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Περίληψη 

 

Η εργασία αυτή μελέτησε το οξειδωτικό στρες, τα αισθητικά προβλήματα που μπορεί να 

προκαλέσει καθώς και το ρόλο της άσκησης στην εκδήλωση του.  Το οξειδωτικό στρες είναι 

επιβλαβές για την ανθρώπινη υγεία και παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση δυνητικά 

σοβαρών καταστάσεων. Προκαλείται από αντιδραστικά είδη οξυγόνου μπορεί να είναι 

υπαίτιο για εκδήλωση πιτυρίδας, σμηγματορροϊκής δερματίτιδας, ψωρίασης, ατοπικής 

δερματίτιδας καθώς και αλωπεκίας. Το οξειδωτικό στρες παίζει επίσης σημαντικό ρόλο στη 

διαδικασία της γήρανσης του ανθρώπινου δέρματος. Οι περιβαλλοντικοί ρύποι, το διοξείδιο 

του αζώτου και το όζον προκαλούν επιβλαβείς επιδράσεις μέσω των αντιδράσεων των 

ελεύθερων ριζών που επιτυγχάνονται είτε απευθείας με οξείδωση βιομορίων για τη 

δημιουργία ROS είτε με παραγωγή κυτταροτοξικών μη ριζικών μορίων. Μελέτες έδειξαν 

ότι η χρόνια έκθεση σε αυτά τα σωματίδια συσχετίστηκε σημαντικά με σημάδια εξωτερικής 

γήρανσης, ιδιαίτερα με χρωστικές κηλίδες και πιο έντονες ρινοπαρειακές πτυχές. Επιπλέον, 

έχει αποδειχθεί ότι η τοπική εφαρμογή των αντιοξειδωτικών βιταμίνης C και Ε μπορεί να 

αποτρέψει το σχηματισμό προϊόντων οξείδωσης, μειώνοντας έτσι την οξειδωτική βλάβη στο 

δέρμα που προκαλείται από το περιβάλλον. Η διατροφή και τα εξωγενή αντιοξειδωτικά 

συμπληρώματα μπορεί να έχουν δυνητικό ρόλο στην καταπολέμηση του οξειδωτικού στρες 

που προκαλείται ως αποτέλεσμα περιβαλλοντικών παραγόντων. Η άσκηση αυξάνει την 

παραγωγή ελεύθερων ριζών. Έχει διαπιστωθεί ότι η τακτική άσκηση με ελαφριά έως μέτρια 

ένταση θα μπορούσε σταδιακά να ενισχύσει τον ενδογενή αντιοξειδωτικό αμυντικό 

μηχανισμό και να μειώσει το επίπεδο του οξειδωτικού στρες. Αντίθετα, η οξεία άσκηση και 

η άσκηση υψηλής έντασης οδηγούν σε αυξημένο επίπεδο οξειδωτικού στρες. Τέλος, η 

μέτριας έντασης άσκηση μπορεί να βελτιώσει την ελαστικότητα και την ενυδάτωση του 

δέρματος, και να βελτιώσει την κυτταρίτιδα. Ωστόσο, η έντονη άσκηση μπορεί να οδηγήσει 

σε δερματικά προβλήματα και αλωπεκία. 

 

Λέξεις κλειδιά: Οξειδωτικό στρες, Αντιοξειδωτικά, Άσκηση, Αισθητικά προβλήματα, 

Ελεύθερες ρίζες 
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Summary 

 

This thesis studied oxidative stress, the aesthetic problems it can cause as well as the role of 

exercise in its manifestation. Oxidative stress is harmful to human health and plays an 

important role in the pathogenesis of potentially serious conditions. It is caused by reactive 

oxygen species and can cause dandruff, seborrheic dermatitis, psoriasis, atopic dermatitis as 

well as alopecia. Oxidative stress also plays an important role in the aging process of the 

human skin. Environmental pollutants, nitrogen dioxide and ozone cause deleterious effects 

through free radical reactions achieved either by direct oxidation of biomolecules to generate 

ROS or by production of cytotoxic non-radical molecules. Studies have shown that chronic 

exposure to these particles was significantly associated with signs of external aging, 

particularly age spots and more pronounced nasolabial folds. In addition, it has been shown 

that topical application of the antioxidants vitamin C and E can prevent the formation of 

oxidation products, thereby reducing oxidative damage to the skin caused by the 

environment. Diet and exogenous antioxidant supplementation may have a potential role in 

combating oxidative stress induced as a result of environmental factors. Exercise increases 

the production of free radicals. It has been found that regular exercise of light to moderate 

intensity could gradually enhance the endogenous antioxidant defense mechanism and 

reduce the level of oxidative stress. Conversely, acute exercise and high-intensity exercise 

lead to an increased level of oxidative stress. Finally, moderate-intensity exercise can 

improve skin elasticity and hydration, and improve cellulite. However, vigorous exercise 

can lead to skin problems and alopecia. 

 

Keywords: Oxidative stress, Antioxidants, Exercise, Aesthetic problems, Free radicals 
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Εισαγωγή 

 

Πολλές φυσικές βιολογικές διεργασίες στο σώμα, όπως η αναπνοή, η πέψη των τροφίμων, 

ο μεταβολισμός του αλκοόλ και των ναρκωτικών και η μετατροπή των λιπών σε ενέργεια 

παράγουν επιβλαβείς ενώσεις που ονομάζονται ελεύθερες ρίζες. Οι ελεύθερες ρίζες 

συνήθως καταστρέφονται από το φυσικό αντιοξειδωτικό σύστημα του σώματός μας. Εάν 

αυτό το σύστημα δεν λειτουργήσει σωστά, οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να πυροδοτήσουν 

μια αρνητική αλυσιδωτή αντίδραση στο σώμα, μια αντίδραση που μπορεί να καταστρέψει 

την κυτταρική μεμβράνη, να εμποδίσει τη δράση των κύριων ενζύμων, να αποτρέψει τις 

κυτταρικές διεργασίες που είναι απαραίτητες για τη σωστή λειτουργία του σώματος, να 

αποτρέψει την φυσιολογική διαίρεση των κυττάρων, να καταστρέψει το 

δεοξυριβονουκλεϊκό οξύ (DNA) και να εμποδίζει την παραγωγή ενέργειας (1). 

Επειδή οι ελεύθερες ρίζες είναι απαραίτητες για τη ζωή, το σώμα διαθέτει αρκετούς 

ενζυμικούς μηχανισμούς, για την ελαχιστοποίηση της επαγόμενης βλάβης και την 

προστασία από την υπερβολική παραγωγή ελεύθερων ριζών. Τα αντιοξειδωτικά παίζουν 

ζωτικό ρόλο σε αυτούς τους αμυντικούς μηχανισμούς. Σε υγιείς οργανισμούς, η προστασία 

από τις βλαβερές επιδράσεις των ενεργών ειδών οξυγόνου επιτυγχάνεται με τη διατήρηση 

μιας λεπτής ισορροπίας μεταξύ οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών. Η συνεχής παραγωγή 

ελεύθερων ριζών σε αερόβιους οργανισμούς πρέπει επομένως να εξισωθεί με παρόμοιο 

ρυθμό κατανάλωσης αντιοξειδωτικών. Ενζυματικά ή μη, τα αντιοξειδωτικά είναι ουσίες που 

εμποδίζουν το σχηματισμό ελεύθερων ριζών και αναζητούν και εξουδετερώνουν ή 

επιδιορθώνουν τις βλάβες που προκαλούνται από αυτές. Η προστασία από την οξειδωτική 

βλάβη και τις χρόνιες ασθένειες επιτυγχάνεται μέσω μιας ποικιλίας ενδογενών και εξωγενών 

αντιοξειδωτικών (2). 

Το οξειδωτικό στρες είναι ένα φαινόμενο που προκαλείται από μια ανισορροπία μεταξύ της 

παραγωγής και της συσσώρευσης αντιδρώντων ειδών οξυγόνου (ROS) σε κύτταρα και 

ιστούς και την ικανότητα ενός βιολογικού συστήματος να αποτοξινώνει αυτά τα αντιδρώντα 

προϊόντα. Τα ROS μπορούν να παίξουν, και στην πραγματικότητα το κάνουν, αρκετούς 

φυσιολογικούς ρόλους (δηλαδή, σηματοδότηση κυττάρων) και κανονικά παράγονται ως 

υποπροϊόντα του μεταβολισμού του οξυγόνου. Παρόλα αυτά, οι περιβαλλοντικοί 

στρεσογόνοι παράγοντες (π.χ. UV, ιονίζουσες ακτινοβολίες, ρύποι και βαρέα μέταλλα) και 



2 

 

τα ξενοβιοτικά (δηλαδή, τα αντιβλαστικά φάρμακα) συμβάλλουν σε μεγάλο βαθμό στην 

αύξηση της παραγωγής ROS, προκαλώντας συνεπώς την ανισορροπία που οδηγεί σε βλάβη 

των κυττάρων και των ιστών (οξειδωτικό στρες). Πολλά αντιοξειδωτικά έχουν 

χρησιμοποιηθεί τα τελευταία χρόνια, για την πραγματική ή υποτιθέμενη ευεργετική τους 

δράση, ενάντια στο οξειδωτικό στρες, όπως η βιταμίνη Ε, τα φλαβονοειδή και οι 

πολυφαινόλες (3). 

Πειραματικά στοιχεία υποστηρίζουν την υπόθεση ότι το οξειδωτικό στρες παίζει σημαντικό 

ρόλο στη διαδικασία της γήρανσης. Οι ελεύθερες ρίζες είναι εξαιρετικά αντιδραστικά μόρια 

με ασύζευκτα ηλεκτρόνια που μπορούν να βλάψουν άμεσα διάφορες κυτταρικές δομικές 

μεμβράνες, λιπίδια, πρωτεΐνες και DNA. Οι καταστροφικές συνέπειες αυτών των δραστικών 

ειδών οξυγόνου προκαλούνται εσωτερικά κατά τη διάρκεια του φυσιολογικού 

μεταβολισμού και εξωτερικά μέσω της έκθεσης σε διάφορες οξειδωτικές καταπονήσεις από 

το περιβάλλον. Ενώ το σώμα διαθέτει ενδογενείς αμυντικούς μηχανισμούς, όπως 

αντιοξειδωτικά ένζυμα (υπεροξειδική δισμουτάση, καταλάση, υπεροξειδάση 

γλουταθειόνης) και μη ενζυματικά αντιοξειδωτικά μόρια (βιταμίνη Ε, βιταμίνη C, 

γλουταθειόνη, ουβικινόνη), για την προστασία του από τις ελεύθερες ρίζες. Μειώνοντάς τα 

και εξουδετερώνοντάς τα, με την ηλικία αυξάνεται η παραγωγή ελεύθερων ριζών, ενώ 

μειώνονται οι ενδογενείς αμυντικοί μηχανισμοί. Αυτή η ανισορροπία οδηγεί σε προοδευτική 

βλάβη των κυτταρικών δομών, προφανώς με αποτέλεσμα τον φαινότυπο της γήρανσης (4). 

Η παραγωγή ROS που προκαλείται από την άσκηση συνοδεύεται από αύξηση της 

πρόσληψης οξυγόνου και πιστεύεται ότι οφείλεται σε «διαρροή» ηλεκτρονίων στο σημείο 

παραγωγής ενέργειας και η αυξημένη μεταβολική διαδικασία της άσκησης επιδεινώνει αυτό 

το αποτέλεσμα. Δεύτερον, το ανοσοποιητικό σύστημα σχηματίζει επίσης σημαντικές 

ποσότητες ROS, οι οποίες ενεργοποιούνται ως απόκριση σε μυϊκό τραυματισμό που 

προκαλείται από την άσκηση. Έχοντας φτάσει στο σημείο του τραυματισμού και της 

μόλυνσης, στρατολογούνται κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος. Ωστόσο, ένα 

πρόβλημα με αυτή τη διαδικασία είναι ότι ορισμένα ανοσοκύτταρα έχουν χαμηλή ικανότητα 

να διακρίνουν μεταξύ ξένων αντιγόνων και αντιγόνων ξενιστή, επομένως, εάν οι διαδικασίες 

επιλογής στόχου δεν ελέγχονται αυστηρά, τα κύτταρα του ανοσοποιητικού μπορεί να 

απελευθερώσουν τους τοξικούς τους παράγοντες σε φυσιολογικούς ιστούς ξενιστή με 

αποτέλεσμα περαιτέρω ανάπτυξη του οξειδωτικού στρες (5). 
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Κεφάλαιο 1 - Οξειδωτικό Στρες 

 

 

1.1 Ορισμός 

 

Το οξειδωτικό στρες αντανακλά μια ανισορροπία μεταξύ της συστημικής εκδήλωσης 

αντιδραστικών ειδών οξυγόνου (ROS) και της ικανότητας ενός βιολογικού συστήματος να 

αποτοξινώνει εύκολα τα αντιδραστικά ενδιάμεσα ή να επιδιορθώνει την προκύπτουσα 

βλάβη. Οι διαταραχές στη φυσιολογική οξειδοαναγωγική κατάσταση των κυττάρων μπορεί 

να προκαλέσουν τοξικές επιδράσεις μέσω της παραγωγής υπεροξειδίων και ελεύθερων 

ριζών που βλάπτουν όλα τα συστατικά του κυττάρου, συμπεριλαμβανομένων των 

πρωτεϊνών, των λιπιδίων και του DNA. Το οξειδωτικό στρες από τον οξειδωτικό 

μεταβολισμό προκαλεί βλάβη της βάσης, καθώς και θραύσεις κλώνων στο DNA. Η βλάβη 

της βάσης είναι ως επί το πλείστον έμμεση και προκαλείται από τα ROS που 

δημιουργούνται, π.χ. O2
− (ρίζα υπεροξειδίου), OH (ρίζα υδροξυλίου) και H2O2 (υπεροξείδιο 

του υδρογόνου). Επιπλέον, ορισμένα αντιδραστικά οξειδωτικά είδη δρουν ως κυτταρικοί 

αγγελιοφόροι στη σηματοδότηση οξειδοαναγωγής. Έτσι, το οξειδωτικό στρες μπορεί να 

προκαλέσει διαταραχές στους φυσιολογικούς μηχανισμούς της κυτταρικής σηματοδότησης 

(6). 

Στους ανθρώπους, το οξειδωτικό στρες πιστεύεται ότι εμπλέκεται στην ανάπτυξη της 

ΔΕΠΥ, του καρκίνου, της νόσου του Πάρκινσον, της νόσου Lafora, της νόσου του 

Αλτσχάιμερ, της αθηροσκλήρωσης, της καρδιακής ανεπάρκειας, του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, του συνδρόμου εύθραυστου Χ, της δρεπανοκυτταρικής νόσου, του λειχήνα, 

της λεύκης, του αυτισμού, του συνδρόμου χρόνιας κόπωσης και της κατάθλιψης. Ωστόσο, 

τα ROS μπορεί να είναι ευεργετικά, καθώς χρησιμοποιούνται από το ανοσοποιητικό 

σύστημα ως τρόπος επίθεσης και θανάτωσης παθογόνων. Το βραχυπρόθεσμο οξειδωτικό 

στρες μπορεί επίσης να είναι σημαντικό για την πρόληψη της γήρανσης (6-9). 
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1.2 Χημικές και βιολογικές επιπτώσεις 

 

Χημικά, το οξειδωτικό στρες σχετίζεται με αυξημένη παραγωγή οξειδωτικών ειδών ή 

σημαντική μείωση της αποτελεσματικότητας των αντιοξειδωτικών άμυνες, όπως η 

γλουταθειόνη. Τα αποτελέσματα του οξειδωτικού στρες εξαρτώνται από το μέγεθος αυτών 

των αλλαγών, με ένα κύτταρο να μπορεί να ξεπεράσει μικρές διαταραχές και να ανακτήσει 

την αρχική του κατάσταση. Ωστόσο, πιο σοβαρό οξειδωτικό στρες μπορεί να προκαλέσει 

κυτταρικό θάνατο και ακόμη και μέτρια οξείδωση μπορεί να προκαλέσει απόπτωση, ενώ 

πιο έντονες καταπονήσεις μπορεί να προκαλέσουν νέκρωση (10).  

Η παραγωγή δραστικών ειδών οξυγόνου (ROS) είναι μια ιδιαίτερα καταστροφική πτυχή του 

οξειδωτικού στρες. Τέτοια είδη περιλαμβάνουν ελεύθερες ρίζες και υπεροξείδια. Μερικά 

από τα λιγότερο δραστικά από αυτά τα είδη (όπως το υπεροξείδιο) μπορούν να μετατραπούν 

με αντιδράσεις οξειδωτικής αναγωγής με μέταλλα μεταπτώσεως ή άλλες ενώσεις 

οξειδοαναγωγικού κύκλου σε πιο επιθετικά είδη ριζών που μπορούν να προκαλέσουν 

εκτεταμένη κυτταρική βλάβη. Οι περισσότερες μακροπρόθεσμες επιπτώσεις προκαλούνται 

από βλάβη στο DNA. Η βλάβη του DNA που προκαλείται από την ιονίζουσα ακτινοβολία 

είναι παρόμοια με το οξειδωτικό στρες και αυτές οι βλάβες έχουν εμπλακεί στη γήρανση 

και τον καρκίνο. Οι βιολογικές επιδράσεις της βλάβης μιας βάσης από ακτινοβολία ή 

οξείδωση, όπως η 8-οξογουανίνη και η θυμινογλυκόλη, έχουν μελετηθεί εκτενώς. 

Πρόσφατα, η εστίαση έχει μετατοπιστεί σε μερικές από τις πιο σύνθετες βλάβες. Οι 

διαδοχικές αλλοιώσεις του DNA σχηματίζονται σε σημαντική συχνότητα από ιονίζουσες 

ακτινοβολίες και αντιδράσεις H2O2 που καταλύονται από μέταλλα. Υπό ανοξικές συνθήκες, 

η κυρίαρχη αλλοίωση διπλής βάσης είναι ένα είδος στο οποίο το C8 της γουανίνης συνδέεται 

με την ομάδα 5-μεθυλίου μιας γειτονικής 3'-θυμίνης (G[8,5-Me]T). Τα περισσότερα από 

αυτά τα είδη που προέρχονται από οξυγόνο παράγονται από κανονικό αερόβιο μεταβολισμό. 

Οι φυσιολογικοί αμυντικοί μηχανισμοί των κυττάρων καταστρέφουν τα περισσότερα από 

αυτά. Η επιδιόρθωση των οξειδωτικών βλαβών στο DNA είναι συχνή και συνεχής, 

συμβαδίζοντας σε μεγάλο βαθμό με τις πρόσφατα προκληθείσες βλάβες. Στα ούρα 

αρουραίου, περίπου 74.000 οξειδωτικά προϊόντα προσθήκης DNA ανά κύτταρο 

απεκκρίνονται καθημερινά. Υπάρχει επίσης ένα σταθερό επίπεδο οξειδωτικών βλαβών στο 

DNA ενός κυττάρου. Υπάρχουν περίπου 24.000 οξειδωτικά προϊόντα προσθήκης DNA ανά 

κύτταρο σε νεαρούς αρουραίους και 66.000 προϊόντα προσθήκης ανά κύτταρο σε 
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ηλικιωμένους αρουραίους. Ομοίως, οποιαδήποτε βλάβη στα κύτταρα επιδιορθώνεται 

συνεχώς. Ωστόσο, κάτω από τα σοβαρά επίπεδα οξειδωτικού στρες που προκαλούν 

νέκρωση, η βλάβη προκαλεί εξάντληση του ATP, αποτρέποντας τον ελεγχόμενο 

αποπτωτικό θάνατο και αναγκάζοντας το κύτταρο απλά να καταρρεύσει (11-13). 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ιδιαίτερα το αραχιδονικό οξύ και το λινολεϊκό οξύ, είναι 

πρωταρχικοί στόχοι για τις οξειδώσεις των ελεύθερων ριζών και του απλού οξυγόνου. Για 

παράδειγμα, σε ιστούς και κύτταρα, η οξείδωση του λινολεϊκού οξέος από ελεύθερες ρίζες 

παράγει ρακεμικά μείγματα 13-υδροξυ-9Ζ, 11Ε-οκταδεκαδιενοϊκού οξέος, 13-υδροξυ-9Ε, 

11Ε-οκταδεκαδιενοϊκού οξέος, 9-υδροξυ-10Ε, 12-Ε. -οκταδεκαδιενοϊκό οξύ (9-EE-HODE) 

και 11-υδροξυ-9Ζ,12-Ζ-οκταδεκαδιενοϊκό οξύ καθώς και 4-Υδροξυνενεάλη ενώ το απλό 

οξυγόνο επιτίθεται στο λινολεϊκό οξύ για να παράγει 13-υδροξυ-9Ζ, 11 Ε-οκταδεκαδιενοϊκό 

οξύ, 9-υδροξυ-10Ε, 12-Ζ-οκταδεκαδιενοϊκό οξύ, 10-υδροξυ-8Ε, 12Ζ-οκταδεκαδιενοϊκό οξύ 

και 12-υδροξυ-9Ζ-13-Ε-13οκτάση. Παρόμοιες επιθέσεις στο αραχιδονικό οξύ παράγουν ένα 

πολύ μεγαλύτερο σύνολο προϊόντων συμπεριλαμβανομένων διαφόρων ισοπροστανών, 

υδροϋπεροξυ- και υδροξυ-εικοσατετραενοϊκών και 4-υδροξυαλκεναλίων. Ενώ πολλά από 

αυτά τα προϊόντα χρησιμοποιούνται ως δείκτες οξειδωτικού στρες, τα προϊόντα που 

προέρχονται από το λινολεϊκό οξύ φαίνονται πολύ πιο κυρίαρχα από τα προϊόντα 

αραχιδονικού οξέος και ως εκ τούτου είναι πιο εύκολο να αναγνωριστούν και να 

ποσοτικοποιηθούν, για παράδειγμα, σε αθηρωματικές πλάκες. Ορισμένα προϊόντα 

λινολεϊκού οξέος έχουν επίσης προταθεί ως δείκτες για συγκεκριμένους τύπους οξειδωτικού 

στρες. Για παράδειγμα, η παρουσία ρακεμικών μιγμάτων 9-HODE και 9-EE-HODE 

αντανακλά την οξείδωση με ελεύθερες ρίζες του λινολεϊκού οξέος ενώ η παρουσία 

ρακεμικού 10-υδροξυ-8Ε, 12Ζ-οκταδεκαδιενοϊκού οξέος και 12-υδροξυ-9Ζ-13-Ε- Το 

οκταδεκαδιενοϊκό οξύ αντανακλά την επίθεση μονήρους οξυγόνου στο λινολεϊκό οξύ. 

