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Περίληψη 

Τις τελευταίες τρεις δεκαετίες έχει αυξηθεί ο αριθμός των εργασιών στη 

βιβλιογραφία, που αναφέρουν ότι η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό στρες. Ωστόσο, δεν 

έχει διερευνηθεί ο ρόλος της οξειδάσης της ξανθίνης, του κύριου ενζύμου παραγωγής 

ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση, στο οξειδωτικό στρες και την αθλητική απόδοση. 

Ο ρόλος της είναι διττός καθώς οδηγεί τόσο στην παραγωγή ελευθέρων ριζών όσο 

και ουρικού οξέος, του σημαντικότερου αντιοξειδωτικού του πλάσματος. Στην 

εργασία αυτή, η αναστολή της δραστικότητας του ενζύμου πριν από εξαντλητική 

αερόβια κολύμβηση με χορήγηση ενός συνθετικού αναστολέα της, της 

αλοπουρινόλης, σε επίμυες προκάλεσε, όπως και η άσκηση, οξειδωτικό στρες και 

μεγάλη πτώση στην απόδοση. Η πιθανή αναστολή της παραγωγής του ουρικού οξέος, 

λοιπόν, είναι υπεύθυνη για τη μειωμένη αντιοξειδωτική άμυνα και την πτώση της 

απόδοσης, η οποία δε φαίνεται να σχετίζεται με το μεταβολισμό των υδατανθράκων 

και των λιπιδίων. Μια παράλληλη προσέγγιση αφορούσε στην αναστολή του ενζύμου 

από αναστολείς φυτικής προέλευσης δυνητικά παρόντες στη διατροφή. Ορισμένα 

εκχυλίσματα σταφυλιών με αντιοξειδωτικές ιδιότητες ανέστειλαν in vitro τη 

δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης και το ισχυρότερο από αυτά χορηγήθηκε 

σε επίμυες πριν εφαρμοστεί το ίδιο πρωτόκολο άσκησης για να ελεγχθεί αν η 

αντιοξειδωτική του δράση ισχύει και in vivo. Αυτό δεν επιβεβαιώθηκε καθώς το 

εκχύλισμα από καρπούς σταφυλιού της ποικιλίας μπατίκι Τυρνάβου προκάλεσε 

οξειδωτικό στρες στο αίμα και σε διάφορους ιστούς παρόλο που χορηγήθηκε σε μία 

μέση συγκέντρωση που χρησιμοποιείται σε ανάλογες μελέτες. Η απόδοση, όμως δεν 

επηρεάστηκε από το εκχύλισμα καθώς η οξειδάση της ξανθίνης δεν ανεστάλη στο 

βαθμό, που την ανέστειλε η αλοπουρινόλη. Η διατριβή αυτή καθιστά σαφές ότι αν 

ένα εκχύλισμα έχει αντιοξειδωτική δράση in vitro δε σημαίνει ότι αυτό ισχύει και σε 

ένα in vivo σύστημα. Συμπερασματικά, η δράση ενός αντιοξειδωτικού φαίνεται να 

εξαρτάται άμεσα από τη συγκέντρωσή του και το σύστημα, στο οποίο μελετάται ενώ 

η χορήγηση αντιοξειδωτικών πριν την άσκηση πιθανώς να μην έχει τις αναμενόμενες 

θετικές επιδράσεις. 
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Πρόλογος 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή εκπονήθηκε από το 2006 ως το 2010 στο 

Εργαστήριο Φυσιολογίας Ζωικών Οργανισμών του Τμήματος Βιοχημείας & 

Βιοτεχνολογίας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας στη Λάρισα, υπό την επίβλεψη του 

Καθηγητή Δημήτριου Κουρέτα. 

 
Γενικά στοιχεία, βασικά ερωτήματα και σκοπός της μελέτης 

Από τις εργασίες των τελευταίων δεκαετιών στο χώρο της βιολογίας της 

άσκησης έχει επιβεβαιωθεί ότι η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό στρες. Ένα από τα 

κυριότερα ένζυμα, που ενεργοποιούνται κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι η 

οξειδάση της ξανθίνης. Το ένζυμο αυτό καταλύει την οξείδωση της υποξανθίνης σε 

ξανθίνη και της ξανθίνης σε ένα πολύ ισχυρό αντιοξειδωτικό μόριο, το ουρικό οξύ, με 

ταυτόχρονη παραγωγή ελευθέρων ριζών. Ο ρόλος του, δηλαδή, είναι διττός καθώς 

μπορεί μεν να προκαλεί οξειδωτικό στρες, λόγω της παραγωγής ελευθέρων ριζών 

αλλά και να ενισχύει την αντιοξειδωτική άμυνα των ιστών επειδή οδηγεί στην 

παραγωγή ουρικού οξέος. Έτσι, σκοπός της εργασίας αυτής ήταν να ερευνηθεί αν το 

ουρικό οξύ ή οι ελεύθερες ρίζες είναι τα προϊόντα με τη μεγαλύτερη σημασία κατά 

την άσκηση. Για την επίτευξη του στόχου, η οξειδάση της ξανθίνης ανεστάλη in vivo 

σε επίμυες πριν την άσκηση με χορήγηση τόσο αλοπουρινόλης όσο και ενός φυτικού 

αντιοξειδωτικού εκχυλίσματος που in vitro αναστέλλει το ένζυμο αυτό.    

 

Βασικά ερωτήματα 

Τα βασικά ερωτήματα της έρευνας ήταν τα ακόλουθα: 

 

 Οι επιδράσεις της in vivo αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης στην απόδοση 

και σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίμα και σε ιστούς επιμύων πριν την 

άσκηση από ένα συνθετικό αναστολέα της, την αλοπουρινόλη, οφείλονται στην 

αναστολή της παραγωγής ελευθέρων ριζών ή του ουρικού οξέος; 

 
 Υπάρχουν δείκτες οξειδωτικού στρες, που όταν μετρηθούν στο αίμα αντανακλούν 

την οξειδοαναγωγική κατάσταση των ιστών και κυρίως του σκελετικού μυός; 

 
 Υπάρχουν in vitro φυτικής προέλευσης αναστολείς της οξειδάσης της ξανθίνης 

και άλλων ενζύμων που συμμετέχουν στη ρύθμιση του οξειδωτικού στρες;   
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 Επιβεβαιώνονται οι in vitro αντιοξειδωτικές ιδιότητες ενός φυτικής προέλευσης 

αναστολέα της οξειδάσης της ξανθίνης στο οξειδωτικό στρες και την απόδοση 

καθώς και στην αναστολή της δραστικότητας του ενζύμου αυτού μετά από in vivo 

χορήγησή του σε επίμυες πριν την άσκηση; 

 
Σημασία της έρευνας 

 Τα αποτελέσματα της έρευνας αναμένεται να βοηθήσουν στην κατανόηση της 

σημασίας της ενεργοποίησης της οξειδάσης της ξανθίνης κατά τη διάρκεια της 

άσκησης. Επίσης, μέσω της αναστολής της δραστικότητάς της τόσο in vitro όσο και 

in vivo αναμένεται να αποτελέσει μία πολύ σημαντική προκαταρκτική μελέτη σχετικά 

με το είδος και τη συγκέντρωση των αντιοξειδωτικών, που πρέπει να χορηγούνται 

πριν την άσκηση.   

 

Επεξήγηση όρων 

  Ελεύθερες ρίζες είναι άτομα, μόρια ή ιόντα με ένα ή περισσότερα ασύζευκτα 

ηλεκτρόνια στην εξωτερική τους στοιβάδα (Jenkins, 1988). Η διαμόρφωση αυτή είναι 

εξαιρετικά ασταθής με αποτέλεσμα να οξειδώνουν άλλα μόρια για να συμπληρώσουν 

την εξωτερική τους στοιβάδα. 

  Αντιοξειδωτικό θεωρείται κάθε ουσία, που όταν βρίσκεται σε χαμηλή 

συγκέντρωση συγκριτικά με το προς οξείδωση υπόστρωμα, καθυστερεί ή αναστέλλει 

την οξείδωση του συγκεκριμένου υποστρώματος (Halliwell & Gutteridge, 2007). 

  Οξειδωτικό στρες είναι η διαταραχή στην ισορροπία μεταξύ των οξειδωτικών 

και των αντιοξειδωτικών υπέρ των πρώτων (Sies, 1991). 

  Ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση ονομάζεται η διαδικασία χορήγησης της 

εξεταζόμενης ουσίας σε υγρή μορφή με σύριγγα στην περιτοναϊκή κοιλότητα (στο 

κάτω μέρος της κοιλιάς). 
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1. Ελεύθερες ρίζες 

 Οι ελεύθερες ρίζες είναι ασταθείς δομές καθώς τείνουν να αποσπάσουν 

ηλεκτρόνια από άλλα άτομα ή μόρια με σκοπό να συμπληρώσουν την εξωτερική τους 

στοιβάδα. Διακρίνονται στις δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS), που προέρχονται 

από το οξυγόνο, τις δραστικές μορφές αζώτου (RNS), που προέρχονται από το άζωτο, 

τις δραστικές μορφές θείου (RSS), που προέρχονται από το θείο και τις δραστικές 

μορφές χλωρίου (RCS), που προέρχονται από το χλώριο (Halliwell & Gutteridge, 

2007).   

Οι ROS είναι ενώσεις, που προέρχονται από το μοριακό οξυγόνο (Ο2) με 

διαδοχικές αντιδράσεις αναγωγής. Όταν το Ο2 ανάγεται από ένα ηλεκτρόνιο 

παράγεται το ανιόν σουπεροξειδίου (Ο2
•-), η πρώτη ελεύθερη ρίζα που συναντάται 

συνήθως στα βιολογικά συστήματα μετά από αντιδράσεις οξείδωσης. Το Ο2
•- μπορεί 

να διασπαστεί και να δώσει γέννηση σε δύο ρίζες υδροξυλίου (OH•). Όταν το Ο2 

ανάγεται από δύο ηλεκτρόνια παράγεται το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2). Η 

πλήρης αναγωγή του Ο2 με προσθήκη τεσσάρων ηλεκτρονίων οδηγεί στην παραγωγή 

δύο μορίων H2O (Simic, 1988). Το Ο2 έχει δύο μονήρη ηλεκτρόνια αλλά είναι 

σχετικά σταθερό διότι αυτά έχουν παράλληλο spin. Η αύξηση, όμως, της ενέργειας 

μπορεί να αντιστρέψει το spin ενός εκ των δύο ηλεκτρονίων και να οδηγήσει στην 

παραγωγή του ασταθούς μονήρους οξυγόνου (1Ο2). Στην παρακάτω αντίδραση 

φαίνεται αναλυτικά το μονοπάτι της πλήρους αναγωγής του O2. 

 

 

  

 

 

 

 

Το Ο2
•- δεν είναι ιδιαίτερα δραστικό απέναντι στα βιολογικά μόρια αλλά όταν 

βρεθεί σε υδατικό περιβάλλον αντιδρά και μετατρέπεται σε H2O2 σύμφωνα με την 

ακόλουθη αντίδραση.   

  

  

Μπορεί να σχηματιστεί τόσο από την απευθείας μεταφορά ηλεκτρονίων από την 

αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων του μιτοχονδρίου στο O2 όσο και από τα 

2Ο2
•- + 2H+  H2O2 + O2 
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φαγοκύτταρα κατά τη διάρκεια της δράσης τους. Το Ο2
•- παράγεται, επίσης, από τη 

δράση ενζύμων όπως η οξειδάση της ξανθίνης, οι κυκλοξυγενάσες και το κυτόχρωμα 

P450. Έχει, ωστόσο και σηματοδοτικό ρόλο κατά τη διακυτταρική επικοινωνία σε 

διάφορα είδη κυττάρων (Halliwell & Gutteridge, 2007).   

Το OH• προκύπτει από τις αντιδράσεις Fenton και Haber-Weiss παρουσία ενός 

μετάλλου μετάπτωσης, το οποίο επιταχύνει την αντίδραση και είναι συνήθως ο 

σίδηρος (Fe) ή ο χαλκός (Cu). Είναι ισχυρός οξειδωτικός παράγοντας που αντιδρά με 

το DNA, τις πρωτεΐνες, τα λιπίδια και τα μέταλλα (Halliwell & Gutteridge, 2007). 

 

 

 
 
 
 
 

        
                       Αντιδράσεις Haber-Weiss (1-3) και Fenton (2). 
 

 

Το H2O2 δεν είναι ιδιαίτερα δραστικό αλλά έχει σχετικά μεγάλο χρόνο 

ημιζωής κι έτσι μπορεί να μεταφέρεται μακρυά από το μέρος παραγωγής του 

διαπερνώντας τις μεμβράνες. Μέσω της αντίδρασης Fenton αντιδρά με ανηγμένα 

ιόντα μετάλλων και σχηματίζει OH•. Το H2O2 δεν είναι ελεύθερη ρίζα αλλά προκαλεί 

βλάβες στο κύτταρο σε συγκεντρώσεις 10 μM. Έχει, ωστόσο και το ρόλο 

σηματοδοτικού μορίου κατά τη διακυτταρική επικοινωνία σε διάφορα είδη κυττάρων 

(Halliwell & Gutteridge, 2007).   

Η ρίζα του μονοξειδίου του αζώτου (NO•) παράγεται από το αμινοξύ L-αργινίνη 

και είναι πολύ δραστική. Αντιδρά με το Ο2
•- και παράγει υπεροξυνιτρικό ανιόν 

(ONOO-), το οποίο σε φυσιολογικό pH παράγει υπεροξυνιτρώδες οξύ (ONOOH) και 

τελικά τις ρίζες OH• και τα νιτρώδη (NO2
•) (Halliwell, 2001). Η ρίζα NO• είναι 

βιολογικά πολύ σημαντική, καθώς χρησιμεύει στη μεταγωγή σήματος μεταξύ των 

κυττάρων, συμμετέχει στην αγγειοσυστολή και είναι νευροδιαβιβαστής (Halliwell & 

Gutteridge, 2007).    

 

 

 

Fe3+ + Ο2
•-  Fe2+ + O2  (1) 

 
H2O2 +Fe2+ (ή Cu+)   OH• + OH- + Fe3+ (ή Cu2+) (2) 
 
Ο2

•- + H2O2   O2 + OH• + OH- (3) 
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1.1. Πηγές ελευθέρων ριζών 

1.1.1. Ενδογενείς πηγές 

Οι ελεύθερες ρίζες παράγονται ενδογενώς από βιοχημικές διεργασίες με 

κυριότερη την αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων (Di Meo & Venditti, 2001). 

Παλαιότερες μελέτες αναφέρουν ότι το 2-5% του O2, που χρησιμοποιείται κατά τη 

διάρκεια της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων στα μιτοχόνδρια των σκελετικών 

μυών μετατρέπεται σε O2
•- στην ηρεμία (Sjodin et al., 1990; Jenkins & Goldfarb, 

1993). Ωστόσο, πιο πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η διαρροή ελευθέρων ριζών στα 

μιτοχόνδρια του καρδιακού μυός στην ηρεμία κυμαίνεται από 0,4 ως 0,8% (Hansford 

et al., 1997) ή ακόμα και σε ποσοστό 0,15% στο σκελετικό μυ (St-Pierre et al., 2002). 

Κατά τη διάρκεια παραγωγής ATP, ηλεκτρόνια διαφεύγουν από την αναπνευστική 

αλυσίδα με αποτέλεσμα την παραγωγή ελευθέρων ριζών ως παραπροϊόντων. Τα 

κύρια μέρη παραγωγής ROS στην αναπνευστική αλυσίδα είναι τα σύμπλοκα I και III 

(Sjodin et al., 1990). Συγκεκριμένα, ένα ποσοστό των μεταφερόμενων ηλεκτρονίων 

χρησιμοποιείται για την αναγωγή του O2 σε Ο2
 από την ημικινόνη (UQH) της 

οξειδαναγωγάσης NADH-συνενζύμου Q (Halliwell & Gutteridge, 2007).  

Άλλη ενδογενής πηγή ROS και κυρίως Η2Ο2 είναι τα υπεροξειδιοσώματα, 

μικρά μεμβρανικά κυστίδια με ένζυμα, τα οποία συμμετέχουν σε αντιδράσεις 

οξείδωσης. Επίσης, τα ένζυμα του συστήματος του κυτοχρώματος Ρ450 παράγουν 

ελεύθερες ρίζες κατά τη δράση τους. Πιο συγκεκριμένα, τα ένζυμα αυτά εμπλέκονται 

στο μεταβολισμό ξενοβιοτικών (π.χ. φάρμακα) μεταφέροντας ηλεκτρόνια από το 

NADH ή το NADPH στο O2 και οξειδώνοντας το υπόστρωμα σύμφωνα με την 

παρακάτω αντίδραση. 

 

  

 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης η αυτοοξείδωση της αιμοσφαιρίνης οδηγεί 

στην παραγωγή Ο2
 (Cooper et al., 2002), ενώ και η αυτοοξείδωση της μυοσφαιρίνης 

μπορεί με ανάλογο τρόπο να απελευθερώσει Η2Ο2 (Brantley et al., 1993). Τέλος, τα 

ενεργοποιημένα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα απελευθερώνουν Η2Ο2, Ο2
, ΟΗ 

και υποχλωριώδες οξύ (HOCl) κατά τις φλεγμονώδεις αντιδράσεις (Klebanoff et al., 

1988).  

  

RH (ξενοβιοτικό) + O2 + NADPH + H+  ROH + NADP+ + H2O 
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1.1.2. Εξωγενείς πηγές 

Οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να παραχθούν και από εξωγενείς πηγές, κυρίως 

περιβαλλοντικούς παράγοντες. Η υπεριώδης ακτινοβολία UVB (280-320nm) 

προκαλεί βλάβες στο δέρμα και τα μάτια, ενώ η υψηλή θερμοκρασία προκαλεί την 

ενεργοποίηση των πρωτεϊνών θερμικού σοκ ως απόκριση. Ελεύθερες ρίζες 

παράγονται, επίσης, όταν η χαμηλή θερμοκρασία επιστρέφει στα φυσιολογικά 

επίπεδα διότι αυξάνεται ο μεταβολικός ρυθμός (Storey & Storey, 1996). Η διατροφή 

είναι ένας θεμελιώδης παράγοντας αυξημένης παραγωγής ελευθέρων ριζών, όταν 

είναι φτωχή στις απαραίτητες αντιοξειδωτικές βιταμίνες. Η μειωμένη πρόσληψη 

μετάλλων, επίσης, μπορεί να επηρεάσει σημαντικά την ομαλή λειτουργία των 

αντιοξειδωτικών ενζύμων, των οποίων τα μέταλλα είναι απαραίτητοι συμπαράγοντες 

για τη δράση τους. Κάτι τέτοιο συμβαίνει με το μαγγάνιο (Mn), το Cu και τον 

ψευδάργυρο (Zn) για την SOD, το Fe για την αίμη της καταλάσης (CAT) και το 

σελήνιο (Se) για την αναγωγάση της γλουταθειόνης (GR) και την υπεροξειδάση της 

γλουταθειόνης (GPX). Στις εξωγενείς πηγές των ελευθέρων ριζών περιλαμβάνονται 

ακόμη το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ και η άσκηση (Halliwell & Gutteridge, 

2007).      

 

1.2. Επιδράσεις ελευθέρων ριζών 

 Οι ελεύθερες ρίζες ακολουθούν το φαινόμενο της όρμησης (hormesis), 

σύμφωνα με το οποίο χαμηλές συγκεντρώσεις τους στο κύτταρο είναι απαραίτητες 

για ορισμένες θεμελιώδεις διεργασίες. Όταν όμως οι συγκεντρώσεις τους είναι 

υψηλότερες σε σχέση με αυτές που μπορεί να αντιμετωπίσει ο αντιοξειδωτικός 

μηχανισμός προκαλούν βλάβες στα βιομόρια.   

 

1.2.1. Θετικές επιδράσεις 

Μία ποσότητα ελευθέρων ριζών είναι απαραίτητη για διάφορες σημαντικές 

βιοχημικές διαδικασίες, όπως η μεταγωγή σήματος (Ji, 2007) και η έκφραση γονιδίων 

(Ji et al., 2006). Οι ελεύθερες ρίζες συμμετέχουν, επίσης, στη δράση του 

ανοσοποιητικού συστήματος ενάντια στα αντιγόνα κατά τη διάρκεια της 

φαγοκύττωσης (Jenkins, 1988). Αυτός ο ρόλος τους ενισχύεται κατά τη διάρκεια της 

φλεγμονής μετά από έντονη άσκηση, που προκαλεί μυϊκή καταστροφή (έκκεντρη 

άσκηση) (Malm, 2001). Επίσης, οι ελεύθερες ρίζες παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

ενεργοποίηση ενζύμων (Jenkins, 1988), την αποτοξίνωση από φάρμακα καθώς και 
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στη μυϊκή σύσπαση (Linnane et al., 2002). Συγκεκριμένα, η αναστολή της παραγωγής 

των ROS μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την απώλεια της συσταλτότητας των μυϊκών 

ινών ενώ αύξηση των επιπέδων τους επιτείνει την ένταση της συστολής των μυϊκών 

ινών (Reid, 2001). 

  

1.2.2. Αρνητικές επιδράσεις 

 Οι πρωτεΐνες είναι στόχος της δράσης των ελευθέρων ριζών όταν αυτές έχουν 

υψηλή συγκέντρωση. Προκαλούν οξείδωσή τους με το σχηματισμό καρβονυλομάδων 

(αλδεϋδών και κετονών) σε ευπαθή προς οξείδωση αμινοξέα όπως η ιστιδίνη, η 

αργινίνη, η λυσίνη και η προλίνη, ενώ και οι θειολικές ομάδες (-SH) οξειδώνονται 

σχηματίζοντας θειολικές ρίζες (RS•). Οι καρβονυλικές ομάδες δεν αποικοδομούνται 

από το πρωτεόσωμα και τα λυσσοσώματα με αποτέλεσμα να συσσωρεύονται σε 

συσσωματώματα μεγάλου μοριακού βάρους (Levine, 2002). Η πρωτεϊνική οξείδωση 

έχει ως συνέπεια την αλλαγή της διαμόρφωσης των πρωτεϊνών και την τροποποίηση 

ή παύση της λειτουργικότητάς τους (Halliwell & Gutteridge, 2007).  

Οι ελεύθερες ρίζες προκαλούν βλάβες σε όλα τα βιομόρια αλλά τα λιπίδια 

είναι τα πιο ευαίσθητα στην οξειδωτική καταστροφή (Halliwell & Chirico, 1993). Οι 

κυτταρικές μεμβράνες είναι πλούσιες σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA), τα 

οποία οξειδώνονται από τις ελεύθερες ρίζες οδηγώντας στις αλυσιδωτές αντιδράσεις 

της λιπιδικής υπεροξείδωσης (Alessio, 1993). Η οξείδωση των PUFA οδηγεί στην 

παραγωγή μιας λιπιδικής ρίζας, η οποία ενώνεται με το οξυγόνο και σχηματίζει μια 

ρίζα περοξυλίου (LOO). Οι ρίζες αυτές οξειδώνουν κι άλλα PUFA και παράγονται 

λιπιδικά υδροϋπεροξείδια (LOOH), τα οποία διασπώνται σε συζυγή διένια και 

αλδεΰδες, όπως η 4-υδροξυνονενάλη και η μηλονική διαλδεΰδη (MDA) (Young & 

McEneny, 2001; Mylonas & Kouretas, 1999). Οι αντιδράσεις της λιπιδικής 

υπεροξείδωσης φαίνονται παρακάτω.  

 

 

 

 

 

 

     

LH + R•  L• + RH 
 
L• + O2   LOO• 

 
LOO• + LH  LOOH + L•

 

                        
LOOH  LOO•, LO•, αλδεΰδες
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Η λιπιδική υπεροξείδωση αυξάνει τη ρευστότητα και τη διαπερατότητα των 

μεμβρανών με αποτέλεσμα να οδηγεί συχνά σε κυτταρικό θάνατο.     

 Εκτός από τις πρωτεΐνες και τα λιπίδια, οι ελεύθερες ρίζες προσβάλλουν και 

το DNA προκαλώντας σπασίματα στις αλυσίδες του και βλάβες στο μηχανισμό 

επιδιόρθωσης των βάσεων (Jenkins, 1988). Από τις τροποιήσεις αυτές παράγεται ένα 

καλά μελετημένο παραπροϊόν, η 8-υδροξυδεοξυγουανοσίνη (OH8dG), η οποία 

προκύπτει από την οξείδωση της γουανίνης στη θέση C8 του πουρινικού δακτυλίου. 

Η ένωση αυτή οδηγεί στην πρόκληση μεταλλάξεων αντικατάστασης γουανίνης από 

θυμίνη. Τελικά, προκαλούνται μεταλλάξεις, που πιθανόν οδηγούν σε καρκινογένεση 

και γήρανση (Radak et al., 1999). 

Οι επιβλαβείς επιδράσεις των ελευθέρων ριζών στο μυϊκό σύστημα έχουν ως 

αποτέλεσμα την πρόκληση μυϊκού κάματου, που επηρεάζει την απόδοση κατά την 

άσκηση. Για τη φυσιολογική λειτουργία του μυός απαιτείται σχετικά μικρή 

ενδοκυτταρική συγκέντρωση ελευθέρων ριζών (Reid, 2001). Όταν βρίσκονται σε 

υψηλές συγκεντρώσεις επιδρούν στο μιτοχονδριακό DNA των μυϊκών κυττάρων ενώ 

αναστέλλουν ως ένα βαθμό τη μεταφορά ηλεκτρονίων κατά μήκος της αναπνευστικής 

αλυσίδας (Reid et al., 1992). Οι συσταλτές πρωτεΐνες του μυός (ακτίνη και μυοσίνη) 

είναι ευαίσθητες στις αλλαγές της οξειδοαναγωγικής ισορροπίας, η οποία 

μεταβάλλεται από την έντονη παραγωγή των ελευθέρων ριζών. Τότε, προκαλείται 

ενδοκυτταρική αύξηση των ιόντων Ca2+ και απενεργοποίηση ενδοκυτταρικών 

αντιοξειδωτικών ενζύμων στα μυϊκά κύτταρα, γεγονότα που συμβάλλουν στην 

εμφάνιση του μυϊκού κάματου (Goldfarb, 1999).  

 

1.3. Αντιοξειδωτικά 

 Τα αντιοξειδωτικά περιορίζουν την οξειδωτική καταστροφή στα βιολογικά 

συστήματα είτε μέσω της αναστολής της παραγωγής των ελευθέρων ριζών είτε μέσω 

της αδρανοποίησής τους ώστε να μην προσβάλλουν τα βιομόρια. Μπορεί να 

παράγονται ενδογενώς από τον οργανισμό ή να είναι μόρια, που προσλαμβάνονται 

κυρίως μέσω της διατροφής. Το ενδογενές σύστημα περιλαμβάνει ενζυμικά 

αντιοξειδωτικά και αντιοξειδωτικούς μεταβολίτες, ενώ αυτά που λαμβάνονται με τη 

διατροφή είναι συνήθως μόρια μικρού μοριακού βάρους (Halliwell & Gutteridge, 

2007; Alessio & Hagerman, 2006).    
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1.3.1. Ενζυμικά αντιοξειδωτικά  

Όσον αφορά στους ενζυμικούς μηχανισμούς, το ένζυμο υπεροξειδική 

δισμουτάση (SOD) υπάρχει σε όλους τους αερόβιους οργανισμούς. Καταλύει τη 

μετατροπή του Ο2
 σε Η2Ο2, όπως δείχνει η παρακάτω αντίδραση. 

 

 

  

 

Υπάρχει σε τρεις μορφές, την κυτταροπλασματική που περιέχει Cu και Zn στο ενεργό 

της κέντρο (Cu/ZnSOD), τη μιτοχονδριακή με Mn στο ενεργό της κέντρο (MnSOD) 

και την εξωκυτταρική. Σε όλα τα κύτταρα κατά την ηρεμία το μεγαλύτερο μέρος του 

παραγόμενου O2
 από τα μιτοχόνδρια ανάγεται από τη μιτοχονδριακή SOD, ενώ το 

υπόλοιπο διαχέεται στο κυτταρόπλασμα (Powers & Lennon, 2000). Στα μυϊκά 

κύτταρα το 65-85% της δραστικότητας της SOD εντοπίζεται στο κυτταρόπλασμα 

(Das et al., 1997). 

Η CAT, ένα ακόμα πολύ σημαντικό αντιοξειδωτικό ένζυμο, είναι παρούσα σε 

όλα τα κύτταρα και κυρίως στα ερυθροκύτταρα και το ήπαρ (Masters et al., 1986). 

Ενδοκυτταρικά εντοπίζεται στα υπεροξειδιοσώματα, τα οποία είναι κυτταρικές δομές 

που χρησιμοποιούν το οξυγόνο για την απομάκρυνση τοξικών ουσιών οδηγώντας 

στην παραγωγή Η2Ο2 (Antunes et al., 2002). Επίσης, υπάρχει στα μιτοχόνδρια και τον 

πυρήνα. Η CAT καταλύει τη μετατροπή του Η2Ο2 σε Η2Ο και Ο2 σύμφωνα με την 

αντίδραση: 

  

 

 

 

Το Η2Ο2 που παράγεται από τη δράση της SOD διασπάται από την CAT κι έτσι 

αναστέλλει τόσο τις βλαβερές επιδράσεις του ίδιου στα βιομόρια όσο και τις 

επιδράσεις του ΟΗ, στο οποίο μπορεί να μετατραπεί. Η αντιοξειδωτική δράση της 

CAT και της SOD ευνοεί την αύξηση της διάρκειας ζωής (Orr & Sohal, 1994). Έχει 

βρεθεί ότι τα δύο αυτά ένζυμα και αντιοξειδωτικά μόρια όπως το ουρικό οξύ έχουν 

γραμμική ή σχεδόν γραμμική συσχέτιση με τη διάρκεια ζωής στα θηλαστικά (Cutler, 

1984).  

                      SOD 

2O2
 + 2H+               H2O2 + O2 

             CAT 

2H2O2   Η2Ο + Ο2 
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Η GPX είναι από τα ελάχιστα ένζυμα, που απαιτούν σελήνιο για τη δράση 

τους. Είναι παρούσα στο κυτταρόπλασμα και τα μιτοχόνδια και η δράση της αποτελεί 

μία εναλλακτική πορεία για τη διάσπαση του Η2Ο2. Αυτό το κατορθώνει παρουσία 

της ανηγμένης γλουταθειόνης (GSH). Πιο συγκεκριμένα, το Η2Ο2 οξειδώνει την GSH 

σε GSSG (οξειδωμένη γλουταθειόνη). Το ένζυμο GR, μία φλαβοπρωτεΐνη, ανάγει την 

GSSG αναγεννώντας την GSH με το NADPH ως αναγωγικό μέσο (Halliwell, 2001). 

Οι αντιδράσεις αυτές φαίνονται παρακάτω.   

 

 

 

 

 

 

 

Η GPX και η CAT έχουν την ίδια δράση πάνω στο Η2Ο2 αλλά η GPX έχει 

μεγαλύτερη συγγένεια με αποτέλεσμα να το αποικοδομεί κατά προτίμηση σε 

φυσιολογικές συνθήκες (Antunes et al., 2002).  

 

1.3.2. Αντιοξειδωτικοί μεταβολίτες  

 Στην κατηγορία αυτή ανήκουν μόρια με κυριότερο, ίσως, τη γλουταθειόνη 

(GSH). Η GSH είναι η αφθονότερη θειόλη στον οργανισμό και εντοπίζεται στο 

κυτταρόπλασμα, τον πυρήνα και τα μιτοχόνδρια. Δρα ως υπόστρωμα της GPX κι έτσι 

συμμετέχει στην αναστολή της παραγωγής των ROS. Η GSH εξουδετερώνει και 

απευθείας τις ROS ενώ παράλληλα ενισχύει την αντιοξειδωτική δράση των βιταμινών 

Ε και C (May et al., 1996). Η GSH αναφέρεται ως ισοένζυμο για ένζυμα όπως η 

GPX, η τρανσφεράση της γλουταθειόνης και η θειολτρανσφεράση. Παίζει σημαντικό 

ρόλο στο μεταβολισμό φαρμάκων, ασβεστίου καθώς και στις λειτουργίες της 

κυτταρικής μεμβράνης. Ακόμη, συμμετέχει σε διαδικασίες όπως η απομάκρυνση των 

ξενοβιοτικών, η διατήρηση των επιπέδων των θειολικών ομάδων των πρωτεϊνών και 

η μεταφορά ελευθέρων ριζών και αμινοξέων διαμέσου των μεμβρανών. Η GSH και η 

GSSG (Εικόνα 1) βρίσκονται σε δυναμική ισορροπία και ο λόγος τους είναι συχνά 

ενδεικτικός της παρουσίας οξειδωτικού στρες. Η GSH είναι ένα τριπεπτίδιο, που 

αποτελείται από τα αμινοξέα γλουταμινικό οξύ, κυστεΐνη και γλυκίνη. Η κυστεΐνη 

παρέχει τη σουλφυδρυλομάδα, η οποία προσδίδει στο μόριο αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες (Halliwell & Gutteridge, 2007). Η γλουταθειόνη και οι θειόλες γενικότερα, 

                           GPX 

2GSH + H2O2         GSSG + 2H2O                         

                                           GR 

GSSG + NADPH + H+        2GSH + NADP+    
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Α Β

όπως το λιποϊκό οξύ, συμμετέχουν στην αναγέννηση αντιοξειδωτικών βιταμινών από 

τις οξειδωμένες τους μορφές (Serbinova et al., 1992).  

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Η GSH (A) και η GSSG (B). 

 

Στην κατηγορία των αντιοξειδωτικών μεταβολιτών ανήκει η βιταμίνη Ε, η 

οποία είναι λιποδιαλυτή και αποτελείται από διάφορες τοκοφερόλες με κυριότερη την 

α-τοκοφερόλη (Fuchs et al., 2003). Το ασκορβικό οξύ, επίσης είναι μία υδατοδιαλυτή 

βιταμίνη δραστική τόσο στο εξωκυττάριο υγρό όσο και στο κυτταρόπλασμα. Έχει την 

ικανότητα να εξουδετερώνει τις ROS και να ενισχύει τη δράση της βιταμίνης Ε και 

της GSH αναγεννώντας τις ενεργές τους μορφές μετά την αλληλεπίδρασή τους με τις 

ROS (Evans, 2000). Το ουρικό οξύ, ως τελικό προϊόν της διάσπασης των πουρινών, 

είναι το πιο σημαντικό αντιοξειδωτικό του πλάσματος (Wayner et al., 1987). Τα μη 

ενζυμικά αντιοξειδωτικά δρουν συνήθως σε συνδυασμό. Ένα τέτοιο παράδειγμα είναι 

η α-τοκοφερόλη, η οποία προστατεύει τις μεμβράνες από την οξειδωτική καταστροφή 

και αναγεννάται από την οξειδωμένη της μορφή με τη δράση του ασκορβικού οξέος 

και της GSH (Alessio & Hagerman, 2006). Βασική προϋπόθεση για να δρα ένα μόριο 

αντιοξειδωτικά είναι αφενός να εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες και αφετέρου να 

σχηματίζει σχετικά αδρανή και λιγότερο δραστικά προϊόντα από τις ρίζες που 

αδρανοποιεί.   

 

1.3.3. Πολυφαινολικές ενώσεις 

Μία μεγάλη και πολύ σημαντική κατηγορία αντιοξειδωτικών μεταβολιτών 

είναι οι πολυφαινολικές ενώσεις.   
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Χημική δομή και ταξινόμηση των πολυφαινολικών ενώσεων  

 Οι πολυφαινολικές ενώσεις ή πολυφαινόλες είναι μόρια ευρέως 

κατανεμημένα στο φυτικό βασίλειο. Αποτελούνται από έναν τουλάχιστον αρωματικό 

δακτύλιο, οι άνθρακες του οποίου είναι συνδεδεμένοι με μία ή περισσότερες 

υδροξυλομάδες. Παράγονται ως δευτερογενείς μεταβολίτες των φυτών και πολλές 

φορές βρίσκονται με τη μορφή γλυκοζιτών. Τα κύρια σάκχαρα με τα οποία είναι 

συνδεδεμένες οι πολυφαινόλες είναι η γλυκόζη, η γαλακτόζη, η ξυλόζη, η ραμνόζη 

και η αραβινόζη. Ορισμένες πολυφαινόλες είναι διαλυτές στο νερό, άλλες μόνο σε 

οργανικούς διαλύτες ενώ άλλες είναι δεν είναι διαλυτές σε κανένα διαλύτη. Έχουν 

πολύ σημαντικές ιδιότητες καθώς προστατεύουν τα φυτά από τις δυσμενείς 

επιδράσεις των περιβαλλοντικών συνθηκών και των παθογόνων μικροοργανισμών 

ενώ σε αυτές οφείλεται το χρώμα των φυτών (Manach et al., 2004). Έχουν βρεθεί 

πάνω από 8000 πολυφαινολικές ενώσεις στο φυτικό βασίλειο. Οι πολυφαινόλες 

διαιρούνται σε 10 τουλάχιστον κατηγορίες ανάλογα με τον αριθμό των βενζολικών 

δακτυλίων και των ομάδων με τις οποίες είναι συνδεδεμένοι οι άνθρακές τους. 

 Η μεγαλύτερη και καλύτερα μελετημένη κατηγορία των πολυφαινολών είναι 

τα φλαβονοειδή, η κύρια ομάδα χρωστικών που απαντώνται στα φυτά. Η κατηγορία 

αυτή περιέχει πάνω από 5000 γνωστά μόρια ενώ μπορεί να διαιρεθεί περαιτέρω σε 6 

υποκατηγορίες, οι οποίες περιλαμβάνουν τις φλαβόνες, τις φλαβονόλες, τις 

ισοφλαβόνες, τις φλαβανόνες (κατεχίνες και προανθοκυανιδίνες), τις ανθοκυανιδίνες 

και τις φλαβονόνες. Τα φλαβονοειδή αποτελούνται από δύο αρωματικούς δακτυλίους 

με 15 άτομα άνθρακα, οι οποίοι συνδέονται με έναν πυρανικό δακτύλιο και έχουν 

πολλούς πιθανούς υποκαταστάτες (Εικόνα 2). Βρίσκονται συνήθως με τη μορφή 

γλυκοζιτών και, ανάλογα με το σάκχαρο, τροποποιούνται και οι ιδιότητές τους 

(Manach et al., 2004). Τα σταφύλια και τα προϊόντα τους αποτελούν κύρια πηγή των 

φλαβονοειδών (Manach et al., 2004).  

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Δομή των φλαβονοειδών. Διακρίνονται οι δύο αρωματικοί δακτύλιοι Α και 
Β και ο πυρανικός δακτύλιος C, με τον οποίο συνδέονται. 
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 Μία ακόμα πολύ σημαντική κατηγορία πολυφαινολικών ενώσεων είναι τα 

φαινολικά οξέα, των οποίων η δομή είναι απλούστερη από αυτή των φλαβονοειδών. 

Έχουν έναν μόνο βενζολικό δακτύλιο και διακρίνονται σε υδροξυβενζοϊκά οξέα 

(Εικόνα 3), τα οποία είναι παράγωγα του βενζοϊκού οξέος και υδροξυκιννναμικά 

οξέα, που είναι παράγωγα του κινναμικού οξέος (Εικόνα 4). Βρίσκονται, όπως και τα 

φλαβονοειδή, σε υψηλές συγκεντρώσεις στα σταφύλια και το κρασί. Το γαλλικό οξύ, 

το πρωτοκατεχοϊκό οξύ και το ελλαγικό οξύ είναι από τους πιο γνωστούς 

εκπροσώπους των υδροξυβενζοϊκών οξέων ενώ το καφεϊκό οξύ, το κουμαρικό οξύ 

και το φερουλικό οξύ ανήκουν στα υδροξυκινναμικά οξέα (Soleas et al., 1997; 

Manach et al., 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3. Η χημική δομή των τριών κυριότερων υδροξυβενζοϊκών οξέων. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Γαλλικό οξύ Πρωτοκατεχοϊκό οξύ

Ελλαγικό οξύ

Γαλλικό οξύ Πρωτοκατεχοϊκό οξύ

Ελλαγικό οξύ
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Φερουλικό οξύ Καφεϊκό οξύ

Κουμαρικό οξύ

Φερουλικό οξύ Καφεϊκό οξύ

Κουμαρικό οξύ

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Η χημική δομή των τριών κυριότερων υδροξυκινναμικών οξέων. 

 

 Εκτός από τα φαινολικά οξέα, ακόμα μία κατηγορία πολυφαινολών που 

ανήκουν στα μη φλαβονοειδή είναι τα στιλβενοειδή. Δομικά, αποτελούνται από δύο 

αρωματικούς δακτυλίους, οι οποίοι είναι συνδεδεμένοι με μία γέφυρα μεθυλενίου 

(Εικόνα 5). Από τα πιο χαρακτηριστικά στιλβένια είναι η trans-ρεσβερατρόλη, η 

οποία είναι παρούσα στα σταφύλια και το κρασί σε υψηλές συγκεντρώσεις (Soleas et 

al., 1997).   

 

  

 

 

 

 

 

Εικόνα 5. Η χημική δομή των στιλβενοειδών (Α) και της trans-ρεσβερατρόλης (Β). 

 

Βιοσύνθεση και βιοδιαθεσιμότητα των πολυφαινολικών ενώσεων 

Τα φλαβονοειδή και τα υδροξυκινναμικά οξέα παράγονται από το 

φαινυλοπυροσταφυλικό οξύ. Αυτό μετατρέπεται σε φαινυλαλανίνη και ακολουθεί η  

μετατροπή της σε κινναμικό οξύ μέσω του μονοπατιού του σικιμικού οξέως (Soleas 

OH

OH

OH

Α Β
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et al., 1997). Τα δύο κυριότερα υδροξυκινναμικά οξέα, το καφεϊκό οξύ και το 

φερουλικό οξύ παράγονται από το π-κουμαρικό οξύ, το οποίο παράγεται από το 

κινναμικό οξύ. Όσον αφορά στο κυριότερο στιλβένιο, την trans-ρεσβερατρόλη, 

παράγεται μέσω συμπύκνωσης ενός μορίου π-κουμάρυλο-CoA με τρία μόρια  

μηλόνυλο-CoA μέσω της δράσης της συνθάσης της ρεσβερατρόλης (Soleas et al., 

1997).  

 Όπως προαναφέρθηκε, οι πολυφαινόλες στην πλειοψηφία τους βρίσκονται 

γλυκοζυλιωμένες ή ως πολυμερή μεγάλου μοριακού βάρους γεγονός που εμποδίζει 

την απορρόφησή τους από τον οργανισμό. Για να απορροφηθούν και να 

χρησιμοποιηθούν, θα πρέπει να υδρολυθούν. Όταν οι πολυφαινόλες είναι 

συνδεδεμένες με σάκχαρα, τότε υδρολυτικά ένζυμα του λεπτού εντέρου όπως οι β-

γλυκοζιδάσες ενεργοποιούνται για την απομάκρυνση του σακχάρου. Μέσω αυτής της 

διαδικασίας οι πολυφαινόλες μετατρέπονται σε απλούστερα οργανικά οξέα, τα οποία 

απορροφώνται και μεταβολίζονται στο ήπαρ. Οι πολυφαινόλες που δε μεταβολίζονται 

από το λεπτό έντερο φτάνουν στο παχύ έντερο και διασπώνται από τη μικροχλωρίδα 

του. Αυτό δεν ισχύει για τις ανθοκυανίνες καθώς βρίσκονται στον οργανισμό σε 

γλυκοζυλιωμένη μορφή. Όσον αφορά στις πολυφαινόλες που βρίσκονται με τη μορφή 

πολυμερών μεγάλου μοριακού βάρους (ταννίνες), κατά το μεταβολισμό τους 

διασπώνται σε μικρότερες ενώσεις που μπορούν πιο εύκολα να απορροφηθούν 

(Manach et al., 2004; Scalbert & Williamson, 2000). Μετά την απομάκρυνση του 

σακχάρου ενεργοποιούνται τα ένζυμα της φάσης ΙΙ του μεταβολισμού. Τα κυριότερα 

ένζυμα είναι οι κατεχολ-Ο-μεθυλοτρανσφεράσες, οι γλυκουρονυλ-τρανσφεράσες και 

οι σουλφοτρανσφεράσες, οι οποίες προσθέτουν μεθυλικές, γλυκουρονικές και θειικές 

ομάδες, αντίστοιχα (Kroon et al., 2004). Τελικά, οι πολυφαινόλες καταλήγουν μέσω 

της κυκλοφορίας στα ούρα και τη χολή, απ’ όπου απεκκρίνονται (Manach et al., 

2004). Αξίζει να σημειωθεί ότι η in vivo διαθεσιμότητα έχει μελετηθεί μόνο για λίγες 

πολυφαινόλες (Williamson & Manach, 2005; Rechner et al., 2002). Είναι, όμως 

αποδεκτό ότι η συγκέντρωση των πολυφαινολών στο πλάσμα δεν ξεπερνά το 1 μM 

μετά από κατανάλωση ποσότητας 10-100 mg (Scalbert & Williamson, 2000).  

 

Αντιοξειδωτικές ιδιότητες των πολυφαινολικών ενώσεων 

 Έχει παρατηρηθεί ότι οι πολυφαινόλες έχουν ισχυρές αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες. Ο μηχανισμός δράσης τους σχετίζεται με την προσφορά ενός ατόμου 
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υδρογόνου στις ελεύθερες ρίζες, τις οποίες μετατρέπουν σε σταθερά μόρια, σύμφωνα 

με την παρακάτω αντίδραση.  

 

 

  
 
 
 
 
 
Η φαινολική ρίζα που παράγεται είναι σχετικά σταθερή και μπορεί να αντιδράσει και 

με άλλες ελεύθερες ρίζες, όπως φαίνεται στην παρακάτω αντίδραση, ώστε να 

αποτρέψει τις βλαβερές επιδράσεις τους στα βιομόρια. 

 

 

 
 
 

Εκτός από την απευθείας αλληλεπίδρασή τους με τις ελεύθερες ρίζες, οι 

πολυφαινόλες ασκούν την αντιοξειδωτική τους δράση δεσμεύοντας χηλικά ιόντα Cu 

και Fe, τα οποία μέσω των αντιδράσεων Fenton και Haber-Weiss οδηγούν στην 

παραγωγή ελευθέρων ριζών (Nijveldt et al., 2001).    

 Πολλές εργασίες έχουν ασχοληθεί με την αντιοξειδωτική δράση των 

πολυφαινολών. Έχει, λοιπόν, βρεθεί ότι η κατανάλωση πολυφαινολών οδήγησε σε 

μειωμένη εμφάνιση καρδιοαγγειακών παθήσεων (Hertog et al., 1995, 1997) καθώς 

εμποδίζουν την οξείδωση των λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας (LDL). Επιπλέον, 

αναστέλλουν τη δράση του κυτοχρώματος P450 και ενζύμων, όπως η κυκλοξυγενάση, 

η οξειδάση της ξανθίνης (XO) και η λιποξεγενάση με οξειδωτική δράση (Ferguson 

2001; Rice-Evans et al., 1996; Cotelle, 2001). Η αντιοξειδωτική δράση των 

πολυφαινολών οδηγεί στην παρεμπόδιση της οξειδωτικής καταστροφής του DNA και 

στην πρόκληση απόπτωσης σε καρκινικά κύτταρα με αποτέλεσμα να μειώνεται η 

πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου (Hertog et al., 1996; Kagan et al., 1998; Cotelle, 

2001; Wang et al., 1999). Οι πολυφαινόλες, με χαρακτηριστικότερα παραδείγματα 

την κερκετίνη και την κατεχίνη, εμποδίζουν τη νιτροσυλίωση μορίων, τα οποία έχουν 

καρκινογόνο δράση, όπως βρέθηκε μετά από πειράματα που έγιναν τόσο σε ζώα όσο 

και στον άνθρωπο (Pignatelli et al., 1980). Επίσης, αναστέλλουν τη δράση της 

RO  +  PPH         ROH  +  PP     

RO: η ελεύθερη ρίζα 
PPH: η πολυφαινόλη 
ROH: το σταθερό προϊόν της ρίζας 
PP: η φαινολική ρίζα                                

RO  +  PP         ROPP                                                  

ROPP: το σταθερό προϊόν μετά τη δράση της πολυφαινόλης            
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συνθάσης του NO, με αποτέλεσμα να περιορίζεται η παραγωγή ελευθέρων ριζών στις 

φλεγμονώδεις αντιδράσεις από τη δράση του ενζύμου αυτού (Ferguson et al., 1996).   

 

Οξειδωτικές ιδιότητες των πολυφαινολικών ενώσεων 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η αντιοξειδωτική δράση των 

πολυφαινολών έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό μίας φαινολικής ρίζας. Συνήθως, η 

ρίζα αυτή δεν είναι ιδιαίτερα δραστική, αλλά υπάρχουν περιπτώσεις που έχει υψηλή 

δραστικότητα και έτσι μπορεί να είναι η αιτία για την οξειδωτική τους δράση. 

Ορισμένα φλαβονοειδή, όταν δεσμεύουν ελεύθερες ρίζες, παράγουν αρκετά ασταθείς 

φαινολικές ρίζες. Οι ρίζες αυτές αντιδρούν με το O2 ή την GSH και παράγουν Ο2
-, το 

οποίο σχηματίζει H2O2 μέσω της συμμετοχής του στην αντίδραση Fenton (Cotelle, 

2001).  

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Ένας ακόμα μηχανισμός της οξειδωτικής δράσης των πολυφαινολών 

σχετίζεται με τα ιόντα των μετάλλων μετάπτωσης Cu και Fe. Τα μέταλλα αυτά 

συμμετέχουν σε αντιδράσεις ανακύκλωσης των φαινολικών ριζών με ταυτόχρονο 

σχηματισμό ελευθέρων ριζών. Αρχικά, η πολυφαινόλη μετατρέπει τον Cu2+ σε Cu+ 

και η ίδια μετατρέπεται σε ρίζα, η οποία με την αντίδρασή της με το O2 οδηγεί στην 

παραγωγή O2
-. Το O2

- αντιδρά με μία άλλη πολυφαινόλη ανακυκλώνοντας τη 

φαινολική ρίζα και σχηματίζοντας Η2Ο2, το οποίο συμμετέχει στην αντίδραση Fenton 

με τα Cu+ σχηματίζοντας την ισχυρή οξειδωτική ΟΗ (Sakihama et al., 2002). Τέλος, 

οι πολυφαινόλες μπορούν να προσβάλλουν και το DNA πιο άμεσα. Προς αυτή την 

κατεύθυνση έχει δειχτεί ότι φαινολικές ρίζες προερχόμενες από την κερκετίνη 

προκάλεσαν σπασίματα στις αλυσίδες του DNA σε πυρήνες ηπατικών κυττάρων 

επιμύων (Sahu & Gray, 1997).  

