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Περίληψη 
 
Εισαγωγή: Η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη και ο καθυστερηµένος µυϊκός πόνος που την 
χαρακτηρίζει είναι µία γνώριµη κατάσταση σε όλους όσους ασκούνται είτε 
ερασιτεχνικά είτε επαγγελµατικά. Συνήθως είναι επακόλουθο της εφαρµογής µυϊκού 
έργου στο οποίο ο ασκούµενος δεν είναι εξοικειωµένος, ενώ είναι πιο έντονος όταν 
αυτό περιλαµβάνει µυϊκές συστολές πλειοµετρικού τύπου. Τα τυπικά συµπτώµατα που 
σχετίζονται µε την ασκησιογενή µυϊκή βλάβη είναι η απώλεια µυϊκής δύναµης, ο 
καθυστερηµένος µυϊκός πόνος, η µυϊκή ευαισθησία, η µυϊκή δυσκαµψία, και το 
οίδηµα. Ωστόσο, έως σήµερα δεν υπάρχουν απόλυτα τεκµηριωµένες µέθοδοι 
πρόληψης ή θεραπείας, πλην ορισµένων φαρµακευτικών παρεµβάσεων όπου ωστόσο 
ελλοχεύει ο κίνδυνος παρενεργειών. Η επιστήµη της διατροφής δύναται να προσφέρει 
λύσεις προς την κατεύθυνση αυτή, δεδοµένου ότι η φλεγµονή και το οξειδωτικό στρες 
που αποτελούν βασικές πτυχές του µηχανισµού της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, 
επηρεάζονται σε µεγάλο βαθµό από τις δράσεις θρεπτικών συστατικών στον 
οργανισµό.  
 
Σκοπός: Η παρούσα ερευνητική προσπάθεια είχε ως κύριο στόχο την βαθύτερη 
κατανόηση του ρόλου συγκεκριµένων διατροφικών παραγόντων στον µηχανισµό της 
ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, διαµέσου της εφαρµογής σύγχρονων και αξιόπιστων 
µεθόδων. 
 
Μέθοδοι: Για τις ανάγκες της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας κρίθηκε απαραίτητο 
να κατασκευασθεί µυϊκό δυναµόµετρο το οποίο να συνδέεται µε ηλεκτρονικό 
υπολογιστή. Είκοσι πέντε άνδρες (21-43 ετών) συµµετείχαν σε πειράµατα εγκυρότητας 
και επαναληψιµότητας τα οποία ήταν αναγκαία ώστε να αξιολογηθεί ο βαθµός 
ακρίβειας του µηχανήµατος. Στη συνέχεια δεκατρείς νέοι αγύµναστοι υγιείς άνδρες 
(21-32 ετών) εκτέλεσαν, µε την βοήθεια του µηχανήµατος, 36 κάµψεις του αγκώνα του 
µη επιδέξιου άνω άκρου, ώστε να προκληθεί στους εµπλεκόµενους µυς ασκησιογενής 
βλάβη.  

Η αξιολόγηση της εξέλιξης της βλάβης βασίστηκε σε αποδεκτούς 
βιβλιογραφικά δείκτες. Συγκεκριµένα µετρήθηκαν το προ- και µετασκησιακά (2, 24, 
48, 72 και 96h) επίπεδα της µέγιστης ισοµετρικής ροπής (ΜΙΤ), του εύρους τροχιάς και 
των επιµέρους γωνιών της άρθρωσης του αγκώνα (ROM, FANG, RANG), της 
περιµέτρου του βραχιονίου (CIRC), της υποκειµενικής αντίληψης της έντασης του 
αντιλαµβανόµενου πόνου (VAS), καθώς και της κρεατινικής κινάσης (CK) και της 
γαλακτικής αφυδρογονάσης (LDH) στον ορό του αίµατος. Στα ίδια χρονικά σηµεία 
αξιολογήθηκαν τα επίπεδα στο αίµα δεικτών φλεγµονής όπως ο παράγοντας 
ενεργοποίησης αιµοπεταλίων (PAF) και το ένζυµο απενεργοποίησής του (PAF-
ακέτυλοϋδρολάση, PAF-AH), ο αριθµός των λευκών αιµοσφαιρίων και των 
υποοµάδων τους, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), το συµπλήρωµα C3 (C3) και το 
ινωδογόνο. Η διατροφική αξιολόγηση των συµµετεχόντων βασίστηκε στην ανάλυση 
ερωτηµατολογίων τύπου συχνότητας, ενώ όσον αφορά το σελήνιο που ενδιέφερε 
περισσότερο την παρούσα έρευνα αξιολογήθηκαν επιπλέον, τα αρχικά του επίπεδα 
στον ορό του αίµατος. 
 
Αποτελέσµατα: Τα αποτελέσµατα του συνόλου των ελέγχων εγκυρότητας και 
επαναληψιµότητας που διενεργήθηκαν, έδειξαν ότι το νεοδηµιουργηθέν δυναµόµετρο 
είναι αρκετά ακριβές. Σχετικά µε την κύρια έρευνα, το σύνολο των δεικτών µυϊκής 
βλάβης που αξιολογήθηκαν (ΜΙΤ, ROM, FANG, RANG, CIRC, VAS, CK και LDH), 
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µεταβλήθηκαν στατιστικώς σηµαντικά µετά την άσκηση. Όσον αφορά τους 
φλεγµονώδεις δείκτες που αξιολογήθηκαν, ο PAF και ο αριθµός των λευκών 
αιµοσφαιρίων παρουσίασαν στατιστικώς σηµαντική αύξηση µετά την άσκηση, ενώ τα 
επίπεδα της PAF-AH, της CRP, του C3 και του ινωδογόνου παρέµειναν αµετάβλητα. Η 
διατροφική αξιολόγηση δεν εντόπισε ελλιπή πρόσληψη κάποιου θρεπτικού συστατικού 
για κανένα συµµετέχοντα.  

Η στατιστική επεξεργασία κατέληξε σε µία σειρά ενδιαφερόντων συσχετισµών. 
Συγκεκριµένα, εντοπίστηκε αντίστροφη συσχέτιση ανάµεσα στον PAF και την ΜΙΤ και 
το ROM καθώς και θετική συσχέτιση του PAF µε άλλους δείκτες µυϊκής βλάβης όπως 
η CK, η LDH, η FANG και η CIRC. Επιπλέον τα αρχικά επίπεδα ορού του σεληνίου 
συσχετίστηκαν αντίστροφα µε την CK, την LDH και το ROM και θετικά µε την MIT 
και την RANG. Τέλος, η µέση ηµερήσια διατροφική πρόσληψη συγκεκριµένων 
ιχνοστοιχείων (Zn, Cu και Mn) συσχετίστηκε µε αποδεκτούς δείκτες της 
ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης όπως η CK, η LDH και το ROM (αντιστρόφως), η 
RANG και η ΜΙΤ (θετικώς). 
 
Συµπεράσµατα: Το επιλεχθέν πρωτόκολλο πλειοµετρικής άσκησης, πράγµατι 
προκάλεσε µυϊκή βλάβη στους καµπτήρες µυς του αγκώνα κάτι το οποίο 
επιβεβαιώθηκε από τις στατιστικά σηµαντικές διακυµάνσεις όλων των αποδεκτών 
δεικτών ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης που αξιολογήθηκαν. Τα ευρήµατα της 
παρούσας έρευνας προτείνουν την εµπλοκή του PAF στον µηχανισµό της 
ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, ενώ όσον αφορά το σελήνιο, φαίνεται ότι, πιθανότατα 
διαµέσου της συµµετοχής του σε σηµαντικά για τον οργανισµό αντιοξειδωτικά και 
αντιφλεγµονώδη συστήµατα, µετριάζει τις αρνητικές επιπτώσεις των πλειοµετρικών 
µυϊκών συστολών στην λειτουργία των µυών. Από τους στατιστικά σηµαντικούς 
συσχετισµούς που εντοπίστηκαν ανάµεσα σε προσλήψεις θρεπτικών συστατικών και 
σε δείκτες µυϊκής βλάβης και φλεγµονής, προκύπτει ότι η διατροφική πρόσληψη του 
ψευδαργύρου, του χαλκού και του µαγγανίου πιθανώς επηρεάζει την συνολική 
απόκριση του οργανισµού στην βλάβη.  

Ωστόσο, οι ακριβείς ρόλοι που διαδραµατίζουν ο PAF, το σελήνιο, ο 
ψευδάργυρος, ο χαλκός και το µαγγάνιο στον µηχανισµό της ασκησιογενούς µυϊκής 
βλάβης πρέπει να διερευνηθούν σε βάθος µε µελλοντικές µελέτες, από τις οποίες 
τελικά θα προκύψει η αναγκαιότητα ή µη πραγµατοποίησης συστάσεων για αυξηµένη 
κατανάλωση τροφών ή συµπληρωµάτων διατροφής πλούσιων σε αναστολείς του PAF, 
σελήνιο, ψευδάργυρο ή µαγγάνιο ή κάποιον συνδυασµό τους. Τέλος αξίζει να 
σηµειωθεί ότι το µυϊκό δυναµόµετρο που αναπτύχθηκε στα πλαίσια της παρούσας 
ερευνητικής προσπάθειας, διαθέτει επαρκές επίπεδο αξιοπιστίας για χρήση σε 
παρόµοιες εργασίες στο µέλλον. 
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Abstract 
 
Introduction: Exercise-induced muscle injury and delayed onset muscle soreness 
(DOMS) that accompanies it, is a familiar experience for the elite and novice athletes. 
This type of injury frequently occurs after unaccustomed exercise, particularly if the 
exercise involves a large amount of eccentric (muscle lengthening) contractions. 
Typical associated symptoms are muscle strength loss, delayed onset muscle soreness, 
muscle tenderness, muscle stiffness and swelling. However, until nowadays there is no 
established method of prevention or rehabilitation, with the exception of some 
pharmaceutical interventions which however have the risk of side effects. The science 
of nutrition is able to offer solutions towards this direction, since inflammation and 
oxidative stress, which are strongly suggested of implication in exercise-induced 
muscle injury mechanism, are affected by functions of nutrients in the organism. 
 
Purpose: Main aim of the present study was the deep analysis of specific nutritional 
factors’ role in the mechanism of exercise-induced muscle injury, applying modern and 
reliable methods 
 
Methods: The development of a computerized muscle dynamometer was necessary in 
order to be used in the following stages of the study. Twenty five male subjects (21-43 
years) participated in validity and reproducibility tests which were needed to determine 
apparatus’s level of precision. Afterwards, thirteen healthy, recreationally active male 
subjects (21-32 years) performed 36 maximum voluntary eccentric contractions on the 
new-developed dynamometer using the elbow flexor muscles of the non-dominant arm 
in order muscle injury to be induced. 

The evaluation of muscle damage’s progression was based on established 
indicators. Specifically, maximum isometric torque (MIT), elbow joint’s range of 
motion (ROM), relaxed arm angle (RANG), flexed arm angle (FANG), arm 
circumference (CIRC), subjective perception of muscle soreness (VAS) and serum 
levels of creatine kinase (CK) and lactate dehydrogenase (LDH) were measured 
immediately before and after exercise at 2, 24, 48, 72 and 96h. Blood levels of 
inflammation’s markers as platelet activating factor (PAF) and the enzyme that 
inactivates it (PAF-acetylhydrolase, PAF-AH), leukocytes and their subsets, C-reactive 
protein (CRP), complement C3 (C3) and fibrinogen were determined at the same time 
points. Nutritional assessment of the participants was based on the analysis of a semi-
quantitative food frequency questionnaire, while complementary data regarding 
assessment of selenium status were retrieved by the measurement of basal serum levels 
of this trace mineral. 
 
Results: The statistical outcomes of reproducibility and validity tests performed, 
showed that the developed dynamometer is quite precise. Relatively to the main part of 
the study, all of the muscle damage markers assessed (ΜΙΤ, ROM, FANG, RANG, 
CIRC, VAS, CK and LDH) were changed significantly after exercise. Among assessed 
inflammatory markers, PAF and leukocytes showed significant postexercise elevation, 
while levels of PAF-AH, CRP, C3 and fibrinogen were unchanged. No nutritional 
deficiency was observed among participants after analysis of questionnaires recorded. 

Statistic analysis showed a series of interesting associations. Specifically, we 
observed an inverse association between PAF and MIT and ROM, as well as a positive 
association with other markers of muscle damage, i.e. CK, LDH, FANG and CIRC. 
Furthermore, basal serum levels of selenium were associated inversely with CK, LDH 
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and ROM and positively with MIT and RANG. Additionally, average daily dietary 
intake of specific trace minerals (Zn, Cu and Mn) was associated with established 
markers of muscle damage such as CK, LDH and ROM (inversely), RANG and MIT 
(positively). 
 
Conclusions: The selected eccentric exercise stimulus of our study, induced muscle 
damage in the elbow flexor muscles of participants which was confirmed by the 
statistically significant alteration of every established marker of injury assessed. Our 
findings may imply a role for PAF in the mechanism of eccentric exercise induced 
muscle damage while relatively to selenium it seems that, possibly through its 
participation in pivotal antioxidant and anti-inflammatory systems in the organism, 
ameliorates muscle functional decrements subsequent to eccentric muscle contractions. 
Significant statistic associations observed between nutrients’ intakes and several 
markers of injury and inflammation, suggest that nutritional intake of zinc, copper and 
manganese possibly affects the overall response to injury.  

However, the exact role that PAF, selenium, zinc, copper and manganese play 
in exercise-induced injury mechanism needs to be established with future studies, 
which will demonstrate whether recommendations for increased consumption of foods 
or nutritional supplements that are rich sources of PAF inhibitors, selenium, zinc, 
copper or manganese or a combination of them, are necessary. Finally, it has to be 
noticed that muscle dynamometer developed for the needs of present work, is reliable 
enough for use in similar studies in the future. 
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1.       ΕΙΣΑΓΩΓΗ  
 
1.1 Πρόλογος 
 

Είναι γνωστό σε όλους ότι όταν ένας άνθρωπος καταβάλλει µυϊκή προσπάθεια  

στην οποία το σώµα του δεν είναι εξοικειωµένο, το σύνηθες επακόλουθο είναι η 

καθυστερηµένη εµφάνιση ενοχλήσεων στον εµπλεκόµενο µυ, όπως πόνος, 

δυσκαµψία, οίδηµα και ευαισθησία στην πίεση. Συγκεκριµένα, τα συµπτώµατα αυτά  

συχνά αρχίζουν να εµφανίζονται ορισµένες ώρες µετά την µυϊκή προσπάθεια, 

αποκτούν την µεγαλύτερη έντασή τους τις επόµενες  1 – 3 ηµέρες, ενώ εξαφανίζονται 

5 – 7 ηµέρες µετά την άσκηση [1]. Το σύνολο αυτών των συµπτωµάτων εκφράζεται 

µε τον όρο: «Καθυστερηµένος Μυϊκός Πόνος» (ΚΜΠ) ή λαϊκότερα «µυϊκό πιάσιµο», 

ενώ η ευρύτερη παθοφυσιολογική οντότητα αναφέρεται συχνά ως «ασκησιογενής 

µυϊκή βλάβη». 

Το 1902, ο Hough [2] δηµοσίευσε την πρώτη αναφορά σχετικά µε το µυϊκό 

πιάσιµο. Τότε, είχε υποστηρίξει πως ο πόνος που γινόταν αντιληπτός στους 

καµπτήρες µυς των δακτύλων, 8 – 10 ώρες µετά από ρυθµικής µορφής άσκηση, 

οφειλόταν πιθανότατα σε κάποιας µορφής ρήξη στο εσωτερικό των µυών. Στην αρχή 

της δεκαετίας του 1980, µε την βοήθεια πιο εξελιγµένων τεχνικών, έγιναν αντιληπτές 

µορφολογικές µεταβολές οι οποίες πιθανότατα εξηγούνταν από µυοϊνιδιακή ρήξη [3-

5]. Αυτά τα ευρήµατα σε συνδυασµό µε το γεγονός ότι η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη 

αναµφισβήτητα δυσχεραίνει τις προσπάθειες των αθλητών που την αντιµετωπίζουν, 

προκάλεσαν την ανανέωση του ενδιαφέροντος για τη µελέτη του θέµατος. Έτσι, κατά 

την διάρκεια των τελευταίων δύο δεκαετιών, έχει συγκεντρωθεί µία πληθώρα 

σχετικών πληροφοριών. Έχουν δηµοσιευτεί πολλές εργασίες, οι οποίες περιγράφουν 

το συγκεκριµένο είδος βλάβης, ερευνούν πιθανούς µηχανισµούς που εξηγούν το 

φαινόµενο και αναζητούν επιτυχείς προληπτικές αλλά και θεραπευτικές παρεµβάσεις 

[1, 6, 7]. Ωστόσο, ο πλήρης µηχανισµός της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης δεν έχει 

ακόµη πλήρως εξακριβωθεί. 

Παράλληλα, η έρευνα και οι κλινικές παρατηρήσεις στον χώρο της επιστήµης 

της διατροφής αναδεικνύουν ότι σε πληθώρα προβληµάτων υγείας, η εφαρµογή των 

σύγχρονων ιατρικών µεθόδων θεραπείας σε συνδυασµό µε την κατάλληλη 

διατροφική παρέµβαση, µπορούν να οδηγήσουν σε  καλύτερη απόκριση του ατόµου 

σε σχέση µε κάθε θεραπευτική προσέγγιση µεµονωµένα. Μολονότι τα θρεπτικά 
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συστατικά τείνουν να δρουν πιο αργά σε σχέση µε τα φάρµακα, µακροπρόθεσµα 

βελτιώνουν τις µεταβολικές διαδικασίες και συµβάλλουν στην αποκατάσταση της 

λειτουργίας και της ισορροπίας του οργανισµού. Τα θρεπτικά συστατικά µπορούν να 

αποτελέσουν τα «υλικά» για την κυτταρική αναγέννηση, να βελτιώσουν την ροή της 

ενέργειας, να ενισχύσουν την ανοσοποιητική λειτουργία, να εξουδετερώσουν 

κυτταρικές τοξίνες και να βελτιώσουν την δραστικότητα ενζύµων [8]. Με 

µηχανισµούς όπως αυτοί, τα θρεπτικά συστατικά συµβάλλουν στην βέλτιστη 

κυτταρική λειτουργία κατά την διάρκεια έντονου «στρες» και ασθενειών και βοηθούν 

τον οργανισµό στην διαδικασία της θεραπείας και της αναγέννησης διαµέσου 

φυσικών µέσων.  

Από την άλλη πλευρά, η χορήγηση φαρµακευτικών σκευασµάτων, από τα 

οποία ορισµένα όντως µπορεί να εµφανίζουν κάποιο βαθµό αποτελεσµατικότητας 

στην αντιµετώπιση της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, εντούτοις δεν µπορούν να 

αποτελέσουν πανάκεια µιας και αφενός δεν στερούνται παρενεργειών και αφετέρου 

αντιµετωπίζουν µόνο τα συµπτώµατα και δεν στοχεύουν στα πραγµατικά αίτια του 

προβλήµατος. 

Κρίνεται λοιπόν, εξαιρετικά ενδιαφέρουσα η διερεύνηση της υπόθεσης 

σχετικά µε το αν οι θετικές επιδράσεις της σωστής διατροφής βρίσκουν εφαρµογή και 

στην περίπτωση της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, τόσο σε επίπεδο αποκατάστασης 

όσο και σε επίπεδο πρόληψης. Ίσως να αποδειχθεί ότι για µια ακόµη φορά είχε δίκιο 

ο πατέρας της ιατρικής Ιπποκράτης ο οποίος, πριν από περισσότερα από 2000 χρόνια, 

θέλοντας να επισηµάνει τον πρωταρχικό ρόλο της διατροφής συµβούλευε : «Αφήστε 

τα φάρµακα µέσα στα δοχεία τους εάν µπορείτε να θεραπεύσετε τον ασθενή µε την 

τροφή». 
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1.2 ∆οµή και φυσιολογία σκελετικών µυών 
 

Το βασικό δοµικό συστατικό κάθε σκελετικού µυός είναι η µυϊκή ίνα (Σχήµα 

1.1Β) [9]. Κάθε µυϊκή ίνα εκφύεται από έναν τένοντα ή οστό, διασχίζει µία ή 

περισσότερες αρθρώσεις  και καταλήγει σε τένοντα της κατάφυσης του µυός, ο 

οποίος µε την σειρά του συνδέεται µε ένα οστό. Οι µυϊκές ίνες µπορεί να 

διατάσσονται είτε παράλληλα είτε λοξά ως προς τον επιµήκη άξονα του µυός. Η 

διάρθρωση των µυϊκών ινών στο εσωτερικό του µυός αλλά και η διάταξη τους ως 

προς τον άξονα των τενόντων καταφύσεως, καθορίζουν σε σηµαντικό βαθµό τις 

λειτουργικές και συσταλτικές ιδιότητες του µυός [10]. 

Οι µυϊκές ίνες οργανώνονται ιστολογικά από τον περιβάλλοντα συνδετικό 

ιστό ο οποίος κρατά τις συσταλτικές µονάδες µαζί, προκειµένου να διασφαλίζεται η 

ενιαία κίνηση των οµαδοποιηµένων µυϊκών ινών κατά την διάρκεια της νευρικής 

ενεργοποίησης [10, 11]. Ενδοµύϊο ονοµάζεται το περίβληµα συνδετικού ιστού κάθε 

ξεχωριστής µυϊκής ίνας. Οµάδες µυϊκών ινών µε τα αντίστοιχα ενδοµύϊα τους 

διατάσσονται µαζί και συγκροτούν µυϊκές δεσµίδες. Το περιµύιο είναι ο συνδετικός 

ιστός που περιβάλλει τις µυϊκές δεσµίδες, ενώ επιµύιο ονοµάζεται ο συνδετικός ιστός 

που αποτελεί το περίβληµα του συνόλου του µυός. Ο συνδετικός ιστός είναι πιο 

ανθεκτικός στην διάταση συγκριτικά µε τις µυϊκές ίνες και για το λόγο αυτό 

καθορίζει το µέγιστο φυσιολογικό µήκος παραµόρφωσης του µυός [10, 12]. 

Κάθε κινητική νευρική ίνα που εκφύεται από το νωτιαίο µυελό νευρώνει 

συνήθως πολλές µυϊκές ίνες, σε αριθµό που εξαρτάται από τον τύπο του µυός. Όλες 

οι µυϊκές ίνες που νευρώνονται από την ίδια κινητική ίνα ονοµάζονται κινητική 

µονάδα. [11, 13]. Όλες οι µυϊκές ίνες στην ίδια κινητική µονάδα έχουν τις ίδιες 

µεταβολικές και συσταλτικές ιδιότητες. Ωστόσο ο αριθµός των µυϊκών ινών ανά 

κινητική µονάδα και ο αριθµός των κινητικών µονάδων ανά µυ εµφανίζουν µεγάλη 

ποικιλία [14]. Οι µύες που απαιτούν ακριβή έλεγχο και συνδυασµένες κινήσεις έχουν 

µικρό αριθµό µυϊκών ινών ανά κινητική µονάδα, ενώ µύες που δεν εξυπηρετούν 

«λεπτές» κινήσεις έχουν µεγάλο αριθµό µυϊκών ινών ανά κινητική µονάδα [14]. 

Επιπροσθέτως, το µέγεθος της κινητικής µονάδας είναι άµεσα σχετιζόµενο µε τον 

τύπο των µυϊκών ινών του µυός. 
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Σχήµα 1.1. ∆ιαγραµµατική απεικόνιση σκελετικού µυός του ανθρώπου. 
 

Οι περισσότεροι µύες του ανθρώπου αποτελούνται από συνδυασµό µυϊκών 

ινών διαφορετικού τύπου. Οι διάφοροι τύποι µυϊκών ινών (I, IIA, IIB) διαφέρουν ως 

προς φυσιολογικές, δοµικές και ιστοχηµικές ιδιότητες (Πίνακας 1.1) [15].  

 

Πίνακας 1.1. Χαρακτηριστικά µυϊκών ινών σκελετικών µυών του ανθρώπου 

Παράµετρος Τύπου Ι Τύπου ΙΙΑ Τύπου ΙΙΒ 
Ταχύτητα συστολής Αργή Ταχεία Ταχεία 
∆ύναµη συστολής Χαµηλή Υψηλή Υψηλή 

Ανθεκτικότητα στην κόπωση Υψηλή Μέτρια Ελάχιστη 
Αερόβια ικανότητα Υψηλή Μέτρια Χαµηλή 
Αναερόβια ικανότητα Χαµηλή Μέτρια Υψηλή 

Μέγεθος κινητικής µονάδας Μικρή Μεγαλύτερη Μέγιστη 
Αγγειακή πυκνότητα Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 
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Τα κύρια κυτταρικά τµήµατα κάθε µυϊκής ίνας είναι το σαρκείληµα, τα 

µυοϊνίδια µε τα νηµάτια ακτίνης και µυοσίνης, το σαρκόπλασµα και το 

σαρκοπλασµατικό δίκτυο [9]. Σαρκείληµα είναι η κυτταρική µεµβράνη της µυϊκής 

ίνας. Αποτελείται από µια πραγµατική κυτταρική µεµβράνη, τη λεγόµενη πλασµατική 

µεµβράνη, και από µια λεπτή στιβάδα πολυσακχαριδικού υλικού παρόµοιου µε αυτό 

που περιβάλλει τα αιµοφόρα τριχοειδή. Στην εξωτερική στιβάδα του σαρκειλήµατος 

υπάρχουν επίσης ινίδια κολλαγόνου. Στα άκρα των µυϊκών ινών, αυτές οι επιπολής 

στιβάδες του σαρκειλήµατος συγχωνεύονται µε τενόντιες ίνες που µε τη σειρά τους 

συνενώνονται σε δέσµες για να σχηµατίσουν τους τένοντες των µυών που εισδύουν 

στα οστά [9]. 

Κάθε µυϊκή ίνα περιέχει µερικές εκατοντάδες ή µερικές χιλιάδες µυοϊνίδια, 

που απεικονίζονται σε εγκάρσια διατοµή στο σχήµα 1.1(Γ). Κάθε µυοϊνίδιο (Σχήµα 

1.1(∆)) έχει τοποθετηµένα πλάι-πλάι περίπου 1500 νηµάτια µυοσίνης και 3000 

νηµάτια ακτίνης που είναι µεγάλα µόρια πολυµερισµένης πρωτεΐνης υπεύθυνα για τη 

µυϊκή συστολή. Τα νηµάτια αυτά φαίνονται στο σχήµα 1.1(Ε). Τα παχιά νηµάτια 

είναι µυοσίνη και τα λεπτά, ακτίνη. Πρέπει να σηµειωθεί ότι τα νηµάτια της µυοσίνης 

και ακτίνης διαπλέκονται µεταξύ τους (όπως τα πλεγµένα δάκτυλα των δύο χεριών) 

µε αποτέλεσµα τα µυοϊνίδια να παρουσιάζουν εναλλακτικά φωτεινές και σκοτεινές 

ζώνες κάτω από το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. Οι φωτεινές, που περιέχουν µόνο 

νηµάτια ακτινής, ονοµάζονται ζώνες Ι (ισότροπες). Οι σκοτεινές, που περιέχουν τα 

νηµάτια της µυοσίνης και τα άκρα των νηµατίων της ακτίνης, εκεί που επικαλύπτουν 

την µυοσίνη, λέγονται ζώνες Α (ανισότροπες). Σηµειώνονται επίσης οι µικρές 

προσεκβολές από τα πλάγια των νηµατίων µυοσίνης, οι λεγόµενες εγκάρσιες γέφυρες. 

Οι γέφυρες αυτές προσεκβάλλουν από την επιφάνεια των νηµατίων της µυοσίνης 

καθόλη την έκτασή τους εκτός από το κέντρο τους. Η αλληλεπίδρασή τους µε τα 

νηµάτια της ακτίνης προκαλεί τη µυϊκή συστολή [9, 16]. 

Το σχήµα 1.1(Ε) δείχνει επίσης ότι τα νηµάτια της ακτίνης είναι 

προσκολληµένα στη λεγόµενη Ζ – ζώνη,  από τις δυο πλευρές της οποίας 

επεκτείνονται για να διαπλεχθούν µε τα νηµάτια της µυοσίνης. Εκτός απ’ αυτό η Ζ – 

ζώνη  περνά από το ένα µυοϊνίδιο στο άλλο προσκολλώντας έτσι τα µυοϊνίδια µεταξύ 

τους καθόλη την κατά µήκος έκταση της µυϊκής ίνας. Το τµήµα του µυοϊνιδίου (ή και 

όλης της µυϊκής ίνας) που βρίσκεται ανάµεσα σε δύο διαδοχικές Ζ-ζώνες λέγεται 

σαρκοµέριο [9].  
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Μέσα στη µυϊκή ίνα τα µυοϊνίδια είναι στερεωµένα σε θεµέλια ουσία που 

ονοµάζεται σαρκόπλασµα και αποτελείται από τα συνηθισµένα ενδοκυττάρια 

συστατικά. Το υγρό στοιχείο του σαρκοπλάσµατος περιέχει µεγάλες ποσότητες 

καλίου, µαγνησίου, φωσφορικών ριζών και πρωτεϊνικών ενζύµων. Υπάρχουν επίσης, 

σε µεγάλο αριθµό, µιτοχόνδρια που βρίσκονται ανάµεσα στα µυοϊνίδια και 

παράλληλα µε αυτά [9]. Το γεγονός αυτό δείχνει τις αυξηµένες ανάγκες των 

µυοϊνιδίων που συστέλλονται για µεγάλες ποσότητες τριφωσφορικής αδενοσίνης 

(ATP), που σχηµατίζεται από τα µιτοχόνδρια. 

Μέσα στο σαρκόπλασµα υπάρχει και ένα µεγάλο ενδοπλασµατικό δίκτυο, το 

οποίο στη µυϊκή ίνα ονοµάζεται σαρκοπλασµατικό. Το δίκτυο αυτό έχει ειδική 

οργάνωση, εξαιρετικής σηµασίας για τον έλεγχο της µυϊκής συστολής. Οι τύποι των 

µυών που συστέλλονται πιο γρήγορα έχουν ιδιαίτερα αναπτυγµένο σαρκοπλασµατικό 

δίκτυο, που δείχνει ότι το στοιχείο αυτό είναι σηµαντικό για την πρόκληση ταχείας 

µυϊκής συστολής. 

Στο σχήµα 1.2 απεικονίζεται ο βασικός µηχανισµός της µυϊκής συστολής και 

συγκεκριµένα σε κατάσταση χάλασης (επάνω) και συστολής (κάτω) ενός 

σαρκοµερίου. Σε κατάσταση συστολής, τα νηµάτια της ακτίνης έχουν προωθηθεί 

ανάµεσα στα νηµάτια µυοσίνης µε αποτέλεσµα να αλληλεπικαλύπτονται σε 

µεγαλύτερη έκταση. Εκτός απ’ αυτό, τα νηµάτια της ακτίνης έλκουν και τις Ζ – ζώνες  

ως τα άκρα των νηµατίων της µυοσίνης. Τα νηµάτια της ακτίνης µπορούν να 

έλκονται όλα µαζί τόσο σφιχτά ώστε το άκρα των νηµατίων της µυοσίνης να 

ακινητοποιούνται ουσιαστικά τελείως κατά τη διάρκεια της πολύ έντονης συστολής. 

Έτσι η µυϊκή συστολή γίνεται µε ένα µηχανισµό ολίσθησης νηµατίων [16, 17]. 

 

Σχήµα 1.2. Σχηµατική παράσταση ενός σαρκοµερίου κατά την χάλαση (άνω) και την 
σύσπαση (κάτω). 
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Κάθε σκελετικός µυς µπορεί να συσπαστεί µειοµετρικά, ισοµετρικά ή 

πλειοµετρικά [3, 12]. Κατά την µειοµετρική συστολή ο µυς αναπτύσσει δύναµη 

ενάντια σε εξωτερικό φορτίο και ταυτόχρονα µειώνεται το µήκος του. Στην 

ισοµετρική συστολή επίσης αναπτύσσεται δύναµη ενάντια σε εξωτερικό φορτίο 

ωστόσο όµως το µυϊκό µήκος παραµένει σταθερό. Τέλος, πλειοµετρική ονοµάζεται η 

µυϊκή συστολή κατά την οποία ο µυς αναπτύσσει µυϊκή δύναµη µικρότερη της 

εξωτερικά εφαρµοζόµενης δύναµης µε αποτέλεσµα ο µυς να υπερνικάται και 

συνεπώς να επιµηκύνεται [18]. 
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1.3 Μυϊκοί τραυµατισµοί 
 

Οι οξείς και χρόνιοι µυοσκελετικοί τραυµατισµοί αποτελούν ένα σηµαντικό 

ποσοστό των προβληµάτων για τα οποία οι ασθενείς ζητούν ιατρική βοήθεια [19]. Οι 

µυϊκοί τραυµατισµοί αποτελούν επίσης περίπου τους µισούς από το σύνολο των 

αθλητικών τραυµατισµών [20, 21]. Ακόµη και χωρίς κάποιον σαφή τραυµατισµό, ο 

µυϊκός πόνος λόγω υπερκαταπόνησης µετά από κάποια αθλητική δραστηριότητα, 

είναι συνήθης και στους αγύµναστους, αλλά και τους γυµνασµένους ασκούµενους. 

Μολονότι οι τραυµατισµοί στους µυς είναι συνήθως ήπιοι και αυτό-ιάσιµοι, ο πόνος 

από αυτούς τους τραυµατισµούς µπορεί να είναι έντονος και εξουθενωτικός [22].  

Οι περισσότεροι µύες διαπερνούν µόνο µία άρθρωση, αν και υπάρχουν 

αρκετοί που διαπερνούν δύο. Οι µύες που συνηθέστερα υφίστανται τραυµατισµό 

είναι αυτοί που διαπερνούν δύο αρθρώσεις και εκτελούν κυρίως πλειοµετρικές, παρά 

µειοµετρικές συστολές. Άλλος ένας παράγοντας κινδύνου µυϊκών τραυµατισµού είναι 

η αναλογία των δύο τύπων (Ι και ΙΙ) µυϊκών ινών σε κάθε µυ. Έχει παρατηρηθεί ότι οι 

µύες που διαθέτουν µεγαλύτερο ποσοστό µυϊκών ινών τύπου ΙΙ είναι πιο επιρρεπείς 

σε τραυµατισµό [22].  

Υπάρχουν πολλές αιτιολογίες µυϊκών τραυµατισµών στις οποίες 

περιλαµβάνονται: η ανεπαρκής διαδικασία προθέρµανσης και διατάσεων προ της 

άσκησης, η ελλιπής ευλυγισία, η ανεπαρκής µυϊκή δύναµη και αντοχή, το αδέξιο 

στυλ τρεξίµατος και η επιστροφή σε αθλητική δραστηριότητα πριν την ολοκλήρωση 

της ανάρρωσης µετά από έναν πρόσφατο τραυµατισµό [23]. Στους παράγοντες 

κινδύνου µυϊκών τραυµατισµών πρέπει να προστεθεί η ύπαρξη γενικότερα 

παλαιότερου τραυµατισµού καθώς και η απότοµη µετάβαση σε πιο ανταγωνιστικό 

επίπεδο άθλησης  [23]. Από την άλλη πλευρά, η αθλητική προπόνηση µειώνει την 

ένταση και την συχνότητα των µυϊκών τραυµατισµών [24]. 

Οι µυϊκοί τραυµατισµοί διακρίνονται σε άµεσους και έµµεσους. Ο µώλωπας, 

η πληγή και το αιµάτωµα είναι αποτέλεσµα άµεσου τραυµατισµού, όπως ένα µη 

διαπεραστικό χτύπηµα µε άµεση πλήξη, ενώ στους έµµεσους τραυµατισµούς ανήκει η 

βλάβη που προκαλείται από µυϊκή υπερδιάταση που έχει ως αποτέλεσµα την µερική ή 

ολική αποκόλληση µυϊκών ινών από τις προσφύσεις τους. Οι µυϊκές θλάσεις 

οφείλονται συνήθως σε έµµεσο τραυµατισµό από υπερδιάταση του µυός. Αυτοί οι 

τραυµατισµοί µπορεί να είναι αρκετά επώδυνοι και συχνά παρατηρούνται σε 
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ασκούµενους σε αγωνίσµατα που απαιτούν τρέξιµο υψηλής ταχύτητας, όπως το 

ποδόσφαιρο και η καλαθοσφαίριση [25]. Αυτοί οι τραυµατισµοί µπορεί να είναι 

εξουθενωτικοί και καταστροφικοί σε αθλητές υψηλού επιπέδου, ενώ σε άτοµα που 

ασχολούνται ερασιτεχνικά µε τον αθλητισµό µπορούν να τους κρατήσουν µακριά από 

την εργασία τους για αρκετό χρονικό διάστηµα [25]. 

Οι µυϊκές θλάσεις ανάλογα µε το µέγεθος της βλάβης κατατάσσονται σε τρεις 

κύριες κατηγορίες [26]. Η θλάση 1ου βαθµού χαρακτηρίζεται από ελάσσονα βαθµό 

µικροσκοπικών ρήξεων χωρίς µόνιµο ελάττωµα. Η θλάση 2ου βαθµού αντίστοιχα 

χαρακτηρίζεται από ατελή ρήξη µυϊκών ινών και συχνά αναφέρεται ως µερική θλάση. 

Οι θλάσεις 1ου και 2ου βαθµού έχουν ως αποτέλεσµα την µερική απώλεια της µυϊκής 

λειτουργίας. Τέλος µε τον όρο «θλάση 3ου βαθµού» εννοείται η πλήρης ρήξη (θλάση) 

του µυός, που συνοδεύεται από σχεδόν ολική ή ολική απώλεια της µυϊκής 

λειτουργίας. Οι θλάσεις 3ου βαθµού συνήθως συνοδεύονται από συστολή, σπασµό και 

βράχυνση του µυός. Οι µυϊκές θλάσεις λαµβάνουν χώρα, σχεδόν αποκλειστικά στην 

περιοχή της µυοτενόντιας ένωσης η οποία είναι η ασθενέστερη σύνδεση στον µυ [22]. 
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1.4 Ορισµός του ΚΜΠ – ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης 
 

Ο ΚΜΠ και γενικότερα η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη κατατάσσεται στην 

κατηγορία µυϊκών θλάσεων 1ου βαθµού [27, 28] και εµφανίζεται µε ευαισθησία ή 

δυσκαµψία κατά την ψηλάφηση ή και κατά την κίνηση  [27]. Αν και η παθολογία που 

σχετίζεται µε τον ΚΜΠ συνήθως δεν εκδηλώνεται µε έντονα κλινικά συµπτώµατα 

[29], η αίσθηση που γίνεται αντιληπτή µπορεί να ποικίλει από ελαφριά µυϊκή 

δυσκαµψία, η οποία γρήγορα εξαφανίζεται κατά την διάρκεια των καθηµερινών 

απλών δραστηριοτήτων, έως έντονο πόνο ο οποίος περιορίζει την κίνηση. 

Η ευαισθησία επικεντρώνεται στο ακραίο τµήµα του µυός [21, 22, 29-32] και 

σταδιακά γίνεται διάχυτη 24 – 48 ώρες µετά την άσκηση [31]. Αυτός ο εντοπισµός 

του πόνου µπορεί να οφείλεται στην ύπαρξη µεγαλου αριθµού υποδοχέων µυϊκού 

πόνου στο συνδετικό ιστό της µυοτενόντιας ένωσης [33]. Η µυοτενόντια ένωση 

χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη µιας µεµβράνης η οποία είναι συνεχής, µε πολλές 

πτυχώσεις και η οποία διαπλέκεται µε µυϊκά κύτταρα [32]. Η λοξή διαρρύθµιση των 

µυϊκών ινών ακριβώς πριν την µυοτενόντια σύνδεση µειώνει την ικανότητά τους να 

αντέχουν µεγάλες δυνάµεις [32, 34, 35]. Κατά συνέπεια το συσταλτικό τµήµα των 

µυϊκών ινών στην µυοτενόντια ένωση είναι ευπαθές σε µικροσκοπικούς 

τραυµατισµούς.  

Ο ΚΜΠ συνήθως είναι επακόλουθο της εφαρµογής µυϊκού έργου στο οποίο ο 

ασκούµενος δεν είναι εξοικειωµένος και είναι πιο έντονος όταν αυτό περιλαµβάνει 

µυϊκές συστολές πλειοµετρικού τύπου [29]. Ορισµένες εγκάρσιες γέφυρες  που 

δηµιουργούνται κατά τις πλειοµετρικές συστολές διασπώνται µε την εφαρµογή της 

µεγαλύτερης δύναµης, λόγω της ρήξης των δεσµών ακτίνης – µυοσίνης πριν την 

διαδικασία της χάλασης της µυϊκής συστολής [36]. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να 

αναπτύσσεται µεγαλύτερη τάση ανά κινητική µονάδα και συνεπώς να υπάρχει 

αυξηµένος κίνδυνος τραυµατισµού στην ευπαθή µυοτενόντια σύνδεση.  

Οι ερευνητές που µελετούν τους µηχανισµούς της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης, προκαλούν τον ΚΜΠ χρησιµοποιώντας πρωτόκολλα ασκήσεων που 

περιλαµβάνουν κυρίως πλειοµετρικού τύπου µυϊκές συστολές, όπως για παράδειγµα 

τρέξιµο σε κατηφορικό επίπεδο, ποδηλασία αντίστασης, ασκήσεις σε ισοκινητικά 

δυναµόµετρα και προπόνηση αντίστασης πλειοµετρικού τύπου. 
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1.5 Μηχανισµοί πρόκλησης του ΚΜΠ 
 

Έχουν αναπτυχθεί διάφορες θεωρίες προκειµένου να εξηγηθεί το αίτιο που 

προκαλεί τον ΚΜΠ, όπως η θεωρία του γαλακτικού οξέος, του µυϊκού σπασµού, της 

βλάβης του συνδετικού ιστού, της µυϊκής βλάβης, της φλεγµονής και της εκροής 

ενζύµων, αλλά και άλλα προτεινόµενα µοντέλα [27, 37]. Ωστόσο, ένας συνδυασµός 

δύο ή περισσοτέρων θεωριών είναι πιθανό να εξηγεί σωστότερα τον ΚΜΠ. Στο 

σηµείο αυτό κρίνεται σκόπιµη η ανασκόπηση των θεωριών και των πιθανών 

µηχανισµών πρόκλησης του ΚΜΠ, προκειµένου να υπάρξει η βασική υποδοµή για 

την κατανόηση του πιθανού µηχανισµού πρόκλησης του συγκεκριµένου 

ασκησιογενούς φαινοµένου. 

 

1.5.1 Θεωρία του γαλακτικού οξέος 

Η θεωρία του «γαλακτικού οξέος» βασίζεται στην παραδοχή ότι η παραγωγή 

γαλακτικού οξέος συνεχίζει να υφίσταται και µετά το πέρας της άσκησης. Από το 

ευρύ κοινό πιστεύεται ότι η συσσώρευση τοξικών µεταβολικών παραπροϊόντων 

προκαλεί ένα βλαβερό ερέθισµα και το αίσθηµα του πόνου σε µεταγενέστερο επίπεδο 

[27, 30, 38]. Ωστόσο, η θεωρία αυτή έχει σαφώς απορριφθεί, µιας και τα υψηλότερα 

επίπεδα µεταβολισµού που λαµβάνουν χώρα κατά τις µειοµετρικού τύπου µυϊκές 

συστολές δεν συνοδεύονται από παρόµοια επίπεδα ΚΜΠ [39]. Επιπροσθέτως, τα 

επίπεδα του γαλακτικού οξέος επιστρέφουν στα πριν την άσκηση επίπεδα µέσα στην 

πρώτη κιόλας ώρας µετά από την άσκηση, ενώ παράλληλα µετρήσεις του γαλακτικού 

οξέος στο αίµα, είτε πριν την άσκηση, είτε σε διάφορες χρονικές στιγµές µέχρι και τις 

72 ώρες µετά την άσκηση (τρέξιµο σε κατηφορικό επίπεδο) δεν φανερώνουν καµία 

συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων του γαλακτικού οξέος στο αίµα µε τα επίπεδα του 

αντιλαµβανόµενου πόνου [40]. Εποµένως, το γαλακτικό οξύ µπορεί να συµβάλει 

στον οξύ πόνο που σχετίζεται µε την κούραση που ακολουθεί έντονη άσκηση, αλλά 

όχι στον ΚΜΠ που γίνεται αντιληπτός 24 – 48 ώρες µετά από την άσκηση [41]. 

 

1.5.2 Θεωρία του «µυϊκού σπασµού» 

Η θεωρία του «µυϊκού σπασµού» [42] εκφράσθηκε µετά την παρατήρηση των 

αυξηµένων επιπέδων µυϊκής διέγερσης σε κατάσταση ηρεµίας µετά από πλειοµετρική 

άσκηση [27, 43, 44]. Προτάθηκε ότι η αυξηµένη µυϊκή διέγερση σε κατάσταση 
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ηρεµίας  φανερώνει έναν έντονο, τοπικά εστιασµένο, σπασµό µυϊκών κινητικών 

µονάδων. Αυτό πιστευόταν πως οδηγεί σε συµπίεση των τοπικών αιµοφόρων 

αγγείων, ισχαιµία και συσσώρευση ουσιών που προκαλούν την αίσθηση του πόνου. 

Σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία, αυτό το φαινόµενο µε τη σειρά του εκκινεί έναν φαύλο 

κύκλο [45] όπου ο περαιτέρω ερεθισµός των νευρικών απολήξεων του πόνου 

προκαλεί περαιτέρω αντανακλαστικούς µυϊκούς σπασµούς και παρατεταµένες 

συνθήκες ισχαιµίας [43]. Ωστόσο, τα αποτελέσµατα ερευνών κατά τις οποίες 

εφαρµόσθηκε είτε διπολικού είτε µονοπολικού τύπου ηλεκτροµυογραφία δεν 

συµφωνούν µεταξύ τους. Συγκεκριµένα, κάποιες εργασίες δεν δείχνουν καµία αύξηση 

της ηλεκτροµυογραφικής δραστηριότητας των µυών µε ΚΜΠ [46-48], ενώ κάποιες 

άλλες εµφανίζουν αύξηση στην ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα χωρίς όµως αυτή 

να συσχετίζεται µε τα επίπεδα του αντιλαµβανόµενου ΚΜΠ [43]. Αξίζει να 

σηµειωθεί ότι η χρήση τεχνικών µε διπολικά και µονοπολικά ηλεκτρόδια για το 

σκοπό αυτό παραµένει αµφιλεγόµενη µεταξύ των ερευνητών, όπου κάποιοι 

υποστηρίζουν πως η προαναφερθείσα µέθοδος δεν έχει την απαραίτητη ευαισθησία 

να καταγράψει την ηλεκτρική δραστηριότητα των µυών µε ΚΜΠ [49] ενώ άλλοι 

υποστηρίζουν το αντίθετο [47]. 

 

1.5.3 Θεωρία της «βλάβης του συνδετικού ιστού» 

Η θεωρία της «βλάβης του συνδετικού ιστού» εξετάζει τον ρόλο του 

συνδετικού ιστού ο οποίος σχηµατίζει «θήκες» που περιβάλλουν δεσµίδες µυϊκών 

ινών. Η ποσότητα και η σύσταση του συνδετικού ιστού διαφέρει ανάµεσα στους 

διαφορετικούς τύπους µυϊκών ινών. Οι µυϊκές ίνες τύπου Ι (αργής συστολής)  

εµφανίζουν µια πιο σφριγηλή δοµή συγκριτικά µε τις ίνες τύπου ΙΙ (ταχείας 

συστολής). Κατά συνέπεια είναι πιθανόν οι ταχείας συστολής ίνες να παρουσιάζουν 

µεγαλύτερη ευαισθησία σε τραυµατισµό από εφελκυσµό [36] µε αποτέλεσµα 

υπερβολική διάταση του συνδετικού ιστού πιθανότατα να οδηγεί σε ΚΜΠ [2]. 

Προκειµένου να τεκµηριωθεί η συγκεκριµένη θεωρία έγιναν µετρήσεις αποβολής 

υδροξυπρολίνης (HP) και υδροξυλυσίνης (HL) στα ούρα µετά από άσκηση, τα 

αποτελέσµατα των οποίων ήταν ενισχυτικά της θεωρίας [50]. Τα αµινοξέα HP και HL 

αποτελούν συστατικά του ώριµου κολλαγόνου και η παρουσία τους στα ούρα είναι 

αποτέλεσµα καταβολισµού του κολλαγόνου, είτε λόγω υπερβολικής λειτουργίας, είτε 

λόγω κάποιας κάκωσης [36]. Ωστόσο, η απέκκριση HP και HL µπορεί να αντανακλά 

είτε αυξηµένη σύνθεση είτε καταβολισµό του κολλαγόνου. Συνεπώς, ο 
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συγκεκριµένος µηχανισµός που οδηγεί σε αύξηση των HP και HL δεν είναι 

ξεκάθαρος. 

 

1.5.4 Θεωρία της µυϊκής βλάβης 

Η θεωρία της «µυϊκής βλάβης», που προτάθηκε για πρώτη φορά από τον 

Hough [2], εστιάζει στην αποδιοργάνωση του συσταλτού τµήµατος του µυϊκού ιστού, 

συγκεκριµένα στο επίπεδο της Ζ – ζώνης, που είναι επακόλουθο της άσκησης 

πλειοµετρικού τύπου [4, 5, 30, 48, 51-53]. Στο µικροσκόπιο, η εικόνα της αλλοίωσης 

εµφανίζεται χαρακτηριστικά ως µία διεύρυνση, κηλίδωση, είτε ακόµη και πλήρη 

ρήξη της Ζ – ζώνης [54], που συνοδεύεται από ευρύτερη αποδιοργάνωση της 

αρχιτεκτονικής των σαρκοµερίων [55]. Αυτή η βλάβη είναι αποτέλεσµα της 

αυξηµένης τάσης που αντιστοιχεί σε κάθε κινητική µονάδα λόγω του γεγονότος ότι 

κατά τη διάρκεια των πλειοµετρικών µυϊκών συστολών ο αριθµός των κινητικών 

µονάδων που ενεργοποιούνται είναι µικρότερος [30]. Η µηχανική ρήξη στα δοµικά 

στοιχεία είναι αυξηµένη, ιδιαίτερα στις µυϊκές ίνες τύπου ΙΙ οι οποίες διαθέτουν τις 

στενότερες και πιο αδύναµες Ζ – ζώνες. Οι νευρικές απολήξεις – αισθητήρια πόνου 

που βρίσκονται στον µυϊκό συνδετικό ιστό και στην περιοχή των αρτηριδίων, των 

τριχοειδών αγγείων και στην µυοτενόντια ένωση επίσης ενεργοποιούνται, 

προκαλώντας µε αυτόν τον τρόπο το αίσθηµα του πόνου. Ενισχυτικά της θεωρίας 

θεωρούνται τα αποτελέσµατα µετρήσεων επιπέδων ενζύµων στην αιµατική 

κυκλοφορία σε χρονικές στιγµές µετά την άσκηση. Η κρεατινική κινάση (CK) 

θεωρείται αξιόπιστος δείκτης της διαπερατότητας της µυϊκής µεµβράνης, αφού αυτό 

το ένζυµο βρίσκεται αποκλειστικά στο εσωτερικό των σκελετικών µυών και του 

καρδιακού µυός [37]. Συνεπώς, η αποδιοργάνωση των Ζ – ζωνών και η βλάβη στο 

σαρκείληµα έχει ως αποτέλεσµα την διάχυση διαλυτών µυϊκών ενζύµων, όπως της 

CK, στο διάµεσο υγρό. Σε φυσιολογική κατάσταση ξεκούρασης, τα επίπεδα της CK 

του πλάσµατος είναι περίπου 100 IU/L [48]. Ωστόσο, µετά από πλειοµετρική 

άσκηση, τα κυκλοφορούντα επίπεδα της CK αυξάνουν αρκετά, ενώ έχει αναφερθεί 

και αύξηση µέχρι και 40000 ΙU/L [48], κάτι που φανερώνει σηµαντική αύξηση της 

διαπερατότητας των µεµβρανών των µυϊκών κυττάρων που ακολουθεί την 

αποδιοργάνωση των Ζ – ζωνών [44, 55-57]. Παρόλα αυτά, υπάρχει ξεκάθαρη 

διαφορά µεταξύ των χρονικών στιγµών όπου τα επίπεδα της CK στον ορό και του 

αντιλαµβανόµενου πόνου αποκτούν την µέγιστή τους τιµή (µέχρι και 5 ηµέρες) [48, 
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55, 58-63]. Συµπερασµατικά, η θεωρία της µυϊκής βλάβης µπορεί να γίνει αποδεκτή 

µόνο ως µερική εξήγηση της εκδήλωσης του ΚΜΠ. 

