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Περίληψη  

 Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εξετάσει τις µεταβολές σε δείκτες 

αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες σε κολυµβητές κατά τη διάρκεια 

εξάµηνου προπονητικού µακρόκυκλου που περιλάµβανε διαφορετικές φάσεις 

προπόνησης µε µεταβολές στη δυναµική της επιβάρυνσης. Επιπροσθέτως, σκοπός της 

µελέτης ήταν να εξετασθούν πιθανές συσχετίσεις των παραµέτρων της 

αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού στρες µε µια σειρά αιµατολογικών, 

βιοχηµικών και διατροφικών παραµέτρων. Στη µελέτη έλαβαν µέρος 18 κολυµβητές 

ηλικίας 18,2 ± 1,3 ετών, οι οποίοι πραγµατοποιούσαν τουλάχιστον έξι προπονητικές 

µονάδες την εβδοµάδα. Οι κολυµβητές έδωσαν τρία δείγµατα αίµατος σε κατάσταση 

ηρεµίας: ένα στην αρχή της προετοιµασίας, ένα κατά την περίοδο προπόνησης µε 

υψηλή δυναµική επιβάρυνσης (16 εβδοµάδες µετά την πρώτη αιµοληψία) και ένα 

τέσσερις εβδοµάδες αργότερα, κατά την ολοκλήρωση του φορµαρίσµατος για τη 

συµµετοχή τους στον αγώνα-στόχο. Προσδιορίστηκαν η ανηγµένη γλουταθειόνη 

(GSH), η οξιδωµένη γλουταθειόνη (GSSG), η ολική αντιοξιδωτική ικανότητα (TAC), 

η καταλάση και οι ενώσεις που αντιδρούν µε θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS). 

Επιπλέον έγινε γενική ανάλυση αίµατος και προσδιορισµός σιδήρου ορού, φεριτίνης, 

ολικής σιδηροδεσµευτικής ικανότητας (TIBC), κορεσµού τρασνφερίνης, κρεατινικής 

κινάσης (CK), κορτιζόλης και τεστοστερόνης. Αντίστοιχα µε κάθε αιµοληψία 

πραγµατοποιούνταν από τους εξεταζόµενους τριήµερη καταγραφή διατροφής και 

λήψης συµπληρωµάτων. Σηµαντική επίδραση του χρόνου βρέθηκε στη συγκέντρωση 

της GSSG (p < 0,001), η οποία µειώθηκε από µέτρηση σε µέτρηση, στο λόγο 

GSH/GSSG (p < 0,001), που αυξήθηκε µε την πάροδο του χρόνου, στη συγκέντρωση 

της ολικής γλουταθειόνης, η οποία παρουσίασε σηµαντική µείωση κατά το 

φορµάρισµα (p < 0,001) και στη συγκέντρωση των TBARS (p < 0,001), οι οποίες 
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παρουσίασαν αύξηση από µέτρηση σε µέτρηση. Αντιθέτως, δε βρέθηκαν σηµαντικές 

µεταβολές στη συγκέντρωση της GSH, στην TAC και στη συγκέντρωση της 

καταλάσης. Επιπλέον, σηµαντικές µεταβολές µεταξύ των προπονητικών φάσεων 

βρέθηκαν σε µια σειρά αιµατολογικών και βιοχηµικών παραµέτρων, µε 

σηµαντικότερες τον αιµατοκρίτη (p < 0,001), την αιµοσφαιρίνη (p < 0,001), και τον 

αριθµό ερυθροκυττάρων (p < 0,001), που αυξήθηκαν στη δεύτερη µέτρηση, καθώς 

και στη CK (p < 0,01), η οποία αυξοµειώθηκε ανάλογα µε την επιβάρυνση. Αρκετές 

σηµαντικές συσχετίσεις βρέθηκαν µεταξύ των µετρούµενων παραµέτρων, αλλά είτε 

στερούνταν φυσιολογικής σηµασίας, είτε δεν υπήρχαν και στις τρεις µετρήσεις. 

Συµπερασµατικά, εξάµηνος προπονητικός µακρόκυκλος επέφερε αλλαγές στους 

δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες στον οργανισµό των 

κολυµβητών. Από τις αλλαγές αυτές, η πτώση της συγκέντρωσης της GSSG και η 

αύξηση του λόγου GSH/GSSG υποδεικνύουν µετριασµό του οξιδωτικού στρες, ενώ η 

αύξηση των TBARS ως δείκτη οξιδωτικού στρες χαρακτηρίζεται ως µη ευνοϊκή 

αλλαγή. Ιδιαίτερη έρευνα απαιτείται για το µηχανισµό µείωσης της ολικής 

γλουταθειόνης, που οφείλεται στη µείωση της GSSG. 
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Εισαγωγή 

Στις µέρες µας, η άθληση κατέχει εξέχουσα θέση αναφορικά µε την 

προάσπιση της υγείας του ανθρώπου. Είναι γεγονός ότι η άσκηση βοηθά στην 

πρόληψη και θεραπεία διάφορων παθολογικών καταστάσεων. Ως απόρροια των 

παραπάνω, όλο και περισσότεροι άνθρωποι ασχολούνται µε τον αθλητισµό. Η 

κολύµβηση αποτελεί ένα από τα πιο δηµοφιλή αθλήµατα λόγω των πολλαπλών 

ωφελειών που αποφέρει στην υγεία. 

Η κολύµβηση είναι ένα άκρως απαιτητικό άθληµα, το οποίο επιβάλλει 

καθηµερινή προπόνηση µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης. Η επιβάρυνση φτάνει στα 

ανώτερα επίπεδά της σε έφηβους και ενήλικες αθλητές. Ως φυσική δραστηριότητα, η 

κολύµβηση ενεργοποιεί όλους τους µηχανισµούς παραγωγής ενέργειας, αυτός όµως 

που κυριαρχεί τόσο κατά τη διάρκεια αγώνων όσο κυρίως και κατά τη διάρκεια της 

προπόνησης είναι ο αερόβιος (Mougios, 2006). 

Παρά τα γνωστά οφέλη της αερόβιας άσκησης στην υγεία, συµβαίνει κάτι 

παράδοξο. Η αερόβια άσκηση προκαλεί αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών, 

γεγονός που οδηγεί τον οργανισµό σε µια κατάσταση ανισορροπίας µεταξύ των 

οξιδωτικών και αντιοξιδωτικών µηχανισµών υπέρ των πρώτων που αποκαλείται 

οξιδωτικό στρες. Παράλληλα, όµως, η τακτική άσκηση φαίνεται να βελτιώνει το 

αντιοξιδωτικό σύστηµα του οργανισµού στην προσπάθειά του να προσαρµοστεί στο 

οξιδωτικό στρες (Møller et al., 1996). 

Οι ελεύθερες ρίζες είναι χηµικές ουσίες που περιέχουν ένα ή περισσότερα 

ασύζευκτα ηλεκτρόνια, παράγονται σε όλα τα ζώντα κύτταρα και είναι ικανές για 

ανεξάρτητη ύπαρξη. Οι περισσότερες ελεύθερες ρίζες που υπάρχουν in vivo είναι ή 

προέρχονται από δραστικά είδη οξυγόνου (reactive oxygen species, ROS) ή δραστικά 

είδη αζώτου. Τα ROS περιλαµβάνουν ελεύθερες ρίζες βασισµένες στο οξυγόνο, όπως 
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του υπεροξιδίου (O2
•–), του υδροξυλίου (ΟΗ

•), του αλκοξυλίου (RO•), του 

υπεροξιλίου (ROO•) και του υδροξυυπεροξιλίου (ROOΗ
•). Άλλα ROS (π.χ. το 

υπεροξίδιο του υδρογόνου και τα υπεροξίδια των λιπιδίων) µπορούν να µετατραπούν 

σε ελεύθερες ρίζες µέσω µετάλλων µετάπτωσης που είναι είτε ελεύθερα στο κύτταρο 

ή δεσµευµένα σε πρωτεΐνες (Cooper et al., 2002). 

Τα ROS συµµετέχουν σε ορισµένες χρήσιµες φυσιολογικές λειτουργίες, όπως 

στην αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήµατος του οργανισµού, στη ρύθµιση της 

µεταγραφής γονιδίων και στην ενεργοποίηση ενδοκυτταρικών σηµατοδοτικών 

µονοπατιών (Vollaard et al., 2005). Όµως, υπερβολική και/ή παρατεταµένη αύξηση 

στην παραγωγή ROS έχει ενοχοποιηθεί για την παθογένεση του καρκίνου, του 

διαβήτη, της αθηροσκλήρωσης, νευροεκφυλιστικών παθήσεων, της ρευµατοειδούς 

αρθρίτιδας και ισχαιµικών κακώσεων. Επιπλέον, οι ελεύθερες ρίζες έχουν 

ενοχοποιηθεί για το µηχανισµό της γήρανσης (Dröge, 2002). Σύµφωνα µε το Niess 

(2005), ο πιο σηµαντικός βιολογικά στόχος οξιδωτικής βλάβης είναι το DNA. Η 

βλάβη που προκαλείται στο DNA από το οξιδωτικό στρες θεωρείται και δυνητικός 

παθοφυσιολογικός παράγοντας για την ανάπτυξη καρκίνου. Με το οξιδωτικό στρες 

έχει αναφερθεί ότι σχετίζεται και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (Abuja and Alebrtini, 

2001). 