 

 

FL-O  +  O2        FL=O + O2
-   

FL-O  +  GSH        GS  +  FL-OH 
GS  +  GSΗ        GSSG- 
GSSG-  +  O2        GSSG  +  O2

- 

2Ο2
-  +  2H+        H2O2  +  O2 

H2O2  +  Fe2+ (ή Cu+)        OH  +  OH-  +  Fe3+ (ή Cu2+)  

FL-O: η ρίζα του φλαβονοειδούς                                     
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Αντιοξειδωτικοί
μηχανισμοί

Ελεύθερες ρίζες

Οξειδωτικό στρες

Αντιοξειδωτικοί
μηχανισμοί

Ελεύθερες ρίζες

Οξειδωτικό στρες

1.4. Οξειδωτικό στρες 

 Υπό φυσιολογικές συνθήκες ή συνθήκες ηρεμίας οι ελεύθερες ρίζες 

βρίσκονται σε ισορροπία με τους αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς. Η διατάραξη της 

ισορροπίας αυτής (Εικόνα 6) μπορεί να προέρθει από δύο βασικές αιτίες (Halliwell, 

2001). Η πρώτη σχετίζεται με τη μειωμένη δράση των αντιοξειδωτικών. Μεταλλάξεις 

περιορίζουν τη δράση των αντιοξειδωτικών ενζύμων. Επίσης, πολλά ξενοβιοτικά 

απομακρύνονται μέσω της δέσμευσής τους από την GSH. Αν αυτά, όμως, εισέρθουν 

στο κύτταρο σε μεγάλες συγκεντρώσεις, η GSH καταναλώνεται κι έτσι προκαλείται 

οξειδωτικό στρες ακόμα κι αν τα συγκεκριμένα ξενοβιοτικά δεν παράγουν ελεύθερες 

ρίζες. Η μειωμένη πρόσληψη αντιοξειδωτικών με τη διατροφή είναι ακόμη μία αιτία 

εμφάνισης οξειδωτικού στρες. 

Η δεύτερη αιτία έγκειται στην αυξημένη παραγωγή ελευθέρων ριζών εξαιτίας 

της έκθεσης σε οξειδωτικούς παράγοντες. Επίσης, ο μεταβολισμός ορισμένων 

ξενοβιοτικών που δεν είναι ελεύθερες ρίζες είναι πιθανό να οδηγήσει στην παραγωγή 

μεταβολιτών, που είναι ισχυρά αντιοξειδωτικά.  

Το οξειδωτικό στρες έχει θεωρηθεί τόσο αιτία όσο και αποτέλεσμα ασθενειών 

όπως ο καρκίνος και οι καρδιαγγειακές παθήσεις (Halliwell, 2001).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 6. Σχηματική απεικόνιση του οξειδωτικού στρες. 
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2. Άσκηση 

 Είναι πλέον αποδεκτό ότι η τακτική άσκηση προάγει την ευεξία, συμβάλλει 

στη μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων, καρκίνου και 

διαβήτη και αυξάνει τη διάρκεια ζωής (Halliwell & Gutteridge, 2007; McCarter, 

2000). Οι θετικές αυτές επιδράσεις της άσκησης οφείλονται σε προσαρμογές 

(Gomez-Cabrera et al., 2005), σε βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ και σε αύξηση 

της δράσης των αντιοξειδωτικών μηχανισμών (Leeuwenburgh & Heinecke, 2001).  

 

2.1. Ο μεταβολισμός κατά τη διάρκεια της άσκησης 

 Ο οργανισμός χρησιμοποιεί λιπίδια, υδατάνθρακες και πρωτεΐνες για την 

παροχή ενέργειας κατά τη διάρκεια της άσκησης. Η είσοδος στον οργανισμό και η 

χρησιμοποίηση των μορίων αυτών ως αποθηκών ενέργειας είναι αποτέλεσμα 

συνεργασίας πολλών συστημάτων. Η γλυκόζη και τα λιπαρά οξέα που 

προσλαμβάνονται από την τροφή απορροφώνται από το λεπτό έντερο και 

καταλήγουν στην κυκλοφορία. Ίδια κατάληξη έχουν και τα λιπαρά οξέα που 

προέρχονται από τα λιποκύτταρα. Η γλυκόζη και τα λιπαρά οξέα μεταφέρονται με το 

αίμα στο κυυταρόπλασμα των μυϊκών κυττάρων και χρησιμεύουν ως πηγές ενέργειας. 

Η ενέργεια παράγεται είτε αναερόβια μέσω της γλυκόλυσης, όπου αποικοδομούνται 

γλυκόζη και γλυκογόνο, είτε αερόβια μέσω του κύκλου του Krebs, όπου 

καταναλώνονται τα μεταβολικά προϊόντα της γλυκόλυσης και τα λιπαρά οξέα που 

αποδομούνται κατά τη β-οξείδωση. Η ενεργοποίηση της αερόβιας διεργασίας απαιτεί 

οξυγόνο, που μεταφέρεται με την αιμοσφαιρίνη του αρτηριακού αίματος στα 

μιτοχόνδρια των κυττάρων. Το διοξείδιο του άνθρακα ως προϊόν των καύσεων 

μεταφέρεται με το φλεβικό αίμα και αποβάλλεται από τους πνεύμονες. Γενικά, τα 

λίπη αποτελούν το 80% της αποθηκευμένης ενέργειας του σώματος, οι πρωτεΐνες το 

19% και οι υδατάνθρακες το 1% (Taylor et al., 1996).   

 

2.1.1. Ο μεταβολισμός των λιπιδίων κατά τη διάρκεια της άσκησης 

Οι μεγαλύτερες κατηγορίες λιπιδίων είναι τα κορεσμένα λιπαρά οξέα (SFA), 

τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFA) και τα PUFA, ενώ τα PUFA διακρίνονται σε 

ω3 και ω6 λιπαρά οξέα. Τα ζώα δεν μπορούν να συνθέσουν τα ω3 και ω6 και γι’ αυτό 

πρέπει να τα προσλαμβάνουν μέσω της τροφής. Τα μη εστεροποιημένα λιπαρά οξέα 

(NEFA) χρησιμεύουν ως καύσιμα για τους σκελετικούς μύες και ειδικότερα εκείνους 

που περιέχουν οξειδωτικές μυϊκές ίνες. Επιπλέον, τα λιπαρά οξέα είναι πρόδρομοι για 
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μόρια, που έχουν σηματοδοτικό ρόλο όπως τα εικοσανοειδή (προσταγλανδίνες, 

θρομβοξάνες, προστακυκλίνες και λευκοτριένια). Τα λιπαρά οξέα, που 

απελευθερώνονται από την υδρόλυση των τριακυλογλυκερολών των λιποκυττάρων 

και των ενδομυϊκών τριακυλογλυκερολών (TG) είναι η κύρια πηγή ενέργειας των 

σκελετικών μυών σε άσκηση μικρής ή μεσαίας έντασης (Horowitz, 2003). Οι TG 

αποτελούν το 90-99% των λιπιδίων του λιπώδους ιστού στα ζώα της ξηράς και 

αντιπροσωπεύουν τη μεγαλύτερη αποθήκη καυσίμου στον οργανισμό (Jeanrenaud, 

1965). Είναι αποθηκευμένες στο λιπώδη ιστό (17500 mmol σε έναν αδύνατο ενήλικα 

άνδρα), το σκελετικό μυ (300 mmol) και σε πολύ μικρότερο ποσοστό στο πλάσμα 

(0,5 mmol). To συνολικό ποσό ενέργειας που είναι αποθηκευμένο στη μορφή TG 

είναι 560 ΜJ, δηλαδή 60 φορές μεγαλύτερο από το ποσό που είναι αποθηκευμένο με 

τη μορφή γλυκογόνου (9 MJ). Στην ηρεμία, το ποσό των λιπαρών οξέων που 

ελευθερώνεται από το λιπώδη ιστό υπερβαίνει το ποσό των λιπαρών οξέων που 

οξειδώνεται. Ήπιας ή μεσαίας έντασης άσκηση (25-65% της VO2max) προκαλεί 5-10 

φορές αύξηση της οξείδωσης των λιπιδίων σχετικά με την ηρεμία. Αυτό οφείλεται 

στις αυξημένες ενεργειακές απαιτήσεις των μυών και την αυξημένη διαθεσιμότητα 

των λιπαρών οξέων. Η αυξημένη διαθεσιμότητα του αποθέματος των λιπαρών οξέων 

παρέχεται από τη λιπόλυση των TG του λιπώδους ιστού, η οποία αυξάνεται 2-3 φορές 

λόγω της αυξημένης β-αδρενεργικής διέγερσης (McArdle et al., 1991; Klein et al., 

1994). H οξείδωση των λιπαρών οξέων κατά τη διάρκεια της εξαντλητικής άσκησης 

καθυστερεί την εξάντληση του γλυκογόνου και την υπογλυκαιμία. Η χρήση των 

λιπαρών οξέων ως καυσίμου απαιτεί την υδρόλυση των TG (λιπόλυση) από το 

λιπώδη ιστό, το σκελετικό μυ και το πλάσμα και την είσοδο των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων στα μιτοχόνδρια του σκελετικού μυός για οξείδωση (Horowitz & Klein, 2000). 

 Πιο συγκεκριμένα, η έντονη άσκηση αυξάνει τα ακόρεστα λιπαρά οξέα και τα 

NEFA του πλάσματος τόσο στα ζώα όσο και στον άνθρωπο. Σχετικά με το λόγο 

ακόρεστων προς κορεσμένα λιπαρά οξέα (U/S), η βιβλιογραφία δείχνει ότι 

αυξάνονται σε ποσοστό 22% κατά μέσο όρο στα NEFA του πλάσματος μετά από 

έντονη άσκηση στα ζώα και τον άνθρωπο (Nikolaidis & Mougios, 2004). Η χρόνια 

άσκηση αυξάνει τα PUFA και τα ω6 λιπαρά οξέα, μειώνει τα MUFA του λιπώδους 

ιστού και το λόγο U/S στα λιπίδια του ήπατος (Van der Vusse et al., 1996). Οι 

επιδράσεις της άσκησης στη σύσταση των λιπαρών οξέων των λιπιδίων των ιστών 

είναι ανεξάρτητες και από τον τύπο των μυϊκών ινών. Ωστόσο, δεν υπάρχει ομοφωνία 

στη βιβλιογραφία σχετικά με τις επιδράσεις της έντονης ή χρόνιας άσκησης στο 
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προφίλ των λιπαρών οξέων και πιο συγκεκριμένα των PUFA, των ω6, ω3, του λόγου 

ω6/ω3 και των NEFA στους ιστούς (Nikolaidis & Mougios, 2004).  

 

2.1.2. Ο μεταβολισμός των υδατανθράκων κατά τη διάρκεια της άσκησης 

Είναι πλέον αποδεκτό ότι σε χαμηλής έντασης άσκηση η απαιτούμενη 

ενέργεια παρέχεται κυρίως από την οξείδωση των λιπιδίων, ενώ, όταν η ένταση της 

άσκησης αυξάνεται, οι υδατάνθρακες είναι η κύρια πηγή ενέργειας (Brooks & 

Mercier, 1994). Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η ενέργεια από τη διάσπαση των 

υδατανθράκων παράγεται με διπλάσια σχεδόν ταχύτητα σε σύγκριση με τη διάσπαση 

των λιπιδίων. Το γλυκογόνο που είναι αποθηκευμένο στο ήπαρ και τους μύες 

συντίθεται από τους υδατάνθρακες της τροφής με τη διαδικασία της 

γλυκογονοσύνθεσης. Η αντίθετη διαδικασία, η γλυκογονόλυση, επιταχύνεται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης λόγω αυξημένης ποσότητας των Ca2+, της έκκρισης της 

επινεφρίνης, της συγκέντρωσης των φωσφορικών ομάδων (Pi), του ΑΜΡ και του ΙΜΡ 

και αντίστοιχης μείωσης του ΑΤΡ. Μετά την άσκηση τα επίπεδα του μυϊκού 

γλυκογόνου μειώνονται. Η επανασύνθεσή του αρχίζει αμέσως μετά από την 

εξάντληση των αποθεμάτων του και φτάνει το 50% μετά από 5 h ενώ ολοκληρώνεται 

μετά από 24 h (Sherman, 1987; Coyle & Montain, 1992).  

Προϊόντα της γλυκογονόλυσης είναι η 1-φωσφορική γλυκόζη και η γλυκόζη, 

οι οποίες μέσω της γλυκόλυσης παράγουν πυροσταφυλικό οξύ και ATP. Η άσκηση 

αυξάνει το ρυθμό της γλυκόλυσης έως και 100 φορές στο μυ. Επίσης, κατά την 

άσκηση αυξάνεται η πρόσληψη της γλυκόζης από τους μύες λόγω της αυξημένης 

αιματικής ροής και της αύξησης των μεταφορέων γλυκόζης εντός του μυϊκού 

κυττάρου. Στις μυϊκές ίνες υπάρχουν τρεις ισομορφές του μεταφορέα γλυκόζης, οι 

GLUΤ1, GLUT3 και GLUT4. Ο GLUT4 είναι η πιο άφθονη ισομορφή και κατά τη 

μυϊκή συστολή μεταφέρεται στην κυτταρική μεμβράνη με αποτέλεσμα την είσοδο της 

γλυκόζης από το αίμα στο μυϊκό κύτταρο (Brozinick et al., 1994). Η συγκέντρωση 

της γλυκόζης στο πλάσμα κατά την άσκηση μπορεί να μειωθεί ή να αυξηθεί ανάλογα 

με το είδος της άσκησης και το μέγεθος των αποθεμάτων του ηπατικού γλυκογόνου. 

Ελαφριά άσκηση δεν την επηρεάζει σημαντικά, ενώ μέτρια ή έντονη άσκηση τείνει 

αρχικά να την αυξάνει και στη συνέχει να τη μειώνει ακόμη και κάτω από την αρχική 

τιμή, αν η άσκηση είναι παρατεταμένη. Ωστόσο, ο οργανισμός διατηρεί μία σχετικά 

σταθερή συγκέντρωση γλυκόζης στο αίμα καθώς είναι ζωτικής σημασίας για τη 

λειτουργία του εγκεφάλου (απαιτεί συνεχή παροχή γλυκόζης από το αίμα) και των 
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ερυθροκυττάρων. Ο έλεγχος της συγκέντρωσης της γλυκόζης είναι ορμονικός και 

βασίζεται στην ινσουλίνη και τη γλυκαγόνη.  

 

2.1.3. Διάσπαση του γλυκογόνου κατά την άσκηση 

Η ταχύτητα της γλυκογονόλυσης στο μυ σε κατάσταση ηρεμίας είναι χαμηλή 

ενώ σε περιβάλλον άσκησης η ταχύτητά της αυξάνεται. Αυτό συμβαίνει διότι λόγω 

της υδρόλυσης του ATP στο σαρκόπλασμα αυξάνεται η συγκέντρωση των Pi, που 

είναι το υπόστρωμα της πρώτης αντίδρασης της γλυκογονόλυσης. Επίσης, υπεύθυνη 

για αυτή τη διαδικασία είναι η αύξηση της συγκέντρωσης των Ca2+ λόγω της 

απελευθέρωσής τους από το σαρκοπλασματικό δίκτυο κατά τη μυϊκή συστολή. Τα 

Ca2+ συνδέονται με την κινάση της φωσφορυλάσης και την ενεργοποιούν. Η 

ενεργοποιημένη κινάση φωσφορυλιώνει τη φωσφορυλάση β (ανενεργός μορφή) και 

τη μετατρέπει στην ενεργή μορφή φωσφορυλάση α (Alessio & Hagerman, 2006).  

Eπίσης, κατά την άσκηση αυξάνεται η αναλογία AMP/ATP κι έτσι 

ενεργοποιείται η μετατροπή της φωσφορυλάσης στην ενεργή της μορφή. Επιπλέον, η 

φωσφορυλάση ενεργοποιείται από την επινεφρίνη, η έκκριση της οποίας από το 

μυελό των επινεφριδίων εντείνεται λόγω της άσκησης. H επινεφρίνη ενεργοποιεί το 

ένζυμο και όταν ο μυς βρίσκεται σε ηρεμία αλλά έχει μικρότερη επίδραση στη 

γλυκογονόλυση (Ren et al., 1989). Μελέτες με ραδιοσημασμένη γλυκόζη έχουν δείξει 

ότι η σύνθεση του γλυκογόνου συνεχίζεται ακόμη και όταν λαμβάνει χώρα η 

διάσπαση του γλυκογόνου κατά τη μυϊκή σύσπαση (Nesher et al., 1985). 

Eναλλακτικά, ο βαθμός της γλυκογονόλυσης μπορεί να εξαρτάται από την 

τροφοδοσία από άλλα μεταβολικά μονοπάτια (Ren et al., 1989). 

 

2.1.4. Μυϊκό και ηπατικό γλυκογόνο  

To μυϊκό γλυκογόνο αποτελεί άμεση πηγή ενέργειας για την επίτευξη των 

κινήσεων. Σε αντίθεση με τη γρήγορη αύξηση του μυϊκού γλυκογόνου, το ηπατικό 

γλυκογόνο παραμένει αισθητά μειωμένο μέχρι και 3 h μετά την εξαντλητική άσκηση 

απουσία εξωγενούς παροχής υδατανθράκων (Fell et al., 1980). Ο λόγος της γρήγορης 

ανασύνθεσης του μυϊκού γλυκογόνου μετά την άσκηση δεν είναι μόνο η αυξημένη 

ενεργότητα της συνθάσης του γλυκογόνου, αλλά και η αυξημένη διαπερατότητα του 

σκελετικού μυός στη γλυκόζη (Fell et al., 1980). Ο ρόλος του ηπατικού γλυκογόνου 

είναι να συντηρεί τη συγκέντρωση της γλυκόζης του αίματος σε σχετικά σταθερά 
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                                                      κρεατινική 

                                                        κινάση 

Φωσφοκρεατίνη + ADP + H+
                                 ATP + κρεατίνη             

επίπεδα και να προμηθεύει με γλυκόζη ολόκληρο το κεντρικό νευρικό σύστημα για 

την κάλυψη των μεταβολικών αναγκών. Απουσία εξωγενούς παροχής υδατανθράκων 

τα επίπεδα της γλυκόζης του αίματος διατηρούνται σε φυσιολογικά επίπεδα μέσω της 

διαδικασίας της γλυκονεογένεσης και της γλυκογονόλυσης, που συμβαίνουν στο 

ήπαρ (Fell et al., 1980). Η παραγωγή του ηπατικού γλυκογόνου ελέγχεται από την 

ινσουλίνη και τη γλυκαγόνη και από τις κατεχολαμίνες επινεφρίνη και 

νορεπινεφρίνη. 

 

2.1.5. Η επιλογή της πηγής ενέργειας εξαρτάται από την ένταση και τη διάρκεια της 

άσκησης  

Το ATP δίνει την ενέργεια στη μυοσίνη να συσπαστεί ώστε να μετατρέψει τη 

χημική ενέργεια σε κινητική. Η πρώτη και άμεση πηγή ATP είναι η φωσφοκρεατίνη, 

η οποία διασπάται και δίνει τη φωσφορική ομάδα της στο ADP για το σχηματισμό 

του ATP σύμφωνα με την παρακάτω αντίδραση, που καταλύεται από την κρεατινική 

κινάση.   

 
 
 
 
 
     
Ωστόσο, το ATP μπορεί να δώσει ενέργεια για τη μυϊκή σύσπαση μόνο για 5-6 sec, 

χρόνος για τον οποίο μπορεί να διατηρηθεί η μέγιστη ταχύτητα σε αγώνα σπριντ. Για 

έναν αγώνα απόστασης 100 m ενεργοποιούνται η φωσφοκρεατίνη και η αναερόβια 

γλυκόλυση. Η γλυκόλυση παρέχει ATP σε μεγάλες ποσότητες αλλά με πιο αργό 

ρυθμό σχετικά με τη διάσπαση της φωσφοκρεατίνης. Το σύστημα του γαλακτικού 

οξέος γίνεται η κύρια πηγή ενέργειας σε άσκηση διάρκειας από 7 sec μέχρι 1 min 

περίπου. Σε αγώνα σπριντ διάρκειας περίπου 10sec η συγκέντρωση του ATP στο μυ 

πέφτει από 5,2 σε 3,6 mM. Κατά την αναερόβια γλυκόλυση η συγκέντρωση του 

γαλακτικού οξέος αυξάνεται από 1,6 σε 8,3 mM ενώ πέφτει το pH του αίματος από 

7,42 σε 7,24 λόγω της ταυτόχρονης απελευθέρωσης H+ από το σκελετικό μυ 

(Halliwell & Gutteridge, 2007; Alessio & Hagerman, 2006).   

 Για τρέξιμο 1000 m η κύρια πηγή ενέργειας δεν μπορεί να είναι η ίδια αφενός 

μεν διότι η φωσφοκρεατίνη καταναλώνεται σε λίγα δευτερόλεπτα, αφετέρου δε 

επειδή θα προκληθεί οξέωση στο αίμα λόγω της αυξημένης παραγωγής γαλακτικού 

οξέος. Η πλήρης οξείδωση του μυϊκού γλυκογόνου σε CO2 αυξάνει την παραγωγή 
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ενέργειας αλλά η αερόβια αυτή διαδικασία είναι αρκετά πιο αργή από την αναερόβια 

γλυκόλυση. Ωστόσο, όταν η απόσταση αυξάνεται τότε συμμετέχει περισσότερο η 

οξειδωτική φωσφορυλίωση στην παραγωγή ενέργειας. Το ενεργειακό σύστημα, που 

στηρίζεται στην αερόβια διάσπαση των υδατανθράκων, των λιπιδίων και (σε μικρό 

βαθμό) των πρωτεϊνών παρέχει απεριόριστη ενέργεια, αλλά με μικρότερη ταχύτητα 

από εκείνη των δύο προηγούμενων συστημάτων. Έτσι, επικρατεί σε οποιαδήποτε 

άσκηση διαρκεί πάνω από 1 min. Εκτός από τις ενδομυϊκές πηγές, ενέργεια μέσω του 

συστήματος του οξυγόνου προσφέρουν το γλυκογόνο και η γλυκόζη του ήπατος, 

καθώς και τα τριγλυκερίδια του λιπώδους ιστού.  

Στο μαραθώνιο απαιτείται η συνεργασία ανάμεσα στο σκελετικό μυ, το ήπαρ 

και το λιπώδη ιστό για να παραχθεί η απαιτούμενη ενέργεια. Το ηπατικό γλυκογόνο 

βοηθάει στην αναπλήρωση του μυϊκού γλυκογόνου αλλά η συνολική ποσότητα 

γλυκογόνου του οργανισμού μπορεί να οδηγήσει στην παραγωγή μέρους του ATP και 

πιο συγκεκριμένα 103 mol από τα 150 mol που απαιτούνται στον άνθρωπο. Έτσι, 

μεγαλύτερες ποσότητες ATP παράγονται από την οξείδωση των λιπαρών οξέων, που 

προέρχονται από τη διάσπαση του λίπους του λιπώδους ιστού. Ωστόσο, ο ρυθμός 

παραγωγής ATP είναι μικρότερος σε σχέση με την οξείδωση του γλυκογόνου και 10 

φορές μικρότερος σε σχέση με τη διάσπαση της φωσφοκρεατίνης. Οι δύο αυτοί 

αερόβιοι μηχανισμοί παραγωγής ενέργειας δε δρουν ανεξάρτητα, αλλά ταυτόχρονα 

και η ρύθμισή τους είναι αρκετά πολύπλοκη με στόχο τη διατήρηση σχετικά 

σταθερής της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα. Η πτώση της συγκέντρωσης της 

γλυκόζης στο αίμα οδηγεί σε αύξηση του λόγου γλυκαγόνη/ινσουλίνη, ο οποίος 

ενεργοποιεί την είσοδο των λιπαρών οξέων από το λιπώδη ιστό στο μυ (Halliwell & 

Gutteridge, 2007). Εκεί, διασπώνται μέσω της β οξείδωσης σε ακετυλοσυνένζυμο Α 

και CO2. Η αυξημένη συγκέντρωση του ακετυλοσυνενζύμου Α μειώνει τη 

δραστικότητα της δεϋδρογονάσης του πυροσταφυλικού οξέος, ώστε να αποτραπεί η 

μετατροπή του πυροσταφυλικού οξέος σε ακετυλοσυνένζυμο Α. Τότε, η οξείδωση 

των λιπαρών οξέων μειώνει την είσοδο της γλυκόζης στον κύκλο του κιτρικού οξέος 

και την αναπνευστική αλυσίδα και τελικά την κατανάλωσή της (Halliwell & 

Gutteridge, 2007; Alessio & Hagerman, 2006). Τελικά, όσο μεγαλύτερη είναι η 

ένταση της άσκησης, τόσο μεγαλύτερη είναι η χρησιμοποίηση υδατανθράκων, ενώ, 

όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της άσκησης, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

χρησιμοποίηση λιπιδίων ως πηγής ενέργειας. 
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2.2. Πηγές ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση 

 Πέρα από τις ευεργετικές επιδράσεις της στην υγεία, η άσκηση οδηγεί στην 

παραγωγή ελευθέρων ριζών μέσα από ορισμένα βασικά βιοχημικά μονοπάτια.   

 

2.2.1. Η αναπνευστική αλυσίδα των μιτοχονδρίων 

Από τις σημαντικότερες πηγές ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση θεωρείται η 

μιτοχονδριακή αναπνευστική αλυσίδα. Τα μιτοχόνδρια αποτελούν κύρια πηγή 

ελεύθερων ριζών γιατί σε αυτά βρίσκεται η αναπνευστική αλυσίδα των ενζύμων. Η 

μεταφορά ηλεκτρονίων δεν καταλήγει αποκλειστικά στο σχηματισμό H2O αλλά όπως 

προαναφέρθηκε σε ηρεμία ένα ποσοστό από 0,4 έως 5% διαφεύγει από την 

αναπνευστική αλυσίδα. Πιο συγκεκριμένα, τα ηλεκτρόνια αυτά ανάγουν το O2 και 

σχηματίζεται O2
, το οποίο ξεφεύγει από το σύμπλεγμα Ι (οξειδοαναγωγάση της 

NADH-ουβικινόνης), που μεταφέρει ηλεκτρόνια από το NADH στο συνένζυμο Q 

(ουβικινόνη) και το σύμπλεγμα ΙΙ (οξειδοαναγωγάση της ουβικινόλης του 

κυτόχρωματος c), που μεταφέρει ηλεκτρόνια από το συνένζυμο QH2 (ουβικινόλη) στο 

κυτόχρωμα c (Halliwell & Gutteridge, 2007; Slater, 1984). Κατά τη διάρκεια έντονης 

άσκησης η πρόσληψη οξυγόνου αυξάνεται 20 φορές, ενώ τα επίπεδα οξυγόνου σε μια 

μυϊκή ίνα αυξάνονται έως και 100 φορές (Ji, 1999). Έτσι, το ποσό των ηλεκτρονίων 

που διαφεύγει κατά αυτόν τον τρόπο είναι μεγαλύτερο απ’ ότι σε κατάσταση ηρεμίας.  

 

2.2.2. Το φαινόμενο της ισχαιμίας-επαναιμάτωσης 

Η υψηλής έντασης αναερόβια άσκηση προκαλεί το φαινόμενο της ισχαιμίας-

επαναιμάτωσης (ischemia-reperfusion). Σε κατάσταση ισχαιμίας, η παροχή οξυγόνου 

στους ιστούς μειώνεται σημαντικά. Όταν αποκατασταθεί η κυκλοφορία, οι ιστοί 

αιματώνονται πάλι με αποτέλεσμα να αυξάνεται τόσο η παραγωγή ελευθέρων ριζών 

(και κυρίως O2
) όσο και η οξειδωτική καταστροφή των ιστών από αυτές (McBride 

& Kraemer, 1999). Κατά το φαινόμενο της ισχαιμίας-επαναιμάτωσης συμμετέχει το 

ένζυμο XO, που καταλύει τη μετατροπή της υποξανθίνης σε ξανθίνη και της ξανθίνης 

σε ουρικό οξύ κατά το μονοπάτι διάσπασης των πουρινών. Σε φυσιολογικές 

συνθήκες, το ATP διασπάται σε ADP και AMP. Στα μυϊκά κύτταρα, το ΑΜΡ 

διασπάται σε IMP, το IMP σε ινοσίνη, η ινοσίνη σε υποξανθίνη και η υποξανθίνη με 

τη βοήθεια του ενζύμου δεϋδρογονάση της ξανθίνης (XDH) σε ξανθίνη, η οποία 

οξειδώνεται σε ουρικό οξύ. Στην ισχαιμία, το ΑΤΡ αποικοδομείται σε ΑΜΡ και ADP 
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λόγω των αυξημένων ενεργειακών απαιτήσεων. Αν η παροχή οξυγόνου είναι 

ανεπαρκής τα επίπεδα του ΑΜΡ αυξάνονται συνεχώς με αποτέλεσμα τη μετατροπή 

της XDH σε XO με τη μεσολάβηση μιας πρωτεάσης που ενεργοποιείται από τα 

αυξημένα επίπεδα των ιόντων Ca2+ και την αποικοδόμηση του ΑΜΡ σε υποξανθίνη. 

Κατά τη φάση της επαναιμάτωσης, η υποξανθίνη παρουσία της XO οξειδώνεται σε 

ξανθίνη αντιδρώντας με το μοριακό οξυγόνο, το οποίο ανάγεται με αποτέλεσμα να 

σχηματίζονται O2
 και H2O2 (Εικόνα 7) (McCord & Fridovich, 1968).  

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7. Ο μηχανισμός δράσης της οξειδοαναγωγάσης της ξανθίνης (XOR) στο 
φαινόμενο της ισχαιμίας-επαναιμάτωσης (Granger et al., 1986). 

 

Τα γεγονότα, που παρατηρούνται στην ισχαιμία-επαναιμάτωση συμβαίνουν 

κατά την αναερόβια άσκηση. Ωστόσο, υπάρχει η άποψη ότι συμβαίνουν και κατά την 

αερόβια όταν αυτή είναι εξαντλητική. Τα τελευταία δευτερόλεπτα πριν την 

εξάντληση ενεργοποιούνται αναερόβιοι μηχανισμοί όπως ο σχηματισμός XO και το 

φαινόμενο της ισχαιμίας-επαναιμάτωσης συμβάλλει στην παραγωγή ελευθέρων 

ριζών. Σε προηγούμενες μελέτες, μάλιστα, η υπόθεση αυτή φαίνεται να 

επιβεβαιώνεται καθώς βρέθηκαν μειωμένα επίπεδα ενδοκυττάριου ATP, αυξημένες 

συγκεντρώσεις υποξανθίνης στους μύες (Norman et al., 1987) και το αίμα (Hellsten-

Westing et al., 1989) καθώς επίσης και ουρικού οξέος στο αίμα (Hellsten et al., 

1988).          
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2.2.3. Η φλεγμονώδης αντίδραση 

Η φλεγμονώδης αντίδραση ενεργοποιείται κατά την άσκηση και ειδικότερα 

όταν αυτή συνοδεύεται από μυϊκή καταστροφή (π.χ. έκκεντρη άσκηση). Τα 

πολυμορφοπύρηνα (polymorphoneutrophils, PMN) είναι η ομάδα κυττάρων, που 

συμμετέχει στη φλεγμονώδη αντίδραση με σημαντικό ρόλο στην άμυνα των ιστών σε 

μολύνσεις από ιούς ή βακτήρια. Κατά την προκαλούμενη από την άσκηση μυϊκή 

καταστροφή τα PMN προσεγγίζουν την περιοχή της βλάβης και εκκρίνουν λυσοζύμη, 

Ο2
 και άλλες ελεύθερες ρίζες, οι οποίες είναι υπεύθυνες για την πρόκληση 

οξειδωτικού στρες. Η μεμβράνη των ουδετερόφιλων έχει ένζυμα όπως η οξειδάση 

του ΝΑDPH, η οποία καταλύει τη δημιουργία Ο2
 και το σύστημα της 

λιποξυγενάσης, που οδηγεί στο σχηματισμό υδροϋπεροξειδίων (ROOH) ως 

ενδιάμεσων προϊόντων (Leeuwenburgh & Heinecke, 2001). Το γεγονός ότι κατά την 

άσκηση, που προκαλεί μυϊκή καταστροφή εμφανίζεται φλεγμονή έχει επιβεβαιωθεί 

και με τον προσδιορισμό δεικτών φλεγμονής, όπως η IL-6 και η μυελοϋπεροξειδάση 

(Childs et al., 2001).  

 

2.2.4. Οι κατεχολαμίνες 

 Η συγκέντρωση των κατεχολαμινών αυξάνεται κατά την άσκηση καθώς η 

δράση τους είναι συνυφασμένη με την αύξηση του οξειδωτικού μεταβολισμού των 

σκελετικών μυών και του μυοκαρδίου μέσω ενεργοποίησης των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων. Απόρροια του γεγονότος αυτού είναι η αύξηση της παραγωγής των 

ελευθέρων ριζών στην εσωτερική μεμβράνη των μιτοχονδρίων (Elosua et al., 2003).  

 

2.2.5. Τα υπεροξειδιοσώματα  

Είναι οργανίδια μέσα στα οποία συμβαίνει η μη μιτοχονδριακή οξείδωση των 

λιπαρών οξέων και των D-αμινοξέων. Αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας για το 

μυοκάρδιο και τους σκελετικούς μύες κατά την άσκηση και μία σημαντική πηγή 

παραγωγής ελευθέρων ριζών (Ji, 1999).  

 

2.2.6. Η αυτοοξείδωση της αιμοσφαιρίνης και της μυοσφαιρίνης 

 Ελεύθερες ρίζες σε περιβάλλον άσκησης παράγονται από την οξειδωτική 

μετατροπή της αιμοσφαιρίνης (HbFe2+) σε μεθαιμοσφαιρίνη (metHbFe3+). Ο σίδηρος 

στο δακτύλιο της αίμης βρίσκεται στην αναγωγική κατάσταση (Fe2+) και παραμένει 
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στην κατάσταση αυτή και όταν συνδέεται με το O2. Ωστόσο, ορισμένα ηλεκτρόνια 

του σιδήρου υφίστανται μετατόπιση προς το O2 με αποτέλεσμα το σχηματισμό μίας 

ενδιάμεσης μορφής (metHbFe3+-Ο2
). Με διάσπαση της μορφής αυτής 

ελευθερώνονται οι Ο2
. Η μετατροπή αυτή είναι μία φυσιολογική διαδικασία και 

εκτιμάται ότι το 3% της αιμοσφαιρίνης των ερυθροκυττάρων υφίσταται καθημερινά 

αυτή την οξείδωση. Το ποσοστό της metHbFe3+ αυξάνεται με την επίδραση της 

άσκησης και άλλων παραγόντων, όπως τα νιτρώδη (NO2
-). H metHbFe3+ δεν έχει την 

ικανότητα να δεσμεύει Ο2 κι έτσι είναι βιολογικά ανενεργή. Η μεθαιμοσφαιρίνη 

ανάγεται σε αιμοσφαιρίνη με το κυτόχρωμα b5 και την αναγωγάση της 

μεθαιμοσφαιρίνης (Misra & Fridovich, 1972; Giakoustidis et al., 2001).  

 Η μυοσφαιρίνη μπορεί, επίσης, να αυτοοξειδωθεί ή να οξειδωθεί από 

ελεύθερες ρίζες κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας-επαναιμάτωσης παράγοντας Η2Ο2. Η 

μυοσφαιρίνη αντιδρά περαιτέρω με το Η2Ο2 και παράγει άλλες ρίζες (π.χ. ρίζες 

περοξυλίου) (Giulivi & Cadenas, 1998). 

 

2.3. Άσκηση και οξειδωτικό στρες 

 Είναι αποδεκτό ότι η άσκηση προκαλεί παραγωγή ελευθέρων ριζών (Davies et 

al., 1982). Η παραγωγή ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση είναι άμεσα εξαρτώμενη 

από την έντασή της. Όσο μεγαλύτερη είναι η ένταση της άσκησης τόσο μεγαλύτερη 

είναι η παραγωγή των ελευθέρων ριζών (Palmer et al., 2003). 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. 

Τότε εμφανίζεται το προκαλούμενο από την άσκηση οξειδωτικό στρες, το οποίο 

προκαλεί οξειδωτική καταστροφή πρωτεϊνών, λιπιδίων και άλλων βιομορίων (Finaud 

et al., 2006). Στη βιβλιογραφία αναφέρεται πλήθος εργασιών, που έχουν μελετήσει 

την επίδραση της άσκησης στο οξειδωτικό στρες τόσο στον άνθρωπο όσο και σε 

πειραματόζωα.  

 

2.3.1. Η άσκηση συνοδεύεται από εμφάνιση οξειδωτικού στρες 

 Σε πολλές εργασίες έχει βρεθεί ότι η αερόβια άσκηση προκαλεί οξειδωτικό 

στρες όπως αυτό εκφράζεται από τη μεταβολή συγκεκριμένων δεικτών στο αίμα και 

το σκελετικό μυ του ανθρώπου. Έτσι, μετά από άσκηση μέχρι εξάντλησης σε 

δαπεδοεργόμετρο παρατηρήθηκε αύξηση της λιπιδικής υπεροξείδωσης και της 
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πρωτεϊνικής οξείδωσης και μείωση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας (TAC) 

στο πλάσμα (Michailidis et al., 2007; Nikolaidis et al., 2006). Η εμφάνιση 

οξειδωτικού στρες έχει παρατηρηθεί σε μελέτες με διαφορετικά είδη άσκησης 

συμπεριλαμβανομένων του τρεξίματος, της ποδηλασίας και της κολύμβησης 

(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., 1998). Ακόμη, σε αθλητές του 

τριάθλου μετά από αγώνα αυξήθηκε η συγκέντρωση των ουσιών που αντιδρούν με το 

θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) (Palazzetti et al., 2003), ενώ η δραστικότητα της 

καταλάσης ήταν αυξημένη στο αίμα κολυμβητών των 800 μέτρων (Inal et al., 2001). 

Η άσκηση αύξησε και τη συγκέντρωση της GSSG (Aguilo et al., 2005) στο αίμα σε 

ποδηλάτες ενώ η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αυξήθηκε στα 

ερυθροκύτταρα σε ποδηλάτες, που ασκήθηκαν στο 100% της VO2max σε σύγκριση με 

αυτά των ποδηλατών, που ασκήθηκαν στο 40% της VO2max (Lovlin et al., 1987). 

Επιπρόσθετα, άλλες μελέτες έδειξαν αύξηση της λιπιδικής υπεροξείδωσης (Kanter et 

al., 1993; Alessio et al., 1997; Laaksonen et al., 1999; Goto et al., 2003; Davison et 

al., 2007), της πρωτεϊνικής οξείδωσης (Sen et al., 1997; Orhan et al., 2004; Goldfarb 

et al., 2005; Bloomer et al., 2007a, 2007b) και της οξείδωσης της γλουταθειόνης στο 

αίμα, το σκελετικό μυ και τα ούρα μετά από αερόβια άσκηση (Gohil et al., 1988; 

Sastre et al., 1992; Sen et al., 1994; Laaksonen et al., 1999; Inayama et al., 2002; 

Bloomer et al., 2005; Goldfarb et al., 2005; Elokda et al., 2005; Tauler et al., 2006).  

Η βιβλιογραφία περιλαμβάνει μεγάλο αριθμό ερευνών που ασχολούνται με τη 

μελέτη της επίδρασης της άσκησης στο οξειδωτικό στρες σε πειραματόζωα. Σε 

εργασίες που χρησιμοποίησαν το κολύμπι ως είδος άσκησης βρέθηκε οξειδωτικό 

στρες (Brady et al., 1979; Venditti & Di Meo, 1996) και ειδικότερα μείωση της 

συγκέντρωσης της GSH, αύξηση της συγκέντρωσης της GSSG καθώς και μείωση της 

δραστικότητας της SOD (Di Simplicio et al., 1997; Alessio et al., 2005). Επίσης, σε 

εργασίες που περιλαμβάνουν περπάτημα και τρέξιμο σε δαπεδοεργόμετρο βρέθηκε 

οξειδωτικό στρες σε επίμυες (Jenkins et al., 1993; Radak et al., 1995, 1996; Faff & 

Frankiewicz-Jozko, 1997; Bejma & Ji, 1999; Li et al., 1999; Goldfarb et al., 2004; 

Oztasan et al., 2004) και σκύλους (Okamura et al., 1997). Στις περισσότερες εργασίες 

παρατηρήθηκε αυξημένη λιπιδική υπεροξείδωση (Rajguru et al., 1994), αυξημένη 

συγκέντρωση της MDA σε επίμυες (Ji et al., 1988), των TBARS σε ποντίκια (Semin 

et al., 2000) και της 8-υδροξυδεοξυγουανοσίνης (Radak et al., 2002) στο σκελετικό 

μυ (Reznick et al., 1992; You et al., 2005) και τους νεφρούς επιμύων (Semin et al., 
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2000). Σε άλλες έρευνες σε επίμυες, η εξαντλητική άσκηση αύξησε τη συγκέντρωση 

των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο πλάσμα και το γαστροκνήμιο μυ (Gomez-Cabrera 

et al., 2005; Stadtman & Levine, 2000), καθώς και τη λιπιδική υπεροξείδωση στο 

πλάσμα (Ajmani et al., 2003). Ακόμα, αύξηση στη λιπιδική υπεροξείδωση και στη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων του πλάσματος και του γαστροκνήμιου 

μυός επιμύων παρατηρήθηκε και σε μία άλλη εργασία μετά από εξαντλητική αερόβια 

άσκηση (Alessio et al., 2000). 

 

2.3.2. Εργασίες όπου η άσκηση δεν προκαλεί οξειδωτικό στρες 

 Από την ανασκόπηση των ερευνών στον άνθρωπο και σε πειραματόζωα που 

έγινε παραπάνω φαίνεται ότι η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό στρες. Στην 

πραγματικότητα, το αποτέλεσμα αυτό εμφανίζεται στην πλειονότητα των εργασιών 

της βιβλιογραφίας. Ωστόσο, υπάρχουν και εργασίες, οι οποίες αναφέρουν ότι η 

άσκηση δε μεταβάλλει τους δείκτες οξειδωτικού στρες (Duthie et al., 1990; Witt et 

al., 1992; Inoue et al., 1993; Margaritis et al., 1997; Vasankari et al., 1997; Liu et al., 

1999; Vider et al., 2001; Fisher-Wellman & Bloomer, 2009), ενώ υπάρχουν και άλλες 

στις οποίες αναφέρεται ακόμα και πτώση των δεικτών αυτών μετά την άσκηση σε 

σχέση με τις τιμές στην ηρεμία (Chevion et al., 2003; Inayama et al., 1996; Fisher-

Wellman & Bloomer, 2009). Υπάρχουν διάφοροι λόγοι για τα ευρήματα αυτά, οι 

οποίοι σχετίζονται με τα διαφορετικά πρωτόκολα άσκησης που εφαρμόστηκαν αλλά 

και με το γεγονός ότι ορισμένα αντιοξειδωτικά, όταν εξουδετερώσουν τις ελεύθερες 

ρίζες, απομακρύνονται ή αδρανοποιούνται με αποτέλεσμα να μην εμφανίζεται 

αυξημένη η συγκέντρωσή τους μετά την άσκηση.  

 

2.4. Επίδραση της άσκησης στο πρωτεϊνικό προφίλ  

Ο κλάδος της πρωτεωμικής αναφέρεται στη μελέτη του πρωτεώματος σε 

ευρεία κλίμακα με τη χρήση τεχνικών υψηλής απόδοσης. Ο όρος πρωτέωμα 

αναφέρεται στις πρωτεΐνες, που εκφράζονται από το γονιδίωμα (proteome, protein 

complement of a genome). Το πρωτέωμα δεν είναι ένα σταθερό χαρακτηριστικό των 

κυττάρων. Αντιθέτως, επειδή αντιπροσωπεύει τη λειτουργική έκφραση των 

πληροφοριών τροποποιείται ανάλογα με τον κυτταρικό τύπο, το αναπτυξιακό στάδιο 

και τις συνθήκες του περιβάλλοντος. Η πρωτεωμική ανάλυση εστιάζει στο 

χαρακτηρισμό και τη μελέτη του συνόλου των πρωτεϊνών ενός βιολογικού υλικού και 

έχει ως στόχο να αναγνωρίσει τόσο τις αλλαγές στην πρωτεϊνική έκφραση όσο και τις 
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μετα-μεταφραστικές τροποποιήσεις των πρωτεϊνών, τις αλληλεπιδράσεις τους, την 

κυτταρική και υπο-κυτταρική διανομή τους και τα χρονολογικά πρότυπα έκφρασης 

(Verrills, 2006). Συγκεκριμένα, η πρωτεωμική περιλαμβάνει το διαχωρισμό των 

πρωτεϊνών, την αναγνώρισή τους και το χαρακτηρισμό της φύσης και της θέσης των 

πρωτεϊνικών τροποποιήσεων. Η ηλεκτροφόρηση δύο διαστάσεων (2-DE) και η 

φασματοσκοπία μάζας αποτελούν τις κύριες τεχνικές της πρωτεωμικής ανάλυσης. Η 

2-DE χρησιμοποιείται ως μέσο διαχωρισμού των πρωτεϊνών για τον περαιτέρω 

χαρακτηρισμό τους με τη φασματοσκοπία μάζας. Τα μίγματα πρωτεϊνών 

διαχωρίζονται σε δύο διαστάσεις σε πήκτωμα πολυακρυλαμιδίου. Στην πρώτη 

διάσταση οι πρωτεΐνες διαχωρίζονται με βάση το ισοηλεκτρικό τους σημείο και στη 

δεύτερη διάσταση με βάση το μοριακό τους βάρος. Έτσι, είναι δυνατός ο 

διαχωρισμός και η απεικόνιση των πρωτεϊνών ενός δείγματος με μεγάλη ευκρίνεια.   

 

2.4.1. Εφαρμογές της πρωτεωμικής  

 Η πρωτεωμική βρίσκει εφαρμογή στη μελέτη των επιδράσεων διάφορων 

ασθενειών στους ιστούς με σκοπό την εύρεση θεραπευτικών παραγόντων. Το 

αναπτυσσόμενο πεδίο της κλινικής πρωτεωμικής αναγνωρίζει πρωτεΐνες που 

εμπλέκονται στην παθογένεια ασθενειών και προσπαθεί να κατανοήσει πώς η 

έκφρασή τους, η δομή και η λειτουργία τους συμβάλλουν στην πρόκληση ασθενειών. 

Αυτή η τεχνολογία έχει αναγνωρίσει πρωτεΐνες, που είναι πιθανοί διαγνωστικοί 

δείκτες ή θεραπευτικοί στόχοι σε διάφορες νόσους (Vivanco et al., 2008). Η 

πρωτεωμική ανάλυση έχει χρησιμοποιηθεί εκτενώς στην έρευνα του καρκίνου για την 

αναγνώριση δεικτών με σκοπό τη διάγνωση, τον έλεγχο της εξέλιξης της ασθένειας 

και την αναγνώριση θεραπευτικών στόχων (Rodland, 2004) και σε ασθένειες όπως το 

άσθμα (Chung et al., 2004; Yeo et al., 2004; Roh et al., 2004), η νόσος του Alzheimer  

(Shin et al., 2004), οι δερματοπάθειες (Park et al., 2004), η ρευματοειδής αρθρίτιδα 

(Ali & Manolios, 2005) και η κυστική ίνωση (Sloane et al., 2005).  

 Όσον αφορά στο πρωτέωμα του σκελετικού μυός, σχετικά πρόσφατες έρευνες 

το έχουν περιγράψει με τεχνικές πρωτεωμικής (Yan et al., 2001; Capitanio et al., 

2005; Gelfi et al., 2003, 2006a). Άλλες έχουν ασχοληθεί με τις μεταβολές του κατά 

την αναπτυξιακή διαδικασία (Doherty et al., 2004), τη γήρανση (Piec et al., 2005; 

Doran et al., 2007, 2008; O’Connell et al., 2007; Gelfi et al., 2006b), την παχυσαρκία 

(Hittel et al., 2005) και το διαβήτη τύπου ΙΙ (Hojlund et al., 2003). Επιπλέον, οι 

μεταβολές στο πρωτέωμα του σκελετικού μυός εξετάστηκαν και ως απόκριση σε 
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παρεμβάσεις όπως η απονεύρωση (Isfort et al., 2000), η ατροφία και η υπερτροφία 

(Isfort et al., 2002), η χρόνια διέγερση σε χαμηλές συχνότητες (Donoghue et al., 

2005, 2007) και διάφοροι φαρμακολογικοί παράγοντες (Burniston et al., 2007).  

 

2.4.2. Μελέτη της πρωτεωμικής έκφρασης κατά την άσκηση 

 Η εφαρμογή της 2-DE πρωτεϊνών στην έρευνα γύρω από το πεδίο της 

άσκησης βρίσκεται ακόμα σε πρωτόλειο στάδιο (Hittel et al., 2007; Burniston, 2008). 

Σε μία εργασία που έγινε πρωτεωμική ανάλυση στο γαστροκνήμιο μυ επιμύων 30 

min μετά από κολύμπι βρέθηκε διαφορά στην έκφραση 3 γονιδίων και ανιχνεύθηκαν 

61 κηλίδες στο πήκτωμα της ηλεκτροφόρησης. Η κρεατινική κινάση μειώθηκε 

αμέσως μετά και επέστρεψε στα επίπεδα της ηρεμίας μετά από 30 min ενώ η αντίθετη 

συμπεριφορά παρατηρήθηκε για την Hsp20 και την αδενυλική κυκλάση 1 (Guelfi et 

al., 2006). Εξάλλου, μία έρευνα στον καρδιακό μυ επιμύων έδειξε αύξηση στην 

Hsp20 μετά από τρέξιμο υψηλής έντασης για 6 βδομάδες (Boluyt et al., 2006). 