 

1.5.5 Θεωρία της φλεγµονής 

Η θεωρία της «φλεγµονής» βασίζεται στο εύρηµα ότι µετά από 

επαναλαµβανόµενες πλειοµετρικές µυϊκές συστολές είναι έκδηλα στοιχεία 

φλεγµονώδους απάντησης όπως ο σχηµατισµός οιδήµατος και η διήθηση 

φλεγµονωδών κυττάρων [38, 59, 64]. Οι µυϊκές ίνες περιέχουν πρωτεολυτικά ένζυµα 

τα οποία µετά τον τραυµατισµό εκκινούν τον καταβολισµό λιπιδικών και 

πρωτεϊνικών δοµών των κυττάρων. Αυτή η ταχεία διάσπαση των τραυµατισµένων 

µυϊκών ινών και του συνδετικού ιστού σε συνδυασµό µε την συσσώρευση 

βραδυκινίνης, ισταµίνης και προσταγλανδινών, προσελκύει µονοκύτταρα και 

ουδετερόφιλα στην περιοχή του τραυµατισµού [65]. Αυτό ακολουθείται από εισροή 

υγρού πλούσιου σε πρωτεΐνη (εξίδρωµα) στον µυ λόγω της αυξηµένης 

διαπερατότητας των µικρών αγγείων που ακολουθεί την πλειοµετρική άσκηση [64]. 

Τελικά, αναπτύσσεται ωσµωτική πίεση και ο πόνος προκαλείται πιθανώς από 

ενεργοποίηση των αισθητικών νευρώνων τύπου IV [34]. Ωστόσο, µόνο τα µέγιστα 

επίπεδα του οιδήµατος (όπως αυτά µετρώνται µέσω του όγκου και της περιµέτρου 

του άκρου) φαίνεται να συµπίπτουν µε τα µέγιστα επίπεδα του πόνου [27, 66] ενώ η 

χρονική πορεία της διήθησης των φλεγµονωδών κυττάρων συµβαδίζει λιγότερο [51, 

67]. Αυτό µάλλον εξηγεί γιατί ορισµένοι συγγραφείς έχουν επιλέξει να αναφέρουν 

αυτόν τον µηχανισµό απλά ως θεωρία του «ιστικού υγρού» [27]. Παρόλα αυτά, η 

Smith [64] και ο Armstrong [30] έχουν υποστηρίξει ότι µονοκύτταρα τα οποία 

µετατρέπονται σε µακροφάγα, συσσωρεύονται στο σηµείο του τραυµατισµού και 

παράγουν ουσίες που ευαισθητοποιούν νευρικές απολήξεις τύπου ΙΙΙ και ΙV µεταξύ 

24 και 48 ωρών. Το αν ο σχηµατισµός του οιδήµατος καθώς επίσης και η διήθηση 

φλεγµονωδών κυττάρων είναι µηχανισµοί υπεύθυνοι για τον ΚΜΠ παραµένει 

αµφισβητούµενο. 

 

1.5.6 Θεωρία της εκροής ενζύµων 

Η θεωρία της «εκροής ενζύµων», που προτάθηκε  από τους Gulick & Kimura 

[27], βασίζεται στην παραδοχή ότι το ασβέστιο, το οποίο φυσιολογικά αποθηκεύεται 

στο σαρκοπλασµατικό δίκτυο, συσσωρεύεται στους τραυµατισµένους µυς µετά την 

βλάβη στο επίπεδο του σαρκειλήµατος [30]. Αυτό υποστηρίχθηκε πως οδηγεί σε 



Εισαγωγή   

 - 30 - 

περιορισµό της κυτταρικής αναπνοής σε µιτοχονδριακό επίπεδο προκαλώντας 

καθυστέρηση στην διαδικασία αναγέννησης της ATP, που είναι απαραίτητη για την 

ενεργητική επαναφορά του ασβεστίου στο σαρκοπλασµατικό δίκτυο. Επιπλέον, 

υποστηρίχθηκε πως η συσσώρευση ασβεστίου ενεργοποιεί πρωτεάσες και 

φωσφολιπάσες προκαλώντας µε αυτόν τον τρόπο περαιτέρω βλάβη στο σαρκείληµα 

διαµέσου της παραγωγής λευκοτριενών και προσταγλανδινών [30, 57], µε 

αποτέλεσµα, η διάσπαση των µυϊκών πρωτεϊνών στις ήδη εξασθενηµένες Ζ – ζώνες 

να αυξάνει, ενώ παράλληλα λαµβάνει χώρα χηµικής προέλευσης ενεργοποίηση 

νευρικών απολήξεων πόνου. 

Η γενική άποψη ανάµεσα στους ερευνητές είναι ότι µία µεµονωµένη θεωρία 

δεν µπορεί να εξηγήσει την εµφάνιση του ΚΜΠ. Έτσι, ορισµένοι ερευνητές έχουν 

προτείνει συγκεκριµένες αλληλουχίες σταδίων προκειµένου να εξηγήσουν το 

φαινόµενο του ΚΜΠ [30, 68]. Αυτά τα µοντέλα ενοποιούν αρχές από τις 

προαναφερθείσες θεωρίες και ξεκινούν µε την παραδοχή ότι ισχυρές διατατικές 

δυνάµεις, που συσχετίζονται µε την πλειοµετρική άσκηση, προκαλούν αρχικά βλάβη 

στον µυϊκό και στον συνδετικό ιστό. Το γεγονός αυτό ακολουθείται από µία οξεία 

φλεγµονώδη απάντηση, η οποία περιλαµβάνει σχηµατισµό οιδήµατος και διήθηση 

φλεγµονωδών κυττάρων. Η ενοποίηση των µοντέλων που προτάθηκαν από τον 

Armstrong [30, 57], την Smith [64] και τους Smith & Jackson [68] περιγράφεται 

ακολούθως : 

 

i. Οι ισχυρές διατατικές δυνάµεις που αναπτύσσονται κατά την διάρκεια 

πλειοµετρικής µυϊκής δραστηριότητας, προκαλούν ρήξη των δοµικών πρωτεϊνών 

στις µυϊκές ίνες, συγκεκριµένα στις εξασθενηµένες Z – ζώνες. Αυτό συνοδεύεται 

από εκτεταµένη κάκωση του συνδετικού ιστού που βρίσκεται στην περιοχή της 

µυοτενόντιας ένωσης αλλά και γύρω από τις µυϊκές ίνες (θεωρία της βλάβης του 

συνδετικού ιστού και θεωρία της µυϊκής βλάβης). 

 

ii. Βλάβη στο σαρκείληµα έχει ως αποτέλεσµα την συσσώρευση ασβεστίου η οποία 

περιορίζει την κυτταρική αναπνοή. Η παραγωγή ATP δυσχεραίνεται ενώ η 

οµοιόσταση του ασβεστίου διαταράσσεται. Υψηλές συγκεντρώσεις ασβεστίου 

ενεργοποιούν ασβεστιο – εξαρτώµενα πρωτεολυτικά ένζυµα τα οποία διασπούν 

την Ζ – ζώνη του σαρκοµερίου, την τροπονίνη και την τροποµυοσίνη (θεωρία της 

εκροής ενζύµων). 
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iii. Μέσα σε λίγες ώρες λαµβάνει χώρα σηµαντική αύξηση των κυκλοφορούντων 

ουδετερόφιλων (θεωρία της φλεγµονής). 

 

iv. Ενδοκυτταρικά συστατικά και δείκτες βλάβης του συνδετικού και µυϊκού ιστού 

(π.χ. HP και CK) διαχέονται στο πλάσµα και στο διάµεσο χώρο. Η ύπαρξη αυτών 

των ουσιών προκαλεί την προσέλκυση µονοκυττάρων 6 – 12 ώρες µετά την 

άσκηση, τα οποία εν συνεχεία µετατρέπονται σε µακροφάγα. Τα µαστοκύτταρα 

και η παραγωγή ισταµίνης ενεργοποιούνται (θεωρία της φλεγµονής). Μέσα σε 

µερικές ώρες λαµβάνει χώρα σηµαντική αύξηση των κυκλοφορούντων 

ουδετερόφιλων στην περιοχή του τραυµατισµού (θεωρία της φλεγµονής). 

 

v. Ο αριθµός των µονοκυττάρων – µακροφάγων φτάνει την µέγιστη τιµή του στις 48 

ώρες. Λόγω της έκθεσης τους σε φλεγµονώδες περιβάλλον, τα µακροφάγα 

παράγουν προσταγλανδίνη E2 (PGE2) η οποία ευαισθητοποιεί τις νευρικές 

απολήξεις τύπου III και IV σε µηχανικό, χηµικό ή θερµικό ερεθισµό (θεωρία της 

φλεγµονής) 

 

vi. Η συσσώρευση ισταµίνης, καλίου και κινίνων που προέρχονται από την 

ενεργητική φαγοκυττάρωση και την κυτταρική νέκρωση, σε συνδυασµό µε την 

αυξηµένη πίεση λόγω του ιστικού οιδήµατος και την τοπικά αυξηµένη 

θερµοκρασία, µπορούν κάλλιστα να ενεργοποιήσουν νευρικές απολήξεις του 

πόνου που βρίσκονται στο εσωτερικό των µυϊκών ινών και στην περιοχή της 

µυοτενόντιας σύνδεσης (θεωρία της φλεγµονής). 

 

vii. Αυτά τα γεγονότα οδηγούν στην αίσθηση του ΚΜΠ. Ο πόνος αυτός µπορεί να 

αυξάνεται µε την κίνηση επειδή η αυξηµένη ενδοµυϊκή πίεση προκαλεί µηχανικό 

ερεθισµό για τους υποδοχείς του πόνου οι οποίοι είναι ήδη ευαισθητοποιηµένοι 

από την PGE2. 

 

Προς το παρόν η προαναφερθείσα αλληλουχία γεγονότων παραµένει 

υποθετική. Είναι φανερό πως απαιτείται περαιτέρω έρευνα προκειµένου να 

καθορισθούν τα βιοχηµικά και κυτταρικά φαινόµενα που λαµβάνουν χώρα και 

προκαλούν την εµφάνιση του ΚΜΠ. 
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1.6 Ειδικότερα στοιχεία για την διαδικασία της φλεγµονής κατά 

την ασκησιογενή µυϊκή βλάβη 

 
Φαίνεται πως τρεις τουλάχιστον διαφορετικοί τύποι φλεγµονωδών κυττάρων 

εισέρχονται στην τραυµατισµένη περιοχή µετά τον µυϊκό τραυµατισµό (Πίνακας 1.2), 

οι οποίοι είναι τα ουδετερόφιλα και τα µακροφάγα τύπου ED+1 και τύπου ED+2. Τα 

ουδετερόφιλα είναι τα πρώτα κύτταρα που εµφανίζονται στην περιοχή µετά την µυϊκή 

βλάβη. Η είσοδος των ουδετερόφιλων έχει αποδειχθεί πως λαµβάνει χώρα ήδη από 

την πρώτη ώρα µετά την πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης [69]. Μία βασική 

δράση των ουδετερόφιλων είναι η φαγοκυττάρωση των νεκρωτικών µυϊκών ινών και 

των κυτταρικών «αποµειναριών» [70]. Επιπροσθέτως, τα εισερχόµενα ουδετερόφιλα 

µπορούν να αποτελέσουν πηγή προ-φλεγµονωδών κυτοκινών όπως της ιντερλευκίνης 

IL-8 [71] και του παράγοντα TNFa (tumor necrosis factor) [72]. Αυτές οι κυτοκίνες 

ίσως διαδραµατίζουν κάποιο ρόλο θετικής τροφοδότησης της φλεγµονής και ίσως 

δίνουν το σήµα για την έλευση µονοκυττάρων στον τραυµατισµένο ιστό. 

Παράλληλα, έχει υποστηριχθεί πως τα εισερχόµενα ουδετερόφιλα µπορούν 

επίσης να προκαλούν την γένεση ελεύθερων ριζών οξυγόνου µετά από µυϊκό 

τραυµατισµό από υπερδιάταση [73, 74]. Συγκεκριµένα, τα ουδετερόφιλα περιέχουν 

διάφορα ένζυµα, όπως την µυελοϋπεροξειδάση και την ανηγµένη µορφή της 

οξειδάσης του NADPH, τα οποία είναι ικανά να δηµιουργούν υπεροξείδιο του 

υδρογόνου (Η2Ο2), καθώς και ελεύθερες ρίζες, όπως η υπεροξειδική ρίζα (Ο·-
2), το 

οξείδιο του αζώτου (ΝΟ·) και η ρίζα του υδροξυλίου (ΗΟ·). Πρέπει να σηµειωθεί πως 

µέχρι σήµερα, είναι άγνωστος ο ακριβής ρόλος που διαδραµατίζουν οι ελεύθερες 

ρίζες στην µυϊκή φλεγµονή καθώς και στην φάση της ιστικής επιδιόρθωσης. Είναι 

πιθανόν, αυτά τα αρκετά δραστικά µόρια να προκαλούν άµεση κυτταρική βλάβη µε 

τροποποιήσεις σε νουκλεϊκά οξέα, πρωτεΐνες και λιπίδια, γεγονός που θα σήµαινε 

αρνητική επίδραση στην διαδικασία αποκατάστασης. Αξίζει να σηµειωθεί πως σε 

εργασία του Schneidet et al. [75] αφενός εντοπίστηκε η µέγιστη τιµή ουδετερόφιλων 

στις 24 ώρες µετά από πλειοµετρική άσκηση και αφετέρου αυτή η µέγιστη τιµή 

συσχετιζόταν µε την µέγιστη παραγωγή ελευθέρων ριζών καθώς και µε την επέκταση 

των αρχικών επιπέδων µυοϊνιδιακής βλάβης. Από την άλλη πλευρά είναι πιθανόν, οι 

ελεύθερες ρίζες να δρουν προκειµένου να ενισχύσουν την τοπική φλεγµονώδη 
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απάντηση µέσω θετικής ρύθµισης των προ-φλεγµονωδών κυτοκινών όπως ο NF-kΒ 

(Nuclear Factor-Kappa b) [69].  

Εκτός της έλευσης των ουδετερόφιλων στην περιοχή της βλάβης, τα 

µονοκύτταρα είναι ένας ακόµη πληθυσµός κυττάρων που εµφανίζονται και εν 

συνεχεία ωριµάζουν και διαφοροποιούνται προς µακροφάγα [76]. Μόρια 

προσκόλλησης όπως η Ε-σελεκτίνη και η P-σελεκτίνη έχουν καθοριστικό ρόλο στην 

διαδικασία εισόδου των λευκοκυττάρων (ουδετερόφιλα και µονοκύτταρα) στον 

τραυµατισµένο ιστό. Τα ουδετερόφιλα µπορούν να διεγείρουν τον πολλαπλασιασµό 

των µόνιµων µακροφάγων, εκ των οποίων δύο υποπληθυσµοί σήµερα είναι γνωστό 

ότι παίζουν ρόλο στον µυϊκό τραυµατισµό και στην αποκατάσταση. Ο πρώτος 

υποπληθυσµός είναι τα µακροφάγα τα οποία εκφράζουν το αντιγόνο ED+1 και είναι 

ικανά να εισέρχονται σε τραυµατισµένη µυϊκή ίνα προκειµένου να φαγοκυτταρώσουν 

τα κυτταρικά «αποµεινάρια» και το βλαβέν µυοϊνιδιακό υλικό [77, 78]. Ο δεύτερος 

υποπληθυσµός είναι τα ED+2 µακροφάγα τα οποία είναι µόνιµα µακροφάγα. Αν και 

είναι παρόντα καθόλη την αναγεννητική διαδικασία, ο ακριβής τους ρόλος παραµένει 

άγνωστος. Τα µακροφάγα αυτού του τύπου δεν φαίνεται να εισβάλλουν στον 

τραυµατισµένο ιστό. Πιθανότατα, κύρια λειτουργία τους να είναι η δράση τους ως 

πηγή αυξητικών παραγόντων και κυτοκινών όπως ο IGF-1(insulin-like growth factor) 

[79], η ιντερλευκίνη IL-6 [69] και ο PDGF (platelet-derived growth factor) [80] που 

µπορούν να ρυθµίσουν των πολλαπλασιασµό και ίσως και την διαφοροποίηση των 

µυοβλαστών. 

 

Πίνακας 1.2. ∆ράσεις φλεγµονωδών κυττάρων κατά την µυϊκή επιδιόρθωση   

Τύπος κυττάρου 
 

∆ράση 

 
 

Ουδετερόφιλα 

 
Φαγοκυττάρωση 

Παραγωγή κυτοκινών 
Γένεση ελευθέρων ριζών 

 
 

ED+1 µακροφάγα 
 

Φαγοκυττάρωση κυτταρικών αποµειναριών του µυοϊνιδιακού υλικού 
 

 
ED+2 µακροφάγα 

 
Παροχή αυξητικών παραγόντων και κυτοκινών 
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Μολονότι, τα λευκά αιµοσφαίρια είναι οι κύριοι µεσολαβητές της φλεγµονής, 

και οι ινωδοβλάστες «στρατολογούνται» στην περιοχή της βλάβης. Αν και ο βασικός 

τους ρόλος εντοπίζεται στην αναγέννηση του κατεστραµµένου συνδετικού ιστού, 

µπορούν να συµβάλλουν και στην φλεγµονώδη απάντηση. Οι ινωδοβλάστες έχει 

αποδειχθεί ότι παράγουν τις ιντερλευκίνες IL-6 [81] και IL-1α  [82], οι οποίες 

βοηθούν στην διατήρηση της φλεγµονώδους απάντησης. Επίσης, πρέπει να σηµειωθεί 

ότι προ-φλεγµονώδεις κυτοκίνες, όπως η ιντερλευκίνη IL-1 και ο ΤΝF, έχει 

αποδειχθεί πως διεγείρουν τους ινωδοβλάστες, προκειµένου αφενός να 

πολλαπλασιαστούν και αφετέρου να συνθέσουν κολλαγόνο [83]. Αυτές οι 

παρατηρήσεις ενισχύουν την άποψη ότι αυτά τα κύτταρα συµµετέχουν στην 

επιδιόρθωση του βλαβέντος µυϊκού ιστού και στην αναδιοργάνωση συνδετικού ιστού. 

 
1.6.1 Κυτοκίνες και µυϊκή βλάβη 

Ιδίως τα τελευταία χρόνια, έχει αναγνωρισθεί ο ρόλος των κυτοκινών στην 

µυϊκή λειτουργία και συγκεκριµένα στην διαδικασία αποκατάστασης µυϊκών 

τραυµατισµών. Οι κυτοκίνες είναι µία ευρεία οικογένεια διακυτταρικών 

σηµατοδοτουσών πρωτεϊνών οι οποίες επηρεάζουν την κίνηση, τον πολλαπλασιασµό, 

την διαφοροποίηση και των µεταβολισµό των κυττάρων-στόχων [84]. Ερεθίσµατα 

όπως η µηχανική βλάβη, οι ελεύθερες ρίζες και οι ορµόνες του στρες, µπορούν να 

διαµορφώσουν ή να επάγουν την δραστικότητα των κυτοκινών. Αν και η έρευνα σε 

αυτό το πεδίο είναι ακόµα «µικρής ηλικίας», ωστόσο µπορούν να αναφερθούν κάποια 

γενικά στοιχεία σχετικά µε τις δράσεις των κυτοκινών σε περίπτωση τραυµατισµού 

και την εν-συνεχεία φάση της αποκατάστασης των µαλακών ιστών (Πίνακας 1.3). 

Καταρχήν φαίνεται πως δύο συγκεκριµένες κυτοκίνες, η IL-1β και ο TNFa, 

συχνά συσχετίζονται µε την ενίσχυση της µυϊκής φλεγµονής. Αυτές οι κυτοκίνες 

δρουν διαµέσου επαγωγής η θετικής ρύθµισης διάφορων µορίων προσκόλλησης [85], 

ενώ κυτοκίνες όπως ο TGFβ (transforming growth factor-β), η IL-4 και η IL-10 

συµβάλλουν στην αρνητική ρύθµιση της τοπικής φλεγµονής. Αυτές οι δράσεις 

µπορούν να λάβουν χώρα είτε διαµέσου της αλληλεπίδρασης της κυτοκίνης µε τον 

αντίστοιχο υποδοχέα της, είτε διαµέσου της ικανότητας µιας κυτοκίνης να επάγει την 

σύνθεση άλλων κυτοκινών και ορµονών. Υπό συγκεκριµένες συνθήκες, τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα όταν διεγερθούν, εκκρίνουν κυτοκίνες σχετιζόµενες µε 

φλεγµονή όπως παράγοντες διέγερσης αποικισµού κοκκιοκυττάρων και µακροφάγων 
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(granulocyte και macrophage colony stimulating factors), καθώς επίσης και τις 

ιντερλευκίνες IL-1α, IL-1β, IL-6 και IL-8 [84]. Οι κυτοκίνες φαίνεται πως παίζουν 

επίσης σηµαντικό ρόλο στην φάση της αποκατάστασης, διαµέσου της χηµειοταξίας 

κυττάρων-δορυφόρων (satellite cells). Για παράδειγµα, ο FGF-2 (fibroblast growth 

factor) και ο TGF-β προάγουν την µετανάστευση πρόδροµων µορφών µυϊκών 

κυττάρων in vitro [86]. 

 

Πίνακας 1.3. Κυτοκίνες που µπορούν να παραχθούν από κύτταρα σε µυ που 
αντιµετωπίζει ασκησιογενή µυϊκή βλάβη  [84] 
 

Τύπος κυττάρου 
 

Κυτοκίνη 

 
 

Ενδοθηλιακά κύτταρα 

 
G-CSF, GM-CSF 

IL-1α 
IL-1β 
IL-6 
IL-8 

 
 
 

Ουδετερόφιλα 
 
 

 
IL-1 
IL-8 

TGFβ-1 
TNF 

 
 
 
 
 

Μονοκύτταρα / 
µακροφάγα 

 
FGF-2 
IGF-1 
IL-1β 
IL-6 

IL-15 
PDGF-B chain 

TGFβ 
TNF 

 
 

Ινωδοβλάστες 
 

G-CSF, GM-CSF, M-CSF 
 

 
Συντµήσεις: FGF: fibroblast growth factor (αυξητικός παράγοντας ινωδοβλαστών), G-CSF: 

granulocyte colony stimulating factor (διεγερτικός παράγοντας αποικισµού 
κοκκιοκυττάρων), GM-CSF: granulocyte-macrophage colony stimulating factor 
(∆ιεγερτικός παράγοντας αποικισµού κοκκιοκυττάρων-µακροφάγων), IL: 
ιντερλευκίνη, IGF: insulin-like growth factor («insulin-like» αυξητικός παράγοντας), 
M-CSF: macrophage colony stimulating factor (∆ιεγερτικός παράγοντας αποικισµού 
µακροφάγων), PDGF: platelet-derived growth factor (αιµοπεταλιακός αυξητικός 
παράγοντας), TGF: transforming growth factor (αυξητικός παράγοντας µετατροπής), 
TNF: tumor necrosis factor (παράγοντας νέκρωσης όγκου) 
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1.7 ∆είκτες αξιολόγησης ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης 
 

Τα τυπικά συµπτώµατα που σχετίζονται µε τον ΚΜΠ είναι η µείωση της 

µυϊκής δύναµης, ο πόνος, ή µυϊκή ευαισθησία, η δυσκαµψία και το οίδηµα [87]. 

Πολλές µεταβλητές έχουν αναφερθεί στην προσπάθεια ποσοτικοποίησης της µυϊκής 

βλάβης. Ορισµένες επιλεγµένες µεταβλητές που αποτελούν τους πιο συνήθεις δείκτες 

αξιολόγησης της µυϊκής βλάβης παρουσιάζονται στον πίνακα 1.4. 

 

Πίνακας 1.4. Επιλεγµένοι δείκτες αξιολόγησης της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης [88] 

∆είκτης Πληροφόρηση 

βλάβης 

∆υσκολία 

µέτρησης 

Αξιοπιστία Σχόλιο 

Βιοψία Τοπική Υψηλή Υψηλή Ο καλύτερος δείκτης 
∆ύναµη Τοπική Χαµηλή Μέτρια  
Πόνος Κεντρική Χαµηλή Μέτρια – Υψηλή Υψηλή 

υποκειµενικότητα 
Ευαισθησία Τοπική Χαµηλή Μέτρια Υψηλή 

υποκειµενικότητα 
∆υσκαµψία Τοπική Χαµηλή Μέτρια – Υψηλή  
Οίδηµα Τοπική Χαµηλή Μέτρια – Υψηλή  

Κρεατινική 
κινάση (CK) 

Κεντρική Χαµηλή Χαµηλή Υψηλή διακύµανση 
µεταξύ ατόµων αλλά 
και στο ίδιο άτοµο 

Γαλακτική 
Αφυδρογονάση 

(LDH) 

Κεντρική Χαµηλή Χαµηλή -//- 

Γλουταµινική 
οξαλοξική 

τρανσαµινάση 
(GOT) 

Κεντρική Χαµηλή Χαµηλή -//- 

  

Η µείωση της δύναµης συνήθως παρουσιάζει την µεγαλύτερή της τιµή αµέσως 

µετά την άσκηση, ή µέσα στις πρώτες 48 ώρες και αποκαθίσταται συνήθως σε 

περισσότερες από 5 ηµέρες. Ο πόνος και η ευαισθησία κορυφώνονται 1 – 3 ηµέρες 

µετά την άσκηση και υποχωρούν µέσα σε περίπου 7 ηµέρες. Η δυσκαµψία και το 

οίδηµα συνήθως κορυφώνονται 3 – 4 ηµέρες µετά την άσκηση και εξαφανίζονται 

µέσα σε 10 ηµέρες. Τα διάφορα αυτά συµπτώµατα µπορούν να εµφανίζονται 

ανεξάρτητα µεταξύ τους. 
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1.8 Επίδραση του ΚΜΠ στην αθλητική απόδοση 
 

∆ύο είναι οι κύριες πληθυσµιακές οµάδες για τις οποίες είναι γνωστό πως 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ασκησιογενή µυϊκό τραυµατισµό. Πρόκειται 

αφενός για τους αθλητές ανταγωνιστικού επιπέδου και αφετέρου για τα άτοµα που 

δεν αθλούνται. Οι αθλητές ανταγωνιστικού επιπέδου είναι πιο επιρρεπείς στο 

συγκεκριµένο τύπο µυϊκού τραυµατισµού όταν επιστρέφουν στον κανονικό ρυθµό 

προπονήσεων µετά από κάποιον τραυµατισµό ή στην αρχή µιας νέας αγωνιστικής 

περιόδου [89]. Επίσης, αλλαγές στο είδος των προπονήσεων µπορεί να επιφέρει 

αυτόν τον µυϊκό τραυµατισµό. Αναφορικά µε τους µη αθλητές, αυτοί είναι πιο 

επιρρεπείς στον ασκησιογενή µυϊκό τραυµατισµό στην έναρξη ενός προγράµµατος 

άθλησης, ιδιαίτερα όταν αυτή η δραστηριότητα περιλαµβάνει πλειοµετρικού τύπου 

µυϊκές συστολές. 

Ποιες είναι όµως οι κυριότερες επιδράσεις του ΚΜΠ στην αθλητική απόδοση;   

Εκτός του µυϊκού πόνου, οι δοµικές βλάβες στο µυϊκό και στο συνδετικό ιστό που 

λαµβάνουν χώρα κατά την διάρκεια της πλειοµετρικού τύπου φυσικής 

δραστηριότητας µπορεί να έχουν ως αποτέλεσµα µεταβολές στην µυϊκή λειτουργία 

και στην µηχανική συµπεριφορά των αρθρώσεων [90]. Όσον αφορά αθλητές υψηλού 

επιπέδου οι προσαρµογές αυτές σε συνδυασµό και µε άλλους αντισταθµιστικούς 

µηχανισµούς για την ανακούφιση από την αίσθηση του «πιασίµατος», µπορούν να 

προκαλέσουν σηµαντική µείωση στην αθλητική απόδοση και ίσως ακόµη και να 

εξαναγκάσουν σε ένταση προπόνησης χαµηλότερης της απαιτούµενης. 

 

1.8.1 Αντίληψη της λειτουργικής βλάβης 

Προηγούµενες έρευνες έχουν αναφέρει ανεξάρτητες µεταβολές στην 

κινησιολογία των αρθρώσεων και στην µυϊκή λειτουργία κατά την διάρκεια του 

ΚΜΠ [5, 91-93]. Ωστόσο, ελάχιστη είναι η έρευνα που έχει εστιάσει στην 

υποκειµενική αντίληψη του ασκούµενου ως προς την σωµατική του βλάβη. Η βλάβη 

αυτή µπορεί να ορισθεί ως µία αντικειµενικά µετρήσιµη µεταβολή της ανατοµικής, 

φυσιολογικής και ψυχολογικής κατάστασης ενός ανθρώπου [94]. Στις εκφράσεις της 

βλάβης περιλαµβάνονται το µειωµένο εύρος τροχιάς της άρθρωσης, η µειωµένη 

δύναµη και η µη φυσιολογική ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα. Περιορισµός ή 

έλλειψη της ικανότητας να εκτελεστεί µια δραστηριότητα, ή µία λειτουργία µέσα σε 
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ένα εύρος που θεωρείται φυσιολογικό για ένα άτοµο, µπορεί επίσης να περιγραφεί ως 

λειτουργικός περιορισµός [94]. Αυτός ο λειτουργικός περιορισµός µπορεί να έχει 

σηµαντικές επιδράσεις κατά την διάρκεια περιόδων «πιασίµατος» επειδή πιθανή 

λανθασµένη αντίληψη ενός αθλητή ως προς την προσωρινή βλάβη µπορεί να αυξήσει 

τον κίνδυνο για τραυµατισµό. Ο Saxton et al. [95] παρατήρησαν µειωµένη 

ιδιοδεκτικότητα της άρθρωσης και υπερεκτίµηση της παραγόµενης δύναµης σε 12 

συµµετέχοντες (έξι άνδρες, έξι γυναίκες) µετά από 50 µέγιστες πλειοµετρικές 

συστολές των καµπτηρών µυών του αγκώνα. Αυτά τα ευρήµατα παρέχουν 

προκαταρτικά στοιχεία προκειµένου να προταθεί η άποψη ότι η εκτέλεση µη 

εξοικειωµένης πλειοµετρικής άσκησης που προκαλεί ΚΜΠ, προκαλεί βλάβη στην 

νευροµυϊκή λειτουργία [95]. Επειδή η ιδιοδεκτικότητα εξαρτάται από αισθητικούς 

υποδοχείς που εντοπίζονται στους σκελετικούς µυς και τένοντες, αυτό επίσης δείχνει 

ότι η µυϊκή βλάβη πρέπει να έχει λάβει χώρα κατά την διάρκεια της πλειοµετρικής 

άσκησης. 

 

1.8.2 Παράγοντες βιοµηχανικής των αρθρώσεων 

Κάποιοι ερευνητές έχουν αναφέρει την εµφάνιση σηµαντικού οιδήµατος στα 

άκρα ατόµων που αντιµετωπίζουν ΚΜΠ [96-99]. Συσχετιζόµενη µε αυτό το οίδηµα 

είναι η επίσης συχνά παρατηρούµενη µείωση του εύρους τροχιάς της εµπλεκόµενης 

άρθρωσης [99]. Αυτοί οι παράγοντες πιθανότατα επηρεάζουν την αθλητική απόδοση. 

∆ιερευνώντας αυτό το ενδεχόµενο, ο Hamill et al. [100] εντόπισαν σηµαντικές 

αλλαγές στο στυλ τρεξίµατος σε άτοµα τα οποία ένιωθαν ΚΜΠ που είχε προκληθεί 

µετά από τρέξιµο σε κατηφορικό επίπεδο. Τα κινησιολογικά δεδοµένα εµφάνισαν 

µειώσεις στα µέγιστα επίπεδα κάµψης της άρθρωσης του γόνατος και του ισχίου κατά 

την φάση στήριξης του τρεξίµατος, γεγονός το οποίο τους οδήγησε στο συµπέρασµα 

πως πιθανότατα επηρεάζεται η λειτουργία του µηχανισµού απορρόφησης των 

κραδασµών. Παράλληλα, παρατήρησαν πως προκειµένου να αντισταθµιστούν αυτές 

οι µειώσεις στην τροχιά των συγκεκριµένων αρθρώσεων, και κατ’ επέκταση η 

µειωµένη ικανότητα απορρόφησης κραδασµών, αυξήθηκε το εύρος κάµψης – 

έκτασης της ποδοκνηµικής άρθρωσης. Ο Harris et al. [93] ανέφεραν πως δροµείς που 

αντιµετώπιζαν έντονο ΚΜΠ τροποποίησαν τον στυλ τρεξίµατος αφενός µειώνοντας 

το µήκος του διασκελισµού και αφετέρου µειώνοντας το εύρος τροχιάς του γόνατος. 
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1.8.3 Μυϊκή δύναµη 

Αρκετές είναι οι εργασίες που αναφέρουν σηµαντικές µειώσεις της δύναµης 

των εµπλεκοµένων µυών, σχετιζόµενες µε τον ΚΜΠ [1, 101]. Τα άτοµα τα οποία 

αντιµετωπίζουν έντονο ΚΜΠ µετά από εκτέλεση ανεξοικείωτων πλειοµετρικών 

µυϊκών συστολών, εµφανίζουν σηµαντικές µειώσεις κυρίως στην πλειοµετρική 

δύναµη καθώς επίσης και στην µειοµετρική και ισοµετρική σε µικρότερο βαθµό 

[101]. Επιπλέον, η µείωση της δύναµης είναι πιο έντονη αµέσως µετά την άσκηση, 

εµφανίζει µικρή ανάκαµψη στις πρώτες 24 µε 48 ώρες, ενώ η πλήρης ανάκτηση της 

δύναµης διαρκεί συνήθως 8 – 10 ηµέρες ή και περισσότερο [101]. ∆ιάφοροι 

ερευνητές υπέθεταν πως η µείωση της δύναµης µπορεί να οφείλεται σε παρεµπόδιση 

ψυχολογικής φύσεως που σχετίζεται µε την αίσθηση του πόνου, γεγονός που µάλλον 

δεν ευσταθεί [102]. Με την βοήθεια τεχνητής πρόκλησης µυϊκής συστολής διαµέσου 

ηλεκτρικής ενεργοποίησης σε άτοµα που ένιωθαν ΚΜΠ, κατέστη σαφές πως η 

αδυναµία ανάπτυξης πλήρους δύναµης οφείλεται αποκλειστικά στον µυ και 

πιθανότατα στην µυοϊνιδιακή ρήξη. Η µείωση της δύναµης σαφώς επηρεάζει την 

αθλητική απόδοση. Χαρακτηριστικά αναφέρεται η εργασία των Smith & Jackson [68] 

σύµφωνα µε την οποία, κατά την 2η, 3η και 4η ηµέρα µετά από την έναρξη 

προπονήσεων ποδοσφαίρου, υπάρχει µια αρνητική συσχέτιση µεταξύ του ύψους 

κάθετου άλµατος και της έντασης του ΚΜΠ που είχε προκληθεί από ποικιλία 

δραστηριοτήτων.  

 

1.8.4 Παράγοντες κινδύνου τραυµατισµού 

Αν και ο ΚΜΠ είναι προς το παρόν ένας τραυµατισµός χωρίς έντονα κλινικά 

συµπτώµατα, που «ξεπερνιέται» από µόνος του απλώς µε την πάροδο του χρόνου, 

υπάρχει βέβαιος κίνδυνος να οδηγήσει σε πιο επώδυνο τραυµατισµό. Λόγω της 

ολοένα αυξανόµενης έµφασης στην προώθηση της υγείας και της άσκησης, είναι 

σύνηθες για τα περισσότερα άτοµα να συνεχίζουν να ασκούνται ακόµη και κατά την 

διάρκεια έντονου µυϊκού «πιασίµατος». Αυτοί που πασχίζουν να βελτιώσουν ή να 

διατηρήσουν το επίπεδο φυσικής κατάστασης ή απόδοσης συνήθως είναι πιστοί στην 

φιλοσοφία πως «αν δεν πονέσεις δεν κερδίζεις». Έτσι η πρώτη σκέψη τους είναι πως 

πρέπει να «δουλέψεις µαζί µε τον πόνο» κάτι που είναι αντίθετο µε την ξεκούραση 

των πασχόντων περιοχών [103]. Οι πιθανές επιδράσεις από αυτού του είδους την 

συµπεριφορά µπορεί να είναι καταστροφικές για τους εξασθενηµένους ιστούς και για 

οποιαδήποτε ανεξοικείωτη ιστική δοµή που πιέζεται να ανταπεξέλθει σε µία χρονική 



Εισαγωγή   

 - 40 - 

περίοδο µειωµένης λειτουργικής ικανότητας. Πριν την επιστροφή στον αθλητισµό 

µετά από πρόκληση ΚΜΠ πρέπει να λαµβάνονται υπόψη οι ακόλουθοι παράγοντες 

κινδύνου. 

 Η προστατευτική δράση που παρέχει το πλήρες εύρος τροχιάς των αρθρώσεων 

π.χ. κατά την προσγείωση µετά από άλµα ή κατά το τρέξιµο, µπορεί να µειωθεί 

κατά την περίοδο του ΚΜΠ. Η µειωµένη ικανότητα επαρκούς απορρόφησης των 

κραδασµών επιβαρύνει τις αρθρώσεις και τις ιστικές δοµές µε ανεξοικείωτα 

φορτία [103]. Αντισταθµιστικά, αυξηµένη απορρόφηση κραδασµών 

µετατοπίζεται σε άλλες αρθρώσεις προκαλώντας ασυνήθιστες διατατικές δυνάµεις 

σε άλλους µυς, αρθρώσεις, συνδέσµους και τένοντες. 

 Μία µείωση στην ικανότητα παραγωγής δύναµης από ένα τραυµατισµένο τµήµα 

ενός µυός, µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα αντισταθµιστική ενεργοποίηση µιας µη 

τραυµατισµένης περιοχής του ίδιου µυός ή άλλων µυών [104]. Το γεγονός αυτό 

οδηγεί σε αξιοσηµείωτη αύξηση της ηλεκτροµυογραφικής δραστηριότητας 

(υπερδραστηριότητα), σε µεταβολές των λόγων της ηλεκτροµυογραφικής 

δραστηριότητας και σε αύξηση παραγωγής δύναµης από τους συναγωνιστές µυς, 

προκαλώντας µε αυτόν τον τρόπο ασυνήθιστη φόρτιση στους συναγωνιστές και 

τους επικουρικούς µυς. 

 Μία µείωση στην δύναµη και στην ισχύ κατά την διάρκεια έντονου µυϊκού 

«πιασίµατος» µπορεί να οδηγήσει ένα άτοµο να «δουλεύει» σε υψηλότερη ένταση 

από αυτή που κανονικά είναι συνηθισµένο [103]. Για παράδειγµα ένα άτοµο στο 

οποίο έχει δοθεί η οδηγία να «δουλεύει» σε ένα συγκεκριµένο ποσοστό του 

φορτίου µιας µέγιστης επανάληψης, µπορεί κατά την διάρκεια του ΚΜΠ να 

συνεχίσει να προπονείται µε την προκαθορισµένη ένταση. Ωστόσο, λόγω της 

βλάβης και της εξασθένησης των µυϊκών ινών µετά από πλειοµετρική 

δραστηριότητα, τώρα η ίδια ένταση είναι σχετικά υψηλότερη και έτσι αυξάνεται ο 

κίνδυνος περαιτέρω τραυµατισµού. 

 Μια αυξηµένη επικινδυνότητα για τραυµατισµό µπορεί επίσης να παρατηρηθεί 

εάν υπάρξει µεταβολή στο λόγο των δυνάµεων µεταξύ αγωνιστών και 

ανταγωνιστών µυϊκών οµάδων [105]. Ωστόσο, το εάν ο ΚΜΠ µπορεί να οδηγήσει 

σε σηµαντικές αλλαγές στο λόγο των δυνάµεων αντίθετων µυϊκών οµάδων δεν 

έχει εξετασθεί εκτεταµένα. 
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 Τέλος, µια ανακριβής αντίληψη του µεγέθους της βλάβης µπορεί να οδηγήσει ένα 

άτοµο να επιστρέψει σε δραστηριότητες υψηλής έντασης πριν την απαραίτητη 

ανάρρωση. 
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1.9 Προληπτικές και θεραπευτικές προσεγγίσεις  
 

Αρκετές παρεµβάσεις πριν και µετά την άσκηση έχουν εξετασθεί, 

στοχεύοντας αντίστοιχα στην πρόληψη και στην θεραπεία του ΚΜΠ και των 

συνοδών συµπτωµάτων. Αυτές οι παρεµβάσεις µπορούν να ταξινοµηθούν σε τρεις 

ευρείες κατηγορίες: α) φαρµακευτικές παρεµβάσεις µε χορήγηση µη στεροειδών 

αντιφλεγµονωδών φαρµάκων (ΜΣΑΦ), β) παρεµβάσεις µε εφαρµογή 

φυσιοθεραπευτικών µεθόδων και γ) παρεµβάσεις µε χορήγηση συµπληρωµάτων 

διατροφής. Στις επόµενες ενότητες καθεµία κατηγορία από τις προαναφερθείσες θα 

αναλυθεί ξεχωριστά µε ιδιαίτερη έµφαση στην τρίτη κατηγορία. 

 

1.9.1 Φαρµακευτική αντιµετώπιση του ΚΜΠ µε χρήση ΜΣΑΦ   

Μία από τις πολλές θεραπευτικές πρακτικές που υποστηρίζεται πως 

διευκολύνουν την επανάκτηση της µυϊκής λειτουργίας και βοηθούν στην ανακούφιση 

από τα συµπτώµατα του ΚΜΠ είναι τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα. Η 

αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε ΜΣΑΦ στην αντιµετώπιση του ΚΜΠ είναι 

αµφιλεγόµενη, µε την πλειοψηφία των εργασιών να µην δείχνουν κάποια θετική 

επίδραση παρά την ύπαρξη πολύ ισχυρής θεωρητικής βάσης που θα την 

δικαιολογούσε. 

Τα ΜΣΑΦ δρουν µετά από έντονη άσκηση αναστέλλοντας το ένζυµο 

κυκλοξυγονάση (COX) και κατά συνέπεια την σύνθεση της PGE2. Τα ΜΣΑΦ 

µπορούν να ταξινοµηθούν ως µονής ή διπλής δράσης. Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη 

φάρµακα όπως η ασπιρίνη, το ναπροξέν (naproxen), το φλουρµπιπροφέν 

(flurbibrofen) και το ιµπουπροφέν (ibuprofen) είναι αποκλειστικά αναστολείς της 

COX και συγκαταλέγονται στα µονής δράσης φάρµακα. Άλλα ΜΣΑΦ όπως το 

ντικλοφενάκ (diclofenac) και το κετοπροφέν (ketoprofen) είναι διπλής δράσης 

φάρµακα και δρουν µπλοκάροντας τόσο την οδό της COX όσο και την οδό της 

λιποξυγονάσης (LIPOX) του µεταβολισµού του αραχιδονικού οξέος. Εποµένως, τα 

τελευταία φάρµακα µπορεί να έχουν µία ισχυρότερη αντιφλεγµονώδη δράση 

συγκρινόµενα µε τα µονής δράσης ΜΣΑΦ. Τα διπλής δράσης ΜΣΑΦ ίσως είναι 

παρόµοια µε τις στεροειδείς ορµόνες ως προς τις επιδράσεις τους στην φλεγµονή. Τα 

κορτικοστεροειδή, όπως για παράδειγµα τα γλυκοκορτικοειδή, αναστέλλουν την 

φωσφολιπάση Α2, και µε αυτόν τον τρόπο εµποδίζουν την αρχική αποδέσµευση του 
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αραχιδονικού οξέος από την κυτταρική µεµβράνη, έχοντας ως αποτέλεσµα µία πιο 

ολοκληρωµένη αντιφλεγµονώδη δράση σε σχέση µε τα πολύ διαδεδοµένα µονής 

δράσης ΜΣΑΦ. Ωστόσο, τα γλυκοκορτικοειδή παρουσιάζουν πολυάριθµες 

παρενέργειες στις οποίες περιέχονται η µείωση οστικής πυκνότητας, η απώλεια 

µυϊκής µάζας, το οίδηµα και η υπέρταση [106] και για αυτό το λόγο η χρήση τους ως 

αντιφλεγµονώδεις παράγοντες θα πρέπει να είναι περιορισµένη. Τα ΜΣΑΦ έχουν 

επίσης ανεπιθύµητες ενέργειες όπως γαστρεντερικές ενοχλήσεις καθώς και νεφρικές 

και υπερτασικές επιδράσεις [107], ωστόσο αυτές οι παρενέργειες είναι πιο σπάνιες 

και µικρότερης σοβαρότητας από τις παρενέργειες των γλυκοκορτικοειδών. Σε µικρές 

δόσεις τα ΜΣΑΦ τείνουν να εµφανίζουν µία αναλγητική δράση, ενώ σε υψηλότερες 

δόσεις επιτυγχάνεται αντιφλεγµονώδη δράση [108]. Μία πιθανή εξήγηση για αυτό 

είναι ότι τα ΜΣΑΦ σε υψηλότερες δόσεις διακόπτουν την δράση συγκεκριµένων 

λευκών αιµοσφαιρίων όπως τα ουδετερόφιλα και τα µακροφάγα [109]. Έτσι, τα 

ΜΣΑΦ µπορεί να έχουν άµεση ανασταλτική δράση στην φλεγµονή ανεξαρτήτως της 

αναλγητικής δράσης διαµέσου της αναστολής της PGE2. 

Πάρα πολλοί είναι οι ερευνητές που έχουν µελετήσει τις επιδράσεις των 

ΜΣΑΦ στον ΚΜΠ και γενικότερα στην ασκησιογενή µυϊκή βλάβη, σε δείγµατα 

ανθρώπων. Τα αποτελέσµατα των εργασιών τους είναι πολλές φορές αντικρουόµενα 

µεταξύ τους. Ωστόσο, είναι σαφές πως η πλειοψηφία των συγκεκριµένων εργασιών 

δεν καταλήγει σε κάποιο συµπέρασµα εµφάνισης σηµαντικής θετικής επίδρασης από 

την χρήση ΜΣΑΦ. Οι υποκειµενικές αξιολογήσεις του πόνου έδειξαν µόνο µικρή 

βελτίωση σε κάποιες εργασίες [65, 110], ενώ δεν επηρεάστηκαν κατά βάση καθόλου 

σε άλλες [111, 112]. Η πλειοψηφία των εργασιών δεν βρήκε κάποια βελτίωση στα 

επίπεδα της CK ως αποτέλεσµα της χορήγησης κάποιου ΜΣΑΦ. Σε ορισµένες 

µάλιστα εργασίες αναφέρθηκε αρνητική επίδραση σε ορισµένους από τους δείκτες 

µυϊκής βλάβης [112, 113]. Παρόµοια, η µυϊκή απόδοση κατά την διάρκεια του ΚΜΠ 

δεν φαίνεται πως βελτιώνεται σηµαντικά µε την χρήση ΜΣΑΦ. Οι πίνακες 1.5 και 1.6 

παρουσιάζουν συγκεντρωτικά τα αποτελέσµατα επιλεγµένων εργασιών που εξέτασαν 

την αποτελεσµατικότητα της χρήσης ΜΣΑΦ στην «καταπολέµηση» του ΚΜΠ. 
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Πίνακας 1.5. Εργασίες που δεν δείχνουν κάποια αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε 
ΜΣΑΦ σε ασκησιογενή µυϊκή βλάβη µετά από πλειοµετρικές συστολές [88] 
 

 
Περίοδος θεραπείας 

 
Εργασία 

 
Ν 

 
ΜΣΑΦ 

 
∆όση 
(mg) Αρχή 

Προ άσκησης
Τέλος 

Μετά την 
άσκηση 

 
ΚΜΠ 
(+/-) 

 
Μυϊκή 

λειτουργία
(+/-) 

[114] 6 Flurbiprofen 150 24 h 72 h - - 
[112] 16 Ibuprofen 2400 25 h 72 h - - 
[115] 10 Ibuprofen 2400 24 h 96 h - - 
[116] 10 Ibuprofen 2400 5 ηµ 10 ηµ - - 
[117] 15 Flurbiprofen 300 24 h 14 ηµ - -1 
[118] 16 Ibuprofen 1600 ή 3200 24 h 6 ηµ - - 
[119] 13 Flurbiprofen 40 12 h 72 h - - 
[111] 8 Naproxen 500 4 h 48 h - +/- 2 
[120] 12 Aspirin 900 0 h 11 ηµ - - 

1 Χειροτέρευση της ανάκτησης δύναµης . 
2  Στη συγκεκριµένη εργασία χρησιµοποιήθηκαν και πλειοµετρικές και µειοµετρικές συστολές 
 
Συντµήσεις:  Ν: µέγεθος δείγµατος, ΜΣΑΦ: Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, ΚΜΠ: 

καθυστερηµένος µυϊκός πόνος 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 1.6. Εργασίες που δείχνουν κάποια αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε 
ΜΣΑΦ σε ασκησιογενή µυϊκή βλάβη µετά από πλειοµετρικές συστολές [88] 
 

 
Περίοδος θεραπείας 

 
Εργασία 

 
Ν 

 
ΜΣΑΦ 

 
∆όση 
(mg) Αρχή 

Προ άσκησης 
Τέλος 

Μετά την 
άσκηση 

 
ΚΜΠ 
(+/-) 

 
Μυϊκή 

λειτουργία
(+/-) 

[38] 10 Aspirin 2600 4 h 48 h + - 
[121] 20 Diclofenac 150 1.5 h 72 h +/- ∆/Ε 
[65] 5 Ibuprofen 1200 4 h 24 h + + 

[110] 8 Naproxen 660 0 h 10 ηµ + + 
[122] 20 Naproxen 1000 0 h 7 ηµ + + 
[123] 27 Diclofenac 150 13 ηµ. 14 ηµ + +1 
[124] 12 Ketoprofen 25 ή 100 36 h 

(µετά την άσκ.) 
36 h 

 
+ - 

1 Ιστολογική εξέταση του µυός. 
 
Συντµήσεις:  Ν: µέγεθος δείγµατος, ΜΣΑΦ: Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, ΚΜΠ: 

καθυστερηµένος µυϊκός πόνος, ∆/Ε: ∆εν εξετάστηκε 
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1.9.2 Φυσιοθεραπευτικές παρεµβάσεις   

Αρκετές είναι επίσης οι φυσιοθεραπευτικές παρεµβάσεις που έχουν προταθεί 

και στοχεύουν στην ανακούφιση από τον ΚΜΠ. Συγκεκριµένα, κλασικές 

φυσιοθεραπευτικές µέθοδοι όπως η κρυοθεραπεία, οι υπέρηχοι και η ηλεκτρική 

διέγερση έχουν χρησιµοποιηθεί για τον συγκεκριµένο σκοπό [125-128]. 

Επιπροσθέτως, η µάλαξη, οι διατάσεις, η ελαφριά άσκηση, η ακινητοποίηση και η 

απλή ξεκούραση έχουν εξετασθεί [129-133]. Εναλλακτικές θεραπείες περιλαµβάνουν 

την θεραπεία µε υπερβαρικό οξυγόνο και την θεραπεία µε χρήση ειδικών υφασµάτων 

που προστατεύουν από την δράση υψίσυχνων ηλεκτροµαγνητικών κυµάτων [134, 

135]. Παρά τον µεγάλο όγκο ερευνητικών εργασιών σε αυτόν τον χώρο, πολύ µικρή 

είναι η οµοφωνία ανάµεσα στους θεράποντες ως προς την πιο αποτελεσµατική 

µέθοδο αντιµετώπισης των συµπτωµάτων της µυϊκής βλάβης. Η εµµονή σε µη 

δηµοσιευµένα στοιχεία ή σε εργασίες µε όχι καλό πειραµατικό σχεδιασµό µπορεί να 

διαιωνίζει µη αποτελεσµατικές µεθόδους, όπου στην καλύτερη περίπτωση κυριαρχεί 

η δράση placebo. 

