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ΡΕΙΛΘΨΘ 

Το οξειδωτικό ςτρεσ είναι μια ανιςορροπία ςτθν αναλογία μεταξφ προ-οξειδωτικϊν  και 

αντιοξειδωτικϊν ουςιϊν. Οι ελεφκερεσ ρίηεσ αποτελοφν μόρια ι άτομα με ζνα ι 

περιςςότερα αςφηευκτα θλεκτρόνια ςτθν εξωτερικι ςτοιβάδα ςκζνουσ που είναι πολφ 

αςτακι και πολφ δραςτικά κακϊσ προςπακοφν να αποςπάςουν θλεκτρόνια από άλλα 

μόρια. Στον οργανιςμό, οι ελεφκερεσ ρίηεσ είτε ςυντίκενται ενδογενϊσ, είτε προζρχονται 

από εξωγενείσ πθγζσ. Ραράλλθλα, οι αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ του οργανιςμοφ δρουν είτε 

ςχθματίηοντασ λιγότερο δραςτικζσ ρίηεσ, είτε επιδιορκϊνοντασ τισ βλάβεσ που 

προκαλοφνται από αυτζσ και ζχουν επίςθσ ενδογενι ι εξωγενι προζλευςθ. Ζνα χαμθλό 

επίπεδο ελευκζρων ριηϊν είναι απαραίτθτο για να διατθρθκεί θ ωυςιολογικι λειτουργία 

του οργανιςμοφ, ωςτόςο, θ υπερβολικι παραγωγι αυτϊν επιδρά καταςτροωικά για τα 

βιομόρια (λιπίδια, πρωτεΐνεσ, DNA) και εμπλζκεται ςτθν πακοωυςιολογία πολλϊν 

νοςθμάτων. 

Σκοπόσ τθσ μελζτθσ ιταν να αξιολογθκεί θ αντιοξειδωτικι ικανότθτα ενόσ ςυμπλθρϊματοσ 

διατροωισ που περιζχει ζνα ςυνδυαςμό αντιοξειδωτικϊν μορίων, κακϊσ και θ επίδραςθ 

τθσ κατανάλωςισ του ςτθ δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ των 

λευκοκυττάρων, ςε υγιείσ εκελοντζσ. Το ςυμπλιρωμα περιζχει αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ από 

Gel αλόθσ, εκχυλίςματοσ πράςινου τςαγιοφ και εκχυλίςματοσ Polygonum cuspidatum, 

κακϊσ και μίγμα βιταμινϊν.   

Ρραγματοποιικθκε διπλά τυωλι παρζμβαςθ με δυο ςκζλθ ελεγχόμενθ με εικονικό 

ςκεφαςμα. 58 υγιείσ εκελοντζσ κατανάλωςαν είτε το ςυμπλιρωμα, είτε το εικονικό 

ςκεφαςμα για 8 εβδομάδεσ. Οι εκελοντζσ χωρίςτθκαν ςε τυχαία ςυνδυαςμζνεσ ομάδεσ με 

βάςθ το ωφλο, τθν θλικία, το ΔΜΣ και τισ καπνιςτικζσ ςυνικειεσ. Για τθν εκτίμθςθ τθσ in 

vitro αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ του ςυμπλθρϊματοσ πραγματοποιικθκαν ςτο 

δοκιμαςτικό ςωλινα προςδιοριςμόσ ολικϊν ωαινολικϊν ενϊςεων, προςδιοριςμόσ τθσ 

ικανότθτασ δζςμευςθσ ελευκζρων ριηϊν DPPH, προςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ αναςτολισ 

τθσ ενηυμικισ και τθσ μθ ενηυμικισ οξείδωςθσ λιπαρϊν οξζων και προςδιοριςμόσ τθσ 

ικανότθτασ αντίςταςθσ ςτθν οξείδωςθ του οροφ. Για τθν επίδραςθ του ςυμπλθρϊματοσ ςτθ 

δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ εξετάςτθκε θ ex vivo αναγωγι του ανιόντοσ 

υπεροξειδίου ςε ομογενοποίθμα λευκοκυττάρων. 

Θ ςυγκζντρωςθ ολικϊν ωαινολικϊν ενϊςεων ςτο ςυμπλιρωμα προςδιορίςτθκε ςτα 

3,1mg/mL ενϊ ςτο placebo ςτα 0,3mg/mL (p<0,00). Τα ςυςτατικά του ςυμπλθρϊματοσ  

προκάλεςαν τθν εκκακάριςθ των ριηϊν DPPH με δοςοεξαρτϊμενθ ςχζςθ, ςε αντίκεςθ με το 

placebo. Στθ δοκιμαςία τθσ μθ ενηυμικισ οξείδωςθσ λιπαρϊν οξζων δεν υπιρχαν ςαωι 

αποτελζςματα, ενϊ ςτθν ενηυμικι, το ςυμπλιρωμα προκάλεςε τθν αναςτολι τθσ οξείδωςθσ 

των λιπαρϊν οξζων αντίκετα με το placebo, ωςτόςο τα αποτελζςματα δεν ιταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά. Θ αντίςταςθ του οροφ ςτθν οξείδωςθ ιταν δοςοεξαρτϊμενθ και ςτα δφο 

ςκευάςματα και ςθμαντικά μεγαλφτερθ ςτο ςυμπλιρωμα (p<0,05). Πςον αωορά τθν κλινικι 

παρζμβαςθ δεν παρατθρικθκε διαωοροποίθςθ ςτουσ κλαςικοφσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ. Στο 

χρόνο 0, δεν υπιρχε διαωορά ςτθ δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ μεταξφ 

των εκελοντϊν. Τθν 4θ εβδομάδα παρατθρικθκε μείωςθ τθσ δραςτικότθτασ του ενηφμου 
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(p=0,03)ςτουσ εκελοντζσ που κατανάλωςαν το ςυμπλιρωμα, ςε ςχζςθ με αυτοφσ που 

κατανάλωςαν το placebo, κακϊσ και με το χρόνο 0 (p=0,04).  

Θ κατανάλωςθ του ςυμπλθρϊματοσ για 4 εβδομάδεσ, προςζωερε ςτον οργανιςμό 

αντιοξειδωτικι προςταςία που οδιγθςε ςτθ μείωςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ ενδογενοφσ 

υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ των λευκοκυττάρων.  
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SUMMARY 

Oxidative stress is an imbalance in the pro-oxidant and antioxidant ratio. Free radicals are 

molecules or atoms with one or more unpaired electrons in the outer valence shell, which 

are very unstable and very reactive as they try to extract electrons from other molecules. In 

vivo, free radicals are either endogenously synthesized or exogenously derived. Meanwhile, 

in vivo antioxidants act either by forming less free radicals or by repairing the damage caused 

by them and have also endogenous or exogenous origin. A low level of free radicals is 

necessary to maintain normal physiological function, however, excessive production impairs 

biomolecules (lipids, proteins, DNA) and is involved in the pathophysiology of many diseases. 

The purpose of the study was to evaluate the antioxidant capacity of a dietary supplement 

containing a combination of antioxidant molecules, as well as the effect of consumption in 

healthy volunteers' leukocyte superoxide dismutase activity. The supplement contains 

antioxidants from Aloe Gel, green tea extract and Polygonum cuspidatum extract, and a 

vitamin mixture. 

The intervention was double blind and placebo controlled. 58 healthy volunteers consumed 

either the supplement or the placebo for 8 weeks. The groups were randomly separated 

based on gender, age, BMI and smoking habits. The estimation of the supplement's 

antioxidant capacity was made in vitro by determination of total phenolic compounds, 

determination of free radical (DPPH) scavenging capacity, determination of enzymatic and 

non-enzymatic fatty acid oxidation inhibiting capacity and determination of serum resistance 

to oxidation. The supplement's effect on superoxide dismutase activity was examined ex vivo 

by reducing the superoxide radical in leukocyte homogenate. 

The supplement's total phenolic compound concentration was determined to be 3,1mg/mL 

while the placebo's was 0,3mg/mL (p<0,00). The supplement's components dose-

dependently scavenged the DPPH radicals, as opposed to placebo. The non-enzymatic fatty 

acid oxidation test results were not clear, while in the enzymatic one, the supplement 

inhibited the fatty acid oxidation as opposed to placebo, but there were no statistically 

significant results. The serum resistance to oxidation was dose-dependent in both products 

and significantly higher in the supplement (p<0,05). Concerning clinical trial no 

differentiation was observed in classical biochemical markers during the intervention. At 

time 0, there was no difference in superoxide dismutase activity among volunteers. On the 

4th week, reduced superoxide dismutase activity was noticed (p=0,03) in volunteers who 

consumed the supplement, compared to those who consumed a placebo, and to time 0 

(p=0,04). 

The consumption of the supplement for four weeks, offered antioxidant protection that led 

to reduced endogenous superoxide dismutase activity in leukocytes. 
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ΣΥΝΤΜΘΣΕΙΣ 

AA  arachidonic acid, αραχιδονικό οξφ   

ABAD amyloid-β binding alcohol dehydrogenase, αλκοολικι αωυδρογονάςθ που 

ςυνδζει το πεπτίδιο του Αβ 

Αβ  amyloid-β, αμυλοειδζσ β  

ΑΕΕ  αγγειακό εγκεωαλικό επειςόδιο 

Al  aluminum, αργίλιο 

ALA  alpha lipoic acid, άλωα λιποϊκό οξφ 

AOPPs advanced oxidation protein products, προϊόντα πρωτεϊνϊν προχωρθμζνθσ 

οξείδωςθσ  

ApoE  apolipoprotein E, απολιποπρωτεΐνθ Ε  

Α  amyloid precursor protein, πρωτεΐνθ πρόδρομοσ του αμυλοειδοφσ-β  

ASL  airway surface liquid, υγρό επιωάνειασ αεραγωγϊν 

α-TP  alpha tocopherol, άλωα τοκοωερόλθ 

βc  β-carotene, β-καροτζνιο 

C  catechin, κατεχίνθ 

CAT  catalase, καταλάςθ 

CFTR transmembrane conductance regulator, διαμεμβρανικόσ ρυκμιςτισ 

αγωγιμότθτασ 

Co  cobalt, κοβάλτιο 

CoQ  Coenzyme Q, ςυνζνηυμο Q 

CRP  C-reactive protein, C-αντιδρϊςα πρωτεΐνθ 

CuSO4  copper sulfate, κειικόσ χαλκόσ 

CuZnSOD/SOD1copper zinc superoxide dismutase, υπεροξειδικι διςμουτάςθ χαλκοφ-

ψευδαργφρου 

CVD  cardiovascular diseases, καρδιαγγειακζσ αςκζνειεσ 

CYP  cytochrome P, κυτόχρωμα P  

ΔΜΣ  δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ 

DMSO  dimethyl sulfoxide, διμεκυλο-ςουλωοξείδιο 
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DPPH  1,1 diphenyl-2-picryl-hydrazyl, 1,1 διωαίνυλο-2-πικρυλ-υδραηφλιο 

EC  epicatechin, επικατεχίνθ 

ECG  epicatechin gallate, επικατεχίνθ gallate 

EGC  epigallocatechin, επιγαλλοκατεχίνθ  

EGCG  epigallocatechin gallate, επιγαλλοκατεχίνθ gallate 

EcSOD/SOD3 extracellular superoxide dismutase, εξωκυττάρια υπεροξειδικι διςμουτάςθ 

ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay, ανοςοενηυμικι μζκοδοσ 

προςρόωθςθσ 

eNOS endothelial nitric oxide synthase, ενδοκθλιακι ςυνκάςθ του μονοξειδίου 

του αηϊτου   

ET electron transfer, μεταωορά θλεκτρονίου   

Eth   ethanol, αικανόλθ 

FAD  flavin adenine dinucleotide, ωλάβινο-αδζνινο δινουκλεοτίδιο 

Fe  iron, ςίδθροσ 

FMN  flavin mononucleotide, ωλάβινο-μονονουκλεοτίδιο 

GAPDH glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase, αωυδρογονάςθ τθσ 3-

ωωςωορικισ γλυκεριναλδεψδθσ  

GC  gas chromatography, αζρια χρωματογραωία 

GFR  glomerular filtration rate, ρυκμόσ ςπειραματικισ διικθςθσ 

GIIS glucose-induced insulin secretion, ζκκριςθ ινςουλίνθσ που προκαλείται από 

γλυκόηθ 

GPx  glutathione peroxidase, υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ 

GSSG  glutathione disulfide, διςουλωίδιο γλουτακειόνθσ 

GSH  glutathione, γλουτακειόνθ 

GR  glutathione reductase, αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ 

HAT  hydrogen atom transfer, μεταωορά ατόμου υδρογόνου  

HDL  high density lipoprotein, υψθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεΐνθ 

HG  high glucose, υψθλι γλυκόηθ 

4-HNE  4-hydroxynonenal, 4-υδροξυνονενάλθ 
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ΘΝΟ2  nitrous acid, νιτρϊδεσ οξφ 

H2O  water, νερό 

H2O2  hydrogen peroxide, υπεροξείδιο του υδρογόνου 

HOCl  hypochlorous acid, υποχλωριϊδεσ οξφ 

15-ΘΕΤΕ 15-υδροχπεροξυεικοςατετραενοϊκό οξφ 

HPLC high pressure liquid chromatography, υγρι χρωματογραωία υψθλισ πίεςθσ  

13-HPODE 13-υδροχπεροξυδεκαοκταδιενοϊκό οξφ  

HSPG   heparin sulfate proteoglycan, πρωτεογλυκάνθ κειικι θπαρίνθ 

IGT  impaired glucose tolerance, διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ   

IL  interleukin, ιντερλευκίνθ 

ΚΙ  κυςτικι ίνωςθ   

LA  linoleic acid, λινελαϊκό οξφ 

LDL  low density lipoprotein, χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεΐνθ  

LOO·  lipid peroxide radical, ρίηα λιποειδικοφ υπεροξειδίου 

LOOH  hydroperoxide, υδροχπεροξείδιο  

LOX  lipoxygenase, λιποξυγονάςθ 

LPO  lactoperoxidase, λακτοχπεροξειδάςθ 

ΜΑΚ mitogen-activated protein kinase, πρωτεϊνικι κινάςθ που ενεργοποιείται 

από μιτογόνο ουςία 

MCP-1  monocyte chemotactic protein, χθμειοτακτικι πρωτεΐνθ μονοκυττάρων 

MDA  malondialdehyde, μθλονιλοδιαλδεψδθ  

MM  mind master 

MMPs  matrix metalloproteinases, μεταλλοπρωτεϊνάςεσ μιτρασ 

MnSOD/SOD2 manganese superoxide dismutase, υπεροξειδικι διςμουτάςθ μαγγανίου 

MS  mass spectometry, ωαςματομετρία μάηασ  

MtDNA   mitochondrial DNA, μιτοχονδριακό DNA 

NaCl  sodium chloride, χλωριοφχο νάτριο  

Na2CO3  sodium carbonate, ανκρακικό νάτριο 
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NAD(P)H Nicotinamide-adenine (phosphate) dinucleotide, νικοτινάμιδο-αδζνινο 

(ωωςωορικό) δινουκλεοτίδιο 

NaOH  sodium hydroxide, υδροξείδιο του νατρίου 

NF-kβ  Nuclear factor- kβ, πυρθνικόσ μεταγραωικόσ παράγοντασ-κβ 

NO·  nitric oxide radical, ρίηα μονοξειδίου του αηϊτου 

NO2
-  nitrogen dioxide, διοξείδιο του αηϊτου 

Nox   NADPH oxidase, NADPH οξειδάςθ 

OH·  hydroxyl radical, ρίηα υδροξυλίου 

8-OHdG  8-hydroxy-2-deoxyguanosine, 8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοςίνθ 

8-OHGua 8-hydroxyguanosine, 8-υδροξυγουανοςίνθ 

ΟΝΟΟ-  peroxinitrite, υπεροξυνιτρϊδεσ ανιόν 

·Ο2
-   superoxide radical, ανιόν υπεροξειδίου 

P  placebo 

PAF  platelet activating factor, παράγοντασ ενεργοποίθςθσ αιμοπεταλίων 

PBS  phosphate-buffered saline, αλατόνερο ρυκμιςμζνο με ωωςωορικό 

PC  phosphatidylcholine, ωωςωατιδυλοχολίνθ 

PC  protein carbonylation, πρωτεϊνικι καρβονυλίωςθ 

PCOS  polycystic ovarian syndrome, ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

PE  phosphatidylethanolamine, ωωςωατιδυλαικανολαμίνθ 
 

PEMT phosphatidylethanolamine N-methyltransferase, Ν-μεκυλοτρανςωεράςθ 

τθσ ωωςωατιδυλοαικανολαμίνθσ 

PGH2  prostaglandin H2, προςταγλανδίνθ H2 

PUFA  polyunsaturated fatty acids, πολυακόρεςτα λιπαρά οξζα 

RNS  reactive nitrogen species, ενεργζσ μορωζσ αηϊτου 

RO-  alkoxide radical, ρίηα αλκοξειδίου 

ROS  reactive oxygen species, ενεργζσ μορωζσ οξυγόνου 

RS-  sulfide radical, κειοφχοσ ρίηα 

SCN-  thiocyanate, κειοκυανιοφχο ανιόν 
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Se  selenium, ςελινιο 

ΣΝ  ςτεωανιαία νόςοσ 

TAC  total antioxidant capacity, ςυνολικι αντιοξειδωτικι δράςθ 

ΤΒΑ  thiobarbituric acid, κειοβαρβιτουρικό οξφ 

TBARS thiobarbituric acid reactive substances, αντιδραςτικζσ ουςίεσ 

κειοβαρβιτουρικοφ οξζοσ 

TCA  trichloroacetic acid, τριχλωροοξικό οξφ 

TNF-a  tumor necrosis factor a, παράγοντασ νζκρωςθσ όγκων α 

Tris  tris-hydroxymethyl-aminomethane, τρι-υδροξυλαμινομεκάνιο 

ΤΧΑ2  thromboxane A2, κρομβοξάνθ Α2   

UCP2  uncoupling protein 2 

VCAM-1 vascular adhesion molecule 1, μόριο αγγειακισ κυτταρικισ προςκόλλθςθσ 1 

WST-1 4-[3-(nitrophenyl)-2H-5-tetrazole]-1,3-benzene disulfonate,                              

4-[3-(νιτροωαινυλ)-2Θ-5-τετραηόλιο]-1,3-βενηολο διςουλωονικό 

ΧΝΝ  χρόνια νεωρικι νόςοσ 
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ΘΕΩΘΤΙΚΟ ΜΕΟΣ 

Κεφάλαιο 1: Οξειδωτικό ςτρεσ 

Το οξειδωτικό ςτρεσ είναι μια ανιςορροπία ςτθν αναλογία μεταξφ προ-οξειδωτικϊν  και 

αντιοξειδωτικϊν ουςιϊν. Θ μθ διατιρθςθ τθσ ιςορροπίασ μεταξφ τθσ παραγωγισ και τθσ 

απομάκρυνςθσ των ελευκζρων ριηϊν προκαλεί διάωορεσ διαταραχζσ ςτον οργανιςμό.[1]  

1.1 Ελεφκερεσ ρίηεσ 

Ο όροσ ελεφκερεσ ρίηεσ αναωζρεται ςε μόρια ι άτομα με ζνα ι περιςςότερα αςφηευκτα 

θλεκτρόνια ςτθν εξωτερικι ςτοιβάδα ςκζνουσ.[2] Οι ελεφκερεσ ρίηεσ είναι μόρια πολφ 

αςτακι και πολφ δραςτικά κακϊσ προςπακοφν να αποςπάςουν θλεκτρόνια από άλλα 

μόρια.[3] Πταν αντιδροφν μεταξφ τουσ οδθγοφν ςτθν παραγωγι μιασ μθ ρίηασ. Θ μθ ρίηα 

αυτι ςυνικωσ είναι λιγότερο δραςτικι από εκείνεσ που οδιγθςαν ςτθν παραγωγι τθσ. 

Πταν οι ελεφκερεσ ρίηεσ αντιδροφν με μία μθ ρίηα (DNA, λιπίδια, πρωτεΐνεσ), παράγονται 

νζεσ ρίηεσ οι οποίεσ ςτθν ςυνζχεια μποροφν να αντιδράςουν με άλλα μόρια και να 

οδθγιςουν ςτθν παραγωγι νζων ριηϊν. Θ διαδικαςία αυτι μπορεί να ςυνεχιςτεί αλυςιδωτά 

με δυςμενείσ ςυνζπειεσ για τον οργανιςμό.[4] 

Είδθ ελεφκερων ριηϊν 

Ο όροσ ενεργζσ μορωζσ οξυγόνου (Reactive Oxygen Species, ROS) είναι πιο γενικόσ και 

περιλαμβάνει μόρια πολφ δραςτικά, ςυμπεριλαμβανομζνου και των ελεφκερων ριηϊν, που 

ζχουν ςαν κεντρικό μόριο το οξυγόνο. Χαρακτθριςτικά παραδείγματα ελευκζρων ριηϊν 

είναι θ ρίηα του υπεροξειδίου (·Ο2
-), του υδροξυλίου (OH·), του αλκοξειδίου (RO-). Επιπλζον 

δραςτικά μόρια είναι το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), οι κειοφχεσ ρίηεσ (RS-) και το 

υποχλωριϊδεσ οξφ (HOCl). Αντίςτοιχα δραςτικά μόρια με κεντρικό μόριο το άηωτο 

καλοφνται δραςτικζσ μορωζσ αηϊτου (Reactive Nitrogen Species, RNS). Οι RNS 

περιλαμβάνουν ρίηεσ όπωσ το μονοξείδιο του αηϊτου (NO·) και το διοξείδιο του αηϊτου 

(NO2
-) κακϊσ και αηωτοφχεσ ενϊςεισ που δεν είναι ελεφκερεσ ρίηεσ αλλά είναι οξειδωτικοί 

παράγοντεσ ι μετατρζπονται εφκολα ςε ελεφκερεσ ρίηεσ όπωσ το νιτρϊδεσ οξφ (ΘΝΟ2) και 

το υπεροξυνιτρϊδεσ ανιόν (ΟΝΟΟ-).[5] 

 

ίηα υδροξυλίου (OH·) 

Θ ρίηα υδροξυλίου (OH·) είναι ιδιαίτερα δραςτικι, με χρόνο θμιηωισ in vivo περίπου 10s-1.  

Συνεπϊσ, όταν παράγεται in vivo, αντιδρά κοντά ςτθ κζςθ ςχθματιςμοφ τθσ. Υπό ςυνκικεσ 

ςτρεσ, θ περίςςεια ·Ο2
- ελευκερϊνει ςίδθρο από τισ πρωτεΐνεσ που περιζχουν ςίδθρο. Τότε 

το ·Ο2
- δρα ωσ οξειδωτικι ουςία για τα μεταλλοζνηυμα και διευκολφνει τθν παραγωγι OH· 

παρζχοντασ ιόντα ςιδιρου για τθν αντίδραςθ Fenton  

 

Fe2++H2O2→Fe3++ OH· 
 

 Τ ο OH¯ ςτθ ςυνζχεια μπορεί να οξειδϊςει μεγάλο αρικμό οργανικϊν υποςτρωμάτων. 

 Tο ·Ο2
- ςυμμετζχει επίςθσ ςτθν αντίδραςθ Haber-Weiss προσ παραγωγι OH·[6] 
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·Ο2
-+ H2O2→O2+·OH+OH− 

Ανιόν υπεροξειδίου (·Ο2
-) 

Θ προςκικθ ενόσ θλεκτρονίου ςτο μοριακό οξυγόνο δθμιουργεί τθν ελεφκερθ ρίηα του 

ανιόντοσ του υπεροξειδίου.   

O2 + e- ·Ο2
- 

 

In vivo το ·Ο2
- παράγεται τόςο ενηυμικά, όςο και μθ ενηυμικά, με τα μιτοχόνδρια να 

αποτελοφν τθν κφρια κυτταρικι πθγι. Το ·Ο2
- ςυμμετζχει ςτισ αντιδράςεισ Haber-Weiss και 

Fenton προσ παραγωγι διςκενοφσ ςιδιρου και  OH· αντίςτοιχα.[6] 

 

Υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) 

Το H2O2 είναι διαπερατό ςτισ μεμβράνεσ και ζχει μεγάλο χρόνο θμιηωισ ςτο κφτταρο. 

Θεωρείται αςκενισ οξειδωτικόσ παράγοντασ ωςτόςο ζχει τθν ικανότθτα να μετατρζπεται ςε 

OH·  ςτα κφτταρα μζςω των αντιδράςεων Haber-Weiss[7] και Fenton.[8-9] 

·Ο2
-+ H2O2→O2+·OH+OH− 

 
Fe2++H2O2→Fe3++ OH· 

 

Υποχλωριϊδεσ οξφ (HOCl) 

Το HOCl παράγεται με τθ δράςθ τθσ μυελοχπεροξειδάςθσ χρθςιμοποιϊντασ  H2O2. 

H2O2 + Cl-→ HOCl + OH- 

Το HOCl μπορεί ςτθ ςυνζχεια να μετατραπεί ςτθ OH· που ζχει ακόμα μεγαλφτερθ 

οξειδωτικι ικανότθτα.[10] 

Μονοξείδιο του αηϊτου (ΝΟ·) 

Θ ρίηα του μονοξειδίου του αηϊτου (NO·) περιζχει ζνα αςφηευκτο θλεκτρόνιο. Ραράγεται 

κατά τθν οξείδωςθ τθσ αργινίνθσ ςε κιτρουλίνθ από το ζνηυμο ςυνκάςθ του NO. Το ΝΟ 

αποτελεί ςθμαντικό μόριο μεταγωγισ ςιματοσ ςε μεγάλο αρικμό ωυςιολογικϊν 

διεργαςιϊν, όπωσ θ νευροδιαβίβαςθ, θ ρφκμιςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ, θ χάλαςθ των 

λείων μυϊκϊν ινϊν, θ ανοςία. Σε μεγάλεσ ςυγκεντρϊςεισ όμωσ μπορεί να αντιδράςει με ·Ο2
- 

ι O2 και να ςχθματίςει ενεργζσ μορωζσ αηϊτου.[6]  

Υπεροξυνιτρϊδεσ (ΟΝΟΟ-)  

Το ΟΝΟΟ- παράγεται από τθν αντίδραςθ του μονοξειδίου του αηϊτου με το ανιόν 

υπεροξειδίου. Πταν τα δφο αυτά αντιδρϊντα βρεκοφν μαηί ςτο κφτταρο κα αντιδράςουν 

προσ παραγωγι ONOO− ανεξάρτθτα από τθν παρουςία αντιοξειδωτικϊν ενηφμων. 

NO·+·Ο2
-→ONOO− 
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Είναι ιςχυρόσ οξειδωτικόσ παράγοντασ. Ραράγει NO2 
+

 που μπορεί να αντιδράςει με το DNA 

και να παράγει 8-OHdG ι 8-νιτρογουανοςίνθ. Ραράγει επίςθσ  NO2· που κα οδθγιςει ςτθν 

υπεροξείδωςθ ακόρεςτων λιπαρϊν οξζων των κυτταρικϊν μεμβρανϊν.[10]  

 

Εικόνα 1: Ενεργζσ μορφζσ οξυγόνου και αηώτου: παραγωγι και αντιδράςεισ (Πηγή: Redox 

Biol. 2013 Feb 8;1(1):244-57. doi: 10.1016/j.redox.2013.01.014) 

 

1.2 Ρθγζσ παραγωγισ ελευκζρων ριηών 

1.2.1 Ενδογενείσ 

Αναπνευςτικι αλυςίδα 

Θ αωυδρογονάςθ του NADH αποτελεί το ςφμπλοκο Ι τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ  και 

βρίςκεται ςτθν εςωτερικι μιτοχονδριακι μεμβράνθ από τθν πλευρά τθσ μιτρασ. 

Συγκεκριμζνα οι FeS πρωτεΐνεσ του ςυμπλόκου αποτελοφν πικανι κζςθ διαρροισ 

θλεκτρονίου. Επίςθσ το ςφμπλοκο ΙΙΙ είναι ζνα βαςικό ςθμείο για τθν παραγωγι ελευκζρων 

ριηϊν. Ζχει δφο κζντρα: το κζντρο Qo, προςανατολιςμζνο προσ τον ενδιάμεςο χϊρο και το 

κζντρο Qi, που βρίςκεται ςτθν εςωτερικι μεμβράνθ προςανατολιςμζνο προσ τθ μιτρα. Το 

·Ο2
- που παράγεται ςτο κζντρο Qo απελευκερϊνεται εντόσ του ενδιάμεςου χϊρου, ενϊ το 

·Ο2
- που  παράγεται ςτο κζντρο Qi είναι πικανόν να ειςζλκει ςτθ μιτρα. Συνεπϊσ θ 

οξειδωτικι παραγωγι από το ςφμπλοκο Ι και από το κζντρο Qi του ςυμπλόκου ΙΙΙ 

κατευκφνεται προσ τθ μιτρα του μιτοχονδρίου και κα αντιμετωπιςτεί από τα 

αντιοξειδωτικά ζνηυμα. Αντίκετα θ οξειδωτικι παραγωγι του κζντρου Qo του ςυμπλόκου ΙΙΙ 
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κατευκφνεται προσ τον ενδιάμεςο χϊρο όπου δεν υπάρχει αντιοξειδωτικι άμυνα. Συνεπϊσ 

είναι πικανό θ κφρια πθγι ελευκζρων ριηϊν τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ να αποτελεί το 

ςφμπλοκο ΙΙΙ.[11] 

 
Εικόνα 2: Απεικόνιςθ τθσ αλυςίδασ μεταφοράσ θλεκτρονίων που δείχνει τισ κζςεισ παραγωγισ 

ενεργών μορφών οξυγόνου (Πηγή: J. Biol.Chem.2003, 278:36027-36031.doi:10.1074/jbc) 

Κυτόχρωμα P450 

Το κυτόχρωμα P450 (CYP) είναι μια μεγάλθ ομάδα ενηφμων που καταλφουν τθν οξείδωςθ 

υδρόωοβων οργανικϊν μορίων.  Θ πιο κοινι αντίδραςθ είναι μίασ μονοοξυγονάςθσ ςτθν 

οποία δεςμεφεται το οξυγόνο και χρθςιμοποιείται το ζνα άτομο για τθν υδροξυλίωςθ του 

υποςτρϊματοσ και το άλλο για τθν παραγωγι Θ2Ο. 

RH + O2 +2H+ + 2e-  
 ROH +  Θ2Ο 

Τα δφο θλεκτρόνια που απαιτοφνται για τθν μετατροπι του ατόμου οξυγόνου ςε Θ2Ο  

παρζχονται από το NADPH. Υπάρχουν δφο πορείεσ για τθ διζλευςθ των θλεκτρονίων από 

NADPH προσ τα CYPs, παροφςεσ ςτο ενδοπλαςματικό δίκτυο (μικροςωμάτια) και ςτα 

μιτοχόνδρια. Στθν αντίδραςθ τθσ μονοοξυγονάςθσ ςτα μικροςωμάτια τα θλεκτρόνια 

περνοφν ςτο CYP μζςω τθσ P450 αναγωγάςθσ που αποτελείται από δφο ςυνζνηυμα (FAD και 

FMN). Θ μεταωορά θλεκτρονίων ςτα μιτοχόνδρια εξαρτάται από τθν αναγωγάςθ τθσ 

αδρενοδοξίνθσ (ωλαβοπρωτεΐνθ) και τθν αδρενοδοξίνθ (FeS πρωτεΐνθ). Κατά τισ καταλυτικζσ 

αντιδράςεισ του κφκλου του CYP απελευκερϊνεται ςθμαντικι ποςότθτα οξυγόνου και 

παράγεται ·Ο2
- ι H2O2.

[12] 
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Οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ 

Οι αντιδράςεισ που καταλφονται από τθν οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ αποτελοφν ςθμαντικι 

πθγι παραγωγισ ελευκζρων ριηϊν.[13] Αυτι θ ωλαβοπρωτεΐνθ που περιζχει ςίδθρο και 

μόλυβδο καταλφει τθν μετατροπι τθσ υποξανκίνθσ και ξανκίνθσ ςε ουρικό οξφ με 

ταυτόχρονθ απελευκζρωςθ ·Ο2
- και H2O2 ωσ παραπροϊόντα.[14] 

NADPH οξειδάςθ 

Υπάρχουν 7 ιςομορωζσ τθσ NADPH οξειδάςθσ που ςυναντϊνται ςτα κθλαςτικά (Nox1, 

Nox2, Nox3, Nox4, Nox5, DUOX1, DUOX2). Κατά τθν καταςτροωι ενόσ ιςτοφ 

ενεργοποιοφνται τα πολυμορωοπφρθνα ουδετερόωιλα και μεταναςτεφουν ςτθν περιοχι 

τραυματιςμοφ. Σε αυτι τθ διαδικαςία υπάρχει μεγάλθ κατανάλωςθ οξυγόνου από τα 

κφτταρα (αναπνευςτικι ζκρθξθ) που οδθγεί ςτθν απελευκζρωςθ ελευκζρων ριηϊν. Θ 

NADPH οξειδάςθ ςτθ μεμβράνθ των κυττάρων παράγει ·Ο2
- (NADPH+2O2→NADP−+H++·Ο2

-) 

ενϊ θ μυελοχπεροξειδάςθ ςτα κοκκία των κυττάρων παράγει  HOCl.[15] Οι ουςίεσ που 

απελευκερϊνονται από τα ουδετερόωιλα μποροφν να προκαλζςουν ςτθ ςυνζχεια 

υπεροξείδωςθ των λιποειδϊν.[16] 

 
Εικόνα 3: Σχθματικι απεικόνιςθ φαγοκυττάρωςθσ μικροβίου ςε κενοτόπιο φαγοκυττάρου. (Πηγή: 

Redox Biol. 2013 Feb 8;1(1):244-57. doi: 10.1016/j.redox.2013.01.014)
 

 

1.2.2 Εξωγενείσ 

Ακτινοβολία 

Οι ιονίηουςεσ ακτινοβολίεσ όπωσ οι υπεριϊδεισ του ωωτόσ (UVA, UVB) και θ γ-ακτινοβολία 

οδθγοφν ςτθν παραγωγι ελεφκερων ριηϊν. Οι βλάβεσ που οωείλονται ςτθν ακτινοβολία 

εντοπίηονται κυρίωσ ςτο DNA και ςυγκεκριμζνα ςτθ γουανίνθ. Οι οξειδωτικζσ διαδικαςίεσ 

(είτε πρόκειται για μοναδικι ι διαδοχικζσ βλάβεσ ςτο DNA) οδθγοφν ςε καταςτροωι των 

κυττάρων και μεταλλάξεισ.[17] 

Ατμοςωαιρικι ρφπανςθ 

Διάωορα ςυςτατικά τθσ ατμοςωαιρικισ ρφπανςθσ (κυρίωσ μζταλλα και αρωματικοί 

υδρογονάνκρακεσ) ζχουν αποδειχκεί τοξικά για τον οργανιςμό. Το οξειδωτικό ςτρεσ που 

προκαλείται από αιωροφμενα ςωματίδια μπορεί να προκφψει από άμεςθ παραγωγι 

ενεργϊν μορωϊν οξυγόνου από τθν επιωάνεια των διαλυτϊν ενϊςεων ι από διαταραγμζνθ 

λειτουργία των μιτοχονδρίων. Το ςωματίδιο ςυγκεκριμζνα μεταωζρει θλεκτρόνια ςτο 
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μοριακό οξυγόνο κατά τισ οξειδοαναγωγικζσ διαδικαςίεσ. Επιπλζον, τα επικθλιακά κφτταρα 

των αεραγωγϊν και  τα μακροωάγα δθμιουργοφν ενεργζσ μορωζσ οξυγόνου κατά τθν 

πρόςλθψθ των ςωματιδίων τθσ ατμόςωαιρασ.[18] 

Κάπνιςμα 

Το κάπνιςμα διεγείρει τθν παραγωγι των ενεργϊν μορωϊν οξυγόνου και ςχετίηεται με 

διάωορεσ καρδιαγγειακζσ εκδθλϊςεισ, όπωσ μείωςθ τθσ βιοδιακεςιμότθτασ του 

μονοξειδίου του αηϊτου (ΝΟ), επαγωγι προκρομβωτικισ κατάςταςθσ, ζναρξθ και εξζλιξθ 

ωλεγμονϊδουσ απόκριςθσ, οξείδωςθ των λιποπρωτεϊνϊν. Ο καπνόσ περιζχει υψθλά 

επίπεδα ελευκζρων ριηϊν, αλλά λόγω του ςφντομου χρόνου θμίςειασ ηωισ τουσ, δεν είναι 

υπεφκυνεσ για τισ ςυςτθματικζσ διαδικαςίεσ που προκαλοφνται από το κάπνιςμα.  Στθν 

παραγωγι των ελευκζρων ριηϊν κυρίαρχο ρόλο ωαίνεται να παίηει θ οικογζνεια Nox.[19] 

Διατροωι 

Θ παραγωγι ελευκζρων ριηϊν ζχει ςυςχετιςτεί με τθν υπζρμετρθ κατανάλωςθ ενζργειασ 

και κορεςμζνου λίπουσ.[20-21] Θ κατανάλωςθ γεφματοσ με περιεκτικότθτα ςε λίποσ 60-65% 

για 5 μζρεσ οδιγθςε ςε διπλαςιαςμό τθσ μζγιςτθσ παραγωγισ μιτοχονδριακοφ H2O2 και 

υποδιπλαςιαςμό του λόγου GSH/GSSG ςε υγιείσ νορμοβαρείσ ενιλικεσ.[21]  Σθμαντικι είναι 

και θ παραγωγι τουσ από ςτθ Nox2 που υπερεκωράηεται ςε υπερχολθςτερολαιμικά και 

παχφςαρκα παιδιά ςφμωωνα με τα αποτελζςματα μελζτθσ που χρθςιμοποίθςε το 

ςυγκεκριμζνα πλθκυςμό.[22]         

Το αλκοόλ προάγει επίςθσ τθν παραγωγι ελευκζρων ριηϊν ςτο ιπαρ (το ζνηυμο CYP2E1 του 

κυτοχρϊματοσ P450, ςε χρόνια κατανάλωςθ αλκοόλ μετατρζπει τθν αλκοόλθ ςε 

ακεταλδεχδθ, δθμιουργϊντασ ελεφκερεσ ρίηεσ κατά τθν οξείδωςθ του NADPH ςε NADP+)[23] 

και ςτα αςτροκφτταρα του εγκεωάλου με ταυτόχρονθ εξαςκζνθςθ των αντιοξειδωτικϊν 

μθχανιςμϊν άμυνασ.[24]                                                                         

 

 

Εικόνα 4: Εξωγενείσ πθγζσ παραγωγισ ελευκζρων ριηών. 
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1.3 Επιδράςεισ των ελευκζρων ριηών 

Ανοςοποιθτικό ςφςτθμα 

Ο τραυματιςμόσ ενόσ ιςτοφ επάγει τθν ταχεία πρόςλθψθ λευκοκυττάρων, 

ςυμπεριλαμβανομζνων των ουδετερόωιλων και των μακροωάγων, που λειτουργοφν για να 

περιορίςουν τθ ηθμιά από τθν απελευκζρωςθ δραςτικϊν μορωϊν οξυγόνου (όπωσ το Θ2Ο2), 

επακόλουκα τθσ αναπνευςτικισ ζκρθξθσ. Θ απελευκζρωςι τουσ από τα λευκοκφτταρα αν 

και είναι αναγκαία για τθ κανάτωςθ των μικροοργανιςμϊν, μπορεί να προκαλζςει ςτουσ 

ιςτοφσ ηθμιά ςε υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ και να ςυμβάλλει ςτθν ανάπτυξθ χρόνιασ 

ωλεγμονισ.  Το Θ2Ο2 όμωσ, εκτόσ του ότι ςκοτϊνει τουσ μικροοργανιςμοφσ, προςελκφει και 

λευκοκφτταρα ςτο μζροσ τθσ ωλεγμονισ, λειτουργϊντασ επίςθσ και ωσ δεφτεροσ 

αγγελιοωόροσ για τθ ρφκμιςθ τθσ μεταγραωισ, του πολλαπλαςιαςμοφ ι τθσ ενηυμικισ 

δραςτθριότθτασ.[25] 

Λιπίδια 

Θ υπεροξείδωςθ των λιπιδίων είναι μια διαδικαςία κατά τθν οποία τα προ-οξειδωτικά 

επιτίκενται ςτα λιπίδια που περιζχουν διπλό δεςμό άνκρακα, ιδιαίτερα ςε πολυακόρεςτα 

λιπαρά οξζα (PUFA), προκαλϊντασ αωαίρεςθ υδρογόνου από μια ομάδα μεκυλενίου 

αωινοντασ ζνα αςφηευκτο θλεκτρόνιο ςτον άνκρακα (·CH) (ςτάδιο ζναρξθσ). Θ παραπάνω 

διαδικαςία οδθγεί ςτθν δθμιουργία μιασ αςτακοφσ ελεφκερθσ ρίηασ άνκρακα με ζνα 

αςφηευκτο θλεκτρόνιο το οποίο ςυνικωσ υωίςταται μια ενδομοριακι αναδιάταξθ και 

μεταπίπτει ςε ςυηυγζσ διζνιο. Θ προκφπτουςα ρίηα αντιδρά με Ο2 δθμιουργϊντασ μια ρίηα 

λιποειδικοφ υπεροξειδίου (LOO·) (ςτάδιο διάδοςθσ). Σε περίπτωςθ που αυτι αντιδράςει 

με άλλο λιπαρό οξφ, προκφπτει το υδροχπεροξείδο (LOOH). Θ διαδικαςία αυτι κα 

ςταματιςει όταν αντιοξειδωτικά όπωσ θ βιταμίνθ Ε δϊςουν ζνα άτομο υδρογόνου ςτθ ρίηα 

λιποειδικοφ υπεροξειδίου (LOO·) και ςχθματιςτεί μια ρίηα βιταμίνθσ Ε που αντιδρά με μία 

άλλθ LOO· προσ παραγωγι μθ ριηικϊν προϊόντων (ςτάδιο τερματιςμοφ). Μόλισ ξεκινιςει θ 

υπεροξείδωςθ του λιπιδίου, θ διάδοςθ των αλυςιδωτϊν αντιδράςεων κα πραγματοποιθκεί 

μζχρι να παραχκοφν τα προϊόντα τερματιςμοφ. 
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Εικόνα 5: Διαδικαςία υπεροξείδωςθσ λιπιδίων. (Πηγή: Oxid Med Cell Longev. 2014;2014:360438. 

doi: 10.1155/2014/360438. Epub 2014 May 8) 

Θ υπεροξείδωςθ των λιπιδίων παράγει μία μεγάλθ ποικιλία προϊόντων οξείδωςθσ. Τα κφρια 

πρωτογενι προϊόντα τθσ λιπιδικισ υπεροξείδωςθσ είναι τα υδροχπεροξείδια (LOOH). 