Ακόμη, με τις τεχνικές της πρωτεωμικής έγινε ανάλυση του πρωτεώματος του 

πυρήνα, του κυτταροσκελετού και του κυτταροπλάσματος στο γαστροκνήμιο και τον 

υποκνημίδιο μυ ποντικιών (Vitorino et al., 2007). Στη βιβλιογραφία αναφέρονται 

κάποιες ακόμα εργασίες, στις οποίες έγινε πρωτεϊνικός χαρακτηρισμός σε 

σκελετικούς μύες βραδείας και ταχείας συστολής (Cai et al., 2000; Cieniewski-

Bernard et al., 2004; Le Bihan et al., 2004; Jarrold et al., 2005). Παρόμοια ανάλυση 

έγινε και σε μία ακόμα εργασία, όπου μελετήθηκε το πρωτεϊνικό προφίλ ενός 

σκελετικού μυός βραδείας συστολής (του υποκνημίδιου μυός) και ενός ταχείας 

συστολής (του μακρού εκτείνοντος τους δακτύλους μυός). Βρέθηκαν διαφορές 

κυρίως σε πρωτεΐνες που συμμετέχουν σε μεταβολικές διεργασίες, καθώς οι δύο 

αυτοί μύες χρησιμοποιούν διαφορετικές πηγές ενέργειας κατά τη διάρκεια της 

άσκησης (Okumura et al., 2005).  

 

2.5. Χορήγηση φυτικών εκχυλισμάτων πριν την άσκηση 

 Στη βιβλιογραφία υπάρχει πλήθος εργασιών, οι οποίες ασχολούνται με τη 

χορήγηση εκχυλισμάτων από διάφορα είδη φυτών πριν την άσκηση. Οι εργασίες 

αυτές έχουν γίνει τόσο στον άνθρωπο όσο και σε πειραματόζωα (επίμυες και 

ποντίκια). Στην πλειοψηφία τους μελετούν τις επιδράσεις της χρόνιας κι όχι της 

οξείας χορήγησης εκχυλισμάτων πριν την άσκηση στο οξειδωτικό στρες και το 

μεταβολισμό σε διάφορους ιστούς. Στις περισσότερες εργασίες τα εκχυλίσματα 
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έδρασαν προστατευτικά απέναντι στο προκαλούμενο από την άσκηση οξειδωτικό 

στρες, ενώ κάποια βελτίωσαν και την απόδοση. Ωστόσο, υπήρξαν και εργασίες, στις 

οποίες τα εκχυλίσματα προκάλεσαν οξειδωτικό στρες, ενώ δεν επηρέασαν την 

απόδοση.      

Τα εκχυλίσματα από το φυτό Panax ginseng, το οποίο φυτρώνει κυρίως στην 

Κίνα και την Κορέα, είναι από τα πιο καλά μελετημένα. Μετά από χορήγησή του για 

σε επίμυες (για 8 εβδομάδες σε δόσεις των 2 g τρεις φορές τη μέρα) πριν από 

εξαντλητική άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο παρατηρήθηκε μείωση της συγκέντρωσης 

της MDA, αύξηση της δραστικότητας της καταλάσης και της SOD στο αίμα 10 και 

30 min 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 της συγκέντρωσης των TBARS, 

αύξηση της δραστικότητας της SOD και αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας σε 

ηπατικό επίπεδο (Voces et al., 1999). Ανάλογα αποτελέσματα είχε και η χορήγηση 

από το στόμα εκχυλίσματος Panax Ginseng σε επίμυες για 3 μήνες σε δόσεις 3, 10, 

100 και 500 mg/kg σωματικού βάρους πριν την άσκηση, καθώς μείωσε τη 

συγκέντρωση της MDA και τη δραστικότητα της κιτρικής συνθάσης στον 

υποκνημίδιο μυ και τον μακρό εκτείνοντα τους δακτύλους (Voces et al., 2004). 

Ωστόσο, δε βρέθηκε καμία επίδραση στη δραστικότητα της γαλακτικής 

δεϋδρογονάσης μετά από χορήγηση εκχυλίσματος του ίδιου φυτού σε επίμυες σε 

δοσολογία 50 mg/kg σωματικού βάρους και παράλληλη άσκηση για 12 εβδομάδες 

(Ferrando et al., 1999).  

Ακόμη, σε μελέτη που έγινε σε ομάδα κωπηλατών χορηγήθηκε εκχύλισμα 

από το φυτό Rhodiola rosea, που φύεται στις ψυχρές περιοχές της Γης, όπως είναι η 

Αρκτική, τα βουνά της κεντρικής Ασίας, οι Άλπεις και οι χώρες της Σκανδιναβίας. Η 

συχνότητα χορήγησης ήταν 2 φορές την ημέρα σε δόσεις των 100 mg για 4 

εβδομάδες με αποτέλεσμα να παρατηρηθεί αυξημένη TAC στο πλάσμα αλλά 

μειώθηκε η δραστικότητα της SOD στα ερυθροκύτταρα έως και 24 h μετά την 

άσκηση καταδεικνύοντας οξειδωτική δράση του εκχυλίσματος (Skarpanska-Stejnborn 

et al., 2009). Παρομοίως, η TAC αυξήθηκε, αλλά η οξειδωτική καταστροφή των 

ερυθροκυττάρων, που είχε προκληθεί λόγω της προπόνησης σε κωπηλάτες δεν 

περιορίστηκε μετά από χορήγηση εκχυλίσματος Cynara scolymus L. (αγγινάρας) 3 

φορές την ημέρα για 5 εβδομάδες σε δόσεις των 400mg (Skarpanska-Stejnborn et al., 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/05/2024 09:42:26 EEST - 18.223.196.112



 33

2008). Μείωση στη δραστικότητα της SOD, αλλά αύξηση της αντοχής, 

παρατηρήθηκε και λόγω της στοματικής χορήγησης σε επίμυες εκχυλίσματος 

σκόρδου σε δόση 2,86 g/kg σωματικού βάρους 30 min πριν από άσκηση σε 

δαπεδοεργόμετρο, που γινόταν για 5 μέρες την εβδομάδα επί 4 βδομάδες (Morihara et 

al., 2006). Αυξημένη αντοχή παρατηρήθηκε και μετά από χορήγηση εκχυλίσματος 

από το φυτό Eucommia ulmoides, ένα μικρό δέντρο στην Κίνα που καλλιεργείται 

ιδιαίτερα για τους φλοιούς του που έχουν ιδιαίτερη αξία στην παραδοσιακή κινέζικη 

ιατρική. Η χορήγηση έγινε σε επίμυες και την 29η μέρα υποβλήθηκαν σε άσκηση 

αντοχής σε δαπεδοεργόμετρο με κλίση 7ο και 24 h μετά έγινε η δειγματοληψία 

ήπατος (Li et al., 1999). Αυξημένη απόδοση, όπως φάνηκε από τον αυξημένο χρόνο 

κολύμβησης με 5% επιπρόσθετο βάρος καθώς και αύξηση των επιπέδων γλυκογόνου 

στο ήπαρ είχε ως αποτέλεσμα η χορήγηση εκχυλίσματος του φυτού Rhodiola rosea 

για 2-4 εβδομάδες σε επίμυες (Lee et al., 2009). Σε άλλη μελέτη χορηγήθηκε 

εκχύλισμα του φυτού Prunus mume, γνωστού και ως ιαπωνικό βερίκοκο, σε επίμυες 

σε συγκεντρώσεις 1,5%, 0,9% και 0,3% για 4 εβδομάδες και τα δείγματα μυός και 

ήπατος λήφθηκαν αμέσως και 30min μετά την άσκηση. Από τα αποτελέσματα 

παρατηρήθηκε αύξηση των ηπατικών και μυϊκών συγκεντρώσεων γλυκογόνου στα 

ζώα, που θανατώθηκαν αμέσως μετά την άσκηση (Kim et al., 2008). Ακόμη, 

αντιοξειδωτική δράση παρατηρήθηκε και μετά από στοματική χορήγηση 

εκχυλίσματος πολυσακχαριτών από το Euphorbia kansui, που χρησιμοποιείται ως 

παραδοσιακό φάρμακο στην Κίνα, σε επίμυες, που υποβλήθηκαν σε εξαντλητική 

κολύμβηση καθώς μειώθηκε η συγκέντρωση της MDA, αυξήθηκε η δραστικότητα 

της SOD σε σκελετικό μυ και περιορίστηκε η κόπωση (Yu et al., 2006). Η 

συγκέντρωση της MDA μειώθηκε στον πρόσθιο κνημιαίο μυ, τον εγκέφαλο και το 

ήπαρ επιμύων και μετά από χορήγηση εκχυλίσματος του φυτού Pterodon 

emarginatus της νότιας Βραζιλίας, σε δοσολογία 498 mg/kg σωματικού βάρους πριν 

και μετά από οξεία άσκηση (Paula et al., 2005), όπως και μετά από χορήγηση 

πολυσακχαριτών από το Lycium Barbarum, ένα φυτό της νοτιοανατολικής Ευρώπης 

και της Ασίας γνωστό και ως κινέζικο μούρο, σε επίμυες που υποβλήθηκαν σε 

πρόγραμμα άσκησης 30 ημερών. Τα αποτελέσματα έδειξαν, επιπλέον, μειωμένη 

δραστικότητα της κρεατινικής κινάσης στο αίμα και αυξημένα επίπεδα μυϊκού 

γλυκογόνου (Niu et al., 2008). Τέλος, μετά από χορήγηση εκχυλίσματος από μαύρη 

σταφίδα στον άνθρωπο αλλά και σε κυτταρικά μοντέλα πριν την άσκηση βρέθηκε 
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μείωση της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων και μείωση της 

προκαλούμενης από την άσκηση φλεγμονής (Lyall et al., 2009).   

 

3. Οξειδοαναγωγάση της ξανθίνης 

Η οξειδοαναγωγάση της ξανθίνης (XOR) απαντάται σε δύο μορφές, την 

οξειδάση της ξανθίνης (XO) και τη δεϋδρογονάση της ξανθίνης (XDH). Τα ένζυμα 

αυτά ανήκουν στην κατηγορία των υδροξυλασών μολυβδαινίου (Bray, 1975). Το 

ένζυμο συντίθεται ως δεϋδρογονάση στα θηλαστικά, συμπεριλαμβανομένου του 

ανθρώπου, αλλά μπορεί να μετατραπεί σε οξειδάση είτε αντιστρεπτά μέσω οξείδωσης 

των σουλφυδρυλικών καταλοίπων είτε μη αντιστρεπτά μέσω πρωτεόλυσης (Harrison, 

2002). Η κρυσταλλική δομή του ενζύμου και στις δύο μορφές έχει προσδιοριστεί και 

οδήγησε στο συμπέρασμα ότι ο μηχανισμός της μετατροπής του βασίζεται στη δομή 

του (Enroth et al., 2000; Godber et al., 2005). Το ένζυμο είναι ένα ομοδιμερές 

μοριακού βάρους 290 kDa με κάθε μονομερές να δρα μεμονωμένα στην κατάλυση. 

Κάθε ένζυμο αποτελείται από δύο υπομονάδες των 145 kDa και, παρά το ότι κάθε 

υπομονάδα έχει ένα ενεργό κέντρο, απαιτείται ο σχηματισμός διμερούς για να 

δράσουν. Κάθε υπομονάδα αποτελείται από 3 περιοχές: Ένα αμινοτελικό άκρο 20 

kDa, που έχει το σύμπλεγμα Fe2:S2, μία κεντρική περιοχή 40 kDa, η οποία περιέχει 

ένα μόριο FAD και ένα καρβοξυτελικό άκρο 85 kDa στο οποίο υπάρχουν 4 

οξειδοαναγωγικά κέντρα και είναι προσδεδεμένος ο συμπαράγοντας, που αποτελείται 

από την πτερίνη ενωμένη με ένα άτομο Mo6+ σχηματίζοντας τη μολυβδοπτερίνη 

(Εικόνα 8) (Felsted et al., 1973; Harrison, 2002; Pacher et al., 2006).  
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Εικόνα 8. (Α) Πτερίνη, (Β) ο συμπαράγοντας μολυβδενίου, ο οποίος αποτελείται από 
ένα άτομο Mo συνδεόμένο στην πτερίνη με δύο άτομα S. Στην ανενεργή μορφή του 
ενζύμου τα άτομα S αντικαθίστανται από δύο άτομα O.  

 

Ο μηχανισμός δράσης των υδροξυλασών μολυβδαινίου έχει μελετηθεί 

λεπτομερέστερα με την XO. Το υπόστρωμα αλληλεπιδρά με το κέντρο του 

μολυβδαινίου και μεταφέρονται δύο ηλεκτρόνια από το υπόστρωμα προς το Mo6+, το 

οποίο ανάγουν σε Mo4+. Κατόπιν, το μόριο που δρα ως υπόστρωμα μεταφέρεται 

μέσω ενός διαμοριακού μεταφορέα ηλεκτρονίων στο φλαβινικό κέντρο, όπου αντιδρά 

με O2 και παράγεται υπεροξείδιο του υδρογόνου. Η υδρόλυση του συμπλόκου 

μολυβδαίνιο-υπόστρωμα έχει ως αποτέλεσμα την απελευθέρωση δύο ηλεκτρονίων. 

Αυτά διανέμονται στα οξειδοαναγωγικά κέντρα του ενζύμου, δηλαδή στο σύμπλοκο 

Fe2:S2. Το μολυβδαίνιο οξειδώνεται ξανά μέσω ενδοκυτταρικής μεταφοράς 

ηλεκτρονίων (Spence et al., 1982). Παρατηρούνται δηλαδή δύο ξεχωριστές 

υποαντιδράσεις. Η πρώτη είναι η οξείδωση του δότη των ηλεκτρονίων με ταυτόχρονη 

αναγωγή του ενζύμου και η άλλη είναι η επανοξείδωση του ενζύμου με τη βοήθεια 

ενός δέκτη ηλεκτρονίων.  

Η XOR είναι παρούσα σε υψηλά επίπεδα στο μαστικό γαλακτοπαραγωγό 

αδένα (Sasaki et al., 1983), το λεπτό έντερο και το ήπαρ (Badway et al., 1981). Έχει, 

επίσης, ανιχνευθεί στο σκελετικό μυ, τους νεφρούς, τους πνεύμονες, την επιδερμίδα 

και την καρδιά (Sasaki et al., 1983). Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ύπαρξης της XOR 

στα τριχοειδή του εγκεφάλου (Betz, 1985) όπως και στα πολυμορφοπύρηνα 

λευκοκύτταρα και μακροφάγα του ποντικιού και μάλιστα έχει παρατηρηθεί αύξηση 
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στα επίπεδά της σε περιπτώσεις βακτηριακής μόλυνσης (Tubaro et al., 1980). Η XOR 

υπάρχει τόσο στο κυτταρόπλασμα όσο και στα μιτοχόνδρια. Οι υδροξυλάσες 

μολυβδαινίου είναι διασπαρμένες στο ζωικό βασίλειο. Yψηλά επίπεδα XOR 

βρέθηκαν στους επίμυες και το σκύλο ενώ η δράση της είναι ασθενέστερη στα 

ασπόνδυλα σε σχέση με τα σπονδυλωτά. Η XOR έχει ανιχνευθεί, επίσης, στα 

βακτήρια (Woolfolk et al., 1977) και τα κοιλεντερωτά (Krenitsky et al., 1974).  

Η XO συμμετέχει σε πολλές βιοχημικές αντιδράσεις όπως η οξείδωση των 

πουρινών, των πτερινών και των αλειφατικών και αρωματικών αλδεϋδών 

(Panoutsopoulos & Beedham, 2004; Veskoukis et al., 2006). Μία από τις κύριες 

λειτουργίες, στις οποίες συμμετέχει η XO είναι η κατάλυση της οξείδωσης της 

υποξανθίνης σε ξανθίνη και της ξανθίνης σε ουρικό οξύ (Εικόνα 9). Επίσης, η XO 

είναι το κύριο ένζυμο παραγωγής ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση (Gomez-

Cabrera et al., 2005). Έχει βρεθεί ότι η XO ρυθμίζεται σε μεταγραφικό και μετα-

μεταγραφικό επίπεδο (Ghio et al., 2002) καθώς για την ενεργοποίησή της κατά την 

υποξία πρέπει να φωσφορυλιωθεί από την p38 MAP κινάση (Kayyali et al., 1998). 

Όπως φαίνεται και στην εικόνα 9, η δράση της XO οδηγεί τόσο στην 

παραγωγή Ο2
 και H2O2 όσο και στην αύξηση της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος. 

Το ουρικό οξύ είναι το πιο ισχυρό αντιοξειδωτικό μόριο του πλάσματος και μπορεί 

να εξουδετερώνει τη δράση του Ο2
 και ορισμένων RNS (Kooy et al., 1994). Επίσης, 

έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία η προστατευτική δράση του ουρικού οξέος απέναντι 

σε ασθένειες όπως η εγκεφαλομυελίτιδα, μία μορφή πολλαπλής σκλήρωσης (Hooper 

et al., 1998) ενώ δρα και ως χηλικός δεσμευτής του σιδήρου στα εξωκυτταρικά υγρά 

(Ghio et al., 2002). 
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Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XO XO

2O2 + H2O 2O2
 + 2H+ 2O2 + H2O 2O2

 + 2H+Α

Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XDH XDH

NAD+ + H2O NADH + 2H+ NAD+ + H2O NADH + 2H+
Β

Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XO XO

2O2 + H2O 2O2
 + 2H+ 2O2 + H2O 2O2

 + 2H+Α

Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XO XO

2O2 + H2O 2O2
 + 2H+ 2O2 + H2O 2O2

 + 2H+Α

Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XDH XDH

NAD+ + H2O NADH + 2H+ NAD+ + H2O NADH + 2H+
Β

Υποξανθίνη Ξανθίνη Ουρικό οξύ

XDH XDH

NAD+ + H2O NADH + 2H+NAD+ + H2O NADH + 2H+ NAD+ + H2O NADH + 2H+NAD+ + H2O NADH + 2H+
Β

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 9. Οι αντιδράσεις που καταλύουν η XO (Α) και η XDH (Β). 

 

4. Αλοπουρινόλη 

Η αλοπουρινόλη [4-υδροξυπυράζολο (3,4-d) πυριμιδίνη] συντέθηκε για 

πρώτη φορά στα μέσα της δεκαετίας του 1950 από την εταιρεία Falco στην 

προσπάθεια παρασκευής αντινεοπλαστικών παραγόντων (Pacher et al., 2006). 

Ωστόσο, παρατηρήθηκε ότι είχε ανασταλτική δράση στην XO μειώνοντας τη 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος τόσο στα ούρα όσο και τον ορό του αίματος (Elion, 

1988). Έτσι, εγκρίθηκε το 1966 για τη θεραπεία της ουρικής αρθρίτιδας και της 

υπερουριχαιμίας (Rott & Agudelo, 2003; Wortmann, 2005). Η αλοπουρινόλη είναι 

δομικό ανάλογο της υποξανθίνης και μεταβολίζεται αμέσως σε οξυπουρινόλη, η 

οποία είναι δομικό ανάλογο της ξανθίνης (Εικόνα 10).  
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Αλοπουρινόλη ΥποξανθίνηΑλοπουρινόλη ΥποξανθίνηΥποξανθίνη

Οξυπουρινόλη ΞανθίνηΟξυπουρινόλη Ξανθίνη

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 10. Η αλοπουρινόλη και η οξυπουρινόλη ως δομικά ανάλογα της 
υποξανθίνης και της ξανθίνης, αντίστοιχα. 

 

Αναστέλλει τη δραστικότητα της XO και συγκεκριμένα είναι υπόστρωμα και 

συναγωνιστικός αναστολέας της. Η οξυπουρινόλη είναι μη συναγωνιστικός 

αναστολέας της XO και έχει μεγαλύτερο χρόνο ημζωής (14-30 h) από την 

αλοπουρινόλη (2-3 h) (Pea, 2005). Η φαρμακολογική δράση της αλοπουρινόλης 

οφείλεται, έτσι, σε μεγάλο βαθμό σε αυτό το μεταβολίτη της. Τόσο η αλοπουρινόλη 

όσο και η οξυπουρινόλη ασκούν την ανασταλτική τους δράση στο ένζυμο δρώντας 

στο κέντρο μολυβδαινίου (Εικόνα 11). 
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Εικόνα 11. Οι αντιδράσεις που αναστέλλει η αλοπουρινόλη. 

 

Μέσω αναστολής της παραγωγής του ουρικού οξέος στο πλάσμα εμποδίζεται 

η συσσώρευσή του με τη μορφή κρυστάλλων στις αρθρώσεις και η εμφάνιση χρόνιας 

ουρικής αρθρίτιδας (Rott & Agudelo, 2003; 2004; Pea, 2005). Οι κρύσταλλοι ουρικού 

οξέος εξαφανίζονται βαθμιαία και αποφεύγεται η πρόκληση νεφροπάθειας. Εκτός 

από την ουρική αρθρίτιδα και την υπερουριχαιμία, η αλοπουρινόλη βρίσκει 

εφαρμογές στην αντιμετώπιση και άλλων παθολογικών καταστάσεων. Έχει βρεθεί ότι 

είναι αποτελεσματική απέναντι σε καταστάσεις ισχαιμίας στο σκύλο, τη γάτα και τον 

επίμυ (Boros et al., 1991; Parks & Granger, 1983; Yildirim et al., 2002) και στη 

χρόνια καρδιοπάθεια (Struthers et al., 2002; Doehner et al., 2002). Ωστόσο, έχουν 

αναφερθεί και παρενέργειες που εμφανίζονται ακόμα και μετά από χρόνια χορήγηση 

αλοπουρινόλης με συχνότερες τον ερεθισμό της επιδερμίδας και του εντέρου, τη 

φλεγμονή και τη δυσλειτουργία των νεφρών (Rott & Agudelo, 2003; Terkeltaub, 

2003; Bieber & Terkeltaub, 2004).  
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4.1. Ο ρόλος της αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό στρες και την απόδοση κατά την 

άσκηση  

 Ο πολύ σημαντικός και διττός ρόλος της XO στην παραγωγή ελευθέρων 

ριζών και ουρικού οξέος κατά την άσκηση φάνηκε για πρώτη φορά από τους Hellsten 

et al., (1988). Κατόπιν, για την καλύτερη μελέτη της δράσης του ενζύμου κατά την 

άσκηση σχεδιάστηκαν πειράματα από διάφορες ερευνητικές ομάδες, στα οποία η 

δραστικότητά της ανεστάλη μέσω χορήγηση αλοπουρινόλης. Ο αριθμός των 

σχετικών εργασιών δεν είναι μεγάλος και αναφέρουν στο σύνολό τους ότι η 

χορήγηση αλοπουρινόλης είχε προστατευτική δράση απέναντι στο προκαλούμενο 

από την άσκηση οξειδωτικό στρες. Συγκεκριμένα, μετά από χορήγηση μίας δόσης 32 

mg/kg σωματικού βάρους αλοπουρινόλης ενδοπεριτοναϊκά σε επίμυες πριν από 

τρέξιμο μέχρι εξάντλησης σε δαπεδοεργόμετρο βρέθηκε μείωση της συγκέντρωσης 

της GSSG και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, που είχε αυξηθεί μετά την άσκηση στο 

σκελετικό μυ (Gomez-Cabrera et al., 2005). Σε άλλη εργασία της ίδιας ερευνητικής 

ομάδας, μετά από στοματική χορήγηση αλοπουρινόλης σε ημερήσιες δόσεις των 300 

mg για 3 βδομάδες πριν από αγώνα ποδηλασίας βρέθηκε ότι η αύξηση της MDA στο 

πλάσμα λόγω της άσκησης μετριάστηκε από την αλοπουρινόλη, όπως μετριάστηκε 

και η μυϊκή καταστροφή εκφρασμένη από τους δείκτες κρεατινική κινάση και 

αμινοτρανσφεράση του ασπαρτικού οξέος (Gomez-Cabrera et al., 2003). Η 

προκαλούμενη από την άσκηση αύξηση της συγκέντρωσης της MDA στο πλάσμα 

μετριάστηκε και μετά από στοματική χορήγηση αλοπουρινόλης σε δόση των 300 mg 

σε αθλητές 2 h πριν από μαραθώνιο (Gomez-Cabrera et al., 2006). Ο αντιοξειδωτικός 

ρόλος της αλοπουρινόλης επιβεβαιώθηκε και σε ακόμα μία εργασία καθώς η 

ενδοπεριτοναϊκή χορήγησή της σε επίμυες σε δόση 44 mg/kg σωματικού βάρους δεν 

επέτρεψε να αυξηθεί η συγκέντρωση των TBARS στο ήπαρ 3 h μετά από τρέξιμο 

μέχρι εξάντλησης σε δαπεδοεργόμετρο (Koyama et al., 1999). Προς την ίδια 

κατεύθυνση ήταν και τα αποτελέσματα μίας εργασίας, στην οποία χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη από το στόμα σε δόση 30 mg/kg σωματικού βάρους και 

ενδοπεριτοναϊκά σε δόση 5 mg/kg σωματικού βάρους σε άλογα, 12 και 2 h πριν την 

εφαρμογή του πειραματικού πρωτοκόλου (Mills et al., 1997). Βρέθηκε ότι η άσκηση 

αύξησε τη συγκέντρωση των λιπιδικών υδροϋπεροξειδίων στο πλάσμα και της GSSG 

στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα ενώ η αλοπουρινόλη ανέστειλε τις αυξήσεις αυτές 

δρώντας αντιοξειδωτικά. Η υπόθεση ότι η αλοπουρινόλη αναστέλλει τις οξειδωτικές 

επιδράσεις της άσκησης εξετάστηκε και σε ασθενείς με χρόνια αποφρακτική 
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πνευμονοπάθεια (chronic obstructive pulmonary disease, COPD), οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε άσκηση σε κυκλοεργόμετρο μέχρι εξάντλησης (Heunks et al., 1999). 

Ανάλογη ήταν η δράση της αλοπουρινόλης σε ασθενείς με COPD και σε μία άλλη 

εργασία, όπου απέτρεψε την προκαλούμενη από την άσκηση αύξηση της 

συγκέντρωσης της GSSG και της MDA στο πλάσμα των ασθενών (Vina et al., 2000). 

Η άσκηση αύξησε το λόγο GSSG/GSH και τη συγκέντρωση της MDA στο αίμα, ενώ 

η αλοπουρινόλη απέτρεψε τη μεταβολή των δεικτών αυτών μετά την άσκηση. Η 

αλοπουρινόλη είχε, επίσης, αντιοξειδωτική δράση όταν χορηγήθηκε σε ποντίκια που 

υποβλήθηκαν σε τρέξιμο, καθώς ανέστειλε την προκαλούμενη από την άσκηση 

μείωση της συγκέντρωσης της GSH (Duarte et al., 1993). Από τα παραπάνω είναι 

φανερό ότι η αλοπουρινόλη είχε αντιοξειδωτικό ρόλο στις λίγες σχετικές εργασίες 

της βιβλιογραφίας, καθώς μετρίασε την οξειδωτική δράση της άσκησης σε πειράματα 

τόσο στον άνθρωπο όσο και σε πειραματόζωα. Σε ορισμένες από τις 

προαναφερθείσες εργασίες και σε κάποιες ακόμα εξετάστηκε και η επίδραση της 

χορήγησης της αλοπουρινόλης στην απόδοση τόσο των ανθρώπων όσο και των 

πειραματόζωων, που χρησιμοποιήθηκαν (Gomez-Cabrera et al., 2003, 2005, 2006; 

Koyama et al., 1999; Gavin & Struthers, 2005; Sutton et al., 1980). Ωστόσο, σε καμία 

από αυτές δε βρέθηκε επίδραση, όπως μετρήθηκε από το χρόνο που απαιτείται για να 

επέρθει η εξάντληση. Υπάρχει, τέλος και μία εργασία που παρατήρησε βελτίωση της 

απόδοσης in vitro στον υποκνημίδιο μυ μετά από χορήγηση αλοπουρινόλης (Barclay 

& Hansel, 1991).  

 

5. Αλβουμίνη 

Η αλβουμίνη είναι η πιο άφθονη πρωτεΐνη του πλάσματος. Συντίθεται κυρίως 

στο ήπαρ, ενώ έχει αποδειχθεί ότι συντίθεται και σε σκελετικούς μύες επίμυων 

(Yamada et al., 1984). Εξάγεται από το ήπαρ σε μη γλυκοζυλιωμένη μορφή και 

φτάνει στο πλάσμα σε συγκέντρωση 35-50 g/L. Η ανθρώπινη αλβουμίνη αποτελεί 

περίπου το 60% των πρωτεϊνών του πλάσματος. Είναι μια σφαιρική πρωτεΐνη με 

μοριακό βάρος 66 kDa, αποτελείται από 585 αμινοξέα και χαρτογραφείται στο 

χρωμόσωμα 4. Το μόριο της αλβουμίνης αποτελείται από τρεις ομόλογες περιοχές. Η 

καθεμία αποτελείται από δύο ξεχωριστές ελικοειδείς υποπεριοχές (Α και Β). Στην 

υποπεριοχή ΙΙΑ προσδένονται ογκώδη ετεροκυκλικά ανιόντα, ενώ στην υποπεριοχή 

ΙΙΙΑ προσδένονται αρωματικά καρβοξύλια (Halliwell & Gutteridge, 2007). Ο χρόνος 

ημιζωής της αλβουμίνης είναι περίπου 20 μέρες (Bourdon et al., 1999) αλλά 
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ασθένειες ή οξειδωτική βλάβη μπορούν να μειώσουν το χρόνο αυτό. Στο μόριο της 

αλβουμίνης προσδένονται, επίσης, ενδογενή και εξωγενή συστατικά, όπως λιπαρά 

οξέα, μεταλλικά ιόντα, φάρμακα και χοληστερόλη (Roche et al., 2008). Οι κύριες 

λειτουργίες της αλβουμίνης είναι η διατήρηση της ωσμωτικής πίεσης, η μεταφορά 

διαφόρων μορίων και η προσωρινή αποθήκευση αμινοξέων (Ellmerer et al., 2000). 

Έχει θέσεις δέσμευσης για διάφορα συστατικά, όπως ορμόνες, μεταλλικά ιόντα και 

ξενοβιοτικά. Ακόμα, φάρμακα και μεταβολίτες προσδένονται με αποτέλεσμα να 

επηρεάζεται η κατανομή τους στους ιστούς και συνεπώς η αποτελεσματικότητά τους. 

Επίσης, δρα ως ένζυμο έχοντας δράση ενολάσης και εστεράσης (Drmanovic et al., 

1999; Masson et al., 2007). Η αλβουμίνη έχει και αντιοξειδωτική δράση, καθώς 

προστατεύει από την υπεροξείδωση των λιπιδίων, που προκαλούν οι ελεύθερες ρίζες 

(Quinlan et al., 1994).  

 

5.1. Ο αντιοξειδωτικός ρόλος της αλβουμίνης 

Η αλβουμίνη του ορού του αίματος περιέχει ένα ανηγμένο κατάλοιπο 

κυστεΐνης (Cys34) (Εικόνα 12), το οποίο είναι η μεγαλύτερη πηγή θειολών στην 

κυκλοφορία αφού η συγκέντρωση της αλβουμίνης εκεί είναι πολύ υψηλή (Oettl & 

Stauber, 2007). Σε υγιείς ενήλικες το 70-80% των καταλοίπων Cys34 στην αλβουμίνη 

έχει ελεύθερη τη σουλφυδρυλική ομάδα, ενώ τα υπόλοιπα σχηματίζουν δισουλφίδια 

με διάφορα μόρια όπως κυστεΐνη, ομοκυστεΐνη ή γλουταθειόνη (Oettl & Stauber, 

2007). Η μορφή αυτή της αλβουμίνης είναι η μερκαπταλβουμίνη (ΗΜΑ). Η 

αλβουμίνη πιστεύεται ότι δεσμεύει υδροξύλια ή άλλες ελεύθερες ρίζες μέσω του 

καταλοίπου Cys-34 (Gutteridge, 1986). Σε περιβάλλον οξειδωτικού στρες το μόριο 

της αλβουμίνης οξειδώνεται αντιστρεπτά και η Cys-34 οδηγεί στο σχηματισμό 

σουλφενικού οξέος (RSOH), που οξειδώνεται περαιτέρω προς σουλφινικό οξύ 

(RSO2H) και σουλφονικό οξύ (RSO3H) (Carballal et al., 2006). Η πρώτη μορφή της 

αλβουμίνης είναι η μη-μερκαπταλβουμίνη 1 (ΗΝΑ1) και η δεύτερη η μη-

μερκαπταλβουμίνη 2 (ΗΝΑ2) (Lamprecht et al., 2009). Το σουλφενικό οξύ είναι ένα 

σύνηθες ενδιάμεσο προϊόν της αντιστρεπτής και μη αντιστρεπτής τροποποίησης 

διαφόρων μορίων από τις ελεύθερες ρίζες. Έχει εμπλακεί στο σχηματισμό 

δισουλφιδίων στο μόριο της αλβουμίνης με αποτέλεσμα να συμετέχει η ίδια στη 

ρύθμιση της οξειδοαναγωγικής ισορροπίας εξωκυτταρικά (Carballal et al., 2006).  

Τα 6 κατάλοιπα της μεθειονίνης του μορίου της αλβουμίνης είναι, όπως και τα 

κατάλοιπα της κυστεΐνης, ευαίσθητα στην οξείδωση (Bourdon & Blache, 2001; 
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Αμινοτελικό άκροΑμινοτελικό άκρο

Bourdon et al., 2005). Η μεθειονίνη είναι ευπαθής στην οξείδωση και τα οξειδωτικά 

οδηγούν στην παραγωγή σουλφοξειδίου μεθειονίνης (Berlett & Stadtman, 1997). Η 

περαιτέρω οξείδωση σε σουλφόνιο δε συμβαίνει φυσιολογικά στα βιολογικά 

συστήματα, αλλά μόνο μετά από συγκεκριμένες παρεμβάσεις. Το σουλφοξείδιο της 

μεθειονίνης μπορεί να μετατραπεί ξανά σε μεθειονίνη με ήπια αναγωγικά μέσα ή με 

τη δράση των κατάλληλων αναγωγασών, ενώ ο σχηματισμός του σουλφονίου είναι 

μη αντιστρεπτός. Παρατηρήθηκε, ωστόσο, ότι η οξείδωση των καταλοίπων 

μεθειονίνης σε ένζυμα δεν επηρεάζει ιδιαίτερα τη λειτουργία τους (Levine et al., 

1996). Η οξείδωση των καταλοίπων μεθειονίνης στα βιολογικά συστήματα θα 

μπορούσε να αποτελέσει σύστημα δέσμευσης των ROS για να προστατεύσει τις 

πρωτεΐνες από εκτεταμένες τροποποιήσεις (Roche et al., 2008). Τέλος, η αλβουμίνη 

εξουδετερώνει το υποχλωριώδες οξύ (HOCl), το οποίο σχηματίζεται από τη 

μυελοπεροξειδάση κατά τη δράση των ουδετερόφιλων και είναι ισχυρό οξειδωτικό 

(Halliwell, 1988; Winterbourn et al., 2000).   

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 12: Το μόριο της αλβουμίνης και οι περιοχές που σχετίζονται με στην 
αντιοξειδωτική της δράση. Τα 4 κατάλοιπα του αμινοτελικού άκρου στα οποία 
δεσμεύονται ιόντα μετάλλων είναι με μπλε χρώμα. Το κατάλοιπο της κυστεΐνης 
(Cys34) είναι με κόκκινο χρώμα. Τα σημεία δέσμευσης των PUFA είναι με μωβ 
χρώμα (Lys351, Lys475, Arg117), το κατάλοιπο λυσίνης (Lys40) που δεσμεύει τη 
χολερυθρίνη είναι κίτρινο ενώ τα 6 κατάλοιπα μεθειονίνης (Met329, Met298, 
Met446, Met548, Met123, Met187) είναι πράσινα.    
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Κατά τη διάρκεια της αερόβιας εξαντλητικής άσκησης παράγονται ελεύθερες 

ρίζες, οι οποίες προκαλούν τροποποιήσεις στο μόριο της αλβουμίνης και επηρεάζουν 

τη διαμόρφωση του μορίου και τις δεσμευτικές του ικανότητες (Halliwell & 

Gutteridge, 2007; Lamprecht et al., 2008). Υπάρχουν μελέτες, οι οποίες έχουν δείξει 

την επίδραση της έντονης άσκησης στο οξειδοαναγωγικό σύστημα της ανθρώπινης 

αλβουμίνης του ορού (Imai et al., 2002; Lamprecht et al., 2008, 2009). Πιο 

συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η έντονη άσκηση αυξάνει την οξειδωμένη αλβουμίνη 

(Imai et al., 2002) και οι οξειδωτικές τροποποιήσεις εξαρτώνται από την ένταση της 

άσκησης (Lamprecht et al., 2008, 2009). Επιπλέον, η οξειδωμένη αλβουμίνη έχει 

προταθεί ως δείκτης οξειδωτικού στρες (Lamprecht et al., 2009). Γενικά, τα επίπεδα 

θειόλης είναι αξιόπιστος δείκτης οξειδωτικού στρες (Quinlan et al., 1994). Όμως, 

είναι δύσκολο να εκτιμηθεί το οξειδωτικό στρες χρησιμοποιώντας χαμηλού μοριακού 

βάρους θειόλες, διότι είναι ευαίσθητες στην οξειδωτική καταστροφή και η μέτρησή 

τους δεν είναι εύκολη, ιδιαίτερα στο αίμα. Παρόλα αυτά, η μέτρηση σταθερά 

οξειδωμένων ομάδων θειόλης, όπως τα διμερή της αλβουμίνης, είναι πιο πρακτική 

(Ogasawara et al., 2006). Τα διμερή της αλβουμίνης είναι οξειδωμένα προϊόντα που 

προέρχονται από την αντίδραση με υπεροξείδια με αποτέλεσμα η παρουσία τους 

στους ιστούς να αποτελεί ένδειξη οξειδωτικού στρες (Ogasawara et al., 2006). 

Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι η διμερής αλβουμίνη σχηματίζεται στο ανθρώπινο 

πλάσμα μετά την έκθεση σε οξειδωτικά και σε ασθενείς με αιμόλυση, μια νεφρική 

ασθένεια στην οποία εμφανίζεται οξειδωτικό στρες (Ogasawara et al., 2006).  
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

Τις τελευταίες τρεις δεκαετίες στο πεδίο της βιοχημείας της άσκησης έχει 

επιβεβαιωθεί ότι η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό στρες. Ένα από τα κυριότερα 

ένζυμα, που ενεργοποιούνται κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι η οξειδάση της 

ξανθίνης. Το ένζυμο αυτό καταλύει την οξείδωση της υποξανθίνης σε ξανθίνη και της 

ξανθίνης σε ένα πολύ ισχυρό αντιοξειδωτικό μόριο, το ουρικό οξύ, με ταυτόχρονη 

παραγωγή ελευθέρων ριζών. Ο ρόλος του ενζύμου, δηλαδή, είναι διττός καθώς 

μπορεί μεν να προάγει το οξειδωτικό στρες, λόγω της παραγωγής ελευθέρων ριζών 

αλλά και να ενισχύει την αντιοξειδωτική άμυνα των ιστών, επειδή οδηγεί στη 

παραγωγή ουρικού οξέος. Σκοπός, λοιπόν, της εργασίας αυτής ήταν να ερευνηθεί, 

μέσω της αναστολής της δραστικότητας της οξειδάσης της ξανθίνης με χορήγηση του 

αναστολέα αλοπουρινόλη, αν το ουρικό οξύ ή οι ελεύθερες ρίζες είναι τα προϊόντα με 

τη μεγαλύτερη σημασία στην απόδοση. Τα αποτελέσματα της έρευνας αναμένεται να 

βοηθήσουν στην κατανόηση της σημασίας της ενεργοποίησης της οξειδάσης της 

ξανθίνης κατά τη διάρκεια της άσκησης. Επίσης, μέσω της αναστολής της 

δραστικότητάς της τόσο in vitro όσο και in vivo αναμένεται να αποτελέσει μία πολύ 

σημαντική προκαταρκτική μελέτη σχετικά με το είδος και τη συγκέντρωση των 

αντιοξειδωτικών, που πρέπει να χορηγούνται πριν την άσκηση.  Πιο συγκεκριμένα, 

τα ερωτήματα/στόχοι της διατριβής συνοψίζονται παρακάτω.    

 

 Οι επιδράσεις της in vivo αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης στην απόδοση 

και σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίμα και σε ιστούς επιμύων πριν την 

άσκηση από ένα συνθετικό αναστολέα της, την αλοπουρινόλη, οφείλονται στην 

αναστολή της παραγωγής ελευθέρων ριζών ή του ουρικού οξέος; 

 Υπάρχουν δείκτες οξειδωτικού στρες, που όταν μετρηθούν στο αίμα αντανακλούν 

την οξειδοαναγωγική κατάσταση των ιστών και κυρίως του σκελετικού μυός; 

 Υπάρχουν in vitro φυτικής προέλευσης αναστολείς της οξειδάσης της ξανθίνης 

και άλλων ενζύμων που συμμετέχουν στη ρύθμιση του οξειδωτικού στρες;   

 Επιβεβαιώνονται οι in vitro αντιοξειδωτικές ιδιότητες ενός φυτικής προέλευσης 

αναστολέα της οξειδάσης της ξανθίνης στο οξειδωτικό στρες και την απόδοση 

καθώς και στην αναστολή της δραστικότητας του ενζύμου αυτού μετά από in vivo 

χορήγησή του σε επίμυες πριν την άσκηση; 
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1. Πειραματόζωα και πειραματικός σχεδιασμός 

 

1.1. Άσκηση και χορήγηση αλοπουρινόλης σε επίμυες 

Για τη διενέργεια του πειράματος χρησιμοποιήθηκαν 80 ένηβοι αρσενικοί 

επίμυες της φυλής Wistar (ηλικίας 8 εβδομάδων και βάρους 22010 g, mean±SEM), 

οι οποίοι αποκτήθηκαν από το ελληνικό Ινστιτούτο Παστέρ. Οι επίμυες διαβιούσαν 

σε κλουβιά των 3 κάτω από ελεγχόμενες περιβαλλοντικές συνθήκες (δωδεκάωρος 

κύκλος φωτός - σκοταδιού και θερμοκρασία 20ο-24οC). Η τροφή και το νερό 

παρέχονταν στους επίμυες ελεύθερα σε όλη τη διάρκεια του 24ώρου.  

Η αλοπουρινόλη χορηγήθηκε ενδοπεριτοναϊκά σε μία δόση των 50 mg·kg-1 

σωματικού βάρους 1,5 h πριν από την έναρξη του πρωτοκόλου, γιατί τόση ώρα 

χρειάζεται περίπου για να επιτευχθεί η μέγιστη συγκέντρωσή της στο αίμα και τον 

ιστό, σύμφωνα με τον κατασκευαστή. Για να αυξηθεί η πιθανότητα να βρεθούν 

επιδράσεις της αλοπουρινόλης στο οξειδοαναγωγικό δυναμικό των ιστών, 

χορηγήθηκε υψηλή δόση σε σχέση με τα 32 mg·kg-1, που χορηγήθηκαν σε επίμυες 

(Gomez-Cabrera et al., 2005) και τα 4 mg·kg-1 σωματικού βάρους, που χορηγήθηκαν 

στον άνθρωπο σε προηγούμενες μελέτες (Gomez-Cabrera et al., 2003, 2006). Η 

αλοπουρινόλη διαλύθηκε σε διμεθυλσουλφοξείδιο (DMSO), καθώς δεν είναι δυνατό 

να διαλυθεί σε φυσιολογικό ορό ή μίγμα φυσιολογικού ορού και DMSO. Το DMSO 

είναι ένας καλός διαλύτης της αλοπουρινόλης και έχει χρησιμοποιηθεί σε πειράματα 

με ανθρώπους (Lee & Wang, 1999). Η ομάδα που θανατώθηκε πριν ασκηθεί και, 

στην οποία χορηγήθηκε DMSO θεωρήθηκε η ομάδα ελέγχου (control). 

Προκαταρκτικά πειράματα επιβεβαίωσαν την ανάγκη ύπαρξης μίας μόνο ομάδας 

ελέγχου καθώς δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στις εξαρτημένες μεταβλητές (δείκτες 

οξειδωτικού στρες) κατά τη διάρκεια του πειράματος. Προκαταρκτικά πειράματα, 

επίσης, έδειξαν ότι η χορήγηση DMSO δεν επηρέασε τις τιμές των δεικτών σε κανένα 

χρονικό σημείο (Πίνακες 1-3). 
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Πίνακας 1. Οι τιμές των δεικτών οξειδωτικού στρες στο πλάσμα (mean ± SEM)  
των προκαταρκτικών πειραμάτων σε 4 επίμυες που θανατώθηκαν πριν  
ή σε 3 χρονικές στιγμές μετά τη χορήγηση DMSO.  
 

XO  
(U/mL) 

Πρωτεϊνικά 
καρβονύλια 

(nmol/mg pr) 
TBARS 
(μmol/L) 

TAC 
(mmol/L) 

Πριν 0,016 ± 0,002 0,29 ± 0,02 10,1 ± 0,4 0,801 ± 0,003 
1,5h 0,015 ± 0,001 0,25 ± 0,01 10,5 ± 0,3 0,813 ± 0,001 
2,5h 0,016 ± 0,001 0,25 ± 0,02 11,4 ± 0,6 0,799 ± 0,003 
7,5h 0,016 ± 0,001 0,27 ± 0,02 10,1 ± 0,3 0,788 ± 0,004 
DMSO, διμέθυλσουλφοξείδιο; XO, οξειδάση της ξανθίνης; TBARS, ενώσεις  
που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ; TAC, ολική αντιοξειδωτική  
ικανότητα. 
 
Πίνακας 2. Οι τιμές των δεικτών οξειδωτικού στρες στα ερυθροκύτταρα (mean ± SEM) των προκαταρκτικών  
πειραμάτων σε 4 επίμυες που θανατώθηκαν πριν ή σε 3 χρονικές στιγμές μετά τη χορήγηση DMSO.  
 Πρωτεϊνικά 

καρβονύλια 
(nmol/mg Hb) 

TBARS 
(μmol/g Hb) 

GSH 
(μmol/g Hb) 

GSSG 
(μmol/g Hb) GSH/GSSG

Καταλάση 
(U/mg Hb) 

Πριν 2,2 ± 0,05 0,47 ± 0,02 2,2 ± 0,0001 0,262 ± 0,015 7,8 ± 0,5 135,1 ± 1,9
1,5h 2,1 ± 0,05 0,43 ± 0,01 2,0 ± 0,0001 0,259 ± 0,015 7,8 ± 0,5 132,7 ± 1,8
2,5h 2,0 ± 0,04 0,45 ± 0,02 2,4 ± 0,0003 0,265 ± 0,013 7,8 ± 0,4 133,8 ± 2,7
7,5h 2,1 ± 0,04 0,44 ± 0,02 2,1 ± 0,0002 0,257 ± 0,015 7,9 ± 0,5 133,5 ± 1,9
DMSO, διμέθυλσουλφοξείδιο; TBARS, ενώσεις που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ; GSH, ανηγμένη 
γλουταθειόνη; GSSG, οξειδωμένη γλουταθειόνη.  
 
Πίνακας 3. Οι τιμές των δεικτών οξειδωτικού στρες στο γαστροκνήμιο μυ (mean ± SEM) των προκαταρκτικών πειραμάτων σε 4 επίμυες που 
θανατώθηκαν πριν ή σε 3 χρονικές στιγμές μετά τη χορήγηση DMSO.  
 

XO 
(mU/mg pr) 

Πρωτεϊνικά 
καρβονύλια 

(nmol/mg pr) 
TBARS 

(nmol/mg pr) 
TAC 

(mmol/mg pr) 
GSH 

(μmol/mg pr) 
GSSG  

(μmol/mg pr) GSH/GSSG
Καταλάση 
(U/mg pr) 

Πριν 0,310 ± 0,006        1,12 ± 0,03 0,63 ± 0,03 0,116 ± 0,005 0,0402 ± 0,0003 0,0012 ± 0,09 33,5 ± 1,6 4,95 ± 0,08 
1,5h 0,302 ± 0,006        1,09 ± 0,01 0,58 ± 0,01 0,108 ± 0,002 0,0403 ± 0,0002 0,0012 ± 0,01 34,7 ± 0,4 4,87 ± 0,04 
2,5h 0,299 ± 0,008        1,12 ± 0,02 0,61 ± 0,03 0,110 ± 0,002 0,0404 ± 0,0002 0,0011 ± 0,07 35,8 ± 1,2 5,01 ± 0,09 
7,5h 0,303 ± 0,006        1,10 ± 0,03 0,61 ± 0,02 0,109 ± 0,003 0,0402 ± 0,0002 0,0011 ± 0,06 36,5 ± 1,2 4,86 ± 0,08 
DMSO, διμέθυλσουλφοξείδιο; XO, οξειδάση της ξανθίνης; TBARS, ενώσεις που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ; GSH, ανηγμένη γλουταθειόνη;  
GSSG, οξειδωμένη γλουταθειόνη; TAC, ολική αντιοξειδωτική ικανότητα. 
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Βασιζόμενοι σε προηγούμενα δεδομένα, που δείχνουν ότι οι δείκτες 

οξειδωτικού στρες αυξήθηκαν αμέσως μετά όσο και μερικές ώρες μετά την άσκηση 

τόσο στον άνθρωπο (Michailidis et al., 2007) όσο και σε επίμυες (Koyama et al., 

1999), επιλέχθηκε η συλλογή των προς μελέτη δειγμάτων αμέσως μετά και 5 h μετά 

την άσκηση. Στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε DMSO η άσκηση διήρκησε πρίπου 

1 h. 

 

Τα ζώα χωρίστηκαν τυχαία σε 8 ομάδες των 10 ατόμων ως ακολούθως 

(Εικόνα 13): 

α) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO και θανατώθηκαν 1,5 h μετά τη 

χορήγηση  (ομάδα ελέγχου), 

β) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO, 1,5 h μετά ασκήθηκαν και 

θανατώθηκαν αμέσως μετά την άσκηση, 

γ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO, 1,5 h μετά ασκήθηκαν και 

θανατώθηκαν 5 h μετά την άσκηση, 

δ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη, 1,5 h μετά ασκήθηκαν και                              

θανατώθηκαν αμέσως μετά την άσκηση, 

ε) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη, 1,5 h μετά ασκήθηκαν και 

θανατώθηκαν 5 h μετά την άσκηση, 

στ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη και θανατώθηκαν 1,5 h μετά 

τη χορήγηση, 

ζ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη και θανατώθηκαν 2,5 h μετά τη 

χορήγηση, 

η) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη και θανατώθηκαν 7,5 h μετά τη 

χορήγηση. 

