλλες τοξικές ουσίες. 

 

1.3. Βιολογικές επιδράσεις των ελευθέρων ριζών 

Όπως προαναφέρθηκε, οι ελεύθερες ρίζες έχουν αρνητικές επιδράσεις στον 

οργανισµό όµως είναι και απαραίτητες για ορισµένες βασικές λειτουργίες.  

 

1.3.1. Θετικές επιδράσεις 

Η παραγωγή ελευθέρων ριζών στον οργανισµό αποτελεί µια φυσιολογική 

βιολογική διαδικασία, η οποία είναι σηµαντική κατά τη διακυτταρική µεταγωγή σήµατος 

(Reid, 2001). Παρουσία φλεγµονής σε κάποιο ιστό οι ελεύθερες ρίζες συµµετέχουν στην 

αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήµατος ενισχύοντας την καταστροφή των αντιγόνων 

κατά τη διαδικασία της φαγοκύτωσης (Fehrenbach et al., 2001). Συµπληρωµατικά, οι 

ROS παίρνουν µέρος σε διαδικασίες όπως ο σχηµατισµός του DNA, του RNA, 

ορισµένων πρωτεϊνών καθώς και στη µυϊκή συστολή. Αυξηµένη παραγωγή ROS έχει ως 

αποτέλεσµα την αυξηµένη µυϊκή συστολή ενώ ελάττωσή της οδηγεί σε µειωµένη µυϊκή 

συστολή (Reid, 2001). 
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1.3.2. Αρνητικές επιδράσεις 

 Η χηµική αστάθεια που παρουσιάζουν οι ελεύθερες ρίζες τις κάνει ικανές για 

αντίδραση µε όλα σχεδόν τα βιοµόρια. Έτσι, µπορούν να προκαλέσουν οξείδωση τόσο 

DNA, όσο πρωτεϊνών και λιπιδίων. 

 

Οξείδωση DNA 

 Το DNA είναι από τους πιο σηµαντικούς στόχους των ελευθέρων ριζών. 

Μπορούν να προκαλέσουν διάσπαση των αλυσίδων, αλλαγές σε αζωτούχες βάσεις και 

βλάβες στους µηχανισµούς επιδιόρθωσής του µε αποτέλεσµα την πρόκληση 

µεταλλάξεων και καταστροφή του DNA και των χρωµοσωµάτων (Radak et al., 1999; 

Dizdaroglu et al., 2002).  

 

Οξείδωση λιπιδίων 

 Η λιπιδική υπεροξείδωση έχει τρία στάδια: έναρξη, διάδοση και τερµατισµό. 

Αρχικά, παρατηρείται η αφαίρεση ενός ατόµου υδρογόνου από µια οµάδα µεθυλενίου 

στα λιπίδια και το σχηµατισµό µιας αλκυλορίζας (-CH--). Η παρουσία ενός διπλού 

δεσµού γειτονικά της οµάδας µεθυλενίου εξασθενεί τον δεσµό µεταξύ των ατόµων 

υδρογόνου και άνθρακα έτσι ώστε να µπορεί να αποσπαστεί εύκολα από το µόριο. Μετά 

την απόσπαση του υδρογόνου το λιπαρό οξύ διατηρεί ένα ηλεκτρόνιο και 

σταθεροποιείται µε επαναδιευθέτηση της µοριακής δοµής για να σχηµατίσει ένα συζυγές 

διένιο. Όταν το οξυγόνο είναι σε επαρκή ποσότητα στο περιβάλλον, το λιπαρό οξύ θα 

αντιδράσει µε αυτό για να σχηµατίσει λιποϋπεροξειδικές ρίζες (ROO.) κατά τη διάρκεια 

της φάσης της διάδοσης. Αυτές οι ελεύθερες ρίζες (ROO.) είναι ικανές να αποσπάσουν κι 

άλλο άτοµο υδρογόνου από ένα γειτονικό λιπαρό οξύ, το οποίο οδηγεί ξανά σε 

παραγωγή ριζών λιπαρών οξέων που υποβάλλονται στις ίδιες διαδικασίες 

(επαναδιευθέτηση και αλληλεπίδραση µε οξυγόνο). Με τον τρόπο αυτό οι ROO. 

προωθούν τη διάδοση της λιπιδικής υπεροξείδωσης σε άλλα λιπαρά οξέα (Halliwell & 

Gutteridge, 1998; Clarkson & Thompson, 2000). 
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Οξείδωση πρωτεϊνών 

 Η πρωτεϊνική οξείδωση µπορεί να επηρεάσει την τριτοταγή δοµή και λειτουργία 

των πρωτεϊνών έχοντας σαν αποτέλεσµα απώλεια της ενζυµικής λειτουργίας όπως και 

θρυµµατισµό των αµινοξέων των πρωτεϊνών (Radak et al., 1999). Η πρωτεϊνική 

οξείδωση µπορεί να προκληθεί από φλεγµονή, άσκηση ή ισχαιµία-επαναιµάτωση. Τα 

λυσσοσώµατα και το πρωτεόσωµα είναι οι κύριοι αποικοδοµητές των οξειδωµένων 

πρωτεϊνών όµως τα πρωτεϊνικά καρβονύλια που παράγονται από την πρωτεϊνική 

οξείδωση δεν εισέρχονται σε αυτή τη διαδικασία µε αποτέλεσµα τη συσσώρευσή τους σε 

συσσωµατώµατα µεγάλου µοριακού βάρους (Levine, 2002). 

 

Μυϊκός κάµατος 

 Για τη φυσιολογική λειτουργία του µυός απαιτείται ένας µικρός αριθµός 

ελευθέρων ριζών (Reid, 2001). Όµως, κατά την άσκηση παρατηρούνται µεγαλύτερες 

συγκεντρώσεις ελευθέρων ριζών στο µυ, οι οποίες σχετίζονται µε το µυϊκό κάµατο 

(Cooper et al., 2002). Οι ROS επιδρώντας στο µιτοχονδριακό DNA των µυϊκών 

κυττάρων προκαλούν µυϊκό κάµατο µειώνοντας τη µεταφορά ηλεκτρονίων και ATP 

κατά µήκος της αναπνευστικής αλυσίδας (Reid et al., 1992). Η µεταβολή της 

συγκέντρωσης των ελευθέρων ριζών επηρεάζει την οξειδοαναγωγική ισορροπία στο 

εσωτερικό του µυός και λόγω της ευαισθησίας των συσταλτών πρωτεϊνών του µυός, της 

ακτίνης και της µυοσίνης σε αυτήν προκαλούνται µεταβολές στον τρόπο της της µυϊκής 

σύσπασης (Goldfarb, 1999). Οι ROS προκαλούν ενδοκυτταρική αύξηση των ιόντων Ca++ 

και απενεργοποίηση ενδοκυτταρικών αντιοξειδωτικών ενζύµων στα µυϊκά κύτταρα, 

γεγονότα που συµβάλλουν στην εµφάνιση του µυϊκού κάµατου. 

 

1.4. Αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί 

 Αντιοξειδωτικό θεωρείται κάθε ουσία, που όταν βρίσκεται σε χαµηλή 

συγκέντρωση συγκριτικά µε το υπόστρωµά της καθυστερεί ή αναστέλλει σηµαντικά την 

οξείδωση του συγκεκριµένου υποστρώµατος (Halliwell & Gutteridge, 1998). Η δράση 

τους στηρίζεται στην παρεµπόδιση του σχηµατισµού ελευθέρων ριζών, στη µετατροπή 

των ελευθέρων ριζών σε λιγότερο δραστικά µόρια και στην επιδιόρθωση των βλαβών 
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που προκαλούνται από τις ελεύθερες ρίζες. Τα αντιοξειδωτικά του οργανισµού ανάλογα 

µε τη χηµική τους φύση µπορούν να καταταχθούν σε ενζυµικά και µη ενζυµικά. 

 

1.4.1. Ενζυµικά αντιοξειδωτικά 

 

Υπεροξειδική δισµουτάση (SOD) 

Η SOD αποτελεί την κύρια άµυνα έναντι των ριζών σουπεροξειδίου και του 

οξειδωτικού στρες (Mylonas & Kouretas, 1999). Η SOD καταλύει τη µετατροπή του 

υπεροξειδικού ανιόντος σε υπεροξείδιο του υδρογόνου και σε οξυγόνο σύµφωνα µε την 

παρακάτω αντίδραση: 

 

SOD 

2 O2
•− + 2 H+    H2O2 + O2 

 

Σε όλα τα κύτταρα κατά την ηρεµία, το µεγαλύτερο µέρος του παραγόµενου από τα  

µιτοχόνδρια Ο2
•− ανάγεται από τη µιτοχονδριακή SOD (Μn-SOD) ενώ το υπόλοιπο 

διαχέεται στο κυτταρόπλασµα (Powers & Lennon, 2000). Στα µυϊκά κύτταρα το 65-85% 

της δραστικότητας της SOD εντοπίζεται στο κυτταρόπλασµα (Cu-Zn SOD) (Das et al., 

1997). 

 

Καταλάση (CAT) 

 Η καταλάση εντοπίζεται στα υπεροξειδιοσώµατα και διασπά το υπεροξείδιο του 

υδρογόνου (H2O2) σε νερό (H2O) και µοριακό οξυγόνο (O2) σύµφωνα µε την αντίδραση:  

CAT 

Η2Ο2 + Η2A     2Η2Ο + A 

 

Υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPX) 

 Πρόκειται για ένζυµο που εντοπίζεται στα µιτοχόνδρια, το κυτταρόπλασµα καθώς 

και στο εξωτερικό του κυττάρου. Η GPΧ καταλύει τη µετατροπή των υπεροξειδίων σε 

νερό οξειδώνοντας την GSH στην οξειδωµένη της µορφή (GSSG) σύµφωνα µε την 

αντίδραση: 
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    GPX 

ROH + 2GSH   ROH + GSSG + H2O 

 

Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPX) και η καταλάση (CAT) έχουν την ίδια δράση 

ενάντια στο υπεροξείδιο του υδρογόνου. Η GPX είναι περισσότερο αποτελεσµατική σε 

υψηλές συγκεντρώσεις ελευθέρων ριζών, ενώ η CAT δρα αποτελεσµατικότερα σε 

χαµηλές συγκεντρώσεις υπεροξειδίου (Antunes et al., 2002).      