Εκτός από το ότι χρησιμεύουν ως δείκτες, τα προϊόντα λινολεϊκού και αραχιδονικού οξέος 

μπορούν να συμβάλουν σε βλάβες ιστών και/ή DNA, αλλά και να λειτουργήσουν ως σήματα 

για την τόνωση των οδών που λειτουργούν για την καταπολέμηση του οξειδωτικού στρες 

(14-19). 
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1.3 Παραγωγή και κατανάλωση οξειδωτικών 

 

Μία πηγή αντιδραστικού οξυγόνου, υπό κανονικές συνθήκες στους ανθρώπους, είναι η 

διαρροή ενεργοποιημένου οξυγόνου από τα μιτοχόνδρια κατά την οξειδωτική 

φωσφορυλίωση. (20). 

Άλλα ένζυμα ικανά να παράγουν υπεροξείδιο είναι η οξειδάση της ξανθίνης, οι οξειδάσες 

NADPH και τα κυτοχρώματα Ρ450. Το υπεροξείδιο του υδρογόνου παράγεται από μια 

μεγάλη ποικιλία ενζύμων συμπεριλαμβανομένων πολλών οξειδασών. Τα αντιδραστικά είδη 

οξυγόνου παίζουν σημαντικό ρόλο στη σηματοδότηση των κυττάρων, μια διαδικασία που 

ονομάζεται σηματοδότηση οξειδοαναγωγής. Έτσι, για να διατηρηθεί η σωστή κυτταρική 

ομοιόσταση, πρέπει να επιτευχθεί μια ισορροπία μεταξύ της παραγωγής αντιδραστικού 

οξυγόνου και της κατανάλωσης (21). 

Τα καλύτερα μελετημένα κυτταρικά αντιοξειδωτικά είναι τα ένζυμα υπεροξειδική 

δισμουτάση (SOD), καταλάση και υπεροξειδάση γλουταθειόνης. Λιγότερο καλά 

μελετημένα (αλλά πιθανώς εξίσου σημαντικά) ενζυματικά αντιοξειδωτικά είναι οι 

υπεροξιρεδοξίνες και η σουλφιρεδοξίνη που ανακαλύφθηκε πρόσφατα. Άλλα ένζυμα που 

έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες (αν και αυτός δεν είναι ο πρωταρχικός τους ρόλος) 

περιλαμβάνουν την παραοξονάση, τις τρανσφεράσες γλουταθειόνης-S και τις 

αφυδρογονάσες αλδεΰδης (22). 

Το αμινοξύ μεθειονίνη είναι επιρρεπές σε οξείδωση, αλλά η οξειδωμένη μεθειονίνη μπορεί 

να είναι αναστρέψιμη. Η οξείδωση της μεθειονίνης φαίνεται ότι αναστέλλει τη 

φωσφορυλίωση γειτονικών θέσεων Ser/Thr/Tyr στις πρωτεΐνες. Αυτό δίνει έναν εύλογο 

μηχανισμό για τα κύτταρα να συνδέουν σήματα οξειδωτικού στρες με κυτταρική κύρια 

σηματοδότηση όπως η φωσφορυλίωση (23). 

 

1.3.1 Οξειδωτικά και παραγωγή ελεύθερων ριζών 

 

Η παραγωγή ROS βασίζεται βασικά σε ενζυματικές και μη ενζυματικές αντιδράσεις. Οι 

ενζυματικές αντιδράσεις που μπορούν να δημιουργήσουν ROS είναι εκείνες που 

εμπλέκονται στην αναπνευστική αλυσίδα, τη σύνθεση προσταγλανδινών, τη 
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φαγοκυττάρωση και το σύστημα του κυτοχρώματος P450. Η ρίζα υπεροξειδίου παράγεται 

από την οξειδάση NADPH, την οξειδάση της ξανθίνης και τις υπεροξειδάσες. Μόλις 

σχηματιστεί, εμπλέκεται σε διάφορες αντιδράσεις που με τη σειρά τους δημιουργούν 

υπεροξείδιο του υδρογόνου, ρίζα υδροξυλίου, υπεροξυνιτρώδη, υποχλωριώδες οξύ και ούτω 

καθεξής. Το H2O2 παράγεται από πολλαπλά ένζυμα οξειδάσης, δηλαδή, οξειδάση 

αμινοξέων και οξειδάση ξανθίνης. Η ρίζα υδροξυλίου, η πιο δραστική από όλα τα είδη 

ελεύθερων ριζών in vivo, παράγεται από την αντίδραση του O2
− με το H2O2, με το Fe2

+ ή το 

Cu+ ως καταλύτη αντίδρασης (αντίδραση Fenton). Η ρίζα του μονοξειδίου του αζώτου, η 

οποία παίζει κάποιους σημαντικούς φυσιολογικούς ρόλους, συντίθεται από την οξείδωση 

αργινίνης σε κιτρουλίνη από τη συνθάση του μονοξειδίου του αζώτου (24-27). 

Ακόμη και οι μη ενζυματικές αντιδράσεις μπορεί να είναι υπεύθυνες για την παραγωγή 

ελεύθερων ριζών, δηλαδή όταν το οξυγόνο αντιδρά με οργανικές ενώσεις ή όταν τα κύτταρα 

εκτίθενται σε ιονίζουσες ακτινοβολίες. Η μη ενζυματική παραγωγή ελεύθερων ριζών μπορεί 

επίσης να συμβεί κατά τη διάρκεια της μιτοχονδριακής αναπνοής (24, 26). 

Οι ελεύθερες ρίζες παράγονται τόσο από ενδογενείς όσο και από εξωγενείς πηγές. Η 

ενεργοποίηση των κυττάρων του ανοσοποιητικού, η φλεγμονή, η ισχαιμία, η μόλυνση, ο 

καρκίνος, η υπερβολική άσκηση, το ψυχικό στρες και η γήρανση είναι όλα υπεύθυνα για 

την ενδογενή παραγωγή ελεύθερων ριζών. Η παραγωγή εξωγενών ελεύθερων ριζών μπορεί 

να συμβεί ως αποτέλεσμα της έκθεσης σε περιβαλλοντικούς ρύπους, βαρέα μέταλλα, 

ορισμένα φάρμακα (κυκλοσπορίνη, τακρόλιμους, γενταμυκίνη και μπλεομυκίνη), χημικούς 

διαλύτες, μαγείρεμα (καπνιστό κρέας , χρησιμοποιημένο λάδι και λίπος), καπνός τσιγάρου, 

αλκοόλ και ακτινοβολίες. Όταν αυτές οι εξωγενείς ενώσεις διεισδύουν στο σώμα, 

αποικοδομούνται ή μεταβολίζονται και δημιουργούνται ελεύθερες ρίζες ως υποπροϊόντα (3, 

24). 

 

1.3.2 Φυσιολογικές δραστηριότητες ελεύθερων ριζών 

 

Όταν διατηρούνται σε χαμηλές ή μέτριες συγκεντρώσεις, οι ελεύθερες ρίζες έχουν 

ευεργετικό ρόλο για τον οργανισμό. Για παράδειγμα, χρειάζονται για τη σύνθεση ορισμένων 

κυτταρικών δομών και για να χρησιμοποιηθούν από το αμυντικό σύστημα του ξενιστή για 

την καταπολέμηση των παθογόνων. Στην πραγματικότητα, τα φαγοκύτταρα συνθέτουν και 
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αποθηκεύουν ελεύθερες ρίζες, προκειμένου να είναι σε θέση να τις απελευθερώσουν όταν 

εισβάλλουν παθογόνα μικρόβια  τα οποία πρέπει να καταστραφούν. Ο κεντρικός ρόλος των 

ROS για το ανοσοποιητικό σύστημα αποδεικνύεται σε ασθενείς με κοκκιωματώδη νόσο. 

Αυτά τα άτομα δεν μπορούν να παράγουν O2
− λόγω ενός ελαττωματικού συστήματος 

οξειδάσης NADPH, επομένως είναι επιρρεπή σε πολλαπλές και στις περισσότερες 

περιπτώσεις επίμονες λοιμώξεις. Οι ελεύθερες ρίζες εμπλέκονται επίσης σε μια σειρά από 

μονοπάτια κυτταρικής σηματοδότησης. Μπορούν να παραχθούν από μη φαγοκυτταρικές 

ισομορφές οξειδάσης NADPH. Στην περίπτωση αυτή, οι ελεύθερες ρίζες παίζουν βασικό 

ρυθμιστικό ρόλο στους καταρράκτες ενδοκυτταρικής σηματοδότησης, σε διάφορους 

τύπους κυττάρων, όπως ινοβλάστες, ενδοθηλιακά κύτταρα, λεία μυϊκά κύτταρα αγγείων, 

καρδιακά μυοκύτταρα και θυρεοειδή ιστό. Πιθανώς, η πιο γνωστή ελεύθερη ρίζα, που δρα 

ως σηματοδοτικό μόριο, είναι το μονοξείδιο του αζώτου. Είναι ένας σημαντικός 

αγγελιοφόρος, από κύτταρο σε κύτταρο ο οποίος είναι απαραίτητος για τη σωστή ρύθμιση 

της ροής του αίματος, εμπλέκεται στη θρόμβωση και είναι ζωτικής σημασίας για τη 

φυσιολογική νευρική δραστηριότητα. Το μονοξείδιο του αζώτου εμπλέκεται επίσης στη μη 

ειδική άμυνα του ξενιστή, που απαιτείται για την εξάλειψη των ενδοκυτταρικών παθογόνων 

και των καρκινικών κυττάρων. Μια άλλη φυσιολογική δραστηριότητα των ελεύθερων ριζών 

είναι η επαγωγή μιας μιτογόνου απόκρισης. Συνοψίζοντας, οι ελεύθερες ρίζες, όταν 

διατηρούνται σε χαμηλά ή μέτρια επίπεδα, είναι ζωτικής σημασίας για την ανθρώπινη υγεία 

(24, 26, 28). 

 

1.4 Ασθένειες 

 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, εάν υπάρχει περίσσεια, σε ελεύθερες ρίζες και 

οξειδωτικά προκαλείται ένα φαινόμενο γνωστό ως οξειδωτικό στρες. Αυτή είναι μια 

επιβλαβής διαδικασία που μπορεί να επηρεάσει αρνητικά πολλές κυτταρικές δομές, όπως οι 

μεμβράνες, τα λιπίδια, οι πρωτεΐνες, οι λιποπρωτεΐνες και το δεοξυριβονουκλεϊκό οξύ 

(DNA). Το οξειδωτικό στρες εμφανίζεται όταν υπάρχει ανισορροπία μεταξύ του 

σχηματισμού ελεύθερων ριζών και της ικανότητας των κυττάρων να τις καθαρίζουν. Για 

παράδειγμα, μια περίσσεια ρίζας υδροξυλίου και υπεροξυνιτρώδους μπορεί να προκαλέσει 

υπεροξείδωση λιπιδίων, καταστρέφοντας έτσι τις κυτταρικές μεμβράνες και τις 
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λιποπρωτεΐνες. Αυτό με τη σειρά του θα οδηγήσει σε σχηματισμό ένωσης 

μηλονοδιαλδεΰδης (MDA) και συζευγμένου διενίου, οι οποίες είναι γνωστό ότι είναι 

κυτταροτοξικές καθώς και μεταλλαξιογόνες. Ως ριζική αλυσιδωτή αντίδραση, η 

υπεροξείδωση των λιπιδίων εξαπλώνεται πολύ γρήγορα επηρεάζοντας μεγάλη ποσότητα 

λιπιδικών μορίων. Οι πρωτεΐνες μπορεί επίσης να καταστραφούν από το οξειδωτικό στρες, 

υφίστανται τροποποιήσεις διαμόρφωσης που θα μπορούσαν να καθορίσουν απώλεια ή 

εξασθένηση της ενζυμικής τους δραστηριότητας (7, 24).  

Ακόμη και το DNA είναι επιρρεπές σε βλάβες που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες, η 

πιο αντιπροσωπευτική από τις οποίες είναι ο σχηματισμός 8-οξο-2'-δεοξυγουανοσίνης (8-

OHdG). Αυτή είναι μια ιδιαίτερα ολέθρια βλάβη του DNA, η οποία μπορεί να είναι 

υπεύθυνη και για τη μεταλλαξογένεση. Μπορεί επίσης να προκαλέσει απώλεια στην 

επιγενετική πληροφορία, πιθανώς λόγω της απομείωσης του στοιχείου μεθυλίωσης νησίδας 

CpG σε προαγωγείς γονιδίων (3). 

Εάν δεν ελέγχεται αυστηρά, το οξειδωτικό στρες μπορεί να ευθύνεται για την πρόκληση 

αρκετών ασθενειών, τόσο χρόνιων όσο και εκφυλιστικών, καθώς και για την επιτάχυνση της 

διαδικασίας γήρανσης του σώματος και την πρόκληση οξειών παθολογιών (δηλαδή τραύμα 

και εγκεφαλικό).Το οξειδωτικό στρες είναι ύποπτο ότι είναι σημαντικό σε 

νευροεκφυλιστικές ασθένειες συμπεριλαμβανομένης της νόσου του Lou Gehrig (γνωστός 

και ως MND ή ALS), της νόσου του Πάρκινσον, της νόσου του Alzheimer, της νόσου του 

Huntington, της κατάθλιψης, του αυτισμού, και της σκλήρυνσης κατά πλάκας. Έμμεσες 

ενδείξεις μέσω παρακολούθησης βιοδεικτών όπως τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου και η 

παραγωγή αντιδραστικών ειδών αζώτου (RNS) δείχνουν ότι η οξειδωτική βλάβη μπορεί να 

εμπλέκεται στην παθογένεση αυτών των ασθενειών, ενώ το σωρευτικό οξειδωτικό στρες με 

διαταραγμένη μιτοχονδριακή αναπνοή και μιτοχονδριακή βλάβη που σχετίζονται με τη νόσο 

του Αλτσχάιμερ, τη νόσο του Πάρκινσον και άλλες νευροεκφυλιστικές ασθένειες (29- 32). 

Το οξειδωτικό στρες πιστεύεται ότι συνδέεται με ορισμένες καρδιαγγειακές παθήσεις, 

καθώς η οξείδωση της LDL στο αγγειακό ενδοθήλιο είναι πρόδρομος του σχηματισμού 

πλάκας. Το οξειδωτικό στρες παίζει επίσης ρόλο στον ισχαιμικό καταρράκτη λόγω 

τραυματισμού επαναιμάτωσης οξυγόνου μετά από υποξία. Αυτός ο καταρράκτης 

περιλαμβάνει τόσο εγκεφαλικά όσο και καρδιακά επεισόδια. Το οξειδωτικό στρες έχει 

επίσης εμπλακεί στο σύνδρομο χρόνιας κόπωσης (ME/CFS). Το οξειδωτικό στρες 

συμβάλλει επίσης στον τραυματισμό των ιστών μετά από ακτινοβολία και υπεροξία, καθώς 
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και στον διαβήτη. Σε αιματολογικούς καρκίνους, όπως η λευχαιμία, η επίδραση του 

οξειδωτικού στρες μπορεί να είναι αμφοτερόπλευρη. Τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου 

μπορούν να διαταράξουν τη λειτουργία των ανοσοκυττάρων, προάγοντας την 

ανοσοδιαφυγή των λευχαιμικών κυττάρων. Από την άλλη πλευρά, τα υψηλά επίπεδα 

οξειδωτικού στρες μπορεί επίσης να είναι επιλεκτικά τοξικά για τα καρκινικά κύτταρα (33, 

34). 

Το οξειδωτικό στρες είναι πιθανό να εμπλέκεται στην ανάπτυξη καρκίνου που σχετίζεται με 

την ηλικία. Τα αντιδραστικά είδη που παράγονται στο οξειδωτικό στρες μπορούν να 

προκαλέσουν άμεση βλάβη στο DNA και ως εκ τούτου είναι μεταλλαξιογόνα, και μπορεί 

επίσης να καταστέλλουν την απόπτωση και να προάγουν τον πολλαπλασιασμό, την 

επεμβατικότητα και τη μετάσταση. Η μόλυνση από το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού που 

αυξάνει την παραγωγή αντιδραστικών ειδών οξυγόνου και αζώτου στο ανθρώπινο στομάχι 

θεωρείται επίσης σημαντική για την ανάπτυξη γαστρικού καρκίνου (7, 35). 

 

1.4.1 Χρόνιες ασθένειες που επηρεάζονται από αντιδραστικά είδη οξυγόνου - Τρόποι 

δράσης 

 

Οι ελεύθερες ρίζες παράγονται γενικά ως αποτέλεσμα της επιρροής εξωτερικών 

παραγόντων, όπως η ρύπανση, ο καπνός του τσιγάρου ή εσωτερικά, ως αποτέλεσμα του 

ενδοκυτταρικού μεταβολισμού εάν οι αντιοξειδωτικοί μηχανισμοί κατακλύζονται (36). 
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Εικόνα 1. Σχηματική παρουσίαση των πηγών των ελεύθερων ριζών και των επιπτώσεών τους στον 

ανθρώπινο οργανισμό 

(Πηγή: 36) 

 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η έκθεση στον καπνό του τσιγάρου, η υπεριώδης 

ακτινοβολία, τα ιόντα βαρέων μετάλλων, το όζον, τα αλλεργιογόνα, τα φάρμακα ή οι 

τοξίνες, οι ρύποι, τα φυτοφάρμακα ή τα εντομοκτόνα, μπορούν όλα να συμβάλλουν στην 

αύξηση της παραγωγής ROS στα κύτταρα (37). 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία δρα μετατρέποντας τις ρίζες υδροξυλίου, τα υπεροξείδια και τις 

οργανικές ρίζες σε οργανικά υδροϋπεροξείδια και υπεροξείδιο του υδρογόνου. Στη 

συνέχεια, τα υπεροξείδια αντιδρούν με τα μεταλλικά ιόντα Fe και Cu σε κυτταρικό επίπεδο 

μέσω αντιδράσεων οξειδοαναγωγής με δευτερογενή οξειδωτική δράση. Αρκετές μελέτες 

έχουν δείξει ότι η έκθεση των ινοβλαστών σε σωματίδια άλφα έχει οδηγήσει σε 

ενδοκυτταρική αύξηση οξυγόνου και επιταχυνόμενη παραγωγή υπεροξειδίου σε αυτό το 

επίπεδο (38). 
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Η υπεριώδης ακτινοβολία (UVA) πυροδοτεί οξειδωτικές αντιδράσεις διεγείροντας τη 

ριβοφλαβίνη, τις πορφυρίνες και την NADPH-οξειδάση, με κύριο αποτέλεσμα την 

παραγωγή 8-οξο-γουανίνης και τη μείωση του επιπέδου ενδοκυτταρικής γλουταθειόνης με 

επιστροφή στο φυσιολογικό μετά τη διακοπή της έκθεσης (39). 

Τα βαρέα μέταλλα παίζουν ουσιαστικό ρόλο στην παραγωγή ελεύθερων ριζών. Ο σίδηρος, 

ο χαλκός, το κάδμιο, το νικέλιο, το αρσενικό και ο μόλυβδος μπορούν να προκαλέσουν 

ελεύθερες ρίζες με αντιδράσεις τύπου Fenton ή Haber-Weiss, αλλά και από άμεσες 

αντιδράσεις μεταξύ μεταλλικών ιόντων και κυτταρικών ενώσεων με παρόμοια 

αποτελέσματα - για παράδειγμα, την παραγωγή ριζών τύπου θειόλης. Ο μόλυβδος πυροδοτεί 

την υπεροξείδωση των λιπιδίων και αυξάνει τη συγκέντρωση της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης στον εγκεφαλικό ιστό. Το αρσενικό διεγείρει την παραγωγή υπεροξειδίων, 

υπεροξειδίων, οξειδίου του αζώτου και αναστέλλει αντιοξειδωτικά ένζυμα όπως η 

γλουταθειόνη-τρανσφεράση, η γλουταθειόνη-υπεροξειδάση και η γλουταθειόνη-

ρεδουκτάση δεσμεύοντας στην ομάδα σουλφυδρυλίου. Οι ελεύθερες ρίζες που 

δημιουργούνται από αυτές τις αντιδράσεις μπορούν να επηρεάσουν το DNA, με 

υποκαταστάσεις ορισμένων βάσεων DNA όπως η γουανίνη με κυτοσίνη, η γουανίνη με 

θυμίνη και η κυτοσίνη με θυμίνη (40). Η έκθεση στο όζον μπορεί να επηρεάσει τη 

λειτουργία των πνευμόνων ακόμη και σε υγιή άτομα αυξάνοντας τη φλεγμονώδη διήθηση 

στο αναπνευστικό επιθήλιο (41). 

Οι κύριες ενδογενείς θέσεις παραγωγής κυτταρικών οξειδοαναγωγικών αντιδραστικών 

ειδών-συμπεριλαμβανομένων των ειδών ROS και δραστικού αζώτου (RNS) περιλαμβάνουν 

μιτοχονδριακή αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων (ETC), ενδοπλασματικό δίκτυο (ER), 

υπεροξισώματα, ισόμορφες NADPH οξειδάσης (NOX) που συνδέονται με τη μεμβράνη 1–

5 , σύμπλοκα διπλών οξειδασών (Duox) 1 και 2, και ισόμορφες συνθασών νιτρικού οξειδίου 

1-5 (NOS1-3). Τα σύμπλοκα I και III του μιτοχονδριακού ETC παράγουν ανιόν 

υπεροξειδίου (42). 

Το μιτοχονδριακό ETC θεωρείται ότι είναι η κύρια ενδογενής πηγή ROS, αλλά υπάρχουν 

και άλλες εσωτερικές πηγές. Άλλες πηγές ROS, κυρίως H2O2, είναι τα μικροσώματα και τα 

υπεροξισώματα. Τα ανοσοκύτταρα, όπως τα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα, μπορούν 

επίσης να δημιουργήσουν ROS λόγω των μηχανισμών που εξαρτώνται από το οξυγόνο για 

την καταπολέμηση των εισβολέων μικροοργανισμών με βάση την ισομορφή NOX2 (43). 