 

Οι επίμυες που θανατώθηκαν 5 h μετά την άσκηση είχαν ελεύθερη πρόσβαση στο 

νερό και την τροφή.  
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Εικόνα 13. Πειραματικός σχεδιασμός του πειράματος χορήγησης αλοπουρινόλης. Τα 
βέλη με φορά προς τα κάτω εκφράζουν τη θανάτωση 10 επιμύων.  
 

1.2. Άσκηση και χορήγηση φυτικού εκχυλίσματος σε επίμυες 

Για τη διενέργεια του πειράματος χρησιμοποιήθηκαν 40 ένηβοι αρσενικοί 

επίμυες της φυλής Wistar (ηλικίας 9 εβδομάδων και βάρους 2855 g, mean±SEM). 

Οι επίμυες αποκτήθηκαν, επίσης, από το ελληνικό Ινστιτούτο Παστέρ και διαβιούσαν 

σε συνθήκες όμοιες με εκείνες που προαναφέρθηκαν. Το εκχύλισμα, που 

χρησιμοποιήθηκε προέρχεται από τον καρπό του σταφυλιού της ποικιλίας μπατίκι 

Τυρνάβου και χορηγήθηκε ενδοπεριτοναϊκά σε μία δόση 300 mg·kg-1 σωματικού 

βάρους 1 h πριν από την έναρξη του πρωτοκόλου. Η συγκέντρωση αυτή είναι μία 

μέση συγκέντρωση που αναφέρεται στη βιβλιογραφία σε πειράματα χορήγησης 

φυτικών εκχυλισμάτων στον άνθρωπο και σε πειραματόζωα. Είναι γνωστό ότι τα 

σταφύλια έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε πολυφαινόλες. Το εκχύλισμα, που 

χορηγήθηκε είχε ως κύριο συστατικό του την κατεχίνη (η σύστασή του αναφέρεται 

στο παράρτημα). Έχει αναφερθεί ότι 1 h είναι αρκετή για να παρατηρηθεί η μέγιστη 

συγκέντρωση των περισσότερων πολυφαινολών τουλάχιστον στο αίμα και να 

παρατηρηθούν οι πιθανές επιδράσεις τους (Manach et al., 2005).  
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Τα ζώα χωρίστηκαν τυχαία σε 4 ομάδες των 10 ατόμων ως ακολούθως 

(Εικόνα 14): 

α) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός και θανατώθηκαν 1h μετά 

τη χορήγηση, 

β) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός, 1h μετά ασκήθηκαν και 

θανατώθηκαν αμέσως μετά την άσκηση, 

γ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε το εκχύλισμα και θανατώθηκαν 1h μετά τη 

χορήγηση, 

δ) επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε το εκχύλισμα, 1h μετά ασκήθηκαν και                              

θανατώθηκαν αμέσως μετά την άσκηση. 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 14. Πειραματικός σχεδιασμός του πειράματος χορήγησης εκχυλίσματος. Τα 
βέλη με φορά προς τα κάτω εκφράζουν τη θανάτωση 10 επιμύων.  
 

1.3. Εξοικείωση των επιμύων με το νερό 

Οι επίμυες και στα δύο πειράματα εγκλιματίστηκαν για μία βδομάδα στο 

χώρο του πειράματος και στη συνέχεια εξοικειώθηκαν με την κολύμβηση για μια 

περίοδο 5 ημερών πριν εφαρμοστεί το πειραματικό πρωτόκολο. Την πρώτη μέρα της 

εξοικείωσης οι επίμυες έμειναν στο νερό για 10 min χωρίς την προσθήκη βάρους στη 

βάση της ουράς τους. Τις επόμενες δύο μέρες κολύμπησαν με βάρος ίσο με το 1% του 

σωματικού τους βάρους προσδεδεμένο στη βάση της ουράς τους και τις επόμενες δύο 

μέρες το βάρος αυτό αυξήθηκε στο 2%. Τρεις μέρες πριν το πείραμα οι επίμυες 

παρέμειναν στα κλουβιά τους χωρίς να κάνουν καθόλου άσκηση.  
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1.4. Πρωτόκολο άσκησης 

Οι επίμυες κολύμπησαν ο καθένας ξεχωριστά μέχρι εξάντλησης σε ειδικά 

κατασκευασμένες δεξαμενές (διάμετρος 1,0 m, βάθος 0,7 m) σε νερό θερμοκρασίας 

33-36°C. Η θερμοκρασία αυτή θεωρείται κατάλληλη, καθώς δεν παρατηρούνται  

αρνητικές επιδράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα των επιμύων κι έτσι δεν 

επηρεάζεται η απόδοσή τους (Dawson et al., 1968). Σταθερό βάρος ίσο με το 4% του 

σωματικού τους βάρους προσδέθηκε στη βάση της ουράς τους για να επιτευχθεί 

συνεχής άσκηση. Το βάρος αυτό είναι φυσιολογικό και χρησιμοποιείται σε ανάλογες 

μελέτες (Araujo et al., 2006). Ακολούθως, μετρήθηκε η απόδοση των επιμύων. Ένας 

επίμυς θεωρήθηκε ότι είχε φτάσει στο σημείο εξάντλησης όταν δεν μπορούσε να 

διατηρήσει τη μύτη του έξω από το νερό. Η άσκηση επιλέχθηκε να γίνει μέχρι 

εξάντλησης, επειδή έχει αναφερθεί ότι η ένταση είναι σημαντικός παράγοντας για την 

πρόκληση οξειδωτικού στρες (Palmer et al., 2003; McBride & Kraemer, 1999). Το 

κολύμπι επιλέχθηκε καθώς, σε αντίθεση με το τρέξιμο σε δαπεδοεργόμετρο, προκαλεί 

πολύ μικρή μυϊκή καταστροφή (Komulainen et al., 1995). Έτσι, οι επιδράσεις που 

βρέθηκαν δεν αποδίδονται στη μυϊκή καταστροφή, η οποία είναι γνωστό ότι οδηγεί 

σε αυξημένη παραγωγή ελευθέρων ριζών, αλλά στις παρεμβάσεις που εφαρμόστηκαν 

(Nikolaidis et al., 2008). 

 

1.5. Θανάτωση των επιμύων και συλλογή των ιστών 

Οι επίμυες θανατώθηκαν με αποκεφαλισμό αφού προηγουμένως εκτέθηκαν 

για λίγο σε αιθέρα. Το αίμα συλλέχθηκε σε σωληνάρια με EDTA, τα οποία 

φυγοκεντρήθηκαν αμέσως στα 1370 g για 10 min στους 4°C για τη λήψη του 

πλάσματος. Στα ερυθροκύτταρα, που έμειναν στον πυθμένα προστέθηκε απιονισμένο 

νερό σε αναλογία 1:1 (v/v), τα σωληνάρια ανακινήθηκαν βίαια και φυγοκεντρήθηκαν 

στα 4020 g για 15 min στους 4°C. Το υπερκείμενο, που αποτελεί το ερυθροκυτταρικό 

αιμόλυμα, συλλέχθηκε. Η λήψη των ιστών έγινε χειρουργικά και ακολούθως 

τοποθετήθηκαν αμέσως σε υγρό άζωτο. Τα δείγματα αίματος και ιστού έμειναν σε 

βαθειά ψύξη (-80°C) μέχρι να αναλυθούν. Η ομογενοποίηση των ιστών έγινε με γουδί 

και γουδοχέρι παρουσία υγρού αζώτου. Ένα μέρος (mg) κονιορτοποιημένου ιστού 

αναμίχθηκε με δύο μέρη (μL) διαλύματος PBS pH 7,4 (138 mM NaCl, 2,7 mM KCl 

και 1 mM EDTA) και ένα μίγμα αναστολέων πρωτεασών (1 μM απροτινίνη, 1 μg/ml 

λιουπεπτίνη και 1 mM PMSF). Ο ομογενοποιημένος ιστός ανακινήθηκε βίαια, υπέστη 
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σπάσιμο με υπερήχους, φυγοκεντρήθηκε στα 12000 g για 30 min στους 4°C και 

συλλέχθηκε το υπερκείμενο.  

 

2. Πρωτόκολα δεικτών εκτίμησης του οξειδωτικού στρες  

2.1. Χημικά αντιδραστήρια  

Τα χημικά αντιδραστήρια 5,5'-dithiobis(2-nitrobenzoic acid) (DTNB), 1,1-

διφαινυλ-2-πικρυδραζύλιο (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl, DPPH), (1,1-diphenyl-2-

picrylhydrazine, DPPH:H), 2-θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBA), 2,4-

dinitrophenylhydrazine (DNPH), nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 

(NADPH), αναγωγάση της γλουταθειόνης από ζυμομύκητα (GR), οξειδωμένη 

γλουταθειόνη (GSSG), 2,6-Di-tert-butyl-4-methylphenol (BHT), η XO από γάλα 

βοδιού, 2-vinyl-pyridine, EDTA (ethylenediamine tetraacetic acid) και Bradford 

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

τριχλωροξικό οξύ (TCA) και το διάλυμα H2O2 (30% w/v) αποκτήθηκαν από την 

εταιρία Merck (Darmstadt, Germany).  

 

2.2. Προσδιορισμός ολικής πρωτεΐνης των δειγμάτων 

Χρησιμοποιήθηκε το αντιδραστήριο Bradford, το οποίο περιέχει τη χρωστική 

Coomassie Brilliant Blue G-250, που όταν αλληλεπιδρά με τα αμινοξέα σχηματίζει 

ένα μπλε προϊόν (Bradford, 1976). Για την ποσοτική εκτίμηση της ολικής πρωτεΐνης, 

σε 20 μL δείγματος αραιωμένου 1/20 προστέθηκε 1 mL αντιδραστηρίου Bradford και 

η απορρόφηση μετρήθηκε στα 595 nm, όπως αναφέρουν οι οδηγίες του 

κατασκευαστή. Ο προσδιορισμός της ολικής πρωτεΐνης βασίζεται σε μία πρότυπη 

καμπύλη γνωστών συγκεντρώσεων αλβουμίνης (50, 100, 200, 400, 800, 1000 και 

1400 μg/mL), που αντιστοιχούν στο γραμμικό τμήμα της καμπύλης.  

 

2.3. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης της αιμοσφαιρίνης των ερυθροκυττάρων  

 Ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης της αιμοσφαιρίνης των ερυθροκυττάρων 

έγινε φασματοφωτομετρικά με το kit της εταιρείας Drabkin, όπως αναφέρουν οι 

οδηγίες του κατασκευαστή. 

 

2.4. Προσδιορισμός της TAC  

 Ο υπολογισμός της TAC βασίστηκε στη μέθοδο των Janaszewska & Bartosz, 

(2002). Η TAC είναι ένας γενικός δείκτης, που συνυπολογίζει τη δράση της 
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πλειονότητας των αντιοξειδωτικών ουσιών των ιστών. Η μέθοδος βασίζεται στην 

εξουδετέρωση της σταθερής ελεύθερης ρίζας 1,1-διφαινυλ-2-πικρυλυδραζύλιο 

(DPPH•) από τα αντιοξειδωτικά συστατικά των δειγμάτων, η οποία μετατρέπεται 

στην αντίστοιχη υδραζίνη, DPPH:H (Εικόνα 15). Έχει βρεθεί ότι στη συγκεκριμένη 

μέθοδο η συνεισφορά του ουρικού οξέος στο πλάσμα φτάνει σε ποσοστό 58% 

(Wayner et al., 1987) με αποτέλεσμα να αποτελεί έναν έμμεσο τρόπο παρατήρησης 

της απόκρισης του ουρικού οξέος σε κάποια παρέμβαση.  

 

 

 

 

 

 

                                  DPPH•                                        DPPH:H 

 

Εικόνα 15. Η αναγωγή της ρίζας DPPH• στο σταθερό μόριο DPPH:H. 

 

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της TAC στους προς μελέτη ιστούς και το πλάσμα κυμαινόταν από 0,2 έως 

1,4 mg. Η ποσότητα του ιστού προστέθηκε σε διάλυμα φωσφορικών συγκέντρωσης 5 

mM (pH 7,4) και διάλυμα της ρίζας DPPH• συγκέντρωσης 0,05 mM και τα δείγματα 

επωάστηκαν στο σκοτάδι για 30min σε θερμοκρασία δωματίου. Ακολούθως 

φυγοκεντρήθηκαν στα 20000 g για 3 min στους 25C και η απορρόφηση μετρήθηκε 

στα 520 nm. Η TAC παρουσιάζεται ως mmol της ρίζας DPPH•, που ανάχθηκαν στην 

υδραζίνη DPPH:H από τα αντιοξειδωτικά των ιστών ανά mg πρωτεΐνης, είτε ως 

mmol της ρίζας DPPH• ανά λίτρο πλάσματος. 

 

Υπολογισμοί 

Στο πλάσμα 

ii) mmol DPPH• που εξουδετερώθηκαν / L πλάσματος = [(Abs τυφλού – Abs 

δείγματος) / Abs τυφλού]  50  50] / 1000. 

Διαιρούμε με 100 με σκοπό να μετατρέψουμε την ποσοστιαία μείωση της 

απορρόφησης σε απλή μείωση της απορρόφησης, πολλαπλασιάζουμε με 50 διότι η 
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συγκέντρωση του DPPH στην κυψελίδα είναι 50 μmol/L, πολλαπλασιάζουμε με 50, 

που είναι ο συντελεστής αραίωσης και διαιρούμε με το 1000 για να μετατρέψουμε τα 

L του πλάσματος σε mL. 

 

Στους ιστούς 

ii) mmol DPPH• που εξουδετερώθηκαν / mg ολικής πρωτεΐνης = [(Abs τυφλού – Abs 

δείγματος) / Abs τυφλού]  50  a  3] / 1000. 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  

 

2.5. Προσδιορισμός της δραστικότητας της XO.  

 Η δραστικότητα της XO υπολογίστηκε όπως έχει περιγραφεί στο παρελθόν 

(Prajda & Weber, 1975; Veskoukis et al., 2006). Στη μέθοδο αυτή, η δραστικότητα 

του ενζύμου υπολογίστηκε μέσω του ρυθμού παραγωγής του ουρικού οξέος από την 

οξείδωση της ξανθίνης. 

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της δραστικότητας της XO στους προς μελέτη ιστούς και το πλάσμα 

κυμαινόταν από 1 έως 2 mg. Η ποσότητα του ιστού προστέθηκε σε ρυθμιστικό 

διάλυμα φωσφορικών συγκέντρωσης 29 mM (pH 7,5) και διάλυμα ξανθίνης 

συγκέντρωσης 0,17 mM και η αντίδραση σταμάτησε αμέσως με την προσθήκη 50 μL 

100% TCA. Το δείγμα φυγοκεντρήθηκε στα 10000 g για 15 min και η απορρόφηση 

μετρήθηκε στα 293 nm. Η ίδια διαδικασία επαναλήφθηκε και η αντίδραση σταμάτησε 

όπως πριν αφού το δείγμα είχε επωαστεί για 20 min στους 37C. Ακολούθησε 

φυγοκέντρηση και η μέτρηση της απορρόφησης στα 293 nm. Η δραστικότητα της XO 

υπολογίστηκε αφαιρώντας τη δραστικότητα του πρώτου δείγματος από το δεύτερο. Ο 

υπολογισμός της δραστικότητας της XO βασίστηκε στο συντελεστή μοριακής 

απόσβεσης του ουρικού οξέος.  
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Υπολογισμοί 

Στο πλάσμα 

Δραστικότητα της XO (U/mL) = (Αbssample 20min στο λεπτό - Αbssample 0min στο λεπτό / 

20 / 12,2)  55). 

Όπου, το 12,2 (mΜ-1cm-1) είναι ο συντελεστής μοριακής απόσβεσης του ουρικού 

οξέος, το 55 είναι ο συντελεστής αραίωσης ενώ διαιρούμε με 20 για τον υπολογισμό 

της δραστικότητας της XO στο λεπτό.  

 

Στους ιστούς 

Δραστικότητα της XO (U/mg ολικής πρωτεΐνης) = (Abssample 20min στο λεπτό - 

Abssample 0min στο λεπτό / 20 / 12,2)  27,5  3  a). 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  

 

2.6. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης των TBARS 

 Η συγκέντρωση των TBARS προσδιορίστηκε σύμφωνα με τους Keles et al. 

(2001). Ο δείκτης αυτός χρησιμοποιείται ευρέως ως δείκτης λιπιδικής 

υπεροξείδωσης. Σε περιβάλλον οξειδωτικού στρες παράγονται εξαιρετικά ενεργά και 

ασταθή λιπιδικά υπεροξείδια, η αποσύνθεση των οποίων οδηγεί στο σχηματισμό της 

MDA. Η MDA υπολογίζεται ποσοτικά κατά τη δέσμευσή της με TBA σε αναλογία 

1:2 (Εικόνα 16).  

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 16. Η ένωση του TBA με την MDA οδηγεί στο σχηματισμό μίγματος 
(TBARS). 

 

Μίγμα TBA-MDATBA MDA 
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Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της συγκέντρωσης των TBARS στους προς μελέτη ιστούς και το πλάσμα 

κυμαινόταν από 0,5 έως 7 mg και η ποσότητα της αιμοσφαιρίνης στο 

ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα ήταν 75 mg. Η ποσότητα του ιστού αναμίχθηκε με 500 

μL TCA 35% και με διάλυμα Tris-HCl συγκέντρωσης 91 mM (pH 7,4) και 

επωάστηκαν σε θερμοκρασία δωματίου για 10 min. Στη συνέχεια, προστέθηκε μίγμα 

Na2SO4 συγκέντρωσης 0,95 M και TBA συγκέντρωσης 26 mM και τα δείγματα 

επωάστηκαν στους 95C για 45 min. Ακολούθως, έμειναν για 5 min στον πάγο, 

προστέθηκε 1 mL TCA 70%, φυγοκεντρήθηκαν στα 15000 g για 3 min και η 

απορρόφηση μετρήθηκε στα 530 nm. Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης των TBARS 

έγινε με βάση το συντελεστή μοριακής απόσβεσης της MDA.  

 

Υπολογισμοί 

Στο πλάσμα 

Η συγκέντρωση των TBARS (μmol/L) = (Abs δείγματος – Abs τυφλού) / 0,156  31. 

Το 31 είναι ο συντελεστής αραίωσης, το 0,156 (μΜ-1cm-1) είναι ο συντελεστής 

μοριακής απόσβεσης της MDA. 

 

Στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

Η συγκέντρωση των TBARS (μmol/g Hb) = (Abs δείγματος – Abs τυφλού) / 0,156  

31  2. (Hb: αιμοσφαιρίνη). 

Το 31 είναι ο συντελεστής αραίωσης και το 2 προκύπτει από την 1:1 λύση των 

ερυθροκυττάρων με απιονισμένο νερό.  

 

Στους ιστούς 

Η συγκέντρωση των TBARS (nmol/mg ολικής πρωτεΐνης) = (Abs δείγματος – Abs 

τυφλού) / 0,156  a  3.  

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  
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2.7. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης της MDA 

 Η συγκέντρωση της MDA ως δείκτη λιπιδικής υπεροξείδωσης έγινε σύμφωνα 

με τους Botsoglou et al. (1994). Αυτή η μέθοδος ποσοτικής εκτίμησης της λιπιδικής 

υπεροξείδωσης θεωρείται πιο άμεση από την προηγούμενη και βασίζεται πάλι στην 

αντίδραση της MDA με το TBA. Ωστόσο, υπολογίζει μόνο την MDA ενώ στην 

προηγούμενη μέθοδο είναι πιθανό να αντιδρούν και άλλες ενώσεις πέρα από την 

MDA. Πειραματικά, η ποσότητα πρωτεΐνης του ιστού που χρησιμοποιήθηκε 

κυμαινόταν από 1,25 έως 2,5 mg. Η ποσότητα αυτή αναμίχθηκε με 2,9% TCA και 2,9 

% BHT, ανακινήθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στα 3000 g για 3 min στους 4ºC. Το 

υπερκείμενο απομακρύνθηκε, προστέθηκαν 900 μL 5% TCA και χωρίστηκαν σε 3 

δείγματα όγκου 625 μL το καθένα. Ακολούθως προστέθηκαν 375 μL 0,8% TBA (ή 

625 μL 5% TCA για το τυφλό), επωάστηκαν σε υδατόλουτρο στους 70ºC για 30 min 

και μεταφέρθηκαν για 10 min στον πάγο ώστε να κρυώσουν. Ακολούθησε 

φυγοκέντρηση 3000 g για 3 min στους 4ºC και φωτομέτρηση στα 521,5 nm. Η 

συγκέντρωση της MDA προσδιορίστηκε με βάση καμπύλη γνωστών συγκεντρώσεων 

MDA. Η συγκέντρωση της MDA εκφράστηκε ως μg/mg ολικής πρωτεΐνης και 

πολλαπλασιάστηκε με a, που είναι η αραίωση του δείγματος κατά τη μέτρηση. 

 

2.8. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 

 Η συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων ως δείκτης πρωτεϊνικής οξείδωσης 

υπολογίστηκε σύμφωνα με τη μέθοδο των Patsoukis et al. (2004). Οι πρωτεΐνες και τα 

αμινοξέα είναι επιρρεπή στην οξειδωτική καταστροφή. Οι καρβονυλικές ομάδες 

(αλδεΰδες και κετόνες) παράγονται στις πλευρικές ομάδες των αμινοξέων Pro, Arg, 

Lys και Thr και είναι αρκετά σταθερά μόρια. Όταν οι πρωτεΐνες καρβονυλιώνονται 

καταστρέφονται μη αντιστρεπτά και χάνουν τη φυσιολογική τους λειτουργία.  

 Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στους προς μελέτη 

ιστούς και το πλάσμα κυμαινόταν από 2,5 έως 7,5 mg και η ποσότητα της 

αιμοσφαιρίνης στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα ήταν 3 mg. Η ποσότητα του ιστού 

προστέθηκε σε 50 μL TCA 20%, το μίγμα επωάστηκε στον πάγο για 15 min και 

φυγοκεντρήθηκε στα 15000 g για 5min στους 4C. Το υπερκείμενο απομακρύνθηκε 

και στο ίζημα προστέθηκε DNPH (διαλυμένο σε 2,5 N HCL) συγκέντρωσης 10 mM 

για τα δείγματα ή HCL συγκέντρωσης 2,5 N για τα τυφλά καθώς κάθε δείγμα είχε το 
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δικό του τυφλό. Τα δείγματα επωάστηκαν στο σκοτάδι για 1 h με ανακίνηση κάθε 15 

min και φυγοκεντρήθηκαν στα 15000 g για 5 min στους 4C. Το υπερκείμενο 

απομακρύνθηκε και στο ίζημα προστέθηκε 1 mL TCA 10%, τα δείγματα 

ανακινήθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στα 15000 g για 5 min στους 4C. Το 

υπερκείμενο απομακρύνθηκε, στο ίζημα προστέθηκε 1 mL μίγματος αιθανόλης-

οξικού αιθυλεστέρα (1:1 v/v), τα δείγματα ανακινήθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στα 

15000 g για 5 min στους 4C. Το βήμα αυτό επεναλήφθηκε ακόμη 2 φορές. Το 

υπερκείμενο απομακρύνθηκε, στο ίζημα προστέθηκε 1 mL ουρίας συγκέντρωσης 5 

M, τα δείγματα ανακινήθηκαν, επωάστηκαν στους 37C για 15 min, 

φυγοκεντρήθηκαν στα 15000 g για 5 min στους 4C και η απορρόφηση μετρήθηκε 

στα 375 nm. Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων έγινε 

με βάση το συντελεστή μοριακής απόσβεσης του DNPH.  

 

Υπολογισμοί 

Στο πλάσμα  

Συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων (nmol/mg ολικής πρωτεΐνης) = (Abs 

δείγματος – Abs τυφλού) / 0,022  20. 

Ο συντελεστής μοριακής απόσβεσης του DNPH είναι 0,022 (nΜ-1cm-1) και το 20 

είναι ο συντελεστής αραίωσης. 

 

Στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

Συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων (nmol/mg Hb) = (Abs δείγματος – Abs 

τυφλού) / 0,022  20  2  10. 

Το 2 προκύπτει από την 1:1 λύση των ερυθροκυττάρων με απιονισμένο νερό και το 

10 αναφέρεται στην 1/10 αραίωση του δείγματος κατά τη μέτρηση.  

 

Στους ιστούς 

Συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων (nmol/mg ολικής πρωτεΐνης) = (Abs 

δείγματος – Abs τυφλού) / 0,022  a  3. 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  
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2.9. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης της GSH 

Για τον προσδιορισμό της συγκέντρωσης της γλουταθειόνης απαιτείται αρχικά 

η κατακρήμνιση των πρωτεϊνών των δειγμάτων με επεξεργασία με διάλυμα 5% TCA 

ώστε να μείνει το καθαρό δείγμα, που περιέχει τη γλουταθειόνη. Για το σκοπό αυτό, 

όσον αφορά στα ερυθροκύτταρα, 500 μL αιμολύματος προστέθηκαν σε 500 μL 5% 

TCA, τα δείγματα ανακινήθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στα 28620 g για 5 min στους 

5oC. Ακολούθως, συλλέχθηκαν 300 μL αιμολύματος, προστέθηκαν σε 90 μL 5% 

TCA, τα δείγματα ανακινήθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στα 28620 g για 5 min στους 

5oC. Το καθαρό υπερκείμενο συλλέχθηκε για τον προσδιορισμό της συγκέντρωσης 

της GSH και της GSSG. Όσον αφορά στα δείγματα των ιστών αρκεί μόνο η πρώτη 

φυγοκέντρηση για τη συλλογή του καθαρού υπερκείμενου.   

Η GSH υπολογίστηκε σύμφωνα με τους Reddy et al., (2004). Η μέθοδος αυτή 

βασίζεται στην οξείδωση της GSH από το DTNB προς παραγωγή της οξειδωμένης 

της μορφής (GSSG) και 2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκού οξέος, όπως φαίνεται στην εικόνα 

17. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 17. Ο μηχανισμός οξείδωσης της GSH σε GSSG με ταυτόχρονο σχηματισμό 
του 2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκού οξέος από το DTNB. 

 

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της συγκέντρωσης της GSH στους προς μελέτη ιστούς ήταν 2,5 mg και η 

ποσότητα της αιμοσφαιρίνης στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα ήταν 75 mg. Η 

ποσότητα του ιστού αναμίχθηκε με 5% TCA, με ρυθμιστικό διάλυμα φωσφορικών 

συγκέντρωσης 44 mM (pH 8) και με DTNB συγκέντρωσης 0,33 mM. Τα δείγματα 

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

μετρήθηκε στα 412 nm. Η συγκέντρωση της GSH υπολογίστηκε με βάση το 

συντελεστή μοριακής απόσβεσης του DTNB.  

αναγωγάση της
γλουταθειόνης

2GSH

GSSG

DTNB

2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκό οξύ

αναγωγάση της
γλουταθειόνης

2GSH

GSSG

DTNB

2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκό οξύ
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Υπολογισμοί 

Στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

Συγκέντρωση της GSH (nmol/g Hb) = (Abs δείγματος – Abs τυφλού / 13,6)  262,6. 

Το 262,6 είναι ο συντελεστής αραίωσης πολλαπλασιαζόμενος με 2 για να 

συνυπολογίσουμε την 1:1 αραίωση που έγινε για τη λύση των ερυθροκυττάρων και 

με 2  1,3 για να συνυπολογίσουμε την πρώτη και τη δεύτερη αραίωση με 5% TCA 

για τον καθαρισμό του αιμολύματος. Το 13,6 είναι ο συντελεστής μοριακής 

απόσβεσης του DTNB. 

 

Στους ιστούς 

Συγκέντρωση της GSH (μmol/mg ολικής πρωτεΐνης) = (Abs δείγματος – Abs τυφλού 

/ 13,6)  3  a. 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  

 

2.10. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης της GSSG 

 Η GSSG προσδιορίστηκε σύμφωνα με τον Tietze (1969). Η μέθοδος βασίζεται 

στην αναγωγή της GSSG σε GSH από την GR. Πιο συγκεκριμένα, με την προσθήκη 

του αντιδραστηρίου 2-βινυλ πυριδίνη παρεμποδίζεται η οξείδωση της GSH σε GSSG. 

Η αντίδραση ξεκινάει με την προσθήκη της αναγωγάσης της γλουταθειόνης που 

μετατρέπει την GSSG σε GSH, η οποία οξειδώνει το DTNB σε 2-νιτρο-5-

θειοβενζοϊκό οξύ, το οποίο είναι έγχρωμο και φωτομετρικά ανιχνεύσιμο προϊόν. Η 

αντίδραση που πραγματοποιείται με τη συμμετοχή του αναγωγικού μέσου NADPH 

είναι η κάτωθι: 

 

2 GSH + NADP+ → GSSG + NADPH 

 

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της συγκέντρωσης της GSSG στους προς μελέτη ιστούς ήταν 2,5 mg και η 

ποσότητα της αιμοσφαιρίνης στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα ήταν 75 mg. Η 

ποσότητα του ιστού αναμίχθηκε με ίσο όγκο TCA 5% και το pH ρυθμίστηκε στο 7,0-
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7,5 με NaOH. Ακολούθως, προστέθηκε 1 μL 2-vinyl pyridine και τα δείγματα 

επωάστηκαν σε θερμοκρασία δωματίου για 2 h. Μετά, ποσότητα ιστού με περιεχόμεη 

ποσότητα πρωτεΐνης από  0,3 έως 0,6 mg ή ποσότητα ερυθροκυτταρικού αιμολύματος 

με ποσότητα πρωτεΐνης από 9 έως 18 mg αναμίχθηκε με διάλυμα φωσφορικών 

συγκέντρωσης 86 mM (4,2 mM EDTA, pH 7,5), διάλυμα NADPH συγκέντρωσης 0,3 

mM, διάλυμα DTNB συγκέντρωσης 1 mM και απιονισμένο νερό προς συμπλήρωση 

του επιθυμητού όγκου. Ως θετικός μάρτυρας χρησιμοποιήθηκε διάλυμα GSSG 

συγκέντρωσης 0,75 μM. Τα δείγματα επωάστηκαν για 10min σε θερμοκρασία 

δωματίου και μετά την προσθήκη 1 μL ρεδουκτάσης της γλουταθειόνης η 

απορρόφηση μετρήθηκε στα 412 nm για 1 min. Η συγκέτρωση της GSSG 

υπολογίστηκε με βάση τη συγκέντρωση πρότυπου διαλύματος GSSG γνωστής 

συγκέντρωσης.  

 

Υπολογισμοί 

Στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

Η συγκέντρωση της GSSG (μmol/g αιμοσφαιρίνης) = [[(Abs δείγματος – Abs 

τυφλού)  0,75) / (Abs πρότυπου – Abs τυφλού]  936] /2/1000. 

όπου το 936 είναι ο συντελεστής αραίωσης πολλαπλασιαζόμενος με 2 για να 

συνυπολογίσουμε την 1:1 αραίωση που έγινε για τη λύση των ερυθροκυττάρων και 

με 2  1,3 για να συνυπολογίσουμε την πρώτη και τη δεύτερη αραίωση με 5% TCA 

για τον καθαρισμό του αιμολύματος, με 0,9 για να λάβουμε υπόψη την αραίωση από 

το NaOH και το 2-vinyl pyridine στη διόρθωση του pH. Ακολούθως διαιρούμε με 2 

για να συνυπολογίσουμε τη στοιχειομετρία της αντίδρασης οξείδωσης της ανηγμένης 

γλουταθειόνης (2 GSH 1 GSSG) και διαιρούμε με 1000 για να μετατρέψουμε τα μl 

σε mmol. Το 0,75μM είναι η συγκέντρωση του πρότυπου διαλύματος GSSG. 

 

Στους ιστούς 

Η συγκέντρωση της GSSG (nmol/mg ολικής πρωτεΐνης) = [[(Abs δείγματος – Abs 

τυφλού)  0,75) / (Abs πρότυπου – Abs τυφλού]  3  a  0,9] /2/1000. 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  
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2.11. Προσδιορισμός της δραστικότητας της καταλάσης.  

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

Στη μέθοδο αυτή η δραστικότητα του ενζύμου υπολογίστηκε από το ρυθμό 

διάσπασης του υπεροξειδίου του υδρογόνου, το οποίο χρησιμοποιήθηκε ως 

υπόστρωμα του ενζύμου καθώς η καταλάση καταλύει τη διάσπαση του υπεροξειδίου 

του υδρογόνου (H2O2) σε νερό (H2O) και οξυγόνο (O2) (Halliwell & Gutteridge, 

2007). 

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της δραστικότητας της καταλάσης στους προς μελέτη ιστούς κυμαινόταν 

από 0,1 έως 1 mg και η ποσότητα της αιμοσφαιρίνης στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

ήταν 1,2 mg. Η ποσότητα του ιστού αναμίχθηκε με διάλυμα φωσφορικών 

συγκέντρωσης 67 mM (pH 7,4) και τα δείγματα επωάστηκαν στους 37C για 10 min. 

Ακολούθως, προστέθηκε διάλυμα H2O2 συγκέντρωσης 0,05% στα δείγματα και η 

μεταβολή της απορρόφησης μετρήθηκε στα 240 nm για 2min. Ο υπολογισμός της 

δραστικότητας της καταλάσης έγινε με βάση το συντελεστή μοριακής απόσβεσης του 

H2O2.  

 

Υπολογισμοί 

Στο ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα 

Δραστικότητα της καταλάσης (U/mg Hb) = (ΔΑbs δείγματος στο λεπτό / 40)  (750  

1000  10  2). 

Το 40 (Μ-1cm-1) είναι ο συντελεστής μοριακής απόσβεσης του H2O2 

πολλαπλασιαζόμενος με 1000 για τη μετατροπή του σε μmol/mL, το 750 είναι ο 

συντελεστής αραίωσης, το 10 προκύπτει από την 1:10 αραίωση του δείγματος και το 

2 από την 1:1 λύση των ερυθροκυττάρων.  

 

Στους ιστούς 

Δραστικότητα της καταλάσης (U/mg ολικής πρωτεΐνης) = (ΔΑbs δείγματος στο λεπτό 

/ 40)  (75  1000  3  a). 

Πολλαπλασιάζουμε με 3 λαμβάνοντας υπόψη την 1/3 αραίωση του ιστού κατά την 

ομογενοποίησή του και με a, που είναι το γινόμενο του συντελεστή αραίωσης και της 

αραίωσης του δείγματος κατά τη μέτρηση. Ο αριθμός αυτός είναι διαφορετικός για 

κάθε ιστό.  
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2.12. Προσδιορισμός της συγκέντρωσης της αλβουμίνης 

 Η μέτρηση της συγκέντρωσης της αλβουμίνης βασίστηκε στο πρωτόκολο των 

Doumas et al. (1971). Σύμφωνα με αυτό, η προσθήκη του δείγματος σε διάλυμα 

χρωστικής πράσινο της βρωμοκρεσόλης παρουσία ηλεκτρικού οξέος έχει ως 

αποτέλεσμα την αύξηση της απορρόφησης.  

Πειραματικά, η ποσότητα της πρωτεΐνης που χρησιμοποιήθηκε για την 

εκτίμηση της συγκέντρωσης της αλβουμίνης στους προς μελέτη ιστούς και το πλάσμα 

κυμαινόταν από 0,25 έως 0,35 mg. Το δείγμα προστίθεται σε μίγμα που περιέχει 

διάλυμα χρωστικής συγκέντρωσης 0,15 mM, διάλυμα ηλεκτρικού οξέος 

συγκέντρωσης 0,075 M και διάλυμα Brij-35 συγκέντρωσης 0,12%. Τα δείγματα 

επωάστηκαν για 10 min σε θερμοκρασία δωματίου και η απορρόφηση μετρήθηκε στα 

628 nm. Ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης της αλβουμίνης βασίζεται σε μία 

πρότυπη καμπύλη γνωστών συγκεντρώσεων αλβουμίνης (2, 3, 4, 5 και 6 g/dL). Η 

συγκέντρωση της αλβουμίνης εκφράστηκε ως mg/mL πλάσματος ή mg/mg ολικής 

πρωτεΐνης στους ιστούς στους οποίους πολλαπλασιάστηκε με a, που είναι η αραίωση 

του δείγματος κατά τη μέτρηση. 

Όλες οι παραπάνω μέθοδοι εκτίμησης του οξειδωτικού στρες είναι 

φασματοφωτομετρικές και οι μετρήσεις έγιναν εις τριπλούν.    

 

3. Ανίχνευση της μονομερούς και διμερούς αλβουμίνης στο μακρό εκτείνοντα τους 

δακτύλους μυ μέσω ανάλυσης western  

Τα επίπεδα της μονομερούς και της διμερούς αλβουμίνης υπολογίστηκαν στον 

EDL με ανάλυση western χρησιμοποιώντας στην ηλεκτροφόρηση loading buffer με 

και χωρίς αναγωγικό παράγοντα (reducing και nonreducing SDS loading buffer), 

αντίστοιχα. Ένας αναγωγικός παράγοντας, όπως η διθειοδρεϊτόλη, προκαλεί 

αποδιάταξη των πρωτεϊνών διασπώντας τους διαμοριακούς δισουλφιδικούς δεσμούς 

και καταστρέφοντας την τεταρτοταγή τους δομή με αποτέλεσμα να τις διασπά σε 

ολιγομερή. Η ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών χωρίς αναγωγικούς παράγοντες 

χρησιμοποιείται όταν πρέπει να μελετηθεί η βασική τους δομή καθώς επιτρέπει την 

ανίχνευση δισουλφιδίων, όπως τα διμερή αλβουμίνης (Sheffield et al., 2005). 

Αναλυτικότερα, 20 μg πρωτεΐνης του ιστού χρησιμοποιήθηκαν στην ηλεκτροφόρηση 

σε ένα πήκτωμα 8% πολυακρυλαμιδίου. Ακολούθως, οι πρωτεΐνες μεταφέρθηκαν σε 

μεμβράνες PVDF (Millipore, Bedford, Mass.) και διατηρήθηκαν όλο το βράδυ με 5% 

άπαχο γάλα σε διάλυμα που περιείχε 13 mmol•L–1 Tris (pH 7,5), 150 mmol•L–1 NaCl 
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και 0,2% Tween-20. Την επόμενη μέρα σημάνθηκαν με αντίσωμα για την αλβουμίνη 

(horseradish peroxidase-conjugated sheep anti-rat albumin antibody (1:1000)) για 1 h 

σε θερμοκρασία δωματίου. Οι λωρίδες της αλβουμίνης ανιχνεύτηκαν με 

χημειοφωταύγεια χρησιμοποιώντας Western Lightning Chemiluminescence Reagent 

Plus (PerkinElmer, Waltham, Mass.). Η ποσοτικοποίηση έγινε με το πρόγραμμα 

Alpha View quantification software (Alpha Innotech, San Leandro, Calif.). Οι 

μεμβράνες σημάνθηκαν και με αντίσωμα για τη δεϋδρογονάση της 3-φωσφορικής 

γλυκεραλδεΰδης (glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, GAPDH) για την 

ομαλοποίηση των αποτελεσμάτων. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν ιστοί από 10 

επίμυες.  

 

4. Προσδιορισμός της γλυκόζης και του γαλακτικού οξέος του πλάσματος 

Γλυκόζη 

 Ο προσδιορισμός της γλυκόζης έγινε φασματοφωτομετρικά με kit της 

εταιρείας Centronic (Wartenberg, Γερμανία). Το αντιδραστήριο αναμείχθηκε με το 

πλάσμα σε αναλογία όγκων 100:1 και ο υπολογισμός της συγκέντρωσης της γλυκόζης 

στηρίχθηκε στη χρήση προτύπου διαλύματος συγκέντρωσης 5,55 mmol/L. Η μέθοδος 

βασίστηκε σε δύο αντιδράσεις: στην πρώτη η γλυκόζη οξειδώνεται προς γλυκονικό 

οξύ και υπεροξείδιο του υδρογόνου με οξειδωτικό μέσο το μοριακό οξυγόνο, 

σύμφωνα με την παρακάτω αντίδραση: 

 

 

Στη δεύτερη αντίδραση, το Η2Ο2 αντιδρά με δύο οργανικές ενώσεις (4-

αμινοφαιναζόνη και φαινόλη) με τη βοήθεια της υπεροξειδάσης. Οι ενώσεις αυτές, 

αντιδρώντας με το Η2Ο2 ενώνονται σχηματίζοντας μια έγχρωμη ουσία, της οποίας η 

συγκέντρωση υπολογίζεται μετρώντας την απορρόφησή της στα 500 nm. Η δεύτερη 

αντίδραση φαίνεται παρακάτω: 

 

 

Τα γραμμομόρια της έγχρωμης ουσίας αντιστοιχούν στα γραμμομόρια της γλυκόζης 

του δείγματος. 

   

 

 

Γλυκόζη + Ο2 + H2O  Γλυκονικό οξύ + H2O2 

2Η2Ο2 + 4-αμινοφαιναζόνη + φαινόλη  4-(π-βενζοκινονομονοϊμινο)φαιναζόνη + 4Η2Ο 
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Γαλακτικό οξύ 

  Ο προσδιορισμός του γαλακτικού οξέος έγινε φασματοφωτομετρικά. Το 

μετρήσιμο προϊόν της αντίδρασης είναι το NADH, το οποίο απορροφά ακτινοβολία 

μήκους κύματος 340 nm. Ο προσδιορισμός γίνεται σύμφωνα με την αντίδραση :  

 

Πριν από το φωτομετρικό προσδιορισμό τοποθετήθηκαν 28μL πλάσματος από 

κάθε δείγμα σε φιαλίδια, που περιείχαν 140 μL 0,3 M υπερχλωρικού οξέος (HClO4). 

Ακολούθησε ανάδευση και φυγοκέντρηση στα 1500 g για 4 min. Ετοιμάστηκε το 

διάλυμα εργασίας, που περιέχει ΝΑD, ρυθμιστικό διάλυμα γλυκίνης, H2O και 

γαλακτική αφυδρογονάση. Σε κάθε πλαστική κυψελίδα προστέθηκαν 725 μL του 

διαλύματος εργασίας και 25 μL από το υπερκείμενο των παραπάνω δειγμάτων. Στην 

κυψελίδα για το τυφλό προστέθηκαν 25 μL από το HClO4. Τα δείγματα αναδεύτηκαν 

και επωάστηκαν σε θερμοκρασία δωματίου για 30 min. Η συγκέντρωση του 

γαλακτικού οξέος εκφρασμένη σε mmol/L μετρήθηκε σε μήκος κύματος 340 nm  και 

υπολογίστηκε με βάση τον παράγοντα 28,94 (από το νόμο Beer-Lambert) που 

προκύπτει από τη συνολική αραίωση του δείγματος επί το συντελεστή 

γραμμομοριακής απορροφητικότητας (ε). Η συνολική αραίωση ήταν 6 φορές στην 

αντίδραση επί 30 φορές στην κυψελίδα και ο ε του NADH είναι 6,22. Η μέτρηση 

πραγματοποιήθηκε στα προβλεπόμενα 10 min.   

 

5. Προετοιμασία των δειγμάτων του υποκνημίδιου μυός και του ήπατος για τον 

ιστοχημικό προσδιορισμό του γλυκογόνου 

5.1. Επεξεργασία των δειγμάτων 

Τα δείγματα του υποκνημίδιου μυός και του ήπατος των επιμύων λήφθηκαν 

χειρουργικά και τοποθετήθηκαν σε διάλυμα φορμόλης 10% (υδατικό διάλυμα της 

αέριας φορμαλδεΰδης). Η φορμόλη είναι διάλυμα μονιμοποίησης και συμβάλλει στην 

αποφυγή των μεταθανάτιων αλλοιώσεων των ιστών, που προκαλούνται λόγω της 

λύσης των κυττάρων. Πριν την περαιτέρω επεξεργασία των ιστοτεμαχίων έγινε 

έκπλυση με νερό για την απομάκρυνση της περίσσειας της φορμόλης. Οι ιστοί που 

προέκυψαν από την προηγούμενη προετοιμασία περιείχαν νερό, γι’ αυτό το λόγο δεν 

είναι κατάλληλοι για τη λήψη των ιστολογικών τομών. Πρέπει να αφαιρεθεί το νερό 

και τη θέση του να καταλάβει ένα υλικό που να προσδίδει τον κατάλληλο βαθμό 

σκληρότητας για τον τεμαχισμό των δειγμάτων. Το πιο κατάλληλο υλικό για το 

σκοπό αυτό είναι η παραφίνη. Αρχικά έγινε αφυδάτωση των ιστοτεμαχίων με 

Γαλακτικό οξύ + NAD+  Πυροσταφυλικό οξύ + NADH + H+ 
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εμβάπτισή τους σε ανιούσα σειρά 70, 80, 95, και 100 βαθμών αλκοόλης. Μετά την 

αφυδάτωση ακολούθησε η αντικατάσταση της αλκοόλης από ξυλόλη. που δίνει μια 

ημιδιαφανή όψη στον μέχρι τότε αδιαφανή ιστό. Κατά το τελικό στάδιο της 

εμπότισης των ιστοτεμαχίων με παραφίνη η διαδικασία έγινε σε δοχείο, που διατηρεί 

την παραφίνη σε υγρή μορφή. Ακολούθησε η λήψη των ιστολογικών τομών από το 

ήπαρ και το μυ. Η κάθε τομή τοποθετήθηκε σε ένα μικρό διάτρητο πλαστικό καψάκι. 

Η παραπάνω διαδικασία έγινε σε ειδικό μηχάνημα, την ιστοκινέττα. Αυτή 

αποτελείται από ειδικά γυάλινα δοχεία, που περιέχουν τις αλκοόλες και την ξυλόλη 

και δυο κλιβάνους με ρυθμιζόμενη θερμοκρασία, όπου βρίσκεται η λειωμένη 

παραφίνη. Τα καψάκια με τα ιστοτεμάχια τοποθετήθηκαν σε ένα μεταλλικό καλάθι,  

που μετακινείται και βυθίζεται από το ένα δοχείο στο επόμενο. Μετά τη διαδικασία 

αυτή ακολούθησε η έγκλειση ή σκήνωση του ιστοτεμαχίου. Αυτό είναι το στάδιο, στο 

οποίο ο ιστός φέρεται μέσα στο μέσο έγκλεισης (παραφίνη), το οποίο είναι σε υγρή 

κατάσταση και στη συνέχεια ακολουθεί η πήξη του μέσου έγκλεισης σε καλούπια. 

Έτσι, το μέσο έγκλεισης και το εντός αυτού ιστοτεμάχιο αποτελούν ένα συμπαγές 

σώμα (κύβο παραφίνης ή block), που μπορεί να διατηρηθεί επ’αόριστον. Ο κύβος 

παραφίνης τοποθετήθηκε στο μικροτόμο παραφίνης, που επιτρέπει τη λήψη πολύ 

λεπτών και διάφανων στο μικροσκόπιο τομών. Οι τομές αυτές έχουν πάχος 3 μm και 

επιτρέπουν τη μελέτη των ιστολογικών στοιχείων του παρασκευάσματος.  

Οι ιστολογικές τομές μεταφέρθηκαν σε υδατόλουτρο επιπλεύσεως ιστών 

κατάλληλης θερμοκρασίας ώστε η παραφίνη να γίνει μαλακή με συνέπεια την 

εκτύλιξη των τομών. Οι εκτυλιχθείσες τομές μεταφέρθηκαν σε αντικειμενοφόρες  

πλάκες θετικά φορτισμένες για να γίνει καλύτερη συγκόλληση των κυττάρων πάνω 

στα πλακίδια. Οι τομές που είναι επιστρωμένες πάνω στις πλάκες είναι μερικώς 

αφυδατωμένες γι’ αυτό τοποθετήθηκαν στον κλίβανο σε θερμοκρασία 37-40○C ώστε 

να ξηραθούν και να καθηλωθούν πάνω στην αντικειμενοφόρο πλάκα. Από την 

ξυλόλη τα βαμμένα πλακίδια καλύφθηκαν με καλυπτρίδα με τη χρησιμοποίηση 

κόλλας Endellan.  

 

5.2. Χρώση periodic acid-Schiff (PAS) 

Οι τομές του μυός και του ήπατος βάφτηκαν με χρώση PAS σύμφωνα με το 

πρωτόκολο του McManus (1948). Με τη χρώση αυτή βάφονται το γλυκογόνο, η 

βλέννη και το υαλουρονικό οξύ. Μερικά από αυτά τα συστατικά με τη χρώση PAS 

δίνουν μια έντονη χρωματική αντίδραση, ενώ άλλα δίνουν πιο ασθενή αντίδραση. Το 
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γλυκογόνο κατά την επεξεργασία με τη χρώση βάφεται σε μωβ απόχρωση. Η χρώση 

αυτή αναγνωρίζει τις ομάδες CHOH.CHOH, CHOH.CHNH2, CHOH.CHNHR στους 

πολυσακχαρίτες, τις γλυκοπρωτεΐνες και τα γλυκολιπίδια. Η ταυτοποίηση των 

ομάδων αυτών γίνεται μέσω της παραγωγής των αλδεϋδών λόγω της οξείδωσης του 

υπεριωδικού οξέος, οι οποίες βάφονται μέσω του αντιδραστηρίου Schiff. To ξέπλυμα 

ανάμεσα στην οξείδωση του υπεριωδικού οξέος και την εμβάπτιση στο διάλυμα 

Schiff μειώνει την αντίδραση ανάμεσά τους. Το αντιδραστήριο της αιματοξυλίνης 

βάφει τον πυρήνα των κυττάρων.  

