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Περίληψη 

Η ελεύθερη ρίζα είναι ένα άτομο ή μόριο που περιέχει ένα ή περισσότερα ασύζευκτα 

ηλεκτρόνια και είναι ικανό για ανεξάρτητη ύπαρξη. Υπάρχουν ενδογενείς ελεύθερες ρίζες 

αλλά μπορούν να παραχθούν και από εξωγενείς παράγοντες. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 

είναι απαραίτητες για την υγεία αλλά η συσσώρευση τους προκαλεί ασθένειες στον 

οργανισμό, για αυτό είναι σημαντική η δράση των αντιοξειδωτικών, τα οποία καταστρέφουν 

τις επιπλέον ελεύθερες ρίζες διατηρώντας σταθερή την ισορροπία μεταξύ των ριζών αυτών 

και των ίδιων των αντιοξειδωτικών. Συνεπώς, σκοπός του ανθρώπου είναι να διατηρεί 

σταθερή τόσο την ποσότητα των αντιοξειδωτικών όσο και των ελεύθερων ριζών. Για να το 

επιτύχει αυτό πρέπει να διατηρεί μια ισορροπημένη διατροφή πλούσια σε αντιοξειδωτικά, 

όπως είναι η μεσογειακή και χορτοφαγική διατροφή που έχουν ως κύρια συστατικά της 

διατροφής τα φρούτα και τα λαχανικά καθώς και ελαιόλαδο και κρασί (η μεσογειακή), τα 

οποία είναι πλούσια σε αντιοξειδωτικά, πολυφαινόλες και άλλες ουσίες που δρουν 

συνεργατικά, διατηρώντας έτσι στα επιθυμητά επίπεδα τα αντιοξειδωτικά. Παρόλο που η 

τήρηση μιας διατροφής πλούσια σε αντιοξειδωτικά είναι ιδανική, η λήψη των 

αντιοξειδωτικών αυτών με συμπληρώματα δεν συνιστάται επειδή ο τρόπος δράσης 

τους  στον οργανισμό είναι περίπλοκος και μπορεί να έχουν τελικά αρνητικά αποτελέσματα. 

Ένας άλλος τρόπος διατροφής που θα μπορούσε να μειώσει το υψηλό οξειδωτικό στρες είναι 

ο διαιτητικός περιορισμός.  
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Abstract 

A free radical is an atom or molecule that contains one or more unpaired electrons and is 

capable of independent existence. Endogenous free radicals exist but they can also be 

produced by exogenous agents. Free radicals of oxygen are essential for health but their 

accumulation causes diseases in the body, for this reason the action of antioxidants is 

important. They can destroy the extra free radicals by maintaining a stable balance between 

these radicals and the antioxidants themselves. Therefore, it is purposeful to keep both the 

amount of antioxidants and free radicals stable. In order to achieve this, humans must 

maintain a balanced diet rich in antioxidants, such as the Mediterranean and vegetarian diet. 

The main components of these diets are fruits and vegetables as well as olive oil and wine 

(the Mediterranean), which are rich in antioxidants , polyphenols and other substances that 

act cooperatively, thus maintaining the desired levels of antioxidants. Although following a 

diet rich in antioxidants is ideal, their consumption by supplementation is not recommended. 

Antioxidants react in the body in complex ways and can ultimately cause negative effects. 

Another type of diet that could reduce high oxidative stress is dietary restriction. 
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Κεφάλαιο 1: Εισαγωγή 

Το οξειδωτικό στρες είναι μια κατάσταση στην οποία ο οργανισμός έχει μεγαλύτερα ποσά 

παραγόμενων ελεύθερων ριζών οξυγόνου παρά αντιοξειδωτικών (Betteridge D. 

J.,2000). Σκοπός της εργασίας είναι να διαπιστωθεί αν και πως η διατροφή επηρεάζει το 

οξειδωτικό στρες. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου αποτελούν φυσιολογικά συστατικά του 

οργανισμού αλλά όταν συσσωρεύονται προκαλούν προβλήματα. Έχει γίνει αποδεκτό ότι το 

οξειδωτικό στρες έχει ρόλο σε πολλές ασθένειες όπως η στεφανιαία νόσο, η καρδιακή 

ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης διαβήτη, η αρτηριακή υπέρταση, η παγκρεατίτιδα, το σύνδρομό 

ισχαιμίας, η ρευματοειδής αρθρίτιδα και άλλες όπως η νόσος Αlzheimer, η νόσος του 

Parkinson, η προεκλαμψία και το σύνδρομο επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (AIDS) 

(Γιαννακοπούλου, E.,2009). Επίσης η περίσσεια ελεύθερων ριζών που παράγονται 

αποτελούν  μέρος της αιτίας εμφάνισης φλεγμονής, ορισμένων μορφών καρκίνου και 

γήρανσης (Γιαννακοπούλου, E.,2009). Έτσι, λοιπόν είναι σημαντικό να μειωθούν οι 

περιπτώσεις ατόμων σε κατάσταση υψηλού οξειδωτικού στρες. Αυτό μπορεί να 

πραγματοποιηθεί με μια διατροφή πλούσια σε αντιοξειδωτικά ή με την κατανάλωση 

συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών, έτσι ώστε τα επίπεδα των αντιοξειδωτικών να είναι πάντα 

αρκετά για να καταπολεμήσουν τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, να αποφεύγεται δηλαδή η 

συσσώρευση τους.   

Στην συγκεκριμένη εργασία, αφού αναλύθηκαν τα αντιοξειδωτικά και ποια τρόφιμα 

αποτελούν πηγές τους, προτείνονται η μεσογειακή και η χορτοφαγική διατροφή. Οι δύο 

αυτοί τρόποι διατροφής περιλαμβάνουν υψηλή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών που 

βρέθηκαν να περιέχουν υψηλά επίπεδα ποικίλων αντιοξειδωτικών. Η μεσογειακή διατροφή 

περιλαμβάνει επιπλέον καθημερινή κατανάλωση ελαιόλαδου και συχνή κόκκινου κρασιού. 

Και τα δύο αυτά συστατικά της διατροφής αναλύονται και διαπιστώθηκε υψηλή 

αντιοξειδωτική δράση, η οποία μάλλον οφείλεται στις πολυφαινόλες.  

Οι πολυφαινόλες αναλύονται σε κατηγορίες και όπως και στα αντιοξειδωτικά 

περιγράφονται οι δράσεις τους και σε ποια τρόφιμα μπορούν να βρεθούν. Όλα τα φρούτα 

και τα λαχανικά φαίνεται να περιέχουν έστω και σε μικρές ποσότητες πολυφαινόλες, 

κάνοντας την κατανάλωση τους εύκολη. Τονίζεται στην συνέχεια η προσοχή που πρέπει να 

υπάρχει στην περίπτωση κατανάλωσης μεγάλων ποσών πολυφαινόλων.   

Ένας άλλος τρόπος να αυξηθούν τα επίπεδα αντιοξειδωτικών είναι η κατανάλωση 

αυτών με την μορφή συμπληρωμάτων. Η δράση αυτή δεν προτείνεται και αναφέρονται τα 

προβλήματα που αντιμετωπίζονται στην δημιουργία ασφαλών και με σίγουρα αποτελέσματα 
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συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών. Επιπλέον, ο διαιτητικός περιορισμός προτείνεται να 

ερευνηθεί περισσότερο αλλά μπορεί να έχει θετική επίδραση στο οξειδωτικό στρες.  
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Κεφάλαιο 2: Θεωρητικό υπόβαθρο - ανασκόπηση βιβλιογραφίας 

1. Ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 

Το άτομο αποτελείται από ηλεκτρόνια πρωτόνια και νετρόνια. Τα πρωτόνια και τα νετρόνια 

αποτελούν το πυρήνα του ατόμου και τα ηλεκτρόνια κινούνται σε καθορισμένες τροχιές γύρω 

του. Οι τροχιές αυτές που ακολουθούν τα ηλεκτρόνια ονομάζονται στιβάδες (Παύλου, Ζ., & 

Ευθυμίου, Ο).  Τα ηλεκτρόνια στις στιβάδες ομαδοποιούνται γύρω από τον πυρήνα με βάση 

την ενέργεια που κάθε ηλεκτρόνιο έχει στην συγκεκριμένη στοιβάδα. Η στιβάδα που 

βρίσκεται πιο κοντά στον πυρήνα είναι αυτή με την χαμηλότερη ενέργεια. Όσο πιο μακριά 

βρίσκεται μια στιβάδα από τον πυρήνα τόσο πιο μεγάλη είναι η στιβάδα, τόσο πιο πολλά 

ηλεκτρόνια χωράει και τόσο πιο μεγάλη ενέργεια έχει (Kerr Craig, 2013). Ο αριθμός των 

ηλεκτρονίων στην τελευταία στιβάδα καθορίζει την χημική συμπεριφορά του ατόμου, καθώς 

τα ηλεκτρόνια αυτά εμπλέκονται σε χημικές αντιδράσεις (Παύλου, Ζ., & Ευθυμίου, Ο). Γενικά, 

τα άτομα έχουν ως στόχο να φθάσουν στην πιο σταθερή κατάσταση που μπορούν, δηλαδή 

στην χαμηλότερη ενέργεια. Πολλά άτομα γίνονται σταθερά όταν η τελευταία στιβάδα τους 

είναι γεμάτη με ηλεκτρόνια ή όταν ικανοποιούν τον κανόνα της οκτάδας (Atkins, P. W., 2023). 

Ο κανόνας της οκτάδας ισχύει μόνο για τα στοιχεία της κύριας ομάδας, όπως το οξυγόνο και 

ο άνθρακας, και αναφέρει ότι τα ηλεκτρόνια θέλουν να έχουν οκτώ ηλεκτρόνια σθένους ( 

Britannica, T. Editors of Encyclopaedia, 2019). Εάν τα άτομα δεν έχουν αυτή τη διάταξη, θα 

προσπαθήσουν να την αποκτήσουν λαμβάνοντας, χάνοντας ή μοιράζοντας ηλεκτρόνια μέσω 

δεσμών (Atkins, P. W., 2023). Οι στιβάδες χωρίζονται σε υποστιβάδες. Η υποστιβάδα είναι η 

περιοχή που κινείται το ηλεκτρόνιο μέσα στην στιβάδα. Κάθε υποστιβάδα αποτελείται από 

τροχιακά. Τα τροχιακά αποτελούν περιοχές με την μεγαλύτερη πιθανότητα να βρεθεί ένα 

συγκεκριμένο ηλεκτρόνιο στις υποστιβάδες. Σε κάθε τροχιακό χωράνε δύο ηλεκτρόνια, τα 

οποία πρέπει να έχουν αντίθετη στροφορμή. Στροφορμή ή spin είναι η μαγνητική ροπή που 

παράγεται από την περιστροφή του ηλεκτρονίου γύρω από τον άξονά του (Perivolaropoulos, 

L., 2016).   

 Στην περίπτωση που ένα ηλεκτρόνιο κινείται μόνο του σε ένα τροχιακό το 

ηλεκτρόνιο αυτό ονομάζεται ασύζευκτο ηλεκτρόνιο. Η ελεύθερη ρίζα είναι ένα άτομο ή μόριο 

που περιέχει ένα ή περισσότερα ασύζευκτα ηλεκτρόνια και είναι ικανό για ανεξάρτητη 

ύπαρξη (Halliwell, B. ,1987).  

Στους ζωντανούς οργανισμούς η ποιο σημαντική κατηγορία ελεύθερων ριζών είναι 

οι ελεύθερες ρίζες που προέρχονται από το οξυγόνο (Miller, D. M., Buettner, G. R., & Aust, S. 

D., 1990). Το οξυγόνο δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί από το κύτταρο αν δεν ενεργοποιηθεί 
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ως ελεύθερη ρίζα οξυγόνου, που είναι αναγκαία για αρκετές σημαντικές λειτουργίες του 

κυττάρου τόσο σε κατάσταση ηρεμίας όσο και σε απόκριση σε διάφορα ερεθίσματα. 

(Magder, S.,2006). Ιδιαίτερα, το οξυγόνο είναι απαραίτητο στην διάσπαση των θρεπτικών 

ουσιών. Συγκεκριμένα χρησιμοποιείται σαν τελικός αποδέκτης ηλεκτρονίων στην οξειδωτική 

φωσφωριλίωση. Έτσι χωρίς το οξυγόνο η διαδικασία δεν θα ολοκληρωθεί για απελευθέρωση 

ενέργειας (Egbuna, C., & Ifemeje, J. C., 2017). Συνεπώς, δεν μπορεί να υπάρξει ζωή χωρίς την 

ύπαρξη των ελεύθερων ριζών οξυγόνου (Preiser, J. C., 2012). Η ύπαρξη ασύζευκτου 

ηλεκτρονίου επιτρέπει στις ρίζες οξυγόνου να λάβουν ή να προσφέρουν ηλεκτρόνια σε αλλά 

μόρια με σκοπό επιτευχθεί μια πιο σταθερή κατάσταση (Betteridge D. J., 2000).  Αποτελούν 

έτσι πολύ δραστικά μόρια που συμπεριφέρονται ως αναγωγικές ή οξειδωτικές ουσίες 

(Γιαννακοπούλου, E., 2009).  

Γενικά, οι ρίζες οξυγόνου είναι σημαντικές για την λειτουργία του οργανισμού. 

Εμπλέκονται σε πολλές βιοχημικές δραστηριότητες των κυττάρων όπως η μεταγωγή σήματος, 

η γονιδιακή μεταγραφή και η ρύθμιση της δραστικότητας της διαλυτής γουανυλικής 

κυκλάσης (Uttara et al., 2009). Ένα παράδειγμα είναι το μονοξείδιο του αζώτου (NO), ένα 

σημαντικό μόριο σηματοδότησης που ουσιαστικά ρυθμίζει τη χαλάρωση και τον 

πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων των αγγείων, την προσκόλληση 

λευκοκυττάρων, τη συσσώρευση αιμοπεταλίων, την αγγειογένεση, τη θρόμβωση, τον 

αγγειακό τόνο και την αιμοδυναμική (Zheng and Storz, 2009). Τα ανοσοκύτταρα παράγουν 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (ROS) και ελεύθερες ρίζες αζώτου (RNS) και τα χρησιμοποιούν ως 

σημαντικό όπλο για να καταστρέψουν παθογόνα (Egbuna, C., & Ifemeje, J. C., 2017).  

Όμως, οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου είναι παραπροϊόντα πολλών εκφυλιστικών 

αντιδράσεων σε πολλούς ιστούς, που μπορούν να επηρεάσουν τον κανονικό μεταβολισμό 

καταστρέφοντας τα κυτταρικά συστατικά (Foyer and Noctor, 2002). Κυρίως, αντίδραση μιας 

ρίζας  με ένα μόριο (λιπίδια, πρωτεΐνες, νουκλεικά οξέα, υδατάνθρακες κλπ.) δημιουργεί μια 

αλυσιδωτή αντίδραση ελεύθερων ριζών με αποτέλεσμα το σχηματισμό νέων ριζών, τα οποία 

με τη σειρά τους μπορούν να αντιδράσουν με άλλα μόρια (Betteridge D. J., 2000). Με λίγα 

λόγια, μόλις ένα οργανικό μόριο οξειδωθεί και γίνει ελεύθερη ρίζα (R• ), οι ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου μπορούν περαιτέρω να αντιδράσουν με την ελεύθερη ρίζα R• σε εξαιρετικά 

δραστικές ρίζες υπεροξυλίου (ROO). Αυτές οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου θα μπορούσαν στη 

συνέχεια να ξεκινήσουν μια αλυσίδα αντιδράσεων προς ορισμένες χημικές οντότητες ή 

κυτταρικά συστατικά, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε θάνατο κυττάρων και τραυματισμό 

ιστών. Ένα κλασικό παράδειγμα αυτής της αλυσιδωτής αντίδρασης είναι η υπεροξείδωση των 
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λιπιδίων των λιπιδίων της κυτταρικής μεμβράνης που οδηγεί σε τραυματισμό του κυττάρου 

(Preiser, J. C., 2012).   

Η υπεροξείδωση των λιπιδίων περιλαμβάνει τρία κύρια στάδια: έναρξη, διάδοση 

και τερματισμός (Yaman, S. O., & Ayhanci, A.,2021). Η υπεροξείδωση των λιπιδίων αρχίζει με 

την απομάκρυνση ενός ατόμου υδρογόνου από έναν άνθρακα μεθυλενίου της πλευρικής 

αλυσίδας, από οποιοδήποτε μόριο έχει την κατάλληλη δραστικότητα για να πραγματοποίηση 

την απομάκρυνση, όπως είναι η ρίζα υδροξυλίου (Halliwell, B., & Chirico, S., 1993). Τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι πολύ ευαίσθητα στην υπεροξείδωση, καθώς αυξάνεται ο 

αριθμός των διπλών δεσμών στην πλευρική αλυσίδα των λιπαρών οξέων, η διάσπαση του 

ατόμου υδρογόνου γίνεται ευκολότερη (Yaman, S. O., & Ayhanci, A., 2021). Με την 

απομάκρυνση του ατόμου υδρογόνου, που έχει ένα ηλεκτρόνιο, ο άνθρακας του λιπαρού 

οξέος με τον οποίο ήταν συνδεδεμένο περιέχει τώρα πια μόνο ένα ηλεκτρόνιο (Halliwell, B., 

& Chirico, S. ,1993). Η λιπιδική ρίζα που προκύπτει με κέντρο τον άνθρακα μετατρέπεται σε 

συζευγμένο διένιο και στη συνέχεια αντιδρά με οξυγόνο και σχηματίζει μια ρίζα υπεροξυλίου 

(Yaman, S. O., & Ayhanci, A. ,2021). Οι ρίζες υπεροξυλίου είναι ικανές να αντιδράσουν μεταξύ 

τους, να επιτεθούν στις πρωτεΐνες της μεμβράνης και να αφαιρέσουν το υδρογόνο από 

γειτονικές πλευρικές αλυσίδες λιπαρών οξέων και έτσι να διαδώσουν την αλυσιδωτή 

αντίδραση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων (Halliwell, B., & Chirico, S., 1993). Η 

υπεροξείδωση των λιπιδίων στις βιολογικές μεμβράνες μπορεί να οδηγήσει σε μειωμένη 

ρευστότητα και δυναμικό της μεμβράνης, αυξημένη διαπερατότητα σε Η+ και άλλα ιόντα και 

διαταραχή της ακεραιότητας των οργανιδίων ή των κυττάρων ( Yaman, S. O., & Ayhanci, A., 

2021).    

Γενικά, οι επιβλαβείς επιδράσεις των ελεύθερων ριζών οξυγόνου παρουσιάζονται 

με τη μορφή βλάβης στο DNA, υπεροξείδωσης λιπιδίων (οξείδωση πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων), οξείδωση πρωτεϊνών και αμινοξέων και αδρανοποίηση συγκεκριμένων ενζύμων 

μέσω οξείδωσης των συμπαραγόντων τους. Αυτές οι αντιδράσεις μπορούν να αλλάξουν τις 

εγγενείς ιδιότητες της κυτταρικής μεμβράνης όπως η ρευστότητα, η μεταφορά ιόντων, η 

απώλεια της ενζυμικής δραστηριότητας και άλλα, με αποτέλεσμα τελικά τον κυτταρικό 

θάνατο (Egbuna, C., & Ifemeje, J. C.,2017). Έτσι λόγω των καταστροφών αυτών των 

σημαντικών συστατικών προκαλούνται στον οργανισμό παθολογικές καταστάσεις όπως 

αγγειακές παθήσεις (αθηροσκλήρωση, υπέρταση και διαβήτης), αναπνευστική νόσος, 

θάνατος κυττάρων, πρόωρη γήρανση, νευρολογικές διαταραχές και υποβάθμιση των 

δερματικών ενζύμων (υαλουρονιδάση και κολλαγενάση), συσσώρευση αιμοπεταλίων στα 

αγγεία και μεταλλάξεις (Saada, και άλλοι, 2009). Έτσι, παρά τους φυσιολογικούς ρόλους που 
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έχουν στον οργανισμό, η ύπαρξη τους πρέπει να ρυθμίζεται συνεχώς γιατί μεγαλύτερη 

ποσότητα από το φυσιολογικό θα οδηγήσει σε σοβαρά προβλήματα για τον οργανισμό.  

Για αυτό τον λόγο είναι σημαντικό να επισημανθούν οι πηγές ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου. Φυσιολογικά, οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου παράγονται συνέχεια σε μικρές 

ποσότητες στα κύτταρα που περιέχουν ενεργά μιτοχόνδρια και σε πολύ μικρότερες 

ποσότητες στην αλυσίδα αναπνοής για την παραγωγή ενέργειας (Preiser, J. C.,2012). Άλλες 

φυσιολογικές πηγές είναι η φαγοκυττάρωση και τα ενδογενή ενζυμικά συστήματα. 

(Lachance, P. A., Nakat, Z., & Jeong, W. S., 2001). Η δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου 

περιλαμβάνει ορισμένα βήματα. Σε όλες τις μορφές παραγωγής ελεύθερων ριζών οξυγόνου, 

το μοριακό οξυγόνο χρειάζεται να ενεργοποιηθεί και το κυτταρικό σύστημα έχει εξελίξει 

σειρά μεταλλοενζύμων που διευκολύνει την παραγωγή τους κατά την αλληλεπίδραση 

οξειδοαναγωγικών μετάλλων με το O2 χρησιμοποιώντας διάφορες καταλυτικές οδούς (Uttara 

και άλλοι, 2009).   

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου μπορούν να παραχθούν και από εξωτερικές πηγές. 

Εξωτερικές πηγές μπορούν να είναι οι ρύποι, το ταμπάκο, ο καπνός, τα φάρμακα, η 

ακτινοβολία, τα ξενοβιοτικά. Άλλες πηγές είναι τα βαρέα μέταλλα όπως ο υδράργυρος, ο 

μόλυβδος και το κάδμιο. Άλλες εξωτοξίνες περιλαμβάνουν: αντικαρκινικά φάρμακα, 

αναισθητικά και αναλγητικά (Amira, 2010). Έκθεση σε τοξίνες επίσης περιλαμβάνει 

ενδοτοξίνες όπως αυτές που παράγονται από βακτήρια, ζυμομύκητες, ιούς, και παράσιτα, 

τραύμα, ακτινοβολία, ηλεκτρομαγνητικά πεδία, αλκοόλ, φάρμακα, στρες, αλλεργιογόνα, 

κρύο, υπερβολική γυμναστική, διατροφική παράγοντες όπως πολύ ζάχαρη, κορεσμένα λίπη 

και τηγανητά έλαια, υποσιτισμός και διάφορες ασθένειες (Cadenas και Davies, 2000).   