Καθώς είναι αδύνατον να προληφθεί ολοκληρωτικά η παραγωγή ελευθέρων 

ριζών in vivo, έχει αναπτυχθεί ένας µεγάλος αριθµός αντιοξιδωτικών µηχανισµών 

στον οργανισµό (Cooper et al., 2002). Η γλουταθειόνη (GSH) εκπληρώνει αρκετούς 

ρόλους στο κυτταρικό αντιοξιδωτικό σύστηµα άµυνας. Πρώτα, απευθείας 

«καθαρίζει» ένα εύρος ελευθέρων ριζών, προσφέροντας ένα άτοµο υδρογόνου. Μια 

δεύτερη σηµαντική αντιοξιδωτική λειτουργία της γλουταθειόνης είναι ότι 

«καθαρίζει» υδροϋπεροξίδια και λιποϋπεροξίδια µέσω µιας αντίδρασης που 
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καταλύεται από το ένζυµο υπεροξιδάση της γλουταθειόνης (glutathione peroxidase, 

GPX). Σε αυτή την αντίδραση δύο µόρια γλουταθειόνης προσφέρουν ένα ζεύγος 

ατόµων υδρογόνου και οξιδώνονται για να σχηµατίσουν την οξιδωµένη µορφή της 

γλουταθειόνης, τη δισουλφιδική γλουταθειόνη (GSSG). Ακόµη, η γλουταθειόνη έχει 

βρεθεί να εµπλέκεται στην αναγωγή ή «ανακύκλωση» αντιοξιδωτικών στο κύτταρο 

(Powers et al., 2004).  

  Άλλα αντιοξιδωτικά ένζυµα είναι η δισµουτάση του υπεροξιδίου (superoxide 

dismutase, SOD), η οποία λειτουργεί ως η άµεση αντιοξιδωτική άµυνα στις ελεύθερες 

ρίζες και πιο συγκεκριµένα στα υπεροξίδια (Urso and Clarkson, 2003), καταλύοντας 

την αντίδραση µετατροπής τους σε H2O2 και Ο2, και η καταλάση, που διασπά το 

H2O2 σε H2O και Ο2 (Niess, 2005). Στους µηχανισµούς αντιοξιδωτικής άµυνας 

περιλαµβάνονται και διατροφικά αντιοξιδωτικά, όπως η βιταµίνη C, η βιταµίνη Ε, τα 

καροτενοειδή, το α-λιποϊκό οξύ, το συνένζυµο Q10 και τα φλαβονοειδή (Packer, 1997, 

Powers, 2004). Επίσης, τα ιχνοστοιχεία χαλκός, ψευδάργυρος, σίδηρος, σελήνιο και 

µαγγάνιο εµπλέκονται σε αντιοξιδωτικές λειτουργίες ως συνεργιστικοί παράγοντες 

των αντιοξιδωτικών ενζύµων (Powers, 2004). 

Αν και η οξεία επίδραση της άσκησης στους αντιοξιδωτικούς µηχανισµούς 

έχει µελετηθεί επαρκώς, δε συµβαίνει το ίδιο και για την µακρόχρονη επίδρασή της. 

Περιορισµένες είναι οι µελέτες στις οποίες µελετάται η προσαρµογή του 

αντιοξιδωτικού συστήµατος του οργανισµού σε συστηµατική µακρόχρονη άσκηση. 

Στη βάση των παραπάνω, παρουσιάζει ενδιαφέρον η µελέτη της επίδρασης 

µακρόχρονης συστηµατικής άσκησης στον αντιοξιδωτικό µηχανισµό του οργανισµού 

και κατ’ επέκταση στην υγεία των αθλητών. 
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Βιβλιογραφική ανασκόπηση  

∆είκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες στο αίµα 

Για τη µελέτη των επιπέδων αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες 

στον οργανισµό έχουν προταθεί και χρησιµοποιούνται συγκεκριµένοι δείκτες, οι 

οποίοι µπορούν να προσδιοριστούν µέσω αιµοληψίας σε δείγµα ολικού αίµατος ή 

ορού. Η GSH χρησιµοποιείται ως δείκτης της αντιοξιδωτικής ικανότητας (Pastore et 

al., 2003), ενώ η GSSG ως δείκτης οξιδωτικού στρες (Abuja and Albertini, 2001). 

Έναν ακόµη δείκτη οξιδωτικού στρες αποτελούν οι ουσίες που αντιδρούν µε 

θειοβαρβιτουρικό οξύ (thiobarbituric acid reactive substances, TBARS), από τις 

οποίες κυριότερη είναι η µηλονική διαλδεΰδη (malondialdehyde, MDA), που 

αποτελεί παράγωγο της υπεροξίδωσης των λιπιδίων (Jenkins, 2000).  

Ως δείκτης της αντιοξιδωτικής ικανότητας χρησιµοποιείται και η ολική 

αντιοξιδωτική ικανότητα (total antioxidant capacity, TAC), µε την οποία µετράται η 

ικανότητα του ορού να ανθίσταται στο οξιδωτικό στρες. Επιπλέον, ως δείκτες 

αντιοξιδωτικής ικανότητας χρησιµοποιούνται οι καταλυτικές συγκεντρώσεις των 

αντιοξιδωτικών ενζύµων, δηλαδή της καταλάσης, της GPX και της SOD (Urso and 

Clarkson, 2003). 

Υπάρχουν και άλλοι δείκτες που χρησιµοποιούνται για τον προσδιορισµό του 

οξιδωτικού στρες και της αντιοξιδωτικής ικανότητας, σε µικρότερο όµως βαθµό. 

Έτσι, για τη µελέτη του οξιδωτικού στρες προσδιορίζονται τα συζυγή διένια, το 

υδροϋπεροξίδιο των λιπιδίων, τα F2 ισοπροστάνια, τα πρωτεϊνικά καρβονύλια και το 

νουκλεοτίδιο 8-υδροξυ-2΄-δεοξυγουανοσίνη. Για τη µελέτη της αντιοξιδωτικής 

ικανότητας προσδιορίζονται επίσης οι βιταµίνες Α, C και Ε (Finaud et al., 2006a). 

Σύµφωνα µε τους Prior και Cao (1999), κανένας µεµονωµένος δείκτης της 

αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού στρες δεν είναι αρκετός. Αντίθετα 
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απαιτείται η µέτρηση αρκετών δεικτών, ώστε να προσδιοριστούν επαρκώς τα επίπεδα 

της αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού στρες. 

 

Αυξηµένη παραγωγή ROS κατά την άσκηση  

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές αναφορές σχετικά µε τους µηχανισµούς 

παραγωγής ROS που ενισχύονται κατά την άσκηση. Σύµφωνα µε αυτές, τα ROS 

µπορούν να παραχθούν µέσω διαφορετικών κυτταρικών πηγών. Κάποιες πηγές 

µπορεί να είναι σηµαντικότερες από άλλες σε κάποιο συγκεκριµένο όργανο, σε 

κάποια συγκεκριµένη στιγµή ή σε κάποιο συγκεκριµένο τύπο άσκησης. Παρόλα 

αυτά, αυτές οι πηγές δεν είναι αλληλλοαποκλειόµενες και µπορούν να 

ενεργοποιηθούν ταυτόχρονα (Ji, 1999). 

Ο µεταβολικός ρυθµός στους ασκούµενους σκελετικούς µύες αυξάνει µέχρι 

και 100 φορές σε σχέση µε τα επίπεδα ηρεµίας, οδηγώντας έτσι σε µια αξιοσηµείωτη 

αύξηση στην κατανάλωση οξυγόνου. Αυτή η αύξηση, αποτέλεσµα της αυξηµένης 

ροής ηλεκτρονίων στην αναπνευστική αλυσίδα στα µιτοχόνδρια, έχει ως αποτέλεσµα 

τον αυξηµένο σχηµατισµό O2
•– (Niess, 2005). Υπάρχουν ωστόσο δεδοµένα που 

δείχνουν ότι η αυξηµένη παραγωγή ROS κατά την άσκηση δεν έχει ως αποκλειστική 

ή κύρια πηγή την αναπνευστική αλυσίδα (Ji, 1999, Niess, 2005). 