 

5.3. Ημιποσοτική εκτίμηση του μυϊκού γλυκογόνο με τη χρήση του προγράμματος Image 

J 

Η μικροσκοπική εξέταση των τομών έγινε με μικροσκόπιο Nikon και 

φωτογραφήθηκαν με φωτογραφική μηχανή υψηλής ανάλυσης COOLPIX. Οι 

ψηφιακά αποθηκευμένες εικόνες υπέστησαν επεξεργασία με το σύστημα 

επεξεργασίας εικόνων Image J. Το Image J είναι ένα πρόγραμμα, το οποίο έχει τη 

δυνατότητα να μετράει περιοχές ή την ποσότητα των στατιστικών pixels της 

επιλεγόμενης περιοχής. Μπορεί να μετρήσει αποστάσεις ή και γωνίες και να 

δημιουργήσει ιστογράμματα. Επιλέγεται μια εικόνα που χρησιμοποιείται ως πρότυπο 

και κατώτερο όριο μέτρησης για σύγκριση με τις υπόλοιπες εικόνες. Από την εικόνα 

αυτή επιλέγεται μια περιοχή, αντιγράφεται και επικολλείται πάνω στην προς μέτρηση 

εικόνα, στην οποία υπάρχουν περιοχές, που αντιστοιχούν σε αναδιπλώσεις της τομής 

ή σε αρτηρίες, οι οποίες αφαιρούνται. 

 

6. Προσδιορισμός των λιπαρών οξέων στο πλάσμα 

Η σύσταση σε λιπαρά οξέα των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των 

τριακυλογλυκερολών των δειγμάτων προσδιορίστηκε με συνδυασμό χρωματογραφίας 

λεπτής στιβάδας και αέριας χρωματογραφίας. 

 

Εκχύλιση λιπιδίων 

Αρχικά, έγινε η εκχύλιση των λιπιδίων από το πλάσμα. Μισό mL πλάσματος 

αναμείχθηκε με 2,5 mL μείγματος 2-προπανόλης – επτανίου – 0,5 M H2SO4 40:10:1 

(v/v/v) αφού πριν είχαν προστεθεί 5 μL δεκαεπτανοϊκού οξέος (1,62 μg/μL) και 2 μL 

τριδεκαεπτανοϋλογλυκερόλης (20 μg/μL) ως εσωτερικά πρότυπα για τη μέτρηση της 

ποσότητας των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των τριακυλογλυκερολών, αντίστοιχα. 
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Μετά από 10 min προστέθηκαν 1 mL επτάνιο και 1,5 mL H2O και το μείγμα 

αναδεύτηκε έντονα με σκοπό να εκχυλιστούν τα λιπίδια. 

 

Διαχωρισμός λιπιδίων 

Για το διαχωρισμό των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των 

τριακυλογλυκερολών από τις υπόλοιπες κατηγορίες λιπιδίων του εκχυλίσματος 

χρησιμοποιήθηκε η τεχνική της χρωματογραφίας λεπτής στιβάδας. Πρόκειται για ένα 

είδος χρωματογραφίας προσρόφησης, κατά την οποία ένας διαλύτης (κινητή φάση) 

ταξιδεύει κατά μήκος μιας λεπτής πλάκας από πορώδες υλικό. Το δείγμα τοποθετείται 

στην αρχή της πλάκας και παρασύρεται από την κινητή φάση. Τα συστατικά του 

δείγματος ταξιδεύουν κατά μήκος της πλάκας με διαφορετική ταχύτητα ανάλογα με 

τη συνάφειά τους προς το διαλύτη και μ’ αυτό τον τρόπο διαχωρίζονται.  

  Χρησιμοποιήθηκε πλάκα από σίλικα της εταιρείας Sigma. Το συμπυκνωμένο 

εκχύλισμα των λιπιδίων διαλυόταν σε 40 μL διαλύματος χλωροφορμίου-μεθανόλης 

2:1 (v/v) και 10 μL από αυτά ενσταλλάζονταν στην πλάκα με μικροσύριγγα. Η κινητή 

φάση ήταν πετρελαϊκός αιθέρας - διαιθυλαιθέρας - οξικό οξύ 120:30:1,5 (v/v/v). Η 

πλάκα τοποθετούνταν μέσα σε ειδικό γυάλινο δοχείο, όπου 1 h πριν είχε τοποθετηθεί 

η κινητή φάση και αναπτυσσόταν για περίπου 45 min. Στη συνέχεια, η πλάκα 

αφαιρούνταν, στέγνωνε και ψεκαζόταν με διάλυμα 0,2 % διχλωροφλουορεσεΐνης σε 

αιθανόλη. Με τη βοήθεια υπεριώδους φωτός εντοπίζονταν οι κηλίδες των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων και των τριακυλογλυκερολών και αποξέονταν σε δοκιμαστικό 

σωλήνα με βιδωτό πώμα. 

 

Παρασκευή και διαχωρισμός μεθυλεστέρων των λιπαρών οξέων 

Ο προσδιορισμός των λιπαρών οξέων των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των 

τριακυλογλυκερολών έγινε μέσω της μετατροπής τους σε μεθυλεστέρες λιπαρών 

οξέων, οι οποίοι μετρήθηκαν με την τεχνική της αέριας χρωματογραφίας. Σε κάθε 

δοκιμαστικό σωλήνα, που περιείχε το απόξεσμα των ελεύθερων λιπαρών οξέων και 

των τριακυλογλυκερολών προσθέτονταν 1 mL διαλύματος θειικού οξέος 4% σε 

μεθανόλη, ο σωλήνας κλεινόταν ερμητικά και το μείγμα επωαζόταν στους 64οC όλο 

το βράδυ. Με αυτή τη μέθοδο, οι ακυλομάδες των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των 

τριακυλογλυκερολών μετατρέπονταν σε μεθυλεστέρες των αντίστοιχων λιπαρών 

οξέων. Για την εκχύλιση των μεθυλεστέρων προσθέτονταν 1 mL πετρελαϊκού αιθέρα 

και 1,5 mL απεσταγμένου νερού σε κάθε δοκιμαστικό σωλήνα αφού είχε κρυώσει και 
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το μείγμα αναδευόταν για 1 min σε κυκλομείκτη. Από τις δύο σχηματιζόμενες 

στοιβάδες, η υπερκείμενη (που περιείχε τους μεθυλεστέρες) μεταφερόταν σε άλλο 

δοκιμαστικό σωλήνα και εξατμιζόταν κάτω από ρεύμα αζώτου (χωρίς θέρμανση) για 

τη συμπύκνωση των μεθυλεστέρων.  

Η αέρια χρωματογραφία είναι ένα είδος χρωματογραφίας κατανομής, κατά 

την οποία τα συστατικά ενός μείγματος κατανέμονται ανάμεσα σε μια στάσιμη και 

μια κινητή φάση. Η στάσιμη φάση είναι υγρή και είναι προσροφημένη επάνω στο 

στερεό υλικό ενός μακρού και στενού σωλήνα, που ονομάζεται στήλη αέριας 

χρωματογραφίας. Η στήλη είναι τοποθετημένη μέσα σε κλίβανο με ρυθμιζόμενη 

θερμοκρασία, ο οποίος είναι το κεντρικό μέρος του αέριου χρωματογράφου. Κατά 

μήκος της στήλης ταξιδεύει η αέρια κινητή φάση. Το δείγμα εισάγεται στην αρχή της 

στήλης και παρασύρεται από την κινητή φάση κατά μήκος της στάσιμης. Τα 

συστατικά του δείγματος, λόγω της διαφορετικής χημικής τους δομής, έχουν 

διαφορετική κατανομή μεταξύ κινητής και στάσιμης φάσης με αποτέλεσμα να 

κινούνται με διαφορετική ταχύτητα κατά μήκος της στήλης. Η ταχύτητα αυτή 

εξαρτάται από τη ροή της κινητής φάσης και το πρόγραμμα θερμοκρασίας της 

στήλης.  

Για την ανάλυση των μεθυλεστέρων χρησιμοποιήθηκε αέριος χρωματογράφος 

Hewlett Packard 5890 Series II (Waldbronn, Γερμανία) εφοδιασμένος με τριχοειδή 

στήλη AT-WAX μήκους 30 m από την Alltech (Deerfield, ΗΠΑ) και με ανιχνευτή 

ιοντισμού φλόγας. Η θερμοκρασία της στήλης προγραμματίστηκε να αυξάνεται από 

τους 160 στους 248οC με ρυθμό 4οC/min και να παραμένει στους 248οC για 10 min. 

Η στάσιμη φάση ήταν (50%-κυανοπροπυλο)-μεθυλοπολυσιλοξάνιο και η κινητή 

φάση το αδρανές αέριο ήλιο με ροή 1 mL/min (στους 160οC).  

Οι συμπυκνωμένοι μεθυλεστέρες των ελεύθερων λιπαρών οξέων διαλύονταν 

σε 40 μL εξανίου και των τριακυλογλυκερολών σε 180 μL εξανίου και από αυτά 

εισάγονταν 3 μL με μικροσύριγγα στην αρχή της στήλης. Κατά την έξοδό του από τη 

στήλη, κάθε μεθυλεστέρας ανιχνευόταν με ανιχνευτή ιοντισμού φλόγας και το 

παραγόμενο ηλεκτρικό σήμα διοχετευόταν σε ηλεκτρονικό υπολογιστή. Εκεί 

μετατρεπόταν σε καμπύλη έντασης του σήματος ως προς το χρόνο εξόδου από τη 

στήλη, το χρωματογράφημα. Στο χρωματογράφημα κάθε μεθυλεστέρας απεικονίζεται 

ως μία αιχμή. Οι μεθυλεστέρες των επιμέρους λιπαρών οξέων αναγνωρίστηκαν στα 

χρωματογραφήματα με σύγκριση των χρόνων κατακράτησής τους με εκείνους 

καθαρών μεθυλεστέρων που αγοράστηκαν από τη Sigma. Η ποσότητά τους 
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προσδιορίστηκε με σύγκριση του εμβαδού των αιχμών τους με εκείνο του 

δεκαεπτανοϊκού μεθυλεστέρα (προερχόμενου από τη μεθυλίωση του εσωτερικού 

προτύπου) με τη βοήθεια του λογισμικού HP 3365 ChemStation της Hewlett Packard, 

στη βάση του ότι το εμβαδό είναι ανάλογο της μάζας κάθε μεθυλεστέρα. Οι 

συνολικές συγκεντρώσεις των τριακυλογλυκερολών υπολογίστηκαν ως το άθροισμα 

των συγκεντρώσεων των ακυλομάδων τους διαιρεμένο με το 3. 

 

7. Πρωτεωμική ανάλυση 

7.1. Διαχωρισμός πρωτεϊνών μέσω ηλεκτροφόρησης δύο διαστάσεων 

Η ηλεκτροφόρηση δύο διαστάσεων (2DE) πρωτεϊνών συνδυάζει τα 

πλεονεκτήματα  της SDS-PAGE (Sodium dodecyl sulfate-Polyacrylamide gel 

electrophoresis) και της ισοηλεκτρικής εστίασης (IEF, isoelectric focusing) και 

αποτελεί έναν από τους πιο ευαίσθητους τρόπους ανάλυσης μίγματος πρωτεϊνών. Σε 

αυτή τη μέθοδο, αρχικά το μίγμα υφίσταται ισοηλεκτρική εστίαση σε πήκτωμα, το 

οποίο διαχωρίζει τα μόρια σύμφωνα με το ισοηλεκτρικό τους σημείο, δηλαδή το pH 

στο οποίο το φορτίο της κάθε πρωτεΐνης είναι μηδενικό. Το pI είναι χαρακτηριστικό 

της κάθε πρωτεΐνης. Η ισοηλεκτρική εστίαση είναι μια διαδικασία εξισορρόπησης, 

κατά τη διάρκεια της οποίας με την επίδραση ενός ηλεκτρικού πεδίου υψηλού 

δυναμικού οι πρωτεΐνες κινούνται κατά μήκος ταινίας (strip), η οποία φέρει πήκτωμα 

ακρυλαμίδης διαφορικού pH. Στο σημείο του pΗ της ταινίας που αντιστοιχεί στο pI 

της κάθε πρωτεΐνης, το ολικό φορτίο της μηδενίζεται και η πρωτεΐνη καθηλώνεται. 

Ακολουθεί τοποθέτηση του strip σε πήκτωμα ακρυλαμιδίου ώστε να γίνει SDS-

PAGE και να διαχωριστούν οι πρωτεΐνες και ως προς το μοριακό τους βάρος. 

 Πειραματικά, την πρώτη μέρα έγινε η ενυδάτωση του δείγματος που περιείχε 

ποσότητα πρωτεΐνης 50 μg. Πιο συγκεκριμένα, 25 μL δείγματος αναμίχθηκαν με 290 

μL διαλύματος ενυδάτωσης και παγιδεύτηκαν κάτω από το strip ακρυλαμιδίου με 

εύρος pH 3-10 σε ειδικό σκεύος. Πάνω από αυτά προστέθηκαν 3 mL ειδικού λαδιού 

και έμειναν σε θερμοκρασία δωματίου για 11-16 h, ώστε να προσκολληθούν οι 

πρωτεΐνες του δείγματος στο ακρυλαμίδιο. Την επόμενη μέρα το strip τοποθετήθηκε 

σε ειδικό πλαστικό πιατάκι, καλύφθηκε με το λάδι και μπήκε στο μηχάνημα για το 

διαχωρισμό των πρωτεϊνών ως προς το ισοηλεκτρικό τους σημείο. Η ηλεκτροφόρηση 

πρώτης διάστασης διαρκεί περίπου 9 h. Στη συνέχεια το strip βγήκε, επωάστηκε με 

δύο διαλύματα μονιμοποίησης για 10 min και τοποθετήθηκε σε συσκευή SDS-PAGE 

10% για το διαχωρισμό των πρωτεϊνών ως προς το μοριακό τους βάρος. Μετά από 6 
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h περίπου ολοκληρώνεται και η δεύτερη διάσταση και το πήκτωμα τοποθετήθηκε σε 

διαλύματα 50% μεθανόλης και 5% οξικού οξέος για μονιμοποίηση και έμεινε σε νερό 

όλη τη νύχτα. Την επόμενη μέρα βάφτηκε με νιτρικό άργυρο για να φανούν οι 

πρωτεϊνικές κηλίδες.  

 

7.2. Φασματοσκοπία μάζας 

Όταν τελειώσει η δισδιάστατη ηλεκτροφόρηση, αξιολογηθούν τα 

αποτελέσματα και επιλεγούν οι πρωτεΐνες που ενδιαφέρουν, αυτές αποκόπτονται και 

τοποθετούνται σε φασματογράφο μάζας ώστε να ταυτοποιηθούν. Η φασματοσκοπία 

μάζας χρησιμοποιείται ευρέως για την ταυτοποίηση των πρωτεϊνών, την εύρεση της 

αμινοξικής τους αλληλουχίας και των μετα-μεταφραστικών τους τροποποιήσεων. 

Πριν την εφαρμογή αυτής της μεθόδου, οι κηλίδες των πρωτεϊνών αποκόπηκαν 

μηχανικά από το πήκτωμα, ακολούθησε ο αποχρωματισμός τους, επώαση με την 

πρωτεάση υψηλής καθαρότητας και εξειδίκευσης τρυψίνη και εκχύλιση των 

παραγόμενων πεπτιδίων από τα αποκοπέντα τμήματα του πηκτώματος. Η 

φασματοσκοπία μάζας περιλαμβάνει σε πρώτο στάδιο τον ιονισμό των πεπτιδίων, την 

απελευθέρωσή τους στην αέρια φάση και στη συνέχεια τη μέτρηση της μάζας τους. Ο 

ιονισμός των πεπτιδίων και η απελευθέρωση των ιονισμένων αυτών μορίων στην 

αέρια φάση μπορεί να επιτευχθεί συνήθως με τις ακόλουθες μεθοδολογίες: α) 

Εκρόφηση-ιονισμός από μήτρα μέσω λέιζερ (Matrix Assisted Laser Desorption-

Ionization, MALDI) και β) Ιονισμός ηλεκτροψεκασμού (Electrospray Ionization, 

ESI). Στη συνέχεια η μέτρηση της μάζας των πεπτιδίων επιτυγχάνεται με: α) μέτρηση 

του χρόνου πτήσης τους (time of flight, TOF), β) παγίδα ιόντων (Ion Trap, IT) και γ) 

χρήση τετράπολων (Graves & Haystead, 2002). Χρησιμοποιώντας συνδυαστικά τις 

παραπάνω μεθοδολογίες, ο προσδιορισμός της μάζας των πεπτιδίων έγινε με βάση το 

χρόνο της πτήσεώς τους σε κατάλληλους σωλήνες υψηλού κενού, ενώ περαιτέρω 

ανάλυση με τους φασματογράφους μάζας περιελάμβανε την ανάλυση της 

αλληλουχίας των πεπτιδίων αυτών μετά τη θραύση τους σε αμινοξέα (Graves & 

Haystead, 2002). Η πλήρης ταυτοποίηση της πρωτεΐνης επιτεύχθηκε με τη χρήση 

υπολογιστικών προγραμμάτων και τη διερεύνηση σχετικών πρωτεϊνικών βάσεων 

δεδομένων. 
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8. Μελέτη της επίδρασης εκχυλισμάτων σταφυλιών στη δραστικότητα των 

ενζύμων XO, CAT και SOD.  

 Η επίδραση των εκχυλισμάτων σταφυλιών στην ενζυμική δραστικότητα των 

XO, CAT και SOD έγινε στη συγκέντρωση των υποστρωμάτων, όπου τα ένζυμα 

αρχίζουν να βρίσκονται σε κορεσμό, αρχίζουν δηλαδή να δρουν με τη μέγιστη 

ταχύτητα (Vmax). Για τον υπολογισμό της συγκέντρωσης των υποστρωμάτων, όπου 

τα ένζυμα δρουν με τη μέγιστη ταχύτητα προσδιορίστηκε η καμπύλη ταχύτητας 

ενζύμου [V] και συγκέντρωσης υποστρώματος [S]. Η σχέση ταχύτητας-

συγκέντρωσης υποστρώματος ακολουθούσε το πρότυπο Michaelis-Menten και η 

μεταβολή της απορρόφησης/λεπτό υπολογίστηκε στο γραμμικό κομμάτι των 

αντιδράσεων. Η XO αποκτήθηκε από το εμπόριο ενώ ως πηγή της CAT και της SOD 

χρησιμοποιήθηκε ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα που λήφθηκε από τη φλέβα υγιούς δότη 

ηλικίας 28 ετών, ο οποίος βρισκόταν σε κατάσταση ηρεμίας. Τα εκχυλίσματα 

σταφυλιών που χρησιμοποιήθηκαν και η πολυφαινολική τους σύσταση φαίνονται στο 

παράρτημα (Πίνακες 11 και 12).  

 

8.1. Πρωτόκολο προσδιορισμού της δραστικότητας της XO 

Στην αντίδραση χρησιμοποιήθηκαν 323 μL ρυθμιστικού διαλύματος 

φωσφορικών συγκέντρωσης 33 mM και 0,1 mM EDTA (pH 7,5), 80 μL διαλύματος 

ξανθίνης συγκέντρωσης 4,8 μM (στην οποία το ένζυμο αρχίζει να δρα με τη Vmax) 

και 80 μL από το προς μελέτη εκχύλισμα σε διάφορες συγκεντρώσεις. Τα δείγματα 

μόνο με την ξανθίνη και το ρυθμιστικό διάλυμα ήταν ο αρνητικός μάρτυρας. Η 

αντίδραση ξεκινούσε με την προσθήκη 43 munit XO και η μεταβολή της οπτικής 

απορρόφησης μετρήθηκε στα 295 nm για 4 min. Η αλοπουρινόλη χρησιμοποιήθηκε 

ως θετικός μάρτυρας ανασταλτικής δράσης. Η ταχύτητα της δράσης της XO 

υπολογίστηκε με βάση το συντελεστή μοριακής απορροφητικότητας του ουρικού 

οξέος (9600Μ-1cm-1) στα 295 nm. Η ταχύτητα της XO υπολογίστηκε με τον τύπο: V 

(μmol ουρικού οξέος/min) = [(Δabs/min x 500)/9600]. 

 

8.2. Πρωτόκολο προσδιορισμού της δραστικότητας της CAT 

 Στην αντίδραση προστέθηκαν 2886 μL ρυθμιστικού διαλύματος φωσφορικών 

συγκέντρωσης 67 mM (pH 7,4), 4 μL ερυθροκυτταρικού αιμολύματος (αραιωμένου 

1:40 v/v) και 100 μL του προς μελέτη εκχυλίσματος σε διάφορες συγκεντρώσεις. Τα 

δείγματα μόνο με το ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα και το ρυθμιστικό διάλυμα ήταν ο 
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αρνητικός μάρτυρας. Τα δείγματα αναδεύονταν και επωάζονταν για 10 min στους 

37οC, στη συνέχεια προστίθονταν 10 μL Η2Ο2 συγκέντρωσης 30 mM (στην οποία το 

ένζυμο αρχίζει να δρα με τη Vmax) και η μεταβολή της απορρόφησης μετρήθηκε στα 

240 nm για 2 min. Το αζίδιο του νατρίου χρησιμοποιήθηκε ως θετικός μάρτυρας ως 

γνωστός αναστολέας του ενζύμου (Keilin & Hartree, 1934). Η ταχύτητα της δράσης 

της CAT υπολογίστηκε με βάση το συντελεστή μοριακής απορροφητικότητας του 

Η2Ο2 (40Μ-1cm-1) στα 240 nm. Η ταχύτητα της CAT υπολογίστηκε με τον τύπο: 

V (mmol Η2Ο2/min) = [(Δabs/min x 3)/40] 

 

8.3. Πρωτόκολο προσδιορισμού της δραστικότητας της SOD 

Ο προσδιορισμός της δραστικότητας της SOD έγινε σύμφωνα με το 

πρωτόκολο των Dieterich et al. (2000). Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην αναστολή της 

αυτοοξείδωσης της πυρογαλλόλης, C6H3(OH)3, η οποία είναι αποτέλεσμα της δράσης 

των O2
• της ατμόσφαιρας (Gao et al., 1998). Στην αντίδραση προστέθηκαν 770 μL 

ρυθμιστικού διαλύματος Tris-HCl συγκέντρωσης 0,05mM και DTPA συγκέντρωσης 

1 mM (pH 8,2), 30 μL ερυθροκυτταρικού αιμολύματος (αραιωμένου 1:10 v/v) και 

100 μL από το προς μελέτη εκχύλισμα σε διάφορες συγκεντρώσεις. Τα δείγματα μόνο 

με το ερυθροκυτταρικό αιμόλυμα και το ρυθμιστικό διάλυμα ήταν ο αρνητικός 

μάρτυρας. Τα δείγματα αναδεύονταν και επωάζονταν για 5 min σε θερμοκρασία 

δωματίου. Η αντίδραση ξεκινούσε με την προσθήκη 100 μL διαλύματος 

πυρογαλλόλης συγκέντρωσης 0,8 mM (στην οποία το ένζυμο αρχίζει να δρα με τη 

Vmax) και η μεταβολή στην οπτική απορρόφηση μετρούνταν στα 420 nm για 3 min.  

Επειδή τα φυτικά εκχυλίσματα αλληλεπιδρούν με τις ελεύθερες ρίζες 

εξετάστηκε η ικανότητά τους να οξειδώνουν την πυρογαλλόλη απουσία του ενζύμου. 

Για την αντίδραση αυτή προστέθηκαν 800μL ρυθμιστικού διαλύματος Tris-HCl 

συγκέντρωσης 0,05 mM και DTPA 1 mM (pH 8,2) και 100 μL από το προς μελέτη 

εκχύλισμα σε διάφορες συγκεντρώσεις. Η αντίδραση ξςκινούσε μετά την προσθήκη 

100 μL διαλύματος πυρογαλλόλης συγκέντρωσης 0,8 mM και η μεταβολή της 

απορρόφησης όπως παραπάνω. Η ταχύτητα δράσης της SOD υπολογίστηκε με βάση 

το συντελεστή μοριακής απορροφητικότητας της πυρογαλλόλης (2,47 mΜ-1cm-1) στα 

420 nm. Η ταχύτητα της SOD εκφράζεται ως mmol πυρογαλλόλης που 

αυτοοξειδώνονται παρουσία του ενζύμου ανά min και υπολογίστηκε με τον τύπο: V 

(mmol πυρογαλλόλης/min) = [(Δabs/min x 1)/2470] 
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Για τα εκχυλίσματα προσδιορίστηκαν οι τιμές IC50 (συγκέντρωση του 

αναστολέα που προκαλεί αναστολή της ενζυμικής δραστικότητας κατά 50%) και PC50 

(συγκέντρωση του ενεργοποιητή που προκαλεί αύξηση της ενζυμικής δραστικότητας 

κατά 50%). Κάθε δείγμα εξετάστηκε εις τριπλούν ενώ οι διαλύτες μεθανόλη και 

DMSO δεν επηρέαζαν τη δραστικότητα των ενζύμων. 

 

9. Στατιστική ανάλυση 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων έγινε με τη βοήθεια του 

στατιστικού προγράμματος ανάλυσης για έρευνες κοινωνικών επιστημών (Statistical 

Package for Social Sciences, SPSS version 13,0). Αρχικά χρησιμοποιήθηκαν μέθοδοι 

περιγραφικής στατιστικής, δηλαδή υπολογίστηκαν ο μέσος όρος (mean), η τυπική 

απόκλιση (standard deviation, SD) και το τυπικό σφάλμα του μέσου (standard error of 

the mean, SEM).  

Ακολούθησαν μέθοδοι επαγωγικής στατιστικής. Πρώτα έγινε ο έλεγχος της 

κανονικότητας των κατανομών των εξεταζόμενων (εξαρτημένων) μεταβλητών, που 

αποτελεί τη βασική παραδοχή για την αξιόπιστη χρήση παραμετρικών μεθόδων 

στατιστικής ανάλυσης, με τη χρήση του κριτηρίου Kolmogorov-Smirnov.  

 Κατόπιν, για το πείραμα της χορήγησης αλοπουρινόλης αξιολογήθηκαν οι 

διαφορές των εξαρτημένων μεταβλητών ανάμεσα στις 3 πειραματικές ομάδες 

(άσκηση, χορήγηση αλλοπουρινόλης και ο συνδυασμός τους). Η αξιολόγηση αυτή 

έγινε μέσω της ανάλυσης διακύμανσης δύο παραγόντων (παρέμβαση × χρόνος) (two-

way ANOVA). Οι ζευγαρωτές συγκρίσεις έγιναν μέσω ανάλυσης απλής κύριας 

επίδρασης.  

Τα δεδομένα για την απόδοση και τα δεδομένα από την ανάλυση western για 

τη διμερή αλβουμίνη αναλύθηκαν με Student’s t-test για ανεξάρτητα δείγματα. Για τη 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων των δεικτών οξειδωτικού στρες αμέσως μετά την 

άσκηση και της απόδοσης χρησιμοποιήθηκε ο μη παραμετρικός συντελεστής 

συσχέτισης κατά Spearman.  

Για τον προσδιορισμό της συσχέτισης των τιμών των δεικτών οξειδωτικού 

στρες μεταξύ αίματος και ιστών χρησιμοποιήθηκε ο μη παραμετρικός συντελεστής 

συσχέτισης κατά Spearman. Με τη χρήση του τεστ Shapiro-Wilk βρέθηκε ότι οι τιμές 

των δεικτών που μελετήθηκαν διέφεραν από την κανονική κατανομή. Για τη 

συγκεκριμένη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το πρόγραμμα Statistica 7. 
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Σχετικά με το πείραμα της χορήγησης εκχυλίσματος, η αξιολόγηση των 

διαφορών των εξαρτημένων μεταβλητών ανάμεσα στις 2 πειραματικές ομάδες 

(χορήγηση φυσιολογικού ορού και χορήγηση εκχυλίσματος) έγινε μέσω της 

ανάλυσης διακύμανσης δύο παραγόντων (παρέμβαση × χρόνος) (two-way ANOVA). 

Οι ζευγαρωτές συγκρίσεις έγιναν με Bonferroni t-test.. Τα δεδομένα για την απόδοση 

αναλύθηκαν με Student’s t-test για ανεξάρτητα δείγματα. 

Όσον αφορά στη μελέτη της επίδρασης των εκχυλισμάτων σταφυλιών στα 

ένζυμα που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες, η αξιολόγηση των διαφορών μεταξύ 

των μέσων τιμών έγινε με one-way ANOVA σε συνδυασμό με το τεστ του Dunnett.  

Στη στατιστική ανάλυση το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε 

στο P < 0,05. 
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1. ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΑΛΟΠΟΥΡΙΝΟΛΗΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ 

ΑΣΚΗΣΗ 

 

1.1. Η επίδραση της χορήγησης αλοπουρινόλης στην απόδοση των επιμύων 

Η απόδοση μετρήθηκε σε 40 επίμυες, στους μισούς εκ των οποίων 

χορηγήθηκε DMSO και στους άλλους μισούς αλοπουρινόλη. Στους επίμυες της 

πρώτης ομάδας η εξάντληση επήρθε μετά από 56 ± 8 min ενώ στους επίμυες της 

δεύτερης ομάδας επήρθε μετά από 36 ± 5 min. Οι επίμυες, δηλαδή, στους οποίους 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη κολύμπησαν κατά 35% λιγότερο (P = 0,012) σε σχέση με 

τους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO (Εικόνα 18).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 18. Η επίδραση της χορήγησης αλοπουρινόλης στην απόδοση των επιμύων.  
* Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή στην ομάδα που 
χορηγήθηκε DMSO (P < 0,05). 
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1.2. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό 

στρες στο αίμα των επιμύων 

Οξειδάση της ξανθίνης 

Στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,001) και του 

χρόνου (P < 0,05). Όπως αναμενόταν, η δραστικότητα της XO ανεστάλη στην ηρεμία 

1,5 h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Η 

δραστικότητα της XO αυξήθηκε 5 h μετά την άσκηση στους επίμυες, στους οποίους 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη (Εικόνα 19).  

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 19. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στο πλάσμα. * Στατιστικά σημαντική 
διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # Στατιστικά 
σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση αλοπουρινόλης στο ίδιο 
χρονικό σημείο (P < 0,05).  

 
 
Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

Στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης, του χρόνου καθώς και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001) (Εικόνα 20Α). Στα 

ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και σημαντική επίδραση 

του συνδυασμού παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001) (Εικόνα 20Β). Στα 

ερυθροκύτταρα η αλοπουρινόλη προκάλεσε πρωτεϊνική οξείδωση στην ηρεμία, όπως 

φάνηκε από την αυξημένη συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 1,5 h μετά τη 

χορήγηση σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Η άσκηση αύξησε τη συγκέντρωση των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο πλάσμα και τα ερυθροκύτταρα, ενώ η αλοπουρινόλη 

περιόρισε αυτή την αύξηση στο πλάσμα. Σε αντίθεση με την αντιοξειδωτική δράση 
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της αλοπουρινόλης στο πλάσμα, στα ερυθροκύτταρα προκάλεσε αύξηση της 

συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων σε μεγαλύτερη έκταση σχετικά με την 

άσκηση ή το συνδυασμό τους.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 20. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο πλάσμα (Α) και τα ερυθροκύτταρα 
(Β). * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P 
< 0,05). # Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση 
αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
 
 
TBARS 

Στο πλάσμα  βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου (P < 0,001) (Εικόνα 21Α). 

Στα ερυθροκύτταρα  βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης, του χρόνου καθώς και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001) (Εικόνα 21Β). Όπως 

και στα πρωτεϊνικά καρβονύλια, στα ερυθροκύτταρα η αλοπουρινόλη προκάλεσε 

λιπιδική υπεροξείδωση στην ηρεμία, όπως φάνηκε από την αυξημένη συγκέντρωση 
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των TBARS 1,5 h μετά τη χορήγηση σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Η 

συγκέντρωση των TBARS στο πλάσμα αυξήθηκε αμέσως μετά την άσκηση ενώ η 

αλοπουρινόλη δεν περιόρισε αυτή την αύξηση. Η άσκηση αύξησε, επίσης, τη 

συγκέντρωση των TBARS στα ερυθροκύτταρα.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 21. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των TBARS στο πλάσμα (Α) και τα ερυθροκύτταρα (Β). * Στατιστικά 
σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # 
Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση 
αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
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Καταλάση 

Στα ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου (P < 0,05). Η 

δραστικότητα της καταλάσης μειώθηκε 5 h μετά την άσκηση στους επίμυες, στους 

οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη συγκριτικά με την ομάδα ελέχγχου (Εικόνα 22).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 22. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της καταλάσης στα ερυθροκύτταρα. * Στατιστικά σημαντική διαφορά 
συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05).  
 
 
TAC 

 Στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,05). Η χορήγηση 

αλοπουρινόλης μείωσε την TAC στην ηρεμία συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου ενώ η 

άσκηση δεν την επηρέασε (Εικόνα 23). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 23. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στην TAC 
στο πλάσμα.  
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GSH, GSSG και GSH/GSSG 

Για την GSH στα ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P 

< 0,01). Οι ασκηθέντες επίμυες είχαν μειωμένη συγκέντρωση της GSH συγκριτικά με 

εκείνους, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη χωρίς να κάνουν άσκηση (Εικόνα 

24Α). Για την GSSG στα ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης 

(P < 0,001), του χρόνου (P < 0,05) καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης 

και χρόνου (P < 0,01). H χορήγηση αλοπουρινόλης αύξησε τη συγκέντρωση της 

GSSG ενώ η άσκηση δεν την επηρέασε (Εικόνα 24Β). Για το λόγο GSH/GSSG στα 

ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,01), του χρόνου (P < 

0,001) καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001). Η 

αλοπουρινόλη μείωσε το λόγο GSH/GSSG στην ηρεμία 1,5 h μετά τη χορήγηση 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Στις ίδιες χρονικές στιγμές, ο λόγος GSH:GSSG 

αυξήθηκε στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη και έκαναν 

άσκηση (Εικόνα 24Γ).   
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Εικόνα 24. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της GSH (Α), της GSSG (Β) και του λόγου GSH/GSSG στα 
ερυθροκύτταρα. * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην 
ίδια ομάδα (P < 0,05). # Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη 
χορήγηση αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
 

 

 

 

 

A

0,000

0,001

0,002

0,003

0,004

G
S

H
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(m
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Β

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

G
S

S
G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(μ
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

#
*

*

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

πριν μετά 5h

A

0,000

0,001

0,002

0,003

0,004

G
S

H
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(m
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

A

0,000

0,001

0,002

0,003

0,004

G
S

H
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(m
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Β

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

G
S

S
G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(μ
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

#
*

*

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

πριν μετά 5h

Β

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

G
S

S
G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(μ
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

#
*

*

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

πριν μετά 5h

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

G
S

S
G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

(μ
m

ol
/g

 H
b)

Άσκηση

#
*

*

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

πριν μετά 5h

0

2

4

6

8

10

12

G
S

H
/G

S
S

G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

*
*

Άσκηση

Γ

#

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

0

2

4

6

8

10

12

0

2

4

6

8

10

12

G
S

H
/G

S
S

G
στ
α
ερ
υθ
ρο
κύ
ττ
αρ
α

*
*

Άσκηση

Γ

#

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/05/2024 09:42:26 EEST - 18.223.196.112



 87

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

Ο
ξε
ιδ
άσ
ης

τη
ς
ξα
νθ
ίν
ης

στ
α
γα
στ
ρο
κν
ήμ
ιο

μυ
(m

U
/m

g 
pr

ot
ei

n)

*
*

*

Άσκηση

#

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

Ο
ξε
ιδ
άσ
ης

τη
ς
ξα
νθ
ίν
ης

στ
α
γα
στ
ρο
κν
ήμ
ιο

μυ
(m

U
/m

g 
pr

ot
ei

n)

*
*

*

Άσκηση

#

πριν μετά 5h

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

Αλοπουρινόλη

Άσκηση

Αλοπ. + Άσκ.

1.3. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό 

στρες στο γαστροκνήμιο μυ των επιμύων 

 

Οξειδάση της ξανθίνης 

Bρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,001) και του χρόνου (P < 

0,05) καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001). 

Όπως αναμενόταν, η δραστικότητα της οξειδάσης ανεστάλη στην ηρεμία 1,5 h μετά 

τη χορήγηση αλοπουρινόλης σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, ενώ μειώθηκε 

αμέσως μετά και 5h ώρες μετά την άσκηση (Εικόνα 25).    

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 25. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στο γαστροκνήμιο μυ. * Στατιστικά 
σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # 
Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση 
αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  

 
 
Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου (P < 0,05). Η 

αλοπουρινόλη προκάλεσε πρωτεϊνική οξείδωση στην ηρεμία, όπως φάνηκε από την 

αυξημένη συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 1,5 h μετά τη χορήγηση σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου και η άσκηση αύξησε τη συγκέντρωση των πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων (Εικόνα 26).  
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Εικόνα 26. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο γαστροκνήμιο μυ. * Στατιστικά 
σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # 
Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση 
αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
 
TBARS 

Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης, του χρόνου καθώς και σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Η αλοπουρινόλη προκάλεσε 

λιπιδική υπεροξείδωση στην ηρεμία, όπως φάνηκε από την αυξημένη συγκέντρωση 

των TBARS 1,5 h μετά τη χορήγηση σε σχέση με την ομάδα ελέγχου ενώ άσκηση 

αύξησε τη συγκέντρωση των TBARS (Εικόνα 27).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 27. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των TBARS στο γαστροκνήμιο μυ. * Στατιστικά σημαντική διαφορά 
συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # Στατιστικά σημαντική 
διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό 
σημείο (P < 0,05).  
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Καταλάση 

Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 28).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 28. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της καταλάσης στο γαστροκνήμιο μυ.  
 
 
TAC 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου (P < 0,001) καθώς και σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001). Η αλοπουρινόλη αύξησε την 

TAC αμέσως μετά και 5 h μετά τη χορήγηση, ενώ η άσκηση δεν την επηρέασε 

(Εικόνα 29).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικόνα 29. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στην TAC 
στο γαστροκνήμιο μυ. * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν 
στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση 
και τη χορήγηση αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
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GSH, GSSG & GSH/GSSG 

Για την GSH βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,05), του χρόνου 

(P < 0,001) καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). 

Η συγκέντρωση της GSH στους ασκηθέντες επίμυες ήταν μεγαλύτερη αμέσως μετά 

την άσκηση συγκριτικά με τους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη 

και δεν ασκήθηκαν (Εικόνα 30Α). Για την GSSG βρέθηκε σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Για το λόγο GSH/GSSG βρέθηκε κύρια επίδραση 

της παρέμβασης (P < 0,01), του χρόνου (P < 0,001) καθώς και σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001) (Εικόνα 30Β). Ο λόγος 

GSH/GSSG αυξήθηκε αμέσως μετά και 5 h μετά την άσκηση σε σύγκριση με τα 

επίπεδα του λόγου πριν άσκηση. Στις ίδιες χρονικές στιγμές, ο λόγος GSH:GSSG 

αυξήθηκε στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη και έκαναν 

άσκηση (Εικόνα 30Γ).  
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Εικόνα 30. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της GSH (Α), της GSSG (Β) και του λόγου GSH/GSSG στο 
γαστροκνήμιο μυ. * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην 
ίδια ομάδα (P < 0,05).  
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1.4. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό 

στρες στον καρδιακό μυ των επιμύων 

 

Οξειδάση της ξανθίνης 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Η αλοπουρινόλη μείωσε κατά 4 περίπου φορές τη 

δραστικότητα της XO. Η δραστικότητά της μειώθηκε 5 h μετά την άσκηση στους 

επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO και αυξήθηκε 5 h μετά την άσκηση στους 

επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη (Εικόνα 31).  

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Εικόνα 31. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στον καρδιακό μυ. * Στατιστικά σημαντική 
διαφορά διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια πειραματική ομάδα (P < 0,05). 
# Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και την αλοπουρινόλη κατά 
την ίδια χρονική στιγμή (P < 0,05). 
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Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,05). Η συγκέντρωση των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων ήταν αυξημένη 7,5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης σε 

σχέση με τους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO και ασκήθηκαν (Εικόνα 

32).   

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
Εικόνα 32. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στον καρδιακό μυ. # Στατιστικά 
σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και την αλοπουρινόλη κατά την ίδια 
χρονική στιγμή (P < 0,05). 
 

TBARS 

 Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 33). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 33. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των TBARS στον καρδιακό μυ. 
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Καταλάση 

 Βρέθηκε σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Η 

άσκηση αύξησε τη δραστικότητα της καταλάσης και η χορήγηση αλοπουρινόλης τη 

μείωσε (Εικόνα 34).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 34. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της καταλάσης στον καρδιακό μυ.  * Στατιστικά σημαντική διαφορά σε 
σχέση με την τιμή πριν στην ίδια πειραματική ομάδα (P < 0,05). 
 

TAC 

 Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 35).  

 

 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
 
Εικόνα 35. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στην ολική 
αντιοξειδωτική ικανότητα στον καρδιακό μυ. 
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GSH, GSSG και GSH/GSSG 

Για την GSH βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου (P < 

0,05). Η χορήγηση αλοπουρινόλης και ο συνδυασμός άσκησης και χορήγησης 

αλοπουρινόλης αύξησαν τη συγκέντρωση της GSH (Εικόνα 36Α). Στην GSSG δε 

βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 36Β). Για το λόγο GSH/GSSG βρέθηκε κύρια 

επίδραση της παρέμβασης, του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδρασή παρέμβασης 

και χρόνου (P < 0,05). Ο συνδυασμός της άσκησης και της χορήγησης 

αλοπουρινόλης αύξησαν το λόγο GSH/GSSG (Εικόνα 36Γ). 
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Εικόνα 36. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της GSH (Α), της GSSG (Β) και του λόγου GSH/GSSG (Γ) στον 
καρδιακό μυ. * Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια 
πειραματική ομάδα (P < 0.05). # Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην 
άσκηση και την αλοπουρινόλη κατά την ίδια χρονική στιγμή (P < 0,05). 
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1.5. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό 

στρες στο ήπαρ των επιμύων 

 

Οξειδάση της ξανθίνης 

 Βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P<0.05). Η αλοπουρινόλη και ο 

συνδυασμός της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης μείωσαν κατά 4 περίπου 

φορές τη δραστικότητα της XO (Εικόνα 37).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 37. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης στο ήπαρ. # Στατιστικά σημαντική διαφορά 
ανάμεσα στην άσκηση και την αλοπουρινόλη στην ίδια χρονική στιγμή (P < 0,05). 
 

Πρωτεϊνικά καρβονύλια 

 Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 38).  

 

 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
Εικόνα 38. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο ήπαρ. 
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TBARS 

 Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 39).  

 

 
 
 
 

 
 
 

 
 

 
 

 
 
 
Εικόνα 39. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση των TBARS στο ήπαρ. 
 

Καταλάση 

 Δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 40).  

 

 
 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
Εικόνα 40. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
δραστικότητα της καταλάσης στο ήπαρ. 
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TAC 

Βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου (P < 0,05). Τόσο η χορήγηση 

αλοπουρινόλης όσο και η άσκηση μείωσαν την TAC (Εικόνα 41). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 41. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στην TAC 
στο ήπαρ. * Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια 
πειραματική ομάδα (P < 0,05). 
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GSH, GSSG και GSH/GSSG 

Για την GSH βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η χορήγηση 

αλοπουρινόλης και η άσκηση μείωσαν τη συγκέντρωσή της (P < 0,05) (Εικόνα 42Α). 

Για την GSSG βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Τόσο η χορήγηση αλοπουρινόλης όσο και η 

άσκηση μείωσαν τη συγκέντρωση της GSSG (Εικόνα 42Β). Στο λόγο GSH/GSSG δεν 

παρατηρήθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 42Γ).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 42. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της GSH (Α), της GSSG (Β) και του λόγου GSH/GSSG (Γ) στο ήπαρ. * 
Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια πειραματική 
ομάδα (P < 0.05).  
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1.6. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη συγκέντρωση 

της MDA και της αλβουμίνης στον ορθό μηριαίο μυ (Rectus Femoris), τον πρόσθιο 

κνημιαίο μυ (Tibialis Anterior), τον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ (Vastus Lateralis), 

τον εγκέφαλο, τον πνεύμονα και το σπλήνα των επιμύων 

 

MDA 

Στον πρόσθιο κνημιαίο μυ βρέθηκε σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης 

και χρόνου. Η MDA αυξήθηκε 5h μετά την άσκηση στους επίμυες, στους οποίους 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη. Στον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ βρέθηκε σημαντική 

αλληλεπίδραση χρόνου και παρέμβασης. Η MDA μειώθηκε 5 h μετά την άσκηση 

τόσο στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους που 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη. Στον εγκέφαλο βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης, 

του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η MDA δεν 

επηρεάστηκε από την άσκηση ενώ αυξήθηκε μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης τόσο 

στους επίμυες, που ασκήθηκαν όσο και σε εκείνους που δεν ασκήθηκαν. Στον 

πνεύμονα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου. Η MDA αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο στους επίμυες, 

στους οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους που χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη. Στο σπλήνα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η MDA αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο 

στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους που 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη. Στον ορθό μηριαίο μυ δε βρέθηκε καμία επίδραση 

(Εικόνα 43). 

 

Αλβουμίνη 

Στους τρεις μυϊκούς ιστούς που εξετάστηκαν και το σπλήνα δε βρέθηκε καμία 

επίδραση. Στον εγκέφαλο βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου, της παρέμβασης και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης 

μειώθηκε μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης τόσο στους επίμυες που ασκήθηκαν όσο 

και σε εκείνους που δεν ασκήθηκαν. Στον πνεύμονα βρέθηκε κύρια επίδραση του 

χρόνου. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης αυξήθηκε τόσο με τη χορήγηση 

αλοπουρινόλης όσο και με το συνδυασμό αλοπουρινόλης και άσκησης (Εικόνα 44). 
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Εικόνα 43. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη συγκέντρωση της MDA στον ορθό μηριαίο μυ (Α), τον πρόσθιο 
κνημιαίο μυ (Β), τον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ (Γ), τον εγκέφαλο (Δ), τον πνεύμονα (Ε) και το σπλήνα (ΣΤ) των επιμύων. * Στατιστικά 
σημαντική διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια πειραματική ομάδα (P < 0,05).  
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Εικόνα 44. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη συγκέντρωση της αλβουμίνης στον ορθό μηριαίο μυ (Α), τον 
πρόσθιο κνημιαίο μυ (Β), τον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ (Γ), τον εγκέφαλο (Δ), τον πνεύμονα (Ε) και το σπλήνα (ΣΤ) των επιμύων. * 
Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την τιμή πριν στην ίδια πειραματική ομάδα (P < 0,05).  
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1.7. Συσχέτιση συγκεκριμένων δεικτών οξειδωτικού στρες ώστε να ερευνηθεί αν 

όταν μετρώνται στο αίμα, αντανακλούν επαρκώς την οξειδοαναγωγική κατάσταση 

του σκελετικού μυός, του καρδιακού μυός και του ήπατος.  

 Τα αποτελέσματα της συσχέτισης των δεικτών οξειδωτικού στρες ανάμεσα 

στο αίμα και τους ιστούς φαίνονται στον πίνακα 4. Όσον αφορά στην TAC και το 

λόγο GSH/GSSG, δε βρέθηκε σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στο αίμα και τους 

ιστούς που εξετάστηκαν. Αντίθετα, η GSSG ήταν ο μόνος δείκτης, που είχε 

σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στο αίμα και σε όλους τους ιστούς μετά από όλες τις 

πειραματικές παρεμβάσεις με τις ακόλουθες τιμές του συντελεστή rs: σκελετικός μυς, 

rs: 0,656–0,874, καρδιακός μυς 0,742–0,981 και ήπαρ 0,646–0,855. Βρέθηκε 

σημαντική συσχέτιση για την XO και τα TBARS ανάμεσα στο αίμα και τον καρδιακό 

μυ (0,753–0,964 και 0,705–1,000, αντίστοιχα) και στο αίμα και το ήπαρ (0,755–0,902 

και 0,656–1,000, αντίστοιχα) μετά από όλες τις πειραματικές παρεμβάσεις. Η 

οξειδοαναγωγική κατάσταση του σκελετικού και του καρδιακού μυός περιγράφονται 

επαρκώς από τα πρωτεϊνικά καρβονύλια (0,652–1,000 και 0,656–0,964, αντίστοιχα), 

την GSH (0,693–1,000 και 0,656–1,000, αντίστοιχα) και την CAT (0,745–1,000 και 

0,656–1,000, αντίστοιχα) όταν οι δείκτες αυτοί μετρώνται στο αίμα.  Η παρουσία ή 

απουσία σημαντικής συσχέτισης ήταν ανεξάρτητες από την παρέμβαση και το 

χρονικό σημείο συλλογής των δειγμάτων αλλά και από την παρέμβαση (άσκηση ή 

χορήγηση αλοπουρινόλης) που εφαρμόστηκε κάθε φορά. Στον πίνακα 5 

παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της συσχέτισης ανάμεσα στο πλάσμα και τα 

ερυθροκύτταρα αναφορικά με δύο δείκτες, τα πρωτεϊνικά καρβονύλια και τα TBARS, 

οι οποίοι έδειξαν υψηλή συσχέτιση μετά από όλες τις πειραματικές παρεμβάσεις. 
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                   Πίνακας 4. Συντελεστές συσχέτισης κατά Spearman ανάμεσα στο αίμα και τους ιστούς μετά την άσκηση και τη  
                   χορήγηση αλοπουρινόλης.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                      XO, οξειδάση της ξανθίνης; TBARS, ενώσεις που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ; GSH, ανηγμένη γλουταθειόνη; GSSG, οξειδωμένη  
                       γλουταθειόνη; TAC, ολική αντιοξειδωτική ικανότητα. *2.5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης; #7.5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης;  
                                   ¶αμέσως μετά την άσκηση; §5h μετά την άσκηση; ΜΣ, μη σημαντικό. 
 