Ανάμεςα ςτισ πολλζσ διαωορετικζσ αλδεψδεσ που μποροφν να ςχθματιςτοφν ωσ 

δευτερογενι προϊόντα κατά τθν υπεροξείδωςθ των λιπιδίων είναι θ μθλόνυλοδιαλδεψδθ 

(MDA),  θ προπανάλθ, θ εξανάλθ, και θ 4-υδροξυνονενάλθ (4-ΘΝΕ).[26] Θ MDA ωαίνεται να 

είναι το πιο μεταλλαξιογόνο προϊόν τθσ υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων, ενϊ 4-ΘΝΕ είναι θ πιο 

τοξικι.[27] 

MDA: Σχθματίηεται με ενηυμικζσ ι μθ ενηυμικζσ διαδικαςίεσ. Ραράγεται in vivo από 

ενηυμικζσ διαδικαςίεσ κατά τθ διάρκεια τθσ βιοςφνκεςθσ τθσ  κρομβοξάνθσ Α2 (ΤΧΑ2). Θ 

ΤΧΑ2 είναι μεταβολίτθσ του αραχιδονικοφ οξζοσ (ΑΑ) που ςχθματίηεται με τθ δράςθ τθσ 

ςυνκάςθσ τθσ κρομβοξάνθσ Α2, ςτθν προςταγλανδίνθ Θ2 (PGH2), θ οποία ζχει 

προθγουμζνωσ δθμιουργθκεί από το ΑΑ με τθν επίδραςθ τθσ κυκλοξυγονάςθσ. Μζςω τθσ 

μθ ενηυμικισ διαδικαςίασ, ςτισ αντιδράςεισ που εξαρτϊνται από τθ ρίηα οξυγόνου, το ΑΑ 

είναι ο κφριοσ πρόδρομοσ των προϊόντων, που κα καταλιξουν ςτο ςχθματιςμό MDA.  
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Εικόνα 6: Σχθματιςμόσ και μεταβολιςμόσ τθσ MDA. (Πηγή: Oxid Med Cell Longev. 

2014;2014:360438. doi: 10.1155/2014/360438. Epub 2014 May 8) 

Υπό ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ, και ςε ουδζτερο pH, θ MDA βρίςκεται με τθ μορωι ενολικοφ 

ανιόντοσ, χαμθλισ χθμικισ δραςτικότθτασ. Πταν το pH μειϊνεται θ δραςτικότθτά τθσ 

αυξάνεται. Μπορεί να αντιδράςει με κατάλοιπα βαςικϊν αμινοξζων όπωσ θ ιςτιδίνθ, θ 

τυροςίνθ,  θ αργινίνθ και θ μεκειονίνθ. Οι πρωτεΐνεσ αντιδροφν ευκολότερα με τθν MDA ςε 

ςχζςθ με τα ελεφκερα αμινοξζα. Αν και δεν ζχουν πλιρωσ διευκρινιςτεί οι λόγοι που 

ςυμβαίνει αυτό, μάλλον οι πρωτεΐνεσ προςωζρουν πιο ενεργό περιβάλλον για τθ 

ςυμπφκνωςι τθσ. Ρροωκεί επίςθσ τισ αντιδράςεισ διαςταφρωςθσ μεταξφ πρωτεϊνϊν και 

DNA προκαλϊντασ μεταβολι ςτισ βιοχθμικζσ ιδιότθτεσ των βιομορίων αυτϊν. Ζχει επίςθσ 

προτακεί ότι θ MDA μπορεί να αντιδράςει με διάωορουσ νουκλεοηίτεσ (δεοξυ-γουανοςίνθ 

και κυτιδίνθ) με κφριο προϊόν τθν πυριμιδο-[1,2-α+ πουριν-10(3H)-δεοξυριβόηθ (M1G ι 

M1dG). Πταν θ βλάβθ δεν μπορεί να διορκωκεί, τα προϊόντα μποροφν να οδθγιςουν ςε 

μεταλλάξεισ, παρεμπόδιςθ του κυτταρικοφ κφκλου και επαγωγι τθσ κυτταρικισ απόπτωςθσ. 

Επίςθσ αυτι θ αλλοίωςθ του DNA λόγω τθσ επίδραςθσ τθσ MDA μπορεί να ςυμβάλλει 

ςθμαντικά ςτον καρκίνο και άλλεσ γενετικζσ αςκζνειεσ.[26] 
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4-ΗΝΕ: Ραράγεται επίςθσ με ενηυμικζσ ι μθ ενηυμικζσ διαδικαςίεσ. Θ 4-ΘΝΕ είναι το τελικό 

προϊόν ω-6 πολυακόρεςτων  λιπαρϊν οξζων (όπωσ ΑΑ, LA) με τθν επίδραςθ των 15-

λιποξυγεναςϊν (15-LOX). Συγκεκριμζνα υπάρχουν δφο  15-LOX: θ 15-LOX-1 που εκωράηεται 

ςτα δικτυοερυκροκφτταρα, ςτα θωςινόωιλα και  ςτα μακροωάγα, και θ 15-LOX-2 που 

εκωράηεται ςτο δζρμα, ςτον κερατοειδι χιτϊνα, ςτον προςτάτθ, ςτουσ πνεφμονεσ και ςτον 

οιςοωάγο. Ρρόδρομεσ ενϊςεισ τθσ 4-ΘΝΕ αποτελοφν το                                                              

13-υδροχπεροξυδεκαοκταδιενοϊκό οξφ (13-HPODE) από τθν οξείδωςθ του LA με τθν              

15-LOX-1 και το 15-υδροχπεροξυεικοςατετραενοϊκό οξφ (15-ΘΕΤΕ) που παράγεται από τθν 

οξείδωςθ του ΑΑ με τθν 15-LOX-2.  

 

Εικόνα 7: Ενηυμικι παραγωγι τθσ 4-ΘΝΕ (Πηγή: Oxid Med Cell Longev. 2014;2014:360438. doi: 

10.1155/2014/360438. Epub 2014 May 8) 

Θ 4-ΘΝΕ μπορεί να ςχθματιςτεί και μθ ενηυμικά μζςω διαωόρων αντιδράςεων που 

εξαρτϊνται από τθ ρίηα οξυγόνου με ενδιάμεςα προϊόντα υπεροξείδια, ρίηεσ αλκοξυλίου, 

εποξείδια. 

 

Εικόνα 8: Μθ ενηυμικι παραγωγι τθσ 4-ΘΝΕ (Πηγή: Oxid Med Cell Longev. 2014;2014:360438. doi: 

10.1155/2014/360438. Epub 2014 May 8) 
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Θ 4-ΘΝΕ προάγει τθν επιβίωςθ του  κυττάρου ι τον κυτταρικό κάνατο ανάλογα με τον τφπο 

του κυττάρου, τθ βλάβθ που προκλικθκε και τισ ικανότθτεσ επιδιόρκωςθσ του κυττάρου. Σε 

ωυςιολογικά επίπεδα μεταβολίηεται και ςε χαμθλά επίπεδα διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο 

ωσ μόριο μεταγωγισ ςιματοσ, διζγερςθσ τθσ ζκωραςθσ γονιδίων, ενίςχυςθσ τθσ κυτταρικισ 

αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ. Σε μζτρια επίπεδα οδθγεί ςε καταςτροωι πρωτεϊνϊν, γιρασ, 

αναςτολι του κυτταρικοφ κφκλου ενϊ ςε υψθλά επίπεδα ςε απόπτωςθ των κυττάρων.[26] 

DNA 

Το DNA είναι ίςωσ ο πιο ςθμαντικό ςτόχοσ τθσ οξειδωτικισ προςβολισ και κεωρείται ότι θ 

ςυνεχισ οξειδωτικι βλάβθ ςτο DNA ςυμβάλλει ςθμαντικά ςτθν ανάπτυξθ καρκίνου 

ςχετιηόμενου με τθν θλικία, όπωσ του παχζοσ εντζρου, του μαςτοφ, του ορκοφ και του 

προςτάτθ.[28] Αυξθμζνθ οξείδωςθ του RNA ζχει τεκμθριωκεί ςε αςκζνειεσ που ςχετίηονται 

με τθ γιρανςθ ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ άνοιασ,[29] του Alzheimer[30] και του Parkinson.[31] 

Ειδικά το μιτοχονδριακό DNA, κακϊσ βρίςκεται κοντά ςτουσ μθχανιςμοφσ παραγωγισ 

ενζργειασ και ελευκζρων ριηϊν ςε ςυνδυαςμό με τθ μικρι επιδιορκωτικι του ικανότθτα, 

είναι πιο ευαίςκθτο. Θ επίδραςθ των ελευκζρων ριηϊν προκαλεί τροποποίθςθ των βάςεων, 

κραφςεισ ςτο DNA, απϊλεια πουρινϊν, αλλαγζσ ςτθ δεοξυριβόηθ και βλάβεσ ςτο ςφςτθμα 

επιδιόρκωςθσ του DNA. Θ ρίηα υδροξυλίου ςυγκεκριμζνα αντιδρά με τθ γουανίνθ ςτθν κζςθ 

C8 και ςχθματίηει τθν 8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοςίνθ (8-OHdG). 

 

 

Εικόνα 9: Σχθματιςμόσ 8-OHdG από ενεργζσ μορφζσ οξυγόνου.                                                          

(Πηγή: http://100books.kr/data/cheditor4/1106/X1bLMaovXpqDEFB.jpg) 

Οι ρίηεσ υδροξυλίου μποροφν επίςθσ να αντιδράςουν και με άλλεσ βάςεισ όπωσ θ αδενίνθ 

προσ ςχθματιςμό 8-υδροξυαδενίνθσ. Οι αντιδράςεισ μεταξφ πυριμιδινϊν και ρίηασ 

υδροξυλίου ςχθματίηουν υπεροξείδιο τθσ κυμίνθσ και  5-ουρακίλθ.[32-33] 

Ρρωτεΐνεσ 

Θ βλάβθ από τισ ελεφκερεσ ρίηεσ ςε μεγάλεσ πρωτεΐνεσ του πλάςματοσ προςδιορίηεται από  

αμινοξζα που ζχουν τροποποιθκεί με χλωρίωςθ, νιτροηυλίωςθ, οξείδωςθ, αντίδραςθ 

crosslinking, γλυκοηυλίωςθ κακϊσ και από τθν επίδραςθ τθσ MDA και τθσ 4-ΘΝΕ.[34] Θ 

αντίδραςθ crosslinking  προκαλείται από τθν οξείδωςθ των πρωτεϊνϊν και γίνεται με  

τουλάχιςτον ζξι διαωορετικοφσ τρόπουσ.  Ριο ςυχνοί είναι οι παρακάτω: 
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- ςχθματιςμόσ  διςουλωιδικϊν δεςμϊν μεταξφ πρωτεϊνϊν μζςω τθσ οξείδωςθσ τθσ 

κυςτεΐνθσ 

- ςχθματιςμόσ βάςθσ Schiff μεταξφ ενόσ καρβονυλίου μιασ οξειδωμζνθσ πλευρικισ 

αλυςίδασ ςε μια πρωτεΐνθ και ενόσ κατάλοιπου λυςίνθσ ςε μια άλλθ 

- ςχθματιςμόσ βάςθσ Schiff μεταξφ τθσ ομάδασ καρβονυλίου τθσ 4-ΘΝΕ που ζχει 

αντιδράςει με μια πρωτεΐνθ και ενόσ υπολείμματοσ λυςίνθσ ςε μια άλλθ πρωτεΐνθ 

- ίδια διαδικαςία όπωσ θ παραπάνω μόνο που αντί για 4-ΘΝΕ αντιδρά θ MDA 

- ςχθματιςμόσ βάςθσ Schiff μεταξφ ενόσ καρβονυλιωμζνου προϊόντοσ AGE και μίασ 

άλλθσ πρωτεΐνθσ[35]  

Οι επιπτϊςεισ καταςτροωισ τθσ δομισ τθσ πρωτεΐνθσ είναι θ απϊλεια τθσ ενηυμικισ 

λειτουργίασ, διαταραγμζνεσ κυτταρικζσ λειτουργίεσ όπωσ παραγωγι ενζργειασ και 

αλλαγζσ ςτον τφπο και ςτο επίπεδο των κυτταρικϊν πρωτεϊνϊν.[36]  

 

Εικόνα 10: Θ επίδραςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτισ πρωτεΐνεσ 

1.4 Αντιοξειδωτικοί μθχανιςμοί 

Ωσ αντιοξειδωτικό, ορίηεται θ ουςία που βοθκάει ςτθ μείωςθ τθσ ςοβαρότθτασ του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, είτε ςχθματίηοντασ λιγότερο δραςτικζσ ρίηεσ είτε επιδιορκϊνοντασ 

τισ βλάβεσ που προκαλοφνται από ελεφκερεσ ρίηεσ.[37] Πταν βρίςκονται ςε χαμθλζσ 

ςυγκεντρϊςεισ ςυγκριτικά με εκείνεσ των υποςτρωμάτων που πρόκειται να 

οξειδωκοφν, κακυςτεροφν ι αναςτζλλουν τθν οξείδωςθ αυτϊν των υποςτρωμάτων. Τα 

αντιοξειδωτικά διακρίνονται ςε τρεισ κφριεσ κατθγορίεσ: τα αντιοξειδωτικά ζνηυμα, τα 



25 
 

αντιοξειδωτικά που διαςποφν τισ αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ και τισ πρωτεΐνεσ που 

δεςμεφουν τα προ-οξειδωτικά μζταλλα. 

1.4.1 Ενηυμικά αντιοξειδωτικά 

Υπεροξειδικι διςμουτάςθ (SOD) 

Θ κφρια κυτταρικι άμυνα ενάντια ςτο ·Ο2
-  και ςτο ΟΝΟΟ- είναι μια ομάδα 

οξειδοαναγωγαςϊν, οι SODs, που καταλφουν τθ μετατροπι του ·Ο2
-  ςε Ο2 και Θ2Ο2.  

2·Ο2
- + 2H+

 Ο2 + Θ2Ο2 

Στα κθλαςτικά υπάρχουν τρεισ ιςομορωζσ τθσ SOD: θ κυτταροπλαςματικι SOD1 ι CuZnSOD, 

θ μιτοχονδριακι SOD2 ι MnSOD και θ εξωκυττάρια SOD3 ι ecSOD. Το κάκε ζνηυμο είναι 

προϊόν διαωορετικϊν γονιδίων, με ξεχωριςτι κζςθ ςτο κφτταρο, ωςτόςο καταλφει τθν ίδια 

αντίδραςθ. Ο μθχανιςμόσ τθσ μετατροπισ του ·Ο2
- ςε Θ2Ο2 περιλαμβάνει αναγωγι και 

επανοξείδωςθ ενόσ δραςτικοφ μετάλλου μεταπτϊςεωσ, όπωσ ο χαλκόσ (Cu) και το μαγγάνιο 

(Mn) που βρίςκονται ςτο ενεργό κζντρο του ενηφμου.[38]  

 

Εικόνα 11: Κοινόσ μθχανιςμόσ απενεργοποίθςθσ του ·Ο2
-  

από τισ υπεροξειδικζσ διςμουτάςεσ. 

(Πηγή: Antioxid Redox Signal. 2011 Sep 15;15(6):1583-606. doi: 10.1089/ars.2011.3999) 

CuZnSOD: Είναι θ κφρια ενδοκυτταρικι SOD και αποτελείται από δφο ταυτόςθμεσ 

υπομονάδεσ. Εντοπίηεται κυρίωσ ςτο κυτταρόπλαςμα με ζνα μικρό ποςοςτό να εντοπίηεται 

ςτο διάμεςο χϊρο των μιτοχονδρίων.[39-40] Ζχει επίςθσ αναωερκεί ότι είναι εντοπιςμζνθ ςε 

πυρινεσ, λυςςοςϊματα και υπεροξυςωμάτια [41] και παρουςιάηει ευρεία κατανομι ςε μία 

ποικιλία κυττάρων.  Το  γονίδιο για το ζνηυμο ζχει εντοπιςτεί ςτθν περιοχι 21q22.1 του 

χρωμοςϊματοσ 21. Ζχει χρόνο θμίςειασ ηωισ 6-10 λεπτά. Θ ενηυμικι δραςτικότθτα τθσ 

SOD1 εξαρτάται από τθν παρουςία του Cu και του ψευδαργφρου (Zn). Ο Zn ςυμμετζχει ςτθ 

ςωςτι αναδίπλωςθ τθσ πρωτεΐνθσ και τθ ςτακερότθτα του μορίου. Θ δραςτθριότθτά τθσ 

είναι ανάλογθ με τθν ποςότθτα του Cu που δεςμεφεται ςτο ενεργό κζντρο.[42-43] Ο Cu δεν 

μπορεί να αντικαταςτακεί με άλλο μζταλλο, ενϊ ο Zn μπορεί με κοβάλτιο (Co) και Cu, και 

δεν είναι αναγκαίοσ για τθ δραςτικότθτα του ενηφμου ςε χαμθλό pΘ. Επίςθσ θ εκκακάριςθ 
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τθσ ·Ο2
- από τθ SOD περιλαμβάνει αναγωγι και επανοξείδωςθ του Cu ςτο ενεργό κζντρο 

του ενηφμου.[44] 

 

MnSOD: Θ SOD2 είναι ζνα ομοτετραμερζσ ζνηυμο που περιζχει μαγγάνιο (Mn) και 

εντοπίηεται ςτθ μιτοχονδριακι μιτρα.[45-46] Το Mn ςτθ δραςτικι κζςθ του ενηφμου 

χρθςιμεφει για τθ μετατροπι τθσ ·Ο2
- (που παράγεται από τθν αναπνευςτικι αλυςίδα) ςε 

Θ2Ο2 με παρόμοιο τρόπο όπωσ θ SOD1.[47] Συντίκενται ςτο κυτταρόπλαςμα και 

κατευκφνεται προσ τα μιτοχόνδρια με τθ βοικεια ενόσ πεπτιδίου. Επίςθσ, θ SOD2 ζχει 

χρόνο θμίςειασ ηωισ5-6 ϊρεσ. Ο ουςιαςτικόσ ρόλοσ τθσ ςτθ διατιρθςθ τθσ λειτουργίασ των 

μιτοχονδρίων αποδεικνφεται από τθ νεογνικι κνθςιμότθτα ποντικϊν με ςτοχευμζνθ 

καταςτροωι του γονιδίου για τθν SOD2.[44] Ρλιρθσ απουςία του ενηφμου προκαλεί 

μυοκαρδιοπάκεια και νευροεκωυλιςμό που οδθγεί ςε πρϊιμο κάνατο.[48-50] 

ecSOD:  Θ SOD3 είναι μία τετραμερισ γλυκοπρωτεΐνθ που περιζχει  Cu και Zn. Είναι θ κφρια 

SOD ςτον αγγειακό εξωκυττάριο χϊρο. Επίςθσ απαντάται και ςτθν κυτταρικι μεμβράνθ 

προσ τθν εξωκυτταρικι πλευρά με μία ποςότθτα ςτο πλάςμα. Θ SOD3 των ιςτϊν αποτελεί 

το 90% -99% τθσ SOD3 ςτο ςϊμα. Θ κατανομι ςτουσ ιςτοφσ διαωζρει μεταξφ των ειδϊν, 

αλλά γενικά εκωράηεται ςτα αιμοωόρα αγγεία, ςτον πνεφμονα, ςτο νεωρό, ςτθ μιτρα και ςε 

μικρότερο βακμό ςτθν καρδιά.[44] Στα αγγεία κυρίωσ ςυντίκεται από τα λεία μυϊκά κφτταρα 

και τουσ ινοβλάςτεσ.[51] Σε τραυματιςμό ιςτοφ και ςτθν ακθροςκλιρωςθ, θ SOD3 βρίςκεται 

επίςθσ ςε ωλεγμονϊδθ κφτταρα.[52-54]Εκκρίνεται και προςκολλάται ςτο ενδοκιλιο μζςω 

πρόςδεςθσ με τθν πρωτεογλυκάνθ κειικι θπαρίνθ (HSPGs), με το κολλαγόνο και τθ fibulin-5. 

Ζτςι, παρά το γεγονόσ ότι παραςκευάηεται κυρίωσ ςτον αγγειακό λείο μυ και όχι ςτα 

ενδοκθλιακά κφτταρα, ςυνδζεται με τθν κυτταρικι τουσ μεμβράνθ και μπορεί να ειςζλκει 

ςε αυτά. In vivo είναι παρόντεσ και οι δφο τφποι:  αυτόσ ςτθν κυκλοωορία (Τφποσ Α) και 

αυτόσ που δεςμεφεται ςτουσ ιςτοφσ (τφποσ C). Θ ςθμαςία του ενηφμου ςτον εξωκυττάριο 

χϊρου τονίηεται περαιτζρω από το γεγονόσ ότι ςε ποντίκια θ απουςία τθσ SOD3 οδιγθςε 

ςτο κάνατο το 85% αυτϊν μζςα ςε μόλισ μια εβδομάδα από τθν επαγωγι τθσ αωαίρεςθσ.[44] 

Επίςθσ οι ιςτολογικζσ μεταβολζσ ιταν παρόμοιεσ με αυτζσ που παρατθρικθκαν ςτο 

ςφνδρομο αναπνευςτικισ δυςχζρειασ, υποδθλϊνοντασ ότι είναι απαραίτθτθ για τθν 

επιβίωςθ.[55] Άλλεσ μελζτεσ ποντικϊν υποδεικνφουν ότι θ SOD3 παίηει ςθμαντικό ρόλο ςε 

διάωορεσ αςκζνειεσ που ςχετίηονται με το οξειδωτικό ςτρεσ  όπωσ θ υπζρταςθ, θ καρδιακι 

ανεπάρκεια, θ ιςχαιμία, θ βλάβθ των πνευμόνων.[56-58] Το ενεργό  κζντρο τθσ SOD3 είναι 

παρόμοιο με εκείνο τθσ SOD1[59] και θ δραςτικότθτά τθσ εξαρτάται από τον διακζςιμο Cu.[60] 

Υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx) 

Οι GPx καταλφουν τθν αναγωγι του Θ2Ο2 και των οργανικϊν υδροχπεροξειδίων ϊςτε να 

προςτατζψουν τα κφτταρα από τθν οξειδωτικι καταςτροωι.  Στον άνκρωπο υπάρχουν δφο 

μορωζσ του ενηφμου υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ, θ μία μορωι εξαρτάται από το 

ςελινιο (Se) GPx, ενϊ θ άλλθ είναι ανεξάρτθτθ του ςελθνίου (glutathione S-transferase 

GST). Αυτζσ οι δφο μορωζσ διαωζρουν ωσ προσ τον αρικμό των υπομονάδων, τθ ωφςθ του 

δεςμοφ με το ςελινιο ςτο ενεργό κζντρο, κακϊσ και ωσ προσ τουσ μθχανιςμοφσ κατάλυςθσ. 

Σιμερα είναι πλζον γνωςτζσ τζςςερισ διαωορετικζσ GPx (1,2,3,4) ςτα κθλαςτικά, ωζρουν 

όλεσ ςτθν ενεργό κζςθ κυςτεΐνθ ςυνδεδεμζνθ με ςελινιο και ςυνεπϊσ θ δράςθ τουσ 
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εξαρτάται από τθ διακεςιμότθτά του. Τα επίπεδα κάκε ιςομορωισ ποικίλουν ανάλογα με 

τον τφπο ιςτοφ ςτον οποίο εκωράηονται. 

 

Εικόνα 12: Αναγωγι του Θ2Ο2 από τθν GPx. (Πηγή: Antioxid Redox Signal. 2011 Oct 1;15(7):1957-97. 

doi: 10.1089/ars.2010.3586.) 

GPx1: Ρρόκειται για μία τετραμερι πρωτεΐνθ με 4 πανομοιότυπεσ υπομονάδεσ και ζνα 

κατάλοιπο ςελθνοκυςτεΐνθσ ςε κάκε μία από αυτζσ.[61] Θ GPx1 εκωράηεται ςε όλουσ τουσ 

ιςτοφσ και εντοπίηεται ςτο κυτταρόπλαςμα. Ανάγει τα υδροχπεροξείδια λιπαρϊν οξζων και 

εξουδετερϊνει το Θ2Ο2 οξειδϊνοντασ τθ γλουτακειόνθ (GSH). Θ GSH, ζνα τριπεπτίδιο από 

γλυκίνθ, κυςτεΐνθ και γλουταμινικό,  απαιτείται ςτθν ανθγμζνθ τθσ μορωι για να αποδϊςει 

αναγωγικά ιςοδφναμα ςτθν αντίδραςθ που καταλφει θ GPx:  

2GSH + H2O2  GSSG + 2H2O 

2GSH + NADPH  GSSG + NADP+ + H2O 

GPx2: Εντοπίηεται κυρίωσ ςτα επικθλιακά κφτταρα τθσ γαςτρεντερικισ οδοφ. Θ δομι και θ 

εξειδίκευςθ ςτο υπόςτρωμα είναι παρόμοια με τθσ GPx1.[62] Ανάγει δθλαδι επίςθσ τα 

υδροχπεροξείδια λιπαρϊν οξζων και εξουδετερϊνει το Θ2Ο2. 

GPx3: Είναι μια γλυκοηυλιωμζνθ πρωτεΐνθ που απαντάται κυρίωσ εξωκυτταρικά ςτο πλάςμα 

και ςτουσ νεωροφσ. Χρθςιμοποιεί ωσ υποςτρϊματα το H2O2, υδροχπεροξείδια λιπαρϊν 

οξζων κακϊσ και υδροχπεροξείδια ωωςωολιπιδίων γεγονόσ που τθν κακιςτά το ρόλο τθσ 

ςθμαντικό για τθν προςταςία των μεμβρανϊν.[63]  

GPx4: Βρίςκεται ςτο κυτταρόπλαςμα, ςτα μιτοχόνδρια και ςτον πυρινα διάωορων ιςτϊν 

ενϊ μπορεί να εξουδετερϊςει τα υδροχπεροξείδια ωωςωολιπιδίων, των λιπαρϊν οξζων και 

τθσ χολθςτερόλθσ που προκφπτουν από υπεροξείδωςθ μεμβρανϊν και οξειδωμζνων 

λιποπρωτεϊνϊν.[64] Θ αναςτολι τθσ παραγωγισ τθσ οδθγεί ςε πρϊιμο εμβρυικό κάνατο ενϊ 

διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθ δομικι ακεραιότθτα και ωρίμανςθ των 

ςπερματοηωαρίων. [62] 

Καταλάςθ (CAT) 

Είναι μία πρωτεΐνθ με 4 υπομονάδεσ, με μία ομάδα πρωτοπορωυρίνθσ ςε κάκε μία από 

αυτζσ. Βρίςκεται ςτα αερόβια βακτιρια, ςτουσ μφκθτεσ, ςτα κφτταρα των ωυτϊν και των 
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ηϊων. Εντοπίηεται ςτα υπεροξυςωμάτια αλλά και ςτα μιτοχόνδρια μόνο τθσ καρδιάσ. 

Καταλφει τθ μετατροπι του H2O2 ςε H2O και O2 ςε δφο ςτάδια  

 

Εικόνα 13: Θ δράςθ τθσ καταλάςθσ. (Πηγή: Front Biosci. 1999 Mar 15;4:D339-45) 

Είναι πολφ αποτελεςματικό ζνηυμο και δεν μπορεί να κορεςτεί ςε μεγάλεσ ςυγκεντρϊςεισ 

H2O2.
 Θ CAT προςτατεφει τα κφτταρα από το H2O2 που παράγεται ςτο εςωτερικό τουσ. Ακόμθ 

και δεν είναι απαραίτθτθ για οριςμζνα κφτταρα ςε ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ, διαδραματίηει 

ςθμαντικό ρόλο ςτθν άμυνά τουσ ςε ςυνκικεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ.[65] 

Αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GR) 

Θ GR καταλφει τθ μετατροπι τθσ οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθσ (GSSG) ςτθν ανθγμζνθ τθσ 

μορωι (GSH) κακϊσ προκειμζνου θ γλουτακειόνθ να εκπλθρϊςει το ρόλο τθσ ωσ 

αντιοξειδωτικι ουςία απαιτείται θ διατιρθςθ υψθλισ ενδοκυττάριασ αναλογίασ GSH:GSSG. 

Είναι ζνα ωλαβοζνηυμο με κάκε υπομονάδα να περιζχει κζςεισ δζςμευςθσ για το NADPH 

και τθν GSSG ςτο FAD. Κάκε κζςθ δζςμευςθσ για τθ GSSG ςχθματίηεται και από τισ δφο 

υπομονάδεσ, ωσ εκ τοφτου το ζνηυμο είναι λειτουργικό μόνο ωσ ομοδιμερζσ. Οι υπομονάδεσ 

τθσ ανκρϊπινθσ GR είναι ςυνδεδεμζνεσ μεταξφ τουσ με ζνα διςουλωιδικό δεςμό ανάμεςα 

ςτα αμινοξζα κυςτεΐνθσ. Λειτουργικά, θ GR είναι μία NADPH: GSSG οξειδοαναγωγάςθ. Το 

ζνηυμο ςτθν πραγματικότθτα ζχει τρία υποςτρϊματα, το NADPH, το Θ+ και τθν GSSG και δφο 

προϊόντα τισ GSH και GSH, αν και το πρωτόνιο δεν αναωζρεται ςυχνά ωσ υπόςτρωμα. 