Οι ενδογενείς πηγές ελεύθερων ριζών οξυγόνου είναι πιο δύσκολο να ρυθμιστούν 

από τον ίδιο τον άνθρωπο καθώς αποτελούν φυσιολογικές αντιδράσεις που συμβαίνουν 

συνεχώς στον οργανισμό και συνεπώς η αποφυγή παραγωγής τους φαίνεται σχεδόν αδύνατη 

αλλά και αποτελούν σημαντικά συστατικά για τις αντιδράσεις που συμμετέχουν, όπως αυτές 

που αναφέρθηκαν παραπάνω. Έτσι, η μείωση τους μπορεί να έχει αρνητικά αντί για θετικά 

αποτελέσματα. Οι εξωτερικές πηγές από την άλλη, είναι πιο εύκολο να ελεγχθούν, όπως για 

παράδειγμα με την διατροφή,  και επειδή δεν αποτελούν φυσιολογικές αντιδράσεις του 

οργανισμού η μείωση της συγκέντρωσης αυτών των ελεύθερων ριζών δεν θα έχει αρνητικές 

επιπτώσεις στην υγεία και μπορεί να μειώσει τις περιπτώσεις καταστροφής κυτταρικών 

συστατικών, των ίδιων των κυττάρων καθώς και περιπτώσεις εμφανίσεις ασθενειών στον 

άνθρωπο. Παρόλα αυτά, ο οργανισμός ο ίδιος περιέχει μηχανισμούς άμυνας έναντί των 

αρνητικών επιπτώσεων των ελεύθερων ριζών οξυγόνου. 
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2. Προστασία από τις ελεύθερες ρίζες  

Ο οργανισμός για να προστατευτεί από τις βλαβερές δράσεις των ενεργών ειδών έχει 

αναπτύξει αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς άμυνας (Lushchak, 2014; Srivastrava & Kumar, 

2015). Tα κύτταρα των βακτηρίων, ζυμομυκήτων και των θηλαστικών όταν αισθάνονται 

αυξημένα επίπεδα ελεύθερων ριζών οξυγόνου δίνουν σήμα για αύξηση της αντιοξειδωτικής 

άμυνας (Storz, G., & Imlayt, J. A., 1999). Το σώμα χρησιμοποιεί ενζυμικά και μη ενζυμικά 

αντιοξειδωτικά συστήματα (Martínez-Fernández, και άλλοι, 2018). Ως αντιοξειδωτικό 

ορίζεται μια ουσία που αποτρέπει την οξείδωση είτε αντιδρώντας με την ελεύθερη ρίζα 

παράγοντας ακίνδυνα προϊόντα είτε διακόπτοντας τις αλυσιδωτές αντιδράσεις των 

ελεύθερων ριζών (Halliwell, B., & Gutteridge, J. M. 2015). Με άλλα λόγια, αντιοξειδωτικό 

λέγεται οποιαδήποτε ουσία που σε μικρότερη συγκέντρωση από αυτή του υποστρώματος 

που πρόκειται να οξειδωθεί, καθυστερεί σημαντικά ή εμποδίζει την οξείδωσή (Halliwell, B., 

& Gutteridge, J. M. 2015). Οι ζωντανοί οργανισμοί έχουν καλά ρυθμισμένα συστήματα για να 

διατηρούν πολύ χαμηλά επίπεδα αντιδρώντων ειδών (Ávila-Escalante, και άλλοι, 2020). Εκτός 

από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου στα αντιδραστικά είδη περιλαμβάνονται και μερικές 

ενώσεις του οξυγόνου όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου και το μοριακό οξυγόνο που λόγω 

της μεγάλης δραστικότητας τους συμπεριφέρονται σαν ελεύθερες ρίζες παρόλο που δεν είναι 

(Γιαννακοπούλου, E., 2009). Επιπλέον, τα μόρια αυτά μπορούν να οδηγήσουν στην 

δημιουργία ελεύθερων ριζών (Γιαννακοπούλου, E., 2009). Επίσης, άλλα δραστικά είδη είναι 

το αντιδραστικό άζωτο (RNS) και τα είδη θείου (RSS) που είναι επίσης γνωστά ως ελεύθερες 

ρίζες, αν και δεν προέρχονται από το O2 (Sharif, A., και άλλοι ,2015). Όταν προστίθεται 

μονοξείδιο του αζώτου (NO) στο O2 •−, δημιουργεί μια εξαιρετικά επιβλαβή ρίζα που 

ονομάζεται RNS που μπορεί να προκαλέσει το σχηματισμό υπεροξινιτρικού (ONOO−). Αυτό 

το μόριο προκαλεί νιτρικό στρες σε διάφορα κύτταρα του σώματος (Le Lay, και άλλοι, 2014).  

Γενικά, υπάρχει μια ισορροπία μεταξύ των ελεύθερων ριζών και των αντιοξειδωτικών στον 

οργανισμό. Η διαταραχή στην ισορροπία μεταξύ της παραγωγής ενεργών ειδών οξυγόνου 

(ελεύθερες ρίζες) και της αντιοξειδωτικής άμυνας αποτελεί το οξειδωτικό στρες (Betteridge 

D. J.,2000).  Τα μόρια που συμμετέχουν στο οξειδωτικό στρες είναι τα δραστικά είδη 

οξυγόνου (ROS), τα δραστικά είδη αζώτου (RNS), τα δραστικά είδη θείου (RSS), τα δραστικά 

είδη καρβονυλίου (RCS) και τα δραστικά είδη σεληνίου (RSeS), και  μπορούν να 

περιλαμβάνουν ελεύθερες ρίζες ή ενώσεις που δεν είναι ρίζες (Sies και άλλοι, 2017). 

Λαμβάνοντας υπόψη την ποικιλία των ενζύμων και την ισορροπία μεταξύ προοξειδωτικών 

και αντιοξειδωτικών ενώσεων, έχουν περιγράφει κλίμακες έντασης που κυμαίνονται από το 

φυσιολογικό οξειδωτικό στρες έως το υπερβολικό και τοξικό οξειδωτικό στρες (δυσφορία) 
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(Lushchak, 2014). Η βλάβη σε μοριακό επίπεδο που μπορεί να συμβεί εξαρτάται από το είδος 

της μεταβολής (δομική και λειτουργική) σε μακρομόρια, όπως το DNA, οι πρωτεΐνες και τα 

λιπίδια (Sies, Berndt, & Jones, 2017). Έχει γίνει γνωστό και αποδεκτό ότι το οξειδωτικό στρες 

έχει ρόλο σε πολλές ασθένειες όπως η στεφανιαία νόσο, η καρδιακή ανεπάρκεια, ο 

σακχαρώδης διαβήτη, η αρτηριακή υπέρταση, η παγκρεατίτιδα, το σύνδρομό ισχαιμίας, η 

ρευματοειδής αρθρίτιδα και άλλες όπως η νόσος Αlzheimer, η νόσος του Parkinson, η 

προεκλαμψία και το σύνδρομο επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (AIDS) (Γιαννακοπούλου, 

E.,2009). Επίσης η περίσσεια ελεύθερων ριζών που παράγονται αποτελούν  μέρος της αιτίας 

εμφάνισης φλεγμονής, ορισμένων μορφών καρκίνου και γήρανσης (Γιαννακοπούλου, 

E.,2009). Υψηλό οξειδωτικό στρες έχει βρεθεί και σε περιπτώσεις όπως χρόνια 

υπερκατανάλωση αλκοόλ, παχυσαρκία, κάπνισμα, χρόνια έκθεση σε ατμοσφαιρικούς ρύπους 

(Preiser, J. C. ,2012).  

Τα ενζυμικά αντιοξειδωτικά μετατρέπουν οξειδωμένα προϊόντα μεταβολισμού σε 

υπεροξείδιο του υδρογόνου (Η2Ο2) και στη συνέχεια σε νερό χρησιμοποιώντας 

συμπαράγοντες μέσω μιας διαδικασίας πολλών σταδίων (Ahmad, και άλλοι, 2010). 

Παραδείγματα ενζυμικών αντιοξειδωτικών είναι τα δισμουτάση υπεροξειδίου (SOD), 

καταλάση (CAT), υπεροξειδάση (POD), υπεροξιρεδοξίνη (Prxs) και υπεροξειδάσες 

γλουταθειόνης (GPX) (Martínez-Fernández, και άλλοι, 2018). Τα διαδοχικά στάδια των 

μηχανισμών αδρανοποίησης των ελεύθερων ριζών οξυγόνου περιλαμβάνουν την επιτάχυνση 

της μετάλλαξης του ανιόντος O2 σε Η2Ο2 υπό την επίδραση του SOD και τη μετατροπή του 

Η2Ο2 σε νερό υπό την επίδραση της κατάλασης και της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης. 

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι τα ιχνοστοιχεία (χαλκός, μαγγάνιο, ψευδάργυρος, σίδηρος 

και σελήνιο) απαιτούνται για τη δράση του SOD, της καταλάσης και της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης. Η βιοδιαθεσιμότητα αυτών των ιχνοστοιχείων είναι συχνά ο περιοριστικός 

παράγοντας των αντιοξειδωτικών ενζύμων (Preiser, J. C., 2012). Τα μη ενζυμικά 

αντιοξειδωτικά παρεμποδίζουν και τερματίζουν τις αλυσιδωτές αντιδράσεις των ελεύθερων 

ριζών (Ahmad, και άλλοι, 2010). Παραδείγματα μη ενζυμικών αντιοξειδωτικών είναι οι 

βιταμίνες C, E, A, τα φλαβονοειδή, τα καροτενοειδή, η γλουταθειώνη, οι φυτικές 

πολυφαινόλες, το ουρικό οξύ, η θεαβλαβίνη, τα αλλυλοσουλφίδια, η κουρκουμίνη, η 

μελατονίνη, η χολερυθρίνη και οι πολυαμίνες (Ahmad, και άλλοι, 2010). Άλλα αντιοξειδωτικά 

περιλαμβάνουν το λιποϊκό οξύ, μικτά καροτενοειδή, το συνένζυμο Q10, αρκετά 

βιοφλαβονοειδή, τα αντιοξειδωτικά μέταλλα (χαλκός, ψευδάργυρος, μαγγάνιο και σελήνιο) 

και τους συμπαράγοντες τους (φολικό οξύ, βιταμίνες Β1, Β2, Β6, Β12) (Maritim, και άλλοι, 

2003). Παράγοντες συμπλοκοποίησης μετάλλων, όπως η πενικιλλαμίνη, δεσμεύουν μέταλλα 
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μετάπτωσης που εμπλέκονται σε ορισμένες αντιδράσεις στην υπεροξείδωση των λιπιδίων και 

αναστέλλουν αντιδράσεις τύπου Fentonand Haber-Weiss (Maritim, και άλλοι, 2003). Ωστόσο, 

σε ορισμένες περιπτώσεις, αυτή η καλά ρυθμισμένη δράση του οργανισμού μπορεί να 

διαταραχθεί από μια αύξηση των επιπέδων ενδογενών και εξωγενών ενώσεων που 

εισέρχονται στην αυτοοξείδωση μαζί με την παραγωγή δραστικών ειδών. Ή λόγω της 

εξάντλησης των αποθεμάτων ενδογενών και εξωγενών αντιοξειδωτικών. Άλλοι λόγοι είναι η 

αδρανοποίηση των αντιοξειδωτικών ενζύμων και η μείωση της παραγωγής ενζύμων και 

αντιοξειδωτικών μορίων (Ávila-Escalante, και άλλοι, 2020). Επίσης, σε καταστάσεις στρές, 

αυτές οι αντιοξειδωτικές άμυνες δεν είναι αρκετές για να εξαλείψουν ή να εξουδετερώσουν 

τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (Brooker, S., και άλλοι, 2006). Έτσι, ο άνθρωπος μπορεί να 

βοηθήσει στην διατήρηση του οξειδωτικού στρες σταθερού μέσω εξωγενών παραγόντων 

όπως είναι η διατροφή, η φαρμακευτική αγωγή και η γυμναστική. Πιο εύκολα, μέσω της 

αύξησης της ποσότητας των αντιοξειδωτικών που υπάρχουν στο σώμα, δηλαδή μέσω της 

κατανάλωσης των αντιοξειδωτικών αυτών, καθώς και των βοηθητικών συστατικών τους που 

αναφέρθηκαν παραπάνω (ιχνοστοιχεία όπως χαλκός, σελήνιο κλπ.) με σκοπό την μείωση του 

οξειδωτικού στρες και συνεπώς των ασθενειών που οφείλονται σε αυτό.  

 

3. Πηγές αντιοξειδωτικών και δράσεις τους  

Η δισμουτάση υπεροξειδίου (SOD) είναι ένα σημαντικό ενδογενές αντιοξειδωτικό ένζυμο που 

δρα έναντι των ενεργών ειδών οξυγόνου (ROS). Καταλύει τη μετατροπή δύο μορίων ανιόντος 

υπεροξειδίου (O2-) σε υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) και μοριακό οξυγόνο (O2), 

καθιστώντας κατά συνέπεια το δυνητικά επιβλαβές ανιόν υπεροξειδίου λιγότερο επικίνδυνο 

(Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A., 2018).  Το SOD είναι ένα μεταλλοένζυμο και ως εκ τούτου, 

απαιτεί έναν μεταλλικό συμπαράγοντα για τη δραστηριότητά του. Τα μεταλλικά ιόντα που 

δεσμεύει το SOD είναι ο σίδηρος (Fe), ο ψευδάργυρος (Zn), ο χαλκός (Cu) και το μαγγάνιο 

(Mn). Με βάση τον τύπο του μεταλλικού ιόντος που απαιτεί το SOD ως συμπαράγοντα, το 

ένζυμο χωρίζεται σε διάφορες μορφές. Το SOD λοιπόν, ταξινομείται σε τρεις μορφές και αυτές 

περιλαμβάνουν τα  Fe-SOD που βρίσκονται συνήθως στους προκαρυώτες και σε  

χλωροπλάστες ορισμένων φυτών, τα Mn-SOD που υπάρχουν σε προκαρυώτες και σε 

μιτοχόνδρια των ευκαρυωτών και το Cu/Zn-SOD που υπάρχει σε μεγαλύτερο ποσοστό στους 

ευκαρυώτες και είναι περισσότερο κατανεμημένο στο κυτταρόπλασμα. Βρίσκεται όμως και 

σε χλωροπλάστες και υπεροξισώματα (Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A., 2018). Το SOD 

βρίσκεται στο δέρμα μας και είναι απαραίτητο προκειμένου το σώμα μας να παράγει 

επαρκείς ποσότητες κυττάρων που δομούν το δέρμα, δηλαδή ινοβλάστες. Ως εκ τούτου, το 
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ένζυμο είναι απαραίτητο για την κυτταρική υγεία, προστατεύοντας τα κύτταρα του σώματος 

από υπερβολικές ρίζες οξυγόνου, ελεύθερες ρίζες και άλλους επιβλαβείς παράγοντες που 

προάγουν τη γήρανση ή τον κυτταρικό θάνατο (Krishnamurthy, P., & Wadhwani, A., 2012).  Η 

ανεπάρκεια ενζύμου SOD είναι συχνή.  Τα επίπεδα των SOD μειώνονται με την ηλικία, ενώ ο 

σχηματισμός ελεύθερων ριζών αυξάνεται (Krishnamurthy, P., & Wadhwani, A., 2012). Πηγές 

δισμουτάσης υπεροξειδίου αποτελούν κυρίως το λάχανο, τα λαχανάκια Βρυξελλών, το 

σιταρόχορτο, το κριθαρόχορτο, το μπρόκολο, ο αρακάς, η ντομάτα, τα φύλλα μουστάρδας, το 

σπανάκι, το πεπόνι, τα ρεβίθια, οι σπόροι κολοκύθας, τα Κασίους και τα φουντούκια (Ruggeri, 

C. , 2020).    

Η καταλάση (CAT) είναι υπεύθυνη για την αποικοδόμηση του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου. Είναι ένα προστατευτικό ένζυμο που υπάρχει σε όλα σχεδόν τα ζωικά κύτταρα. 

Η αντίδραση του CAT λαμβάνει χώρα σε δύο στάδια (Krishnamurthy, P., & Wadhwani, A., 

2012).  Ένα μόριο υπεροξειδίου του υδρογόνου οξειδώνει την αίμη σε ένα είδος 

οξυφερρυλίου. Μια ρίζα κατιόντος πορφυρίνης δημιουργείται όταν ένα ισοδύναμο 

οξείδωσης αφαιρείται από τον σίδηρο και ένα άλλο από τον δακτύλιο πορφυρίνης. Ένα 

δεύτερο μόριο υπεροξειδίου του υδρογόνου δρα ως αναγωγικός παράγοντας για την 

αναγέννηση του ενζύμου σε κατάστασης ηρεμίας, παράγοντας ένα μόριο οξυγόνου και νερού 

(Krishnamurthy, P., & Wadhwani, A., 2012). Η καταλάση (CAT) είναι μια τετραμερής πρωτεΐνη 

που περιλαμβάνει τέσσερις παρόμοιες υπομονάδες. Κάθε πολυπεπτιδική υπομονάδα έχει 

μια μοναδική φερριπρωτοπορφυρίνη. Η CAT μπορεί να διασπάσει εκατομμύρια μόρια 

υπεροξειδίου του υδρογόνου σε ένα δευτερόλεπτο, καθίσταται έτσι ένα πολύ 

αποτελεσματικό αντιοξειδωτικό (Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A., 2018). Το ένζυμο 

βρίσκεται κυρίως στα υπεροξισώματα αλλά απουσιάζει στα μιτοχόνδρια των κυττάρων των 

θηλαστικών. Άνθρωποι με χαμηλά επίπεδα καταλάσης λέγεται ότι έχουν μεγαλύτερη 

προδιάθεση για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και μερικές φορές επηρεάζονται από 

αθηροσκλήρωση και νεόπλασμα (Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A., 2018). Πηγές καταλάσης 

αποτελούν τα λαχανάκια Βρυξελλών και τα νεαρά λαχανάκια των σκούρων πράσινων φυτών, 

κρεμμύδια, μπρόκολο, παστινάκι, κολοκυθάκια, σπανάκι, λάχανο, ραπανάκια, καρότα, 

κόκκινες πιπεριές, γογγύλια, αγγούρια, σέλινο και κόκκινο λάχανο είναι πλούσια σε καταλάση 

ενώ τα κολοκυθάκια έχουν λιγότερη. Οι πατάτες είναι μια φθηνή, ευέλικτη πηγή καταλάσης 

και το αβοκάντο είναι μια από τις πιο πλούσιες πηγές καταλάσης. Ενώ όλα τα φρούτα 

περιέχουν καταλάση, μερικά έχουν περισσότερη από άλλα. Το ακτινίδιο, τα ροδάκινα, τα 

κεράσια, τα βερίκοκα, οι μπανάνες, το καρπούζι και ο ανανάς έχουν υψηλές ποσότητες 

καταλάσης ενώ τα μήλα και τα σταφύλια έχουν χαμηλότερες ποσότητες (Smith, M. ,2021).  
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Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPx) είναι ένα ένζυμο που είναι υπεύθυνο για 

την προστασία των κυττάρων από βλάβες που οφείλονται σε ελεύθερες ρίζες όπως το 

υδρογόνο και τα υπεροξείδια των λιπιδίων (Krishnamurthy, P., & Wadhwani, A., 2012). Η 

υπεροξειδάση της γλουταθειόνης Prx (GPx) είναι ένα σημαντικό ενδοκυτταρικό ένζυμο που 

διασπά τα υπεροξείδια του υδρογόνου (H2O2) στο νερό και υπεροξείδια λιπιδίων στις 

αντίστοιχες αλκοόλες τους κυρίως στα μιτοχόνδρια και μερικές φορές στο κυτταρόπλασμα 

(Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A.,2018). Το GPx περιέχει ένα μόνο υπόλειμμα 

σεληνοκυστεΐνης σεληνοκυστεΐνης (Sec) σε καθεμία από τις τέσσερις πανομοιότυπες 

υπομονάδες, το οποίο είναι απαραίτητο για την ενζυμική δραστηριότητα (Krishnamurthy, P., 

& Wadhwani, A., 2012). Για το λόγο αυτό, η GPX αναφέρεται συχνά ως υπεροξειδάση 

σεληνοκυστεΐνης (Ighodaro, O. M., & Akinloye, O. A. ,2018). Το GPX καταλύει τη μείωση των 

υδροϋπεροξειδίων χρησιμοποιώντας GSH, προστατεύοντας έτσι τα κύτταρα των θηλαστικών 

από οξειδωτική βλάβη. Στην πραγματικότητα, ο μεταβολισμός της γλουταθειόνης είναι ένας 

από τους πιο σημαντικούς μηχανισμούς αντιοξειδωτικής άμυνας (Krishnamurthy, P., & 

Wadhwani, A., 2012). Tα άτομα με χαμηλότερη δραστηριότητα GPx έχουν προδιάθεση για 

εξασθενημένη αντιοξειδωτική προστασία, η οποία οδηγεί σε οξειδωτική βλάβη στα λιπαρά 

οξέα της μεμβράνης και στις λειτουργικές πρωτεΐνες και από συμπέρασμα, νευροτοξική 

βλάβη (Chabory, και άλλοι, 2009). Η γλουτοθειόνη παράγεται από το ανθρώπινο σώμα, 

ωστόσο υπάρχουν και τροφές πλούσιες σε αυτό, όπως το σπανάκι, το αβοκάντο, τα 

σπαράγγια και οι μπάμιες. Η διατροφική γλουταθειόνη απορροφάτε ελάχιστα από τον 

ανθρώπινο οργανισμό, παρόλα αυτά όμως τα τρόφιμα πλούσια σε γλουταθειόνη μπορεί να 

βοηθήσουν στη μείωση του οξειδωτικού στρες (Berkheiser, K., 2023). Για παράδειγμα, σε μια 

μη πειραματική μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα άτομα που κατανάλωναν τα περισσότερα 

τρόφιμα πλούσια σε γλουταθειόνη είχαν χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του 

στόματος (Flagg, E. W., και άλλοι, 1994).   