 

1.9.2.1 Προθέρµανση, διατάσεις και µάλαξη 

Αναντίρρητα οι πιο συχνά εφαρµοζόµενες πρακτικές για τον ΚΜΠ είναι οι 

παθητικές διατάσεις και η µάλαξη. Αναπάντεχα όµως, πολύ λίγα επιστηµονικά 

στοιχεία υπάρχουν τα οποία να στηρίζουν την αποδοτικότητα αυτών των µεθόδων. Σε 

ορισµένες εργασίες έχουν εξετασθεί διάφοροι συνδυασµοί µεθόδων όπως 

προθέρµανση, διατάσεις και µάλαξη [130], δινόλουτρο µε ζεστό νερό [133] και 

παγοµάλαξη [136]. Άλλες µελέτες έχουν εξετάσει µεµονωµένα κάποια θεραπεία π.χ. 

µάλαξη [132] και διατάσεις [129]. Σε µία ακόµη εργασία η µάλαξη συγκρίθηκε µε 

την ηλεκτρική διέγερση και την ελαφριά άσκηση [92]. Ο συνδυασµός προθέρµανσης 

και διατάσεων πριν την άσκηση µε µάλαξη µετά την άσκηση (για τις επόµενες 

ηµέρες) είχε θετικά αποτελέσµατα [130], όπως επίσης είχε το δινόλουτρο µε ζεστό 

νερό [133]. Ο Rodenburg et al. [137] διαχώρισαν µε τυχαίο τρόπο 50 άτοµα σε µία 

οµάδα θεραπείας και σε µία οµάδα ελέγχου (control). Χρησιµοποιήθηκε ένα 

πρωτόκολλο πλειοµετρικής άσκησης για τους καµπτήρες µυς του αγκώνα, ενώ η 

θεραπεία περιλάµβανε προθέρµανση πριν την άσκηση και µάλαξη 15 λεπτά µετά την 

άσκηση. Υπήρξαν στοιχεία µικρότερης µυϊκής ευαισθησίας, µικρότερης απώλειας 

µυϊκής δύναµης και µεγαλύτερης δυνατότητας κάµψης της άρθρωσης του αγκώνα 

στην οµάδα θεραπείας, αλλά η γωνία χαλαρής έκτασης του αγκώνα, η δραστικότητα 
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της CK και η µυοσφαιρίνη ορού δεν διέφεραν µεταξύ των δύο οµάδων. Ωστόσο, είναι 

δύσκολο να αποδοθούν αυτά τα θετικά ευρήµατα στη µάλαξη. Η προθέρµανση πριν 

την άσκηση έχει φανεί αποτελεσµατική από µόνη της στην µείωση του ΚΜΠ [98] και 

έτσι η επίδραση αυτή µπορεί να εξηγεί τα αποτελέσµατα της εργασίας του Rodenburg 

et al. [130]. Όσον αφορά την αποτελεσµατικότητα του δινόλουτρου µε ζεστό νερό, 

στην µείωση του ΚΜΠ, τα αποτελέσµατα αυτά δεν µπορούν να γενικευθούν για τη 

πιο κοινά εφαρµοζόµενη µάλαξη µε τα χέρια. Παρόµοια είναι η έλλειψη 

υποστηρικτικών στοιχείων για την αποτελεσµατικότητα των διατάσεων µετά την 

άσκηση ως προς τον ΚΜΠ. Επιπρόσθετα, θα µπορούσε κάποιος να υποστηρίξει πως 

καµία εργασία δεν έχει εξετάσει επαρκώς τις πιθανές θεραπευτικές δράσεις των 

διατάσεων και της µάλαξης µε κατάλληλο πειραµατικό σχεδιασµό και επαρκές 

µέγεθος δείγµατος. Πάντως, το πιο σηµαντικό είναι πως έως σήµερα δεν έχει 

διατυπωθεί µία ισχυρή άποψη σχετικά µε το γιατί, είτε οι διατάσεις, είτε η µάλαξη θα 

µπορούσαν να ανακουφίσουν τον ΚΜΠ. 

 

1.9.2.2 Κρυοθεραπεία και συµπιεστική περίδεση 

Σε αντίθεση µε τη µάλαξη και τις διατάσεις, υπάρχει µια ισχυρή άποψη για 

την χρήση της κρυοθεραπείας και της συµπιεστικής περίδεσης στην αντιµετώπιση του 

ΚΜΠ. ∆ιάφοροι τρόποι εφαρµογής πάγου και συµπιεστικής περίδεσης 

χρησιµοποιούνται συχνά στην κλινική πρακτική προκειµένου να ανακουφιστεί ο 

πόνος, να περιοριστεί η φλεγµονώδης απάντηση και να µειωθεί το οίδηµα σε πολλούς 

τύπους τραυµατισµών [138]. Όσον αφορά τον ΚΜΠ, η εµβύθιση σε κρύο νερό [127], 

η διαλειµµατική συµπίεση µε αέρα [125] και τα ειδικά µανίκια συµπίεσης [139] έχει 

φανεί να προσφέρουν κάποιου βαθµού ανακούφιση από τον ΚΜΠ. Θεραπεία 

εµβύθισης σε κρύο νερό διάρκειας 15 λεπτών, αµέσως µετά από πλειοµετρική 

άσκηση των καµπτηρών µυών του αγκώνα και για 6 ακόµη φορές κάθε 12 ώρες, ήταν 

αποτελεσµατική στην µείωση της δυσκαµψίας, όπως αυτή µετριέται µε την γωνία 

χαλαρής έκτασης του αγκώνα, ενώ ταυτόχρονα είχε ως αποτέλεσµα χαµηλότερες 

τιµές της δραστικότητας της CK του πλάσµατος [127]. Θεραπεία µε διαλειµµατική 

συµπίεση µε αέρα διάρκειας 20 λεπτών, αµέσως µετά από πλειοµετρική άσκηση των 

καµπτηρών µυών του αγκώνα και για τις επόµενες 5 ηµέρες κάθε ηµέρα, ήταν 

αποτελεσµατική στην µείωση της δυσκαµψίας και του οιδήµατος. Ωστόσο αυτές οι 

επιδράσεις ήταν φανερές µόνο αµέσως µετά από κάθε θεραπεία. Μεγαλύτερης 

διάρκειας επιδράσεις δεν εντοπίστηκαν επειδή πειραµατικά δεν χρησιµοποιήθηκε 
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οµάδα ελέγχου στην οποία δεν θα εφαρµοζόταν καµία θεραπεία [125]. Πρόσφατα ο 

Kraemer et al. [139] παρουσίασαν πως το φόρεµα µανικιού συµπίεσης για 5 ηµέρες, 

µετά από πλειοµετρική άσκηση των καµπτηρών µυών του αγκώνα, ήταν 

αποτελεσµατική στην µείωση της απώλειας δύναµης, του πόνου, του οιδήµατος και 

της δυσκαµψίας. 

Σε αντίθεση µε αυτές τις αποτελεσµατικές µεθόδους [125, 127, 139], η 

µάλαξη µε πάγο βρέθηκε αναποτελεσµατική ως θεραπεία [136]. Ωστόσο, αυτό µπορεί 

να οφείλεται στο γεγονός πως εφαρµόσθηκε µόνο µία φορά η θεραπεία διάρκειας 15 

λεπτών αµέσως µετά, 24 ώρες ή 48 ώρες µετά την άσκηση. Είναι ενδιαφέρον ότι ο 

συνδυασµός πάγου και συµπίεσης δεν έχει µελετηθεί συγκεκριµένα σε σχέση µε τον 

ΚΜΠ. Βασιζόµενοι στην κλινική πρακτική και στα ενθαρρυντικά αποτελέσµατα µε 

τον πάγο [127] και την συµπίεση [125, 139] µεµονωµένα, αυτός ο συνδυασµός ίσως 

αποδειχθεί η πιο αποτελεσµατική θεραπεία. 

 

1.9.2.3 Ξεκούραση ή θεραπευτική άσκηση; 

Το αν είναι προτιµότερο να ασκείται ή να ξεκουράζεται κανείς όταν νιώθει 

ΚΜΠ, αποτελεί ένα θέµα µε µεγάλο ενδιαφέρον. Πρόσφατα ο Sayers et al. [131] 

εξέτασαν τα πιθανά οφέλη της ελαφριάς άσκησης ή της ακινητοποίησης σε σύγκριση 

µε την απλή ξεκούραση. Σε 9 άτοµα ακινητοποιήθηκε η άρθρωση του αγκώνα στις 

90° αµέσως µετά την πλειοµετρική άσκηση. Άλλα 9 άτοµα έκαναν ελαφριά άσκηση 

(50 κάµψεις δικέφαλων µε 2,5 Kg), ενώ 8 άτοµα απλώς ξεκούρασαν τους καµπτήρες 

µυς του αγκώνα τους. Η ανάκτηση της δύναµης ήταν καλύτερη και µετά την ελαφριά 

άσκηση, αλλά και µετά την ακινητοποίηση σε σχέση µε την απλή ξεκούραση. Αυτά 

τα αποτελέσµατα ήταν ενθαρρυντικά γιατί υπάρχει µια φυσική τάση προς την 

ελαφριά άσκηση προκειµένου να ανακουφιστεί κανείς από τον ΚΜΠ. Τα οφέλη της 

ακινητοποίησης στηρίζουν την άποψη πως οι θεραπευτικές µέθοδοι θα πρέπει να 

στοχεύουν στην ενίσχυση της επουλωτικής ικανότητας του µυϊκού ιστού. Είναι 

ενδιαφέρον πως η ακινητοποίηση µε τον µυ σε επιµήκυνση είναι η προτεινόµενη 

µέθοδος θεραπείας για µικρούς τραυµατισµούς στον τετρακέφαλο [140]. Πιστεύεται 

πως µε αυτόν τον τρόπο µειώνεται ο σχηµατισµός ουλώδους ιστού και ενισχύεται η 

διαδικασία αναγέννησης των σαρκοµερίων. Μολονότι µία ελαφριά µυϊκή θλάση είναι 

πολύ σοβαρότερος τραυµατισµός από την ασκησιογενή µυϊκή βλάβη, πιθανώς να 

είναι εφαρµόσιµες οι ίδιες θεραπευτικές αρχές. Χρήζει, λοιπόν, µελλοντικής 

διερεύνησης η αποτελεσµατικότητα της ακινητοποίησης της εµπλεκόµενης 
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άρθρωσης, σε κατάλληλη γωνία ώστε οι µύες µε ΚΜΠ να βρίσκονται σε φάση 

επιµήκυνσης. 

 

1.9.2.4 Εναλλακτικές θεραπείες 

Πρόσφατα η θεραπεία µε υπερβαρικό οξυγόνο προσέλκυσε έντονο 

ενδιαφέρον ως πιθανός τρόπος αντιµετώπισης του ΚΜΠ. Η θεραπεία µε υπερβαρικό 

οξυγόνο είναι µία κλινική πρακτική όπου το άτοµο αναπνέει 100% οξυγόνο (Ο2) 

προκειµένου να υπερκορεσθεί το αίµα µε οξυγόνο. Αυτή η µέθοδος υπερκορεσµού 

του αίµατος µε οξυγόνο έχει υποστηριχθεί πως µειώνει τον χρόνο ανάρρωσης 

διάφορων τραυµατισµών [141]. Σε µία έρευνα, τα δείγµατα εισέπνεαν 100% οξυγόνο 

για 60 λεπτά καθηµερινά για τις 7 ηµέρες µετά από την πρόκληση ασκησιογενούς 

βλάβης µε πλειοµετρική άσκηση στους καµπτήρες µυς του αγκώνα [134]. Οι 

συγγραφείς ανέφεραν πως δεν υπήρξε καµία επίδραση στον πόνο, στην απώλεια 

δύναµης ή στον ρυθµό ανάρρωσης σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου η οποία 

εισέπνεε 8% οξυγόνο για το ίδιο χρονικό διάστηµα. Οι επιδράσεις του βελονισµού 

έχουν επίσης εξετασθεί ως προς τον ΚΜΠ. Οι Lin & Yang [142] αξιολόγησαν τις 

επιδράσεις του βελονισµού στον ΚΜΠ σε δείγµα 20 ανδρών και ανέφεραν σηµαντική 

µείωση του πόνου στις 72 ώρες µετά την άσκηση. Ο βελονισµός έλαβε χώρα αµέσως 

µετά και 48 ώρες µετά από την άσκηση. Καµία επίδραση δεν αναφέρθηκε στις τιµές 

της CK. Είναι ενδιαφέρον ότι η διαφορά µεταξύ των µέσων όρων του πόνου ήταν 

µεγαλύτερη αµέσως µετά την άσκηση σε σχέση µε την αντίστοιχη διαφορά στις 72 

ώρες µετά την άσκηση, µολονότι δεν αναφέρεται ως στατιστικά σηµαντική. 

Πρόσφατα µία εργασία του Zhang et al. [135] παρείχε ισχυρά στοιχεία πως η 

εφαρµογή ενός ειδικού υφάσµατος, προστατευτικού ως προς ηλεκτροµαγνητικά 

κύµατα, σε πλειοµετρικά ασκηθέντα µυ ελαττώνει τον ΚΜΠ. Η εργασία του Zhang et 

al. [135], που ήταν τύπου single-blind, τυχαιοποιηµένου δείγµατος και µε οµάδα 

ελέγχου placebo, έδειξε πως η χρήση του ειδικού υφάσµατος για 5 ηµέρες µετά από 

πλειοµετρική άσκηση στους τετρακέφαλους µυς µείωσε την απώλεια δύναµης, τον 

πόνο, τους βιοχηµικούς δείκτες της βλάβης καθώς και τους δείκτες φλεγµονής. Αν 

και ο µηχανισµός της επίδρασης δεν ήταν εµφανής, υποστηρίχθηκε ότι το ειδικό 

ύφασµα εµφάνισε µία αντιφλεγµονώδη δράση. Αξίζει να σηµειωθεί πως πρόκειται για 

µία καλά σχεδιασµένη κλινική έρευνα σε αντίθεση µε την πλειοψηφία µελετών που 

εξετάζουν πιθανές θεραπείες για τον ΚΜΠ. 
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1.9.2.5 Η πρακτικότητα των φυσιοθεραπευτικών παρεµβάσεων 

Μολονότι υπάρχουν ορισµένα στοιχεία ότι ο ΚΜΠ µπορεί να ανακουφισθεί 

διαµέσου είτε της κρυοθεραπείας, είτε της ακινητοποίησης, αυτές οι πληροφορίες 

πιθανότατα τυγχάνουν µικρής πρακτικής αξίας. Στην πράξη, η ασκησιογενής µυϊκή 

βλάβη σπάνια περιορίζεται σε µία µυϊκή οµάδα. Το σύνηθες είναι τα κλινικά 

συµπτώµατα να αφορούν πολλές µυϊκές οµάδες και προκαλούνται µετά από 

ανεξοικείωτη αρχικά, πλειοµετρικού τύπου άσκηση όπου συµµετέχουν πολλά µέρη 

του σώµατος, όπως για παράδειγµα µία διαφορετική προπόνηση ή µία προπόνηση 

µετά από µεγάλο χρονικό διάστηµα απραξίας. Σε αυτήν την περίπτωση, είναι συχνά 

ανέφικτο να θεραπευθούν όλες τις εµπλεκόµενες περιοχές του σώµατος µε πάγο, ενώ 

ταυτόχρονα η πλήρης ακινητοποίηση δεν αποτελεί µία ρεαλιστική εναλλακτική 

επιλογή. Σύµφωνα µε ανεπίσηµες πληροφορίες, ορισµένοι παίκτες του αµερικανικού 

ποδοσφαίρου επιλέγουν την πλήρη εµβύθιση του σώµατός τους σε πάγο προκειµένου 

να θεραπεύσουν µη εστιασµένους τοπικά πόνους και ενοχλήσεις. Αν και αυτός ο 

τρόπος ίσως είναι επωφελής, λίγοι αθλητές θα άντεχαν την δυσφορία µιας τέτοιας 

θεραπευτικής µεθόδου.  

 

1.9.3 Παρεµβάσεις µε χρήση διατροφικών συµπληρωµάτων 

Εάν γίνει αποδεκτή η ιδέα ότι η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη έπεται µιας 

µηχανικής υπερδιάτασης ενεργοποιηµένων µυϊκών ινών, τα διατροφικά 

συµπληρώµατα θεωρητικά, θα µπορούσαν να δράσουν µειώνοντας την δευτερογενή ή 

«καθυστερηµένη εµφάνιση» βλάβης και όχι την αρχική βλάβη, η οποία πιστεύεται ότι 

είναι µηχανικής αιτιολογίας. Επειδή πιθανότατα διάφορα στάδια λαµβάνουν χώρα 

στο εσωτερικό του µυός που οδηγούν σε αυτήν την δευτερογενή βλάβη, είναι πολύ 

δύσκολο η χορήγηση ενός µόνο θρεπτικού συστατικού, αφενός να µειώνει το µέγεθος 

της βλάβης και αφετέρου να συµβάλλει σε ταχύτερη ανάρρωση. Λόγω αυτού, 

ερευνητές έχουν εξετάσει τον ρόλο διάφορων διατροφικών θεραπειών, µεµονωµένα ή 

σε συνδυασµούς, στην µείωση της µυϊκής βλάβης και των συνοδών συµπτωµάτων. 

Τα αποτελέσµατα των ερευνών εµφανίζονται στον πίνακα 1.7. 

 

1.9.3.1 Αντιοξειδωτικοί παράγοντες 

Όπως αναφέρθηκε στην παράγραφο 1.6 (Εισαγωγή), ο πολλαπλασιασµός των 

ελευθέρων ριζών είναι ένας ισχυρά προτεινόµενος µηχανισµός στην ασκησιογενή 

βλάβη, ο οποίος κυρίως λαµβάνει χώρα διαµέσου της φαγοκυττάρωσης και της 
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ενεργοποίησης της «αναπνευστικής έκρηξης» από τα ουδετερόφιλα που προκαλείται 

κατά την διάρκεια της φλεγµονώδους απάντησης [143]. Πρόσφατα ο Hellsten et al. 

[144] ανέφεραν πως τα επίπεδα της οξειδάσης της ξανθίνης ήταν αυξηµένα µετά από 

πλειοµετρική άσκηση. Επειδή η οξειδάση της ξανθίνης έχει την ικανότητα 

δηµιουργίας της υπεροξειδικής ρίζας, υπάρχει η δυναµική εξάπλωσης και πιο 

επικίνδυνων ελευθέρων ριζών και κατά συνέπεια µεγαλύτερης βλάβης [144]. 

Φαίνεται λοιπόν εύλογο ότι η συµπληρωµατική λήψη αντιοξειδωτικών ουσιών πριν 

από την άσκηση θα µπορούσε να µειώσει την µετέπειτα βλάβη. Γενικά, η θεραπεία 

του ΚΜΠ χρησιµοποιώντας τα κλασικά αντιοξειδωτικά (βιταµίνες C και E) 

εµφανίζεται αντιφατική. Περισσότερο ενδιαφέρον εµφανίζει η υδατοδιαλυτή βιταµίνη 

C η οποία φαίνεται να εµφανίζει αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες, ενώ είναι γνωστό ότι 

συµµετέχει στην σύνθεση κολλαγόνου. Η βιταµίνη Ε έχει υποστηριχθεί ότι 

σταθεροποιεί την κυτταρική µεµβράνη, γεγονός το οποίο οδηγεί σε µικρότερες 

απώλειες ενδοκυτταρικών πρωτεϊνών (π.χ. CK). Ωστόσο, παραµένει προς διερεύνηση 

η συνολική εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας αυτών των βιταµινών, καθώς επίσης 

και ο ακριβής µηχανισµός δράσης τους. 

Μία από τις πρώτες εργασίες όπου εξετάστηκε ο ρόλος της αντιοξειδωτικής 

βιταµίνης C σχετικά µε την µυϊκή βλάβη πραγµατοποιήθηκε από τους Kaminski & 

Boal [145]. Σε αυτήν την έρευνα τύπου cross-over, σε 19 αγύµναστους άνδρες και 

γυναίκες γινόταν ηµερήσια χορήγηση είτε 3 γραµ. ασκορβικού οξέος, είτε placebo 

λακτόζης, για 3 ηµέρες πριν την άσκηση και για 4 ηµέρες µετά την άσκηση. Η 

άσκηση αποτελείτο από 15 λεπτά κυκλικών ισοτονικών συστολών των καµπτήρων 

του πέλµατος (15 sec συστολή και 15 sec ξεκούραση). Ο καθυστερηµένος µυϊκός 

πόνος (ΚΜΠ) µετρήθηκε χρησιµοποιώντας µία οπτική αναλογική κλίµακα 10 

εκατοστών (VAS – Visual Analog Scale, 0 : καθόλου πόνος, 10 : υπερβολικός πόνος) 

πριν και µέχρι και 96 ώρες µετά την άσκηση, και εντοπίσθηκε να είναι µικρότερος 

στην οµάδα του ασκορβικού οξέος στις χρονικές στιγµές 48, 58 και 72h µετά από την 

άσκηση. Η µεγαλύτερη διαφορά παρατηρήθηκε στην χρονική στιγµή των 58h όπου η 

οµάδα του placebo είχε µέσο όρο ΚΜΠ 6,3 ενώ για την οµάδα του ασκορβικού οξέος 

αναφέρθηκε µέσος όρος 3,5. Ωστόσο, όπως σηµειώθηκε σε άλλες ερευνητικές 

εργασίες παρόµοιας φύσεως, υπήρχε µεγάλη ποικιλοµορφία µεταξύ των ατόµων του 

δείγµατος σχετικά µε τις τιµές του ΚΜΠ. Επιπλέον, επειδή δεν υπήρχε πραγµατική 

οµάδα ελέγχου, χρειάζεται προσοχή στην ερµηνεία των συγκεκριµένων ευρηµάτων. 
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Ανεξαρτήτως αυτών των περιορισµών, η µελέτη των Kaminski & Boal [145] 

πράγµατι παρουσίασε κάποιο όφελος από την χρήση βιταµίνης  C σε αυτήν την 

υψηλή δόση. Ωστόσο, µία πιο πρόσφατη έρευνα απέτυχε να καταλήξει σε παρόµοια 

ευρήµατα [146]. Σε αυτή την εργασία τύπου double blind, χορηγήθηκε σε 14 

αγύµναστους άνδρες είτε ένα placebo ποτό, είτε ένα ποτό που περιείχε 12,5 mg 

βιταµίνης C και 10 mg N-ακέτυλο κυστεΐνης ανά κιλό σωµατικού βάρους αµέσως 

µετά και για τις 7 ακόλουθες µέρες µετά την άσκηση. Η άσκηση περιλάµβανε 3 σετ 

των 10 επαναλήψεων στο 80% της µέγιστης πλειοµετρικής δύναµης των καµπτήρων 

µυών του αγκώνα. Μολονότι ορισµένα αντιοξειδωτικά ένζυµα (υπεροξειδική 

δισµουτάση και υπεροξειδάση της γλουταθειόνης) ήταν υψηλότερα µε την 

«θεραπεία», καµία διαφορά δεν παρατηρήθηκε µεταξύ των οµάδων ως προς τα 

επίπεδα του ΚΜΠ. Επιπλέον, η ιντερλευκίνη IL-6, ένας συχνά χρησιµοποιούµενος 

φλεγµονώδης δείκτης, δεν επηρεάσθηκε από την θεραπεία όπως επίσης και το εύρος 

τροχιάς της άρθρωσης. Επιπροσθέτως, οι δύο ευρέως χρησιµοποιούµενοι δείκτες 

ακεραιότητας των κυτταρικών µεµβρανών, η CK και η LDH, στην πραγµατικότητα 

αυξήθηκαν στην οµάδα θεραπείας, κάτι που δηλώνει πως το συµπλήρωµα πιθανώς 

ενίσχυσε την βλάβη. Οι συγγραφείς του άρθρου πίστευαν ότι ο βαθµός του 

οξειδωτικού στρες αυξήθηκε µετά την χορήγηση συµπληρώµατος µε τα 

συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά, ως αποτέλεσµα της δράσης τους ως προ-

οξειδωτικά συστατικά, και αυτό επιδείνωσε την «καθυστερηµένης εµφάνισης» 

βλάβη. Ωστόσο, όπως και σε άλλες εργασίες, οι ερευνητές παρέλειψαν να µετρήσουν 

περισσότερους άµεσους δείκτες ιστικής βλάβης όπως τη µυϊκή δύναµη, η οποία 

υποστηρίζεται πως απεικονίζει καλύτερα τον βαθµό της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης [6], ενώ µέτρησαν έµµεσους δείκτες που πιθανώς δεν απεικονίζουν µε 

ακρίβεια το βαθµό αποδιοργάνωσης των µυοϊνιδίων [147]. Εποµένως, είναι αβέβαιο 

εάν θα είχε επωφελείς ή επιβλαβείς συνέπειες, η εφαρµογή κάποιου από τα 

προαναφερθέντα πρωτόκολλα χορήγησης συµπληρώµατος αντιοξειδωτικών στην 

πράξη, όπου το ενδιαφέρον εστιάζεται κυρίως στην µείωση της µυϊκής δύναµης και 

στην ανάρρωση.  

Επιπροσθέτως, στην εργασία του Childs et al. [146], η παρέµβαση έλαβε 

χώρα µετά την άσκηση σε αντίθεση µε την εργασία των Kaminski & Boal [145] όπου 

η παρέµβαση είχε ξεκινήσει πριν την άσκηση. Αυτό δείχνει ότι η προληπτική χρήση 

βιταµίνης C πιθανότατα έχει µεγαλύτερες προστατευτικές ιδιότητες συγκριτικά µε 

την πρόσληψη µετά την πρόκληση τραυµατισµού. Επιπλέον, το ότι η δοσολογία της 
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βιταµίνης C που χρησιµοποιήθηκε ήταν περίπου το 1/3 αυτής που χρησιµοποιήθηκε 

στην εργασία των Kaminski & Boal [145] ίσως βοηθά να εξηγηθούν οι διαφορές 

µεταξύ των ευρηµάτων των δύο εργασιών. 

Σε µία πρόσφατη έρευνα του Bryer et al. [148], αγύµναστοι άνδρες πήραν µία 

παρόµοια δόση βιταµίνης C (3 γραµ. ηµερησίως) για δύο εβδοµάδες πριν από την 

εκτέλεση 60 πλειοµετρικών συστολών των καµπτήρων µυών του αγκώνα. Σε 

σύγκριση µε τα άτοµα στα οποία χορηγήθηκε placebo, παρουσίασαν χαµηλότερα 

επίπεδα ΚΜΠ, δραστικότητας CK και οξείδωσης πρωτεϊνών κατά την διάρκεια των 4 

ηµερών µετά από την άσκηση. Ωστόσο, τα επίπεδα της γλουταθειόνης στο αίµα, ενός 

ενδογενούς αντιοξειδωτικού, έµειναν ανεπηρέαστα από την χορήγηση βιταµίνης C. 

Αυτά τα δεδοµένα, σε συνδυασµό µε αυτά των Kaminski & Boal [145], δείχνουν ότι 

ίσως είναι απαραίτητη µια υψηλότερη δόση βιταµίνης C προκειµένου να µειωθεί ο 

ΚΜΠ, να µειωθεί η δραστικότητα της CK και να παρασχεθεί προστασία έναντι στην 

πρωτεϊνική βλάβη που ακολουθεί τις πλειοµετρικές ασκήσεις υψηλών εντάσεων. 

Βέβαια, παραµένει να καθορισθεί εάν αυτή η πρακτική θα είχε επίδραση σε 

περισσότερους άµεσους δείκτες µυϊκής βλάβης όπως περιγράφηκε από τον 

Hortobagyi et al. [147].  

Σε µία άλλη εργασία µε αντιοξειδωτικές βιταµίνες χρησιµοποιήθηκε 

χορήγηση συµπληρώµατος της λιποδιαλυτής βιταµίνης Ε [149]. Για 30 ηµέρες πριν 

την εκτέλεση 24 σετ των 10 επαναλήψεων (κάµψεων – εκτάσεων του γόνατος) στους 

εθελοντές χορηγήθηκε (double blind) είτε placebo, ή 1200 IU/ηµέρα βιταµίνης Ε. 

Πριν και για 7 ηµέρες µετά την άσκηση, αξιολογήθηκαν διάφοροι άµεσοι και έµµεσοι 

δείκτες της µυϊκής βλάβης. Με εξαίρεση µιας χαµηλότερης δραστικότητας της CK 

στις 3 ηµέρες µετά από την άσκηση, η χορήγηση του συµπληρώµατος δεν είχε καµία 

στατιστικά σηµαντική επίδραση σε καµία παράµετρο που αξιολογήθηκε, 

συµπεριλαµβανοµένης της άµεσης αξιολόγησης της ιστικής βλάβης και της 

κυτταροσκελετικής αποδιοργάνωσης. Επιπροσθέτως, η βιταµίνη Ε δεν είχε κάποια 

σηµαντική επίδραση στην µυϊκή δύναµη, δείχνοντας µε αυτόν τον τρόπο ότι η 

χορήγηση βιταµίνης Ε σε ανθρώπους που κάνουν κάποιο πρόγραµµα ασκήσεων 

αντίστασης, δεν µειώνει την βλάβη που ακολουθεί ένα πρόγραµµα πλειοµετρικών 

ασκήσεων. Ωστόσο, είναι αρκετά πιθανό το πρωτόκολλο που χρησιµοποιήθηκε σε 

αυτήν την έρευνα να προξένησε τόσο µεγάλου βαθµού τραυµατισµό, ώστε η πιθανή 

θετική επίδραση της βιταµίνης Ε να υπερκαλύφθηκε από τον τραυµατισµό. Ο 

McBride et al. [150] ανέφεραν παρόµοια ευρήµατα όπου έδειξαν χαµηλότερα επίπεδα 
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δραστικότητας CK σε άτοµα στα οποία έγινε χορήγηση βιταµίνης Ε για 2 εβδοµάδες 

πριν από ένα πρόγραµµα ασκήσεων αντίστασης υψηλής έντασης, συγκριτικά µε τα 

άτοµα στα οποία χορηγήθηκε placebo. Ωστόσο, δεν υπήρχαν διαφορές ως προς τον 

ΚΜΠ ή την µαλονδιαλδεΰδη που είναι ένας ευρέως χρησιµοποιούµενος δείκτης 

λιπιδικής υπεροξείδωσης. Ωστόσο, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι σε αντίθεση µε την 

πλειοψηφία των εργασιών σε αυτό το θέµα, τα άτοµα αυτής της έρευνας 

ακολουθούσαν συστηµατικά κάποιο πρόγραµµα προπόνησης µε βάρη, και ίσως λόγω 

αυτού του γεγονότος να ήταν ήδη προστατευµένοι από τα ενδογενή αµυντικά 

συστήµατα του σώµατός τους. Αυτός ίσως να είναι ένας λόγος που εξηγεί γενικά τις 

ασυµφωνίες που παρατηρούνται µεταξύ εργασιών, σε συνδυασµό µε τις διαφορές 

στις χορηγούµενες δοσολογίες των αντιοξειδωτικών καθώς επίσης και  µε την 

πληθώρα των πρωτοκόλλων ασκήσεων που επιλέγονται να εφαρµοστούν κάθε φορά 

από τα δείγµατα της έρευνας. 

Επιπροσθέτως, η έλλειψη επίδρασης σε άλλες εξαρτηµένες µεταβλητές εκτός 

της δραστικότητας της CK δεν πρέπει να προκαλεί έκπληξη, µιας και η 

απελευθέρωση της CK µπορεί απλώς να σχετίζεται µε τον βαθµό της µεµβρανικής 

βλάβης, όπου η βιταµίνη Ε έχει βρεθεί να την µειώνει. Κατά συνέπεια, θα πρέπει να 

γίνει αντιληπτό ότι η δραστικότητα της CK µεµονωµένα δεν αποτελεί αξιόπιστο 

µέτρο του βαθµού της µυϊκής βλάβης. Συγκεκριµένα, αυτό το εύρηµα έχει 

υποστηριχθεί από την εργασία των Van der Meulen et al. [151] που εντόπισαν ότι η 

χορήγηση βιταµίνης Ε σε ποντίκια µετρίασε την δραστικότητα της CK που 

ακολούθησε ασκησιογενή τραυµατισµό, αλλά απέτυχε να προλάβει την πραγµατική 

κυτταροσκελετική βλάβη που παρατηρήθηκε ενδοµυϊκά. Επειδή είναι δύσκολο να 

διατυπωθούν αδιαµφισβήτητα συµπεράσµατα σχετικά µε την αποτελεσµατικότητα 

αυτών των βιταµινών, κρίνεται αναγκαία η περαιτέρω έρευνα στο συγκεκριµένο 

επιστηµονικό πεδίο, προτού να δίδονται συµβουλές χρήσης συγκεκριµένων 

αντιοξειδωτικών ουσιών προκειµένου να επιτευχθεί µείωση της µυϊκής βλάβης και 

ταχύτερη αποκατάστασή της. 

 

1.9.3.2 Παράγωγα αµινοξέων 

Εκτός των αντιοξειδωτικών, διάφορα παράγωγα αµινοξέων φαίνεται να 

αποτελούν την επόµενη περισσότερο ευρέως προτεινόµενη και µελετώµενη 

κατηγορία διατροφικών συµπληρωµάτων σε σχέση µε την µυϊκή βλάβη. Ο Nissen et 

al. [152] µελέτησαν αγύµναστους άνδρες στους οποίους δόθηκαν 0 ή 1,5 ή 3 
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γραµ./ηµέρα του µεταβολίτη της λευκίνης β-υδρόξυ-β-µεθυλβουτυρικό οξύ (HMB) 

για 3 εβδοµάδες, παράλληλα µε πρόγραµµα προπόνησης αντίστασης για ολόκληρο το 

σώµα. Πιστευόταν ότι η χορήγηση του ΗΜΒ θα είχε ως αποτέλεσµα την µείωση του 

πρωτεϊνικού καταβολισµού και κατά συνέπεια θα δρούσε ως ένας ισχυρός 

παράγοντας µείωσης του βαθµού µυϊκής βλάβης που σχετίζεται µε την χρόνια 

υψηλής έντασης προπόνησης αντίστασης. Ωστόσο, η χορήγηση του συµπληρώµατος 

είχε ως µοναδικό αποτέλεσµα µία µέτρια µείωση των επιπέδων της 3-µεθυλιστιδίνης 

στα ούρα που αποτελεί γενικό δείκτη του πρωτεϊνικού καταβολισµού και της 

δραστικότητας της CK, όταν µετρήθηκαν στο τέλος της 2ης και της 3ης εβδοµάδας του 

προπονητικού προγράµµατος. Επιπλέον, πρέπει να αναφερθεί ότι η συγκεκριµένη 

έρευνα περιλάµβανε και την χορήγηση ενός πρωτεϊνούχου ροφήµατος σε συνδυασµό 

µε την χορήγηση του HMB, γεγονός το οποίο ίσως επηρέασε τα αποτελέσµατα 

(δείγµατα κατανάλωναν διάφορες δόσεις πρωτεΐνης µαζί µε το HMB). Συνεπώς, είναι 

δύσκολο να καταλήξει κανείς στο συµπέρασµα ότι το HMB µεµονωµένα αποτελεί 

ένα αποτελεσµατικό διατροφικό συµπλήρωµα ως προς την µείωση της µυϊκής 

βλάβης. Επιπλέον, αν και οι ανωτέρω εξαρτηµένες µεταβλητές µπορεί όντως να 

έχουν επηρεαστεί από την χορήγηση του συµπληρώµατος, η µεταβολή τους αυτή δεν 

αντανακλά απαραίτητα µία µειωµένη βλάβη, επειδή αυτές οι παράµετροι είναι µόνο 

έµµεσοι δείκτες που ίσως έχουν µικρή σχέση µε την πραγµατική κυτταροσκελετική 

αποδιοργάνωση ή τις αλλαγές της µυϊκής δύναµης και ταυτόχρονα εµφανίζουν υψηλή 

αναξιοπιστία εµφανίζοντας µεγάλη ποικιλοµορφία από δείγµα σε δείγµα. 

Ο Kreider et al. [153] επίσης µελέτησαν τον ρόλο του ΗΜΒ στην µείωση του 

µυϊκού καταβολισµού και της µυϊκής βλάβης, µετά από ασκήσεις αντίστασης. Όπως 

και στην εργασία του McBride et al. [150] οι ερευνητές χρησιµοποίησαν εθελοντές 

γυµνασµένους µε προπονήσεις αντίστασης, των οποίων η «απόκριση» µπορεί να 

διαφέρει αρκετά σε σχέση µε αγύµναστους ανθρώπους λόγω των ασκησιογενών 

προσαρµογών (προστασία) που παρέχει η συστηµατική εκγύµναση. Στην 

συγκεκριµένη έρευνα, 40 άνδρες µε εµπειρία προπόνησης αντίστασης µεγαλύτερη 

του 1 έτους, κατανάλωναν 0 ή 3 ή 6 γραµ./ηµέρα HMB σε ένα ρόφηµα του εµπορίου 

(υποκατάστατο γεύµατος) για 28 ηµέρες. Οι δραστικότητες των CK και LDH 

µετρήθηκαν πριν από και κατά την διάρκεια των 4 εβδοµάδων της προπόνησης. Οι 

εθελοντές έκαναν µόνοι τους τις προπονήσεις για διάφορες ώρες εβδοµαδιαίως (6,9 ± 

0,7). Τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν καµία διαφοροποίηση µεταξύ των εθελοντών σε 

καµία από τις τρεις οµάδες, εύρηµα το οποίο υποδηλώνει ότι µολονότι η χορήγηση 
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HMB µπορεί να έχει µέτρια επίδραση σε αγύµναστα άτοµα, όπως φάνηκε στην 

εργασία του Nissen et al. [152], τα γυµνασµένα άτοµα δεν φαίνεται να επωφελούνται 

µε τον ίδιο τρόπο. Συνεπώς, αν και ίσως φαίνεται κάπως λογικό να είναι χρήσιµο το 

συγκεκριµένο θρεπτικό συστατικό κατά τα αρχικά στάδια ενός προπονητικού 

προγράµµατος, οι συστηµατικώς εκγυµναζόµενοι πιθανότατα δεν θα επωφελούνται 

αρκετά από την χρήση του. 

 

1.9.3.3 Κρεατίνη, σκόνες πρωτεϊνών / υδατανανθράκων 

Άλλες δύο κατηγορίες διατροφικών συµπληρωµάτων που χρησιµοποιούνται 

ευρέως είναι η µονοϋδρική κρεατίνη και οι σκόνες πρωτεϊνών και υδατανθράκων. Αν 

και η χρήση αυτών των προϊόντων συστήνεται για βελτίωση της αθλητικής απόδοσης, 

αύξηση της µυϊκής µάζας και αύξησης της επανασύνθεσης γλυκογόνου, λίγες 

πληροφορίες είναι γνωστές σχετικά µε τον ρόλο τους στην µείωση της βλάβης του 

µυϊκού ιστού που προκαλείται από την προπόνηση αντίστασης. 

Σε µία πρόσφατη ερευνητική εργασία, ο Rawson et al. [154] µελέτησαν 23 

αγύµναστους άνδρες που έλαβαν είτε placebo ή κρεατίνη σε δοσολογία 20 

γραµ./ηµέρα για 5 ηµέρες πριν από ένα πρωτόκολλο µέγιστων πλειοµετρικών 

συστολών των καµπτήρων µυών του αγκώνα. Υποτέθηκε πως η κρεατίνη θα 

βοηθούσε στην σταθεροποίηση του σαρκειλήµµατος και θα οδηγούσε σε µικρότερη 

διαρροή του ένζυµου CK στο αίµα. Ωστόσο, αν και τα επίπεδα της CK ήταν ελαφρώς 

µικρότερα στην οµάδα της κρεατίνης, η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. 

Επιπλέον, κανένας από τους υπόλοιπους έµµεσους δείκτες της µυϊκής βλάβης που 

αξιολογήθηκαν σε αυτήν την εργασία δεν επηρεάστηκε από την χορήγηση του 

συµπληρώµατος. Βασισµένοι σε αυτά τα ευρήµατα, η προληπτική λήψη κρεατίνης 

δεν φαίνεται να επηρεάζει ευνοϊκά την απόκριση του µυός στην µυϊκή βλάβη. 

Ωστόσο, όπως και µε την εργασία από τον Beaton et al. [149], οι συγγραφείς 

υποστήριξαν πως ίσως το πρωτόκολλο της άσκησης ήταν ιδιαίτερα έντονο µε 

αποτέλεσµα οποιαδήποτε δράση σταθεροποίησης των κυτταρικών µεµβρανών από 

την κρεατίνη να υπερκεράστηκε από τις υπέρµετρες διατατικές τάσεις που 

αναπτύχθηκαν στο σαρκείληµµα κατά την διάρκεια του πλειοµετρικού πρωτοκόλλου 

άσκησης. 

Σε µία άλλη πρόσφατη έρευνα από τον Wojcik et al. [155], 26 αγύµναστοι 

άνδρες εκτέλεσαν ένα πρόγραµµα 100 (10 σετ των 10 επαναλήψεων) ισοτονικών 

συστολών πλειοµετρικού τύπου του τετρακέφαλου µυός του ενός κάτω άκρου 
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(πλειοµετρικό φορτίο: 120% της µέγιστης δύναµης του κάθε ατόµου σε µειοµετρικού 

τύπου ισοτονική συστολή), το οποίο ακολουθήθηκε από κατανάλωση 

υδατανθρακούχου ή πρωτεϊνούχου και υδατανθρακούχου ή placebo ροφήµατος 

αµέσως και 2 ώρες µετά την άσκηση. Θεωρήθηκε ότι η πρόσληψη αµινοξέων µετά 

την άσκηση θα επιδρούσε ευνοϊκά στην πρωτεϊνική ανακύκλωση, οδηγώντας 

ταυτόχρονα σε µείωση της απελευθέρωσης 3-µεθυλιστιδίνης και πιθανώς σε 

µεταβολή κάποιων από τις κυτταροσκελετικές πρωτεΐνες έχοντας ως αποτέλεσµα 

µικρότερα επίπεδα βλάβης και επακόλουθων συµπτωµάτων. Ωστόσο, δεν 

εντοπίσθηκαν διαφορές µεταξύ των τριών οµάδων ως προς την 3-µεθυλιστιδίνη, την 

µυϊκή δύναµη, τον ΚΜΠ ή τη CK, κάτι που δείχνει πως δεν υπάρχει καµία επίδραση 

της κατανάλωσης των συγκεκριµένων συµπληρωµάτων αµέσως µετά την άσκηση ως 

προς την µείωση της µυϊκής βλάβης. 

 

1.9.3.4 Άρνικα (30X), ουβικινόνη (συνένζυµο Q) και L-καρνιτίνη 

Επιπλέον συµπληρώµατα διατροφής που έχουν εξετασθεί, περιλαµβάνουν την 

οµοιοπαθητική άρνικα (30X), την ουβικινόνη (συνένζυµο Q) και την L-καρνιτίνη. Σε 

µία εργασία από τον Tveiten et al. [156] σε 36 µαραθωνοδρόµους υποστηρίζεται πως 

η άρνικα παρουσιάζει προστατευτική δράση. ωστόσο η βλάβη δεν προκλήθηκε άµεσα 

σε αυτήν την εργασία. Ο Vickers et al. [157] χορήγησαν την οµοιοπαθητική άρνικα 

(30X) σε 519 δροµείς που ολοκλήρωσαν αγώνες δρόµου µεγάλης απόστασης. ∆εν 

ανέφεραν κάποια επίδραση στις τιµές του πόνου. Παρόµοια ευρήµατα 

παρουσιάστηκαν προγενέστερα από τους ίδιους ερευνητές χρησιµοποιώντας 

πρωτόκολλο πρόκλησης ασκησιογενούς βλάβης τύπου «στέπινγκ» (bench stepping) 

[158]. O Giamberandino et al. [159] χορήγησαν 3 g L-καρνιτίνης  ηµερησίως σε 6 

αγύµναστα άτοµα για 3 εβδοµάδες πριν από την πλειοµετρική άσκηση. Ανέφεραν, 

µείωση στον πόνο, στην ευαισθησία και στη CK στην οµάδα θεραπείας σε σύγκριση 

µε την οµάδα του placebo. Οι συγγραφείς υποθέτουν πως οι αγγειοδιασταλτική δράση 

της L-καρνιτίνης πιθανώς βελτιώνουν την διαδικασία της ανάρρωσης. Ο Laaksonen 

et al. [160] χορήγησαν σε δείγµατα 1200 mg ουβικινόνης ηµερησίως. Μετά από την 

άσκηση, ανέφεραν πως δεν παρατηρήθηκε καµία επίδραση στην αντιοξειδωτική 

ικανότητα. Μεγαλύτερου ενδιαφέροντος είναι η εργασία του Malm et al. [161] οι 

οποίοι στην ουσία αναφέρουν πως η χορήγηση ουβικινόνης για 6 εβδοµάδες πριν από 

την άσκηση προκάλεσε αύξηση της κυτταρικής βλάβης. Η επίδραση λοιπόν της 

ουβικινόνης στους δείκτες του ΚΜΠ παραµένει ασαφής. 
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1.9.3.5 Συµπέρασµα 

Συνοψίζοντας, τα διαθέσιµα δεδοµένα δείχνουν µικρές επιδράσεις 

επιλεκτικών θρεπτικών συστατικών στον µετριασµό του τραυµατισµού που 

προκαλείται µετά από υψηλής έντασης προπόνηση αντίστασης και στην προώθηση 

µιας ταχύτερης ανακούφισης από τα συµπτώµατα της µυϊκής βλάβης του 

συγκεκριµένου τύπου. Αν και φαίνεται πως υπάρχει θετική δράση τουλάχιστον των 

βιταµινών C και E και του ΗΜΒ, είναι αβέβαιο εάν αυτά τα δεδοµένα θα βρίσκουν 

αξιόπιστη εφαρµογή στο σύνολο του πληθυσµού και ειδικότερα στο σύνολο του 

πληθυσµού των αγύµναστων ανθρώπων. Επιπρόσθετα, δεν είναι ξεκάθαρο µέχρι 

σήµερα, ποια είναι η ιδανικότερη δοσολογία αυτών των θρεπτικών συστατικών, ή 

ποιος είναι ο ιδανικότερος συνδυασµός τους, προκειµένου να µεγιστοποιηθεί η 

αποτελεσµατικότητά τους. Επιπλέον, επειδή όλες οι δηµοσιευµένες ερευνητικές 

εργασίες, µε εξαίρεση αυτή των Kamisnky & Boal [145], χρησιµοποιούσαν 

αποκλειστικά άνδρες εθελοντές, είναι επίσης αβέβαιο εάν αυτά τα ευρήµατα 

βρίσκουν εφαρµογή και στις γυναίκες. 

Πρέπει να σηµειωθεί επίσης, πως γενικότερα ο αριθµός των έως σήµερα 

δηµοσιευµένων εργασιών που ασχολούνται µε τον επίδραση της διατροφής στον 

ΚΜΠ και γενικότερα στην ασκησιογενή µυϊκή βλάβη είναι σχετικά µικρός, παρά την 

υπερβολική συζήτηση του ρόλου των διατροφικών συµπληρωµάτων στην µείωση της 

µυϊκής βλάβης που είναι ευρέως διαθέσιµη σε έντυπα γενικού ενδιαφέροντος. Για το 

λόγο αυτό πρέπει να δίδεται προσοχή όταν συµβουλεύει κανείς αθλητές ή 

ερασιτέχνες ασκούµενους που συχνά διαβάζουν ή ακούν αυτές τις συζητήσεις και 

θεωρούν τις πληροφορίες εφαρµόσιµες. Είναι λοιπόν ξεκάθαρο, πως χρειάζεται 

περισσότερη έρευνα µε µεγαλύτερα µεγέθη δείγµατος προτού να 

συγκεκριµενοποιηθούν διατροφικές συστάσεις, προκειµένου να µειώνεται η 

ασκησιογενής µυϊκή βλάβη. Πιο συγκεκριµένα, χρειάζεται να διεξαχθούν µελέτες 

προκειµένου να αξιολογηθούν όχι µόνο οι οξείες δράσεις της χορήγησης ενός 

συµπληρώµατος διατροφής αλλά επίσης και οι µακροχρόνιες επιδράσεις για άτοµα τα 

οποία ασκούνται σε συστηµατική βάση. 
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Πίνακας 1.7. Επιδράσεις χορήγησης συµπληρωµάτων διατροφής σε δείκτες της 
ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης 
 

Εργ Συµπλήρωµα 
 

∆είγµα Είδος  Άσκησης Παράµετρος Επίδραση 

[149] Βιτ.Ε (1200IU/ηµ) για 30 
ηµέρες πριν την άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

240 πλειοµετρικές  
κάµψεις-εκτάσεις 
του γονάτου 

ΜΙ∆ 
CK 
ΚΜΠ 
Φλεγµονώδη κύτταρα 
Ρήξη 
κυτταροσκελετού 

─ 
↓ 
─ 
─ 
─ 

[148] Βιτ.C (3g/ηµ) για 2 
εβδοµάδες πριν την 
άσκηση και για 4 ηµέρες 
µετά την άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

60 πλειοµετρικές 
κάµψεις του αγκώνα 

ΚΜΠ 
Πρωτεϊν. καρβονύλια 
CK 
Γλουταθειόνη 

↓ 
↓ 
↓ 
─ 

[146] Βιτ.C (12.5mg/kg/ηµ) και 
ΝΑΚ (10mg/kg/ηµ) για 7 
ηµέρες µετά την άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

30 πλειοµετρικές 
κάµψεις του αγκώνα 

CK 
LDH 
Μυελοϋπεροξειδάση 
IL-6 
ΚΜΠ 
ROM 

↑ 
↑ 
↓ 
─ 
─ 
─ 

[145] Βιτ.C (3g/ηµ) για 3 
ηµέρες πριν την άσκηση 
και για 4 ηµέρες µετά την 
άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

15 λεπτά κυκλικές 
κάµψεις-εκτάσεις 
του πέλµατος 

ΚΜΠ 
 
 
 

↓ 

[153] ΗΜΒ (3 ή 6g/ηµ) για 4 
εβδ παράλληλα µε την 
άσκηση 

Γυµνασµένοι 
άνδρες 

Πρόγραµµα 
προπονήσεων 
αντίστασης για όλο 
το σώµα διάρκειας 4 
εβδοµάδων 
(~7ώρες/εβδ) 

CK 
LDH 
 
 
 
 

─ 
─ 

[150] Βιτ.Ε (1200IU/ηµ) για 2 
εβδοµάδες πριν την 
άσκηση 

Γυµνασµένοι 
άνδρες 

Προπόνηση 
αντίστασης για όλο 
το σώµα (Συνολικά: 
24 σετ επαναλ.) 