 XO TBARS Καρβονύλια GSH GSSG GSH/GSSG Καταλάση TAC 
 Control 

Αίμα vs Σκελετικός μυς ΜΣ ΜΣ 0,879 0,927 0,874 ΜΣ 0,964 ΜΣ 
Αίμα vs Καρδιακός μυς 0,964 0,705 0,964 1,000 0,848 ΜΣ 1,000 ΜΣ 
Αίμα vs Ήπαρ 0,879 1,000 ΜΣ ΜΣ 0,646 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 
 Αλοπουρινόλη* 
Αίμα vs Σκελετικός μυς ΜΣ ΜΣ 1,000 0,693 0,763 ΜΣ 1,000 ΜΣ 
Αίμα vs Καρδιακός μυς 0,814 1,000 0,656 0,693 0,981 ΜΣ 0,705 ΜΣ 
Αίμα vs Ήπαρ 0,902 1,000 ΜΣ ΜΣ 0,855 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 
 Αλοπουρινόλη # 
Αίμα vs Σκελετικός μυς ΜΣ ΜΣ 0,676 1,000 0,769 ΜΣ 0,745 ΜΣ 
Αίμα vs Καρδιακός μυς 0,814 1,000 0,664 0,705 0,880 ΜΣ 0,887 ΜΣ 
Αίμα vs Ήπαρ 0,875 0,656 ΜΣ ΜΣ 0,705 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 
 Άσκηση¶ 
Αίμα vs Σκελετικός μυς ΜΣ ΜΣ 0,652 1,000 0,695 ΜΣ 1,000 ΜΣ 
Αίμα vs Καρδιακός μυς 0,875 0,987 0,658 0,656 0,963 ΜΣ 0,656 ΜΣ 
Αίμα vs Ήπαρ 0,847 0,686 ΜΣ ΜΣ 0,789 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 
 Άσκηση §

Αίμα vs Σκελετικός μυς ΜΣ ΜΣ 0,656 1,000 0,656 ΜΣ 1,000 ΜΣ 
Αίμα vs Καρδιακός μυς 0,753 1,000 0,693 1,000 0,742 ΜΣ 0,927 ΜΣ 
Αίμα vs Ήπαρ 0,755 0,656 ΜΣ ΜΣ 0,832 ΜΣ ΜΣ ΜΣ 
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               Πίνακας 5. Συντελεστές συσχέτισης κατά Spearman ανάμεσα στο πλάσμα και τα ερυθροκύτταρα μετά την άσκηση και τη  
               χορήγηση αλοπουρινόλης.  

 Control Αλοπουρινόλη* Αλοπουρινόλη # Άσκηση¶ Άσκηση § 
 TBARS 

Πλάσμα vs Ερυθροκύτταρα 1,000 1,000 1,000 0,927 1,000 
 Καρβονύλια 
Πλάσμα vs Ερυθροκύτταρα 0,693 0,693 0,808 0,996 1,000 

                  TBARS, ενώσεις που αντιδρούν με το θειοβαρβιτουρικό οξύ. 
                  *2.5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης; #7.5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης; ¶αμέσως μετά την άσκηση; §5h μετά την άσκηση. 
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1.8. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη συγκέντρωση 

της μονομερούς αλβουμίνης στο γαστροκνήμιο μυ, τον υποκνημίδιο μυ, τον μακρό 

εκτείνοντα τους δακτύλους μυ, τον καρδιακό μυ και το ήπαρ και της διμερούς 

αλβουμίνης στον μακρό εκτείνοντα τους δακτύλους μυ των επιμύων. 

 

Φωτομετρικές αναλύσεις για τον προσδιορισμό της συγκέντρωσης της αλβουμίνης 

Στο γαστροκνήμιο μυ βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,05) 

καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001). Η 

συγκέντρωση της αλβουμίνης αυξήθηκε στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε 

DMSO και έκαναν άσκηση ενώ μειώθηκε στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη και έκαναν άσκηση. Η αλοπουρινόλη μόνη της δεν είχε καμία 

επίδραση (Εικόνα 45Α). Στον υποκνημίδιο μυ βρέθηκε κύρια επίδραση της 

παρέμβασης (P < 0,001) και του χρόνου (P < 0,001). Η άσκηση και ο συνδυασμός 

άσκησης και χορήγησης αλοπουρινόλης αύξησαν τη συγκέντρωση της αλβουμίνης 

ενώ η αλοπουρινόλη μόνη της δεν είχε καμία επίδραση (Εικόνα 45Β). Στον EDL 

βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,001), του χρόνου (P < 0,001) καθώς 

και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,001). Η άσκηση και ο 

συνδυασμός άσκησης και χορήγησης αλοπουρινόλης αύξησαν τη συγκέντρωση της 

αλβουμίνης ενώ η αλοπουρινόλη μόνη της δεν είχε καμία επίδραση (Εικόνα 45Γ). 

Στο ήπαρ βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης (P < 0,001), του χρόνου (P < 

0,001) καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Ο 

συνδυασμός άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης μείωσαν τη συγκέντρωση 

της αλβουμίνης ενώ η άσκηση και η αλοπουρινόλη μόνες τους δεν είχαν καμία 

επίδραση (Εικόνα 45Δ). Στον καρδιακό μυ βρέθηκε σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Η άσκηση μείωσε τη συγκέντρωση της 

αλβουμίνης ενώ η χορήγηση αλοπουρινόλης και ο συνδυασμός τους δεν είχαν καμία 

επίδραση (Εικόνα 45Ε). 
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Εικόνα 45. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της αλβουμίνης στο γαστροκνήμιο μυ (Α), τον υποκνημίδιο μυ (Β), τον 
EDL (Γ), το ήπαρ (Δ) και τον καρδιακό μυ (Ε). * Στατιστικά σημαντική διαφορά 
συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05).  
 

Ανάλυση western για τη μονομερή και τη διμερή αλβουμίνη στον EDL 

 Χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση western για να επιβεβαιωθούν τα αποτελέσματα 

της φωτομετρικής ανάλυσης αλλά και για να υπολογιστεί η διμερής αλβουμίνη στον 

EDL. Όταν έγινε ηλεκτροφόρηση των δειγμάτων με αναγωγικό παράγοντα 

εμφανίστηκε μία λωρίδα στα 66 kDa. Όταν όμως δε χρησιμοποιήθηκε αναγωγικός 

παράγοντας εμφανίστηκε μία λωρίδα στα 110 kDa, η οποία αντιστοιχούσε στη διμερή 

αλβουμίνη. Η μονομερής και η διμερής αλβουμίνη αυξήθηκαν κατά 41% και 77% 

μετά την άσκηση (Εικόνα 46).  
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Εικόνα 46. Η ανίχνευση της μονομερούς (Α) και της διμερούς αλβουμίνης (Β) στον 
EDL των επιμύων μέσω ανάλυσης Western. Η αλβουμίνη διαχωρίστηκε με SDS-
PAGE σε πήκτωμα 8% (w/v) σε αναγωγικές και μη αναγωγικές συνθήκες για τη 
μονομερή και τη διμερή αλβουμίνη, αντίστοιχα και ακολούθως μεταφέρθηκε σε 
μεμβράνη PVDF για ανοσοαποτύπωση με αντίσωμα αλβουμίνης. (Α) Στήλη 1: Η 
λωρίδα της αλβουμίνης που ανιχνεύθηκε από τους επίμυες της ομάδας control. Στήλη 
2: Η λωρίδα της αλβουμίνης που ανιχνεύθηκε από τους ασκηθέντες επίμυες. (Β) 
Στήλη 1: Η λωρίδα της αλβουμίνης που ανιχνεύθηκε από τους επίμυες της ομάδας 
control. Στήλη 2: Η λωρίδα της αλβουμίνης που ανιχνεύθηκε από τους ασκηθέντες 
επίμυες. Η πρωτεΐνη GAPDH χρησιμοποιήθηκε ως εσωτερικό control για να 
εξασφαλιστεί το σωστό φόρτωμα της πρωτεΐνης.  
 

1.9. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο μεταβολισμό 

των υδατανθράκων στο πλάσμα, τον υποκνημίδιο μυ και το ήπαρ των επιμύων. 

 

Γλυκόζη και γαλακτικό οξύ στο πλάσμα 

 Για τη γλυκόζη βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου (P < 

0,05). Η συγκέντρωσή της αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο στους επίμυες, στους 

οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους στους οποίους χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη και μειώθηκε 5 h μετά πλησιάζοντας τα επίπεδα ηρεμίας. Η 

αλοπουρινόλη μόνη της δεν είχε καμία επίδραση (Εικόνα 47Α).   

 Για το γαλακτικό οξύ βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και του 

χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου (P < 0,05). Η 
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συγκέντρωσή του αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο στους επίμυες, στους οποίους 

χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους στους οποίους χορηγήθηκε αλοπουρινόλη 

και μειώθηκε 5 h μετά πλησιάζοντας τα επίπεδα ηρεμίας. Η αλοπουρινόλη μόνη της 

δεν είχε καμία επίδραση (Εικόνα 47Β).   

  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 47. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στη 
συγκέντρωση της γλυκόζης και του γαλακτικού οξέος στο πλάσμα. * Στατιστικά 
σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). # 
Στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην άσκηση και τη χορήγηση 
αλοπουρινόλης στο ίδιο χρονικό σημείο (P < 0,05).  
 

Γλυκογόνο στον υποκνημίδιο μυ και το ήπαρ  

 Τα επίπεδα του μυϊκού γλυκογόνου μειώθηκαν 2,5 h και 7,5 h μετά την 

άσκηση ενώ δεν επηρεάστηκαν από τη χορήγηση αλοπουρινόλης (Εικόνες 48, 49). 

Τα επίπεδα του ηπατικού γλυκογόνου μειώθηκαν μετά την άσκηση όπως και 7,5h 

μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης αλλά σε πολύ μικρότερο ποσοστό σχετικά με την 

άσκηση (Εικόνες 50, 51).   
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Εικόνα 48. Η επίδραση της άσκησης και της αλοπουρινόλης στο μυϊκό γλυκογόνο σε 
εγκάρσιες τομές παραφίνης μετά από χρώση Periodic Acid-Schiff. Α: Ομάδα 
ελέγχου, Β: Αμέσως μετά την άσκηση, Γ: 5h μετά την άσκηση, Δ: 1,5h μετά τη 
χορήγηση αλοπουρινόλης, E: 2,5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης, ΣΤ: 7,5h μετά 
τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Η ένταση του χρώματος είναι ανάλογη της ποσότητας 
του γλυκογόνου (x10).  
 
 

 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
Εικόνα 49. Ποσοτικοποίηση της επίδρασης της άσκησης και της χορήγησης 
αλοπουρινόλης στο μυϊκό γλυκογόνο.* Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου (P < 0,05). 
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Εικόνα 50. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο ηπατικό 
γλυκογόνο σε εγκάρσιες τομές παραφίνης μετά από χρώση Periodic Acid-Schiff. Α: 
Ομάδα ελέγχου, Β: Αμέσως μετά την άσκηση, Γ: 5h μετά την άσκηση, Δ: 1,5h μετά 
τη χορήγηση αλοπουρινόλης, E: 2,5h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης, ΣΤ: 7,5h 
μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Η ένταση του χρώματος είναι ανάλογη της 
ποσότητας του γλυκογόνου (x10).  
 

 

 

 

 

 

 
Εικόνα 51. Ποσοτικοποίηση της επίδρασης της άσκησης και της χορήγησης 
αλοπουρινόλης στο ηπατικό γλυκογόνο.* Στατιστικά σημαντική διαφορά σε 
σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (P < 0,05). 
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1.10. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στο μεταβολισμό 

των λιπιδίων στο πλάσμα των επιμύων 

 

Δείκτες των ελεύθερων λιπαρών οξέων του πλάσματος 

Όσον αφορά στα MUFA βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και του 

χρόνου. Παρατηρήθηκε μία πτώση της ποσοστιαίας τιμής τους μετά την άσκηση στην 

ομάδα στην οποία χορηγήθηκε DMSO. Στα PUFA δε βρέθηκε καμία επίδραση. Στα 

ω6 βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά την 

άσκηση στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO. Στα ω3 βρέθηκε κύρια 

επίδραση του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η 

ποσοστιαία τιμή τους αυξήθηκε 7,5 h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Στο λόγο 

ω6/ω3 βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά 

την άσκηση στην ομάδα στην οποία χορηγήθηκε DMSO. Στα U βρέθηκε κύρια 

επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά 

την άσκηση στην ομάδα στην οποία χορηγήθηκε DMSO. Στα S βρέθηκε κύρια 

επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους αυξήθηκε μετά 

την άσκηση στην ομάδα στην οποία χορηγήθηκε DMSO. Στο λόγο U/S βρέθηκε 

κύρια επίδραση της παρέμβασης και του χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε 

μετά την άσκηση στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO (Εικόνα 52). 
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Εικόνα 52. Επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στα ελεύθερα 
λιπαρά οξέα του πλάσματος. * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με την τιμή 
πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). 
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Δείκτες των λιπαρών οξέων των TG του πλάσματος 

Όσον αφορά στα MUFA βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Παρατηρήθηκε 

μία πτώση της ποσοστιαίας τιμής τους μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης τόσο στην 

ομάδα που ασκήθηκε όσο και σε εκείνη που δεν ασκήθηκε. Στα PUFA και τα ω6 δε 

βρέθηκε καμία επίδραση. Στα ω3 παρατηρήθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους 

αυξήθηκε με την άσκηση τόσο στους επίμυες στους οποίους χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη όσο και σε εκείνους που χορηγήθηκε DMSO. Στο λόγο ω6/ω3 

παρατηρήθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης, του χρόνου και σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά τη 

χορήγηση αλοπουρινόλης στους επίμυες που δεν ασκήθηκαν όσο και στους επίμυες, 

οι οποίοι ασκήθηκαν μετά τη χορήγηση DMSO. Στα U βρέθηκε κύρια επίδραση της 

παρέμβασης. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά την άσκηση τόσο στους επίμυες, 

στους οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους, που χορηγήθηκε 

αλοπουρινόλη. Στα S βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης. Η ποσοστιαία τιμή 

τους αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε 

DMSO όσο και σε εκείνους, που χορηγήθηκε αλοπουρινόλη. Στο λόγο U/S βρέθηκε 

κύρια επίδραση της παρέμβασης. Η ποσοστιαία τιμή τους μειώθηκε μετά την άσκηση 

τόσο στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε DMSO όσο και σε εκείνους, που 

χορηγήθηκε αλοπουρινόλη (Εικόνα 53). 
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Εικόνα 53. Επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στα λιπαρά 
οξέα των τριακυλογλυκερολών στο πλάσμα. * Στατιστικά σημαντική διαφορά 
συγκριτικά με την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). 
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NEFA και TG του πλάσματος 

Τόσο στα NEFA όσο και στις TG βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η 

άσκηση και ο συνδυασμός αλοπουρινόλης και άσκησης αύξησαν τη συγκέντρωση 

των NEFA, ενώ η συγκέντρωση των TG μειώθηκε με την άσκηση και το συνδυασμό 

αλοπουρινόλης και άσκησης (Εικόνα 54).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 54. Επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στα NEFA και 
τις τριακυλογλυκερόλες στο πλάσμα. * Στατιστικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με 
την τιμή πριν στην ίδια ομάδα (P < 0,05). 
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Ελεύθερα λιπαρά οξέα και λιπαρά οξέα των TG στο πλάσμα 

  Τα λιπαρά οξέα που ανιχνεύθηκαν ήταν το μυριστικό (14:0), το παλμιτικό 

(16:0), το παλμιτελαϊκό (16:1ω7), το στεατικό (18:0), το ελαϊκό (18:1ω9), το cis-

βαξενικό (18:1ω7), το λινελαϊκό (18:2ω6), το γ-λινελανικό (18:3ω6), το α-λινελανικό 

(18:3ω3), το γονδοϊκό (20:1ω9), το διομο-γ-λινελανικό (20:3ω6), το αραχιδονικό 

(20:4ω6), το τιμνοδικό (20:5ω3), το cis,cis,cis,cis,cis-4,7,10,13,16-εικοσιδιπεντενοϊκό 

(22:5ω6), το εικοσιδιπενταενοϊκό (22:5ω3) και το cis,cis,cis,cis,cis,cis-

4,7,10,13,16,19-εικοσιδιεξενοϊκό (22:6ω3). 

Στον πίνακα 6 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές των συγκεντρώσεων (mmol/L) 

και των ποσοστιαίων κατανομών (%) των επιμέρους λιπαρών οξέων των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων του πλάσματος των επιμύων. Στον πίνακα 7 παρουσιάζονται οι μέσες 

τιμές των συγκεντρώσεων (mmol/L) και των ποσοστιαίων κατανομών (%) των 

επιμέρους λιπαρών οξέων των τριακυλογλυκερολών του πλάσματος των επιμύων. 

Στους πίνακες 8 και 9 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της στατιστικής για 

τις συγκεντρώσεις και τις ποσοστιαίες κατανομές των επιμέρους λιπαρών οξέων των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων και των τριακυλογλυκερολών του πλάσματος, αντίστοιχα. 
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Πίνακας 6. Συγκεντρώσεις και ποσοστιαία κατανομή των ελεύθερων λιπαρών οξέων του πλάσματος των επιμύων (mean ± SEM).  

Λιπαρό  Αλοπουρινόλη  Άσκηση  Αλοπουρινόλη & άσκηση 
οξύ  1,5h μετά 2,5h μετά 7,5h μετά   Πριν Μετά 5h μετά   Πριν Μετά 5h μετά 

Συγκέντρωση (mmol/L) 
14:0 0,04 ± 0,00 0,04 ± 0,00 0,04 ± 0,00  0,04 ± 0,00 0,05 ± 0,01 0,05 ± 0,01  0,04 ± 0,01 0,05 ± 0,01 0,05 ± 0,01 
16:0 0,35 ± 0,01 0,36 ± 0,03 0,30 ± 0,02  0,35 ± 0,01 0,41 ± 0,02 0,42 ± 0,02  0,35 ± 0,02 0,41 ± 0,02 0,40 ± 0,02 
16:1ω7 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01 
18:0 0,25 ± 0,01 0,27 ± 0,02 0,24 ± 0,02  0,27 ± 0,01 0,31 ± 0,02 0,36 ± 0,01  0,25 ± 0,02 0,29 ± 0,02 0,33 ± 0,02 
18:1ω9 0,25 ± 0,01 0,28 ± 0,02 0,24 ± 0,02  0,27 ± 0,01 0,32 ± 0,02 0,36 ± 0,05  0,25 ± 0,02 0,30 ± 0,02 0,33 ± 0,02 
18:1ω7 0,16 ± 0,00 0,17 ± 0,01 0,14 ± 0,01  0,16 ± 0,01 0,18 ± 0,02 0,17 ± 0,02  0,16 ± 0,02 0,20 ± 0,03 0,18 ± 0,03 
18:2ω6 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00  0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00  0,02 ± 0,00 0,03 ± 0,00 0,02 ± 0,00 
18:3ω6 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 
18:3ω3 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 
20:1ω9 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 
20:3ω6 0,00 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,00 ± 0,00  0,00 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,00 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 
20:4ω6 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00  0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01  0,02 ± 0,00 0,03 ± 0,01 0,02 ± 0,00 
20:5ω3 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00 0,02 ± 0,00  0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01 0,02 ± 0,01  0,02 ± 0,00 0,03 ± 0,01 0,02 ± 0,00 
22:5ω6 0,04 ± 0,00 0,04 ± 0,00 0,05 ± 0,01  0,04 ± 0,00 0,05 ± 0,01 0,06 ± 0,01  0,04 ± 0,01 0,05 ± 0,01 0,04 ± 0,01 
22:6ω3 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,01 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00  0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 0,01 ± 0,00 
Σύνολο 1,22 ± 0,06 1,29 ± 0,31 1,12 ± 0,28  1,26 ± 0,13 1,45 ± 0,25 1,54 ± 0,19  1,22 ± 0,20 1,44 ± 0,24 1,45 ± 0,04 

Ποσοστιαία κατανομή (%) 
14:0 3,5 ± 0,2 3,4 ± 0,2 3,6 ± 0,1  3,5 ± 0,2 3,5 ± 0,4 3,6 ± 0,3  3,5 ± 0,5 3,1 ± 0,5 3,7 ± 0,3 
16:0 31,1 ± 0,6 31,1 ± 0,7 30,0 ± 0,3  30,8 ± 0,6 32,0 ± 1,3 31,8 ± 1,1  31,1 ± 0,6 30,7 ± 1,3 31,6 ± 1,0 
16:1ω7 1,8 ± 0,1 1,6 ± 0,2 1,2 ± 0,3  1,7 ± 0,5 1,5 ± 0,3 1,0 ± 0,2  1,8 ± 0,3 1,7 ± 0,6 1,5 ± 0,4 
18:0 24,9 ± 0,8 25,8 ± 0,9 25,9 ± 1,1  25,8 ± 1,1 26,6 ± 1,0 30,6 ± 0,8  24,9 ± 0,9 24,2 ± 1,1 28,6 ± 1,1 
18:1ω9 16,2 ± 0,2 15,8 ± 1,2 15,9 ± 0,5  15,8 ± 1,0 15,6 ± 0,3 14,6 ± 1,2  16,2 ± 0,2 16,0 ± 1,1 15,7 ± 1,3 
18:1ω7 1,9 ± 0,3 1,8 ± 0,4 1,7 ± 0,3  2,0 ± 0,2 1,7 ± 0,3 1,4 ± 0,2  1,9 ± 0,3 2,1 ± 0,3 1,7 ± 0,3 
18:2ω6 9,3 ± 1,1 8,8 ± 1,1 8,0 ± 0,8  9,0 ± 1,2 8,5 ± 0,9 5,8 ± 1,6  9,3 ± 1,2 11,3 ± 1,5 6,8 ± 0,7 
18:3ω6 0,6 ± 0,1 0,7 ± 0,3 0,7 ± 0,2  0,5 ± 0,1 0,6 ± 0,2 0,6 ± 0,1  0,6 ± 0,1 0,6 ± 0,3 0,6 ± 0,1 
18:3ω3 1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,2 1,1 ± 0,3  0,9 ± 0,4 0,8 ± 0,2 0,7 ± 0,2  1,1 ± 0,3 1,0 ± 0,4 0,8 ± 0,2 
20:1ω9 0,5 ± 0,1 0,8 ± 0,2 0,6 ± 0,3  0,4 ± 0,2 0,5 ± 0,3 0,6 ± 0,2  0,5 ± 0,3 0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,3 
20:3ω6 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1  0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,0  0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1 
20:4ω6 2,4 ± 0,2 2,6 ± 1,0 2,7 ± 0,2  2,6 ± 0,2 2,0 ± 0,6 1,7 ± 0,8  2,4 ± 0,6 2,5 ± 1,0 2,2 ± 0,5 
20:5ω3 4,7 ± 0,3 4,4 ± 0,4 6,3 ± 1,4  4,9 ± 0,5 5,0 ± 1,2 5,7 ± 0,3  4,7 ± 0,3 4,5 ± 0,8 4,6 ± 0,7 
22:5ω6 0,4 ± 0,3 0,6 ± 0,3 0,5 ± 0,1  0,3 ± 0,3 0,3 ± 0,3 0,5 ± 0,4  0,4 ± 0,3 0,3 ± 0,3 0,3 ± 0,1 
22:6ω3 1,1 ± 0,1 1,1 ± 0,1 1,4 ± 0,4  1,4 ± 0,2 1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,3  1,1 ± 0,4 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 
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Πίνακας 7. Συγκεντρώσεις και ποσοστιαία κατανομή των λιπαρών οξέων των τριακυλογλυκερολών του πλάσματος των επιμύων (mean ± SEM).  

Λιπαρό  Αλοπουρινόλη  Άσκηση  Αλοπουρινόλη & άσκηση 
οξύ  1,5h μετά 2,5h μετά 7,5h μετά   Πριν Μετά 5h μετά   Πριν Μετά 5h μετά 

Συγκέντρωση (mmol/L) 
14:0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
16:0 1,1 ± 0,1 0,8 ± 0,2 0,6 ± 0,1  1,1 ± 0,2 0,6 ± 0,1 0,6 ± 0,1  1,1 ± 0,3 0,8 ± 0,3 0,5 ± 0,1 
16:1ω7 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
18:0 0,2 ± 0,0 0,3 ± 0,1 0,2 ± 0,1  0,3 ± 0,1 0,2 ± 0,0 0,3 ± 0,1  0,2 ± 0,1 0,3 ± 0,1 0,3 ± 0,0 
18:1ω9 0,8 ± 0,0 0,7 ± 0,2 0,5 ± 0,0  0,9 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,5 ± 0,1  0,8 ± 0,2 0,7 ± 0,0 0,4 ± 0,1 
18:1ω7 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
18:2ω6 1,0 ± 0,2 0,9 ± 0,2 0,7 ± 0,1  1,1 ± 0,1 0,5 ± 0,1 0,6 ± 0,2  1,0 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,4 ± 0,1 
18:3ω6 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
18:3ω3 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
20:1ω9 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
20:3ω6 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
20:4ω6 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0  0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 0,1 ± 0,0 
20:5ω3 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,1 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
22:5ω6 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
22:5ω3 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
22:6ω3 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0  0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 
Σύνολο Λ.Ο 
στα ΤG 3,7 ± 0,4 3,1 ± 0,3 2,4 ± 0,3  4,1 ± 0,3 2,2 ± 0,3 2,3 ± 0,5  3,7 ± 0,3 3,1 ± 0,3 2,0 ± 0,4 

Σύνολο ΤG 1,2 ± 0,1 1,0 ± 0,1 0,8 ± 0,1  1,4 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,8 ± 0,1  1,2 ± 0,1 1,0 ± 0,1 0,7 ± 0,1 
Ποσοστιαία κατανομή (%) 

14:0 1,2 ± 0,1 1,4 ± 0,1 1,2 ± 0,2  1,5 ± 0,1 1,7 ± 0,5 1,7 ± 0,2  1,2 ± 0,4 1,7 ± 0,2 2,0 ± 0,2 
16:0 27,1 ± 1,1 26,0 ± 0,9 24,0 ± 3,8  25,8 ± 2,3 26,8 ± 2,3 26,1 ± 2,4  27,1 ± 3,5 25,8 ± 1,1 25,7 ± 2,7 
16:1ω7 3,3 ± 0,4 2,0 ± 0,3 1,2 ± 0,5  1,9 ± 0,2 1,9 ± 0,2 1,2 ± 0,1  3,3 ± 1,8 1,8 ± 0,2 1,3 ± 0,4 
18:0 6,7 ± 0,7 9,1 ± 0,8 9,5 ± 2,1  9,1 ± 1,0 12,4 ± 2,2 13,1 ± 1,0  6,7 ± 0,8 10,9 ± 1,5 14,3 ± 1,5 
18:1ω9 24,0 ± 1,0 22,2 ± 0,7 20,6 ± 2,1  22,8 ± 2,6 22,3 ± 0,9 20,1 ± 1,9  24,0 ± 1,1 21,8 ± 1,9 19,5 ± 0,8 
18:1ω7 3,4 ± 0,7 2,9 ± 0,2 2,4 ± 0,2  3,1 ± 0,5 2,6 ± 0,7 2,3 ± 0,4  3,4 ± 0,2 2,8 ± 0,2 2,5 ± 0,2 
18:2ω6 26,5 ± 2,2 26,6 ± 2,2 28,8 ± 2,7  26,3 ± 2,2 22,4 ± 6,7 24,0 ± 6,4  26,5 ± 2,3 24,6 ± 2,8 21,1 ± 2,2 
18:3ω6 0,3 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,0  0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,0  0,3 ± 0,0 0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,0 
18:3ω3 1,7 ± 0,2 1,6 ± 0,2 1,6 ± 0,2  1,4 ± 0,2 1,3 ± 0,2 1,3 ± 0,1  1,7 ± 0,2 1,6 ± 0,2 1,4 ± 0,4 
20:1ω9 0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1  0,4 ± 0,0 0,5 ± 0,0 0,4 ± 0,1  0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,0 0,5 ± 0,1 
20:3ω6 0,6 ± 0,1 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,1  0,6 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,5 ± 0,1  0,6 ± 0,1 0,6 ± 0,0 0,5 ± 0,1 
20:4ω6 2,4 ± 0,5 3,2 ± 0,9 5,2 ± 1,2  2,8 ± 0,7 3,3 ± 0,3 4,1 ± 0,4  2,4 ± 0,5 3,5 ± 0,3 5,3 ± 0,3 
20:5ω3 0,7 ± 0,1 1,4 ± 0,2 1,2 ± 0,3  1,5 ± 0,2 1,7 ± 0,3 2,2 ± 0,6  0,7 ± 0,1 1,7 ± 0,2 2,5 ± 0,2 
22:5ω6 0,4 ± 0,0 0,5 ± 0,1 0,7 ± 0,1  0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,1 0,4 ± 0,1  0,4 ± 0,0 0,4 ± 0,1 0,6 ± 0,1 
22:5ω3 0,5 ± 0,0 0,6 ± 0,0 0,6 ± 0,0  0,7 ± 0,1 0,5 ± 0,0 0,6 ± 0,0  0,5 ± 0,0 0,6 ± 0,0 0,7 ± 0,0 
22:6ω3 0,8 ± 0,1 1,2 ± 0,3 1,6 ± 0,3  1,2 ± 0,2 1,1 ± 0,1 1,4 ± 0,4  0,8 ± 0,1 1,2 ± 0,1 1,8 ± 0,2 
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             Πίνακας 8. Στατιστική ανάλυση για τις συγκεντρώσεις και τις ποσοστιαίες κατανομές των  
              ελεύθερων λιπαρών οξέων του πλάσματος. 

             Α: χορήγηση αλοπουρινόλης, Β: άσκηση, Γ: αλοπουρινόλη και άσκηση, 1: 1,5h για 
             την ομάδα Α & Πριν την άσκηση, 2: 2,5h μετά για την ομάδα Α & μετά την άσκηση,   
             3: 7,5h μετά για την ομάδα Α & 5 ώρες μετά την άσκηση. 

Ανάλυση διακύμανσης δύο παραγόντων Ανάλυση απλών κύριων επιδράσεων 
Λιπαρό οξύ Παρέμβαση Χρόνος Παρέμβαση  

Χρόνος 
Παρέμβαση Χρόνος 

Συγκεντρώσεις 
14:0 0,064 - -   
16:0 0,003 0,024 - Α – Β (P = 0,001) 

Α –  Γ  (P = 0,007) 
1 – 2 (P = 0,007) 

16:1ω7 0,035 0,001 - Β –  Γ (P = 0,031) 
Α – Γ (P = 0,020) 

1 – 3 (P = 0,001) 
2 – 3 ( P =0,000) 

18:0 0,002 0,008 - A –  B (P = 0,001) 
Α –  Γ (P = 0,036) 

1 – 2 (P = 0,027) 
1 – 3 (P = 0,003) 

18:1ω9 0,002 0,008 - A –  B (P = 0,001) 
Α –  Γ (P = 0,036) 

1 – 2 (P = 0,027) 
1 – 3 (P = 0,003) 

18:1ω7 0,011 0,025 - A –  B (P = 0,030) 
Α –  Γ (P = 0,004) 

1 – 2 (P = 0,013) 
2 – 3 (P = 0,027) 

18:2ω6 0,004 0,000 0,035 Α –  Γ (P = 0,001) 
Β –  Γ (P = 0,049) 

Α2 – Γ2 (P = 0,001) 
B2 – Γ2 (P = 0,006) 
Α1 – Α3 (P = 0,054) 
Β1 – Β3 (P = 0,033) 
Γ1 – Γ2 (P = 0,002) 
Γ2 – Γ3 (P = 0,001) 

18:3ω6 - 0,013 - - 1 – 2 (P = 0,10) 
1 – 3 (P = 0,011) 

18:3ω3 - 0,013 - - 1 – 2 (P = 0,10) 
1 – 3 (P = 0,011) 

20:1ω9 0,030 0,015 - A – B (P = 0,022) 
Β – Γ (P = 0,021) 

1 – 3 (P = 0,029) 
2 – 3 (P = 0,006) 

20:3ω6 - 0,019 - - 1 – 2 (P = 0,13) 
1 – 3 (P = 0,017) 

20:4ω6 - - -   
20:5ω3 - - -   
22:5ω6 0,019 0,008 - A – B (P = 0,010) 

Β – Γ (P = 0,022) 
1 – 3 (P = 0,002) 

22:6ω3 - - -   
Σύνολο 0,003 0,021 - A – B (P = 0,001) 

Α – Γ (P = 0,011) 
1 – 2 (P = 0,010) 
1 – 3 (P = 0,027) 

Ποσοστά 
14:0 - 0,020 - - 2 – 3 (P = 0,005) 
16:0 - - -   
16:1ω7 0,047 0,000 - Β – Γ (P = 0,014) 1 – 3 (P = 0,000) 

2 – 3 (P = 0,001) 
18:0 0,019 0,000 - Α –  Β (P = 0,008) 

B –  Γ (P = 0,031) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,001) 

18:1ω9 0,043 0,044 - A –  B (P = 0,030) 
Β –  Γ (P = 0,029) 

1 – 3 (P = 0,014) 

18:1ω7 - 0,000 - Β – Γ (P = 0,051) 1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,002) 

18:2ω6 - 0,004 - - 1 – 3 (P = 0,007) 
2 – 3 (P = 0,002) 

18:3ω6 - - -   
18:3ω3 0,001 0,037 - A – B (P = 0,000) 

Β –  Γ (P = 0,022) 
1 – 3 (P = 0,012) 

20:1ω9 - - -   
20:3ω6 - - -   
20:4ω6 0,044 - - A – B (P = 0,013) - 
20:5ω3 0,041 0,001 0,033 A – Γ (P = 0,027) 

Β – Γ (P = 0,020) 
Α3 – Γ3 (P = 0,001)      
Β3 – Γ3 (P = 0,054) 
Α1  – Α3 (P = 0,001) 
Α2  – Α3 (P = 0,000) 

22:5ω6 - - -   
22:6ω3 - - -   
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             Πίνακας 9. Στατιστική ανάλυση για τις συγκεντρώσεις και τις ποσοστιαίες κατανομές    
             των ελεύθερων λιπαρών οξέων των τριακυλογλυκερολών του πλάσματος.  

Ανάλυση διακύμανσης δύο παραγόντων Ανάλυση απλών κύριων επιδράσεων 

Λιπαρό οξύ 
Παρέμβαση Χρόνος Παρέμβαση  

 Χρόνος 
Παρέμβαση Χρόνος 

Συγκέντρωση 
14:0 - 0,001 0,031 - Α1 – Α2 (P = 0,061) 

Α1 – Β1 (P = 0,077) 
Α1 – Γ1 (P = 0,077) 
Β1 – Β2 (P = 0,000) 
Β1 – Β3 (P = 0,005) 

16:0 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,013) 

16:1ω7 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,011) 

18:0 - - 0,026 Α – Β (P = 0,060) Α1 – Β1 (P = 0,029) 
Β1 – Β2 (P = 0,011) 
Β1 – Γ1 (P = 0,029) 

18:1ω9 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000 ) 
1 – 3 (P = 0,000 ) 
2 – 3 (P = 0,004 ) 

18:1ω7 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000 ) 
1 – 3  (P = 0,000 ) 
2 – 3 (P = 0,005 ) 

18:2ω6 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,004) 
1 – 3 (P = 0,000) 

18:3ω6 - 0,007 0,045 - Α1 – Β1 (P = 0,038) 
Β1 – Β2  (P = 0,003) 
Β1 – Β3  (P = 0,004) 
Β1 – Γ1 (P = 0,038) 

18:3ω3 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,012) 
1 – 3 (P = 0,000) 

20:1ω9 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,014) 
1 – 3 (P = 0,000) 

20:3ω6 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,005) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,008) 

20:4ω6 - - 0,034 - Β1 – Β2  (P = 0,028) 
20:5ω3 0,003 - 0,000 Α – Β (P = 0,001) 

Α – Γ (P = 0,037) 
Α1 – Α2  (P = 0,065) 
Α1 – Β1 (P = 0,00) 
Α3 – Β3 (P = 0,020) 
Α3 – Γ3 (P = 0,040) 
Β1 – Β2 (P = 0,003) 
Β1 – Β3 (P = 0,029) 
Β1 – Γ1 (P = 0,000) 
Β2 – Γ2 (P = 0,073) 
Γ1 – Γ2 (P = 0,003) 
Γ1 – Γ3 (P = 0,002) 

22:5ω6 - 
- 

0,026 
0,027 

0,010 
0,010 

- Α3 – Β3 (P = 0,012) 
Α3 – Γ3 (P = 0.071) 
Β1 – Β2 (P = 0,002) 
Β1 – Β3  (P = 0,001) 

22:5ω3 - 0,004 - - 1 – 2 (P = 0,021) 
1 – 3 (P = 0,001) 

22:6ω3 - - 0,006 - Α1 – Β1 (P = 0,015) 
Β1 – Β2 (P = 0,001) 
Β1 – Β3 (P = 0,034) 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/05/2024 09:42:26 EEST - 18.223.196.112



 123

Β1 – Γ1 (P = 0,015) 
Σύνολο 
Λ.Ο.  στα 
TG 

- 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,032) 

Σύνολο TG - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,032) 

Ποσοστά 
14:0 
 

0,006 0,016 - Α – Β (P = 0,005) 
Α – Γ (P = 0,007) 

1 – 2 (P = 0,028) 
1 – 3 (P = 0,007) 

16:0 - - -   
16:1ω7 - 0,000 - Α – Β (P = 0,064) 

Β – Γ (P = 0,070) 
1 – 2 (P = 0,000) 
1– 3 ( P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,010) 

18:0 0,007 0,000 - Α – Β (P = 0,002) 
Α – Γ (P = 0,029) 

1 – 2 (P = 0,001) 
1 – 3  (P = 0,000) 

18:1ω9 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,031) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,005) 

18:1ω7 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,000) 
1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,032) 

18:2ω6 - - -   
18:3ω6 - - -   
18:3ω3 - - -   
20:1ω9 - - -   
20:3ω6 - - -   
20:4ω6 - 0,000 - - 1 – 2 (P = 0,002) 

1 – 3 (P = 0,000) 
2 – 3 (P = 0,000) 

20:5ω3 0,001 0,000 0,024 Α – Β (P = 0,000) 
Α – Γ (P = 0,004) 

 

Α1 – Α2 (P = 0,053) 
Α1 – Β1 (P = 0,04) 
Α3 – Β3 (P = 0,006) 
Α3 – Γ3 (P = 0,000) 
Β1 – Β3 (P = 0,040) 
Β1 – Γ1 (P = 0,04) 
Γ1 – Γ2 (P = 0,003) 
Γ1 – Γ3 (P = 0,000) 
Γ2 – Γ3 (P = 0,049) 

22:5ω6 0,013 0,002 0,002 Α – Β (P = 0,005) 
Α – Γ (P = 0,032) 

 

Α3 – Β3 (P = 0,000) 
Α3 – Γ3 (P = 0,059) 
Β3 – Γ3 (P = 0,050) 
Γ1 – Γ3 (P = 0,054) 

22:5ω3 - - -   
22:6ω3 - 0,000 0,017 - Α1 – Α3 (P = 0,000) 

Α1 – Β1 (P = 0,067) 
Α2 – Α3 (P = 0,079) 
Β1 – Γ1 (P = 0,067) 
Β3  –Γ3 (P = 0,052) 
Γ1 – Γ2 (P = 0,036) 
Γ1 – Γ3 (P = 0,000) 
Γ2 – Γ3 (P = 0,007) 

             Α: χορήγηση αλοπουρινόλης, Β: άσκηση, Γ: αλοπουρινόλη και άσκηση, 1: 1,5h για   
             την ομάδα Α & Πριν την άσκηση, 2: 2,5h μετά για την ομάδα Α & μετά την άσκηση,   
             3: 7,5h μετά για την ομάδα Α & 5 ώρες μετά την άσκηση. 
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1.11. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης αλοπουρινόλης στην 

πρωτεϊνική έκφραση στον υποκνημίδιο και τον μακρό εκτείνοντα τους δακτύλους 

μυ των επιμύων 

Μετά την ηλεκτροφόρηση δύο διαστάσεων στον EDL βρέθηκαν δύο κηλίδες, 

οι οποίες μεταβλήθηκαν με επαναλήψιμο τρόπο. Η πρώτη κηλίδα εξαφανιζόταν με 

επαναλήψιμο τρόπο από τους επίμυες μετά την άσκηση. Η κηλίδα αυτή αποκόπηκε 

από το πήκτωμα και στάλθηκε για φασματοσκοπία μάζας για να ταυτοποιηθεί. Έτσι, 

βρέθηκε ότι η κηλίδα αυτή αντιστοιχούσε στην πρωτεΐνη κρεατινική κινάση με 

μοριακό βάρος 37 kDa. Επίσης, ακόμα μία κηλίδα αποκόπηκε και στάλθηκε για 

ταυτοποίηση. Η κηλίδα αυτή εμφανίστηκε στον EDL αμέσως μετά την άσκηση και 

αντιστοιχούσε πρωτεΐνη Four and a half LIM domains 1 με μοριακό βάρος 33 kDa 

(Εικόνα 55). 

Όσον αφορά στον υποκνημίδιο μυ, δεν αποκόπηκε καμία κηλίδα καθώς δε 

βρέθηκαν επαναλήψιμες αλλαγές στην πρωτεϊνική έκφραση μετά την άσκηση σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου (Εικόνα 56).  
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Εικόνα 55. Πηκτώματα ηλεκτροφόρησης δύο διαστάσεων στον EDL στις ομάδες 
control και άσκηση.  
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Εικόνα 56. Πηκτώματα ηλεκτροφόρησης δύο διαστάσεων στον υποκνημίδιο μυ στις 
ομάδες control και άσκηση.  
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2. IN VITRO ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΕΚΧΥΛΙΣΜΑΤΩΝ ΣΤΑΦΥΛΙΩΝ ΣΕ ΕΝΖΥΜΑ 

ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΕΛΕΥΘΕΡΩΝ ΡΙΖΩΝ ΚΑΙ ΤΗΝ 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΗ ΑΜΥΝΑ 

 

2.1. Η ανασταλτική δράση εκχυλισμάτων σταφυλιών στη δραστικότητα της XO, 

της CAT και της SOD  

 Όλα τα εκχυλίσματα, που εξετάστηκαν ανέστειλαν τη δραστικότητα της XO. 

Οι τιμές IC50 κυμάνθηκαν από 36 ως 250 μg/mL για τα εκχυλίσματα των καρπών, 

από 2,5 ως 60 μg/mL για τα εκχυλίσματα των βόστρυχων και από 15 ως 75 μg/mL 

για τα εκχυλίσματα των στέμφυλων. Τα εκχυλίσματα των καρπών είχαν μικρότερη 

ανασταλτική δράση συγκριτικά με τα εκχυλίσματα από τους βόστρυχους και τα 

στέμφυλα. Η αλοπουρινόλη χρησιμοποιήθηκε ως θετικός μάρτυρας και ανέστειλε τη 

δραστικότητα της XO με τιμή IC50 2,1 μM 

 Όλα τα εκχυλίσματα, που εξετάστηκαν ανέστειλαν τη δραστικότητα της CAT. 

Τα εκχυλίσματα από τους βόστρυχους ήταν τα πιο ισχυρά καθώς οι τιμές IC50 

κυμάνθηκαν από 1,5 ως 27 μg/mL. Οι τιμές IC50 κυμάνθηκαν από 4 ως 34 μg/mL για 

τα εκχυλίσματα στέμφυλων και από 40 ως 214 μg/mL για τα εκχυλίσματα καρπών. 

Το αζίδιο του νατρίου χρησιμοποιήθηκε ως θετικός μάρτυρας και ανέστειλε τη 

δραστικότητα της CAT με τιμή IC50 0,35 μM 

 Τα περισσότερα εκχυλίσματα έδειξαν ενεργοποίηση στη δραστικότητα της 

SOD και οι τιμές PC50 κυμάνθηκαν από 180 ως 650 μg/mL. Παρατηρήθηκε, επίσης, η 

ικανότητα των εκχυλισμάτων να εξουδετερώνουν το O2
•- όπως φάνηκε από τη μερική 

αυτοοξείδωση της πυρογαλλόλης (Πίνακας 10). 
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Πίνακας 10. Επιδράσεις των εκχυλισμάτων σταφυλιών στη δραστικότητα των XO, CAT και SOD. 

Τμήματα 
των φυτών Ποικιλιές σταφυλιών vitis vinifera 

IC50 (μg/ml) PC50 (μg/ml) Αυτοοξείδωση της 
πυρογαλλόλης Αναστολή Ενεργοποίηση 

XO 
TPC  

στην IC50 
CAT 

TPC  
στην IC50 

SOD 
TPC  

στην PC50 
% Αναστολή 

Βόστρυχοι 

Αθήρι Σαντορίνης 2007 2,5 ± 0,6 1,2 5± 0,5 2,3 300 ± 13 139 - 
Ασύρτικο Σαντορίνης 2006 8 ± 1 3,6 1,5 ± 0,1 0,7 NA - - 
Μαυροτράγανο Σαντορίνης 2008 9 ± 0,2 4,2 4,5 ± 0,1 2,1 475 ± 1† 220 15* 
Μανδηλαριά λιαστά Σαντορίνης 2007 15 ± 0,6 8,1 27 ± 0,6 14,5 480 ± 2 258 - 
Βηλάνα Σητείας 2009 16 ± 1,2 7,3 15 ± 0,3 6,8 260 ± 1 118 - 
Μαυροτράγανο Σαντορίνης 2007 29 ± 2,7 16,9 9 ± 0,3 5,3 NA - - 
Βοϊδόματο Σαντορίνης 2006 33 ± 6,4 16,3 22 ± 0,6 10,9 530 ± 2† 262 19* 
Ασύρτικο Σαντορίνης 2007 33 ± 1,7 18,9 2,5 ± 0,3 1,4 420 ± 5 241 - 
Ασύρτικο Σαντορίνης 2008 35 ± 0,2 13,0 18 ± 0,6 6,7 580 ± 12† 216 18* 
Μανδηλαριά Σαντορίνης 2006 42 ± 2,3 24,5 11 ± 0,3 6,4 180 ± 1 105 - 
Αθήρι Σαντορίνης 2006 60 ± 0,6 33,5 8 ± 0,6 4,5 460 ± 2 257 - 

Στέμφυλα 
Ασύρτικο Σαντορίνης 2007 15 ± 1 2,5 4 ± 0,3 0,7 340 ± 6 57 - 
Μανδηλαριά Σαντορίνης 2006 35 ± 4 7,3 34 ± 1,3 7,1 NA - - 
Ασύρτικο Ρόδου 2006 75 ± 1 34,9 7 ± 0,2 3,3 650 ± 10† 302 13* 

Καρποί 

Μπατίκι Τυρνάβου (υδατικό) 2006 36 ± 3 23,3 >30‡ >19,4 200 ± 1 130 - 
Μανδηλαριά Σαντορίνης (μεθανολικό) 2003 50 ± 7 11,5 200 ± 0,5 44,6 NA - - 
Μανδηλαριά Ρόδου 2006 50 ± 2 23,3 >50‡ >23,3 390 ± 1 182 - 
Μανδηλαριά Σαντορίνης (υδατικό) 2003 70 ± 2 14,7 98 ± 1 20,6 480 ± 9 101 - 
Ασύρτικο Σαντορίνης (μεθανολικό) 2003 85 ± 14 7,5 80 ± 3,5 7 NA - - 
Ασύρτικο Σαντορίνης 2006 140 ± 5 69 40 ± 4,6 19,7 320 ± 2† 158 48* 
Ασύρτικο Σαντορίνης (υδατικό) 2003 250 ± 32 15,7 214 ± 1,2 13,5 NA - - 

Θετικοί  
μάρτυρες 

 IC50 (μM) IC50 (μM)   
Αλοπουρινόλη 2,1 ± 0,3 - - - 
Αζίδιο του νατρίου - 0,35 ± 0,01 - - 

NA: καμία δράση (no activity). TPC: Ολικό πολυφαινολικό περιεχόμενο (mg γαλλικού οξέος/g εκχυλίσματος). † Εκχυλίσματα που επηρεάζουν την 
αυτοοξείδωση της πυρογαλλόλης. * Στατιστικά σημαντική αναστολή της αυτοοξείδωσης της πυρογαλλόλης στις συγκεντρώσεις PC50 συγκριτικά με το 
control, P<0,05. ‡ Εκχυλίσματα που απορροφούν. Οι τιμές παρουσιάζονται ως mean ± SEM. 
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3. ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΕΚΧΥΛΙΣΜΑΤΟΣ ΣΤΑΦΥΛΙΟΥ ΣΕ 

ΕΠΙΜΥΕΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ 

 

3.1. Η επίδραση της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού στην απόδοση 

των επιμύων 

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 ± 2,0 min και 45,1 ± 1,4 min, αντίστοιχα 

(Εικόνα 57).  

Εικόνα 57. Η επίδραση της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού στην 
απόδοση των επιμύων.  
 
 

3.2. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στο οξειδωτικό στρες στο αίμα των επιμύων.  