Μία άλλη πηγή αυξηµένης παραγωγής ROS κατά την άσκηση είναι η οξιδάση 

της ξανθίνης. Σε ιδιαίτερες συνθήκες, όπως το µεταβολικό στρες που συµβαίνει στους 

µύες κατά την άσκηση, η αφυδρογονάση της ξανθίνης µπορεί να µετατραπεί σε 

οξιδάση της ξανθίνης, η οποία χρησιµοποιεί µοριακό οξυγόνο ως αποδέκτη 

ηλεκτρονίων και εποµένως παράγει ROS (Hellsten et al., 1996b). Αναφέρεται πως η 

οξιδάση της ξανθίνης µπορεί να είναι πιο σηµαντική πηγή ROS κατά την άσκηση σε 

σύγκριση µε τα µιτοχόνδρια (Cooper et al., 2002). Επίσης, αυξηµένη παραγωγή ROS 
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συµβαίνει κατά τη φλεγµονώδη αντίδραση που συνοδεύει την έντονη άσκηση, όπου 

και αυξάνεται ο αριθµός των ουδετερόφιλων και των µονοπύρηνων, από τα οποία 

ελευθερώνονται ROS (Ji, 1999, Knez et al., 2006). Επιπλέον, η καταστροφή µυϊκού 

ιστού που προκαλείται κατά την άσκηση έχει ως αποτέλεσµα την απελευθέρωση 

µυοσφαιρίνης από µυϊκές ίνες και αιµοσφαιρίνης από ερυθροκύτταρα, ευνοώντας την 

αποδέσµευση σιδήρου από αυτές τις πρωτεΐνες. Αυτή η διαδικασία ενισχύει την 

παραγωγή ROS (Cooper et al., 2002, Niess, 2005). 

 

Οξεία επίδραση της άσκησης  

Αρκετές έρευνες έχουν επικεντρώσει το ενδιαφέρον τους στην οξεία επίδραση 

της άσκησης στο οξιδωτικό στρες και στην αντιοξιδωτική ικανότητα. Αύξηση του 

οξιδωτικού στρες έχει βρεθεί µετά από υποµέγιστη άσκηση µε αντιστάσεις (Ramel et 

al., 2004a), τρέξιµο διάρκειας 20 min (Özbay and Dülger, 2002), τρέξιµο απόστασης 

µισού µαραθωνίου (Child et al., 1998), ακραία άσκηση αντοχής (Mastaloudis et al., 

2001), τεστ αυξανόµενης έντασης για τον προσδιορισµό της VO2max (Jammes et al., 

2004), άσκηση αυξανόµενης έντασης στο εργοποδήλατο (Koška et al., 2000) αλλά 

και το δαπεδοεργόµετρο (Sastre et al., 1992), αερόβια προσπάθεια µέχρι την 

εξάντληση (Alessio et al., 2000), ισοµετρική άσκηση (Alessio et al., 2000), 

ποδηλασία 171 km (Aguiló et al., 2005), άσκηση ποδηλασίας µέχρι την εξάντληση 

και µέγιστες στατικές ασκήσεις (Steinberg et al., 2006). Σε έρευνα των Groussard και 

συν. (2003) βρέθηκε ότι σύντοµη (30 s) υπερµέγιστη προσπάθεια αύξησε την 

παραγωγή ROS, όχι όµως και τις TBARS. Ακόµη, σε µελέτη των Ilhan και συν. 

(2004) το οξιδωτικό στρες αυξήθηκε περισσότερο µετά από συνδυασµένη αερόβια 

και αναερόβια άσκηση από ό,τι µετά από ασκήσεις µόνο αερόβιες ή µόνο αναερόβιες. 

Αντίθετα, σε έρευνα των Lee και συν. (2002), έκκεντρη άσκηση υψηλής έντασης δεν 
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επέφερε µεταβολές στο οξιδωτικό στρες. Επίσης, από τους Bloomer και συν. (2006) 

αναφέρεται πως ταχυδυναµικές ασκήσεις δεν προκαλούν αύξηση του οξιδωτικού 

στρες σε προπονηµένους αθλητές. Από τους Margaritis και συν. (1997) µελετήθηκε η 

επίδραση ενός αγώνα τριάθλου σε πολύ προπονηµένους αθλητές και βρέθηκε πως 

αυτός δεν προκάλεσε σηµαντικές µεταβολές στις παραµέτρους του οξιδωτικού στρες. 

Από τους συγγραφείς δόθηκε η εξήγηση πως, εξαιτίας του υψηλού προπονητικού 

τους επιπέδου, οι αθλητές δεν παρουσίασαν υψηλότερο οξιδωτικό στρες µετά τον 

απαιτητικό αγώνα.   

Όσον αφορά στην αντιοξιδωτική ικανότητα, παρουσίασε βελτίωση στις 

προαναφερθείσες µελέτες των Ramel και συν. (2004a) και Alessio και συν. (2000), 

καθώς και στη µελέτη των Inal και συν. (2001a), όπου προσδιορίστηκε ύστερα από 

µέγιστες κολυµβητικές προσπάθειες 100 και 800 m. Η εξήγηση που κυρίως δίνεται 

για αυτήν την αύξηση είναι ότι οι αντιοξιδωτικοί µηχανισµοί ενισχύονται για να 

αντιµετωπίσουν το αυξηµένο οξιδωτικό στρες. Αύξηση στη δραστικότητα 

αντιοξιδωτικών ενζύµων βρέθηκε και στην έρευνα των Koška και συν. (2000). 

Βέβαια στη µελέτη των Child και συν. (1998) αναφέρεται πως η αύξηση που 

παρατηρήθηκε στην ολική αντιοξιδωτική ικανότητα δεν ήταν αρκετή για να 

εµποδίσει την υπεροξίδωση των λιπιδίων. Αντίθετα, στη µελέτη των Mastaloudis και 

συν. (2001) παρουσιάστηκε µείωση στη συγκέντρωση των αντιοξιδωτικών. Αυτή 

ερµηνεύτηκε ως το αποτέλεσµα της χρησιµοποίησης των αντιοξιδωτικών 

µηχανισµών για την αντιµετώπιση του αυξηµένου οξιδωτικού στρες.  

Οι παράµετροι της αντιοξιδωτικής ικανότητας δεν έχουν πάντα όµοια 

συµπεριφορά µετά από άσκηση. Για παράδειγµα, στην έρευνα των Aguiló και συν. 

(2005) η καταλάση και η GPX αυξήθηκαν, ενώ η SOD δε µεταβλήθηκε. Στη µελέτη 

των Steinberg και συν. (2006), όπου η GSH και το ασκορβικό οξύ παρουσίασαν 
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µείωση τόσο µετά την άσκηση ποδηλασίας µέχρι την εξάντληση όσο και µετά από 

µέγιστης έντασης στατικές ασκήσεις, η TAC µειώθηκε µόνο µετά την πρώτη άσκηση. 

Επιπλέον, σε µελέτη των Tauler και συν. (2004) ασκήσεις µέγιστης και υποµέγιστης 

έντασης προκάλεσαν µείωση στη GPX, ενώ δεν επέφεραν µεταβολή στην καταλάση 

και τη SOD. Στη µελέτη των Groussard και συν. (2003) ακόµη, οι συγκεντρώσεις των 

GSH και SOD µειώθηκαν, ενώ της GPX δε µεταβλήθηκε σηµαντικά. 

 

Μεσοπρόθεσµη επίδραση της άσκησης 

Περνώντας σε µελέτες που ερεύνησαν τη µεσοπρόθεσµη επίδραση της 

άσκησης στο οξιδωτικό στρες και στην αντιοξιδωτική ικανότητα, διαπιστώνεται πως 

υπάρχουν περιορισµένα δεδοµένα σχετικά µε αθλητές για µεγάλα χρονικά 

διαστήµατα. Σε έρευνα των Schippinger και συν. (2002) παρακολουθήθηκε µικρός 

αριθµός επαγγελµατιών αθλητών (8) κατά τη διάρκεια µιας αγωνιστικής περιόδου 

πέντε µηνών. Το αρχικό δείγµα λήφθηκε σε κατάσταση ηρεµίας και τα υπόλοιπα τρία 

µετά από αγώνες, ανά ένα µήνα. Βρέθηκε πως η συνολική συγκέντρωση υπεροξιδίων 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της περιόδου σε µεταγωνιστική κατάσταση. Αυτή η 

αύξηση οφειλόταν στους µισούς αθλητές, όπου παρουσιάστηκαν πολλαπλάσιες τιµές, 

ενώ στους υπόλοιπους δεν παρατηρήθηκε αξιοσηµείωτη µεταβολή. Επιπλέον, η 

µελέτη της αντιοξιδωτικής ικανότητας περιλάµβανε µόνο αποσπασµατικές µετρήσεις 

αντιοξιδωτικών βιταµινών. Σε µελέτη των Dernbach και συν. (1993), από την άλλη 

πλευρά, βρέθηκε πως προπόνηση τεσσάρων εβδοµάδων δεν επέφερε αύξηση στο 

οξιδωτικό στρες σε προπονηµένους αθλητές. Έχει βρεθεί επίσης ότι υπερφορτωµένη 

προπόνηση διάρκειας ενός µήνα σε τριαθλητές δεν επέφερε σηµαντικές µεταβολές 

στα επίπεδα οξιδωτικού στρες σε κατάσταση ηρεµίας, ενώ, όσον αφορά στους 

αντιοξιδωτικούς δείκτες, τα ευρήµατα ήταν αντικρουόµενα, µε τις συγκεντρώσεις της 
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GSH στο αίµα, της SOD στο πλάσµα και της GPX στο πλάσµα να παραµένουν 

αµετάβλητες, την TAC στο πλάσµα να µειώνεται και την GPX στο πλάσµα να 

αυξάνεται (Palazzeti et al., 2003). Στη µελέτη των Liu και συν. (2005) όµως, βρέθηκε 

πως µία εβδοµάδα εντατικής προπόνησης µε βάρη αύξησε τα επίπεδα οξιδωτικού 

στρες και µείωσε τα επίπεδα των αντιοξιδωτικών στον οργανισµό αθλητριών άρσης 

βαρών.  