Τώρα όσον αφορά τα μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά, η βιταμίνη C έχει δύο κύριες 

λειτουργίες στο σώμα. Λειτουργεί ως συμπαράγοντας που διευκολύνει συγκεκριμένες 

ενζυμικές δράσεις, κυρίως τη σύνθεση κολλαγόνου (Johnson, και άλλοι, 2003). Και η δεύτερη 

λειτουργία της περιλαμβάνει την προστασία άλλων βιταμινών από το οξειδωτικό στρες 

(Devaki, S. J., & Raveendran, R. L., 2017).Υπάρχει σε δύο εναλλάξιμες μορφές: την ανοιγμένη 

μορφή ασκορβικού οξέος και την οξειδωμένη μορφή, το δεϋδροασκορβικό οξύ (Johnson, και 

άλλοι, 2003). Το ασκορβικό οξύ αντιδρά με ελεύθερες ρίζες που υφίστανται οξείδωση ενός 

ηλεκτρόνιου για να παράγει ένα σχετικά φτωχό αντιδραστικό ενδιάμεσο, τη ρίζα 

ασκορβυλίου, η οποία είναι δυσανάλογη με το ασκορβικό και το αφυδροασκορβικό. Έτσι, το 
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ασκορβικό οξύ μπορεί να μειώσει το τοξικό, αντιδραστικό ανιόν υπεροξειδίου (O2•) και τη 

ρίζα υδροξυλίου (OH•), καθώς και τις οργανικές (RO2) και τις αζωτούχες (NO2•) ρίζες 

οξυγόνου. Αυτή η αντίδραση είναι η βάση των περισσότερων βιολογικών λειτουργιών του 

ασκορβικού οξέος (Devaki, S. J., & Raveendran, R. L., 2017). Οι άνθρωποι στερούνται το 

ένζυμο οξειδάση της γουλονολακτόνης και, ως εκ τούτου, είναι ένα από τα λίγα ζώα που δεν 

μπορούν να συνθέσουν βιταμίνη C στο σώμα (Johnson, και άλλοι, 2003). Η βιταμίνη C 

βρίσκεται σχεδόν σε όλα τα φρέσκα φρούτα και λαχανικά. Καλές πηγές αποτελούν τα 

εσπεριδοειδή (γκρέιπφρουτ, λεμόνι, πορτοκάλι, μανταρίνι κ.λπ.), οι πράσινες και κόκκινες 

πιπεριές, η πατάτα, η παπάγια, το ακτινίδιο, πράσινα φυλλώδη λαχανικά όπως το μπρόκολο, 

το σπανάκι, οι ντομάτες, μούρα (φράουλες, σμέουρα, βατόμουρα), σκούρα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά, ντομάτες, πεπόνι, καρπούζι, λάχανο, γλυκοπατάτα, λευκά και κόκκινα 

μπιζέλια κ.α. (Egbuna, C., & Ifemeje, J. C., 2017).   

Η βιταμίνη Ε χωρίζεται στις τοκοφερόλες (άλφα, βήτα, γάμμα και δέλτα) και τις 

χημικά σχετικές τοκοτριενόλες (άλφα, βήτα, γάμμα και δέλτα). Αν και όλες αυτές οι ενώσεις 

μπορούν να απορροφηθούν, η μόνη με δραστηριότητα βιταμίνης Ε στον άνθρωπο είναι η 

άλφα τοκοφερόλη. Οι άλλες τοκοφερόλες δεν μπορούν να μετατραπούν σε άλφα-

τοκοφερόλη ούτε μπορούν να εκτελέσουν τις ίδιες μεταβολικές λειτουργίες στο σώμα (Rock, 

και άλλοι, 1996). Η βιταμίνη Ε, ένα συστατικό του συνολικού αντιοξειδωτικού συστήματος 

παγίδευσης ριζών υπεροξυλίου, αντιδρά άμεσα με τις ρίζες υπεροξυλίου και υπεροξειδίου 

και το απλό οξυγόνο και προστατεύει τις μεμβράνες από την υπεροξείδωση των λιπιδίων 

(Maritim, και άλλοι, 2003). Πηγές βιταμίνης Ε αποτελούν τα φιστίκια, τα καρύδια, τα 

αμύγδαλα, τα σπόρια , το ελαιόλαδο, τα έλαια λαχανικών, το αβοκάντο, το συκώτι και τα 

πράσινα φυλλώδη λαχανικά (Blomhoff, R., 2010).   

Ο άνθρωπος μπορεί να παράξει βιταμίνη Α από τα καροτενοειδή που λαμβάνει από 

τα φυτά, την προβιταμίνη Α (ρετινόλη). Τα καροτενοειδή, είναι ισχυρά αντιοξειδωτικά. Άμεσα 

διαθέσιμα λόγω της μεγάλης εμφάνισής τους σε φρούτα και λαχανικά (Forni, C., και άλλοι, 

2019). Από τα καροτενοειδή, μόνο το β καροτένιο, το α καροτένιο και η β κρυπτοξανθίνη 

μπορούν να μετατραπούν σε προβιταμίνη Α από τον οργανισμό (Johnson, και άλλοι, 2003). 

Το πιο σημαντικό απο αυτά ειναι το β καροτένιο. Έτσι, το β-καροτένιο ονομάζεται  και 

προβιταμίνη Α (Gilbert, C., 2013). Το βήτα-καροτένιο είναι εξαιρετικό στην εξάλειψη των 

ελεύθερων ριζών σε χαμηλή συγκέντρωση οξυγόνου. Οι πηγές της βιταμίνης Α χωρίζονται σε 

βιταμίνη Α και προβιταμίνη Α. Πηγές προβιταμίνης Α αποτελούν : τα σκούρα πράσινα 

λαχανικά, τα φύκια, τα κόκκινα και κίτρινα λαχανικά και οι κόνδυλοι, τα κόκκινα και πορτοκαλί 

φρούτα, το κόκκινο φοινικέλαιο, τα λουλούδια και οι χυμοί (Booth, και άλλοι, 1992).   
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Επιπλέον, εξίσου σημαντικά αφού επηρεάζουν την αποτελεσματικότητα των 

αντιοξειδωτικών, κυρίως των ενζυμικών, είναι τα ιχνοστοιχεία. Έτσι μερικά από τα 

βασικότερα ιχνοστοιχεία που αποτελούν συμπαράγοντες για τα αντιοξειδωτικά ένζυμα και οι 

πηγές τους είναι:   

Το σελήνιο είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοιχείο που λειτουργεί μέσω των 

σεληνοπρωτεϊνών, αρκετές από τις οποίες είναι ένζυμα οξειδωτικής άμυνας. Το σελήνιο 

παίζει ουσιαστικό ρόλο σε ένζυμα όπως η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης και οι 

δεϊωδινάσες (Johnson, και άλλοι, 2003). Η περιεκτικότητα σε σελήνιο στα τρόφιμα ποικίλλει 

ευρέως ανάλογα με τη συγκέντρωση σεληνίου στο έδαφος όπου αναπτύσσονται τα φυτά ή 

τα ζώα βόσκουν (Johnson, και άλλοι, 2003). Πλούσιες πηγές σεληνίου περιλαμβάνουν 

δημητριακά ολικής αλέσεως, θαλασσινά, βοδινό, χοιρινό, κοτόπουλο, ξηρούς καρπούς 

Βραζιλίας και καστανό ρύζι (Blomhoff, R.,2010).   

Διατροφικές πηγές ψευδάργυρου (Zn) αποτελούν τα κρέατα (συκώτι, μοσχάρι, 

καβούρι, αρνί, χοιρινό, κοτόπουλο), όσπρια (αποξηραμένα φασόλια, μπιζέλια), δημητριακά 

(δημητριακά πρωινού, φύτρο σιταριού, καστανό ρύζι, νιφάδες πίτουρου, λευκό ρύζι), ξηροί 

καρποί και σπόροι (ηλιόσποροι κάσιους, φυστικοβούτυρο), γάλα και γαλακτοκομικά 

προϊόντα (τυρί, πλήρες γάλα), φρούτα (Γκουάβα, πορτοκάλι, μάνγκο, μπανάνα, ανανάς, 

αχλάδια, αβοκάντο κ.λπ.), λαχανικά (φύλλα νερού, πικρά φύλλα, Φύλλα κολοκύθας, σπανάκι. 

(Egbuna, C., & Ifemeje, J. C., 2017). 

Πηγές τροφών πλούσιες σε χαλκό (Cu) είναι τα ψάρια, τα οστρακόδερμα (στρείδια, 

κάβουρας), οι ξηροί καρποί (κάσιους), οι σπόροι (σουσάμι, ηλιόσποροι), η σοκολάτα και τα 

προϊόντα ολικής αλέσεως (Bost,M., και άλλοι, 2016). 

Έτσι, παρατηρείται ότι η λήψη αντιοξειδωτικών από την διατροφή είναι εύκολη 

καθώς υπάρχουν σε μια ποικιλία τροφίμων. Τα ενζυμικά και μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά 

υπάρχουν σχεδόν εξ ολοκλήρου σε φυτικά τρόφιμα με εξαίρεση της βιταμίνης Ε που υπάρχει 

σε υψηλά ποσοστά και στο συκώτι. Αλλά τα ιχνοστοιχεία - συμπαράγοντες υπάρχουν σε 

αρκετές ποσότητες σε ζωικές τροφές και θαλασσινά. Έτσι, για την μέγιστη κατανάλωση 

ουσιών με αντιοξειδωτική δράση πρέπει στη διατροφή να συμπεριλαμβάνονται τόσο τροφές 

φυτικής όσο και ζωικής προέλευσης. Μια τέτοιου είδους διατροφής είναι η μεσογειακή 

διατροφή. 

4. Μεσογειακή διατροφή 

Ο πρώτος ορισμός για την μεσογειακή διατροφή την αναφέρει ως μια διατροφή με χαμηλά 

επίπεδα κορεσμένου λίπους και υψηλή σε φυτικό λάδι, που είχε παρατηρηθεί από τους 

κατοίκους της Ελλάδας και Ιταλίας το 1960 (Martínez-González, M. Á., & Sánchez-Villegas, A., 
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2004). Η διατροφή στη μεσόγειο έχει επηρεαστεί από τις κατακτήσεις πολλών διαφορετικών 

πολιτισμών, από τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ των πολιτισμών και τις συναλλαγές εντός και 

εκτός περιοχής καθώς και από τους κανόνες διατροφής που ακολουθούσαν οι κάτοικοι στις 

τρείς κύριες μονοθεϊστικές θρησκειές (Ιουδαϊσμός, Χριστιανισμός και Ισλάμ). Συνεπώς, δεν 

υπάρχει μια ενιαία μεσογειακή διατροφή, αλλά ένας αριθμός παραλλαγών ενός βασικού 

θέματος προσαρμοσμένο στους πολιτισμούς κάθε χώρας (Dernini, S., & Berry, E. M. 2015). Οι 

γενικές περιγραφές για την μεσογειακή διατροφή είναι παρόμοιες μεταξύ των μελετών, 

δίνοντας έμφαση στα ίδια βασικά στοιχεία. Γενικά, γίνεται σύσταση για υψηλή πρόσληψη 

έξτρα παρθένου ελαιόλαδου, λαχανικά συμπεριλαμβανομένων πράσινα φυλλώδη λαχανικά, 

φρούτα, δημητριακά, ξηρούς καρπούς και όσπρια, μέτρια πρόσληψη ψαριού και άλλου 

κρέατος, γαλακτοκομικών προϊόντων και κόκκινου κρασιού και χαμηλή πρόσληψη αυγών και 

γλυκών (Davis, C., Bryan, J., Hodgson, J., και άλλοι ,2015). Αυτό το είδος διατροφής οδηγεί σε 

μια θρεπτική σύνθεση με χαμηλή περιεκτικότητα σε δυσμενή ή ανεπιθύμητα θρεπτικά 

συστατικά (κορεσμένα λιπαρά οξέα, trans λιπαρά οξέα, χοληστερόλη), με υψηλή 

περιεκτικότητα σε επιθυμητά και ευεργετικά για την υγεία θρεπτικά συστατικά (διαιτητικές 

ίνες, σύνθετους υδατάνθρακες, μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, βιταμίνες, αντιοξειδωτικά, 

ορυκτά, δευτερεύοντα συστατικά) και με χαμηλή ενεργειακή πυκνότητα (Wahrburg, U., Kratz, 

M., & Cullen, P. , 2002). Η μεσογειακή διατροφή είναι η πιο προτινόμενη δίαιτα για την 

πρόληψη χρόνιων εκφυλιστικών παθήσεων (Vetrani, C., και άλλοι, 2013). Αρκετές 

πληθυσμιακές και προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι η τήρηση της 

μεσογειακής διατροφής έχει προστατευτική επίδραση έναντι καρδιαγγειακών παθήσεων, 

εγκεφαλικών επεισοδίων, παχυσαρκίας, διαβήτη, υπέρτασης, αρκετών τύπων καρκίνου, 

αλλεργικών παθήσεων και, πιο πρόσφατα, της νόσου του Αλτσχάιμερ και του Πάρκινσον 

(Tosti, V., Bertozzi, B., & Fontana, L. ,2018). Οι διατροφικοί παράγοντες που είναι υπεύθυνοι 

για τις ευεργετικές της ιδιότητες είναι η αναλογία μονοακόρεστων λιπαρών οξέων προς 

κορεσμένα λιπαρά οξέα, η αντιοξειδωτική ικανότητα της διατροφής, η πρόσληψη φυτικών 

ινών και φυτοστερόλης (Tosti, V., Bertozzi, B., & Fontana, L. ,2018). 

  Τα κύριο συστατικό που διαφοροποιεί την μεσογειακή διατροφή από άλλες είναι 

η αποκλειστική χρήση του ελαιόλαδου, μετά ξεχωρίζει η κατανάλωση κόκκινου κρασιού 

καθώς επίσης χαρακτηριστική είναι η καθημερινή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών.  

5. Ελαιόλαδο 

Οι μεσογειακές χώρες αποτελούν τους μεγαλύτερους καταναλωτές, παραγωγούς και 

εξαγωγές τόσο της ελιάς όσο και του ελαιόλαδού (Huang, C. L., & Sumpio, B. E. , 2008). Το 

ελαιόλαδο ενδείκνυται ως ένα από τα κύρια συστατικά της μεσογειακής διατροφής που είναι 
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υπεύθυνο για τις ευεργετικές της ιδιότητες (Górska, P., και άλλοι, 2020). Αποτελεί την κύρια 

πηγή λίπους στη μεσογειακή διατροφή, που εκτός από το υψηλό επίπεδο μονοακόρεστων 

λιπαρών οξέων (MUFA) και το ελαϊκό οξύ, περιέχει και πολλά δευτερεύοντα συστατικά με 

βιολογικές ιδιότητες (Fito, M., και άλλοι, 2007). Το ελαϊκό οξύ είναι το κύριο συστατικό του 

ελαιόλαδου, με περιεκτικότητά που κυμαίνεται από 55 έως 83% των συνολικών λιπαρών 

οξέων. Επιπλέον, το ελαιόλαδο είναι χαμηλό σε κορεσμένα λιπαρά οξέα. Η σύνθεση των 

λιπαρών οξέων του ελαιόλαδου επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, όπως η ποικιλία 

του ελαιόδεντρου, οι γεωργικοί και κλιματικοί παράγοντες (Wahrburg, U., Kratz, M., & Cullen, 

P., 2002). Τα MUFA (μονοακόρεστα λιπαρά οξέα) είναι πιο σταθερά από τα PUFA 

(πολυακόρεστα λιπαρά οξέα) και πιο ανθεκτικά στην οξείδωση (Kratz, M., και άλλοι, 2002). 

Οι LDL έχουν λιγότερη ευαισθησία στην οξείδωση των ελεύθερων ριζών, όταν η δίαιτα είναι 

πλούσια με MUFA (Huang, C. L., & Sumpio, B. E., 2008). Σε μια ερεύνα, 24 άτομα που έπασχαν 

από περιφερική αγγειακή νόσο, κάποιοι τράφηκαν με εξαιρετικά παρθένο ελαιόλαδο και 

κάποιοι με εξευγενισμένο για 3 μήνες. Το συμπέρασμα ήταν ότι η ευαισθησία της LDL στην 

οξείδωση ήταν σημαντικά χαμηλότερη στα άτομα που περιλάμβαναν εξαιρετικά παρθένο 

ελαιόλαδο στη διατροφή τους (Ramirez-Tortosa, και άλλοι, 1999). Μια μελέτη μιας 

συμπληρωματικής δίαιτας με εξαιρετικά παρθένο ελαιόλαδο διαπίστωσε ότι η διατροφή 

αυτή μειώνει την οξείδωση της LDL σε κουνέλια με πειραματικά επαγόμενη 

αρτηριοσκλήρωση (Katan, και άλλοι, 1994). Ο όρος LDL αναφέρεται στις λιποπρωτεΐνες 

χαμηλής πυκνότητας. Έτσι, παρατηρείται ότι για την μείωση του οξειδωτικού στρες, δηλαδή 

το ελαιόλαδο με την μεγαλύτερη αντιοξειδωτική δράση είναι το εξαιρετικά παρθένο 

ελαιόλαδο και μετά ακολουθεί το παρθένο ελαιόλαδο. Το ελαιόλαδο είναι φυσικά πλούσιο 

σε αντιοξειδωτικές ενώσεις (Vetrani, C., 2013). Το ασαπωνοποιήτο ή μη γλυκεριδικό κλάσμα 

του ελαιόλαδου είναι πλούσιο σε υδρογονάνθρακες, μη γλυκεριδικούς εστέρες, 

τοκοφερόλες, φλαβονοειδή, στερόλες και φαινολικά συστατικά (Wahrburg, U., Kratz, M., & 

Cullen, P., 2002). Επίσης, το ελαιόλαδο περιέχει κυρίως α-τοκοφερόλη, την τοκοφερόλη που 

δρα ως την αντιοξειδωτική βιταμίνη Ε (Wahrburg, U., Kratz, M., & Cullen, P., 2002). Αν και η 

βιταμίνη Ε υπάρχει σε σχετικά χαμηλές συγκεντρώσεις στο ελαιόλαδο, η καθημερινή 

κατανάλωσή του αυξάνει τη συνολική περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά στο ανθρώπινο 

σώμα και προστατεύει από τις ελεύθερες ρίζες και την υπεροξείδωση των λιπιδίων στον 

άνθρωπο (Huang, C. L., & Sumpio, B. E. , 2008) Οι πιο μελετημένες και ουσιαστικές 

αντιοξειδωτικές ενώσεις αποτελούν τις φαινολικές ενώσεις. Το ελαιόλαδο έχει μεγάλο 

αριθμό φαινολικών ενώσεων τα οποία μπορούν να δράσουν ως αρωματικές, χρωστικές και 

αντιοξειδωτικές ουσίες. Φαινόλες όπως η υδροξυτυροσόλη, η τυροσόλη, και η ελευρωπαΐνη 
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έχουν βρεθεί ότι έχουν ισχυρή αντιοξειδωτική δραστηριότητα στον ανθρώπινο οργανισμό 

(Owen, R. W., και άλλοι, 2000). Με δόσεις ελαιόλαδου στις οποίες συμβαίνει οξειδωτικό 

στρες, δεδομένα από τυχαιοποιημένες, διασταυρούμενες, ελεγχόμενες μελέτες σε 

ανθρώπους έδειξαν οτί η αντιοξειδωτική ικανότητα του ορού αυξήθηκε μετά την κατανάλωση 

παρθένου ελαιόλαδου αλλά όχι μετά από συνηθισμένο ελαιόλαδο, σε σύγκριση με το 

αραβοσιτέλαιο (Bogani, P., και άλλοι, 2007). Έτσι φαίνεται ότι οι φαινολικές ενώσεις του 

εξαιρετικά παρθένου ελαιόλαδου έχουν σημαντικό ρόλο στην αντιοξειδωτική δράση του 

ελαιόλαδου (Covas, και άλλοι, 2006). Και ότι η η περιεκτικότητα σε φαινόλες στο ελαιόλαδο 

ρυθμίζει τον βαθμό οξείδωσης των λιπιδίων και της LDL χοληστερόλης, με την οξειδωτική 

βλάβη των λιπιδίων να είναι χαμηλότερη μετά από ελαιόλαδο υψηλής περιεκτικότητας σε 

φαινολικό περιεχόμενο (Fito, και άλλοι, 2007). Σε άλλη μελέτη, παρατηρήθηκε μείωση στους 

δείκτες οξειδωτικού στρες (μυελοϋπεροξειδάση και 8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοσίνη) σε άτομα 

που κατανάλωναν 40 g ελαιόλαδου καθημερινά (Luisi et al., 2019). Πράγμα που συνεχίζει να 

αποδεικνύει ότι το ελαιόλαδο ακόμα και όχι εξαιρετικά παρθένο έχει αρκετές αντιοξειδωτικές 

ουσίες που μπορούν να μειώσουν το αντιοξειδωτικό στρες. Παρόλα αυτά, δύο δοκιμές με 

παρόμοιο σχεδιασμό μελέτης δεν ανίχνευσαν αλλαγή στην οξειδωτική βλάβη των πρωτεϊνών 

και των λιπιδίων μετά από συμπλήρωμα ελαιόλαδου με υψηλή περιεκτικότητα σε 

πολυφαινόλες (308 mg/kg ελαίου) (Vetrani, C., και άλλοι, 2013). Κάτι που θα έπρεπε να 

οδηγεί σε αμφιμβολίες για την αντιοξειδωτική δράση του ελαιόλαδου αλλά αρκετές μελέτες 

έχουν αποδείξει την αποτελεσματικότητα του στο οξειδωτικό στρες. Σε μια άλλη έρευνα 

διαπιστώθηκε ότι το πλούσιο σε πολυφαινόλες ελαιόλαδο (366 mg/kg λάδι) βελτιώνει 

σημαντικά τα επίπεδα ισοπροστανών και 8-OH-dG( βιοδείκτες DNA) αλλά δεν επηρεάζει την 

οξείδωση άλλων DNA βιοδείκτών (Machowetz και άλλοι,  2007). Οι συγκεκριμένοι βιοδείκτες 

είναι οι πιο χρησιμοποιούμενη για την αναγνώριση του οξειδωτικού στρες και συνεπώς οι πιο 

ακριβής. Έτσι, παρά τις εξαιρέσεις και τις λεπτομέρειες στα ακριβή στοιχεία που 

επηρεάζονται και πως, το ελαιόλαδο και ιδιαίτερα το εξαιρετικά παρθένο αποτελεί ένα πολύ 

καλό συμπλήρωμα στην διατροφή για να αυξηθούν τα επίπεδα των αντιοξειδωτικών. Θα 

μπορούσαν να γίνουν περαιτέρω μελέτες για την επιρροή του ελαιόλαδου στο οξειδωτικό 

στρες.  