Στην XO στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και της 

παρέμβασης. Η άσκηση αύξησε τη δραστικότητα της XO, η οποία μειώθηκε με τη 

χορήγηση του εκχυλίσματος. Στα πρωτεϊνικά καρβονύλια στο πλάσμα βρέθηκε κύρια 

επίδραση του χρόνου και της παρέμβασης και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου. Η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αυξήθηκε 

μετά την άσκηση τόσο με το εκχύλισμα όσο και χωρίς αυτό. Η αύξηση στην ομάδα, 

στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα ήταν μεγαλύτερη σε σχέση με την ομάδα, στην 

οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στα πρωτεϊνικά καρβονύλια στα 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/05/2024 09:42:26 EEST - 18.223.196.112



 130

ερυθροκύτταρα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και της παρέμβασης. Η 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αυξήθηκε μετά την άσκηση τόσο με το 

εκχύλισμα όσο και χωρίς αυτό. Η αύξηση στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε 

εκχύλισμα ήταν μεγαλύτερη σε σχέση με την ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε 

φυσιολογικός ορός. Στα TBARS στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου 

και της παρέμβασης. Η συγκέντρωση των TBARS αυξήθηκε μετά την άσκηση χωρίς 

το εκχύλισμα. Επίσης, η συγκέντρωση των TBARS ήταν αυξημένη στην ηρεμία στην 

ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα σε σχέση με την ομάδα, στην οποία 

χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στην GSH στα ερυθροκύτταρα βρέθηκε σημαντική 

αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η συγκέντρωση της GSH μειώθηκε με το 

εκχύλισμα μετά την άσκηση. Στην TAC στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση του 

χρόνου και της παρέμβασης. Παρατηρήθηκε αύξηση της TAC μετά την άσκηση τόσο 

μετά τη χορήγηση εκχυλίσματος όσο και μετά τη χορήγηση φυσιολογικού ορού. Στην 

καταλάση στα ερυθροκύτταρα δεν παρατηρήθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 58).  
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Εικόνα 58. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στους δείκτες 
οξειδωτικού στρες στο αίμα. * 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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3.3. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στο οξειδωτικό στρες στο γαστροκνήμιο μυ των επιμύων  

 Στην XO βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου. Η δραστικότητα της XO μειώθηκε μετά την άσκηση στους 

επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός ενώ ήταν μειωμένη στην 

ηρεμία στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε εκχύλισμα. Στα TBARS βρέθηκε 

σημαντική αλληλεπίδραση χρόνου και παρέμβασης. Η συγκέντρωσή τους αυξήθηκε 

μετά την άσκηση ενώ το εκχύλισμα δεν επηρέασε τη συγκέντρωσή τους. Στην 

καταλάση βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και της παρέμβασης. Η δραστικότητά 

της αυξήθηκε μετά την άσκηση στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα. Στα 

πρωτεϊνικά καρβονύλια, την GSH και την TAC δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 

59). 
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Εικόνα 59. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στους δείκτες 
οξειδωτικού στρες 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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3.4. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στο οξειδωτικό στρες στον καρδιακό μυ των επιμύων  

 Στα πρωτεϊνικά καρβονύλια βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η άσκηση αύξησε τη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε 

φυσιολογικός ορός. Η ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα είχαν αυξημένη 

συγκέντρωση πρωτεϊνικών καρβονυλίων στην ηρεμία σε σύγκριση με την ομάδα, 

στην οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στα TBARS βρέθηκε κύρια επίδραση 

του χρόνου και της παρέμβασης. Η συγκέντρωση των TBARS αυξήθηκε μετά την 

άσκηση και στις δύο ομάδες. Επίσης, ήταν αυξημένη στην ομάδα, στην οποία 

χορηγήθηκε εκχύλισμα σε σχέση με την άλλη ομάδα. Στην καταλάση βρέθηκε κύρια 

επίδραση του χρόνου. Η δραστικότητα της καταλάσης αυξήθηκε μετά την άσκηση 

και στις δύο ομάδες. Στην TAC βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης. Η TAC 

αυξήθηκε στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα σε σχέση με την ομάδα 

που χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στην GSH και την XO δε βρέθηκε καμία 

επίδραση (Εικόνα 60).  
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Εικόνα 60. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στους δείκτες 
οξειδωτικού στρες στον καρδιακό 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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3.5. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στο οξειδωτικό στρες στο ήπαρ των επιμύων  

 Στα πρωτεϊνικά καρβονύλια βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η άσκηση 

αύξησε τα πρωτεϊνικά καρβονύλια ανεξάρτητα από τη χορήγηση φυσιολογικού ορού 

ή εκχυλίσματος. Στα TBARS βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης και 

σημαντική αλληλεπίδραση παρέμβασης και χρόνου. Η συγκέντρωση των TBARS 

αυξήθηκε μετά την άσκηση στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα. Στην 

GSH βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και της παρέμβασης. Η άσκηση μείωσε τη 

συγκέντρωση της GSH, η οποία επίσης ήταν μειωμένη λόγω του εκχυλίσματος στην 

ηρεμία. Στην καταλάση, την TAC και την XO δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 

61). 
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Εικόνα 61. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στους δείκτες 
οξειδωτικού στρες 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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3.6. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στο οξειδωτικό στρες στον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ των επιμύων 

 Στην XO βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου και σημαντική αλληλεπίδραση 

παρέμβασης και χρόνου. Η δραστικότητά της αυξήθηκε μετά την άσκηση στους 

επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στα πρωτεϊνικά καρβονύλια 

βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Η άσκηση αύξησε τη συγκέντρωσή τους στην 

ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στην GSH βρέθηκε κύρια 

επίδραση της παρέμβασης. Η συγκέντρωση της GSH ήταν μειωμένη στην ομάδα, 

στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα σε σχέση με την ομάδα στην οποία χορηγήθηκε 

φυσιολογικός ορός, τόσο στην ηρεμία όσο και μετά την άσκηση. Στην καταλάση, την 

TAC και τα TBARS δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 62).    
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Εικόνα 62. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στους δείκτες 
οξειδωτικού στρες στον έξω πλατύ τετρακέφαλο 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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3.7. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης φυτικού εκχυλίσματος σταφυλιού 

στη συγκέντρωση της αλβουμίνης στο πλάσμα, το γαστροκνήμιο μυ, τον 

υποκνημίδιο μυ, τον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ, τον καρδιακό μυ και το ήπαρ των 

επιμύων 

 Στο πλάσμα βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης. Η συγκέντρωση της 

αλβουμίνης μειώθηκε μετά την άσκηση στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε 

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

γαστροκνήμιο μυ βρέθηκε κύρια επίδραση του χρόνου. Παρατηρήθηκε αύξηση της 

συγκέντρωσής της στην ομάδα, στην οποία χορηγήθηκε εκχύλισμα και τάση αύξησής 

της στην οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός μετά την άσκηση. Στον καρδιακό μυ 

βρέθηκε κύρια επίδραση της παρέμβασης. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης βρέθηκε 

αυξημένη στην ομάδα που πήρε το εκχύλισμα σε σχέση με την ομάδα, στην οποία 

χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός. Στο ήπαρ, τον έξω πλατύ τετρακέφαλο και τον 

υποκνημίδιο μυ δε βρέθηκε καμία επίδραση (Εικόνα 63).    
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Εικόνα 63. Η επίδραση της άσκησης και της χορήγησης εκχυλίσματος στη 
συγκέντρωση της αλβουμίνης στο πλάσμα (Α), στο γαστροκνήμιο μυ (Β), τον έξω 
πλατύ τετρακέφαλο μυ (Γ), τον υποκνημίδιο μυ (Δ), το ήπαρ (Ε) και τον καρδιακό μυ 
(ΣΤ). * 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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 Αντικείμενο της διατριβής αυτής ήταν η κατανόηση του ρόλου της οξειδάσης 

της ξανθίνης στην άσκηση καθώς και η σημασία της αναστολής της δραστικότητάς 

της. Η οξειδάση της ξανθίνης αποτέλεσε το αντικείμενο της μελέτης καθώς είναι το 

κυριότερο ένζυμο παραγωγής ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση. Αρχικά, η 

οξειδάση της ξανθίνης ανεστάλη in vivo με τη χορήγηση ενός γνωστού συνθετικού 

αναστολέα της, της αλοπουρινόλης, σε επίμυες που υποβλήθηκαν σε εξαντλητική 

αερόβια κολύμβηση. Επιπλέον, βρέθηκε ότι ορισμένα φυτικά εκχυλίσματα από 

σταφύλια αναστέλλουν in vitro το αντιοξειδωτικό ένζυμο καταλάση αλλά και την 

οξειδάση της ξανθίνης. Σε προηγούμενες εργασίες του εργαστηρίου αναφέρεται ότι 

τα εκχυλίσματα αυτά είχαν αντιοξειδωτική δράση όταν εξετάστηκαν με διάφορες in 

vitro δοκιμές  (εξουδετέρωναν τις ρίζες DPPH, ABTS, Ο2
•-, OH•, ROO•), κάτι όμως 

που δεν επιβεβαιώθηκε και με τα αποτελέσματα στα προαναφερθέντα ένζυμα. Το 

εκχύλισμα με τις πιο ισχυρές in vitro ιδιότητες επιλέχθηκε και χορηγήθηκε σε 

επίμυες, που υποβλήθηκαν στο ίδιο πρωτόκολο εξαντλητικής αερόβιας κολύμβησης. 

Σκοπός του δεύτερου in vivo πειράματος ήταν να εξεταστεί αν οι αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες που παρουσίασε το εκχύλισμα in vitro ισχύουν και in vivo ή αν ο όρος 

αντιοξειδωτικό είναι εξαρτώμενος από το βιολογικό περιβάλλον, ιδιαίτερα πριν την 

άσκηση. 

 Αρχικά χορηγήθηκε αλοπουρινόλη σε επίμυες, οι οποίοι στη συνέχεια 

υποβλήθηκαν σε αερόβια εξαντλητική κολύμβηση. Η άσκηση προκάλεσε οξειδωτικό 

στρες όπως φάνηκε από τις αυξημένες συγκεντρώσεις των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 

και των TBARS στο πλάσμα, τα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ. 

Επιπρόσθετα, η χορήγηση αλοπουρινόλης προκάλεσε, επίσης, οξειδωτικό στρες όπως 

φάνηκε από τις αυξημένες συγκεντρώσεις των πρωτεϊνικών καρβονυλίων και των 

TBARS στα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ, τη μειωμένη TAC στο πλάσμα 

και το γαστροκνήμιο μυ και το μειωμένο λόγο GSH:GSSG στα ερυθροκύτταρα.  

 Όσον αφορά στις επιδράσεις της άσκησης στο οξειδωτικό στρες, τα 

αποτελέσματα είναι σε συμφωνία με προηγούμενες εργασίες. Η προκαλούμενη από 

την άσκηση αύξηση της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο πλάσμα, 

τα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ έχουν αναφερθεί και από άλλες 

ερευνητικές ομάδες (Alessio et al., 2000; Gomez-Cabrera et al., 2005; Stadtman & 

Levine, 2000; You et al., 2005). Επίσης, η άσκηση αύξησε τη λιπιδική υπεροξείδωση 

στο πλάσμα, τα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ, ιδιότητα που έχει 

επιβεβαιωθεί και σε προηγούμενες μελέτες (Alessio et al., 2000; Ajmani et al., 2003; 
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You et al., 2005). Όπως έχει αναφερθεί, η άσκηση αυξάνει τη συγκέντρωση και το 

βαθμό ακορεστότητας των μη εστεροποιημένων λιπαρών οξέων στο αίμα (Nikolaidis 

& Mougios, 2004). Φαίνεται ότι η αυξημένη συγκέντρωση των ακόρεστων λιπαρών 

οξέων στο αίμα είναι μία πιθανή αιτία της ευπάθειας των λιπιδίων του πλάσματος 

στην οξείδωση (Hulbert, 2005). Ο λόγος GSH:GSSG θεωρείται ο κύριος δείκτης 

εκτίμησης της αντιοξειδωτικής κατάστασης των ιστών στα ζώα (Mylonas & 

Kouretas, 1999) και μειώνεται μετά την άσκηση (Aguilo et al., 2005). Η 

συγκέντρωση της GSH στα ερυθροκύτταρα και της GSSG στα ερυθροκύτταρα και το 

γαστροκνήμιο μυ δεν επηρεάστηκαν από την άσκηση, ένα αποτέλεσμα που έχει 

επίσης αναφερθεί σε επίμυες μετά από την εφαρμογή ενός πρωτοκόλου (τρέξιμο σε 

τροχό), που προκαλεί πολύ μικρή μυϊκή καταστροφή όπως και το κολύμπι (Alessio et 

al., 2005). Ωστόσο, η συγκέντρωση της GSH και ο λόγος GSH:GSSG αυξήθηκαν στο 

γαστροκνήμιο μυ μετά την άσκηση, πιθανώς ως ένας μηχανισμός απόκρισης του 

ιστού στο αυξημένο από την άσκηση οξειδωτικό στρες. Παρόλα αυτά, έχουν 

αναφερεθεί στη βιβλιογραφία εργασίες όπου η άσκηση είτε δεν προκάλεσε 

οξειδωτικό στρες (Duthie et al., 1990; Witt et al., 1992; Inoue et al., 1993; Margaritis 

et al., 1997; Vasankari et al., 1997; Liu et al., 1999; Vider et al., 2001; Fisher-

Wellman & Bloomer, 2009) είτε ακόμα μείωσε το οξειδωτικό στρες σε σχέση με την 

κατάσταση ηρεμίας, όπως συνέβη και στη διατριβή αυτή με τη συγκέντρωση της 

GSH και το λόγο GSH:GSSG (Chevion et al., 2003; Inayama et al., 1996; Fisher-

Wellman & Bloomer, 2009). Αυτό οφείλεται πιθανά σε διάφορες αιτίες όπως τα 

διαφορετικά πρωτόκολα άσκησης που εφαρμόστηκαν αλλά και στο γεγονός ότι 

ορισμένα ενδογενή αντιοξειδωτικά όταν εξουδετερώσουν τις ελεύθερες ρίζες 

απομακρύνονται ή αδρανοποιούνται με αποτέλεσμα να μην εμφανίζεται αυξημένη η 

συγκέντρωσή τους μετά την άσκηση. 

Ομοίως με μία εργασία των Gomez-Cabrera et al. (2005), που ανέφερε 

προστατευτκή δράση της χορήγησης αλοπουρινόλης στην καρβονυλίωση των 

πρωτεϊνών του γαστροκνήμιου μυός, η διατριβή αυτή σημειώνει την προστατευτκή 

δράση της χορήγησης αλοπουρινόλης στην οξείδωση των πρωτεϊνών του πλάσματος. 

Ωστόσο, η προστατευτική αυτή δράση της αλοπουρινόλης δεν παρατηρήθηκε και 

στους υπόλοιπους ιστούς που εξετάστηκαν καθώς η χορήγησή της προκάλεσε 

οξείδωση των πρωτεϊνών στα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ των επιμύων. 

Η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στα ερυθροκύτταρα τριπλασιάστηκε 

στην ηρεμία 1,5 h μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 
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Η αύξηση αυτή ήταν 2 φορές μεγαλύτερη από την αύξηση, που προκλήθηκε λόγω της 

άσκησης ή του συνδυασμού αλοπουρινόλης και άσκησης. Δεν επιβεβαιώνεται, έτσι, η 

αντιοξειδωτική δράση της αλοπουρινόλης, που έχει αναφερθεί στο παρεθλόν (Mills et 

al., 1997; Gomez-Cabrera et al., 2003, 2005, 2006). Προηγούμενες εργασίες έχουν 

δείξει ότι η χορήγηση αλοπουρινόλης περιόρισε την προκαλούμενη από την άσκηση 

αύξηση της συγκέντρωσης της GSSG σε επίμυες (Mills et al., 1997; Gomez-Cabrera 

et al., 2005). Η TAC είναι ένας δείκτης που αντιπροσωπεύει ένα σύνολο 

αντιοξειδωτικών μορίων με κυριότερα την αλβουμίνη, τη χολερυθρίνη, τις βιταμίνες 

A, C και E και το ουρικό οξύ, το οποίο μάλιστα συνεισφέρει κατά 58% στο πλάσμα 

(Wayner et al., 1987). Εξ’ ορισμού, η αλοπουρινόλη αναστέλλει τη μετατροπή της 

υποξανθίνης σε ξανθίνη και ουρικό οξύ μειώνοντας τη συγκέντρωσή του. Επομένως, 

η μειωμένη TAC που παρατηρήθηκε στα ερυθροκύτταρα και το γαστροκνήμιο μυ 

στην ηρεμία μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης αποδίδεται στη μειωμένη 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος. Άμεση συνέπεια της μειωμένης παραγωγής ουρικού 

οξέος είναι η αύξηση του οξειδωτικού στρες καθώς η αντιοξειδωτική άμυνα των 

ιστών αποδυναμώνεται.  

  Η προέλευση των καρβονυλιωμένων πρωτεϊνών, των προϊόντων της λιπιδικής 

υπεροξείδωσης και των αντιοξειδωτικών μορίων του πλάσματος είναι εν πολλοίς 

άγνωστη. Το πλάσμα αλληλεπιδρά με πολλά όργανα και ιστούς και άρα με πολλές 

πιθανές πηγές ελευθέρων ριζών. Αντίθετα, τα ερυθροκύτταρα είναι λιγότερο 

διαπερατά και το περιβάλλον τους είναι πιο απομονωμένο και συγκεκριμένο 

συγκριτικά με το πλάσμα. Αλλά τα ερυθροκύτταρα είναι πλούσια σε πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα και πρωτεΐνες με κυριότερη την αιμοσφαιρίνη, με αποτέλεσμα να είναι 

πιο ευαίσθητα στην οξείδωση. Δεδομένου ότι δεν μπορούν να πρωτεϊνοσυνθέσουν, 

αδυνατούν να αντικαταστήσουν τις οξειδωμένες πρωτεΐνες τους (Hebbel & Eaton, 

1989). Συμπερασματικά, τόσο η άσκηση όσο και η χορήγηση αλοπουρινόλης 

προκάλεσαν οξειδωτικό στρες. Δεν επιβεβαιώνεται, έτσι, ο αντιοξειδωτικός ρόλος της 

αλοπουρινόλης που έχει αναφερθεί στο παρελθόν αλλά, αντίθετα, φαίνεται ότι έχει 

οξειδωτικές ιδιότητες.  

Επιπλέον, η εργασία αυτή πρώτη αναφέρει μία μεγάλη μείωση στην απόδοση 

των επιμύων μετά από την αναστολή της οξειδάσης της ξανθίνης. Στην 

πραγματικότητα, είναι από τις ελάχιστες εργασίες που αναφέρουν πτώση της 

απόδοσης μετά από χορήγηση μίας ουσίας με αντιοξειδωτικές ιδιότητες (Malm et al., 

1997; Marshall et al., 2002). Η κατά 35% πτώση της απόδοσης των επιμύων είναι 
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πολύ μεγάλη αν αναλογιστεί κανείς ότι προηγούμενες εργασίες έχουν αναφέρει 

πτώση της απόδοσης το πολύ μέχρι 10% μετά από χορήγηση αντιοξειδωτικών 

(Marshall et al., 2002). Ακόμα, άλλες επιστημονικές ομάδες που ερεύνησαν τη 

χορήγηση αλοπουρινόλης πριν την άσκηση δεν έχουν βρει επίδρασή της στην 

απόδοση ούτε σε επίμυες (Gomez-Cabrera et al., 2005; Koyama et al., 1999) αλλά 

ούτε και στον άνθρωπο (Sutton et al., 1980; Gomez-Cabrera et al., 2003; 2006). Η 

διαφορά αυτή πιθανόν να οφείλεται μερικώς στα διαφορετικά είδη άσκησης που 

εφαρμόστηκαν, στα διαφορετικά υποκείμενα που χρησιμοποιήθηκαν καθώς και στη 

διαφορετική συγκέντρωση αλοπουρινόλης που χορηγήθηκε (περίπου 4 mg/kg 

σωματικού βάρους στον άνθρωπο ή από 32 έως 44 mg/kg σωματικού βάρους σε 

επίμυες σε αντιπαραβολή με τα 50 mg/kg σωματικού βάρους, που χορηγήθηκαν στην 

εργασία αυτή).  

Για να ελεγχθεί αν η πτώση της απόδοσης έχει μεταβολική αιτία μετρήθηκε το 

μυϊκό και ηπατικό γλυκογόνο, η γλυκόζη, το γαλακτικό οξύ και τα λιπαρά οξέα στο 

πλάσμα. Εκτός από μία μικρή πτώση της ποσότητας του ηπατικού γλυκογόνου 7,5h 

μετά τη χορήγηση, η αλοπουρινόλη δε φάνηκε να επηρεάζει κανέναν από τους 

δείκτες αυτούς. Έτσι, αποκλείστηκε το ενδεχόμενο να επηρεάζει η αλοπουρινόλη το 

μεταβολισμό των υδατανθράκων και των λιπιδίων και να μειώνει με αυτό τον τρόπο 

την απόδοση. Καθώς η αναστολή της δράσης της αλοπουρινόλης οδηγεί τόσο στην 

αναστολή της παραγωγής ελευθέρων ριζών όσο και ουρικού οξέος, η πτώση της 

απόδοσης λόγω της αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης φαίνεται να εμπλέκει τις 

ελεύθερες ρίζες και το ουρικό οξύ στη μυϊκή λειτουργία κατά τη διάρκεια μίας 

φυσιολογικής διαδικασίας, όπως είναι η κολύμβηση. Ένα σχετικό εύρημα αναφέρεται 

σε μία πρόσφατη εργασία της επιστημονικής ομάδας των Vina και Gomez-Cabrera, 

που ασχολήθηκε με τη μελέτη της αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης πριν την 

άσκηση (Gomez-Cabrera et al., 2010). Παρατήρησαν ότι μετά από την αναστολή της 

παραγωγής Ο2
•- από την οξυπουρινόλη σε ποντίκια πριν την άσκηση η δύναμη της 

μυϊκής συστολής του γαστροκνήμιου μυός ήταν μειωμένη. Έτσι, προτάθηκε ότι τα 

Ο2
•- επιδρούν θετικά στην παραγωγή της μυϊκής δύναμης κατά την άσκηση (Gomez-

Cabrera et al., 2010). Ένα άλλο σημαντικό εύρημα είναι η αυξημένη οξειδωτική 

καταστροφή των ερυθροκυττάρων μετά από τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Το 

ενδιαφέρον της μελέτης της οξειδοαναγωγικής κατάστασης των ερυθροκυττάρων 

έγκειται στο γεγονός ότι επιτελούν την πολύ σημαντική λειτουργία μεταφοράς 

οξυγόνου στους ιστούς. Έτσι, η αυξημένη οξείδωσή τους που αναφέρθηκε στην 
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εργασία αυτή πιθανόν να σημαίνει ότι αδυνατούν να επιτελέσουν το ζωογόνο για τους 

ιστούς ρόλο τους. Η μειωμένη οξυγόνωση των ιστών ίσως να είναι μία πολύ σοβαρή 

αιτία της πτώσης της απόδοσης των επιμύων μετά από τη χορήγηση αλοπουρινόλης. 

Τέλος, έγινε προσπάθεια συσχέτισης και των δεικτών οξειδωτικού στρες με την 

απόδοση αλλά βρέθηκε ότι εκτός από λίγες εξαιρέσεις (οξειδάση της ξανθίνης του 

πλάσματος, πρωτεϊνικά καρβονύλια και TBARS του γαστροκνήμιου μυός, λόγος 

GSH:GSSG στα ερυθροκύτταρα) οι μεταβολές τους δεν αντανακλούν επαρκώς τη 

διαφορά στην απόδοση.  

 Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, ορισμένοι δείκτες μετρήθηκαν στο αίμα 

και σε άλλους ιστούς ώστε να εξεταστούν οι επιδράσεις της άσκησης και της 

χορήγησης αλοπουρινόλης στο οξειδωτικό στρες. Οι δείκτες οξειδωτικού στρες 

μετρώνται συχνά σε εργασίες στη βιβλιογραφία με σκοπό την εκτίμηση της 

οξειδοαναγωγικής κατάστασης των ιστών ως απόκριση σε διαφορετικά και 

φαινομενικά ετερόκλιτα ερεθίσματα. Ωστόσο, τα ερεθίσματα αυτά έχουν ως κοινό 

παρονομαστή την ιδιότητά τους να μεταβάλλουν την οξειδοαναγωγική κατάσταση 

των ιστών και τα πιο συχνά εξεταζόμενα είναι η άσκηση (Nikolaidis et al., 2007), η 

διατροφή (Boparai et al., 2007) και η έκθεση σε ξενοβιοτικά (Nandi et al., 2006). Οι 

περισσότερες σχετικές έρευνες στον άνθρωπο μετρούν τους δείκτες οξειδωτικού 

στρες σε δείγματα αίματος (Bermejo et al., 2008; Margonis et al., 2007) και λίγες 

μόνο σε δείγματα από βιοψίες ιστών και κυρίως του σκελετικού μυός (Devries et al., 

2008; Rietjens et al., 2007). Ο λόγος είναι ότι η λήψη βιοψίας από ανθρώπινο ιστό 

μπορεί να συμβεί μόνο κάτω από ορισμένες συνθήκες καθώς είναι μία παρεμβατική 

και επώδυνη διαδικασία. Επομένως, μία από τις μεγαλύτερες προκλήσεις στην έρευνα 

γύρω από το οξειδωτικό στρες στον άνθρωπο είναι να βρεθούν ορισμένοι δείκτες, που 

όταν μετρώνται στο αίμα αντανακλούν την οξειδοαναγωγική κατάσταση των ιστών. 

Παρότι οι περισσότεροι δείκτες οξειδωτικού στρες έχουν υιοθετηθεί σχετικά 

πρόσφατα - και ακόμα δεν έχουν πλήρως αξιολογηθεί - δεν είναι σαφές αν τα επίπεδα 

των δεικτών αυτών στο αίμα αντιπροσωπεύουν την οξειδοαναγωγική κατάσταση των 

ιστών.    

 Διάφορες εργασίες σε ζώα αναφέρουν παρόμοιες αλλαγές σε δείκτες 

οξειδωτικού στρες όταν μετρώνται τόσο στο αίμα όσο και σε ιστούς μετά από 

διάφορες πειραματικές παρεμβάσεις. Για παράδειγμα, έχει αναφερθεί ότι η 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αυξήθηκε στο πλάσμα και το μυ μετά 

την άσκηση ενώ η συγκέντρωση της MDA παρέμεινε αμετάβλητη στους δύο αυτούς 
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ιστούς σε επίμυες (You et al., 2005). Σε μία άλλη μελέτη, τα πρωτεϊνικά καρβονύλια 

που μετρήθηκαν στο πλάσμα, τον εγκέφαλο, το ήπαρ, τον καρδιακό και το σκελετικό 

μυ δε μεταβλήθηκαν μετά την άσκηση σε επίμυες (Liu et al., 2000). Επίσης, η 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αυξήθηκε στο πλάσμα και το σκελετικό 

μυ μετά την άσκηση σε άλογα (Kinnunen et al., 2005). Η συγκέντρωση των TBARS 

και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, που μετρήθηκε στο πλάσμα και το ήπαρ επιμύων 

μεταβλήθηκε προς την ίδια κατεύθυνση μετά από διατροφή πλούσια σε σουκρόζη και 

φτωχή σε μαγνήσιο (Boparai et al., 2007), ενώ η συγκέντρωση της MDA και η 

δραστικότητα της καταλάσης στο αίμα, το ήπαρ και τον νεφρό επηρεάστηκαν 

παρόμοια από τη χορήγηση αρσενικού σε επίμυες (Nandi et al., 2006).    

 Με βάση τα δεδομένα των προηγούμενων εργασιών, φαίνεται ότι οι δείκτες 

οξειδωτικού στρες μεταβάλλονται προς την ίδια κατεύθυνση στο αίμα και τους 

ιστούς. Αυτό σημαίνει ότι οι αλλαγές που ανιχνεύονται στους δείκτες του αίματος 

πιθανόν να αντικατοπτρίζουν τις αλλαγές στην αντιοξειδωτική κατάσταση ορισμένων 

ιστών, όπως του σκελετικού μυός, του καρδιακού μυός ή του ήπατος. Για τον έλεγχο 

της υπόθεσης αυτής μετρήσαμε συγκεκριμένους δείκτες οξειδωτικού στρες μετά την 

εφαρμογή δύο παρεμβάσεων, που επηρεάζουν την οξειδοαναγωγική κατάσταση και 

πιο συγκεκριμένα την άσκηση και τη χορήγηση αλοπουρινόλης. Η εξαντλητική 

άσκηση σχετίζεται με την αυξημένη παραγωγή ελευθέρων ριζών (Finaud et al., 2006) 

και μπορεί να χρησιμεύσει ως ένα φυσιολογικό μοντέλο για τη μελέτη του 

οξειδωτικού στρες (Kyparos et al., 2007). Η άσκηση προκαλεί φυσιολογικές και 

βιοχημικές αλλαγές στο αίμα, οι οποίες τελικά επηρεάζουν την οξειδοαναγωγική του 

κατάσταση. Μερικά καλά μελετημένα φαινόμενα, που εμφανίζονται στο αίμα κατά τη 

διάρκεια της άσκησης είναι η αύξηση της θερμοκρασίας, η μείωση του pH και της 

μερικής πίεσης του οξυγόνου και η αύξηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος 

(Nikolaidis & Jamurtas, 2009). Όλοι αυτοί οι παράγοντες που μεταβάλλουν την 

ομοιόσταση αλλάζουν και το οξειδοαναγωγικό δυναμικό του αίματος. Είναι γεγονός 

ότι η υπερθερμία αυξάνει τα επίπεδα των ελευθέρων ριζών στη σπλαχνική 

κυκλοφορία των επιμύων (Hall et al., 1994). Ο σχηματισμός των ελευθέρων ριζών 

φαίνεται να εξαρτάται και από το pH. Πιο συγκεκριμένα, σε πειράματα αλλαγής του 

pH μεταξύ 6-8, που έγιναν σε μιτοχόνδια κατά τη διάρκεια της αναπνοής φάνηκε ότι 

η αύξηση του pH αύξησε την παραγωγή ελευθέρων ριζών (Selivanov et al., 2008). Σε 

υποξικούς ιστούς, όπου δηλαδή η μερική πίεση του οξυγόνου είναι χαμηλή, η 

δεϋδρογονάση της ξανθίνης μετατρέπεται σε οξειδάση της ξανθίνης (Nishino et al., 
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2008). Κατά την επανοξυγόνωση σχηματίζεται Ο2
•- μέσω μίας αντίδρασης ανάμεσα 

στο οξυγόνο, την υποξανθίνη και την ξανθίνη, η οποία καταλύεται από την οξειδάση 

της ξανθίνης (Nishino et al., 2008). Επίσης, έχει δειχτεί ότι το γαλακτικό οξύ 

εξουδετερώνει τις OH•- και Ο2
•- (Groussard et al., 2000). Από την άλλη, η 

αλοπουρινόλη είναι αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης (Kelley & Beardmore, 

1970) χωρίς όμως ο ακριβής της ρόλος να έχει αποσαφηνιστεί. Έτσι, ενώ 

αποτελέσματα που προέκυψαν από τη διατριβή αυτή αναφέρουν ότι η χορήγησή της 

προκαλεί οξειδωτικό στρες, υπάρχουν και εργασίες που υποστηρίζουν ότι είναι ένα 

ισχυρό αντιοξειδωτικό (Gomez-Cabrera et al., 2005; 2003). Όλες όμως οι σχετικές 

έρευνες συμφωνούν ότι η χορήγηση αλοπουρινόλης μεταβάλλει την οξειδοαναγωγική 

κατάσταση των ιστών. Επομένως, μία πιθανή αλλαγή στην οξειδοαναγωγική 

κατάσταση λόγω της άσκησης ή της χορήγησης αλοπουρινόλης ίσως να μπορούσε να 

απεικονιστεί από αλλαγές σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίμα ή/και τους ιστούς.  

Μετά από τη στατιστική ανάλυση που εφαρμόστηκε βρέθηκε ότι 

συγκεκριμένοι δείκτες οξειδωτικού στρες όταν μετρώνται στο αίμα απεικονίζουν 

επαρκώς τις μεταβολές στο οξειδωτικό στρες στο σκελετικό μυ, τον καρδιακό μυ και 

το ήπαρ είτε στην ηρεμία είτε μετά την εφαρμογή παρεμβάσεων, που επηρεάζουν την 

οξειδοαναγωγική κατάσταση των ιστών. Η καταλληλότητα ενός δείκτη οξειδωτικού 

στρες του αίματος ώστε να χρησιμοποιηθεί και για την απεικόνιση της κατάστασης 

των ιστών δε φαίνεται να εξαρτάται από το είδος της παρέμβασης και το χρόνο. 

Αντίθετα, τα αποτελέσματα ήταν εξαρτώμενα των ιστών καθώς κάθε δείκτης, εκτός 

της GSSG, περιγράφει την οξειδοαναγωγική κατάσταση συγκεκριμένων ιστών και όχι 

όλων. Πιο συγκεκριμένα, η GSSG των ερυθροκυττάρων είναι ο καλύτερος δείκτης 

για την περιγραφή του οξειδωτικού στρες του σκελετικού μυός, του καρδιακού μυός 

και του ήπατος. Μεταξύ των ιστών, ο καρδιακός μυς είναι εκείνος που απεικονίζεται 

πλήρως στο αίμα. Η οξειδάση της ξανθίνης και τα TBARS μπορούν να περιγράψουν 

ικανοποιητικά το οξειδοαναγωγικό δυναμικό του καρδιακού μυός και του ήπατος ενώ 

τα πρωτεϊνικά καρβονύλια, η GSH και η καταλάση αντανακλούν την κατάσταση του 

σκελετικού και του καρδιακού μυός. Η συχνά μετρούμενη TAC (Fabian et al., 2007; 

Song et al., 2007) και ο λόγος GSH:GSSG (Tanguy et al., 2004; Tian et al., 2007) δε 

φαίνεται να προσφέρουν σημαντικές πληροφορίες προς την κατεύθυνση αυτή. 

 Το αίμα περιέχει διάφορα συστατικά, τα οποία θεωρούνται δείκτες 

οξειδωτικού στρες (π.χ., TBARS, πρωτεϊνικά καρβονύλια). Οι αλλαγές στις 

συγκεντρώσεις των δεικτών αυτών στο αίμα υποτίθεται ότι αντικατοπτρίζουν 
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αντίστοιχες αλλαγές τους σε διάφορους ιστούς. Στο πεδίο της βιοχημείας της 

άσκησης ο ιστός, ο οποίος ενδιαφέρει τις περισσότερες έρευνες είναι ο σκελετικός 

μυς. Επομένως, τα συμπεράσματα που βγαίνουν από τη μέτρηση του οξειδωτικού 

στρες στο αίμα υποτίθεται ότι αφορούν τους σκελετικούς μύες. Η μόνη εργασία που 

εφάρμοσε στατιστικές μεθόδους για τον έλεγχο της πιθανότητας το αίμα να μπορεί να 

προσφέρει μία ικανοποιητική εικόνα της οξειδοαναγωγικής κατάστασης του ιστού 

(π.χ. συντελεστής συσχέτισης ανάμεσα σε δείκτες στο αίμα και διάφορους ιστούς) 

είναι αυτή των Argüelles et al. (2004). Πιο συγκεκριμένα, μετρήθηκαν οι 

συγκεντρώσεις των TBARS, των υδροϋπεροξειδίων και των πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων και η TAC στον ορό, το ήπαρ, τον σπλήνα, την καρδιά και τον νεφρό 

επιμύων, των οποίων η διατροφή ήταν πλούσια σε παράγοντες που μεταβάλλουν την 

οξειδοαναγωγική κατάσταση (π.χ. σίδηρος). Τα αποτελέσματά τους δεν έδειξαν 

σημαντική συσχέτιση για τα TBARS ανάμεσα στον ορό και τους ιστούς, ενώ τα 

υδροϋπεροξείδια λιπιδίων του ορού συσχετίστηκαν με άλλους ιστούς. Αντίθετα, 

βρέθηκε θετική συσχέτιση ανάμεσα στα πρωτεϊνικά καρβονύλια του ορού και του 

καρδιακού μυός, ενώ η TAC δεν παρουσίασε καμία σημαντική συσχέτιση. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι στην εργασία αυτή δε μετρήθηκαν δείκτες οξειδωτικού στρες στο 

σκελετικό μυ με αποτέλεσμα να είναι δυνατές οι συγκρίσεις της δικής μας εργασίας 

μόνο σε ό,τι αφορά το ήπαρ και τον καρδιακό μυ. Μετά από μία τέτοια σύγκριση 

συμπεραίνει κανείς ότι τα ευρήματά μας σχετικά με τα TBARS δε συμφωνούν, τα 

αποτελέσματά μας όμως σχετικά με τα καρβονύλια συμφωνούν μερικώς και τα 

αποτελέσματα της TAC πλήρως με την έρευνα των Argüelles et al., (2004). Μία 

πιθανή αιτία για αυτή την ασυμφωνία είναι οι διαφορετικές παρεμβάσεις που 

χρησιμοποιήθηκαν.   

 Όπως προαναφέρθηκε, δεν υπάρχουν πολλές εργασίες που να εξετάζουν αν οι 

δείκτες που μετρώνται στο αίμα αντανακλούν την οξειδοαναγωγική ικανότητα των 

ιστών. Έτσι, χρήσιμες πληροφορίες μπορούν να προκύψουν από τη μελέτη της τάσης 

μεταβολής των δεικτών οξειδωτικού στρες μετά από διαφορετικές παρεμβάσεις στις 

υπάρχουσες εργασίες. Γενικά, τα δεδομένα των εργασιών αυτών ενισχύουν τα δικά 

μας αποτελέσματα καθώς αναφέρουν ότι οι αλλαγές των δεικτών οξειδωτικού στρες 

στο αίμα και τους ιστούς είναι προς την ίδια κατεύθυνση. Πράγματι, σε μία εργασία 

τα πρωτεϊνικά καρβονύλια αυξήθηκαν μετά την άσκηση στο αίμα και τους ιστούς 

επιμύων (You et al., 2005) ενώ πτώση της GSH παρατηρήθηκε στο πλάσμα, το ήπαρ, 

τον νεφρό και το σκελετικό μυ επιμύων (Leeuwenburgh & Ji, 1995). Σε άλλη 
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εργασία, τα πρωτεϊνικά καρβονύλια στο ήπαρ και τον εγκέφαλο ήταν αυξημένα σε 

επίμυες ηλικία 24 μηνών σε σύγκριση με νεαρότερους επίμυες ηλικίας 6 μηνών (Tian 

et al., 1998). Επιπρόσθετα, μία σχετιζόμενη με την ηλικία αύξηση της MDA, των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων και της GSSG παρατηρήθηκε στα μιτοχόνδρια του 

εγκεφάλου και του καρδιακού μυός επιμύων (Cocco et al., 2005). Τα αποτελέσματα 

αυτά συνηγορούν στο ότι διαφορετικές πειραματικές επιδράσεις μπορεί να έχουν, 

τουλάχιστον ποιοτικά, παρόμοιες επιδράσεις στα επίπεδα των δεικτών οξειδωτικού 

στρες όταν αυτοί μετρώνται στο αίμα και τους ιστούς.  

 Αυτή είναι η πρώτη εργασία που εκτίμησε στατιστικά τη σχέση ανάμεσα σε 

δείκτες οξειδωτικούς στρες στο αίμα και τους ιστούς μετά από φυσιολογικά 

ερεθίσματα, όπως η άσκηση. Επίσης, είναι η πρώτη που περιλαμβάνει σε μια τέτοια 

στατιστική μελέτη το σκελετικό μυ, ο οποίος θεωρείται ο κύριος ιστός παραγωγής 

ελευθέρων ριζών κατά τη διάρκεια της άσκησης (Bailey et al., 2004). Στην 

πλειοψηφία των σχετικών με άσκηση εργασιών συλλέχθηκαν μόνο δείγματα αίματος 

κάνοντας την υπόθεση ότι οι μετρήσεις στο αίμα περιγράφουν την κατάσταση και στο 

μυϊκό ιστό. Παρά το γεγονός ότι αυτή η υπόθεση μοιάζει λογική, καμία εργασία δεν 

την εξέτασε ενδελεχώς. Με βάση τα αποτελέσματά μας, φαίνεται ότι η υπόθεση αυτή 

ισχύει για τα πρωτεϊνικά καρβονύλια του πλάσματος και την GSH, την GSSG και την 

καταλάση των ερυθροκυττάρων ενώ η οξειδάση της ξανθίνης, τα TBARS, ο λόγος 

GSH:GSSG και η TAC δε φαίνεται να απεικονίζουν επαρκώς την οξειδοαναγωγική 

κατάσταση του σκελετικού μυός όταν μετρώνται στο αίμα.  

 Αναφορικά με τα διαφορετικά τμήματα του αίματος που εξετάστηκαν 

(πλάσμα και ερυθροκύτταρα), παρατηρήθηκαν πολύ υψηλές, σχεδόν τέλειες 

συσχετίσεις μεταξύ τους. Καθίσταται, λοιπόν, σαφές ότι υπάρχει επικοινωνία μεταξύ 

τους τουλάχιστον για τα προϊόντα της οξείδωσης των πρωτεϊνών και της 

υπεροξείδωσης των λιπιδίων. Φαίνεται ότι η μέτρησή τους στο πλάσμα αρκεί για να 

περιγραφούν οι αλλαγές τους και στα ερυθροκύτταρα. Το πλάσμα αλληλεπιδρά με 

όλα τα όργανα και τους ιστούς, με πολλές δηλαδή πιθανές πηγές ελευθέρων ριζών. 

Αντίθετα, τα κύτταρα του αίματος είναι λιγότερο διαπερατά κι έτσι το περιβάλλον 

τους μπορεί να είναι πιο ελεγχόμενο από αυτό του πλάσματος. Τα ερυθροκύτταρα 

έχουν πολύ απλή δομή καθώς αποτελούνται από μία μεμβράνη, που περιβάλλει ένα 

διάλυμα αιμοσφαιρίνης (Murray, 2003). Σήμερα, ο ρόλος των ερυθροκυττάρων 

εκτιμάται ολοένα και περισσότερο πέρα από τη συμμετοχή τους στη μεταφορά 

οξυγόνου στους ιστούς. Μάλιστα, υπάρχουν στοιχεία που καταδεικνύουν τη 
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συνεισφορά των ερυθροκυττάρων στη διατήρηση των επιπέδων των αντιοξειδωτικών 

μορίων της κυκλοφορίας (Buehler & Alayash, 2005). Παρά την απουσία 

μιτοχονδρίων από τα ερυθροκύτταρα, οι ελεύθερες ρίζες παράγονται συνεχώς κυρίως 

λόγω της υψηλής πίεσης του O2 στο αρτηριακό αίμα και της παρουσίας του σιδήρου 

της αίμης σε αυτά (Cimen, 2008). Η κυριότερη πηγή ελευθέρων ριζών στα 

ερυθροκύτταρα φαίνεται να είναι η αιμοσφαιρίνη, η οποία μεταφέρει οξυγόνο και 

αυτοοξειδώνεται με αποτέλεσμα να παράγεται O2
•-. Αφού η συγκέντρωση της 

αιμοσφαιρίνης στα ερυθροκύτταρα είναι 5 mM, ακόμα και χαμηλά επίπεδα 

αυτοοξείδωσής της μπορούν να προκαλέσουν αύξηση της συγκέντρωσης της ρίζας 

O2
•- σε σημαντικά επίπεδα (Cimen, 2008). Παρά το γεγονός ότι το O2

•- είναι σχετικά 

αδρανές οξειδωτικό (Powers & Jackson, 2008), είναι υπόστρωμα (μαζί με το H2O2) 

στην αντίδραση Haber-Weiss που καταλύεται από το σίδηρο και παράγει τις πιο 

δραστικές ρίζες OH•-. 

Οι ελεύθερες ρίζες που κυκλοφορούν στο πλάσμα μπορεί να επηρεάσουν τα 

συστατικά των ερυθροκυττάρων. Αυτό έχει δειχτεί από εργασίες που βρήκαν 

αυξημένη οξείδωση πρωτεϊνών και λιπιδίων μετά από οξεία άσκηση στα 

ερυθροκύτταρα (Senturk et al., 2005). Η μεμβράνη των ερυθροκυττάρων 

(συμπεριλαμβανομένου και του σκελετού τους) αποτελείται από πρωτεΐνη κατά 50%, 

το 75% της οποίας είναι σπεκτρίνη (Delaunay et al., 1990). Πάνω από το 95% της 

κυτταροπλασματικής πρωτεΐνης τους είναι αιμοσφαιρίνη (Cimen, 2008). Έτσι, 

φαίνεται ότι για την πρωτεϊνική οξείδωση της μεμβράνης των ερυθροκυττάρων 

ευθύνεται η σπεκτρίνη και του κυτταροπλάσματος η αιμοσφαιρίνη. 

Όσον αφορά στα λιπίδια των ώριμων ερυθροκυττάρων, όλα βρίσκονται στη 

μεμβράνη. Αποτελούνται κυρίως από φωσφολιπίδια και χοληστερόλη και, καθώς τα 

ερυθροκύτταρα δεν έχουν οργανίδια, η γλυκόζη είναι το μόνο ενεργειακό υπόστρωμα 

που χρησιμοποιούν (Cimen, 2008). Τα λιπαρά οξέα διαφέρουν ως προς την ευπάθειά 

τους στην οξείδωση (Hulbert, 2005). Παρόλο που έχει προταθεί ότι ο ρυθμός 

οξείδωσης των PUFA δε σχετίζεται με το βαθμό ακορεστότητάς τους (Visioli et al., 

1998), οι περισσότεροι ερευνητές συμφωνούν ότι τα PUFA είναι πιο ευαίσθητα στην 

οξείδωση από τα μονοακόρετα και τα κορεσμένα λιπαρά οξέα (Hulbert, 2005; Visioli 

et al., 1998). Οι μεμβράνες των ερυθροκυττάρων περιέχουν σημαντικές ποσότητες 

PUFA, που κυμαίνονται από 28% έως 37% της συνολικής ποσότητας λιπαρών οξέων 

(Lemaitre et al., 2008; Wilhelm et al., 2008) με αποτέλεσμα να είναι ευπαθή στην 

οξείδωση. Δε γνωρίζουμε εργασίες που να έχουν μετρήσει λιπιδική υπεροξείδωση 
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στις μεμβράνες των ερυθροκυττάρων μετά την άσκηση. Το ενδιαφέρον σε τέτοιες 

μετρήσεις έγκειται στο γεγονός ότι το οξειδωτικό στρες παραμορφώνει το σχήμα των 

ερυθροκυττάρων επηρεάζοντας την ικανότητά τους να μεταφέρουν οξυγόνο και NO• 

στους ιστούς (Bateman et al., 2001; Betticher et al., 1995). Αυτό είναι σημαντικό 

διότι υπάρχουν εργασίες που αναφέρουν παραμόρφωση των ερυθροκυττάρων μετά 

από χρόνια άσκηση (Nikolaidis & Mougios, 2004).  

Τα αποτελέσματα της ανάλυσης αυτής μπορούν να χρησιμεύσουν ως μία 

κατευθυντήρια γραμμή που θα βοηθήσει στο σχεδιασμό πειραμάτων στο πεδίο της 

βιολογίας των ελευθέρων ριζών. Βέβαια, αυτό είναι ένα προκαταρκτικό βήμα 

κατανόησης της επίδρασης του οξειδωτικού στρες στη βιολογική λειτουργία μετά από 

πειραματικές παρεμβάσεις. Τα ευρήματα αυτά μοιάζουν έγκυρα τόσο στην ηρεμία 

όσο και μετά από παρεμβάσεις ικανές να αλλάξουν το οξειδοαναγωγικό δυναμικό 

των ιστών. Τελικά, ορισμένοι δείκτες που χρησιμοποιούνται ευρέως, αν μετρηθούν 

στο αίμα μπορούν να προσφέρουν αξιόπιστες ενδείξεις σχετικά με τις βιολογικές 

μεταβολές που προκαλούν οι ελεύθερες ρίζες στους ίδιους δείκτες στο σκελετικό μυ, 

τον καρδιακό μυ και το ήπαρ. Ως τώρα είναι φανερό ότι τα κύτταρα του πλάσματος 

και του αίματος παράγουν σημαντικές ποσότητες ελευθέρων ριζών και περιέχουν 

υποστρώματα, τα οποία μπορούν να οξειδωθούν. Έτσι, είναι προφανές ότι το 

οξειδωτικό στρες και η οξειδωτική καταστροφή που μετρώνται στο αίμα μετά την 

άσκηση ή άλλη πειραματική παρέμβαση προέρχονται, τουλάχιστον μερικώς, από το 

αίμα. 

Όσον αφορά στην οξειδωτική καταστροφή των πρωτεϊνών εξετάστηκε η 

αλβουμίνη στην προσπάθεια εύρεσης συγκεκριμένων πρωτεϊνών, στις οποίες 

οφείλεται η προκαλούμενη από την άσκηση πρωτεϊνική οξείδωση. Επίσης, 

υποθέσαμε ότι η συγκέντρωση της μονομερούς αλβουμίνης αλλά και της διμερούς, 

οξειδωμένης της μορφής στους σκελετικούς μύες θα μπορούσε να μεταβληθεί ως 

απόκριση σε παρεμβάσεις, που επηρεάζουν την οξειδοαναγωγική κατάσταση. Για τον 

έλεγχο της υπόθεσης αυτής, μετρήσαμε τη συγκέντρωση της αλβουμίνης σε 

ορισμένους ιστούς μετά την εφαρμογή δύο τέτοιων παρεμβάσεων (άσκηση και 

χορήγηση αλοπουρινόλης). 

Η αλβουμίνη συντίθεται κυρίως στο ήπαρ. Ωστόσο, έχει βρεθεί ότι ένα μέρος 

της αλβουμίνης συντίθεται και στους σκελετικούς μύες των επιμύων (Yamada et al., 

1984). Επομένως, οποιαδήποτε αλλαγή στη συγκέντρωση της αλβουμίνης στο 

σκελετικό μυ θα μπορούσε να προσφέρει πληροφορίες για τη σύνθεση, τη μεταφορά 
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και την πιθανή αντιοξειδωτική λειτουργία της. Πολλές εργασίες έχουν μελετήσει τις 

επιδράσεις διαφορετικών παρεμβάσεων στη συγκέντρωση της αλβουμίνης του 

πλάσματος σε πειραματόζωα ή στον άνθρωπο (Goldwasser & Feldman, 1997; 

Szapacs et al., 2006; Lamprecht et al., 2009). Ωστόσο, υπάρχουν λίγες εργασίες που 

να εξετάζουν την αλβουμίνη σε ιστούς πέραν του αίματος (Wagatsuma & Yamada, 

2000; Wagatsuma et al., 2001, 2002). Δεν υπάρχουν, όμως, εργασίες που μετρούν τη 

συγκέντρωση της αλβουμίνης μετά από εξαντλητική αερόβια άσκηση και χορήγηση 

αλοπουρινόλης, δύο ερεθισμάτων που όπως φάνηκε παραπάνω προκαλούν 

οξειδωτικό στρες. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης υπολογίστηκε φωτομετρικά στους 

ταχείας συστολής μύες EDL και γαστροκνήμιο, στο βραδείας συστολής υποκνημίδιο 

μυ, στον καρδιακό μυ και το ήπαρ. Επιπλέον, η μονομερής και η οξειδωμένη/διμερής 

αλβουμίνη υπολογίστηκαν με ανάλυση western στον EDL. 

 Παρατηρήθηκε αύξηση της συγκέντρωσης της αλβουμίνης μετά την άσκηση 

και στους 3 σκελετικούς μύες που εξετάστηκαν. Αντίθετα, η συγκέντρωση της 

αλβουμίνης μειώθηκε στον καρδιακό μυ 5 h μετά την άσκηση και δε μεταβλήθηκε 

στο ήπαρ. Επίσης, φαίνεται ότι η αλοπουρινόλη δεν επηρεάζει τα επίπεδα της 

αλβουμίνης στους ιστούς. Η αύξηση της συγκέντρωσης της αλβουμίνης στον EDL 

μετά την άσκηση επιβεβαιώθηκε και με ανάλυση western. Με τη μέθοδο αυτή 

βρέθηκε αύξηση τόσο στη μονομερή όσο και στη διμερή αλβουμίνη. Η 

παρατηρούμενη αύξηση των επιπέδων της αλβουμίνης στους σκελετικούς μύες μετά 

την άσκηση θα μπορούσε να αποδοθεί στις αυξημένες μεταβολικές απαιτήσεις για 

μόρια, που παρέχουν ενέργεια στο κύτταρο. Έχει, για παράδειγμα, προταθεί ότι η 

αλβουμίνη συμμετέχει στη μεταφορά λιπαρών οξέων στους σκελετικούς μύες και τον 

καρδιακό μυ (Luiken et al., 1999). Ωστόσο, εμείς υποθέτουμε ότι η αύξηση αυτή 

είναι κυρίως μία απόκριση στο προκαλούμενο από την άσκηση οξειδωτικό στρες. 