Ρρϊτα το ζνηυμο ανάγεται από το NADPH και ςτθ ςυνζχεια, τα θλεκτρόνια μεταωζρονται 

ςτθν GSSG ανάγοντάσ τθ. Με αυτό τον τρόπο βοθκά να διατθρθκεί ζνα ενδοκυτταρικό 

περιβάλλον επαρκζσ ςε αναγωγικά ιςοδφναμα GSH με  χαμθλά επίπεδα GSSG.[66] 

Διαωορετικζσ ιςομορωζσ GR ζχουν βρεκεί όχι μόνο ςτο κυτταρόπλαςμα αλλά επίςθσ και 

ςτθ μιτοχονδριακι μιτρα.[67-68] 

-  

Εικόνα 14: Θ οξειδοαναγωγι τθσ γλουτακειόνθσ.                                                                                          

(Ρθγι: http://lpi.oregonstate.edu/infocenter/minerals/selenium/gsh.html) 



29 
 

1.4.2 Μθ ενηυμικά αντιοξειδωτικά 

Γλουτακειόνθ (GSH) 

Θ GSH (γ-L-γλουτάμυλο-L-κυςτεϊνογλυκίνθ) είναι ζνα τριπεπτίδιο από γλυκίνθ, κυςτεΐνθ και 

γλουταμινικό. Είναι το πιο ςθμαντικό υδρόωιλο αντιοξειδωτικό που προςτατεφει τα 

κφτταρα από τισ ελεφκερεσ ρίηεσ. Αυτζσ απομακρφνονται μζςω μθ-ενηυμικισ αναγωγισ με 

GSH, ενϊ τα υδροχπεροξείδια και το H2O2 καταλφονται ενηυμικά με τθ βοικεια τθσ GPx 

(που χρειάηεται επίςθσ GSH). Επίςθσ μπορεί να ανάγει και αντιοξειδωτικά των κυττάρων 

όπωσ οι βιταμίνεσ C και E. Θ προκφπτουςα οξειδωμζνθ μορωι τθσ GSH (GSSG), 

χαρακτθρίηεται από ζνα διςουλωιδικό δεςμό μεταξφ των δφο μορίων τθσ GSH και ανάγεται 

αποτελεςματικά ξανά ςε GSH από τθ GR που εξαρτάται από το NADPH. Υπό ωυςιολογικζσ 

ςυνκικεσ, θ ανθγμζνθ GSH αποτελεί τθν κφρια μορωι του μορίου με ςυγκζντρωςθ 10 ζωσ 

100 ωορζσ μεγαλφτερθ από τθν οξειδωμζνθ τθσ μορωι. Συνεπϊσ θ αναλογία μεταξφ 

ανθγμζνθσ και οξειδωμζνθσ μορωισ είναι ζνασ ςθμαντικόσ δείκτθσ του οξειδοαναγωγικοφ 

περιβάλλοντοσ και τθν ίδια ςτιγμι, ςυμβάλλει ςτον πολλαπλαςιαςμό των κυττάρων, ςτθ 

διαωοροποίθςθ, ι ςτθν απόπτωςθ. Θ GSH ςυντίκεται ςτο κυτταρόπλαςμα όπου και 

βρίςκεται ςε μεγαλφτερο ποςοςτό (ςχεδόν 90%). Από εκεί διανζμεται ςε οργανίδια όπωσ τα 

μιτοχόνδρια, ο πυρινασ και το ενδοπλαςματικό δίκτυο. Σε αυτζσ τισ περιοχζσ βρίςκεται 

κυρίωσ ςτθν ανθγμζνθ μορωι, εκτόσ από το ενδοπλαςματικό δίκτυο.[69]  

 

Εικόνα 15: Θ δομι τθσ γλουτακειόνθσ. (Πηγή:https://amit1b.wordpress.com/the-molecules-of-

life/about/amino-acids/) 

Βιταμίνθ C 

Θ βιταμίνθ C (αςκορβικό οξφ) είναι ζνα υδατοδιαλυτό αντιοξειδωτικό, δότθσ ενόσ 

θλεκτρονίου που αντιδρά άμεςα με μια ςειρά από ελεφκερεσ ρίηεσ οξυγόνου 

εξουδετερϊνοντασ αυτζσ ι μειϊνοντασ τθ δραςτικότθτα τουσ. Θ απϊλεια του θλεκτρονίου 

οδθγεί ςτο ςχθματιςμό τθσ ρίηασ αςκορβικοφ οξζοσ, θ οποία μπορεί να αναχκεί 

αποτελεςματικά ςε αςκορβικό οξφ ενηυμικά.  Οι ρίηεσ αςκορβικοφ οξζοσ αντιδροφν κατά 

προτίμθςθ μεταξφ τουσ ςχθματίηοντασ αςκορβικό οξφ και δεχδροαςκορβικό οξφ. Αυτι θ 

οξειδωμζνθ μορωι μπορεί επίςθσ να μετατραπεί πάλι ςε αςκορβικό οξφ, αν και ςε 

οριςμζνεσ περιπτϊςεισ υωίςταται μθ αναςτρζψιμο άνοιγμα του δακτυλίου και καταςτροωι. 
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Εικόνα 16: Θ οξείδωςθ και θ ανακφκλωςθ του αςκορβικοφ οξζοσ. (Πηγή: Nutrients 2014, 6, 1752-

1781; doi:10.3390/nu6041752) 

Είναι το πιο ιςχυρό υδατοδιαλυτό αντιοξειδωτικό του οργανιςμοφ, ςυμβάλλοντασ ςτθν 

πρόλθψθ τθσ οξειδωτικισ βλάβθσ των λιπιδίων ςε βιολογικά ςυςτιματα κακϊσ μπορεί 

γριγορα να αντιδράςει με τισ ελεφκερεσ ρίηεσ ςτθν υδατικι ωάςθ πριν αντιδράςουν με τα 

λιπίδια των κυτταρικϊν μεμβρανϊν. Το αςκορβικό οξφ προάγει τθν  αναγζννθςθ άλλων 

αντιοξειδωτικϊν, όπωσ θ βιταμίνθ Ε και θ GSH. Δρα ωσ ςυμπαράγοντασ για μια ςειρά 

ενηφμων που εμπλζκονται ςτθ ςφνκεςθ τθσ καρνιτίνθσ,  του κολλαγόνου  και 

νευροδιαβιβαςτϊν όπωσ θ  ντοπαμίνθ, θ νορεπινεωρίνθ και θ ςεροτονίνθ.  Μπορεί να 

αναςτζλλει τθν οξείδωςθ τθσ LDL και να αυξιςει τθν αντίςταςι τθσ ςτθν οξείδωςθ. Επίςθσ 

ςυμβάλλει ςτθ λειτουργία τθσ ςυνκάςθσ του νιτρικοφ οξζοσ ςτο ενδοκιλιο, προάγοντασ τθν 

αρτθριακι ελαςτικότθτα και τθ ρφκμιςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ. Ο άνκρωποσ εξαρτάται 

πλιρωσ από τισ διαιτθτικζσ πθγζσ βιταμίνθσ C, δεν είναι εωικτι θ ςφνκεςθ του ενηφμου 

οξειδάςθ τθσ γουλονολακτόνθσ που απαιτείται για τθ ςφνκεςθ αςκορβικοφ οξζοσ από 

γλυκόηθ.[70]  

Βιταμίνθ Ε  

Θ βιταμίνθ Ε είναι ζνα ιςχυρό αντιοξειδωτικό αναςτζλλοντασ τθν παραγωγι δραςτικϊν 

μορωϊν οξυγόνου όταν το λίποσ υωίςταται οξείδωςθ. Υπάρχουν οκτϊ μορωζσ τθσ βιταμίνθσ 

Ε: α, β, γ και δ κατθγορίεσ τοκοωερόλθσ και τοκοτριενόλθσ, οι οποίεσ ςυντίκενται ςτα ωυτά 

από ομογεντιςικό οξφ. Οι α- και γ-τοκοωερόλεσ είναι οι δφο κφριεσ μορωζσ τθσ βιταμίνθσ. 

Βρίςκεται κυρίωσ ςτισ κυτταρικζσ μεμβράνεσ και οργανίδια όπου μποροφν να αςκιςουν τθ 

μζγιςτθ προςτατευτικι δράςθ, ακόμθ και όταν θ αναλογία ςυγκζντρωςισ τθσ μπορεί να 

είναι ζνα μόριο ανά 2.000 μόρια ωωςωολιπιδίων. Επίςθσ ζνα μίγμα τοκοωερολϊν ζχει 

ιςχυρότερθ αναςταλτικι επίδραςθ ςτθν υπεροξείδωςθ των λιπιδίων ςε ςφγκριςθ με τθν α-

τοκοωερόλθ μόνθ τθσ. Θ βιταμίνθ Ε προςτατεφει τα πολυακόρεςτα λιπαρά οξζα ςτα 

ωωςωολιπίδια τθσ μεμβράνθσ και ςτισ λιποπρωτεΐνεσ ςτο πλάςμα. Ζχει βρεκεί ότι θ α-

τοκοωερόλθ, κυρίωσ αναςτζλλει τθν παραγωγι των νζων ελευκζρων ριηϊν, ενϊ θ γ-
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τοκοωερόλθ εξουδετερϊνει τισ υπάρχουςεσ. Μετά τθν απενεργοποίθςθ των ελευκζρων 

ριηϊν, οι ρίηεσ τοκοωερόλθσ που ςχθματίηονται μποροφν να οξειδϊςουν άλλα λιπίδια, να 

οξειδωκοφν περαιτζρω προσ κινόνεσ τοκοωερόλθσ, να αντιδράςουν με άλλθ ρίηα 

τοκοωερόλθσ ςχθματίηοντασ διμερι τοκοωερόλθσ, να αναχκοφν προσ τοκοωερόλθ από άλλα 

αντιοξειδωτικά όπωσ θ βιταμίνθ C.[71]  

 

Εικόνα 17: Θ αντιοξειδωτικι δράςθ και θ ανακφκλωςθ τθσ τοκοφερόλθσ 

Βιταμίνθ Α 

Ο όροσ βιταμίνθ Α αναωζρεται ςε μια ομάδα ςυςτατικϊν με τθ δράςθ τθσ trans ρετινόλθσ, 

τα ρετινοειδι (ρετινόλθ, ρετινάλθ, ρετινοϊκό οξφ, ρετινυλικόσ εςτζρασ). Ρρόδρομεσ μορωζσ 

τθσ βιταμίνθσ αποτελοφν τα καροτενοειδι ι προβιταμίνθ Α. Από τα 700 περίπου 

καροτενοειδι που υπάρχουν, μόνο το α-καροτζνιο, το β-καροτζνιο και θ β-κρυπτοξανκίνθ 

κεωροφνται πρόδρομεσ μορωζσ τθσ βιταμίνθσ Α. Μαηί με το λυκοπζνιο και τθ λουτεϊνθ 

αποτελοφν τα κφρια καροτενοειδι που απαντϊνται ςτο πλάςμα του ανκρϊπου. 

 

Εικόνα 18: Δομζσ των ρετινοειδών και του β-καροτενίου. 

Τα καροτενοειδι που κεωροφνται προβιταμίνθ Α, εν μζρει μετατρζπονται ςε βιταμίνθ Α 

(εςτζρεσ ρετινόλθσ) ςτον εντερικό βλεννογόνο. Στα εντεροκφτταρα, τα καροτενοειδι και οι 
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εςτζρεσ ρετινόλθσ ενςωματϊνονται ςε χυλομικρά και εκκρίνονται ςτθ λζμωο για τθ 

μεταωορά τουσ ςτο αίμα. Με τθν κατανάλωςθ τροωίμων που περιζχουν καροτενοειδι, 

απελευκερϊνονται και ενςωματϊνονται ςε μικκφλια που αποτελοφνται από λιπίδια και 

ςυςτατικά τθσ χολισ. Το β-καροτζνιο δρα ωσ ζνα αντιοξειδωτικό που απενεργοποιεί 

ελεφκερεσ ρίηεσ ςτισ LDL και HDL χολθςτερόλεσ, κακϊσ και ςε κυτταρικζσ μεμβράνεσ. 

Μελζτεσ in vitro ζχουν τεκμθριϊςει τθν ικανότθτα του β-καροτενίου να εξουδετερϊνει τισ 

ελεφκερεσ ρίηεσ με προςκικθ τθσ ρίηασ ςτο καροτενοειδζσ, με απόςπαςθ υδρογόνου και με 

μεταωορά θλεκτρονίων. Το β-καροτζνιο μπορεί να ανάγει τθν οξειδωμζνθ μορωι τθσ 

βιταμίνθσ Ε, αλλά όχι τθσ βιταμίνθσ C. Στισ λιποπρωτεΐνεσ, προςτατεφει τθ βιταμίνθ Ε από 

τθν οξείδωςθ και οξειδϊνεται πριν από αυτι.[72] Επίςθσ ζχει αποδειχκεί πωσ υπάρχει 

ςυνεργιςτικι δράςθ μεταξφ του β-καροτενίου,  τθσ βιταμίνθσ Ε και τθσ βιταμίνθσ C ςτθν 

προςταςία των μεμβρανικϊν λιπιδίων.[73-74] Επιπρόςκετα ζχει μελετθκεί θ 

αποτελεςματικότθτα του β-καροτενίου ςε διαωορετικζσ πιζςεισ οξυγόνου (ςε πιζςεισ 

παρατθρικθκαν ςτο επίπεδο τθσ κάλαςςασ, ςτον πνεφμονα, το αίμα και εντόσ των 

κυττάρων). Τα αποτελζςματα ζδειξαν ότι θ αντιοξειδωτικι δράςθ του β-καροτενίου είναι 

υψθλότερθ ςτισ χαμθλζσ πιζςεισ οξυγόνου ςτο ανκρϊπινο ςϊμα.[73]   

Συνζνηυμο Q10 (CoQ) 

Το CoQ ι ουβικινόνθ, είναι μια 

λιποδιαλυτι βενηοκινόνθ με μία 

πλευρικι αλυςίδα 10 

ιςοπρενοειδϊν μονάδων, που 

ςυνκζτεται ενδογενϊσ ςτο ςϊμα 

από ωαινυλαλανίνθ και μεβαλονικό 

οξφ. Στον οργανιςμό ςυμβάλλει ςτθ 

μεταγωγι ενζργειασ ςτα 

μιτοχόνδρια, όπου δζχεται 

θλεκτρόνια από διάωορουσ δότεσ 

(NADH, θλεκτρικό οξφ, 3-ωωςωορικι 

γλυκερόλθ) και τα μεταωζρει ςτο 

ςφμπλοκο κυτοχρωμάτων.  Το CoQ 

είναι επίςθσ ζνα ιςχυρό 

αντιοξειδωτικό, περιςςότερο από τθ 

βιταμίνθ Ε και είναι ςε κζςθ να     

αναςτείλλει τθν προ-οξειδωτικι τθσ 

δραςτθριότθτα.[75] Θ λιψθ   Εικόνα 19: Θ οξειδοαναγωγι του ςυνενηφμου Q.                                                                                                                             

ςυμπλθρωμάτων CoQ αυξάνει τθ                  (Πηγή: Q J Med 2004; 97:537–548)                               

ςυγκζντρωςθ του CoQ ςτθν LDL και αναςτζλλει τθν οξείδωςι τθσ.[76] Σε μελζτθ που ζγινε in 

vivo ςε  ποντίκια με ζλλειψθ του γονιδίου τθσ ApoE, το CoQ μείωςε δείκτεσ υπεροξείδωςθσ 

λιπιδίων.[77] Επίςθσ κατάωερε να αναςτείλλει τθν ανάπτυξθ ακθροςκλιρωςθσ ςε 

κουνζλια.[78]  

Φλαβονοειδι  

Τα ωλαβονοειδι είναι μια ομάδα ωυςικϊν ενϊςεων που βρίςκονται ςτα ωυτά. Χθμικϊσ τα 

ωλαβονοειδι βαςίηονται ςε ζνα ςκελετό δεκαπζντε ατόμων άνκρακα που αποτελοφνται 
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από δφο βενηολικοφσ δακτυλίουσ (Α και Β) ςυνδεδεμζνουσ μζςω ενόσ ετεροκυκλικοφ 

δακτυλίου πυρανίου (C). 

 

Εικόνα 20: Θ δομι των φλαβονοειδών. (Πηγή: ScientificWorldJournal.2013; 2013: 162750.) 

Μποροφν να διαιρεκοφν ςε διάωορεσ τάξεισ, όπωσ ωλαβόνεσ (π.χ. λουτεολίνθ), ωλαβονόλεσ 

(π.χ. κερκετίνθ), ωλαβανόνεσ  (π.χ. εςπεριδίνθ, ναριγκενίνθ), ωλαβανόλεσ (π.χ. κατεχίνθ), 

ιςοωλαβόνεσ (π.χ. γενιςτίνθ), ανκοκυανιδίνεσ (π.χ. απιγενιδίνθ). Οι διάωορεσ κατθγορίεσ 

των ωλαβονοειδϊν διαωζρουν ςτο επίπεδο τθσ οξείδωςθσ και ςτουσ υποκαταςτάτεσ του 

δακτυλίου C, ενϊ μεμονωμζνεσ ενϊςεισ μιασ κατθγορίασ διαωζρουν ςτο πρότυπο 

υποκατάςταςθσ των δακτυλίων Α και Β. Θ αντιοξειδωτικι ικανότθτα των ωλαβονοειδϊν 

είναι αυτι που περιγράωεται καλφτερα. Θ αντιοξειδωτικι τουσ δράςθ εξαρτάται από τθ 

διάταξθ των λειτουργικϊν ομάδων. Συγκεκριμζνα θ διαμόρωωςθ, υποκατάςταςθ, και ο 

ςυνολικόσ αρικμόσ των ομάδων υδροξυλίου επθρεάηουν ουςιαςτικά διάωορουσ 

μθχανιςμοφσ αντιοξειδωτικισ δραςτθριότθτασ. Θ διαμόρωωςθ του υδροξυλίου του 

δακτυλίου Β είναι ο πιο ςθμαντικόσ κακοριςτικόσ παράγοντασ τθσ απομάκρυνςθσ των ROS 

και των RNS κακϊσ δρα ωσ δότθσ υδρογόνου και  θλεκτρονίου για τθ ρίηα υδροξυλίου, το 

ανιόν υπεροξειδίου, και το υπεροξυνιτρϊδεσ. Εκτόσ από τθν απενεργοποίθςθ των 

ελευκζρων ριηϊν, μποροφν να αναςτείλουν και τθν παραγωγι τουσ μζςω τθσ δζςμευςθσ  

ιόντων μετάλλων (ςίδθροσ, χαλκόσ,) ςε ςυγκεκριμζνεσ κζςεισ των διαωόρων δακτυλίων.[79]  

Α-λιποϊκό οξφ (ALA) 

Το ALA είναι μία ζνωςθ κειόλθσ που ςυντίκεται ςτα μιτοχόνδρια.  Διαιτθτικζσ πθγζσ του ALA 

αποτελοφν κυρίωσ το κρζασ, θ καρδιά, τα νεωρά, το ιπαρ. Σε μικρότερο ποςοςτό βρίςκεται 

και ςτα ωροφτα και ςτα λαχανικά. Μόνο μικρζσ ποςότθτεσ του ALA μποροφν να λθωκοφν 

από τθ δίαιτα, ωσ εκ τοφτου, οι περιςςότερεσ πλθροωορίεσ ςχετικά με τα κλινικά 

αποτελζςματα προζρχονται από μελζτεσ ςυμπλθρωματικισ χοριγθςθσ ALA.[80] Είναι ικανό 

να επάγει τθ ςφνκεςθ τθσ ενδογενοφσ γλουτακειόνθσ.[81]  Μαηί με τθν ανθγμζνθ του μορωι, 

το διυδρολιποϊκό οξφ, το οποίο επίςθσ αςκεί ιςχυρι αντιοξειδωτικι δράςθ, το ALA 

εξουδετερϊνει ελεφκερεσ ρίηεσ, αναγεννά τθ κειορεδοξίνθ και τθ βιταμίνθ C που με τθ 

ςειρά τθσ μπορεί να ανακυκλϊςει τθ βιταμίνθ Ε. 
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Εικόνα 21: Οι δομζσ α-λιποϊκοφ οξζοσ και διυδρολιποϊκοφ οξζοσ. 

1.4.3 Ρρωτεΐνεσ δζςμευςθσ μετάλλων  

Φερριτίνθ 

Ο ςίδθροσ είναι ζνα απαραίτθτο ςτοιχείο για τθν ανάπτυξθ των κυττάρων κακϊσ αποτελεί  

ςυςτατικό πολλϊν ενηφμων, τθσ αίμθσ, των πρωτεϊνϊν τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ. 

Ωςτόςο, ο ελεφκεροσ ςίδθροσ ζχει τθν ικανότθτα να ςυμμετζχει ςτο ςχθματιςμό ελευκζρων 

ριηϊν οξυγόνου μζςω τθσ αντίδραςθσ Fenton. Θ ωερριτίνθ διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο 

ςτθ διατιρθςθ τθσ ιςορροπίασ του ενδοκυτταρικοφ ςιδιρου.  Αυτι θ πρωτεΐνθ ζχει τθν 

ικανότθτα να δεςμεφει ζωσ 4500 άτομα ςιδιρου και λειτουργεί ωσ αποκικθ για το ςίδθρο 

που δεν απαιτείται για άμεςθ μεταβολικι χριςθ. Αποτελείται από 24 υπομονάδεσ δφο 

τφπων (Θ και L). Θ υπομονάδα H πιςτεφεται ότι παίηει ζνα ρόλο ςτθ γριγορθ οξείδωςθ του 

ςιδιρου ςε τριςκενι, για τθν εναπόκεςι του εντόσ του πυρινα. Θ L υπομονάδα 

διευκολφνει τθν αποκικευςι του. Αυτζσ οι λειτουργίεσ υποδεικνφουν ότι μπορεί να δράςει 

κυτταροπροςτατευτικά, ελαχιςτοποιϊντασ το ςχθματιςμό ελεφκερων ριηϊν οξυγόνου 

κακϊσ απομονϊνει τον ενδοκυτταρικό ςίδθρο.[82] 

Αλβουμίνθ 

Θ αλβουμίνθ είναι θ πλζον ευρζωσ κυκλοωοροφςα πρωτεΐνθ ςτο πλάςμα. Αποτελεί δείκτθ 

κρζψθσ και ζχει βρεκεί ότι κατζχει ςθμαντικι κζςθ μεταξφ των αντιοξειδωτικϊν ενϊςεων. Θ 

αντιοξειδωτικι τθσ ικανότθτα είναι πικανό να ςχετίηεται με τθν παρουςία ομάδων κειόλθσ. 

Από τα 35 κατάλοιπα κυςτεΐνθσ θ Cys-34 είναι το μόνο ελεφκερο που δεν εμπλζκεται ςτο 

ςχθματιςμό διςουλωιδικϊν δεςμϊν (λόγω τθσ αωκονίασ τθσ ςτο πλάςμα, μία ανθγμζνθ Cys-

34 είναι αρκετι για να αποτελζςει τθ μεγαλφτερθ πθγι κειολϊν ςτο αίμα). Επίςθσ είναι 

ικανι να δεςμεφει τα ιόντα χαλκοφ προλαμβάνοντασ με αυτό τον τρόπο τον ςχθματιςμό OH- 

από το H2O2.
[83] 

Τρανςωερρίνθ  

Θ τοξικότθτα του ελεφκερου ςιδιρου ςτο αίμα και θ ανάγκθ για εξειδίκευςθ ςτθν 

ανταλλαγι του ςιδιρου μεταξφ των κυττάρων, απαιτεί τθν παρουςία ενόσ παράγοντα 

μεταωοράσ ςιδιρου ςτο κυκλοωορικό ςφςτθμα. Αυτό επιτυγχάνεται από τθν τρανςωερρίνθ, 

μία πρωτεΐνθ θ οποία δεςμεφει ςτο μόριό τθσ δφο ιόντα τριςκενοφσ ςιδιρου[84] 

μεταωζροντάσ τον και ταυτόχρονα εμποδίηοντάσ τον να αςκιςει τθν οξειδωτικι του δράςθ. 
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1.5 Μζκοδοι προςδιοριςμοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

Ρροςδιοριςμόσ οξειδωτικισ βλάβθσ ςτα λιπίδια 

Θ λιπιδικι υπεροξείδωςθ οδθγεί ςτθν παραγωγι ενόσ εφρουσ ενδιάμεςων και τελικϊν 

προϊόντων όπωσ υδροχπεροξείδια λιπιδίων, αλδεψδεσ, MDA. Θ πιο κοινι μζκοδοσ για τον 

προςδιοριςμό αυτϊν των προϊόντων βαςίηεται ςτο κειοβαρβιτουρικό οξφ (ΤΒΑ). Το TBA 

αντιδρά με μια ςειρά από οξειδωμζνα λιπίδια (κορεςμζνα και ακόρεςτα), αλδεψδεσ, 

ςακχαρόηθ και ουρία, για να ςχθματίςει διάωορεσ ζγχρωμεσ ουςίεσ (TBARS). Θ αντίδραςθ 

του ΤΒΑ με τθν MDA παράγει ζνα ζγχρωμο προϊόν (ροη) με μζγιςτθ απορρόωθςθ ςτα 

532nm. Το μειονζκτθμα τθσ μεκόδου αυτισ είναι το γεγονόσ ότι δεν είναι απόλυτα ειδικι 

για τθν MDA και πικανόν να οδθγεί ςτθν υπερεκτίμθςθ των επιπζδων τθσ ςτο πλάςμα και 

ςτουσ ιςτοφσ. Θ MDA μπορεί επίςθσ να ανιχνευκεί και τθ μζκοδο υγρισ χρωματογραωίασ 

υψθλισ πίεςθσ (HPLC) που κεωρείται πιο ακριβισ από αυτι του TBA.[85]  

Τα ιςοπροςτάνια είναι ζνασ τφποσ εικοςανοειδϊν που παράγονται μθ ενηυμικά μζςω τθσ 

υπεροξείδωςθσ των ωωςωολιπιδίων των μεμβρανϊν και των λιποπρωτεϊνϊν από τθ ρίηα 

οξυγόνου. Είναι ενϊςεισ παρόμοιεσ με τθν προςταγλανδίνθ που εμωανίηονται ωυςιολογικά 

ςτο πλάςμα και ςτα οφρα, αλλά είναι αυξθμζνα λόγω οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε ιςτοφσ, πλάςμα 

και οφρα. Θ 8-ιςο-προςταγλανδίνθ 2α (επίςθσ γνωςτι ωσ 8-epi-PGF2α, 8-ιςοπροςτάνιο, ι 

15-ιςοπροςτανίο F2t), ζχει αποδειχκεί ότι είναι χριςιμθ για τθν εκτίμθςθ του οξειδωτικοφ 

ςτρεσ in vivo. H ανίχνευςι τουσ μπορεί να πραγματοποιθκεί με τθν ανοςοενηυμικι μζκοδο 

προςρόωθςθσ (ELISA) κακϊσ και με αζρια χρωματογραωία (GC).[86]       

Ρροςδιοριςμόσ οξειδωτικισ βλάβθσ ςτο DNA 

Ρολλά διαωορετικά προϊόντα τθσ οξείδωςθσ του DNA ζχουν ανιχνευκεί  με κυρίαρχα τθν 8-

υδροξυγουανίνθ (8OHGua) και τον αντίςτοιχο δεοξυνουκλεοηίτθ τθν 8OHdG. Θ  8OHdG που 

προζρχεται από τα οφρα κεωρείται ςθμαντικόσ δείκτθσ τθσ ενδογενοφσ οξειδωτικισ βλάβθσ 

του DNA. Τα οφρα χρειάηονται ςυνικωσ εκτεταμζνεσ προπαραςκευαςτικζσ διαδικαςίεσ 

κακαριςμοφ πριν τθ δοκιμαςία τθσ 8OHdG. Ο δείκτθσ αυτόσ ςυχνά μετράται με HPLC-ECD 

αλλά θ μζκοδοσ μπορεί να είναι πολφπλοκθ και θ ακρίβειά τθσ ζχει οριςμζνεσ ωορζσ 

αμωιςβθτθκεί. Μια ανοςοδοκιμαςία για τθν ανίχνευςθ τθσ ουρικισ 8OHdG με ζνα 

εμπορικό μονοκλωνικό αντίςωμα (N45.1) ζχει ευαιςκθςία, είναι απλι και παρουςιάηει καλι 

ςυςχζτιςθ με τθν κακιερωμζνθ μζκοδο HPLC-ECD. Επίςθσ χρθςιμοποιείται και μία 

δοκιμαςία κατά τθν οποία τα δείγματα οφρων κακαρίηονται με μία μόνο εκχφλιςθ  και θ 

8OHdG μετρείται με GC-MS χρθςιμοποιϊντασ ζνα ςτακερό επιςθμαςμζνο ιςότοπο ανάλογο 

του 8OHdG.[87] 

Ρροςδιοριςμόσ οξειδωτικισ βλάβθσ ςτισ πρωτεΐνεσ  

Τα AOPPs (προχωρθμζνα προϊόντα οξείδωςθσ πρωτεϊνϊν ι Advanced Oxidation Protein 

Products) είναι πρωτεΐνεσ, κυρίωσ αλβουμίνθ, που καταςτρζωονται από το οξειδωτικό 

ςτρεσ. Ρεριζχουν άωκονεσ διτυροςίνεσ που επιτρζπουν τθ δθμιουργία πλάγιων 

ομοιοπολικϊν δεςμϊν (crosslinking), διςουλωιδικζσ γζωυρεσ και καρβονυλικζσ ομάδεσ και 

δθμιουργοφνται κυρίωσ από χλωριωμζνα οξειδωτικά (HOCl και χλωραμίνεσ που 

προζρχονται από τθ δράςθ τθσ μυελοχπεροξειδάςθσ). Ο κακοριςμόσ των AOPP βαςίηεται 
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ςτθν ωαςματοωωτομετρικι ανίχνευςθ. Θ απορρόωθςθ του δείγματοσ μετριζται ςτα 340nm 

και θ χλωραμίνθ T χρθςιμοποιείται ωσ πρότυπο.[88-89] 

Μζτρθςθ τθσ δραςτικότθτασ ενηφμων που εμπλζκονται ςτο οξειδωτικό ςτρεσ 

Δραςτικότθτα GPx: Για τον προςδιοριςμό τθσ δραςτικότθτασ τθσ GPx πραγματοποιοφνται 

δφο αντιδράςεισ. Αρχικά δφο μόρια GSH αντιδροφν με Θ2Ο2  προσ ςχθματιςμό GSSG με τθν 

επίδραςθ τθσ GPx.  

 

Εικόνα 22: Θ οξείδωςθ τθσ γλουτακειόνθσ 

Στθ ςυνζχεια θ οξειδωμζνθ GSSG κα αναχκεί με τθ βοικεια τθσ GR. Το NADPH ταυτόχρονα 

κα οξειδωκεί ςε NADP+ μεταβάλλοντασ τθν απορρόωθςθ ςτα 340nm. 

 

Εικόνα 23: Θ αναγωγι τθσ γλουτακειόνθσ. 

 Μετρϊντασ τθν απορρόωθςθ του καταναλιςκόμενου NADPH υπολογίηεται ζμμεςα πόςα 

μόρια GSH οξειδϊκθκαν με τθ δράςθ τθσ GPx. [90] 

Δραςτικότθτα CAT: Θ CAT διαςπά το Θ2Ο2 ςε νερό και μοριακό οξυγόνο. Το ποςοςτό τθσ 

μείωςθσ του υπεροξειδίου του υδρογόνου ςε νερό και οξυγόνο είναι ανάλογθ προσ τθ 

ςυγκζντρωςθ τθσ CAT. Θ CAT που περιζχεται ςτο δείγμα επωάηεται ςε μια γνωςτι ποςότθτα 

υπεροξειδίου του υδρογόνου. Θ αντίδραςθ προχωρά για ακριβϊσ ζνα λεπτό, όπου θ CAT 

απενεργοποιείται με προςκικθ sodium azide. Το υπόλοιπο του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου ςτο μίγμα τθσ αντίδραςθσ διευκολφνει τθν αντίδραςθ ςφηευξθσ των 

χρωμοωόρων DHBS και ΑΑ ςε ςυνδυαςμό με ζναν καταλφτθ HRP. Το προϊόν ςφηευξθσ τθσ 

κινονεμινικισ χρϊςθσ μετράται ςτα 520nm, που ςυςχετίηεται με τθν ποςότθτα του 

υπεροξείδιο του υδρογόνου που παραμζνει ςτο μίγμα τθσ αντίδραςθσ. [90] 

 

Εικόνα 24: Μζκοδοσ προςδιοριςμοφ καταλάςθσ. (Πηγή: OxiSelect™ Catalase Activity Assay Kit, 

Colorimetric) 

Δραςτικότθτα SOD: Θ SOD καταλφει τθ μετατροπι του ·Ο2
- ςε Θ2Ο2. Θ δραςτικότθτά τθσ 

προςδιορίηεται με τθ χριςθ του υδατοδιαλυτοφ άλατοσ 4-[3-(νιτροωαινυλ)-2Θ-5-

τετραηόλιο+-1,3- βενηολο διςουλωονικό (WST-1). Θ μζκοδοσ ςτθρίηεται ςτθν παραγωγι του 

προϊόντοσ formazan ζπειτα από ςφνδεςθ του WST-1 με το ·Ο2
- και τθ μετζπειτα αναγωγι 

του. Ο ρυκμόσ αναγωγισ ςχετίηεται γραμμικά με τθ δραςτικότθτα τθσ οξειδάςθσ τθσ 
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ξανκίνθσ και αναςτζλλεται από τθ SOD. Το WST-1- formazan εμωανίηει μζγιςτθ 

απορρόωθςθ ςτα 450nm, αναλογικι δθλαδι με το ποςό ελεφκερων ·Ο2
-. Θ δραςτικότθτα 

τθσ SOD προςδιορίηεται με τθ μζτρθςθ τθσ μείωςθσ εμωάνιςθσ χρϊματοσ ςτα 450nm.[91] 

 

Εικόνα 25: Θ αναςτολι τθσ παραγωγισ του WST-1- formazan από τθν υπεροξειδικι διςμουτάςθ. 

Μια δεφτερθ μζκοδοσ προςδιοριςμοφ τθσ SOD χρθςιμοποιεί επίςθσ τθν οξειδάςθ τθσ 

ξανκίνθσ κακϊσ και το κυτόχρωμα c. Θ οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ καταλφει τθν αντίδραςθ 

μεταξφ ξανκίνθσ και Ο2 προσ παραγωγι ·Ο2
-. Το ·Ο2

- ςτθ ςυνζχεια, ανάγει το 

ωερρυκυτόχρωμα c ςε ωερροκυτόχρωμα c προκαλϊντασ μία αφξθςθ ςτθν απορρόωθςθ ςτα 

550nm. Αντίςτοιχα, θ μείωςθ τθσ απορρόωθςθσ που επζρχεται από τθν προςκικθ 

δείγματοσ που περιζχει SOD, αντανακλά τθ δραςτικότθτά τθσ.[92] 

Μζτρθςθ επιπζδων αντιοξειδωτικϊν 

Τα αντιοξειδωτικά που καταναλϊνονται κατά τθν διάρκεια των αντιδράςεων με ROS κα 

μποροφςαν να χρθςιμοποιθκοφν για να αξιολογθκεί ζμμεςα θ  αντιοξειδωτικι κατάςταςθ 

του οργανιςμοφ. Μία προςζγγιςθ είναι να μετρθκοφν μεμονωμζνα αντιοξειδωτικά (π.χ. 