Όσον αφορά σε απροπόνητα άτοµα, σε µελέτη των Elosua και συν. (2003) 

βρέθηκε ότι πρόγραµµα αερόβιας άσκησης 16 εβδοµάδων αύξησε την αντιοξιδωτική 

ικανότητα στην ηρεµία και δε µετέβαλε την οξιδωτική ανταπόκριση του οργανισµού 

µετά από άσκηση. Ακόµη, βρέθηκε στη µελέτη των Hellsten και συν. (1996a) ότι 

διαλειµµατική προπόνηση ταχύτητας ενισχύει την αντιοξιδωτική άµυνα του 

οργανισµού. Οµοίως σε έρευνα των Miyazaki και συν. (2001) βρέθηκε πως εντατική 

προπόνηση αντοχής 12 εβδοµάδων ενίσχυσε την αντιοξιδωτική άµυνα του 

οργανισµού και µείωσε τα επίπεδα του οξιδωτικού στρες µετά από άσκηση µέχρι την 

εξάντληση. Οι Evelo και συν. (1992) συµπέραναν πως η προπόνηση αντοχής, σε 

απροπόνητους, έχει σηµαντικές επιδράσεις στους µηχανισµούς άµυνας που 

σχετίζονται µε τη γλουταθειόνη στα ερυθροκύτταρα. Οι µεταβολές αυτές όµως 

αναιρέθηκαν µετά από δύο µέρες ξεκούρασης. Σε µελέτη των Ookowara και συν. 

(2003) βρέθηκε πως προπόνηση αντοχής (τρέξιµο ή κολύµβηση) τριών µηνών µείωσε 

την εξωκυτταρική SOD χωρίς να µεταβάλλει τα ισοένζυµα CuZn-SOD και Mn-SOD, 

την υπεροξίδωση των λιπιδίων, αλλά και την παραγωγή O2
• – στα ουδετερόφιλα σε 

κατάσταση ηρεµίας, ενώ µετά τους τρεις µήνες και ύστερα από εξαντλητική άσκηση 

η εξωκυτταρική SOD, η Mn-SOD και η υπεροξίδωση λιπιδίων παρουσίασαν αύξηση 

τη στιγµή που η παραγωγή O2
• – στα ουδετερόφιλα µειώθηκε. Επίσης, στην έρευνα 

των Özbay και Dülger (2002) άσκηση για πέντε εβδοµάδες επέφερε αύξηση τόσο 
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στην MDA όσο και στις SOD και GPX. Καµία σηµαντική µεταβολή δε βρέθηκε, από 

την άλλη πλευρά, στην αντιοξιδωτική ικανότητα ανδρών και γυναικών µετά από 8 

εβδοµάδες αερόβιας άσκησης (35 min, 3 φορές την εβδοµάδα) σε έρευνα των Tiidus 

και συν. (1996). 

Σε πρόσφατη ανασκόπηση των Finaud και συν. (2006a) αναφέρεται ότι τόσο 

η αερόβια όσο και η αναερόβια προπόνηση οδηγούν σε µείωση του οξιδωτικού στρες, 

γεγονός που αποδίδεται στην ενίσχυση των αντιοξιδωτικών µηχανισµών. Βέβαια για 

να επιτευχθεί αυτό θα πρέπει, σύµφωνα µε τους συγγραφείς, η προπόνηση να έχει 

διάρκεια και ένταση ικανές να προκαλέσουν αυτές τις προσαρµογές, ενώ επιπλέον 

αναφέρεται ότι οι προσαρµογές είναι µεγαλύτερες στα λιγότερα προπονηµένα άτοµα.  

  

∆ιαφορές προπονηµένων και απροπόνητων 

Σχετικά µε τις πιθανές διαφορές προπονηµένων και µη προπονηµένων ατόµων 

ή, διαφορετικά, αθλητών και µη αθλητών, σε µελέτη των Ramel και συν. (2004b), 

όπου συγκρίθηκαν άτοµα προπονηµένα µε βάρη και µη προπονηµένα άτοµα, βρέθηκε 

ότι δε διέφερε η αντιοξιδωτική τους ικανότητα στην ηρεµία, αλλά κατά τη διάρκεια 

άσκησης οι προπονηµένοι ήταν εν µέρει καλύτερα προστατευµένοι από το οξιδωτικό 

στρες. Σε έρευνες των Brites και συν. (1999) και Cazzola και συν. (2003) βρέθηκε 

επιπλέον πως ποδοσφαιριστές είχαν συνολικά καλύτερα επίπεδα αντιοξιδωτικής 

ικανότητας στην ηρεµία από οµάδες ελέγχου, όπως επίσης και παίκτες του ράγκµπι 

από µη αθλητές (Evelson et al., 2002). Επίσης έχει βρεθεί ότι ποδηλάτες υψηλού 

επιπέδου παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις αντιοξιδωτικών ενζύµων από 

ερασιτέχνες και από µη αθλητές, µε τη διαφορά αυτή να αποδίδεται στην 

εντατικότερη προπόνηση αντοχής που ακολουθούσαν (Mena et al., 1991). Σε µελέτη 

των Watson και συν. (2005) βρέθηκε ακόµη πως αθλητές διάφορων αγωνισµάτων 
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στίβου είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις α-τοκοφερόλης και β-καροτενίου στο 

πλάσµα από µη αθλητές, χωρίς να έχουν διαφορετικές προσλήψεις, χωρίς όµως 

διαφορές σε άλλους  αντιοξιδωτικούς δείκτες, όπως αντιοξιδωτικά ένζυµα και TAC. 

Από την άλλη πλευρά όµως, σε µελέτη των Balakrishnan και Anuradha (1998) 

βρέθηκε ότι αθλητές είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις TBARS και χαµηλότερες 

συγκεντρώσεις γλουταθειόνης, παρά το γεγονός ότι είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις 

αντιοξιδωτικών ενζύµων από µη αθλητές. Σε µελέτη των Pittaluga και συν. (2006) 

βρέθηκε ακόµη πως αθλητές δεν παρουσίασαν διαφορά στην αντιοξιδωτική 

ικανότητα σε σχέση µε µη αθλητές, παρουσίασαν όµως αυξηµένο οξιδωτικό στρες 

στην ηρεµία.   

 

Επίδραση της διατροφής 

Αρκετές έρευνες έχουν επικεντρωθεί στην επίδραση διατροφικών χειρισµών 

στην αντιοξιδωτική ικανότητα αλλά και τη σχέση του οξιδωτικού στρες µε την 

πρόσληψη διατροφικών στοιχείων. Ερευνητικό ενδιαφέρον έχει συγκεντρώσει η 

επίδραση αντιοξιδωτικών συµπληρωµάτων διατροφής (βιταµινών A, C, E, σεληνίου, 

α-λιποϊκού οξέος, συνενζύµου Q, N-ακετυλο-κυστεΐνης κ.ά.) στην αντιοξιδωτική 

ικανότητα αθλούµενων και αθλητών σε ηρεµία ή µετά από άσκηση. Έχει βρεθεί 

λοιπόν ότι αγωγή µε κάποιο από τα παραπάνω αντιοξιδωτικά ή µε συνδυασµό 

κάποιων από αυτά, είτε βελτίωσε επί µέρους δείκτες της αντιοξιδωτικής άµυνας του 

οργανισµού ή ακόµη και τη γενικότερη εικόνα της, ή µείωσε παραµέτρους του 

οξιδωτικού στρες (Goldfarb et al., 2005, Hartmann et al., 1995, Margaritis et al., 

2003, Palazzetti et al., 2004). Σε έρευνα των Rousseau και συν. (2004), όπου δεν 

υπήρξε διατροφική παρέµβαση, παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση µεταξύ της 

πρόσληψης καροτενοειδών και των TBARS σε άνδρες αθλητές, δείχνοντας τον 
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πιθανό ρόλο των διατροφικών αυτών στοιχείων στην αντιµετώπιση του οξιδωτικού 

στρες στους αθλητές. Βέβαια, υπάρχουν και µελέτες που δε βρήκαν βελτίωση στην 

αντιοξιδωτική ικανότητα µετά από χορήγηση αντιοξιδωτικών (Davison et al., 2005). 