Ένας σημαντικός αριθμός εργασιών έχει δείξει ότι η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό 

στρες στο αίμα, τον EDL, το γαστροκνήμιο και τον υποκνημίδιο μυ (McArdle et al., 

1999; You et al., 2005; Nikolaidis et al., 2006). Οι σκελετικοί μύες των πίσω ποδιών 

των επιμύων συμμετέχουν περισσότερο στο κολύμπι και γι’ αυτό είναι πιο επιρρεπείς 

στην οξειδωτική καταστροφή που προκαλεί η άσκηση. Ο αντιοξειδωτικός αμυντικός 

μηχανισμός των σκελετικών μυών ενεργοποιείται για την αντιμετώπιση των 

δυσμενών επιδράσεων της εξαντλητικής άσκησης.  

Η αλβουμίνη είναι ένα μόριο με αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Τα κατάλοιπα 

κυστεΐνης που υπάρχουν στο μόριό της αποτελούν το 80% της ολικής ποσότητας 
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θειολών του πλάσματος κι έτσι, πιστεύεται ότι η αλβουμίνη εξουδετερώνει τις 

ελεύθερες ρίζες μέσω της σουλφυδρυλομάδας στη θέση Cys-34 (Gutteridge, 1986). 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν εργασίες σχετικά με τις επιδράσεις της άσκησης στην 

οξειδοαναγωγική κατάσταση της αλβουμίνης του ορού (Imai et al., 2002; Lamprecht 

et al., 2008, 2009). Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η άσκηση αύξησε την οξειδωμένη 

αλβουμίνη του ορού (Imai et al., 2002) και μάλιστα ότι η οξειδωτική τροποποίηση 

του μορίου της είναι εξαρτώμενη από την ένταση της άσκησης (Lamprecht et al., 

2008, 2009). Τα αποτελέσματα αυτά είναι σε συμφωνία με την αύξηση της 

συγκέντρωσης της αλβουμίνης που παρατηρήσαμε στους σκελετικούς μύες. Έχει, 

επίσης, προταθεί ότι η οξείδωση της αλβουμίνης του ορού (Lamprecht et al., 2009) 

αλλά και τα επίπεδα των θειολών (Quinlan et al., 1994) είναι δείκτες οξειδωτικού 

στρες. Είναι όμως δύσκολη η εκτίμηση του οξειδωτικού στρες με βάση τις χαμηλού 

μοριακού βάρους θειόλες διότι είναι επιρρεπείς στην οξειδωτική καταστροφή με 

αποτέλεσμα η μέτρησή τους ειδικά στο αίμα να μην είναι εύκολη. Αντίθετα, είναι πιο 

αποτελεσματική η μέτρηση σταθερών ομάδων οξειδωμένων θειολών, όπως τα διμερή 

της αλβουμίνης (Ogasawara et al., 2006). Η διμερής αλβουμίνη σχηματίζεται στο 

αίμα μετά από έκθεση σε οξειδωτικούς παράγοντες όπως ο περοξυνιτρίτης (Scorza & 

Minetti, 1998) και το tert-BOOH (τεταρτοταγές βουτυλυδροϋπεροξείδιο) (Ogasawara 

et al., 2006). Ακόμα, έχει βρεθεί αυξημένη συγκέντρωση της διμερούς αλβουμίνης 

στο πλάσμα ασθενών που κάνουν αιμοκάθαρση λόγω παθήσεων των νεφρών, οι 

οποίες προκαλούν οξειδωτικό στρες (Ogasawara et al., 2006). Το εύρημα αυτό 

συμφωνεί με τα αυξημένα επίπεδα διμερούς αλβουμίνης που βρήκαμε μετά την 

άσκηση, η οποία προάγει το οξειδωτικό στρες. Το ποσοστό αύξησης της διμερούς 

αλβουμίνης ήταν υψηλότερο από αυτό της μονομερούς με αποτέλεσμα η αύξηση 

αυτή να μην είναι μια απλή συνέπεια της αυξημένης αλβουμίνης. Φαίνεται να 

ισχυροποιείται, λοιπόν, η αρχική μας υπόθεση που υποστηρίζει ότι τα διμερή της 

αλβουμίνης πιθανόν να μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως δείκτης οξειδωτικού στρες 

(Ogasawara et al., 2006). Ωστόσο, περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την επιβεβαίωση 

του ρόλου της διμερούς αλβουμίνης. Παρά το γεγονός ότι η συγκέντρωση της 

αλβουμίνης αυξήθηκε μετά την άσκηση στους 3 σκελετικούς μύες, η επίδραση της 

άσκησης στον καρδιακό μυ και το ήπαρ ήταν διαφορετική. Πιο συγκεκριμένα στον 

καρδιακό μυ τα επίπεδα της αλβουμίνης αυξήθηκαν ενώ στο ήπαρ δε μεταβλήθηκαν, 

όπως συνέβη και μετά τη χορήγηση αλλοπουρινόλης. Υποθέτουμε ότι η αλβουμίνη 

συμμετέχει στον αντιοξειδωτικό μηχανισμό των σκελετικών μυών σε μεγαλύτερο 
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βαθμό σε σχέση με το ήπαρ ή τον καρδιακό μυ καθώς οι σκελετικοί μύες 

συμμετέχουν πιο άμεσα στο κολύμπι.     

 Η σύνθεση της αλβουμίνης συμβαίνει κυρίως στο ήπαρ και μετά εκκρίνεται 

στην κυκλοφορία και μεταφέρεται στους ιστούς. Ωστόσο, το γονίδιο που κωδικοποιεί 

για την αλβουμίνη εκφράζεται και στους σκελετικούς μύες των τρωκτικών (Yamada 

et al., 1984; Wagatsuma et al., 2001). Έτσι, η αυξημένη συγκέντρωση της αλβουμίνης 

στον EDL και τον υποκνημίδιο μυ 5 h μετά την άσκηση θα μπορούσε να είναι 

αποτέλεσμα τόσο εισαγωγής της αλβουμίνης στους ιστούς όσο και αυξημένης 

σύνθεσής της.  

 Όσον αφορά στην αλοπουρινόλη, τα επίπεδα της αλβουμίνης δεν 

επηρεάστηκαν μετά τη χορήγηση στους ιστούς που μελετήθηκαν. Η αλοπουρινόλη 

λόγω της αναστολής της δραστικότητας της οξειδάσης της ξανθίνης έχει διπλό ρόλο 

(αναστέλλει την παραγωγή τόσο ουρικού οξέος, ενός ισχυρού αντιοξειδωτικού 

μορίου όσο και ελευθέρων ριζών). Έτσι, δεν είναι ακόμα σαφές αν έχει 

αντιοξειδωτικό ρόλο (Gomez-Cabrera et al., 2005) ή αν όπως δείχνουν τα 

αποτελέσματα της διατριβής αυτής προκαλεί οξειδωτικό στρες. Δεν υπάρχει όμως 

συνέπεια στην επίδραση των δύο παρεμβάσεων που εφαρμόστηκαν (άσκηση και 

χορήγηση αλοπουρινόλης) στη συγκέντρωση της αλβουμίνης. Μια ανάλογη διαφορά 

σε παρόμοιες παρεμβάσεις έχει παρατηρηθεί και σε προηγούμενη εργασία όπου η 

συγκέντρωση της αλβουμίνης στον ορό αυξήθηκε μετά την άσκηση αλλά έμεινε 

ανεπηρέαστη μετά από τη χορήγηση εξωγενών αντιοξειδωτικών (Lamprecht et al., 

2008). Μία ακόμα πιθανή εξήγηση για την ασυμφωνία αυτή είναι ότι η αύξηση των 

επιπέδων της αλβουμίνης εξαρτάται από το είδος του ερεθίσματος, που προκαλεί 

οξειδωτικό στρες. Κάτι τέτοιο έχει αναφερθεί και από προηγούμενη εργασία, στην 

οποία η συγκέντρωση της αλβουμίνης αυξήθηκε σε περίπτωση διαβήτη (όπου 

προκαλείται συστεμικό οξειδωτικό στρες) και όχι σε περιπτώσεις καταρράκτη ή 

μυϊκών παθήσεων σχετικών με την ηλικία (όπου προκαλείται τοπικό οξειδωτικό 

στρες) (Oettl et al., 2010). 

 Η εργασία αυτή είναι η πρώτη που εκτίμησε τις επιδράσεις δύο διαφορετικών 

παρεμβάσεων στη συγκέντρωση της αλβουμίνης σε ιστούς θηλαστικών. Επίσης, 

έδειξε ότι το οξειδωτικό στρες οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα μονομερούς και διμερούς 

αλβουμίνης ως πιθανού αντιοξειδωτικού μηχανισμού. Ωστόσο, το γεγονός ότι η 

αλοπουρινόλη, ένα μόριο που προκαλεί οξειδωτικό στρες, δεν είχε καμία επίδραση 

στα επίπεδα της αλβουμίνης δείχνει ότι πιθανόν η αλλαγή στη συγκέντρωσή της 
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εξαρτάται από το ερέθισμα. Η παρατήρηση αυτή ίσως είναι ένας περιορισμός για τη 

χρησιμοποίηση της αλβουμίνης ως δείκτη οξειδωτικού στρες. Ο μηχανισμός 

μεταφοράς της αλβουμίνης στους ιστούς, η πιθανότητα η αύξηση των επιπέδων της 

να εξαρτάται από το ερέθισμα που εφαρμόζεται κάθε φορά και ο ακριβής της ρόλος 

στην αντιοξειδωτική άμυνα, λοιπόν, χρήζουν περαιτέρω έρευνας.  

 Στα πλαίσια εκτίμησης των επιδράσεων της άσκησης στην πρωτεϊνική 

έκφραση των σκελετικών μυών, εφαρμόστηκε η τεχνική της ηλεκτροφόρησης δύο 

διαστάσεων στον υποκνημίδιο μυ και τον EDL. Φάνηκε ότι η διακύμανση του 

πρωτεϊνικού προφίλ ανάμεσα στα ζώα ήταν πολύ μεγάλη. Έτσι, ήταν δύσκολο να 

βρεθούν πρωτεΐνες, οι οποίες είχαν το ίδιο μοτίβο έκφρασης στα ζώα με επαναλήψιμο 

τρόπο. Αυτό έγινε μόνο για δύο πρωτεΐνες. Η πρώτη ήταν η κρεατινική κινάση, που 

εμφανίστηκε στα πηκτώματα των ζώων στην ομάδα ελέγχου ενώ δεν υπήρχε αμέσως 

μετά την άσκηση. Η δεύτερη πρωτεΐνη που ταυτοποιήθηκε ήταν η four and a half 

LIM domains 1, που υπήρχε μόνο στα πηκτώματα των ζώων μετά την άσκηση. Η 

FHL1,  γνωστή και ως πρωτεΐνη LIM-1 του σκελετικού μυός (SLIM1), εκφράζεται 

κυρίως στο σκελετικό μυ. Οι πρωτεΐνες FHL αποτελούν καινούρια μέλη της 

πρωτεϊνικής οικογένειας LΙΜ. Η FHL1 συμβάλλει σημαντικά στην ανάπτυξη του 

σκελετικού μυός και λειτουργεί ως βοηθητικός παράγοντας για τη συναρμολόγηση 

των πρωτεϊνών στον πλούσιο σε ακτίνη κυτταροσκελετό (Loughna et al., 2000). Έχει 

προταθεί ότι μία από τις επικράτειες της FHL1 LIM αλληλεπιδρά με την α-ακτίνη 

ενώ αλληλεπιδράσεις των πρωτεϊνών LIM με ινίδια ακτίνης και σπεκτρίνης έχουν 

δειχτεί και για την επικράτεια FHL3 (Coghill et al., 2003). Τέλος, έχει πρόσφατα 

αναφερθεί ότι η FHL1 συμμετέχει στα πρώιμα στάδια της διαφοροποίησης του 

σκελετικού μυός (McGrath et al., 2003). 

Από τα παραπάνω δεδομένα καθίσταται σαφές ότι η αλοπουρινόλη, ως 

συνθετικός αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης, έχει δυσμενείς επιδράσεις τόσο 

στην απόδοση όσο και στην οξείδωση των μακρομορίων. Παρά το γεγονός ότι στο 

παρελθόν έχει αναφερθεί ότι έχει αντιοξειδωτικές ιδιότητες, φαίνεται αυτό να μην 

επιβεβαιώνεται από τα παραπάνω αποτελέσματα. Επίσης, με την αναστολή της 

δραστικότητάς της τελικά η αντιοξειδωτική ικανότητα των ιστών φαίνεται να 

μειώνεται λόγω της αναστολής της παραγωγής του ουρικού οξέος.   

Ακολούθως, μελετήθηκε η in vitro δράση εκχυλισμάτων σταφυλιών στη 

δραστικότητα της καταλάσης και της υπεροξειδικής δισμουτάσης, σημαντικών 

αντιοξειδωτικών ενζύμων και στη δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης, ενός 
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ενζύμου με διπλό ρόλο (Ji, 1999). Οι επιδράσεις αυτές μπορεί να αποκαλύψουν 

ιδιότητες των φυτοχημικών αντιοξειδωτικών καθώς τα ένζυμα αυτά παίζουν 

σημαντικό ρόλο σε καταστάσεις που προκαλούν οξειδωτικό στρες όπως είναι η 

άσκηση.  

Τα φρούτα, τα λαχανικά και το κρασί είναι βασικά συστατικά της 

Μεσογειακής διατροφής. Τα εκχυλίσματα σταφυλιών και το κρασί έχουν κερδίσει το 

ενδιαφέρον λόγω των ευεργετικών επιδράσεών τους στην υγεία. Προηγούμενες 

εργασίες έχουν αναφέρει ότι η κατανάλωση σταφυλιών σχετίζεται με την πρόληψη 

των καρδιαγγειακών παθήσεων (Renaud & de Lorgeril, 1992), της καρκινογένεσης 

(Singh et al., 2004), ενώ έχει και αντιμικροβιακή δράση (Jayaprakasha et al., 2003). 

Το είδος σταφυλιών Vitis vinifera καλλιεργείται στην Ελλάδα και βρέθηκε ότι τα 

εκχυλίσματα από τα σταφύλια του είδους αυτού έχουν αντιοξειδωτικές και 

χημειοπροστατευτικές ιδιότητες (Stagos et al., 2004, 2005, 2007). Οι βιολογικές 

ιδιότητες των σταφυλιών αποδίδονται εν μέρει στις αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

διάφορων συστατικών τους, όπως τα φαινολικά οξέα, οι φλαβανόλες, οι φλαβονόλες, 

οι ανθοκυανίνες και τα στιλβένια (Renaud & de Lorgeril, 1992; Revilla & Ryan, 

2000; Soleas et al., 1997). Τα αντιοξειδωτικά της διατροφής συνεισφέρουν στην 

πρόληψη της οξειδωτικής καταστροφής των μακρομορίων (Ji, 1999). Για το λόγο 

αυτό, τα αντιοξειδωτικά και οι πολυφαινολικές ενώσεις έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως 

ως μέρος της διατροφής ή ως συμπληρώματα. Αντίθετα, υπάρχουν πειραματικά 

δεδομένα που δείχνουν την προοξειδωτική δράση των πολυφαινολών, ειδικότερα σε 

συστήματα με μέταλλα (Cotelle, 2001; Halliwell, 2007). Έχουν εξεταστεί στο 

παρελθόν διάφορα εκχυλίσματα από το είδος σταφυλιών Vitis vinifera για τις 

αντιοξειδωτικές και χημειοπροστατευτικές τους ιδιότητες. Πιο συγκεκριμένα, τα 

εκχυλίσματα της ποικιλίας αυτής και οι πολυφαινόλες που περιέχονται σε αυτά έχουν 

ισχυρές αντιοξειδωτικές και χημειοπροστατευτικές ιδιότητες και προστατεύουν το 

DNA από τη δράση των ελευθέρων ριζών (Stagos et al., 2005). Επιπλέον, έδειξαν 

αντιμεταλλαξιγόνες ιδιότητες ενάντια στην προκαλούμενη από μπλεομυκίνη 

μεταλλαξιγένεση στην Salmonella typhimurium TA102 (Stagos et al., 2004) και τις 

προκαλούμενες από τη μιτομυκίνη c χρωματιδιακές ανταλλαγές σε ανθρώπινα 

λεμφοκύτταρα (Stagos et al., 2007). 

Η πλειονότητα των εκχυλισμάτων ανέστειλε τη δραστικότητα της οξειδάσης 

της ξανθίνης και τα πιο δραστικά ήταν τα εκχυλίσματα των βόστρυχων, ενώ τα 

εκχυλίσματα των καρπών είχαν τη μικρότερη ανασταλτική δράση. Όλα τα 
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εκχυλίσματα ανέστειλαν τη δραστικότητα της καταλάσης σε χαμηλές συγκεντρώσεις 

και τα εκχυλίσματα των βόστρυχων είχαν την πιο ισχυρή ανασταλτική δράση. Τα 

περισσότερα από τα εκχυλίσματα είχαν ενεργοποιητική δράση στην υπεροξειδική 

δισμουτάση σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις συγκριτικά με τα άλλα δύο ένζυμα. Οι 

περισσότερες εργασίες εξετάζουν κυρίως εκχυλίσματα από καρπούς σταφυλιών για 

τις βιολογικές τους ιδιότητες (Shi et al., 2003). Στην εργασία αυτή μελετήθηκαν 

εκχυλίσματα από βόστρυχους, στέμφυλα και καρπούς, τα οποία είναι πλούσια σε 

ισχυρές βιοδραστικές ενώσεις, όπως οι πολυφαινόλες (Anastasiadi et al., 2009). 

Επίσης, τα στέμφυλα είναι παραπροϊόντα της οινοποίησης αλλά φαίνεται ότι έχουν 

βιολογική δράση και η εκμετάλλευσή τους μπορεί να είναι ωφέλιμη και για το 

περιβάλλον. Η πλειονότητα των εκχυλισμάτων, που μελετήθηκαν επηρέασε τη 

δραστικότητα και των τριών ενζύμων. Συγκεκριμένα, ανέστειλαν τη δραστικότητα 

της καταλάσης και της οξειδάσης της ξανθίνης, ενώ έδρασαν ενεργοποιητικά στην 

υπεροξειδική δισμουτάση, αλλά σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις που δεν έχουν 

βιολογική αξία διότι δεν μπορούν να επιτευχθούν in vivo. Η ανασταλτική δράση στην 

καταλάση και την οξειδάση της ξανθίνης διαφέρει ανάμεσα στα εκχυλίσματα των 

διαφορετικών τμημάτων των φυτών. Τα εκχυλίσματα των βόστρυχων και των 

στέμφυλων επηρέασαν τη δραστικότητα της καταλάσης σε χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις συγκριτικά με την οξειδάση της ξανθίνης. Η ανασταλτική δράση των 

εκχυλισμάτων καρπών ήταν διαφορετική σε σχέση με τα εκχυλίσματα από τα άλλα 

τμήματα των φυτών καθώς ανέστειλαν τη δραστικότητα της καταλάσης και της 

οξειδάσης της ξανθίνης σε παρόμοιες συγκεντρώσεις.  

Σύμφωνα με το πολυφαινολικό τους περιεχόμενο, τα εκχυλίσματα των 

καρπών δεν είναι τόσο πλούσια σε κατεχίνες ((+)-κατεχίνη, (-)-επικατεχίνη, 

επιγαλοκατεχόνη) όσο τα εκχυλίσματα βόστρυχων και στέμφυλων. Επιπρόσθετα, 

πολυφαινόλες όπως η κερκετίνη, η καιμπφερόλη και τα φαινολικά οξέα δεν υπάρχουν 

σε σημαντικές συγκεντρώσεις στα εκχυλίσματα καρπών. Επιπλέον, τα εκχυλίσματα 

βόστρυχων και στέμφυλων έχουν μεγαλύτερη ποικιλία πολυφαινολών (π.χ. περιέχουν 

trans-ρεσβερατρόλη) σε σχέση με τα εκχυλίσματα καρπών. Συμπερασματικά, η 

διαφορά στην ανασταλτική δράση των εκχυλισμάτων πιθανόν να οφείλεται στη 

διαφορετική πολυφαινολική τους σύσταση. Πιθανές αλληλεπιδράσεις ανάμεσα στις 

πολυφαινόλες των εκχυλισμάτων είναι, επίσης, υπεύθυνες για τη διαφορετική 

επίδρασή τους στη δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης και της καταλάσης.  
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Η αναστολή της δραστικότητας της καταλάσης από τα εκχυλίσματα 

υπαινίσσεται οξειδωτική δράση καθώς το ένζυμο αυτό συμβάλλει στην 

εξουδετέρωση του H2O2 (Halliwell, 2005). Είναι αξιοσημείωτο ότι οι συγκεντρώσεις 

των εκχυλισμάτων, που εμφάνισαν ενεργοποίηση στη δραστικότητα της 

υπεροξειδικής δισμουτάσης είναι πολύ υψηλές για να επιτευχθούν στους 

ανθρώπινους ιστούς και ήταν 100 φορές πιο υψηλές σε σχέση με τις συγκεντρώσεις 

που έδειξαν αναστολή στη δραστικότητα της καταλάσης. Το αποτέλεσμα αυτό 

υπονοεί ότι η συγκέντρωση των εκχυλισμάτων είναι καίριας σημασίας για τις 

αντιοξειδωτικές ή οξειδωτικές ιδιότητές τους. Το φαινόμενο αυτό συμφωνεί με το 

λεγόμενο αντιοξειδωτικό παράδοξο (Halliwell, 2000). 

Η εργασία αυτή αναγνώρισε ορισμένα εκχυλίσματα ως ισχυρούς αναστολείς 

της οξειδάσης της ξανθίνης. Η δράση τους αυτή θα μπορούσε να αποδοθεί στο 

πολυφαινολικό τους περιεχόμενο καθώς προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι 

πολυφαινόλες όπως οι φλαβόνες και οι φλαβονόλες έχουν ισχυρή ανασταλτική δράση 

στην οξειδάση της ξανθίνης (Cotelle, 2001; Cos et al., 1998). Η οξειδάση της 

ξανθίνης είναι το κυριότερο ένζυμο παραγωγής ελευθέρων ριζών κατά την άσκηση. 

Ωστόσο, συμβάλλει και στην παραγωγή ουρικού οξέος, ενός ισχυρού 

αντιοξειδωτικού μορίου (Gomez-Cabrera et al., 2005), ενισχύοντας την 

αντιοξειδωτική άμυνα των ιστών. Στη διατριβή αυτή βρέθηκε ότι η χορήγηση 

αλοπουρινόλης μείωσε την απόδοση μετά από εξαντλητική κολύμβηση σε επίμυες 

και οδήγησε σε οξειδωτικό στρες πιθανώς εξαιτίας της αναστολής της παραγωγής του 

ουρικού οξέος. Πρέπει να σημειωθεί ότι οι συγκεντρώσεις αυτές μπορούν να 

επιτευχθούν μετά από χορήγηση των εκχυλισμάττων. Έτσι, η χορήγηση 

αντιοξειδωτικών φυτικής προέλευσης πριν από ερεθίσματα που προκαλούν 

οξειδωτικό στρες όπως η άσκηση χρήζει περαιτέρω έρευνας.  

Τα αποτελέσματα από την in vitro μελέτη των εκχυλισμάτων έδειξαν ότι παρά 

τις αντιοξειδωτικές τους ιδιότητες έδειξαν οξειδωτική δράση στα ένζυμα, που 

συμμετέχουν στη ρύθμιση του οξειδωτικού στρες. Έτσι, ο όρος «αντιοξειδωτικό» δεν 

είναι κάτι απόλυτο αλλά εξαρτάται από τη συγκέντρωση και το σύστημα που 

μελετάται. Ένα από τα εκχυλίσματα με τις πιο ισχυρές αντιοξειδωτικές ιδιότητες in 

vitro (Stagos et al., 2005, 2007) αλλά και με ανασταλτική δράση στην οξειδάση της 

ξανθίνης, αυτό από τον καρπό του σταφυλιού της ποικιλίας μπατίκι Τυρνάβου 

χορηγήθηκε σε επίμυες πριν από την άσκηση. Σκοπός ήταν να ελεγχθεί αν οι in vitro 

αντιοξειδωτικές του ιδιότητες θα επιβεβαιωθούν in vivo και αν η in vitro ανασταλτική 
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του δράση απέναντι στην οξειδάσης της ξανθίνης θα έχει επίδραση στην απόδοση, 

όπως η αλοπουρινόλη.    

 Η άσκηση προκάλεσε οξειδωτικό στρες στους επίμυες, στους οποίους 

χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός σε όλους τους ιστούς που εξετάστηκαν. Πιο 

συγκεκριμένα, αυξήθηκε η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων και των 

TBARS στο πλάσμα και τα ερυθροκύτταρα. Αύξηση της συγκέντρωσης των TBARS 

παρατηρήθηκε στο γαστροκνήμιο μυ και τον καρδιακό μυ, στον οποίο αυξήθηκε και 

η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων. Τέλος, μειώθηκε η συγκέντρωση της 

GSH στο ήπαρ ενώ αυξήθηκε η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στον 

έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ. Η χορήγηση του εκχυλίσματος προκάλεσε, επίσης, 

οξειδωτικό στρες όπως φάνηκε από τη μείωση της συγκέντρωσης της GSH στα 

ερυθροκύτταρα μετά την άσκηση, από την αύξηση της συγκέντρωσης των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο πλάσμα και τα ερυθροκύτταρα και των TBARS στα 

ερυθροκύτταρα. Το εκχύλισμα προκάλεσε οξειδωτικό στρες και στην ηρεμία καθώς 

βρέθηκε αυξημένη η συγκέντρωση των TBARS. Οξειδωτικό στρες παρατηρήθηκε 

και στους υπόλοιπους ιστούς όπως φάνηκε από την αύξηση της δραστικότητας της 

καταλάσης στο γαστροκνήμιο μυ, την αύξηση της συγκέντρωσης των TBARS μετά 

την άσκηση και στην ηρεμία καθώς και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στην ηρεμία 

στον καρδιακό μυ. Στο ήπαρ αυξήθηκε η συγκέντρωση των TBARS μετά την άσκηση 

ενώ στον έξω πλατύ τετρακέφαλο μυ αυξήθηκε η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων και μειώθηκε η συγκέντρωση της GSH. Επιπλέον, μετά τη μελέτη των 

επιδράσεων του εκχυλίσματος και της άσκησης στη συγκέντρωση της αλβουμίνης 

στο πλάσμα και τους ιστούς βρέθηκε πτώση της συγκέντρωσής της μετά την άσκηση 

και την ταυτόχρονη χορήγηση εκχυλίσματος και αύξηση της συγκέντρωσής της στο 

γαστροκνήμιο μυ στις ίδιες συνθήκες. Αυτό το αποτέλεσμα καταδεικνύει την πιθανή 

είσοδο της αλβουμίνης από το πλάσμα στο μυ για την αντιμετώπιση του οξειδωτικού 

στρες. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης βρέθηκε αυξημένη τόσο πριν όσο και μετά 

την άσκηση στον καρδιακό μυ στους επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε το 

εκχύλισμα με τον ίδιο λόγο ως πιθανή αιτία. Η απουσία επιδράσεων των δύο 

παρεμβάσεων όμως στη συγκέντρωση της αλβουμίνης στους άλλους ιστούς δείχνει 

ότι δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα καθώς το θέμα αυτό χρήζει 

περαιτέρω διερεύνησης. 

 Στο παρελθόν έχουν αναφερθεί εργασίες στη βιβλιογραφία που δείχνουν ότι η 

χορήγηση φυτικών εκχυλισμάτων πριν την άσκηση έχει αντιοξειδωτική δράση. 
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Ωστόσο, υπάρχουν και μελέτες, στις οποίες προκλήθηκε οξειδωτικό στρες μετά τη 

χορήγηση εκχυλισμάτων. Είναι, λοιπόν, δυνατό εκχυλίσματα με αντιοξειδωτική 

δράση όταν χορηγούνται in vivo να έχουν οξειδωτικό αποτέλεσμα. Συγκρίνοντας τα 

αποτελέσματα των δεικτών οξειδωτικού στρες στο πείραμα χορήγησης 

αλοπουρινόλης και σε εκείνο, που χορηγήθηκε το φυτικό εκχύλισμα βρέθηκε ότι οι 

επιδράσεις της αλοπουρινόλης ήταν πιο δριμείες σε σχέση με το εκχύλισμα. Ακόμα, 

υπήρξε και σημαντική διαφορά στο βαθμό οξείδωσης των μακρομορίων. Αυτό 

φαίνεται από το γεγονός ότι η χορήγηση αλοπουρινόλης προκάλεσε περίπου 4πλάσια 

αύξηση της συγκέντρωσης των πρωτεϊνικών καρβονυλίων και 3πλάσια αύξηση της 

συγκέντρωσης των TBARS στα ερυθροκύτταρα στην ηρεμία σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου. Η αντίστοιχη αύξηση που προκάλεσε το εκχύλισμα ήταν περίπου διπλάσια 

για τα πρωτεϊνικά καρβονύλια ενώ κάτι τέτοιο δεν ισχύει για τα TBARS. Πρέπει να 

σημειωθεί ότι η αλοπουρινόλης χορηγήθηκε σε 6πλάσια συγκέντρωση (50 mg/kg 

σωματικού βάρους) σε σχέση με το εκχύλισμα (300 mg/kg σωματικού βάρους). 

 Όσον αφορά στην απόδοση, δεν επηρεάστηκε από τη χορήγηση του 

εκχυλίσματος καθώς ο χρόνος μέχρι να επέρθει η εξάντληση ήταν ο ίδιος και για τις 

δύο ομάδες επιμύων. Έχουν αναφερθεί εργασίες στη βιβλιογραφία, οι οποίες 

μέτρησαν την απόδοση και μετά από χορήγηση αντιοξειδωτικών τόσο in vitro όσο 

και in vivo. Σε κάποιες από αυτές, που έγιναν στον άνθρωπο δε βρέθηκε καμία 

επίδραση των αντιοξειδωτικών και πιο συγκεκριμένα της βιταμίνης Ε στην απόδοση  

(Lawrence et al., 1975; Sumida et al., 1989; Snider et al., 1992; Rokitzki et al., 1994; 

Powers & Hamilton, 1999). Η απόδοση δεν επηρεάστηκε σε μία ακόμα εργασία σε 

επίμυες, στους οποίους χορηγήθηκε σελήνιο (συμπαράγοντας για την GPX) πριν από 

εξαντλητικό τρέξιμο σε δαπεδοεργόμετρο (Lang et al., 1987). Υπάρχουν, όμως, 

εργασίες, οι οποίες αναφέρουν αύξηση της απόδοσης in vivo μετά από χορήγηση 

NAC (N-ακετυλο κυστεΐνης) στον άνθρωπο (Reid et al., 1994) και βιταμίνης Ε σε 

ποντίκια που έκαναν κολύμβηση (Novelli et al., 1990). Αναφέρονται, τέλος, στη 

βιβλιογραφία και εργασίες που παρατήρησαν βελτίωση της απόδοσης in situ στο 

διάφραγμα μετά από χορήγηση NAC (Shindoh et al., 1990; Vina et al., 2000). 

Η χορήγηση αλοπουρινόλης προκάλεσε μείωση της δραστικότητας της 

οξειδάσης της ξανθίνης στους ιστούς που εξετάστηκαν περίπου στο 1/4. Κάτι τέτοιο 

όμως δεν επαναλήφθηκε μετά τη χορήγηση εκχυλίσματος καθώς η δραστικότητα της 

οξειδάσης της ξανθίνης ήταν μειωμένη τόσο πριν όσο και μετά από την άσκηση σε 

σχέση με την ομάδα στην οποία χορηγήθηκε φυσιολογικός ορός σε ποσοστό έως 50% 
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στο αίμα. Η δραστικότητα της οξειδάσης της ξανθίνης ήταν επίσης μειωμένη στην 

ηρεμία και στο γαστροκνήμιο μυ αλλά σε πολύ μικρότερο ποσοστό ενώ στους 

υπόλοιπους ιστούς δεν επηρεάστηκε από το εκχύλισμα. Η αρχική υπόθεση, η οποία 

συσχέτιζε την πτώση της απόδοσης μετά τη χορήγηση αλοπουρινόλης με την 

αναστολή της δραστικότητας της οξειδάσης της ξανθίνης φάνηκε να επιβεβαιώνεται 

και σε αυτό το πείραμα. Το ουρικό οξύ είναι πολύ σημαντικό για τη διατήρηση της 

απόδοσης και καθώς δεν επηρεάστηκε ουσιαστικά από το εκχύλισμα, δεν 

επηρεάστηκε και η απόδοση των επιμύων.     
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Συμπεράσματα – προοπτικές 

Η διατριβή αυτή είχε ως στόχο την απάντηση ορισμένων βασικών 

ερωτημάτων σχετικών με την έρευνα στον τομέα της βιολογίας και βιοχημείας της 

άσκησης. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η οξειδάση της ξανθίνης είναι ένα ένζυμο, 

του οποίου η δράση είναι θεμελιώδους σημασίας κατά την άσκηση. Η αναστολή του 

πριν την άσκηση σε επίμυες προκάλεσε σημαντική πτώση της απόδοσης, γεγονός που 

καταδεικνύει την πολύ σημαντική δράση του ουρικού οξέος, καθώς όταν η παραγωγή 

του ανασταλεί ο οργανισμός δεν μπορεί να ανταπεξέρθει στην απώλεια της 

αντιοξειδωτικής του ικανότητας. Εκτός από την πτώση της απόδοσης, η χορήγηση 

της αλοπουρινόλης προκάλεσε οξειδωτικό στρες σε διάφορους ιστούς 

συμπεριλαμβανομένων του αίματος και των σκελετικών μυών. Οι διάφοροι δείκτες 

που μετρήθηκαν ήταν το μέσο για την αξιολόγηση αυτών των επιδράσεων. Μετά από 

ανάλυση των δεδομένων που προέκυψαν από τους δείκτες βρέθηκε ότι ο συνδυασμός 

μερικών από αυτούς όταν μετρηθούν στο αίμα αντανακλούν την οξειδοαναγωγική 

κατάσταση των ιστών. Όσον αφορά στο σκελετικό μυ, που είναι ο κύριος ιστός 

μελέτης κατά την άσκηση η GSH, GSSG και η καταλάση των ερυθροκυττάρων και 

τα πρωτεϊνικά καρβονύλια του πλάσματος δίνουν πληροφορίες για το οξειδωτικό 

στρες στο μυ. Επιπλέον, φάνηκε ότι η μονομερής και διμερής αλβουμίνη πρέπει να 

μελετηθούν περαιτέρω καθώς οι μεταβολές της συγκέντρωσής τους σε κατάσταση 

οξειδωτικού στρες τείνουν να της δώσουν την ισχύ ενός νέου δείκτη εκτίμησης του 

οξειδωτικού στρες. Τέλος, έγινε κατανοητό ότι αν ένα εκχύλισμα έχει αντιοξειδωτική 

δράση in vitro δε σημαίνει ότι αυτό ισχύει και σε ένα in vivo σύστημα καθώς η δράση 

ενός αντιοξειδωτικού εξαρτάται από τη συγκέντρωσή του και το σύστημα, στο οποίο 

μελετάται. 

Στο μέλλον αξίζει να μελετηθεί ο ρόλος των πολλών δεικτών εκτίμησης του 

οξειδωτικού στρες και να γίνει αντιληπτό τι εκφράζει ο καθένας. Ένα ακόμα 

ενδιαφέρον κομμάτι της έρευνας θα μπορούσε να στραφεί στη μελέτη συγκεκριμένων 

αντιοξειδωτικών, όπως είναι η γλουταθειόνη ώστε να αποσαφηνιστεί ο ρόλος τους 

στον οργανισμό κατά τη χορήγησή τους πριν την άσκηση.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 
 
1. Σύσταση των διαλυμάτων που χρησιμοποιήθηκαν για την ηλεκτροφόρηση δύο 

διαστάσεων. 

 
Πήκτωμα διαχωρισμού 10% (separating gel) 

Αντιδραστήρια Ποσότητες (mL) για 1 πήκτωμα 
1,5M Tris-HCL, pH 8,8 12,5 
SDS 10% (w/v)  0,5 
ddH2O 19,85 
Ακρυλαμίδιο/Bis 30% 16,65 
Ammonium persulfate 10% 0,5 
TEMED 0,03 
Τελικός όγκος 50 
 
 

Πήκτωμα συσσωρεύσεως (stacking gel) 
Αντιδραστήρια Ποσότητες (mL) για 1 πήκτωμα 
1M Tris-HCL, pH 6,8 1,25 
SDS 10% (w/v)  0,1 
ddH2O 7,25 
Ακρυλαμίδιο/Bis 30% 1,3 
Ammonium persulfate 10% 0,1 
TEMED 0,01 
Τελικός όγκος 10 
 
 

5 × Running buffer (TGS), pH 8,3 
Αντιδραστήρια Ποσότητες (gr/L dH2O) 
Tris base 15 
Γλυκίνη 72 
SDS 5 
 
 

Διάλυμα εξισορρόπησης Ι 
Αντιδραστήρια Ποσότητες για 1 strip  
Ουρία 2,16g 
1M Tris-HCL, pH 6,8 0,3mL 
Γλυκερόλη 1,8mL 
10% (w/w) SDS 0,6mL 
Βρωμοφαινόλη ίχνη 
DTT 22,5mg 
ddH2O μέχρι τελικό όγκο 6mL 
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2. Πρωτόκολο για την πρώτη διάσταση για strip μήκους 18cm και pH 3-10. 

 

i. LINEAR, 60 min, 250V. 

ii. RAPID, 4h, 250 V. 

iii. LINEAR, 4h, 6000 V (μέγιστη ένταση ρεύματος 50μΑ/strip). 

iv. RAPID, 6000 V, 50000-60000Vh 

v. LINEAR, 5 min, 500V 

vi. RAPID, 20h, 500V (στις συνθήκες αυτές μπορεί να διατηρηθεί το δείγμα έως 20h). 

 

 

3. Πρωτόκολο για τη χρώση του πηκτώματος με νιτρικό άργυρο. 

 

Fix step: το πήκτωμα μεταφέρεται σε διάλυμα μίγματος μεθανόλης 50% + οξικού 

οξέος 5% και αναδεύεται για 20min. 

Wash step: το πήκτωμα πλένεται με διάλυμα μεθανόλης 50% και αναδεύεται για 

10min.  

Wash step: το πήκτωμα ξεπλένεται με ddH2O και αναδεύεται για όλη τη νύχτα ή για 

1h 

Διάλυμα εξισορρόπησης ΙΙ 
Αντιδραστήρια Ποσότητες για 1 strip  
Ουρία 2,16g 
1M Tris-HCL, pH 6,8 0,3mL 
Γλυκερόλη 1,8mL 
10% (w/w) SDS 0,6mL 
Μπλε της βρωμοφαινόλης ίχνη 
Ιωδοακεταμίδιο 135mg 
ddH2O μέχρι τελικό όγκο 6mL 

Διάλυμα ενυδάτωσης 
Αντιδραστήρια Ποσότητες 
Ουρία 1,2613g 
Θειουρία 0,4567g 
Chaps 0,06g 
DTT 0,03mg 
Αμφολύτες 0,5% 
Μπλε της βρωμοφαινόλης ίχνη 
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Sensitize step: το πήκτωμα μεταφέρεται σε διάλυμα Na2S2O3 0,02%  για 1min. 

Wash step: το πήκτωμα ξεπλένεται με ddH2O δύο φορές για 1min κάθε φορά. 

Stain step: το πήκτωμα μεταφέρεται σε κρύο διάλυμα ΑgNO3 0,1% για 20min. 

Wash step: το πήκτωμα ξεπλένεται με ddH2O δύο φορές για 1min κάθε φορά. 

Develop step: το πήκτωμα μεταφέρεται σε διάλυμα φορμαλδεΰδης 0,04% + 0,19M 

Na2CO3 και αναδεύεται μέχρι το βάψιμο να είναι επαρκές. 

Stop step: προστίθενται ~ 50mL οξικού οξέος για να σταματήσει η χρώση. 

 

 

4. Σύσταση των διαλυμάτων που χρησιμοποιήθηκαν για την ανάλυση western. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 × διάλυμα μεταφοράς (transfer buffer), pH 8,4 
Αντιδραστήρια Ποσότητες για 1L 
Tris base 3,03g 
Γλυκίνη 14,4g 
Μεθανόλη 200mL 
dH2O μέχρι 1L 

1 × TBST 
Αντιδραστήρια Ποσότητες για 1L 
Tris base 1,57g 
NaCl 8,7g 
Tween 20 2mL 
dH2O μέχρι 1L 

Πήκτωμα διαχωρισμού 8% (resolving gel) 
Αντιδραστήρια Ποσότητες (mL) για 1 πήκτωμα 
1,5M Tris-HCL, pH 8,8 2,5 
SDS 10% (w/v)  0,1 
ddH2O 4,6 
Ακρυλαμίδιο/Bis 30% 2,7 
Ammonium persulfate 10% 0,1 
TEMED 0,006 
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5. Πολυφαινολική σύσταση εκχυλισμάτων βόστρυχων, στέμφυλων και καρπών σταφυλιών. 
 

  Πίνακας 11. Πολυφαινολική σύσταση (mg πολυφαινολών/g εκχυλίσματος) εκχυλισμάτων βόστρυχων. 

  a Κερκετίνη. TPC: Ολικό πολυφαινολικό περιεχόμενο (mg γαλλικού οξέος/g εκχυλίσματος). ND: Τιμές κάτω από το όριο ανίχνευσης (not detected). * Η σύσταση των    
  εκχυλισμάτων αυτών έχει δημοσιευθεί στο άρθρο των Anastasiadi et al., 2009. 

 
 
 
 

Πολυφαινόλες 

Εκχυλίσματα βόστρυχων 

Αθήρι 
Σαντορίνης  

2007 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

2006 

Μαυροτράγανο 
Σαντορίνης 

2008 

Μανδηλαριά 
λιαστά 

Σαντορίνης 
2007 

Βηλάνα 
Σητείας 

2006 

Μαυροτράγανο 
Σαντορίνης 

2007 

Βοϊδόματο 
Σαντορίνης 

2006* 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

2007 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

2008 

Μανδηλαριά 
Σαντορίνης 

2006  

Αθήρι 
Σαντορίνης 

2006 
Γαλλικό οξύ 7,25 22,65 6,46 12,84 14,67 8,33 11,49 1,78 2,27 31,44 8,9 
(+)-Κατεχίνη 51,05 75,87 100,96 85,81 46,46 66,28 46,74 68,85 98,29 65,39 36,49 
(-)-Επικατεχίνη 4,02 1,27 5,59 0,43 ND 5,21 11,14 ND ND 4,34 2,69 
Προανθοκυανιδίνη Β3 14,9 31,59 19,41 31,55 19,45 21,04 20,54 30,02 25,79 26,01 20,01 
Προανθοκυανιδίνη Β2 2,49 2,52 4,13 ND 6,66 3,36 ND 2,48 8,55 5,15 2,55 
Επιγαλλοκατεχίνη 2,37 4,12 8,53 7,78 6,51 2,68 5,61 3,25 4,46 3,14 4,02 
trans-καφταρικό οξύ 9,39 4,84 11,89 1,62 0,61 2,33 16,11 2,15 12,25 4,87 0,4 
trans-ρεσβερατρόλη 8,59 6,1 12,14 17,56 11,6 4,85 5,47 5,13 11,42 12,62 3,86 
ε-βινιφερίνη 12,07 15,54 24,53 31,42 50,1 15,82 12,79 8,54 14,53 20,15 8,73 
Qa 3-Ο-γαλακτοσίδιο 13,63 13,47 14,3 6,63 17,12 11,04 12,06 9,09 19,22 8,2 4,55 
Qa 3-Ο-γλυκοσίδιο 4,95 4,53 5,87 4,61 6,15 5,84 3,86 5,15 7,16 2,06 3,01 
Qa 3-Ο-ραμνοσίδιο 1,34 0,32 0,79 0,46 1,91 0,63 0,9 0,71 1,53 0,34 0,9 
Κερκετίνη 0,5 2,16 0,58 0,6 0,93 0,96 0,8 0,19 0,32 1,4 0,49 
Καιμπφερόλη 0,07 0,09 0,12 0,2 0,17 0,17 ND ND 0,04 0,32 0,03 
Καφεϊκό οξύ 0,01 ND 0,05 ND 0,05 0,05 0,51 0,01 ND 0,34 0,07 
Συριγγικό οξύ ND 0,13 0,03 0,07 0,05 0,01 0,14 ND ND 0,46 0,18 
p-κουμαρικό οξύ 0,01 0,08 0,12 0,08 0,07 0,07 0,12 0,04 0,01 0,04 0,04 
Φερουλικό οξύ ND ND ND 0,03 ND ND ND ND ND 0,04 0,06 
TPC 464 451 464 537 454 584 494 574 372 584 559 
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 Πίνακας 12. Πολυφαινολική σύσταση (mg πολυφαινολών/g εκχυλίσματος) εκχυλισμάτων στέμφυλων και καρπών.  

 a Κερκετίνη. TPC: Ολικό πολυφαινολικό περιεχόμενο (mg γαλλικού οξέος/g εκχυλίσματος). ND: Τιμές κάτω από το όριο ανίχνευσης (not detected). * Η σύσταση των   
 εκχυλισμάτων αυτών έχει δημοσιευθεί στο άρθρο των Anastasiadi et al., 2009. 

 

Πολυφαινόλες 

Εκχυλίσματα στέμφυλων Εκχυλίσματα καρπών 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

2007 

Μανδηλαριά 
Σαντορίνης 

2006* 

Ασύρτικο 
Ρόδου 
 2006* 

Μπατίκι 
Τυρνάβου 

2006 

Μανδηλαριά 
Σαντορίνης 

(μεθανολικό) 
2003 

Μανδηλαριά 
Ρόδου 
 2006* 

Μανδηλαριά 
Σαντορίνης 
(υδατικό) 

2003 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

(μεθανολικό) 
2003 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 

2006* 

Ασύρτικο 
Σαντορίνης 
(υδατικό) 

2003 
Γαλλικό οξύ 22,21 13,64 10,78 4,58 1,23 2,24 0,48 0,22 1,03 1,57 
(+)-Κατεχίνη 47,4 9,32 105,57 10,87 0,9 95,92 4,09 2,25 151,67 0,35 
(-)-Επικατεχίνη 12,5 8,72 37,39 ND 1,1 40,49 2,10 1,08 31,35 0,32 
Προανθοκυανιδίνη Β3 5,22 3,61 9,96 ND ND 20,35 ND ND 24,51 ND 
Προανθοκυανιδίνη Β2 21,32 3,22 24,01 ND ND 17,4 ND ND 10,63 ND 
Προανθοκυανιδίνη Β1 ND ND ND 0,96 ND ND ND ND ND ND 
Επιγαλλοκατεχίνη 12,21 0,53 2,93 ND ND 30,57 ND ND 40,39 ND 
trans-καφταρικό οξύ 0,44 6,4 ND ND ND 1,05 ND ND 4,31 ND 
trans-ρεσβερατρόλη 0,29 2 0,33 ND 0,22 ND 0,02 0,01 ND 0,04 
ε-βινιφερίνη 1,41 7,55 0,83 ND ND 0,57 ND ND 0,17 ND 
Qa 3-Ο-γαλακτοσίδιο 4,25 4,63 1,56 ND ND 2,73 B ND 3,49 ND 
Qa 3-Ο- γλυκοσίδιο 4,63 2,62 7,29 ND ND 1,08 ND ND 1,12 ND 
Qa 3-Ο- ραμνοσίδιο 1,9 1,78 3,34 ND ND ND 0,03 0,04 4,73 0,13 
Κερκετίνη 3,52 3,26 4,75 0,35 ND ND ND ND ND ND 
Καιμπφερόλη 0,54 0,06 0,54 0,03 ND ND ND ND ND ND 
Καφεϊκό οξύ 0,23 0,38 0,05 0,24 ND ND ND ND ND ND 
Συριγγικό οξύ 0,25 4,16 0,17 ND ND ND ND ND ND ND 
p-κουμαρικό οξύ 0,26 0,47 0,25 ND ND ND ND ND ND ND 
Φερουλικό οξύ 0,09 0,06 ND ND ND ND ND ND ND ND 
TPC 167 208 465 648 223 467 210 88 493 63 
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ABSTRACT 

The number of studies demonstrating that exercise induces oxidative stress has 

been increased over the last three decades. Nevertheless, the role of xanthine oxidase, 

the main contributor of free radicals during exercise, in oxidative stress and 

performance has not been elucidated yet. This enzyme has a dual role since it leads to 

generation of free radicals and production of uric acid, which is considered the most 

important antioxidant in plasma. In the present study, xanthine oxidase activity was 

inhibited via administration of the chemical compound allopurinol before aerobic 

exhaustive swimming in rats. This inhibition resulted in induction of oxidative stress 

and a marked decrease in physical performance, which can be probably attributed to 

inhibition of uric acid production and is not related to carbohydrate and lipid 

metabolism. A concurrent approach in this study involved xanthine oxidase inhibition 

by physical inhibitors potentially present in diet. Several antioxidant grape extracts 

were found to inhibit xanthine oxidase activity in vitro. A potent antioxidant grape 

extract was administrated in rats before the aforementioned exercise protocol to 

examine if it possesses antioxidant properties in vivo. Although the concentration of 

the injected extract is commonly used in relative studies it induced oxidative stress in 

blood and tissues. Exercise performance was not affected by the extract, as it did not 

inhibit xanthine oxidase activity to the extent that allopurinol did. This study clearly 

demonstrates that the in vitro antioxidant activity might not apply in an in vivo 

system. Therefore, the antioxidant activity of a compound seems to be related to its 

concentration and the system studied. Thus, the administration of antioxidants before 

exercise might not be probably advisable. 
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