αςκορβικό οξφ, α-τοκοωερόλθ, ουρικό οξφ) ςτο αίμα, ςτο πλάςμα, ι ςτουσ ιςτοφσ. Πλα τα 

μεμονωμζνα μόρια αντιοξειδωτικϊν που ζχουν αναγνωριςτεί ζωσ ςιμερα πρζπει να 

μετρϊνται. Ωςτόςο, αυτι θ προςζγγιςθ ζχει πολλά μειονεκτιματα: είναι χρονοβόρα, 

δαπανθρι, απαιτθτικι, δεν μπορεί να ανιχνεφςει τισ ςυνεργιςτικζσ επιδράςεισ μεταξφ των 

αντιοξειδωτικϊν, κακϊσ και τθν επίδραςθ των αντιοξειδωτικϊν ενϊςεων που πικανόν να μθ 

γνωρίηουμε. Θ άλλθ προςζγγιςθ είναι θ μζτρθςθ τθσ ολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ ι 

τθσ δραςτικότθτασ με υποβολι των δειγμάτων ςε ελεγχόμενεσ ςυνκικεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

και ςτθ ςυνζχεια μζτρθςθ είτε του ρυκμοφ οξείδωςθσ ι του χρόνου που απαιτείται για να 

ςυμβεί θ οξείδωςθ. Ο προςδιοριςμόσ τθσ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ κακαυτι δεν είναι 

επαρκισ, δεδομζνου ότι είναι δφςκολο να κακοριςτεί πϊσ λειτουργεί κάκε ξεχωριςτό 

αντιοξειδωτικό: με τθν πρόλθψθ του ςχθματιςμοφ ROS, απενεργοποιϊντασ τισ ελεφκερεσ 

ρίηεσ, με τθν ενεργοποίθςθ οδϊν ςθματοδότθςθσ, ι με τθν επιδιόρκωςθ τθσ οξειδωτικισ 

βλάβθσ. Επιπλζον, θ αντιοξειδωτικι κατάςταςθ διαωζρει ςθμαντικά μεταξφ των ατόμων και 

μεταξφ των εργαςτθριακϊν μεκόδων που χρθςιμοποιοφνται ςε αυτοφσ. Θ τυπικι 
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κατάςταςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ ενόσ ατόμου δεν ζχει αποδειχκεί μζχρι ςτιγμισ.[93] Δεν 

υπάρχουν τιμζσ αναωοράσ για τα βζλτιςτα επίπεδα των αντιοξειδωτικϊν ςτα οφρα, ςτο 

αίμα, ςε ενδοκυττάριο επίπεδο. Επιπλζον, αρκετζσ ελεφκερεσ ρίηεσ δεν μποροφν να 

διαςχίςουν τισ κυτταρικζσ μεμβράνεσ λόγω του ωορτίου τουσ. Κακϊσ δεν υπάρχει άμεςθ 

ςυςχζτιςθ μεταξφ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτο αίμα και των επιπζδων τουσ εντόσ 

των κυττάρων, θ μζτρθςθ δειγμάτων αίματοσ μπορεί να είναι παραπλανθτικι. Εκτόσ αυτοφ, 

άγνωςτα είναι επίςθσ τα ποςά και οι ςυνδυαςμοί αντιοξειδωτικϊν που απαιτοφνται για τθν 

ευεργετικι επίδραςθ in vivo.[94] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

Κεφάλαιο 2: Οξειδωτικό ςτρεσ και νόςοι 

Καρδιαγγειακά (CVD) 

Τα CVD αποτελοφν μια κατθγορία αςκενειϊν που αωοροφν τα  αιμοωόρα αγγεία τθσ 

καρδιάσ και τθσ περιωζρειασ. Στθ ςτεωανιαία νόςο (ΣΝ), ςτο αγγειακό εγκεωαλικό 

επειςόδιο (ΑΕΕ) ι ςτθν περιωερικι αρτθριακι νόςο, θ διαταραχι ςτθ λειτουργία των 

αιμοωόρων αγγείων οδθγεί ςε ανεπαρκι αιμάτωςθ των οργάνων. Θ ωλεβικι κρόμβωςθ και 

θ πνευμονικι εμβολι ςυνικωσ προκαλοφνται από τθ δθμιουργία κρόμβων. Θ 

πολυπαραγοντικι αιτιολογία τθσ νόςου κακιςτά δφςκολθ τθν ανίχνευςθ των πρϊιμων 

εκδθλϊςεων, κακϊσ τα ςυμπτϊματα είναι υποκλινικά. Θ ωλεγμονι κεωρείται ότι 

διαδραματίηει καίριο ρόλο τόςο ςτθν ζναρξθ τθσ νόςου όςο και ςτθν εξζλιξι τθσ.  Οι χρόνιεσ 

ωλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ μειϊνουν τθν αντιοξειδωτικι ικανότθτα του οργανιςμοφ λόγω 

ςυνεχοφσ παραγωγισ ROS. Οι αςκενείσ ςυχνά παρουςιάηουν χαμθλά επίπεδα 

αντιοξειδωτικϊν ςτο αίμα και αυξθμζνα επίπεδα δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ. Αυτό 

οωείλεται ςτθν αυξθμζνθ ηιτθςθ αντιοξειδωτικϊν ςε καταςτάςεισ υψθλισ παραγωγισ ROS 

από ενεργοποιθμζνα κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ όπωσ τα μακροωάγα. Θ ακθροςκλιρωςθ 

είναι θ πιο κοινι πακολογικι διαδικαςία που οδθγεί ςε CVD. Ρρϊιμο ςυμβάν ςτθν 

ακθρογζνεςθ είναι θ «υπόκεςθ τθσ οξειδωτικισ τροποποίθςθσ» δθλαδι θ οξείδωςθ των 

λιποπρωτεϊνϊν χαμθλισ πυκνότθτασ (LDL).[95] Κατά τθν οξείδωςθ τθσ LDL παράγονται 

οξειδωμζνα ωωςωολιποειδι και ο Ραράγοντασ Ενεργοποίθςθσ των Αιμοπεταλίων (PAF), 

μόρια τα οποία ζχουν ιςχυρι ωλεγμονϊδθ δράςθ.[96] Τα μόρια τθσ LDL ςυγκρατοφνται ςτο 

τοίχωμα τθσ αρτθρίασ ενϊ τα ενδοκθλιακά κφτταρα επάγουν τθν παραγωγι μορίων για τθν 

προςκόλλθςθ των μακροωάγων αλλά και τθν ενδοκυτταρικι ςυςςϊρευςθ χολθςτερόλθσ ςε 

αυτά.[97] Τα μακροωάγα μετατρζπονται με αυτό  τον τρόπο ςε αωρϊδθ κφτταρα που 

εκκρίνουν κυτταροκίνεσ, παράγοντεσ ωλεγμονισ, παράγοντεσ κρόμβωςθσ, μορίων 

προςκόλλθςθσ προκαλϊντασ περαιτζρω μετανάςτευςθ μονοπφρθνων και πολλαπλαςιαςμό 

των λείων κυττάρων τθσ ζςω ςτιβάδασ. Θ οξειδωμζνθ LDL επάγει τθν παραγωγι ROS ςτον 

αγγειακό χϊρο μζςω ενεργοποίθςθσ τθσ NADPH οξειδάςθσ και απενεργοποίθςθσ τθσ 

ενδοκθλιακισ ςυνκετάςθσ του μονοξειδίου του αηϊτου (eNOS) επιδεινϊνοντασ τθν 

αγγειακι δυςλειτουργία.[98] Οι χρόνιεσ ωλεγμονϊδεισ ςυνκικεσ διατθροφνται λόγω τθσ 

παραγωγισ προωλεγμονωδϊν μεςολαβθτϊν, μζςω των κυττάρων του  ανοςοποιθτικοφ.[99]  

Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ 

Ρολλά ςτοιχεία αποδεικνφουν ότι θ υπερπαραγωγι μιτοχονδριακϊν ROS (κυρίωσ το ·Ο2
-) 

εμπλζκεται ςτο ςακχαρϊδθ διαβιτθ και ςτισ επιπλοκζσ του, αν και είναι δφςκολο να 

εντοπιςτεί θ ακριβισ τοποκεςία του ςχθματιςμοφ ROS ςτα μιτοχόνδρια. Κάποια δεδομζνα 

υποςτιριηαν ότι θ γλυκόηθ μπορεί άμεςα να διεγείρει τθν  υπερπαραγωγι ROS,[100] αλλά 

αργότερα ωάνθκε ότι θ υψθλι γλυκόηθ (HG) ενεργοποιεί ενηυμικζσ διαδικαςίεσ ςτα 

μιτοχόνδρια, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ ενεργοποίθςθσ τθσ NADPH οξειδάςθσ, τθσ 

απενεργοποίθςθσ τθσ ΝΟS και τθσ διζγερςθσ τθσ οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ.[100-103] Οι 

γλυκοηυλιωμζνεσ πρωτεΐνεσ μπορεί επίςθσ να επάγουν το ςχθματιςμό ROS,[101]  γεγονόσ που 

υποδθλϊνει ότι διαωορετικζσ πθγζσ μπορεί να είναι υπεφκυνεσ για τθν υπερπαραγωγι τουσ 

και το οξειδωτικό ςτρεσ ςτο ςακχαρϊδθ διαβιτθ. Ο ακριβισ ρόλοσ των μιτοχονδρίων δεν 

είναι εντελϊσ ςαωισ. Για κάποιο χρονικό διάςτθμα, τα μιτοχόνδρια κεωροφνταν θ κφρια 
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πθγι των ROS ςτο ςακχαρϊδθ διαβιτθ ωςτόςο μελζτθ ζχει δείξει ότι θ HG μπορεί πράγματι 

να καταςτείλει τθν παραγωγι μιτοχονδριακοφ ·Ο2
- ςε παγκρεατικά β-κφτταρα.[104]  

Ραρομοίωσ, αναωζρεται ότι δεν υπάρχει υπερπαραγωγι ·Ο2
-  από τα ςφμπλοκα I και III ςε 

διαβθτικοφσ αρουραίουσ.[105] Επιπλζον, ζχει αναωερκεί ςθμαντικι  παραγωγι ROS υπό 

ςυνκικεσ χαμθλισ γλυκόηθσ ςε β-κφτταρα ποντικϊν.[106] Ραρά το γεγονόσ ότι ο ρόλοσ τουσ 

είναι αμωιλεγόμενοσ, τα μιτοχόνδρια ωαίνεται να είναι θ κφρια πθγι των ROS ςτο 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ. Ραράλλθλα, τα παγκρεατικά β-κφτταρα ςε καταςτάςεισ 

υπεργλυκαιμίασ μπορεί να παράγουν ROS που κα καταςτείλουν τθν ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ 

που προκαλείται από τθ γλυκόηθ (GIIS). Οι μιτοχονδριακζσ ROS που δθμιουργοφνται από τα 

υψθλά επίπεδα γλυκόηθσ καταςτζλλουν τθν πρϊτθ ωάςθ τθσ GIIS μζςω αναςτολισ τθσ 

αωυδρογονάςθσ τθσ 3-ωωςωορικισ γλυκεριναλδεψδθσ (GAPDH). Επίςθσ το μιτοχονδριακό 

·Ο2
- που παράγεται ενδογενϊσ, ενεργοποιεί τθ διαρροι πρωτονίων επαγόμενθ από τθν 

πρωτεΐνθ UCP2, μειϊνοντασ τα επίπεδα ΑΤ ςυνεπϊσ και τθσ GIIS.[107] Από τθν άλλθ μεριά 

υπάρχουν αποτελζςματα που υποδεικνφουν οι ROS λόγω τθσ HG μποροφν να επάγουν τθν 

ζκκριςθ ινςουλίνθσ.[108] Το εφρθμα αυτό ενιςχφεται και από άλλθ μελζτθ που ζδειξε ότι θ 

παραγωγι μιτοχονδριακϊν ROS είναι αναγκαία για τθν GIIS.[109] Ωςτόςο, το οξειδωτικό 

ςτρεσ μπορεί να είναι επιβλαβζσ για τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ κακϊσ θ εκκριτικι απόκριςθ 

ςτθ γλυκόηθ μειϊκθκε κατά 40% ςε κφτταρα αρουραίων που βρίςκονταν υπό ςτρεσ για 3 

θμζρεσ,[110] και θ GIIS επαγόμενθ από ROS είναι πικανό να αυξιςει περαιτζρω τθν 

παραγωγι τουσ.[111]  

Καρκίνοσ 

Το οξειδωτικό ςτρεσ ζχει ςυςχετιςτεί ιςχυρά με τθν καρκινογζνεςθ, τθν πρόοδο του 

καρκίνου και με διάωορουσ επικετικοφσ  ωαινότυπουσ καρκινικϊν κυττάρων. Θ OH· είναι θ 

δραςτικι μορωι οξυγόνου που προκαλεί άμεςθ ηθμιά ςτο DNA και ςε άλλα μακρομόρια, 

οδθγϊντασ ςε καταςτροωζσ ςτθν ζλικα και ςε μεταλλάξεισ. Συγκεκριμζνα, το μιτοχονδριακό 

DNA (mtDNA), λόγω τθσ κοντινισ κζςθσ του με τθν αναπνευςτικι αλυςίδα, είναι ιδιαίτερα 

ευαίςκθτο ςτισ βλάβεσ που ςχετίηονται με το οξειδωτικό ςτρεσ, γεγονόσ που μπορεί να 

ευκφνεται για μεταλλάξεισ ςτθν ζκωραςθ γονιδίων μιτοχονδριακϊν και ςωματικϊν 

κυττάρων ςε πολλά είδθ καρκίνου. Το mtDNA είναι δίκλωνο  κυκλικό μόριο με πολλαπλά 

αντίγραωα επομζνωσ, είναι λογικό οι βλάβεσ ςτθν ζλικα να ζχουν άμεςθ επίδραςθ ςτθ 

μιτοχονδριακι λειτουργία. Εκτόσ από τθ βλάβθ ςτο DNA, οι ROS μποροφν επίςθσ να 

προκαλζςουν πολλαπλαςιαςμό των κυττάρων και τοξικότθτα.[112] Τα υψθλά επίπεδα 

παραγωγισ ROS και θ ςυςςϊρευςι τουσ μπορεί να οδθγιςει ςε τοξικότθτα και κυτταρικό 

κάνατο, μετατρζποντασ κάποια καρκινικά κφτταρα ςε πικανοφσ ςτόχουσ για απόπτωςθ.[113-

114] Τα χαμθλά επίπεδα των ROS από τθν άλλθ, μποροφν να ςθματοδοτιςουν τθν ανάπτυξθ 

και τον πολλαπλαςιαςμό των κυττάρων.[115] Σε πολλά ανκρϊπινα καρκινικά κφτταρα, όπωσ 

του προςτάτθ, του μαςτοφ, του παχζοσ εντζρου, κακϊσ και ςτου παχζοσ εντζρου και ςτου 

ιπατοσ ποντικϊν, τα επίπεδα των ROS ωαίνονται να είναι αυξθμζνα και τα κφτταρα να 

βρίςκονται υπό ςυνκικεσ ςυνεχοφσ οξειδωτικοφ ςτρεσ.[116-119] Αυτό μπορεί να οωείλεται ςε 

αυξθμζνθ δραςτθριότθτα τθσ NADPH οξειδάςθσ, ςτο διαταραγμζνο μεταβολιςμό τθσ 

ενζργειασ που ςυνδζεται με τθ μιτοχονδριακι δυςλειτουργία, και ςτθ μειωμζνθ 

αντιοξειδωτικι ικανότθτα των SOD και GSH.[112] 
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Χρόνια Νεωρικι Νόςοσ (ΧΝΝ) 

Ο κφριοσ πακολογικόσ μθχανιςμόσ που ςυνδζει το οξειδωτικό ςτρεσ, τθ ωλεγμονι, και τθν 

εξζλιξθ τθσ ΧΝΝ χαρακτθρίηεται από μια αρχικι βλάβθ ςτο νεωρό λόγω των 

δραςτθριοτιτων των ενδοκυττάριων και εξωκυττάριων ριηϊν οξυγόνου και από τθν 

προκφπτουςα ωλεγμονϊδθ απόκριςθ. ίηεσ όπωσ οι OH· και ·Ο2
-   εφκολα αλλθλεπιδροφν με 

τα μοριακά ςυςτατικά ενόσ νεωρϊνα.[120] Αρκετζσ αναωορζσ ζχουν περιγράψει τισ 

αλλθλεπιδράςεισ ρίηασ-μορίου, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ οξείδωςθσ αμινοξζων με 

αποτζλεςμα τθν απϊλεια ςθμαντικϊν λειτουργικϊν ιδιοτιτων,[121-122] τθσ λιπιδικισ 

υπεροξείδωςθσ κυτταρικϊν μεμβρανϊν με αποτζλεςμα τθ μειωμζνθ βιωςιμότθτα των 

μεμβρανϊν,[121, 123] τθσ διάςπαςθσ και crosslinking του νεωρικοφ DNA με αποτζλεςμα 

επιβλαβείσ μεταλλάξεισ.[124-125] Αλλθλεπιδράςεισ αυτοφ του είδουσ οδθγοφν ςε άμεςθ 

βλάβθ ςτο νεωρϊνα και ςε δευτερογενείσ ρίηεσ (OH·, HOCl, ΟΝΟΟ-). Αυτζσ οι  

δευτερεφουςεσ ρίηεσ επιωζρουν τισ ίδιεσ καταςτροωικζσ ςυνζπειεσ με τισ πρϊτεσ,  γεγονόσ 

που οδθγεί ςε αλυςιδωτζσ αντιδράςεισ  που χαρακτθρίηονται από βλάβεσ ςε κυτταρικό και 

μοριακό επίπεδο ςτο νεωρϊνα. Επιπλζον, θ επακόλουκθ ωλεγμονϊδθσ απόκριςθ, που 

ςυμβαίνει κανονικά για προςταςία και επιδιόρκωςθ των βλαβϊν, διεγείρει το ςχθματιςμό 

πρόςκετων ελεφκερων ριηϊν. Τα ουδετερόωιλα (και άλλα ωαγοκφτταρα) που ειςζρχονται 

ςτον κατεςτραμμζνο νεωρϊνα παράγουν ·Ο2
-  μζςω τθσ NADPH οξειδάςθσ κακϊσ τα 

θλεκτρόνια μεταωζρονται με τθ βοικειά τθσ μζςα ςτο κφτταρο και ςυνδζονται με μοριακό 

οξυγόνο. Το ·Ο2
-  και οι άλλεσ ρίηεσ, ςυνεχίηουν να προωκοφν τον τραυματιςμό του νεωρϊνα 

και να δίνουν ςιμα για παράταςθ τθσ ωλεγμονϊδουσ απόκριςθσ. Μετά από παρατεταμζνθ 

προςβολι (δθλαδι, χρόνιο οξειδωτικό ςτρεσ και ωλεγμονι), οι νεωρϊνεσ υποβακμίηονται 

ςε βακμό που να υπάρχουν κλινικά ςθμεία (όπωσ μειωμζνθ τιμι GFR).[120] 

Γιρανςθ  

Το 1956, ο Denham Harman πρότεινε ότι οι ελεφκερεσ ρίηεσ που παράγονται κατά τθ 

διάρκεια των αερόβιων αντιδράςεων προκαλζςει ακροιςτικι οξειδωτικι βλάβθ, με 

αποτζλεςμα τθ γιρανςθ και τον κάνατο. Ωσ εκ τοφτου, υπζκεςε ότι θ ενδογενισ παραγωγι 

ριηϊν οξυγόνου ςυμβαίνει in vivo, ωσ υποπροϊόν τθσ ενηυμικισ  οξειδοαναγωγισ και ότι τα 

υπεφκυνα ζνηυμα κα είναι εκείνα που εμπλζκονται ςτθν άμεςθ αξιοποίθςθ του μοριακοφ 

οξυγόνου, ιδιαίτερα εκείνα που περιζχουν ςίδθρο. Τζλοσ, υπζκεςε ότι τα ίχνθ του ςιδιρου 

και άλλων μετάλλων καταλφουν οξειδωτικζσ αντιδράςεισ in vivo. Πλα τα παραπάνω ζχουν 

επιβεβαιωκεί κατά τθ διάρκεια των τελευταίων 40 χρόνων και άνοιξαν το δρόμο για τθν 

ανάπτυξθ νζων ιδεϊν, τρεισ από τισ οποίεσ είναι οι πλζον επικρατζςτερεσ:  θ εξελικτικι 

κεωρία τθσ ανταγωνιςτικισ πλειοτροπίασ, θ κεωρία τθσ ςωματικισ μετάλλαξθσ ςτθ 

γιρανςθ του πλθκυςμοφ και θ μιτοχονδριακι κεωρία τθσ γιρανςθσ του πλθκυςμοφ.[126] 

Η εξελικτικι κεωρία τθσ ανταγωνιςτικισ πλειοτροπίασ: Θ ενδοκυτταρικι παραγωγι 

ελευκζρων ριηϊν που μπορεί να περιορίςει τθ διάρκεια ηωισ μπορεί να ωαίνεται παράδοξο. 

Είναι λογικό να αναμζνει κανείσ ότι θ ωυςικι επιλογι κα μποροφςε να επινοιςει αερόβια 

κφτταρα που δεν ζχουν διαρροι τοξικϊν υποπροϊόντων. Εξελικτικοί βιολόγοι υποςτθρίηουν 

ότι θ ωυςικι επιλογι ευνοεί τα γονίδια που δρουν νωρίσ ςτθ ηωι και ςτθν αφξθςθ τθσ 

αναπαραγωγισ, παρά τα γονίδια που δρουν για τθ διατιρθςθ των κυττάρων. Θ ζννοια τθσ 

ανταγωνιςτικισ πλειοτροπίασ τονίηει ότι ςτθ ωφςθ, θ αναπαραγωγικι επιτυχία είναι κυρίωσ 

ςυνάρτθςθ εξωτερικϊν παραγόντων. Με εξαίρεςθ τουσ ςφγχρονουσ ανκρϊπουσ, οι 
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οργανιςμοί ςυνικωσ δεν πεκάνουν από γθρατειά κακϊσ γίνονται τροωι για άλλουσ, 

αποικίηονται από παράςιτα, ι δεν επιβιϊνουν από τον ανταγωνιςμό. Ωσ εκ τοφτου, θ 

διατιρθςθ ακζραιων ςωματικϊν κυττάρων δεν ζχει ιδιαίτερο νόθμα. Θ τοξικότθτα τθσ 

αναπνευςτικισ ζκρθξθσ για παράδειγμα δεν μπορεί εφκολα να εξαλειωκεί από τθν εξζλιξθ, 

κακϊσ αυτό κα οδθγιςει ςε κάνατο από μόλυνςθ ςε μικρι θλικία. Τυχόν νζεσ μεταλλάξεισ 

που μειϊνουν τθν οξειδωτικι βλάβθ πρζπει πρϊτα να κακιςτοφν τον οργανιςμό ικανό να 

ανταγωνιςτεί αποτελεςματικά για τθ νεανικι αναπαραγωγι, γεγονόσ που εμποδίηει τθ 

διατιρθςθ των ςωματικϊν κυττάρων μακροπρόκεςμα.[126] 

Η κεωρία τθσ ςωματικισ μετάλλαξθσ ςτθ γιρανςθ του πλθκυςμοφ: Θ κεωρία υποςτθρίηει 

ότι θ ςυςςϊρευςθ μεταλλάξεων του DNA είναι υπεφκυνθ για τθν εκωυλιςτικι γιρανςθ.[127-

131] Επιχείρθμα για τθν υποςτιριξι τθσ δόκθκε χρόνια πριν με τθν ανακάλυψθ ότι θ 

ικανότθτα επιδιόρκωςθσ του DNA ςυςχετίηεται με τθ διάρκεια ηωισ ςυγκεκριμζνων 

ειδϊν[132] ωαινόμενο που επιβεβαιϊκθκε πρόςωατα.[133] Ωςτόςο, ζχει παρατθρθκεί ότι θ 

επιδιόρκωςθ του DNA είναι απαραίτθτθ αλλά όχι επαρκισ για τθ μακροηωία.[133] Σε κάκε 

περίπτωςθ ζχει αποδειχκεί ςε πολυάρικμεσ μελζτεσ με προκαρυωτικά κφτταρα, 

ηυμομφκθτεσ και κφτταρα κθλαςτικϊν, ότι οι οξειδωτικζσ ουςίεσ είναι μεταλλαξιογόνεσ και 

ότι τα κφτταρα επιδιϊκουν τθν προςταςία του γενετικοφ τουσ υλικοφ. Αν και δεν είναι 

ακόμθ ςαωζσ ποιεσ ακριβϊσ μεταλλάξεισ μποροφν να αποδοκοφν ςε οξειδωτικι βλάβθ, θ 

ανίχνευςθ και θ κλωνοποίθςθ των γονιδίων άμυνασ, κακϊσ και θ αναπαραγωγι των 

διαδικαςιϊν μετάλλαξθσ in vivo, δίνουν όλο και καλφτερθ εικόνα.[126] 

Μιτοχονδριακι κεωρία τθσ γιρανςθσ του πλθκυςμοφ: Το μιτοχόνδριο κεωρείται επίςθσ  

ζνα οργανίδιο του οποίου θ δυςλειτουργία ζχει ςοβαρζσ αρνθτικζσ ςυνζπειεσ ςτον 

οργανιςμό. Θ ιδζα ότι είναι εξαιρετικά ευάλωτο είχε από νωρίσ αρκετοφσ  υποςτθρικτζσ. 

Στισ αρχζσ τθσ δεκαετίασ του 1980,[129, 134-135] προτάκθκε ότι θ οξειδωτικι βλάβθ ςτο 

μιτοχονδριακό DNA (mtDNA) ςε μεταμιτωτικά κφτταρα κα οδθγιςει ςε μεταλλάξεισ και 

εμπόδια ςτθν αντιγραωι, και κατά ςυνζπεια ςτθ μιτοχονδριακι δυςλειτουργία. Αυτι θ 

κεωρία που ςυνδυάηει τισ ελεφκερεσ ρίηεσ, τισ ςωματικζσ μεταλλάξεισ και τον κεντρικό ρόλο 

των μιτοχονδρίων, είναι προσ το παρόν υπό εξονυχιςτικό ζλεγχο.[126]  

Νόςοσ Alzheimer 

Θ ΝΑ είναι θ πιο κοινι μορωι άνοιασ με 35,6 εκατομμφρια αςκενείσ το 2010. Στα 

ςυμπτϊματα περιλαμβάνεται θ προοδευτικι ζκπτωςθ των γνωςτικϊν ικανοτιτων, όπωσ θ 

μνιμθ, θ διάκεςθ και θ ςυμπεριωορά, οδθγϊντασ ςε κοινωνικι και διανοθτικι αναπθρία. Θ 

υποκείμενθ πακοωυςιολογία τθσ νόςου περιλαμβάνει τθν απϊλεια νευρϊνων και 

ςυνάψεων ςτον εγκεωαλικό ωλοιό και ςτισ υποωλοιϊδεισ περιοχζσ. Θ απόπτωςθ ωαίνεται 

να είναι ζνασ από τουσ μθχανιςμοφσ που οδθγοφν ςε κυτταρικό κάνατο ςτθ ΝΑ  κακϊσ και 

εξωκυττάριεσ εναποκζςεισ αμυλοειδοφσ-β (Αβ), οι λεγόμενεσ πλάκεσ. Με τθ ςυςςϊρευςθ 

αποδείξεων για τθ ςυμβολι του οξειδωτικοφ ςτρεσ ωσ ζνα ςθμαντικό πακογόνο παράγοντα 

ςτθ ΝΑ,  ζχουν προκφψει εικαςίεσ ότι το οξειδωτικό ςτρεσ ςυμβάλλει και ςτθν ζναρξθ τθσ 

νόςου. Στθν πραγματικότθτα, θ οξειδωτικι βλάβθ βρζκθκε να είναι θ πρϊτθ εκδιλωςθ ςτθν 

εξζλιξθ τθσ νόςου μεταξφ όλων των χαρακτθριςτικϊν τθσ.[136]  Αυτό ζχει παρατθρθκεί 

επίςθσ ςε ηϊα, όπου δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ εμωανίηονται πριν τθ ςυςςϊρευςθ 

αμυλοειδοφσ-β (Αβ).[137] Κακϊσ το οξειδωτικό ςτρεσ αποτελεί μζροσ τθσ ωυςιολογικισ 

γιρανςθσ, μια διαωορά τθσ με τθν ΝΑ κα μποροφςε να είναι θ διαωορετικι ικανότθτα των 
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νευρϊνων να αντιμετωπίςει τθν αυξθμζνθ παραγωγι ROS. Ο εγκζωαλοσ είναι ιδιαίτερα 

ευάλωτοσ ςτθν οξειδωτικι βλάβθ και ζχει υψθλι κατανάλωςθ οξυγόνου. Ρερίπου το 20% 

του ςυνόλου των οξυγόνου και 25% του ςυνόλου τθσ γλυκόηθσ καταναλϊνονται για 

εγκεωαλικζσ λειτουργίεσ. Στον εγκζωαλο περιζχονται επίςθσ αρκετά πολυακόρεςτα λιπαρά 

οξζα, που είναι πιο ευαίςκθτα ςτθν οξείδωςθ. Από τθν άλλθ, τα επίπεδα τθσ 

αντιοξειδωτικισ άμυνασ του εγκεωάλου είναι μζτρια, γεγονόσ που κακιςτά τουσ νευρϊνεσ 

ιδιαίτερα ευαίςκθτουσ ςτθν οξειδωτικι βλάβθ. Θ κατάςταςθ επιδεινϊνεται με το υψθλό 

περιεχόμενό του ςε οξειδοαναγωγικά δραςτικά μζταλλα, τα οποία μποροφν να προάγουν 

τον ςχθματιςμό ROS. Ξεκάκαρα, υπάρχει ςχζςθ μεταξφ του Αβ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

Είναι γνωςτό ότι το Αβ μπορεί να προκαλζςει αφξθςθ των ROS και επίςθσ να βλάψει 

μιτοχόνδρια, οδθγϊντασ ςε περαιτζρω παραγωγι.[136] Αυτζσ οι επιδράςεισ ωαίνονται ςτον 

εγκζωαλο μοντζλου ποντικοφ με ΝΑ, όπου θ υπεροξείδωςθ των λιπιδίων είναι αυξθμζνθ και 

ταυτόχρονα τα επίπεδα GSH και βιταμίνθσ Ε είναι μειωμζνα,[137]με αυτι τθν αλλαγι να ζχει 

προθγθκεί τθσ εμωάνιςθσ τθσ πλάκασ. Σε άλλο μοντζλο ποντικοφ, ομόηυγο για τθ μετάλλαξθ 

του γονιδίου τθσ προδρόμου αμυλοειδοφσ-β πρωτεΐνθσ (Α), θ επαγωγι του οξειδωτικοφ 

ςτρεσ και θ ωλεγμονι, επιδείνωςαν τθν πακολογία τθσ πλάκασ και τθν αφξθςθ των 

επιπζδων του Αβ.[138] Σε  αςκενείσ με ΝΑ αλλά και ποντικοφσ, το Αβ ωαίνεται να δεςμεφεται 

ςτθν αλκοολικι αωυδρογονάςθ που ςυνδζει το πεπτίδιο του Αβ (ABAD) ςτα μιτοχόνδρια 

νευρικϊν κυττάρων.[139] Ρροκαλείται με αυτό τον τρόπο εκωφλιςθ του ABAD, αυξθμζνο 

ςχθματιςμό ROS, μιτοχονδριακι δυςλειτουργία και τελικά, απόπτωςθ.[140] Το οξειδωτικό 

ςτρεσ ζχει επίςθσ ςυνδεκεί με τον γενετικό παράγοντα κινδφνου ΑpοΕ4, τόςο ςε αςκενείσ 

με ΝΑ όςο και ςε υγιι άτομα. Στον ιππόκαμπο αςκενϊν με ΝΑ, θ ΑpοΕ4 ςχετίςτθκε με 

υψθλότερο οξειδωτικό ςτρεσ και μειωμζνθ ενηυμικι αντιοξειδωτικι δράςθ.[141]  

Κυςτικι Κνωςθ 

Θ Κυςτικι Κνωςθ (ΚΙ) είναι μια αυτοςωμικι υπολειπόμενθ διαταραχι που προκαλείται από 

ελάττωμα ςε ζνα μόνο γονίδιο ςτο χρωμόςωμα 7. Το γονίδιο κωδικοποιεί το διαμεμβρανικό 

ρυκμιςτι αγωγιμότθτασ (CFTR), που εκωράηεται κυρίωσ ςτθν κορυωαία μεμβράνθ των 

επικθλιακϊν κυττάρων. Αρκετζσ μεταλλάξεισ δθμιουργοφν αυτό το ελαττωματικό γονίδιο με 

το Phe508del ι ΔF508, να είναι μία από τισ πιο κοινζσ μεταλλάξεισ ςτουσ Καυκάςιουσ. 

Φυςιολογικζσ διεργαςίεσ που επθρεάηονται από αυτζσ τισ μεταλλάξεισ ςχετίηονται με τον 

ρόλο του CFTR ωσ δίαυλο ανιόντων ρυκμίηει τθν εκροι Cl-, αλλά και άλλων μεγαλφτερων 

ανιόντων όπωσ θ ανθγμζνθ γλουτακειόνθ. Και άλλα ςυςτιματα μεταωοράσ ιόντων είναι 

υπό τθν επιρροι του, όπωσ του διττανκρακικοφ ανιόντοσ και  του νατρίου, ςυνεπϊσ ο 

ελαττωματικόσ CFTR μπορεί να βλάψει διάωορεσ διεργαςίεσ, όπωσ είναι θ ρφκμιςθ του 

όγκου των κυττάρων, θ ρφκμιςθ του pH, οι μεταωορζσ μζςω του επικθλίου, θ αγωγιμότθτα 

τθσ μεμβράνθσ, και θ αντιοξειδωτικι ικανότθτα τθσ GSH. Θ δυςλειτουργία του CFTR 

ςχετίηεται με μεταβλθμζνθ ςφνκεςθ εκκρίςεων ςε υγρά και θλεκτρολφτεσ, αυξθμζνο ιξϊδεσ 

και προοδευτικι απόωραξθ και ίνωςθ των οργάνων.  Ο πνεφμονασ, το πάγκρεασ, το ιπαρ 

επθρεάηονται ςοβαρά από αυτά τα γεγονότα. Οι υποτροπιάηουςεσ λοιμϊξεισ των 

αεραγωγϊν μαηί με τθν παγκρεατικι ανεπάρκεια και το ςακχαρϊδθ διαβιτθ αποτελοφν τισ 

πιο κοινζσ επιπλοκζσ τθσ ΚΙ. Ρλζον ζχει αποδειχκεί θ φπαρξθ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτθν ΚΙ. Οι 

βλάβεσ του πνευμονικοφ επικθλίου και θ ενεργοποίθςθ των πολυμορωοπφρθνων 

λευκοκυττάρων λόγω των λοιμϊξεων δθμιουργοφν τισ προχποκζςεισ για μια μθ 

ωυςιολογικι παραγωγι ROS ςτον πνεφμονα με ΚΙ.[142] Οι διαταραγμζνοι δείκτεσ τθσ 
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δραςτικότθτασ των ROS και τθσ ωλεγμονισ, είναι πιο εμωανείσ ςτισ οξείσ αναπνευςτικζσ 

εξάρςεισ και βελτίωςθ εμωανίηεται με τθ κεραπεία τθσ λοίμωξθσ.[143-145] Οι ROS 

τροποποιοφν τθν ομοιόςταςθ τθσ κειόλθσ των εξωκυττάριων υγρϊν και του επικθλίου,[146] 

και προωκοφν τθν ενεργοποίθςθ του ΜΑΚ,[147] που ρυκμίηει τόςο τθν ανεξάρτθτθ όςο και 

τθν εξαρτϊμενθ από τον  NF-kβ μεταγραωι των προ-ωλεγμονωδϊν γονιδίων που προωκοφν 

τθ ωλεγμονϊδθ απόκριςθ που παρατθρικθκε ςτον πνεφμονα με ΚΙ. Είναι ςε μεγάλο βακμό 

αποδεκτό ότι τα ουδετερόωιλα μεταναςτεφουν ςτο εςωτερικό του βρογχικοφ αυλοφ και 

απελευκερϊνουν μεγάλεσ ποςότθτεσ ROS, ςυμπεριλαμβανομζνου του ·Ο2
-, του H2O2 και τθσ 

OH·, κυρίωσ από τθν ενεργοποίθςθ τθσ NADPH οξειδάςθσ (Nox). Ωσ εκ τοφτου, τα 

ουδετερόωιλα ζχουν αναγνωριςτεί ωσ ςθμαντικι πθγι ROS ςτο υγρό τθσ επιωάνειασ των 

αεραγωγϊν (ASL) των μικρϊν παιδιϊν με ΚΙ. Ωςτόςο, και τα κυψελιδικά κφτταρα τφπου II 

είναι ςε κζςθ να παράγουν ςθμαντικζσ ποςότθτεσ ROS, μζςω των δφο ιςομορωϊν τθσ 

NADPH οξειδάςθσ που εκωράηονται ςτθν ακραία μεμβράνθ αυτϊν των επικθλιακϊν 

κυττάρων, τισ DUOX1 και DUOX2. Μια ςθμαντικι προτεινόμενθ λειτουργία των DUOXs είναι 

να υποςτθρίξει τθ λειτουργία τθσ  λακτοχπεροξειδάςθσ (LPO), που απελευκερϊνεται τα 

κφτταρα του υποβλεννογόνιου αδζνα των αεραγωγϊν, για τθ δθμιουργία του 

βακτθριοκτόνου υποκειοκυανικοφ ανιόντοσ (OSCN-) ξεκινϊντασ από κειοκυανιοφχο ανιόν 

(SCN-) και Θ2Ο2.
[142] Θ απελευκζρωςθ των ROS από τα επικιλια είναι ςυνεχισ και 

ανεξάρτθτθ από τθν παρουςία βακτθριακισ λοίμωξθσ.[148]  Πςον αωορά τθν GSH, θ 

ελαττωματικι λειτουργία του CFTR ζχει προτακεί ότι οδθγεί ςε μειωμζνθ  ςυγκζντρωςθ 

αυτισ ςτο κφτταρο. Θ GSH είναι ηωτικισ ςθμαςίασ για τον ζλεγχο τθσ ςυγκζντρωςθσ του 

H2O2 ςτα επικθλιακά κφτταρα του πνεφμονα με ΚΙ, γεγονόσ που ςυνδζεται με 

χαρακτθριςτικζσ βλάβεσ ςε ζνηυμα ςχετιηόμενα με τθ GSH και μπορεί να αντιπροςωπεφει 

ζνα βαςικό παράγοντα που ςυμβάλλει ςτο οξειδωτικό ςτρεσ των αεραγωγϊν.[142] 

Δερματικζσ πακιςεισ 

Το δζρμα είναι  το μεγαλφτερο ανκρϊπινο όργανο και διαδραματίηει καίριο ρόλο ςτο ςϊμα 

προςτατεφοντασ τον οργανιςμό από χθμικοφσ και ωυςικοφσ βλαβεροφσ παράγοντεσ. 