6. Κρασί  

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν παράσχει άφθονα στοιχεία ότι η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ 

σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο (CVD) (Schrieks, και άλλοι, 2013). 

Ωστόσο, δοκιμές στις επιδράσεις των αλκοολούχων ποτών στην υπεροξείδωση των λιπιδίων 

σε υγιή άτομα, υποδηλώνουν ότι το αλκοόλ έχει αρνητική επίδραση στο οξειδωτικό στρες 
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επειδή κατά τον μεταβολισμό της αιθανόλης συμβαίνει υπερπαραγωγή ελεύθερων ριζών 

(Caccetta et al. 2001· Adolorato et al. 2008). Επίσης, άλλες μελέτες δείχνουν ότι η η 

κατανάλωση αλκοόλ μπορεί να αυξήσει τους δείκτες οξειδωτικής βλάβης (F2-isoprostanes). 

Ωστόσο, δύο δοκιμές έδειξαν μείωση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων μετά την κατανάλωση 

κόκκινου κρασιού σε σύγκριση με την αποχή από λευκό κρασί και αλκοόλ (Pignatelli et al. 

2006, Micallef et al. 2007). Ενώ η επαρκής πρόσληψη κόκκινου κρασιού σχετίζεται με 32% 

χαμηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου (CVD) (Hussain, και άλλοι, 2016). Επιπλέον, η 

κατανάλωση κόκκινου κρασιού μπορεί να προστατεύει από χαμηλής -πυκνότητα 

λιποπρωτεϊνική οξείδωση λιπιδίων (Serafini και άλλοι, 2000). Εξετάστηκε η συσχέτιση μεταξύ 

της πρόσληψης διαφορετικών τύπων αλκοολούχων ποτών και της θνησιμότητας σε έναν 

μεικτό πληθυσμό σε ηλικίες και φύλα. Παρατηρήθηκε ότι ο σχετικός κίνδυνος θανάτου από 

καρδιαγγειακή νόσο μειώθηκε. Αντίθετα, τα αποτελέσματα σε πληθυσμό που κατανάλωσε 

προϊόντα απεσταγμένης αλκοόλης παρουσίασαν διαφορετικές τάσεις, κυρίως ότι η 

εβδομαδιαία ή η ημερήσια κατανάλωση αύξησε τον σχετικό κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου 

(Wollin, S. D., & Jones, P. J. ,2001). Σε ελεγχόμενες μελέτες σχετικά με τη αντιοξειδωτική 

δράση μιας μόνο δόσης κόκκινου κρασιού, μετά την κατανάλωση ενός γεύματος βρέθηκε ότι 

το ίδιο γεύμα με κόκκινο κρασί, μείωσε την οξειδωτική βλάβη στα λιπίδια, αποδεικνύοντας 

έτσι ότι η κατανάλωση κόκκινου κρασιού κατά τη διάρκεια ενός γεύματος έχει ευεργετική 

επίδραση στην οξειδωτική βλάβη των λιπιδίων που προκαλείται από το γεύμα που 

καταναλώνεται (Covas, και άλλοι, 2010). Σε μελέτη έλεγχου των μονομετάβλητων 

συντελεστών συσχέτισης μεταξύ της θνησιμότητας από στεφανιαία νόσο και της πρόσληψης 

διαφόρων τροφίμων ( λαχανικά, φυτικά λίπη, φρούτα, γαλακτοκομικά προϊόντα, κρασί ) με 

βάση στατιστικά στοιχεία από τις 21 πιο βιομηχανοποιημένες χώρες που καταναλώνουν 

κρασί παρατηρείται ότι, η προστατευτική δράση του κρασιού είναι πολύ πιο πειστική από 

αυτή άλλων τροφών (Serafini, και άλλοι, 2000). Έτσι, φαίνεται ότι γενικά το αλκοόλ δεν επιδρά 

ευεργετικά στο οξειδωτικό στρες και η αποφυγή του θα ήταν η καλύτερη επιλογή για την 

καλύτερη οξειδωτική ισορροπία. Παρόλα αυτά, το κόκκινο κρασί έχει αντιοξειδωτική δράση 

που δεν μπορεί να αγνοηθεί. Αυτό που ξεχωρίζει το κόκκινο κρασί από τα υπόλοιπα 

αλκοολούχα ποτά και πιθανόν οφείλει και την αντιοξειδωτική του ικανότητα είναι τα υψηλά 

επίπεδα πολυφαινόλων. Το επίπεδο των φαινολικών ενώσεων σε ένα κρασί μπορεί να 

διαφέρει πολύ εξαιτίας των διαφορών στην ποικιλία και στις πηγές των σταφυλιών καθώς και 

στον τρόπο επεξεργασίας (Vinson, J. A., & Hontz, B. A. , 1995).  Το κόκκινο κρασί περιέχει 

υψηλότερη συγκέντρωση πολυφαινολών, μπορεί και 10 φορές περισσότερο, από το λευκό 

κρασί, επειδή κατά τη διαδικασία παραγωγής του κόκκινου κρασιού, το κρασί διαβρέχεται 
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για εβδομάδες με τη φλούδα και τους σπόρους, οι οποίες περιέχουν και τις περισσότερες 

φαινολικές ενώσεις. Ενώ στο λευκό κρασί αυτό δεν συμβαίνει (Vinson, J. A., & Hontz, B. A. , 

1995).  

7. Φρούτα και λαχανικά   

Τα φρούτα και τα λαχανικά είναι πλούσιες πηγές μιας ποικιλίας βιταμινών και μετάλλων, 

καθώς και διαιτητικών ινών. Επιπλέον, τα φρούτα και τα λαχανικά περιέχουν πολλά 

βιοενεργά δευτερεύοντα συστατικά, μη θρεπτικά συστατικά φυτικής προέλευσης, όπως για 

παράδειγμα τα φλαβονοειδή και οι φαινολικές ενώσεις (Wahrburg, U., Kratz, M., & Cullen, P. 

, 2002). Σχετικά με τα αντιοξειδωτικά, τα φρούτα και τα λαχανικά είναι πλούσια σε βιταμίνες, 

όπως A, C και E και πρόδρομες ουσίες όπως τα καροτενοειδή, των οποίων η αντιοξειδωτική 

ικανότητα είναι γνωστή (Vetrani, C., και άλλο, 2013). Πιο συγκεκριμένα, τα πιο μελετημένα 

διεξοδικά διατροφικά συστατικά των φρούτων και των λαχανικών που δρουν ως 

αντιοξειδωτικά είναι οι πολυφαινόλες, τα αβονοειδή, τα συζευγμένα ισομερή λινολεϊκού 

οξέος, το D-λιμολένιο, η επιγαλλοκατεχίνη, ο γαλάτης, η πρωτεΐνη σόγιας, οι ισοβανόνες, οι 

βιταμίνες A, B, C, E, οι τοκοφερόλες, το ασβέστιο, το σελήνιο, η χλωροφυλλίνη, η αλιφαρίνη, 

τα σουλφίδια,η κατεχίνη, η τετραϋδροκουρουκουμίνη, η σεσαμινόλη, η γλουταθειόνη, το 

ουρικό οξύ, οι ινδόλες, οι θειοκυανικές ενώσεις και οι αναστολείς πρωτεάσης (Kaur, C., & 

Kapoor, H. C., 2001).  Αυτές οι ενώσεις μπορούν να δράσουν ανεξάρτητα ή σε συνδυασμό ως 

αντικαρκινικοί ή καρδιοπροστατευτικοί παράγοντες μέσω μιας ποικιλίας μηχανισμών (Kaur, 

C., & Kapoor, H. C., 2001). Πολλές μελέτες αποδεικνύουν ότι η μακροχρόνια κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών μπορεί να βελτιώσει την ανοσία, να μειώσει το οξειδωτικό στρες, τα 

εγκεφαλικά επεισόδια, τις καρδιαγγειακές παθήσεις και τον διαβήτη (Gaziano και άλλοι, 

1995). Είναι προφανές ότι τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν τον σπουδαιότερο ρόλο στον 

εφοδιασμό του οργανισμού με αντιοξειδωτικά, αφού αποτελούν πηγή των βασικότερων 

αντιοξειδωτικών που συμμετέχουν στην άμυνα του οργανισμού. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός 

Υγείας (ΠΟΥ) συνιστά πέντε έως οκτώ μερίδες (400g με 600g) φρούτων και λαχανικών 

ημερησίως για τη μείωση των ελλείψεων σε μικροθρεπτικά συστατικά και ως εκ τούτου τη 

μείωση του κινδύνου ασθενειών όπως για παράδειγμα καρδιαγγειακών παθήσεων, καρκίνου 

και κακής γνωστικής ικανότητας (Rodriguez-Casado, 2016). Επίσης σημαντικό είναι να 

δηλωθεί ότι μέρη των τροφίμων που πετιούνται στα σκουπίδια μπορεί να περιέχουν τα πιο 

πλούσια αντιοξειδωτικά όπως η φλούδα ορισμένων φρούτων και λαχανικών που περιέχει 

υψηλότερη περιεκτικότητα σε βιταμίνες από τα εσωτερικά τους μέρη, όπως η φλούδα ενός 

μήλου (Wardlaw και Kessel, 2002). Τα φρούτα και τα λαχανικά φαίνεται ότι αποτελούν την 
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κύρια πηγή διατροφικών αντιοξειδωτικών, έτσι μια διατροφή πλούσια σε αυτά θα πρέπει να 

είναι ιδανική για την διατήρηση της οξειδωτικής ισορροπίας σταθερής. 

8. Χορτοφαγία 

Η χορτοφαγική δίαιτα είναι η διατροφή που δεν περιέχει κρέας, ψάρι και πουλερικά (Ajmera, 

R., 2022). Αντιθέτως, είναι πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, τα οποία και περιέχουν τα 

επιθυμητά αντιοξειδωτικά και οφέλοι για την υγεία. Δεν υπάρχουν ακόμα αρκετά στοιχεία 

για να επιβεβαιώσουν το πως μια χορτοφαγική διατροφή επηρεάζει τη μακροπρόθεσμη 

υγεία (Harvard Health, 2020). Παρόλα αυτά, η χορτοφαγική διατροφή έχει συνδεθεί με θετική 

δράση στην υγεία. Αυτό συμβαίνει γιατί συνήθως οι χορτοφάγοι καταναλώνουν λιγότερα 

κορεσμένα λίπη και χοληστερόλη, περισσότερες βιταμίνες C και E, διαιτητικές ίνες, φολικό 

οξύ, κάλιο, μαγνήσιο και φυτοχημικά, όπως καροτενοειδή και φλαβονοειδή σε σύγκριση με 

όσους τρώνε κρέας. Ως αποτέλεσμα, είναι πιθανό να έχουν χαμηλότερη ολική και LDL 

χοληστερόλη, χαμηλότερη αρτηριακή πίεση και χαμηλότερο δείκτη μάζας σώματος (BMI), τα 

οποία σχετίζονται με μακροζωία και μειωμένο κίνδυνο για πολλές χρόνιες ασθένειες (Harvard 

Health, 2020).  

Σε έρευνα που συμμετείχαν 100 χορτοφαγικά άτομα και των δύο φίλων ηλικίας 40 

με 60 χρονών, μελετήθηκε η κατάσταση του οξειδωτικού τους στρες. Τα άτομα χωρίστηκαν 

σε 3 κατηγορίες: 1. Lacto- vegetarians από την γέννηση, 2. Lacto-ovo-vegetarians από την 

γέννηση, και 3. Μη χορτοφάγοι (Somannavar, M. S., & Kodliwadmath, M. V., 2012). Οι lacto- 

vegetarians δεν καταναλώνουν κρέας, ψάρι, και πουλερικά αλλά καταναλώνουν 

γαλακτοκομικά και αυγά (Ajmera, R., 2022). Ενώ οι lacto-ovo-vegetarians δεν καταναλώνουν 

κρέας, ψάρι, πουλερικά και αυγά αλλά τρώνε γαλακτοκομικά προϊόντα (Ajmera, R., 2022). 

Παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση των επιπέδων MDA (μηλονική διαλδεϋδη) σε μη 

χορτοφάγους σε σύγκριση με lacto- vegetarians και lacto-ovo-vegetarians (Somannavar, M. S., 

& Kodliwadmath, M. V., 2012). Η μαλονδιαλδεϋδη που αναφέρθηκε παραπάνω, είναι μια 

οργανική ουσία που προέρχεται από την δράση των ελεύθερων ριζών οξυγόνου πάνω στα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, δηλαδή από την υπεροξείδωση των λιπιδίων και συνεπώς 

αποτελεί μέτρο της επίδρασης των δραστικών ριζών οξυγόνου πάνω στα λιπίδια  και δίνει μια 

εκτίμηση για το επίπεδο του οξειδωτικού στρες στον οργανισμό (Giera, M., Lingeman, H., & 

Niessen, W. M. , 2012). Επιπλέον, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης , της βιταμίνης Α και της βιταμίνης Ε σε μη χορτοφάγους σε σύγκριση με lacto- 

vegetarians και lacto-ovo-vegetarians. Δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στα επίπεδα MDA, 

υπεροξειδάση γλουταθειόνης, βιταμίνης Α και βιταμίνης E μεταξύ των δύο ειδών 

χορτοφάγων (Somannavar, M. S., & Kodliwadmath, M. V., 2012). Άλλη έρευνα, με 200 
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συμμετέχοντες στους οποίους οι 81 έπασχαν από θυρεοειδίτιδα χασιμότο (HT) δόθηκαν 

ερωτηματολόγια με ερωτήσεις για τον τρόπο διατροφής τους. Στα ερωτηματολόγια, τα άτομα 

με HT ανέφεραν υψηλότερες συχνότητες πρόσληψης ζωικών τροφών σε σύγκριση με τους 

υγιείς, οι οποίοι ανέφεραν υψηλότερες συχνότητες πρόσληψης φυτικών τροφών. Ο αριθμός 

των ατόμων που κατανάλωναν λόγω προτίμησης πουλερικά αντί για κόκκινο/επεξεργασμένο 

κρέας ήταν χαμηλότερος στα άτομα με HT σε σχέση με τους υγιείς. Σε άτομα με HT, τα τελικά 

προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης ορού (δείκτες οξειδωτικού στρες) ήταν σημαντικά 

υψηλότερα από ότι στους υγιείς, ενώ η δραστικότητα της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης 

και της αναγωγάσης θειορεδοξίνης, καθώς και η συνολική αντιοξειδωτική δράση του 

πλάσματος, ήταν χαμηλότερη, υποδηλώνοντας μια κατάσταση οξειδωτικού στρες. Τα 

μοντέλα σταδιακής παλινδρόμησης κατέδειξαν σημαντική εξάρτηση των παραμέτρων του 

οξειδωτικού στρες από την κατανάλωση ζωικών τροφών, κυρίως κρέατος. Έτσι η μελέτη 

συμπέρανε ότι η χαμηλή πρόσληψη ζωικών τροφών προστατεύει από την αυτοανοσία του 

θυρεοειδούς και έχει μια θετική επίδραση στην ισορροπία οξειδοαναγωγής και ενδεχομένως 

σε διαταραχές που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες (Ruggeri, και άλλοι, 2021). Αυτές οι 

έρευνες αποδεικνύουν ότι η κατανάλωση φυτικών τροφών είναι απαραίτητη για την 

καταπολέμηση του οξειδωτικού στρες και ότι θα ήταν ιδανική μια δίαιτα που δεν περιέχει 

ζωικά προϊόντα, αφού τα άτομα που τα καταναλώνουν παρουσιάζουν πιο υψηλά επίπεδα 

οξειδωτικού στρες.  

Παρόλα αυτά, υπάρχουν μελέτες που δεν αποδεικνύουν την καλύτερη δράση της 

χορτοφαγικής διατροφής από αυτήν με ζωικά προϊόντα. Για παράδειγμα, έρευνα έδειξε ότι η 

δράση της υπεροξειδάσης γλουταθειόνης ήταν χαμηλή στο πλάσμα και στα ερυθροκύτταρα 

των χορτοφάγων. Θεωρήθηκε ότι αυτό  μπορεί να οφείλεται στη χαμηλή διατροφική 

πρόσληψη/βιοδιαθεσιμότητα σεληνίου σε χορτοφάγους, η οποία οδηγεί σε χαμηλή 

δραστηριότητα υπεροξειδάσης γλουταθειόνης, καθώς το σελήνιο αποτελεί σημαντικό 

συμπαράγοντα της (Kováčiková, Z., και άλλοι, 1998). Όπως αναφέρθηκε και πριν, τα 

ιχνοστοιχεία - συμπαράγοντες υπάρχουν σε μεγαλύτερες ποσότητες σε ζωικά προϊόντα για 

αυτό και η χορτοφαγία πρέπει να γίνεται με προσοχή ώστε να μην υπάρχουν ελλείψεις σε 

αυτά τα σημαντικά στοιχεία. Άλλη μελέτη, περιλάμβανε 1.225 χορτοφάγους και 679 

παμφάγους που πρόσεχαν την διατροφή τους. Παρατηρήθηκε ότι οι χορτοφάγοι είχαν 

χαμηλότερο μέσο BMI από τους παμφάγους (20,7 έναντι 21,3) αλλά ανέφεραν πιο συχνά 

υψηλό επίπεδο σωματικής δραστηριότητας. Τα ποσοστά καπνίσματος ήταν πολύ χαμηλά, με 

μόνο το 3,9% των χορτοφάγων και το 8,0% των παμφάγων να είναι καπνιστές τη στιγμή της 

στρατολόγησης. Το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας για καρδιαγγειακά νοσήματα και 
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καρδιακές παθήσεις μεταξύ των δύο ομάδων δεν έδειξε σημαντικές διαφορές, αλλά ήταν 

μειωμένο σε σύγκριση στο γενικό πληθυσμό (Chang-Claude και άλλοι, 2005). Έτσι, μπορεί να 

διαπιστωθεί ότι και οι δύο τύποι δίαιτας είναι αποτελεσματικοί στο οξειδωτικό στρες αν 

ακολουθούν υγιείς συνήθειες. Η κατανάλωση ζωικών προϊόντων αποτρέπει την δημιουργία 

ελλείψεων σημαντικών μικροστοιχείων στον οργανισμό, αλλά θα πρέπει να γίνεται στα 

«σωστά» ποσά. Δηλαδή με μέτρο, όπως για παράδειγμα συμβουλεύει η μεσογειακή 

διατροφή.  

Επιπλέον, ενδιαφέρον έχει η σύγκριση της μεσογειακής διατροφής με την 

χορτοφαγική όσον αφορά το οξειδωτικό στρες και ασθένειες που σχετίζονται με αυτό. Δεν 

υπάρχουν πολλές μελέτες σε αυτό το θέμα. Σε μελέτη 3 μηνών διατήρησης χορτοφαγικής και 

μεσογειακής διατροφής δεν διαπιστώθηκε διαφορά στην μείωση του βάρους, του BMI και 

του ολικού λίπους. Όμως, προέκυψε ότι ενώ η  χορτοφαγική διατροφή φαινόταν να είναι πιο 

αποτελεσματική στη μείωση των επιπέδων της ολικής και της LDL-χοληστερόλης, η 

μεσογειακή διατροφή οδήγησε σε σημαντική μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, τα 

οποία δεν μειώθηκαν με την χορτοφαγική διατροφή. Όσον αφορά το προφίλ του οξειδωτικού 

στρες και της φλεγμονής, και οι δύο δίαιτες συνέβαλαν σε σημαντική βελτίωση στις 

περισσότερες παραμέτρους. Η χορτοφαγική διατροφή προκάλεσε ελαφρώς μεγαλύτερη 

μείωση στους δείκτες οξειδωτικού στρες και η μεσογειακή διατροφή οδήγησε σε μεγαλύτερη 

μείωση του αριθμού υπέρ και αντι- φλεγμονώδων κυτοκίνων (Dinu, M. R. , 2018). Οι υπερ 

προάγουν την φλεγμονή ενώ η αντι την καταπολεμούν (Dinarello C. A., 2000). Η ανικανότητα 

της χορτοφαγικής διατροφής να μειώσει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων μπορεί να οφείλεται 

λόγω των αυξημένων επιπέδων τριγλυκεριδίων στην κυκλοφορία λόγω της υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και ολικό λίπος που εμφανίζεται όταν κρέας και τα 

προϊόντα κρέατος αποβάλλονται από τη διατροφή (Parks και άλλοι, 2001). Έτσι, και η 

μεσογειακή και η χορτοφαγική διατροφή (αλλά με προσοχή για αποφυγή ελλείψεων) 

αποτελούν αποτελεσματικές δίαιτες για την μείωση του οξειδωτικού στρες, λαμβάνοντας 

υπόψιν ότι η χορτοφαγική διατροφή δεν μειώνει σημαντικά τα επίπεδα των τριγλικεριδίων. 

9. Πολυφαινόλες 

Τα συστατικά που έχουν σημαντικό ρόλο στις αντιοξειδωτικές δράσεις του ελαιόλαδου, του 

κόκκινου κρασιού και φυσικά των φρούτων και λαχανικών είναι οι πολυφαινόλες και στην 

περίπτωση του κόκκινου κρασιού και του ελαιόλαδου είχαν τον κύριο ρόλο. Γενικά, υπάρχουν 

πολλές μελέτες που αποδεικνύουν την αντιοξειδωτική δράση τους. Για παράδειγμα, άτομα 

με υπερχοληστερολαιμία κατανάλωσαν, για χρονικό διάστημα τεσσάρων εβδομάδων, 500 gr 

κόκκινα ή λευκά σταφύλια την ημέρα. Παρατηρήθηκε ότι μειώθηκε η συγκέντρωση της 
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μαλονδιαλδεϋδης (μηλονική διαλδεϋδη, MDA) και αυξήθηκε η ολική αντιοξειδωτική 

ικανότητα του πλάσματος. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι η μείωση του MDA ήταν μεγαλύτερη 

στην ομάδα που κατανάλωνε κόκκινα σταφύλια, γεγονός που μπορεί να αποδοθεί στην 

υψηλότερη περιεκτικότητα των κόκκινων σταφυλιών σε πολυφαινόλες (Rahbar, και άλλοι, 

2015). Άλλες μελέτες αξιολόγησαν την αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσματος, μετά από 

θεραπεία με τρόφιμα με γνωστή ποσότητα πολυφαινολών που προέρχονται από χυμό 

πορτοκαλιού, πίτουρο έλαιο ή σταφύλια. Τα αποτελέσματα έδειξαν αύξηση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσματος (Ávila-Escalante, 2020). Έτσι, για την βελτίωση της 

αντιοξειδωτικής δράσης του οργανισμού είναι κατάλληλη η κατανάλωση πολυφαινόλων. 