 

1.4.2. Μη ενζυµικά αντιοξειδωτικά 

  

Βιταµίνη Ε (τοκοφερόλη) 

 Πρόκειται για µα λιποδιαλυτή βιταµίνη, η οποία έχει αρκετές ισοµορφές γνωστές 

ως τοκοφερόλες. Βρίσκεται σε αφθονία στις µεµβράνες των κυττάρων και των 

µιτοχονδρίων, οι οποίες είναι πλούσιες σε λιπίδια και έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση 

προστατεύοντας τις µεµβράνες από την λιπιδική υπεροξείδωση (Halliwell & Gutteridge, 

1998). 

 

Βιταµίνη C (ασκορβικό οξύ) 

Είναι µία υδατοδιαλυτή βιταµίνη, η οποία δρα τόσο στο εξωκυττάριο υγρό όσο 

και στο κυτταρόπλασµα. Στα υγρά των ιστών η βιταµίνη C έχει την ικανότητα να 

εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες, ενώ στο εσωτερικό των κυττάρων ενισχύει τη δράση 

της βιταµίνης Ε και της GSH αναγεννώντας τις ενεργές τους µορφές µετά την 

αλληλεπίδραση τους µε τις ROS (Finaud et al., 2006; Evans, 2000). 

 

Βιταµίνη Α (ρετινόλη) και β-καροτένιο 

 Η βιταµίνη Α είναι µία λιποδιαλυτή βιταµίνη. Το β-καροτένιο εντοπίζεται στις 

κυτταρικές µεµβράνες και µετατρέπεται σε βιταµίνη Α όταν απαιτείται από τις ανάγκες 

του οργανισµού. Το β-καροτένιο πιστεύεται ότι αδρανοποιεί τις ελεύθερες ρίζες και 

περιορίζει την υπεροξείδωση των λιπιδίων. Το β-καροτένιο και η βιταµίνη Α δρουν σε 

συνεργασία µε τις βιταµίνες E και C ενάντια στις ελεύθερες ρίζες, αν κι έχουν µικρότερη 

αντιοξειδωτική ικανότητα από αυτές (Livrea et al., 1995).  
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Φλαβονοειδή 

 Τα φλαβονοειδή είναι φαινολικές ουσίες οι οποίες σχηµατίζονται στα φυτά από 

τα αµινοξέα φαινυλαλανίνη, τυροσίνη και µηλονικό οξύ (Willcox et al., 2002). Έχει 

βρεθεί ότι καταστέλλουν τη δράση προοξειδωτικών ενζύµων in vitro ενώ έχουν επίσης 

την ικανότητα να απενεργοποιούν ορισµένες ελεύθερες ρίζες (Finaud et al., 2006).   

 

Γλουταθειόνη 

 Η γλουταθειόνη (GSH) είναι ένα τριπεπτίδιο, το οποίο περιέχει µία 

σουλφυδρυλοµάδα και αποτελεί ένα σηµαντικό διαλυτό αντιοξειδωτικό καθώς 

συµβάλλει στην προστασία των ερυθροκυττάρων από οξειδωτική βλάβη. Αυτό 

επιτυγχάνεται µέσω της συνεχούς και κυκλικής µετάπτωσής της από µία ανηγµένη 

(GSH) σε µία οξειδωµένη µορφή (GSSG) και το αντίθετο. Eντοπίζεται στο 

κυτταρόπλασµα, τον πυρήνα και τα µιτοχόνδρια και αποτελεί το κυριότερο υδατοδιαλυτό 

αντιοξειδωτικό στα υποκυτταρικά διαµερίσµατα. ∆ρα ως υπόστρωµα της GPX κι έτσι 

συµµετέχει στην αναστολή της παραγωγής των ROS. Εξουδετερώνει και απευθείας τις 

ελεύθερες ρίζες ενώ παράλληλα ενισχύει την αντιοξειδωτική δράση των βιταµινών Ε και 

C (May et al., 1996). Σε καταστάσεις που υπάρχουν µειωµένες ποσότητες GSH, αυτές 

µπορούν να εξισορροπηθούν µε συµπληρώµατα βιταµινών E και C, γεγονός το οποίο 

δείχνει ότι τα παραπάνω αντιοξειδωτικά έχουν τους ίδιους στόχους. 

 

Ουρικό οξύ 

 Πρόκειται για το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των πουρινών στον άνθρωπο. 

Η άσκηση οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα του αίµατος 

(Green & Fraser, 1988). Στη συνέχεια διαχέεται στο εσωτερικό των µυών και λειτουργεί 

προστατευτικά απέναντι στην προκαλούµενη από ROS οξείδωσή τους (Hellsten et al., 

1998). Έτσι, προστατεύει τα ερυθροκύτταρα, τις κυτταρικές µεµβράνες και το DNA από 

το οξειδωτικό στρες (Wayner et al., 1987).  

 

Συνένζυµο Q10 

 Είναι ένα µόριο, το οποίο βρίσκεται στη µεµβράνη των µιτοχονδρίων, παίρνει 

µέρος στις λειτουργίες της αναπνευστικής αλυσίδας και είναι απαραίτητο για τη σύνθεση 
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του ATP. Έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση, ενώ παράλληλα είναι υπεύθυνο για την 

αναγέννηση ενός άλλου πολύ ισχυρού λιπόφιλου αντιοξειδωτικού, της α-τοκοφερόλης 

(Siemieniuk et al., 2005). 

 

Άλλα αντιοξειδωτικά 

 ∆ιάφορες άλλες πρωτεΐνες όπως η αλβουµίνη και η φερριτίνη έχουν 

αντιοξειδωτική δράση έναντι των ROS. Η φερριτίνη παίζει σηµαντικό ρόλο στη 

διατήρηση της ισορροπίας των επιπέδων του καθώς η υψηλή συγκέντρωσή του έχει 

προοξειδωτικές συνέπειες µέσω της αντίδρασης Fenton. Επίσης, ιχνοστοιχεία όπως 

χαλκός, ψευδάργυρος, σίδηρος, σελήνιο και µαγγάνιο εµπλέκονται σε αντιοξειδωτικές 

λειτουργίες ως συνεργιστικοί παράγοντες των αντιοξειδωτικών ενζύµων (Powers et al., 

2004). 

 

1.5. Οξειδωτικό στρες 

 Ως οξειδωτικό στρες χαρακτηρίζεται η διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ της 

παραγωγής ελευθέρων ριζών και των αντιοξειδωτικών µηχανισµών του οργανισµού υπέρ 

των πρώτων, η οποία µπορεί να οδηγήσει σε καταστροφή βιοµορίων (Halliwell & 

Gutteridge, 1998). Αυτή η διαταραχή µπορεί να οφείλεται είτε σε αυξηµένη παραγωγή 

ελευθέρων ριζών είτε σε µειωµένη δράση των αντιοξειδωτικών µηχανισµών λόγω 

κάποιων µεταλλάξεων, οι οποίες µπορεί να επηρεάσουν τη δράση των αντιοξειδωτικών 

ενζύµων (Cu/Zn-SOD, CAT ή GPX). Το οξειδωτικό στρες µπορεί να προκληθεί από 

εξωγενείς και ενδογενείς παράγοντες. Στις εξωγενείς πηγές συγκαταλέγονται η 

περιβαλλοντική ρύπανση (µόλυνση νερού, αέρα, τροφής), η ακτινοβολία (ηλιακή, 

ηλεκτροµαγνητική), η βαριά σωµατική άσκηση καθώς και το κάπνισµα, η κατανάλωση 

αλκοόλ, η κακή διατροφή, η λήψη φαρµάκων και τοξικές ουσίες. Στις ενδογενείς πηγές 

ανήκουν έζυµα που παράγουν ελεύθερες ρίζες (π.χ. οξειδάση της ξανθίνης που 

µετατρέπει την ξανθίνη σε ουρικό οξύ) καθώς επίσης και την άσκηση, το ψυχολογικό 

στρες, τη φλεγµονή, τον καρκίνο και τον κυτταρικό θάνατο. Οι συγκεκριµένοι 

παράγοντες δρουν συχνά πολύ γρήγορα και πολλές φορές η δράση τους είναι αθροιστική 

ή τουλάχιστον συνεργιστική. 
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Εικόνα 1: Πάνω, ισορροπία. Στη µέση, οξειδωτικό στρες λόγω αυξηµένης παραγωγής 

ελευθέρων ριζών. Κάτω, οξειδωτικό στρες λόγω µειωµένης δράσης των αντιοξειδωτικών 

µηχανισµών. 

 

Επιπτώσεις του οξειδωτικού στρες 

Το οξειδωτικό στρες µπορεί να προκαλέσει βλάβες σε όλα τα µακροµόρια όπως 

DNA, πρωτεΐνες και λιπίδια καθώς και κυτταρικό θάνατο. Οι πρωτεΐνες µπορεί να 

υποστούν αλλαγές στην τριτοταγή τους δοµή και γενικότερα άµεση και έµµεση 

καταστροφή. Οι επιπτώσεις της πρωτεϊνικής καταστροφής σχετίζονται συνήθως µε την 

απώλεια της φυσιολογικής λειτουργίας των πρωτεϊνών. Όσον αφορά το DNA, οι 

τροποποιήσεις των βάσεων, οι θραύσεις των αλυσίδων του, οι καταστροφές στο σάκχαρο 

της δεοξυριβόζης και οι βλάβες στο σύστηµα επιδιόρθωσής του είναι µερικές επιπτώσεις 

του οξειδωτικού στρες, που µπορεί να οδηγήσουν στον εκφυλισµό του. Στον κυτταρικό 

θάνατο το κύτταρο φτάνει είτε µέσω της νέκρωσης είτε µέσω της απόπτωσης. Κατά τη 

νέκρωση το κύτταρο διογκώνεται και διαρρηγνύεται απελευθερώνοντας το περιεχόµενό 
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του στο περιβάλλον επηρεάζοντας τα γειτονικά κύτταρα. Το περιεχόµενό του µπορεί να 

περιλαµβάνει αντιοξειδωτικά µόρια όπως η καταλάση και η GSH και προοξειδωτικά 

όπως ιόντα χαλκού και σιδήρου. Στην απόπτωση τα κύτταρα δεν απελευθερώνουν το 

περιεχόµενό τους και δεν προκαλούν βλάβες στα γειτονικά κύτταρα. 