CK 
ΚΜΠ 
Μαλονδιαλδεϋδη 
 

↓ 
─ 
─ 

[152] ΗΜΒ (1.5 ή 3g/ηµ) για 3 
εβδοµάδες παράλληλα µε 
την άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

Πρόγραµµα 
προπονήσεων 
αντίστασης για όλο 
το σώµα διάρκειας 4 
εβδοµάδων 
(~7ώρες/εβδ) 

CK 
LDH 
3-MH 
 
 
 

↓ 
─ 
↓ 

[154] Μονοϋδρική κρεατίνη 
(20g/ηµ) για 5 ηµ πριν 
την άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

50 πλειοµετρικές 
κάµψεις του αγκώνα 

ΜΙ∆ 
ROM 
Περίµετρος 
CK 
LDH 
ΚΜΠ 

─ 
─ 
─ 
─ 
─ 
─ 

[155] Υδ/κες (1.25 g/kg) ή 
µίγµα υδ/κων –πρωτεϊνών 
(υδ/κες: 0.875 g/kg, 
πρωτ.: 0.375g/kg) αµέσως 
και 2 ώρες µετά την 
άσκηση 

Αγύµναστοι 
άνδρες 

100 πλειοµετρικές 
κάµψεις του γονάτου 

ΜΙ∆ 
ΚΜΠ 
CK 
IL-1 
IL-6 
3-MH 

─ 
─ 
─ 
─ 
─ 
─ 

Συντµήσεις :  ΝΑΚ: Ν-ακέτυλο κυστεΐνη, ΜΙ∆: µέγιστη ισοµετρική δύναµη, ROM: εύρος τροχιάς, 
CK: κρεατινική κινάση, LDH: γαλακτική αφυδρογονάση, ΚΜΠ: καθυστερηµένος 
µυϊκός πόνος, 3-ΜΗ: 3-µέθυλο ιστιδίνη, IL-1: ιντερλευκίνη-1, IL-6: Ιντερλευκίνη-6, 
ΗΜΒ: β-υδρόξυ-β-µέθυλο βουτυρικό οξύ, ─: καµία επίδραση, ↓: µείωση, ↑: αύξηση 
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1.9.4 Γενικός σχολιασµός προληπτικών και θεραπευτικών προσεγγίσεων 

Πολλές είναι οι θεραπευτικές µέθοδοι που έχουν προταθεί για την 

ανακούφιση από τον ΚΜΠ. Η αποτελεσµατικότητα ή µη αυτών των µεθόδων δεν 

είναι δεδοµένη µιας και αναφέρονται αντικρουόµενα ευρήµατα. Φαίνεται πως 

αντιφλεγµονώδη φάρµακα όπως το ιµπουπροφέν, το ντικλοφενάκ και το κετοπροφέν, 

έχουν δείξει κάποια αποτελεσµατικότητα στην βελτίωση κάποιων, αλλά όχι όλων των 

συµπτωµάτων του ΚΜΠ. Ωστόσο, η ποικιλία στην δοσολογία και στον τύπο της 

βλάβης που χρησιµοποιείται ως µοντέλο µελέτης, δυσχεραίνουν την γενίκευση των 

αποτελεσµάτων. Η θεραπεία χρησιµοποιώντας κλασικές τεχνικές όπως ο πάγος, η 

µάλαξη και οι διατάσεις είναι επίσης ανακόλουθη. Υπάρχουν όµως κάποιες 

περισσότερες ενδείξεις για την χρήση του πάγου ως θεραπεία. Άλλες µέθοδοι όπως ο 

βελονισµός, η χορήγηση βοτάνων και το υπερβαρικό οξυγόνο, φαίνεται πως έχουν 

περιορισµένη αποτελεσµατικότητα. Αν και ορισµένες µέθοδοι όπως η χορήγηση 

αντιοξειδωτικών εµφανίζονται ελπιδοφόρες, είναι απαραίτητη πολύ περισσότερη 

έρευνα. Συγκεκριµένα, υπάρχει πολύ χώρος εφαρµογής πιο καλά οργανωµένων και 

τυχαιοποιηµένων εργασιών, προκειµένου να αξιολογηθούν οι επιδράσεις πολλών από 

τις προαναφερθείσες θεραπευτικές µεθόδους. 
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1.10 Το σελήνιο ως θρεπτικό συστατικό 
1.10.1 Γενικές πληροφορίες 

Το σελήνιο είναι ένα αµέταλλο που βρίσκεται στη σειρά του οξυγόνου και 

εµφανίζεται σε πολλές µορφές οξείδωσης (-2, +4, +6). Μέσα στα βιολογικά 

συστήµατα το στοιχείο αυτό είναι ένα συστατικό των αµινοξέων τα οποία 

συναποτελούν τις πρωτεΐνες. Η συνολική ποσότητα σεληνίου στο ανθρώπινο σώµα 

είναι περίπου 15 mg. Το στοιχείο µελετήθηκε για πρώτη φορά περίπου το 1930, 

αφότου οι επιστήµονες πρόσεξαν ότι οι αγελάδες που κατανάλωναν φυτά που 

αναπτύσσονταν σε έδαφος υψηλής περιεκτικότητας σε σελήνιο έπασχαν από 

αλκαλική ασθένεια. Οι µελέτες που συνέδεαν ασθένειες µε την έλλειψη σεληνίου στα 

πρόβατα, τα βοοειδή, και τους χοίρους συνεχίστηκαν έως το 1973 όταν 

ανακαλύφθηκε η βιοχηµική λειτουργία του στοιχείου. Οι ερευνητές ανακάλυψαν ότι 

το σελήνιο είναι ένα απαραίτητο συστατικό του ενζυµικού συστήµατος της 

υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης [162]. Η σηµασία του σεληνίου στην ανθρώπινη 

διατροφή ανακαλύφθηκε το 1979. Κινέζοι επιστήµονες έδειξαν ότι τα παιδιά που 

ζούσαν σε περιοχές µε ελλιπείς ποσότητες σεληνίου, έπασχαν από µια 

καρδιοµυοπάθεια, γνωστή ως ασθένεια Keshan. Τα συµπτώµατα της ασθένειας 

διορθώθηκαν όταν προστέθηκε το σελήνιο στη διατροφή. Αυτές οι ανακαλύψεις 

οδήγησαν σε εκτεταµένη έρευνα σχετικά µε περαιτέρω άγνωστους ρόλους του 

σεληνίου µέσα στον ανθρώπινο οργανισµό. Η ογκώδης εισροή ερευνητικών 

δεδοµένων για το σελήνιο συνέβαλε στην καθιέρωση των διαιτητικών συστάσεων 

από την Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ). Η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη 

(RDA) για το σελήνιο διαµορφώθηκε για πρώτη φορά από την ΠΟΥ το 1989 [162]. 

 

1.10.2 Πηγές 
Η περιεκτικότητα του εδάφους σε σελήνιο ποικίλει σε πολύ µεγάλο βαθµό – 

ίσως περισσότερο από κάθε άλλο απαραίτητο ιχνοστοιχείο για τον οργανισµό – 

µεταξύ των διαφόρων γεωγραφικών περιοχών. Οι φυτικοί οργανισµοί αντλούν το 

σελήνιο από το χώµα και εποµένως ποικίλλουν ως προς το περιεχόµενο, ανάλογα µε 

την περιοχή που αναπτύσσονται [163]. Μερικά φρούτα και λαχανικά εµφανίζονται να 

µην εξαρτάται η ανάπτυξή τους από το σελήνιο και γενικά να έχουν χαµηλή 

περιεκτικότητα στο συγκεκριµένο στοιχείο ανεξάρτητα από το περιεχόµενο του 

εδάφους. Λόγω της µεγάλης διακύµανσης της περιεκτικότητας σε σελήνιο του 
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εδάφους και των φυτών, είναι δύσκολο να διαµορφωθούν πίνακες που να παρέχουν 

την περιεκτικότητα τροφίµων σε σελήνιο. Ωστόσο, µερικά τρόφιµα είναι γνωστό ότι 

είναι γενικά πλούσια σε σελήνιο. Γενικά, τα προϊόντα ζωικής προέλευσης (ιδίως τα 

σπλάχνα) είναι πλουσιότερα από τις τροφές φυτικής προέλευσης (Πίνακας 1.8) [162, 

163]. Τα θαλασσινά επίσης, θεωρούνται µια από τις καλύτερες πηγές σεληνίου, αν 

και η βιοδιαθεσιµότητα του σεληνίου από ψάρια που περιέχουν υδράργυρο είναι 

χαµηλή λόγω της δηµιουργίας µη απορροφήσιµων συµπλόκων υδραργύρου – 

σεληνίου [164, 165]. Ωστόσο, η βιοδιαθεσιµότητα του σεληνίου από ψάρια χαµηλής 

περιεκτικότητας σε υδράργυρο µπορεί επίσης να είναι χαµηλή [164, 165]. Οι ζωικές 

πηγές σεληνίου εµφανίζονται πλουσιότερες επίσης, εξαιτίας της δράσης ισχυρότερων 

οµοιοστατικών µηχανισµών ελέγχου των επιπέδων του στοιχείου κάτω από ευρεία 

γκάµα συνθηκών. 

 
Πίνακας 1.8. Μέση περιεκτικότητα σεληνίου σε διάφορα τρόφιµα ευρωπαϊκής 
προέλευσης [166] 
 

Τρόφιµο Μέση περιεκτικότητα Se
(µg/100g) 

Γάλα 1,5 
Μοσχαρίσιο κρέας 7,6 
Χοιρινό κρέας 14,0 
Αρνίσιο κρέας 3,8 

Συκώτι 42,0 
Νεφρός 145,0 
Ψάρι 16,0 
Φρούτα 1,0 
Λαχανικά 2,0 
∆ηµητριακά 11,0 

Ψωµί 4,5 
Βραζιλιάνικο καρύδι 254,0 

 

1.10.3 Πέψη, απορρόφηση και µεταφορά 

Η εντερική απορρόφηση του σεληνίου εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την 

διατροφική του µορφή. Στα τρόφιµα, στη φυσική τους µορφή, περιέχεται σχεδόν 

αποκλειστικά µε την µορφή οργανικών ενώσεων, κυρίως σεληνιοµεθειονίνης, 

σεληνιοκυστίνης, σεληνιοκυστεΐνης και Se – µέθυλο – σεληνιοµεθειονίνης. Αυτές οι 

µορφές πιστεύεται πως αποτελούν «ανάλογα σεληνίου» των αµινοξέων που 

περιέχουν θείο, στα οποία η αντικατάσταση του στοιχείου είναι πιθανή λόγω της 

χηµικής οµοιότητας µεταξύ του σεληνίου και του θείου. Αυτά τα «ανάλογα 

σεληνίου» ενσωµατώνονται σε φυτικές πρωτεΐνες. 
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Στις χώρες όπου τα επίπεδα σεληνίου στα τρόφιµα στην φυσική τους µορφή 

είναι χαµηλά, συνήθως γίνεται προσθήκη άλατος σεληνίτη-νατρίου (Na2SeO3) στις 

ζωοτροφές. Συνεπώς, αυτή η χηµική ένωση αποτελεί άλλη µία διατροφική µορφή 

σεληνίου µαζί µε τις οργανικές δοµές που περιέχουν σελήνιο. Κάτι που ενισχύει την 

σηµαντικότητα του σεληνίτη στην διατροφή, είναι το γεγονός ότι το σελήνιο που 

προσλαµβάνεται σε οργανική µορφή, απελευθερώνεται ως σεληνίτης κατά τις 

µεταβολικές διαδικασίες που ακολουθούν την φάση της εντερικής απορρόφησης. 

Μολονότι ο βαθµός απορρόφησης διαφέρει, τόσο οι οργανικές µορφές του 

σεληνίου όσο και ο σεληνίτης απορροφώνται αποτελεσµατικά από τον γαστρεντερικό 

σωλήνα, κυρίως σε περιοχές του δωδεκαδακτύλου. Λιγότερη απορρόφηση λαµβάνει 

χώρα στην νήστιδα και στον ειλεό, και καθόλου στον στόµαχο. Το σελήνιο στην 

µορφή της σεληνιοµεθειονίνης απορροφάται πιο αποτελεσµατικά σε σχέση µε τον 

σεληνίτη [167]. Γενικά η απορρόφηση αµινοξέων που περιέχουν σελήνιο κυµαίνεται 

µεταξύ 50 και 80%, ενώ ο βαθµός απορρόφησης υπό την µορφή του σεληνίτη 

υπολογίζεται να κυµαίνεται µεταξύ 44 και 70%. 

Στους παράγοντες που επάγουν την εντερική απορρόφηση του σεληνίου 

περιλαµβάνονται οι βιταµίνες C, Α και Ε καθώς επίσης και η παρουσία ανηγµένης 

γλουταθειόνης στον εντερικό αυλό [168]. Βαρέα µέταλλα, όπως ο υδράργυρος [165, 

169], και φυτικά οξέα, θεωρείται πως εµποδίζουν την απορρόφηση του σεληνίου 

διαµέσου παραγωγής χηλικών αλάτων (chelation) και ιζηµατοποίησης [163]. 

Αφότου απορροφηθεί το σελήνιο ενσωµατώνεται σε µία ευρεία ποικιλία 

πρωτεϊνών που µπορούν να αναλάβουν και αποθηκευτικό και µεταφορικό ρόλο. Η 

σύνθεση αυτών των πρωτεϊνών φαίνεται πως επάγεται από το σελήνιο. Οι 

επαναλαµβανόµενες αυξοµειώσεις των συγκεντρώσεων των διαφόρων 

σεληνιοπρωτεϊνών υποδηλώνει πως οι πρωτεΐνες αυτές πιθανώς είναι σηµαντικές 

στην εισροή του σεληνίου στους ιστούς [170]. 

Ο µηχανισµός µε τον οποίο το σελήνιο απελευθερώνεται από τις πρωτεΐνες-

µεταφορείς του πλάσµατος δεν είναι επαρκώς γνωστός. Πρέπει να αναφερθεί πως οι 

νεφροί, το ήπαρ, η καρδιά το πάγκρεας και ο µυϊκός ιστός εµφανίζουν σχετικά 

υψηλότερες συγκεντρώσεις σεληνίου [168]. Οι πνεύµονες, ο εγκέφαλος, τα οστά και 

τα ερυθρά αιµοσφαίρια επίσης περιέχουν σελήνιο. Η πρόσληψη του σεληνίου από τα 

ερυθρά αιµοσφαίρια πιστεύεται πως γίνεται µέσω διάχυσης [168]. 

Τα οργανικά σεληνιο-αµινοξέα που δεν ενσωµατώνονται σε κάποια πρωτεΐνη, 

καταβολίζονται από µία λυάση προκειµένου να απελευθερωθεί το σελήνιο και να 
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χρησιµοποιηθεί εν συνεχεία από ένζυµα. Η λυάση της σεληνιοκυστεΐνης, 

παραδείγµατος χάριν, υδρολύει την σεληνιοκυστεΐνη προς αλανίνη και H2Se. 

 

1.10.4 Φυσιολογικός ρόλος 
Το σελήνιο είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοιχείο για τον ανθρώπινο οργανισµό 

µεγάλης φυσιολογικής σηµασίας. Η βιολογικά ενεργή του µορφή είναι η 

σεληνοκυστεΐνη η οποία ενσωµατώνεται στις σεληνοπρωτεΐνες [171]. Κατά συνέπεια 

το συγκεκριµένο ιχνοστοιχείο είναι ικανό να εκφράζει πολλαπλές δράσεις 

τροποποιώντας την έκφραση τουλάχιστον 30 σεληνοπρωτεϊνών, πολλών εκ των 

οποίων οι δράσεις είναι γνωστές (Πίνακας 1.9). Καλά χαρακτηρισµένα σεληνοένζυµα 

είναι οι οικογένειες των υπεροξειδασών της γλουταθειόνης (GPxs), των αναγωγασών 

της θυρεοειδοξίνης (TRs) και των δεϊωδινασών της ιωδοθυρονίνης (Ds). Αυτά τα 

σεληνοένζυµα είναι ικανά να ρυθµίζουν την κυτταρική λειτουργία δρώντας ως 

αντιοξειδωτικά, επηρεάζοντας την οξειδοαναγωγική κατάσταση και επιδρώντας στον 

µεταβολισµό των θυρεοειδικών ορµονών. Το σελήνιο επίσης συµµετέχει στην 

κυτταρική ανάπτυξη, στην απόπτωση καθώς και στην τροποποίηση της δράσης 

συστηµάτων κυτταρικής σηµατοδότησης και παραγόντων µεταγραφής [172]. 

Συνεπώς, διαµέσου των συγκεκριµένων δράσεων το σελήνιο κρίνεται απαραίτητο 

µεταξύ άλλων για την βέλτιστη λειτουργία του ενδοκρινικού και του ανοσοποιητικού 

συστήµατος καθώς και για την µετρίαση της φλεγµονώδους απάντησης [172]. 
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Πίνακας 1.9. Σεληνοπρωτεΐνες θηλαστικών και οι δράσεις τους [172] 
 

Σεληνοπρωτεΐνη Προτεινόµενες δράσεις 
Υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης (GPxs)  

GPX1 Αντιοξειδωτικό στο κυτταρόπλασµα, 
Αποθήκευση σεληνίου; 

GPX2 Αντιοξειδωτικό στον γαστρεντερικό σωλήνα 
GPX3 Αντιοξειδωτικό στον εξωκυτταρικό χώρο και 

στο πλάσµα 
GPX4 Μεµβρανικό αντιοξειδωτικό, δοµική πρωτεΐνη 

του σπέρµατος, απόπτωση ;  
GPX5 Άγνωστη 
GPX6 Οµόλογη της GPx1; 

Αναγωγάσες της θειορεδοξίνης (TRs) Πολλαπλοί ρόλοι: αποτοξικοποίηση 
υπεροξειδίων, αναγωγή της θειορεδοξίνης 
(έλεγχος κυτταρικής ανάπτυξης), διατήρηση 
οξειδοαναγωγικής κατάστασης παραγόντων 
µεταγραφής 

TR1 Κυρίως στο κυτταρόπλασµα (παντού) 
TR2 Εκφράζεται στους όρχεις 
TR3 Στα µιτοχόνδρια (παντού) 

∆εϊωδινάσες της ιωδοθυρονίνης (Ds)  
D1 και D2 Μετατροπή της θυροξίνης (Τ4) στην 

βιοενεργή  3,5,3’-τριιωδοθυρονίνη (Τ3) 
D1 και D3 Μετατροπή της θυροξίνης (Τ4) στην 

βιοανενεργή 3’,3’,5’reverse T3 
Σεληνοπρωτεΐνη P Πρωτεΐνη µεταφοράς σεληνίου, 

Αντιοξειδωτικό στο ενδοθήλιο 
Σεληνοπρωτεΐνη W Αντοξειδωτικό στον καρδιακό µυ και στους 

σκελετικούς µυς; 
Σεληνοφωσφορική συνθετάση (SPS2) Σύνθεση φωσφορικού σεληνίου για σύνθεση 

σεληνοπρωτεϊνών 
15 kDa Σεληνοπρωτεΐνη (Sep 15) Προστασία από καρκίνο; 

H, I, K, M, N, O, R, S, T, V Άγνωστες 
 

 

1.10.5 Απέκκριση 

Οι κύριες οδοί απέκκρισης του σεληνίου είναι διαµέσου των ούρων (50-67% 

της συνολικής ποσότητας που απεκκρίνεται) και διαµέσου των κοπράνων (40-50%). 

Στο σηµείο αυτό πρέπει να τονιστεί πως αρκετές ερευνητικές εργασίες σε ανθρώπους, 

έχουν αποδείξει ότι οι νεφροί διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην οµοιόσταση του 

σεληνίου [173]. Σε υπέρµετρη πρόσληψη σεληνίου, αποµάκρυνση σεληνίου µπορεί 

να πραγµατοποιηθεί διαµέσου του δέρµατος και των πνευµόνων. Η αποµάκρυνση 

σεληνίου διαµέσου της αναπνευστικής οδού λαµβάνει χώρα µε εκπνοή µιας πτητικής 

ουσίας σεληνίου (µε οσµή σκόρδου) που ονοµάζεται διµεθυλσελήνιο 

(dimethylselenide), [(CH3)2Se]. 
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1.10.6 Προτεινόµενες ∆ιατροφικές Συστάσεις 

Με τον όρο RDA (Recommended Dietary Allowance) αναφέρεται η 

προτεινόµενη µέση ηµερήσια διατροφική πρόσληψη η οποία κρίνεται επαρκής 

προκειµένου να καλύπτονται οι απαιτήσεις για το συγκεκριµένο θρεπτικό συστατικό 

της συντριπτικής πλειοψηφίας των ανθρώπων (περίπου 97 – 98%), για κάθε ηλικιακή 

οµάδα και κάθε φύλο (Πίνακας 1.10).  

 

Πίνακας 1.10. RDA για το σελήνιο για παιδιά και ενήλικες [174] 

Ηλικία 
(έτη) 

Άρρεν  και Θήλυ  
(µg/ηµ.) 

Εγκυµοσύνη 
(µg/ηµ.) 

Θηλασµός 
(µg/ηµ.) 

1-3 20 - - 
4-8 30 - - 

9-13 40 - - 
14-18 55 60 70 
19 + 55 60 70 

    

Λόγω της έλλειψης επαρκών δεδοµένων, δεν έχουν καθοριστεί τιµές RDA για 

τα βρέφη. Ωστόσο έχει καθοριστεί µία προτεινόµενη ποσότητα που θεωρείται 

επαρκής και βασίζεται στην περιεκτικότητα του µητρικού γάλακτος σε σελήνιο το 

οποίο το κατανάλωναν υγιή βρέφη (Πίνακας 1.11). 

 

Πίνακας 1.11. Επαρκής πρόσληψη σεληνίου για βρέφη [174] 

Ηλικία 
(µήνες) 

Άρρεν  και Θήλυ 
(µg/ηµ.) 

0-6 15 
7-12 20 

 

1.10.7 Αξιολόγηση κατάστασης του σεληνίου στον οργανισµό    

Τα επίπεδα του σεληνίου στον ορό του αίµατος είναι ο δείκτης που 

χρησιµοποιείται συνηθέστερα για την αξιολόγηση της κατάστασης του σεληνίου στον 

οργανισµό [175]. Οι προσλαµβανόµενες ποσότητες σεληνίου, τα επίπεδα του 

σεληνίου στον ορό και οι αντίστοιχες δραστικότητες της GPx1 συσχετίζονται θετικά 

έως ένα «κατώφλι» συγκέντρωσης σεληνίου στον ορό της τάξης περίπου των 95 µg/L 

(1,2 µmol/L), πάνω από το οποίο η δραστικότητα της GPx1 παρουσιάζει πλατώ [176]. 

Αυτή η µέγιστη συγκέντρωση της GPx1 θεωρείται ότι υποδηλώνει κορεσµό, ενώ 

ανάλογες διατροφικές προσλήψεις σεληνίου θέτουν την βάση των προτεινόµενων 

διατροφικών απαιτήσεων [174, 177]. Κατά συνέπεια, τα επίπεδα ορού του σεληνίου 
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µπορούν να παρέχουν χρήσιµες έµµεσες πληροφορίες σχετικά µε την διατροφική 

αξιολόγηση του σεληνίου. Βέβαια, πρέπει να σηµειωθεί ότι υπάρχουν σηµαντικές 

γεωγραφικές διακυµάνσεις ως προς το περιεχόµενο σεληνίου στο έδαφος και στα 

τρόφιµα, και κατ’ επέκταση στις διατροφικές προσλήψεις σεληνίου καθώς και στις 

συγκεντρώσεις του σεληνίου στο αίµα και στους ιστούς του ανθρώπου [178, 179]. 

Είναι λοιπόν απαραίτητη η χρήση «τοπικών» δεδοµένων για την αξιολόγηση και την 

ερµηνεία της κατάστασης του σεληνίου στον οργανισµό [179]. 

Ανάµεσα στις συχνότερα εφαρµοζόµενες τεχνικές µέτρησης των επιπέδων του 

σεληνίου στον ορό του αίµατος  βρίσκεται η φθορισµοµετρία, η φασµατοφωτοµετρία 

ατοµικής απορρόφησης [180] και η φασµατογραφία µάζας επαγωγικά συζευγµένου 

πλάσµατος ICP-MS (inductively coupled plasma-mass spectrometry) [181]. Εκτός 

από τον ορό και το πλάσµα του αίµατος, αξιολόγηση των επιπέδων του σεληνίου στα 

ερυθροκύτταρα, σε τρίχες, νύχια, και ούρα παρέχουν επίσης χρήσιµες 

συµπληρωµατικές πληροφορίες σχετικές µε την κατάσταση του σεληνίου στον 

οργανισµό [175]. 

Μέθοδο έµµεσης αξιολόγησης της κατάστασης του σεληνίου στον οργανισµό 

αποτελεί η ανάλυση της διατροφικής πρόσληψης είτε µέσω ερωτηµατολογίων 

ανάκλησης 24ώρου είτε µέσω ερωτηµατολογίων τύπου συχνότητας (FFQ). Ωστόσο, η 

προσέγγιση αυτή δεν κρίνεται αρκετά αποτελεσµατική, συγκεκριµένα για το σελήνιο, 

λόγω της µεγάλης ποικιλοµορφίας που παρατηρείται στη σύσταση των τροφίµων από 

περιοχή σε περιοχή [163]. Κατά συνέπεια χρειάζεται πολύ προσεκτική ανάλυση των 

αποτελεσµάτων που προκύπτουν, προτού εξάγει κανείς τελικά συµπεράσµατα. 

 

1.10.8 Έλλειψη 

Η έλλειψη σεληνίου έχει συνδεθεί µε ορισµένες ασθένειες οικόσιτων ζώων 

καθώς επίσης και µε γεωγραφικά εστιασµένες ανθρωπονόσους, όπως είναι η 

ασθένεια Keshan και η ασθένεια Kashin-Βeck’s στην Κίνα. Η ασθένεια Keshan 

χαρακτηρίζεται από καρδιοµυοπάθεια που περιλαµβάνει καρδιογενές σοκ ή/και 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια µαζί µε πολυεστιακή νέκρωση του καρδιακού 

ιστού ο οποίος αντικαθίσταται από ινώδη ιστό [182]. Η ασθένεια Kashin-Beck’s 

χαρακτηρίζεται από οστεοαρθροπάθεια η οποία περιλαµβάνει εκφύλιση και νέκρωση 

των αρθρικών και επιφυσικών χόνδρων στα άνω και κάτω άκρα [182]. ∆ιάφοροι είναι 

οι παράγοντες, στους οποίους συµπεριλαµβάνεται η έλλειψη σεληνίου, για τους 

οποίους πιστεύεται ότι συµβάλλουν στην ανάπτυξη της ασθένειας Kashin-Beck’s. 
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 Έλλειψη σεληνίου έχει παρατηρηθεί και σε ανθρώπους οι οποίοι λάµβαναν 

ολική παρεντερική διατροφή (TPN) [183-185]. Κυρίαρχα συµπτώµατα της έλλειψης 

είναι ο µυϊκός πόνος και η µυϊκή αδυναµία, η απώλεια του χρώµατος των µαλλιών 

και του δέρµατος καθώς επίσης και η λεύκανση της βάσης των νυχιών. 

Ορισµένες ερευνητικές εργασίες αναφέρουν πιθανή σχέση ανάµεσα στην 

έλλειψη σεληνίου και στην καρδιαγγειακή ασθένεια και στον καρκίνο, κάτι όµως το 

οποίο δεν έχει τεκµηριωθεί πλήρως [186, 187].   

 

1.10.9 Τοξικότητα 

Υψηλά επίπεδα σεληνίου στο αίµα µπορούν να προκαλέσουν µία κατάσταση 

που αποκαλείται σελήνωση [188]. Συµπτώµατα της σελήνωσης είναι γαστρεντερικές 

διαταραχές, απώλεια µαλλιών, νύχια µε λευκά στίγµατα, εκπνοή µε οσµή σκόρδου, 

κούραση, ευερεθιστότητα, και ήπια νευρική βλάβη [189]. Προκειµένου να προληφθεί 

ο κίνδυνος σελήνωσης έχουν καθορισθεί όρια υψηλότερων ανεκτών 

προσλαµβανοµένων ποσοτήτων σεληνίου για τον πληθυσµό [174] (Πίνακας 1.12). 

 
Πίνακας 1.12. Ανώτερη ανεκτή προσλαµβανόµενη ποσότητα σεληνίου για βρέφη, 
παιδιά και ενήλικες  
 

Ηλικία Άρρεν και Θήλυ  
(µg/ηµ.) 

0-6 µήνες 45 
7-12 µήνες 60 

1-3 έτη 90 
4-8 έτη 150 

9-13 έτη 280 
14-18 έτη 400 
19 έτη + 400 
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1.11 Παράγοντας Ενεργοποίησης Αιµοπεταλίων 
1.11.1 Εισαγωγή – Ιστορική αναδροµή 

Ο Παράγοντας Ενεργοποίησης Αιµοπεταλίων (Platelet-Activating Factor, 

PAF) είναι το πρώτο βιολογικά δραστικό φωσφολιποειδές το οποίο βρέθηκε στην 

φύση και παραµένει µέχρι σήµερα ένας από τους πιο δραστικούς, φυσικά 

παραγόµενους, χηµικούς µεσολαβητές. Συντίθεται και εκκρίνεται από πλήθος 

κυττάρων, τόσο σε βασικά επίπεδα, όσο και σε απόκριση διαφόρων ερεθισµάτων, και 

συµµετέχει σε ένα µεγάλο αριθµό παθοφυσιολογικών καταστάσεων του οργανισµού.  

Οι πρώτες ενδείξεις για την ύπαρξη του PAF εµφανίστηκαν το 1966 µε την 

ανακάλυψη µηχανισµού ενεργοποίησης των λευκοκυττάρων κουνελιού από αντιγόνα, 

ο οποίος ήταν ανεξάρτητος από το συµπλήρωµα και προκαλούσε έκκριση ισταµίνης 

από τα αιµοπετάλια [190]. Τέσσερα χρόνια αργότερα, βρέθηκε ότι ο µηχανισµός 

αυτός οφειλόταν σε διαλυτό παράγοντα, ο οποίος εκκρινόταν από τα λευκοκύτταρα, 

ευαισθητοποιηµένων µε ΙgE, κουνελιών και ο οποίος προκαλούσε συσσώρευση 

αιµοπεταλίων και έκκριση αγγειοδραστικών ουσιών από αυτά [191]. Εξαιτίας αυτών 

των δράσεων, στον παράγοντα δόθηκε το όνοµα Παράγοντας Ενεργοποίησης 

Αιµοπεταλίων [192]. Το 1977 αποδείχτηκε η φωσφολιποειδική φύση του µορίου 

[193] και τελικά το 1979 οι Demopoulos, Hanahan και Pinckard ανακοίνωσαν την 

ηµισυνθετική παρασκευή της 1-Ο-αλκυλο-2-ακετυλο-sn-γλυκερο-3-φωσφοχολίνης 

[194], η οποία είχε την ίδια βιολογική, χηµική, και χρωµατογραφική συµπεριφορά µε 

αυτή του φυσικά αποµονωµένου PAF [195]. Αµέσως µετά, η οµάδα του Benveniste 

ανακοίνωσε µια διαφορετική ηµισυνθετική πορεία παρασκευής του PAF [196] ενώ 

εννέα µήνες αργότερα διευκρινίστηκε και η δοµή του φυσικά απαντώµενου PAF, από 

βασεόφιλα κουνελιού, η οποία ήταν η ίδια µε αυτή του συνθετικού PAF [197]. Την 

ίδια χρονική περίοδο ο Blank et al. ανακοίνωσαν την ηµισυνθετική παρασκευή του 

αντιϋπερτασικού πολικού λιποειδούς του νεφρού (antihypertensive polar 

renomedullary lipid, APRL) το οποίο είχε αποµονωθεί από µυελό νεφρού κουνελιού, 

είχε σηµαντικές αντιϋπερτασικές ιδιότητες και εµφάνιζε τα ίδια δοµικά 

χαρακτηριστικά µε τον PAF [198]. Τελικά αποδείχτηκε ότι το APRL και ο PAF 

αντιστοιχούσαν στο ίδιο µόριο. Η παρουσία του PAF είχε ανιχνευθεί και σε 

εκχυλίσµατα εγκεφάλου βοδιού, από τα οποία αποµονώθηκε, το 1976,  

αγγειοδιασταλτικός παράγοντας που ονοµάστηκε depressor-I, ο οποίος είχε 

χρωµατογραφική συµπεριφορά παρόµοια µε την λυσο-φωσφατιδυλοχολίνη [199]. 
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Αργότερα, αποδείχτηκε ότι παράγοντας αυτό ήταν ένα µίγµα µοριακών ειδών και 

αναλόγων του PAF [200-203].  

Η ανακάλυψη της δοµής του PAF έδωσε σηµαντική ώθηση στην έρευνά του 

µε αποτέλεσµα µέχρι σήµερα να έχουν δηµοσιευτεί πάνω από 12000 άρθρα που 

αναφέρονται στην µελέτη του µεταβολισµού του, των µηχανισµών δράσης του και 

των παθοφυσιολογικών ρόλων που αυτός παίζει στους διάφορους οργανισµούς και 

κυρίως στον άνθρωπο [204].  

 

1.11.2 Χηµική δοµή του PAF 

O PAF είναι ένα γλυκεριναιθερικό φωσφολιποειδές. Στην πρώτη θέση του 

γλυκερινικού σκελετού συνδέεται, µε αιθερικό δεσµό, µια  λιπαρή αλυσίδα που 

περιλαµβάνει συνήθως 16 ή 18 άτοµα άνθρακα και είναι κορεσµένη ή ακόρεστη µε 

έναν ή δύο διπλούς δεσµούς, στη δεύτερη θέση βρίσκεται εστεροποιηµένο ένα οξικό 

οξύ και στην τρίτη θέση υπάρχει µια οµάδα φωσφοχολίνης (Σχήµα 1.3). Η παραπάνω 

δοµή αντιπροσωπεύει την πιο δραστική µορφή του PAF όχι όµως και τη µοναδική, 

αφού στη φύση έχει βρεθεί µια µεγάλη ποικιλία µοριακών ειδών και αναλόγων του 

PAF µε παρόµοιες βιολογικές δράσεις.  

 

 

Σχήµα 1.3.. Χηµική δοµή του PAF. 

 

1.11.3 Κυτταρικές πηγές PAF 

O PAF παράγεται και εκκρίνεται από ένα πλήθος κυττάρων, τόσο σε 

φυσιολογικές καταστάσεις όσο και ύστερα από ενεργοποίηση των κυττάρων µε 

διάφορα ερεθίσµατα. Η σύνθεση του PAF διαπιστώθηκε αρχικά σε κύτταρα 

θηλαστικών που συµµετέχουν σε φλεγµονώδεις και αλλεργικές διεργασίες, όπως 

ουδετερόφιλα, βασεόφιλα, µονοκύτταρα/µακροφάγα, ηωσινόφιλα, µαστοκύτταρα, 
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αιµοπετάλια και ενδοθηλιακά κύτταρα. Στην συνέχεια βρέθηκε ότι τα κύτταρα των 

περισσοτέρων ιστών έχουν την ικανότητα να συνθέτουν PAF σε φυσιολογικές 

καταστάσεις αλλά και µετά από διέγερση. Φυσική συνέπεια της δυνατότητας των 

κυττάρων να εκκρίνουν τον PAF που συνθέτουν ήταν η ανίχνευσή του σε πολλά 

βιολογικά υγρά όπως στο πλάσµα [205], ούρα [206], σάλιο [207], γαστρικά υγρά 

[208] και αµνιακό υγρό [209]. Τα τελευταία χρόνια η ύπαρξη του PAF έχει βρεθεί και 

σε φυτικά κύτταρα, σε κατώτερους ζωικούς οργανισµούς και σε µονοκύτταρους 

ευκαρυωτικούς οργανισµούς. Επίσης, έχει πιστοποιηθεί η ικανότητα πολλών 

προκαρυωτικών οργανισµών να συνθέτουν PAF µετά από χορήγηση της πρόδροµης 

ένωσης του PAF του λυσο-PAF (Πίνακας 1.13). H ευρεία παρουσία του PAF σε 

οργανισµούς όλης της εξελικτικής βαθµίδας υποδηλώνει τον ευρύτερο ρόλο του ως 

αρχέγονου βιολογικού ρυθµιστή [210]. 

 

1.11.4 ∆ράσεις PAF 

Ο παραγόµενος από τα κύτταρα PAF µπορεί να ακολουθήσει τις παρακάτω πορείες: 

 Να εκκριθεί από τα κύτταρα και να δράσει, είτε αυτοκρινώς πάνω στα κύτταρα 

από τα οποία παράχθηκε, είτε παρακρινικά ενεργοποιώντας γειτονικά κύτταρα 

του ίδιου ή διαφορετικού είδους.   

 Να ενσωµατωθεί στην πλασµατική µεµβράνη του κυττάρου από το οποίο 

συντέθηκε και να δράσει από εκεί ως διακυτταρικός µεσολαβητής 

ενεργοποιώντας γειτονικά κύτταρα. Αυτός ο τρόπος δράσης του PAF είναι 

ιδιαίτερα σηµαντικός κατά την ενεργοποίηση και προσκόλληση των 

ουδετερόφιλων στα ενδοθηλιακά κύτταρα σε καταστάσεις φλεγµονής.  

 Να παραµείνει στα κύτταρα και να δράσει ως ενδοκυτταρικός µεσολαβητής [210, 

211]. 

Ο PAF ασκεί τις δράσεις του µέσω υποδοχέων που έχουν αποµονωθεί, 

χαρακτηριστεί και κλωνοποιηθεί. Η σύνδεση του PAF µε τους υποδοχείς του 

ενεργοποιεί πολλές ενδοκυτταρικές πορείες µεταγωγής σήµατος που οδηγούν στην 

τελική απόκριση του κύτταρου. Οι δράσεις του PAF έχουν µελετηθεί, τόσο in vitro σε 

καλλιέργειες κυττάρων και αποµονωµένους ιστούς (Πίνακας 1.14), όσο και in vivo 

µετά από χορήγηση του PAF σε πειραµατόζωα αλλά και στον άνθρωπο (Πίνακας 

1.15).     
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Πίνακας 1.13. Κύτταρα που παράγουν PAF. 

Κύτταρο Είδος Παραποµπή 
   
Βακτήρια Εscherichia coli [212] 
 Helicobacter pylori [213] 
 Staphylococcus aureus, Streptococcus 

faecalis, Proteus mirabilis 
[214] 

   
Πρωτόζωα Τetrahymena pyriformis [215] 
 Dictyostelium discoideum [216] 
   
Φυτικά κύτταρα Φράουλα [217] 
 Τσουκνίδα [218] 
   
Ζυµοµύκητες Saccharomyces cerevisiae [219] 
   
Κύτταρα ασπόνδυλων οργανισµών Ιncilaria bilineata (σαλιγκάρι) [220] 
 Εisenia foetida (σκουλήκι)  [221] 
   
Κύτταρα κατώτερων σπονδυλωτών Salmo gairdneri (σολοµός) [222] 
   
Κύτταρα θηλαστικών   
Έµµορφα συστατικά του αίµατος 
(αιµοπετάλια, ουδετερόφιλα, 
µονοκύτταρα/µακροφάγα, βασεόφιλα, 
ηωσινόφιλα, µαστοκύτταρα, 
λεµφοκύτταρα κ.α.) 

Ανθρώπου, επίµυος, κουνελιού, ινδικού 
χοιριδίου κ.α. 

[223-226] 

Ενδοθηλιακά κύτταρα Ανθρώπου, ποντικού, κουνελιού κ.α. [227] 
Νευρώνες, εγκεφαλικά κύτταρα Ανθρώπου, επίµυος, κουνελιού  [228] 
Μυοκύτταρα καρδιάς Επίµυος [229] 
Ηπατικά κύτταρα Kupffer Επίµυος [230] 
Σπερµατοζωάρια Ανθρώπου, κουνελιού, βοδιού [231, 232] 
Εµβρυϊκά κύτταρα Ανθρώπου, ποντικού, κουνελιού [231, 232] 
ΗaCaT κυτταρική σειρά 
κερατινοκυττάρων 

Ανθρώπου [233] 

Νεφρικά κύτταρα Ανθρώπου, επίµυος κ.α. [234] 
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Πίνακας 1.14. ∆ράσεις του PAF σε κύτταρα και αποµονωµένους ιστούς 

Είδος 
κυττάρου/ιστού 

∆ράσεις 

  
Αιµοπετάλια Αποκοκκίωση, αλλαγή σχήµατος, συσσώρευση, έκκριση εικοσανοειδών [226, 235] 
  
Ουδετερόφιλα Αποκοκκίωση, συσσώρευση, χηµειοταξία, παραγωγή υπεροξειδίων, αύξηση 

προσκολλητικής ικανότητας, έκκριση εικοσανοειδών [235, 236] 
  
Μονοκύτταρα/ 
Μακροφάγα 

Συσσώρευση, σύνθεση εικοσανοειδών, παραγωγή υπεροξειδίων, παραγωγή IL-1, 
έκκριση λυσοσωµιακών ενζύµων [235, 236] 

  
Ηωσινόφιλα Χηµειοταξία, έκκριση κατιοντικών πρωτεϊνών, αύξηση κυτταροτοξικότητας, 

σύνθεση LTC4, παραγωγή υπεροξειδίων, µετανάστευση διαµέσου των επιθηλιακών 
κυττάρων, σύνθεση IL-8, πολυµερισµός ακτίνης [235, 236]  

  
Λεµφοκύτταρα Βλαστική τροποποίηση, καταστολή παραγωγής IL-2 [235] 
  
Ενδοθηλιακά  Ανακατανοµή κυτταροσκελετού και αλλαγή σχήµατος, σύνθεση εικοσανοειδών, 

µετανάστευση, αύξηση της προσκολλητικής τους ικανότητα µε τα ουδετερόφιλα 
[211, 227, 235] 

  
Νευρώνες Αύξηση ενδοκυτταρικού Ca2+, ενεργοποίηση του κύκλου της 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης, ενεργοποίηση της έκφρασης των πρωτοογκογονιδίων c-fos 
και c-jun, έκκριση προλακτίνης [228, 237]   

  
Σπερµατοζωάρια Αύξηση κινητικότητας, αύξηση της διεισδυτικότητας τους στον τράχηλο της µήτρας 

[231, 232]  
  
Πρωτόζωα Σύνθεση εικοσανοειδών, αύξηση γλυκογονόλυσης, µεταβολή στην σύσταση των 

λιποειδών [238, 239]  
  
Φυτικά κύτταρα Ρύθµιση δραστικότητας Η+ ΑΤΡασών, επίδραση στο φωτοσύστηµα ΙΙ των 

θυλακοειδών [240]  

  
Ήπαρ Αύξηση γλυκογονόλυσης, µεταβατική αύξηση στην πίεση της πυλαίας φλέβας, 

αύξηση έκκρισης γαλακτικού και οξαλοξικού οξέος [241, 242] 
  
Πνεύµονας Μείωση της επιφάνειας των τριχοειδών, σύσπαση αποµονωµένου πνευµονικού 

ιστού και µείωση της διατασιµότητας του, αγγειοσύσπαση, πνευµονικό οίδηµα [241, 
243, 244] 

  
Καρδιά Μείωση της συσταλτικής ικανότητας της κοιλίας, σύσπαση των στεφανιαίων, 

µείωση της ροής αίµατος, πρόκληση αρρυθµιών [229, 245] 
  
Έντερο Σύσπαση, ισχαιµική νέκρωση [246] 
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Πίνακας 1.15. ∆ράσεις του PAF in vivo 

Bρογχόσπασµος [235] 
 
Θροµβοπενία, ουδετεροπενία, βασεοφιλοπενία[235] 
 
Σηπτικό σοκ [235, 247] 
Μεσολαβητής του σηπτικού σοκ που επάγεται από βακτηριακές λοιµώξεις και χορήγηση ενδοτοξίνης  
 
Αναφυλακτικές αντιδράσεις  
α) Στον αναπνευστικό [235, 243] : Μείωση αναπνευστικής συχνότητας, βρογχόσπασµο, αύξηση 
πνευµονικών αντιστάσεων, αύξηση της ενδοτικότητας του πνεύµονα, αύξηση της πίεσης στις πνευµονικές 
αρτηρίες µε αποτέλεσµα πρόκληση πνευµονικού οιδήµατος. Μεσολαβητής του άσθµατος 
β) Στο κυκλοφοριακό[229, 235] : Μείωση της συστολικής και διαστολικής πίεσης, αύξηση της κεντρικής 
φλεβικής πίεσης, αύξηση της πίεσης στο δεξιό κόλπο, µείωση της τελοδιαστολικής πίεσης  
 
Επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστηµα [229]  
Αρνητική ινότροπη δράση, µείωση της µέσης αρτηριακής πίεσης (υπόταση), µείωση του κατά λεπτό όγκου 
αίµατος, µείωση των περιφερειακών αντιστάσεων 
Καρδιακή ισχαιµία και κοιλιακές αρρυθµίες 
Συµµετέχει στην παθογένεια της αρτηριοσκλήρυνσης 
 
Επίδραση στο πεπτικό σύστηµα [241, 246] 
Βλάβη γαστρικού βλεννογόνου, ισχαιµική νέκρωση εντέρου, µορφολογικές αλλοιώσεις στην άνω 
παγκρεατοδωδεκαδακτυλική αρτηρία 
Συµµετοχή στην παθογένεια του πεπτικού έλκους και της παγκρεατίτιδας 
 
Επίδραση στο σύστηµα αναπαραγωγής [231, 232] 
Συµµετοχή στην κινητοποίηση του σπέρµατος, στην ωορρηξία, στην εµφύτευση του ωαρίου στη µήτρα και 
στην υπέρταση της εγκυµοσύνης 
Συµµετοχή στην έναρξη και διατήρηση του τοκετού 
 
Επίδραση στην εγκεφαλική λειτουργία [228, 237, 241] 
Μεσολαβητής της εγκεφαλικής ισχαιµίας και του τραυµατισµού των νευρώνων σε ισχαιµικές καταστάσεις 
Ενεργοποίηση του άξονα υποθάλαµος-υπόφυση-επινεφρίδια και έκκριση ορµονών, ρυθµίζει τα επίπεδα 
των νευροπεπτιδίων 
Συµµετέχει στο LTP και θεωρείται ανάδροµος (retrograde) µεσολαβητής 
 
Επίδραση στο ανοσολογικό [235, 247] 
Συµµετέχει στην ανοσολογική κυτταρική απόκριση, είτε άµεσα ρυθµίζοντας τα επίπεδα και τον 
πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων και την παραγωγή κυτταροκινών από αυτά, είτε έµµεσα 
ενεργοποιώντας τα λευκοκύτταρα και την παραγωγή εικοσανοειδών από αυτά. 
Mεσολαβητής της οξείας απόρριψης των µοσχευµάτων  
 

1.11.5 Υποδοχείς του PAF 

O PAF ασκεί τις δράσεις του µέσω της σύνδεσης του σε ειδικό υποδοχέα στη 

µεµβράνη των κυττάρων. Η ύπαρξη ειδικού υποδοχέα για τον PAF ήταν µία από τις 

πρώτες εκπλήξεις στην έρευνά του, αφού µέχρι τότε δεν είχαν βρεθεί υποδοχείς για 

τα φωσφολιποειδή και οι ερευνητές πίστευαν ότι θα µπορούσε να ασκεί τις δράσεις 

του µε απλή ενσωµάτωση του στις µεµβράνες των κυττάρων. Η πρώτη ένδειξη για 

την ύπαρξη ειδικών υποδοχέων του PAF ήταν η στερεοεξειδίκευση στις δράσεις του 

αφού µόνο η R µορφή προκαλούσε ενεργοποίηση αιµοπεταλίων κουνελιού και 
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ουδετερόφιλων ανθρώπου [248]. Στην συνέχεια, µελέτες σύνδεσης µε ραδιενεργό 

PAF έδειξαν την παρουσία δύο θέσεων σύνδεσης του PAF στα κύτταρα· µία υψηλής 

συγγένειας και µικρού αριθµού θέσεων και µία χαµηλής συγγένειας και απεριόριστου 

αριθµού θέσεων [249]. Ωστόσο, η αποµόνωση των υποδοχέων του PAF παρουσίαζε 

µεγάλες δυσκολίες, αφενός λόγω της µη ειδικής σύνδεσης του στις µεµβράνες των 

κυττάρων και στα µικκύλια των απορρυπαντικών τα οποία χρησιµοποιήθηκαν για τον 

σκοπό αυτό, αφετέρου εξαιτίας του µικρού αριθµού υποδοχέων στα κύτταρα. Τελικά, 

το 1991 για πρώτη φορά ο Honda et al αποµόνωσαν και κλωνοποίησαν το cDNA του 

υποδοχέα του PAF από πνεύµονα ινδικού χοιριδίου [250] ενώ µέχρι σήµερα έχει 

επιτευχθεί η κλωνοποίηση του cDNA από ιστούς ποντικού, επίµυος και ινδικού 

χοιριδίου [223, 249] καθώς και από λευκοκύτταρα [251], καρδιά [252] και τις 

κυτταρικές σειρές HL-6074 και EoL-1 [249] ανθρώπου. Πρόσφατα, βρέθηκε ότι ο 

υποδοχέας του PAF εκφράζεται, όχι µόνο στην επιφάνεια, αλλά και σε ενδοσώµατα 

ενδοθηλιακών κυττάρων [253] γεγονός που υποδηλώνει τον πιθανό ρόλο του PAF ως 

ενδοκυτταρικού µεσολαβητή. 

Με τεχνικές µοριακής βιολογίας έχει µελετηθεί η κατανοµή της έκφρασης του 

mRNA του υποδοχέα σε διάφορα πειραµατόζωα και στον άνθρωπο. Το mRNA 

εκφράζεται στα περισσότερα κύτταρα και ιστούς, η κατανοµή της έκφρασης όµως 

διαφέρει από οργανισµό σε οργανισµό γεγονός που δείχνει ότι υπάρχουν ειδικοί 

µηχανισµοί για κάθε ιστό άλλα και για κάθε οργανισµό που ρυθµίζουν την έκφραση 

του υποδοχέα του PAF [223, 249].  

 

1.11.6 Πορείες µεταγωγής σήµατος που ενεργοποιούνται από τον PAF 

Η σύνδεση του PAF στον υποδοχέα του προκαλεί την ενεργοποίηση πορειών 

στο εσωτερικό του κυττάρου που οδηγούν στον σχηµατισµό ή στην αύξηση της 

συγκέντρωσης ενδοκυτταρικών µηνυµατοφόρων µορίων όπως Ca2+, cAMP, 1,4,5-

τριφωσφορική ινοσιτόλη (IP3), διακυλογλυκερόλη (DAG), αραχιδονικό οξύ, τα οποία 

µε την σειρά τους προκαλούν την τελική απόκριση του κυττάρου. Στην ενεργοποίηση 

αυτών των µηχανισµών µεσολαβούν G πρωτεΐνες, οι οποίες είναι συζευγµένες µε τον 

υποδοχέα του PAF. Το είδος του µηχανισµού µεταγωγής σήµατος εξαρτάται από το 

είδος του κυττάρου και βρίσκεται υπό αυστηρή ρύθµιση ενώ πολλές φορές η σύνδεση 

του PAF στον υποδοχέα του ενεργοποιεί παραπάνω από ένα µηχανισµούς που 

αλληλεπιδρούν µεταξύ τους. Οι σηµαντικότεροι µηχανισµοί µεταγωγής σήµατος, που 
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επάγονται από τον PAF, αναφέρονται στον πίνακα 1.16 [223, 235, 241, 242, 249, 

254, 255]. 

 

Πίνακας 1.16. Mηχανισµοί µεταγωγής σήµατος που επάγονται από τον PAF  
 

Μηχανισµοί µεταγωγής σήµατος που επάγονται από τον PAF 

Ενεργοποίηση G πρωτεϊνών 

Αναστολή της ενεργοποίησης της αδενυλικής κυκλάσης 

Αύξηση του ενδοκυτταρικού ασβεστίου 

Ενεργοποίηση  της φωσφολιπάσης C (PLC) και του κύκλου της φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης (ΡΙ) 

Ενεργοποίηση της φωσφολιπάσης A2 (PLA2) και του σχηµατισµού εικοσανοειδών 

Ενεργοποίηση της κινάσης της φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης (ΡΙ3Κ) 

Ενεργοποίηση της φωσφολιπάσης D (PLD) 

Ενεργοποίηση των τυροσινικών κινασών (ΡΤΚ) 

Ενεργοποίηση ΜΑΡ κινασών (ΜΑΡΚ) 

Ενεργοποίηση γονιδιακής έκφρασης 

 

1.11.7 Αναστολείς του PAF 

Η ανακάλυψη ειδικών ανταγωνιστών του PAF έδωσε σηµαντική ώθηση στην 

έρευνα του αφού βοήθησε στη διευκρίνηση των παθοφυσιολογικών καταστάσεων 

στις οποίες εµπλέκεται, στην εξακρίβωση του τρόπου σύνδεσης του µε τους 

υποδοχείς του καθώς και στους µηχανισµούς δράσης του. Οι πιο ισχυροί από αυτούς 

τους ανταγωνιστές έχουν ήδη δοκιµαστεί σε κλινικές µελέτες ώστε να εκτιµηθεί η 

πιθανή φαρµακευτική τους δράση σε παθολογικές καταστάσεις όπου ο PAF δρα ως 

µεσολαβητής. Οι αναστολείς του PAF διακρίνονται σε µη ειδικούς και ειδικούς 

(Πίνακας 1.17). 