13 

 

Επιπλέον, η απορρυθμισμένη σηματοδότηση ROS μπορεί να συμβάλει σε μια πληθώρα 

ασθενειών που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες (44). 

Οι ROS παράγονται στα μιτοχόνδρια κατά τον αερόβιο μεταβολισμό (42). Η παραγωγή 

ROS στα μιτοχόνδρια (οξειδωτικός μεταβολισμός) συνδέεται στενά με τη σύνθεση ATP 

(οξειδωτική φωσφορυλίωση). Στους αερόβιους οργανισμούς, η σύζευξη αυτών των 

αντιδράσεων είναι η κύρια πηγή ενέργειας (45). 

Τα μιτοχόνδρια χρησιμεύουν ως κύρια πηγή ROS και, ταυτόχρονα, ως υποδοχέας ROS. Οι 

ομοιοπολικές και ενζυματικές αλλαγές στις πρωτεΐνες κατά τη διάρκεια ή μετά τη 

βιοσύνθεση πρωτεϊνών καθώς και κατά τη διάσπαση ή την αποικοδόμηση πρωτεΐνης 

προάγουν την ασθένεια μέσω οξειδωτικής βλάβης και μιτοχονδριακής δυσλειτουργίας. 

Αυτές οι μετα-μεταφραστικές αλλαγές συμμετέχουν στη ρύθμιση της μιτοχονδριακής 

λειτουργίας μέσω ειδών ελεύθερων ριζών και άλλων αγγελιοφόρων (46). 

Δεδομένου ότι η οξειδωτική φωσφορυλίωση είναι μια διαδικασία με διαρροή, το 0,2-5% 

των ηλεκτρονίων κυκλοφορεί μέσω του ETC σε κάθε γύρο παραγωγής ATP. Αυτό προκαλεί 

μια ατελώς μείωση του O2 (47). 

Οι ρίζες υπεροξειδίου παράγονται από τις οξειδάσες NADPH (NOX) και, σε μικρότερο 

βαθμό, ως παραπροϊόντα ενός μεγάλου αριθμού μεταβολικών ενζύμων όπως η 

κυκλοοξυγενάση (COX) 1/2, η λιποξυγενάση, η οξειδοαναγωγάση της ξανθίνης (XOR) και 

το κυτόχρωμα p450.Λόγω των ανιονικών ιδιοτήτων των ριζών υπεροξειδίου, διαχέονται 

μέσω των βιολογικών λιπιδικών μεμβρανών σε πενιχρή έκταση. Μειώνονται διαδοχικά 

μέσα στα κύτταρα για να σχηματίσουν υπεροξείδιο του υδρογόνου και ρίζα υδροξυλίου 

(48). Επιπλέον, σχηματίζονται επίσης ρίζες υπεροξυλίου και αλκοξυλίου, καθώς και ιόντα 

υποχλωριώδους (26). 

Όλοι αυτοί οι τύποι ROS μπορεί να είναι πολύ επιβλαβείς για τα κύτταρα. Στην 

πραγματικότητα, μπορούν να οξειδώσουν και στη συνέχεια να αδρανοποιήσουν αρκετές 

λειτουργίες των κυτταρικών συστατικών και ακόμη και του DNA (26). Όλες αυτές οι 

διεργασίες μπορεί να πυροδοτήσουν μη αναστρέψιμο αποπτωτικό και νεκρωτικό κυτταρικό 

θάνατο. 

Αρκετές μελέτες δείχνουν ότι τα ανθρώπινα κύτταρα μπορούν επίσης να ενεργοποιήσουν 

ενεργά την παραγωγή ROS σε μικρές δόσεις, ως μέρος των μονοπατιών σηματοδότησης, 
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που ρυθμίζουν την επιβίωση και τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων, ως αμυντικό 

μηχανισμό ενάντια στους εισβολείς (48). 

Σε κανονικές καταστάσεις, τα ηλεκτρόνια μεταφέρονται μέσω του μιτοχονδριακού ETC για 

αναγωγή οξυγόνου στο νερό, αλλά περίπου το 1-3% των ηλεκτρονίων διαφεύγουν από αυτό 

το σύστημα και παράγουν υπεροξείδιο (50). Πέρα από αυτό, άλλες εσωτερικά 

δημιουργούμενες πηγές ROS υπάρχουν στον άνθρωπο, όπως: οξειδωτική έκρηξη από 

φαγοκύτταρα (λευκά αιμοσφαίρια) κατά τη θανάτωση βακτηρίων και ιών και μετουσίωση 

ξένων πρωτεϊνών, μεταβολισμός οξειδοαναγωγάσης ξανθίνης (XOR), μεταβολισμός 

υπεροξισωμάτων και αποτοξίνωση τοξικών ουσιών (δηλαδή, έντονη άσκηση, χρόνια 

φλεγμονή και λοιμώξεις) (51). 

Οι ROS μειώνουν τη δραστηριότητα της φωσφατάσης, αναστέλλοντας τις καταλυτικές 

περιοχές που είναι επιρρεπείς στην οξείδωση και, έτσι, ενισχύουν τη φωσφορυλίωση της 

πρωτεϊνικής φωσφατάσης τυροσίνης (PTP) και επηρεάζουν τη μεταγωγή σήματος (49). Οι 

ROS μπορούν επίσης να βελτιώσουν τις οδούς μεταγωγής σήματος που διαταράσσουν την 

ενεργοποίηση του πυρηνικού παράγοντα-κΒ (NF-κB) και τη μετατόπισή του στον πυρήνα. 

Το δυναμικό δέσμευσης DNA του οξειδωμένου NF-κB μειώνεται σημαντικά. Ωστόσο, ο 

NF-κB μπορεί να μειωθεί με TR ή οξειδοαναγωγικό παράγοντα 1 (52). Τα παραπάνω 

προκαλούν ROS και RNS και έτσι μπορούν να επηρεάσουν έντονα τα εξαρτώμενα από τον 

NF-κB φλεγμονώδη σήματα. Οι κυκλοπεντενόνες είναι ηλεκτροφιλικές αντιφλεγμονώδεις 

προσταγλανδίνες που συζευγνύονται με τις αντιδραστικές θειόλες των τροποποιημένων με 

ROS πεπτιδίων και πρωτεϊνών και έτσι μειώνουν τη σηματοδότηση NF-κB με τη 

μεσολάβηση ROS (53). Από την άλλη πλευρά, το ενδογενές στρες έχει ενδοκυτταρική 

προέλευση. Αρκετές μελέτες έχουν επισημάνει το ρόλο των πολιτισμικών κυττάρων, 

αλλάζοντας τα πρότυπα γονιδιακής έκφρασης διαφορετικών γονιδίων και τη σταθερότητα 

του DNA τους. Οι μεταβολικές διεργασίες πυροδοτούν διαφορετικούς τύπους ROS, που 

είναι σε θέση, εάν υπάρχουν σε ανεπαρκή επίπεδα, να οξειδώσουν το DNA και να 

προκαλέσουν διάφορες βλάβες, όπως θραύσματα και ελλείψεις δίκλωνου DNA, που συχνά 

απαντώνται σε ανθρώπινους όγκους. Επιπλέον, υπάρχουν μη ενζυματικές αντιδράσεις, όπως 

η μιτοχονδριακή αναπνευστική αλυσίδα που περιλαμβάνει οξειδάση NADPH, XOR, μη 

συζευγμένο ενδοθηλιακό NOS, ένζυμα κυτοχρώματος P450, λιποξυγενάση και COX (54). 



15 

 

Ο κυτταρικός οξειδωτικός μεταβολισμός παράγει ελεύθερες ρίζες και οργανικά υπεροξείδια 

ως παραπροϊόντα κατά τη μεταφορά ηλεκτρονίων μέσω κυτταρικών μιτοχονδρίων από 

μέταλλο οξείδωσης μεταβολιτών και οξειδοαναγωγασών (55). 

Επιπλέον, το μονοξείδιο του αζώτου παράγεται σε υποξικές συνθήκες σε μια αναπνευστική 

αλυσιδωτή αντίδραση και το RNS μπορεί να προκαλέσει την παραγωγή αντιδραστικών 

ειδών, όπως αντιδραστικές αλδεΰδες, μηλονοδιαλδεΰδη (MDA). Οι ROS μπορούν να 

αλλάξουν την κατάσταση οξειδοαναγωγής του κυττάρου και, επομένως, να στείλει ένα 

σήμα. Ωστόσο, μια ανισορροπία σε αυτόν τον προστατευτικό μηχανισμό μπορεί να 

οδηγήσει σε βλάβη σε κυτταρικά μόρια, όπως το DNA, τις πρωτεΐνες και τα λιπίδια, με 

αποτέλεσμα τον κυτταρικό θάνατο από νεκρωτικές και αποπτωτικές διεργασίες (55). Η 

διεγερμένη παραγωγή ROS περιγράφηκε για πρώτη φορά σε φαγοκυτταρικά κύτταρα, 

συμπεριλαμβανομένων ουδετερόφιλων και μακροφάγων, κατά τη διάρκεια της 

φαγοκυττάρωσης ή διέγερσης με μια μεγάλη ποικιλία παραγόντων μέσω της ενεργοποίησης 

της οξειδάσης NADPH. Αυτό ονομάστηκε «η αναπνευστική έκρηξη» λόγω παροδικής 

κατανάλωσης οξυγόνου (56). Η αναπνευστική έκρηξη των ουδετερόφιλων, καθώς και η 

αποκοκκίωσή τους, αποτελούν μια αμυντική απόκριση στη βλάβη του ιστού του ξενιστή, 

είτε προκαλείται από μηχανικά (μυϊκή βλάβη κατά την άσκηση, θερμικό στρες), χημικά ή 

μολυσματικά ερεθίσματα (56). 

Σήμερα, η παραγωγή ROS έχει επίσης παρατηρηθεί σε μια ποικιλία κυττάρων εκτός των 

φαγοκυττάρων και η εμπλοκή τους στη φυσιολογική σηματοδότηση είναι καλά 

τεκμηριωμένη (57). 

 

1.5 Τα αντιοξειδωτικά 
 

Τα αντιοξειδωτικά διασπούν τις ριζικές αλυσιδωτές αντιδράσεις, αποτρέποντας τη βλάβη 

που σχετίζεται με το οξειδωτικό στρες (58). 
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Εικόνα 2. Σχηματική εικόνα της σχέσης μεταξύ ROS, οξειδωτικού στρες και των επιπτώσεών τους 

στον ανθρώπινο οργανισμό 

(Πηγή: 36) 

 

Ο ρόλος τους απαιτεί να δρουν τόσο σε υδρόφιλα όσο και σε υδρόφοβα κυτταρικά 

περιβάλλοντα, επομένως η χημική τους δομή είναι αρκετά ετερογενής. Υπάρχουν 

ενζυματικά και μη ενζυματικά αντιοξειδωτικά, αλλά, από διατροφική άποψη, μπορεί να 

γίνει μια πιο κατατοπιστική ταξινόμηση μεταξύ ενδογενών και εξωγενών τάξεων. Η πρώτη 

κατηγορία περιλαμβάνει όλα τα αντιοξειδωτικά που μπορούν να συνθέσουν τα κύτταρα από 

μικρότερα δομικά στοιχεία. Αντίστοιχα, όλα τα ενζυματικά αντιοξειδωτικά είναι ενδογενή, 

καθώς και ορισμένα μη ενζυματικά (δηλαδή, αντιοξειδωτικά θειόλες και συνένζυμο 

Q10).Αντίθετα, τα εξωγενή αντιοξειδωτικά πρέπει να προσλαμβάνονται μέσω της 

διατροφής, αφού η σύνθεσή τους είναι αδύνατη στα ευκαρυωτικά κύτταρα. Επομένως, θα 

πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή σε αυτή την τελευταία κατηγορία, καθώς αυτό είναι το 

πιο απρόβλεπτο συστατικό στην κυτταρική οξειδοαναγωγική ισορροπία (36). 

Τα αντιοξειδωτικά μπορούν να χωριστούν σε δύο κατηγορίες ανάλογα με τη διαλυτότητά 

τους: υδατοδιαλυτά και λιποδιαλυτά. Τα υδατοδιαλυτά αντιοξειδωτικά απορροφώνται 

καλύτερα από τον οργανισμό γιατί τα λαχανικά και τα φρούτα που περιέχουν τέτοια 

αντιοξειδωτικά περιέχουν και νερό. Από την άλλη πλευρά, αποβάλλονται γρήγορα από τον 

οργανισμό μέσω των ούρων. Στα υδατοδιαλυτά αντιοξειδωτικά περιλαμβάνονται οι 

πολυφαινόλες, αλλά και η βιταμίνη C. Λιποδιαλυτά αντιοξειδωτικά, λιποδιαλυτά 

αντιοξειδωτικά είναι αυτά που απορροφώνται παρουσία λιπών. Επομένως, ελλείψει λιπών, 
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το σώμα δεν μπορεί να απορροφήσει και να χρησιμοποιήσει αυτά τα αντιοξειδωτικά. Είναι 

σημαντικό, ωστόσο, να σημειωθεί ότι δεν αφαιρούνται εύκολα από τον οργανισμό και 

μπορούν να συσσωρευτούν με την πάροδο του χρόνου, ξεπερνώντας το υγιές επίπεδο. Η 

βιταμίνη Ε είναι ένα παράδειγμα λιποδιαλυτού αντιοξειδωτικού (59). 

Η χρήση αντιοξειδωτικών για την πρόληψη ορισμένων ασθενειών είναι αμφιλεγόμενη. Σε 

μια ομάδα υψηλού κινδύνου όπως οι καπνιστές, οι υψηλές δόσεις βήτα-καροτίνης αύξησαν 

το ποσοστό καρκίνου του πνεύμονα, καθώς οι υψηλές δόσεις βήτα-καροτίνης σε συνδυασμό 

με υψηλή τάση οξυγόνου λόγω του καπνίσματος έχουν ως αποτέλεσμα μια προ οξειδωτική 

δράση και μια αντιοξειδωτική δράση όταν η τάση του οξυγόνου δεν είναι υψηλή. Σε ομάδες 

λιγότερο υψηλού κινδύνου, η χρήση βιταμίνης Ε φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο 

καρδιακών παθήσεων. Ωστόσο, ενώ η κατανάλωση τροφών πλούσιων σε βιταμίνη Ε μπορεί 

να μειώσει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου σε μεσήλικες έως ηλικιωμένους άνδρες και 

γυναίκες, η χρήση συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε φαίνεται επίσης να οδηγεί σε αύξηση της 

συνολικής θνησιμότητας, καρδιακής ανεπάρκειας και αιμορραγικού εγκεφαλικού 

επεισοδίου. Η American Heart Association συνιστά επομένως την κατανάλωση τροφών 

πλούσιων σε αντιοξειδωτικές βιταμίνες και άλλα θρεπτικά συστατικά, αλλά δεν συνιστά τη 

χρήση συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε για την πρόληψη καρδιαγγειακών παθήσεων. Σε άλλες 

ασθένειες, όπως το Αλτσχάιμερ, τα στοιχεία σχετικά με τη λήψη συμπληρωμάτων βιταμίνης 

Ε είναι επίσης μικτά. Δεδομένου ότι οι διατροφικές πηγές περιέχουν ένα ευρύτερο φάσμα 

καροτενοειδών και βιταμίνης Ε τοκοφερολών και τοκοτριενολών από ολόκληρα τρόφιμα, 

οι εκ των υστέρων επιδημιολογικές μελέτες μπορεί να έχουν διαφορετικά συμπεράσματα 

από τα τεχνητά πειράματα που χρησιμοποιούν μεμονωμένες ενώσεις. Το φάρμακο νιτρόνης 

NXY-059 της AstraZeneca που δεσμεύει τη ρίζα δείχνει κάποια αποτελεσματικότητα στη 

θεραπεία του εγκεφαλικού επεισοδίου (60-64). 

Το οξειδωτικό στρες (όπως διατυπώθηκε στη θεωρία της γήρανσης για τις ελεύθερες ρίζες 

του Denham Harman) θεωρείται επίσης ότι συμβάλλει στη διαδικασία γήρανσης. Αν και 

υπάρχουν καλά στοιχεία που υποστηρίζουν αυτήν την ιδέα σε οργανισμούς όπως η 

Drosophila melanogaster και ο Caenorhabditis elegans, πρόσφατα στοιχεία υποδηλώνουν 

ότι το οξειδωτικό στρες μπορεί επίσης να προάγει το προσδόκιμο ζωής του Caenorhabditis 

elegans προκαλώντας μια δευτερογενή απόκριση σε αρχικά αυξήθηκαν τα επίπεδα των 

αντιδρώντων ειδών οξυγόνου. Πρόσφατα επιδημιολογικά ευρήματα υποστηρίζουν τη 

διαδικασία της αύξησης μιτοχονδρίων, ωστόσο μια μετα-ανάλυση του 2007 υποδεικνύει 
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μελέτες με χαμηλό κίνδυνο μεροληψίας (τυχαιοποίηση, τύφλωση, παρακολούθηση) 

διαπιστώνουν ότι ορισμένα δημοφιλή αντιοξειδωτικά συμπληρώματα (βιταμίνη Α, βήτα 

καροτίνη και βιταμίνη Ε) μπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο θνησιμότητας (αν και μελέτες 

πιο επιρρεπείς σε μεροληψία ανέφεραν το αντίστροφο) (65-68). 

 

 

Εικόνα 3. Υποδιαίρεση μεταξύ ενδογενών και εξωγενών αντιοξειδωτικών 

(Πηγή: 69) 

 

1.6 Πρόληψη 

 

Είναι αδύνατο να αποφευχθεί εντελώς η έκθεση στις ελεύθερες ρίζες και το οξειδωτικό 

στρες. Ωστόσο, υπάρχουν πράγματα που μπορείτε να γίνουν για να ελαχιστοποιηθούν οι 

επιπτώσεις του οξειδωτικού στρες στο σώμα. Το σημαντικότερο είναι να αυξηθούν τα 

επίπεδα των αντιοξειδωτικών και να μειωθεί ο σχηματισμός ελεύθερων ριζών (3). 

Μια μέθοδος πρόληψης του οξειδωτικού στρες είναι να η επαρκής κατανάλωση 

αντιοξειδωτικών στη διατροφή. Η κατανάλωση πέντε μερίδων την ημέρα από μια ποικιλία 
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φρούτων και λαχανικών είναι ο καλύτερος τρόπος για να παρέχεται στον οργανισμό όσα 

χρειάζεται για να παράγει αντιοξειδωτικά. Παραδείγματα φρούτων και λαχανικών 

περιλαμβάνουν: μούρα, κεράσια, εσπεριδοειδή, δαμάσκηνα, μπρόκολο, καρότα, ντομάτες, 

ελιές. Άλλα παραδείγματα διατροφικών πηγών αντιοξειδωτικών περιλαμβάνουν: ψάρια και 

ξηρούς καρπούς, βιταμίνη Ε, βιταμίνη C, κουρκουμάς, πράσινο τσάι, μελατονίνη, κρεμμύδι, 

σκόρδο, κανέλα. Άλλες επιλογές υγιεινού τρόπου ζωής μπορούν επίσης να αποτρέψουν ή 

να μειώσουν το οξειδωτικό στρες. Ακολουθούν ορισμένες επιλογές τρόπου ζωής που 

βοηθούν (70): 

• Μια τακτική, μέτρια ρουτίνα άσκησης. Αυτό έχει συσχετιστεί με υψηλότερα επίπεδα 

φυσικών αντιοξειδωτικών και μειωμένη βλάβη που προκαλείται από το οξειδωτικό 

στρες. Η τακτική άσκηση έχει συνδεθεί με μεγαλύτερη διάρκεια ζωής, λιγότερες 

επιπτώσεις της γήρανσης και μειωμένο κίνδυνο καρκίνου και ασθενειών. 

• Αποφυγή καπνίσματος και έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα. 

• Προσοχή στα χημικά. Αυτό περιλαμβάνει χημικά καθαρισμού, αποφυγή άσκοπης 

έκθεσης σε ακτινοβολία και γνώση άλλων πηγών έκθεσης σε χημικά, όπως 

φυτοφάρμακα που χρησιμοποιούνται στα τρόφιμα ή στην κηπουρική. 

• Περιβαλλοντική συνείδηση. Οι φιλικές προς το περιβάλλον πρωτοβουλίες 

συμβάλλουν στη μείωση της παραγωγής ελεύθερων ριζών. 

• Αντηλιακό. Το αντηλιακό αποτρέπει τη βλάβη στο δέρμα από το υπεριώδες φως. 

• Μείωση κατανάλωσης αλκοόλ. 

• Επαρκής ύπνος. Ο άφθονος ύπνος είναι πολύ σημαντικός για τη διατήρηση της 

ισορροπίας σε όλα τα συστήματα του σώματος. Η λειτουργία του εγκεφάλου, η 

παραγωγή ορμονών, η ισορροπία αντιοξειδωτικών και ελεύθερων ριζών και πολλά 

άλλα πράγματα επηρεάζονται από τον ύπνο. 

• Αποφυγή υπερκατανάλωσης τροφής. Μελέτες έχουν δείξει ότι η υπερκατανάλωση 

τροφής και η συνεχής κατανάλωση φαγητού διατηρούν το σώμα σε κατάσταση 

οξειδωτικού στρες πιο συχνά από ό,τι εάν καταναλώνονται σε κατάλληλα 

διαστήματα και καταναλώνονται μικρές ή μέτριες μερίδες. 
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Κεφάλαιο 2 - Oξειδωτικό Στρες και Αισθητικά Προβλήματα 

 

 

2.1 Η μιτοχονδριακή θεωρία των ελεύθερων ριζών της γήρανσης 

 

Η γήρανση περιγράφει την προοδευτική λειτουργική έκπτωση ενός οργανισμού με την 

πάροδο του χρόνου, που οδηγεί σε αυξημένη ευαισθησία σε ασθένειες που σχετίζονται με 

την ηλικία, όπως οι καρκίνοι, και τελικά στο θάνατο του οργανισμού. Παρά το τεράστιο 

ρεπερτόριο μελετών γήρανσης που έγιναν τον περασμένο αιώνα, οι ακριβείς αιτίες της 

γήρανσης παραμένουν άγνωστες. Πολλές θεωρίες για το πώς και γιατί γερνάμε έχουν 

προταθεί τον περασμένο αιώνα, με την πιο ελπιδοφόρα θεωρία που προτάθηκε πριν από 

σχεδόν 60 χρόνια από τον Denham Harman, η οποία ήταν η Θεωρία Γήρανσης Ελευθέρων 

Ριζών. Αυτή η θεωρία πρότεινε ότι οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να επηρεάσουν και να είναι 

πιθανώς η αιτία της διαδικασίας γήρανσης των ζώων. Προτάθηκε ότι οι ROS μπορούν να 

προκαλέσουν βλάβη στις βιολογικές δομές που οδηγούν σε σταδιακή μείωση της 

κυτταρικής και ιστικής λειτουργίας με την πάροδο του χρόνου με αποτέλεσμα τη γήρανση. 