 

1.6. Οξειδωτικό Στρες και Άσκηση 

 Η άσκηση έχει δειχθεί ότι συµβάλλει στη βελτίωση της ποιότητας της ζωής, 

µειώνοντας τον κίνδυνο εµφάνισης ασθενειών και βελτιώνοντας τη λειτουργία του 

µυϊκού συστήµατος (Halliwell & Gutteridge, 1998). Όµως, µελέτες έχουν δείξει ότι η 

άσκηση προκαλεί αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών, η οποία οδηγεί σε διαταραχή 

της ισορροπίας µεταξύ των οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών µηχανισµών υπέρ των 

πρώτων προκαλώντας οξειδωτικό στρες (Azzi et al., 2004). Η ποσότητα παραγωγής 

ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση είναι άµεσα εξαρτώµενη από την ένταση της 

άσκησης. Όταν η άσκηση είναι εξαντλητική τα επίπεδα ελευθέρων ριζών που 

παράγονται είναι πολύ υψηλά µε αποτέλεσµα η αντιοξειδωτική άµυνα των ιστών να µην 

µπορεί να τα εξουδετερώσει (Palmer et al., 2003). Ωστόσο, η άσκηση σχετίζεται µε το 

οξειδωτικό στρες µε δυο τρόπους. Από τη µια πλευρά αυξάνει το οξειδωτικό στρες και 

από την άλλη προκαλεί προσαρµογές που φαίνεται να έχουν προστατευτικές, 

αντιοξειδωτικές επιδράσεις (Μøller et al., 1996).  

Σε προηγούµενες εργασίες έχει παρατηρηθεί ότι η άσκηση σχετίζεται µε την 

αύξηση του οξειδωτικού στρες (Michailidis et al., 2007; Nikolaidis et al., 2006). Πιο 

συγκεκριµένα, έχει παρατηρηθεί ότι τα πρωτεϊνικά καρβονύλια αυξάνονται στο πλάσµα 

και το γαστροκνήµιο µυ µετά από εξαντλητική άσκηση (Alessio et al., 2000; Gomez-

Cabrera et al., 2005; Stadtman & Levine, 2000; You et al., 2005). Η άσκηση αυξάνει και 

τη λιπιδική υπεροξείδωση στο πλάσµα και το σκελετικό µυ, όπως έχει αναφερθεί και στο 

παρελθόν (Ajmani et al., 2003; Alessio et al., 2000; You et al., 2005). Τέλος, ο λόγος 

GSH/GSSG φαίνεται να µειώνεται µετά από άσκηση (ποδηλασία) στον άνθρωπο (Aguilo 

et al., 2005). Επιπλέον, έχει αναφερθεί αύξηση της παραγωγής ελευθέρων ριζών και κατά 

συνέπεια του οξειδωτικού στρες µετά από εξαντλητική αερόβια άσκηση η οποία 

περιελάµβανε τρέξιµο, κολύµπι ή ποδηλασία (Alessio, 1993; Vasankari et al., 1997; Liu 

et al., 1999; Mastaloudis et al., 2001; Palmer et al., 2003; Ashton et al., 1998; Child et al., 
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1998; Lovlin et al., 1987). Στον αντίποδα, αυτή η αύξηση του οξειδωτικού στρες στον 

οργανισµό επηρεάζει τους αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς και βελτιώνει την 

αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισµού λόγω της ανάγκης του να αντιµετωπίσει το 

αυξανόµενο οξειδωτικό στρες (Ramel et al., 2004; Alessio et al., 2000). 

 

Παραγωγή ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση 

 Κατά την άσκηση έχουµε αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών λόγω ενίσχυσης 

συγκεκριµένων µηχανισµών παραγωγής αυτών. Αυτοί µπορεί να είναι: 

 

Η αναπνευστική αλυσίδα των µιτοχονδρίων 

  Στην εσωτερική µεµβράνη των µιτοχονδρίων το µοριακό οξυγόνο ανάγεται σε 

νερό. Αυτή η ροή ηλεκτρονίων στην αναπνευστική αλυσίδα έχει ως αποτέλεσµα τον 

σχηµατισµό Ο2
•−. Κατά τον Ji (1999), ο µεταβολικός ρυθµός στους σκελετικούς µύες 

κατά τη διάρκεια της άσκησης αυξάνεται µέχρι και 100 φορές σε σχέση µε τα επίπεδα 

ηρεµίας ενώ η συνολική πρόσληψη οξυγόνου γίνεται 20 φορές µεγαλύτερη. Έτσι, 

µπορούµε να καταλάβουµε ότι έχουµε µια σηµαντική αύξηση παραγωγής ελευθέρων 

ριζών (Niess, 2005). 

 

Φλεγµονώδης αντίδραση 

 Η έντονη άσκηση, η οποία προκαλεί µυϊκή καταστροφή έχει σαν αποτέλεσµα την 

έκκριση λυσοζύµης και Ο2
•− από τα πολυµορφοουδετερόφιλα τα οποία είναι η οµάδα 

κυττάρων που συµµετέχουν στη φλεγµονώδη αντίδραση. Έτσι, κατά την προκαλούµενη 

από την άσκηση ενεργοποίηση και δράση των πολυµορφοουδετερόφιλων έχουµε 

παραγωγή αυξηµένων ελευθέρων ριζών, οι οποίες είναι υπεύθυνες για την πρόκληση 

οξειδωτικού στρες (Leeuwenburgh & Heinecke, 2001). Επίσης, η φλεγµονώδης 

αντίδραση ευνοεί την αποδέσµευση του σιδήρου από τη µυοσφαιρίνη των µυϊκών ινών 

και την αιµοσφαιρίνη των ερυθροκυττάρων ενισχύοντας την παραγωγή ελευθέρων ριζών 

(Cooper et al., 2002; Niess, 2005). 
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Οξειδάση της ξανθίνης 

 Κατά την εξαντλητική άσκηση προκαλείται το φαινόµενο της ισχαιµίας-

επαναιµάτωσης, το οποίο ενεργοποιεί το µονοπάτι της οξειδάσης της ξανθίνης. Η 

αφυδρογονάση της ξανθίνης οξειδώνεται προς οξειδάση της ξανθίνης. Μέσω της 

οξειδάσης της ξανθίνης η υποξανθίνη µετατρέπεται σε ξανθίνη και τελικά σε ουρικό οξύ. 

Η δράση του ενζύµου αυτού οδηγεί στην παραγωγή ελευθέρων ριζών και πιο 

συγκεκριµένα Ο2
•− και H2O2 (McCord & Fridovich, 1968) καθώς χρησιµοποιεί µοριακό 

οξυγόνο ως αποδέκτη ηλεκτρονίων. Έχουν παρατηρηθεί αυξηµένα επίπεδα οξειδάσης 

της ξανθίνης και υποξανθίνης τόσο στο πλάσµα όσο και σε ιστούς µετά από αναερόβια 

άσκηση (Radak et al., 1996; Vina et al., 2000). 

 

Υπεροξειδιοσώµατα 

 Τα υπεροξειδιοσώµατα είναι οργανίδια που οξειδώνουν τα λιπαρά οξέα. Τα 

λιπαρά οξέα είναι η κύρια πηγή ενέργειας για το µυοκάρδιο και το σκελετικό µυ κατά 

την άσκηση και κατά τη διάσπασή τους στα υπεροξειδιοσώµατα ελευθερώνονται ROS 

(Ji, 1999). 

 

1.7. Χορήγηση εκχυλισµάτων πριν την άσκηση στον άνθρωπο και σε πειραµατόζωα 

Σε µελέτη που έγινε σε ανθρώπους (οµάδα κωπηλατών), χορηγήθηκε εκχύλισµα 

από το φυτό Rhodiola rosea, που ζει στις ψυχρές περιοχές της γης, όπως αρκτική, βουνά 

της κεντρικής Ασίας, Άλπεις, και Σκανδιναβία, 2 φορές την ηµέρα σε δόσεις των 100mg 

εκχυλίσµατος για 4 εβδοµάδες (Skarpanska-Stejnborn et al., 2009), µε αποτέλεσµα να 

παρατηρηθεί αυξηµένη TAC στο πλάσµα καθώς και µειωµένη δράση της SOD στα 

ερυθροκύτταρα εώς και 24 ώρες µετά την άσκηση, ενώ σε χορήγηση εκχυλίσµατος 

Cynara scolymus L. (αγγινάρας) 3 φορές την ηµέρα για 5 εβδοµάδες σε δόσεις των 

400mg παρατηρήθηκε απίσης αύξηση της TAC στο πλάσµα αλλά δεν περιόρισε την 

οξειδωτική καταστροφή των ερυθροκυττάρων, που είχε προκληθεί λόγω της προπόνησης 

των αθλητών (Skarpanska-Stejnborn et al., 2008). Σε άλλο πείραµα έγινε χορήγηση 

πολυσακχαριτών από το Lycium Barbarum, ένα φυτό της νοτιοανατολικής Ευρώπης και 

της Ασίας γνωστό και ως κινέζικο µούρο, σε 32 αρσενικούς επίµυες σε πρόγραµµα 

άσκησης 30 ηµερών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν µειωµένα επίπεδα µηλονικής διαλδεΰδης, 
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µειωµένη δράση της κρεατινικής κινάσης και αυξηµένα επίπεδα γλυκογόνου σε 

σκελετικό µυ των επιµύων (Niu et al., 2008).  