Είναι λοιπόν απαραίτητη η διευκρίνιση των πηγών τους.   

Οι πολυφαινόλες αποτελούν φυτοχημικά. Τα φυτά εκτός από τις πρωτογενείς 

βιοσυνθετικές και μεταβολικές οδούς ενώσεων που στοχεύουν στην ανάπτυξη των φυτών, 

όπως υδατάνθρακες, αμινοξέα, πρωτεΐνες και λιπίδια παράγουν και δευτερογενείς 

μεταβολίτες. Αυτοί δεν απαιτούνται για την καθημερινή λειτουργία του φυτού αλλά 

αποτελούν επιπλέον βιοχημικούς οδούς (Blomhoff, R., 2010). Τα φυτοχημικά είναι μια ισχυρή 

ομάδα ενώσεων, που ανήκουν στους δευτερογενείς μεταβολίτες των φυτών και 

περιλαμβάνουν ένα ευρύ φάσμα χημικών οντοτήτων όπως οι πολυφαινόλες, τα 

φλαβονοειδή, οι στεροειδείς σαπωνίνες, οι οργανοθειικές ενώσεις και οι βιταμίνες (Forni, C., 

και άλλοι, 2019).  Οι ενώσεις αυτές αποτελούν φυτικά συστατικά που συνδυάζονται και 

συνεργάζονται για την καταπολέμηση της αρνητικής δράσης των ελεύθερων ριζών (Vincent, 

H. K., Innes, K. E., & Vincent, K. R., 2007). Τα φυτοχημικά παρέχουν προστασία ενάντια σε 

πολλές μη μεταδοτικές ασθένειες (Roy, και άλλοι, 2019). Παρόλο που οι περισσότερες από 

αυτές τις ενώσεις βρίσκονται σε μικρές ποσότητες, η σύνθεσή τους μπορεί να ενισχυθεί υπό 

συνθήκες στρες, με τρόπο που εξαρτάται από τις συνθήκες ανάπτυξης και τον στρεσογόνο 

παράγοντα του οργανισμού (Forni, και άλλοι, 2019). Τα φυτοχημικά είναι επίσης υπεύθυνα 

για το χρώμα, την οσμή και τη γεύση των φρούτων και των λαχανικών (Roy, και άλλοι, 2019). 

Οι διατροφικές πολυφαινόλες είναι μία από τις πιο σημαντικές ομάδες φυσικών 

αντιοξειδωτικών και χημειοπροληπτικών παραγόντων που βρίσκονται στη δίαιτα του 

ανθρώπου (Zhang, H., & Tsao, R., 2016). Υπάρχουν σε μια ποικιλία φυτών, τα οποία 

αποτελούν σημαντικά συστατικά της δίαιτας τόσο των ανθρώπων όσο και των ζώων 

(Urquiaga, I. N. E. S., & Leighton, F., 2000). Τα πλούσια σε πολυφαινόλες τρόφιμα και ποτά 

προστατεύουν από την ανάπτυξη ορισμένων χρόνιων ασθενειών, ιδιαίτερα του διαβήτη 

τύπου 2 και των καρδιαγγειακών παθήσεων (Williamson, G.,2017). Οι φαινολικές ενώσεις 

έχουν τουλάχιστον έναν αρωματικό δακτύλιο με μία ή περισσότερες υδροξυλομάδες 
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συνδεδεμένες (Croft, K. D. , 2016). Ενώ οι πολυφαινόλες μπορεί να έχουν έναν ή 

περισσότερους αρωματικούς δακτυλίους που φέρουν περισσότερες από μία 

υδροξυλομάδες. Έχουν εντοπιστεί περισσότεροι από 8.000 τύποι πολυφαινολών (Tsao R. , 

2010). Οι πολυφαινόλες χαρακτηρίζονται από πικρή γεύση, στυπτικό χρώμα, οσμή και 

παρέχουν προστασία από οξειδωτικές διεργασίες (Urquiaga, I. N. E. S., & Leighton, 2000).  

Οι αντιοξειδωτικές ιδιότητες των πολυφαινολών οφείλονται κυρίως στις 

οξειδοαναγωγικές ιδιότητές τους, οι οποίες τους επιτρέπουν να δρουν ως αναγωγικοί 

παράγοντες, δηλαδή ως δότες υδρογόνου (Kaur, C., & Kapoor, H. C., 2001). Τα κύτταρα 

ανταποκρίνονται στις πολυφαινόλες κυρίως μέσω άμεσων αλληλεπιδράσεων με υποδοχείς ή 

ένζυμα που εμπλέκονται στη μεταγωγή σήματος, που μπορεί να οδηγήσει σε τροποποίηση 

της κατάστασης οξειδοαναγωγής του κυττάρου και μπορεί να πυροδοτήσει μια σειρά από 

οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις (Scalbert, και άλλοι, 2005). Η αντιοξειδωτική δράση της 

πολυφαινόλης εξαρτάται από τη δομή των λειτουργικών της ομάδων (Hussain, και άλλοι, 

2016). Το αρωματικό χαρακτηριστικό και το εξαιρετικά συζευγμένο σύστημα με πολλαπλές 

ομάδες υδροξυλίου καθιστούν αυτές τις ενώσεις καλούς δότες ηλεκτρονίων ή ατόμων 

υδρογόνου, εξουδετερώνοντας τις ελεύθερες ρίζες και άλλα δραστικά είδη οξυγόνου (ROS) 

(Zhang, H., & Tsao, R. ,2016). Ο αριθμός των ομάδων υδροξυλίου επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό 

αρκετούς μηχανισμούς αντιοξειδωτικής δράσης, όπως οι ρίζες σάρωσης και η ικανότητα 

χηλίωσης μεταλλικών ιόντων (Hussain, και άλλοι, 2016). Επίσης, οι πολυφαινόλες μπορούν 

να ενεργοποιήσουν τον μεταγραφικό παράγοντα Nrf2. Το Nrf2 παίζει βασικό ρόλο στην 

κυτταρική προστασία από το οξειδωτικό στρες και τη φλεγμονή (Hussain, και άλλοι, 2016). 

Στα φυτά, οι πολυφαινόλες προστατεύουν από διάφορες καταστάσεις στρες όπως το 

υπεριώδες φως, αποτρέπουν τις επιθέσεις από παράσιτα και παρέχουν χρώμα για να 

προσελκύσουν ορισμένα έντομα (Bisht, K., Wagner, K. H., & Bulmer, A. C., 2010). Εκτός από 

τα θετικά χαρακτηριστικά, οι πολυφαινόλες προσδίδουν στα φυτά και ανεπιθύμητες 

ιδιότητες (Kaur, C., & Kapoor, H. C., 2001). Οι πολυφαινόλες μπορούν να διακριθούν σε 4 

κατηγορίες: Τα φλαβονοειδή, τα φαινολικά οξέα, τα πολυφαινολικά αμίδια και άλλες 

πολυφαινόλες (Zhou, 2016). Είναι γνωστό ότι βρίσκονται κυρίως σε φρούτα και λαχανικά 

αλλά καλό θα ήταν να επισημανθούν σε ποιες ακριβώς κατηγορίες φυτικών προϊόντα 

βρίσκεται το κάθε είδος πολυφαινόλης για καλύτερη πρόσληψη τους.   

Τα φλαβονοειδή ταξινομούνται σε έξι υποκατηγορίες: τις ανθοκυανίνες, τις  

φλαβανόλες, τις φλαβανόνες ,τις  φλαβονόλες, τις φλαβονόνες και τις ισοφλαβόνες (Durazzo, 

και άλλοι, 2019). Η δομή των φλαβονοειδών αποτελείται από 15 άτομα άνθρακα και 

περιλαμβάνει δύο αρωματικούς δακτυλίους που συνδέονται με μια αλυσίδα τριών ατόμων 
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άνθρακα (Harborne, 2013). Τα φλαβονοειδή απαντώνται κυρίως στα μούρα, το κρεμμύδι, το 

τσάι, τα σταφύλια και τα μήλα και παρουσιάζουν πολλά προστατευτικά χαρακτηριστικά, 

συμπεριλαμβανομένων των κυτταρικών, αντιθρομβογόνων, νευροπροστατευτικών 

ιδιοτήτων (Ballard & Junior, 2019).  

Οι φλαβανόνες υπάρχουν στα λαχανικά, όπως η ντομάτα και η πατάτα, στα 

μπαχαρικά, όπως το δεντρολίβανο και η μέντα και κυρίως στα φρούτα, όπως το λεμόνι, το 

πορτοκάλι, η φράουλα, το βατόμουρο και το δαμάσκηνο (Durazzo, και άλλοι, 2019). Τα  κύρια 

στοιχεία που αποτελούν τις φλαβονόνες είναι η εριοδυκτιόλη που προέρχεται από τα 

λεμόνια, η εσπεριδίνη από τα πορτοκάλια και η ναρινγενίνη από το γκρέιπφρουτ (Prabhu, και 

άλλοι, 2021). Η ναρινγενίνη, είναι η πιο μελετημένη μεταξύ των φλαβανονών. Απαντάται 

κυρίως στα εσπεριδοειδή και πολλές μελέτες έχουν εμφανίσει την ευεργετική δράση της σε 

πολλές καταστάσεις υγείας του οργανισμού όπως είναι το οξειδωτικό στρες, οι φλεγμονές, οι 

νευρολογικές διαταραχές και κυρίως καρδιαγγειακές και μεταβολικές ασθένειες (E Orhan,και 

άλλοι, 2015). Σε μελέτες που έχουν γίνει με άτομα που πάσχουν από υπερχοληστερολαιμια 

και παχυσαρκία βρέθηκε ότι η ναρινγενίνη μειώνει τις λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας 

και τα τριγλυκερίδια, αυξάνει τις λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας και αναστέλλει την 

πρόσληψη γλυκόζης. Σε μοριακό επίπεδο, καταστέλλει την οξείδωση των πρωτεϊνών και τη 

φλεγμονή των μακροφάγων, προστατεύει από το μόριο μεσοκυττάριας προσκόλλησης-1 

(ICAM-1), αναστέλλει το λευκοτριένιο Β4, την προσκόλληση μονοκυττάρων και το σχηματισμό 

αφρωδών κυττάρων (E Orhan,και άλλοι, 2015). Επίσης, η πρόσληψη φλαβανονών έχει 

συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο διαβήτη και παχυσαρκίας(Durazzo, και άλλοι, 2019).   

Οι φλαβονόλες είναι η κατηγορία της οικογένειας των φλαβονοειδών που 

αποτελείται από ένα διπλό δεσμό μεταξύ ανθρακα 2 και άνθρακα 3 (C2-C3) και καρβονυλίου 

(C4) (Prabhu, και άλλοι, 2021). Οι φλαβονόλες αναφέρεται ότι υπάρχουν σε κρεμμύδια, μήλα, 

λωτό, σαφράν, μούρα, μπρόκολο, μαρούλι, τσάι και κόκκινο κρασί (Durazzo, και άλλοι, 2019). 

Οι φλαβονόλες περιλαμβάνουν την κερσετίνη, την καμπφερόλη, και τη μυρικετίνη (Prabhu, 

και άλλοι, 2021). Η κερσετίνη και η καμπφερόλη είναι τα κύρια αντιπροσωπευτικά μόρια 

(Durazzo, και άλλοι, 2019). Αναδυόμενα στοιχεία από κλινικές δοκιμές έδειξαν ότι αυτές οι 

φλαβονόλες έχουν τη δυνατότητα να προ-θεραπεύουν και να αποτρέπουν καρδιαγγειακές 

παθήσεις, να αναγεννούν τα κύτταρα, να αποτρέπουν την πήξη του αίματος, την ουλίτιδα και 

άλλες ασθένειες που σχετίζονται με την καρδιά (Prabhu, και άλλοι, 2021).  Επιπλέον στοιχεία 

με ευεργετική δράση είναι η επικατεχίνη και οι κατεχίνες που ανήκουν στην υποομάδα των 

μονομερών φλαβανολών (Durazzo, και άλλοι, 2019).  
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Οι ισοφλαβόνες είναι μη στεροειδείς ενώσεις που προέρχονται από φυτά και 

αποτελούν ένα είδος φυτοοιστρογόνων (Nikolić και άλλοι, 2017). Οι ισοφλαβόνες 

λαμβάνονται μέσω της φαινυλοπροπανοειδούς οδούς που βοηθά στην παραγωγή ομάδων 

φλαβονών σε ανώτερα φυτά. Τα τρόφιμα που είναι χαρακτηριστικά ως πηγή ισοφλαβόνων 

είναι αυτά που βρίσκονται στην οικογένεια των οσπρίων. Άλλες πηγές είναι το μήλο, το 

βερίκοκο, το φραγκοστάφυλο, το κεράσι, το λάχανο, η γλυκοπατάτα, το δαμάσκηνο, το 

χουρμά, το κρεμμύδι, το σιτάρι, το πεπόνι, και ο ανανάς (Durazzo, και άλλοι, 2019).   

Οι ανθοκυανιδίνες είναι οι χρωστικές ουσίες, που ευθύνονται κυρίως για το χρώμα 

(κόκκινο, ροζ, μωβ) στα φρούτα και τα λαχανικά (Wrolstad, 2004). Οι ανθοκυανίνες είναι τα 

πιο οξειδωμένα φλαβονοειδή. Επί του παρόντος, υπάρχουν 19 ανθοκυανιδίνες που 

απαντώνται στη φύση. Οι έξι πιο κοινές ανθοκυανιδίνες που βρίσκονται στα βρώσιμα φυτά 

περιλαμβάνουν την πελαργονιδίνη, την πεονιδίνη, την κυανιδίνη, τη μαλβιδίνη, την 

πετούνιδίνη και τη δελφινιδίνη (Kamal Gandhi, και άλλοι, 2018). Οι ανθοκυανίνες βρίσκονται 

σχεδόν αποκλειστικά σε ανώτερα φυτά, αν και λίγες έχουν βρεθεί και σε κατώτερα φυτά όπως 

τα βρύα και οι φτέρες. Παραδείγματα τέτοιων φρούτων που περιέχουν ανθοκυανίνες 

περιλαμβάνουν: πυρηνόκαρπα, μούρα, τροπικά φρούτα και σταφύλια (Godos, J., και άλλοι, 

2021). Οι ανθοκυανίνες βρίσκονται επίσης σε δημητριακά, όσπρια, ρίζες, κόνδυλους, 

βολβούς, καλλιέργειες λαχανικών, χόρτα και πολλές άλλες καλλιέργειες εκτός αυτών των 

κατηγοριών. Γενικά, οι ανθοκυανίνες στα περισσότερα φρούτα και λαχανικά παρατηρούνται 

σε συγκεντρώσεις 0,1% έως 1,0% ξηρού βάρους (Godos, J., και άλλοι, 2021). Η κατανάλωση 

ανθοκυανίνης οδηγεί σε ολική χοληστερόλη, υψηλά τριγλυκερίδια, χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνη χοληστερόλη και υψηλής μη υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη χοληστερόλη 

(Prabhu, και άλλοι, 2021).  

Τα φαινολικά οξέα αντιπροσωπεύουν την κύρια κατηγορία φυτικών φαινολικών 

ενώσεων. Ο αρωματικός δακτύλιος των φαινολικών οξέων μπορεί να χάσει το ηλεκτρόνιο του, 

σχηματίζοντας ελεύθερη ρίζα υδρογόνου που δρα ως αναγωγικός παράγοντας και 

καταστρέφει τις ελεύθερες ρίζες. Έτσι, λειτουργεί σαν αντιοξειδωτικό και ταυτόχρονα μειώνει 

των κίνδυνο ασθένειας από καρδιαγγειακές παθήσεις (CVDs) (Durazzo, και άλλοι, 2019). Τα 

φαινολικά οξέα ταξινομούνται σε υδροξυβενζοϊκά οξέα, τα οποία περιλαμβάνουν 

μεμονωμένες ενώσεις όπως γαλλικό, βανιλλικό, πρωτοκατεχουικό, συριγικό και σαλικυλικό 

οξύ και υδροξυκινναμικό οξύ, που περιλαμβάνουν κινναμωμικό, π-κουμαρικό, φερουλικό, 

ροσμαρινικό, καφεϊκό και χλωρογενές οξύ. Οι κύριες διατροφικές πηγές φαινολικών οξέων 

είναι τα φρούτα, τα δημητριακά ολικής αλέσεως και οι ξηροί καρποί, το κακάο καθώς και ποτά 

όπως ο καφές και η μπύρα. Ευρήματα από μελέτες παρατήρησης σχετικά με την πρόσληψη 
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φαινολικού οξέος έχουν δείξει μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσής των 

φαινολικών οξέων με την υπέρταση, τον διαβήτη τύπου 2, το μεταβολικό σύνδρομο και τη μη 

αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (Godos, J., και άλλοι, 2021).   

Οι άλλες πολυφαινόλες συμπεριλαμβάνουν τα στιλβενία (ρεσβερατρόλη, 

πικεατανόλη), τις λιγνάνες (σεσαμόλη, πινορεσινόλη, σινόλη, εντεροδιόλη), και άλλες, όπως 

οι τανίνες (υδρολυόμενες, μη υδρολυόμενες και συμπυκνωμένες τανίνες) και οι λιγνίνες 

(Prabhu, και άλλοι, 2021). Οι ξανθόνες, τα στιλβένια, οι λιγνάνες και οι τανίνες ανήκουν στα 

μη φλαβονοειδή (Durazzo, και άλλοι, 2019). Η λιγνίνη αποτελεί σημαντικό συστατικό των 

δέντρων και των φυτών γιατί συμμετέχει στο σχηματισμό του κυτταρικού τοιχώματος (Popa 

και άλλοι, 2008). Βοηθώντας έτσι στην παροχή δύναμης και ακαμψίας στα δέντρα. Οι κύριες 

πηγές διατροφικών λιγνάνων είναι οι ελαιούχοι σπόροι, όπως είναι το λινάρι, η σόγια, η 

κράμβη και το σουσάμι, τα ολικής αλέσεως δημητριακά, όπως είναι το σιτάρι, η βρώμη, η 

σίκαλη και το κριθάρι, τα όσπρια, διάφορα λαχανικά και φρούτα (ιδιαίτερα τα μούρα), καθώς 

επίσης και ποτά, όπως καφές, τσάι και κρασί. Νεότερες μελέτες αναφέρουν ότι οι λιγνάνες 

απαντόται και στα γαλακτοκομικά προϊόντα, το κρέας και το ψάρι (Durazzo, Lucarini, και 

άλλοι, 2018). Βασικές διατροφικές λιγνάνες αποτελούν η σεκοϊσολαρικιρεσινόλη, η 

ματαιρεσινόλη, η λαρισιρεσινόλη, η πινορεσινόλη, η μεδιορεσινόλη και η συριγγαρεσινόλη 

(Durazzo, και άλλοι, 2019).  

Τα στιλβένια είναι οργανικές ενώσεις που έχουν συμπαγή δομή με κεντρικό κλάσμα 

αιθυλενίου και μία ομάδα φαινυλίου. Η ομάδα φαινυλίου βρίσκεται στα άκρα των διπλών 

δεσμών άνθρακα. Επίσης, τα στιλβένια έχουν ποκιλία στις φαινολικές δομές τους, δηλαδή 

παρουσιάζουν διάφορους χημικούς υποκαταστάτες και εμφανίζουν πολυμερισμό. Αυτή η 

ποικιλομορφία στην δομή των στιλβένιων αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για τους 

ρυθμούς απορρόφησης και μεταβολισμού τους. Πηγές στιλβένιων αποτελούν τα σταφύλια, 

το αμύγδαλο, τα φασόλια, τα βατόμουρα, τα μύρτιλλα, τα φιστίκια, το αμπέλι, τα βακκίνια, 

οι μουριές, το δαμάσκηνο (El Khawand και άλλοι, 2018). Τα στιλβένια προστατεύουν από το 

οξειδωτικό στρες και από ασθένειες που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες όπως και η 

γήρανση. Η αντιοξειδωτική άμυνα ρυθμίζεται από την οδό Nrf2/ARE και το σύστημα 

δεύτερου αγγελιοφόρου cAMP. Έτσι, τα στιλβένια μπορούν να ενεργοποιήσουν τον πυρηνικό 

εντοπισμό του Nrf2 και την ενεργοποίηση των γονιδίων-στόχων Nrf2 που σχετίζονται με την 

αντιοξειδωτική άμυνα και την αυτοφαγία (Reinisalo και άλλοι, 2015). Επιπλέον, η πρόσληψη 

στιλβενίων έχει συσχετιστεί με μειωμένη θνησιμότητα από όλες τις αιτίες καθώς και με 

μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης υπέρταση, διαβήτη και η παχυσαρκία (Durazzo, και άλλοι, 

2019).  
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Οι λιγνάνες είναι μια κατηγορία δευτερογενών φυτικών μεταβολιτών που 

παράγονται με οξειδωτικό διμερισμό δύο μονάδων φαινυλοπροπανοειδών. Λιγνάνες 

αποτελούν τα οπτικά ενεργά διμερή των φαινυλοπροπανοειδών που συνδέονται με τα 

κεντρικά άτομα άνθρακα των πλευρικών αλυσίδων τους (Saleem, 2005).Οι λιγνάνες είναι 

φυτοοιστρογόνα, μαζί με τiς ισοφλαβόνες (Adlercreutz, H., 2007). Παρότι είναι 

φυτοοιστρογόνα οι φυτιτικές λιγνάνες δεν εμφανίζουν ορμονικές επιδράσεις και οι 

εντερολινάνες είναι πολύ αδύναμα οιστρογόνα και συνδέονται με χαμηλή συγγένεια με τον 

υποδοχέα οιστρογόνου (Adlercreutz, H., 2007). Οι λιγνάνες υπάρχουν κυρίως στη φύση σε 

ελεύθερη μορφή, ενώ τα γλυκοζιτικά τους παράγωγα αποτελούν μια δευτερεύουσα μορφή 

(Saleem, 2005). Αυτή η μορφή των λιγνάνων, ως γλυκοσίδες εμφανίζεται κυρίως σε τρόφιμα, 

συμπεριλαμβανομένων των δημητριακών ολικής αλέσεως, των φασολιών, του 

λιναρόσπορου, του σουσάμι, των λαχανικών, των μούρων και ορισμένων άλλων φρούτων. 