Σε ανασκόπηση σχετική µε το ρόλο της βιταµίνης C αναφέρεται πως, αν και τα 

αποτελέσµατα σχετικών ερευνών είναι αντικρουόµενα, η βιταµίνη C φαίνεται να 

περιορίζει το οξιδωτικό στρες (Peake, 2003). Αναλόγως, σε ανασκόπηση σχετική µε 

το ρόλο της βιταµίνης E, αναφέρεται πως, αν και υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις για την 

αντιοξιδωτική δράση της βιταµίνης Ε, αποτελέσµατα ερευνών που µελέτησαν την 

επίδρασή της παραµένουν αντικρουόµενα (Sacheck and Blumberg, 2001). Επίσης, 

από τις Clarkson και Thompson (2000) αναφέρεται ότι τα αντιοξιδωτικά 

συµπληρώµατα φαίνεται να περιορίζουν το οξιδωτικό στρες σε αθλούµενους, αλλά 

χρειάζεται περισσότερη έρευνα για να προσδιοριστεί επαρκώς η αποτελεσµατικότητα 

και η ασφάλεια της χρήσης τους. Ανάλογη αναφορά γίνεται και από τον Kanter 

(1998). Γενικότερα, όσον αφορά τη διατροφική παρέµβαση µε αντιοξιδωτικά, αν και 

υποστηρίζεται ότι το πιθανότερο είναι να µειώνει το οξιδωτικό στρες (Packer, 1997, 

Powers et al., 2004, Sen, 2001), υπογραµµίζεται ότι δε φαίνεται ικανή να προλάβει 

την αύξηση των τιµών των παραµέτρων του οξιδωτικού στρες (Powers et al., 2004). 

Από τους Margaritis και συν. (2003) σηµειώνεται ότι η διατήρηση καλής διατροφικής 

κατάστασης, όσον αφορά στις προσλήψεις αντιοξιδωτικών, παίζει σηµαντικό ρόλο 

στις αντιοξιδωτικές προσαρµογές κατά τη διάρκεια της προπόνησης.  

Όσον αφορά σε άλλους διατροφικούς χειρισµούς, σε µελέτη των Rankin και 

συν. (2006) βρέθηκε ότι σύντοµος περιορισµός της προσλαµβανόµενης ενέργειας 

επέφερε βελτίωση της αντιοξιδωτικής ικανότητας σε προπονηµένους αθλητές, είχε 

όµως και αρνητικά αποτελέσµατα στην απόδοση. Ακόµη, σε έρευνα των Svensson 
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και συν. (2002), δε βρέθηκε επίδραση του ποσοστού προσλαµβανόµενων 

υδατανθράκων στη διακύµανση της GSH.  

 

Επίδραση άλλων παραγόντων  

 Έχουν µελετηθεί από ερευνητές και άλλοι πιθανοί παράγοντες που µπορεί να 

επηρεάζουν το οξιδωτικό στρες και την αντιοξιδωτική ικανότητα σε αθλητικούς 

πληθυσµούς. Έτσι, έχει αναφερθεί ότι και ο τύπος προπόνησης µπορεί να προκαλέσει 

διαφορετικές προσαρµογές στην αντιοξιδωτική ικανότητα. Στη µελέτη των Koury και 

συν. (2004) βρέθηκε ότι τριαθλητές και δροµείς µεγάλων αποστάσεων είχαν 

καλύτερη αντιοξιδωτική άµυνα από κολυµβητές µικρών αποστάσεων, ενώ ακόµη και 

δροµείς µικρών αποστάσεων παρουσίασαν καλύτερη εικόνα στην αντιοξιδωτική 

άµυνα από τους κολυµβητές µικρών αποστάσεων. Επίσης, και τα ευρήµατα µελέτης 

των Dékány και συν. (2006) έδειξαν πως οι µεταβολές των ενζυµικών αντιοξιδωτικών 

µηχανισµών αθλητών εξαρτώνται από το είδος του αθλήµατος. 

 Επιπλέον, και το περιβάλλον της άσκησης µπορεί να επηρεάσει την 

αντιοξιδωτική ικανότητα των αθλουµένων. Οι Siems και συν. (1999) απέδωσαν την 

ενισχυµένη αντιοξιδωτική άµυνα που παρατήρησαν σε χειµερινούς κολυµβητές στην 

προσαρµογή του οργανισµού στο επαναλαµβανόµενο οξιδωτικό στρες που 

προκαλείται από την κολύµβηση σε κρύο νερό. Επίσης, υπάρχει και µία µεµονωµένη 

αναφορά που υποστηρίζει ότι έκθεση σε κλειστές χλωριωµένες πισίνες συνδέεται µε 

παραγωγή ROS σε κολυµβητές (Varraso et al., 2002).  

 Ακόµη και ο τύπος των µυϊκών ινών έχει βρεθεί να επηρεάζει τη διακύµανση 

της GSH µετά από άσκηση, µε ασκούµενος που έχουν µεγαλύτερο ποσοστό µυϊκών 

ινών βραδείας συστολής να παρουσιάζουν µεγαλύτερη µείωση στη συγκέντρωσή της 

στο µυϊκό ιστό και τους ερευνητές να συµπεραίνουν πως άτοµα χαµηλής φυσικής 
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κατάστασης και µε σχετικά µεγαλύτερο ποσοστό µυϊκών ινών βραδείας συστολής δεν 

έχουν την ίδια ικανότητα διατήρησης της συγκέντρωσης της GSH από προπονηµένα 

άτοµα και από άτοµα µε σχετικά µεγαλύτερο ποσοστό µυϊκών ινών ταχείας συστολής 

(Svensson et al., 2002). 

 

Φλεγµονή, ανοσοποιητικό σύστηµα και οξιδωτικό στρες  

Η φλεγµονή επηρεάζει το ανοσοποιητικό σύστηµα και µπορεί να προέλθει 

από ασκησιογενείς µεταβολές και βλάβες ιστών. Είναι γεγονός ότι έντονη άσκηση 

έχει ως αποτέλεσµα αυξήσεις των αριθµών ουδετερόφιλων και µονοπύρηνων, οι 

οποίες µε τη σειρά τους προκαλούν οξιδωτικό στρες. Εποµένως, σειρά προπονητικών 

και/ή αγωνιστικών συνεδριών µπορεί να επιφέρουν ενισχυµένη φλεγµονώδη 

αντίδραση στον οργανισµό, η οποία συνοδεύεται από κυτταρική βλάβη και µεταβολή 

στην αντιοξιδωτική ικανότητα, όπως παρατηρείται σε καταστάσεις οξιδωτικού στρες 

(Finaud et al., 2006b). Από την άλλη πλευρά, η παραγωγή ROS κατά την άσκηση 

µπορεί να αποτελέσει ανασταλτικό παράγονται για τις λειτουργίες του 

ανοσοποιητικού συστήµατος. Τα ROS φθείρουν τη λειτουργία των ουδετερόφιλων 

και µονοπύρηνων αναστέλλοντας µικροβιολογικές λειτουργίες µέσω της 

απενεργοποίησης οξιδωτικών ενζύµων. Τα ουδετερόφιλα είναι φαγοκύτταρα και 

αποτελούν µια από τις πρώτες γραµµές άµυνας του ενδογενούς ανοσοποιητικού 

συστήµατος. Η ασκησιογενής πτώση που παρατηρείται στη δραστηριότητα των 

φαγοκυττάρων µπορεί να προκαλείται, τουλάχιστον εν µέρει, από το αυξηµένο 

οξιδωτικό στρες στα κύτταρα αυτά (Robson et al., 2003).   
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Επίδραση οξιδωτικού στρες στην απόδοση 

Αν και από πολλούς γίνεται η υπόθεση ότι το οξιδωτικό στρες έχει αρνητική 

επίδραση στην αθλητική απόδοση, αυτό ερευνητικά δεν έχει στηριχθεί επαρκώς. 