Σε παρόµοιο πείραµα έγινε χορήγηση από το στόµα εκχυλίσµατος σκόρδου σε 

δόση 2,86g/kg 30 min πριν από άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο που γινόταν για 5 µέρες 

την εβδοµάδα επί 4 βδοµάδες µε αποτέλεσµα σηµαντική µείωση επιπέδων SOD στο 

πλάσµα και ενίσχυση της φυσικής δύναµης και αντοχής (Morihara et al., 2006). Σε άλλη 

µελέτη χορηγήθηκε εκχύλισµα Panax Ginseng, φυτό το οποίο φυτρώνει κυρίως στην 

Κίνα και την Κορέα, για 8 εβδοµάδες σε επίµυες σε δόσεις των 2g τρεις φορές τη µέρα. 

Ακολούθησε άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο µέχρι εξάντλησης. Παρατηρήθηκε σηµαντική 

µείωση µαλοναλδεΰδης, αύξηση των επιπέδων καταλάσης και αύξηση SOD στο αίµα 10 

και 30min µετά την άσκηση καθώς και αύξηση της απόδοσης (Kim et al., 2005). Επίσης, 

µετά από χορήγηση εκχυλίσµατος Panax ginseng από το στόµα για 3 µήνες σε διάφορες 

δόσεις, οι επίµυες έκαναν άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο και τα αποτελέσµατα έδειξαν 

δοσεοεξαρτώµενη µείωση των TBARS, αύξηση επιπέδων SOD και αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας σε ηπατικό επίπεδο (Voces et al., 1999). 

Άλλο πείραµα, στο οποίο χορηγήθηκαν φύλλα Eucommia ulmoides, ενός µικρού 

δέντρου στην Κίνα που καλλιεργείται ιδιαίτερα για τους φλοιούς τους που έχουν 

ιδιαίτερη αξία στην παραδοσιακή κινέζικη ιατρική, σε επίµυες, την 29η µέρα έγινε 

άσκηση αντοχής σε δαπεδοεργόµετρο σε κλίση 7ο και 24 ώρες µετά λήφθηκαν µύες και 

όργανα. Οι µετρήσεις οι οποίες έγιναν έδειξαν αρκετά αυξηµένη δράση γαλακτικής 

δεϋδρογονάσης, µείωση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέως στον υποκνηµίδιο µυ 

και αύξηση της αντοχής (Li et al., 1999). Σε άλλη µελέτη χορηγήθηκε εκχύλισµα Prunus 

mume, γνωστό και ως ιαπωνικό βερίκοκο, σε επίµυες σε συγκεντρώσεις 1.5%, 0.9% και 

0.3% για 4 εβδοµάδες και τα δείγµατα λήφθηκαν αµέσως και 30min µετά την άσκηση. 

Από τα αποτελέσµατα παρατηρήθηκε µείωση της δράσης της γαλακτικής δεϋδρογονάσης 

σε σκελετικό µυ και αύξηση των ηπατικών και µυικών συγκεντρώσεων γλυκογόνου στα 

ζώα, που θανατώθηκαν αµέσως µετά την άσκηση (Kim et al., 2008). Σε πείραµα, στο 

οποίο έγινε χορήγηση από το στόµα εκχυλίσµατος πολυσακχαριτών από Euphorbia 

kansui, που χρησιµοποιείται ως παραδοσιακό φάρµακο στην Κίνα, σε επίµυες, που 

υποβλήθηκαν σε εξαντλητική κολύµβηση παρατηρήθηκε µείωση της µηλονικής 
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διαλδεΰδης, άυξηση της δράσης SOD σε σκελετικό µυ και µείωση της κόπωσης (Yu et 

al., 2006).  

Χορήγηση εκχυλίσµατος Pterodon emarginatus, ενός φυτού της νότιας 

Βραζιλίας, σε δοσολογία 498mg/kg πριν και µετά από οξεία άσκηση έδειξε µείωση της 

µηλονικής διαλδεΰδης στον πρόσθιο κνηµιαίο µυ, τον εγκέφαλο και το ήπαρ των 

επιµύων (Paula et al., 2005) ενώ χορήγηση από το στόµα εκχυλίσµατος Panax Ginseng 

σε επίµυες για 3 µήνες σε δόσεις 3, 10, 100 και 500mg/kg πριν την άσκηση έριξε τα 

επίπεδα µηλονικής διαλδεΰδης και µείωσε τη δράση της κιτρικής συνθάσης στον 

υποκνηµίδιο και τον µακρύ εκτείνοντα τους δακτύλους σκελετικούς µύες (Voces et al., 

2004). Τέλος, µελέτη στην οποία έγινε χορήγηση Rhodiola rosea για 2-4 εβδοµάδες σε 

επίµυες και ακολούθησε κολύµβηση για 90min µε 5% επιπρόσθετο βάρος παρατηρήθηκε 

αύξηση της δράσης της κιτρικής συνθάσης και αύξηση των επιπέδων γλυκογόνου στο 

ήπαρ µε αποτέλεσµα αυξηµένο χρόνο κολύµβησης (Lee et al., 2009) καθώς επίσης και 

χορήγηση Panax ginseng G115 σε επίµυες σε δοσολογία 50mg/kg και ταυτόχρονη 

άσκηση σε 4 οµάδες για 12 εβδοµάδες δεν  έδειξε κάποια διαφορά στη γαλακτική 

δεϋδρογονάση (Ferrando et al., 1999).  

Φαίνεται, λοιπόν, ότι υπάρχουν στη βιβλιογραφία εργασίες, οι οποίες έχουν 

ασχοληθεί µε τη χορήγηση διάφορων φυτικών εκχυλισµάτων στον άνθρωπο και σε 

πειραµατόζωα πριν την άσκηση. Τα αποτελέσµατα δεν ήταν πάντα προς την ίδια 

κατεύθυνση διότι άλλοτε τα εκχυλίσµατα είχαν προοξειδωτική και άλλοτε 

αντιοξειδωτική δράση.  
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Σκοπός 

Σε προηγούµενη εργασία του εργαστηρίου µας µελετήθηκε η επίδραση της 

αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης στο οξειδωτικό στρες και την αθλητική απόδοση 

(Veskoukis et al., 2008). Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η οξειδάση της ξανθίνης είναι 

το κύριο ένζυµο παραγωγής ελευθέρων ριζών (Gomez-Cabrera et al., 2005). Έτσι, 

µελετήσαµε την επίδραση της αλλοπουρινόλης, ενός γνωστού αναστολέα της οξειδάσης 

της ξανθίνης σε επίµυες, σε συνδυασµό µε την εφαρµογή πρωτοκόλλου κολύµβησης 

µέχρι εξάντλησης. Από άλλες µελέτες έχει βρεθεί ότι η χορήγηση αλλοπουρινόλης 

αναστέλλει τη δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης, η οποία αυξάνεται µε την 

άσκηση τόσο στους επίµυες µετά από τρέξιµο σε δαπεδοεργόµετρο (Gomez-Cabrera et 

al., 2005; Koyama et al., 1999) όσο και στον άνθρωπο µετά από το µαραθώνιο (Gomez-

Cabrera et al., 2006) και ποδηλασία (Gomez-Cabrera et al., 2003). 

Η αναστολή της οξειδάσης της ξανθίνης στις εργασίες αυτές προκάλεσε 

ελάττωση του παραγόµενου από την άσκηση οξειδωτικού στρες, ενώ δεν παρατηρήθηκε 

καµία επίδραση στην απόδοση. Αντίθετα, τα αποτελέσµατα του εργαστηρίου µας έδειξαν 

ότι η αναστολή της δράσης της οξειδάσης της ξανθίνης από την χορηγούµενη 

αλλοπουρινόλη προκάλεσε οξειδωτικού στρες στο πλάσµα, τα ερυθροκύτταρα και το 

γαστροκνήµιο µυ συνοδευόµενη από µία µεγάλη πτώση της απόδοσης σε ποσοστό 35%  

(Veskoukis et al., 2008). 

Έτσι, σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να µελετήσουµε τις επιδράσεις της 

χορήγησης ενός φυτικού εκχυλίσµατος στο οξειδωτικό στρες και την απόδοση σε 

επίµυες. Το εκχύλισµα σταφυλιού µπατίκι Τυρνάβου, που χορηγήθηκε έχει βρεθεί από 

προηγούµενες µελέτες µας ότι έχει αντιοξειδωτικές ιδιότητες ενώ αναστέλλει και τη 

δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης in vitro (Spanou et al., 2010 under review). 

Αυτή είναι η πρώτη in vivo µελέτη φυτικού εκχυλίσµατος στο εργαστήριό µας και 

εξετάστηκε αν µία συχνά χρησιµοποιούµενη συγκέντρωση φυτικού εκχυλίσµατος θα 

µπορούσε να χορηγηθεί µελλοντικά στη διατροφή. 
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2. Υλικά και µέθοδοι 

2.1. ∆είγµα 

Για τη συγκεκριµένη πειραµατική διαδικασία χρησιµοποιήθηκαν 40 ένηβοι 

αρσενικοί επίµυες της φυλής Wistar, ηλικίας 9 εβδοµάδων και βάρους 285 ± 5g (mean ± 

SEM). Οι επίµυες διαβιούσαν σε ελεγχόµενες περιβαλλοντικές συνθήκες µε δωδεκάωρο 

κύκλο φωτός - σκότους και σταθερή θερµοκρασία 20οC. Τροφή και νερό παρέχονταν 

ελεύθερα. Χωρίστηκαν τυχαία σε 4 οµάδες των 10 και τοποθετήθηκαν σε κλουβιά ανά 

τρία. Ο διαχωρισµός τους έγινε στις εξής οµάδες: 

 
• Επίµυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός, δεν έκαναν άσκηση και  

      θανατώθηκαν 1h µετά τη χορήγηση. 

• Επίµυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός, έκαναν άσκηση 1h µετά και 

      θανατώθηκαν αµέσως µετά την άσκηση. 