Καθώς τα μιτοχόνδρια είναι υπεύθυνα για την παραγωγή της πλειονότητας των ROS, αυτή 

η θεωρία βελτιώθηκε αργότερα στη Μιτοχονδριακή Θεωρία της Γήρανσης Ελεύθερων 

Ριζών το 1972, η οποία πρότεινε ότι τα μιτοχόνδρια παίζουν βασικό ρόλο στη διαδικασία 

γήρανσης και παραμένει μια από τις πιο ευρέως αποδεκτές θεωρίες γήρανσης μέχρι σήμερα. 

Προς υποστήριξη αυτής της θεωρίας, έχει παρατηρηθεί ότι τα περιστέρια ζουν κατά μέσο 

όρο εννέα φορές περισσότερο από τους αρουραίους, παρά τις παρόμοιες μάζες και 

μεταβολικούς ρυθμούς. Τα περιστέρια βρέθηκαν να έχουν πολύ χαμηλότερο ρυθμό 

παραγωγής H2O2, κάτι που θα μπορούσε να υποδεικνύει ότι ένα χαμηλότερο επίπεδο της 

παραγωγής ROS έχει ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη διάρκεια ζωής. Επιπλέον, η οξειδωτική 

βλάβη έχει αποδειχθεί ότι αυξάνεται με την ηλικία στον ανθρώπινο καρδιακό ιστό και τα 

μακρόβια ζώα έχουν γενικά χαμηλότερα επίπεδα οξειδωτικής βλάβης mtDNA. Τα υψηλά 

επίπεδα μεταλλάξεων mtDNA έχουν επίσης αποδειχθεί ότι προκαλούνται από την άποψη 

της γήρανσης, για τα οποία ποντίκια με επιταχυνόμενη συσσώρευση μεταλλάξεων mtDNA 

(μέσω μεταλλαγμένης πολυμεράσης mtDNA) έχει αποδειχθεί ότι έχουν αυξημένη 

μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, μειωμένη μακροζωία και επιταχυνόμενη εμφάνιση 

φαινομένων γήρανσης (71). 
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Στο πλαίσιο της Μιτοχονδριακής Θεωρίας της Γήρανσης Ελεύθερων Ριζών, έχει προταθεί 

μια άλλη θεωρία με τίτλο «Η Θεωρία του Φαύλου Κύκλου της Γήρανσης». Αυτή η θεωρία 

προτείνει ότι η παραγωγή ROS από το μιτοχονδριακό ETC μπορεί να προκαλέσει βλάβη 

στο mtDNA που βρίσκεται σε κοντινή απόσταση. Το MtDNA κωδικοποιεί την πλειονότητα 

των μιτοχονδριακών πρωτεϊνών, άρα σφάλματα στο mtDNA μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα 

δυσλειτουργικές μιτοχονδριακές υπομονάδες. Στη συνέχεια πιστεύεται ότι τα 

δυσλειτουργικά μιτοχόνδρια συμβάλλουν στην περαιτέρω διαρροή ROS λόγω της 

αναποτελεσματικότητάς τους, η οποία θα μπορούσε στη συνέχεια να επιδεινώσει τη βλάβη 

του mtDNA σε ένα συνεχιζόμενο φαύλο κύκλο. Οι ROS μπορούν επίσης να προκαλέσουν 

βλάβη στο nDNA με αποτέλεσμα την αλλοιωμένη έκφραση των μιτοχονδριακών 

υπομονάδων του συμπλέγματος II, καθώς και άλλων μιτοχονδριακών πρωτεϊνών που 

κωδικοποιούνται από τον πυρήνα. Επιπλέον, οι ROS μπορεί να έχουν πιο επιζήμια 

αποτελέσματα σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας λόγω των χαμηλότερων επιπέδων 

αντιοξειδωτικών που εντοπίζονται με την ηλικία (72-, 73). 

Είναι πιθανό ότι η Θεωρία του Φαύλου Κύκλου δεν είναι η μόνη αιτία της γήρανσης και 

αντίθετα συμβάλλει στη γήρανση, καθώς οι φαινότυποι γήρανσης έχουν αποδειχθεί ότι 

συμβαίνουν χωρίς ορισμένες πτυχές του κύκλου να λαμβάνουν χώρα, όπως η παραγωγή 

ROS. Αυτό θα μπορούσε να υποδηλώνει ότι κάθε στάδιο του φαύλου κύκλου μπορεί να 

συμβάλει στη διαδικασία της γήρανσης, αλλά δεν οδηγεί απαραίτητα σε έναν συνεχιζόμενο 

φαύλο κύκλο. Για παράδειγμα, θα μπορούσε να είναι ότι δεν προκαλούν όλες οι μεταλλάξεις 

του mtDNA που έχουν ως αποτέλεσμα τη δυσλειτουργία του μιτοχονδρίου, ωστόσο αυτές 

οι μεταλλάξεις θα μπορούσαν να είναι επιζήμιες από άλλους μηχανισμούς και να συμβάλουν 

στη γήρανση χωρίς έναν φαύλο κύκλο βλάβης. Σύμφωνα με αυτό, οι μεταλλάξεις του 

mtDNA είναι ικανές να προκαλέσουν ασθένειες που σχετίζονται με την ηλικία ανεξάρτητα 

από την παραγωγή ROS (72, 74, 75). 
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Εικόνα 4. Η Θεωρία του Φαύλου Κύκλου της Γήρανσης 

(Πηγή: 71) 

 

Ο ακριβής ρόλος της βλάβης των ROS, του mtDNA και της μιτοχονδριακής 

δυσλειτουργίας στη διαδικασία της γήρανσης παραμένει άγνωστος και αν αλληλεπιδρούν 

σε έναν φαύλο κύκλο αυξανόμενης βλάβης μένει να φανεί. Ωστόσο, τα μιτοχόνδρια 

εξακολουθούν να είναι πολύ πιθανό να διαδραματίσουν ρόλο στη διαδικασία γήρανσης, 

ακόμη και αν όχι απαραίτητα μέσω ενός φαύλου κύκλου βλάβης (76). 

Ανάλογα με τα παραπάνω, έχει προταθεί μια «Θεωρία του Γκριζαρίσματος των Ελεύθερων 

Ριζών» για να χαρακτηρίσει τη διαδικασία γήρανσης που λαμβάνει χώρα στα μαλλιά (77). 

Τα τριχοθυλάκια είναι μοναδικά στο ότι η ανάπτυξη χαρακτηρίζεται από τρία στάδια: 

ανάπτυξη και μελανογένεση του στελέχους της τρίχας, σύνθεση της χρωστικής μελανίνης 

μέσα σε μικρά οργανίδια μελανοσώματος, φάση της αναγέννησης. Η απόπτωση των 

μελανοκυττάρων εμφανίζεται δεύτερη κατά τη διάρκεια της φάσης του καταγόνου, 

ακολουθούμενη από την τελογενή φάση ηρεμίας. Καθώς τα μαλλιά γερνούν, η μείωση των 

αντιοξειδωτικών ενζύμων, όπως η καταλάση, και η αύξηση των ROS, ιδιαίτερα του H2O2, 

έχει βρεθεί ότι υποδηλώνει ανισορροπία οξειδοαναγωγής και αύξηση του οξειδωτικού 

στρες, αλλά η ακριβής παθοφυσιολογία παραμένει άγνωστη. Επιπλέον, η παραγωγή ROS 

συμβαίνει φυσικά κατά την παραγωγή μελανίνης. Οι προτεινόμενοι μηχανισμοί γήρανσης 

της τρίχας περιλαμβάνουν πυρηνική βλάβη και βλάβη mtDNA με κοινή διαγραφή DNA 

4977-bp του θεμιτοχονδρίου να παρατηρείται σε μεγαλύτερη συχνότητα σε γκρίζα θυλάκια 

τρίχας, μειωμένους αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς άμυνας και απώλεια ενζύμων 

μελανοσώματος. Τελικά, αυτό μειώνει τη σύνθεση μελανίνης προκαλώντας απώλεια του 

χρώματος των μαλλιών. Επιπλέον, η γήρανση των μαλλιών δείχνει επίσης μειωμένες αντι-
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αποπτωτικές πρωτεΐνες όπως το Bcl-2 που φαινοτυπικά εκδηλώνεται ως αραίωση μαλλιών 

και τελική απώλεια (αλωπεκία). Δεδομένων των ψυχοκοινωνικών επιπτώσεων της 

γήρανσης τόσο στα μαλλιά όσο και στο δέρμα, η καλύτερη κατανόηση των υποκείμενων 

διαδικασιών γήρανσης και του ρόλου του οξειδωτικού στρες απαιτείται για να βοηθήσει 

στην ανάπτυξη στοχευμένων θεραπειών που θα μπορούσαν να μετριάσουν τις φαινοτυπικές 

εκδηλώσεις της γήρανσης (77, 78). 

 

2.2 Επιρροή οξειδωτικού στρες στα αισθητικά προβλήματα 

 

Το τριχωτό της κεφαλής χαρακτηρίζεται από μια συνήθως υψηλή πυκνότητα τερματικής 

τριχοφυΐας με πολυάριθμους σμηγματογόνους αδένες που συμβάλλουν σε ένα 

συγκεκριμένο μικροπεριβάλλον με σημαντικές διαφορές από το υπόλοιπο δέρμα. Το 

τριχωτό της κεφαλής είναι ένα πλούσιο περιβάλλον για μικρόβια. Οικολογικά, οι 

σμηγματογόνες περιοχές έχουν μεγαλύτερο πλούτο ειδών από τις ξηρές, με επιπτώσεις τόσο 

στη φυσιολογία του δέρματος όσο και στις παθολογικές καταστάσεις. Η κατάσταση της ίνας 

της τρίχας πρέπει να θεωρείται ως αποτέλεσμα ενός συνδυασμού προφυτρωτικών και 

μεταφυτρωτικών παραγόντων. Πηγές οξειδωτικού στρες με αντίκτυπο στις προαναφυτικές 

ίνες περιλαμβάνουν τα ακόλουθα: οξειδωτικός μεταβολισμός, κάπνισμα, UVR, φλεγμονή 

από μικροβιακή, ρυπογόνο ή ερεθιστική προέλευση και οξειδωμένα λιπίδια του τριχωτού 

της κεφαλής. Πηγές οξειδωτικού στρες με αντίκτυπο στις μεταφυτρωτικές ίνες 

περιλαμβάνουν τα ακόλουθα: πάλι UVR και χημικές προσβολές από οξειδωτικές χρωστικές 

και ρύπους μαλλιών (4). 

Ο Naito και οι συνεργάτες του (79) ανέλυσαν την επίδραση των υπεροξειδίων των λιπιδίων 

στους θύλακες των τριχών ποντικού και παρατήρησαν ότι η τοπική εφαρμογή 

υδροϋπεροξειδίων της λινολεΐνης, ενός από τα υπεροξείδια των λιπιδίων, οδηγεί στην 

πρώιμη έναρξη της φάσης καταγόνου στους κύκλους των τριχών του ποντικού. Επιπλέον, 

διαπίστωσαν ότι τα υπεροξείδια των λιπιδίων προκάλεσαν απόπτωση των κυττάρων των 

τριχοθυλακίων. Προκάλεσαν επίσης απόπτωση σε ανθρώπινα επιδερμικά κερατινοκύτταρα 

ρυθμίζοντας προς τα πάνω γονίδια που σχετίζονται με την απόπτωση. Αυτά τα 

αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι τα υπεροξείδια των λιπιδίων, τα οποία μπορούν να 

προκαλέσουν ελεύθερες ρίζες, επάγουν την απόπτωση των κυττάρων των τριχοθυλακίων, 

και αυτό ακολουθείται από πρώιμη έναρξη της φάσης καταγόνου (79). 
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Δεδομένου ότι η υπεροξείδωση των λιπιδίων με τη μεσολάβηση ελεύθερων ριζών έχει 

εμπλακεί σε ανθρώπινες ασθένειες, έχουν αναπτυχθεί μέθοδοι για τη μέτρηση των 

προϊόντων υπεροξείδωσης λιπιδίων ως πιθανούς βιοδείκτες του οξειδωτικού στρες. Οι 

βιοδείκτες χρησιμοποιούνται για την εξέταση της υγείας, τη διάγνωση παθολογικών 

διεργασιών και την αξιολόγηση των επιδράσεων φαρμάκων και καλλυντικών. Δεδομένου 

ότι το προϊόν υπεροξείδωσης λιπιδίων μπορεί να μετρηθεί πιο ποσοτικά από τις οξειδωτικά 

τροποποιημένες πρωτεΐνες και το DNA, τα επίπεδα των προϊόντων οξείδωσης λιπιδίων 

έχουν γίνει ευρέως αποδεκτά ως βιοδείκτες του οξειδωτικού στρες και έχουν μετρηθεί 

εκτενώς για υγιή άτομα και ασθενείς ασθενείς. Συγκεκριμένα, τα υδροξείδια λιπιδίων όπως 

τα υδροξυοκταδεκαδιενοϊκά οξέα (HODE) συνιστώνται ως αξιόπιστοι δείκτες όπως 

μετρώνται με υγρή χρωματογραφία και φασματομετρία μάζας (LC-MS/MS). Ουσιαστικά 

στοιχεία δείχνουν τη συσχέτιση μεταξύ του επιπέδου αυτών των βιοδεικτών και της 

ανάπτυξης παθήσεων (80). 

Η πιτυρίδα και η σμηγματορροϊκή δερματίτιδα, η ψωρίαση, η ατοπική δερματίτιδα και 

τελικά η αλωπεκία αντιπροσωπεύουν παθολογικές καταστάσεις στις οποίες ανιχνεύεται 

πολύ συχνά το οξειδωτικό στρες (81). 

Η ανδρογενετική αλωπεκία είναι η μόνη συχνότερη αιτία τριχόπτωσης σε άνδρες και 

γυναίκες που παραδοσιακά θεωρείται ότι αντιπροσωπεύει μια γενετικά καθορισμένη, 

προκαλούμενη από ανδρογόνα και εξαρτώμενη από την ηλικία προοδευτική απώλεια 

μαλλιών με διαφορές εξαρτώμενες από το φύλο στη συχνότητα, το πρότυπο και τη 

σοβαρότητα. Εν τω μεταξύ, ένας εναλλακτικός ορισμός εξελίσσεται για μια γενετικά 

καθορισμένη, ειδική για όργανο (θυλάκιο τρίχας) διαδικασία πρόωρης γήρανσης με 

αυξημένη ευαισθησία σε εσωτερικούς και εξωτερικούς παράγοντες: ορμονικούς, 

περιβαλλοντικούς, φλεγμονώδεις, αγγειακούς και διαιτητικούς (4). 

Ο Bahta και οι συνεργάτες του (82) καλλιέργησαν κύτταρα δερματικών τριχοθηλάκων 

(DPC) από φαλακρό και μη φαλακρό τριχωτό της κεφαλής και απέδειξαν ότι τα φαλακρά 

DPC αναπτύσσονται πιο αργά in vitro από τα μη φαλάκρα DPC. Η απώλεια της 

πολλαπλασιαστικής ικανότητας των φαλακρών DPC συσχετίστηκε με αλλαγές στη 

μορφολογία των κυττάρων, έκφραση της σχετιζόμενης με τη γήρανση βήτα-

γαλακτοσιδάσης, μειωμένη έκφραση του πολλαπλασιαζόμενου πυρηνικού αντιγόνου και 

Bmi-1, αύξηση του p16(INK4a)/pRb και πυρηνική έκφραση δεικτών οξειδωτικό στρες και 

βλάβες στο DNA συμπεριλαμβανομένης της πρωτεΐνης θερμικού σοκ-27, της καταλάσης 
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υπεροξειδικής δισμουτάσης, της μεταλλαγμένης κινάσης με αταξία-τελαγγειεκτασία (ATM) 

και της πρωτεΐνης που σχετίζεται με το ATM και το Rad3. Το εύρημα της πρόωρης 

γήρανσης του φαλακρού DPC in vitro σε συνδυασμό με την έκφραση δεικτών οξειδωτικού 

στρες και βλάβης του DNA υποδηλώνει ότι τα φαλακρά DPC είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στο 

περιβαλλοντικό στρες (82). 

Ο Upton και οι συνεργάτες του (83) διερεύνησαν περαιτέρω τις επιδράσεις του οξειδωτικού 

στρες στη φαλάκρα και τα DPC του ινιακού τριχωτού της κεφαλής. Τα DPC που ταιριάζουν 

με τον ασθενή από το φαλακρό και το ινιακό τριχωτό της κεφαλής καλλιεργήθηκαν σε 

ατμοσφαιρικό (21%) ή φυσιολογικό (2%) Ο2. Στο 21% O2, τα DPC εμφάνισαν 

πεπλατυσμένη μορφολογία και σημαντική μείωση στην κινητικότητα, διπλασιασμό 

πληθυσμού, αυξημένα επίπεδα ενεργών ειδών οξυγόνου και δραστηριότητα β-Gal που 

σχετίζεται με τη γήρανση και αυξημένη έκφραση του p16(INK4a) και του pRB. Τα φαλακρά 

DPC εκκρίνουν υψηλότερα επίπεδα των αρνητικών ρυθμιστών τριχοφυΐας TGF βήτα 1 και 

2 ως απόκριση στο H2O2 αλλά όχι στο οξειδωτικό στρες που σχετίζεται με την κυτταρική 

καλλιέργεια. Τα φαλακρά DPC είχαν υψηλότερα επίπεδα καταλάσης και ολικής 

γλουταθειόνης, αλλά φάνηκε να είναι λιγότερο ικανά να χειριστούν το οξειδωτικό στρες σε 

σύγκριση με τα ινιακά DPC. Αυτά τα in vitro ευρήματα υποδηλώνουν ότι μπορεί να υπάρχει 

ρόλος για το οξειδωτικό στρες στην παθογένεση της ανδρογενετικής αλωπεκίας, σε σχέση 

τόσο με τη γήρανση των κυττάρων όσο και με τη μετανάστευση, αλλά και την έκκριση 

γνωστών ανασταλτικών παραγόντων τριχοθυλακίων, προσφέροντας ταυτόχρονα νέες 

ευκαιρίες για τη θεραπεία της ανδρογενετική αλωπεκία πέρα από τη μινοξιδίλη και τους 

αναστολείς της 5α-ρεδουκτάσης (83). 

Τέλος, ο Matsumura και οι συνεργάτες του (84) αποκάλυψαν ότι οι θύλακες των τριχών των 

θηλαστικών μικραίνουν και συχνά εξαφανίζονται από το δέρμα κατά τη διάρκεια της 

γήρανσης μέσω της ελαττωματικής ανανέωσης των βλαστοκυττάρων των τριχοθυλακίων με 

τον ίδιο τρόπο που η συντήρηση των βλαστοκυττάρων των μελανοκυττάρων γίνεται ατελής 

με τη γήρανση. Η παραγωγή μαλλιών τροφοδοτείται από βλαστοκύτταρα, τα οποία περνούν 

μεταξύ κυκλικών περιόδων ανάπαυσης και δραστηριότητας. Τα γερασμένα βλαστοκύτταρα 

των τριχοθυλακίων εμφανίζουν ενισχυμένες φάσεις ανάπαυσης και συντομευμένες φάσεις 

ανάπτυξης και καθυστερούν ως απόκριση σε συνθήματα αναγέννησης ιστών. Τελικά, τα 

γερασμένα βλαστοκύτταρα του θύλακα της τρίχας είναι ανεπαρκή στην έναρξη του 

πολλαπλασιασμού και παρουσιάζουν μειωμένη ικανότητα αυτοανανεώσεως κατά την 
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εκτεταμένη χρήση. Η σχετιζόμενη με τη γήρανση απώλεια της έκφρασης των δεικτών 

βλαστοκυττάρων του θύλακα της τρίχας ξεκινά πολύ πριν τα τριχοθυλάκια βραχυνθούν. 

Περαιτέρω, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι η γήρανση των βλαστοκυττάρων του 

τριχοθυλακίου προέκυψε από την πρωτεόλυση του κολλαγόνου τύπου XVII 

(COL17A1/BP180) με έκφραση πρωτεάσης ως απόκριση στη βλάβη του DNA στα 

βλαστοκύτταρα και τη δέσμευσή τους για επιδερμική διαφοροποίηση. Αυτό επιτρέπει τη 

διαεπιδερμική εξάλειψη των κατεστραμμένων βλαστοκυττάρων καθώς αποβάλλουν 

κερατοκυτταρικά κύτταρα από την επιφάνεια του δέρματος (84). 

 

2.2.1 Η επίδραση της περιβαλλοντικής ρύπανσης, του ηλιακού φωτός και της 

διατροφής στο δέρμα 

 

Το ανθρώπινο δέρμα εκτίθεται συνεχώς σε ROS που παράγονται από έναν συνδυασμό 

εγγενών και εξωγενών πηγών. Το δέρμα χρησιμεύει ως διεπαφή μεταξύ του σώματος και 

του εξωτερικού περιβάλλοντος και βρίσκεται σε συνεχή επαφή με εξωτερικούς 

στρεσογόνους παράγοντες όπως η UVR και οι ρύποι του περιβάλλοντος. Η έκθεση σε 

αυτούς τους εξωγενείς παράγοντες έχει αποδειχθεί ότι είναι ένας σημαντικός παράγοντας 

που συμβάλλει στην παραγωγή ROS και στη δημιουργία οξειδωτικού στρες. Η 

προκύπτουσα οξειδωτική βλάβη που προκαλείται από το ROS από αυτές τις πηγές μπορεί 

να βλάψει τη δομή και τη λειτουργία του δέρματος, οδηγώντας στα φαινοτυπικά 

χαρακτηριστικά της εξωτερικής δερματικής γήρανσης (85).  