Αποτελείται από τρεισ ςτιβάδεσ: τθν εξωτερικι (επιδερμίδα), τθ ςτιβάδα κάτω από τθν 

επιδερμίδα (χόριο) και τθν κατϊτερθ (υποδόριο). Θ επιδερμίδα περιζχει κερατίνθ, μελανίνθ 

και προςτατεφει από περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ. Το χόριο παρζχει δομικι ακεραιότθτα 

και ωυςικι υποςτιριξθ ςτθ δερματικι αγγείωςθ. Θ δομικι ακεραιότθτα και θ λειτουργία 

του χορίου εξαρτϊνται από τθν φπαρξθ ινϊν κολλαγόνου τφπου Ι, που παράγονται από 

ινοβλάςτεσ παρόντεσ ςτθν περιοχι. Θ κανονικι λειτουργία των ινοβλαςτϊν ςτο χόριο 

απαιτεί αλλθλεπίδραςθ με ίνεσ κολλαγόνου, διαδικαςία που πραγματοποιείται από μια 

οικογζνεια ενηφμων, τισ μεταλλοπρωτεϊνάςεσ μιτρασ (MMPs). Συγκεκριμζνα, οι ΜΜ-1 και 

ΜΜ-3 μποροφν  να ξεκινιςουν τθν καταςτροωι του κολλαγόνου τφπου Ι, τα επίπεδα των 

οποίων είναι αυξθμζνα ςτθ χρόνια ζκκεςθ ςε ακτινοβολία UVB και ςτθ γιρανςθ, διεργαςίεσ 

που ςχετίηονται με τθν φπαρξθ ROS. Θ καταςτροωι των ινϊν κολλαγόνου μειϊνει τουσ 

ινοβλάςτεσ και τθν αλλθλεπίδραςι τουσ με τισ ίνεσ, μεταβάλλοντασ με αυτό τον τρόπο τισ 

μθχανικζσ ιδιότθτεσ του δερματικοφ ςυνδετικοφ ιςτοφ τθσ εξωκυττάριασ μιτρασ και τισ 

λειτουργίεσ των κυττάρων του χορίου του. Το δζρμα είναι ςθμαντικόσ ςτόχοσ των ROS 

κακϊσ εκτίκεται ςτθν υπεριϊδθ ακτινοβολία, ςε μια ποικιλία περιβαλλοντικϊν ρφπων, ςε 

υψθλι πίεςθ μοριακοφ οξυγόνου και, επιπλζον, είναι πλοφςιο ςε πολυακόρεςτα λιπαρά 

οξζα. Με τθν υπερβάλλουςα ζκκεςθ ςε ROS, θ οξειδοαναγωγικι κατάςταςθ του 
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μεςοκυττάριου περιβάλλοντοσ μετατοπίηεται προσ τισ οξειδωτικζσ ςυνκικεσ. Οι ROS, είτε 

άμεςα είτε μζςω τθσ δράςθσ τουσ ςτα βιομόρια που περιζχουν ομάδεσ κειόλθσ, μποροφν 

να τροποποιιςουν τθν δραςτθριότθτα αυξθτικϊν παραγόντων, να αναςτείλουν 

ωωςωατάςεσ, να ενεργοποιιςουν πρωτεϊνικζσ κινάςεσ, να ενεργοποιιςουν ι να 

αναςτείλουν μεταγραωικοφσ παράγοντεσ. Αυτζσ οι μεταβολζσ οδθγοφν ρυκμίηουν τθν 

ζκωραςθ ενόσ γονιδίου ι επάγουν απόπτωςθ. Οι ακριβείσ μθχανιςμοί που ςυνδζουν τισ 

μθχανικζσ ιδιότθτεσ του χορίου με το οξειδωτικό ςτρεσ ςτουσ ανκρϊπινουσ δερματικοφσ 

ινοβλάςτεσ και ο ρόλοσ τουσ ςτισ δερματικζσ πακιςεισ απαιτοφν περαιτζρω μελζτεσ.[149] 

Ωςτόςο είναι αποδεδειγμζνο ότι το οξειδωτικό ςτρεσ, ο κατακερματιςμόσ του κολλαγόνου 

και θ αποδιοργάνωςθ των ινϊν κολλαγόνου ςτο χόριο, οδθγοφν ςτθν ανάπτυξθ μιασ 

ποικιλίασ επιπλοκϊν και αςκενειϊν, όπωσ ερφκθμα, οίδθμα, ωωτοαλλεργικζσ αντιδράςεισ, 

ψωρίαςθ, ακμι, νόςο Rosacea, ατοπικι δερματίτιδα, μελάνωμα, γιρανςθ του δζρματοσ.[150-

157] 

Σφνδρομο Ρολυκυςτικϊν Ωοκθκϊν 

Το Σφνδρομο Ρολυκυςτικϊν Ωοκθκϊν (PCOS) είναι μια από τισ πιο ςυχνζσ ενδοκρινείσ και 

μεταβολικζσ διαταραχζσ, που επθρεάηουν το 6-14% των γυναικϊν τθσ αναπαραγωγικισ 

θλικίασ. Το PCOS ζχει ςυςχετιςκεί με μεταβολικζσ διαταραχζσ, όπωσ θ αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ, θ παχυςαρκία και ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ. Ο επιπολαςμόσ τθσ παχυςαρκίασ ςε 

αςκενείσ με PCOS κυμαίνεται από 30 ζωσ 75% κακϊσ και το 28% των υπζρβαρων και 

παχφςαρκων γυναικϊν ζχουν PCOS. Ακόμθ και με απουςία παχυςαρκίασ, οι αςκενείσ με 

PCOS ζχουν ςυχνά υπερβάλλον ςωματικό λίποσ, κεντρικι παχυςαρκία και αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ. Το PCOS και τα μεταβολικά ςυνοδά νοςιματά του μποροφν να εξθγθκοφν από 

τθν φπαρξθ ενόσ ωαφλου κφκλου. Μία χρόνια περίςςεια ανδρογόνων από ωοκικεσ ι/και 

επινεωρίδια, ξεκινϊντασ προγεννθτικά ι νωρίσ μετά τθ γζννθςθ, οδθγεί ςε κοιλιακι 

παχυςαρκία. Θ κοιλιακι παχυςαρκία μειϊνει τθ ςυγκζντρωςθ αδιπονεκτίνθσ, ευνοεί τθ 

δυςλειτουργία ςτο λιπϊδθ ιςτό, επάγοντασ τοπικι και ςυςτθματικι ζκκριςθ κυτταροκινϊν, 

και προάγει το οξειδωτικό ςτρεσ. Ρροωκείται με αυτό τον τρόπο περαιτζρω ζκκριςθ 

ανδρογόνων ωσ άμεςθ απάντθςθ των ωοκθκϊν και των επινεωριδίων ςτθ ωλεγμονι ι 

ζμμεςα από τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ (κακϊσ θ ινςουλίνθ διευκολφνει τθν ζκκριςθ 

ανδρογόνων). Εκτόσ από τθ χρόνια ωλεγμονι, το οξειδωτικό ςτρεσ μπορεί επίςθσ να 

ςυμβάλλει ςτο PCOS και ςτισ μεταβολικζσ επιπλοκζσ του.[158] Αρκετζσ μελζτεσ ζχουν 

αναωερκεί ςε αυξθμζνα επίπεδα οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτθν παχυςαρκία.[159-164] Ρικανά αίτια 

αποτελοφν θ υπεργλυκαιμία, θ υπερτριγλυκεριδαιμία, θ αυξθμζνθ μυϊκι δραςτθριότθτα για 

να μεταωερκεί το υπερβάλλον βάροσ, θ υπερλεπτιναιμία, θ χρόνια ωλεγμονι και θ 

ανεπαρκισ αντιοξειδωτικι άμυνα. Θ παραγωγι ROS ζχει ςυνδεκεί με αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ, μείωςθ τθσ πρόςλθψθσ γλυκόηθσ από το μυϊκό και το λιπϊδθ ιςτό και μείωςθ τθσ 

ζκκριςθσ ινςουλίνθσ από τα παγκρεατικά β κφτταρα.[165-167] Επίςθσ θ ενεργοποίθςθ των 

ευαίςκθτων ςτο ςτρεσ ενδοκυτταρικϊν μονοπατιϊν ςθματοδότθςθσ, οδθγεί ςε 

ινςουλινοαντίςταςθ και μειωμζνθ ζκκριςθ ινςουλίνθσ, in vitro[168-170] και in vivo.[171-172] Θ 

πακογζνεια του ςυνδρόμου είναι πολφπλοκθ και παραμζνει αςαωισ. Αρκετά 

χαρακτθριςτικά του, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ περίςςειασ ανδρογόνων, τθσ κοιλιακισ 

παχυςαρκίασ,  τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ και τθσ παχυςαρκίασ, μπορεί να ςυμβάλλουν 

ςτθν ανάπτυξθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ που ενδζχεται να επιδεινϊςει αυτζσ τισ μεταβολικζσ 

επιπλοκζσ.[158] 



46 
 

Κεφάλαιο 3: Συμπλθρώματα αντιοξειδωτικών και οξειδωτικό 
ςτρεσ 

Ζχει αποδειχκεί ότι το οξειδωτικό ςτρεσ ςυναντάται ςε πάνω από 100 αςκζνειεσ, ωσ αιτία ι 

ςυνζπεια.[173-174] Διαταραχζσ ςτθν ιςορροπία οξειδωτικισ/αντιοξειδωτικισ κατάςταςθσ του 

κυττάρου  μπορεί να προκαλζςει μζχρι και απόπτωςθ. Στθν πραγματικότθτα, θ παραγωγι 

ROS είναι ελαωρϊσ αυξθμζνθ, ςυνεπϊσ υπάρχει ςυνεχισ χαμθλοφ βακμοφ οξειδωτικι 

βλάβθ ςτο ανκρϊπινο ςϊμα. Θ κατάςταςθ αυτι δθμιουργεί τθν ανάγκθ για ζνα αμυντικό 

ςφςτθμα ενδογενϊν αντιοξειδωτικϊν για τθν απομάκρυνςθ ι τθν επιδιόρκωςθ των 

κατεςτραμμζνων βιομορίων πριν ςυςςωρευτοφν και οδθγιςουν ςε αλλοίωςθ του 

μεταβολιςμοφ των κυττάρων και μόνιμθ βλάβθ.[175]  Ζνα ςυμπλιρωμα διατροωισ είναι ζνα 

παραςκεφαςμα που προορίηεται να παρζχει κρεπτικά ςυςτατικά όπωσ βιταμίνεσ, ανόργανα 

άλατα, ίνεσ, λιπαρά οξζα, ι αμινοξζα που είτε λείπουν ι δεν καταναλϊνονται ςε επαρκείσ 

ποςότθτεσ από τθ διατροωι του ατόμου. Θ χριςθ ςυμπλθρωμάτων βιταμινϊν δεν 

προτείνεται ωσ μζκοδοσ αντικατάςταςθσ τθσ κατανάλωςθσ ωροφτων και λαχανικϊν. Οι 

περιςςότεροι άνκρωποι είναι ςε κζςθ να διατθριςουν ιςορροπία μζςω τθσ διατροωισ 

ανεξαρτιτων των πρόςκετων αντιοξειδωτικϊν ςυμπλθρωμάτων.[176-177] Τα ςυμπλθρϊματα 

αντιοξειδωτικϊν ωαίνεται να ζχουν αποτελεςματικι δράςθ ςτθ μείωςθ των δεικτϊν του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ ενόσ ατόμου εάν τα επίπεδα ελευκζρων ριηϊν είναι πάνω από το 

ωυςιολογικό όριο και δεν μποροφν να ελεγχκοφν από τα ενδογενι αντιοξειδωτικά.[176]  Από 

τθν άλλθ, πολλζσ κλινικζσ δοκιμζσ ςτισ οποίεσ τα άτομα ζλαβαν ζνα ι περιςςότερα 

ςυνκετικά αντιοξειδωτικά απζτυχε να αποδείξει τα οωζλθ τουσ. Ραρακάτω παρατίκενται 

διάωορεσ κλινικζσ δοκιμζσ χοριγθςθσ ςυμπλθρωμάτων αντιοξειδωτικϊν, ςε υγιείσ και ςε 

άτομα με ςυγκεκριμζνεσ αςκζνειεσ, κακϊσ και οι επιδράςεισ τουσ ςε δείκτεσ οξειδωτικοφ 

ςτρεσ.  

Ρίνακασ 1: Χοριγθςθ αντιοξειδωτικών ςυμπλθρωμάτων ςε υγιείσ. 

Αντιοξειδωτικά 

Άλλοι 

παράμε-

τροι 

Ρλθκυςμόσ 
Διάρκεια 

δοκιμισ 
Αποτελζςματα Ρθγι 

vitamin E 

(300mg) 

Ρερπάτθ-

μα (30-

60min 

2ω/w) 

Εμμθνοπαυςια-

κζσ γυναίκεσ 

12w (κάκε 

μζρα) 
↑TAC, ↑κειορεδοξίνθσ [178] 

vitamin E 

(15, 60, 

200mg) 

 Υγιείσ ενιλικεσ 
4w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων α-TP και GSH πλάςματοσ για 

τισ δφο ομάδεσ με υψθλότερθ πρόςλθψθ 

Μθ ςτατιςτικι διαωορά ςτο επίπεδο 

προςταςίασ του DNA 

[179] 

vitamin E 

(440, 880, 
 Υγιείσ ενιλικεσ 

28d (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων α-TP από τθν 4θ θμζρα τθσ 

μελζτθσ και επαναωορά ςτθν αρχικι τιμι 

τουσ μετά από 12-20 θμζρεσ μετά τθ 

[180] 
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1320mg) διακοπι τθσ χοριγθςθσ 

vitamin E 

(800 IU) 

30min 

αερόβια 

άςκθςθ 

3ω/w 

18-55y υγιείσ 

ενιλικεσ, μθ 

καπνιςτζσ 

8w (2 

κάψουλεσ 

των 400 IU 

κακθμερινά) 

Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ αλλαγζσ ςε 

λιποπρωτεΐνεσ/ MPO/ F2-isoprostane 
[181] 

vitamin E 

(80, 160, 

320 mg) 

 ♂ υγιείσ 
2m (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων α, γ, δ τοκοτριενόλθσ 

↑ TAS ςτθν ομάδα των 320mg 
[182] 

vitamin E 

(300, 600, 

1200 mg) 

 
Υγιείσ ενιλικεσ 

καπνιςτζσ 

3w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων vitamin E πλάςματοσ 

Μθ ςτατιςτικι επίδραςθ ςτο F2-

isoprostane οφρων και ςτθ βιοςφνκεςθ 

κρομβοξανίων 

[183] 

vitamin E 

(800 mg) 
 Υγιείσ ενιλικεσ 

1m (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων vitamin E πλάςματοσ 

↓ λιπιδικϊν υπεροξειδίων πλάςματοσ 
[184] 

vitamin C 

(500mg) 

Βιταμίνεσ 

ςυμπλζγ- 

ματοσ Β 

♂ 30-50y 

Ρλιρουσ 

απαςχόλθςθσ 

33d (κάκε 

μζρα) 

Βελτίωςθ επιπζδων ςτρεσ και γνωςτικισ 

απόδοςθσ ςε ζντονεσ καταςτάςεισ 
[185] 

vitamin C 

(1000mg) 
 

Υγιείσ ενιλικεσ, 

μθ καπνιςτζσ 

4w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων αςκορβικοφ οξζοσ/α-TP/ GSH 

↓MDA 

Δε ωάνθκε ↓ ςτθν οξείδωςθ τθσ LDL 

[186] 

vitamin C 

(500, 1000 

mg) 

 

25–64 y υγιείσ 

ενιλικεσ με 

αςκορβικό οξφ 

πλάςματοσ  

<33 mmol/L 

13w  (κάκε 

μζρα) 

↑ αςκορβικοφ οξζοσ και γλουτακειόνθσ 

λεμωοκυττάρων 
[187] 

ALA         

(600 mg) 

Άςκθςθ 

ςτουσ 

τετρακζ-

ωαλουσ 

μφεσ 

♂ 13 

προπονθμζνοι 

και 20 μθ 

προπονθμζνοι 

8d (μετά τθν 

άςκθςθ) 

↑GSH και GPx πλάςματοσ μετά τθν 

άςκθςθ 

↓GR μετά τθν άςκθςθ 

↓ TBARS, PC πριν και μετά τθν άςκθςθ 

[188] 

Zn      

(45mg) 
 Υγιείσ 56-83y 

6m (κάκε 

μζρα) 

↑Zn πλάςματοσ, ↓CRP/IL-6/ MCP-1/ 

VCAM-1/ MDA 
[189] 
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Zn      

(45mg) 
 Υγιείσ 55–87y 

12m (κάκε 

μζρα) 

↑Zn πλάςματοσ 

↓MDA/TNF-α 
[190] 

Se          

(100 μg) 
 Υγιείσ ενιλικεσ 

2m (κάκε 

μζρα) 
↑ Se πλάςματοσ και δραςτικότθτασ GPx [191] 

Resveratrol 

(200mg) 
 Υπζρβαροι 

26w (κάκε 

μζρα) 
↓TNF-a/IL-6 [192] 

Quercetin 

(50, 100, 

150 mg) 

 Υγιείσ ενιλικεσ 
2w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων quercetin  ςε όλεσ τισ ομάδεσ 

Μθ ςτατιςτικι διαωορά ςε επίπεδα 

οξειδωμζνθσ LDL/TAC/TNF-a/ουρικοφ 

οξζοσ/ vitamin E 

[193] 

Glutathione 

(500mg) 
 Υγιείσ ενιλικεσ 

4w (δφο 

ωορζσ τθν 

θμζρα) 

Μθ ςτατιςτικι διαωορά ςτα επίπεδα 8-

OHdG/ F2-isoprostane/ ςτο λόγο GSH:GSSG 
[194] 

CoQ 

(150mg) 
 

21–48y υγιείσ 

ενιλικεσ 

14d (κάκε 

μζρα) 
↓ επιπζδων γ-γλουταμιντρανςωεράςθσ [195] 

β-carotene 

(90mg) 
 ♀ 62-80y 

3w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων β-καροτενίου πλάςματοσ 

Καμία διαωορά ςε επίπεδα αςκορβικοφ 

οξζοσ, α-TP κακϊσ και υδροχπεροξειδίων 

πλάςματοσ 

[196] 

Lutein 

(12mg) 

Εκχφλιςμα 

πράςινου 

τςαγιοφ 

(200mg) 

Δίαιτα ↓ 

ςε ανοιχτό-

χρωμα 

ωροφτα και 

λαχανικά 

2w πριν τθν 

ζναρξθ 

50–70y υγιείσ 

ενιλικεσ 

112d (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων lutein/ολικϊν 

καροτενοειδϊν/αςκορβικοφ οξζοσ 

ςτισ ομάδεσ lutein και lutein + 

green tea από τθν 4θ εβδομάδα 

Μθ ςτατιςτικι ↑TAC ι ↓MDA/ F2-

isoprostane 

[197] 

Lycopene 

(6,5, 15, 30 

mg) 

Δίαιτα ↓ 

ςε 

lycopene 

2w πριν 

τθν 

≥40y υγιείσ 

ενιλικεσ 

8w (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων lycopene ςε όλεσ τισ 

ομάδεσ 

↓8-OHdG 

Μθ ςτατιςτικι ↓ επιπζδων MDA/ 

[198] 
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ζναρξθ HNE 

Soy 

isoflavones 

(100mg) 

Ανκρακικό 

αςβζςτιο 

(500mg) 

Εμμθνοπαυςια-

κζσ γυναίκεσ 

12m (κάκε 

μζρα) 
↓MDA [199] 

vitamin C 

(272 mg) 

vitamin E 

(31 mg) 

Φυλλικό 

οξφ     

(400 μg) 

20– 51y    

Υγιείσ με ↓ 

κατανάλωςθ 

ωροφτων και 

λαχανικϊν 

3m (κάκε 

μζρα) 

↑ αςκορβικοφ οξζοσ και τοκοωερόλθσ 

οροφ 

Καμία αλλαγι ςε TBARS/PC/F2-isoprostane 

[200] 

vitamin C 

(500 mg) 

vitamin E 

(400 IU) 

 
Υγιείσ ενιλικεσ, 

μθ καπνιςτζσ 

2m (κάκε 

μζρα) 
Μθ ςτατιςτικι ↓ επιπζδων 8-OHdG [201] 

vitamin C 

(500 mg) 

vitamin E 

(400 IU) 

Άςκθςθ 

για τα 

πόδια 

Υγιείσ ενιλικεσ 
29d (κάκε 

μζρα) 

↑ αςκορβικοφ οξζοσ και τοκοωερόλθσ 

οροφ 

Τα επίπεδα F2-isoprostane δεν 

παρουςίαςαν ↑ μετά τθν άςκθςθ 

[202] 

vitamin E 

(400 IU) ι    

β-carotene 

(15 mg) for 

6ωρθ 

ζκκεςθ ςε 

υπεριϊδθ 

ακτινοβο-

λία 

Υγιείσ ενιλικεσ 
8w(κάκε 

μζρα) 

↑ vitamin E ςτο πλάςμα και ςτο δζρμα 

↑ β-carotene μόνο ςτο πλάςμα 

↓MDA ςτο δζρμα τθσ ομάδασ με vitamin E 

[203] 

β-carotene 

lutein 

lycopene 

(4mg από 

το κακζνα ι 

12mg μόνο 

από ζνα) 

Δίαιτα ↓ 

ςε ωροφτα 

και 

λαχανικά 

2w πριν 

τθν 

ζναρξθ 

50–70y 

Υγιείσ, μθ 

καπνίςτριεσ, 

εμμθνοπαυςια-

κζσ γυναίκεσ 

56d (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων lutein ςτισ ομάδεσ mixed 

carotenoids/lutein 

↑ επιπζδων β-carotene ςτισ ομάδεσ 

mixed carotenoids/ β-carotene 

↑ επιπζδων lycopene ςτθν ομάδα 

lycopene αλλά ↓ ςτισ ομάδεσ lutein/ β-

carotene 

↓ ςε βλάβεσ ςτο DNA ςε όλεσ τισ ομάδεσ 

μετά τισ 56d 

[204] 

CoQ (300 mg) 

astaxanthin 

(15 mg) 

omega-3 

acids 

(1350 mg) 

cholecalci-

♀ 35–55y 
12w (κάκε 

μζρα) 

↑TAC/ δραςτικότθτασ SOD 

↓ MDA 
[205] 
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lycopene (45 

mg)  lutein 

(30 mg) 

zeaxanthine 

(6 mg)  L-

seleno-

methionine 

(330 mg) 

vitamin E 

(45mg) 

ferol (30 

μg) 

Μθ ςτατιςτικι διαωορά ςτθ δραςτικότθτα 

τθσ GPx και ςτα επίπεδα 8-OHdG 

14 vitamins 

& 9 

minerals 

 

Υγιείσ με ↓ 

κατανάλωςθ 

ωροφτων και 

λαχανικϊν 

8w (12 

χάπια τθν 

θμζρα) 

↑ ωυλλικοφ οξζοσ οροφ, αντίςταςθ ςτθν 

καταςτροωι του DNA και ςτθν οξείδωςθ 

τθσ LDL 

μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι βελτίωςθ 

δραςτικότθτασ SOD/GPx/CAT 

[206] 

 

Συνοπτικά, ςφμωωνα με τισ παραπάνω ζρευνεσ: θ χοριγθςθ βιταμίνθσ Ε οδιγθςε ςτθν 

πλειοψθωία, ςε αφξθςθ των επιπζδων τθσ ςτο πλάςμα των εκελοντϊν, ενϊ ςε οριςμζνεσ 

περιπτϊςεισ με κατανάλωςθ 300mg και άνω, παρατθρικθκε και μείωςθ τθσ λιπιδικισ 

υπεροξείδωςθσ. Τα ςυμπλθρϊματα βιταμίνθσ C προκάλεςαν τθν αφξθςθ του αςκορβικοφ 

οξζοσ πλάςματοσ που ςε αρκετζσ μελζτεσ ςυνοδεφτθκε με αφξθςθ βιταμίνθσ Ε και 

γλουτακειόνθσ. Στισ μελζτεσ χοριγθςθσ καροτενοειδϊν -ςε εκελοντζσ με χαμθλι 

πρόςλθψθ- αυξικθκε θ ςυγκζντρωςι τουσ ςτο πλάςμα, που ςυνοδεφτθκε από μείωςθ 

δεικτϊν λιπιδικισ υπεροξείδωςθσ και καταςτροωισ του DNA. Θ χριςθ ωλαβονοειδϊν 

οδιγθςε κυρίωσ ςε μείωςθ δεικτϊν ωλεγμονισ. Στισ μελζτεσ χοριγθςθσ μετάλλων 

αυξικθκαν οι ςυγκεντρϊςεισ τουσ ςτο πλάςμα. Επιπλζον, ο Zn οδιγθςε ςε μείωςθ τθσ 

ωλεγμονισ και τθσ λιπιδικισ υπεροξείδωςθσ, ενϊ το Se ςε αφξθςθ τθσ δραςτικότθτασ του 

αντιοξειδωτικοφ ενηφμου GPx.  
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Ρίνακασ 2: Χοριγθςθ αντιοξειδωτικών ςυμπλθρωμάτων ςε αςκενείσ. 

Αντιοξειδωτικά 

Άλλοι 

παράμε- 

τροι 

Ρλθκυςμόσ 
Διάρκεια 

δοκιμισ 
Αποτελζςματα Ρθγι 

α-

Tocopherol 

(400IU) 

 

Ραιδιά 7-15y 

με ςφνδρομο 

Down 

4m  (κάκε 

μζρα) 
↓8OHdG [207] 

vitamin C 

(500 mg) 
 

Αςκενείσ με 

αρκρίτιδα και 

ουρικό οξφ 

>6mg/dL 

8w  (κάκε 

μζρα) 

↑ αςκορβικοφ οξζοσ οροφ 

 
[208] 

vitamin C 

(200 mg) 
 

Αςκενείσ ςε 

αιμοδιάλυςθ 

3m (κάκε 

μζρα) 

↓CRP, ↑ προαλβουμίνθσ μόνο κατά τθ 

διάρκεια λιψθσ του ςυμπλθρϊματοσ 
[209] 

vitamin C 

(500 mg) 
 

Αςκενείσ με 

ιςχαιμικό 

εγκεωαλικό 

επειςόδιο 

10d 

(αμζςωσ 

μετά το 

επειςό-διο) 

↑TAC ωςτόςο δε βελτιϊκθκε θ κλινικι 

εικόνα 3 μινεσ μετά 
[210] 

vitamin C 

(250 mg) 
 

Αςκενείσ ςε 

αιμοδιάλυςθ ι 

με GFR <20 

mL/min 

3m     (3ω 

τθν εβδομά-

δα) 

↑ αςκορβικοφ οξζοσ [211] 

vitamin C 

(500 mg) 
 

Ραχφςαρκα 

παιδιά 8-12y 

45d (κάκε 

μζρα) 

↓ μζςθσ αρτθριακισ πίεςθσ, βελτίωςθ 

περιωερικισ αγγειοδιαςτολισ ςε ςτρεσ 
[212] 

Zn         

(11mg 

ςτοιχειακόσ) 

 

Αςκενείσ ςε 

αιμοδιάλυςθ 

με ↑Al 

πλάςματοσ 

2m (κάκε 

μζρα) 

↑Zn πλάςματοσ/ Se/ δραςτικότθτασ SOD, 

↓Al πλάςματοσ/ MDA 
[213] 

ALA 

(1000mg) 

Άςκθςθ 

30min/d 

5d/w 

Ραχφςαρκοι με 

IGT 

12w (κάκε 

μζρα) 
↑TAC [214] 

ΑLA         

(500 mg) 
 

Αςκενείσ με 

ςχιηοωρζνεια 

3m (κάκε 

μζρα) 

Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓TBARS/TAS 

↓ δραςτικότθτασ SOD 
[215] 

ALA         
Ω-3 λ.ο. 
(675 mg 

DHA 

Αςκενείσ με ν. 

Alzheimer 

12m (κάκε 

μζρα) 
Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓F2-isoprostane [216] 
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(600 mg) & 975 mg 

EPA) 

ALA        

(300, 600, 

900, 1200 

mg) 

 

Αςκενείσ με 

ΣΔΙΙ 

6m (κάκε 

μζρα) 
Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓8-OHdG [217] 

Se             

(200 µg) 
 

Αςκενείσ ςε 

αιμοδιάλυςθ 

τουλάχιςτον 3 

μινεσ 

12w (κάκε 

μζρα) 
↓MDA [218] 

Se            

(200 μg) 
 

Αςκενείσ με 

μεταμόςχευςθ 

αρχζγονων 

αιμοποιθτικϊν 

κυττάρων 

2           

ω/θμζρα 

μζχρι και 14 

μζρεσ μετά 

τθ χθμειο-

κεραπεία 

Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓TNF-a/IL-

1β/IL-6 
[219] 

Resveratrol 

(500mg) 
 

Ραχφςαρκοι 

(BMI>30 

kg/m2) 17-80y 

4w  (κάκε 

μζρα) 

Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓ ςτθ 

λιποειδικι υπεροξείδωςθ 
[220] 

Quercetin 

(500mg) 
 

Αςκενείσ με 

ςαρκοείδωςθ 

μθ καπνιςτζσ 

24h (4 

ωορζσ) 

↑TAC/↓MDA/IL-10 όταν οι τιμζσ τουσ 

ιταν αυξθμζνεσ 
[221] 

𝛼-tocopherol 
(400mg) 

β-carotene 
(40mg)  

vitamin C 
(1000mg) 

 

Αςκενείσ με 

καρδιαγγειακά 

προβλιματα 

2m (κάκε 

μζρα) 

↑ ςε επίπεδα α-TP  και βC  μόνο ςε 

αυτοφσ με αρχικζσ τιμζσ οροφ:      <18 μM 

για τθν α-TP και <0.30 μM για το βC 

[222] 

vitamin A 
(10000IU) 
vitamin E 
(400mg) 
vitamin C 
(600mg) 

 
Αςκενείσ ςε 

ΜΕΘ 

(μζχρι να 

βγουν από 

τθ ΜΕΘ) 

↓MDA 
[223] 

α-tocopherol 

(221mg) 

vitamin C 

(167mg) 

Βιταμίνεσ 

ςυμπλζγ- 

ματοσ Β 

Αςκενείσ με 

ΣΔΙΙ 

3m (κάκε 

μζρα) 

↑ επιπζδων vit E/ ωυλλικοφ οξζοσ 

↓ επιπζδων ομοκυςτεϊνθσ 
[224] 
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ALA          

(600 mg) 

vitamin E 

(400 IU) 

 
Αςκενείσ ςε 

αιμοδιάλυςθ 

2m (κάκε 

μζρα) 

↓ IL-6 

Μθ ςτατιςτικά ςθμαντικι ↓MDA/CRP 
[225] 

14 vitamins 

&                

14 minerals 

 

♀ 

αναπαραγωγι-

κισ θλικίασ με 

CFS 

2m (κάκε 

μζρα) 
βελτίωςθ δραςτικότθτασ SOD [226] 

α-tocopherol    
(800 IU) 

vitamin C      
(500 mg)          

ALA               
(900 mg) 

 
Αςκενείσ με ν. 

Alzheimer 

16w (3 

ωορζσ τθν 

θμζρα) 

↓F2-isoprostane [227] 

vitamin E         

(400 IU)       

vitamin C          

(500 mg) 

selenium           

(50 μg) 

 

Υπζρβαρα ι 

παχφςαρκα 

παιδιά 

4m (κάκε 

μζρα) 

↑ α-TP οροφ/ αςκορβικοφ οξζοσ/ Se 

↓F2-isoprostane 
[228] 
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Κεφάλαιο 4: Σκοπόσ  

Σκοπόσ τθσ μελζτθσ ιταν να αξιολογιςει το αποτζλεςμα που ζχει θ βραχυπρόκεςμθ 

κατανάλωςθ ενόσ μίγματοσ βιταμινϊν, ανόργανων ουςιϊν και ωυςικϊν εκχυλιςμάτων ςτθν 

ενίςχυςθ τθσ αντιοξειδωτικισ άμυνασ του οργανιςμοφ ωαινομενικά υγιϊν εκελοντϊν. Γι’ 

αυτό το ςκοπό α) πιςτοποιικθκαν in vitro οι αντιοξειδωτικζσ ιδιότθτεσ του ςυμπλθρϊματοσ 

και θ περιεκτικότθτα του ςε ωαινολικά ςυςτατικά και β) πραγματοποιικθκε διπλά τυωλι 

κλινικι παρζμβαςθ ςε υγιείσ εκελοντζσ που κατανάλωναν είτε το ςυμπλιρωμα είτε το 

εικονικό ςκεφαςμα και προςδιορίςτθκε θ δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ 

ςτα λευκοκφτταρα των εκελοντϊν ςτισ 0, 4, και 8 εβδομάδεσ.  
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ΡΕΙΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΟΣ 

Κεφάλαιο 5: Μεκοδολογία 

5.1 Σχεδιαςμόσ κλινικισ μελζτθσ  

5.1.1 Ρεριγραωι ςχεδιαςμοφ 

Βάςθ του πρωτοκόλλου οι εκελοντζσ χωρίςτθκαν ςε τυχαία ςυνδυαςμζνεσ ομάδεσ, (block 

randomization) με βάςθ τθν θλικία, το ωφλο, το ΔΜΣ (Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ) και τισ 

καπνιςτικζσ ςυνικειεσ. Οι εκελοντζσ λάμβαναν μετά από το γεφμα, είτε το ςυμπλιρωμα 

Mind Master (MM) (80mL/θμζρα), είτε το εικονικό ςκεφαςμα Placebo (P)(80mL/θμζρα) για 

8 εβδομάδεσ και προςιλκαν ςτο Χαροκόπειο Ρανεπιςτιμιο 3 ωορζσ ςυνολικά (πριν τθν 

παρζμβαςθ, ςτισ 4 εβδομάδεσ και ςτισ 8 εβδομάδεσ). Ρριν από κάκε επίςκεψθ ηθτικθκε 

από τουσ εκελοντζσ να ωζρουν μαηί τουσ δείγμα από πρωινά οφρα ςε ειδικι ςυςκευαςία 

που τουσ είχε χορθγθκεί από πριν. Μετά από 12ωρθ νθςτεία πραγματοποιικθκαν λιψθ 

αίματοσ, ανκρωπομετρικζσ μετριςεισ (βάροσ, φψοσ, περιωζρεια μζςθσ) ςυμπλιρωςθ 

ερωτθματολογίου διατροωικϊν ςυνθκειϊν και ωυςικισ δραςτθριότθτασ και μζτρθςθ 

αρτθριακισ πίεςθσ (διαςτολικισ και ςυςτολικισ). Οι αιμολθψίεσ ζγιναν από ειδικά 

εκπαιδευμζνο προςωπικό, παρουςία ιατροφ. Τα ανκρωπομετρικά χαρακτθριςτικά των 

εκελοντϊν μετρικθκαν από ζμπειρο διαιτολόγο και θ μζτρθςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ ζγινε 

από τον ιατρό τθσ μελζτθσ. Κατά τθ διάρκεια των 8 εβδομάδων πραγματοποιικθκαν 

τθλεωωνικζσ 3ιμερεσ ανακλιςεισ 24ϊρου τθν πρϊτθ εβδομάδα τθσ παρζμβαςθσ, τθν 

εβδομάδα μετά τθ δεφτερθ αιμολθψία και τθν τελευταία εβδομάδα τθσ παρζμβαςθσ από 

εξειδικευμζνο διαιτολόγο προκειμζνου να επιβεβαιωκεί ότι δεν υπιρχε αλλαγι ςτισ 

διατροωικζσ ςυνικειεσ των εκελοντϊν. 

5.1.2 Στρατολόγθςθ εκελοντϊν 

Θ μελζτθ που πραγματοποιικθκε είναι τυωλι παρζμβαςθ με δφο ςκζλθ, ελεγχόμενθ από 

εικονικό ςυμπλιρωμα. Οι εκελοντζσ που επιλζχκθκαν ιταν ωαινομενικά υγιείσ εκελοντζσ, 

με ΔΜΣ>23 kg/m2, χωρίσ χρόνιεσ πακιςεισ και χωρίσ λιψθ ωαρμακευτικισ αγωγισ ι 

ςυμπλθρωμάτων διατροωισ. Από τουσ εκελοντζσ ηθτικθκε να αποωφγουν τθ λιψθ 

οποιουδιποτε αντιωλεγμονϊδουσ ι αναλγθτικοφ ωαρμάκου ι ςυμπλθρϊματοσ διατροωισ 

κατά τθ διάρκεια τθσ ςυμμετοχισ τουσ ςτθν ζρευνα. Επιπλζον δόκθκαν οδθγίεσ για τθ 

διατιρθςθ των διατροωικϊν τουσ ςυνθκειϊν κατά το χρονικό διάςτθμα τθσ ςυμμετοχισ 

τουσ ςτθν ζρευνα. Οι εκελοντζσ που πλθροφςαν τα παραπάνω κριτιρια ενθμερϊκθκαν 

πλιρωσ για τισ διαδικαςίεσ, τισ υποχρεϊςεισ και τα δικαιϊματα τουσ και υπζγραψαν 

ςυμωωνθτικό εκελοντικισ ςυμμετοχισ ςτθ μελζτθ. 

5.1.3 Ραραλαβι ομογενοποιιματοσ λευκοκυττάρων 

Για τθν απομόνωςθ των λευκοκυττάρων ςυλλζχκθκαν 6mL αίμα ςε vacutainer με θπαρίνθ. 

Ακολοφκθςε προςκικθ 2mL διαλφματοσ δεξτράνθσ 3%, ανάδευςθ και παραμονι του 

δείγματοσ ςε κερμοκραςία δωματίου για 40 λεπτά. Στθ ςυνζχεια πραγματοποιικθκε 

μεταωορά του υπερκείμενου (LRP) με πιπζτα ςε άλλο δοκιμαςτικό ςωλινα και 

ωυγοκζντρθςθ ςτα 500g για 10 λεπτά ςε κερμοκραςία δωματίου. Στο ίηθμα των 
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λευκοκυττάρων που προζκυψε (μετά από απόρριψθ του υπερκείμενου), ζγινε προςκικθ 

6mL Lysis Buffer για τθ λφςθ των εναπομεινάντων ερυκροκυττάρων. Μετά από 5 λεπτά 

επϊαςθσ ςε κερμοκραςία δωματίου, ζγινε απομόνωςθ των λευκοκυττάρων με 

ωυγοκζντρθςθ ςτα 300g για 10 λεπτά ςε κερμοκραςία 15οC. Ζπειτα πραγματοποιικθκε 

διάλυςθ του ιηιματοσ των λευκοκυττάρων ςε 1mL παγωμζνου ρυκμιςτικοφ διαλφματοσ Tris 

50mM pH 7,4. Ακολοφκθςε κατεργαςία με υπζρθχουσ για 10 δευτερόλεπτα υπό ψφξθ (για 

να αποωευχκεί θ υπερκζρμανςθ του δείγματοσ), κακϊσ και ωυγοκζντρθςθ ςε 500g για 10 

λεπτά ςτουσ 4oC. Τζλοσ, ζλαβε χϊρα θ παραλαβι του ομογενοποιιματοσ των 

λευκοκυττάρων, θ διανομι του ςε eppendorfs και θ αποκικευςι τουσ ςτουσ -80οC.  

5.2 Μζτρθςθ τθσ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ του ςυμπλθρώματοσ  

Το ςυμπλιρωμα ΜΜ που χρθςιμοποιικθκε ςτθν παροφςα μελζτθ περιείχε τα εξισ 
χαρακτθριςτικά: 
 

Συςτατικά  

 
Gel από Aloe barbedensis Miller (ΘΡΑ/Μεξικό 36%), ςυμπυκνωμζνοσ χυμόσ ςταωυλιοφ, 

νερό, δεξτρόηθ, μίγμα εκχυλιςμάτων (πράςινου τςαγιοφ, Polygonum cuspidatum που 

περιζχει ρεςβερατρόλθ), ςτακεροποιθτισ (κόμμι ξανκάνθσ), L-καρνιτίνθ, μίγμα βιταμινϊν 

(βιταμίνθ B1, ωυλλικό οξφ, βιταμίνθ B12, βιταμίνθ E), χρωςτικι ουςία (χλωροωφλλθ από 

ωυτικά εκχυλίςματα), μζςο οξφτθτασ (κιτρικό οξφ), ωωςωορικόσ ςίδθροσ (III), ςυντθρθτικό 

(ςορβικό κάλιο), ωυςικό άρωμα, γλυκαντικι ουςία (ςτεβιογλυκοηίτεσ), ςυνζνηυμο Q10, 

αςκορβικό οξφ, χολίνθ, ςελθνιϊδεσ νάτριο. 