(Adlercreutz, H., 2007). Εξαιρετικά υψηλές συγκεντρώσεις λιγνανών (6–24%, w/w) έχουν 

βρεθεί σε ξύλινους κόμπους του δέντρου ερυθρελάτη (Saleem, 2005). Οι λιγνάνες 

εμφανίζονται ιδιαίτερα σε σπόρους όπως ο λιναρόσπορος και το σουσάμ, αλλά και στα 

κρασιά, ιδιαίτερα το κόκκινο, τσάι και καφές (Adlercreutz, H., 2007). Οι λιγνάνες είναι 

κατενεμιμένες σε πολλούς φυτικούς οργανισμούς, παρόλα αυτά δεν έχουν εξακριβωθεί οι 

βιολογικές τους λειτουργίες. Επειδή ορισμένες λιγνάνες έχουν ισχυρές αντιμικροβιακές, 

αντιμυκητιακές, αντιικές, αντιοξειδωτικές, εντομοκτόνες και αντιτροφικές ιδιότητες, έχει 

διαπιστωθεί ότι λογικά συμμετέχουν στην άμυνα των φυτών έναντι διαφόρων βιολογικών 

παθογόνων και παρασίτων. Επιπλέον, μπορούν να συμμετέχουν στην ανάπτυξη των φυτών. 

Εκτός από τον σκοπό τους στη φύση, οι λιγνάνες διαθέτουν επίσης σημαντικές 

φαρμακολογικές δράσεις, όπως αντικαρκινικές, αντιφλεγμονώδεις, ανοσοκατασταλτικές, 

καρδιαγγειακές, αντιοξειδωτικές και αντιικές δράσεις (Saleem, 2005).   

Έτσι, παρατηρείται ότι οι πολυφαινολικές ενώσεις βρίσκονται σε ποικιλία φυτικών 

τροφίμων και η κατανάλωση τους σε υψηλά ποσοστά δεν είναι δύσκολη. Πράγμα που 

επιβεβαιώνεται από μελέτη που ανέφερε ότι η συνολική διατροφική πρόσληψη των 

πολυφαινόλων είναι πολύ υψηλότερη από αυτή όλων των άλλων κατηγοριών φυτοχημικών 

και γνωστών διαιτητικών αντιοξειδωτικών γιατί μπορεί να φτάσει το 1 gr την ημέρα (Scalbert, 

και άλλοι, 2005). Για παράδειγμα, η πρόσληψη πολυφαινόλων είναι περίπου 10 φορές 

υψηλότερη από την πρόσληψη βιταμίνης C και 100 φορές υψηλότερη από την πρόσληψη 

βιταμίνης Ε και καροτενοειδών (Manach, και άλλοι, 2004). Παρόλα αυτά, πρέπει να 

καταναλώνονται με όριο, όπως και όλα τα συστατικά των τροφίμων γιατί οι πολυφαινόλες 

εκτός από αντιοξειδωτικά μπορούν να να δράσουν και ως προοξειδωτικά. Όταν ένα 
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φαινολικό μόριο χάνει ένα ηλεκτρόνιο ή όταν δρα ως αναγωγικός παράγοντας, το ίδιο το 

μόριο γίνεται ρίζα, αν και είναι σχετικά σταθερή, η πολυφαινόλη αποτελεί πλέον 

προοξειδωτικό (Zhang, H., & Tsao, R. ,2016). Αλλίως, η αλληλεπίδραση μεταξύ πολυφαινολών 

και ιόντων μετάλλων μετάπτωσης μπορεί να οδηγήσει σε σχηματισμό προοξειδωτικών και τα 

οξειδωμένα ενδιάμεσα ή προϊόντα οξείδωσης, όπως οι ημικινόνες και οι κινόνες, μπορεί να 

γίνουν προοξειδωτικά και να έχουν δυσμενείς επιπτώσεις στην άνθρωπινη υγεία όταν 

υπάρχει σε υψηλές συγκεντρώσεις (Kumar, A., Goyal, R., & Prakash, A. ,2009). Επίσης, τα 

οξειδωμένα ενδιάμεσα των πολυφαινόλων μπορούν και αυτά να γίνουν προοξειδωτικά 

(Zhang, H., & Tsao, R. ,2016). Γενικά, σαν αντιοξειδωτικά, οι πολυφαινόλες μπορούν να 

βελτιώσουν την επιβίωση των κυττάρων αλλά ως προοξειδωτικά, μπορούν να προκαλέσουν 

απόπτωση (Roy, και άλλοι, 2019).   

Επιπλέον, υπάρχουν έρευνες που δεν διαπίστωσαν διαφορά στο οξειδωτικό στρες 

με την κατανάλωση πολυφαινόλων. Παράδειγμα αποτελεί μια έρευνα στην οποία άτομα 

κατανάλωσαν 32,27 mg πολυφαινολών από εκχύλισμα κακάο για 4 εβδομάδες χωρίς να 

παρατηρηθεί μειώση στο επίπεδο της οξειδωτικής βλάβης στο DNA. Παρόλα αυτά όμως, 

υπήρχε οριακή μείωση στις οξειδωμένες βάσεις και τα άτομα που αρχικά είχαν υψηλότερα 

επίπεδα βλάβης εμφάνισαν μεγαλύτερη μείωση των οξειδωμένων βάσεων μετά από 4 

εβδομάδες, σε σύγκριση με αυτά που είχαν χαμηλότερα αρχικά επίπεδα (Ibero-Baraibar, 

Azqueta, López, Martínez, & Zulet, 2015). Άλλη μελέτη που αφορούσε γυναίκες με 

καρδιαγγειακό κίνδυνο δεν παρατήρησε καμία επίδραση μετά από κατανάλωση 15 g 

καρυδιών ή 52 g έξτρα παρθένου ελαιόλαδου για ένα χρόνο, στο MDA και στη συνολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα (Storniolo et al., 2015). Ωστόσο, αυτό το αποτέλεσμα μπορεί να 

οφείλεται στο ότι τα άτομα κατανάλωναν την παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή και έτσι οι 

επιπλέον πολυφαινόλες να μην αποτελούσαν παραπάνω όφελος από την δίαιτα (Storniolo, 

και άλλοι, 2017).  Άρα, η έξτρα κατανάλωση πολυφαινόλων, δηλαδή σε ποσά που δεν 

απαιτούνται από τον οργανισμό όχι μόνο μπορεί να προκαλέσει οξειδωτικό στρες αλλά δεν 

έχει καμία επιρροή στα γενικά επίπεδα αντιοξειδωτικών άμυνων. Πρέπει δηλαδή να 

αποτελούν μέρος μιας ισορροπημένης διατροφής. 

10. Συμπληρώματα αντιοξειδωτικών   

Ένας άλλος τρόπος να αυξηθούν τα επίπεδα αντιοξειδωτικών στον οργανισμό για την 

αποφυγή συσσώρευσης ελεύθερων ριζών αποτελούν τα συμπληρώματα 

αντιοξειδωτικών.  Τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα είναι διαθέσιμα για αγορά χωρίς 

ιατρική συνταγή στις περισσότερες χώρες παγκοσμίως (Preiser, J. C., 2012). Τα 

συμπληρώματα αυτά υπάρχουν ενσωματωμένα σε διάφορες μορφές όπως  χάπια, σιρόπι, 
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σκόνη ή κρέμες (Preiser, J. C., 2012).  Έτσι, η λήψη αντιοξειδωτικών γίνεται πιο γρήγορα και 

εύκολα από ότι μέσω των τροφίμων.   

Παρά την επιβεβαιωμένη θετική επίδραση ορισμένων αντιοξειδωτικών στον 

οργανισμό όταν λαμβάνονται με την μορφή φρούτων και λαχανικών αρκετές μελέτες, μετα-

αναλύσεις και συστηματικές ανασκοπήσεις δεν μπόρεσαν να επιβεβαιώσουν το 

αναμενόμενο όφελος των συμπληρωματικών αντιοξειδωτικών (Preiser, J. C., 2012). Πιο 

συγκεκριμένα, έρευνες για την επίδραση των αντιοξειδωτικών στον ανθρώπινο οργανισμό 

έχουν αποφέρει και οφέλη και βλάβες και μηδενικά αποτελέσματα (Mayne, S. T. ,2013). 

Γενικά φαίνεται ότι η κατανάλωση αντιοξειδωτικών είναι περίπλοκη και τα αποτελέσματα 

ποικίλουν. Μεγαλύτερο ενδιαφέρον έχει η αντιφατική δράση που εμφανίζουν. 

Παραδείγματα αποτελούν τα παρακάτω :   

1. Τα άτομα που ακολουθούν μια διατροφή πλούσια σε φρούτα και 

λαχανικά εμφανίζουν μειωμένο κίνδυνο ασθένειας από καρκίνο. Σε αυτά τα άτομα 

βρέθηκε υψηλή συγκέντρωση καροτίνης στο αίμα. Έτσι, το λογικό θα ήταν η 

κατανάλωση συμπληρωμάτων καροτίνης να αποτρέπει τον καρκίνο, κάτι το όποιο όχι 

απλά δεν συμβαίνει, άλλα στους καπνιστές φάνηκε να συμβαίνει το αντίθετο (Rowe, 

P., 1996).    

2. Είναι αποδεδειγμένο ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 

μειώνει την ποσότητα της βλάβης, λόγω των ελεύθερες ριζών, στο DNA. Η 

καταστροφή αυτή που συμβαίνει στο DNA από τις ελεύθερες ρίζες είναι ένας από 

τους λόγους που μπορεί να οδηγηθεί ο οργανισμός στον καρκίνο. Τα συμπληρώματα 

διατροφής ασκορβικού οξέος (βιταμίνη C) ή βιταμίνης Ε, τα οποία υπάρχουν σε 

μεγάλες ποσότητες στα φρούτα και λαχανικά, θα έπρεπε να μειώνουν τις βλάβες στο 

DNA, όμως αυτό δεν συμβαίνει (Rehman, και άλλοι, 1998).   

3. Σχετικά με την πρόσληψη συμπληρωμάτων βιταμίνης C 

παρατηρήθηκε ότι υψηλή πρόληψη αυξάνει την βλάβη που συμβαίνει στο DNA από 

τις ελεύθερες ρίζες. Και φυσικά η χαμηλή πρόσληψη βιταμίνης C έχει το ίδιο 

αποτέλεσμα (Halliwell, B., 2000).   

4. Η βιταμίνη Ε μεταφέρεται από την LDL χοληστερόλη στην 

κυκλοφορία. Σε πολλές έρευνες παρατηρήθηκε ότι η πρόσληψη βιταμίνης Ε 

ανέστειλε την οξείδωση της LDL χοληστερίνης ex vivo (Heinecke, J. W. ,2001). Αυτό 

οδήγησε στην υπόθεση ότι η κατανάλωση συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε έχει την 

δυνατότητα να μειώσει την ασθένεια από στεφανιαία νόσο στην καρδιά. Ωστόσο, τα 
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αποτελέσματα δεν έδειξαν σχέση μεταξύ του καταληκτικού σημείου της χρόνιας 

νόσου και της βιταμίνης Ε (Vivekananthan, και άλλοι, 2003).    

5. Μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση που έγινε κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι η μακροχρόνια θεραπεία με συμπληρώματα βήτα καροτίνης, 

βιταμίνη Α και βιταμίνη Ε μπορεί να αυξήσει τη θνησιμότητα. Δεν έχει εξακριβωθεί 

το αίτιο του αποτελέσματος αυτού, αν η αυξημένη θνησιμότητα οφείλεται σε 

υπερφόρτωση σιδήρου, σε πρόληψη προσαρμοστικής απόκρισης στρες, σε 

καταστολή του ανοσοποιητικού συστήματος ή οποιονδήποτε άλλο λόγο (Poljsak, B., 

& Milisav, I., 2012).    

6. Σε μελέτη με ασθενείς που έπασχαν από στεφανιαία 

αθηροσκλήρωση και συμπλεριλάμβαναν στην τροφή τους συμπληρώματα φυσικής 

α-τοκοφερόλης (RRR-AT) διαπιστώθηκε ότι τα συμπληρώματα αυτά μπορούν να 

μειώσουν σημαντικά τη συχνότητα θανάτου που σχετίζεται με καρδιαγγειακή νόσο 

και μη θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ωστόσο, σε διαφορετικές μελέτες 

δεν διαπιστώθηκε να υπάρχει ευεργετική επίδραση στη συμπλήρωσης βιταμινών με 

τη θνησιμότητα ή τη νοσηρότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα (Liu, και άλλοι, 

2018).   

7. Οι βιταμίνες Α και Ε έχουν προληπτική δράση κατά του καρκίνου του 

στόματος (Garewal, 1995). Επιλεγμένα μικροθρεπτικά συστατικά όπως, η βιταμίνη D, 

η καρνιτίνη και το σελήνιο, έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνουν την πρόγνωση, την 

ποιότητα ζωής των ασθενών και μειώνουν τις αρνητικές επιπτώσεις των θεραπειών 

για τον καρκίνο. Ωστόσο, τα στοιχεία που υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητα των 

βιταμινών και μετάλλων στην πρόληψη του καρκίνου  είναι περιορισμένα (Fortmann 

και άλλοι, 2013).   

Έτσι, φαίνεται ότι η προστατευτική επίδραση της δίαιτας δεν είναι ισοδύναμη με 

την προστατευτική δράση των αντιοξειδωτικών στη διατροφή. Αντιοξειδωτικά που στο 

σύνολο μιας διατροφής φαίνεται να προστατεύουν από ασθένειες που σχετίζονται με το 

οξειδωτικό στρες απομονωμένα σε συμπληρώματα δεν έχουν τις ίδιες συνέπειες. Σε μελέτες 

που αναλύουν τα διατροφικά πρότυπα έχει διαπιστωθεί ότι οι ευεργετικές επιδράσεις της 

δίαιτας στο οξειδωτικό στρες μπορεί να σχετίζονται με τη συνεργική δράση διαφορετικών 

διαιτητικών ενώσεων παρά από την επίδραση μεμονωμένων τροφών ή βιοδραστικών ουσιών 

(Vetrani, και άλλοι, 2013). Η χορήγηση μεμονωμένων αντιοξειδωτικών σε συμπληρώματα δεν 

επιτρέπει αυτήν την συνεργική δράση που συμβαίνει με την κατανάλωση τροφίμων. Τροφές 

όπως τα φρούτα και τα λαχανικά περιέχουν διάφορα είδη αντιοξειδωτικών, για παράδειγμα 
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τα βατόμουρα περιέχουν φαινολικές ενώσεις, ανθοκυανίνες και καροτενοειδή, που δρουν 

μαζί στον οργανισμό. Γενικά, τα αντιοξειδωτικά σε συνδυασμό μπορούν είτε να δράσουν 

συνεργετικά, δηλαδή ο συνδυασμός τους να ενισχύει την αντιοξειδωτική δράση στον 

οργανισμό  πιο αποτελεσματικά από το άθροισμα των μεμονωμένων αντιοξειδωτικών 

επιδράσεων, είτε ανταγωνιστικά, δηλαδή ο συνδυασμός τους μειώνει την αντιοξειδωτική 

δράση που θα είχαν αν είχαν καταναλωθεί ξεχωριστά (Bayram, I., & Decker, E. A, 2023). 

Επίσης, μπορεί να μην υπάρξει καμία επίδραση θετική ή αρνητική με τον συνδιασμό κάποιων 

αντιοξειδωτικών, έχουν δηλαδή προσθετικό αποτέλεσμα (Bayram, I., & Decker, E. A, 2023).    

Έτσι, για πιο αποτελεσματικά συμπληρώματα πρέπει να περιλαμβάνονται σε αυτά 

διάφορες ουσίες που μαζί θα έχουν την επιθυμητή δράση αντί για μονά συστατικά. 

Παράδειγμα αντιοξειδωτικών με συνεργετική δράση είναι η βιταμίνη C και Ε. Ένας από τους 

βασικούς ρόλους της βιταμίνης C είναι να βοηθάει στην αναγέννηση της βιταμίνης Ε που έχει 

οξειδωθεί ως αποτέλεσμα της εξουδετέρωσης των ελεύθερων ριζών (Niki, και άλλοι, 

1985).  Το ουρικό οξύ που αποτελεί ένα αντιοξειδωτικό με χαμηλή αντιοξειδωτική δράση όταν 

συνδυάστηκε με βιταμίνη Ε παρατηρήθηκε μεγάλη αντιοξειδωτική δράση, μεγαλύτερη και 

από αυτή της βιταμίνης Ε ξεχωριστά (Fleming, E., & Luo, Y., 2021). Άλλοι συνδυασμοί 

συνεργετικής δράσης είναι το Ασκορβικό οξύ και η άλφα-τοκοφερόλη, η Κουρκουμίνη και η 

Κερσετίνη, το ουρικό οξύ και η άλφα-τοκοφερόλη, το βήτα-καροτένιο και το ασκορβικό οξύ, 

το βήτα-καροτένιο και η άλφα-τοκοφερόλη, το λυκοπένιο και η άλφα-τοκοφερόλη και άλλα 

(Fleming, E., & Luo, Y., 2021).   

Πρέπει επίσης να υπάρχει μεγάλη προσοχή στην περίπτωση που ο συνδυασμός 

αντιοξειδωτικών έχει ανταγωνιστική δράση ή δεν λειτουργεί επιθυμητά. Για παράδειγμα, 

όταν συνδυάστηκε η βιταμίνη C και η βιταμίνη Ε, που χωριστά βελτιώνουν την αντιοξειδωτική 

ικανότητα του β- καροτένιου, με β- καροτένιο δεν παρουσιάστηκε αύξηση της δράσης του 

(Fleming, E., & Luo, Y., 2021). Έτσι, ο συνδυασμός των αντιοξειδωτικών και η πρόβλεψη της 

λειτουργίας τους στον οργανισμό είναι περίπλοκη όταν δεν αποτελούν μέρος των συστατικών 

τροφίμων. Επιπλέον, η δράση των αντιοξειδωτικών επηρεάζεται και από αλλά συστατικά που 

υπάρχουν στα τρόφιμα, όπως βιταμίνες και ιχνοστοιχεία, τα οποία όπως αναφέρθηκε 

προηγούμενος μπορούν να αποτελούν και ενζυμικούς συμπαράγοντες της δράσης 

αντιοξειδωτικών. Οι βιταμίνες, επίσης βελτιώνουν την αντιοξειδωτική άμυνα επειδή 

βελτιώνουν τα ένζυμα επιδιόρθωσης του DNA, όπως τα ένζυμα που εμπλέκονται στη 

μεθυλίωση του DNA ή στην επιδιόρθωση της εκτομής βάσης (Alleva, και άλλοι, 2012). Η 

συνέργεια, και συνεπώς η λειτουργία των αντιοξειδωτικών στον οργανισμό μπορεί να 

επηρεαστεί και από το PH των τροφίμων, τις συγκεντρώσεις των συστατικών στα τρόφιμα και 
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των τύπο των επεξεργασιών που έχουν υποστεί (Bayram, I., & Decker, E. A, 2023). Η 

δημιουργία λοιπόν κατάλληλων αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων είναι περίπλοκη.   

Τα αντιοξειδωτικά μπορούν σε ορισμένες περιπτώσεις να δράσουν ως 

προοξειδωτικά. Προοξειδωτικά αναφέρονται οι χημικές ουσίες  που προκαλούν οξειδωτικό 

στρες είτε με τη δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου είτε με την αναστολή των 

αντιοξειδωτικών συστημάτων (Rahal, και άλλοι, 2014). Προοξειδωτικά μπορούν να είναι 

διάφορες κατηγορίες συστατικών όπως τα φάρμακα, τα οξειδοαναγωγικά ενεργά μέταλλα, 

τα φυτοφάρμακα, η σωματική άσκηση, το ψυχικό άγχος, οι παθοφυσιολογικές καταστάσεις, 

οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, δηλαδή οι ατμοσφαιρικοί ρύποι και η ιοντίζουσα και μη 

ιονίζουσα ακτινοβολία, προϊόντα απολύμανσης νερού και τα αντιοξειδωτικά (Sotler, R. και 

άλλοι, 2019). Ένα αντιοξειδωτικό μπορεί να μετατραπεί σε προοξειδωτικό ανάλογα με την 

συγκέντρωση του στα αρχικά περιβάλλοντα, ανάλογα με το δυναμικό οξειδοαναγωγής του 

και τέλος με βάση την παρουσία μεταλλικών ιόντων (Sotler, R. και άλλοι, 2019). Για 

παράδειγμα, η βιταμίνη C έχει πολύ καλή αντιοξειδωτική δράση στον οργανισμό αλλά με 

βάση την συγκέντρωση της μπορεί να δράσει και ως προοξειδωτικό. Σε χαμηλές ποσότητες 

των 30-100 mg ανά kg βάρους σώματος η λειτουργία της σαν αντιοξειδωτικό είναι 

αδιαμφισβήτητη αλλά στις υψηλές ποσότητες των 1000 mg ανά kg βάρους σώματος δρα ως 

προοξειδωτικό (Seo, M. Y., & Lee, S. M. , 2002). Το ασκορβικό οξύ αντιδρά με τις ελεύθερες 

ρίζες για να παράγει ημιδεϋδρο- ή δεϋδροασκορβικά οξέα (DHA). Στη συνέχεια, τα 

αντιοξειδωτικά ένζυμα που υπάρχουν στον οργανισμό, όπως η αναγωγάση 

ημιδεϋδροασκορβικού οξέος και η αναγωγάση δεϋδροασκορβικού οξέος, ξαναμετατρέπουν 

τα DHA πίσω στο λειτουργικό ασκορβικό (Rahal, και άλλοι, 2014). Παρόλα αυτά, όταν 

συνδυάζεται με σίδηρο μετατρέποντας το Fe3+ σε Fe2+ ή με  χαλκό μετατρέποντας το από 

Cu2+ σε Cu+ οξειδώνεται σε DHA. Τα ανηγμένα μέταλλα μετάπτωσης με τη σειρά τους 

μετατρέπουν το υπεροξείδιο του υδρογόνου σε ρίζες υδροξυλίου μέσω της αντίδρασης 

Fenton (Sotler, και άλλοι, 2019). Πρόσφατα, η τοξικότητα του ασκορβικού οξέος έχει επίσης 

αποδοθεί στην αυτοοξείδωση του. Το ασκορβικό οξύ μπορεί να οξειδωθεί στο εξωκυτταρικό 

περιβάλλον παρουσία μεταλλικών ιόντων σε αφυδροασκορβικό οξύ, το οποίο μεταφέρεται 

στο κύτταρο μέσω του μεταφορέα γλυκόζης (GLUT). Εδώ ανάγεται ξανά σε ασκορβικό. Αυτή 

η κίνηση των ηλεκτρονίων αλλάζει την οξειδοαναγωγική κατάσταση του κυττάρου που 

επηρεάζει την έκφραση των γονιδίων (Rahal, και άλλοι, 2014).    