Η ηλιακή ακτινοβολία αποτελείται από UVR, ορατό φως και υπέρυθρο με σχετική 

συνεισφορά 6%, 40% και 54%, αντίστοιχα. Οι μορφές UVR μπορούν να υποδιαιρεθούν σε 

τρεις κατηγορίες ανάλογα με το μήκος κύματος: UVA (320–400 nm), UVB (280–320 nm) 

και UVC (100–280 nm). Η υπεριώδης ακτινοβολία είναι ο πρωταρχικός περιβαλλοντικός 

παράγοντας στην ανάπτυξη της εξωτερικής γήρανσης του δέρματος. Η υπερβολική έκθεση 

στην υπεριώδη ακτινοβολία μπορεί να οδηγήσει σε κυτταρικές, γενετικές και μοριακές 

αλλαγές στο δέρμα, οι οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε επιτάχυνση της γήρανσης του 

δέρματος, γνωστή και ως φωτογήρανση. Ο ρυθμός γήρανσης του δέρματος που προκαλείται 

από την υπεριώδη ακτινοβολία εξαρτάται από την ισορροπία μεταξύ της συχνότητας, της 

έντασης και της διάρκειας της έκθεσης και της φυσικής προστασίας από τη μελάγχρωση του 

δέρματος. Τόσο η UVA όσο και η UVB έχει αποδειχθεί ότι συμβάλλουν στη γήρανση που 
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προκαλείται από την UVR. Ωστόσο, λόγω της ικανότητάς της να διεισδύει βαθύτερα στο 

χόριο, η UVA έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί δυσανάλογα μεγαλύτερη βλάβη. Η έκθεση του 

δέρματος στην υπεριώδη ακτινοβολία είναι γνωστό ότι διεγείρει τη φωτοχημική παραγωγή 

ROS, η οποία περιλαμβάνει ανιόντα υπεροξειδίου και υπεροξείδιο του υδρογόνου (86, 87). 

Αν και οι ROS παράγονται συνεχώς στο δέρμα και εμπλέκονται σε φυσιολογικές 

διεργασίες, υπάρχουν συσσωρευμένες ενδείξεις για τις επιβλαβείς επιπτώσεις των 

υψηλών συγκεντρώσεων ROS μετά την έκθεση σε UVR. Τα αντιοξειδωτικά παράγονται από 

το δέρμα για να εξουδετερώσουν τις βλαβερές συνέπειες των ROS. Ωστόσο, οι 

υψηλότερες συγκεντρώσεις ROS που δημιουργούνται μετά από έκθεση στην υπεριώδη 

ακτινοβολία μπορεί να προκαλέσουν ανισορροπία στα κυτταρικά συστήματα 

αντιοξειδωτικής άμυνας, οδηγώντας σε οξειδωτικό στρες. Η UVB μπορεί επίσης να 

απορροφηθεί άμεσα από το DNA, οδηγώντας σε άμεση πρόκληση βλάβης στα κύτταρα. 

Το μιτοχονδριακό DNA είναι ιδιαίτερα ευάλωτο σε βλάβες μετά από έκθεση σε UVR καθώς 

τα μιτοχόνδρια έχουν περιορισμένους μηχανισμούς επιδιόρθωσης του DNA. Μια 

πρόσφατη μελέτη που εξετάζει το φάσμα δράσης της επαγόμενης από την UVR 

μιτοχονδριακή βλάβη έδειξε ότι το μιτοχονδριακό DNA είναι πιο ευάλωτο σε βλάβες σε 

μήκη κύματος UVR >320 nm σε σύγκριση με το πυρηνικό DNA. Η βλάβη στο μιτοχονδριακό 

DNA μπορεί να οδηγήσει σε μιτοχονδριακή δυσλειτουργία που μπορεί στη συνέχεια να 

αυξήσει την παραγωγή ROS. Αυτό οδηγεί σε έναν συνεχιζόμενο φαύλο κύκλο όπου η 

δημιουργία ROS μπορεί να οδηγήσει σε περαιτέρω βλάβη του μιτοχονδριακού DNA. Αυτό 

είναι ιδιαίτερα σημαντικό καθώς υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις ότι οι αλλαγές στη 

λειτουργία των μιτοχονδρίων μπορεί να επηρεάσουν αρνητικά την υγεία του δέρματος και 

να οδηγήσουν σε δερματικές παθήσεις. Η υπεριώδης ακτινοβολία είναι επομένως σε θέση 

να αυξήσει το οξειδωτικό στρες τόσο με άμεσο όσο και με έμμεσο τρόπο, είτε με ισχυρή 

διέγερση του ROS είτε με άμεση βλάβη του DNA. Αυτή η αύξηση του οξειδωτικού στρες 

μπορεί να βλάψει τις κυτταρικές λειτουργίες, οδηγώντας στις φαινοτυπικές εκδηλώσεις της 

εξωτερικής γήρανσης του δέρματος (86-88). 

Παράλληλα, η ρύπανση του περιβάλλοντος αυξάνεται σημαντικά παγκοσμίως και ο 

αντίκτυπος των ρύπων στην ανθρώπινη υγεία αποτελεί αυξανόμενη ανησυχία. Η 

πλειονότητα των ρύπων του περιβάλλοντος προέρχεται από ανθρωπογενείς πηγές, όπως οι 

εκπομπές από μηχανοκίνητα οχήματα, η καύση ορυκτών καυσίμων, οι δασικές πυρκαγιές 
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και οι βιομηχανικές εγκαταστάσεις. Αυτός ο συνδυασμός πηγών παράγει ένα πολύπλοκο 

μείγμα τοξικών ρύπων, συμπεριλαμβανομένων σωματιδίων και αερίων όπως το διοξείδιο 

του αζώτου και το όζον. Αν και υπάρχει συγκριτικά λιγότερη έρευνα που διερευνά τις 

δερματικές επιδράσεις των περιβαλλοντικών ρύπων, υπάρχει αυξανόμενη αναγνώριση των 

δυσμενών επιπτώσεων στην υγεία του δέρματος. Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει ότι η 

έκθεση σε ρύπους του περιβάλλοντος συνδέεται με την ανάπτυξη των σημείων της 

εξωτερικής γήρανσης του δέρματος. Μια μελέτη που διεξήχθη στη Γερμανία εξέτασε τη 

σχέση μεταξύ της έκθεσης σε ρύπους του περιβάλλοντος και της γήρανσης του δέρματος σε 

καυκάσιες γυναίκες. Τα αποτελέσματά τους έδειξαν ότι η χρόνια έκθεση σε σωματίδια 

συσχετίστηκε σημαντικά με σημάδια εξωτερικής γήρανσης, ιδιαίτερα με χρωστικές κηλίδες 

και πιο έντονες ρινοπαρειακές πτυχές. Η δημιουργία ROS και η επαγωγή οξειδωτικού στρες 

εμπλέκονται ως ένας από τους μηχανισμούς με τους οποίους τα σωματίδια ασκούν τις 

επιβλαβείς επιπτώσεις τους. Τα σωματίδια με διάμετρο <0,1 μm ορίζονται ως εξαιρετικά 

λεπτά σωματίδια και σχετίζονται με τις εκπομπές καυσαερίων των οχημάτων. Τα εξαιρετικά 

λεπτά σωματίδια είναι ιδιαίτερα επιβλαβή λόγω της ικανότητάς τους να διεισδύουν στους 

ιστούς πιο εύκολα και να εντοπίζονται στα μιτοχόνδρια. Μόλις απορροφηθούν, τα 

εξαιρετικά λεπτά σωματίδια είναι σε θέση να προκαλέσουν οξειδωτικό στρες και 

μιτοχονδριακή βλάβη. Το όζον στο επίπεδο του εδάφους, ένα κύριο συστατικό της 

αιθαλομίχλης, είναι ένας εξαιρετικά αντιδραστικός περιβαλλοντικός ρύπος που είναι ικανός 

να προκαλέσει οξειδωτικό στρες στους δερματικούς ιστούς. Το όζον προκαλεί τις 

επιβλαβείς επιδράσεις του μέσω αντιδράσεων ελεύθερων ριζών που επιτυγχάνονται είτε 

απευθείας με οξείδωση βιομορίων για τη δημιουργία ROS είτε με παραγωγή 

κυτταροτοξικών μη ριζικών μορίων (89, 90). 

Πειραματικές μελέτες σε ζώα έχουν δείξει ότι η έκθεση στο όζον οδηγεί σε σημάδια 

οξειδωτικού στρες, συμπεριλαμβανομένης της σημαντικής εξάντλησης των δερματικών 

αντιοξειδωτικών. Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι η τοπική εφαρμογή των αντιοξειδωτικών 

βιταμίνης C και Ε μπορεί να αποτρέψει το σχηματισμό προϊόντων οξείδωσης, μειώνοντας 

έτσι την οξειδωτική βλάβη στο δέρμα που προκαλείται από το περιβάλλον. Μια πρόσφατη 

μελέτη έδειξε ότι η εφαρμογή αντιοξειδωτικών μιγμάτων μείωσε σημαντικά το οξειδωτικό 

στρες που προκαλείται από το όζον στα ανθρώπινα κερατινοκύτταρα. Αυτά τα ευρήματα 

συμβάλλουν στα αυξανόμενα στοιχεία που καταδεικνύουν ότι η περιβαλλοντική ρύπανση 

έχει επιζήμια επίδραση στην υγεία του δέρματος και μπορεί να οδηγήσει στη γήρανση του 

δέρματος (91, 92). 
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Πρόσφατα υπήρξε σημαντικό ενδιαφέρον για τις επιδράσεις της διατροφής στο οξειδωτικό 

στρες, καθώς η διατροφή είναι μια σημαντική πηγή εξωγενώς προερχόμενων 

αντιοξειδωτικών. Στρατηγικές όπως η διατροφή και τα εξωγενή αντιοξειδωτικά 

συμπληρώματα μπορεί να έχουν δυνητικό ρόλο στην καταπολέμηση του οξειδωτικού στρες 

που προκαλείται ως αποτέλεσμα περιβαλλοντικών παραγόντων. Η εξαιρετικά 

αντιοξειδωτική μεσογειακή διατροφή, που χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη φρούτων 

και λαχανικών, έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με αυξημένη μακροζωία και μειωμένο κίνδυνο 

ασθενειών που σχετίζονται με την ηλικία. Μελέτες έχουν δείξει ότι η τήρηση της 

μεσογειακής διατροφής σχετίζεται σημαντικά με χαμηλότερα επίπεδα οξειδωτικού στρες. 

Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση της μεσογειακής διατροφής μπορεί να 

αποτρέψει την κυτταρική γήρανση στα ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα. Αντίθετα, μια 

δίαιτα πλούσια σε λιπαρά έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, 

αυξημένα επίπεδα οξειδωτικού στρες και επιταχυνόμενη κυτταρική γήρανση. Μια 

πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη δευτερογενής σε μια δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα οξειδωτικού στρες, το οποίο 

συμβάλλει στον νευροεκφυλισμό. Οι καροτενοειδής ουσίες, που βρίσκονται στα φρούτα και 

τα λαχανικά, καθώς και οι βιταμίνες A, C και E, λέγεται ότι είναι οι πιο προστατευτικές και 

συσχετίζονται αρνητικά με τα επίπεδα οξειδωτικού στρες. Μια μελέτη που εξέτασε την 

επίδραση των παραγόντων του τρόπου ζωής στο επίπεδο των καροτενοειδών 

αντιοξειδωτικών βήτα-καροτίνης και λυκοπενίου διαπίστωσε ότι τα επίπεδα 

αντιοξειδωτικών στο δέρμα αυξήθηκαν σημαντικά με τη διατροφική κατανάλωση τροφίμων 

πλούσιων σε καροτενοειδή. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η διατροφική συμπλήρωση 

αντιοξειδωτικών μπορεί να παρέχει αποτελεσματική προστασία από την εξωτερική γήρανση 

του δέρματος (93-95). 

Οι περιβαλλοντικοί επαγωγείς των ROS, όπως η έκθεση στην υπεριώδη ακτινοβολία, 

μπορούν να οδηγήσουν σε μείωση των αντιοξειδωτικών και αύξηση των επιπέδων 

οξειδωτικού στρες. Υπάρχουν αναδυόμενες ενδείξεις ότι τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα 

μπορεί να είναι σε θέση να προστατεύσουν το ανθρώπινο δέρμα από τις βλάβες UVR. Μια 

μελέτη που συνέκρινε τις επιδράσεις των εντοπιζόμενων από τα μιτοχόνδρια 

αντιοξειδωτικών με τα κυτταρικά αντιοξειδωτικά διαπίστωσε ότι ο σίδηρος, ένα 

αντιοξειδωτικό που εντοπίζεται κατά προτίμηση στα μιτοχόνδρια, ήταν σε θέση να 

προσφέρει πλήρη προστασία έναντι των μιτοχονδριακών βλαβών που προκαλούνται από 

την UVA και το H2O2. Είναι ενδιαφέρον ότι το προστατευτικό eΗ επίδραση του σιδήρου 
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βρέθηκε να είναι μεγαλύτερη από μια σειρά κυτταρικών αντιοξειδωτικών που ερευνήθηκαν, 

τα οποία περιελάμβαναν τη ρεσβερατρόλη και την κουρκουμίνη. Μια μελέτη έδειξε ότι το 

λυκοπένιο, ένα καροτενοειδές αντιοξειδωτικό που βρίσκεται στα κόκκινα φρούτα και 

λαχανικά, είναι σε θέση να προστατεύει το ανθρώπινο δέρμα από επιδράσεις που 

προκαλούνται από την υπεριώδη ακτινοβολία, εν μέρει με τη μεσολάβηση του οξειδωτικού 

στρες, όπως το δερματικό ερύθημα και η βλάβη του μιτοχονδριακού DNA. Επιπλέον, η 

συμπλήρωση συσχετίστηκε με μείωση της έκφρασης της μεταλλοπρωτεΐνης 1 (MMP-1) της 

μήτρας που προκαλείται από την υπεριώδη ακτινοβολία, ενός κολλαγονολυτικού ενζύμου 

που δρα ως βασικός ρυθμιστής στη φωτογήρανση. Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι τα από 

του στόματος συμπληρώματα που περιέχουν σύμπλεγμα θρεπτικών συστατικών ντομάτας 

πλούσιο σε λυκοπένιο και λουτεΐνη ήταν σε θέση να προστατεύσουν το ανθρώπινο δέρμα 

από την ακτινοβολία UVB/A και UVA1, αναστέλλοντας την έκφραση γονιδίων που 

εμπλέκονται σε δερματικές βλάβες που προκαλούνται από την UVR. Η πρόσληψη 

λυκοπενίου και λουτεΐνης συσχετίστηκε με σημαντικά μειωμένη έκφραση της MMP-1 και 

της αίμης οξυγενάσης-1, ενός ευαίσθητου δείκτη οξειδωτικού στρες. Τα δεδομένα από αυτές 

τις μελέτες δείχνουν ότι τα συμπληρώματα διατροφής με καροτενοειδή αντιοξειδωτικά θα 

μπορούσαν ενδεχομένως να προστατεύσουν από τις οξείες και δυνητικά μακροπρόθεσμες 

πτυχές της φωτογήρανσης (96-99). 

Παρά τις επιστημονικές αυτές μελέτες που παρέχουν στοιχεία ότι η συμπλήρωση 

αντιοξειδωτικών θα μπορούσε να προσφέρει σημαντικά οφέλη, ορισμένες μελέτες έχουν 

δείξει αντικρουόμενες παρατηρήσεις. Μια μελέτη που εξέτασε τη δια βίου συμπλήρωση 

βιταμίνης Ε σε ποντίκια δεν έδειξε συνολική βελτίωση στη διάρκεια ζωής. Προς υποστήριξη 

αυτού, μια μελέτη ερεύνησε την επίδραση της υπερ- ή υποέκφρασης ενός μεγάλου αριθμού 

γονιδίων που ρυθμίζουν τα αντιοξειδωτικά ένζυμα και διαπίστωσε ότι μόνο ένα είχε 

επίδραση στη διάρκεια ζωής. Επιπλέον, τα κλινικά δεδομένα απέτυχαν να αποδείξουν μια 

ευεργετική επίδραση με μια δοκιμή που συνέκρινε την τακτική χρήση αντηλιακού με 

συμπλήρωμα καροτενοειδών, δείχνοντας ότι η βήτα-καροτίνη δεν είχε συνολική επίδραση 

στη γήρανση του δέρματος. Μια ανασκόπηση που εξέτασε την επίδραση των 

αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στη θνησιμότητα βρήκε ότι η συμπλήρωση με βήτα-

καροτίνη, βιταμίνη Ε και βιταμίνη Α μπορεί να αυξήσει τη θνησιμότητα. Είναι σαφές από 

αυτές τις μελέτες ότι η σχέση μεταξύ της συμπλήρωσης αντιοξειδωτικών και της γήρανσης 

είναι πολύπλοκη και ελλιπώς κατανοητή. Επομένως, η προσπάθεια εξάλειψης των ROS με 

αντιοξειδωτικά συμπληρώματα μπορεί να διαταράξει την ομοιόσταση των ROS με δυνητικά 
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επιβλαβείς παρενέργειες. Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες και δοκιμές για να αποσαφηνιστεί 

πλήρως η ισορροπία μεταξύ ROS και αντιοξειδωτικών και πώς η διατροφή και η 

συμπλήρωση αντιοξειδωτικών μπορεί να επηρεάσουν αυτήν την ισορροπία (100-104). 
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Κεφάλαιο 3 - Άσκηση και Οξειδωτικό Στρες 

 

 

3.1 Επιρροή άσκησης στην παραγωγή οξειδωτικού στρες 

 

Τα θετικά οφέλη για την υγεία που απορρέουν από τη σωματική δραστηριότητα είναι καλά 

τεκμηριωμένα. Μόλις 30 λεπτά άσκησης μέτριας έντασης την ημέρα μειώνουν τον ρυθμό 

εμφάνισης διαφόρων μη μεταδοτικών ασθενειών, συμπεριλαμβανομένου του διαβήτη και 

της αθηροσκλήρωσης. Αξιοσημείωτο είναι ότι, παρά την ασαφή εξήγηση, υπάρχουν 

επιδημιολογικά δεδομένα που παραδόξως υπονοούν ότι ένας πολύ υψηλός όγκος 

ενεργειακής δαπάνης σχετίζεται με μείωση της καρδιαγγειακής υγείας. Αν και η αερόβια 

άσκηση έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τις αντιοξειδωτικές άμυνες (και επομένως παρέχει 

προστατευτική δράση έναντι του οξειδωτικού στρες), μια αύξηση του οξειδωτικού στρες 

που προέρχεται από πολύ μεγάλο όγκο αερόβιας άσκησης μπορεί να συμβάλει στην πρόοδο 

της αρτηριακής σκλήρυνσης (αθηροσκλήρωση) μέσω της οξειδωτικής τροποποίησης 

λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL) εντός του αρτηριακού τοιχώματος (105, 106). 

Η παραγωγή ROS που προκαλείται από την άσκηση συνοδεύεται από αύξηση της 

πρόσληψης οξυγόνου και πιστεύεται ότι οφείλεται σε «διαρροή» ηλεκτρονίων στο σημείο 

παραγωγής ενέργειας και η αυξημένη μεταβολική διαδικασία της άσκησης επιδεινώνει αυτό 

το αποτέλεσμα. Δεύτερον, το ανοσοποιητικό σύστημα σχηματίζει επίσης σημαντικές 

ποσότητες ROS, οι οποίες ενεργοποιούνται ως απόκριση σε μυϊκό τραυματισμό που 

προκαλείται από την άσκηση. Έχοντας φτάσει στο σημείο του τραυματισμού και της 

μόλυνσης, συγκεντρώνονται κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος. Ωστόσο, ένα 

πρόβλημα με αυτή τη διαδικασία είναι ότι ορισμένα ανοσοκύτταρα έχουν χαμηλή ικανότητα 

να διακρίνουν μεταξύ ξένων αντιγόνων και αντιγόνων ξενιστή, επομένως, εάν οι διαδικασίες 

επιλογής στόχου δεν ελέγχονται αυστηρά, τα κύτταρα του ανοσοποιητικού μπορεί να 

απελευθερώσουν τους τοξικούς τους παράγοντες σε φυσιολογικούς ιστούς ξενιστή με 

αποτέλεσμα περαιτέρω ανάπτυξη του οξειδωτικού στρες (5). 

Η σχέση μεταξύ του οξειδωτικού στρες και των αρνητικών αποτελεσμάτων για την υγεία 

πηγάζει από τον οξειδωτικό μετασχηματισμό της παγιδευμένης LDL και ο μηχανισμός 

πιστεύεται ότι είναι ίδιος στην ηρεμία όπως και στην άσκηση. Ωστόσο, το μέγεθος της 
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οξείδωσης της LDL αυξάνεται με την άσκηση. Το οξειδωτικό στρες και η επακόλουθη 

οξείδωση της LDL θεωρείται σημαντικός παράγοντας που συμβάλλει στην έκπτωση της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας και στην ανάπτυξη αθηροσκληρωτικών βλαβών. Έρευνες έχουν 

δείξει ότι οι οξείες περίοδοι άσκησης μπορούν να αυξήσουν τους δείκτες οξείδωσης της 

LDL. Ως εκ τούτου, είναι εύλογο ότι πολύ υψηλοί όγκοι ενεργειακών δαπανών μπορεί να 

προάγουν την εξέλιξη της αθηρογένεσης μέσω της αύξησης της παραγωγής ελεύθερων 

ριζών, του οξειδωτικού στρες και της οξείδωσης της LDL (5). 