Κύρια ένδειξη κατά αυτής της υπόθεσης αποτελεί το ότι, από τη στιγµή που το 

οξιδωτικό στρες επιδρά αρνητικά στην απόδοση, η αγωγή µε συµπληρώµατα 

αντιοξιδωτικών, εκτός από την ενίσχυση της αντιοξιδωτικής άµυνας, θα έπρεπε να 

έχει και εργογόνο δράση, κάτι όµως που δεν έχει βρεθεί σε αντίστοιχες µελέτες 

(Cooper et al., 2002, Powers et al., 2004, Vollaard et al., 2005). Υπάρχουν όµως και 

αναφορές που συνδέουν την παραγωγή ROS µε τη µυϊκή κόπωση και τη δυσκολία 

µυϊκής συστολής (Finaud et al., 2006a, Vollaard et al., 2005).  

 

Οξιδωτικό στρες στο φορµάρισµα 

 Οι αθλητές υψηλού επιπέδου βρίσκονται κάτω από την πίεση του να 

διατηρήσουν ένα υψηλό επίπεδο απόδοσης για µεγάλα χρονικά διαστήµατα. Παρόλα 

αυτά, σε ατοµικά αθλήµατα η βέλτιστη απόδοση απαιτείται µόνο σε περιορισµένο 

αριθµό αγώνων-στόχων. Η µείωση της δυναµικής της προπονητικής επιβάρυνσης 

(φορµάρισµα) πριν από τους αγώνες-στόχους έχει προταθεί ως ένας αποτελεσµατικός 

τρόπος βελτίωσης της απόδοσης, µε την προϋπόθεση ότι έχει προηγηθεί περίοδος 

προπόνησης µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης (Banister et al., 2002, Costill et al., 

1985, Kubukeli et al., 2002, Zarkadas et al., 1995). Μέχρι σήµερα, έχουν µελετηθεί 

πολλές στρατηγικές φορµαρίσµατος, µε αρκετές από αυτές να αποδεικνύονται, σε 

εργαστηριακές συνθήκες, ευεργετικές για την απόδοση (Banister et al., 2002, Costill 

et al., 1985, Houmard et al., 1994, Margaritis et al., 2003, Mujica et al., 1996, 

Zarkadas et al., 1995). Επιπλέον, υπάρχουν ερευνητικά δεδοµένα που υποδεικνύουν 

την ιδανική µείωση της συχνότητας, του όγκου, και της έντασης της προπόνησης 
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κατά τη διάρκεια του φορµαρίσµατος, καθώς επίσης και την ευνοϊκότερη διάρκεια 

φορµαρίσµατος (Mujica and Padilla, 2003). Αντίθετα, δεν έχουν αποσαφηνιστεί οι 

µηχανισµοί βελτίωσης της απόδοσης µε το φορµάρισµα. Πιθανοί µηχανισµοί είναι η 

πλήρωση των αποθηκών γλυκογόνου (Neary et al., 1992, Riggs et al., 1983, Sherpley 

et al., 1992), µεταβολές σε αιµατολογικές παραµέτρους (Mujica et al., 2000), 

νευροµυϊκές µεταβολές (Costill et al., 1985, Trappe et al., 2001) και ψυχολογικές 

µεταβολές (Hooper et al., 1999, Mujica et al., 2004). 

 Πρόσφατα, προτάθηκε ότι η βελτίωση των αντιοξιδωτικών µηχανισµών του 

οργανισµού ή η µείωση της οξιδωτικής βλάβης που προκλήθηκε από την προπόνηση 

µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης, µπορεί να συµβάλλουν στη βελτίωση της απόδοσης 

µε το φορµάρισµα (Child et al., 2000, Margaritis et al., 2003). Παρόλο που υπάρχουν 

περιορισµένα δεδοµένα σχετικά µε την επίδραση των οξιδωτικών αλλαγών στην 

απόδοση, είναι υπαρκτό το ενδεχόµενο η οξιδωτική βλάβη που προκαλείται από 

προπόνηση µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης και/ή η βλάβη που προκαλείται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης να επηρεάζουν την απόδοση. Αν συµβαίνει κάτι τέτοιο, 

υπάρχουν δύο εφαρµογές για τους αθλητές που προσπαθούν να βελτιστοποιήσουν 

την απόδοσή τους. Πρώτον, φαίνεται αναπόφευκτη η εµφάνιση σοβαρού οξιδωτικού 

στρες κατά τη διάρκεια της άσκησης. Το γεγονός αυτό δε πρέπει να εµποδίσει τους 

αθλητές να πραγµατοποιούν προπόνηση µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης (η οποία 

είναι απαραίτητη για τη βελτίωση των φυσικών τους ικανοτήτων). Όµως, θα πρέπει 

να µειωθεί το προαγωνιστικό οξιδωτικό στρες για να αποφευχθεί πιθανή φθοροποιός 

δράση του στην απόδοση. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µε την πραγµατοποίηση 

περιόδου φορµαρίσµατος, κατά την οποία γίνεται η απαραίτητη αποκατάσταση του 

οργανισµού από την οξιδωτική βλάβη. ∆εύτερον, το οξιδωτικό στρες που 

δηµιουργείται κατά τη διάρκεια του αγώνα µπορεί από µόνο του να επηρεάσει 
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αρνητικά την απόδοση, ακόµα και αν δεν υπάρχει οξιδωτικό στρες κατά το ξεκίνηµα 

της άσκησης.  Αν όντως είναι έτσι, το φορµάρισµα µπορεί να αποδειχθεί ευεργετικό, 

καθόσον επιτρέπει στον οργανισµό να επαναφέρει σε φυσιολογικά επίπεδα τον 

αντιοξιδωτικό του µηχανισµό πριν από τον αγώνα, ώστε να µειωθεί η βλάβη που θα 

προκαλέσουν οι ασκησιογενείς ελεύθερες ρίζες. Συµπερασµατικά, το φορµάρισµα 

µπορεί να αποδειχθεί ευεργετικό για την απόδοση µέσω της µείωσης της οξιδωτικής 

βλάβης στον οργανισµό (Vollaard et al., 2006).  

 Μέχρι σήµερα, µόνο τρεις µελέτες έχουν εξετάσει δείκτες αντιοξιδωτικής 

ικανότητας και οξιδωτικού στρες κατά το φορµάρισµα. Στην πιο πρόσφατη, οι 

Vollaard και συν. (2006) εξέτασαν την επίδραση επταήµερου φορµαρίσµατος σε 

δείκτες της αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού στρες. Συγκεκριµένα, 10 

τριαθλητές υποβλήθηκαν σε προπόνηση µε µέτρια δυναµική επιβάρυνσης για 2 

εβδοµάδες και εν συνεχεία πραγµατοποίησαν µία εβδοµάδα µε υψηλή δυναµική 

επιβάρυνσης. Κατόπιν, πραγµατοποίησαν στρατηγική φορµαρίσµατος, µε τη 

δυναµική της επιβάρυνσης να µειώνεται κατά 60% σε σύγκριση µε την προηγούµενη 

εβδοµάδα. ∆εν παρατηρήθηκε µεταβολή στους δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας 

και οξιδωτικού στρες, παρόλο που η απόδοση στο κυκλοεργόµετρο αυξήθηκε κατά 

5% µετά το φορµάρισµα. Σε ανάλογα συµπεράσµατα κατέληξαν και οι Child και συν. 

(2000), καθόσον µετά από φορµάρισµα διάρκειας επτά ηµερών, στο οποίο υπήρξε 

µείωση της δυναµικής της επιβάρυνσης κατά 85%, δε βρέθηκε µεταβολή στους 

δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες. Ωστόσο, στη µελέτη αυτή, 

η προπόνηση ελέγχθηκε µόνο µία εβδοµάδα πριν από το φορµάρισµα. Εκτός αυτού, 

το πρωτόκολλο του φορµαρίσµατος απέτυχε να βελτιώσει την απόδοση σε 

ηµιµαραθώνιο. Ενδεχοµένως η δυναµική της επιβάρυνσης κατά τις εβδοµάδες πριν 

από το φορµάρισµα να ήταν ανεπαρκής για να έχει το φορµάρισµα ευεργετικές 
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συνέπειες στην απόδοση και στην αντιοξιδωτική ικανότητα. Αντιθέτως, σε έρευνα 

των Margaritis και συν. (2003), τέσσερις εβδοµάδες εντατικής προπόνησης 

ακολουθούµενες από δύο εβδοµάδες φορµαρίσµατος µε µείωση της δυναµικής της 

επιβάρυνσης κατά 32% βελτίωσαν την αντιοξιδωτική ικανότητα τριαθλητών. Παρόλο 

που στη µελέτη αυτή η µείωση της δυναµικής της επιβάρυνσης κατά το φορµάρισµα 

ήταν µικρότερη από αυτή που συνήθως συνιστάται, η απόδοση στο δίαθλο 

βελτιώθηκε σηµαντικά.    