Οι µη ειδικοί αναστολείς του PAF δρουν συνήθως αναστέλλοντας τις 

δευτερογενείς του δράσεις, µετά την σύνδεση του µε τον υποδοχέα του. Στους µη 

ειδικούς αναστολείς ανήκουν, µεταξύ άλλων, ενώσεις που επιδρούν στα επίπεδα του 

ενδοκυτταρικού ασβεστίου, είτε δρώντας ως ανταγωνιστές καναλιών Ca2+, είτε 

αναστέλλοντας την καλµοδουλίνη, είτε συµπλοκοποιώντας το ασβέστιο. 

Οι ειδικοί αναστολείς του PAF δρουν ανταγωνιζόµενοι την σύνδεση του PAF 

µε τον υποδοχέα του. ∆ιακρίνονται σε φυσικούς και συνθετικούς. Οι ευρύτερα 

µελετηµένη οµάδα φυσικών αναστολέων του PAF είναι τα γκινγκολίδια (ginkgolides) 

και ειδικότερα τα γκινγκολίδια της σειράς Β µε κύριο εκπρόσωπό τους το ΒΝ-52021. 
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Οι αναστολείς αυτοί, οι οποίοι είναι τριτερπένια, έχουν αποµονωθεί το 1967 από τα 

φύλλα του φυτού Ginkgo biloba, ενός ιερού για τους Κινέζους δέντρου αφού είχε 

θεραπευτικές ιδιότητες. Τα τελευταία χρόνια ενώσεις µε σηµαντική ανασταλτική 

δράση εναντίον του PAF έχουν βρεθεί και σε ζωικά και φυτικά τρόφιµα [256-259]. Η 

ύπαρξη τέτοιων αναστολέων σε τρόφιµα της Μεσογειακής ∆ίαιτας εξηγεί εν µέρει 

την σηµαντική διατροφική τους αξία όσον αφορά την σηµασία τους στην πρόληψη 

των καρδιοπαθειών. 

Πολλές ερευνητικές οµάδες και µεγάλες φαρµακευτικές εταιρίες σε όλο το 

κόσµο έχουν επιδοθεί τα τελευταία χρόνια στην ανάπτυξη µίας µεγάλης γκάµας 

συνθετικών ανταγωνιστών του PAF, οι οποίοι θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν ως 

φάρµακα σε παθολογικές καταστάσεις στις οποίες συµµετέχει ο PAF. 

Από τα αποτελέσµατα κλινικών µελετών στις οποίες χορηγήθηκαν σε 

ανθρώπους αναστολείς του PAF [255, 260-262], προκύπτει ότι οι αντίστοιχες 

κλινικές µελέτες µπορούν να διακριθούν σε τρεις κατηγορίες α) Σε κλινικές µελέτες 

χωρίς θετικά αποτελέσµατα όπως στην αλλεργία και το άσθµα. Ο ρόλος του PAF 

στην παθογένεια αυτών των ασθενειών είχε πιστοποιηθεί από πλήθος ερευνών και τα 

αποτελέσµατα των κλινικών µελετών αναµένονταν µε αισιοδοξία από τους ερευνητές 

ωστόσο ούτε τα γκινγκολίδια, ούτε τα WEB-2086, MK-287, UK-74,505 είχαν θετικά 

αποτελέσµατα, β) Μελέτες που έδωσαν αισιόδοξα αποτελέσµατα αλλά απαιτούν 

περαιτέρω διερεύνηση. Τέτοιες µελέτες έχουν γίνει σε περιπτώσεις χρόνιας 

φλεγµονής όπως ρευµατοειδή αρθρίτιδα, σκλήρυνση κατά πλάκας και φλεγµονές του 

στοµάχου, γ) Κλινικές µελέτες που έδωσαν θετικά αποτελέσµατα µε την µείωση της 

απόρριψης του µοσχεύµατος σε µεταµοσχεύσεις νεφρού και την µείωση της 

θνησιµότητας σε σηψαιµικές καταστάσεις ύστερα από χορήγηση BN-52021. 
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Πίνακας 1.17. Οι δοµές µερικών από τους σηµαντικότερους ανταγωνιστές του PAF 

 

 

 

 

 

Ονοµασία Χηµική δοµή Κατηγορία Εταιρεία 
παρασκευής 

 
 

BN-52021 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Φυσικός αναστολέας 
Τριτερπένιο 

 
 

IPSEN-Beaufur 
(Γαλλία) 

 
Kαντσουρενόνη 

 
 
 
 
 
 

 
Φυσικός αναστολέας 
Βενζοφουρανοειδές 

λιγνάνιο 

 
Merck 

(Η.Π.Α.) 

 
 

CV-3988 

 
 
 
 
 
 
 

 
Συνθετικός 
αναστολέας 

∆οµικό ανάλογο µε 
σκελετό γλυκερόλης 

 
Takeda 

(Ιαπωνία) 

 
 
 

SRI-63,441 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Συνθετικός 
αναστολέας 

∆οµικό ανάλογο µε 
κυκλική δοµή 

 
 

Sandoz 
(Ελβετία) 

 
RP-59227 (+) 
(Tulopafant) 

 
 
 
 
 

Συνθετικός 
αναστολέας 
Παράγωγο 

πυροθειαζολίου 

 
Rhone-Poulenc 

 
 

UK-74,505 
(Modipafant) 

 
 
 
 
 
 
 

 
Συνθετικός 
αναστολέας 
Παράγωγο 

διϋδροπυριδίνης 

 
Pfizer 

(Η.Π.Α.) 
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1.11.8 Μέθοδοι ποιοτικού και ποσοτικού προσδιορισµού του PAF  

O προσδιορισµός του PAF στα βιολογικά δείγµατα παρουσιάζει σηµαντικές 

δυσκολίες αφενός λόγω των πολύ µικρών ποσοτήτων µε τις οποίες βρίσκεται στα 

βιολογικά δείγµατα, παρουσία µάλιστα πολύ µεγαλύτερων ποσοτήτων άλλων 

παρεµποδιζόντων λιποειδών, αφετέρου λόγω της ταχείας αποικοδόµησης του από την 

PAF ακετυλοϋδρολάση. Οι πρώτες µέθοδοι ποιοτικού-ποσοτικού προσδιορισµού 

ήταν βιολογικές, στηρίζονταν δηλαδή στην ικανότητα του PAF να προκαλεί 

συσσώρευση αιµοπεταλίων και έκκριση σεροτονίνης από αυτά. Οι µέθοδοι αυτές 

χρησιµοποιούνται ακόµα ευρύτατα αφού θεωρούνται οι πιο ευαίσθητες [226, 263]. 

Μετά την διευκρίνηση της χηµικής του δοµής αναπτύχθηκαν µέθοδοι χηµικές, οι 

οποίες προσδιόριζαν τον PAF µε την βοήθεια κυρίως της φασµατοµετρίας µάζας 

[264, 265]. Τα τελευταία χρόνια, η ανάπτυξη αντισωµάτων έναντι του PAF καθώς και 

η κλωνοποίηση του υποδοχέα του έδωσε την δυνατότητα στους ερευνητές να 

αναπτύξουν, τόσο ραδιοανοσολογικές µεθόδους, όσο και µεθόδους που βασίζονται 

στη δέσµευση ραδιενεργού PAF στους υποδοχείς του (radioreceptor binding assays) 

[266-268]. Ωστόσο, αν και κάποιες από αυτές τις µεθόδους διατίθενται στο εµπόριο 

δεν έχουν βρει ακόµα ευρεία εφαρµογή.  
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2.       ΣΚΟΠΟΣ 
 

Σκοπός της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας είναι να διερευνηθεί, µε 

χρήση σύγχρονων και αξιόπιστων µεθόδων, ο ρόλος της διατροφής στον µηχανισµό 

της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. ∆εδοµένου ότι ο ΚΜΠ που είναι το 

χαρακτηριστικό σύµπτωµα της συγκεκριµένης βλάβης είναι συνηθέστατος σε 

αθλητές και ασκούµενους, η παρούσα έρευνα αποκτά µεγάλη πρακτική σηµασία. 

 Έχοντας εις γνώση από την διεθνή αρθρογραφία ότι το φαινόµενο της 

φλεγµονής συµµετέχει καθοριστικά στον µηχανισµό του συγκεκριµένου τύπου 

µυοσκελετικού τραυµατισµού, θεωρήσαµε σκόπιµο να διερευνήσουµε την, άγνωστη 

έως σήµερα, «συµπεριφορά» ενός κατεξοχήν µεσολαβητή φλεγµονής σε πληθώρα 

παθοφυσιολογικών καταστάσεων, του PAF. Η ύπαρξη αναστολέων του PAF σε 

ποικιλία τροφίµων, ιδίως του µεσογειακού τύπου διατροφής,  ενθάρρυνε την 

προσπάθεια αυτή, µιας και πιθανά ενδιαφέροντα αποτελέσµατα θα άνοιγαν νέους 

δρόµους στην προσπάθεια πρόληψης αλλά και αντιµετώπισης της ασκησιογενούς 

µυϊκής βλάβης.  

Η προσεκτική διατροφική αξιολόγηση των συµµετεχόντων στην έρευνα 

αποτέλεσε πρωτευούσης σηµασίας στόχο, µιας και η εν συνεχεία κατάλληλη 

εφαρµογή στατιστικών µεθόδων θα µας βοηθούσε στην εξαγωγή χρήσιµων 

συµπερασµάτων σχετικά µε τον ρόλο συγκεκριµένων θρεπτικών συστατικών. 

Ιδιαίτερη βαρύτητα δόθηκε στην µελέτη του ρόλου του σεληνίου, το οποίο όπως 

προκύπτει από την σύγχρονη έρευνα συµµετέχει καθοριστικά σε αντιοξειδωτικά και 

αντιφλεγµονώδη συστήµατα του ανθρώπινου οργανισµού. 

Παράλληλα, κρίθηκε απαραίτητη η µέτρηση συγκεκριµένων βιοχηµικών 

παραµέτρων καθώς και παραµέτρων της µυϊκής λειτουργίας που αποτελούν 

αποδεκτούς δείκτες της µυϊκής βλάβης, προκειµένου αφενός να αξιοποιηθούν ως 

σηµείο αναφοράς για την αξιολόγηση της πορείας αποκατάστασης και αφετέρου να 

συµβάλλουν στην διερεύνηση του βαθµού και του τρόπου πιθανής εµπλοκής 

θρεπτικών συστατικών στον ευρύτερο µηχανισµό της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. 

Λόγω έλλειψης µονάδας ισοκινητικής αξιολόγησης στον χώρο του 

πανεπιστηµίου κατά την φάση του σχεδιασµού του ερευνητικού πρωτοκόλλου, 

κρίθηκε απαραίτητο να αναπτυχθεί ένα έγκυρο και εύχρηστο µυϊκό δυναµόµετρο το 

οποίο θα προσέφερε την δυνατότητα αφενός πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής 
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βλάβης και αφετέρου αξιολόγησης συγκεκριµένων χαρακτηριστικών µυϊκής 

λειτουργίας και κατ’ επέκταση της γενικότερης πορείας αποκατάστασης της µυϊκής 

λειτουργίας µετά τον προκληθέντα τραυµατισµό.  

 

Συνοψίζοντας, µε την παρούσα έρευνα γίνεται προσπάθεια να απαντηθούν τα κάτωθι 

ερωτήµατα: 

 

1)  Εµπλέκεται ο PAF στον µηχανισµό της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης; 

 

2)  Συµµετέχει το σελήνιο στην πρόληψη ή και στην αποκατάσταση της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης; 

 

3)  Ποια άλλα θρεπτικά συστατικά πιθανώς συµµετέχουν στην πρόληψη ή και 

στην αποκατάσταση της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης; 
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3.       ΜΕΘΟ∆ΟΙ & ΥΛΙΚΑ 
 
3.1 Ανάπτυξη ισοµετρικού δυναµοµέτρου 

 

Κύριος στόχος της ανάπτυξης του δυναµοµέτρου είναι η δηµιουργία ενός 

συστήµατος το οποίο θα έχει αφενός την ικανότητα πρόκλησης µε ελεγχόµενο τρόπο 

ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης στους καµπτήρες µυς του 

αγκώνα και αφετέρου την δυνατότητα ισοµετρικής αξιολόγησης της ίδιας µυϊκής 

οµάδας, σε οποιαδήποτε προεπιλεγµένη γωνία του αγκώνα. Η εν συνεχεία 

µαθηµατική επεξεργασία, µε την βοήθεια κατάλληλου λογισµικού, της 

καταγραφόµενης καµπύλης µυϊκής ροπής – χρόνου κατά την διαδικασία της 

ισοµετρικής αξιολόγησης, θα µπορεί να οδηγήσει στον υπολογισµό  µιας σειράς 

ενδιαφερουσών παραµέτρων [269] όπως της µέγιστης ισοµετρικής ροπής (maximal 

isometric torque, MIT), του ρυθµού ανάπτυξης ροπής σε δεδοµένη χρονική στιγµή 

(rate of torque development, RTD) και της µέγιστης τιµής του (maximal rate of torque 

development, MRTD), του χρόνου µέχρι την µέγιστη ροπή, της ισχύος, του χρόνου 

αντίδρασης κ.α. 

 

3.1.1 Περιγραφή δυναµοµέτρου  

Το νέο δυναµόµετρο αποτελείται από ένα ειδικά σχεδιασµένο κρεβάτι, µία 

δυναµοµετρική µονάδα, µία ηλεκτρονική µονάδα και ένα ηλεκτρονικό υπολογιστή 

(Compaq Presario 1245, 333 MHz, 32 Mb RAM, Microsoft Windows 98) µε ένα 

ειδικά σχεδιασµένο λογισµικό εγκατεστηµένο (Εικ.3.1). Τα κύρια εξαρτήµατα που 

απαρτίζουν την δυναµοµετρική µονάδα είναι: ένας ηλεκτρικός κινητήρας συνεχούς 

ρεύµατος (ισχύος 1HP, τάσης 24V και µέγιστης ταχύτητας 1800 rpm), ένας 

µειωτήρας στροφών γωνιακού τύπου (µε λόγο µείωσης 280:1), ένας βραχίονας µε 

χειρολαβή, ένας αισθητήρας ροπής (Load cell: YZ563Y, Youngzon Transducer Co., 

Ltd.), ένας αισθητήρας γωνιακής θέσης του βραχίονα (Ποτενσιόµετρο ακριβείας: 

3540S-1-103, Bourns-Reliable Electronic Solutions) και ένας λαµπτήρας τύπου φλας. 

Επιπλέον, η δυναµοµετρική µονάδα είναι προσαρτηµένη στο κρεβάτι µε την βοήθεια 

ειδικής µηχανικής κατασκευής η οποία παρέχει την δυνατότητα στον εξεταστή να 

τοποθετεί και ακολούθως να σταθεροποιεί την δυναµοµετρική µονάδα σε 

οποιαδήποτε επιθυµητή θέση (δυνατότητα κίνησης και στους τρεις άξονες). 
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Η ηλεκτρονική µονάδα αποτελείται από ένα ελεγκτή κινητήρα συνεχούς 

ρεύµατος (KBBC-44M, KB Electronics, Inc.) ο οποίος ελέγχει την λειτουργία του 

κινητήρα (και κατά συνέπεια την γωνιακή κίνηση του βραχίονα) και από ένα ειδικά 

σχεδιασµένο ηλεκτρονικό κύκλωµα. Οι κύριες λειτουργίες του συγκεκριµένου 

ηλεκτρονικού κυκλώµατος είναι: α) ενίσχυση των εισερχοµένων αναλογικών 

σηµάτων από τους αισθητήρες, β) µετατροπή των ενισχυθέντων αναλογικών σηµάτων 

σε ψηφιακά δεδοµένα µε την βοήθεια ενός 12 bit µετατροπέα (analog to digital  

converter), γ) αποστολή των ψηφιακών δεδοµένων στον συνδεδεµένο ηλεκτρονικό 

υπολογιστή διαµέσου σειριακής επικοινωνίας (RS-232) για ακόλουθη καταγραφή, 

γραφική απεικόνιση και µαθηµατική επεξεργασία των µετρήσεων ροπής και 

γωνιακής θέσης, δ) λήψη εντολών κίνησης του βραχίονα από το συνδεδεµένο 

ηλεκτρονικό υπολογιστή και µετατροπή τους σε µορφή αναγνωρίσιµη από τον 

ελεγκτή του κινητήρα και ε) άναµµα/σβήσιµο του λαµπτήρα µετά την λήψη 

αντίστοιχης εντολής από τον ηλεκτρονικό υπολογιστή. 

Εικ. 3.1. Το ισοµετρικό δυναµόµετρο «Myoforce» 

Οι προαναφερθείσες λειτουργίες του ηλεκτρονικού κυκλώµατος βασίζονται 

στην δυνατότητες δύο µικροεπεξεργαστών τεχνολογίας RISK (AVR 90S-8535, 

Amtel), οι οποίοι προγραµµατίστηκαν µε την βοήθεια κατάλληλης σειριακής 
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συσκευής προγραµµατισµού (STK500, Amtel). Το λογισµικό για τους 

µικροεπεξεργαστές αναπτύχθηκε σε υψηλού επιπέδου γλώσσα προγραµµατισµού µε 

την χρήση κατάλληλου µεταγλωτιστή (Fast AVR compiler). Οι ρυθµίσεις της 

σειριακής επικοινωνίας µεταξύ του ηλεκτρονικού κυκλώµατος και του συνδεδεµένου 

ηλεκτρονικού υπολογιστή ήταν: 115200, Ν, 8, 1 (bits ανά sec, bits ισοτιµίας, bits 

δεδοµένων, bits διακοπής)  που επιτρέπουν ρυθµό δειγµατοληψίας 1000Hz. H 

ανάπτυξη της ηλεκτρονικής µονάδας πραγµατοποιήθηκε από την εταιρεία Microforce 

Electronic (Αθήνα, Ελλάδα) η οποία είναι πιστοποιηµένη (DIN EN ISO 9001-2000) 

για έρευνα και ανάπτυξη ιατρικών µηχανηµάτων. 

Το λογισµικό για τον ηλεκτρονικό υπολογιστή το οποίο αναπτύξαµε στη 

γλώσσα προγραµµατισµού Microsoft Visual Basic 6.0 (Service Pack 6), παρέχει στον 

εξεταστή τις ακόλουθες δυνατότητες: α) επιλογή ρυθµίσεων λειτουργίας του 

δυναµοµέτρου (π.χ. Τύπος συστολής: πλειοµετρικός, γωνιακή ταχύτητα: 30o/sec, 

άκρο: αριστερό, αρχή εύρους κίνησης: 110o, τέλος εύρους κίνησης: 30o), β) αποστολή 

εντολής για άναµµα/σβήσιµο του λαµπτήρα που απαιτείται για τον προσδιορισµό του 

χρόνου αντίδρασης, γ) µετατροπή των εισερχοµένων ψηφιακών δεδοµένων σε 

µονάδες ροπής και γωνιακής θέσης, χρησιµοποιώντας τους αριθµητικούς παράγοντες 

που προκύπτουν κατά την διαδικασία βαθµονόµησης (calibration), δ) καταγραφή και 

γραφική απεικόνιση σε πραγµατικό χρόνο της καµπύλης ροπής – χρόνου σε κάθε 

ισοµέτρική µυϊκή συστολή (Σχήµα 3.1) και ε) υπολογισµός διαφόρων παραµέτρων 

της µυϊκής δύναµης µετά από µαθηµατική επεξεργασία των καταγεγραµµένων 

καµπυλών ροπής – χρόνου. 

Σχήµα 3.1. ∆ιάγραµµα ροπής-χρόνου µιας τυπικής ισοµετρικής συστολής. 
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3.1.2 Έλεγχος εγκυρότητας και επαναληψιµότητας του νέου δυναµόµετρου 

Προτού χρησιµοποιηθεί στην κύρια έρευνα το νεοδηµιουργηθέν σύστηµα 

δυναµοµέτρου, κρίθηκε απολύτως απαραίτητο να διενεργηθεί µία σειρά ελέγχων 

σχετικών µε την εγκυρότητα και την επαναληψιµότητα των µετρήσεών του. Στα 

πειράµατα αυτά συµµετείχαν 25 άνδρες, χαµηλής φυσικής δραστηριότητας, χωρίς 

µυοσκελετικά προβλήµατα και γενικά σε καλή κατάσταση υγείας. Ο πίνακας 3.1 

παρουσιάζει τα χαρακτηριστικά των συγκεκριµένων εθελοντών. 

 

Πίνακας 3.1. Χαρακτηριστικά συµµετεχόντων στα πειράµατα ελέγχου εγκυρότητας και 
επαναληψιµότητας του δυναµόµετρου (Ν=25) 
 

 

 

 

 

 

3.1.2.1 Πρωτόκολλο ελέγχου εγκυρότητας και επαναληψιµότητας 

Το εξεταζόµενο άτοµο καλούνταν να ολοκληρώσει µία σειρά ισοµετρικών 

επαναλήψεων υπό διάφορες γωνίες του αγκώνα. Συγκεκριµένα, µετρήσεις (τρεις 

προσπάθειες σε κάθε θέση) γινόντουσαν µε την ίδια σειρά στις εξής γωνίες του 

αγκώνα: 90º, 110°, 130°, 40°, και 20° (µε 0° οριζόµενη ως η γωνία του αγκώνα σε 

πλήρη έκταση) οι οποίες καλύπτουν σχεδόν το πλήρες εύρος τροχιάς της 

συγκεκριµένης άρθρωσης. Η ίδια διαδικασία επαναλαµβανόταν την επόµενη ηµέρα 

από τα ίδια άτοµα. Επιπλέον, την ίδια ηµέρα, δέκα εκ των συµµετεχόντων 

επανέλαβαν τις µετρήσεις µυϊκής δύναµης και µε την χρήση ενός ισοκινητικού 

δυναµοµέτρου υψηλής αξιοπιστίας (Cybex 6000), προκειµένου να αντληθούν 

χρήσιµα συγκριτικά στοιχεία σχετικά µε την εγκυρότητα του δυναµοµέτρου.  

Επιπλέον έλεγχος της εγκυρότητας του συστήµατος µέτρησης της ροπής 

έλαβε χώρα κρεµώντας γνωστά βάρη στον βραχίονα (έχοντας προηγουµένως 

σταθεροποιήσει τον βραχίονα στην οριζόντια θέση), σε διάφορες αποστάσεις από τον 

άξονα περιστροφής του, προκειµένου να συγκριθούν οι µετρούµενες τιµές ροπής µε 

τις αντίστοιχες αναµενόµενες (ροπή = εφαρµοζόµενη δύναµη x απόσταση από τον 

άξονα περιστροφής). Η ακρίβεια µέτρησης της γωνιακής θέσης του βραχίονα καθώς 

και η σταθερότητα της δειγµατοληψίας (1000Hz) επιβεβαιώθηκαν µέσω 

επαναλαµβανόµενων µετρήσεων και συγκρίσεων µε αντίστοιχες τιµές που 

 Μ.ο. ± S.d 

Ηλικία (έτη) 29,3 ± 5,0 

Βάρος (κιλά) 81,1 ± 8,0 

Ανάστηµα (εκατ.) 180,1 ± 5,7 
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προέκυπταν από την χρήση πιστοποιηµένου εξωτερικού κλισιοµέτρου (Acumar 

Single Digital Inclinometer, Acumar Technology) και παλµογράφου (TDS 210, 

Tektronix), αντίστοιχα. 

 

3.1.2.2 Στατιστική ανάλυση ελέγχου εγκυρότητας και επαναληψιµότητας  

Η βαθµός εγκυρότητας του µηχανήµατος εκτιµήθηκε υπολογίζοντας τον 

συντελεστή συσχέτισης του Pearson και το τυπικό σφάλµα εκτίµησης (typical error of 

estimate) [270] για τα ζεύγη τιµών των επιλεγµένων παραµέτρων (γωνιακή θέση 

βραχίονα, ροπή και ΜΙΤ) που προέκυψαν από τη χρήση του µηχανήµατος και από 

την εφαρµογή µιας αντίστοιχης µεθόδου αναφοράς (εξωτερικό κλισιόµετρο, 

διακριβωµένα βάρη και ισοκινητικό δυναµόµετρο, αντίστοιχα). Προκειµένου να 

εκτιµηθεί η επαναληψιµότητα των µετρήσεων υπολογίστηκαν ο συντελεστής 

συσχέτισης  ICC[2,1] (intraclass correlation coefficient) [271] και το τυπικό σφάλµα 

µέτρησης SEM (standard error of the measurement) [272]. Όλοι οι ανωτέρω 

υπολογισµοί έγιναν µε την βοήθεια του στατιστικού λογισµικού SPSS 11.5 (SPSS, 

Inc., Chicago, IL).  Τα αποτελέσµατα του ελέγχου εγκυρότητας και 

επαναληψιµότητας παρουσιάζονται στην παράγραφο 4.1 (Αποτελέσµατα). 
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3.2 ∆οκιµαζόµενοι κύριας έρευνας 
 

Το δείγµα της κύριας έρευνας αποτέλεσαν 13 νέοι ενήλικες άνδρες ύστερα 

από πρόσκληση για εθελοντική συµµετοχή. Τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των 

συµµετεχόντων παρουσιάζονται στον πίνακα 3.2. Προϋποθέσεις για την συµµετοχή 

τους στην έρευνα ήταν:  

α) Να µην εµπλέκονται σε προπόνηση αντίστασης (βάρη) ή άλλη µορφή έντονης 

άσκησης µε τα άνω άκρα και ειδικότερα τους καµπτήρες µυς του αγκώνα, για ένα 

διάστηµα τουλάχιστον 6 µηνών πριν από την έναρξη της έρευνας και, 

β) Να µην αντιµετωπίζουν κάποιο ορθοπεδικό πρόβληµα ή τραυµατισµό άλλα ούτε 

κάποια ασθένεια, ή λοίµωξη, ή φλεγµονή τις τελευταίες τουλάχιστον εβδοµάδες πριν 

την έναρξη της έρευνας 

 

Πίνακας 3.2. Ηλικία και ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των συµµετεχόντων στην 

κύρια έρευνα (N=13) 

 Μ.ο.±S.d. 
 

Ηλικία 
(έτη) 

27,5±3,8 

Ανάστηµα 
(εκατ.) 

179,1±4,6 

Βάρος 
(κιλά) 

79,5±7,5 

Ποσοστό 
σωµατικού λίπους 

(%) 

15,4±5,0 

 

Από όλους τους δοκιµαζόµενους ζητήθηκε, κατά την διάρκεια της συµµετοχής 

τους στην έρευνα, να αποφύγουν να χρησιµοποιήσουν οποιοδήποτε αντιφλεγµονώδες 

ή αναλγητικό φάρµακο, να µην κάνουν υδροθεραπεία, µάλαξη ή διατάσεις 

προκειµένου να ανακουφιστούν από το µυϊκό «πιάσιµο» που θα αντιµετώπιζαν, και 

να µην συµµετάσχουν σε κανένα πρόγραµµα σωµατικής άσκησης. Επιπλέον, σε 

όλους τους συµµετέχοντες δόθηκε η οδηγία να διατηρήσουν τις διατροφικές τους 

συνήθειες, αλλά ωστόσο να µην καταναλώσουν οινοπνευµατώδη ποτά ούτε κάποιο 

συµπλήρωµα διατροφής κατά το χρονικό διάστηµα της συµµετοχής τους στην 

έρευνα. Επιπροσθέτως τους ζητήθηκε µόνο πριν από την πρώτη αιµοληψία να έχει 

προηγηθεί ένα 12ώρο νηστείας (απαραίτητο για την σωστή µέτρηση των επιπέδων 

του σεληνίου). Έχοντας λάβει όλες τις απαραίτητες πληροφορίες, προφορικώς και 
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γραπτώς, σχετικά µε τους σκοπούς και τις διαδικασίες της έρευνας, οι δοκιµαζόµενοι 

υπέγραψαν ειδικό έντυπο συγκατάθεσης (βλ. Παράρτηµα). Επισηµάνθηκε ότι η µη 

συνεπής τήρηση των οδηγιών και των περιορισµών που τους δόθηκαν συνιστούσε 

αιτία αποκλεισµού από τις διαδικασίες της έρευνας και έγινε παράκληση για τη 

συνεπή τήρηση των συστάσεων που τους έγιναν. 
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3.3 Πρωτόκολλο άσκησης πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης 
 

Προκειµένου να προκληθεί στους δοκιµαζόµενους ασκησιογενής µυϊκή βλάβη 

στους καµπτήρες µυς του αγκώνα του µη επιδέξιου άνω άκρου, τους ζητήθηκε, µετά 

από ολιγόλεπτη προθέρµανση και ορισµένες διατάσεις, να ακολουθήσουν 

συγκεκριµένο πρωτόκολλο άσκησης [273], µε τη βοήθεια του νεοδηµιουργηθέντος 

δυναµοµέτρου, το οποίο πρωτόκολλο περιελάµβανε 36 µέγιστες πλειοµετρικές µυϊκές 

συστολές (6 σετ των 6 επαναλήψεων) των καµπτήρων µυών του αγκώνα του µη 

επιδέξιου άνω άκρου. Όπως είναι γνωστό, κατά την πλειοµετρική µυϊκή συστολή, ο 

µυς ενώ προσπαθεί να συσταλεί, επιµηκύνεται λόγω κάποιας µεγαλύτερης 

εξωτερικής αντίρροπης δύναµης. Στην παρούσα έρευνα ο δοκιµαζόµενος καλούνταν 

να αντισταθεί µε όλη του τη δύναµη στην κίνηση του βραχίονα του δυναµοµέτρου το 

οποίο εξανάγκαζε τελικά το «άνοιγµα» της άρθρωσης του αγκώνα µεταξύ των 

προεπιλεγµένων θέσεων. Συγκεκριµένα, σε κάθε πλειοµετρική συστολή, το εύρος της 

κίνησης ήταν 90° µε αρχική γωνία του αγκώνα τις 110° κάµψης και τελική τις 20° 

κάµψης, ενώ η γωνιακή ταχύτητα ήταν 30°/sec. Μεταξύ δύο διαδοχικών 

επαναλήψεων του ιδίου σετ παρείχετο στον δοκιµαζόµενο µικρό χρονικό διάστηµα 

ξεκούρασης (~ 10 sec). Κατά τη διάρκεια αυτού του χρονικού διαστήµατος ο 

βραχίονας του δυναµοµέτρου επέστρεφε στην αρχική του θέση (110°) µετά από 

κατάλληλη εντολή από τον ερευνητή µέσω του λογισµικού, χωρίς να απαιτείται 

καµία ενεργητική προσπάθεια από τον δοκιµαζόµενο («γυρίζει µόνο του»). Μετά την 

ολοκλήρωση κάθε σετ των 6 επαναλήψεων, παρείχετο στον δοκιµαζόµενο 1 λεπτό 

ξεκούρασης. 

Προκειµένου να αποφευχθούν ανεπιθύµητοι τραυµατισµοί λόγω µη έγκαιρης 

ετοιµότητας του δοκιµαζοµένου, η έναρξη κάθε πλειοµετρικής συστολής γινόταν, 

µετά βέβαια από ένα ενηµερωτικό ηχητικό σήµα (προερχόµενο από τον ειδικό 

χρονοµετρητή του λογισµικού) αλλά, πάντοτε µε την τελική απόφαση να ανήκει στον 

δοκιµαζόµενο. Συγκεκριµένα, η κίνηση του ηλεκτρικού κινητήρα (άρα και του 

βραχίονα) ξεκινούσε µόλις ο αισθητήρας ροπής «αντιλαµβανόταν» προσπάθεια 

κάµψης του αγκώνα (µεγαλύτερη από ένα κατώφλι ροπής = 2 Νm), ενώ αντίθετα 

σταµατούσε σε οποιοδήποτε σηµείο της τροχιάς, εάν «αντιλαµβανόταν» απουσία 

ιδιαίτερης προσπάθειας (µικρότερη από το ίδιο κατώφλι ροπής). Με αυτόν τον τρόπο 
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παράλληλα, εξασφαλιζόταν σε µεγάλο βαθµό ότι ο δοκιµαζόµενος θα ασκούσε την 

µέγιστη δυνατή προσπάθεια σε όλη την τροχιά της κίνησης. 
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3.4 Μετρήσεις 
 

Οι ακόλουθοι δείκτες χρησιµοποιήθηκαν προκειµένου να αξιολογηθεί η 

προκαλούµενη µυϊκή βλάβη καθώς και η φλεγµονώδης απάντηση: 

 

 µέγιστη ισοµετρική ροπή (MIT) των καµπτήρων µυών του αγκώνα υπό γωνία 

άρθρωσης 90°, 

 το εύρος τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα (range of motion - ROM), η 

ικανότητα µέγιστης βράχυνσης των καµπτήρων µυών του αγκώνα (γωνία 

µέγιστης ενεργητικής κάµψης του αγκώνα, Flexed Angle – FANG) και η 

αυτόµατη µυϊκή βράχυνση (γωνία ανάπαυσης του αγκώνα σε απουσία µυϊκής 

σύσπασης, Relaxed Angle – RANG) 

 η περίµετρος του βραχιονίου στο µέσον του (CIRC) 

 η αντίληψη της έντασης του καθυστερηµένου µυϊκού πόνου (VAS) 

 τα επίπεδα στο αίµα του PAF (ελεύθερου, δεσµευµένου και ολικού), της PAF-

ακετυλοϋδρολάσης (PAF-AH), της γαλακτικής αφυδρογονάσης (LDH), της 

κρεατινικής κινάσης (CK), της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), του 

συµπληρώµατος C3 (C3), του ινωδογόνου, των λευκών αιµοσφαιρίων και των 

υποοµάδων τους.  

 

Όλες οι ανωτέρω παράµετροι µετρήθηκαν αµέσως πριν την πρόκληση της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης («ώρα 0», 0h) και σε πέντε µεταγενέστερες χρονικές 

στιγµές οι οποίες ήταν 2, 24, 48, 72 και 96 ώρες µετά την πρόκληση της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. Αξίζει να σηµειωθεί πως οι µετρήσεις για όλους τους 

δοκιµαζόµενους γίνονταν πρωινές ώρες (9 µε 10.00π.µ.). Εκτός των 

προαναφερθεισών παραµέτρων που µετρήθηκαν σε 6 διαφορετικά χρονικά σηµεία, 

προσδιορίστηκαν τα αρχικά επίπεδα σεληνίου στο αίµα την χρονική στιγµή t=0h, ενώ 

παράλληλα εκτιµήθηκε η διατροφική πρόσληψη µέσω ερωτηµατολογίου και για άλλα 

θρεπτικά συστατικά. Στην συνέχεια ακολουθεί λεπτοµερής περιγραφή όλων των 

µεθόδων µέτρησης που εφαρµόσθηκαν.  
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3.4.1 Προσδιορισµός µυϊκής δύναµης 

Η µέτρηση της µέγιστης ισοµετρικής ροπής, πραγµατοποιήθηκε µε την 

βοήθεια του ισοµετρικού δυναµοµέτρου (Myoforce) που κατασκευάσθηκε. Η 

αναλυτική πορεία της διαδικασίας µέτρησης περιγράφεται ακολούθως:  

Κάθε άτοµο πριν τη διαδικασία µέτρησης έκανε προθέρµανση περίπου 

διάρκειας 5 λεπτών µε απλές ασκήσεις και ελαφριές διατάσεις. Στη συνέχεια, όντας 

το άτοµο ξαπλωµένο στο ειδικά σχεδιασµένο κρεβάτι, ο εξεταστής ρύθµιζε τη θέση 

της δυναµοµετρικής µονάδας (δυνατότητα κίνησης και στους τρεις άξονες) και 

ακολούθως τη σταθεροποιούσε σε κατάλληλη θέση ώστε να ευθυγραµµιστεί ο άξονας 

περιστροφής του αγκώνα µε τον άξονα περιστροφής του βραχίονα του µηχανήµατος 

(Εικ.3.1). Αυτό είναι απαραίτητο επειδή σε διαφορετική περίπτωση οι µετρήσεις 

ροπής και γωνίας της άρθρωσης δεν θα ήταν αξιόπιστες. Επιπλέον, το µήκος του 

βραχίονα ρυθµιζόταν κατάλληλα ανάλογα µε το µήκος του εξεταζόµενου άκρου. 

Ειδικοί ιµάντες τύπου “Velcro” βοηθούσαν στην ακινητοποίηση του υπόλοιπου 

σώµατος ώστε αφενός το άτοµο να διευκολύνεται κατά την ανάπτυξη µέγιστης 

δυνατής µυϊκής προσπάθειας και αφετέρου οι µετρήσεις ροπής να µην επηρεάζονται 

από την λειτουργία άλλων µη εξεταζόµενων µυϊκών οµάδων (π.χ. ανεπιθύµητες 

κινήσεις της µέσης). Για τον ίδιο λόγο υπήρχε λαβή στο πλαϊνό τµήµα του κρεβατιού 

την οποία κρατούσε το άτοµο µε το µη εξεταζόµενο άνω άκρο. Τέλος, ο βραχίονας µε 

την βοήθεια του ηλεκτρικού κινητήρα οδηγείτο στην επιθυµητή θέση ισοµετρικής 

αξιολόγησης (π.χ. γωνία άρθρωσης του αγκώνα = 90o) και ακινητοποιείτο. 

Κατά την διαδικασία της ισοµετρικής αξιολόγησης (κάµψη του αγκώνα), κάθε 

εξεταζόµενο άτοµο συµβουλεύονταν να αναπτύξει µέγιστη δύναµη µε τον ταχύτερο 

δυνατό ρυθµό και να προσπαθήσει να διατηρήσει µέγιστα επίπεδα δύναµης για 

χρονικό διάστηµα 3 sec. Προκειµένου να είναι δυνατός ο προσδιορισµός χρόνου 

αντίδρασης, το εξεταζόµενο άτοµο έπρεπε να περιµένει για να εκκινήσει να 

αναπτύσσει µυϊκή δύναµη, το άναµµα του λαµπτήρα τύπου φλας, το οποίο θα 

λάµβανε χώρα κάποια τυχαία χρονική στιγµή µέσα σε µικρό χρονικό διάστηµα 

διάρκειας 6 sec. 

Η διαδικασία εξοικείωσης µε το µηχάνηµα περιλάµβανε 5-10 υποµέγιστες 

επαναλήψεις και 1-2 µέγιστες προσπάθειες πριν από την έναρξη της καταγραφής των 

δεδοµένων της ισοµετρικής αξιολόγησης. Κάθε ισοµετρική αξιολόγηση 

επαναλαµβανόταν άλλες δύο φορές (συνολικά 3 προσπάθειες), και για τους µετέπειτα 

υπολογισµούς χρησιµοποιήθηκε η µέγιστη τιµή ροπής εκ των τριών προσπαθειών. 
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Μεταξύ των διαδοχικών προσπαθειών, παρείχετο στον δοκιµαζόµενο χρόνος 

ξεκούρασης 2 λεπτών, ενώ λεκτική ενθάρρυνση παρείχετο σε κάθε εξεταζόµενο 

άτοµο κατά την διάρκεια κάθε µυϊκής προσπάθειας, µε τις ίδιες πάντα εκφράσεις (π.χ. 

«Πάµε, πάµε»). 

 

3.4.2 Προσδιορισµός γωνιών άρθρωσης του αγκώνα 

Το εύρος τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα (range of motion, ROM) 

εκτιµήθηκε µετρώντας την γωνία µέγιστης ενεργητικής κάµψης του αγκώνα (Flexed 

Angle, FANG) και την γωνία ανάπαυσης του αγκώνα σε απουσία µυϊκής σύσπασης 

(Relaxed Angle, RANG), εφαρµόζοντας µία µέθοδο γωνιοµέτρησης που βασίζεται σε 

ψηφιακή φωτογράφηση [274]. Με την βοήθεια ενός ηµι-µόνιµου µαρκαδόρου 

σηµαδεύονταν συγκεκριµένα ανατοµικά σηµεία (Εικ.3.2) στα οποία τοποθετούνταν 

κάθε φορά για τις ανάγκες της φωτογράφησης  στρογγυλά αυτοκόλλητα έντονου 

χρώµατος (διαµέτρου ~ 1 εκατ.). Αυτό µας εξασφάλιζε σταθερότητα στην 

τοποθέτηση των αυτοκόλλητων στις διαφορετικές χρονικές στιγµές εξέτασης. 

 
 1 = Πλάγιο όριο του 
ακρωµίου (lateral border of 
acromion) 
 
2 = Παρακονδύλια απόφυση 
του βραχιονίου (lateral 
humeral epicondyle) 
 
3 = Οπίσθια πλευρά της κάτω 
κερκιδωλενικής άρθρωσης 
(posterior aspect of inferior 
radioulnar joint) 
 

Εικ. 3.2. Παράδειγµα γωνιοµέτρησης αγκώνα µέσω µεθόδου ψηφιακής φωτογράφησης.  

 

Στη συνέχεια, οι ληφθείσες ψηφιακές φωτογραφίες εισάγονταν σε λογισµικό 

επεξεργασίας εικόνας, όπου µε την χρήση κατάλληλης λειτουργίας του λογισµικού 

υπολογιζόταν η γωνία που σχηµάτιζαν µεταξύ τους τα τρία αυτοκόλλητα έντονου 

χρώµατος. Η µέτρηση της FANG γινόταν καθώς ο δοκιµαζόµενος προσπαθούσε να 

κάµψει τον αγκώνα όσο το δυνατόν περισσότερο µε στόχο να ακουµπήσει τον ώµο 

του µε την παλάµη του, κρατώντας όµως τον αγκώνα πλάι στο σώµα του. Η µέτρηση 

της RANG γινόταν καθώς ο δοκιµαζόµενος άφηνε τελείως χαλαρό το άνω άκρο του 

στο πλάι του σώµατός του. Το ROM υπολογιζόταν αφαιρώντας από την τιµή της 
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RANG την τιµή της FANG. Κάθε γωνία του αγκώνα µετριόταν τρεις φορές και ο 

µέσος όρος των τριών τιµών χρησιµοποιήθηκε στους µετέπειτα υπολογισµούς.  

Η κάθε φωτογράφηση γινόταν από σταθερή εστιακή απόσταση 2 µέτρων, µε 

χρήση τρίποδα στήριξης της µηχανής και προσέχοντας πάντοτε το επίπεδο που όριζε 

το εξεταζόµενο άνω άκρο να είναι κάθετο ως προς την νοητή ευθεία του φακού της 

φωτογραφικής µηχανής, ώστε η µέτρηση να είναι όσο το δυνατόν πιο έγκυρη. Για τις 

ανάγκες τις µεθόδου χρησιµοποιήθηκε ψηφιακή κάµερα Fuji (A303 Finepix) και 

κατάλληλο λογισµικό επεξεργασίας εικόνας (CorelDraw v10). 

 

3.4.3 Μέτρηση περιµέτρου βραχιονίου  

Η περίµετρος του βραχιονίου στο µέσον του προσδιορίστηκε µε την χρήση 

µεζούρας ακριβείας στο µέσον της ευθείας που ορίζουν το πλάγιο όριο του ακρωµίου 

και η παρακονδύλια απόφυση του βραχιονίου. Το σηµείο µέτρησης της περιµέτρου 

επίσης «σηµαδευόταν» µε την χρήση του µαρκαδόρου, προκειµένου να γίνεται στο 

ίδιο ύψος η µέτρηση της περιµέτρου στα διάφορα χρονικά σηµεία εξέτασης. 

 

3.4.4 Αντίληψη καθυστερηµένου µυϊκού πόνου 

Για την αξιολόγηση του καθυστερηµένου µυϊκού πόνου χρησιµοποιήθηκε µία 

κλίµακα υποκειµενικής αξιολόγησης (Visual Analog Scale – VAS), η οποία 

συνίσταται σε µία ευθεία γραµµή µήκους 10 εκατ. όπου η µία της άκρη αντιστοιχεί 

στην ένδειξη «καθόλου πόνος» και η άλλη της στην ένδειξη «ανυπόφορος πόνος» 

(βλ. Παράρτηµα) [275]. Οι δοκιµαζόµενοι καλούνταν να σηµειώνουν το σηµείο της 

κλίµακας που καλύτερα αντανακλούσε τον πόνο που αντιλαµβανόταν, όταν ο 

ερευνητής ψηλαφούσε την περιοχή της κατάφυσης του δικέφαλου βραχιονίου µυός. 

Η κλίµακα αυτή έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως σε ανάλογες έρευνες και έχει δειχθεί ότι 

αποτελεί έγκυρη και αξιόπιστη κλίµακα λόγου (αριθµητική) για την αξιολόγηση του 

πόνου σε κλινικές ή πειραµατικές συνθήκες. Παρέχει δε την δυνατότητα 

παραµετρικής στατιστικής ανάλυσης των δεδοµένων.  
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Προσδιορισµοί στο αίµα 
Σε κάθε αιµοληψία λαµβάνονταν ~10 ml αίµατος από την µέση (λοξή) φλέβα 

του πήχη του άκρου που δεν υποβαλλόταν σε άσκηση (επιδέξιο). Από το συνολικό 

λαµβανόµενο όγκο αίµατος, 2 ml προορίζονταν για προσδιορισµούς στο πλάσµα, 3 

ml για προσδιορισµούς στον ορό, 5 ml για τον προσδιορισµό του PAF και ελάχιστος 

όγκος για κυτταρικούς προσδιορισµούς. Τα δείγµατα ορού φυλάσσονταν σε βαθιά 

κατάψυξη (-80°C) µέχρι να αναλυθούν, ενώ τα δείγµατα πλάσµατος (citrated) σχεδόν 

άµεσα χρησιµοποιούνταν προκειµένου να µετρηθεί το περιεχόµενο ινωδογόνο. Στην 

συνέχεια ακολουθεί αναλυτική περιγραφή όλων των µεθόδων προσδιορισµού στο 

αίµα που εφαρµόσθηκαν για τις ανάγκες της έρευνας. 

 
3.4.5 Προσδιορισµός επιπέδων PAF στο αίµα  

Ο προσδιορισµός του PAF στο αίµα βασίζεται στην αποµόνωσή του µε 

κατάλληλη εκχύλιση και κατάλληλους χρωµατογραφικούς διαχωρισµούς και µέτρηση 

της συγκέντρωσής του µε βιολογική δοκιµασία σε πλυµένα αιµοπετάλια κουνελιού 

[206]. 

 

3.4.5.1 Εκχύλιση ολικών λιποειδών αίµατος κατά Bligh-Dyer  

Αντιδραστήρια-Όργανα 

 Αέριο άζωτο 

 Οργανικοί διαλύτες (αιθανόλη, µεθανόλη, χλωροφόρµιο, νερό) αναλυτικής 

καθαρότητας.  

 Υάλινοι φυγοκεντρικοί σωλήνες 

 Ποτήρια ζέσεως των 250 ml. 

 Υάλινοι δοκιµαστικοί σωλήνες. 

 Ογκοµετρικός κύλινδρος των 100 ml. 

 Φυγόκεντρος 

 Περιστρεφόµενη συσκευή εξάτµισης υπό ελαττωµένη πίεση (flash evaporator)  

 

Aρχή µεθόδου [276] 

Με κατάλληλης πολικότητας µονοφασικό σύστηµα διαλυτών επιτυγχάνεται η 

εκχύλιση όλων των λιποειδών καθώς επίσης και η εκχύλιση µικρών ποσοτήτων 

υδατοδιαλυτών ενώσεων όπως αλάτων, αµινοξέων κ.α. Με την µετατροπή του 
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µονοφασικού συστήµατος σε διφασικό, στην µεν χλωροφορµική φάση κατανέµονται 

όλα τα λιποειδή, στην δε υδατική κατανέµονται τα υδατοδιαλυτά συστατικά. 

 

Αναλυτική πορεία 

Σε υάλινους φυγοκεντρικούς σωλήνες που περιέχουν 20 ml ψυχρής απόλυτης 

αιθανόλης λαµβάνονται 5 ml αίµατος και ακολουθεί φυγοκέντρηση στα 1000g για 20 

min και σε θερµοκρασία 4oC. Μετά τη φυγοκέντρηση, συλλέγεται το υπερκείµενο, 

που περιέχει τον ελεύθερο PAF (“Free PAF”) στο πλάσµα του αίµατος. Το ίζηµα, που 

περιέχει τον συνδεδεµένο στα κύτταρα του αίµατος PAF (“Bound PAF”), 

αναµιγνύεται µε 25 ml µίγµατος CHCl3:CH3OH:H2O (1:2:0,8, v:v:v), αναδεύεται 

έντονα και επαναφυγοκεντρείται στα 1000g για 20 min. Το υπερκείµενο αυτής της 

φυγοκέντρησης (που περιέχει τον Bound PAF) συλλέγεται επίσης. Στην συνέχεια 

προσθέτονται υπολογισµένες ποσότητες CHCl3 και H2O ώστε η αναλογία των 

διαλυτών να γίνει CHCl3:CH3OH:H2O (1:1:0,9, v:v:v) και κάθε σύστηµα να 

µετατραπεί σε διφασικό. Συγκεκριµένα, στο υπερκείµενο του Free PAF προστίθενται 

20 ml CHCl3 και 13 ml H2O, ενώ στο υπερκείµενο του Bound PAF προστίθενται 6,25 

ml CHCl3 και 6,25 ml H2O. Μετά από έντονη ανάδευση, αποχύνεται η υδατική φάση 

και µεταφέρεται η κάτω, χλωροφορµική φάση, σε σφαιρική φιάλη. Στη συνέχεια, οι 

διαλύτες εξατµίζονται σε περιστρεφόµενη συσκευή εξάτµισης (flash evaporator) υπό 

ελαττωµένη πίεση. Ακολούθως, τα ολικά λιποειδή που παραµένουν στην σφαιρική 

φιάλη µεταφέρονται σε δοκιµαστικό σωλήνα µε µικρό όγκο CHCl3:MeOH (1:1). 

Τέλος, ακολουθεί εξάτµιση έως ξηρού σε ρεύµα αζώτου και επαναδιάλυση των 

λιποειδών σε 1-2 ml MeOH για περαιτέρω επεξεργασία 

 

3.4.5.2 Χρωµατογραφικός καθαρισµός PAF µε χρωµατογραφία στήλης 

Αντιδραστήρια-Όργανα 

 Αέριο άζωτο 

 Οργανικοί διαλύτες (αιθανόλη, µεθανόλη, χλωροφόρµιο, νερό) αναλυτικής 

καθαρότητας.  

 Υλικό πλήρωσης στήλης: Πυριτικό οξύ (Kieselgel 60, 35-70 mesh ASTM, 

Merck), πλυµένο τρεις φορές µε νερό και τρεις µε µεθανόλη και ενεργοποιηµένο 

σε πυριαντήριο στους 120oC για 12 h. 

 Υάλινη στήλη µε ηθµό πορσελάνης 60cm x 1cm ID 

 Υάλινοι διανοµείς διαλυτών των 300 ml. 
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 Υάλινοι δοκιµαστικοί σωλήνες. 

 Ογκοµετρικός κύλινδρος των 100 ml. 

 Σιφώνι των 2 ml 

 

Αναλυτική πορεία 

Το πυριτικό οξύ διασπείρεται σε κατάλληλη ποσότητα CH3OH:H2O (1:1,5, 

v:v) που αποτελεί τον πρώτο διαλύτη έκλουσης και µε το υλικό αυτό γίνεται η 

πλήρωση της στήλης µε τρόπο οµοιογενή, και σε ύψος 20 cm. Στη συνέχεια η στήλη 

εκλούεται µε 8 όγκους στήλης  του πρώτου διαλύτη έκλουσης. Ακολούθως, µε τη 

βοήθεια σιφωνίου τοποθετείται το δείγµα των ολικών λιποειδών που βρίσκεται σε 

όγκο 0.5 ml. Η στήλη εκλούεται αρχικά µε 45 ml CH3OH:H2O (1:1,5, v:v) και στη 

συνέχεια µε 50 ml CH3OH:H2O (2:1, v:v) (2ος διαλύτης έκλουσης). Τα τελευταία 15 

ml του πρώτου διαλύτη έκλουσης µαζί µε το σύνολο του δεύτερου διαλύτη έκλουσης 

συλλέγονται σε ένα κλάσµα. Στη συνέχεια το κλάσµα, όπου και περιέχεται ο PAF, 

εκχυλίζεται κατά Bligh-Dyer. Συνοπτικά, µετά από προσθήκη 39 ml CHCl3 και 10 ml 

H2O και ισχυρή ανάδευση, το σύστηµα µετατρέπεται σε διφασικό  Ακολούθως, 

λαµβάνεται η κάτω, χλωροφορµική, φάση, εξατµίζεται ο διαλύτης σε flash evaporator 

και το µίγµα λιποειδών που παραµένει, µεταφέρεται σε δοκιµαστικό σωλήνα µε µικρό 

όγκο CHCl3:MeOH (1:1), για περαιτέρω επεξεργασία.  