Aloe vera ι Αloe barbedensis Miller: είναι ζνασ τροπικόσ κάκτοσ που ςτο παρελκόν ζχει 

χρθςιμοποιθκεί για τισ κεραπευτικζσ του ιδιότθτεσ από διαωορετικοφσ πολιτιςμοφσ. Το gel 

AV περιζχει βιολογικά ενεργείσ ενϊςεισ όπωσ 6-ωωςωορικι-μαννόηθ, καρβοξυπεπτιδάςθ, 

υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ και υπεροξειδικι διςμουτάςθ. Αυτζσ οι ενϊςεισ 

διακρίνονται για τισ αντιωλεγμονϊδεισ, αντιοξειδωτικζσ, ανοςοδιεγερτικζσ, 

αντιβακτθριδιακζσ, υπογλυκαιμικζσ, υπολιπιδαιμικζσ δράςεισ τουσ, κακϊσ και για τθν 

ιδιότθτα ωσ προσ τθν εποφλωςθ πλθγϊν. Εκτόσ από τθν καλά τεκμθριωμζνθ κετικι 

επίδραςθ του ωυτοφ, υπιρξαν επίςθσ αναωορζσ για τισ τοξικζσ επιδράςεισ, όπωσ θ 

θπατίτιδα και οξεία νεωρικι ανεπάρκεια.[229] 

Χυμόσ ςταφυλιοφ: ζχει μεγάλθ περιεκτικότθτα ςε ωαινολικζσ ενϊςεισ που ςυναντϊνται και 

ςτουσ ςπόρουσ και ςτθ ωλοφδα του ωροφτου. Μετά τθν κατάποςθ, οι πολυωαινόλεσ 

ανιχνεφονται ςτο πλάςμα ςτθ διαλυτι μορωι τουσ και ςυνδεμζνεσ με τισ λιποπρωτεΐνεσ 

του πλάςματοσ. Ζχει δειχκεί πωσ θ από του ςτόματοσ χοριγθςθ ωλαβονοειδϊν ςταωυλιοφ 

προςδίδει αντιοξειδωτικι προςταςία, αναςτζλλει τθ λειτουργία των αιμοπεταλίων, το 

ςχθματιςμό κρόμβου, τθ ςυγκζντρωςθ των ωλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν και αναςτζλλει 

τθν ενεργοποίθςθ του NF-κΒ. Στον αγγειακό χϊρο, οι πολυωαινόλεσ του ςταωυλιοφ αςκοφν 

αγγειοδιαςταλτικζσ επιδράςεισ, αναςτζλλουν τθν προςκόλλθςθ των μονοκυττάρων ςτο 

ενδοκιλιο και βελτιϊνουν τθν ενδοκθλιακι λειτουργία.[230] 
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Εκχφλιςμα πράςινου τςαγιοφ: Το πράςινο τςάι παραςκευάηεται από τα αποξθραμζνα 

ωφλλα του ωυτοφ Camellia sinensis. Τα κυρίαρχα ςυςτατικά του πράςινου τςαγιοφ είναι 

πολυωαινόλεσ που ανικουν ςτθν οικογζνεια των κατεχινϊν, κυρίωσ  θ επιγαλλοκατεχίνθ 

gallate (EGCG), και ςε μικρότερεσ ποςότθτεσ θ κατεχίνθ (C), θ επικατεχίνθ (EC),  θ 

επιγαλλοκατεχίνθ (EGC) και επικατεχίνθ gallate (ECG). Επιπλζον, θ καωεΐνθ, θ κεανίνθ, οι 

κεαωλαβίνεσ και τα ωαινολικά οξζα όπωσ το γαλλικό οξφ, είναι παρόντα ςε μικρότερεσ 

ποςότθτεσ. Τα οωζλθ υγείασ του πράςινου τςαγιοφ αποδίδονται κυρίωσ ςε αντιοξειδωτικζσ 

ιδιότθτεσ, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ ικανότθτασ των κατεχινϊν να απενεργοποιοφν ROS. 

Εκτόσ από τθν αντιοξειδωτικι δράςθ, οι κατεχίνεσ του πράςινου τςαγιοφ κεωρείται ότι 

μποροφν να επθρεάςουν διάωορα μονοπάτια μεταγωγισ ςιματοσ που ςχετίηονται με 

κυτταρικό κάνατο και επιβίωςθ.[231] 

Ρεςβερατρόλθ: ανικει ςτισ πολυωαινόλεσ και πρόκειται για τθν ζνωςθ (3,5,4-τριυδροξυ-

trans-ςτιλβζνιο), θ οποία εμωανίηεται ωυςικά ςτθ ωλοφδα των κόκκινων ςταωυλιϊν, το 

κόκκινο κραςί, τα βατόμουρα, το ωυτό Polygonum cuspidatum. Θ ρεςβερατρόλθ ζχει 

νευροπροςτατευτικζσ ιδιότθτεσ, μειϊνοντασ τθ μιτοχονδριακι δυςλειτουργία, τθν 

οξειδωτικι βλάβθ, τθ χρόνια ωλεγμονι και βελτιϊνοντασ τθν αγγειακι λειτουργία. Σε 

διάωορεσ κλινικζσ μελζτεσ θ χοριγθςθ ρεςβερατρόλθσ οδιγθςε ςε βελτιωμζνθ ευαιςκθςία 

ςτθν ινςουλίνθ και μιτοχονδριακι λειτουργία ςε παχφςαρκα τρωκτικά. Επιπλζον, ςε 

διαβθτικά ι υπερταςικά μοντζλα ηϊων, ζχει αποδειχτεί ότι θ ρεςβερατρόλθ βελτιϊνει τθν 

ενδοκθλιακι λειτουργία, μειϊνει τθν αρτθριακι πίεςθ και αςκεί αντιακθρογόνο δράςθ με 

τθ μείωςθ τθσ χολθςτερόλθσ κακϊσ και με τθ μείωςθ των ωλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν. 

Θετικά αποτελζςματα ζχουν παρατθρθκεί μετά από 4 εβδομάδεσ ςυμπλθρωματικισ λιψθσ 

ρεςβερατρόλθσ, ςτο μεταβολιςμό γλυκόηθσ/ινςουλίνθσ ςε αςκενείσ που πάςχουν από ΣΔΙΙ, 

από IGT, και είναι παχφςαρκοι. Επιπλζον, τα επίπεδα ςτο πλάςμα των ωλεγμονωδϊν 

κυτταροκινϊν μειϊκθκαν μετά από 6 εβδομάδεσ κεραπείασ με ρεςβερατρόλθ. Άμεςεσ 

κετικζσ επιπτϊςεισ ςτο αγγειακό ςφςτθμα παρατθρικθκαν ςε δφο μελζτεσ οι οποίεσ 

επικεντρϊνονται ςτθν ενδοκθλιακι λειτουργία και τθν εγκεωαλικι ροι του αίματοσ.[192] 

L-καρνιτίνθ: αποτελεί μία ενδογενι πρόδρομθ ουςία τθσ καρνιτίνθσ-

παλμιτόχλοτρανςωεράςθσ-1, που ςυμμετζχει ςτθ β-οξείδωςθ των λιπαρϊν οξζων ςτα 

μιτοχόνδρια. Ρερίπου το ¼ τθσ καρνιτίνθσ του ςϊματοσ ςυντίκεται από μεκειονίνθ και 

λυςίνθ ςτο ιπαρ και ςτα νεωρά, ενϊ το υπόλοιπο λαμβάνεται μζςω τθσ διατροωισ, κυρίωσ 

από το κόκκινο κρζασ και το γάλα. Θ L-καρνιτίνθ ζχει ιςχυρζσ αντιοξειδωτικζσ ιδιότθτεσ, 

κακϊσ απενεργοποιεί ελεφκερεσ ρίηεσ προςτατεφοντασ τουσ ιςτοφσ από οξειδωτικζσ 

βλάβεσ. Σε μια μελζτθ, θ λιψθ ςυμπλθρϊματοσ L-καρνιτίνθσ μείωςε τα επίπεδα TNF-α, 

βελτίωςε δείκτεσ λειτουργίασ του ιπατοσ, κακϊσ και τα επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ. 

Ωςτόςο, ακόμθ και αν θ πλειοψθωία των μελετϊν ζχουν δείξει ότι τα ςυμπλθρϊματα L-

καρνιτίνθσ μπορεί να βελτιϊςουν παράγοντεσ που ςχετίηονται με μεταβολικό ςφνδρομο και 

καρδιαγγειακι νόςο, άλλεσ υποδεικνφουν ότι θ διαιτθτικι L-καρνιτίνθ μπορεί να επιταχφνει 

τθν ακθροςκλιρωςθ μζςω μεταβολιτϊν τθσ εντερικισ μικροχλωρίδασ. Συνεπϊσ, περαιτζρω 

ζρευνα είναι απαραίτθτθ για να διερευνθκεί θ επίδραςθ τθσ χρόνιασ ςυμπλθρωματικισ 

χοριγθςθσ L-καρνιτίνθσ.[232]  

Χολίνθ: αποτελεί βαςικό κρεπτικό ςυςτατικό που απαιτείται για τθ ςφνκεςθ του 

νευροδιαβιβαςτι ακετυλοχολίνθ, για το μεταβολιςμό μεκυλο-ομάδων, για τθ δομι τθσ 
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κυτταρικισ μεμβράνθσ, τθ ςθματοδότθςθ και τθ μεταωορά λιπιδίων. Θ  

ωωςωατιδυλοχολίνθ (PC) ςυντίκεται ςε όλα τα εμπφρθνα κφτταρα κθλαςτικϊν μζςω τθσ 

οδοφ CDP-χολίνθσ που χρθςιμοποιεί χολίνθ ωσ αρχικό υπόςτρωμα. Θ οδόσ εξαρτάται 

κυρίωσ από τθ διαιτθτικι πρόςλθψθ τθσ χολίνθσ. Το ιπαρ διακζτει και ζνα δεφτερο 

μονοπάτι για ςφνκεςθ PC μζςω τθσ ωωςωατιδυλαικανολαμίνθ-Ν-μεκυλοτρανςωεράςθσ 

(PEMT) που μετατρζπει τθ ωωςωατιδυλαικανολαμίνθ (Ε) ςε το PC. Το PEMT είναι θ 

μοναδικι οδόσ για de novo βιοςφνκεςθ χολίνθσ ςε κθλαςτικά. Μελζτεσ ζχουν δείξει ότι μια 

ανεπαρκισ δίαιτα ςε χολίνθ μειϊνει τθν επαναμεκυλίωςθ τθσ μεκειονίνθσ, αυξάνει τα 

επίπεδα ομοκυςτεϊνθσ, και προωκεί τθν θπατικι βλάβθ που χαρακτθρίηεται από οξειδωτικό 

ςτρεσ και λιπϊδεσ ιπαρ. [233] 

ελινιο: δρα ωσ ςυμπαράγοντασ ςτο αντιοξειδωτικό ζνηυμο GPx, θ δράςθ του οποίου 

εξαρτάται από τθ διακεςιμότθτά του. Ρροςλαμβάνεται από τθ διατροωι, από ηωικά και 

ωυτικά τρόωιμα. Θ ςυγκζντρωςι του ςελθνίου ςτο ζδαωοσ διαωζρει από περιοχι ςε 

περιοχι περιςςότερο από κάκε άλλο απαραίτθτο ιχνοςτοιχείο.[234] 

Για τα ςυςτατικά βιταμίνθ Ε, αςκορβικό οξφ και ςυνζνηυμο Q10 γίνεται αναωορά ςτο 
κεωάλαιο 1.4.2  
 
Ρίνακασ 3: Διατροφικι ανάλυςθ  

Συςτατικά 
Ανά 

100 mL 
 

ανά θμεριςια 
δόςθ (80mL) 

 

% ΣΘΔ* 
 

Θερμιδικι αξία (kJ/kcal) 226/ 53 180,8/ 42,4 
- 
 

Ρρωτεΐνθ < 0,1 g < 0,1 g 
- 
 

Υδατάνκρακεσ 13,1 g 10,48 g 
- 
 

Λιπαρά <0,1 g 
<0,1 g 

 
- 

Φυλλικό οξφ 250 μg 200 μg 
100% 

 

Βιταμίνθ E (α-ΤP) 15 mg 12 mg 
100% 

 

Βιταμίνθ B1 1,38 mg 1,1 mg 
100% 

 

Βιταμίνθ B12 3,13 μg 2,5 μg 
100% 

 

Σίδθροσ 5,25 mg 4,2 mg 
30% 

 

Σελινιο 34,37 μg 27,5 μg 
50% 

 

 
*Συνιςτϊμενθ Θμεριςια Δόςθ: θ μζςθ θμεριςια πρόςλθψθ για τθν κάλυψθ των 
διατροωικϊν απαιτιςεων του 97-98% των υγιϊν ατόμων του πλθκυςμοφ. 
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5.2.1 Ρροςδιοριςμόσ ωαινολικϊν ςυςτατικϊν του ςυμπλθρϊματοσ με το 

αντιδραςτιριο Folin-Ciocalteu 

Αντιδραςτιρια 

-Διάλυμα Folin-Ciocalteu 

-Ρρότυπο διάλυμα γαλλικοφ οξζοσ 1mg/mL: Ηυγίηονται 0,005g γαλλικό οξφ και προςτίκενται 

ςε 5,5mL αικανόλθ. 

-Διάλυμα Na2CO3 35% w/v: Ηυγίηονται 35g Na2CO3 και διαλφονται ςε 100mL νερό. 

- Διαλφματα ΜΜ και P: Γίνονται οι κατάλλθλεσ αραιϊςεισ των δειγμάτων με νερό. 

Αρχι μεκόδου 

Ραρουςία του αντιδραςτθρίου Folin-Ciocalteu οι ωαινόλεσ οξειδϊνονται προσ τισ 

αντίςτοιχεσ κινόνεσ και τα προαναωερκζντα οξζα ανάγονται μερικϊσ από τθν κατάςταςθ 

ςκζνουσ +6, ςε ζνα μίγμα ενϊςεων με ςκζνθ +6 και +5, που ζχει ςαν αποτζλεςμα τθν 

παραγωγι ςυμπλόκου με μπλε χρϊμα, το οποίο ωωτομετρείται ςτα 725nm. 

Αναλυτικι πορεία 

Σε δοκιμαςτικοφσ ςωλινεσ προςτίκενται οι ποςότθτεσ του Ρίνακα 4: 

Ρίνακασ 4: Ρειραματικι διαδικαςία 

 Τ Σ1 Σ2 Σ3 Σ4 Σ5 Σ6 δείγματα 

Γαλλικό 
οξφ 

- 2 μL 5 μL 25 μL 30 μL 45 μL 60 μL - 

Δείγμα - - - - - - - 1mL 

Εξάτμιςθ αικανόλθσ μζχρι ξθροφ ςε ρεφμα αηϊτου - 

Νερό 3,5 mL 3,5 mL 3,5 mL 3,5 mL 3,5 mL 3,5 mL 3,5 mL 2,5mL 

FC 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL 

Ραραμονι 3min 

Na2CO3 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 0,4 mL 

Επϊαςθ για 1 ϊρα ςε ςκοτεινό μζροσ 

Φωτομζτρθςθ ςτα 725nm 

 

Καταςκευάηεται θ καμπφλθ αναωοράσ απορρόωθςθ-μg γαλλικοφ οξζοσ. Στθν εξίςωςθ τθσ 

καμπφλθσ ειςάγονται οι τιμζσ τθσ απορρόωθςθσ των δειγμάτων και βρίςκεται θ ποςότθτα 

ωαινολικϊν ςτθν αντίςτοιχθ ποςότθτα αραιωμζνου διαλφματοσ κακϊσ και ςτο αρχικό. 
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5.2.2 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικϊν του ςυμπλθρϊματοσ να 

δεςμεφουν ελεφκερεσ ρίηεσ (DPPH)[235] 

Αντιδραςτιρια 

-Διάλυμα DPPH 0,4μg/μL: Σε κάκε πείραμα ηυγίηονται 0,8mg DPPH και αναδιαλφονται ςε 

2mL απόλυτθσ αικανόλθσ. 

- Διαλφματα ΜΜ και P: Γίνονται οι κατάλλθλεσ αραιϊςεισ των δειγμάτων με νερό. 

 

Αρχι μεκόδου 

Το DPPH (1,1 διωαίνυλο-2-πικρυλ-υδραηφλιο) είναι μια ςτακερι ελεφκερθ ρίηα, θ οποία ζχει 

ζνα μονιρεσ θλεκτρόνιο. Λόγω του απεντοπιςμοφ του θλεκτρονίου αυτοφ ςτο μόριο, θ ρίηα 

ζχει χαρακτθριςτικό μπλε-μωβ χρϊμα ςε διάλυμα αικανόλθσ, που απορροωά περίπου ςτα 

510nm. Πταν ςτο διάλυμα βρεκεί ζνωςθ δότθσ θλεκτρονίου, προκφπτει θ ανθγμζνθ μορωι 

του DPPH θ οποία δεν είναι ελεφκερθ ρίηα, το μωβ χρϊμα χάνεται και τθ κζςθ του παίρνει 

το κίτρινο που οωείλεται ςτισ πικρυλ-ομάδεσ του μορίου. Θ μείωςθ τθσ απορρόωθςθσ ςτα 

510nm είναι αντιςτρόωωσ ανάλογθ τθσ ποςότθτασ των ελευκζρων ριηϊν DPPH ςτο 

διάλυμα. 

Αναλυτικι πορεία 

Σε plate τοποκετοφνται οι ποςότθτεσ του Ρίνακα 5:  

Ρίνακασ 5: Ρειραματικι διαδικαςία 

Αντιδραςτιρια 
Τυφλό (δεν περιζχει τθν 

υπό μελζτθ ουςία) 
Δείγμα 

Eth 145μL 145μL 

H2O 20μL Τελικόσ όγκοσ 20μL ανάλογα 
με τθν ποςότθτα ςε κάκε 

assay Δείγμα (ΜΜ ι P) - 

DPPH 35μL 35μL 

Επϊαςθ ςτουσ 37οC 

Μζτρθςθ ςτα 492nm ςτουσ χρόνουσ 0 min, 15 min, 30 min, 45 min, 60min 

Κάκε assay περιείχε 35μL διαλφματοσ DPPH  με ςυγκζντρωςθ 0,4μg/μL δθλαδι 14μg DPPH.  

Τα αποτελζςματα υπολογίηονται από τον παρακάτω τφπο: 

%Αναςτολι= 100*(Ατυωλοφ-Αδείγματοσ)/Ατυωλοφ 
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και εκωράηονται ωσ EC50, δθλαδι θ ποςότθτα που χρειάηεται για τθν αναγωγι του 50% του 

DPPH.  

 

5.2.3 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικϊν του ςυμπλθρϊματοσ να 

αναςτζλλουν τθν ενηυμικι (λιποξυγονάςθσ-LOX) οξείδωςθ λιπαρϊν οξζων[236] 

Αντιδραςτιρια 

-υκμιςτικό Διάλυμα (buffer) Βορικϊν 0,2M pH 9: Σε ποτιρι ηζςεωσ των 500mL, ηυγίηονται 

6.18g βορικοφ οξζοσ και προςτίκεται νερό. Θ ρφκμιςθ του pH ςτθν τιμι 9 γίνεται με 

διάλυμα NaOH 50% w/v. Ρροςτίκεται θ κατάλλθλθ ποςότθτα φδατοσ ϊςτε ο όγκοσ του 

διαλφματοσ να γίνει 500ml ςε ογκομετρικι ωιάλθ.  

-Διάλυμα λιποξυγονάςθσ (LOX) 100units/μl stock: Το διάλυμα του ενηφμου που 

παραςκευάηεται για τα πειράματα περιζχει προςεγγιςτικά 100 μονάδεσ ενηφμου/μL 

ρυκμιςτικοφ διαλφματοσ. Σφμωωνα με τα παραπάνω και λαμβάνοντασ υπόψθ τον αρικμό 

των μονάδων ανά mg παραςκευάςματοσ (80000 μονάδεσ), ηυγίηονται 1mg 

παραςκευάςματοσ για κάκε 800μL ρυκμιςτικοφ διαλφματοσ που προςτίκενται.  

-Διάλυμα εργαςίασ LOX: Για να υπάρχουν 60units ενηφμου/assay, ςφμωωνα με το νόμο τθσ 

αραίωςθσ προςτίκενται 9,6μL stock ενηφμου και 70,4μL buffer. 

-Λινελαϊκό οξφ ςε μορωι ελαίου ςε αμποφλα: Με 5μL stock λινελαϊκοφ  και προςκικθ 

338,15μL DMSO προκφπτουν 46,875mM (θ ςυγκζντρωςθ αυτι δίνει τελικι τα 150μM). 

-Διάλυμα εργαςίασ λινελαϊκοφ: 25μl από το παραπάνω διάλυμα και προςκικθ 1225μL 

buffer. 

-Διαλφματα ΜΜ και P: Γίνονται οι κατάλλθλεσ αραιϊςεισ των δειγμάτων με buffer. 

Αρχι μεκόδου 

Θ επίδραςθ των διαλυμάτων ΜΜ και P ςτθν καταλυτικι δράςθ του ενηφμου λιποξυγονάςθ 

(LOX), προςδιορίηεται κινθτικά με τθ χριςθ υπεριϊδουσ ωαςματοωωτομετρίασ. Θ 

παραγωγι του προϊόντοσ τθσ ενηυμικισ οξείδωςθσ του λινελαϊκοφ οξζοσ, το 

υδροχπεροξυλινελαϊκό οξφ, προκαλεί αφξθςθ τθσ απορρόωθςθσ. Ο προςδιοριςμόσ γίνεται 

ςτα 234nm, ςε ςτακερό όγκο αντιδρϊντοσ μίγματοσ 255μL. 



62 
 

 

Εικόνα 26: Θ ενηυμικι παραγωγι του υδροχπεροξυλινελαϊκοφ οξζοσ. 

Αναλυτικι Ρορεία 

Για τελικό όγκο αντιδρϊντοσ μίγματοσ 255μL ςε πθγάδι ςτο Plate UV για κάκε assay 

τοποκετοφνται οι ποςότθτεσ του Ρίνακα 6:  

Ρίνακασ 6: Ρειραματικι διαδικαςία 

Αντιδραςτιρια 
LOX (δεν περιζχει τθν υπό 

μελζτθ ουςία) 
Δείγμα 

Buffer βορικϊν 165μL 165μL 

H2O 40μL Τελικόσ όγκοσ 40μL ανάλογα 
με τθν ποςότθτα ςε κάκε 

assay Δείγμα (ΜΜ ι P) - 

Διάλυμα εργαςίασ LOX 5μL 5μL 

Επϊαςθ για 5min 

Διάλυμα εργαςίασ 
λινελαϊκοφ 

40μL 40μL 

Καταγράωεται θ αφξθςθ τθσ απορρόωθςθσ ςτα 234nm για 10 λεπτά. 

 

Θ επίδραςθ του διαλφματοσ που δεν περιζχει τθν υπό μελζτθ ουςία μελετάται για να 

προςδιοριςτεί θ δράςθ τθσ υπό μελζτθ ουςίασ. Ρροςδιορίηεται θ ταχφτθτα ςχθματιςμοφ 

του προϊόντοσ 50-100sec μετά τθν ζναρξθ τθσ αντίδραςθσ από τθν κλίςθ τθσ καμπφλθσ τθσ 
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κινθτικισ. Στθ ςυνζχεια υπολογίηεται θ %αναςτολι του ενηφμου από τθν υπό μελζτθ ουςία 

ςφμωωνα με τον τφπο: 

%Αναςτολι= (κλίςθ LOX-κλίςθ Δείγματοσ)/κλίςθ LOX *100. 

 

5.2.4 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικϊν του ςυμπλθρϊματοσ να 

αναςτζλλουν τθν οξείδωςθ οροφ[237] 

Αντιδραςτιρια  

-υκμιςτικό διάλυμα ωωςωορικϊν (PBS) pH=7,4, 146mM ςε NaCl: Σε 240mL H2O που 

βρίςκονται υπό ςυνεχι ανάδευςθ με τθ βοικεια μαγνθτικοφ αναδευτιρα προςτίκενται 

προσ διαλυτοποίθςθ 0,2269 g Na2HPO4.2H2O, 0,0602g NaH2PO4.2H2O και 2,1332g NaCl. Στθ 

ςυνζχεια ρυκμίηεται το pH ςτο 7,4 και προςτίκεται Θ2Ο ζωσ τελικό όγκο 250mL. 

-Υδατικό διάλυμα CuSO4.5H2O ςυγκζντρωςθσ 20mM stock 

-Διάλυμα working CuSO4: Αραίωςθ 1:1000 του stock, 15mL και 14985mL PBS. 

-Ορόσ: Αραίωςθ 1:12, 40μL οροφ και 440μL PBS. 

-Διαλφματα ΜΜ και P: Γίνονται οι κατάλλθλεσ αραιϊςεισ των δειγμάτων με PBS. 

 

Αρχι μεκόδου 

Θ μζτρθςθ τθσ in vitro οξείδωςθσ του πλάςματοσ από ιόντα Cu2+, βαςίηεται ςτθ ςυνεχι 

καταγραωι τθσ απορρόωθςθσ ςτα 245nm. Θ απορρόωθςθ ςε αυτό το μικοσ κφματοσ 

οωείλεται κυρίωσ ςτα ςυηυγι διζνια των υδροχπεροξειδίων και κατά μικρότερο βακμό ςε 

άλλεσ ενϊςεισ όπωσ ςυηυγι διζνια υδροξειδίων, που παράγονται κατά τθν οξείδωςθ των 

πολυακόρεςτων λιπαρϊν οξζων (PUFAs) που απαντοφν ςτισ λιποπρωτεΐνεσ του πλάςματοσ, 

όταν προςτίκενται ιόντα Cu2+. Καταγράωοντασ τθν απορρόωθςθ ςτα 245nm παρζχεται θ 

δυνατότθτα να παρακολουκείται θ κινθτικι τθσ οξείδωςθσ που λαμβάνει χϊρα ςτο πλάςμα. 

Θ κινθτικι αυτι είναι περίπλοκθ κακϊσ οι λιποπρωτεΐνεσ του πλάςματοσ περιζχουν 

πλθκϊρα αντιοξειδωτικϊν τα οποία οξειδϊνονται πρϊτα εκδθλϊνοντασ τθν αντιοξειδωτικι 

τουσ δράςθ. Στο διάςτθμα τθσ οξείδωςθσ των αντιοξειδωτικϊν θ απορρόωθςθ ςτα 245 

αυξάνεται ελάχιςτα. Ο χρόνοσ που απαιτείται για να οξειδωκοφν τα αντιοξειδωτικά καλείται 

χρόνοσ λανκάνουςασ ωάςθσ και αποτελεί μζτρο τθσ αντίςταςθσ του πλάςματοσ ςτθν 

οξείδωςθ. Μόνο όταν οξειδωκοφν τα αντιοξειδωτικά αρχίηουν να παράγονται τα ςυηυγι 

διζνια και να αυξάνεται θ απορρόωθςθ ςτα 245nm. Θ καταγραωι τθσ απορρόωθςθσ 

παρζχει μια ςιγμοειδι καμπφλθ, θ οποία ζχει τα εξισ χαρακτθριςτικά: 1) χρόνοσ τθσ 

λανκάνουςασ ωάςθσ (lag-time), 2) θ μζγιςτθ ταχφτθτα (Vmax) τθσ ςυςςϊρευςθσ των 

προϊόντων που απορροωοφν ςτα 245 nm που εκωράηεται ςε μονάδεσ απορρόωθςθσ/min, 3) 

ο χρόνοσ (tmax) κατά τον οποίο παρατθρείται θ Vmax και 4) θ μζγιςτθ ςυςςϊρευςθ 

προϊόντων που απορροωοφν που εκωράηεται ςε μονάδεσ απορρόωθςθσ. 
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Αναλυτικι πορεία 

Για τελικό όγκο αντιδρϊντοσ μίγματοσ 250μL ςε πθγάδι ςτο Plate UV για κάκε assay 

τοποκετοφνται οι ποςότθτεσ του Ρίνακα 7:  

Ρίνακασ 7: Ρειραματικι διαδικαςία 

Αντιδραςτιρια 
Control (δεν περιζχει τθν 

υπό μελζτθ ουςία) 
Δείγμα 

Ρροεπϊαςθ του ELIZA READER ςτουσ 37 oC 

Ορόσ 20μL 20μL 

PBS 30μL Τελικόσ όγκοσ 30μL ανάλογα 
με τθν ποςότθτα ςε κάκε 

assay Δείγμα (ΜΜ ι P) - 

Διάλυμα εργαςίασ CuSO4 200μL 200μL 

Θ αντίδραςθ γίνεται ςτουσ 37 oC ςτα 245nm για 7 ϊρεσ 

 

5.2.5 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικϊν του ςυμπλθρϊματοσ να 

αναςτζλλουν τθ μθ ενηυμικι οξείδωςθ λιπαρϊν οξζων[238] 

Αντιδραςτιρια 

-Tris HCl 100mM: Ηυγίηονται 1,2114g Tris (τρι-υδροξυλαμινομεκάνιο) και αναδιαλφονται ςε 

νερό. υκμίηεται το pH ςτα 7,5 με διάλυμα HCl και ςυμπλθρϊνεται ο όγκοσ ςε ογκομετρικι 

ωιάλθ μζχρι τα 10 mL. 

-Διάλυμα Λινελαϊκοφ οξζοσ 20mM: Ηυγίηονται 0,0284g λινελαϊκοφ οξζοσ ςε 5mL Tris HCl. 

Στουσ 25oC ( με ρ=0,902g/ml MB=280.45) τα 0,0284 g είναι 31,5μL λινελαϊκοφ ςτα 5 mL. 

-Διάλυμα FeSO4x7H2O 40mM ςε Θ2Ο: Ηυγίηονται 0,056g FeSO4x7H2O και αναδιαλφονται ςε 

5mL νερό. 

-Διάλυμα αςκορβικοφ οξζοσ 20mM. Ηυγίηονται 3,5mg αςκορβικοφ οξζοσ και αναδιαλφονται 

ςε 1mL H2O. Το διάλυμα ςυντθρείται ςτουσ 4oC. 

-Διάλυμα NaOH 50mM: Σε 10 mL ηυγίηονται 0,02g NaOH 

-Διάλυμα ΤΒΑ (2-κειοβαρβιτουρικό) 1%w/v: Ηυγίηονται 0,05g ΤΒΑ και αναδιαλφονται ςε 5mL 

NaOH 50mM. Το διάλυμα αυτό ωτιάχνεται τθ μζρα του πειράματοσ. 

 -TCA (τριχλωροοξικό οξφ) 40% w/v: Ηυγίηονται 40g TCA ςε 100 mL νερό.  

-Διαλφματα ΜΜ και P: Γίνονται οι κατάλλθλεσ αραιϊςεισ των δειγμάτων με νερό ι 

αικανόλθ. 

-Διάλυμα ρεςβερατρόλθσ 40mΜ: Αραίωςθ 1/1 με νερό ι αικανόλθ. 
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Αρχι μεκόδου 

Το λινελαϊκό οξφ παρουςία του αςκορβικοφ οξζοσ και των ιόντων ςιδιρου (Fe2+) οξειδϊνεται 

ςε μθλονιλοδιαλδεψδθ (MDA). Θ αντίδραςθ τερματίηεται με τθν προςκικθ τριχλωροοξικοφ 

οξζοσ (TCA). Θ προςκικθ ςτθ ςυνζχεια του κειοβαρβιτουρικοφ οξζοσ οδθγεί ςτθ 

δθμιουργία ροη-κόκκινου ςυμπλόκου MDA-TBA το οποίο ωωτομετρείται ςτα 532nm. 

Ραρουςία αντιοξειδωτικϊν ενϊςεων, θ ποςότθτα του λινελαϊκοφ που οξειδϊνεται είναι 

μικρότερθ άρα και οι ποςότθτεσ MDA και του ςυμπλόκου MDA-TBA που ςχθματίηονται.   

Αναλυτικι πορεία 

Ραράλλθλα με το δείγμα που εξετάηεται μετρϊνται και τα εξισ διαλφματα:  

α) Τυωλό: περιζχει όλα τα αντιδραςτιρια εκτόσ των εκχυλιςμάτων και το ςίδθρο  

β) Control: περιζχει όλα τα αντιδραςτιρια εκτόσ των εκχυλιςμάτων  

Ρίνακασ 8: Ρειραματικι διαδικαςία 

Αντιδραςτιρια Τυφλό Control Δείγμα εςβερατρόλθ 

Tris 80μL 80 μL 80 μL 80 μL 

Λινελαϊκό 500 μL 500 μL 500 μL 500 μL 

Δείγμα (ΜΜ ι P) - - 
Τελικόσ όγκοσ 
50 μL ανάλογα 

το assay 

- 

H2O 60 μL 

ανάλογα το assay 

60 μL 

ανάλογα το assay 
Τελικόσ όγκοσ 
50 μL ανάλογα 

το assay 
Eth 

εςβερατρόλθ - - - 

Αςκορβικό οξφ 10 μL 10 μL 10 μL 10 μL 

FeSO4 - 10 μL 10 μL 10 μL 

Τοποκζτθςθ ςε υδατόλουτρο ςτουσ 37oC για 10min 

TCA 103,5 μL 103,5 μL 103,5 μL 103,5 μL 

Ραραλαβι 500 μL από κάκε eppendorf και τοποκζτθςθ ςε καινοφργια 

TBA 200 μL 200 μL 200 μL 200 μL 

Τοποκζτθςθ ςε υδατόλουτρο ςτουσ 95oC για 10min 

Ψφξθ ςτο ςκοτάδι για 5min 

Φυγοκζντρθςθ των δειγμάτων ςτα 3500 g για 10min 

Τοποκζτθςθ 200 μL κάκε δείγματοσ ςτο plate και ωωτομζτρθςθ ςτα 532nm 
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Τα αποτελζςματα εκωράηονται ςτο ποςοςτό τθσ αναςτολισ ςχθματιςμοφ του ςυμπλόκου 

MDA-TBA ςφμωωνα με τον τφπο: 

%Αναςτολι = 100*(Αδείγματοσ-Ατυωλοφ)/(Αcontrol-Ατυωλοφ) 

 

5.2.6 Ρροςδιοριςμόσ ολικισ δραςτικότθτασ τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ (SOD) 

ςε λευκοκφτταρα[92] 

Αντιδραςτιρια 

-PBS 

-Cocktail: Σε 141mL PBS, προςτίκενται  7,5 ml  stock ξανκίνθσ 1mM και 1,5 ml διαλφματοσ 

κυτοχρϊματοσ c 1mM. Θ ςυγκζντρωςθ του κυτοχρϊματοσ c ελζγχεται με τοποκζτθςθ 

δείγματοσ ςε κυψελίδα και μζτρθςθ τθσ απορρόωθςθσ ςτα 550nm. Στθ ςυνζχεια 

προςτίκενται μερικοί κρφςταλλοι ςτερεοφ δικειονϊδουσ νατρίου  (που αποτελεί ιςχυρό 

αναγωγικό μζςο), γίνεται ανάδευςθ και πραγματοποιείται εκ νζου μζτρθςθ τθσ 

απορρόωθςθσ, που κα πρζπει να αυξθκεί κατά 0,20 ακριβϊσ. Εάν δεν γίνει και ανάλογα τθ 

μεταβολι, προςτίκεται ςτο διάλυμα είτε ποςότθτα κυτοχρϊματοσ c ι PBS μζχρι να 

επιτευχκεί θ αφξθςθ κατά 0,20. Θ αποκικευςθ γίνεται ςτουσ 4°C. 

-Διάλυμα οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ εργαςίασ: Αραίωςθ 1:10 του stock διαλφματοσ οξειδάςθσ 

τθσ ξανκίνθσ 0,3IU/mL με νερό. Θ αποκικευςθ γίνεται ςτουσ -20°C. 

-Ρρότυπο διάλυμα SOD: Αραίωςθ 1/100 του stock διαλφματοσ SOD 15IU/μL με νερό. Θ 

αποκικευςθ γίνεται ςτουσ -20°C. 

-Δείγματα λευκοκυττάρων. Αποκικευςθ ςτουσ -80°C. 

Αρχι μεκόδου 

Θ οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ καταλφει τθν αντίδραςθ μεταξφ ξανκίνθσ και Ο2, παράγοντασ ·Ο2
-. 

Το ·Ο2
- ανάγει ςτθ ςυνζχεια το ωερρυκυτόχρωμα c ςε ωερροκυτόχρωμα c προκαλϊντασ μία 

αφξθςθ ςτθν απορρόωθςθ ςτα 550nm. Θ SOD ςτο δείγμα των λευκοκυττάρων εμποδίηει τθν 

αναγωγι του ωερρυκυτοχρϊματοσ c, κακϊσ μετατρζπει το ·Ο2
- ςε Θ2Ο2, με αποτζλεςμα τθ 

μείωςθ τθσ απορρόωθςθσ ςτα 550nm. 