Στη βάση των παραπάνω στοιχείων, είναι εµφανές ότι υπάρχει σηµαντική 

έλλειψη ερευνών σχετικών µε την επίδραση της εντατικής προπόνησης και/ή  του 

φορµαρίσµατος στους δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες σε 

αθλητές. Επιπροσθέτως, υπάρχει παντελής έλλειψη αναφορών για την επίδραση 

εντατικής κολυµβητικής προπόνησης στους δείκτες αυτούς.  
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Σκοπός της έρευνας 

 Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εξετάσει τις µεταβολές σε δείκτες 

αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες σε κολυµβητές κατά τη διάρκεια 

εξάµηνου προπονητικού µακρόκυκλου που περιλάµβανε διαφορετικές φάσεις 

προπόνησης µε µεταβολές στη δυναµική της επιβάρυνσης. Επιπροσθέτως, σκοπός της 

µελέτης ήταν να εξετασθούν πιθανές συσχετίσεις των παραµέτρων της 

αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού στρες µε µια σειρά αιµατολογικών, 

βιοχηµικών και διατροφικών παραµέτρων. 

 

Σηµασία της έρευνας 

Η σηµασία της έρευνας έγκειται στο γεγονός ότι απουσιάζουν από την 

βιβλιογραφία έρευνες, στις οποίες γίνεται παρακολούθηση αθλητών κατά τη διάρκεια 

ενός κύκλου προπόνησης. Με τη διεξαγωγή της έρευνας, εξετάσαµε πώς 

διακυµαίνονται οι δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού στρες σε 

αθλητές καθώς εναλλάσσονται τα στοιχεία της επιβάρυνσης. Η εξέταση των δεικτών 

αυτών, σε συνδυασµό µε την παρακολούθηση του αιµατολογικού, βιοχηµικού, και 

διατροφικού προφίλ των κολυµβητών, µας έδωσε τη δυνατότητα να έχουµε πλήρη 

εικόνα των προσαρµογών που υφίστανται οι αθλητές σε κάθε προπονητική φάση. 

Αυτή η ολοκληρωµένη εξέταση µπορεί να µας επιτρέψει να προτείνουµε 

µηχανισµούς, οι οποίοι ευθύνονται για τις ανταποκρίσεις του οργανισµού στη 

συστηµατική άσκηση.  
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Μεθοδολογία 

∆είγµα 

Στη µελέτη έλαβαν µέρος 18 άρρενες κολυµβητές ηλικίας 18,2 ± 1,3 ετών 

(µέση τιµή ± τυπική απόκλιση) και οι οποίοι πραγµατοποιούσαν τουλάχιστον έξι 

προπονητικές µονάδες την εβδοµάδα και είχαν επιτύχει τα όρια για τη συµµετοχή στο 

Πανελλήνιο Πρωτάθληµα. Καπνιστές δε συµπεριλήφθηκαν στην έρευνα, ενώ 

συστήθηκε στους αθλητές να µη λάβουν κανένα συµπλήρωµα διατροφής. Η µελέτη 

πραγµατοποιήθηκε σύµφωνα µε τις οδηγίες του Κώδικα ∆εοντολογίας Ερευνών του 

Αριστοτελείου Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης. 

 

Σχεδιασµός 

Οι κολυµβητές έδωσαν τρία δείγµατα αίµατος σε κατάσταση ηρεµίας: ένα 

στην αρχή της προετοιµασίας, ένα κατά την περίοδο προπόνησης µε υψηλή δυναµική 

επιβάρυνσης (16 εβδοµάδες µετά την πρώτη αιµοληψία) και ένα τέσσερις εβδοµάδες 

αργότερα, κατά την ολοκλήρωση του φορµαρίσµατος για τη συµµετοχή τους στον 

αγώνα-στόχο (Πανελλήνιο Πρωτάθληµα). Για την αποφυγή πιθανής επίδρασης της 

τελευταίας προπονητικής µονάδας στον οργανισµό των αθλητών, µεσολαβούσε 

διάστηµα 48 ωρών µεταξύ της τελευταίας προπόνησης και της αιµοληψίας. 

Αντίστοιχα µε κάθε αιµοληψία πραγµατοποιήθηκε από τους εξεταζόµενους τριήµερη 

καταγραφή διατροφής και λήψης συµπληρωµάτων σε ειδικά έντυπα. Η καταγραφή 

αφορούσε δύο καθηµερινές µέρες και µία από το Σαββατοκύριακο, που προηγούνταν 

της αιµοληψίας. Για τη συµπλήρωση των εντύπων διατροφής δόθηκαν αναλυτικές 

οδηγίες στους αθλητές προκειµένου να εξασφαλιστεί η κατά το δυνατόν ακριβέστερη 

καταγραφή της διατροφής τους (υπόδειγµα του εντύπου στο παράρτηµα Α). 

Επιπροσθέτως, σε ειδικές φόρµες καταγράφηκε από τους προπονητές των αθλητών 
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ποσοτικά και ποιοτικά τόσο η κολυµβητική (σύµφωνα µε τον Maglischo, 2003) όσο 

και η ξηρή (σύµφωνα µε τον Olbrecht, 2000) προπόνηση των κολυµβητών κατά τη 

διάρκεια της µελέτης (υπόδειγµα του εντύπου στο παράρτηµα Β). Σε κάθε αιµοληψία 

πραγµατοποιήθηκαν σωµατοµετρήσεις.  

 

Χειρισµός δειγµάτων αίµατος 

Κατά τις αιµοληψίες λάβαµε συνολικά 8,5 mL φλεβικού αίµατος από φλέβα 

του βραχίονα. Από αυτά, τα 2 mL τοποθετήθηκαν σε δοκιµαστικό σωλήνα µε 

αντιπηκτικό (EDTA) για τη µέτρηση των αιµατολογικών παραµέτρων. Από τα 

υπόλοιπα, αναµίξαµε 1,5 mL µε ίση ποσότητα διαλύµατος τριχλωροξικού οξέος 

(TCA) 5% (w/v) και φυγοκεντρήσαµε το µίγµα που προέκυψε στα 4000 g για 20 min 

στους 5°C. Μοιράσαµε το υπερκείµενο υγρό σε δύο φιαλίδια eppendorf και, στο 

καθένα, προσθέσαµε ποσότητα διαλύµατος TCA ίση µε το 30% του υπερκειµένου 

που περιείχε το φιαλίδιο. Φυγοκεντρήσαµε στα 28620 g για 5 min στους 5°C, 

µεταφέραµε το υπερκείµενο που προέκυψε σε καθαρά φιαλίδια eppendorf και το 

αποθηκεύσαµε στους -80°C για να το χρησιµοποιήσουµε για τους προσδιορισµούς 

της GSH και της GSSG. Τα υπόλοιπα 5 mL αίµατος αφέθηκαν να πήξουν και 

φυγοκεντρήθηκαν στα 1500 g για 5 min. Ο ορός που προέκυψε µοιράστηκε σε 

τέσσερα µέρη και αποθηκεύθηκε στους -80°C για τους προσδιορισµούς των TAC, 

καταλάσης, TBARS, σιδήρου, ολικής σιδηροδεσµευτικής ικανότητας (TIBC), 

φεριτίνης, κρεατινικής κινάσης (CK), κορτιζόλης και τεστοστερόνης.  
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Προσδιορισµός GSH 

 Ο προσδιορισµός της GSH έγινε σύµφωνα µε τους Reddy και συν. (2004). Η 

σουλφυδρυλοµάδα (–SH) της GSH αντιδρά µε το 5,5΄-διθεοδις(2-νιτροβενζοϊκό οξύ) 

(DTNB) και δίνει το έγχρωµο προϊόν 2-νιτρο-5-θειοβενζοϊκό οξύ (NTB) σύµφωνα µε 

την αντίδραση: 

2 GSH + DTNB → GSSG + 2 NTB 

 Το ΝΤΒ απορροφά στα 412 nm και η απορρόφηση είναι ανάλογη της συγκέντρωσης 

της GSH.  