 

3.4.5.3 Χρωµατογραφικός καθαρισµός PAF µε HPLC 

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 Oργανικοί διαλύτες (µεθανόλη, ακετονιτρίλιο, νερό) χρωµατογραφικής 

καθαρότητας 

 Νερό χρωµατογραφικής καθαρότητας 

 Πρότυπα λιποειδή από Merck, Supelco, Sigma 

 Yγρός χρωµατογράφος Hewlett-Packard (HP SERIES 1050) συνδεδεµένος µε 

ανιχνευτή υπεριώδους HP SERIES 1050 και καταγραφέα ΗΡ 3395 

 Μικροσύριγγα ακριβείας 100 µL (Hamilton) 

 Στήλη κατιονανταλλαγής SCX Partisil 10µm 25×4.6 cm ID (Whatman) 

 Λουτρό υπερήχων Branson 1200 
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Αρχή µεθόδου [277] 

Η υγρή χρωµατογραφία υψηλής απόδοσης (HPLC) ανήκει στις µεθόδους 

υγρής χρωµατογραφίας κατά την οποία η κινητή φάση, υπό την επίδραση 

ελεγχόµενης πίεσης, περνάει µέσα από µία σχετικά στενή στήλη που περιέχει την 

στατική φάση, η οποία µπορεί να είναι είτε στερεή, είτε υγρή ενωµένη χηµικά σε 

στερεό υπόστρωµα. Η HPLC θεωρείται σήµερα η καλύτερη µέθοδος υγρής 

χρωµατογραφίας αλλά και ο πιο δόκιµος τρόπος χρωµατογραφικού διαχωρισµού και 

ηµιποσοτικού προσδιορισµού χηµικών ενώσεων, αντικαθιστώντας την TLC.  

    

Αναλυτική πορεία 

Aρχικά, απαερώνεται ο διαλύτης έκλουσης και η στήλη καθαρίζεται µε 

κατάλληλους διαλύτες (ανάλογα µε το υλικό πλήρωσης της) και σταθεροποιείται µε 

τον διαλύτη έκλουσης, ACN:CH3OH:H2O 60:32:8 (v:v:v). Παράλληλα, το συλλεχθέν 

κλάσµα από την στήλη πυριτικού, το οποίο και περιέχει τον PAF, αναδιαλύεται σε 50 

µL CHCl3:MeOH (1:1), παραλαµβάνεται µε την µικροσύριγγα ακριβείας Hamilton 

και το υπόλειµµα στον δοκιµαστικό σωλήνα ξεπλένεται µε άλλα  50 µL 

CHCl3:MeOH (1:1) τα οποία παραλαµβάνονται και αυτά µε την µικροσύριγγα 

Hamilton. Ακολουθεί η εισαγωγή του συνολικού περιεχοµένου της µικροσύριγγας 

στην ειδική θέση εισόδου δείγµατος του HPLC. Το δείγµα εν συνεχεία υποβάλλεται 

σε χρωµατογραφικό διαχωρισµό κατά τον οποίο το σύστηµα διαλυτών έκλουσης έχει 

σταθερή σύσταση, η ροή των διαλυτών έκλουσης είναι ρυθµισµένη στο 1,5 ml/min, 

ενώ η έκλουση των διαχωριζόµενων ουσιών ελέγχεται µε τη µεταβολή της 

απορρόφησης στα 208 nm (UV). Τέλος, συλλέγεται η περιοχή έκλουσης του PAF 

(µεταξύ σφιγγοµυελίνης και λυσο-φωσφατιδυλοχολίνης) σε δοκιµαστικό σωλήνα, 

προκειµένου στο επόµενο στάδιο να προσδιοριστεί ποσοτικά ο περιεχόµενος PAF, 

διαµέσου βιολογικής δοκιµασίας σε πλυµένα αιµοπετάλια κουνελιού. 

 

3.4.5.4 Μέτρηση της συγκέντρωσης του PAF µε βιολογική δοκιµασία σε πλυµένα 

αιµοπετάλια κουνελιού.  

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 ∆ιάλυµα 10x Tyrodes stock : Σε 1 lt νερού διαλύονται 80 g ΝaCl, 1,95 g 

MgCl2.6H2O και 10 g γλυκόζης 

 ∆ιάλυµα 100x CaCl2 stock : Σε 100 ml νερού διαλύονται 1,911 g CaCl2 
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 ∆ιάλυµα 0,2 Μ EGTA stock : Ποσότητα 0,76 g EGTA διαλύεται σε 10 ml νερό. 

Ρυθµίζεται το pH του διαλύµατος στο 7,5 µε NaOH 5 M 

 ∆ιάλυµα ζελατίνης 10% σε νερό 

 ∆ιαλύµατα Τyrodes-Gelatin pH 6,5 (Tg pH 6,5), Tyrodes-Gelatin-EGTA pH 6,5 

(Tg EGTA pH 6,5) : Σε 80 ml νερό προσθέτονται 10 ml Tyrodes 10x stock. 

Χρησιµοποιώντας µαγνητικό αναδευτήρα κατά τη διάρκεια της προσθήκης, 

προσθέτονται 2,5 ml ζελατίνης 10% (λιωµένης στο σηµείο βρασµού). Κατόπιν, 

προσθέτονται 5 ml διαλύµατος NaHCO3 (0,203 g NaHCO3 σε 10 ml νερό) που 

πρέπει να χρησιµοποιείται αµέσως µετά την παρασκευή του. Συµπληρώνεται ο 

όγκος στα 100 ml µε νερό και χωρίζεται σε δύο τµήµατα των 50 ml. Στο ένα από 

τα δύο προσθέτονται 25 µL ΕGTA 0,2 M. Ρυθµίζεται το pH και των δύο 

κλασµάτων στο 6,46 µε ΗCl 1 Ν. Αµέσως γεµίζονται γυάλινοι σωλήνες των 16 

ml µέχρι επάνω (χωρίς φυσαλίδες αέρα) και σκεπάζονται µε παραφίλµ. 

Φυλάσσονται σε θερµοκρασία δωµατίου. 

 ∆ιάλυµα Tyrodes-ασβεστίου pH 7,2 (Tg-Ca pH 7,2) : Σε 5 ml Tyrodes 10x 

προστίθενται 40 ml νερό. Χρησιµοποιώντας µαγνητικό αναδευτήρα προστίθενται 

1,25 ml διαλύµατος ζελατίνης 10%. Στη συνέχεια προσθέτονται 0,5 ml 

διαλύµατος CaCl2 100x. Κατόπιν, προστίθενται 2,5 ml διαλύµατος NaHCO3 

(παρασκευάζεται όπως παραπάνω). Συµπληρώνεται ο όγκος µέχρι τα 50 ml µε 

νερό και ρυθµίζεται το pH στο 7,16 µε HCl 1 N. ∆ιατηρείται στους 37οC σε 

ερµητικά κλειστούς σωλήνες. 

 Αντιπηκτικό διάλυµα ACD : Σε 1000 ml νερού διαλύονται 13,65 g κιτρικού 

οξέος, 25 g κιτρικού νατρίου και 20 g δεξτρόζης. 

 ∆ιάλυµα βόειας αλβουµίνης ορού (BSA) 100 mg/ml : Ποσότητα 100 mg ΒSA 

ελεύθερης λιπαρών οξέων (Sigma) διαλύεται σε 1 ml φυσιολογικού ορού. 

Φυλάσσεται στους -20οC 

 ∆ιάλυµα BSA 2,5 mg/ml : Από 10 ml φυσιολογικού ορού αφαιρούνται 250 µL 

και προστίθενται 250 µL BSA stock 

 Ficoll-Paque (Pharmacia) 

 Yγρό επίστρωσης σιλικόνης (Serva) 

 Πλαστικοί σωλήνες των 50 ml 

 Πλαστικά σιφώνια των 20 ml 

 Συσσωρευµατόµετρο, Chrono-log 

 pHµετρο ORION 410A 
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 Φωτόµετρο Βausch-Lomb 

 Yδρόλουτρο 37οC 

 Φυγόκεντρος Sorvall RC-5B Refrigerated, DuPont 

 

Αναλυτική πορεία [194] 

Αποµόνωση πλυµένων αιµοπεταλίων από αίµα κουνελιού  

Σε πλαστικούς σωλήνες των 50 ml προστίθενται 7 ml ACD. Το αίµα 

συλλέγεται από την κεντρική αρτηρία του αυτιού του κουνελιού, ο σωλήνας γεµίζεται 

µε αίµα µέχρι τα 50 ml και αναµιγνύεται ήπια µε αναστροφή. Ακολουθεί 

φυγοκέντρηση για 15 min στους 24oC στα 500g (~ 1800 στροφές ανά λεπτό, rpm). 

Κατά την διάρκεια της φυγοκέντρησης µεταφέρουµε 2 ml Ficoll-Paque σε 

πλαστικούς σωλήνες των 14 ml. Aναρροφώνται τα 2/3 του υπερκείµενου πλάσµατος 

(πλάσµα πλούσιο σε αιµοπετάλια, ΡRP) µε πλαστικό σιφώνιο των 20 ml και 

µεταφέρονται σε άλλο πλαστικό σωλήνα των 50 ml. Toποθετείται το πλάσµα πάνω 

στο στρώµα του Ficoll, µε µέγιστο ποσοστό πλάσµατος τα 9 ml για κάθε 2 ml Ficoll, 

χρησιµοποιώντας πλαστικά σιφώνια. Μεταφέρονται ίσοι όγκοι πλάσµατος σε 2 ή 3 

σωλήνες ανάλογα µε το συνολικό όγκο του πλάσµατος. Σκεπάζουµε µε παραφίλµ και 

οι σωλήνες φυγοκεντρούνται για 20 min στους 24οC στα 750g (2200 rpm). Μετά την 

φυγοκέντρηση τα αιµοπετάλια εµφανίζονται σαν ταινία µεταξύ της στιβάδας του 

πλάσµατος και του στρώµατος του Ficoll. Το υπερκείµενο πλάσµα (φτωχό σε 

αιµοπετάλια) αναρροφάται και απορρίπτεται µε πλαστική σύριγγα των 20 ml. Το 

στρώµα των αιµοπεταλίων διαπερνάται µε σιλικοναρισµένη πιπέττα Pausteur, 

αναρροφάται το Ficoll και απορρίπτεται. Αν υπάρχουν 2 σωλήνες προστίθενται 7 ml 

Τg EGTA pH 6,5 σε κάθε σωλήνα. Το διάλυµα αφήνεται να τρέξει ήπια στα 

τοιχώµατα του σωλήνα και χωρίς ανάµιξη αποχύνεται το αιώρηµα σε άλλο πλαστικό 

σωλήνα των 14 ml, αφήνοντας έτσι τα ερυθρά αιµοσφαίρια στον αρχικό σωλήνα. Αν 

υπάρχουν 3 σωλήνες προστίθενται 3 ml Τg EGTA pH 6,5 σε κάθε σωλήνα. Το 

διάλυµα αφήνεται να τρέξει ήπια στα τοιχώµατα του σωλήνα και χωρίς ανάµιξη 

αποχύνεται το αιώρηµα σε άλλο πλαστικό σωλήνα των 14 ml του οποίου το 

περιεχόµενο χωρίζεται σε 2 ίσα µέρη που µεταφέρονται σε δύο ξεχωριστούς σωλήνες 

και προστίθενται περίπου 3 ml Tg EGTA pH 6,5. Το περιεχόµενο του κάθε σωλήνα 

µεταφέρεται σε 2 ml Ficoll (8 ml αιµοπεταλίων σε κάθε σωλήνα) και καλύπτεται µε 

παραφίλµ. Ακολουθεί φυγοκέντρηση για 15 min στους 24οC στα 2400 rpm. Το 

υπερκείµενο ρυθµιστικό διάλυµα απορροφάται και απορρίπτεται. ∆ιαπερνάται το 
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στρώµα αιµοπεταλίων µε πιπέττα pasteur, αναρροφάται το Ficoll και απορρίπτεται. 

Στην συνέχεια προστίθενται ίσοι όγκοι (~ 8 ml) Τg pH 6,5 σε κάθε σωλήνα 

αφήνοντας το διάλυµα να τρέξει στα τοιχώµατα του σωλήνα και χωρίς ανάµιξη 

µεταφέρεται το εναιώρηµα σε καθαρό πλαστικό σωλήνα των 14 ml και καλύπτεται µε 

παραφίλµ. Ακολουθεί φυγοκέντρηση για 15 min στους 24οC στα 2350 rpm. Το 

υπερκείµενο ρυθµιστικό διάλυµα απορροφάται και απορρίπτεται µέχρι και την 

τελευταία σταγόνα. Προστίθενται 0,8 ml Tg pH 6,5 σε κάθε συσσωµάτωµα 

αιµοπεταλίων αναδιασπείροντας τα κύτταρα µε προσοχή. Το περιεχόµενο των 

σωλήνων ενώνεται µε πλαστικό σωλήνα.  

Ετοιµάζεται εναιώρηµα αιµοπεταλίων σε Tg pH 6,5 που να περιέχει 1,25x108 

κύτταρα/ml. Από το πυκνό διάλυµα αιµοπεταλίων λαµβάνονται 10 µL τα οποία 

αραιώνονται µε 990 µL Τg pH 6,5 και το διάλυµα φωτοµετρείται στα 530 nm. O 

αριθµός των κυττάρων στα 10 µL δίνεται από τον τύπο : κύτταρα/10 µL = A x 

1,25.108 όπου Α είναι η απορρόφηση. Με βάση πρότυπη καµπύλη της οπτικής 

απορρόφησης συναρτήσει του αριθµού αιµοπεταλίων, υπολογίζεται ο αριθµός 

αιµοπεταλίων και ετοιµάζεται το επιθυµητό εναιώρηµα αιµοπεταλίων. 

 

Συσσώρευση πλυµένων αιµοπεταλίων κουνελιού 

Σε γυάλινες κυψελίδες συσσωρευµατοµέτρου προστίθενται 100 µL από το 

εναιώρηµα αιµοπεταλίων και 400 µL Τg Ca pH 7,2 καθώς και µικρός µαγνητικός 

αναδευτήρας που περιστρέφεται µε 1200 rpm. Επωάζονται για 15 min σε 

υδατόλουτρο στους 37οC. Ρυθµίζεται το 100 της κλίµακας του συσσωρευµατοµέτρου 

µε Tg Ca pH 7,2 και το 0 µε το εναιώρηµα αιµοπεταλίων. Στην συνέχεια η κυψελίδα 

µε το εναιώρηµα των αιµοπεταλίων τοποθετείται στην ειδική θερµοστατούµενη 

κυψελίδα του συσσωρευµατοµέτρου και προστίθενται διάφορες ποσότητες PAF ή του 

εκάστοτε δείγµατος το οποίο είναι διαλυτοποιηµένο σε BSA 2,5 mg/ml και 

καταγράφεται η καµπύλη συσσώρευσης, ως αύξηση της διαπερατότητας. Η αύξηση 

της διαπερατότητας στηρίζεται στο γεγονός ότι κατά την συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων διαυγάζεται το περιεχόµενο της κυψελίδας µέσα από την οποία 

διέρχεται η δέσµη ακτινοβολίας. Το ύψος και η µορφή της καµπύλης είναι ανάλογα 

µε την συσσώρευση, το δε φαινόµενο της συσσώρευσης των αιµοπεταλίων εξαρτάται 

από τη συγκέντρωση του συσσωρευτικού παράγοντα. 

Με βάση γνωστής συγκέντρωσης διαλύµατα συνθετικού PAF σχεδιάζεται η 

καµπύλη της επί τοις εκατό συσσώρευσης συναρτήσει της συγκέντρωσης του PAF. 
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Ως 100 % συσσώρευση ορίζεται η µέγιστη αντιστρεπτή συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων. Βάση της πρότυπης αυτής καµπύλης και το ύψος της καµπύλης 

συσσώρευσης που προκαλεί το εξεταζόµενο δείγµα, γίνεται ο υπολογισµός της 

συγκέντρωσης του δείγµατος, ως συγκέντρωση ανάλογη της συγκέντρωσης του PAF 

στην κυψελίδα του συσσωρευµατοµέτρου (τελική συγκέντρωση) που έχει την ίδια 

βιολογική δραστικότητα. Εξετάζεται επίσης, αν η µορφή της καµπύλης συσσώρευσης 

που δίνει το δείγµα οµοιάζει µε εκείνη της καµπύλης συσσώρευσης του PAF 

(γρήγορη συσσώρευση µε αντιστρεπτή µορφή σε µικρές συγκεντρώσεις και µη 

αντιστρεπτή σε µεγάλες συγκεντρώσεις). 

 

3.4.6 Προσδιορισµός συνολικής πρωτεΐνης σε ορό αίµατος µε τη µέθοδο Lowry 

Aντιδραστήρια - Όργανα 

 Αντιδραστήριο Folin Ciocalteu (περιέχει άλατα Mo, W και φωσφορικό οξύ), 

Merck 

 Aλβουµίνη βοείου ορού (ΒSA) 3,3 mg/10 ml : ∆ιαλύονται 33 mg BSA σε 100 ml 

νερό ή ρυθµιστικό διάλυµα 

 2 % Na2CO3 σε 0,1Ν ΝaOH (∆ιάλυµα Α) 

 0,5 % CuSO4.5H2O σε 1% τρυγικό καλιονάτριο (∆ιάλυµα Β) 

 ∆ιάλυµα Α + ∆ιάλυµα Β σε αναλογία 50:1 (∆ιάλυµα Γ) 

 Φωτόµετρο 4040-LKB Biochrom, Novaspec 

 

Αρχή µεθόδου [278] 

Ο Cu2+, σε αλκαλικό περιβάλλον, σχηµατίζει σύµπλοκο µε τους πεπτιδικούς 

δεσµούς, µε αποτέλεσµα να εµφανίζει ελαφρά ιώδες χρώµα, µε προσθήκη του 

διαλύµατος Γ. Στη συνέχεια µε προσθήκη του αντιδραστηρίου Folin Ciocalteu 

προκαλείται ελεγχόµενη αναγωγή των µολυβδαινικών και των βολφραµικών, που 

περιέχονται στο αντιδραστήριο αυτό, µε σύγχρονη ανάπτυξη του χρώµατος, που 

τελικά φωτοµετρείται. 

 

Aναλυτική πορεία 

Σε ορισµένο όγκο δείγµατος (µέχρι 50 µL) προστίθενται νερό και ρυθµιστικό 

διάλυµα, στο οποίο είναι διαλυµένο το δείγµα, έτσι ώστε ο συνολικός όγκος του 

ρυθµιστικού να είναι 50 µL και ο τελικός όγκος 600 µL. Στο διάλυµα αυτό 

προστίθενται 3 ml διαλύµατος Γ και το µίγµα αφήνεται για 10 min σε θερµοκρασία 
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δωµατίου. Στη συνέχεια προστίθενται 0,3 ml διαλύµατος Folin Ciocalteu µε 

σύγχρονη ανάδευση και αφήνονται τα δείγµατα για 30 min σε ηρεµία για να 

αναπτυχθεί το τελικό χρώµα. Παράλληλα, κατασκευάζεται πρότυπη καµπύλη 

αναφοράς µε προσδιορισµό BSA σε διάφορες συγκεντρώσεις (0,6 ml, 0,2 ml και 0,1 

ml από το διάλυµα 3,3 mg/10ml) και γίνεται τυφλός προσδιορισµός. Eπειδή τα 

ρυθµιστικά διαλύµατα οµογενοποίησης και αναδιάλυσης επηρεάζουν την ανάπτυξη 

του χρώµατος, τόσο στα δείγµατα όσο και στα πρότυπα διαλύµατα BSA προστίθεται 

κατάλληλη ποσότητα από το ρυθµιστικό διάλυµα, στο οποίο είναι διαλυµένο το 

δείγµα, ώστε ο συνολικός του όγκος να είναι 50 µL. Τα διαλύµατα φωτοµετρούνται 

στα 750 nm. O υπολογισµός της περιεκτικότητας του δείγµατος σε πρωτεΐνη γίνεται 

µε βάση την πρότυπη καµπύλη αναφοράς. 

 

3.4.7 Προσδιορισµός δραστικότητας PAF ακετυλοϋδρολάσης (PAF-ΑΗ) σε ορό 

αίµατος 

Aντιδραστήρια - Όργανα 

 PAF (C16:0), Sigma 

 ΒSA ελεύθερης λιπαρών οξέων, Sigma 

 Ρυθµιστικό διάλυµα Τris-HCl (50 mM-pH 7,4) : ∆ιαλύονται 0,605 g Τris σε νερό, 

ρυθµίζεται το pH µε HCl 1 M στο 7,4 και αραιώνεται το διάλυµα στα 100 ml 

νερό. 

 ∆ιάλυµα φύλαξης (stock) PAF σε CHCl3/MeOH (1:1), 10-4 M   

 ∆ιάλυµα BSA 100 mg/ml : ∆ιαλύονται 1000 mg BSA ελεύθερης λιπαρών οξέων 

(Sigma) σε 10 ml ρυθµιστικού διαλύµατος Tris-HCl (50 mM-pH 7,4) 

 ∆ιάλυµα BSA 10 mg/ml : ∆ιαλύονται 100 mg BSA ελεύθερης λιπαρών οξέων 

(Sigma) σε 10 ml ρυθµιστικού διαλύµατος Tris-HCl (50 mM-pH 7,4) 

 ∆ιάλυµα PAF σε BSA (10 mg/ml) συγκέντρωσης 800 µΜ και ειδικής 

δραστικότητας 1000 cpm/nmol (διάλυµα εργασίας) : Φέρεται κατάλληλη 

ποσότητα διαλύµατος PAF 10-4 Μ σε βιδωτό σωλήνα, εξατµίζεται ο διαλύτης σε 

ρεύµα αζώτου και το ίζηµα αναδιαλύεται σε κατάλληλη ποσότητα διαλύµατος 

ΒSA 10 mg/ml έτσι ώστε να προκύψει συγκέντρωση PAF 800 µΜ. 

Παρασκευάζεται καινούριο διάλυµα κάθε φορά. Προσθήκη 5 µL από το διάλυµα 

αυτό στον ενζυµικό προσδιορισµό δίνουν τελική συγκέντρωση PAF 20 µΜ 

(20.000 cpm) και τελική συγκέντρωση BSA 0,25 mg/ml. 

 ∆ιάλυµα TCA 40%  
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 Μικροφυγόκεντρος 

 Ανακινούµενο υδρόλουτρο 

 Σωλήνες eppendorf 

 

Αρχή µεθόδου [279] 

Ο προσδιορισµός της δραστικότητας της PAF-AH βασίζεται στη µέτρηση της 

ραδιενέργειας του ραδιενεργού προϊόντος ([H3]-CH3COOH) που απελευθερώνεται 

στο υπερκείµενο διάλυµα µετά την επώαση του ενζυµικού παρασκευάσµατος µε [Η3]-

PAF, παρουσία BSA και την καταβύθιση των πρωτεϊνών µε TCA. Το επισηµασµένο 

οξικό οξύ διαχωρίζεται από τον µη αντιδρών [Η3]-PAF αφού αυτός καταβυθίζεται ως 

σύµπλοκο µε την BSA. ∆ιαγραµµατική αναπαράσταση του προσδιορισµού φαίνεται 

στο σχήµα 3.2. 

 
Σχήµα 3.2. Συνοπτική απεικόνιση του προσδιορισµού της PAF-AH. 

 

Αναλυτική πορεία 

Σε σωλήνα eppendorf φέρονται το ρυθµιστικό διάλυµα Tris-ΗCl (50 mM-pH 

7,4), 5 µL διαλύµατος εργασίας λυσο-PAF (τελική συγκέντρωση 20 µΜ), το 

ρυθµιστικό διάλυµα αναδιάλυσης και η αντίδραση ξεκινά µε την προσθήκη του 

ενζυµικού παρασκευάσµατος. Επειδή η προστιθέµενη ποσότητα του ενζυµικού 

παρασκευάσµατος, το οποίο είναι διαλυµένο σε ρυθµιστικό διάλυµα αναδιάλυσης, 

µπορεί  να κυµαίνεται από 10-50 µL προστίθεται κατάλληλη ποσότητα ρυθµιστικού 

διαλύµατος ώστε όλοι οι προσδιορισµοί να περιέχουν 50 µL ρυθµιστικού διαλύµατος 

αναδιάλυσης. Ο τελικός όγκος του µίγµατος επώασης είναι 200 µL. Η επώαση της 

αντίδρασης γίνεται σε θερµοστατούµενο υδρόλουτρο υπό ανάδευση στους 37οC για 

15-30 min. Mετά το τέλος της αντίδρασης προσθέτονται 2 µL διαλύµατος BSA 100 

mg/ml για να εξασφαλιστεί η ποσοτική δέσµευση του µη αντιδρώντος PAF και µετά 
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από 1 min προστίθενται 64 µL ψυχρού διαλύµατος TCA 40 % (τελικός όγκος TCA 

10 %). To διάλυµα αφήνεται σε πάγο για 30 min ώστε να καταβυθιστούν οι πρωτεΐνες 

και στην συνέχεια φυγοκεντρείται σε µικροφυγόκεντρο για 2 min.  Παραλαµβάνονται 

50-100 µl από το υπερκείµενο και µεταφέρονται, µε την βοήθεια του υγρού 

σπινθηρισµού (dioxane base), σε vials για την µέτρηση της ραδιενέργειας. Γίνεται 

επίσης και δείγµα αναφοράς, το οποίο δεν περιέχει ενζυµικό παρασκεύασµα. Η ειδική 

δραστικότητα της PAF-AH υπολογίζεται από τον τύπο : 
  

Ειδική δραστικότητα PAF-AH (nmol/min/mg πρωτεΐνης)  = 
 

[RAδείγµατος (cpm)-RAτυφλού (cpm)] x ειδική δραστικότητα [Η3]-PAF (nmol/cpm) 

Χρόνος επώασης (min) x Ποσότητα ενζυµικού παρασκευάσµατος (mg πρωτείνης) 

 

3.4.8 Προσδιορισµός δραστικότητας γαλακτικής αφυδρογονάσης (LDH) σε ορό 

αίµατος  

Aντιδραστήρια - Όργανα 

 Προκατασκευασµένα υποστρώµατα (Dialab): 

 R1: Πυροσταφυλικό οξύ 0,6 mM, νατραζίδιο 0,95 g/L σε ρυθµιστικό διάλυµα 

φωσφορικών 50 mM  

 R2: ΝΑDH 0,18 mM - pH 9,6 

 Φωτόµετρο Novaspec II (Pharmacia Biotech, Cambridge, England) 

 Υδατόλουτρο για ρύθµιση θερµοκρασίας στους 37οC 

 

Αρχή µεθόδου [280] 

Η LDH καταλύει την αναγωγή του πυροσταφυλικού οξέος προς γαλακτικό 

οξύ, µε ταυτόχρονη οξείδωση του NADH προς NAD+ σύµφωνα µε την αντίδραση: 

 

Σχήµα 3.3. Αντίδραση προσδιορισµού της LDH.  

 

Ο προσδιορισµός στηρίζεται στο γεγονός ότι στα 340 nm το ΝΑDH εµφανίζει 

µέγιστο απορρόφησης ενώ το NAD+ δεν απορροφά. Έτσι, η αντίδραση ξεκινά µε την 
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προσθήκη NADH και πυροσταφυλικού οξέος και παρακολουθείται η ελάττωση της 

απορρόφησης στα 340 nm στους 37οC. 

 

Αναλυτική πορεία 

Ο προσδιορισµός της δραστικότητας LDH γίνεται µε προκατασκευασµένα 

αντιδραστήρια της εταιρίας Dialab σύµφωνα µε τις οδηγίες του κατασκευαστή ως 

εξής: Αναµιγνύεται περιεχόµενο του φιαλιδίου µε το αντιδραστήριο R1 µε 

περιεχόµενο του φιαλιδίου µε το αντιδραστήριο R2, µε αναλογία 4:1 (R1:R2), 

προκειµένου να δηµιουργηθεί το «διάλυµα εργασίας». Το διάλυµα «εργασίας» 

παραµένει 10 min πριν χρησιµοποιηθεί στους 37οC (στο υδατόλουτρο). Παράλληλα, 

θερµοστατούνται στους 37οC οι κυψελίδες του φωτοµέτρου που θα χρησιµοποιηθούν. 

Στην συνέχεια, σε κυψελίδα φωτοµέτρου αναµιγνύεται 1 ml από το διάλυµα 

«εργασίας» µε ορισµένη ποσότητα (10 µL) από το δείγµα ορού που πρόκειται να 

προσδιορισθεί ποσοτικά η δραστικότητα της LDH και ύστερα από παραµονή 1 min 

µετριέται η απορρόφηση στα 340 nm. Παίρνονται ακόµα τρεις µετρήσεις, µία ανά 

λεπτό και υπολογίζεται ο µέσος όρος της διαφοράς απορρόφησης ο οποίος 

πολλαπλασιαζόµενος µε κατάλληλο συντελεστή, που δίνεται από την εταιρεία (LDH 

= ∆A/min x 20000), µας δίνει την ενζυµική δραστικότητα της LDH σε U/L.   

 
 

3.4.9 Προσδιορισµός δραστικότητας κρεατινικής κινάσης (CK) σε ορό αίµατος  

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 Προκατασκευασµένα αντιδραστήρια (SGMItalia):  

 R1: Οξικό µαγνήσιο 10 mM σε ρυθµιστικό δ/µα ιµιδαζόλης 100 mM, pH 7,1 

 R2: ADP 2 mM, AMP 5 mM, πενταφωσφορική διαδενοσίνη 10 µM, NADP 2mM, 

εξοκινάση (HK) ≥3500U/L, αφυδρογονάση της 6-P-γλυκόζης (G6P-DH) 

≥2000U/L, Ν-ακέτυλο-κυστεΐνη 20 mM, φωσφορική κρεατίνη 30 mM, D-

γλυκόζη 20 mM, EDTA 2 mM. 

 Φωτόµετρο Novaspec II (Pharmacia Biotech, Cambridge, England) 

 Υδατόλουτρο για ρύθµιση θερµοκρασίας στους 37οC 

 

Αρχή µεθόδου [281] 

Η CK καταλύει την αντίδραση µεταξύ φωσφορικής κρεατίνης και ADP προς 

κρεατίνη και ATP. To ATP, παρουσία γλυκόζης και εξοκινάσης (HK), δίνει ADP και 
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6-P γλυκόζη η οποία µε την επίδραση της αφυδρογονάσης της 6-P-γλυκόζης (G6P-

DH) δίνει 6-φωσφογλουκονικό οξύ ενώ ταυτόχρονα το NADP+ ανάγεται προς 

NADPH. Ο ρυθµός παραγωγής του NADPH καθορίζεται φωτοµετρικά (340 nm) και 

είναι ευθέως ανάλογος µε την δραστικότητα της CK στο δείγµα.  

 

                                                     CK 
Φωσφορική κρεατίνη + ADP                    Κρεατίνη + ATP                                      (1) 
 
 
                                    HK 
ATP + γλυκόζη                         ADP +6-P-γλυκόζη                                                  (2) 
 
 
                                         G6P-DH 
6-P-γλυκόζη + NADP+                        6-P-γλουκονικό οξύ + NADPH + Η+                  (3) 
 

 

Σχήµα 3.4. Αλληλουχία αντιδράσεων προσδιορισµού της CK.  

 

Αναλυτική πορεία 

Ο προσδιορισµός της δραστικότητας CK γίνεται µε προκατασκευασµένα 

αντιδραστήρια της εταιρίας SGMItalia (R1 και R2) σύµφωνα µε τις οδηγίες του 

κατασκευαστή ως εξής : ∆ιαλύεται το περιεχόµενο του φιαλιδίου που περιέχει το 

αντιδραστήριο R1 µε το περιεχόµενο του φιαλιδίου που περιέχει το αντιδραστήριο R2 

NADH, προκειµένου να δηµιουργηθεί το διάλυµα «εργασίας», το οποίο παραµένει 

για 10 min στους 37οC (στο υδατόλουτρο) πριν χρησιµοποιηθεί. Παράλληλα, 

θερµοστατούνται στους 37οC οι κυψελίδες του φωτοµέτρου που θα χρησιµοποιηθούν. 

Στην συνέχεια, σε κυψελίδα φωτοµέτρου αναµιγνύεται 1,5 ml από το διάλυµα 

«εργασίας» µε ορισµένη ποσότητα (50 µL) από το δείγµα ορού που πρόκειται να 

ελεγχθεί ως προς την δραστικότητα της CK. Ύστερα από ανακίνηση και παραµονή 

για 2 min στους  37οC, µετριέται η απορρόφηση στα 340 nm. Παίρνονται ακόµα τρεις 

µετρήσεις, µία ανά λεπτό και υπολογίζεται ο µέσος όρος της διαφοράς απορρόφησης 

ο οποίος πολλαπλασιαζόµενος µε κατάλληλο συντελεστή, που δίνεται από την 

εταιρεία (CK=∆A/min x 4921), µας δίνει την ενζυµική δραστικότητα της CK σε U/L.   
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3.4.10 Ποσοτικός προσδιορισµός της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και του 

συµπληρώµατος C3 (C3) σε ορό αίµατος  

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 Προκατασκευασµένα αντιδραστήρια (Dade Behring): N High Sensitivity CRP και 

Complement C3 assays και τα αντίστοιχα πρότυπα διαλύµατα. 

 Νεφελόµετρο BN2 (Dade Behring, Marburg, Germany). 

 

Αρχή µεθόδου [282, 283] 

Σωµατίδια πολυστυρενίου επικαλυµµένα µε µονοκλωνικά αντισώµατα για την 

CRP και το C3 συγκολλούνται όταν αναµιχθούν µε δείγµατα που περιέχουν CRP ή 

C3 αντίστοιχα. Η ένταση του «διασπειρόµενου» φωτός στο νεφελόµετρο εξαρτάται 

από την περιεχόµενη ποσότητα της CRP ή του C3 στο εξεταζόµενο δείγµα. Κατά 

συνέπεια η συγκέντρωση της CRP ή του C3 µπορεί να προσδιορισθεί σε συνδυασµό 

µε κατάλληλη καµπύλη αναφοράς που προκύπτει από διάφορες αραιώσεις προτύπου 

διαλύµατος CRP ή C3 αντίστοιχα.  

 

Αναλυτική πορεία 

Ακολουθούνται αυστηρά οι οδηγίες του κατασκευαστή του νεφελοµέτρου 

σχετικά µε τον τρόπο εισαγωγής και ανάλυσης κάθε δείγµατος, προτύπου ή 

αγνώστου, στο νεφελόµετρο.  

 

3.4.11 Ποσοτικός προσδιορισµός του ινωδογόνου σε πλάσµα αίµατος  

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 Προκατασκευασµένα αντιδραστήρια (Teco):  

TEClot Fib 5x2ml 

TEControl N 3x1 ml 

TECal Abnormal 1x1 ml 

FIB- Buffer (IBS) 135 ml 

 Θροµβόµετρο Coatron 2 analyser (Biotechnology, Ελλάδα) 

 

Αρχή µεθόδου [284] 

Το TEClot Fib Kit 10 χρησιµοποιεί την µέθοδο Clauss [285] προσδιορισµού 

του χρόνου πήξης προκειµένου να µετρηθούν τα επίπεδα του ινωδογόνου στο πλάσµα 

του αίµατος, σύµφωνα µε την οποία χρησιµοποιείται περίσσεια βόειας θροµβίνης για 
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να πήξει το διάλυµα του πλάσµατος. Αρχικά, σχηµατίζουµε πρότυπη καµπύλη 

αναφοράς χρησιµοποιώντας διαλύµατα γνωστής συγκέντρωσης ινωδογόνου 

(TEControl N). Αφότου προστεθεί η θροµβίνη, ο παρατηρούµενος χρόνος πήξης είναι 

αντιστρόφως ανάλογος µε την συγκέντρωση του ινωδογόνου. Στη συνέχεια το 

άγνωστο δείγµα πλάσµατος, σε κατάλληλη αραίωση, υφίσταται πήξη επίσης µε 

προσθήκη θροµβίνης. Ο αντίστοιχος χρόνος πήξεως χρησιµοποιείται σε συνδυασµό 

µε την πρότυπη καµπύλη αναφοράς προκειµένου να προσδιορισθούν τα επίπεδα του 

ινωδογόνου στο άγνωστο δείγµα. 

 

Αναλυτική πορεία 

Αρχικά, προετοιµάζονται διαλύµατα TEControl Normal (0,1 ml) σε αραιώσεις 

1/5, 1/10, 1/20 και 1/40 χρησιµοποιώντας 0,4, 0,9, 1,9 και 3,9 ml αντίστοιχα από το 

ρυθµιστικό διάλυµα FIB Buffer (IBS). Ακολούθως, προθερµαίνονται 0,2 ml από κάθε 

διάλυµα στους 37οC για 2 min, ακολουθώντας τις οδηγίες του κατασκευαστή του 

θροµβοµέτρου. Στη συνέχεια, προσθέτουµε 0,1 ml από το TEClot Fib (που βρίσκεται 

σε θερµοκρασία δωµατίου) σε κάθε αραιωµένο διάλυµα (37οC). Αφού µετρηθεί ο 

χρόνος σχηµατισµού θρόµβου (µέσος όρος διπλών προσδιορισµών) για όλα τα 

αραιωµένα διαλύµατα του TEControl Normal, διαµορφώνεται η καµπύλη αναφοράς 

(χρόνος σχηµατισµού θρόµβου – συγκέντρωση ινωδογόνου) σε λογαριθµική κλίµακα. 

Ύστερα ετοιµάζεται αραιωµένο διάλυµα (1/10) του «αγνώστου» δείγµατος 

πλάσµατος χρησιµοποιώντας το ρυθµιστικό διάλυµα FIB Buffer (IBS). 

Επαναλαµβάνεται η διαδικασία µέτρησης του χρόνου σχηµατισµού θρόµβου, 

αναµιγνύοντας αυτήν την φορά 0,2 ml αραιωµένου πλάσµατος µε 0,1 ml TEClot Fib. 

Συνδυάζοντας την πρότυπη καµπύλη αναφοράς και τον µετρηθέντα (µέσος όρος 

διπλού προσδιορισµού) χρόνο σχηµατισµού θρόµβου για το άγνωστο δείγµα, 

προκύπτει η συγκέντρωση του ινωδογόνου στο αραιωµένο διάλυµα, η οποία 

πολλαπλασιαζόµενη επί 10 (λόγω της αραίωσης) δίνει την συγκέντρωση του 

ινωδογόνου στο πλάσµα. 
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3.4.12 Ποσοτικός προσδιορισµός ολικού αριθµού λευκοκυττάρων στο αίµα 

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 ∆/µα αραίωσης µε 11,45 g οξαλικού αµµωνίου, 1,0 g ρυθµιστικού δ/τος 

φωσφορικών (Sorensen’s), 0,1 g θυµεροζάλης (Thimerosal) και υπερκάθαρο νερό 

µέχρι τελικού όγκου 1000ml 

 Σύστηµα Unopette για µέτρηση λευκών αιµοσφαιρίων το οποίο αποτελείται από: 

- µία σφραγισµένη µικροπιπέττα χωρητικότητας 20µl και  

- ένα πλαστικό ρεζερβουάρ (Νo. 5854/5855) που περιέχει προµετρηµένο όγκο 

του διαλύµατος αραίωσης (1,98 ml του δ/τος αραίωσης + 0,02 ml αίµατος  

1:100 αραίωση) 

 Αιµατοκυτόµετρο (Neubauer)  

 Καλυπτρίδα ειδική για το αιµατοκυτόµετρο 

 ∆ίσκος Petri 

 Μικροσκόπιο 

Αναλυτική πορεία 

Ελεύθερα ρέον τριχοειδικό αίµα ή φλεβικό αίµα κατάλληλα αναµεµιγµένο µε 

αντιπηκτικό προστίθεται, µε την βοήθεια της µικροπιπέττας Unopette (20 µl), στο 

ρεζερβουάρ Unopette, όπου υπάρχει προµετρηµένη ποσότητα (1,98 ml) του δ/τος 

αραίωσης οξαλικού αµµωνίου. Το αραιωτικό δ/µα προκαλεί λύση των 

ερυθροκυττάρων χωρίς να επηρεάζει τα λευκοκύτταρα και τα αιµοπετάλια. Το 

αραιωµένο αίµα προστίθεται στην θέση υποδοχής του αιµατοκυτοµέτρου το οποίο 

καλύπτεται µε ειδική καλυπτρίδα προκειµένου ο εξεταζόµενος όγκος αίµατος να είναι 

συγκεκριµένος (Σχήµα 3.5). Τα κύτταρα αφήνονται να σταθεροποιηθούν για  χρονικό 

διάστηµα περίπου 10 λεπτών και εν συνεχεία γίνεται καταµέτρηση των λευκών 

αιµοσφαιρίων σύµφωνα µε τις οδηγίες του κατασκευαστή του αιµατοκυτοµέτρου. 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 3.5. Σχηµατική παρουσίαση εισαγωγής δείγµατος στο αιµατοκυτόµετρο. 
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Σχήµα 3.6. Σχηµατική περιγραφή αιµατοκυτοµέτρου. 

 

3.4.13 Προσδιορισµός λευκοκυτταρικού τύπου στο αίµα 

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 Καθαρές και στεγνές υάλινες αντικειµενοφόρες πλάκες  

 ∆/µα κυτταρικής βαφής Wright-Giemsa 

 ∆οχεία δ/τος βαφής  

 Απιονισµένο ή απεσταγµένο νερό 

 Μικροσκόπιο 

 Έλαιο εµβύθισης (για τον καταδυτικό φακό του µικροσκοπίου) 

 

Αναλυτική πορεία 

Η διαδικασία προσδιορισµού του λευκοκυτταρικού τύπου (ποσοστιαία 

αναλογία των διαφορετικών τύπων λευκοκυττάρων – ηωσινόφιλα, βασεόφιλα, 

ουδετερόφιλα, λεµφοκύτταρα και µονοκύτταρα) περιλαµβάνει τρία βασικά στάδια: α) 

επίστρωση αίµατος σε αντικειµενοφόρο πλάκα, β) βαφή των κυττάρων και γ) 

µέτρηση των κυττάρων. Αναλυτικότερα η διαδικασία έχει ως εξής: Αρχικά 

τοποθετούµε µία σταγόνα αίµατος σε µία αντικειµενοφόρο πλάκα και εν συνεχεία µε 
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την βοήθεια µιας δεύτερης πλάκας (υπό γωνία) την απλώνουµε κατάλληλα σε όλη 

την επιφάνεια της πρώτης πλάκας. Αφήνουµε την αντικειµενοφόρο σε οριζόντια θέση 

για λίγα λεπτά έως ότου στεγνώσει το δείγµα του αίµατος, και ακολούθως 

προχωρούµε στο δεύτερο στάδιο της διαδικασίας που είναι η βαφή των κυττάρων. Η 

βαφή των κυττάρων κάνει πιο ευδιάκριτες τις διαφορές µεταξύ των διαφορετικών 

τύπων λευκοκυττάρων, διευκολύνοντας µε αυτό τον τρόπο την µετέπειτα 

καταµέτρησή τους. Κατά το συγκεκριµένο στάδιο, εµβαπτίζουµε την πλάκα σε δοχείο 

που περιέχει το δ/µα βαφής (Wright-Giemsa) και το αφήνουµε για χρονικό διάστηµα 

15 – 30 δευτερολέπτων. Αφού επιτραπεί να αποµακρυνθεί η περίσσεια της βαφής από 

την αντικειµενοφόρο πλάκα, εµβαπτίζουµε την πλάκα σε δεύτερο δοχείο που περιέχει 

απιονισµένο ή απεσταγµένο νερό για χρονικό διάστηµα 5 – 15 δευτερολέπτων. Αφού 

αποµακρυνθεί η περίσσεια του νερού, αφήνουµε την πλάκα σε οριζόντια θέση έως 

ότου στεγνώσει. Ακολούθως, χρησιµοποιώντας το µικροσκόπιο και επιλέγοντας τον 

καταδυτικό φακό (100x), καταµετρούµε 100 διαδοχικά λευκά αιµοσφαίρια, 

καταγράφοντας τον συνολικό αριθµό κάθε διαφορετικού τύπου κυττάρων που 

εντοπίσαµε. Με αυτόν τον τρόπο υπολογίζεται η ποσοστιαία αναλογία (relative 

count) όλων των υποοµάδων των λευκών αιµοσφαιρίων. Για παράδειγµα εάν µέχρι 

την ολοκλήρωση της µέτρησης 100 λευκοκυττάρων εντοπίσουµε 20 λεµφοκύτταρα 

τότε το ποσοστό των λεµφοκυττάρων επί του συνόλου των λευκοκυττάρων είναι 

20%. Προκειµένου να αναχθούν οι ποσοστιαίες αναλογίες των διαφορετικών τύπων 

λευκοκυττάρων σε απολύτους αριθµούς (absolute count), αρκεί να πολλαπλασιαστεί 

το κάθε επιµέρους ποσοστό µε τον συνολικό αριθµό λευκών αιµοσφαιρίων εφόσον 

βέβαια έχει προηγηθεί ο ποσοτικός προσδιορισµός του συνολικού αριθµού των 

λευκών αιµοσφαιρίων π.χ. µε την µέθοδο του αιµατοκυτοµέτρου.    

 

3.4.14 Ποσοτικός προσδιορισµός του σεληνίου σε ορό αίµατος 

Αντιδραστήρια - Όργανα 

 ∆ιάλυµα νιτρικού οξέος 1%, X-triton 0,1% και 1-βουτανόλης 0,8%  

 ICP-MS (Inductively Coupled Plasma – Mass Spectrometer), σύστηµα 

φασµατογράφου επαγωγικά συζευγµένου πλάσµατος-τετραπολικού ανιχνευτή 

µαζών (Agilent Technologies Model 7500, Γαλλία)  
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Αναλυτική πορεία [181] 

Αρχικά κάθε δείγµα ορού αίµατος υφίσταται το στάδιο της «χώνεψής» 

διαµέσου της αραίωσής του (1:9, v:v) σε όξινο διάλυµα που περιέχει νιτρικό οξύ 1%, 

X-triton 0,1% και 1-βουτανόλη 0,8%. Επιλέγονται οι κατάλληλες ρυθµίσεις 

λειτουργίας του συστήµατος ICP-MS προκειµένου να επιτευχθεί η µεγαλύτερη 

δυνατή διακριτικότητα για το αναµενόµενο εύρος τιµών συγκεντρώσεων του 

σεληνίου. Στη συνέχεια κάθε δείγµα προς εξέταση εισάγεται στο ICP-MS δια 

ψεκασµού στο ρέον πλάσµα (αργόν) προκειµένου να αρχίσει η διαδικασία του 

ποσοτικού προσδιορισµού των επιπέδων σεληνίου. 

 

3.4.15 ∆ιατροφική αξιολόγηση 

Όλοι οι δοκιµαζόµενοι συµπλήρωσαν, µετά από λεπτοµερή καθοδήγηση, 

ερωτηµατολόγιο συχνότητας διατροφής 190 τροφίµων, του οποίου η εγκυρότητα έχει 

επιβεβαιωθεί σε προηγούµενες έρευνες [286, 287]. Από την ανάλυση των 

ερωτηµατολογίων µε την βοήθεια κατάλληλου διατροφικού λογισµικού προέκυψε 

εκτίµηση για την µέση διατροφική πρόσληψη ως προς τα αναλυόµενα θρεπτικά 

συστατικά. Η εκτίµηση της διατροφικής πρόσληψης του σεληνίου, που ενδιαφέρει 

περισσότερο την συγκεκριµένη έρευνα λόγω της συµµέτοχής του στο κύριο 

αντιοξειδωτικό σύστηµα του οργανισµού (υπεροξειδάση της γλουταθειόνης), 

συνδυάστηκε µε την µέτρηση των προασκησιακών του επιπέδων στον ορό, 

προκειµένου η τελική διατροφική αξιολόγηση να είναι πιο εύστοχη. Τέλος, αξίζει να 

σηµειωθεί πως η ανάλυση της διατροφικής πρόσληψης ως προς θρεπτικά συστατικά 

µέσω του λογισµικού βασίστηκε σε στοιχεία από τους «Πίνακες συνθέσεως τροφίµων 

και ελληνικών φαγητών» [288], ενώ τα ελλιπή στοιχεία της συγκεκριµένης βάσης και 

τα στοιχεία που αφορούσαν την περιεκτικότητα των τροφών σε σελήνιο, χαλκό και 

µαγγάνιο, καλύφθηκαν από αντίστοιχη αξιόπιστη βάση δεδοµένων του Αµερικανικού 

Υπουργείου Γεωργίας (USDA National Nutrient Database for Standard Reference, 

Release 16). 
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3.5 Στατιστική ανάλυση 

 
Όλες οι συνεχείς µεταβλητές παρουσιάζονται ως µέσος όρος ± SE (standard 

error of the mean, σταθερό σφάλµα του µέσου) ή/και διάµεσος και τεταρτηµόρια. Η 

κανονικότητα των συνεχών µεταβλητών εξετάσθηκε µε εφαρµογή του ελέγχου 

Kolmogorov-Smirnov. Λόγω του γεγονότος ότι ελάχιστες από τις εξεταζόµενες 

µεταβλητές κατανέµονταν σύµφωνα µε την κανονική κατανοµή, σε συνδυασµό µε το 

µικρό σχετικά µέγεθος δείγµατος (Ν=13), χρησιµοποιήθηκαν γενικά µη παραµετρικοί 

έλεγχοι. Συγκεκριµένα, η ύπαρξη στατιστικά σηµαντικής διαφοράς µεταξύ των τιµών 

κάθε µεταβλητής στις διάφορες χρονικές στιγµές διερευνήθηκε εφαρµόζοντας τον 

έλεγχο Friedman, ενώ post-hoc συγκρίσεις έγιναν χρησιµοποιώντας τον έλεγχο 

Wilcoxon, προκειµένου να εντοπιστούν τα χρονικά σηµεία όπου εµφανίζεται η 

εκάστοτε στατιστικά σηµαντική διαφορά. Αξίζει να σηµειωθεί ότι εφαρµόσθηκε ο 

κανόνας Bonferroni ώστε να αντισταθµιστεί το σφάλµα Τύπου 1 λόγω των 

πολλαπλών συγκρίσεων. Επιπλέον, η µέθοδος της ανάλυσης διακύµανσης 

επαναλαµβανοµένων µετρήσεων (repeated measures ANOVA) εφαρµόσθηκε 

προκειµένου να αξιολογηθούν οι πιθανές συσχετίσεις µεταξύ διάφορων ανεξάρτητων 

(π.χ. επίπεδα σεληνίου) και εξαρτηµένων µεταβλητών (π.χ. PAF) καθ’όλη την φάση 

αξιολόγησης. Το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε σε p<0,05. Όλες οι 

στατιστικές αναλύσεις πραγµατοποιήθηκαν µέσω του λογισµικού στατιστικής SPSS 

11.5 (SPSS, Inc., Chicago, IL). 
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4.       ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 
4.1 Έλεγχος εγκυρότητας και επαναληψιµότητας του νέου 

δυναµοµέτρου 
 

Όπως προαναφέρθηκε στην παράγραφο 3.1.2 (Μέθοδοι & Υλικά), προτού 

χρησιµοποιηθεί στην κύρια έρευνα το νεοδηµιουργηθέν σύστηµα δυναµοµέτρου, 

κρίθηκε απολύτως απαραίτητο να διενεργηθεί µία σειρά ελέγχων ως προς την 

ακρίβεια των µετρήσεών του. Ακολούθως παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα των 

αντίστοιχων ελέγχων. 