Αναλυτικι πορεία 

Αρχικά πραγματοποιείται μία δοκιμι χωρίσ δείγμα λευκοκυττάρων για να προςδιοριςτεί θ 

ποςότθτα τθσ οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ που κα πρζπει να προςτίκεται ςε κάκε assay ϊςτε να 

ιςχφει: 0,014≤κλίςθcontrol≤0,016. Ο όγκοσ ςε κάκε assay ρυκμίηεται με PBS ςτα 250μL.  
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Ρίνακασ 9: Δοκιμαςία για το Control 

Αντιδραςτιρια Ρθγάδι 1 Ρθγάδι 2 Ρθγάδι 3 

Cocktail 200μL 200μL 200μL 

PBS 47μL 46.5μL 46μL 

XO 3μL 3.5μL 4μL 

 

Επειδι θ οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ είναι πολφ δραςτικι, θ μζτρθςθ πρζπει να ξεκινιςει όςο 

πιο γριγορα γίνεται μετά τθν προςκικθ τθσ. Γι' αυτό και κάκε ωορά μετρϊνται από τρία 

δείγματα. Εάν οι προκφπτουςεσ κλίςεισcontrol από τισ παραπάνω ποςότθτεσ είναι <0,014 ι 

>0,016 επαναλαμβάνεται θ δοκιμαςία με περιςςότερθ ι μικρότερθ αντίςτοιχα, ποςότθτα 

οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ.  

Στθ ςυνζχεια πραγματοποιείται θ δοκιμαςία για τα δείγματα λευκοκυττάρων ςφμωωνα με 

τον παρακάτω πίνακα. 

Ρίνακασ 10: Δοκιμαςία για τα δείγματα λευκοκυττάρων 

Cocktail PBS 
Δείγμα 

λευκοκυττάρων 
XO 

200μL 

Συμπλθρϊνεται θ 

κατάλλθλθ ποςότθτα 

ϊςτε Vτελ=250μL 

Ροςότθτα που 

αντιςτοιχεί ςε ≈30μg 

πρωτεΐνθσ* 

Ροςότθτα που 

κακορίςτθκε από τθ 

δοκιμαςία για το 

control 

*Ο προςδιοριςμόσ πρωτεΐνθσ κάκε δείγματοσ ζχει προθγθκεί ςφμωωνα με τθ μζκοδο 

Bradford (αναωορά τθσ μεκόδου γίνεται ςτο κεωάλαιο 5.2.6.1.).  

Μετρείται θ κλίςθ κάκε δείγματοσ και θ %αναςτολι που προκαλείται από τθν SOD δίνεται 

από τον τφπο:  

%Αναςτολι= 100*(κλίςθcontrol - κλίςθδείγματοσ)/κλίςθcontrol 

Για να προςδιοριςτοφν τα units τθσ SOD που προκαλοφν τθν εκάςτοτε αναςτολι, 

καταςκευάηεται μία πρότυπθ καμπφλθ. Ρραγματοποιείται αραίωςθ 1/500 του πρότυπου 

διαλφματοσ SOD 0,15IU/μL και προςτίκενται οι παρακάτω ποςότθτεσ για τθν καταςκευι τθσ 

καμπφλθσ. 
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Ρίνακασ 11: Καταςκευι πρότυπθσ καμπφλθσ SOD 

 Cocktail SOD PBS XO 

Σ1 

200μL 

2,5μL 0,075units 

Συμπλθρϊνεται 
θ κατάλλθλθ 

ποςότθτα ϊςτε 
Vτελ=250μL 

Ροςότθτα που 
κακορίςτθκε 

από τθ 
δοκιμαςία για 

το control 

Σ2 5μL 0,15units 

Σ3 10μL 0,3units 

Σ4 20μL 0,6units 

Σ5 33,3μL 1units 

Σ6 40μL 1,2units 

Σ7 43,3μL 1,3units 

 

Θ κινθτικι πραγματοποιείται ςτα 550nm. 

Καταςκευάηεται θ καμπφλθ %Αναςτολι-units SOD από τα ςθμεία που παρουςιάηουν 

γραμμικότθτα. Με τθ βοικεια τθσ εξίςωςθσ προςδιορίηεται θ ποςότθτα των units SOD/mg 

πρωτεΐνθσ ςε κάκε δείγμα. 

  

 5.2.6.1 Μζκοδοσ Bradford 

Αντιδραςτιρια 

-Διάλυμα BSA εργαςίασ (0,025μg/μL):  Ρραγματοποιείται αραίωςθ 1/4 από το πρότυπο 

διάλυμα BSA(100μg/mg) με νερό. Θ αποκικευςθ γίνεται ςτουσ -20°C. 

-Διάλυμα Bradford stock: Σε 50mL μεκανόλθσ διαλφονται 100mg Coomassie Brilliant Blue G 

250. Το διάλυμα αυτό προςτίκεται ςε 100mL διαλφματοσ 85% H3PO4 και αραιϊνεται μζχρι 

τελικό όγκο 200mL με νερό. Το τελικό διάλυμα ζχει βακφ κόκκινο χρϊμα και τελικζσ 

ςυγκεντρϊςεισ 0,5mg/mL Coomassie Brilliant Blue G, 25% μεκανόλθ και 42,5% H3PO4. Θ 

αποκικευςθ γίνεται ςε ςκουρόχρωμθ ωιάλθ ςτουσ 4°C. 

- Διάλυμα Bradford εργαςίασ: Γίνεται αραίωςθ 1/5 από το stock διάλυμα Bradford με νερό. 

-Δείγματα λευκοκυττάρων: Ρραγματοποιείται αραίωςθ 1/40 ςτα δείγματα λευκοκυττάρων 

με νερό. 

Αρχι μεκόδου 

Θ χρωςτικι Coomassie Brilliant Blue G 250 μπορεί να υπάρχει ςε τρεισ μορωζσ (κατιονικι, 

ουδζτερθ, ανιονικι). Οι μορωζσ αυτζσ ζχουν διαωορετικό χρϊμα και απορροωοφν ςε 

διαωορετικό μικοσ κφματοσ (κόκκινο χρϊμα-470nm, πράςινο χρϊμα-650nm, μπλε χρϊμα-

595nm αντίςτοιχα). Θ απορρόωθςθ αυξάνεται όταν θ χρωςτικι ςυνδεκεί με πρωτεΐνθ ςε 

όξινο περιβάλλον. Λαμβάνει δφο πρωτόνια και μετατρζπεται από κόκκινθ ςε μπλε. 
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Αναλυτικι πορεία 

Ρίνακασ 12: Δοκιμαςία Bradford 

 
Ρρότυπο δ/μα BSA 

εργαςίασ 
Θ2Ο 

Αραιωμζνο 
δείγμα 

λευκοκυττάρων 

Διάλυμα 
Bradford 
εργαςίασ 

Τ - 200μL - 

50μL 

Σ1 5μL 0,125units 195μL - 

Σ2 10μL 0,25units 190μL - 

Σ3 20μL 0,5units 180μL - 

Σ4 40μL 1units 160μL - 

Σ5 60μL 1,5units 140μL - 

Σ6 80μL 2units 120μL - 

Σ7 120μL 3units 80μL - 

Δείγμα - 190μL 10μL 

Το plate αωοφ ςυμπλθρωκεί αωινεται για επϊαςθ 10 λεπτά ςε κερμοκραςία δωματίου. Θ 

ωωτομζτρθςθ γίνεται ςτα 595nm. 

Καταςκευάηεται θ καμπφλθ Αbsa/Unitsbsa και μζςω τθσ εξίςωςθσ προςδιορίηεται ςτο αρχικό 

δείγμα λευκοκυττάρων θ ςυγκζντρωςθ μg/μL πρωτεΐνθσ  
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Κεφάλαιο 6: Αποτελζςματα  

6.1 Ρροςδιοριςμόσ φαινολικών ςυςτατικών του ςυμπλθρώματοσ με το αντιδραςτιριο 

Folin-Ciocalteu 

Από τισ απορροωιςεισ του πρότυπου διαλφματοσ γαλλικοφ οξζοσ καταςκευάςτθκε θ 

παρακάτω πρότυπθ καμπφλθ (απορρόωθςθ-μg ωαινολικϊν), θ εξίςωςθ τθσ οποίασ ωαίνεται 

ςτο Διάγραμμα 1. 

Διάγραμμα 1: Απορρόφθςθ-μg φαινολικών γαλλικοφ οξζοσ 

 

Για το πείραμα επιλζχκθκαν τυχαία κάποια από τα διαλφματα που καταναλϊκθκαν από 

τουσ εκελοντζσ (το MM αναωζρεται ςτο ςυμπλιρωμα Mind Master, το  P ςτο Placebo και ο 

αρικμόσ αντιςτοιχεί ςτον εκελοντι). Εξετάςτθκαν 5 τυχαία διαλφματα P και 5 MM. 

Ρροςδιορίςτθκε θ ςυγκζντρωςθ των ωαινολικϊν ςυςτατικϊν των άγνωςτων διαλυμάτων με 

τθν εξίςωςθ και ο μζςοσ όροσ των αποτελεςμάτων παρουςιάηεται ςτον Ρίνακα 13. 

Ρίνακασ 13: Ρροςδιοριςμόσ ποςότθτασ φαινολικών ςυςτατικών. 

 Συμπλιρωμα Placebo P* 

Φαινολικά ςυςτατικά (μg/μL) 3,11 ± 0,1 0,28 ± 0,01 <0,00 

*Independent t-test 
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6.2 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικών του ςυμπλθρώματοσ να δεςμεφουν 

ελεφκερεσ ρίηεσ (DPPH) 

Για το πείραμα επιλζχκθκαν τυχαία κάποια από τα διαλφματα που καταναλϊκθκαν από 

τουσ εκελοντζσ. Το Placebo δεν προκάλεςε τθν αναγωγι των ελευκζρων ριηϊν, γι' αυτό και 

δεν αναωζρεται ςτον πίνακα των αποτελεςμάτων. Χρθςιμοποιικθκαν 5 τυχαία διαλφματα 

ΜΜ.  

Για τθν καταςκευι τθσ καμπφλθσ προςτζκθκαν οι παρακάτω ποςότθτεσ του Ρίνακα 14 (1θ 

ςτιλθ) από κάκε υπό μελζτθ διάλυμα, που αντιςτοιχοφν ςτα μg ωαινολικϊν τθσ 2θσ ςτιλθσ 

με αραίωςθ 1/20 (ςφμωωνα με το πρϊτο πείραμα το ςυμπλιρωμα περιζχει ≈3μg 

ωαινολικϊν/μL) : 

Ρίνακασ 14: Ροςότθτεσ ςυμπλθρώματοσ 

μL δ/τοσ μg φαινολικών 

20 3 

15 2,25 

12 1,8 

10 1,5 

5 0,75 

2 0,3 

 

Από τισ απορροωιςεισ των δειγμάτων και των τυωλϊν διαλυμάτων υπολογίςτθκε θ 

%δζςμευςθ των ελευκζρων ριηϊν από το ςυμπλιρωμα. Στθ ςυνζχεια καταςκευάςτθκαν οι 

καμπφλεσ %δζςμευςθ-μg ωαινολικϊν (για κάκε διάλυμα και κάκε χρονικι ςτιγμι) (Ρίνακασ 

15), από τισ εξιςϊςεισ των οποίων βρζκθκε θ ποςότθτα των ωαινολικϊν ςυςτατικϊν που 

προκάλεςε τθν δζςμευςθ του 50% των ελευκζρων ριηϊν που υπιρχαν τθ χρονικι ςτιγμι τθσ 

μζτρθςθσ (EC50). Ο μζςοσ όρων των EC50 ωαίνεται ςτον Ρίνακα 16.  

Ρίνακασ 15: %Δζςμευςθ ριηών DPPH για κάκε ποςότθτα φαινολικών, όγκο αρχικοφ 

διαλφματοσ και χρονικι ςτιγμι 

Χρόνοσ 
(min) 

Ροςότθτα φαινολικών ΜΜ (μg)- Πγκοσ αρχικοφ ΜΜ (μL) 

 3-1,22 2,25-0,50 1,8-0,41 1,5-0,35 0,75-0,33 0,3-0,12 

0 46,05±5,85 39,36±5,47 35,16±4,95 34,05±4,92 24,83±2,82 15,83±13,99 

15 71,77±2,65 64,06±6,29 57,19±4,78 55,08±5,19 36,97±3,49 22,44±13,26 

30 77,37±1,98 70,97±5,69 63,90±4,70 61,56±5,25 40,70±4,10 24,18±13,09 

45 80,15±1,44 75,68±4,29 68,72±4,18 65,85±5,37 42,63±4,67 25,86±13,45 

60 80,58±1,28 78,14±2,61 71,74±3,99 68,32±4,78 44,48±4,91 26,30±13,13 
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Ρίνακασ 16: Υπολογιςμόσ EC50 για εκκακάριςθ ελεφκερων ριηών DPPH 

Χρόνοσ μζτρθςθσ 
(min) 

Ροςότθτα φαινολικών 
ςυμπλθρώματοσ (μg) 

Αρχικόσ όγκοσ 
ςυμπλθρώματοσ (μL) 

0 3,65 ± 1,23 1,22 

15 1,49 ± 0,23 0,50 

30 1,22 ± 0,31 0,41 

45 1,05 ± 0,37 0,35 

60 0,98 ± 0,34 0,33 

 

Για να διαπιςτωκεί εάν οι διαωορετικζσ ποςότθτεσ ςυμπλθρϊματοσ επιδροφν ςθμαντικά 

ςτθν τιμι τθσ δζςμευςθσ των ελευκζρων ριηϊν, πραγματοποιικθκαν πολλαπλζσ ςυγκρίςεισ 

για μία τυχαία χρονικι ςτιγμι, τα 30'. Στον Ρίνακα 17 ωαίνονται οι τιμζσ δζςμευςθσ που 

ςυγκρίκθκαν ανά δφο και οι ποςότθτεσ των ωαινολικϊν που αντιςτοιχοφν ςε αυτζσ. 

 Ρίνακασ 17: Ροςότθτα φαινολικών και αντίςτοιχθ %δζςμευςθ ελευκζρων ριηών ςτα 30' 

Ροςότθτα 
φαινολικών 

ΜΜ (μg) 
3 2,25 1,8 1,5 0,75 0,3 

%Δζςμευςθ 
ριηών DPPH 

ςτα 30' 
77,37 ± 

1,98 
70,97 ± 

5,69 
63,90 ± 

4,70 
61,56 ± 

5,25 
40,70 ± 

4,10 
24,18 ± 
13,09 
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Ρίνακασ 18: Ροςότθτεσ φαινολικών με τιμζσ %δζςμευςθσ που διαφζρουν ςθμαντικά 

(p<0,05) 

Ηεφγθ ςυγκρινόμενων ποςοτιτων 
φαινολικών (μg) 

p 

3 1,8 <0,00 

3 1,5 <0,00 

3 0,75 <0,00 

3 0,3 <0,00 

2,25 1,5 0,03 

2,25 0,75 <0,00 

2,25 0,3 <0,00 

1,8 0,75 <0,00 

1,8 0,3 <0,00 

1,5 0,75 <0,00 

1,5 0,3 <0,00 

0,75 0,3 <0,00 

 

6.3 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικών του ςυμπλθρώματοσ να αναςτζλλουν 

τθν ενηυμικι (λιποξυγονάςθσ-LOX) οξείδωςθ λιπαρών οξζων 

Καμία από τισ ποςότθτεσ του placebo δεν κατάωερε να αναςτείλλει τθ δράςθ τθσ LOX. Από 

τισ ποςότθτεσ του ςυμπλθρϊματοσ που εξετάςτθκαν (0,05 ζωσ 4μL), τα 3,5-4μL 

παρουςίαςαν αναςτολι τθσ τάξθσ του 14% ςτθν παραγωγι των υδροχπεροξειδίων, ωςτόςο 

λόγω τθσ ετερογζνειασ των τιμϊν, τα αποτελζςματα δεν κεωροφνται ςθμαντικά.  
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6.4 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικών του ςυμπλθρώματοσ να αναςτζλλουν 

τθν οξείδωςθ οροφ 

Κάκε πθγάδι μετρείται ςυνεχϊσ για 6,5 ϊρεσ ϊςτε να προςδιοριςτεί ο ακριβισ χρόνοσ ςτον 

οποίο κα αυξθκεί θ απορρόωθςθ (lag-time). Τα lag-time δθλϊνουν το χρόνο κατά τον οποίο 

ζχουν οξειδωκεί όλα τα αντιοξειδωτικά από τα ιόντα Cu+2 και ξεκινά θ οξείδωςθ του οροφ 

(χρόνοσ υςτζρθςθσ). Στο Διάγραμμα 2 ωαίνονται τα lag-time ενδεικτικϊν ποςοτιτων 

ςυμπλθρϊματοσ.  

Διάγραμμα 2: Απορρόφθςθ (Α)- Χρόνοσ (ώρεσ) 

 

Στο πείραμα χρθςιμοποιικθκαν οι ίδιεσ ποςότθτεσ ςυμπλθρϊματοσ και placebo για να 

διαπιςτωκεί αν παρουςιάηεται διαωορά ςτα lag-time τουσ (Ρίνακασ 19). 

Ρίνακασ 19: Lag-time για ίδιεσ ποςότθτεσ ςυμπλθρώματοσ και placebo 

Ροςότθτα 
διαλφματοσ (μL) 

lag-time 
Συμπλιρωμα (min) 

lag-time Placebo 
(min) 

p1* p2* p3
# 

control 40,7±5  

0,005 80 ± 25,1 53 ± 14,2 0,3 1 0,009 

0,01 96,3 ± 17,7 47,8 ± 7,9 0,01 1 <0,00 

0,02 107 ± 46,6 55,8 ± 21,7 0,001 0,4 0,006 

0,05 170,9 ± 31,1 67,8 ± 14,6 <0,00 0,001 <0,00 

0,08 237,9 ± 48,2 70,8 ± 111,2 <0,00 0,002 <0,00 

0,1 268,4 ± 43,6 72,9 ± 13,7 <0,00 <0,00 <0,00 

* One way ANOVA , Post hoc Bonferroni,  p1 μεταξφ ςυμπλθρϊματοσ και control, p2 μεταξφ 
placebo και control     # Independent t-test, p3 μεταξφ ςυμπλθρϊματοσ και placebo 
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6.5 Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυςτατικών του ςυμπλθρώματοσ να αναςτζλλουν 

τθν μθ ενηυμικι οξείδωςθ (από Fe) λιπαρών οξζων 

Σε αυτι τθν αντιοξειδωτικι δοκιμαςία παρατθρικθκαν προβλιματα διαλυτότθτασ του 

ςυμπλθρϊματοσ και του placebo (ίηθμα), που εμπόδιηε τθν παραλαβι του υπερκείμενου 

διαλφματοσ και τθ μζτρθςθ τθσ απορρόωθςθσ. Το ωαινόμενο δεν παρατθρικθκε ωςτόςο 

ςτα eppendorf του τυωλοφ, του control και τθσ ρεςβερατρόλθσ. Μόνο ςτισ μικρζσ ποςότθτεσ 

ςυμπλθρϊματοσ τα 0,4 και 0,5μL δεν παρουςίαςαν πρόβλθμα και  προκάλεςαν μια μικρι 

αναςτολι τθσ τάξθσ του 15%. Αντίκετα, θ ρεςβερατρόλθ τθν οποία χρθςιμοποιιςαμε ωσ 

κετικό δείγμα, βάςθ προθγοφμενων μελετϊν μασ, προκάλεςε τθν αναςτολι τθσ 

υπεροξείδωςθσ του λινελαϊκοφ οξζοσ (Ρίνακασ 20).  

Ρίνακασ 20: %Αναςτολι τθσ υπεροξείδωςθσ του λινελαϊκοφ οξζοσ που προκλικθκε από 

τθ ρεςβερατρόλθ 

Πγκοσ ρεςβερατρόλθσ 20mM (μL) 
Συγκζντρωςθ 

ρεςβερατρόλθσ ςτο assay 
(mM) 

%Αναςτολι 

10 0,209 56,84 ± 3,9 

14 0,293 61,36 ± 3,6 

     

6.6 Κλινικι παρζμβαςθ ςε υγιείσ εκελοντζσ 

6.6.1 Χαρακτθριςτικά των εκελοντών ςτθν αρχι τθσ παρζμβαςθσ (εβδομάδα 0) 

Στρατολογικθκαν ςυνολικά 62 εκελοντζσ, 58 από τουσ οποίουσ ολοκλιρωςαν τθν μελζτθ, 

28 ςτθν ομάδα του placebo και 30 ςτθν ομάδα του ςυμπλθρϊματοσ. Τα χαρακτθριςτικά των 

εκελοντϊν παρουςιάηονται ςτουσ παρακάτω πίνακεσ.  

Ρίνακασ 21: Χαρακτθριςτικά των εκελοντών 

 Συμπλιρωμα Placebo 

Αρικμόσ ατόμων 30 28 

Φφλο ♂ 73,3%  ♀ 26,7% ♂ 64,3%  ♀ 35,7% 

Θλικία (ζτθ)  34,9 ± 5,8 32,9 ± 5,6 

BMI (kg/m2) 27,0 ± 2,0 26,6 ± 2,9 

Κάπνιςμα 46,7% ναι 53,3% όχι 25% ναι 75% όχι 

 

Σφμωωνα με τθν ςτατιςτικι επεξεργαςία δεν υπάρχει ςθμαντικι διαωορά ωσ προσ τα 

χαρακτθριςτικά μεταξφ των 2 ομάδων. Ο πλθκυςμόσ που ςυμμετείχε ςτθν παρζμβαςθ είχε 

αυξθμζνο ΒΜΙ (≈26,8) και ζτςι χαρακτθρίηεται ωσ υπζρβαροσ. 
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Ρίνακασ 22: Γενικι αίματοσ των εκελοντών πριν τθν παρζμβαςθ (εβδομάδα 0) 

 Συμπλιρωμα Placebo P* 

Λευκά αιμοςφαίρια 
(Κ/μL) 

6,24 ± 1,35 5,75 ± 1,44 0,20 

Λεμφοκφτταρα 
(K/μL) 

2,1 ± 0,64 1,84 ± 0,37 0,07 

Κοκκιοκφτταρα 
(Κ/μL) 

3,71 ± 1 3,51 ± 1,23 0,51 

Αιμοςφαιρίνθ (g/dL) 15,14 ± 1,34 14,63 ± 2,72 0,38 

Ερυκρά αιμοςφαίρια 
(M/μL) 

4,54 ± 1,3 4,42 ± 1,37 0,74 

Αιματοκρίτθσ (%) 40,34 ± 4,02 40,93 ± 4,17 0,59 

Μζςοσ όγκοσ 
ερυκρών (fl) 

81,88 ± 9,67 86,33 ± 5,09 0,04 

Αιμοπετάλια (K/μL) 240,64 ± 32,42 224,04 ± 59,13 0,20 

Μζςοσ όγκοσ 
αιμοπεταλίων (fl) 

7,89 ± 0,5 7,74 ± 0,63 0,41 

*Independent t-test 

 

Ρίνακασ 23: Βιοχθμικά χαρακτθριςτικά εκελοντών πριν τθν παρζμβαςθ (εβδομάδα 0) 

 Συμπλιρωμα Placebo P* 

Συςτολικι 
αρτθριακι πίεςθ 

(mmHg) 
122,7 ± 10,45 126,9 ± 10,2 0,08 

Διαςτολικι 
αρτθριακι πίεςθ 

(mmHg) 
74,4 ± 8,53 78,5 ± 8,84 0,1 

Ραλμοί 75,4 ± 11,9 75,4 ± 12,9 0,9 

Γλυκόηθ (mg/dL) 101,1 ± 12,7 95,6 ± 9,9 0,08 

Χολθςτερόλθ 
(mg/dL) 

200,9 ± 42,3 187,6 ± 42,9 0,2 

HDL-χολθςτερόλθ 
(mg/dL) 

46,1 ± 15,7 49,3 ± 14,1 0,4 
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LDL-χολθςτερόλθ 
(mg/dL) 

138,2 ± 43,6 123,8 ± 43,5 0,2 

Τριγλυκερίδια 
(mg/dL) 

92,0 ± 64,7 72,9 ± 38,6 0,2 

Ουρικό οξφ (mg/dL) 4,56 ± 1,12 4,70 ± 1,21 0,6 

*Independent t-test 

 

Δεν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των βιοχθμικϊν χαρακτθριςτικϊν των 

δφο ομάδων ςυνεπϊσ όταν ξεκίνθςε θ παρζμβαςθ οι εκελοντζσ των δφο ομάδων είχαν ίδια 

βιοχθμικά χαρακτθριςτικά. 

 

 Συμπλιρωμα Placebo p 

Οξειδωμζνθ LDL (μg/mL) 
1,54                       

(1,01-2,31) 
1,23                        

(0,681-2,35) 
0,1* 

Ιςοπροςτάνια (ng/mmol) 
1922,4                  

(894,3-10138,5) 
1502,6                 

(951,6-5222,4) 
0,4* 

TBARS (μM) 5,05 ± 1,59 5,21 ± 1,22 0,6# 

8-υδροξυ-2-
δεοξυγουανοςίνθ (μg/mmol) 

263,2 ± 133,28 259,1 ± 172,5 0,9# 

Δραςτικότθτα 
υπεροξειδάςθσ τθσ 

γλουτακειόνθσ οροφ (U/mL) 

0,0911               
(0,0774-0,0911) 

0,0826               
(0,0734-0,0964) 

0,4* 

ex vivo αντίςταςθ του οροφ 
ςτθν οξείδωςθ-lagtime (min) 

53 ± 12,6 56 ± 20,4 0,5# 

Δραςτικότθτα υπεροξειδικισ 
διςμουτάςθσ λευκοκυττάρων 

(U/mg) 

18,2                       
(11,3-25,6) 

16,8                          
(9,6-27,2) 

0,6* 

* Independent-Mann-Whitney U (2 samples), # Independent t-test 

 

Δεν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ των δφο 

ομάδων ςτθν αρχι τθσ παρζμβαςθσ. 

Συγκεκριμζνα, θ SOD που μετρικθκε ςτο πλαίςιο τθσ παροφςθσ πτυχιακισ μελζτθσ 

μετρικθκε ςε ομογενοποίθμα λευκοκυττάρων και οι τιμζσ κανονικοποιικθκαν με τθ 

ποςότθτα τθσ ςυνολικισ πρωτεΐνθσ. Οι τιμζσ εκωράηονται ωσ units/mg πρωτεΐνθσ. Τζλοσ,  

Ρίνακασ 24: Δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ των εκελοντών πριν τθν παρζμβαςθ (εβδομάδα 0) 
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δεν παρουςίαςε κανονικι κατανομι για αυτό και παρουςιάηεται ωσ μζςοσ και οι 

διακυμάνςεισ με τα τεταρτθμόρια 25-75. 

6.6.2 Συςχετίςεισ δεικτών με ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα 

Για τθν διερεφνθςθ πικανισ ςυςχζτιςθσ μεταξφ των δεικτϊν πραγματοποιικθκε ζλεγχοσ 

ςυςχζτιςθσ κατά Spearman, ςτον χρόνο 0 ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ, για όλουσ τουσ 

δείκτεσ. Ραρατθρείται ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ δραςτικότθτασ 

τθσ SOD και του lag-time τθσ ex vivo αντίςταςθσ του οροφ ςτθν οξείδωςθ (τα αποτελζςματα 

του πειράματοσ δεν αναωζρονται ςτθν παροφςα μελζτθ) με ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ +0,28 

και p=0,04. 

 

6.6.3 Δραςτικότθτα τθσ υπεροξειδικισ διςμουτάςθσ κατά τθ διάρκεια τθσ 

παρζμβαςθσ   

Στον παρακάτω πίνακα ωαίνονται  οι τιμζσ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD κατά τθ διάρκεια τθσ 

παρζμβαςθσ 0, 4 και 8 εβδομάδεσ τόςο ςτθν ομάδα του ςυμπλθρϊματοσ όςο και ςτθν 

ομάδα του Placebo.  

Ρίνακασ 25: Δραςτικότθτα τθσ SOD ςτισ 0, 4 και 8 εβδομάδεσ 

(units/mg pr) SOD_0 SOD_1 SOD_2 pFriedman's 

Συμπλιρωμα 
18,2            

(11,3-25,6) 
11,8              

(9,3-16,0) 
15,0            

(10,4-18,4) <0,00 

Placebo 
16,8              

(9,6-27,2) 
17,8            

(10,1-25,0) 
14,5            

(10,2-25,8) 0,9 

pMann-Whitney 0,6 0,03 0,4  

 

Για τθ ςφγκριςθ τθσ δραςτικότθτασ κατά τθ διάρκεια τθσ παρζμβαςθσ  χρθςιμοποιικθκε το 

Related-Samples Friedman's Test. Φάνθκε ότι ςτθν ομάδα του placebo δεν υπιρχε διαωορά 

ςτθ δραςτικότθτα τθσ SOD κατά τθ διάρκεια τθσ παρζμβαςθσ με pplacebo=0,9. Αντίκετα, 

υπιρχε διαωορά ςτθν ομάδα του ςυμπλθρϊματοσ με pςυμπλιρωμα<0,00 που παρατθρείται 

ανάμεςα ςτουσ χρόνουσ 0 και 1 με p0-1=0,04 (Ρίνακασ 25). 

Για τθ ςφγκριςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD ςε κάκε χρονικι ςτιγμι χρθςιμοποιικθκε το 

Independent-Mann-Whitney U (2 samples). Στισ χρονικζσ ςτιγμζσ 0 και 2 δεν υπιρχε 

διαωορά τθσ δραςτικότθτασ ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ με p0=0,6 και p2=0,4 αντίςτοιχα 

(Διαγράμματα 3,5). Στθ χρονικι ςτιγμι 1 υπιρχε ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των δφο 

ομάδων με p1=0,03 (Διάγραμμα 4).  
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Διάγραμμα 3: Σφγκριςθ δραςτικότθτασ τθσ SOD ανάμεςα ςτισ ομάδεσ παρζμβαςθσ με 

Independent-Mann-Whitney U (2 samples) ςτο χρόνο 0 εβδομάδεσ 

 

 

Διάγραμμα 4: Σφγκριςθ δραςτικότθτασ τθσ SOD ανάμεςα ςτισ ομάδεσ παρζμβαςθσ με 

Independent-Mann-Whitney U (2 samples) ςτο χρόνο 4 εβδομάδεσ 
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Διάγραμμα 5: Σφγκριςθ δραςτικότθτασ τθσ SOD ανάμεςα ςτισ ομάδεσ παρζμβαςθσ με 

Independent-Mann-Whitney U (2 samples) ςτον χρόνο 8 εβδομάδεσ 

 

Υπολογίςτθκε επίςθσ θ %μεταβολι τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD ςε ςχζςθ με το χρόνο 0 ϊςτε 

να εξαλειωκοφν οι τυχόν διαωορζσ μεταξφ των εκελοντϊν ςτο χρόνο 0. Θ ςφγκριςθ ζγινε με 

Independent-Mann-Whitney U (2 samples). Ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ παρζμβαςθσ ωάνθκε 

διαωορά ςτθν %μεταβολι τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD ςτισ 4 εβδομάδεσ (p1=0,01) 

(Διάγραμμα 6), όχι όμωσ και για τθν %μεταβολι τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD ςτισ 8 

εβδομάδεσ (p=0,2) (Διάγραμμα 7).  

Διάγραμμα 6: Σφγκριςθ τθσ %μεταβολισ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD_1 ςε ςχζςθ με το 

χρόνο 0, ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ παρζμβαςθσ με Independent-Mann-Whitney U (2 

samples) 
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Διάγραμμα 7: Σφγκριςθ τθσ %μεταβολισ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD_2 ςε ςχζςθ με το 

χρόνο 0, ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ παρζμβαςθσ με Independent-Mann-Whitney U (2 

samples) 
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 Κεφάλαιο 7: Συηιτθςθ 

Είναι γνωςτό πωσ ςε κυτταρικό επίπεδο, οι ελεφκερεσ ρίηεσ ρυκμίηουν τθν ανάπτυξθ, τθν 

απόπτωςθ και τθ ςθματοδότθςθ. Σε επίπεδο βιολογικϊν ςυςτθμάτων, ςυμβάλλουν ςε 

πολφπλοκεσ λειτουργίεσ όπωσ θ ρφκμιςθ τθσ πίεςθσ του αίματοσ, τθσ γνωςτικισ λειτουργίασ 

και τθσ ανοςοποιθτικισ λειτουργίασ. Επιτρζπουν τθν απόκριςθ ςε διζγερςθ του αυξθτικοφ 

παράγοντα και τθν προαγωγι τθσ ωλεγμονϊδουσ απάντθςθσ διαδραματίηοντασ καίριο ρόλο 

ςτο ανοςοποιθτικό ςφςτθμα με τθν άμεςθ εξουδετζρωςθ πακογόνων μικροοργανιςμϊν.[239] 

Οι ωυςιολογικοί μεςολαβθτζσ τθσ ςθματοδότθςθσ παράγονται κάτω από ελεγχόμενεσ και 

ρυκμιηόμενεσ ςυνκικεσ ϊςτε να αντιδροφν με τα μόρια-ανιχνευτζσ με ςυγκεκριμζνο 

τρόπο.[240] Μόνο το ·Ο2
-, το ΝΟ· και το H2O2 αςκοφν τισ παραπάνω δράςεισ κακϊσ θ χαμθλι 

τουσ δραςτικότθτα δεν τουσ επιτρζπει να αποςπάςουν θλεκτρόνια από άλλα μόρια.[241] 

Ωςτόςο, οι διαδικαςίεσ τθσ υπεροξείδωςθσ των λιπιδίων και του ςχθματιςμοφ πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων από τθ OH· και το ONOO- (που αποτελοφν δραςτικά προϊόντα των παραπάνω 

ελευκζρων ριηϊν) είναι καταςτροωικζσ για τον οργανιςμό,[241] κακϊσ ςυμβαίνουν τυχαία και 

χωρίσ προγραμματιςμό.[240] Μεταξφ τθσ ωυςιολογικισ παρουςίασ οξειδωτικϊν παραγόντων 

και του οξειδωτικοφ ςτρεσ υπάρχει μια λεπτι ιςορροπία που εξαρτάται από τθν 

οξειδοαναγωγικι κατάςταςθ. Είναι ευρζωσ αποδεκτό ότι οι ελεφκερεσ ρίηεσ ςυμβάλλουν ςε 

ζνα ευρφ ωάςμα πακολογικϊν καταςτάςεων. [239] 

 

Εικόνα 27: Οξειδοαναγωγικι κατάςταςθ και επίδραςθ ςτον οργανιςμό. (Πηγή: Brieger K. Swiss 

Med Wkly. 2012) 

Θ ωυςικι ανκρϊπινθ αντιοξειδωτικι άμυνα δεν είναι πάντα επαρκισ ϊςτε να διατθρθκεί θ 

ςωςτι οξειδοαναγωγικι ιςορροπία.[239] Αντίκετα, τα ωυτά ζχουν τθ δυνατότθτα 

αποτελεςματικισ ςφνκεςθσ ενηυμικϊν και μθ ενηυμικϊν αντιοξειδωτικϊν αμυντικϊν 

ςυςτθμάτων. Το γενετικό τουσ υπόβακρο προςδίδει μια ζμωυτθ ικανότθτα ςφνκεςθσ 

ποικιλίασ ωυτοχθμικϊν για τθν επίτευξθ τθσ ωυςιολογικισ λειτουργίασ, τθσ προςταςίασ από 

πακογόνα μικρόβια και ωυτοωάγα ηϊα και τθσ επιβίωςθσ ςε ςυνκικεσ περιβαλλοντικοφ 

ςτρεσ.[242] H πρόςλθψθ αντιοξειδωτικϊν μορίων μζςω τθσ διατροωισ, όπωσ τα ω-3 λιπαρά 

οξζα και οι πολυωαινόλεσ που περιζχονται ςτα ωροφτα και τα λαχανικά, είναι επαρκισ για 

τθν ενίςχυςθ τθσ άμυνασ του οργανιςμοφ ζναντι ςτο οξειδωτικό ςτρεσ.[243] Ωςτόςο, ςε 

οριςμζνεσ ομάδεσ του πλθκυςμοφ, όπωσ άτομα με διαταραχζσ του γαςτρεντερικοφ 

ςυςτιματοσ ι άτομα που δεν μποροφν να καλφψουν τισ κακθμερινζσ τουσ ανάγκεσ μζςω 

τθσ διατροωισ, τα ςυμπλθρϊματα διατροωισ μπορεί να είναι ωωζλιμα, ςε ποςότθτεσ που 

δεν υπερβαίνουν τθ Συνιςτϊμενθ Θμεριςια Ρρόςλθψθ (RDI).[244]  
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Οι μζκοδοι εκτίμθςθσ τθσ αντιοξειδωτικισ δραςτθριότθτασ in vitro χρθςιμοποιοφνται ςυχνά 

για τον ζλεγχο τθσ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ των ωυτϊν ι των ωυτοχθμικϊν τουσ κακϊσ 

και για τθν κατανόθςθ του πικανοφ μθχανιςμοφ δράςθσ τουσ. Τα πρωτογενι αντιοξειδωτικά 

μόρια δρουν είτε δίνοντασ ζνα άτομο υδρογόνου, είτε ζνα θλεκτρόνιο. Σφμωωνα με τον 

παραπάνω μθχανιςμό, οι μζκοδοι ταξινομοφνται ςε αυτζσ που βαςίηονται ςτθν αντίδραςθ 

μεταωοράσ ατόμου υδρογόνου (HAT), και ςε αυτι τθσ μεταωοράσ θλεκτρονίου (ET). Τα 

δευτερογενι αντιοξειδωτικά δρουν μζςω δζςμευςθσ ιόντων μετάλλων (ικανά να καταλφουν 

οξειδωτικζσ αντιδράςεισ), απορρόωθςθσ τθσ υπεριϊδουσ ακτινοβολίασ, αναςτζλλοντασ 

ζνηυμα, αποςυνκζτοντασ υδροχπεροξείδια.[242] Το ςυμπλιρωμα που χρθςιμοποιικθκε για 

τθν παροφςα μελζτθ περιζχει ζνα μίγμα ποικίλλων αντιοξειδωτικϊν ςυςτατικϊν, ςυνεπϊσ 

για τθν αξιολόγθςθ τθσ αντιοξειδωτικισ του ικανότθτασ in vitro διεξάχκθκαν διάωορεσ 

δοκιμαςίεσ. 