Άλλο παράδειγμα αντιοξειδωτικού με τάση για προοξειδωτική δράση σε υψηλές 

συγκεντρώσεις αποτελεί η άλφα-τοκοφερόλη. Η α-τοκοφερόλη αντιδρά με τις ελεύθερες 

ρίζες οξυγόνου για να τις αδρανοποιήσει αλλά μετατρέπεται η ίδια σε ρίζα, έτσι πρέπει οι 
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ρίζες α τοκοφερόλης να αντιδράσουν με ποσότητα βιταμίνης C για να ξαναμετατραπούν στην 

α-τοκοφερόλη. Όταν η ποσότητα της βιταμίνης C είναι ανεπαρκής παραμένει στην ενεργή 

μορφή ρίζας και λειτουργεί ως προοξειδωτικό (Blumberg, J. ,1994). Επίσης, η α-τοκοφερόλη 

έχει μεγαλύτερη προοξειδωτική δράση σε χαμηλή τάση οξυγόνου (Kontush,1996).    

Το β-καροτένιο και το λυκοπένιο δρουν ως αντιοξειδωτικά ή προοξειδωτικά 

ανάλογα με τον τρόπο που συμπεριφέρονται με τις βιολογικές μεμβράνες και τα άλλα συν-

αντιοξειδωτικά μόρια όπως η βιταμίνη C ή η Ε (Young, A. J., & Lowe, G. M., 2001). Γενικά, τα 

καροτενοειδή σε καταστάσεις υψηλής έντασης οξυγόνου μειώνουν την αντιοξειδωτική τους 

δραστηριότητα (Lucas, και άλλοι, 2020). Επιπλέον, το α-λιποϊκό οξύ ασκεί προστατευτική 

δράση στα νεφρά των διαβητικών αρουραίων αλλά προοξειδωτική δράση σε μη διαβητικά 

ζώα (Rahal, 2014).  

Είναι σημαντικό να ληφθεί υπόψιν αυτό το χαρακτηριστικό των αντιοξειδωτικών να 

έχουν την αντίθετη από την επιθυμητή δράση στον οργανισμό γιατί μπορεί να προκαλέσει 

σοβαρά προβλήματα στην υγεία.   

Ένα άλλο πρόβλημα που αντιμετωπίζει η χρήση συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών 

είναι η περίπτωση υπερβολικής κατανάλωσης τους. Το σώμα παράγει ελεύθερες ρίζες για να 

τις χρησιμοποιήσει σε διάφορες καταστάσεις, όπως αναφέρθηκε προηγούμενος. Είναι 

δηλαδή αναγκαίες για κάποιες λειτουργίες του οργανισμού. Συνεπώς, τα κύτταρα έχουν 

εξελίξει την ικανότητα να παράγουν ελεύθερες ρίζες οξυγόνου για κάποιο λόγο και η 

καταστροφή τους χωρίς λόγο με φαρμακολογικές δόσεις αντιοξειδωτικών, ιδιαίτερα 

μακροχρόνια, μπορεί να οδηγήσει σε αρνητικά αποτελέσματα (Patterson και άλλοι, 2000). Τα 

επίπεδα ελεύθερων ριζών οξυγόνου που παράγονται είναι μεγαλύτερα από αυτά των 

αντιοξειδωτικών, για αυτό και πάντα υπάρχουν ελεύθερες ρίζες οξυγόνου στον οργανισμό 

(Preiser, J. C., 2012). Αυτές οι ελεύθερες ρίζες λειτουργούν ως μόρια σηματοδότησης για να 

επάγουν προσαρμοστικές αποκρίσεις στα κύτταρα (Poljsak, B., & Milisav, I. , 2012). Έτσι, η 

ισορροπία αυτή μεταξύ ελεύθερων ριζών οξυγόνου και αντιοξειδωτικών είναι πολύ 

σημαντική για την σωστή λειτουργία του οργανισμού. Η κατανάλωση αντιοξειδωτικών σε 

πολύ υψηλά επίπεδα διαταράσσει αυτήν την ισορροπία και μπορεί να οδηγήσει στην 

κατάσταση του αντιοξειδωτικού στρες, όπου τα αντιοξειδωτικά μπορεί να εξασθενήσουν ή 

να εμποδίσουν τις προσαρμοστικές αντιδράσεις στο στρες (Poljsak, B., & Milisav, I. , 2012). 

Επίσης, η υπερβολική κατανάλωση αντιοξειδωτικών με συμπληρώματα μειώνει τα ενδογενή 

αντιοξειδωτικά, απενεργοποιεί τμήματα του ανοσοποιητικού συστήματος και μπορεί ακόμα 

να αυξήσει την μικροβιακή βλάβη (Delimaris, I. A., 2012). Για να αποφευχθεί η 

υπερκατανάλωση καλό θα ήταν τα αντιοξειδωτικά να λαμβάνονται μέσω τροφής, όπου η 
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πιθανότητα για υπερβολική δόση είναι πολύ μικρή, ή σε περιπτώσεις όπου υπάρχουν 

ελλείψεις και χρησιμοποιούνται σαν βοηθητικά στοιχεία για τον οργανισμό και όχι για να 

προσδώσουν επιπλέον δράσεις μέσα στα ήδη υπάρχοντα υψηλά επίπεδα 

ενδογενών  αντιοξειδωτικών.   

Σε δοκιμές παρέμβασης σε πολλούς πληθυσμούς, που χρησιμοποιήθηκαν 

φαρμακολογικές αντί για φυσιολογικές δόσεις του αντιοξειδωτικού θρεπτικού συστατικού, 

διαπιστώθηκε ότι οι παρεμβάσεις σε πληθυσμούς με έλλειψη θρεπτικών συστατικών 

παρήγαγαν κάποια σαφή οφέλη, ενώ οι παρεμβάσεις σε πληθυσμούς που τρέφονταν πιο 

καλά προκάλεσαν κάποια σαφή βλάβη (Mayne, S. T. ,2013). Έχει γίνει μελέτη για την 

αξιολόγηση της δράσης των βιταμινών A, C, E και του σεληνίου σε διάφορες δόσεις ώστε να 

αξιολογηθεί η απόκριση αυτών των συστατικών στις συγκεντρώσεις ορού και σε διάφορα 

τελικά σημεία όπως, η συνολική θνησιμότητα, η θνησιμότητα από καρκίνο και η θνησιμότητα 

από καρδιαγγειακά νοσήματα. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα άτομα με τη χαμηλότερη 

κατάσταση ενός θρεπτικού συστατικού φαίνεται να είναι τα πιο πιθανό να ωφεληθούν από 

την παρέμβαση (Mayne, S. T., 2013). Αυτά, συμφωνούν ότι τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα 

έχουν πιο σίγουρο θετικό αποτέλεσμα σε άτομα με ελλείψεις και η χορήγηση τους χωρίς λόγο 

οδηγεί σε τυχαία αποτελέσματα, είτε θετικά είτε αρνητικά ανάλογα με τον οργανισμό. 

Παρόλα αυτά υπάρχουν και μελέτες που διαπίστωσαν θετικά αποτελέσματα από την 

κατανάλωση συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών. Σε μελέτη που έχει γίνει για τον κίνδυνο 

αθηροσλήρωσης στις κοινότητες διαπιστώθηκε ότι οι γυναίκες και οι ηλικιωμένοι άνδρες 

έχουν μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης πλακών καρωτιδικής αρτηρίας όταν καταναλώνουν 

διατροφικά καροτενοειδή (Peng, και άλλοι, 2000). Σε ζωικές έρευνες, αλλά και λιγότερο σε 

ανθρώπινες έχουν παρατηρηθεί χαμηλά επίπεδα οξειδωμένων πρωτεϊνών με από την 

χορήγηση συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών (Barja,1994). Σε άλλες μελέτες με ανθρώπους 

έχει βρεθεί ότι η πιθανότητα λύσης ερυθροκυττάρων είναι λιγότερη μετά από κατανάλωση 

αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων (Peng, και άλλοι, 2000).  Τα αντιοξειδωτικά 

συμπληρώματα δεν έχουν μόνο αρνητικές επιδράσεις. Πρέπει δηλαδή να βρεθούν οι 

κατάλληλες δόσεις και ο κατάλληλος συνδυασμός συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών για 

κάθε κατάσταση του ατόμου ώστε να υπάρχει ένα σίγουρο τελικό αποτέλεσμα. Μια 

διαδικασία που είναι αρκετά περίπλοκη, καθώς πρέπει να λάβει υπόψη πολλούς ατομικούς 

παράγοντες.   

Επιπλέον, τα αντιοξειδωτικά μπορεί να μην εμφανίζουν την προβλεπόμενη δράση 

τους επειδή ο οργανισμός θέλει να κρατήσει την ισορροπία του. Η πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών μπορεί να μειώσει τον ρυθμό σύνθεσης ή πρόσληψης ενδογενών 
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αντιοξειδωτικών, έτσι ώστε το συνολικό αντιοξειδωτικό δυναμικό των κυττάρων να 

παραμένει αναλλοίωτο. Αυτή η υπόθεση ονομάστηκε «το μοντέλο αντιστάθμισης του 

οξειδωτικού στρες» και αναλύει τον λόγο που τα διαιτητικά συμπληρώματα αντιοξειδωτικών 

δεν εμφανίζουν σημαντική δράση στην αύξηση της διάρκειας ζωής (Cutler, R. G. ,2003). Με 

λίγα λόγια, ο οργανισμός των ανθρώπων μπορεί να διατηρήσει τα επίπεδα του οξειδωτικού 

στρες σταθερά. Έτσι, ανεξάρτητα από τα ποσά των συμπληρωμάτων διατροφικών 

αντιοξειδωτικών που λαμβάνει το οξειδωτικό στρες δεν μειώνεται.  

11. Περιορισμός θερμίδων   

Ο διαιτητικός περιορισμός (DR) μπορεί αλλιώς να αναφερθεί ως περιορισμός θερμίδων και 

περιορισμός τροφής. Ο διαιτητικός περιορισμός αφορά την μείωση της πρόσληψης 

θερμίδων, με αποφυγή της δημιουργίας ανεπάρκειας στα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά 

και μπορεί να αναφερθεί στον περιορισμό σε μακροθρεπτικά συστατικά όπως πρωτεΐνες ή 

υπολείμματα αμινοξέων (π.χ. μεθειονίνη και τρυπτοφάνη) ή γλυκόζη (Wilson, και άλλοι, 

2021). Μπορεί επίσης να περιλαμβάνει ποικίλα διαστήματα νηστείας (Wilson, και άλλοι, 

2021). Ο διαιτητικός περιορισμός είναι σημαντικός να αναφερθεί γιατί μπορεί να 

προστατέψει από ασθένειες και να παρατείνει τη διάρκεια ζωής σε πολλά είδη (Walsh, και 

άλλοι, 2014).    

Ο περιορισμός θερμίδων, από μελέτες που έχουν γίνει σε ποντίκια και αρουραίους, 

έχει την ικανότητα να επιβραδύνει την πρωτοπαθή γήρανση και να προστατεύει από την 

δευτερογενής γήρανση (Walsh, και άλλοι, 2014). Επιπλέον, μειώνει σημαντικά τη συχνότητα 

κακοηθειών (Walsh, και άλλοι, 2014). Η πρωτογενής γήρανση, οφείλεται στις έμφυτες 

διαδικασίες ωρίμανσης, ενώ η δευτερογενής γήρανση, αντιπροσωπεύει τις επιπτώσεις του 

περιβάλλοντος και των ασθενειών στον οργανισμό (Anstey, και άλλοι, 1993). Η επιβράδυνση 

της πρωτογενούς γήρανσης έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της μέγιστης μακροζωίας (Walsh, 

και άλλοι, 2014). Οι  κατηγορίες μηχανισμών που είναι υπεύθυνοι για τις επιπτώσεις του 

διαιτητικού περιορισμού στην διάρκεια ζωής είναι : 1. Οι μηχανισμοί που ανιχνεύουν 

θρεπτικά συστατικά και οι αισθητηριακοί οδοί που βοηθούν να εκτιμηθεί  η ενεργειακή 

κατάσταση ενός οργανισμού. 2. Ρυθμιστές απόκρισης DR. Στην κατηγορία αυτή 

περιλαμβάνονται και οι μηχανισμοί μεταβολικού επαναπρογραμματισμού, που 

διευκολύνουν τη διατήρηση εναλλακτικών φυσιολογικών καταστάσεων. 3. Τελεστικοί 

μηχανισμοί που μεσολαβούν τις επιδράσεις του DR στα μόρια που μεταγράφονται για τη 

βελτίωση της ομοιόστασης (Wilson, και άλλοι, 2021).   

Η διαδικασία της γήρανσης οφείλεται στην συσσώρευση οξειδωτικής βλάβης στα 

κύτταρα και τους ιστούς, και ακολουθεί προοδευτική αύξηση της πιθανότητας για ασθένεια 
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και θνησιμότητα (Junqueira, και άλλοι, 2004). Αυτή η θεωρία ειπώθηκε για πρώτη φορά από 

τον Denham Harman ως η θεωρία των ελεύθερων ριζών της γήρανσης και πρότεινε ότι οι 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, συγκεκριμένα το υδροξύλιο (OH·) και υδροπεροξύλιο (HO2·), 

σχηματίζονται ενδογενώς ως υποπροϊόντα από φυσιολογικές μεταβολικές διεργασίες που 

χρησιμοποιούν οξυγόνο και μπορούν να παίξουν ουσιαστικό ρόλο στη διαδικασία γήρανσης. 

(Harman, D., 2002). Η θεωρία τροποποιήθηκε περαιτέρω έχοντας υπόψη περισσότερες 

λεπτομέρειες. Τα μιτοχόνδρια παράγουν την πλειονότητα των ριζών οξυγόνου στο κύτταρο 

και ταυτόχρονα παράγονται και από όλο το σώμα (Walsh, M. E., Shi, Y., & Van Remmen, H. 

2014). Στα ενεργά είδη οξυγόνου περιλαμβάνονται και μόρια που δεν είναι ρίζες όπως το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου. Επίσης, η πηγή των δραστικών ειδών που ευθύνονται για την 

οξειδωτική βλάβη δεν περιορίζεται στις ελεύθερες ρίζες που προέρχονται από το οξυγόνο. 

(Yu, B. P. ,1996). Η αρχική υπόθεση έχει τροποποιηθεί έτσι ώστε να συμπεριλάβει όλες τις 

μορφές ελεύθερων ριζών που συμμετέχουν στην διαδικασία της γήρανσης (Salmon, και 

άλλοι, 2010)    

Ένας τρόπος για να διευκρινιστεί αν η γήρανση και πιο συγκεκριμένα η αύξηση της 

ζωής σχετίζεται με το οξειδωτικό στρες είναι η διάκριση αυτών των χαρακτηριστικών μεταξύ 

των ειδών. Έχουν πραγματοποιηθεί έρευνες σε διάφορα είδη οργανισμών και έχει 

διαπιστωθεί ότι όντως οι οργανισμοί που έχουν μεγαλύτερη διάρκεια ζωής έχουν χαμηλά 

επίπεδα οξειδωτικής βλάβης, παραγωγής ROS στα μιτοχόνδρια, και υψηλά επίπεδα 

αντιοξειδωτικής άμυνας και αντοχής στο οξειδωτικό στρες in vitro και in vivo (Salmon, και 

άλλοι, 2010). Για παράδειγμα, έχει γίνει μελέτη σε υγιείς ανθρώπους στην ηλικία των 100 

χρονών (τα συγκεκριμένα άτομα ήταν από την Campanha της νότιας Ιταλίας) και 

παρατηρήθηκε ότι τα άτομα αυτά είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις βιταμινών E και C στο 

πλάσμα τους από ηλικιωμένα άτομα των 70-90 ετών και φυσικά χαμηλότερες από τις 

συγκεντρώσεις που παρατηρήθηκαν σε νεότερους ενήλικες (Paolisso και άλλοι, 1998). Άλλο 

παράδειγμα αποτελεί μια μελέτη με ηλικιωμένους που είχαν αναπηρία στην οποία 

παρατηρήθηκε ότι τα άτομα αυτά είχαν χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνης Ε και C στο πλάσμα 

τους από υγιείς ενήλικες. Έτσι, διαπιστώθηκε ότι όταν η γήρανση δεν είναι υγιείς αλλά 

συνοδεύεται με ασθένεια το οξειδωτικό στρες βρίσκεται σε υψηλότερα επίπεδα από την 

φυσική γήρανση. Επίσης, τα αντιοξειδωτικά του πλάσματος μπορούν να προβλέψουν το 

είδος της γήρανσης, αν είναι υγιής ή όχι (Mezzetti και άλλοι, 1996). Επίσης τα άτομα της 

Μεσογείου λόγω της υψηλής διατροφικής πρόσληψης αντιοξειδωτικών εμφανίζουν όχι μόνο 

μακροζωία αλλά και υγιή γήρανση (Gonzalez-Cross και άλλοι, 2001). Ωστόσο, υπάρχουν και 

έρευνες που δεν δείχνουν να υπάρχει σχέση μεταξύ οξειδωτικού στρες και αύξησης της 
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διάρκειας ζωής (Salmon, και άλλοι, 2010).  Για αυτό τον λόγο, απαιτούνται πιο πολλές μελέτες 

σε αυτόν τον τομέα.   

Η ικανότητα του διαιτητικού περιορισμού να αυξάνει την διάρκεια ζωής έχει 

επιβεβαιωθεί από πολλές μελέτες, όμως η ικανότητα του να μειώσει το οξειδωτικό στρες 

είναι πιο αβέβαιη, παρόλο που το οξειδωτικό στρες φαίνεται να συνδέεται στενά με την 

γήρανση. Για παράδειγμα, έχει παρατηρηθεί ότι περίπου το ένα τρίτο των τρωκτικών που 

ακολούθησαν διατροφή με διαιτητικό περιορισμό πέθαναν σε πολύ μεγάλη ηλικία χωρίς 

καμία βαριά ιστολογική βλάβη κατά τη νεκροψία υποδηλώνοντας ότι ο θάνατος μπορεί να 

οφείλεται σε εγγενή γήρανση και όχι σε παθολογίες που σχετίζονται με τη γήρανση 

(Shimokawa, και άλλοι, 1993). Αυτό υποδηλώνει μείωση του οξειδωτικού στρες από τον 

διαιτητικό περιορισμό στα τρωκτικά αυτά, αφού πολλές ασθένειες που σχετίζονται με την 

γήρανση αφορούν τις καταστροφές που συμβαίνουν από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου. 

Επιπλέον, δεν έχει βρεθεί να επηρεάζεται σταθερά από τον διαιτητικό περιορισμό κανένα 

αντιοξειδωτικό ένζυμο αλλά μελέτες σε ζώα υποδηλώνουν ότι η δραστηριότητα αρκετών 

ενδογενών αντιοξειδωτικών ενζύμων αυξάνεται σημαντικά (Mladenovic Djordjevic, και άλλοι, 

2021). Για παράδειγμα, στο ήπαρ, υπό την επίδραση διαιτητικού περιορισμού παρατηρήθηκε 

αυξημένη δραστηριότητα καταλάσης (Walsh, και άλλοι, 2014). Η δράση της αναγωγάσης της 

γλουταθειόνης δεν έχει παρατηρηθεί ποτέ να μειώνεται με DR, ενώ η δράση της καταλάσης 

και της γλουταθειόνης τρανσφεράσης παρατηρήθηκαν να αυξάνονται μετά από DR 

(Mladenovic Djordjevic, και άλλοι, 2021).  Στην καρδιά των αρσενικών αρουραίων Wistar που 

εκτέθηκαν σε 50% DR για 35 ημέρες αυξήθηκαν οι δράσεις της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης και της καταλάσης (Diniz, και άλλοι, 2003).    

Σε μελέτες σε πιθήκους Rhesus σε περιορισμό θερμίδων έχει βρεθεί ότι ο 

περιορισμός θερμίδων προστατεύει από την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη και 

διαβήτη, βελτιώνει τους παράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρωση, μειώνει το επίπεδο 

τριιωδοθυρονίνης, τον μεταβολικό ρυθμό και τη θερμοκρασία του σώματος, μειώνει την 

οξειδωτική βλάβη, μειώνει τα επίπεδα IGF-1 και IL-6 και καθυστερεί τη γήρανση του 

οργανισμού και βοηθά το ανοσοποιητικό σύστημα (Holloszy, J. O., & Fontana, L., 2007). 

Επιπλέον, ο διαιτητικός περιορισμός αναφέρεται ότι αποτρέπει την υπεροξείδωση των 

λιπιδίων σε ομογενοποιήματα ήπατος, η οποία γίνεται λόγω της αύξησης ηλικίας, σε ποντίκια 

των 12 και 24 μηνών (Baek, και άλλοι, 1999).  Σε ποντίκια της ηλικίας των 9, 17 και 23 

μηνών,  που υπέστησαν περιορισμό θερμίδων σε ποσοστό των 40% βρέθηκαν χαμηλά 

επίπεδα οξειδωμένων πρωτεϊνών, υπεροξειδίου στα μιτοχόνδρια και παραγωγής 

υπεροξειδίου του υδρογόνου στον εγκέφαλο, την καρδιά και το νεφρό (Sohal, και άλλοι, 
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2009). Επίσης, μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι διαιτητικός περιορισμός των 30% για μόνο 12 

εβδομάδες μπορεί να αποτρέψει τη νευροτοξικότητα, να εξασθενήσει σημαντικά την 

οξειδωτική βλάβη και τη γνωστική βλάβη που προκαλείται από την ακρολεΐνη, έναν 

περιβαλλοντικό ρύπο που αποτελεί έναν ισχυρό επαγωγέα οξειδωτικής βλάβης (Huang, και 

άλλοι, 2018). Σε μελέτη των μιτοχονδρίων κατά τον διαιτητικό περιορισμό το 62% των 

παρατηρούμενων μετρήσεων ανέφερε καμία αλλαγή με DR και το 37% ανέφερε μείωση στην 

παραγωγή των ελεύθερων ριζών οξυγόνου (Walsh, και άλλοι, 2014). Επιπλέον, ο διαιτητικός 

περιορισμός δημιουργεί ένα αναγωγικό περιβάλλον και σπάνια προκαλεί ένα προ-οξειδωτικό 

περιβάλλον αυξάνοντας την παραγωγή ROS ή μειώνοντας τα αντιοξειδωτικά ένζυμα (Walsh, 

και άλλοι, 2014).   