 

 

Εικόνα 5. Απεικόνιση υποτιθέμενων ευαίσθητων στην οξειδοαναγωγή στόχων στους σκελετικούς μυς 

που μπορούν να επηρεάσουν την παραγωγή δύναμης 

(Πηγή: 107) 

 

Η σχέση μεταξύ της άσκησης και του οξειδωτικού στρες έχει εξεταστεί σε πολλές μελέτες 

που κυμαίνονται από οξείες σύντομες συνεδρίες άσκησης έως τρίαθλο μεγάλων 

αποστάσεων (εκείνες που έχουν διάρκεια άνω των 4 ωρών). Η πρώιμη έρευνα σχετικά με 

το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση έδειξε μια αύξηση που ήταν 
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τετραπλάσια της τιμής ηρεμίας σε υγιή άρρενα άτομα που έκαναν ποδήλατο με αυξήσεις 

στην ένταση που αντιστοιχούν σε 45%, 60% και 75% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

(VO2 Max). Μια εξήγηση που δίνεται για αυτό είναι ότι οι αντιοξειδωτικές άμυνες 

επαρκούν για να ανταποκριθούν σε αύξηση της παραγωγής ROS κατά τη διάρκεια 

άσκησης χαμηλής έντασης, αλλά καθώς αυξάνεται η ένταση της άσκησης, αυτές οι άμυνες 

ξεπερνιούνται με αποτέλεσμα σημαντικό οξειδωτικό στρες. Αυτό υποστηρίζεται από 

έρευνα που δείχνει τα αποτελέσματα που προέρχονται από ένα τρίαθλο αντοχής υψηλής 

έντασης έναντι ενός τριάθλου μεγάλων αποστάσεων/χαμηλότερης έντασης. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν σημαντική αύξηση του οξειδωτικού στρες και αντίστοιχη μείωση 

των αντιοξειδωτικών στο υψηλής έντασης μικρότερης διάρκειας τρίαθλο σε σύγκριση με 

το τρίαθλο μεγάλων αποστάσεων/χαμηλής έντασης όπου τα αντιοξειδωτικά μειώθηκαν 

αλλά δεν υπήρχε σημαντική επίδραση στο οξειδωτικό στρες (108). 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η ζήτηση οξυγόνου αυξάνεται, ιδιαίτερα στους σκελετικούς 

μυς, προκαλώντας μια δραματική αλλαγή στη ροή του αίματος σε διάφορα όργανα. 

Επιπλέον, η μυϊκή βλάβη που προκαλείται από την άσκηση προάγει τη διήθηση 

φαγοκυττάρων (δηλαδή ουδετερόφιλων και μακροφάγων) στο σημείο του τραυματισμού. 

Αυτές οι φυσιολογικές αλλαγές που συμβαίνουν κατά την οξεία άσκηση αυξάνουν την 

παραγωγή ελεύθερων ριζών, οδηγώντας σε οξειδωτική βλάβη στα βιομόρια. Το οξειδωτικό 

στρες που προκαλείται από την άσκηση που σχετίζεται με την αυξημένη παραγωγή 

ελεύθερων ριζών έχει μελετηθεί για 40 χρόνια, από τότε που αναφέρθηκε για πρώτη φορά 

από τον Dillard και τους συνεργάτες του (109). Οι πρόσφατες εξελίξεις στις βιοχημικές και 

μοριακές βιολογικές τεχνικές επέτρεψαν την παρατήρηση γεγονότων σε κυτταρικό επίπεδο 

και έχουν δείξει όλο και περισσότερο ότι οι ελεύθερες ρίζες παίζουν τουλάχιστον κάποιο 

ρόλο στις φυσιολογικές προσαρμογές μετά την άσκηση. Επομένως, οι ελεύθερες ρίζες που 

παράγονται από την άσκηση θεωρείται ότι έχουν θετικές και αρνητικές φυσιολογικές 

επιδράσεις (110, 111). 

Το 1978, ο Dillard και οι συνεργάτες του, έβαλαν τα άτομα να εκτελέσουν μια άσκηση 

κύκλου 60 λεπτών με εργόμετρο με μέγιστη ένταση 50% VO2 και ανέφεραν αυξημένα 

επίπεδα εκπνεόμενου πεντανίου, ενός δείκτη υπεροξείδωσης λιπιδίων. Αυτή η μελέτη ήταν 

η πρώτη μελέτη σε ανθρώπους ή ζώα που πρότεινε ότι η άσκηση αυξάνει το οξειδωτικό 

στρες (109). Στη συνέχεια, ο Lovlin και οι συνεργάτες του (112) μελέτησαν έξι νεαρούς 

άνδρες που εκτέλεσαν μια άσκηση αυξητικού φορτίου σε ένα εργόμετρο κύκλου μέχρι την 
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εξάντληση και διαπίστωσαν ότι τα επίπεδα στο αίμα των αντιδραστικών ουσιών 

θειοβαρβιτουρικού οξέος (TBARS), ενός άλλου δείκτη υπεροξείδωσης λιπιδίων, 

αυξήθηκαν. Σε μια μελέτη από τον Gohil και τους συνεργάτες του(113), στην οποία οκτώ 

άριστα εκπαιδευμένοι νεαροί άνδρες εκτέλεσαν κυκλική άσκηση εργόμετρου για 90 λεπτά 

σε μέγιστη ένταση 65% VO2, τα επίπεδα της GSH, ενός μη ενζυματικού αντιοξειδωτικού, 

μειώθηκαν, ενώ τα επίπεδα GSSG αντίστροφα αυξήθηκε. 

Αυτές οι μελέτες που διεξήχθησαν στα τέλη της δεκαετίας του 1970 έως τη δεκαετία του 

1980 δημιούργησαν μια σειρά από άλλες μελέτες σχετικά με το οξειδωτικό στρες που 

προκαλείται από την άσκηση. Μέχρι σήμερα, έχει υπάρξει πληθώρα αναφορών για τις 

επιπτώσεις της οξείας αερόβιας άσκησης στους δείκτες οξειδωτικού στρες. Ωστόσο, η 

πλειονότητα αυτών των μελετών διεξήχθη σε υγιείς νεαρούς άνδρες και τα άτομα σε κάθε 

μελέτη φαίνονται διαφορετικά ως προς την κατάσταση προπόνησης. Οι πιο συνηθισμένοι 

τύποι άσκησης που χρησιμοποιούνται σε αυτές τις μελέτες είναι οι ασκήσεις κυκλικού 

εργόμετρου ή διαδρόμου, στις οποίες τα άτομα συνήθως ασκούν τη μέγιστη ή υπομέγιστη 

άσκηση σε ένα ελεγχόμενο από το κλίμα εργαστήριο για 10-90 λεπτά. Ορισμένες μελέτες 

διερεύνησαν τα αποτελέσματα των εκκεντρικών ασκήσεων συστολής, όπως οι ασκήσεις 

κατάβασης. Το αίμα ήταν μακράν το πιο συχνά αναλυόμενο δείγμα. Μόνο ένας 

περιορισμένος αριθμός μελετών εξέτασε άλλα βιολογικά δείγματα, όπως εκπνεόμενο αέρα, 

σκελετικούς μύες ή ούρα. Οι αξιολογήσεις οξειδωτικού στρες που χρησιμοποιούν αυτά τα 

βιολογικά δείγματα συχνά μετρούν τα προϊόντα οξείδωσης λιπιδίων, πρωτεϊνών και DNA 

(δηλαδή MDA, PC και 8-OHdG), καθώς και τα επίπεδα αντιοξειδωτικών και την ισορροπία 

οξειδοαναγωγής στους ιστούς (114). 

Οι μετρήσεις της υπεροξείδωσης των λιπιδίων περιλαμβάνουν το ληγμένο πεντάνιο, τις 

μηλονοδιαλδεΰδες (MDA), τα υδροϋπεροξείδια λιπιδίων, τις ισοπροστάνες και τα 

συζευγμένα διένια. Οι περισσότερες μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει το MDA ως μέτρο του 

οξειδωτικού στρες που επιβάλλεται από την άσκηση. Όταν δημιουργούνται ελεύθερες ρίζες, 

μπορούν να επιτεθούν στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα στην κυτταρική μεμβράνη 

οδηγώντας σε μια αλυσίδα χημικών αντιδράσεων που ονομάζεται υπεροξείδωση λιπιδίων. 

Καθώς το λιπαρό οξύ διασπάται, σχηματίζονται αέρια υδρογονάνθρακες (αιθάνιο ή 

πεντάνιο) και αλδεΰδες (115).  
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Εικόνα 6. Βήματα υπεροξείδωσης λιπιδίων 

(Πηγή: 115) 

 

Μελέτες που έγιναν από τη δεκαετία του 1990 ανέφεραν ότι η οξεία αερόβια άσκηση 

αυξάνει τα επίπεδα δεικτών οξειδωτικής βλάβης των λιπιδίων, των πρωτεϊνών και του DNA. 

Ομοίως, πολλές μελέτες έχουν αναφέρει ότι η οξεία αερόβια άσκηση επηρεάζει τα επίπεδα 

αντιοξειδωτικών και την ισορροπία οξειδοαναγωγής. Ωστόσο, τα άμεσα στοιχεία που 

δείχνουν ότι η οξεία αερόβια άσκηση αυξάνει τις ελεύθερες ρίζες και άλλα αντιοξειδωτικά 

είναι εξαιρετικά περιορισμένα. Έτσι, η οξεία αερόβια άσκηση θεωρείται ότι προκαλεί 

οξειδωτικό στρες στους οργανισμούς. Ωστόσο, σε έναν ορισμένο αριθμό μελετών, η άσκηση 

παρατηρήθηκε ότι επηρεάζει μόνο ορισμένους δείκτες οξειδωτικού στρες ή καθόλου (116-

122). 

Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση μπορεί να προκληθεί από αερόβια 

άσκηση, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, αλλά έχει επίσης προταθεί ότι προκαλείται από 

αναερόβια άσκηση. Ο Marzatico και οι συνεργάτες του (123) έβαλαν έξι νεαρούς άρρενες 

αθλητές να εκτελούν έξι σετ 150 μέτρων σπριντ και ανέφεραν αύξηση στα επίπεδα MDA 
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στο αίμα [35]. Σε δύο ξεχωριστές μελέτες το 2003, ο Groussard και οι συνεργάτες του, 

έβαλαν επτά και οκτώ νεαρά άτομα να εκτελούν άσκηση με πετάλι πλήρους ισχύος 30 

δευτερολέπτων (το τεστ Wingate) και στη συνέχεια ανίχνευσαν αύξηση στα επίπεδα 

ελεύθερων ριζών στο αίμα (124, 125). Αυτές οι μελέτες έχουν επίσης προτείνει ότι η 

δραστηριότητα SOD στα ερυθροκύτταρα και τα επίπεδα ουρικού οξέος, βιταμίνης C, 

βιταμίνης Ε και βήτα-καροτίνης στο αίμα αυξάνονται ή μειώνονται σημαντικά μετά την 

άσκηση. Αρκετά άλλα άρθρα έχουν επίσης δείξει ότι το τεστ Wingate προκαλεί αλλαγές 

στους δείκτες οξειδωτικού στρες (126, 127). 

Εκτός από αυτές τις μελέτες που χρησιμοποιούν ασκήσεις σπριντ, άλλες μελέτες έχουν 

διερευνήσει τις επιδράσεις των ασκήσεων αντίστασης σε όλο το σώμα (εκπαίδευση μυϊκών 

ομάδων σε όλο το σώμα χρησιμοποιώντας πολλαπλούς τύπους ασκήσεων αντίστασης) 

στους δείκτες οξειδωτικού στρες. Σε μια μελέτη στην οποία 12 άριστα εκπαιδευμένοι νεαροί 

άνδρες πραγματοποίησαν τρία σετ οκτώ τύπων ασκήσεων αντίστασης με μέγιστο φορτίο 10 

επαναλήψεων, ο McBride και οι συνεργάτες του (128) διαπίστωσαν ότι τα επίπεδα MDA 

στο αίμα αυξήθηκαν. Αυτό είναι ένα από τα πολλά στοιχεία που καταδεικνύουν ότι οι 

ασκήσεις αντίστασης σε όλο το σώμα αλλάζουν τα επίπεδα των δεικτών οξειδωτικού στρες 

στο αίμα. Επιπλέον, οι ασκήσεις τοπικής αντίστασης (που ορίζονται εδώ ως ασκήσεις που 

εκπαιδεύουν μια συγκεκριμένη μυϊκή ομάδα χρησιμοποιώντας έναν μόνο τύπο άσκησης 

αντίστασης) αλλάζουν επίσης τα επίπεδα στο αίμα των δεικτών οξειδωτικού στρες. Ενώ 

όλες αυτές οι μελέτες αξιολόγησαν το οξειδωτικό στρες στο αίμα, αρκετές άλλες μελέτες 

χρησιμοποίησαν βιοψίες μυών για να επιβεβαιώσουν ότι οι ασκήσεις τοπικής αντίστασης 

αυξάνουν το οξειδωτικό στρες στους σκελετικούς μύες (114). 

Από την άλλη πλευρά, άλλες μελέτες διαπίστωσαν ότι οι ασκήσεις αντίστασης δεν 

επηρεάζουν τα επίπεδα οξειδωτικού στρες στο αίμα (129, 130). Ωστόσο, μια μελέτη 

μεμονωμένων αλλαγών στις αποκρίσεις του οξειδωτικού στρες στην έκκεντρη άσκηση 

ανέφερε μεγάλη μεταβλητότητα μεταξύ των ατόμων μετά από οξεία έκκεντρη άσκηση 

επέκτασης γόνατος, ακόμη και σε άτομα με την ίδια κατάσταση προπόνησης (131). Αυτή η 

μελέτη έδειξε περαιτέρω ότι σε περίπου ένα στα τρία άτομα, το οξειδωτικό στρες που 

προκαλείται από την άσκηση ήταν είτε απροσδόκητο είτε αμελητέο (ποσοστό ανταπόκρισης 

5% ή χαμηλότερο). Αυτό το αποτέλεσμα υποδηλώνει εύλογα ότι οι ασυνέπειες μεταξύ των 

μελετών στα αποτελέσματα τόσο για αναερόβιες όσο και για αερόβιες ασκήσεις μπορούν 
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να αποδοθούν όχι μόνο στην κατάσταση της προπόνησης αλλά και σε μεγάλη 

μεταβλητότητα μεταξύ των ατόμων στο οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση. 

Συνοπτικά, η έρευνα έχει δείξει ότι γενικά, οι οξείες περίοδοι άσκησης αντοχής σε μέτρια 

έως υψηλή ένταση αυξάνουν το οξειδωτικό στρες. Επιπλέον, υπάρχουν στοιχεία που 

υποδηλώνουν ότι η υπερβολική παραγωγή ελεύθερων ριζών συμβαίνει μόνο όταν η άσκηση 

είναι εξαντλητική (5, 120). 

 

Εικόνα 7. Όρμηση και άσκηση 

(Πηγή: 132)          
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Εικόνα 8. Επιδράσεις της άσκησης στο οξειδωτικό στρες (ΜΕΤ=αναλογία μεταβολικού ρυθμού 

εργασίας προς τυπικό μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας, Οx=οξειδωτικό στρες, PA=σωματική 

δραστηριότητα, ROS= αντιδραστικά είδη οξυγόνου) 

(Πηγή: 132) 

 

                                                                                                                                                                                                             

3.2  Καθοριστικοί παράγοντες του οξειδωτικού στρες που προκαλείται 

από την άσκηση και πηγές παραγωγής ελεύθερων ριζών 

 

Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση, θεωρείται ότι επηρεάζεται σε 

μεγάλο βαθμό από το φορτίο άσκησης. Το 2003 ο Quindry και οι συνεργάτες του, έβαλαν 

νεαρούς άνδρες να εκτελούν ασκήσεις διαφορετικής έντασης για την ίδια διάρκεια και 

διαπίστωσαν ότι η παραγωγή ουδετερόφιλων υπεροξειδίου, που χρησιμοποιήθηκε σε αυτή 

τη μελέτη ως δείκτης οξειδωτικού στρες, αυξήθηκε μόνο σε εντάσεις πάνω από το όριο 

γαλακτικού οξέος (LT). Επιπλέον, αν και τα άτομα σε αυτή τη μελέτη εκτέλεσαν άσκηση 

σε δύο διαφορετικές εντάσεις για δύο διαφορετικές διάρκειες, οι οποίες κατανάλωναν τον 

ίδιο συνολικό αριθμό θερμίδων (4 ή 60 λεπτά σε εντάσεις LT + 10% ή LT - 10%, 

αντίστοιχα), αλλαγές στους δείκτες οξειδωτικού στρες εμφανίστηκαν μόνο με ασκήσεις που 

πραγματοποιήθηκαν σε ένταση LT + 10% (133). Αυτό υποδηλώνει ότι η ένταση της 

άσκησης έχει μεγαλύτερη επίδραση στις αλλαγές στις αποκρίσεις του οξειδωτικού στρες 

του αίματος παρά στη συνολική θερμιδική δαπάνη. Πράγματι, πολυάριθμες μελέτες σε ζώα 

και ανθρώπους έχουν προτείνει ότι οι αποκρίσεις του οξειδωτικού στρες αλλάζουν με τρόπο 

που εξαρτάται από την ένταση της άσκησης (134). 
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Ωστόσο, σε μια μελέτη το 2007, στην οποία νεαροί άνδρες και γυναίκες εκτέλεσαν μια 

άσκηση κυκλικού εργομέτρου για 30, 60 ή 120 λεπτά σε σταθερή ένταση (70% VO2 max), 

ο Bloomer και οι συνεργάτες του (135) ανέφεραν ότι οι δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίμα 

αυξήθηκαν περισσότερο στην άσκηση των 120 λεπτών. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν 

αναφερθεί σε αρκετές μελέτες τόσο σε ανθρώπους όσο και σε ζώα. Με μια ματιά, αυτά τα 

ευρήματα φαίνεται να έρχονται σε αντίθεση με αυτά του Quindry και των συνεργατών του 

(133). Ωστόσο, η άσκηση προκαλεί οξειδωτικό στρες μόνο όταν η ένταση υπερβαίνει ένα 

συγκεκριμένο όριο. Έτσι, είναι κατανοητό ότι το οξειδωτικό στρες αυξάνεται με την 

παράταση της διάρκειας της άσκησης μόνο όταν πληρούνται οι παραπάνω προϋποθέσεις. 

Ωστόσο, ο φυσιολογικός μηχανισμός με τον οποίο η αυξημένη ένταση ή η παρατεταμένη 

διάρκεια της άσκησης αυξάνει το οξειδωτικό στρες παραμένει άγνωστος. Η συνεχιζόμενη 

έρευνα επιδιώκει να προσδιορίσει αυτόν τον μηχανισμό με βάση τις διαφορές στις οδούς 

παραγωγής των ROS και των ελεύθερων ριζών, καθώς και στις διαφορές στις αποκρίσεις 

των συστημάτων αντιοξειδωτικής άμυνας στην άσκηση (114). 

Όπως περιγράφηκε προηγουμένως, το οξειδωτικό στρες προκαλείται από μια διαταραχή της 

ισορροπίας οξειδοαναγωγής. Ως εκ τούτου, οι μελέτες διεξάγονται από την προοπτική της 

προαγωγής της οξείδωσης με την άσκηση και από την άποψη της αντιοξείδωσης. Μια 

προηγούμενη μελέτη ανέφερε ότι μια δίαιτα χρόνια ανεπαρκής σε αντιοξειδωτικά 

επιδεινώνει το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση, ενώ άλλες μελέτες έχουν 

αναφέρει ότι τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα αναστέλλουν το οξειδωτικό στρες που 

προκαλείται από την άσκηση. Με άλλα λόγια, η έλλειψη αντιοξειδωτικών που προκαλείται 

από παράγοντες όπως η μη ισορροπημένη διατροφή μπορεί να αυξήσει το οξειδωτικό στρες 

κατά τη διάρκεια της άσκησης, ενώ η λήψη αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων μπορεί να 

αναστείλει το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση. Ως εκ τούτου, για ένα 

ιδανικό πείραμα, όλα τα άτομα θα πρέπει να τίθενται σε πανομοιότυπες δίαιτες εκ των 

προτέρων και θα πρέπει να τους απαγορεύεται η λήψη αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων 

(114). 

Είναι επίσης σημαντικό τα in vivo επίπεδα αντιοξειδωτικών να μπορούν να βελτιωθούν όχι 

μόνο μέσω της πρόσληψης εξωγενών αντιοξειδωτικών αλλά και μέσω της άσκησης. Πολλές 

μελέτες σε ζώα έχουν αναφέρει ότι η προπόνηση με άσκηση αντοχής αυξάνει τα επίπεδα 

αντιοξειδωτικών ενζύμων στους σκελετικούς μύες σε κατάσταση ηρεμίας. Η προπόνηση 

άσκησης αντοχής έχει επίσης προταθεί ότι αυξάνει τα επίπεδα αντιοξειδωτικών ενζύμων 
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κατά την ηρεμία στο αίμα, την καρδιά και το ήπαρ Αυτά τα φαινόμενα προσαρμογής 

θεωρείται επίσης ότι επηρεάζονται από τη θέση των σκελετικών μυών, τον τύπο των μυϊκών 

ινών, την ένταση και τη διάρκεια της προπόνησης και τη γήρανση (136-138). 

Έτσι, η τακτική άσκηση μπορεί να επηρεάσει το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την 

άσκηση αυξάνοντας τα επίπεδα αντιοξειδωτικών. Στην πραγματικότητα, αρκετές μελέτες 

έχουν αναφέρει ότι η μακροχρόνια προπόνηση μειώνει το οξειδωτικό στρες μετά από οξεία 

άσκηση. Επομένως, κατά τη διεξαγωγή ενός πειράματος, ο πειραματιστής πρέπει να έχει 

ακριβή γνώση της κατάστασης εκπαίδευσης των ανθρώπων ή των ζώων. Ένα φαινόμενο 

προσαρμογής που ονομάζεται «φαινόμενο επαναλαμβανόμενου αγώνα» εμφανίζεται στο 

οξειδωτικό στρες που προκαλείται από εκκεντρική άσκηση συστολής, ακόμη και μετά από 

μία μόνο περίοδο. Επομένως, οι επαναλήψεις ασκήσεων που βλάπτουν τους μυς θα πρέπει 

να αντιμετωπίζονται με μέτρα όπως σταθερά διαστήματα προπόνησης (139). 