• Επίµυες, στους οποίους χορηγήθηκε εκχύλισµα σταφυλιού, δεν έκαναν άσκηση και 

θανατώθηκαν 1h µετά τη χορήγηση. 

• Επίµυες, στους οποίους χορηγήθηκε εκχύλισµα σταφυλιού, έκαναν άσκηση 1h µετά 

      και θανατώθηκαν αµέσως µετά την άσκηση. 

 
2.2. Χορήγηση εκχυλίσµατος 

Το εκχύλισµα από σταφύλι χορηγήθηκε ενδοπεριτοναϊκά σε µία δόση των 

300mg·kg-1 σωµατικού βάρους 1h πριν την άσκηση. Η πολυφαινολική σύσταση του 

εκχυλίσµατος παρατίθεται στο παράρτηµα. 

 
2.3. Εξοικείωση των επιµύων µε την κολύµβηση 

Με την άφιξή τους στο χώρο του πειράµατος οι επίµυες αφέθηκαν για 7 ηµέρες 

ώστε να εγκλιµατιστούν. Έπειτα ξεκίνησε η εξοικείωσή τους µε την κολύµβηση για µια 

περίοδο 5 ηµερών πριν την εφαρµογή του πειραµατικού πρωτοκόλλου. Την πρώτη ηµέρα 

οι επίµυες παρέµειναν στο νερό για 10min χωρίς πρόσθετο βάρος στη βάση της ουράς 

τους. Τη δεύτερη και την τρίτη ηµέρα οι επίµυες ασκήθηκαν για 10min µε εφαρµογή 

βάρους ίσου µε το 1% του σωµατικού τους βάρους ενώ την τέταρτη και την πέµπτη µέρα 

το βάρος αυξήθηκε στο 2% του σωµατικού τους βάρους. Έπειτα, οι επίµυες 
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ξεκουράστηκαν για 3 ηµέρες στα κλουβιά τους πριν την εφαρµογή του πειραµατικού 

πρωτοκόλλου. 

 
2.4. Πρωτόκολλο κολύµβησης 

Οι επίµυες κολύµπησαν µέχρι εξάντλησης, ο καθένας ξεχωριστά, σε κυλινδρική 

δεξαµενή (διάµετρος 1,0m, βάθος 0,7m) και µε το νερό σε θερµοκρασία 33-36°C. Στη 

βάση της ουράς τους τοποθετήθηκε φορτίο ίσο µε 4% του σωµατικού τους βάρους, ώστε 

να κάνουν συνεχή άσκηση. Οι επίµυες θεωρήθηκε ότι έφταναν στην εξάντληση όταν δεν 

µπορούσαν να διατηρήσουν τη µύτη τους έξω από το νερό. Η άσκηση επιλέχθηκε να 

είναι µέχρι εξάντλησης διότι το προκαλούµενο από την άσκηση οξειδωτικό στρες 

εξαρτάται από την έντασή της (Leaf et al., 1997). Το πρωτόκολλο κολύµβησης 

επιλέχθηκε έναντι άσκησης σε δαπεδοεργόµετρο διότι προκαλεί µικρότερη µυϊκή 

καταστροφή (Duarte et al., 1994) µε αποτέλεσµα η όποια αύξηση παραγωγής ελευθέρων 

ριζών να αποδοθεί στην άσκηση και όχι στη µυϊκή καταστροφή. 

 
2.5. Θανάτωση, λήψη δειγµάτων και οµογενοποίηση  

Οι επίµυες θανατώθηκαν µε αποκεφαλισµό αφού πρώτα εκτέθηκαν σε αιθέρα. Τα 

δείγµατα του γαστροκνήµιου µυός και του ήπατος αφαιρέθηκαν χειρουργικά και 

τοποθετήθηκαν σε υγρό άζωτο. Η οµογενοποίηση έγινε µε γουδί και γουδοχέρι. Ο ιστός 

οµογενοποιήθηκε σε ένα ρυθµιστικό διάλυµα PBS pH 7,4 που περιέχει 138mM NaCL, 

2,7mM KCL και 1mM EDTA καθώς και ένα µίγµα αναστολέων πρωτεασών: Απροτινίνη 

(10mg/mL), λιουπεπτίνη (1mg/mL) και PMSF (9mg/mL).  

 

2.6. ∆είκτες οξειδωτικού στρες που µετρήθηκαν 

Μετρήθηκαν η δραστικότητα της καταλάσης και της οξειδάσης της ξανθίνης, η 

συγκέντρωση της ανηγµένης γλουταθειόνης, των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, των ουσιών 

που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) και η ολική αντιοξειδωτική 

ικανότητα (TAC) στο γαστροκνήµιο µυ και το ήπαρ.  

Η δραστκότητα της καταλάσης µετρήθηκε σύφωνα µε τη µέθοδο του Aebi, 

(1984). Η µέθοδος αυτή βασίζεται στο ρυθµό διάσπασης του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου από το ένζυµο.    
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Η δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης µετρήθηκε σύµφωνα µε τους Prajda 

& Weber, (1975). Η δραστικότητα του ενζύµου υπολογίστηκε µε βάση το ρυθµό 

σχηµατισµού ουρικού οξέος λόγω της οξείδωσης της ξανθίνης από το ένζυµο.  

Η GSH υπολογίστηκε σύµφωνα µε τους Reddy et al. (2004) και ως γνωστόν 

παίζει σηµαντικό ρόλο στο µεταβολισµό φαρµάκων καθώς και σε άλλες σηµαντικές 

διαδικασίες όπως η αποµάκρυνση των ξενοβιοτικών, η διατήρηση των επιπέδων των 

θειολικών οµάδων των πρωτεϊνών και η αδρανοποίηση των ελευθέρων ριζών. Ο 

προσδιορισµός της συγκέντρωσης της GSH βασίζεται στην αντίδρασή της µε το 

αντιδραστήριο DTNB προς παραγωγή GSSG και 2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκού οξέος, το 

οποίο είναι έγχρωµο προϊόν.  

Τα πρωτεϊνικά καρβονύλια, που υπολογίστηκαν σύµφωνα µε τη µέθοδο των 

Patsoukis et al. (2004), είναι προϊόντα της οξειδωτικής καταστροφής των πρωτεϊνών. Πιο 

συγκεκριµένα, όταν οι πρωτεΐνες οξειδώνονται σχηµατίζουν σταθερά µόρια µε 

καρβονυλικές οµάδες στις αλυσίδες των Pro, Arg, Lys and Thr. Η καρβονυλίωση οδηγεί 

στην απώλεια της φυσιολογικής δοµής και λειτουργίας των πρωτεϊνών. Η ανίχνευσή 

τους γίνεται µε την πρόσδεση των καρβονυλοµάδων σε ένα έγχρωµο µόριο, το DNPH, το 

οποίο µπορεί να ανιχνευθεί φωτοµετρικά.   

Όσον αφορά τα TBARS, ο υπολογισµός έγινε σύµφωνα µε τους Keles et al. 

(2001). Η δράση των ελευθέρων ριζών στα λιπίδια των µεµβρανών έχει ως αποτέλεσµα 

το σχηµατισµό λιπιδικών υπεροξειδίων, τα οποία όταν αποσυντίθενται οδηγούν στο 

σχηµατισµό της µηλονικής διαλδεΰδης (MDA). Τα TBARS αναφέρονται στη δέσµευση 

της MDA από το θειοβαρβιτουρικό οξύ σε αναλογία 1:2.   

Τέλος, ο υπολογισµός της TAC βασίστηκε στη µέθοδο των Janaszewska & 

Bartosz, (2002). Είναι ένας δείκτης συνολικής εκτίµησης της αντιοξειδωτικής ικανότητας 

των ιστών και αναφέρεται στην ικανότητα των αντιοξειδωτικών συστατικών των ιστών 

να δεσµεύουν ελεύθερες ρίζες. Η TAC υπολογίστηκε χρησιµοποιώντας τη ρίζα DPPH, 

που παρουσία ενός δότη υδρογόνων, η ρίζα DPPH• µετατρέπεται στην αντίστοιχη 

υδραζίνη. 

Τα πρωτόκολα των δεικτών οξειδωτικού στρες που µελετήθηκαν παρουσιάζονται 

αναλυτκά στο παράρτηµα. Οι µετρήσεις έγιναν φασµατοφωτοµετρικά και εις τριπλούν. 

Τα αποτελέσµατα εκφράστηκαν ανά mg πρωτεΐνης. Η ολική πρωτεΐνη υπολογίστηκε 
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σύµφωνα µε τη µέθοδο Bradford. Tα αντιδραστήρια που χρησιµοποιήθηκαν 

αποκτήθηκαν από την εταιρεία Sigma-Aldrich (St Louis, MO, USA). 

 
2.7. Στατιστική ανάλυση 

Τα αποτελέσµατα αναλύθηκαν µέσω της ανάλυσης διακύµανσης δύο παραγόντων 

(παρέµβαση × χρόνος) (ANOVA). Οι ζευγαρωτές συγκρίσεις έγιναν µε bonferroni t-test. 

Το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε στο P < 0,05. Για όλες τις στατιστικές 

αναλύσεις χρησιµοποιήθηκε το πρόγραµµα SPSS, version 13.0 (SPSS Inc., Chicago, Ill.). 

Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως mean ±SEM. 
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1 Γαστροκνήµιος µυς 

3.1.1. Καταλάση 

 Παρατηρήθηκε σηµαντική επίδραση της παρέµβασης και του χρόνου. Τα επίπεδα 

της καταλάσης αυξήθηκαν µετά την άσκηση στην οµάδα στην οποία χορηγήθηκε 

εκχύλισµα σε σχέση µε την οµάδα στην οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. 

∆ιάγραµµα 1. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

δραστικότητα της καταλάσης στο γαστροκνήµιο µυ. * Στατιστικά σηµαντική διαφορά σε 

σχέση µε την τιµή πριν στην ίδια πειραµατική οµάδα (P < 0.05). # Στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ανάµεσα στην οµάδα που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός και την οµάδα στην 

οποία χορηγήθηκε το εκχύλισµα, στην ίδια χρονική στιγµή (P < 0.05). 
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3.1.2. Ανηγµένη γλουταθειόνη (GSH) 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση.  