 

4.1.1 Αποτελέσµατα ελέγχων εγκυρότητας 

Ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson, το τυπικό σφάλµα εκτίµησης (typical 

error of estimate) και η αντίστοιχη εξισώση εκτίµησης για κάθε εξεταζόµενη 

παράµετρο παρουσιάζονται στον πίνακα 4.1. Τα αποτελέσµατα των συγκρίσεων 

µεταξύ των µετρούµενων τιµών θέσης και ροπής, µε τις τιµές που προέκυψαν από την 

εφαρµογή των µεθόδων αναφοράς (εξωτερικό κλισιόµετρο, γνωστά βάρη, 

ισοκινητικό δυναµόµετρο) φανέρωσαν υψηλό βαθµό συµφωνίας (Σχήµα.4.1, 4.2 και 

4.3). 

 

 

Πίνακας 4.1. Αποτελέσµατα ελέγχων εγκυρότητας (validity tests) 

Εξεταζόµενη 

παράµετρος 

(x) 

Μέθοδος 

αναφοράς 

(y) 

Συντελεστής 

συσχέτισης 

Pearson 

Τυπικό 

σφάλµα 

εκτίµησης 

Εξίσωση εκτίµησης 

Γωνιακή θέση 

βραχίονα 

(µοίρες) 

Εξωτερικό 

κλισιόµετρο 

(Acumar) 

0,999 0,96 µοίρες y = 0,9956x + 0,3684 

Ροπή 

(Nm) 

Γνωστά βάρη 0,999 0,11 Nm y = 0,9982x + 0,0703 

MIT (90o) 

(Nm) 

Ισοκινητικό 

δυναµόµετρο 

(Cybex 6000) 

0,952 2,88 Nm y = 0,9244x + 6,5198 

Σύντµηση: MIT (Μέγιστη Ισοµετρική Ροπή) 
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y = 0,9982x + 0,0703
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Σχήµα 4.1. Έλεγχος εγκυρότητας µε µέθοδο αναφοράς: «Γνωστά Βάρη». 

 

y = 0,9956x + 0,3684
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Σχήµα 4.2. Έλεγχος εγκυρότητας µε µέθοδο αναφοράς: «Εξωτερικό κλισιόµετρο 

(Acumar)». 
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y = 0,9244x + 6,5198
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Σχήµα 4.3. Έλεγχος εγκυρότητας µε µέθοδο αναφοράς: «Ισοκινητικό δυναµόµετρο 

(Cybex 6000)». 

 

 

4.1.2 Αποτελέσµατα ελέγχων επαναληψιµότητας 

Οι τιµές του ICC[2,1] που εκφράζουν τον βαθµό επαναληψιµότητας του 

µηχανήµατος µεταξύ δύο διαδοχικών προσπαθειών (trial to trial) και µεταξύ δυο 

διαδοχικών ηµερών (day to day) µαζί µε τις αντίστοιχες τιµές των SEMs για κάθε 

εξεταζόµενη µεταβλητή παρουσιάζονται στους πίνακες 4.2, 4.3 και 4.4. Η ανάλυση 

των συσχετίσεων «trial to trial» που αφορούν την ΜΙΤ στις διάφορες γωνίες του 

αγκώνα (Πίνακας 4.2) έδειξαν άριστο βαθµό επαναληψιµότητας, αφού οι τιµές του 

ICC[2,1] κυµαίνονταν από 0,889 έως 0,971 µε µεγαλύτερη τιµή στην µεσαία θέση 

(90º). Όσον αφορά τις υπόλοιπες παραµέτρους της µυϊκής δύναµης που 

αξιολογήθηκαν (Πίνακας 4.3), η ανάλυση των συσχετίσεων «trial to trial» επίσης 

έδειξε άριστη επαναληψιµότητα, εκτός από τον χρόνο αντίδρασης και τον χρόνο 

µέχρι την µέγιστη ροπή, οι οποίες παράµετροι εµφάνισαν απλώς καλό βαθµό 

επαναληψιµότητας (ICC[2,1]<0,75). Οι συσχετίσεις «day-to-day» που αναλύθηκαν για 

την ΜΙΤ σε γωνία αγκώνα 90º (Πίνακας 4.4) έδειξαν επίσης άριστο βαθµό 

επαναληψιµότητας (ICC[2,1] = 0,986). 
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Πίνακας 4.2. Αποτελέσµατα συσχετίσεων «trial-to-trial» που αφορούν την µέγιστη 
ισοµετρική ροπή σε διάφορες γωνίες του αγκώνα (µε 0° οριζόµενη ως η γωνία του 
αγκώνα σε πλήρη έκταση)  
 

Παράµετρος ICC[2,1] SEM 

MIT(20º) 0,889 4,0 

MIT(40º) 0,932 3,1  

MIT(90º) 0,971 2,4 

MIT(110º) 0,941 2,6 

MIT(130º) 0,899 2,9 
 
Συντµήσεις: MIT (Μέγιστη Ισοµετρική Ροπή), ICC («Intraclass» συντελεστής συσχετισης), SEM 

(Τυπικό σφάλµα µέτρησης) 
 

 

 

 

 

 

Πίνακας 4.3. Αποτελέσµατα συσχετίσεων «trial-to-trial» που αφορούν διάφορες 
παραµέτρους της ισοµετρικής µυϊκής δύναµης  
 

Παράµετρος ICC[2,1] SEM 

MRTD 

(Nm/sec) 

0,847 59,6 

Ισχύς (t= 200 msec) 

(Nm.sec) 

0,903 0,6 

Κλίση (t= 200 msec) 

(Nm/sec) 

0,915 18,6 

Χρόνος µέχρι ροπή = MIT 

(msec) 

0,513 636,2 

Ροπή (t=200 msec) 

(Nm) 

0,915 3,7 

Χρόνος αντίδρασης 

(msec) 

0,646 48,9 

 
Συντµήσεις: ICC («Intraclass» συντελεστής συσχετισης), SEM (Τυπικό σφάλµα µέτρησης), MRTD 

(Μέγιστος ρυθµός ανάπτυξης ροπής) 
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Πίνακας 4.4. Αποτελέσµατα συσχετίσεων «day-to-day» που αφορούν την µέγιστη 
ισοµετρική ροπή 
 

Παράµετρος ICC[2,1] SEM 

 

0,986 

 

1,5 

 

MIT (90º ) 

(Nm) Ηµέρα 1η                 Ηµέρα 2η 

Μ.ο. ± S.d.           Μ.ο. ± S.d. 

63,41 ± 12,8          64,73 ± 12,7 
 
Συντµήσεις: MIT (Μέγιστη Ισοµετρική Ροπή), ICC («Intraclass» συντελεστής συσχετισης), SEM 

(Τυπικό σφάλµα µέτρησης), SD (Τυπική απόκλιση) 
 

 

 

4.1.3 Σχολιασµός αποτελεσµάτων ελέγχου εγκυρότητας και επαναληψιµότητας 

του δυναµοµέτρου 

Τα αποτελέσµατα του συνόλου των ελέγχων εγκυρότητας και 

επαναληψιµότητας που διενεργήθηκαν υποστηρίζουν πως η ισοµετρική αξιολόγηση 

των χαρακτηριστικών της µυϊκής δύναµης των καµπτήρων µυών του αγκώνα µε το 

νεοδηµιουργηθέν σύστηµα δυναµοµέτρησης είναι έγκυρη και επαναλήψιµη. Αυτό το 

εύρηµα είναι σε συµφωνία και µε την γενικότερη παρατήρηση σύµφωνα µε την οποία 

ο ισοµετρικός τύπος αξιολόγησης διακρίνεται συνήθως για τον υψηλό βαθµό 

αξιοπιστίας του [289]. Ωστόσο, σχετικά µε τον χρόνο αντίδρασης και τον χρόνο µέχρι 

την µέγιστη ροπή, οι συσχετίσεις trial to trial έδειξαν απλώς καλή επαναληψιµότητα 

(ICC[2,1]<0,75). Αυτό το εύρηµα δεν θα µπορούσε να αποδοθεί σε κάποια πιθανή 

αδυναµία του λογισµικού του συστήµατος, αφού η αξιοπιστία της µέτρησης του 

χρόνου ελέγχθηκε επανειληµµένως µε την βοήθεια πιστοποιηµένου παλµογράφου 

που επιβεβαίωσε την αναµενόµενη ακρίβεια του 1 msec. Η πιο πιθανή εξήγηση για  

την συγκεκριµένη παρατήρηση είναι πως οι συµµετέχοντες στην παρούσα έρευνα, 

όντας µη αθλητές, δεν ήταν εξοικιωµένοι αρκετά στο να αναπτύσσουν µε το ταχύτερο 

δυνατό τρόπο µέγιστη προσπάθεια αµέσως µετά το τυχαίο χρονικά άναµµα του 

ειδικού λαµπτήρα. Κατά συνέπεια, κρίνεται απαραίτητη η διεξαγωγή µελλοντικών 

µελετών αξιοπιστίας του µηχανήµατος µε αθλητές ως δείγµατα (π.χ. δροµείς 

ταχύτητας) οι οποίες θα διαλευκάνουν τα αίτια της συγκεκριµένης παρατήρησης. 
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Το εύρηµα που προέκυψε από τις συσχετίσεις για την MIT στις διάφορες 

γωνίες του αγκώνα, σύµφωνα µε το οποίο ο συντελεστής ICC[2,1] εµφάνισε την 

υψηλότερη τιµή στην µεσαία θέση (90°) και τις χαµηλότερες στις ακραίες θέσεις (20° 

και 130°), είναι σε συµφωνία µε τα αποτελέσµατα σχετικής έρευνας του Thomis et al. 

[290]. Στην συγκεκριµένη έρευνα οι ερευνητές αξιολόγησαν την µέγιστη ισοµετρική 

ροπή σε πέντε διαφορετικές γωνίες του αγκώνα (10°, 40°, 70°, 100° και 130°) µε τη 

βοήθεια ενεργητικού δυναµοµέτρου (Promett Evaluation System). Τα αποτελέσµατα 

των trial to trial συσχετίσεων κυµαίνονταν από 0,93 στις ακραίες θέσεις έως 0,97 

στην µεσαία θέση (70°). Πιθανότατα, αυτή η διακύµανση µπορεί να οφείλεται στον 

µεγαλύτερο βαθµό «δυσφορίας» που νιώθουν τα εξεταζόµενα άτοµα όταν καλούνται 

να αναπτύξουν µέγιστη δύναµη στις ακραίες θέσεις συγκριτικά µε την µεσαία θέση. 

Αυτή η άποψη ενισχύεται και από τα αποτελέσµατα εργασίας του Leemputte et al. 

[291] όπου διαµέσου ηλεκτροµυογραφικής αξιολόγησης διαπιστώθηκε πως ο βαθµός 

µυϊκής ενεργοποίησης είναι περισσότερο ασταθής στις ακραίες θέσεις (130° και 10°) 

σε σχέση µε τις µεσαίες θέσεις.  

Συνοψίζοντας, το νεοδηµιουργηθέν σύστηµα αξιολόγησης φαίνεται πως τηρεί 

τις απαραίτητες προϋποθέσεις εγκυρότητας και επαναληψιµότητας προκειµένου να 

µπορεί να χρησιµοποιηθεί ανεπιφύλακτα στα µετέπειτα στάδια της παρούσας 

έρευνας. 
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4.2 Αποτελέσµατα κύριας έρευνας 
Η προκληθείσα µυϊκή βλάβη µετά την εκτέλεση από τους δοκιµαζόµενους του 

επιλεγµένου πρωτοκόλλου πλειοµετρικών µυϊκών συστολών, συνοδεύτηκε από 

σηµαντικές αλλαγές σε πολλές από τις µετρηθείσες παραµέτρους. Ακολουθεί 

αναλυτική παρουσίαση του συνόλου των µετρήσεων υπό µορφή πινάκων, αλλά και 

γραφηµάτων. Τέλος, παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα των στατιστικών ελέγχων οι 

οποίοι εξέτασαν την ύπαρξη στατιστικά σηµαντικών συσχετίσεων ανάµεσα στις 

µετρηθείσες µεταβλητές. 

 

4.2.1 Μυϊκή δύναµη, γωνίες άρθρωσης, περίµετρος βραχιονίου, µυϊκός πόνος 

Οι µετασκησιακές µεταβολές των συγκεκριµένων δεικτών µυϊκής βλάβης 

παρουσιάζονται στον πίνακα 4.5. Η µέγιστη ισοµετρική ροπή σε γωνία αγκώνα 90o 

(ΜΙΤ-90o) παρουσίασε µία σηµαντική πτώση (p<0,05) στις 2h µετά την άσκηση 

φτάνοντας κατά µέσο όρο περίπου στο 63% του επιπέδου πριν την άσκηση. Πλήρης 

ανάκτηση της ΜΙΤ (90o) δεν παρατηρήθηκε µέχρι το πέρας του πειράµατος (~77% 

του αρχικού επιπέδου). Το εύρος τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα (ROM) εµφάνισε 

επίσης σηµαντική πτώση, µε την ελάχιστη τιµή να παρατηρείται στην χρονική στιγµή 

t=48h (~82% του αρχικού επιπέδου). Αυτή η µείωση οφειλόταν σε µεγαλύτερο βαθµό 

στην αύξηση της FANG, η οποία εκφράζει την ικανότητα µέγιστης ενεργητικής 

βράχυνσης των ασκηθέντων µυών, και λιγότερο στην µείωση της RANG που 

εκφράζει την αυτόµατη µυϊκή βράχυνση. Η περίµετρος του βραχιονίου (CIRC) 

εµφάνισε σταδιακή αύξηση η οποία άρχισε ήδη από τις δύο πρώτες ώρες µετά την 

άσκηση και µεγιστοποιήθηκε 48 ώρες µετά. Ο µυϊκός πόνος (VAS), όπως αυτός 

καταγράφηκε, εµφάνισε επίσης µία σταδιακή αύξηση µέχρι τις 48h η οποία 

ακολουθήθηκε από σταδιακή µείωση. Αξίζει να σηµειωθεί ότι όλες οι 

προαναφερθείσες παράµετροι εµφάνισαν σηµεία αποκατάστασης κυρίως µετά τις 

48h. Επιπλέον, πρέπει να προστεθεί πως οι τιµές των συγκεκριµένων παραµέτρων 

(MIT, ROM, FANG, RANG, CIRC, VAS) σε όλες τις χρονικές στιγµές µετά την 

άσκηση που εξετάσθηκαν ήταν στατιστικώς σηµαντικά (p<0,05) διαφορετικές 

συγκριτικά µε τα αρχικά επίπεδα. Οι µεταβολές των ανωτέρω παραµέτρων (εκτός του 

µυϊκού πόνου) εκφράζονται ποσοστιαία στα σχήµατα 4.4 και 4.5, προκειµένου να 

διευκολύνεται η σύγκριση µεταξύ των µεταβολών µεταβλητών µε διαφορετικές 

µονάδες µέτρησης.    
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Σχήµα 4.4. Μεταβολές (µ.ο.% ± SE) της µέγιστης ισοµετρικής ροπής (ΜΙΤ) στις 90o
, 

της περιµέτρου του βραχιονίου (CIRC), της γωνίας ανάπαυσης του αγκώνα σε απουσία 
µυϊκής σύσπασης (RANG), της γωνίας µέγιστης ενεργητικής κάµψης του αγκώνα 
(FANG) και του εύρους τροχιάς του αγκώνα (ROM) κατά την διάρκεια των πρώτων 96 
ωρών µετά την εκτέλεση του πλειοµετρικού πρωτοκόλλου. Το (%) υποδηλώνει ότι οι 
µέσοι όροι εκφράζονται ως ποσοστό των αρχικών επιπέδων. Όλες οι τιµές των 
παραµέτρων µετά την άσκηση διαφέρουν στατιστικώς σηµαντικά (p<0,05) συγκριτικά 
µε τις αντίστοιχες τιµές προ άσκησης. 

 
Σχήµα 4.5. Μεταβολές (µ.ο. ± 
SE) του µυϊκού πόνου όπως 
αυτός αξιολογήθηκε 
χρησιµοποιώντας κλίµακα 
υποκειµενικής αξιολόγησης 
(VAS, 0–10 cm). Όλες οι τιµές 
µετά την άσκηση διαφέρουν 
στατιστικώς σηµαντικά 
(p<0,05) συγκριτικά µε τα 
αρχικά επίπεδα. 
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Πίνακας 4.5. Επίπεδα δεικτών µυϊκής λειτουργίας πριν και µετά το πρωτόκολλο 
άσκησης 
 

 Oh 2h 24h 48h 72h 96h 

ΜΙT 

(Nm) 

54,9±3,2 

 

34,4±2,7* 

 

35,9±3,8* 

 

36,7±3,4* 

 

40,4±4,3* 

 

42,1±3,9* 

 

ROM 

(µοίρες) 

126,5±1,9 

 

112,8±2,2* 

 

106,9±2,3* 

 

103,4±5,5* 

 

107,2±4,5* 

 

112,0±3,0* 

 

FANG 

(µοίρες) 

32,2±1,3 

 

40,2±2,0* 

 

43,7±2,0* 

 

44,4±3,4* 

 

43,0±3,0* 

 

41,0±2,4* 

 

RANG 

(µοίρες) 

158,7±1,8 

 

153,0±1,8* 

 

150,6±1,4* 

 

147,7±2,8* 

 

150,2±2,4* 

 

153,0±1,6* 

 

CIRC 

(εκατ.) 

30,4±0,7 

 

31,0±0,7* 

 

31,2±0,7* 

 

31,6±0,8* 

 

31,6±0,8* 

 

31,2±0,7* 

 

VAS 

(εκατ.) 

0,0±0,0 

 

0,89±0,18* 

 

1,84±0,26* 

 

2,73±0,41* 

 

2,00±0,39* 

 

1,40±0,32* 

 

*p<0,05 στατιστικά σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην χρονική 
στιγµή t=0h. Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως µ.ο.±SEM. Συντµήσεις: MIT (µέγιστη 
ισοµετρική ροπή), ROM (εύρος τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα), FANG (γωνία µέγιστης 
ενεργητικής κάµψης του αγκώνα), RANG (γωνία ανάπαυσης του αγκώνα σε απουσία µυϊκής 
σύσπασης), CIRC (η περίµετρος του βραχιονίου στο µέσον του), VAS (ένταση του 
καθυστερηµένου µυϊκού πόνου) 
 

4.2.2 Βιοχηµικοί και φλεγµονώδεις δείκτες στο αίµα 

Ανάµεσα στους δείκτες αίµατος οι οποίοι αξιολογήθηκαν, µόνο η κρεατινική 

κινάση (Σχήµα 4.6), η γαλακτική αφυδρογονάση (Σχήµα 4.7), τα λευκά αιµοσφαίρια 

(Πίνακας 4.7) και ο παράγοντας ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων (Σχήµα 4.8) 

εµφάνισαν στατιστικά σηµαντικές µεταβολές µετά την άσκηση. Αντιθέτως, οι 

υπόλοιποι φλεγµονώδεις δείκτες (PAF-AH, CRP, C3  και ινωδογόνο – Πίνακας 4.6) 

δεν παρουσίασαν στατιστικά σηµαντικές µεταβολές. Οι ενζυµικές δραστικότητες της 

CK και της LDH εµφάνισαν σηµαντική αύξηση ήδη από τις 24h ενώ τα υψηλότερα 

επίπεδα τους βρέθηκαν σε χρόνο 96h µετά την άσκηση. Τα λευκά αιµοσφαίρια 

εµφάνισαν στατιστικώς σηµαντικά µεγαλύτερες τιµές από τα αρχικά τους επίπεδα, 

στους χρόνους 2 και 48h, παραµένοντας ωστόσο εντός φυσιολογικών ορίων. Όσον 

αφορά τις επιµέρους υποκατηγορίες των λευκοκυττάρων (Πίνακας 4.7), τα 

ηωσινόφιλα εµφάνισαν στατιστικώς σηµαντική αύξηση στις 2 και στις 72h µε 

µεγαλύτερη τιµή στις 72h, τα ουδετερόφιλα στους χρόνους 2, 24 και 48h µε µέγιστη 

τιµή στις 48h, τα µονοκύτταρα στις 2, 48, 72 και 96h µε µέγιστη τιµή στις 96h, ενώ τα 
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λεµφοκύτταρα παρουσίασαν στατιστικώς σηµαντικά µειωµένα επίπεδα σε χρόνους 2 

και 72h µε ελάχιστα επίπεδα να παρατηρούνται στις 2h. Ο ελεύθερος (Free PAF), ο 

δεσµευµένος (Bound PAF) και ο ολικός PAF (Total PAF) παρουσίασαν στατιστικώς 

σηµαντικά αυξηµένα επίπεδα σε χρόνους 48h, σε 24 και 48h και σε 24, 48 και 72h 

αντίστοιχα (Σχήµα 4.8). Στον πίνακα 4.6 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά οι 

διακυµάνσεις των επιπέδων µυϊκών ενζύµων και φλεγµονωδών δεικτών που 

µετρήθηκαν στον ορό αίµατος πριν και µετά το πρωτόκολλο πρόκλησης 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, ενώ ο πίνακας 4.7 και τα σχήµατα 4.9 και 4.10 

παρουσιάζουν την «συµπεριφορά» του ολικού αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων 

καθώς επίσης και των επιµέρους υποοµάδων τους στο ίδιο χρονικό διάστηµα. 

 
Πίνακας 4.6. Επίπεδα µυϊκών ενζύµων και φλεγµονωδών δεικτών στο αίµα πριν και 
µετά το πρωτόκολλο πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης 
 

 Oh 2h 24h 48h 72h 96h 

CΚ 

(U/L) 

112,2±12,2 

 

125,3±13,3 

 

236,3± 62,0* 

 

2194±1482* 

 

4709±3372* 

 

6315±4561* 

 

LDH 

(U/L) 

255,7±32,7 

 

267,3±30,6 

 

320,9±44,7* 

 

451,9±127,5* 

 

621,4±225,4* 

 

657,5±263,9* 

 

Free PAF 

(pmoles/ml) 

31,6±15,5 

 

21,2±4,9 

 

313,7±296,9 

 

32,5±13,3* 

 

399,9±336,8 

 

37,4±13,7 

 

Bound PAF 

(pmoles/ml) 

24,5±7,0 

 

24,1±4,1 

 

594,0±389,3* 

 

172,6±75,3* 

 

62,6±31,4 

 

16,2±3,2 

 

Total PAF 

(pmoles/ml) 

56,1±19,3 

 

45,3±6,4 

 

907,7±462,8* 

 

205,1±80,4* 

 

462,5±337,5* 

 

53,6±15,0 

 

PAF AH 
(pmoles PAF / 

min / mg πρωτ.) 

0,569±0,282 0,570±0,281 0,658±0,349 0,590±0,281 0,673±0,375 0,578±0,277 

CRP 

(mg/dl) 

2,6±0,9 2,4±0,9 2,8±0,9 2,5±0,8 2,4±0,7 2,4±0,8 

C3 

(g/L) 

1,20±0,06 1,21±0,07 1,20±0,07 1,15±0,06 1,15±0,04 1,14±0,05* 

Ινωδογόνο 

(mg/dl) 

329±23 337±19 334±18 338±15 325±20 335±18 

*p<0,05 στατιστικά σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην χρονική 
στιγµή t=0h. Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως µ.ο.±SEM. Συντµήσεις: CK (κρεατινική 
κινάση), LDH (γαλακτική αφυδρογονάση), Free PAF (ελεύθερος παράγοντας 
ενεργοποίησης αιµοπεταλίων), Bound PAF (δεσµευµένος PAF), Total PAF (ολικός PAF), 
PAF-AH (PAF-ακετυλοϋδρολάση), CRP (C-αντιδρώσα πρωτεΐνη), C3 (συµπλήρωµα C3) 
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Σχήµα 4.6. 
Μεταβολές της 
δραστικότητας της 
κρεατινικής 
κινάσης (CK) στον 
ορό αίµατος, στις 
πρώτες 96h µετά 
από την εκτέλεση 
του πρωτοκόλλου 
άσκησης. *p<0,05 
στατιστικά 
σηµαντική διαφορά 
σε σχέση µε την 
αντίστοιχη τιµή στην 
χρονική στιγµή t=0h. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Σχήµα 4.7. 
Μεταβολές της 
δραστικότητας της 
γαλακτικής 
αφυδρογονάσης 
(LDH) στον ορό 
αίµατος, στις 
πρώτες 96h µετά 
από την εκτέλεση 
του πρωτοκόλλου 
άσκησης. *p<0,05 
στατιστικά 
σηµαντική διαφορά 
σε σχέση µε την 
αντίστοιχη τιµή στην 
χρονική στιγµή t=0h. 
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Σχήµα 4.8. Μεταβολές των επιπέδων του παράγοντα ενεργοποίησης αιµοπεταλίων 
(PAF) στο αίµα στις πρώτες 96h µετά την εκτέλεση του πρωτοκόλλου άσκησης. Το 
σύµβολο (%) δείχνει πως οι µέσοι όροι των µεταβλητών σε όλες τις χρονικές στιγµές 
εκφράζονται ως ποσοστό των αντίστοιχων αρχικών επιπέδων. *p<0,05 στατιστικά 
σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην χρονική στιγµή t=0h. 

Total PAF
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Πίνακας 4.7. Επίπεδα λευκών αιµοσφαιρίων και των υποοµάδων τους στον ορό 
αίµατος πριν και µετά το πρωτόκολλο πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης  

*p<0,05 στατιστικά σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην χρονική 
στιγµή t=0h. Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως µ.ο.±SEM. Το σύµβολο (%) δείχνει πως οι 
µέσοι όροι των µεταβλητών σε όλες τις χρονικές στιγµές εκφράζονται ως ποσοστό των 
αντίστοιχων αρχικών επιπέδων. Οι τιµές εντός παρενθέσεων φανερώνουν τα βασικά επίπεδα 
των µεταβλητών σε απόλυτους αριθµούς. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχήµα 4.9. Μεταβολές του ολικού αριθµού λευκοκυττάρων στο αίµα, στις πρώτες 96h 
µετά την εκτέλεση του πρωτοκόλλου άσκησης. *p<0,05 στατιστικά σηµαντική διαφορά 
σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην χρονική στιγµή t=0h. 

 0h 2h 24h 48h 72h 96h 

Λευκοκύτταρα 

(%) 

100,0±0,0 

(6700±384,3) 

105,1±2,0* 107,3±4,0 113,7±5,6* 104,4±4,8 109,7±6,4 

Ηωσινόφιλα 

(%) 

100,0±0,0 

(56±6,9) 

105,0±1,9* 115,9±9,8 132,3±18,8 136,1±14,7* 137,4±18,5 

Ουδετερόφιλα 

(%) 

100,0±0,0 

(3826±261,8) 

113,4±4,2* 116,0±7,1* 124,7±9,2* 112,3±8,8 118,5±10,4 

Λεµφοκύτταρα 

(%) 

100,0±0,0 

(2546±128,3) 

91,2±2,4* 94,2±3,6 95,8±3,3 91,8±3,6* 95,7±3,4 

Μονοκύτταρα 

(%) 

100,0±0,0 

(268±26,7) 

139,7±30,3* 127,4±18,7 157,7±36,6* 138,8±24,5* 147,6±18,8* 

Ολικός αριθµός λευκοκυττάρων
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Σχήµα 4.10. Μεταβολές του αριθµού κυττάρων των επιµέρους υποοµάδων των 
λευκοκυττάρων στο αίµα, στις πρώτες 96h µετά την εκτέλεση του πρωτοκόλλου 
άσκησης. *p<0,05 στατιστικά σηµαντική διαφορά σε σχέση µε την αντίστοιχη τιµή στην 
χρονική στιγµή t=0h. 
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4.2.3 ∆ιατροφική Αξιολόγηση 

Η εκτίµηση της µέσης ηµερήσιας διατροφικής πρόσληψης των 

µακροθρεπτικών συστατικών καθώς και βιταµινών και ιχνοστοιχείων, η οποία 

προέκυψε µετά την ανάλυση των ερωτηµατολογίων διατροφής τύπου συχνότητας, 

παρουσιάζεται συγκεντρωτικά στους πίνακες 4.8, 4.9 και 4.10. Στο σχήµα 4.11 

εµφανίζεται η ποσοστιαία συνεισφορά των επιµέρους µακροθρεπτικών συστατικών 

στην συνολική ενεργειακή πρόσληψη.  

Εύκολα γίνεται αντιληπτό (Σχήµα 4.11) πως το δείγµα της έρευνας µολονότι 

διαθέτει ισορροπία ως προς το ενεργειακό ισοζύγιο, εµφανίζει σχετικά υψηλά επίπεδα 

πρόσληψης συνολικού λίπους σε σύγκριση µε τις διεθνείς συστάσεις [174], εις βάρος 

της πρόσληψης υδατανθράκων και κυρίως των σύνθετων. Παράλληλα, φαίνεται 

(Πίνακας 4.8) πως υπερκαλύπτονται οι πρωτεϊνικές ανάγκες των συγκεκριµένων 

ατόµων, δεδοµένου ότι η σύσταση για την συγκεκριµένη οµάδα ατόµων είναι 0,8 gr 

πρωτ./Κg σ.β. ενώ η πρόσληψη κατά µέσο όρο εκτιµήθηκε ότι είναι περίπου 1,56 

gr/Kg σ.β. Παρατηρήθηκε επίσης υψηλή πρόσληψη χοληστερόλης καθώς και µη 

επαρκής πρόσληψη φυτικών ινών. Όσον αφορά τις βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία, η 

σύγκριση (πίνακες 4.9 και 4.10.) των εκτιµώµενων διατροφικών προσλήψεων µε τις 

αντίστοιχες διεθνείς συστάσεις (RDAs) έδειξε πως οι συµµετέχοντες κατά µέσο όρο 

καλύπτουν τις ανάγκες τους για όλες τις βιταµίνες και όλα τα ιχνοστοιχεία για τα 

οποία έγινε εκτίµηση της διατροφικής πρόσληψης.  

Επιπροσθέτως, σχετικά µε το σελήνιο, το οποίο ενδιαφέρει περισσότερο την 

παρούσα έρευνα, βρέθηκε ότι η µέση τιµή των συµµετεχόντων ως προς την 

συγκέντρωση του συγκεκριµένου ιχνοστοιχείου στον ορό του αίµατος πριν το 

πρωτόκολλο άσκησης ήταν 80,0±19,1 µg/L (µ.ο. ± S.d.). Επιπροσθέτως, 11 από τους 

13 συµµετέχοντες είχαν επίπεδα σεληνίου χαµηλότερα από την συνιστώµενη τιµή (95 

µg/L). Μετά από την ανάλυση των ερωτηµατολογίων διατροφής (τύπου συχνότητας), 

η µέση διατροφική πρόσληψη σεληνίου εκτιµήθηκε ότι ήταν 155,2±39,5 µg/ηµέρα 

(µ.ο. ± S.d.). Επιπλέον, η σύγκριση µεταξύ της εκτιµηθείσας διατροφικής πρόσληψης 

για κάθε συµµετέχοντα µε την συνιστώµενη ηµερήσια διατροφική πρόσληψη για τους 

ενήλικες (RDA - 55µg/ηµέρα) αφενός, και µε το καθορισµένο όριο τοξικότητας (400 

µg/ηµέρα) [292] αφετέρου, έδειξε ότι όλοι οι συµµετέχοντες είχαν διατροφικές 

προσλήψεις σεληνίου εντός του προτεινόµενου εύρους. Το σχήµα 4.12 παρουσιάζει 

την σχετικά ασθενή θετική συσχέτιση (R2 = 0,3575) η οποία παρατηρήθηκε ανάµεσα 
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στην εκτίµηση της µέσης ηµερήσιας διατροφικά προσλαµβανόµενης ποσότητας 

σεληνίου και των αντίστοιχων επιπέδων του στον ορό του αίµατος. 
 

Πίνακας 4.8. Μέση ηµερήσια πρόσληψη µακροθρεπτικών συστατικών των 
συµµετεχόντων 

α    ποσοστό επί της συνολικής προσλαµβανόµενης ενέργειας 
β προκύπτει εφαρµόζοντας τούς µέσους όρους ηλικίας, ύψους, βάρους, επιπέδου φυσικής  
δραστηριότητας του δείγµατος στον προτεινόµενη µαθηµατική εξίσωση       

 
                                              

Κατανοµή Ενέργειας 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Σχήµα 4.11. Γραφική απεικόνιση προέλευσης προσλαµβανόµενης ενέργειας.  

 Μ.ο ± S.d. Σύσταση [174] 
   

Ενέργεια 2816 ± 570 Kcal ~ 2630 Kcal β 
   
 (gr)                           (%)α  

Πρωτεΐνες 124,1 ± 31,3 17,54 ± 1,99 > 0,8gr/Kg σ.β. 
Υδ/κες 279,1 ± 62,7 39,73 ± 4,96 45 - 65% 

Απλοί Υδ/κες 120,9 ± 39,5 17,26 ± 5,16  
Σύνθ.Υδ/κες 136,9 ± 46,7 19,60 ± 5,76  

Λίπος 127,9 ± 27,2 40,96 ± 4,19 20 - 35% 
Κορ.Λίπος 41,7 ± 11,8 13,39 ± 2,81  

Μονοακ.Λίπος 59,4 ± 11,3 19,05 ± 1,47  
Πολυακ.Λίπος 13,1 ± 4,2 4,16 ± 0,72 10% 
Λινολεϊκό Οξύ 9,6 ± 3,4 3,04 ± 0,63 5 - 10% 
Οινόπνευµα 7,6 ± 8,3 1,01 ± 1,01  

    
Φυτικές Ίνες 26,3 ± 9,9 gr > 38 gr 
Χοληστερόλη 413,4 ± 116,7 mg <300 mg 
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Πίνακας 4.9. Μέση ηµερήσια πρόσληψη βιταµινών των συµµετεχόντων 

 

 

 

 

 

 
 

 

Πίνακας 4.10. Μέση ηµερήσια πρόσληψη ιχνοστοιχείων των συµµετεχόντων  

 
* Η ανάλυση των 
συγκεκριµένων συστατικών 
βασίστηκε σε πίνακες 
συνθέσεως τροφίµων  του 
Αµερικανικού Υπουργείου 
Γεωργίας (USDA National 
Nutrient Database for Standard 
Reference, Release 16) λόγω µη 
διαθέσιµων στοιχείων από τους 
Ελληνικούς πίνακες. 
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Σχήµα 4.12. ∆ιάγραµµα γραµµικής συσχέτισης ανάµεσα στη µέση ηµερήσια διατροφική 
πρόσληψη σεληνίου και των αρχικών(t=0h) επιπέδων νηστείας του σεληνίου στον ορό 
του αίµατος. 

Βιταµίνη Μ.ο ± S.d. RDA [174] 

Βιτ.Α (RE) 2918 ± 3019 900 
Ρετινόλη (µg) 1567 ± 2455 - 

β-καροτένιο (µg) 8108 ± 10435 - 
Θειαµίνη (mg) 2,07 ± 0,71 1,2 

Ριβοφλαβίνη (mg) 2,22 ± 0,75 1,3 
Νιασίνη (mg) 71,6 ± 17,8 16 
Βιτ.C (mg) 248,8 ± 102,3 90 
Βιτ.Β6 (mg) 2,13 ± 0,59 1,3 

Ιχνοστοιχείο Μ.ο ± S.d. RDA [174] 
Na (mg) 2242 ± 659,5 >500 
K (mg) 5064 ±1202 >2000 
Ca (mg) 1190 ±382,1 1000 
Mg (mg) 419,3 ±108,9 400 
P (mg) 1689 ±423,9 700 
Fe (mg) 16,23 ±3,73 8 
Zn (mg) 23,90 ±5,21 11 

Cu (mg)* 2,78 ±1,79 0,9 
Mn (mg)* 5,82 ±1,96 2,3 
Se (µg)* 155,2 ±39,5 55 
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4.2.4 Στατιστικές συσχετίσεις 

Ο πίνακας 4.11 παρουσιάζει µόνο τις στατιστικώς σηµαντικές (p<0,05) 

συσχετίσεις οι οποίες εντοπίστηκαν ανάµεσα σε δείκτες της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης (π.χ. η µυϊκή δύναµη και η CK) και διάφορους φλεγµονώδεις δείκτες (π.χ. 

αριθµός λευκών αιµοσφαιρίων και ο PAF). Παρόµοια στους πίνακες 4.12 και 4.13 

εµφανίζονται οι στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις που εντοπίστηκαν ανάµεσα σε 

δείκτες της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης και στα αρχικά επίπεδα σεληνίου στον ορό 

του αίµατος και σε εκτιµώµενες προσλήψεις θρεπτικών συστατικών αντίστοιχα. 

 
Πίνακας 4.11. Στατιστικά σηµαντικές (p<0,05) συσχετίσεις που παρατηρήθηκαν 
ανάµεσα σε φλεγµονώδεις δείκτες και δείκτες µυϊκής βλάβης 
 

Ανεξάρτητη µεταβλητή (-ες) Εξαρτηµένη µεταβλητή (-ες) Θετική (+)  ή αρνητική 
(-) συσχέτιση ανάµεσα 
σε ανεξάρτητη και 

εξαρτηµένη µεταβλητή 

PAF ∆είκτες µυϊκής βλάβης  

Bound & Total PAF (%)a (48h) MIT (48, 72, 96h) - 

Free PAF (%) (48h) CK (48, 72, 96h) & LDH (48h) + 

Free PAF (%) (24h) CIRC (48h) + 

∆είκτες µυϊκής βλάβης PAF  

LDH (0, 2, 24, 48h) Free PAF (%) (48h) + 

CK & LDH (48, 72h) Free & Total PAF (%) (96h) + 

FANG (24, 48, 72, 96h) Free & Total PAF (%) (96h) + 

ROM (24, 48, 72, 96h) Free & Total PAF (%) (96h) - 

CIRC (72h) Free & Total PAF (%) (96h) + 

Λευκοκύτταρα και υποοµάδες ∆είκτες µυϊκής βλάβης  

WC & Neu & Mon & Eos (%) (2, 24h) CK & LDH (48, 72, 96h) + 

WC & Neu & Eos (%) (2, 24h) VAS (48) + 

PAF Λευκοκύτταρα και υποοµάδες  

Bound & Total PAF (%) (48h) Eos (%) (48h) - 

Bound & Total PAF (%) (2h) Eos (%) (2h) & Neu (%) (2, 24h) - 

Free PAF (%) (2h) Mon (%) (2 – 96h) + 
a Το σύµβολο (%) δείχνει πως οι µέσοι όροι των µεταβλητών εκφράζονται ως ποσοστό των 
αντίστοιχων αρχικών επιπέδων. 
Συντµήσεις:   CK (κρεατινική κινάση), LDH (γαλακτική αφυδρογονάση), MIT (µέγιστη ισοµετρική 

ροπή), FANG (γωνία µέγιστης ενεργητικής κάµψης του αγκώνα), ROM (εύρος 
τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα), CIRC (περίµετρος βραχιονίου), VAS (µυϊκός 
πόνος), Free PAF (ελεύθερος παράγοντας ενεργοποίησης αιµοπεταλίων), Bound PAF 
(δεσµευµένος PAF), Total PAF (ολικός PAF), WC (ολικά λευκοκύτταρα), Eos 
(ηωσινόφιλα), Neu (ουδετερόφιλα), Mon (µονοκύτταρα). 



Αποτελέσµατα   

 - 132 - 

Πίνακας 4.12. Στατιστικά σηµαντικές (p<0,05)  συσχετίσεις που εντοπίστηκαν ανάµεσα 
σε δείκτες µυϊκής βλάβης και τα αρχικά επίπεδα σεληνίου στον ορό του αίµατος 
 

Εξαρτηµένη µεταβλητή Θετική (+) ή αρνητική (-) συσχέτιση ανάµεσα στην 
εξαρτηµένη µεταβλητή  και τα επίπεδα σεληνίου στον 

ορό πριν την άσκηση 

CK (48, 72, 96h) - 

LDH (0, 2, 24, 48, 72, 96h) - 

MIT (2, 24h) + 

FANG (48, 72, 96h) - 

ROM (48, 72, 96h) + 

Συντµήσεις:   CK (κρεατινική κινάση), LDH (γαλακτική αφυδρογονάση), MIT (µέγιστη ισοµετρική 
ροπή), FANG (γωνία µέγιστης ενεργητικής κάµψης του αγκώνα), ROM (εύρος 
τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα) 

 
 
 
 
Πίνακας 4.13. Στατιστικά σηµαντικές (p<0,05)  συσχετίσεις που εντοπίστηκαν ανάµεσα 
σε εκτιµώµενες προσλήψεις θρεπτικών συστατικών και σε δείκτες µυϊκής βλάβης  
 

Ανεξάρτητη µεταβλητή 
 

Εξαρτηµένη µεταβλητή 
 

Θετική (+) ή αρνητική (-) 
συσχέτιση ανάµεσα σε ανεξάρτητη 

και εξαρτηµένη µεταβλητή 

Θρεπτικό συστατικό ∆είκτες µυϊκής βλάβης  
Cu RANG (%) (2h) - 
Cu ROM (%) (2h) - 
Cu ΜΙΤ (0, 24, 48, 72, 96h) + 
Zn CK& CK (%)  (48, 72, 96h) - 
Zn LDH (48, 72, 96h) - 
Mn RANG (%) (24, 48, 72, 96h) + 

Συντµήσεις:   CK (κρεατινική κινάση), LDH (γαλακτική αφυδρογονάση), MIT (µέγιστη ισοµετρική 
ροπή), RANG (γωνία ανάπαυσης του αγκώνα σε απουσία µυϊκής σύσπασης), ROM 
(εύρος τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα), CIRC (περίµετρος βραχιονίου στο µέσον 
του) 

 

 

Είναι αξιοσηµείωτο ότι, όπως προκύπτει από τον πίνακα 4.13, δεν 

εντοπίστηκε κάποια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της εκτιµώµενης 

διατροφικής πρόσληψης του σεληνίου και κάποιου αποδεκτού δείκτη της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, µολονότι τα αρχικά επίπεδα ορού του σεληνίου, τα 

οποία αποτελούν έµµεσο δείκτη της διατροφικής πρόσληψης του συγκεκριµένου 

ιχνοστοιχείου, συσχετίζονται µε αρκετούς αντίστοιχους δείκτες (Πίνακας 4.12).  
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5.        ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Στην παρούσα ενότητα πραγµατοποιείται ανάλυση των αποτελεσµάτων του 

συνόλου των µετρήσεων καθώς και της στατιστικής τους επεξεργασίας (συσχετίσεις), 

µε οδηγό τεκµηριωµένα ευρήµατα από την διεθνή αρθρογραφία, προκειµένου στη 

συνέχεια να εξαχθούν χρήσιµα συµπεράσµατα. Θεωρήθηκε σκόπιµη η ταξινόµηση 

των αναλυοµένων αποτελεσµάτων σε επιµέρους κατηγορίες. 

  

5.1 Μυϊκή δύναµη, γωνίες άρθρωσης, περίµετρος βραχιονίου, 

µυϊκός πόνος 
 

Το επιλεχθέν πρωτόκολλο πλειοµετρικής άσκησης, το οποίο εφαρµόσθηκε 

στους συµµετέχοντες της έρευνας µε την βοήθεια του νεοδηµιουργηθέντος 

δυναµοµέτρου (Myoforce), µολονότι κρίνεται χαµηλής επιβάρυνσης [273], πράγµατι 

προκάλεσε µυϊκή βλάβη στους καµπτήρες µυς του αγκώνα, κάτι το οποίο 

επιβεβαιώθηκε από τις στατιστικά σηµαντικές διακυµάνσεις όλων των αποδεκτών 

δεικτών ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης που αξιολογήθηκαν. Ειδικότερα, ευρήµατα τα 

οποία παρατηρήθηκαν σε όλα τα άτοµα του δείγµατος, όπως η µείωση της µέγιστης 

ισοµετρικής ροπής των εµπλεκόµενων µυών, η µείωση του εύρους τροχιάς της 

άρθρωσης του αγκώνα, η εµφάνιση οιδήµατος στην εµπλεκόµενη περιοχή (Σχήµα 

4.4), ο έντονος καθυστερηµένος µυϊκός πόνος (Σχήµα 4.5)  και η αύξηση των 

επιπέδων µυϊκών ενζύµων (CK και LDH) στην αιµατική κυκλοφορία (Σχήµα 4.6 και 

4.7), µαρτυρούν την πρόκληση µυϊκής βλάβης, όντας σε συµφωνία µε αποτελέσµατα 

παρόµοιων ερευνών [273, 293-295].  
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5.2 Βιοχηµικοί και φλεγµονώδεις δείκτες στο αίµα 
 

Αµέσως µετά την πρόκληση του συγκεκριµένου τύπου µυϊκού τραυµατισµού, 

λαµβάνει χώρα οξεία φλεγµονώδης απάντηση προκειµένου να συµβάλλει στην 

αποκατάσταση των τραυµατισµένων ιστών [64, 296, 297]. Τα αποτελέσµατα της 

αξιολόγησης του µυϊκού πόνου και της περιµέτρου του βραχιονίου έδειξαν πως ο 

πόνος και το οίδηµα, τα οποία είναι κλασικά σηµεία της οξείας φλεγµονής, 

εµφανίστηκαν στους εµπλεκόµενους µυς. Όπως ήδη αναφέρθηκε, προγενέστερες 

έρευνες υποστηρίζουν επίσης την άποψη ότι η φλεγµονή του µυϊκού ή/και του 

συνδετικού ιστού είναι «τµήµα» του φαινοµένου του ΚΜΠ. Συγκεκριµένα, έχει 

προταθεί ότι ένα από τα επακόλουθα του ΚΜΠ που προκαλείται µετά από 

πλειοµετρικού τύπου άσκηση από µη εξοικειωµένα άτοµα είναι η µυϊκή φλεγµονή 

[64, 144, 298, 299] καθώς και ότι το ανοσοποιητικό σύστηµα εµπλέκεται στην 

διαδικασία επιδιόρθωσης της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης [298-300]. Λόγω του 

γεγονότος ότι η φλεγµονώδης απάντηση αποτελεί µία πολυσύνθετη διαδικασία που 

περιλαµβάνει ποικίλα στάδια µεταξύ των οποίων η χηµειοταξία, η ενεργοποίηση, η 

προσκόλληση και η µετανάστευση κυττάρων, κρίνεται απαραίτητη η εκτίµηση 

πολλών παραµέτρων προκειµένου να περιγραφούν καλύτερα τα συγκεκριµένα 

στάδια. 

 

5.2.1 C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, συµπλήρωµα C3 και ινωδογόνο 

Τα αποτελέσµατα των σχετικών µετρήσεων (Πίνακας 4.6) έδειξαν ότι τα 

επίπεδα της CRP και του C3 στον ορό και του ινωδογόνου στο πλάσµα του αίµατος, 

που αποτελούν γνωστούς δείκτες οξείας φλεγµονής, δεν µεταβλήθηκαν στατιστικώς 

σηµαντικά σε κανένα από τα µετασκησιακά χρονικά σηµεία εξέτασης, σε σύγκριση 

µε τα αρχικά τους επίπεδα. Το εύρηµα για την CRP είναι σε συµφωνία µε 

αποτελέσµατα που αναφέρθηκαν από άλλους ερευνητές [98, 301, 302]. Σε αντίθεση, 

µία άλλη εργασία  [303] έδειξε ότι η CRP αυξήθηκε κατά 392% 24 ώρες µετά από 

ποδηλασία πλειοµετρικού τύπου µέχρι εξουθένωσης. Μία εργασία του Cannon et al. 

[304] υποστήριξε την ύπαρξη ενεργοποίησης του συστήµατος του συµπληρώµατος 

µετά από 45 λεπτά τρεξίµατος σε κατηφορικό επίπεδο, µετρώντας τα επίπεδα του des-

Arg-C3a στο πλάσµα αµέσως µετά την άσκηση. Ωστόσο, σχετικά µε τις δύο 

προαναφερθείσες µελέτες, το πρωτόκολλο πρόκλησης ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, 

εκτός του πλειοµετρικού τµήµατος, περιλάµβανε και κοµµάτι αντοχής στο οποίο 
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πιθανώς  οφείλεται η αλλαγή των επιπέδων της CRP καθώς και η ενεργοποίηση του 

συστήµατος του συµπληρώµατος.  

Επισταµένη αρθρογραφική ανασκόπηση δεν ανέδειξε έρευνες που να έχουν 

µελετήσει την συµπεριφορά των επιπέδων του ινωδογόνου στο πλάσµα του αίµατος 

µετά από κάποιο πρωτόκολλο πλειοµετρικής άσκησης. Ωστόσο, ο Yu [305] 

παρατήρησε, µε την βοήθεια ανοσοϊστολογικών τεχνικών, είσοδο ινωδογόνου στον 

τραυµατισµένο µυϊκό ιστό αµέσως µετά (1 ώρα) από άσκηση πλειοµετρικού τύπου.  

 

5.2.2 Λευκά αιµοσφαίρια και υποοµάδες 

Η  µετασκησιακή λευκοκυττάρωση που παρατηρήθηκε στην παρούσα 

ερευνητική εργασία αποδίδεται κυρίως στην αύξηση του αριθµού των ουδετερόφιλων 

αλλά και στον αυξηµένο αριθµό των µονοκυττάρων και των ηωσινόφιλων, εύρηµα το 

οποίο είναι σε συµφωνία µε συµπεράσµατα προγενέστερων µελετών όπου 

χρησιµοποιήθηκε άσκηση πλειοµετρικού τύπου ή αντιστάσεων [306-308]. Ωστόσο, 

στατιστικώς σηµαντική αύξηση του συνολικού αριθµού των λευκοκυττάρων δεν 

εντοπίστηκε µόνο 2 ώρες µετά την άσκηση αλλά και 48 ώρες µετά, κάτι που πιθανώς 

φανερώνει µία δεύτερη φάση της φλεγµονώδους απάντησης (Σχήµα 4.9). 

Η λευκοκυττάρωση έχει προταθεί ως δείκτης ηπατικής και µυϊκής βλάβης 

τουλάχιστον µετά από εξοντωτικού βαθµού άσκηση αντοχής [309]. Η συσχέτιση 

ανάµεσα στον αριθµό των κυκλοφορούντων λευκών αιµοσφαιρίων και της CK του 

πλάσµατος που παρουσιάστηκε από τον Kayashima et al. [309] παρατηρήθηκε και 

στην παρούσα έρευνα, όπου ο αριθµός των λευκών αιµοσφαιρίων (%) στις χρονικές 

στιγµές 2 και 24h συσχετίστηκαν θετικά µε τις δραστικότητες της CK και της LDH 

48, 72 και 96 ώρες µετά την άσκηση (Πίνακας 4.11). Ο ίδιος τύπος συσχέτισης 

εντοπίστηκε για όλες τις υποοµάδες των λευκοκυττάρων εκτός αυτής των 

λεµφοκυττάρων, κάτι το οποίο είναι εν µέρει σε συµφωνία µε εύρηµα του Malm et al. 

[307] όπου ο αριθµός των ουδετερόφιλων στις 6h συσχετίζονταν θετικά µε την CK 

στις 48h µετά την άσκηση. Επιπλέον, για τις ίδιες χρονικές στιγµές (2 και 24h) 

παρατηρήθηκε ότι ο αριθµός των λευκοκυττάρων (%), των ουδετερόφιλων (%) και 

των ηωσινόφιλων (%) συσχετίζονται θετικά µε την ένταση του µυϊκού πόνου στις 48h 

(όπου εµφανίζεται η µέγιστη τιµή του). Το τελευταίο εύρηµα δηλώνει ότι τα λευκά 

αιµοσφαίρια πιθανώς συµµετέχουν στον µηχανισµό πρόκλησης του καθυστερηµένου 

µυϊκού πόνου.  



Συζήτηση   

 - 136 - 

Επιπροσθέτως, τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας δείχνουν µία 

στατιστικώς σηµαντική µείωση του αριθµού των λεµφοκυττάρων στις χρονικές 

στιγµές 2 και 72h µετά την άσκηση, γεγονός το οποίο, σε συµφωνία µε τα 

συµπεράσµατα του Malm et al. [307], υποδηλώνει την ύπαρξη µίας άµεσης 

µετασκησιακής επίδρασης της πλειοµετρικής άσκησης στον αριθµό των 

κυκλοφορούντων λεµφοκύτταρων αλλά και µίας χρονικά καθυστερηµένης.  