Θ δοκιμαςία για τον προςδιοριςμό ολικϊν ωαινολικϊν ενϊςεων ζγινε με το αντιδραςτιριο 

Folin-Ciocalteu που βαςίηεται ςτο μθχανιςμό ET.[242] Στθν ζρευνά τουσ οι Costa et.al. [245] 

μελζτθςαν τα παρακάτω εμπορικά ςυμπλθρϊματα διατροωισ που είναι διακζςιμα ςτθν 

Ρορτογαλία με τθ ίδια μζκοδο (Ρίνακασ 26). 

Ρίνακασ 26: Ρεριγραφι προϊόντων, μζκοδοι παραςκευισ ροφθμάτων, και μζτρθςθ 

ολικών φαινολικών ενώςεων με το αντιδραςτιριο Folin-Ciocalteu 

Συμπλιρωμα διατροφισ 
Ραραςκευι 
ροφιματοσ 

Ροςότθτα ολικών φαινολικών 
ενώςεων 

1. Εκχφλιςμα πράςινου τςαγιοφ (Camellia 
sinensis) (2%), ηάχαρθ, δεξτρόηθ, κιτρικό 
οξφ, αςκορβικό οξφ (0,225%) 

16,6g ςκόνθσ 
ςε 200mL 
νερό ςτουσ 
75οC 

46,2 ± 0,3mg 
γαλλικοφ 

οξζοσ/100mL 

0,462 ± 0,003mg 
γαλλικοφ οξζοσ/mL 

2. Εκχφλιςμα πράςινου τςαγιοφ (Camellia 
sinensis) (100%) 

200mL 
ςιρόπι 

13,5 ± 0,1mg 
γαλλικοφ οξζοσ 

/10mL 

1,35 ± 0,01mg 
γαλλικοφ οξζοσ 

/mL 

3. Σκόνθ χυμοφ κόκκινων ωροφτων (10%), 
εκχφλιςμα πράςινου τςαγιοφ  (6%), κιτρικό 
οξφ, άρωμα ωροφτων, εκχφλιςμα ιβίςκου  
(1,5%), ςπόροι ςταωυλιοφ (1%), αςκορβικό 
οξφ 

5g ςκόνθσ ςε 
200mL νερό 
ςτουσ 75οC 

46,2 ± 0,4 mg 
γαλλικοφ οξζοσ 

/100mL 

0,462 ± 0,004mg 
γαλλικοφ οξζοσ 

/mL 

  

Στθν ζρευνά τουσ οι Henning et.al.[246] μελζτθςαν 25 ςυμπλθρϊματα διατροωισ διακζςιμα 

ςτισ ΘΡΑ από 7 κατθγορίεσ (acai berry, goji berry, ςπόροι ςταωυλιοφ, πράςινο τςάι, γάλα 

γαϊδουράγκακου, ρόδι, ρεςβερατρόλθ). Ο προςδιοριςμόσ ολικϊν ωαινολικϊν ενϊςεων με 

το αντιδραςτιριο Folin-Ciocalteu ζγινε για τα 3 ςυμπλθρϊματα με τθ μεγαλφτερθ 

περιεκτικότθτα ςε πολυωαινόλεσ (Ρίνακασ 27). 
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Ρίνακασ 27: Ρεριγραφι προϊόντων και μζτρθςθ ολικών φαινολικών ενώςεων με το 

αντιδραςτιριο Folin-Ciocalteu 

Συμπλιρωμα διατροφισ Ροςότθτα ολικών φαινολικών ενώςεων 

4. Εκχφλιςμα ροδιοφ *30% πουνικαλαγίνεσ (240 mg)+ 
17419 ± 102mg 

γαλλικοφ οξζοσ/L 
17,419 ±0,102mg 

γαλλικοφ οξζοσ/mL 

5. Εκχφλιςμα πράςινου τςαγιοφ (9% πολυωαινόλεσ) , 
ωφλλα πράςινου τςαγιοφ  

14779 ± 959mg 
γαλλικοφ οξζοσ /L 

14,779 ± 0,959mg 
γαλλικοφ οξζοσ /mL 

6. 250mg trans-ρεςβερατρόλθσ, κερκετίνθ (100 mg 
quercetin dihydrate) 

552 ± 14mg 
γαλλικοφ οξζοσ /L 

0,552 ±0,014mg 
γαλλικοφ οξζοσ /mL 

 

Οι Morillas-Ruiz et.al.[247] εξζταςαν τθν επίδραςθ ενόσ αντιοξειδωτικοφ ςυμπλθρϊματοσ 

διατροωισ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ που προκαλείται από τθν άςκθςθ ςε ποδθλάτεσ.  

Ρίνακασ 28: Ρεριγραφι προϊόντοσ και μζτρθςθ ολικών φαινολικών ενώςεων με το 

αντιδραςτιριο Folin-Ciocalteu 

Συμπλιρωμα διατροφισ Ροςότθτα ολικών φαινολικών ενώςεων 

7. Συμπυκνωμζνοι χυμοί μαφρου ςταωυλιοφ (81,2 
g/L), βατόμουρου (93,0 g/L), κόκκινθσ ςταωίδασ 
(39,2 g/L)  

Ορόσ γάλακτοσ (2,5 g/L: λευκίνθ 0,28g/L, ιςολευκίνθ 
0,13 g/L, βαλίνθ 0,12 g/L, αργινίνθ 0,05 g/L, 
γλουταμίνθ 0,16 g/L), κυκλαμικό νάτριο (0,2 g/L), 
βιταμίνθ Β1 (0,004 g/L), κιτρικό νάτριο (3,4 g/L), 
κιτρικό οξφ (1,2 g/L), χλωριοφχο νάτριο (0,6 g/L),  
πθκτίνθ (3,6 g/L) 

1,41mg γαλλικοφ 
οξζοσ/L 

0,00141mg 
γαλλικοφ οξζοσ/mL 

 

Στθν παροφςα μελζτθ το ςυμπλιρωμα που χρθςιμοποιικθκε περιζχει ολικζσ ωαινολικζσ 

ενϊςεισ ςε ςυγκζντρωςθ 3,11 ± 0,1mg γαλλικοφ οξζοσ/mL ςφμωωνα με τθν ίδια μζκοδο 

προςδιοριςμοφ. Συγκρινόμενο με τα παραπάνω αντιοξειδωτικά ςυμπλθρϊματα 1,2,3,6,7  

υπερτερεί ςε ποςότθτα ωαινολικϊν ενϊςεων. Ραράλλθλα, θ εξζταςθ του placebo ζδειξε 

πωσ περιζχει ωαινολικζσ ενϊςεισ ςε ποςότθτα μόλισ 0,3 ± 0,28mg γαλλικοφ οξζοσ/mL, 

ςθμαντικά χαμθλότερθ από αυτι του ςυμπλθρϊματοσ (p<0,00). Οι αντιοξειδωτικζσ 

ιδιότθτεσ των ωυτικϊν εκχυλιςμάτων ζχουν αποδοκεί ςτθν περιεκτικότθτά τουσ ςε 

ωαινολικζσ ενϊςεισ. Μζςω επιδθμιολογικϊν μελετϊν ζχει αποδειχκεί ότι οι ωαινολικζσ 

ενϊςεισ (λόγω των ομάδων υδροξυλίου) δρουν ωσ ωυςικά αντιοξειδωτικά, βοθκϊντασ ςτθν 

εξουδετζρωςθ των ελεφκερων ριηϊν και δεςμεφοντασ μζταλλα. Θ δοκιμαςία Folin-Ciocalteu 

ζχει χρθςιμοποιθκεί για πολλά χρόνια για τθν ποςοτικοποίθςθ των ολικϊν διαλυτϊν 

ωαινολικϊν ενϊςεων. Το μειονζκτθμα τθσ μεκόδου είναι ότι μθ-ωαινολικζσ ενϊςεισ που 

είναι κοινζσ ςε ωυτικά προϊόντα, όπωσ το αςκορβικό οξφ, τα ςάκχαρα, οι αρωματικζσ 
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αμίνεσ, τα οργανικά οξζα και οι πρωτεΐνεσ, ανάγονται επίςθσ από το αντιδραςτιριο 

οδθγϊντασ ςε υπερεκτίμθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των ωαινολικϊν ενϊςεων ςτο δείγμα.[248] 

Το placebo δεν κατάωερε να προκαλζςει τθν αναγωγι του DPPH ςε καμία από τισ 

εξεταηόμενεσ ποςότθτεσ. Αντίκετα το ςυμπλιρωμα απενεργοποίθςε επιτυχϊσ τισ ελεφκερεσ 

ρίηεσ ςε όλεσ τισ ποςότθτεσ, με τα 1,22μL να παρουςιάηουν τιμζσ δζςμευςθσ 46% αμζςωσ 

μετά τθν αρχι τθσ αντίδραςθσ και 80% μετά από μία ϊρα. Θ δζςμευςθ του DPPH ςυμβαίνει 

επίςθσ με δοςοεξαρτϊμενο τρόπο, κακϊσ θ ςτατιςτικι ανάλυςθ που ζγινε ενδεικτικά ςτα 

30 λεπτά, ζδειξε πωσ ο διπλαςιαςμόσ τθσ ποςότθτασ του ςυμπλθρϊματοσ αυξάνει τθ 

δζςμευςθ ςτατιςτικά ςθμαντικά. Θ απενεργοποίθςθ του DPPH βαςίηεται ςε μθχανιςμό ΕΤ 

και HAT.[242] Θ δοκιμαςία δίνει αποτελζςματα με επαναλθψιμότθτα και είναι ζγκυρθ για 

δείγματα με υδρόωιλα ι λιπόωιλα αντιοξειδωτικά. Ωςτόςο, το DPPH είναι μια ςτακερι ρίηα 

και δεν ζχει καμία ομοιότθτα με τισ δραςτικζσ ρίηεσ που εμπλζκονται ςτθν υπεροξείδωςθ 

των λιπιδίων. Ζτςι, τα αντιοξειδωτικά που αντιδροφν γριγορα με τισ τελευταίεσ μπορεί να 

αντιδροφν αργά με το DPPH γι' αυτό χρειάηεται επαρκισ χρόνοσ επϊαςθσ ϊςτε να 

αξιολογθκεί θ δεςμευτικι ικανότθτα του κάκε αντιοξειδωτικοφ.[248] 

Θ υπεροξείδωςθ του λινελαϊκοφ οξζοσ από τθ δράςθ τθσ LOX δεν επθρεάςτθκε από τθν 

παρουςία του placebo, ενϊ υπιρχε μια μικρι, μθ ςθμαντικι αναςτολι από το 

ςυμπλιρωμα. Σε πρόςωατθ ζρευνα ςε ωλαβονοειδι,[249] παρατθρικθκε ότι τα λιγότερο 

υδρόωοβα μόρια είχαν μειωμζνθ πρόςβαςθ ςτθν υδρόωοβθ κοιλότθτα όπου βρίςκεται το 

ενεργό κζντρο του ενηφμου, γεγονόσ που παρατθρικθκε και ςε αντίςτοιχθ μελζτθ του 

αςκορβικοφ οξζοσ και του λιπόωιλου παραγϊγου του, 6-παλμιτικοφ αςκορβικοφ οξζοσ.[250] 

Αντίκετα, από άλλθ μελζτθ που εξζταςε ακετυλιωμζνα παράγωγα ρεςβερατρόλθσ, δεν 

παρατθρικθκε αυξθμζνθ αναςτολι τθσ LOX από τα πιο λιπόωιλα παράγωγα.[251] Επίςθσ, ςε 

αντίςτοιχθ ζρευνα το gel από Aloe vera που μελετικθκε προκάλεςε 84,6% αναςτολι τθσ 

υπεροξείδωςθσ του λινελαϊκοφ οξζοσ.[252]  

Στθ μελζτθ τουσ οι Davalos et.al.[253] εξζταςαν τθν επίδραςθ 7 εμπορικϊν αντιοξειδωτικϊν 

ςυμπλθρωμάτων διατροωισ ςτθν επαγόμενθ από ιόντα Cu+2 in vitro οξείδωςθ τθσ LDL. 

Χρθςιμοποιικθκε ορόσ υπερχολθςτερολαιμικοφ αςκενοφσ ςτον οποίο ζγινε προςδιοριςμόσ 

πρωτεΐνθσ με τθ μζκοδο Bradford. Τα δείγματα των ςυμπλθρωμάτων ιταν διαλυμζνα ςε 

μεκανόλθ και εξετάςτθκε θ ίδια ποςότθτα ςε 3 διαωορετικζσ ςυγκεντρϊςεισ εκωραςμζνεσ 

ςε mg ςυμπλθρϊματοσ/mg LDL. Για να γίνει ςφγκριςθ με τθν παροφςα μελζτθ ζγινε 

ζκωραςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των παρακάτω ςυμπλθρωμάτων και ςε mg ωαινολικϊν/mg LDL 

(ο προςδιοριςμόσ των ολικϊν ωαινολικϊν είχε πραγματοποιθκεί με τθ μζκοδο Folin-

Ciocalteu). Στο control αντί για ςυμπλιρωμα προςτζκθκε θ ίδια ποςότθτα μεκανόλθσ, το 

lag-time του οποίου ιταν 236 ± 7min. Στα lag-time των ςυμπλθρωμάτων παρουςιάηεται θ 

διαωορά ςε ςχζςθ με το lag-time του control (Ρίνακασ 29).     
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Ρίνακασ 29: Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ των ςυμπλθρωμάτων να αναςτζλλουν τθν 

οξείδωςθ τθσ LDL 

Συμπλιρωμα διατροφισ 
Συγκζντρωςθ (mg 
ςυμπλθρώματοσ/ 

mg LDL) 

Συγκζντρωςθ (mg 
φαινολικών/ mg 

LDL) 

Αφξθςθ lag-time ςε 
ςχζςθ με το 
control(min)  

1. Συμπυκνωμζνοι ςπόροι ςταωυλιοφ, δεντρολίβανο 

0,14 0,010 -6,2 ± 23 

0,20 0,015 56 ± 17  

0,29 0,021 132 ± 33 

2. Συμπυκνωμζνο μαφρο ςταωφλι, trans-
ρεςβερατρόλθ (0,025%) 

3,57 0,026 -58 ± 8 

4,76 0,035 120 ± 38 

7,14 0,052 299 ± 17 

3. Εκχφλιςμα ςταωυλιοφ Vitis vinifera L. (cv. 
Garnacha) (16,5%), ζλαιο ωφτρου ςιταριοφ 

0,29 0,010 -16 ± 5 

0,57 0,019 65 ± 5 

1,14 0,038 341 ± 79 

4. Εκχφλιςμα ωφλλων Vitis vinifera L. (50%), 
εκχφλιςμα ςπόρων ςταωυλιοφ Vitis vinifera L. 
(11,7%) 

0,07 0,007 -8 ± 21  

0,14 0,014 52 ± 12  

0,29 0,029 183 ± 45 

5. Συμπυκνωμζνθ ντομάτα (31mg), βιταμίνθ C (30 
mg), εκχφλιςμα ςπόρου ςταωυλιοφ  (25mg), μαγιά 
πλοφςια ςε ςελινιο (13 mg), βιταμίνθ Ε (4mg), α-
καροτζνιο (1,2 mg) (οι ποςότθτεσ περιζχονται 
/ωιαλίδιο) 

7,7 0,008 -44 ± 13 

28,6 0,028 105 ± 32 

38 0,037 358 ± 46 

6. Φλαβονοειδι εςπεριδοειδϊν (36%), Ruscus 
aculeatus L. (27%), Ginkgo biloba (18%), Equisetum 
arvense (9%), Hamamelis virginiana L. (4,5%), 
βιταμίνθ C (5,4%), βιταμίνθ Β1 (0,13%) 

0,71 0,019 6 ± 3 

0,95 0,026 129 ± 33 

1,43 0,039 304 ± 7 

7. βιταμίνθ C (10,3%), β-καροτζνιο (10,3%), 
ωλαβονοειδι εςπεριδοειδϊν (8,6%), L-κυςτεΐνθ 
(8,6%), εκχφλιςμα Ginkgo biloba (8,3%), γλυκονικό 
μαγγάνιο (5,8%), εκχφλιςμα ςπόρων ςταωυλιοφ  
(3.4%), μαγιά πλοφςια ςε ςελινιο (3,4%), βιταμίνθ Ε 
(3,4%), ZnO (2,1%), γλυκονικόσ χαλκόσ (1,2%), 
ςυνζνηυμο Q10 (0,9%) 

0,29 0,029 30 ± 6 

0,48 0,048 189 ± 32 

0,71 0,070 405 ± 21 
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Θ αντιοξειδωτικι ικανότθτα των ςυμπλθρωμάτων με ωκίνουςα ςειρά είναι θ εξισ: 4> 1> 6> 

7>5> 3> 2. Ραρατθρικθκε ελαωρϊσ προ-οξειδωτικι δράςθ ςτθ χαμθλότερθ ςυγκζντρωςθ 

για τα ςυμπλθρϊματα 1-5, ωςτόςο θ αφξθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ του αντιοξειδωτικοφ είχε 

ωσ αποτζλεςμα τθν αφξθςθ του lag-time με δοςοεξαρτϊμενο τρόπο.  

Αντίςτοιχα, ςτθν παροφςα μελζτθ το ςυμπλιρωμα παρουςίαςε επίςθσ αντίςταςθ ςτθν in 

vitro οξείδωςθ του οροφ με δοςοεξαρτϊμενο τρόπο, χωρίσ ωςτόςο να παρατθρθκεί προ-

οξειδωτικι δράςθ με κάποια ποςότθτα. Θ μεγάλθ διαωορά που παρατθρείται ςτα lag-time 

των control των δφο μελετϊν πικανόν να οωείλεται ςτισ διαωορετικζσ ιδιότθτεσ τθσ 

μεκανόλθσ και του PBS αντίςτοιχα, κακϊσ επίςθσ και ςτο γεγονόσ ότι χρθςιμοποιικθκε 

ορόσ υπερχολθςτερολαιμικοφ αςκενοφσ ενϊ ςτθ παροφςα μελζτθ υγιοφσ εκελοντι. Για να 

ςυγκρικοφν τα παραπάνω lag-time με αυτά του ςυμπλθρϊματοσ τθσ παροφςασ μελζτθσ, 

παρουςιάηεται ςε κάκε assay και θ ςυγκζντρωςθ ςε mg ωαινολικϊν/mg LDL (Ρίνακασ 30). Θ 

ςυγκζντρωςθ τθσ LDL ςτον ορό που χρθςιμοποιικθκε για το πείραμα ιταν ίςθ με 

100mg/dL. 

Ρίνακασ 30: Ρροςδιοριςμόσ τθσ ικανότθτασ του ςυμπλθρώματοσ να αναςτζλλει τθν 

οξείδωςθ τθσ LDL 

Ροςότθτα ςυμπλθρώματοσ (μL) mg φαινολικών/ mg LDL lag-time (min) 

control 
 

40,7±5 

0,005 0,009 80 ± 25,1 

0,01 0,018 96,3 ± 17,7 

0,02 0,036 107 ± 46,6 

0,05 0,090 170,9 ± 31,1 

0,08 0,144 237,9 ± 48,2 

0,1 0,180 268,4 ± 43,6 

 

Τα αποτελζςματα υποδεικνφουν πωσ τα ςυςτατικά του ςυμπλθρϊματοσ ζχουν δυνατότθτα 

ςφνδεςθσ με τισ λιποπρωτεΐνεσ του οροφ και προςταςίασ αυτϊν από τθν οξείδωςθ. 

Φαίνεται πωσ οι μικρζσ ποςότθτεσ (0,005-0,01μL) κατάωεραν να αναςτείλουν τθν οξείδωςθ 

οροφ ςε αντίκεςθ με τισ ίδιεσ ποςότθτεσ των ςυμπλθρωμάτων του Ρίνακα 29 που 

παρουςίαςαν προ-οξειδωτικι δράςθ. Στισ μεγαλφτερεσ ποςότθτεσ, υπερείχαν τα παραπάνω 

ςυμπλθρϊματα ωσ προσ το lag-time. Από τθν άλλθ μεριά, οι ίδιεσ ποςότθτεσ placebo 

παρουςίαςαν χαμθλότερθ αντίςταςθ ςυγκρινόμενεσ με το ςυμπλιρωμα (p<0,05) και με μθ 

δοςοεξαρτϊμενο τρόπο. Ρεριοριςμό τθσ μεκόδου αποτελεί το γεγονόσ ότι το ωυςικό 

περιβάλλον ςτο οποίο γίνεται θ οξείδωςθ των λιποπρωτεϊνϊν είναι δφςκολο να 

αναπαραχκεί.[253] 

Τα ςυςτατικά του ςυμπλθρϊματοσ δεν κατάωεραν να αναςτείλουν τθν υπεροξείδωςθ του 

λινελαϊκοφ οξζοσ από Fe2+ πικανόν λόγω τθσ υδατοδιαλυτισ τουσ ωφςθσ αλλά και 
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προβλθμάτων διαλυτοποίθςθσ κατά τθ δοκιμαςία. Ωςτόςο, ςε αντίςτοιχθ μελζτθ των 

Pereira et.al.[254] αντιοξειδωτικά ςυμπλθρϊματα με εκχφλιςμα Ginkgo biloba L. ςε 

υδατοδιαλυτι μορωι που εξετάςτθκαν με τθν ίδια μζκοδο, ζδειξαν αναςτολι τθσ τάξθσ του 

50% (Ρίνακασ 31). 

Ρίνακασ 31: Συγκεντρώςεισ ςυμπλθρωμάτων που προκάλεςαν αναςτολι τθσ λιποειδικισ 

υπεροξείδωςθσ κατά 50% 

Συμπλιρωμα διατροφισ EC50 (mg/mL) 

1. 40mg τυποποιθμζνου εκχυλίςματοσ Ginkgo biloba  (1 χάπι ςε 100mL νερό) 0,12 ± 0,01 

2. 60mg τυποποιθμζνου εκχυλίςματοσ Ginkgo biloba  (1 χάπι ςε 200mL νερό) 0,03 ± 0,00 

3. 100mg τυποποιθμζνου εκχυλίςματοσ Ginkgo biloba  (1 χάπι ςε 350mL νερό) 0,02 ± 0,01 

   

Το διάλυμα ρεςβερατρόλθσ που εξετάςτθκε για να διαπιςτωκεί θ ςωςτι διεξαγωγι τθσ 

δοκιμαςίασ προκάλεςε αναςτολι ςε ποςότθτα που ςυμωωνεί με τα αποτελζςματα των 

Vlachogianni et.al.[251] Ραρ' όλο που το ςυμπλιρωμα περιζχει ποςότθτα ρεςβερατρόλθσ από 

το εκχφλιςμα Polygonum cuspidatum, δεν κατάωερε να αναςτείλει τθν αντίδραςθ μεταξφ 

λινελαϊκοφ οξζοσ και Fe2+, μζςω του ςχθματιςμοφ χθλικοφ ςυμπλόκου ι μζςω 

εξουδετζρωςθσ των ριηϊν που παράγονται κατά τθν οξείδωςθ. 

Το οξειδωτικό ςτρεσ ζχει εμπλακεί ςτθν πακογζνεια διαωόρων αςκενειϊν. Ωςτόςο, πολλζσ 

τυχαιοποιθμζνεσ κλινικζσ δοκιμζσ ζδωςαν αρνθτικά αποτελζςματα ςχετικά με τθν επίδραςθ 

των χορθγοφμενων αντιοξειδωτικϊν. Θ ανομοιογζνεια των αποτελεςμάτων είναι λογικι 

κακϊσ πολλαπλοί οξειδωτικοί παράγοντεσ με διαωορετικι δραςτικότθτα και εκλεκτικότθτα 

ςυμβάλλουν ςτθν αιτιολογία του οξειδωτικοφ ςτρεσ ςυνεπϊσ, πολλά αντιοξειδωτικά με 

διαωορετικζσ λειτουργίεσ απαιτοφνται για τθν καταπολζμθςι του.[240] Άλλο ζνα ηιτθμα που 

αωορά τθν αποτελεςματικότθτα των αντιοξειδωτικϊν είναι κατά πόςο τα αποτελζςματα 

από τισ in vitro μελζτεσ ιςχφουν και in vivo. Στο ανκρϊπινο ςϊμα, τα αντιοξειδωτικά πρζπει 

να περάςουν μζςα από πολλζσ ωυςιολογικζσ διαδικαςίεσ ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ 

απορρόωθςθσ, τθσ μεταωοράσ, του μεταβολιςμοφ, τθσ αποκικευςθσ και τθσ απζκκριςθσ 

πριν να είναι ςε κζςθ να δράςουν. Λόγω χαμθλισ βιοδιακεςιμότθτασ πολλζσ καλζσ πθγζσ 

αντιοξειδωτικϊν δεν είναι ςε κζςθ να ωζρουν το επικυμθτό αποτζλεςμα. Ρροτείνεται 

λοιπόν, θ ταυτόχρονθ διεξαγωγι μελετϊν in vitro και in vivo για τθ ςωςτι αξιολόγθςθ τθσ 

αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ.[242]  

Για τθν αξιολόγθςθ τθσ επίδραςθσ του αντιοξειδωτικοφ ςυμπλθρϊματοσ ςτουσ εκελοντζσ 

μετρικθκε θ δραςτικότθτα τθσ SOD των λευκοκυττάρων. Θ αναςκόπθςθ τθσ βιβλιογραωίασ 

ζδειξε πωσ καμία μελζτθ δεν εξζταςε τθ δραςτικότθτα τθσ SOD των λευκοκυττάρων υγιϊν 

ενθλίκων μετά από τθ χοριγθςθ ςυμπλθρϊματοσ με ςυνδυαςμό αντιοξειδωτικϊν, ενϊ 

υπιρχαν τρεισ που χοριγθςαν από ζνα αντιοξειδωτικό (Ρίνακασ 32). 
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Ρίνακασ 32: Ρεριγραφι των μελετών που εξζταςαν τθν SOD των λευκοκυττάρων ςε υγιείσ 

ενιλικεσ μετά τθ χοριγθςθ ενόσ αντιοξειδωτικοφ ςυμπλθρώματοσ 

Χορθγοφμενο 
αντιοξειδωτικό 
ςυμπλιρωμα 

Διάρκεια δοκιμισ 

Χαρακτθριςτικά 
πλθκυςμοφ 

Ζλεγχοσ 
διατρο-
φικών 
ςυνθ-
κειών 

Δοςολογία Επίδραςθ ςτθν SOD λευκοκυττάρων  

1. Vitamin C 

(θ ομάδα ελζγχου δεν 
ζλαβε ςκεφαςμα) 

8 εβδομάδεσ 

N=16♂ μθ 
καπνιςτζσ 27-29y  

- 500mg/d 

↑ δραςτικότθτασ SOD των 
λεμωοκυττάρων ςε ςχζςθ με τθν αρχι 
τθσ μελζτθσ και τθν ομάδα ελζγχου (οι 

τιμζσ δεν αναωζρονται) 

[255] 

2. β-carotene  

(δεν υπιρχε ομάδα 
ελζγχου) 

8 εβδομάδεσ 

N=22 μθ 
καπνιςτζσ 21-45y 

FFQ 
ςτθν 
αρχι 
τθσ 

μελζτθσ 

30mg/d με 
κατανάλωςθ 

λιπαροφ 
γεφματοσ 
ςτακερισ 

ποςότθτασ  

↓ δραςτικότθτασ SOD των 
λευκοκυττάρων ςτισ 30 και ςτισ 60 μζρεσ 

ςε ςχζςθ με τθν αρχι τθσ μελζτθσ 

[256] SOD_0 
(units/mg  

pr) 

SOD_4 
(units/mg 

pr) 

SOD_8 
(units/mg 

pr) 

7,54±0,62 4,69±0,41* 5,98±0,33* 

3. N-acetylcysteine 
(NAC) 

(θ ομάδα ελζγχου δεν 

ζλαβε ςκεφαςμα)  

12 εβδομάδεσ 

N=171♂ 23-58y 
- 

 

↓ δραςτικότθτασ SOD των 
λευκοκυττάρων ςτισ NAC200 και NAC400 

ςε ςχζςθ με τθν αρχι τθσ μελζτθσ, ςτθ 
NAC200 ςε ςχζςθ με τθν ομάδα ελζγχου 

 

SOD_0 (nitric 
units/mg pr) 

SOD_12 (nitric 
units/mg pr) 

[257] 
NAC 200mg 44,4 ± 7,98 32,41 ± 17,9*# 

NAC 400mg 45,6 ± 17,93 40,22 ± 14,22* 

NAC 800mg 43,5 ± 17,6 39,02 ± 8,72 

*p<0,05 ςε ςχζςθ με τθν αρχι τθσ μελζτθσ, #p<0,05 ςε ςχζςθ με τθν ομάδα ελζγχου, θ δραςτικότθτα τθσ SOD είναι ίςθ με 1 

nitric unit όταν αυτι αναςτζλλει τθν παραγωγι νιτρικοφ ιόντοσ κατά 50% 

 

Στθν παροφςα μελζτθ χορθγικθκε ζνα μίγμα αντιοξειδωτικϊν βιταμινϊν, ιχνοςτοιχείων και 

ωυςικϊν αντιοξειδωτικϊν ςυςτατικϊν ςε ωαινομενικά υγιείσ εκελοντζσ για διάςτθμα 8 

εβδομάδων. Οι δφο ομάδεσ παρζμβαςθσ δεν είχαν ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά ωσ προσ 

τα ανκρωπομετρικά και τα βιοχθμικά χαρακτθριςτικά ςτθν αρχι τθσ μελζτθσ. Ο πλθκυςμόσ 

τθσ μελζτθσ χαρακτθρίηεται ωσ υπζρβαροσ, με τουσ άνδρεσ να ζχουν αυξθμζνεσ τιμζσ ολικισ 

και LDL χολθςτερόλθσ, χωρίσ ωςτόςο κάποια επίδραςθ ςτθν υγεία τουσ. Τα 

ανκρωπομετρικά και βιοχθμικά χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν δεν είχαν ςτατιςτικά 
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ςθμαντικζσ διαωοροποιιςεισ κατά τθ διάρκεια τθσ παρζμβαςθσ. Στο διάςτθμα των 8 

εβδομάδων ζγιναν 3 τθλεωωνικζσ ανακλιςεισ 24ϊρου από τισ οποίεσ υπολογίςτθκε το 

MedDietScore των εκελοντϊν=28, χωρίσ διακυμάνςεισ που να υποδεικνφουν αλλαγι ςτισ 

διατροωικζσ τουσ ςυνικειεσ. 

Θ δραςτικότθτα τθσ SOD μετρικθκε ςε ομογενοποίθμα λευκοκυττάρων και εκωράςτθκε ςε 

units/mg πρωτεΐνθσ μετά από προςδιοριςμό τθσ ολικισ πρωτεΐνθσ με τθ μζκοδο Bradford. 

Οι τιμζσ τθσ δραςτικότθτασ ςυγκρινόμενεσ με αυτζσ τθσ δεφτερθσ μελζτθσ του Ρίνακα 32 (θ 

ςφγκριςθ δεν είναι εωικτι με τισ μελζτεσ 1 και 3) παρουςιάηουν μεγάλθ ετερογζνεια. 

Ρικανι εξιγθςθ είναι  ο διαωορετικόσ πλθκυςμόσ τθσ μελζτθσ.  

Στθν 4θ εβδομάδα τθσ παρζμβαςθσ παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ τθσ 

δραςτικότθτασ του ενηφμου για τθν ομάδα του ςυμπλθρϊματοσ ςε ςχζςθ με το χρόνο 0 και 

τθν ομάδα του placebo. Τα αποτελζςματα ςυμωωνοφν με αυτά τθσ δεφτερθσ μελζτθσ του 

Ρίνακα 32 ωσ προσ τθν αρχι τθσ παρζμβαςθσ (κακϊσ δεν υπιρχε ομάδα ελζγχου). Τθν 8θ 

εβδομάδα, θ δραςτικότθτα τθσ SOD παρουςίαςε μια τάςθ επαναωοράσ ςτα επίπεδα του 

χρόνου 0  που δεν τθν διαωοροποιοφςε πλζον από τθν αρχι τθσ παρζμβαςθσ και από το 

placebo. Θ αφξθςθ αυτι δε ςυνάδει με τα αποτελζςματα των μελετϊν 2 και 3 (για τισ 

ποςότθτεσ NAC200, NAC400) του Ρίνακα 32, ςτα οποία θ δραςτικότθτα ςτισ 8 και 12 

εβδομάδεσ αντίςτοιχα ιταν ακόμα ςθμαντικά μειωμζνθ ςε ςχζςθ με το χρόνο 0. Θ 

διεξαγωγι των παραπάνω μελετϊν ωςτόςο παρουςίαηε μειονεκτιματα (μικρό δείγμα, 

ζλλειψθ ομάδασ ελζγχου, μθ καταγραωι των διατροωικϊν ςυνθκειϊν κατά τθ διάρκεια τθσ 

μελζτθσ για τθ 2 και ζλλειψθ εικονικοφ ςκευάςματοσ, μθ καταγραωι των διατροωικϊν 

ςυνθκειϊν κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ, απουςία επανελζγχου ςτο διάςτθμα των 12 

εβδομάδων για τθν 3) γι' αυτό και θ ςφγκριςθ δεν οδθγεί ςε ςαωι ςυμπεράςματα. Τα 

αποτελζςματα διαωζρουν επίςθσ ςε ςχζςθ με τθ μελζτθ 1 ςτθν οποία παρατθρικθκε 

ςθμαντικι αφξθςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD  ςε ςχζςθ με τθν αρχι τθσ μελζτθσ και τθν 

ομάδα ελζγχου.  

Θ SOD αποτελεί μζροσ τθσ πρωτογενοφσ αντιοξειδωτικισ άμυνασ ςτα κθλαςτικά 

καταλφοντασ τθ μετατροπι του ·Ο2
- ςε H2O2. Είναι πικανό τα εξωγενι αντιοξειδωτικά του 

ςυμπλθρϊματοσ  να προκάλεςαν τθν άμεςθ αναγωγι του ·Ο2
- ϊςτε να μειϊκθκε θ ανάγκθ 

των λευκοκυττάρων για SOD κατά τθν 4θ εβδομάδα τθσ παρζμβαςθσ. Άλλωςτε οι 

καταλυτικζσ δράςεισ των ωαινολικϊν ςυςτατικϊν και του αςκορβικοφ οξζοσ απζναντι ςτο 

·Ο2
- ζχουν ιδθ αναωερκεί.[242, 258] Θ τάςθ για επαναωορά τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD ςτισ 8 

εβδομάδεσ ςτα επίπεδα τθσ εβδομάδασ 0 ίςωσ αποδίδεται ςτθν προςπάκεια προςαρμογισ 

του οργανιςμοφ ςτθ "ωυςιολογικι κατάςταςθ". Ο πλθκυςμόσ τθσ μελζτθσ άλλωςτε είχε 

υψθλό και ςτακερό MedDietScore που υποδεικνφει κατανάλωςθ ιδθ ςθμαντικισ 

ποςότθτασ αντιοξειδωτικϊν ςυςτατικϊν μζςω τθσ διατροωισ.  Τα αποτελζςματα δθλϊνουν 

επίςθσ ότι θ κατανάλωςθ του ςυμπλθρϊματοσ από υγιείσ ενιλικεσ με ποιοτικά ςωςτι 

διατροωι ιταν ευεργετικι όχι για περιςςότερο από 4 εβδομάδεσ. Ραρεμπιπτόντωσ, 

ενδιαωζρον κα ιταν να μελετθκεί και να ςυγκρικεί θ δραςτικότθτα τθσ SOD των 

ερυκροκυττάρων, των αιμοπεταλίων και του πλάςματοσ των εκελοντϊν για μια 

ολοκλθρωμζνθ εικόνα τθσ επίδραςθσ του ςυμπλθρϊματοσ ςτο εν λόγω ζνηυμο. 
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Τα αποτελζςματα από τθ ςυςχζτιςθ των δεικτϊν ςτο χρόνο 0 δεν ιταν τα αναμενόμενα 

κακϊσ υποδεικνφεται ότι θ αφξθςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ SOD των λευκοκυττάρων 

επιωζρει αφξθςθ του lagtime. Ιςχφει ότι όςο αυξάνεται θ αντίςταςθ του οροφ ςτθν 

οξείδωςθ μειϊνεται το οξειδωτικό ςτρεσ. Αναμενόμενο κα ιταν λοιπόν θ μείωςθ τθσ 

δραςτικότθτασ τθσ SOD να οδθγεί ςε μείωςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ, ςφμωωνα με τα 

αποτελζςματα τθσ 4θσ εβδομάδασ.   

Συμπεραςματικά, το ςυμπλιρωμα απζδειξε τθν αντιοξειδωτικι του ικανότθτα μζςω τθσ 

πλειοψθωίασ των in vitro δοκιμαςιϊν κακϊσ και μζςω τθσ επίδραςθσ ςε ζνα από τα 

κυριότερα αντιοξειδωτικά ζνηυμα του οργανιςμοφ. Για να τον προςδιοριςμό τθσ ςυνολικισ 

δράςθσ και των μθχανιςμϊν ωςτόςο, χρειάηεται θ διεξαγωγι και άλλων πειραμάτων. 
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