∆ιάγραµµα 2. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση της ανηγµένης γλουταθειόνης στο γαστροκνήµιο µυ. 

 

3.1.3. Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση. 

 

∆ιάγραµµα 3. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στην ολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα στο γαστροκνήµιο µυ. 
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3.1.4. Ουσίες που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) 

 Παρατηρήθηκε επίδραση του συνδυασµού χρόνου και παρέµβασης. Η 

συγκέντρωση των TBARS αυξήθηκε µετά την άσκηση στην οµάδα που χορηγήθηκε 

φυσιολογικός ορός.  

∆ιάγραµµα 4. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση των TBARS στο γαστροκνήµιο µυ. * Στατιστικά σηµαντική διαφορά σε 

σχέση µε την τιµή πριν στην ίδια πειραµατική οµάδα (P < 0.05). # Στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ανάµεσα στην οµάδα που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός και την οµάδα στην 

οποία χορηγήθηκε το εκχύλισµα, στην ίδια χρονική στιγµή (P < 0.05).  

3.1.5. Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση.  

∆ιάγραµµα 5. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο γαστροκνήµιο µυ. 
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3.1.6. Οξειδάση της ξανθίνης 

 Παρατηρήθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και επίδραση του συνδυασµού 

χρόνου και παρέµβασης. Η χορήγηση εκχυλίσµατος πριν την άσκηση µείωσε τη 

δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης ενώ στην οµάδα που χορηγήθηκε 

φυσιολογικός ορός παρατηρήθηκε µείωση της δραστικότητας µετά την άσκηση σε σχέση 

µε την τιµή πριν την άσκηση. 

 

∆ιάγραµµα 6. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στο γαστροκνήµιο µυ. * Στατιστικά σηµαντική 

διαφορά σε σχέση µε την τιµή πριν στην ίδια πειραµατική οµάδα (P < 0.05). # 

Στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στην οµάδα που χορηγήθηκε φυσιολογικός 

ορός και την οµάδα στην οποία χορηγήθηκε το εκχύλισµα, στην ίδια χρονική στιγµή (P < 

0.05). 
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3.2. Ήπαρ 

3.2.1. Καταλάση 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση.  

∆ιάγραµµα 7. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

δραστικότητα της καταλάσης στο ήπαρ.  

 
3.2.2. Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση. 

 

∆ιάγραµµα 8. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στην ολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα στο ήπαρ. 
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3.2.3. Ανηγµένη γλουταθειόνη (GSH) 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέµβασης και του χρόνου. Η χορήγηση 

εκχυλίσµατος µείωσε τη συγκέντρωση της GSH πριν την άσκηση ενώ µετά την άσκηση 

παρατηρήθηκε µείωση της GSH στην οµάδα, που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. 

∆ιάγραµµα 9. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση της ανηγµένης γλουταθειόνης στο ήπαρ. * Στατιστικά σηµαντική διαφορά 

σε σχέση µε την τιµή πριν στην ίδια πειραµατική οµάδα (P < 0.05). # Στατιστικά 

σηµαντική διαφορά ανάµεσα στην οµάδα που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός και την 

οµάδα στην οποία χορηγήθηκε το εκχύλισµα στην ίδια χρονική στιγµή (P < 0.05). 
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3.2.4. Ουσίες που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέµβασης και επίδραση του συνδυασµού 

παρέµβασης και χρόνου. Μετά την άσκηση παρατηρήθηκε αύξηση της συγκέντρωση των 

TBARS στην οµάδα που χορηγήθηκε το εκχύλισµα σε σχέση µε την αρχική τιµή αλλά 

και σε σχέση µε την οµάδα χορήγησης του φυσιολογικού ορού. 

∆ιάγραµµα 10. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση των TBARS στο ήπαρ. * Στατιστικά σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την 

τιµή πριν στην ίδια πειραµατική οµάδα (P < 0.05). # Στατιστικά σηµαντική διαφορά 

ανάµεσα στην οµάδα που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός και την οµάδα στην οποία 

χορηγήθηκε το εκχύλισµα, στην ίδια χρονική στιγµή (P < 0.05). 
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3.2.5. Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

 Βρέθηκε κύριε επίδραση του χρόνου. Η άσκηση αύξησε τη συγκέντρωση 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων ανεξάρτητα από τη χορήγηση εκχυλίσµατος ή φυσιολογικού 

ορού.  

∆ιάγραµµα 11. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο ήπαρ. 

 
3.2.6. Οξειδάση της ξανθίνης 

 ∆εν παρατηρήθηκε καµία επίδραση. 

 

 

∆ιάγραµµα 12. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης του εκχυλίσµατος στη 

δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στο ήπαρ. 
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3.3. Απόδοση 

 Η απόδοση µελετήθηκε σε 20 επίµυες, 10 από τους οποίους πήραν φυσιολογικό 

ορό και 10 το εκχύλισµα. Το εκχύλισµα δεν επηρέασε την απόδοση καθώς ο χρόνος 

εξάντλησης ήταν 46,1 ± 2,0min και 45,1 ± 1,4min, αντίστοιχα.  
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στη συγκεκριµένη εργασία µελετήθηκε η επίδραση της άσκησης και της 

χορήγησης ενός αντιοξειδωτικού εκχυλίσµατος από σταφύλι σε επίµυες στο οξειδωτικό 

στρες και την απόδοση. Παρατηρήθηκε ότι η εξαντλητική άσκηση προκάλεσε 

οξειδωτικό στρες τόσο στο γαστροκνήµιο µυ καθώς είχαµε αύξηση της συγκέντρωσης 

των TBARS, όσο και στο ήπαρ, όπου παρατηρήθηκε αύξηση της συγκέντρωσης των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων µε ταυτόχρονη πτώση της συγκέντρωσης της GSH. ∆ιάφοροι 

τύποι άσκησης έχουν χρησιµοποιηθεί κατά καιρούς σε µελέτες που έχουν γίνει για την 

επίδραση της άσκησης στο οξειδωτικό στρες. Στην παρούσα εργασία χρησιµοποιήθηκε 

το πρωτόκολλο της κολύµβησης καθώς προκαλεί περιορισµένο µυϊκό τραυµατισµό µε 

αποτέλεσµα να µην υπάρχει αλλοίωση των µετρήσεων των δεικτών του οξειδωτικού 

στρες. 

Σε διάφορες εργασίες στη βιβλιογραφία βρέθηκε ότι η άσκηση προκαλεί 

οξειδωτικό στρες. Πιο συγκεκριµένα, παρατηρήθηκε ότι δροµείς µαραθωνίου 

παρουσίασαν αύξηση των επιπέδων µαλοναλδεΰδης (MDA) έπειτα από εξαντλητική 

άσκηση (Gomez-Cabrera et al., 2006) καθώς επίσης και µετά από εξαντλητική 

κολύµβηση βρέθηκε αύξηση της δραστικότητας της καταλάσης και µείωση της 

συγκέντρωσης της GSH (Inal et al., 2001). Άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο αύξησε τη 

συγκέντρωση των TBARS, την ολική αντιοξειδωτική ικανότητα, την καταλάση και τη 

GSH (Vider et al., 2001) ενώ σε τριαθλητές βρέθηκε µειωµένη η ολική αντιοξειδωτική 

ικανότητα (TAC). Σε επίµυες παρατηρήθηκε αύξηση του οξειδωτικού στρες στο ήπαρ 

µετά από άσκηση (Lang et al., 1987; Bejma et al., 2000) καθώς βρέθηκε αύξηση της 

MDA, ενώ σε επίµυες µετά από κολύµβηση διαπιστώθηκε αύξηση της δραστικότητας 

της καταλάσης στον καρδιακό µυ (Terblanche, 2000). 

Σε πολλές εργασίες έχει µελετηθεί η δράση φυτικών εκχυλισµάτων στο 

οξειδωτικό στρες σε συνδυασµό µε την άσκηση. Έτσι, σε µελέτες στις οποίες έγινε 

χορήγηση εκχυλίσµατος Rhodiola rosea για 2-4 εβδοµάδες σε επίµυες και ακολούθησε 

κολύµβηση για 90’ µε 5% επιπρόσθετο σωµατικό βάρος παρατηρήθηκε αύξηση της 

δράσης της κιτρικής συνθάσης και αύξηση των επιπέδων γλυκογόνου στο ήπαρ µε 

αποτέλεσµα αυξηµένο χρόνο κολύµβησης (Lee et al., 2009) ενώ η χορήγηση Panax 

ginseng σε δοσολογία 50 mg/kg και ταυτόχρονη άσκηση σε 4 οµάδες επιµύων για 12 
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εβδοµάδες δεν έδειξε κάποια διαφορά στη γαλακτική δεϋδρογονάση (Ferrando et al., 

1999). Σε µελέτη που έγινε σε ανθρώπους (οµάδα κωπηλατών) χορηγήθηκε εκχύλισµα 

Rhodiola rosea 2 φορές την ηµέρα σε δόσεις των 100mg εκχυλίσµατος για 4 εβδοµάδες 

(Skarpanska-Stejnborn et al., 2009) µε αποτέλεσµα να παρατηρηθεί αυξηµένη TAC και 

µειωµένη δράση της SOD έως και 24 ώρες µετά την άσκηση. Επίσης, µετά από 

χορήγηση εκχυλίσµατος αγκινάρας 3 φορές την ηµέρα σε δόσεις των 400mg 

εκχυλίσµατος για 5 εβδοµάδες παρατηρήθηκε αυξηµένη TAC (Skarpanska-Stejnborn et 

al., 2008). Σε άλλο πείραµα έγινε χορήγηση πολυσακχαριτών L. Barbarum σε 32 

αρσενικούς επίµυες σε πρόγραµµα άσκησης 30 ηµερών (Niu et al., 2008). Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν µειωµένα επίπεδα MDA, µειωµένη δράση της κρεατινικής 