Παρατηρείται να υπάρχει κάποια σχέση μεταξύ του διαιτητικού περιορισμού και 

του οξειδωτικού στρες άλλα δεν φαίνεται να έχει διαπιστωθεί ακριβώς πια είναι αυτή η 

σχέση. Απαιτούνται περισσότερες έρευνες, παρόλα αυτά φαίνεται ότι ο διαιτητικός 

περιορισμός μπορεί δυνητικά να βοηθήσει στη διατηρήσει μειωμένου οξειδωτικού στρες.  
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Κεφάλαιο 3 : Συμπεράσματα 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, σκοπός της παρούσας έρευνας είναι να διαπιστωθεί αν και πώς η 

διατροφή επηρεάζει το οξειδωτικό στρες. Ο ορισμός του οξειδωτικού στρες είναι μια 

κατάσταση στην οποία οι ελεύθερες ρίζες που παράγονται από τον οργανισμό είναι 

περισσότερες από τα αντιοξειδωτικά που υπάρχουν στον οργανισμό. Αυτά είτε παράγονται 

από τον οργανισμό είτε εισέρχονται σε αυτόν μέσω της τροφής. Έτσι, από την αρχή φαίνεται 

ότι η διατροφή έχει την ικανότητα να επηρεάσει την κατάσταση του οξειδωτικού στρες. Το 

οξειδωτικό στρες έχει μελετηθεί ευρέος καθώς έχει βρεθεί ότι σχετίζεται με πολλές ασθένειες 

όπως αγγειακές παθήσεις, δηλαδή αθηροσκλήρωση, υπέρταση και διαβήτης, 

επίσης  αναπνευστική νόσος, θάνατος κυττάρων, πρόωρη γήρανση, νευρολογικές 

διαταραχές και συσσώρευση αιμοπεταλίων στα αγγεία και μεταλλάξεις. Λόγω των σοβαρών 

επιπτώσεων του οξειδωτικού στρες στην υγειά έχουν γίνει προσπάθειες ελάττωσης του και 

ένας απλός τρόπος φαίνεται ότι είναι με την πρόσληψη αντιοξειδωτικών από την διατροφή.   

Αντιοξειδωτικά ονομάζονται οι ουσίες που αποτρέπουν την οξείδωση είτε αντιδρώντας με 

την ελεύθερη ρίζα παράγοντας ακίνδυνα προϊόντα είτε διακόπτοντας τις αλυσιδωτές 

αντιδράσεις των ελεύθερων ριζών. Προστατεύοντας με αυτόν τον τρόπο από τα αρνητικά 

αποτελέσματα της δράσης των ελεύθερων ριζών οξυγόνου. Τα αντιοξειδωτικά χωρίζονται σε 

δύο κατηγορίες τα ενζυμικά και μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά συστήματα. Τα όποια δρουν 

διαφορετικά. Τα ενζυμικά αντιοξειδωτικά μετατρέπουν οξειδωμένα προϊόντα μεταβολισμού 

σε υπεροξείδιο του υδρογόνου και στη συνέχεια σε νερό χρησιμοποιώντας συμπαράγοντες 

μέσω μιας διαδικασίας πολλών σταδίων. Ενζυμικά αντιοξειδωτικά αποτελούν το SOD, το CAT, 

η υπεροξειδάση (POD), η υπεροξιρεδοξίνη (Prxs) και οι υπεροξειδάσες γλουταθειόνης (GPX) 

και αυτά απαιτούν για την λειτουργία τους ιχνοστοιχεία όπως ο χαλκός, το μαγγάνιο, ο 

ψευδάργυρος, ο σίδηρος και το σελήνιο. Συνεπώς εκτός από τα ίδια τα αντιοξειδωτικά στην 

διατροφή θα πρέπει να συμπεριληφθούν και τα ιχνοστοιχεία αυτά ώστε να βοηθήσουν τα 

ενζυμικά αντιοξειδωτικά να καταστρέψουν τις επιπλέον ελεύθερες ρίζες και να μην οδηγηθεί 

ο οργανισμός σε κατάσταση οξειδωτικού στρες. Επιπλέον συμπαράγοντες μπορούν να 

αποτελέσουν και οι βιταμίνες όπως το φολικό οξύ και οι βιταμίνες Β1, Β2, Β6 και Β12. Άρα 

πρέπει να ληφθούν και αυτές υπόψιν. Τα μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά παρεμποδίζουν και 

τερματίζουν τις αλυσιδωτές αντιδράσεις των ελεύθερων ριζών. Μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά 

αποτελούν οι βιταμίνες C, E, A, τα φλαβονοειδή, τα καροτενοειδή, η γλουταθειώνη, οι 

φυτικές πολυφαινόλες, το ουρικό οξύ, η θεαβλαβίνη, τα αλλυλοσουλφίδια, η κουρκουμίνη, η 

μελατονίνη, η χολερυθρίνη και οι πολυαμίνες. 
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Άρα, για μια διατροφή που προωθεί χαμηλά επίπεδα οξειδωτικού στρες πρέπει να 

αναφερθούν σε ποιες τροφές υπάρχουν αυτά τα συστατικά για να συμπεριληφθούν στην 

διατροφή. Παρατηρείται ότι τα αντιοξειδωτικά και οι περισσότερες βιταμίνες υπάρχουν 

κυρίως σε φρούτα και λαχανικά, αλλά τα ιχνοστοιχεία και κάποιες βιταμίνες υπάρχουν σε 

ικανοποιητικά ποσά σε ζωικά προϊόντα. Έτσι, προτείνεται μια διατροφή που περιέχει κυρίως 

φρούτα και λαχανικά και λιγότερα ζωικά προϊόντα. Μια τέτοια διατροφή είναι η μεσογειακή, 

αφού αναφέρει μια διατροφή με υψηλή πρόσληψη έξτρα παρθένου ελαιόλαδου, πλούσια σε 

λαχανικά συμπεριλαμβανομένων πράσινα φυλλώδη λαχανικά, φρούτα, δημητριακά, ξηρούς 

καρπούς και όσπρια, μέτρια πρόσληψη ψαριού και άλλου κρέατος, γαλακτοκομικών 

προϊόντων και κόκκινου κρασιού και χαμηλή πρόσληψη αυγών και γλυκών. Η μεσογειακή 

διατροφή έχει μελετηθεί πολύ για τις ευεργετικές ιδιότητες της στην υγεία. Αρκετές 

πληθυσμιακές και προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι η τήρηση της 

μεσογειακής διατροφής έχει προστατευτική επίδραση έναντι καρδιαγγειακών παθήσεων, 

εγκεφαλικών επεισοδίων, παχυσαρκίας, διαβήτη, υπέρτασης, αρκετών τύπων καρκίνου, 

αλλεργικών παθήσεων και της νόσου του Αλτσχάιμερ και του Πάρκινσον, ασθένειες που 

μπορούν να συσχετιστούν με το οξειδωτικό στρες. Άρα αυτή η διατροφή παρουσιάζει υψηλή 

αντιοξειδωτική δράση.   

Τα κύριο συστατικό που διαφοροποιεί την μεσογειακή διατροφή από άλλες είναι η 

αποκλειστική χρήση του ελαιόλαδου, μετά ξεχωρίζει η κατανάλωση κόκκινου κρασιού καθώς 

επίσης χαρακτηριστική είναι η καθημερινή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. Έτσι, αυτά 

τα συστατικά θα μπορούσαν να προσδίδουν στον οργανισμό τα επιθυμητά αντιοξειδωτικά 

και η κατανάλωση τους να είναι ιδανική για την αποφυγή αυξημένων επιπέδων οξειδωτικού 

στρες.   

Το ελαιόλαδο αποτελεί ένα από τα κυριότερα συστατικά της μεσογειακής 

διατροφής που είναι υπεύθυνο για τις ευεργετικές της ιδιότητες. Αποτελεί την κύρια πηγή 

λίπους στη μεσογειακή διατροφή. Το ελαιόλαδο από μόνο του περιέχει πολλά 

αντιοξειδωτικά, όπως η άλφα τοκοφερόλη, που δρα ως την αντιοξειδωτική βιταμίνη Ε και οι 

πολυφαινόλες. Έχουν γίνει αρκετές μελέτες για την αντιοξειδωτική δράση του ελαιόλαδου, 

και έχει παρατηρηθεί ότι τα άτομα που κατανάλωσαν έξτρα παρθένο ελαιόλαδο είχαν 

μεγαλύτερη μείωση του οξειδωτικού στρες από άτομα που κατανάλωσαν παρθένο 

ελαιόλαδο ή κάτι άλλο όπως αραβοσιτέλαιο. Επίσης, και η κατανάλωση παρθένου 

ελαιόλαδου μείωσε τα επίπεδα οξειδωτικού στρες στους ανθρώπους  που το κατανάλωσαν 

καθημερινά. Παρόλο που υπάρχουν και έρευνες που η αντιοξειδωτική αυτή δράση του 
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ελαιόλαδου δεν ήταν φανερή, δεν παύει να προτείνεται ως καλό συστατικό τροφής για την 

μείωση του αντιοξειδωτικού στρες.   

Το αλκοόλ από διάφορες δοκιμές που έχουν γίνει έχει διαπιστωθεί ότι έχει αρνητική 

επίδραση στο οξειδωτικό στρες επειδή κατά τον μεταβολισμό της αιθανόλης συμβαίνει 

υπερπαραγωγή ελεύθερων ριζών και μπορεί επίσης να αυξήσει τους δείκτες οξειδωτικής 

βλάβης. Το κόκκινο κρασί όμως έχει βρεθεί ότι έχει τα αντίθετα αποτελέσματα, μπορεί 

δηλαδή να μειώσει το οξειδωτικό στρες και υπάρχουν πολλές μελέτες που το αποδεικνύουν 

αυτό. Αυτό που ξεχωρίζει το κόκκινο κρασί από άλλα αλκοολούχα ποτά είναι η υψηλή 

περιεκτικότητα του σε πολυφαινόλες, οι οποίες λειτουργούν ως αντιοξειδωτικά. Συνεπώς, 

διαπιστώνεται ότι η αποφυγή του αλκοόλ θα ήταν η καλύτερη επιλογή για την καλύτερη 

οξειδωτική ισορροπία αφού επιδρά αρνητικά στο οξειδωτικό στρες αλλά η κατανάλωση 

κόκκινου κρασιού σε μικρά ποσά εξοπλίζει τον οργανισμό με αντιοξειδωτικά, αφού είναι 

πλούσιο σε πολυφαινόλες.   

Τα φρούτα και τα λαχανικά είναι πλούσια με πολλά συστατικά που έχουν 

αντιοξειδωτική δράση. Περιέχουν βιταμίνες, ιχνοστοιχεία, πολυφαινόλες κ.α. και η 

καθημερινή κατανάλωση τους σε υψηλά επίπεδα έχει συσχετιστεί με την μειώσει πολλών 

ασθενειών. Έτσι μια διατροφή πλούσια σε αυτά θα μπορούσε να θεωρηθεί ιδανική για την 

διατήρηση της οξειδωτικής ισορροπίας. Προτείνεται λοιπόν η μελέτη της χορτοφαγίας ως 

διατροφή που μειώνει τα επίπεδα του  οξειδωτικού στρες καθώς είναι πλούσια σε αυτά και 

οι χορτοφάγοι συνήθως καταναλώνουν φρούτα και λαχανικά περισσότερο από άλλους 

πληθυσμούς. Έρευνες που αναλύουν την επίδραση της χορτοφαγικής διατροφής σε 

ανθρώπους αποδεικνύουν ότι η κατανάλωση φυτικών τροφών είναι απαραίτητη για την 

καταπολέμηση του οξειδωτικού στρες και ότι θα ήταν ιδανική μια δίαιτα που δεν περιέχει 

ζωικά προϊόντα, αφού τα άτομα που τα καταναλώνουν παρουσιάζουν πιο χαμηλά επίπεδα 

οξειδωτικού στρες από άτομα που είναι παμφάγα. Παρόλα αυτά, υπάρχουν μελέτες που δεν 

παρατηρούν κάποια διαφορά στο οξειδωτικό στρες μεταξύ της χορτοφαγικής διατροφής και 

αυτής με ζωικά προϊόντα. Επιπλέον, η χορτοφαγία πρέπει να γίνεται με προσοχή ώστε να μην 

υπάρχουν ελλείψεις σε σημαντικά στοιχεία, όπως τα ιχνοστοιχεία και βιταμίνες όπως η B12 

που αποτελούν συμπαράγοντες και υπάρχουν σε μεγαλύτερες ποσότητες σε ζωικά προϊόντα. 

Άρα, μπορεί να διαπιστωθεί ότι και οι δύο τύποι δίαιτας είναι αποτελεσματικοί στο 

οξειδωτικό στρες αν ακολουθούν υγιείς συνήθειες. Η κατανάλωση ζωικών προϊόντων 

αποτρέπει την δημιουργία ελλείψεων σημαντικών μικροστοιχείων στον οργανισμό, αλλά θα 

πρέπει να γίνεται στα «σωστά» ποσά. Δηλαδή με μέτρο, όπως για παράδειγμα συμβουλεύει 
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η μεσογειακή διατροφή. Επιπλέον, ενδιαφέρον έχει η σύγκριση της μεσογειακής διατροφής 

με την χορτοφαγική όσον αφορά το οξειδωτικό στρες και ασθένειες που σχετίζονται με αυτό.   

Έχει παρατηρηθεί ότι η χορτοφαγική διατροφή προκάλεσε ελαφρώς μεγαλύτερη 

μείωση στους δείκτες οξειδωτικού στρες ενώ η μεσογειακή διατροφή οδήγησε σε σημαντική 

μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, τα οποία δεν μειώθηκαν με την χορτοφαγική 

διατροφή. Και οι δύο τύποι διατροφής φαίνονται αποτελεσματικοί για την μείωση του 

οξειδωτικού στρες απλά πρέπει να υπάρχει μια επιπλέον προσοχή στην περίπτωση της 

χορτοφαγίας για να μην προκληθούν ελλείψεις σημαντικών συστατικών. Γενικά, δεν υπήρχαν 

πολλές μελέτες που συγκρίνουν την μεσογειακή με την χορτοφαγική διατροφή και θα είχε 

ενδιαφέρον να μελετηθεί περισσότερο.   

Στο ελαιόλαδο και περισσότερο στο κόκκινο κρασί παρατηρήθηκε ότι τα κύρια 

αντιοξειδωτικά συστατικά αποτελούσαν οι πολυφαινόλες. Αυτές συναντώνται εκτός από το 

κόκκινο κρασί και το ελαιόλαδο σχεδόν σε όλα τα φρούτα και λαχανικά.  Έτσι,  η κατανάλωση 

τους σε υψηλά ποσοστά δεν είναι δύσκολη και αυτό φαίνεται και από μελέτες στις οποίες 

προέκυψε ότι η κατανάλωση πολυφαινόλων είναι μεγαλύτερη από αυτή άλλων συστατικών. 

Παρόλα αυτά, είναι σημαντικό  να καταναλώνονται με όριο, όπως και όλα τα συστατικά των 

τροφίμων γιατί οι πολυφαινόλες εκτός από αντιοξειδωτικά μπορούν να να δράσουν και ως 

προοξειδωτικά. Επιπλέον έρευνες δείχνουν ότι η έξτρα κατανάλωση πολυφαινόλων, δηλαδή 

σε ποσά που δεν απαιτούνται από τον οργανισμό όχι μόνο μπορεί να προκαλέσει οξειδωτικό 

στρες αλλά δεν έχει καμία επιρροή στα γενικά επίπεδα αντιοξειδωτικών αμύνων. Πρέπει 

δηλαδή να αποτελούν μέρος μιας ισορροπημένης διατροφής.   

Ένας άλλος τρόπος για να αυξηθούν τα επίπεδα αντιοξειδωτικών στον οργανισμό 

για την αποφυγή συσσώρευσης ελεύθερων ριζών αποτελεί η προσθήκη στην διατροφή 

συμπληρώματα αντιοξειδωτικών. Αυτά αποτελούν έναν πιο σίγουρο τρόπο αύξησης της 

ποσότητας των αντιοξειδωτικών στον οργανισμό. Έτσι, θα μπορούσαν να θεωρηθούν ιδανικά 

για μια διατροφή που θα μείωνε τα επίπεδα του οξειδωτικού στρες.  Όμως σε διάφορες 

μελέτες παρατηρήθηκε ότι τα αντιοξειδωτικά, με σίγουρη θετική επίδραση στον οργανισμό, 

όταν καταναλώθηκαν σε μορφή συμπληρωμάτων αντί ως συστατικά τρόφιμων παρουσίασαν 

αντίθετα αποτελέσματα. Υπάρχουν μελέτες που προτείνουν ότι αυτό μπορεί να οφείλεται 

στην έλλειψη συνεργετικής δράσης μεταξύ των αντιοξειδωτικών. Πράγμα που είναι λογικό 

αφού τα αντιοξειδωτικά στον οργανισμό δεν λειτουργούν μεμονωμένα αλλά συνδυάζονται. 

Όπως για παράδειγμα συμβαίνει με τις βιταμίνες Ε και C.  Η βιταμίνη C βοηθάει στην 

αναγέννηση της βιταμίνης Ε που έχει οξειδωθεί ως αποτέλεσμα της εξουδετέρωσης των 

ελεύθερων ριζών. Επιπλέον, τα τρόφιμα περιέχουν και άλλα συστατικά εκτός από 
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αντιοξειδωτικά όπως ιχνοστοιχεία και βιταμίνες, οι οποίες βοηθούν την δράση των 

αντιοξειδωτικών και υπάρχουν αντιοξειδωτικά που απαιτούν την παρουσία τους για να 

λειτουργήσουν ικανοποιητικά. Έτσι, για πιο αποτελεσματικά συμπληρώματα πρέπει να 

περιλαμβάνονται σε αυτά διάφορες ουσίες που μαζί θα έχουν την επιθυμητή δράση αντί για 

μονά συστατικά. Πρέπει επίσης να υπάρχει μεγάλη προσοχή στην περίπτωση που ο 

συνδυασμός αντιοξειδωτικών δεν λειτουργεί επιθυμητά. Για παράδειγμα, όταν συνδυάστηκε 

η βιταμίνη C και η βιταμίνη Ε, που χωριστά βελτιώνουν την αντιοξειδωτική ικανότητα του β- 

καροτένιου, με β- καροτένιο δεν παρουσιάστηκε αύξηση της δράσης του. Ο τρόπος δράσης 

των αντιοξειδωτικών μπορεί να επηρεαστεί και από το ίδιο το τρόφιμο π.χ. το PH. Έτσι, ο 

συνδυασμός των αντιοξειδωτικών και η πρόβλεψη της λειτουργίας τους στον οργανισμό είναι 

περίπλοκη όταν δεν αποτελούν μέρος των συστατικών τροφίμων. Η δημιουργία λοιπόν 

κατάλληλων αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων είναι περίπλοκη.   

Επιπλέον, τα αντιοξειδωτικά μπορούν να δράσουν ως προοξειδωτικά όταν το 

επιτρέπουν οι συνθήκες. Για παράδειγμα, όταν υπάρχει μικρή συγκέντρωση βιταμίνης C η 

αλφα τοκοφερόλη δρα ως προοξειδωτικό. Για αυτό το λόγο πρέπει να υπάρχει μεγάλη 

προσοχή στην κατανάλωση αντιοξειδωτικών σε μεγάλα ποσά με συμπληρώματα. Η χρήση 

συμπληρωμάτων μπορεί εύκολα να οδηγήσει και στην υπερκατανάλωση τους, 

διαταράσσοντας την φυσιολογική ισορροπία του οργανισμού σε αντιοξειδωτικά και 

ελεύθερες ρίζες. Με αυτόν τον τρόπο, τα αντιοξειδωτικά μπορεί να εξασθενήσουν ή να 

εμποδίσουν τις προσαρμοστικές αντιδράσεις στο στρες.   

Γενικά, καλό θα ήταν τα αντιοξειδωτικά να λαμβάνονται μέσω τροφής, όπου η 

πιθανότητα για υπερβολική δόση είναι πολύ μικρή, ή σε περιπτώσεις όπου υπάρχουν 

ελλείψεις και χρησιμοποιούνται σαν βοηθητικά στοιχεία για τον οργανισμό και όχι για να 

προσδώσουν επιπλέον δράσεις μέσα στα ήδη υπάρχοντα υψηλά επίπεδα 

ενδογενών  αντιοξειδωτικών. Αυτό επιβεβαιώνεται και από μελέτες που έδειξαν ότι όφελος 

στην κατανάλωση αντιοξειδωτικών βρέθηκε μόνο στα άτομα που είχαν ελλείψεις.   

Παρά τα αρνητικά αποτελέσματα σε πολλές μελέτες, υπάρχουν και έρευνες που 

διαπίστωσαν θετικά αποτελέσματα. Πρέπει να βρεθούν οι κατάλληλες δόσεις και ο 

κατάλληλος συνδυασμός συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών για κάθε κατάσταση του ατόμου 

ώστε να υπάρχει ένα σίγουρο τελικό αποτέλεσμα. Μια διαδικασία που είναι αρκετά 

περίπλοκη, καθώς πρέπει να λάβει υπόψιν πολλούς ατομικούς παράγοντες.   

Τέλος, ο διαιτητικός περιορισμός έχει μελετηθεί πολύ σε σχέση με την ικανότητα 

του να επιβραδύνει την γήρανση. Επειδή η γήρανση οφείλεται σε καταστροφές που 

συμβαίνουν στα κύτταρα και στα συστατικά τους από ελεύθερες ρίζες μπορεί να θεωρηθεί 
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ότι ο διαιτητικός περιορισμός μπορεί να μειώσει το οξειδωτικό στρες. Από μελέτες που έχουν 

γίνει παρατηρείται να υπάρχει κάποια σχέση μεταξύ του διαιτητικού περιορισμού και του 

οξειδωτικού στρες άλλα δεν φαίνεται να έχει διαπιστωθεί ακριβώς πια είναι αυτή η σχέση. 

Απαιτούνται περισσότερες έρευνες, παρόλα αυτά φαίνεται ότι ο διαιτητικός περιορισμός 

μπορεί δυνητικά να βοηθήσει στη διατήρηση μειωμένου οξειδωτικού στρες.  
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