 

5.2.3 Παράγοντας ενεργοποίησης αιµοπεταλίων (PAF) και PAF-

ακευλοϋδρολάση (PAF-AH) 

Ένα από τα σηµαντικότερα ευρήµατα της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας 

είναι το ότι η πλειοµετρική άσκηση προκάλεσε, εκτός της λευκοκυττάρωσης η οποία 

έχει περιγραφεί πολλές φορές στο παρελθόν και από άλλες ερευνητικές οµάδες, 

αυξηµένα επίπεδα του PAF στο αίµα (Σχήµα 4.8), χωρίς ωστόσο να συνοδεύονται 

από σηµαντικές µεταβολές στη δραστικότητα του ενζύµου απενεργοποίησής του, της 

PAF-AH. Αξίζει να τονιστεί ότι δεν έχει µελετηθεί επαρκώς η επίδραση της άσκησης, 

και πολύ περισσότερο της πλειοµετρικού τύπου άσκησης, στα κυκλοφορούντα 

επίπεδα του συγκεκριµένου φλεγµονώδη διαµεσολαβητή. Ωστόσο, το εύρηµα µας 

είναι σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα εργασίας του Γκουντέβενου και των 

συνεργατών του [310], οι οποίοι δεν παρατήρησαν µεταβολές στη συγκέντρωση στο 

αίµα του PAF σε οµάδα υγιών ατόµων µετά από φυσική άσκηση, ως προς τα 

αντίστοιχα επίπεδα πριν από την άσκηση. Βέβαια υπάρχουν αρκετά σοβαρές 

διαφορές ανάµεσα στις δύο εργασίες. Συγκεκριµένα, ο µειοµετρικός τύπος του 

πρωτοκόλλου άσκησης που επιλέχθηκε από τον Γκουντέβενο και τους συνεργάτες του 

είναι γνωστό ότι προκαλεί πολύ µικρότερης έντασης µυϊκή βλάβη και καθυστερηµένο 

µυϊκό πόνο συγκριτικά µε τον πλειοµετρικό τύπο [61, 311]. Επιπλέον, τα χρονικά 

σηµεία αξιολόγησης του PAF διαφέρουν αρκετά ανάµεσα στις δύο εργασίες. Τέλος, ο 

Γκουντέβενος και οι συνεργάτες του επέλεξαν ως µέθοδο καθαρισµού για τον PAF 

την TLC χρωµατογραφία όπου ο PAF εκλούεται µαζί µε µικρές ποσότητες και άλλων 

φωσφολιποειδών στα οποία συµπεριλαµβάνονται και ενδογενείς αναστολείς του PAF 

[206]. 

Το γεγονός ότι η δραστικότητα, στον ορό του αίµατος, του ενζύµου 

απενεργοποίησης του PAF (PAF-AH) δεν µεταβλήθηκε στατιστικώς σηµαντικά σε 

κανένα από τα µετασκησιακά χρονικά σηµεία αξιολόγησης, υποδηλώνει ότι κατά το 

φαινόµενο της ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης δεν λαµβάνει 
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χώρα αύξηση της συγκέντρωσης της PAF-AH µέσω γονιδιακής ρύθµισης λόγω των 

αυξηµένων επιπέδων του PAF. Η πιο πιθανή εξήγηση για τα υψηλά επίπεδα του PAF 

θα πρέπει να αποδοθεί σε ενεργοποίηση της βιοσυνθετικής του πορείας και 

ειδικότερα της πορείας ανασχηµατισµού, η οποία είναι γνωστό ότι ενεργοποιείται 

κάτω από φλεγµονώδεις διεργασίες [312]. 

Η στατιστική ανάλυση έδειξε ότι ο PAF (%) στις 48h συσχετίζεται µε την CK 

και την ΜΙΤ στις 48, 72 και 96h καθώς και µε την CIRC στις 48h (Πίνακας 4.11), 

γεγονός το οποίο δείχνει ότι ο βαθµός αύξησης του PAF µετά από πλειοµετρική 

άσκηση πιθανώς επηρεάζει µε κάποιο τρόπο την ένταση της προκαλούµενης µυϊκής 

βλάβης. Συνδυάζοντας τις µετασκησιακές µεταβολές του PAF και τις στατιστικά 

σηµαντικές συσχετίσεις που εντοπίστηκαν και εµπλέκεται ο PAF, µε τις καλά 

τεκµηριωµένες διεργασίες που λαµβάνουν χώρα κατά το φαινόµενο της 

ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης, θα ήταν δυνατό να διατυπωθεί 

ένας υποθετικός µηχανισµός που να εξηγεί τον ρόλο του PAF στο συγκεκριµένο 

φαινόµενο. 

Είναι καλά τεκµηριωµένο το ότι κατά το αρχικό στάδιο του ασκησιογενούς 

(πλειοµετρικού τύπου) µυϊκού τραυµατισµού, η βλάβη σε επίπεδο µεµβράνης των 

µυϊκών κυττάρων έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων του ενδοκυτταρικού 

ασβεστίου [313]. Η συγκεκριµένη αύξηση, ενεργοποιεί, εκτός των ασβεστιο-

εξαρτώµενων ενζύµων, την φωσφολιπάση Α2 [57] η οποία µε την σειρά της µπορεί να 

επάγει την βιοσύνθεση του PAF [314]. Ο PAF είτε κυκλοφορεί ως ελεύθερος PAF 

(free PAF) ο οποίος µπορεί να απενεργοποιηθεί άµεσα από το ένζυµο PAF-

ακετυλοϋδρολάση (PAF-AH), είτε βρίσκεται µε την µορφή του δεσµευµένου PAF 

(bound PAF) ο οποίος εκφράζεται στην επιφάνεια της κυτταρικής µεµβράνης. 

Αυξηµένη επιφανειακή έκφραση του δεσµευµένου PAF θα µπορούσε να συµβάλλει 

στην έναρξη της τοπικά εστιασµένης φλεγµονής προκαλώντας αγγειοδιαστολή, 

αύξηση αγγειακής διαπερατότητας, αύξηση της χηµειοταξίας πολυµορφοπύρηνων και 

µονοκυττάρων καθώς και αυξηµένη έκφραση των µορίων διακυτταρικής 

προσκόλλησης από τα ουδετερόφιλα, οι οποίες είναι ορισµένες από τις πλήρως 

τεκµηριωµένες δράσεις του PAF σε άλλες φλεγµονώδεις καταστάσεις [315]. 

Η διήθηση ουδετερόφιλων και µονοκυττάρων στον τραυµατισµένο ιστό και η 

επιδείνωση της µυϊκής βλάβης που παρατηρείται στις 48h µετά την άσκηση πιθανώς 

έχουν ως αποτέλεσµα την δεύτερη αύξηση του PAF που παρατηρείται. Η υπόθεση 

αυτή ενισχύεται από µία σειρά συσχετίσεων που εντοπίστηκαν ανάµεσα σε δείκτες 
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της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης όπως η CK, η LDH, η FANG, το ROM και η 

CIRC, σε πρότερες χρονικές στιγµές (24, 48 και 72h) και τον ελεύθερο αλλά και τον 

ολικό PAF στις 96h µετά την άσκηση (Πίνακας 4.11). Αυτό το δεύτερο «κύµα» 

αύξησης του ελεύθερου PAF ίσως έχει κάποιον θετικό ρόλο στις διεργασίες 

αναγέννησης των µυϊκών κυττάρων. Ο ελεύθερος PAF ίσως αλληλεπιδρά µε τα 

µονοκύτταρα/µακροφάγα διαµέσου του υποδοχέα του [316] οδηγώντας σε 

ενεργοποίηση και απελευθέρωση διάφορων κυτοκινών και παραγόντων ανάπτυξης  

[317, 318] που έχουν κυρίαρχο ρόλο κατά τις διεργασίες της αναγέννησης µυϊκών 

ινών. Σε οποιαδήποτε περίπτωση, µία λεπτή ισορροπία διάφορων παραγόντων 

φαίνεται πως υπάρχει στην περιοχή του τραυµατισµού η οποία τελικώς καθορίζει την 

ταχύτητα και την έκταση της µυοϊνιδιακής αναγέννησης. 

Μολονότι τα αποτελέσµατα της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας 

υποδεικνύουν πιθανό ρόλο του PAF στο µηχανισµό της ασκησιογενούς 

(πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης, κρίνεται αναγκαία η διεξαγωγή περισσοτέρων 

µελετών προκειµένου να διαλευκανθούν οι δράσεις του PAF στο συγκεκριµένο 

φαινόµενο και να απαντηθεί το εάν αυτός ο φλεγµονώδης µεσολαβητής θα µπορούσε 

να αξιοποιηθεί ως ένας νέος αξιόπιστος δείκτης της προκαλούµενης µυϊκής βλάβης. 

Πάντως, ο υποθετικός µηχανισµός που διατυπώθηκε προηγουµένως µπορεί να 

αξιοποιηθεί ως βάση για περαιτέρω έρευνα. 
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5.3 ∆ιατροφική Αξιολόγηση 
5.3.1 Αρχικά επίπεδα σεληνίου 

Ένα από τα κύρια ευρήµατα της παρούσας έρευνας είναι η παρατήρηση ότι τα 

αρχικά επίπεδα του σεληνίου στον ορό του αίµατος συσχετίζονται µε ορισµένους 

αποδεκτούς δείκτες της ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης 

(Πίνακας 4.12). Συγκεκριµένα, οι στατιστικώς σηµαντικές συσχετίσεις που 

εντοπίστηκαν ανάµεσα στα προασκησιακά επίπεδα του σεληνίου στον ορό του 

αίµατος µε την CK, την LDH και την FANG (αντίστροφης µορφής) αφενός και µε 

την ΜΙΤ και το ROM (θετικής µορφής) αφετέρου, δείχνουν ότι οι συµµετέχοντες 

στην έρευνα που διέθεταν υψηλότερα επίπεδα σεληνίου στον ορό του αίµατος, 

εµφάνισαν µικρότερη µείωση της πτώσης δύναµης κατά το πρώτο 24ώρο, µετρίαση 

της «διαρροής» µυϊκών πρωτεϊνών στο αίµα και ταχύτερη αποκατάσταση της µυϊκής 

δυσκαµψίας. Αλλά πώς πιθανόν το σελήνιο επηρέασε την συνολική απάντηση των 

µυϊκών κυττάρων απέναντι στον τραυµατισµό; Όπως ήδη προαναφέρθηκε στην 

παράγραφο 1.10.4 (Εισαγωγή), το σελήνιο είναι ένας απαραίτητος συµπαράγοντας 

µιας σειράς σεληνοπρωτεϊνών οι οποίες έχουν πολλαπλούς ρόλους µεταξύ των 

οποίων αντιοξειδωτικές και αντιφλεγµονώδεις δράσεις. Επιπλέον, πρόσφατες έρευνες 

δείχνουν ότι η φωσφολιπιδικού υδροπεροξειδίου υπεροξειδάση της γλουταθειόνης 

(GPx4 ή αλλιώς PHGPx, phospholipids hydroperoxide glutathione peroxidase) 

συµµετέχει στην ρύθµιση σταδίων φλεγµονής όπως η σύνθεση λευκοτριενίων και η 

σηµατοδότηση που εξαρτάται από την ιντερλευκίνη-1 [319, 320]. Λαµβάνοντας 

υπόψη ότι τα λευκοτριένια και η ιντερλευκίνη IL-1β συµµετέχουν καθοριστικά στην 

ρύθµιση της φλεγµονώδους απάντησης που λαµβάνει χώρα στην ασκησιογενή 

(πλειοµετρικού τύπου)  µυϊκή βλάβη [84, 311], αυτός ο τρόπος εµπλοκής  του 

σεληνίου θα µπορούσε να είναι µία πιθανή εξήγηση. 

 Τα περισσότερα άρθρα ανασκόπησης που µελετούν τις συνέπειες της 

έλλειψης σεληνίου στον άνθρωπο εστιάζουν σε καταστάσεις που δεν σχετίζονται µε 

προβλήµατα των σκελετικών µυών. Ωστόσο, όπως αναφέρεται σε ένα πρόσφατο 

άρθρο [321], υπάρχουν ορισµένα δεδοµένα τα οποία φανερώνουν ότι µυοσκελετικές 

διαταραχές που εκδηλώνονται ως µυϊκό πόνος, κόπωση, αδυναµία και αυξηµένα 

επίπεδα κρεατινικής κινάσης εµφανίζονται σε ασθενείς µε έλλειψη σεληνίου [184, 

322-324]. Στις συγκεκριµένες περιπτώσεις η έλλειψη του ιχνοστοιχείου αποδόθηκε 

στο χαµηλό περιεχόµενο σεληνίου των παρεντερικών ή εντερικών φόρµουλων που 
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χρησιµοποιήθηκαν κατά την ακολουθούµενη θεραπεία. Επιπροσθέτως, µολονότι η 

ασθένεια Keshan είναι πρωτευόντως καρδιοµυοπάθεια, έχουν αναφερθεί ευρήµατα 

και σε σκελετικούς µυς σε δηµοσιευµένες µελέτες αυτοψίας ήδη από το 1959 [325]. 

Όλα τα προαναφερθέντα δεδοµένα σε συνδυασµό µε στοιχεία που προέρχονται από 

µελέτες µε πειραµατόζωα  [326-329] υποστηρίζουν την ύπαρξη «σύνδεσης» µεταξύ 

έλλειψης σεληνίου και δυσλειτουργίας σκελετικών µυών. 

Όλες οι προαναφερθείσες ερευνητικές εργασίες περιγράφουν µυοσκελετικές 

διαταραχές ως αποτέλεσµα εµφανούς έλλειψης σεληνίου. Ωστόσο, στην παρούσα 

έρευνα κανένας από τους συµµετέχοντες δεν θα µπορούσε να χαρακτηρισθεί ως 

ελλιπής σε σελήνιο. Σύµφωνα µε ολοένα αυξανόµενα δεδοµένα, η «εξάντληση 

αποθεµάτων» σεληνίου σε αντιπαράθεση µε την «εµφανή έλλειψη» σεληνίου 

φαίνεται πως συσχετίζεται µε µία πληθώρα προβληµάτων υγείας, όπως ιογενείς 

λοιµώξεις, προβληµατική αναπαραγωγή, διαταραχές της ψυχολογικής διάθεσης, 

διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας, καρδιαγγειακή νόσος, διάφορες 

φλεγµονώδεις καταστάσεις, προβληµατική λειτουργία του ανοσοποιητικού 

συστήµατος καθώς και αυξηµένος κίνδυνος για καρκίνο [330]. Συνεπώς, εκτός των 

υπολοίπων προβληµάτων υγείας που αναφέρθηκαν, κάθε κατάσταση που σχετίζεται 

µε αυξηµένο οξειδωτικό στρες και φλεγµονή αναµένεται να επηρεάζεται από τα 

επίπεδα του σεληνίου, γεγονός το οποίο φαίνεται πως ισχύει τουλάχιστον στην 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα, την παγκρεατίτιδα και το άσθµα [330]. Τα ευρήµατα της 

παρούσας ερευνητικής προσπάθειας στηρίζουν την συγκεκριµένη υπόθεση, µιας και 

υποστηρίζουν ότι τα βέλτιστα επίπεδα αυτού του ιχνοστοιχείου στον ορό του αίµατος 

πιθανώς παρέχουν οφέλη σε υγιή άτοµα όσον αφορά την πρόληψη ή/και την 

ταχύτερη αποκατάσταση της ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής βλάβης. 

Σύµφωνα µε µία ανασκόπηση δηµοσιευµένων αναφορών σχετικών µε 

συγκεντρώσεις σεληνίου στον ορό ή το πλάσµα καλύπτοντας διάφορες χώρες από το 

1983 έως το 1993 (TRACY project), η εκτιµώµενη τιµή για τον Ελληνικό πληθυσµό 

ήταν 62,4±13,4 µg/L. Επιπλέον, ο Ελληνικός πληθυσµός σε σύγκριση µε πληθυσµούς 

άλλων Ευρωπαϊκών κρατών, είχε πολύ χαµηλά επίπεδα σεληνίου ορού [176]. Μία 

άλλη επιδηµιολογική µελέτη κατά την οποία αξιολογήθηκαν τα επίπεδα σεληνίου του 

ορού σε 160 υγιείς ενήλικες Έλληνες το 1994  [331] βρήκε ότι ο µέσος όρος για τους 

άνδρες ήταν 70,7±16,2 µg/L και για τις γυναίκες 64,9±14,7 µg/L. Παρά τις µικρές 

διαφοροποιήσεις  µεταξύ των εκτιµώµενων τιµών, οι οποίες µπορούν να αποδοθούν 

σε διάφορους παράγοντες (περιοχή, ηλικία, φύλο, κάπνισµα κ.α.), όλες οι 



Συζήτηση   

 - 141 - 

προαναφερθείσες έρευνες συµφωνούν ότι η µέση συγκέντρωση του σεληνίου στον 

ορό στον Ελληνικό πληθυσµό είναι υπό-βέλτιστος. Αυτό το εύρηµα παρατηρήθηκε 

επίσης και στα δείγµατα της έρευνας µας (80,0±19,1 µg/L). Αναντίρρητα, χρειάζεται 

επαναπροσδιορισµός των συστάσεων σχετικά µε την πρόσληψη σεληνίου για τον 

Ελληνικό πληθυσµό. Βέβαια, είναι αξιοσηµείωτο ότι το σελήνιο είναι τοξικό σε 

συγκεντρώσεις λίγο υψηλότερες από την απαιτούµενη ποσότητα. Συνεπώς µε βάση 

τις υπάρχουσες συστάσεις [174] δεν θα πρέπει να ενθαρρύνεται η υπερκατανάλωση 

συµπληρωµάτων σεληνίου και θα πρέπει να περιορίζεται η συνολική πρόσληψη 

σεληνίου από ενήλικες σε ποσότητες χαµηλότερες από ένα µέγιστο επιτρεπόµενο 

όριο των 400 µg ηµερησίως. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, η στατιστική ανάλυση δεν εντόπισε στατιστικώς 

σηµαντικές συσχετίσεις ανάµεσα στην εκτίµηση της διατροφικής πρόσληψης 

σεληνίου και τους δείκτες ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης που αξιολογήθηκαν. 

Ωστόσο, η επιλεγµένη µέθοδος διατροφικής αξιολόγησης σχετικά µε το σελήνιο 

αντιµετωπίζει συγκεκριµένους περιορισµούς. Ειδικότερα, οι πιο πρόσφατοι ελληνικοί 

πίνακες συνθέσεως τροφίµων [332] δεν παρέχουν δεδοµένα σχετικά µε την 

περιεκτικότητα των τροφών σε σελήνιο. Κατά συνέπεια, η εκτίµηση της διατροφικά 

προσλαµβανόµενης ποσότητα σεληνίου διαµέσου της ανάλυσης των 

ερωτηµατολογίων διατροφής έπρεπε να βασιστεί σε πληρέστερους πίνακες που 

παρέχει το Υπουργείο Γεωργίας των Η.Π.Α., και, είναι πλήρως τεκµηριωµένο ότι, η 

περιεκτικότητα των τροφών σε σελήνιο είναι συνάρτηση της περιεκτικότητας 

σεληνίου του αντίστοιχου εδάφους, το οποίο εµφανίζει µεγάλες γεωγραφικές 

διακυµάνσεις. 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας υποστηρίζουν ότι το σελήνιο 

εµπλέκεται στον µηχανισµό της ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) µυϊκής 

βλάβης. Σε αυτό το πλαίσιο πιθανώς να συµµετέχουν σεληνοπρωτεΐνες µε 

αντιφλεγµονώδεις και αντιοξειδωτικές δράσεις. Ωστόσο, ο ακριβής ρόλος που 

διαδραµατίζει το σελήνιο στην αποκατάσταση της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης 

χρειάζεται να επιβεβαιωθεί από µελλοντικές έρευνες, οι οποίες θα φανερώσουν και 

τον βαθµό αναγκαιότητας χορήγησης συµπληρωµάτων σεληνίου σε ασκούµενους 

προκειµένου να αντιµετωπίζουν ελαφρύτερα συµπτώµατα του συγκεκριµένου είδους 

µυϊκού τραυµατισµού. 
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5.3.2 Εκτίµηση διατροφικής πρόσληψης θρεπτικών συστατικών 

Η ανάλυση των ερωτηµατολογίων διατροφής (τύπου FFQ) και η µετέπειτα 

εφαρµογή κατάλληλων στατιστικών ελέγχων προκειµένου να αναζητηθούν τυχόν 

επιδράσεις (θετικές κατά πρώτο λόγο) διατροφικών παραγόντων στην µετασκησιακή 

«συµπεριφορά» αποδεκτών δεικτών της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, οδήγησε σε 

χρήσιµα ευρήµατα που αφορούν και άλλα θρεπτικά συστατικά, εκτός του σεληνίου 

για το οποίο έγινε εκτενής αναφορά στην προηγούµενη παράγραφο.  

Από το σύνολο των στατιστικά σηµαντικών συσχετίσεων που παρατηρήθηκαν 

ανάµεσα σε διατροφικούς παράγοντες και δείκτες ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι συσχετίσεις που αφορούν τον χαλκό (Cu), τον 

ψευδάργυρο (Zn), και το µαγγάνιο (Mn) (Πίνακας 4.13). Το ενδιαφέρον αυτό 

εξηγείται αφενός από τον εντοπισµό πολλαπλών συσχετίσεων µε διαφορετικούς 

δείκτες µυϊκής βλάβης και αφετέρου από την ύπαρξη αρκετών δεδοµένων στην 

διεθνή αρθρογραφία που µπορούν να «στοιχειοθετήσουν» την πιθανή τους ανάµιξη 

στον µηχανισµό της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. Ωστόσο, δεν πρέπει να διαφεύγει 

της προσοχής, ότι η εφαρµοσθείσα µέθοδος εκτίµησης της διατροφικής πρόσληψης 

του χαλκού και του µαγγανίου αντιµετωπίζει τους ίδιους περιορισµούς που ισχύουν 

και για το σελήνιο, δεδοµένου ότι οι υπάρχοντες πίνακες συνθέσεως ελληνικών 

τροφίµων δεν παρέχουν δεδοµένα για τα συγκεκριµένα ιχνοστοιχεία. Βέβαια, η 

εκτίµηση της διατροφικής πρόσληψης του χαλκού και του µαγγανίου είναι σαφώς πιο 

ασφαλής σε σχέση µε το σελήνιο, λόγω του γεγονότος ότι οι συνήθεις ηµερήσιες 

προσλαµβανόµενες ποσότητες του χαλκού και του µαγγανίου είναι αρκετά 

µεγαλύτερες (τάξεως mg) σε σχέση µε το σελήνιο (τάξεως µg) (Πίνακας 4.10). 

Είναι γνωστό ότι διάφορα ιχνοστοιχεία παίζουν σηµαντικούς αλλά έµµεσους 

ρόλους στην παροχή αντιοξειδωτικής προστασίας στα κύτταρα (Πίνακας 5.1). Στα 

ιχνοστοιχεία που εµπλέκονται σε αντιοξειδωτικές λειτουργίες ανήκουν ο χαλκός 

(Cu), ο ψευδάργυρος (Zn), ο σίδηρος (Fe), το σελήνιο (Se) και το µαγγάνιο (Mn). 

Αυτά τα στοιχεία συµβάλλουν στον αντιοξειδωτικό αµυντικό µηχανισµό του 

οργανισµού δρώντας ως συµπαράγοντες σε αντιοξειδωτικά ένζυµα [333]. 
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Πίνακας 5.1. Ιχνοστοιχεία που συµµετέχουν στην αντιοξειδωτική προστασία 
 

Ιχνοστοιχείο 
 

Ένζυµο στο οποίο αποτελεί 
συµπαράγοντα 

Ελεύθερη ρίζα 

Χαλκός (Cu) CuZn-SOD υπεροξειδική ρίζα 

Ψευδάργυρος (Zn) CuZn-SOD υπεροξειδική ρίζα 

Μαγγάνιο (Mn) Mn-SOD υπεροξειδική ρίζα 

Σελήνιο (Se) Υπεροξειδάση της γλουταθειόνης υπεροξείδιο του υδρογόνου 

Σίδηρος (Fe) Καταλάση υπεροξείδιο του υδρογόνου 

Συντµήσεις: SOD (Superoxide Dismutase – Υπεροξειδική δισµουτάση) 

 

Ο χαλκός συµβάλλει στην κυτταρική αντιοξειδωτική προστασία ως 

συµπαράγοντας ενός αντιοξειδωτικού ενζύµου, της CuZn-υπεροξειδικής δισµουτάσης 

(CuZn-SOD). Αυτό το ένζυµο βρίσκεται στο κυτταρόπλασµα των κυττάρων και είναι 

υπεύθυνο για τον περιορισµό των υπεροξειδικών ριζών. Μολονότι η έλλειψη χαλκού 

στις δυτικές κοινωνίες είναι σπάνιες, ελλιπής πρόσληψη χαλκού θα µπορούσε να έχει 

ως αποτέλεσµα την µειωµένη δραστικότητα της CuZn-SOD και κατ’ επέκταση την 

αρνητική επίδραση στο αντιοξειδωτικό κυτταρικό µηχανισµό. Ο ψευδάργυρος έχει 

αναγνωρισθεί ως απαραίτητο θρεπτικό συστατικό ήδη από το 1900 και αποτελεί 

συµπαράγοντα για περισσότερα από 300 διαφορετικά ένζυµα [334]. Όσον αφορά την 

αντιοξειδωτική δράση του ψευδαργύρου, πρέπει να αναφερθεί ότι αποτελεί 

απαραίτητο συµπαράγοντα της CuZn-SOD. Όπως ήδη αναφέρθηκε, το συγκεκριµένο 

ένζυµο είναι υπεύθυνο για την αποµάκρυνση των υπεροξειδικών ριζών από το 

κυτταρόπλασµα των κυττάρων. Κατά συνέπεια, έλλειψη ψευδαργύρου θα ήταν 

λογικό να οδηγήσει σε µειωµένη δραστικότητα τής CuZn-SOD και κατ’ επέκταση σε 

µειωµένη αντιοξειδωτική ικανότητα. Το µαγγάνιο είναι συµπαράγοντας σε διάφορα 

ένζυµα, στα οποία ανήκει το σηµαντικό αντιοξειδωτικό ένζυµο, η Mn-υπεροξειδική 

δισµουτάση (Mn-SOD). Αυτό το αντιοξειδωτικό ένζυµο «κλειδί» βρίσκεται στα 

µιτοχόνδρια και είναι υπεύθυνο για τον περιορισµό των υπεροξειδικών ριζών που 

παράγονται κατά την οξειδωτική φωσφορυλίωση [335]. 

Επιπλέον των δεδοµένων που προαναφέρθηκαν και δείχνουν ότι τα 

συγκεκριµένα µέταλλα (Cu, Zn, Mn) έχουν αντιοξειδωτικό ρόλο στον ανθρώπινο 

οργανισµό, αξίζει να σηµειωθεί ότι πρόσφατες έρευνες [146, 336-338] υποστηρίζουν 

ότι οι υπεροξειδικές δισµουτάσες (SOD) συµµετέχουν προστατευτικά κατά την 

διάρκεια αποκατάστασης της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. Πιο αναλυτικά, έχει 

παρατηρηθεί τόσο σε ανθρώπους [146] όσο και σε πειραµατόζωα [336, 337] ότι µετά 
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από πρόκληση ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης αυξάνουν τα επίπεδα δραστικότητας 

της SOD στο πλάσµα, εύρηµα το οποίο φανερώνει την εµπλοκή της στον συνολικό 

µηχανισµό. Επιπρόσθετα, σύµφωνα µε αποτελέσµατα πρόσφατης έρευνας [338], η 

καθηµερινή (ξεκινώντας µετά την πρόκληση του τραυµατισµού) χορήγηση (µε 

ενδοπεριτοναϊκή ένεση), CuZn-SOD (10.000 U/Kg σ.β.) σε πειραµατόζωα είχε ως 

αποτέλεσµα την µειωµένη µετασκησιακή αύξηση της CK αλλά και της 

µαλονδιαλδεϋδης (MDA, δείκτης οξειδωτικού στρες) στο πλάσµα, µετά από 

πρόκληση ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης στους γαστροκνήµιους µυς.  

Από την εφαρµογή των κατάλληλων στατιστικών ελέγχων στα αποτελέσµατα 

των µετρήσεων της παρούσας µελέτης, προέκυψαν πολλαπλοί στατιστικά σηµαντικοί 

συσχετισµοί ανάµεσα στη µέση ηµερήσια διατροφική πρόσληψη του ψευδαργύρου, 

του χαλκού και του µαγγανίου και σε αποδεκτούς δείκτες της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης όπως η CK, η LDH και το ROM (αντιστρόφως), η RANG και η ΜΙΤ 

(θετικώς) (Πίνακας 4.13). Οι συγκεκριµένοι συσχετισµοί δείχνουν ότι από το 

συνολικό δείγµα της έρευνάς µας, τα άτοµα που είχαν υψηλότερες διατροφικές 

προσλήψεις των συγκεκριµένων ιχνοστοιχείων εµφάνισαν µετασκησιακά µικρότερο 

βαθµό διαρροής µυϊκών ενζύµων στο αίµα, µικρότερη µείωση της µυϊκής 

δυσκαµψίας καθώς και µικρότερη πτώση της µέγιστης δύναµης, ευρήµατα που σαφώς 

υποδηλώνουν θετικότερη έκβαση της προκληθείσας βλάβης.  

Λαµβάνοντας υπόψη την αντιοξειδωτική ικανότητα των συγκεκριµένων 

στοιχείων, που εκφράζεται κυρίως διαµέσου της συµµετοχής τους ως συµπαράγοντες 

σε υπεροξειδικές δισµουτάσες (SOD), θα µπορούσε κανείς να υποθέσει ότι άτοµα 

που έχουν µακροχρόνια υψηλότερες διατροφικές προσλήψεις Zn, Cu και Mn, έχουν 

υψηλότερα επίπεδα των αντίστοιχων υπεροξειδικών δισµουτασών και κατά συνέπεια 

υψηλότερη αντιοξειδωτική «ετοιµότητα», η οποία συµβάλλει στην 

αποτελεσµατικότερη αντιµετώπιση της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. 

Στο σηµείο αυτό κρίνεται σκόπιµο να αναλυθεί περαιτέρω ένα εύρηµα που 

αφορά συγκεκριµένα τον ψευδάργυρο. Όπως προαναφέρθηκε, η αντίστροφη 

συσχέτιση που παρατηρήθηκε µεταξύ της διατροφικής πρόσληψης Zn τόσο µε τα 

µετασκησιακά επίπεδα της CK όσο και της LDH, δηλώνει πως όσο υψηλότερη ήταν η 

πρόσληψη του Zn ανάµεσα στα άτοµα του δείγµατος, τόσο ανθεκτικότερη ήταν η 

µεµβρανική ακεραιότητα των µυϊκών τους κυττάρων, αφού ως γνωστόν τα επίπεδα 

των συγκεκριµένων ενζύµων στο αίµα αποτελούν δείκτες του βαθµού ρήξης των 

µυϊκών κυττάρων. Είναι ενδιαφέρον, ότι το συγκεκριµένο εύρηµα είναι σε συµφωνία 
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µε συµπέρασµα αρκετών ερευνητών [339], οι οποίοι υποστηρίζουν ότι ο 

ψευδάργυρος αποτελεί θρεπτικό συστατικό «κλειδί» για την ακεραιότητα των 

κυτταρικών µεµβρανών, χωρίς ωστόσο να έχουν εξακριβωθεί πλήρως οι λειτουργίες 

στις οποίες συµµετέχει για τον σκοπό αυτό. Είναι λοιπόν πολύ πιθανόν ο 

ψευδάργυρος να συµβάλλει στην προστασία των µυϊκών κυττάρων κατά την 

πρόκληση ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, όχι µόνο δρώντας αντιοξειδωτικά ως 

συµπαράγοντας  στην  CuZn-SOD αλλά και µε πολλαπλούς άλλους ρόλους. 

 

Συνοψίζοντας, τα ευρήµατα της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας 

προτείνουν την εµπλοκή του PAF στον µηχανισµό της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης, ενώ όσον αφορά το σελήνιο, φαίνεται ότι, πιθανότατα διαµέσου της 

συµµετοχής του σε αντιοξειδωτικά και αντιφλεγµονώδη συστήµατα, µετριάζει τις 

αρνητικές επιπτώσεις του ΚΜΠ που προκαλείται από πλειοµετρικές µυϊκές συστολές, 

στην λειτουργία των µυών. Από τους στατιστικά σηµαντικούς συσχετισµούς που 

εντοπίστηκαν ανάµεσα σε προσλήψεις θρεπτικών συστατικών και σε δείκτες µυϊκής 

βλάβης και φλεγµονής, προκύπτει ότι η διατροφική πρόσληψη του ψευδαργύρου, του 

χαλκού και του µαγγανίου πιθανώς επηρεάζει την συνολική απόκριση του 

οργανισµού στην βλάβη. Ωστόσο, οι ακριβείς ρόλοι που διαδραµατίζουν ο PAF, το 

σελήνιο, ο ψευδάργυρος, ο χαλκός και το µαγγάνιο στον µηχανισµό της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης πρέπει να διερευνηθούν σε βάθος µε µελλοντικές 

µελέτες, από τις οποίες τελικά θα προκύψει η αναγκαιότητα ή µη πραγµατοποίησης 

συστάσεων για αυξηµένη κατανάλωση τροφών ή συµπληρωµάτων διατροφής 

πλούσιων σε αναστολείς του PAF, σελήνιο, ψευδάργυρο ή µαγγάνιο ή κάποιον 

συνδυασµό τους. Η διατροφική αξιολόγηση είναι αναµφισβήτητα ένα πολύτιµο 

εργαλείο στον σχεδιασµό κάθε εργασίας αυτής της κατηγορίας. Συνεπώς, όσον αφορά 

την διατροφική αξιολόγηση Ελλήνων, κρίνεται αποφασιστικής σηµασίας η 

συµπλήρωση των ελληνικών πινάκων συνθέσεως τροφίµων µε δεδοµένα που 

αφορούν το σελήνιο, το µαγγάνιο και τον χαλκό, µιας και αυτό θα συµβάλλει στην 

εγκυρότερη εκτίµηση της διατροφικά προσλαµβανόµενης ποσότητας των 

αντίστοιχων ιχνοστοιχείων. 
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5.4 Γενικά Συµπεράσµατα – Προτάσεις για το µέλλον 
 

 Η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη και ο καθυστερηµένος µυϊκός πόνος που την 

συνοδεύει είναι µία κατάσταση γνωστή στον ευρύ πληθυσµό. Μολονότι 

πολυάριθµες είναι οι µελέτες στο συγκεκριµένο πεδίο έρευνας, παραµένουν 

πολλά αναπάντητα ερωτηµατικά σχετικά µε τον µηχανισµό καθώς και µε την 

εύρεση αποτελεσµατικών παρεµβάσεων (χωρίς να ενέχουν κίνδυνο 

εµφάνισης παρενεργειών). 

 

 Η επιµονή σε διεθνές επίπεδο στην µελέτη στο συγκεκριµένο ερευνητικό 

πεδίο εξηγείται επειδή η ασκησιογενής µυϊκή βλάβη: 

 αφορά µεγάλες πληθυσµιακές οµάδες  

 αγύµναστα άτοµα, που ξεκινούν κάποιο πρόγραµµα φυσικής 

άσκησης 

 αθλητές, που επιστρέφουν στο κανονικό πρόγραµµα 

προπονήσεων µετά από κάποιον τραυµατισµό ή µετά από 

κάποια περίοδο ανάπαυσης, επηρεάζοντας σοβαρά την 

απόδοσή τους 

 αποτελεί ένα µοντέλο έµµεσης µελέτης µιας µεγάλης κατηγορίας 

µυοσκελετικών τραυµατισµών, των θλάσεων που παρουσιάζει αρκετά 

κοινά σηµεία. 

 

 Από την διεθνή αρθρογραφία προκύπτει ότι η σύγχρονη έρευνα σε σχέση µε 

την διατροφική υποστήριξη των ασκούµενων δεν στοχεύει µόνο στην 

βελτιστοποίηση της αθλητικής απόδοσης, αλλά και στην αποτελεσµατικότερη 

αντιµετώπιση των διάφορων µυοσκελετικών τραυµατισµών. Η µελέτη των 

επιδράσεων παραγόντων όπως η αλλαγή διατροφικών συνηθειών, η 

τροποποίηση της πρόσληψης µάκρο- και µικροθρεπτικών συστατικών καθώς 

και η χορήγηση συµπληρωµάτων διατροφής στην εξέλιξη της ασκησιογενούς 

µυϊκής βλάβης, αποτελεί ένα ανοικτό πεδίο έρευνας προς την κατεύθυνση 

αυτή. 
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 Για τις ανάγκες της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας κρίθηκε απαραίτητο 

να αναπτυχθεί ένα έγκυρο και εύχρηστο µυϊκό δυναµόµετρο. Τα 

αποτελέσµατα του συνόλου των ελέγχων εγκυρότητας και επαναληψιµότητας 

που διενεργήθηκαν επέτρεψαν την χρήση του στα µετέπειτα στάδια της 

έρευνας. 

 

 Το επιλεχθέν πρωτόκολλο πλειοµετρικής άσκησης, το οποίο εφαρµόσθηκε 

στους συµµετέχοντες της έρευνας µε την βοήθεια του νεοδηµιουργηθέντος 

δυναµοµέτρου, µολονότι κρίνεται χαµηλής επιβάρυνσης, πράγµατι 

προκάλεσε µυϊκή βλάβη στους καµπτήρες µυς του αγκώνα κάτι το οποίο 

επιβεβαιώθηκε από τις στατιστικά σηµαντικές διακυµάνσεις όλων των 

αποδεκτών δεικτών ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης που αξιολογήθηκαν. 

Ειδικότερα, ευρήµατα τα οποία παρατηρήθηκαν σε όλα τα άτοµα του 

δείγµατος, όπως: 

 η µείωση της µέγιστης ισοµετρικής ροπής των εµπλεκόµενων µυών,  

 η µείωση του εύρους τροχιάς της άρθρωσης του αγκώνα, 

 η εµφάνιση οιδήµατος στην εµπλεκόµενη περιοχή, 

 ο έντονος καθυστερηµένος µυϊκός πόνος και  

 η αύξηση των επιπέδων µυϊκών ενζύµων (CK και LDH) στην αιµατική 

κυκλοφορία 

µαρτυρούν την πρόκληση µυϊκής βλάβης, όντας σε συµφωνία µε 

αποτελέσµατα παρόµοιων ερευνών. 

 

 Τα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης και του συµπληρώµατος C3 στον 

ορό και του ινωδογόνου στο πλάσµα του αίµατος, που αποτελούν γνωστούς 

δείκτες οξείας φλεγµονής, δεν µεταβλήθηκαν στατιστικώς σηµαντικά σε 

κανένα από τα µετασκησιακά χρονικά σηµεία εξέτασης, σε σύγκριση µε τα 

αρχικά τους επίπεδα. 

 

 Παρατηρήθηκε µετασκησιακή λευκοκυττάρωση που οφειλόταν κυρίως στην 

αύξηση του αριθµού των ουδετερόφιλων αλλά και στον αυξηµένο αριθµό των 

µονοκυττάρων και των ηωσινόφιλων στην αιµατική κυκλοφορία, εύρηµα το 

οποίο είναι σε συµφωνία µε συµπεράσµατα προγενέστερων µελετών όπου 

χρησιµοποιήθηκε άσκηση πλειοµετρικού τύπου ή αντιστάσεων. 
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Επιπροσθέτως, παρατηρήθηκε µία στατιστικώς σηµαντική µείωση του 

αριθµού των λεµφοκυττάρων στις χρονικές στιγµές 2 και 72h µετά την 

άσκηση, γεγονός το οποίο υποδηλώνει την ύπαρξη µίας άµεσης 

µετασκησιακής επίδρασης της πλειοµετρικής άσκησης στον αριθµό των 

κυκλοφορούντων λεµφοκύτταρων αλλά και µίας χρονικά καθυστερηµένης. 

 

 Ένα από τα σηµαντικότερα ευρήµατα της παρούσας ερευνητικής 

προσπάθειας είναι το ότι η πλειοµετρική άσκηση προκάλεσε, εκτός της 

λευκοκυττάρωσης η οποία έχει περιγραφεί πολλές φορές στο παρελθόν και 

από άλλες ερευνητικές οµάδες, αυξηµένα κυκλοφορούντα επίπεδα του 

παράγοντα ενεργοποίησης αιµοπεταλίων (PAF), χωρίς ωστόσο να 

συνοδεύονται από σηµαντικές µεταβολές στη δραστικότητα του ενζύµου 

απενεργοποίησής του, της PAF-AH. Αξίζει να τονιστεί ότι δεν έχει µελετηθεί 

επαρκώς η επίδραση της άσκησης, και πολύ περισσότερο της πλειοµετρικού 

τύπου άσκησης, στα κυκλοφορούντα επίπεδα του συγκεκριµένου 

φλεγµονώδη διαµεσολαβητή.  

 

 Ο βαθµός αύξησης του PAF στο αίµα µετά από πλειοµετρική άσκηση 

φαίνεται ότι επηρεάζει µε κάποιο τρόπο την ένταση της προκαλούµενης 

µυϊκής βλάβης. Αυτό προκύπτει από τις συσχετίσεις που εντοπίστηκαν 

ανάµεσα στον PAF και σε αποδεκτούς δείκτες µυϊκής βλάβης. Συγκεκριµένα, 

τα άτοµα που εµφάνισαν µεγαλύτερες αυξήσεις των επιπέδων του PAF είχαν: 

 µεγαλύτερο βαθµό ρήξης µυϊκών κυττάρων,  

 πιο καθυστερηµένη ανάκτηση της µέγιστης δύναµης 

 εντονότερο οίδηµα 

 

 Τα αρχικά επίπεδα σεληνίου φαίνεται ότι συσχετίζονται µε αποδεκτούς 

δείκτες µυϊκής βλάβης. Συγκεκριµένα, τα άτοµα που διέθεταν υψηλότερα 

επίπεδα σεληνίου στον ορό του αίµατος εµφάνισαν: 

 µικρότερο βαθµό ρήξης µυϊκών κυττάρων,  

 µικρότερη πτώση της δύναµης κατά τις πρώτες 24h (όπου 

εµφανίζεται η ελάχιστη τιµή) και 

 γρηγορότερη βελτίωση της µυϊκής δυσκαµψίας 
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 Η µέση ηµερήσια διατροφική πρόσληψη του ψευδαργύρου, του χαλκού και 

του µαγγανίου φαίνεται ότι συσχετίζεται µε αποδεκτούς δείκτες της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης. Συγκεκριµένα, τα άτοµα που είχαν 

υψηλότερες διατροφικές προσλήψεις των συγκεκριµένων ιχνοστοιχείων 

εµφάνισαν: 

 µικρότερο βαθµό ρήξης µυϊκών κυττάρων  

 µικρότερη µείωση της µυϊκής δυσκαµψίας  

 µικρότερη πτώση της µέγιστης δύναµης 

που σαφώς υποδηλώνουν θετικότερη έκβαση της προκληθείσας βλάβης. 

 

 Από τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας προκύπτει ερευνητικό 

ενδιαφέρον για οργάνωση µελλοντικών εργασιών, που θα εξετάσουν σε 

επαρκές δείγµα συµµετεχόντων την αποτελεσµατικότητα της χορήγησης 

τροφών ή συµπληρωµάτων διατροφής πλούσιων σε αναστολείς του PAF, 

σελήνιο, ψευδάργυρο, χαλκό ή µαγγάνιο ή κάποιον συνδυασµό τους, στην 

πρόληψη και στην ταχύτερη αποκατάσταση της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης. 

 

 Τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας υποστηρίζουν ότι το σελήνιο 

εµπλέκεται στον µηχανισµό της ασκησιογενούς (πλειοµετρικού τύπου) 

µυϊκής βλάβης. Σε αυτό το πλαίσιο πιθανώς να συµµετέχουν 

σεληνοπρωτεΐνες  µε αντιφλεγµονώδεις και αντιοξειδωτικές δράσεις. 

Ωστόσο, ο ακριβής ρόλος που διαδραµατίζει το σελήνιο στην αποκατάσταση 

της ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης χρειάζεται να επιβεβαιωθεί από 

µελλοντικές έρευνες, οι οποίες θα φανερώσουν και τον βαθµό αναγκαιότητας 

χορήγησης συµπληρωµάτων σεληνίου σε ασκούµενους προκειµένου να 

αντιµετωπίζουν ελαφρύτερα συµπτώµατα του συγκεκριµένου είδους µυϊκού 

τραυµατισµού. 

 

 Επιπλέον θεωρείται απαραίτητη η οργάνωση πειραµάτων που θα στοχεύουν 

στην βαθύτερη διερεύνηση της εµπλοκής του PAF αλλά και του σεληνίου, 

του ψευδαργύρου, του χαλκού και του µαγγανίου σε επίπεδο µηχανισµού της 

ασκησιογενούς µυϊκής βλάβης, ενώ ενδιαφέρον αποκτά το εάν θα µπορούσε 

ο προαναφερθείς φλεγµονώδης διαµεσολαβητής να αξιοποιηθεί στο µέλλον 
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ως ένας νέος αξιόπιστος ποσοτικός δείκτης της ασκησιογενούς µυϊκής 

βλάβης. 

 

 Η διατροφική αξιολόγηση είναι αναµφισβήτητα ένα πολύτιµο εργαλείο στον 

σχεδιασµό κάθε εργασίας αυτής της κατηγορίας. Συνεπώς, όσον αφορά την 

διατροφική αξιολόγηση Ελλήνων, κρίνεται αποφασιστικής σηµασίας η 

συµπλήρωση των ελληνικών πινάκων συνθέσεως τροφίµων µε δεδοµένα που 

αφορούν ιδίως το σελήνιο (που εµφανίζει µεγάλες γεωγραφικές 

διακυµάνσεις) αλλά και τον χαλκό και το µαγγάνιο, µιας και αυτό θα 

συµβάλλει στην εγκυρότερη εκτίµηση της διατροφικά προσλαµβανόµενης 

ποσότητας των συγκεκριµένων ιχνοστοιχείων. 
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Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο 
Τµήµα Επιστήµης ∆ιαιτολογίας – ∆ιατροφής  
 
 
ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ ∆ΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΥ ΚΑΙ ∆ΗΛΩΣΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΤΟΥ 
 

Η υψηλής έντασης άσκηση και η ασυνήθιστη µυϊκή προσπάθεια συνοδεύεται 
συχνά από τα ενοχλητικά συµπτώµατα µυϊκού πόνου («πιάσιµο» των µυών). Η 
αίσθηση του µυϊκού αυτού πόνου είναι συνήθης και οικεία, ειδικά σε αθλούµενους. 
Σκοπός της παρούσας ερευνητικής προσπάθειας είναι να διερευνηθεί, µε χρήση 
σύγχρονων και αξιόπιστων µεθόδων, ο ρόλος της διατροφής στον µηχανισµό 
πρόκλησης του συγκεκριµένου τύπου µυϊκού πόνου. 
 

Για το σκοπό αυτό, Θα χρειαστεί να αφιερώσετε συνολικά πέντε ηµέρες για 
τις διαδικασίες των µετρήσεων που προβλέπει η έρευνα, στη διάρκεια των οποίων Θα 
πρέπει να διατηρήσετε τις διατροφικές σας συνήθειες και να απέχετε από τη λήψη 
αλκοολούχων ποτών, φαρµάκων, συµπληρωµάτων διατροφής, όπως επίσης και από 
κάθε είδους έντονη φυσική δραστηριότητα. Θα χρειαστεί επίσης να υποβληθείτε σε 
µία συγκεκριµένη διαδικασία άσκησης των καµπτηρών µυών του αγκώνα του άνω 
άκρου σας, σε ένα ειδικό µηχάνηµα (δυναµόµετρο). Η άσκηση αυτή Θα προκαλέσει 
στους ασκηθέντες µυς σας συµπτώµατα ήπιου ή περισσότερου οξύ πόνου, που θα 
είναι αισθητός για το χρονικό διάστηµα από µία µέχρι πέντε ηµέρες µετά την άσκηση.   
 

Για τις ανάγκες της έρευνας θα πρέπει προσέρχεσθε στο χώρο των µετρήσεων 
µε αθλητική περιβολή (αµάνικο φανελάκι, αθλητική φόρµα). Την πρώτη ηµέρα αφού 
προηγηθεί η λήµη µικρής ποσότητας αίµατος από φλέβα του αγκώνα από ειδικευµένο 
προσωπικό, θα σας γίνουν ορισµένες µετρήσεις (µέτρηση δύναµης, εύρους τροχιάς 
της άρθρωσης, περιµέτρου βραχιονίου) και ακολούθως θα ασκηθείτε στο µηχάνηµα 
χρησιµοποιώντας τους καµπτήρες µυς του αγκώνα του µη επιδέξιου άνω άκρου σας. 
Μετά από 2 ώρες από την ολοκλήρωση της άσκησης θα επαναληφθούν οι ίδιες 
µετρήσεις καθώς και η αιµοληψία, χωρίς το πρόγραµµα άσκησης. Τις επόµενες 
τέσσερις ηµέρες (µε διαφορά 24 ωρών) θα επαναληφθούν οι ίδιες µετρήσεις καθώς 
και η αιµοληψία. 
 

Πρέπει να γνωρίζετε ότι η διαδικασία της άσκησης Θα σας επιφέρει ήπιο ή 
περισσότερο έντονο πόνο και µια αίσθηση αδυναµίας στους µυς που θα ασκηθούν, 
λόγω της έντονης προσπάθειας και καταπόνησής τους. Θα καλείστε δε περιοδικά να 
αξιολογείτε την ένταση του πόνου αυτού, ως προς την ένταση του, δίνοντας ιδιαίτερη 
προσοχή στην ακρίβεια εκτίµησής του. Παράλληλα, θα πρέπει να συµπληρώσετε ένα 
ερωτηµατολόγιο διατροφής προκειµένου να αναλυθούν εν συνεχεία οι διατροφικές 
σας συνήθειες. 
  

Η άσκηση στο ειδικό µηχάνηµα που θα χρησιµοποιηθεί είναι ασφαλής. Θα 
µπορείτε δε ανά πάσα στιγµή να την διακόψετε. Το εργαστήριο Θα διαθέτει 
ειδικευµένο προσωπικό, προκειµένου να επιληφθεί ασυνήθιστων περιπτώσεων 
ανάγκης σε θέµατα υγείας. Είναι υποχρέωσή σας όµως, να µην αποκρύψετε 
οποιαδήποτε πληροφορία σχετίζεται µε την κατάσταση της υγείας σας. Αν και είναι 
καθοριστικής σηµασίας να συµµετέχετε µε συνέπεια µέχρι την ολοκλήρωση των 
διαδικασιών της έρευνας που σας παρουσιάστηκαν παραπάνω, παρόλα αυτά µπορείτε 
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ελευθέρα να διακόψετε τη συµµετοχή σας σε κάποια διαδικασία ή στην έρευνα για 
οποιοδήποτε λόγο κρίνετε εσείς σοβαρό.  
 

Τα δεδοµένα, που αφορούν προσωπικά σας στοιχεία και πληροφορίες από τη 
συµµετοχή σας στην έρευνα. είναι εµπιστευτικά, για χρήση δική σας και της 
ερευνητικής οµάδας. Για την εξασφάλιση της ανωνυµίας και του απόρρητου των 
στοιχείων θα γίνει κατάλληλη κωδικοποίηση τους. ∆ηµοσιοποίηση των 
αποτελεσµάτων µπορεί να γίνει µόνο ανώνυµα. Μπορείτε ελεύθερα να εκφράσετε 
προς τα µέλη τη ερευνητικής οµάδας, ερωτήσεις ή αµφιβολίες που σχετίζονται µε 
όλες τις προηγούµενες διαδικασίες.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
∆ιάβασα το παραπάνω κείµενο και κατάλαβα πλήρως τις διαδικασίες στις οποίες θα 
υποβληθώ. Συγκατίθεµαι να συµµετάσχω αβίαστα και διατηρώ το δικαίωµα να 
σταµατήσω ή να αποσυρθώ σύµφωνα µε την προσωπική µου κρίση. 
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