κινάσης και αυξηµένα επίπεδα γλυκογόνου. Σε παρόµοιο πείραµα έγινε χορήγηση 

εκχυλίσµατος σκόρδου στοµατικά 30’ πριν την άσκηση σε δαπεδοεργόµετρο 5 µέρες την 

εβδοµάδα επί 4 βδοµάδες σε δόσεις των 2.86 g/kg µε αποτέλεσµα σηµαντική µείωση 

επιπέδων SOD αλλά και ενίσχυση της φυσικής δύναµης και αντοχής (Morihara et al., 

2006). Σε άλλη µελέτη χορηγήθηκε εκχύλισµα Panax Ginseng για 8 εβδοµάδες σε 

επίµυες σε δόσεις των 2 g 3 φορές τη µέρα. Παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση της MDA, 

αύξηση των επιπέδων καταλάσης καθώς επίσης αύξηση της SOD και αύξηση της 

αντοχής (Kim et al., 2005), ενώ σε παρόµοιο πείραµα χορηγήθηκε εκχύλισµα Panax 

ginseng για 3 µήνες στοµατικά σε διάφορες δόσεις  και τα αποτελέσµατα έδειξαν 

δοσεοεξαρτόµενη µείωση των TBARS, αύξηση των επιπέδων της SOD και αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας στο ήπαρ (Voces et al., 1999). Άλλο πείραµα, στο οποίο 

χορηγήθηκαν σε επίµυες φύλλα Eucommia ulmoides, την 29η µέρα έγινε άσκηση 

αντοχής σε δαπεδοεργόµετρο και 24 ώρες µετά λήφθηκαν µυς και όργανα και βρέθηκε 

αρκετά αυξηµένη δράση της γαλακτικής δεϋδρογονάσης, µείωση της συγκέντρωσης του 

γαλακτικού οξέως και αύξηση της αντοχής (Li et al., 1999). Μελέτη στην οποία 

χορηγήθηκε σε επίµυες εκχύλισµα Prunus mume σε συγκεντρώσεις 1.5%, 0.9% και 0.3% 

για 4 εβδοµάδες και θανατώθηκαν αµέσως µετά και 30' µετά την άσκηση βρέθηκε 

µείωση της δράσης της γαλακτικής δεϋδρογονάσης και αύξηση των ηπατικών και 

µυϊκών συγκεντρώσεων γλυκογόνου στα ζώα που θανατώθηκαν αµέσως µετά την 

άσκηση (Kim et al., 2008). Σε πείραµα στο οποίο έγινε στοµατική χορήγηση 

εκχυλίσµατος πολυσακχαριτών από Euphorbia kansui σε επίµυες και εξαντλητική 
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κολύµβηση  παρατηρήθηκε µείωση της MDA, αύξηση της δράσης SOD και µείωση της 

κόπωσης (Yu et al., 2006). Χορήγηση εκχυλίσµατος από Pterodon emarginatus σε 

δοσολογία 498 mg/kg  έδειξε µείωση της MDA (Paula et al., 2005) ενώ στοµατική 

χορήγηση εκχυλίσµατος Panax Ginseng σε επίµυες για 3 µήνες se δόσεις 3, 10, 100 και 

500mg/kg έριξε τα επίπεδα µαλοναλδεΰδης και µείωσε τη δράση της κιτρικής συνθάσης 

(Voces et al., 2004). 

Συµπερασµατικά, µε τη χορήγηση του εκχυλίσµατoς από σταφύλι της ποικιλίας 

µπατίκι Τυρνάβου πριν την άσκηση σε µία συγκέντρωση που χρησιµοποιείται συχνά 

µελέτες εκχυλισµάτων προκλήθηκε οξειδωτικό στρες τόσο στο γαστροκνήµιο µυ και το 

ήπαρ επιµύων. Αν και το συγκεκριµένο εκχύλισµα έχει µελετηθεί in vitrο και έχει βρεθεί 

ότι έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση στη συγκέντρωση που χορηγήθηκε έδρασε 

προοξειδωτικά. Ωστόσο, δεν επηρεάστηκε η απόδοση των επιµύων συγκριτικά µε τη 

µεγάλη µείωση που παρατηρήθηκε µε τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Αυτό µπορεί να 

οφείλεται στις λιγότερο δριµείες επιδράσεις του εκχυλίσµατος in vivo και στη µικρότερη 

αναστολή της οξειδάσης της ξανθίνης σε σύγκριση µε την αλοπουρινόλη. Έτσι, η δράση 

ενός αντιοξειδωτικού εξαρτάται από τη συγκέντρωσή του και το σύστηµα που µελετάται 
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5. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

5.1. Πρωτόκολλα δεικτών οξειδωτικού στρες 

Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) 

Ο υπολογισµός της TAC βασίστηκε στη µέθοδο των Janaszewska and Bartosz 

(2002). Σαράντα µL ιστού, αραιωµένα 1/10 τόσο για το γαστροκνήµιο µυ όσο και για το 

ήπαρ, προστέθηκαν σε 460µL ρυθµιστικού διαλύµατος 10mM (pH 7.4) και 500µL της 

ελεύθερης ρίζας DPPH και τα δείγµατα επωάστηκαν στο σκοτάδι για 60min σε 

θερµοκρασία δωµατίου. Κατόπιν, τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν στα 20.000g και 

µετρήθηκε η απορρόφησή τους 520nm. 

 
Υπολογισµοί 

µmol DPPH που αποµακρύνθηκαν / mL ιστού = [(% Abs µείωση / 100) * 50 * 25 * 3 * 

10] / 1000 

α) ∆ιαιρούµε µε το 100 µε σκοπό να µετατρέψουµε την ποσοστιαία µείωση της 

απορρόφησης σε απλή µείωση της απορρόφησης.  

β) Πολλαπλασιάζουµε µε το 50 διότι η συγκέντρωση του DPPH στην κυψελίδα είναι 

50µmol/L. 

γ) Πολλαπλασιάζουµε µε το 25 διότι η αραίωση του δείγµατος στην κυψελίδα είναι 1/25 

(1000 µL / 40 µL δείγµατος = 25). 

δ) Πολλαπλασιάζουµε µε 3 διότι κατά την οµογενοποίηση ο ιστός αραιώθηκε 1/3. 

ε) Πολλαπλασιάζουµε µε 10 επειδή το δείγµα αραιώνεται 1/10 κατά τη µέτρηση 

στ) ∆ιαιρούµε µε το 1000 για να µετατρέψουµε τα L του δείγµατος σε mL. 

 

Η διόρθωση µε βάση την ολική πρωτεΐνη έγινε σύµφωνα µε τον ακόλουθο τρόπο: 

mmol DPPH / mg total prot. 

Καταλάση 

Η δραστικότητα της καταλάσης υπολογίστηκε σύµφωνα µε τον Aebi (1984). 

Συνοπτικά, 40µL ιστού, αραιωµένου 1/2 για το γαστροκνήµιο µυ και 1/20 για το ήπαρ 

προστέθηκαν σε 2955µL ρυθµιστικού διαλύµατος 67mM (pH 7.4) και τα δείγµατα 

επωάστηκαν στους 37°C για 10min. Πέντε µL υπεροξειδίου του υδρογόνου 30% 

προστέθηκαν και η µεταβολή της απορρόφησης στα 240nm µετρήθηκε για 130sec. 



 39

Υπολογισµοί 

∆ραστικότητα της καταλάσης (U/mg total protein) = (∆Αbssample per min / 40) * (75 * 

1000 * 3 * 2) / Conc. Protein (mg/mL) για το γαστροκνήµιο µυ ενώ για το ήπαρ η 

δραστικότητα της καταλάσης (U/mg total protein) = (∆Αbssample per min / 40) * (75 * 

1000 * 3 * 20) / Conc. Protein (mg/mL). 

 
Όπου, το 40 (mol/L) είναι ο συντελεστής µοριακής απόσβεσης του H2O2 

πολλαπλασιαζόµενος µε 1000 για τη µετατροπή του σε µmol/mL. Το 75 είναι ο 

παράγοντας αραίωσης που προκύπτει από τη διαίρεση του τελικού όγκου του κυλίνδρου 

(3000µL) µε τον όγκο του δείγµατος (40µL) (3000/40=75). Πολλαπλασιάζουµε µε 3 

διότι η αραίωση του ιστού κατά την οµογενοποίησή του ήταν 1/3 και µε 2 λαµβάνοντας 

υπόψη την 1/2 αραίωση του δείγµατος κατά τη µέτρηση για το γαστροκνήµιο µυ, 

αντίστοιχα µε 20 για το ήπαρ λόγω της αραίωσης 1/20. Η απορρόφηση του τυφλού είναι 

µηδενική και γι’ αυτό δε χρειάζεται να µετρηθεί. 

 

Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

Τα πρωτεϊνικά καρβονύλια υπολογίστηκαν σύµφωνα µε τη µέθοδο των Patsoukis 

et al. (2004). Πενήντα µL TCA 20% προστέθηκαν σε 50µL ιστού, αραιωµένου 1/2 τόσο 

για το γαστροκνήµιο µυ όσο και για το ήπαρ, το µίγµα επωάστηκε στον πάγο για 15min 

και φυγοκεντρήθηκε στα 15.000g για 5 min στους 4°C. Το υπερκείµενο αποµακρύνθηκε 

και 500µL DNPH 10mM (διαλυµένης σε 2.5N HCL) για το δείγµα ή 500µL 2.5N HCL 

για το τυφλό, προστέθηκαν στο ίζηµα. Τα δείγµατα επωάστηκαν στο σκοτάδι σε 

θερµοκρασία δωµατίου για 1h µε ενδιάµεση ανακίνηση κάθε 15min και 

φυγοκεντρήθηκαν στα 15.000g για 5min στους 4°C. Το υπερκείµενο αποµακρύνθηκε, 

προστέθηκαν 1000µL TCA 10% και τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν στα 15.000g για 

5min στους 4°C. Το υπερκείµενο αποµακρύνθηκε, προστέθηκαν 1000µL µίγµατος 

αιθανόλης και οξικού αιθυλεστέρα (1/1) και τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν στα 15.000g 

για 5min στους 4°C. Το βήµα αυτό επαναλήφθηκε δύο ακόµη φορές. Το υπερκείµενο 

κατόπιν αποµακρύνθηκε, προστέθηκαν 1000µL ουρίας 5M (pH 2.3), τα δείγµατα 

επωάστηκαν στους 37°C για 5min, φυγοκεντρήθηκαν στα 15.000g για 5min στους 4°C 

και καταγράφηκε η απορρόφηση στα 375nm.  
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Υπολογισµοί 

Συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων (nmol/mL) = Absδείγµατος – Absτυφλού / 

0.022 * 1000/50 * 3 * 2 τόσο στο γαστροκνήµιο µυ όσο και στο ήπαρ . 