Επομένως, η ένταση και η διάρκεια της άσκησης, η διατροφική πρόσληψη και η κατάσταση 

προπόνησης είναι σημαντικοί παράγοντες που επηρεάζουν το οξειδωτικό στρες που 

προκαλείται από την άσκηση. Εκτός από αυτούς τους παράγοντες, η γήρανση, η 

αφυδάτωση, η υποξία και το φύλο έχουν επίσης προταθεί ότι δυνητικά επηρεάζουν το 

οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση (114). Επιπλέον, μια πρόσφατη μελέτη 

έχει προτείνει ότι τα επίπεδα οξειδωτικού στρες σε κατάσταση ηρεμίας επηρεάζουν τον 

βαθμό του οξειδωτικού στρες που προκαλείται από την άσκηση (131). Ωστόσο, τα στοιχεία 

είναι περιορισμένα σχετικά με τις επιδράσεις αυτών των παραγόντων στο οξειδωτικό στρες 

που προκαλείται από την άσκηση και τον μηχανισμό πίσω από αυτές τις επιδράσεις, γεγονός 

που δικαιολογεί περαιτέρω μελέτες. 

Μια πρώιμη μελέτη (από τη δεκαετία του 1970) που διερεύνησε την πηγή ROS και την 

παραγωγή ελεύθερων ριζών έδειξε ότι το 2-5% του οξυγόνου που καταναλώνεται στα 

μιτοχόνδρια σε ηρεμία μετατρέπεται σε υπεροξείδια μέσω της αναγωγής ενός ηλεκτρονίου 

(140). Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η κατανάλωση οξυγόνου στους ενεργούς μύες είναι 

έως και 100 φορές υψηλότερη από ό,τι σε κατάσταση ηρεμίας. Έτσι, η κύρια πηγή 

παραγωγής ROS και ελεύθερων ριζών υποτέθηκε ότι είναι τα μιτοχόνδρια. Ωστόσο, μια 

μεταγενέστερη μελέτη έδωσε μια αντιφατική ερμηνεία, ενώ άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι 

τα μιτοχόνδρια των σκελετικών μυών δεν είναι η κύρια πηγή παραγωγής ROS και 

ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια της άσκησης (141, 142). 
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Οξειδωτικά ένζυμα όπως η οξειδάση της νικοτιναμίδης δινουκλεοτιδικής φωσφορικής 

αδενίνης (NADPH) και η οξειδάση της ξανθίνης (XO) θεωρούνται ότι εμπλέκονται στην 

παραγωγή ROS και ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια της άσκησης. Η οξειδάση NADPH 

εντοπίζεται στην περιτονία, στο σαρκοπλασματικό δίκτυο, στα Τ-σωληνάρια και στους 

σκελετικούς μύες και πιστεύεται ότι αυξάνει την παραγωγή υπεροξειδίων 

απελευθερώνοντας ηλεκτρόνια. Αντίθετα, η XO εντοπίζεται στην πλασματική μεμβράνη 

των σκελετικών μυών και πιστεύεται ότι παράγει υπεροξείδια μετατρέποντας την 

υποξανθίνη σε ξανθίνη και ουρικό οξύ. Στη βασική έρευνα που χρησιμοποιούσε την 

οξειδάση NADPH και τους αναστολείς XO (δηλαδή, αποκυνίνη ή αλλοπουρινόλη), η 

παραγωγή υπεροξειδίων και οι αυξήσεις στα προϊόντα οξείδωσης στους σκελετικούς μύες 

αναστέλλονταν κατά τη διάρκεια της άσκησης. Αν και έχουν προταθεί αρκετές πιθανές 

θέσεις παραγωγής ROS και ελεύθερων ριζών στους σκελετικούς μυς κατά τη διάρκεια της 

άσκησης, η κύρια πηγή παραγωγής δεν έχει προσδιοριστεί οριστικά. Επιπλέον, όπως 

περιγράφηκε προηγουμένως, το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση 

μπορεί να προκληθεί και σε άλλους ιστούς, υποδηλώνοντας ότι ιστοί εκτός από τους 

σκελετικούς μύες θα πρέπει επίσης να εξετάζονται ως πιθανές πηγές παραγωγής ROS και 

ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια της άσκησης (114).  

Η μυϊκή βλάβη που προκαλείται από την άσκηση που προκαλείται από ασκήσεις κατάβασης 

και αντίστασης, είναι γνωστό ότι προκαλεί μια σειρά από φλεγμονώδεις αποκρίσεις στον 

κατεστραμμένο μυϊκό ιστό, προάγοντας έτσι τη διήθηση φαγοκυττάρων όπως τα 

ουδετερόφιλα και τα μακροφάγα (143). Τα φαγοκύτταρα που διεισδύουν στον μυϊκό ιστό 

διαδραματίζουν απαραίτητο ρόλο στην επισκευή και την αναγέννηση των ιστών, όπως η 

αποικοδόμηση πρωτεϊνών και η εξάλειψη των κυτταρικών υπολειμμάτων, και θεωρείται ότι 

απελευθερώνουν σημαντική ποσότητα ROS και ελεύθερων ριζών στη διαδικασία 

απόκρισης. Αν και αυτός ο μηχανισμός παραγωγής δεν έχει ακόμη πλήρως προσδιοριστεί, 

έχει αποδειχθεί ότι ενέχει δυνητικά την αναπνευστική έκρηξη που συμβαίνει όταν ξεκινά η 

φαγοκυττάρωση. Ο Tidball (144) έδειξε ότι η παραγωγή υπεροξειδίου αυξάνεται από την 

οξειδάση NADPH κατά τη διάρκεια μιας αναπνευστικής έκρηξης, ότι τα υπεροξείδια που 

παράγονται με αυτόν τον τρόπο μετατρέπονται αμέσως σε υπεροξείδιο του υδρογόνου από 

το SOD και ότι αυτό το υπεροξείδιο του υδρογόνου μετατρέπεται σε ισχυρά οξειδωτικά 

όπως ρίζες υδροξυλίου και υποχλωριώδες οξύ.  
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Έτσι, έχει αποδειχθεί ότι η μυϊκή βλάβη που προκαλείται από την άσκηση προκαλεί 

διαφορετικές χρονικές αλλαγές στις γενικές αποκρίσεις του οξειδωτικού στρες, κυρίως λόγω 

της παραγωγής ROS και ελεύθερων ριζών με επίκεντρο τα φαγοκύτταρα. Αρκετές 

προηγούμενες μελέτες έχουν αναφέρει ότι τα επίπεδα ελεύθερων ριζών στο αίμα και στους 

σκελετικούς μύες αυξάνονται αμέσως σε ασκήσεις χωρίς μυϊκή βλάβη, κάτι που έρχεται σε 

πλήρη αντίθεση με την άσκηση έκκεντρης σύσπασης, στην οποία αυξάνεται τα επίπεδα 

ελεύθερων ριζών σε αίμα δεν παρατηρείται παρά μόνο 72 ώρες αργότερα. Οι αποκρίσεις 

οξειδωτικού στρες στην εκκεντρική άσκηση συστολής αναφέρεται ότι είναι υψηλότερες σε 

άτομα με ευαίσθητες αποκρίσεις στους δείκτες μυϊκής βλάβης (δηλαδή, κινάση κρεατίνης 

ορού). Αυτά τα ευρήματα υποδεικνύουν ότι υπάρχει μια ορισμένη καθυστέρηση μεταξύ της 

άσκησης έκκεντρης συστολής και της αυξημένης παραγωγής ελεύθερων ριζών, σε σύγκριση 

με εκείνη για την άσκηση που επικεντρώνεται στην ομόκεντρη σύσπαση (145). 

Μελέτες που διερευνούν τις επιδράσεις των διαφορών στους τύπους μυϊκής συστολής σε 

δείκτες οξειδωτικού στρες (δηλαδή, προϊόντα οξείδωσης και επίπεδα αντιοξειδωτικών) 

συνέκριναν την αλλαγή της χρονικής πορείας λαμβάνοντας δείγματα πολλές φορές μετά την 

άσκηση. Τα αποτελέσματα αυτών των μελετών, που διεξήχθησαν από την ίδια ομάδα 

μελέτης, έδειξαν ότι οι αλλαγές στους δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίμα που σχετίζονται 

με την άσκηση με επίκεντρο την ομόκεντρη σύσπαση φτάνουν στο μέγιστο μεταξύ 0 και 4 

ωρών μετά την άσκηση, ενώ η πλειονότητα αυτών των δεικτών επιστρέφει στις βασικές 

τιμές 6 ώρες μετά την άσκηση. Από την άλλη πλευρά, στην άσκηση έκκεντρης συστολής, 

οι τιμές των δεικτών κορυφώνονται στις 48-96 ώρες μετά την άσκηση και σταδιακά 

επιστρέφουν στις βασικές τιμές έως 7 ημέρες μετά την άσκηση (146). 

Λίγες μελέτες έχουν παρατηρήσει μακροπρόθεσμες αλλαγές στους δείκτες οξειδωτικού 

στρες μέχρι να επιστρέψουν στις βασικές τιμές. Ωστόσο, αν και ο αριθμός των μετρήσεων 

που έγιναν ήταν περιορισμένος, πολλές μελέτες έχουν αναφέρει ότι οι ασκήσεις που 

επικεντρώνονται στην ομόκεντρη συστολή αυξάνουν τις τιμές του δείκτη οξειδωτικού στρες 

σε σχετικά πρώιμο στάδιο (από αμέσως μετά έως αρκετές ώρες αργότερα), ενώ στην άσκηση 

έκκεντρης συστολής, οι αυξήσεις στις τιμές του δείκτη οξειδωτικού στρες καθυστερούν 

(114). 

Επιπρόσθετα, ο παράγοντας 2 που σχετίζεται με τον πυρηνικό παράγοντα ερυθροειδές 2 

(Nrf2) είναι ένας μεταγραφικός παράγοντας που θεωρείται κύριος ρυθμιστής της 

αντιοξειδωτικής άμυνας, διευκολύνοντας περισσότερα από 200 κυτταροπροστατευτικά 
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γονίδια ως απόκριση στο οξειδωτικό στρες (147). Ο σχηματισμός ROS που προκαλείται από 

την άσκηση μπορεί να ενεργοποιήσει το Nrf2 που πιθανώς συμβαίνει μέσω της οξείδωσης 

των υπολειμμάτων κυστεΐνης. Μία μόνο περίοδος άσκησης έχει παρατηρηθεί ότι αυξάνει 

την έκφραση του γονιδίου Nrf2 σε ποντίκια άγριου τύπου (148). Ωστόσο, αυτή η μελέτη 

διεξήχθη χρησιμοποιώντας οξείες ασκήσεις που δεν είναι αρκετά μεγάλες για να 

προβλέψουν εάν η άσκηση μπορεί να αυξήσει την έκφραση του γονιδίου Nrf2 ή όχι. 

Ωστόσο, μια πρόσφατη μελέτη παρατήρησε ότι η οξεία άσκηση αύξησε τα επίπεδα 

πρωτεΐνης Nrf2 στο αίμα σε νέους και ηλικιωμένους άνδρες (149). Μια άλλη μελέτη έδειξε 

ότι το Nrf2 αυξήθηκε σε μέτριες ασκήσεις σε διάδρομο (150), υποδηλώνοντας ότι η φυσική 

κατάσταση παίζει σημαντικό ρόλο στη διατήρηση του επιπέδου Nrf2. Ωστόσο, μια αύξηση 

της σηματοδότησης Nrf2 εξαρτάται από τη διάρκεια της άσκησης (149). Για παράδειγμα, οι 

ασκήσεις σε διάδρομο σε <1 ώρα δεν προκάλεσαν καμία αλλαγή στο επίπεδο Nrf2 στα ζώα 

(151). Αντίθετα, όταν η διάρκεια αυξάνεται, είναι προφανές ότι το επίπεδο Nrf2 αυξάνεται 

στον σκελετικό μυϊκό ιστό (151, 152). Πρόσφατες έρευνες ανέφεραν ότι ο τρόπος άσκησης, 

η ένταση και η διάρκεια μπορούν να επηρεάσουν τον κύκλο του Nrf2 in vivo όπως 

επηρεάζοντας τη συχνότητα εισαγωγής/εξαγωγής του Nrf2 μέσα και έξω από τον πυρήνα 

(134, 153).  

Συνοψίζοντας, μια ταξινόμηση των οξέων ασκήσεων σύμφωνα με τον τύπο μυϊκής 

συστολής δείχνει ότι ενώ το οξειδωτικό στρες εμφανίζεται σε σχετικά πρώιμο στάδιο σε 

ασκήσεις που επικεντρώνονται στην ομόκεντρη σύσπαση, το οξειδωτικό στρες που 

προκαλείται από την άσκηση έκκεντρης συστολής εμφανίζεται μετά από μια ορισμένη 

καθυστέρηση. Στην πραγματικότητα, η οριστική διαφοροποίηση μεταξύ των δύο τύπων 

ασκήσεων είναι δύσκολη επειδή η άσκηση που επικεντρώνεται στην ομόκεντρη σύσπαση 

μπορεί επίσης να προκαλέσει μυϊκή βλάβη ανάλογα με τις συνθήκες της άσκησης. Ωστόσο, 

ο τύπος της μυϊκής συστολής κατά τη διάρκεια της άσκησης μπορεί να έχει σημαντική 

επίδραση στην απόκριση του οξειδωτικού στρες που προκαλείται από την άσκηση, και ως 

εκ τούτου πρέπει να σημειωθεί κατά τη διεξαγωγή ενός πειράματος (154). 
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Εικόνα 9. Καθοριστικοί παράγοντες του οξειδωτικού στρες που προκαλείται από την άσκηση και 

πηγές παραγωγής ελεύθερων ριζών 

(Πηγή: 114) 

 

 

Εικόνα 10. Αντιδραστικά είδη και φυσιολογικές προσαρμογές στην προπόνηση αντοχής 

(Πηγή: 114) 
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Εικόνα 11. Ολοκληρωμένα αποτελέσματα άσκησης, αντιοξειδωτικής διατροφής και εξωγενών 

αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στην κατάσταση και την υγεία του οξειδωτικού στρες 

(Πηγή: 132) 

 

 

3.3 Η άσκηση ως αντιοξειδωτικό 

 

Η άσκηση ορίζεται ως οποιαδήποτε σωματική κίνηση που παράγεται από τους σκελετικούς 

μύες που έχει ως αποτέλεσμα την κατανάλωση ενέργειας, η οποία μπορεί να είναι αδόμητη, 

μπορεί να είναι μια καθημερινή δραστηριότητα, προκαθορισμένη, σκόπιμη και 

επαναλαμβανόμενη δραστηριότητα, αθλήματα βάσης και ανταγωνιστικά και μια τακτική 

σωματική δραστηριότητα μέτριας έντασης όπως περπάτημα, ποδήλατο ή αθλήματα που 

αποφέρει σημαντικά οφέλη για την υγεία (155). 

Προκειμένου να εξουδετερωθούν οι αρνητικές επιπτώσεις και η τοξικότητα του οξειδωτικού 

στρες στην υγεία, τα άτομα σε οποιαδήποτε ηλικία, με ιδιαίτερη προσοχή στη γήρανση, 

μπορούν να επωφεληθούν από τη συνεχή, επομένως επαναλαμβανόμενη με την πάροδο του 

χρόνου, σωματική δραστηριότητα που μπορεί να μετριάσει τις βλαβερές συνέπειες που 

προκαλούν οι ελεύθερες ρίζες. Ωστόσο, αν και τα αντιδρώντα είδη συνδέονται με επιβλαβή 
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βιολογικά γεγονότα, είναι απαραίτητα για την κυτταρική ανάπτυξη και τη βέλτιστη 

λειτουργία. Πράγματι, τα κύτταρα έχουν εξελίξει στρατηγικές για να χρησιμοποιούν 

αντιδραστικά είδη ως βιολογικά ερεθίσματα. Δρουν ως υποκυτταρικοί αγγελιοφόροι σε 

σημαντικές διαδικασίες μοριακής σηματοδότησης και ρυθμίζουν την ενεργοποίηση 

ενζύμων και γονιδίων. Τα ROS εμπλέκονται στην ανοσοαπόκριση των κυττάρων και στην 

αποτοξίνωση των φαρμάκων, είναι απαραίτητη προϋπόθεση για αγγειοδιαστολή, βέλτιστη 

μυϊκή σύσπαση και έναρξη απόπτωσης. Επιπλέον, συσσωρευμένα στοιχεία υποδηλώνουν 

ότι τα ROS δημιουργούνται κατά τη διάρκεια της άσκησης και ρυθμίζουν το επίπεδο της 

μυϊκής συστολής. Η μέτρια συμπλήρωση ROS προκαλεί αύξηση στη δύναμη. Ωστόσο, η 

σχετική αύξηση της παραγωγής ROS που συμβαίνει κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης 

συμβάλλει στην ανάπτυξη οξείας μυϊκής κόπωσης (156). 

Η σωματική δραστηριότητα βελτιώνει την αντιοξειδωτική άμυνα και μειώνει τα επίπεδα 

υπεροξείδωσης των λιπιδίων τόσο σε ενήλικες όσο και σε ηλικιωμένα άτομα. Τα ηλικιωμένα 

σωματικά ενεργά άτομα παρουσιάζουν αντιοξειδωτική δραστηριότητα και επίπεδα 

υπεροξείδωσης λιπιδίων παρόμοια με τα νεαρά άτομα που κάνουν καθιστική ζωή, 

τονίζοντας τη σημασία της τακτικής σωματικής δραστηριότητας για την επιβράδυνση της 

διαδικασίας βλάβης που σχετίζεται με τη γήρανση (157). 

Η μέτρια άσκηση και ο ενεργός τρόπος ζωής έχουν αποδειχθεί χρήσιμα όχι μόνο στην 

πρόληψη του οξειδωτικού στρες, αλλά και στην πρωτογενή και δευτερογενή προστασία από 

καρδιαγγειακές διαταραχές, διαβήτη τύπου ΙΙ, μεταβολικό σύνδρομο και νευροεκφυλιστικές 

ασθένειες όπως η νόσος Alzheimer. Τα ευεργετικά αποτελέσματα της άσκησης 

αντικατοπτρίζονται και στην απελευθέρωση μυοκινών. Αυτά τα μόρια ασκούν αυτο-, παρα- 

και/ή ενδοκρινικές επιδράσεις και περιλαμβάνουν κυτοκίνες, ιντερλευκίνες όπως η IL-6 και 

άλλα πεπτίδια που παράγονται, εκφράζονται και απελευθερώνονται από τις μυϊκές ίνες και 

έχουν ρόλο στην προστασία από ασθένειες που σχετίζονται με χαμηλή φλεγμονή βαθμού 

όπως η αθηροσκλήρωση (158, 159). 

Ο βαθμός στον οποίο τα αντιδρώντα είδη είναι χρήσιμα ή επιβλαβή εξαρτάται από τη 

διάρκεια της άσκησης, την ένταση, την κατάσταση φυσικής κατάστασης και τη διατροφική 

κατάσταση του ατόμου (160). 

Τα εργαλεία αντιοξειδωτικής άμυνας του οργανισμού αποτελούνται από αντιοξειδωτικά 

ένζυμα (υπεροξειδική δισμουτάση, καταλάση και υπεροξειδάση γλουταθειόνης κ.λπ.) και 

μη ενζυματικά αντιοξειδωτικά (Συνένζυμο Q10, γλουταθειόνη, ουρικό οξύ, λιποϊκό οξύ, 
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χολερυθρίνη κ.λπ.). Η δημιουργία ROS που προκαλείται από την άσκηση έχει ως 

αποτέλεσμα αυξημένη δραστηριότητα ενζυματικών αντιοξειδωτικών, τα οποία στη 

συνέχεια οδηγούν σε αυξημένη αντίσταση σε οξειδωτικές προκλήσεις, 

συμπεριλαμβανομένης μιας μεγάλης ποικιλίας ασθενειών που σχετίζονται με το οξειδωτικό 

στρες, συμπεριλαμβανομένων των καρδιαγγειακών παθήσεων, των επίκτητων 

νευροεκφυλιστικών διαταραχών (Αλτσχάιμερ και νόσο του Πάρκινσον),του άσθματος, του 

διαβήτη και μιτοχονδριακών μυοπαθειών. Το CoQ10, γνωστό και ως ουβικινόνη, είναι ένα 

λιποδιαλυτό μόριο που υπάρχει στα περισσότερα ευκαρυωτικά κύτταρα, κυρίως στα 

μιτοχόνδρια. Αποτελεί συστατικό της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων και παίζει ρόλο 

στην παραγωγή κυτταρικής ενέργειας. Η ουμπικινόλη, δρα ως σημαντικό αντιοξειδωτικό 

στον οργανισμό. Το CoQ10 συντίθεται ενδογενώς και η διαιτητική πρόσληψή του είναι 

περιορισμένη (69). 

Έχει αναφερθεί ότι η έντονη άσκηση, που αναφέρεται ως τουλάχιστον τριάντα λεπτά 

έντονης και κοντά στο όριο συσταλτικής δραστηριότητας των μυών, αυξάνει την παραγωγή 

οξειδωτικών στους μυς, περιορίζοντας την απόδοση. Η χρόνια έκθεση σε υψηλά επίπεδα 

ROS μπορεί να γίνει τοξική, εξαντλώντας το ενζυματικό και μη ενζυματικό αντιοξειδωτικό 

σύστημα και οδηγώντας σε εξασθενημένη κυτταρική λειτουργία, βλάβη μακρομορίων, 

απόπτωση και νέκρωση. Επομένως, η υπερβολική σωματική άσκηση είναι επιζήμια για τα 

μη εκπαιδευμένα άτομα, αλλά η προοδευτική προπόνηση επιτρέπει στα κύτταρα να 

αποτοξινώσουν πιο εύκολα μια μεγαλύτερη ποσότητα ROS. Η σωματική δραστηριότητα θα 

μπορούσε να είναι επιζήμια όταν προκαλεί αλλοιωμένη ορμονική δραστηριότητα, αλλαγές 

στον ρυθμό ύπνου-εγρήγορσης, στην όρεξη, αλλαγές στην αρτηριακή πίεση και στον 

καρδιακό ρυθμό. Πράγματι, όσοι είναι υπερβολικά προπονημένοι συχνά βρίσκουν αύξηση 

στους παλμούς της καρδιάς τους ακόμη και σε κατάσταση ηρεμίας, δυσκολεύονται να 

αποκοιμηθούν, είναι νευρικοί ή/και καταθλιπτικοί, μπορεί να είναι υποτασικοί και έχουν 

λιγότερο αποτελεσματικό ανοσοποιητικό σύστημα (161). 

Έτσι, δεδομένου ότι έχει αναφερθεί ότι τα άτομα που συμμετέχουν σε τακτική άσκηση, 

λόγω προσαρμοστικής απόκρισης, επιδεικνύουν υψηλότερα επίπεδα μιτοχονδριακού 

περιεχομένου και συσσωρεύουν χαμηλότερα επίπεδα ROS στη δεδομένη ένταση από εκείνα 

που δεν είναι εκπαιδευμένα, η λογική είναι ότι τόσο ο νεότερος όσο και ο ηλικιωμένος 

πληθυσμός μπορούν να επωφεληθούν από μια συνεχή σωματική δραστηριότητα για να 

ευνοήσουν μια πιο γρήγορη ανάκτηση της οξείδωσης που προκαλείται από έντονες 
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περιόδους άσκησης, που συχνά αναφέρονται σε ένα μέγιστο αερόβιο τεστ, και έτσι να 

προστατεύσουν το σώμα από τις οξειδωτικές βλάβες (69). 

 

3.4 Άσκηση και αισθητικά προβλήματα 

 

Αν χρησιμοποιηθεί κατάλληλα, η σωματική άσκηση είναι το καλύτερο μέσο που διατίθεται 

επί του παρόντος για την καθυστέρηση και την πρόληψη των συνεπειών της γήρανσης, 

καθώς και για τη βελτίωση της υγείας και της ευεξίας. Ο στόχος είναι να προκληθεί η 

βέλτιστη διέγερση (προπόνηση) προκειμένου να επιτευχθεί η μέγιστη προσαρμογή, αλλά 

χωρίς υπερδιέγερση. Στους όρους της φυσιολογίας της άσκησης, ο στόχος είναι η 

προπόνηση στο μέγιστο αλλά όχι η υπερπροπόνηση. Επομένως, είναι πολύ σημαντικό να 

εξατομικεύεται σωστά η άσκηση και να παρακολουθείται η λειτουργική προσαρμογή. Αυτό 

θα επιτρέψει να γίνονται προσαρμογές ανάλογα με την ιατρική και φυσιολογική κατάσταση 

του ατόμου κάθε στιγμή. Οι σωματικές δραστηριότητες που αναπτύσσουν 

καρδιοαναπνευστική ικανότητα βρίσκονται στην καρδιά οποιουδήποτε προγράμματος 

άσκησης. Αυτές οι δραστηριότητες έχουν σχεδιαστεί για να βελτιώσουν τόσο την ικανότητα 

όσο και την αποτελεσματικότητα των καρδιαγγειακών και μεταβολικών συστημάτων. 

Βοηθούν επίσης στον έλεγχο και τη μείωση του σωματικού λίπους. Τα αποτελέσματα της 

αερόβιας άσκησης, π.χ. το περπάτημα, είναι πολύ θετικά, ειδικά για την καρδιαγγειακή 

υγεία. Αυτές οι βελτιώσεις είναι ανεξάρτητες από τη φυλή, το φύλο, την ηλικία και το δείκτη 

μάζας σώματος (162). 

Οι Ryosuke, Yoshie και Hiromi (163) διαπίστωσαν ότι η άσκηση σχετίζεται με σημαντικά 

υψηλότερη ενυδάτωση της κεράτινης στιβάδας - όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα 

δραστηριότητας, τόσο υψηλότερη είναι η ενυδάτωση. Δεν βρέθηκε διαφορά στη 

διαεπιδερμική απώλεια νερού. Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η τακτική άσκηση μπορεί να 

αποτρέψει την ξηροδερμία. Τα ευρήματα μπορεί να είναι χρήσιμα για την πρόληψη και τη 

θεραπεία της ξηροδερμίας και την προώθηση των πλεονεκτημάτων της άσκησης.  

Επιπλέον, ο Nakagawa και οι συνεργάτες του (164) διαπίστωσαν ότι η μέτρια έως υψηλή 

άσκηση βελτιώνει σημαντικά την ελαστικότητα του δέρματος.  

Μια προοπτική μελέτη το 2008 αξιολόγησε την επίδραση της άσκησης στην ακμή. Τα άτομα 

χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες: μια ομάδα ελέγχου χωρίς ενδείξεις φυσικής δραστηριότητας, 
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μια ομάδα που έκανε σωματική δραστηριότητα πέντε φορές την εβδομάδα και έκανε ντους 

μέσα σε μία ώρα μετά την άσκηση και μια ομάδα που ασκούνταν πέντε φορές την εβδομάδα 

και έκαναν ντους μετά από τέσσερις ώρες μετά την άσκηση. Τα αποτελέσματα δεν 

αποκάλυψαν σημαντικές διαφορές, αλλά υπήρχε μεγαλύτερη τάση για αυξημένες βλάβες 

στις δύο ομάδες με τη σωματική δραστηριότητα (165). 

Παράλληλα, η σωματική δραστηριότητα έχει θετική επίδραση στη θεραπεία της 

κυτταρίτιδας με πολλούς τρόπους, ειδικά το κολύμπι: διεγείρει την κυκλοφορία και προάγει 

την οξυγόνωση των ιστών, αυξάνει το μεταβολισμό και μειώνει τη μάζα του λίπους 

καίγοντας θερμίδες, βελτιώνει τον μυϊκό τόνο, προάγει τη λεμφική παροχέτευση και 

βελτιώνει την κυκλοφορία του αίματος. Μια μικτή προπόνηση που αποτελείται από αερόβια 

δραστηριότητα, κολύμπι και μυϊκή ενίσχυση μέσω της χρήσης σύγχρονων μηχανημάτων 

και μασάζ φαίνεται να είναι η καλύτερη προσέγγιση για τη μείωση της κυτταρίτιδας. Η 

χαμηλής έντασης αερόβια δραστηριότητα ενδείκνυται για την ενεργοποίηση της 

κυκλοφορίας του αίματος και την αύξηση της λιπόλυσης για ενεργειακούς σκοπούς. Από 

αυτή την άποψη, το γρήγορο περπάτημα αντιπροσωπεύει την πιο κατάλληλη 

δραστηριότητα, καθώς η φυσική κίνηση του βήματος διεγείρει τη φλεβική συστολή, 

ευνοώντας την κυκλοφορία στα κάτω άκρα. Μελέτες που διεξήχθησαν σε 38 γυναίκες που 

έκαναν συνδυασμένο πρόγραμμα κολύμβησης και μασάζ έδειξαν μείωση του υποδόριου 

λίπους, των πτυχών και των περιφερειών του δέρματος, του βάρους και του βαθμού 

κυτταρίτιδας (166). 

Μια μελέτη που δείχνει ποντίκια που υποβάλλονται σε σωματική δραστηριότητα έχει δείξει 

ότι η υπερβολική σωματική δραστηριότητα επιδεινώνει τη δερματίτιδα, ενώ η ήπια 

σωματική δραστηριότητα τείνει να τη βελτιώνει. Η άσκηση σχετίζεται με αύξηση των 

δεικτών οξειδωτικού στρες, αλλά η ήπια έως μέτρια φυσική δραστηριότητα φαίνεται να έχει 

ευεργετικά αποτελέσματα αυξάνοντας τη δραστηριότητα των αντιοξειδωτικών ένζυμα μέσω 

της μείωσης των δεικτών οξειδωτικού στρες (167). 

Αρκετές μελέτες υποστηρίζουν ότι η τακτική σωματική δραστηριότητα φαίνεται να έχει 

θετικά αποτελέσματα στη βελτίωση του εκζέματος. Μια μελέτη οκτώ χωρών στον Ειρηνικό 

έδειξε ότι η καθιστική ζωή είναι ένα από τα στοιχεία που μπορούν να προκαλέσουν την 

έκφραση του εκζέματος (168). Μια δεύτερη μελέτη σε Λιβανέζους εφήβους είπε ότι η 

τακτική δραστηριότητα μπορεί να έχει θετική επίδραση στο έκζεμα (169). Υπήρξαν επίσης 
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δύο άλλες σημαντικές μελέτες που έχουν δείξει ότι η τακτική σωματική δραστηριότητα 

μπορεί να ωφελήσει τα άτομα με έκζεμα (170, 171). 

Πολλές μελέτες δείχνουν ότι αθλήματα όπως το μπάσκετ, το cross-country, η ξιφασκία, το 

ποδόσφαιρο, το ράγκμπι, το βόλεϊ, η άρση βαρών και η πάλη μπορούν να προκαλέσουν 

δερματικές λοιμώξεις από S. aureus. Σε αθλήματα επαφής όπως στο μπάσκετ, το 

ποδόσφαιρο, το ράγκμπι και την πάλη, η επαφή δέρμα με δέρμα μπορεί να προκαλέσει 

δερματικές αντιδράσεις. Στην πραγματικότητα, οι μελέτες αναφέρουν ότι το 22% των 

παλαιστών και το 20% των παικτών μπάσκετ έχουν δερματικές παθήσεις (172).  

Μια μελέτη σε μια μεγάλη και ετερογενή ομάδα ανθρώπων έδειξε ότι η έντονη 

δραστηριότητα ήταν αντιστρόφως ανάλογη με τον κίνδυνο ψωρίασης. Η αύξηση των ωρών 

σωματικής δραστηριότητας μείωσε τον κίνδυνο εμφάνισης ψωρίασης. Αποδείχθηκε ότι 105 

λεπτά τρέξιμο ή 180 λεπτά κολυμβητής παίζοντας τένις μείωσαν τον κίνδυνο εμφάνισης 

ψωρίασης κατά 25 έως 30%. Ανάμεσα σε ατομικές δραστηριότητες, ακόμα και αερόβιες 

ασκήσεις ή ρυθμική γυμναστική έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο ψωρίασης. Μια 

άλλη δράση της τακτικής σωματικής δραστηριότητας είναι η μείωση της παχυσαρκίας, της 

φλεγμονής (ένα συστατικό που παίζει βασικό ρόλο στην ψωρίαση) και των διαφόρων 

στοιχείων που χαρακτηρίζουν το μεταβολικό σύνδρομο (173). 

Ταυτόχρονα, η κνίδωση που προκαλείται από την άσκηση ονομάζεται επίσης χολινεργική 

κνίδωση και ο πραγματικός μηχανισμός αυτού του τύπου κυψελών είναι ακόμα άγνωστος. 

Φαίνεται ότι οφείλεται σε αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος ως αποτέλεσμα άσκησης, 

πυρετού, συναισθηματικού στρες ή ακόμα και μόνο ενός ζεστού μπάνιου. Εμφανίζεται 

περίπου έξι λεπτά μετά την έναρξη της σωματικής άσκησης και μπορεί να διαρκέσει πολύ 

περισσότερο από 20 λεπτά. Συχνά επηρεάζεται πρώτα το πάνω μέρος του σώματος και μετά 

όλα τα υπόλοιπα (174). 

Επιπρόσθετα,  η άσκηση μπορεί να βοηθήσει στην ανάπτυξη των μαλλιών γιατί αυξάνει τη 

ροή του αίματος και την κυκλοφορία σε όλο το σώμα. Η αύξηση της ροής του αίματος 

σημαίνει ότι περισσότερα θρεπτικά συστατικά και οξυγόνο φτάνουν στο τριχωτό της 

κεφαλής. Οι άνθρωποι μπορούν να βοηθήσουν στη θρέψη των τριχοθυλακίων τους 

εκτελώντας 30 λεπτά καρδιαγγειακής άσκησης τουλάχιστον τρεις φορές την εβδομάδα 

(176).  
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Ωστόσο, ο Choi και οι συνεργάτες του (176) διαπίστωσαν ότι οι άνδρες με αλωπεκία 

ασκούνταν περισσότερο από τον κανονικό πληθυσμό. Επίσης το ποσοστό των ασθενών με 

αλωκεπία παρουσίασε αυξητική τάση καθώς αυξανόταν η συχνότητα άσκησης χαμηλής 

έντασης. Οι ερευνητές κατέληξαν εάν μπορούσε να υποτεθεί ότι η άσκηση θα μπορούσε να 

προκαλέσει αλωπεκία, το οξειδωτικό στρες που δημιουργείται κατά τη διάρκεια της 

άσκησης παίζει σημαντικό ρόλο στη διαδικασία. Το οξειδωτικό στρες αυξάνει την είσοδο 

της διυδροτεστοστερόνης στα δερματικά θηλώδη κύτταρα και τα δραστικά είδη οξυγόνου 

(ROS), που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες, αυξάνουν τη συγκέντρωση και τη 

δραστηριότητα της 5α-αναγωγάσης.   
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Συμπεράσματα 

 

Το οξειδωτικό στρες και οι ελεύθερες ρίζες είναι γενικά γνωστό ότι είναι επιβλαβή για την 

ανθρώπινη υγεία. Ένας μεγάλος αριθμός μελετών καταδεικνύει ότι στην πραγματικότητα οι 

ελεύθερες ρίζες συμβάλλουν στην έναρξη και την εξέλιξη αρκετών παθολογιών, που 

κυμαίνονται από καρδιαγγειακή νόσο έως καρκίνο. 

Τα αντιοξειδωτικά, ως κατηγορία ενώσεων ικανών να εξουδετερώσουν το οξειδωτικό στρες 

και να μετριάσουν τις επιπτώσεις του στην υγεία των ατόμων, κέρδισαν τεράστια προσοχή 

από τη βιοϊατρική ερευνητική κοινότητα, επειδή αυτές οι ενώσεις όχι μόνο έδειξαν καλό 

βαθμό αποτελεσματικότητας όσον αφορά την πρόληψη ή/και τη θεραπεία ασθενειών, αλλά 

επίσης λόγω της γενικής αντίληψης ότι είναι απαλλαγμένα από σημαντικές παρενέργειες. 

Εάν είναι αλήθεια ότι τα αντιοξειδωτικά μπορούν να είναι πολύ χρήσιμα στην πρόληψη, τη 

διαχείριση ή τη θεραπεία ανθρώπινων παθολογιών, είναι επίσης αλήθεια ότι δεν έχουν 

ανοσία στη δημιουργία δυσμενών επιπτώσεων.  

Το οξειδωτικό στρες μπορεί να μειωθεί προσεγγίζοντας έναν ισορροπημένο τρόπο ζωής. Η 

διατροφή παίζει κρίσιμο ρόλο και η καλύτερη θεραπεία κατά του οξειδωτικού στρες είναι 

τα αντιοξειδωτικά. Το οξειδωτικό στρες παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση δυνητικά 

σοβαρών καταστάσεων. Μακροπρόθεσμα, η αύξηση του επιπέδου των προοξειδωτικών 

παραγόντων μπορεί να προκαλέσει δομικά ελαττώματα στο μιτοχονδριακό DNA και 

αλλαγές στην ενζυμική λειτουργικότητα ή στις κυτταρικές δομές, με την εμφάνιση 

λειτουργικών, δομικών ανωμαλιών ή εκτροπών στη γονιδιακή έκφραση. Έχει επίσης 

αποδειχθεί ότι εκτός από τα μεταβολικά προϊόντα, άλλοι εξωτερικοί παράγοντες μπορούν 

να έχουν προοξειδωτική δράση, γεγονός που οδήγησε στο συμπέρασμα ότι ο τρόπος ζωής 

και η διατροφή μπορούν να παίξουν σημαντικό ρόλο στον έλεγχο του οξειδωτικού στρες. 

Τα αντιοξειδωτικά είναι επίσης επιρρεπή στην οξείδωση, και ως εκ τούτου η χρήση τους ως 

τρόφιμα (ή συμπληρώματα) θα πρέπει να εξετάζεται προσεκτικά επειδή οι αντιδράσεις 

οξείδωσης και αναγωγής δεν συμβαίνουν μεμονωμένα. Η πρόσληψη υψηλών δόσεων 

αντιοξειδωτικών τονίζεται όλο και περισσότερο καθώς υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις για 

ορισμένες επιβλαβείς επιπτώσεις. Η μελέτη των χημικών συστατικών τους ως μελλοντικών 

προφυλακτικών και θεραπευτικών παραγόντων θα είχε ιδιαίτερο ενδιαφέρον, καθώς είναι 

πιο αποτελεσματικά και ασφαλέστερα από τα ευρέως διαθέσιμα. 



54 

 

Εκτεταμένα στοιχεία δείχνουν ότι το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από τα ROS παίζει 

σημαντικό ρόλο στη διαδικασία της γήρανσης του ανθρώπινου δέρματος. Η εξωτερική 

γήρανση του δέρματος οφείλεται σε μεγάλο βαθμό από περιβαλλοντικούς παράγοντες 

και εξωτερικούς στρεσογόνους παράγοντες όπως η περιβαλλοντική ρύπανση με υπεριώδη 

ακτινοβολία, και οι παράγοντες του τρόπου ζωής έχει αποδειχθεί ότι διεγείρουν την 

παραγωγή ROS και προκαλούν οξειδωτικό στρες. Η οξειδωτική βλάβη από αυτές τις 

εξωγενείς πηγές μπορεί να βλάψει τη δομή και τη λειτουργία του δέρματος, οδηγώντας 

στα φαινοτυπικά χαρακτηριστικά της εξωτερικής γήρανσης του δέρματος. Πολλές μελέτες 

έχουν διεξαχθεί για να αποσαφηνιστεί ο μηχανισμός της γήρανσης και από αυτό 

υπάρχουν συνεχείς ενδείξεις που υποστηρίζουν την πρόταση ότι τα μιτοχόνδρια 

εμπλέκονται ευρέως τόσο στη γήρανση όσο και στη γήρανση. Ωστόσο, η διαδικασία 

γήρανσης δεν είναι πλήρως κατανοητή και απαιτείται περαιτέρω εργασία για την 

κατανόηση των μοριακών διεργασιών που εμπλέκονται στη δερματική γήρανση. Αυτό θα 

μπορούσε ενδεχομένως να οδηγήσει στην ανάπτυξη προληπτικών και θεραπευτικών 

παρεμβάσεων για τη γήρανση του δέρματος. 

Υπάρχει ήδη συναίνεση ότι η άσκηση αυξάνει την παραγωγή ελεύθερων ριζών. Ωστόσο, οι 

ελεύθερες ρίζες είναι εξαιρετικά αντιδραστικές και έχουν εξαιρετικά σύντομο χρόνο 

ημιζωής, γεγονός που καθιστά δύσκολη την άμεση μέτρησή τους. Για το λόγο αυτό, 

προηγούμενες μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει πολυάριθμους δείκτες οξειδωτικού στρες, 

συμπεριλαμβανομένων των προϊόντων οξείδωσης, ως δείκτες που αντανακλούν τις 

αυξήσεις στις ελεύθερες ρίζες. Αυτοί οι δείκτες οξειδωτικού στρες έχουν όλοι 

πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα, γι' αυτό το οξειδωτικό στρες θα πρέπει να αξιολογηθεί 

με τη μέτρηση πολλαπλών δεικτών. Τελικά, αυτό καθιστά πιο δύσκολο να κατανοηθεί το 

οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση. Επιπλέον, είναι επί του παρόντος 

άγνωστο εάν οι αλλαγές στους δείκτες οξειδωτικού στρες που σχετίζονται με την άσκηση 

αντιπροσωπεύουν πράγματι σημαντικές αποκλίσεις από τα βέλτιστα εύρη, από φυσιολογική 

άποψη. Ως εκ τούτου, μια μελλοντική μελέτη που θα προσδιορίζει βιοδείκτες με υψηλότερη 

ευαισθησία και εγκυρότητα είναι δικαιολογημένη. Επιπλέον, είναι απαραίτητο να εξεταστεί 

η φυσιολογική σημασία του οξειδωτικού στρες που προκαλείται από την άσκηση με 

καθιερωμένες τυπικές τιμές δεικτών οξειδωτικού στρες. 

Επιπλέον, για πολλά χρόνια, το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την άσκηση 

ερμηνεύεται με έμφαση στους σκελετικούς μυς με βάση την υπόθεση ότι η παραγωγή ROS 
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και ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια της άσκησης συμβαίνει κυρίως στους σκελετικούς 

μυς. Για παράδειγμα, αρκετές θέσεις παραγωγής ROS και ελεύθερων ριζών στους 

σκελετικούς μύες έχουν ταυτοποιηθεί με αναστολείς συγκεκριμένων ενζύμων (π.χ. 

αποκυνίνη και αλλοπουρινόλη) και in vitro πειράματα που μιμούνται την άσκηση. Ωστόσο, 

τα τελευταία χρόνια, υπάρχει μια αυξανόμενη κατανόηση ότι το ίδιο το αίμα, εκτός από τα 

όργανα συμπεριλαμβανομένων των σκελετικών μυών, είναι επίσης πηγή παραγωγής 

ελεύθερων ριζών. Αντίστοιχα, έχει αναφερθεί ότι ελεύθερες ρίζες μπορεί να παράγονται σε 

ερυθροκύτταρα και λευκοκύτταρα. Επομένως, η τοποθεσία παραγωγής ελεύθερων ριζών 

κατά τη διάρκεια της άσκησης πρέπει να διερευνηθεί μέσω μιας ολοκληρωμένης 

προσέγγισης. Επιπλέον, οι θέσεις παραγωγής ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια της 

άσκησης εικάζεται ότι επηρεάζονται από πειραματικές συνθήκες όπως ο τύπος άσκησης 

(δηλαδή ο τύπος μυϊκής συστολής), η ένταση και η διάρκεια.  

Μελέτες έχουν δείξει ότι η τακτική άσκηση με ελαφριά έως μέτρια ένταση θα μπορούσε 

σταδιακά να ενισχύσει τον ενδογενή αντιοξειδωτικό αμυντικό μηχανισμό και να μειώσει το 

επίπεδο του οξειδωτικού στρες. Αντίθετα, η οξεία άσκηση και η άσκηση υψηλής έντασης 

οδηγούν σε αυξημένο επίπεδο οξειδωτικού στρες. Ένας σημαντικός αριθμός μελετών έχει 

δείξει ότι η τακτική αερόβια άσκηση μπορεί να ενεργοποιήσει το αντιοξειδωτικό σύστημα 

του σώματος, να ρυθμίσει προς τα πάνω τους ενδογενείς αντιοξειδωτικούς παράγοντες και 

να ενισχύσει τη δραστηριότητα των αντιοξειδωτικών ενζύμων.  

Τέλος, η μέτριας έντασης άσκηση μπορεί να βελτιώσει την ελαστικότητα και την ενυδάτωση 

του δέρματος, και να βελτιώσει την κυτταρίτιδα. Ωστόσο, η έντονη άσκηση μπορεί να 

οδηγήσει σε δερματικά προβλήματα όπως η ακμή και η θυλακίτιδα.                                                                                                                                            
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