Ο συντελεστής µοριακής απόσβεσης του DNPH είναι 22 mM · cm-1. Το 1000/50 είναι ο 

συντελεστής αραίωσης (1000µL στην κυψελίδα / 50µL δείγµατος). Πολλαπλασιάζουµε 

µε 3 διότι η αραίωση του ιστού κατά την οµογενοποίησή του ήταν 1/3 και µε 2 

λαµβάνοντας υπόψη την 1/2 αραίωση του δείγµατος κατά τη µέτρηση.  

Η διόρθωση µε βάση την ολική πρωτεΐνη έγινε σύµφωνα µε τον ακόλουθο τρόπο: 

Συγκέντρωση πρ. καρβονυλίων: nmol/mg total prot. 

 

Ουσίες που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) 

Για τα TBARS, ο υπολογισµός έγινε σύµφωνα µε τους Keles et al. (2001). 

Πενήντα µL ιστού, αραιωµένου 1/2 για το γαστροκνήµιο µυ και 1/5 για το ήπαρ 

αναµίχθηκαν µε 500µL TCA 35% και 500µL Tris-HCl 200mM (pH 7.4) και επωάστηκαν 

για 10min σε θερµοκρασία δωµατίου. Χίλια µL διαλύµατος Na2SO4 2M και 55mM 

θειοβαρβιτουρικού οξέος προστέθηκαν και τα δείγµατα επωάστηκαν σε υδατόλουτρο 

στους  95°C για 45min. Ακολούθως, τα δείγµατα µεταφέρθηκαν στον πάγο για 5min και 

προστέθηκαν 1000µL από TCA 70%. Στη συνέχεια φυγοκεντρήθηκαν στα 15.000g για 

3min και η απορρόφηση του υπερκείµενου µετρήθηκε στα 530nm.  

 
Υπολογισµοί 

Συγκέντρωση των TBARS (µmol/L) = (Abs δείγµατος – Abs τυφλού) / 0,156 * 31* 3 * 2 

για το γαστροκνήµιο µυ και η συγκέντρωση των TBARS (µmol/L) = (Abs δείγµατος – 

Abs τυφλού) / 0,156 * 62* 3 * 5 για το ήπαρ. 

Όπου το 31 και 62 είναι ο συντελεστής αραίωσης, που προέρχεται από τη διαίρεση του 

τελικού όγκου (3100µL) µε τον όγκο του δείγµατος (100µL) (3100 / 100 = 31 και 3100 / 

50 = 62). Το 0,156 προέρχεται από το συντελεστή µοριακής απόσβεσης της MDA που 

είναι 156000 (mol/L) διαιρούµενου µε 10-6 µε σκοπό να µετατραπούν τα mol/L to 

µmol/L. Πολλαπλασιάζουµε µε 3 διότι η αραίωση του ιστού κατά την οµογενοποίησή 

του ήταν 1/3 και µε 2 λαµβάνοντας υπόψη την 1/2 αραίωση του δείγµατος κατά τη 

µέτρηση, αντίστοιχα µε 5 για τον υπολογισµό στο ήπαρ λόγω της 1/5 αραίωσης. 
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Η διόρθωση µε βάση την ολική πρωτεΐνη έγινε σύµφωνα µε τον ακόλουθο τρόπο: 

Συγκέντρωση TBARS: nmol/mg total prot. 

 
Ανηγµένη γλουταθειόνη (GSH) 

Πριν τη µέτρηση της GSH έπρεπε να κάνουµε την απαραίτητη προετοιµασία των 

δειγµάτων. Έτσι, 100µL ιστού προστέθηκαν σε 100µL TCA 5% και φυγοκεντρήθηκαν 

στα 21.000g για 5 min στους 5oC. Το υπερκείµενο συλλέχτηκε και διατηρήθηκε σε ένα 

φιαλίδιο eppendorf. Η GSH υπολογίστηκε σύµφωνα µε τους Reddy et al. (2004). Είκοσι 

µL ιστού, αραιωµένου 1/2 για το γαστροκνήµιο µυ και 1/5 για το ήπαρ αναµίχθηκαν µε 

660µL ρυθµιστικού διαλύµατος 67mM (pH 8.0) και 330µL DTNB. Τα δείγµατα 

επωάστηκαν στο σκοτάδι σε θερµοκρασία δωµατίου για 45min και η απορρόφηση 

µετρήθηκε στα 412nm.  

 
Υπολογισµοί 

Συγκέντρωση της GSH (mmol/L ή µmol/mL) = (Αbssample - Absblank / 13.6) * 3 * 2 * 

50.5 για το γαστροκνήµιο µυ και η συγκέντρωση της GSH (mmol/L ή µmol/mL) = 

(Αbssample - Absblank / 13.6) * 3 * 2 * 5 * 50.5 για το ήπαρ. 

Όπου 50,5 είναι ο συντελεστής αραίωσης που προκύπτει διαιρώντας τον τελικό όγκο 

στην κυψελίδα (1010µL) µε τον όγκο του ιστού (20µL) (1010 / 20 = 50.5), 

πολλαπλασιάζουµε µε 3 διότι η αραίωση του ιστού κατά την οµογενοποίησή του ήταν 

1/3 και πολλαπλασιάζουµε µε 2 λαµβάνοντας υπόψη την 1/2 αραίωση του δείγµατος 

κατά τη µέτρηση. Το 13,6 είναι ο συντελεστής µοριακής απόσβεσης του DTNB. Στον 

υπολογισµό για το ήπαρ ισχύουν τα ίδια µε µόνη διαφορά τον πολλαπλασιασµό µε 5 

λόγω της αραίωσης 1/5 του αρχικού ιστού και πολλαπλασιάζουµε µε 2 για να λάβουµε 

υπόψη την αραίωση του δείγµατος µε TCA 5 %. 

 
Η διόρθωση µε βάση την ολική πρωτεΐνη έγινε σύµφωνα µε τον ακόλουθο τρόπο: 

Συγκέντρωση GSH: µmol/mg total prot. 

 
 
Οξειδάση της ξανθίνης 

Η δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης υπολογίστηκε σύµφωνα µε τους 

Prajda & Weber (1975). Τόσο για τη µέτρηση στο γαστροκνήµιο µυ όσο για το ήπαρ 
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προστέθηκαν 20µL οµογενοποιηµένου ιστού σε 430µL 33mM ρυθµιστικού διαλύµατος 

(pH 7.5) και 50µL ξανθίνης 1.7mM και η αντίδραση διακόπηκε προσθέτοντας 50µL 

100% TCA. Το δείγµα φυγοκεντρήθηκε στα 10,000g για 15 min και η απορρόφηση 

µετρήθηκε στα 293nm. Η ίδια διαδικασία επαναλήφθηκε, ωστόσο το TCA προστέθηκε 

αφού το δείγµα επωάστηκε για 20min στους 37°C. Η ίδια φυγοκέντρηση ακολούθησε και 

η απορρόφηση του δείγµατος µετρήθηκε στα 293nm. Η δραστικότητα της οξειδάσης της 

ξανθίνης υπολογίστηκε αφαιρώντας τη δραστικότητα του πρώτου δείγµατος από το 

δεύτερο. 

 
Υπολογισµοί 

∆ραστικότητα οξειδάσης της ξανθίνης (U/mL) = (Abssample 20 min - Abssample 0 min / 

20 / 12.2) * 27,5 * 3) (U is µmol/min). 

 
Όπου 12,2 (mmol/L) είναι ο συντελεστής µοριακής απόσβεσης του ουρικού οξέος στα 

293nm, 27,5 είναι ο συντελεστής αραίωσης που προκύπτει διαιρώντας τον τελικό όγκο 

στην κυψελίδα (550µL) µε τον όγκο του ιστού (20µL) (550 / 20 = 27,5). 

Πολλαπλασιάζουµε µε 3 διότι η αραίωση του ιστού κατά την οµογενοποίησή του ήταν 

1/3 και διαιρούµε µε 20 για τον υπολογισµό της δραστικότητας του ενζύµου σε ένα 

λεπτό.  

Abssample 20 min - Abssample 0 min είναι η µεταβολή της απορρόφησης του δείγµατος 

στα 20 λεπτά της αντίδρασης 

 
Η διόρθωση µε βάση την ολική πρωτεΐνη έγινε σύµφωνα µε τον ακόλουθο τρόπο: 

∆ραστικότητα οξειδάσης της ξανθίνης (U/mg total prot.)  

 

 

  

 

 

 

 



 43

5.2. Σύσταση του εκχυλίσµατος που χορηγήθηκε. 

Πίνακας. Σύσταση του εκχυλίσµατος από το 

σταφύλι µπατίκι Τυρνάβου. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

TPC: Ολικό πολυφαινολικό περιεχόµενο  

 (mg γαλλικού οξέος/g εκχυλίσµατος). 

 

Πολυφαινόλες  mg/g εκχυλίσµατος 

Κατεχίνη 10,87 

Γαλλικό οξύ 4,58 

Καφταρικό οξύ 1,20 

Προανθοκυανιδίνη  B1 0,96 

Κερκετίνη 0,35 

Καφεϊκό οξύ 0,24 

Καιµπφερόλη 0,03 

TPC 648 
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