Για την εκτέλεση του προσδιορισµού αναµίξαµε σε φιαλίδιο eppendorf 20 µL 

από το υπερκείµενο που είχε προκύψει από την επεξεργασία των αιµολυµάτων, µε 

660 µL ρυθµιστικού διαλύµατος KH2PO4/Na2HPO4 67 mmol/L και pH 7,95 και µε 

330 µL διαλύµατος DTNB 1 mmol/L σε διάλυµα κιτρικού νατρίου 1% (w/v). Για την 

παρασκευή του τυφλού, αντικαταστήσαµε το υπερκείµενο µε νερό. Κάθε δείγµα 

προσδιορίστηκε εις διπλούν. Μετά από καλή ανακίνηση και επώαση για 15 min σε 

θερµοκρασία δωµατίου στο σκοτάδι, µετρήσαµε την απορρόφηση των µιγµάτων στα 

412 nm. Για κάθε δείγµα υπολογίσαµε το µέσο όρο των δύο απορροφήσεων που 

βρήκαµε και στη συνέχεια υπολογίσαµε τη συγκέντρωση C της GSH σε µmol/L 

σύµφωνα µε τον τύπο:  

C = (Aδείγµατος – Aτυφλού) / 13,6 × 131,3 × 1000 

όπου:  

• Αδείγµατος και Ατυφλού οι απορροφήσεις του δείγµατος και του τυφλού 

αντίστοιχα, 

• 13,6 ο συντελεστής γραµµοµοριακής απορροφητικότητας του ΝΤΒ σε 

L/mmol/cm, 
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• 131,3 ο συντελεστής αραίωσης που προκύπτει από τη διαίρεση του τελικού 

όγκου (1010 µL) προς τον όγκο του αιµολύµατος (20 µL), από τον 

πολλαπλασιασµό επί 2, ώστε να ληφθεί υπόψη η αρχική αραίωση του 

αιµολύµατος µε το διάλυµα TCA, και από τον πολλαπλασιασµό επί 1,3, ώστε 

να ληφθεί υπόψη η δεύτερη αραίωση µε το διάλυµα TCA, και  

• 1000 ο συντελεστής µετατροπής των mmol/L σε µmol/L.  

 

Προσδιορισµός GSSG 

 Ο προσδιορισµός της GSSG έγινε σύµφωνα µε τον Tietze (1969). Σύµφωνα 

µε τη µέθοδο αυτή, η GSSG ανάγεται σε GSH χρησιµοποιώντας την αναγωγική ισχύ 

του NADPH και το ένζυµο αναγωγάση της γλουταθειόνης σύµφωνα µε την 

αντίδραση: 

GSSG + NADPH + H+ → 2 GSH + NADP+ 

Η συγκέντρωση της GSH που προκύπτει προσδιορίζεται µε βάση την αρχή που 

περιγράφεται στην προηγούµενη ενότητα, αφού πρώτα η υπάρχουσα GSH δεσµευθεί 

από 2-βινυλοπυριδίνη. 

Για την εκτέλεση του προσδιορισµού προσθέσαµε στο υπερκείµενο που είχε 

προκύψει από την επεξεργασία των αιµολυµάτων κατάλληλη ποσότητα διαλύµατος 

ΝaΟΗ 1 mmol/L, ώστε το διάλυµα που θα προέκυπτε να έχει pH 7,0-7,5 (το pH 

µετρούνταν µε τη βοήθεια πεχαµετρικού χαρτιού). Στη συνέχεια προσθέσαµε 

ποσότητα 2-βινυλοπυριδίνης ίση µε το 1,54% του όγκου του αιµολύµατος που 

διαθέταµε και αφήσαµε τα δείγµατα για 2 h. Στη συνέχεια αναµίξαµε: α) 600 µL 

ρυθµιστικού διαλύµατος Na2HPO4/NaH2PO4 143 mmol/L, 6,3 mmol/L EDTA, pH 

7,5, β) 100 µL διαλύµατος NADPH 3 mmol/L, γ) 100 µL διαλύµατος DTNB 10 

mmol/L, δ) 194 µL αποσταγµένου νερού, και ε) 5 µL αιµολύµατος. Για την 
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παρασκευή του τυφλού αντικαταστήσαµε το αιµόλυµα µε νερό. Για την παρασκευή 

του προτύπου αντικαταστήσαµε τα 194 µL αποσταγµένου νερού και 5 µL 

αιµολύµατος µε 124 µL αποσταγµένου νερού και 75 µL διαλύµατος GSSG 10 

µmol/L. Αφού αναδεύσαµε, αφήσαµε τα δείγµατα για 10 min σε θερµοκρασία 

δωµατίου. Στη συνέχεια προσθέσαµε 1 µL εναιωρήµατος αναγωγάσης της 

γλουταθειόνης, ανακινήσαµε έντονα και µετρήσαµε την απορρόφηση στα 412 nm 

δύο φορές µε διαφορά 1 min. Κάθε δείγµα το µετρήσαµε εις τριπλούν. Ο 

υπολογισµός της συγκέντρωσης C της GSSG σε µmol/L έγινε σύµφωνα µε το τύπο: 

C = (∆Αδειγµ – ∆Ατυφλ) / (∆Απροτ – ∆Ατυφλ) × 2 × (Οτελ + α + β) / Οαρχ × 150 

όπου:  

• ∆Αδειγµ, ∆Ατυφλ, ∆Απροτ, ο µέσος όρος των µεταβολών των απορροφήσεων των 

δειγµάτων, του τυφλού και του προτύπου αντίστοιχα σε 1 min,  

• 2 ο συντελεστής της αρχικής αραίωσης των αιµολυµάτων µε διάλυµα TCA, 

• Οαρχ και Οτελ  οι όγκοι του αιµολύµατος στο φιαλίδιο πριν και µετά τη δεύτερη 

προσθήκη διαλύµατος TCA, 

• α ο όγκος του διαλύµατος NaOH που είχαµε προσθέσει αρχικά,  

• β ο όγκος της 2-βινυλοπυριδίνης που προσθέσαµε, και 

• 150 ο συντελεστής που προκύπτει από τον πολλαπλασιασµό της 

συγκέντρωσης του προτύπου (0,75 nmol/mL) επί το κλάσµα 1000/5 που 

εκφράζει την ποσότητα του συνολικού µίγµατος προς αυτήν του αιµολύµατος.  

 

Προσδιορισµός TAC 

 O προσδιορισµός της TAC έγινε σύµφωνα µε τους Janaszewska και Bartosz 

(2002). Με τη συγκεκριµένη µέθοδο προσδιορίζεται η ικανότητα του ορού να ανάγει 
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την ελεύθερη ρίζα 2,2-διφαινυλο-1-πικρυλυδραζύλιο (DPPH). Η µείωση της 

απορρόφησης στα 520 nm είναι ανάλογη της TAC.  

Για την εκτέλεση του προσδιορισµού προσθέσαµε σε φιαλίδια eppendorf: α) 

480 µL ρυθµιστικού διαλύµατος KH2PO4/Na2HPO4 10 mmol/L, pH 7,4, β) 500 µL 

DPPH 0,1 mmol/L, και γ) 20 µL ορού. Για την παρασκευή του τυφλού αναµίξαµε 500 

µL του παραπάνω ρυθµιστικού διαλύµατος και 500 µL DPPH 0,1 mmol/L. Για την 

παρασκευή δείγµατος ελέγχου αναµίξαµε 495 µL του παραπάνω ρυθµιστικού 

διαλύµατος, 500 µL DPPH 0,1 mmol/L και 5 µL ασκορβικού οξέος 10 mmol/L. Μετά 

από καλή ανακίνηση και παραµονή για 30 min στο σκοτάδι φυγοκεντρήσαµε τα 

δείγµατα για 3 min στα 20000 g και στους 25°C. Έπειτα, µεταφέραµε το υπερκείµενο 

σε πλαστικές κυψελίδες και µετρήσαµε την απορρόφηση στα 520 nm. Για τον 

υπολογισµό της TAC σε µmol DPPH που ανάχθηκαν ανά mL ορού χρησιµοποιήσαµε 

τον παρακάτω τύπο: 

TAC = (Ατυφλού - Αδείγµατος)/Ατυφλού × 50 × 50 / 1000  

όπου: 

• Ατυφλού και Αδείγµατος οι απορροφήσεις του τυφλού και του δείγµατος 

αντίστοιχα, 

• 50 η συγκέντρωση του DPPH στις κυψελίδες σε µmol/L, 

• 50 ο συντελεστής αραίωσης του ορού στις κυψελίδες, και  

• 1000 ο συντελεστής µετατροπής των L ορού σε mL ορού. 

   

Προσδιορισµός καταλάσης 

 Ο προσδιορισµός της καταλάσης έγινε σύµφωνα µε τη µέθοδο του Aebi 

(1984), σύµφωνα µε την οποία µετράται η µείωση της απορρόφησης του Η2Ο2 στα 

240 nm µε δεδοµένο ότι η καταλάση καταλύει την αντίδραση:  



 33

2 Η2Ο2 → 2 Η2Ο + Ο2 

Για την εκτέλεση του προσδιορισµού προσθέσαµε σε δοκιµαστικούς σωλήνες 

2975 µL ρυθµιστικού διαλύµατος KH2PO4/Na2HPO4 67 mmol/L, pH 7,4, και 20 µL 

ορού. Μετά από καλή ανακίνηση και επώαση 10 min στους 37°C, και αµέσως µετά 

την προσθήκη 5 µL διαλύµατος H2O2 30% (w/v), µετρήσαµε την απορρόφηση κάθε 

δείγµατος σε κυψελίδες χαλαζία στα 240 nm δύο φορές µε διαφορά 3 min. 

Υπολογίσαµε την καταλυτική συγκέντρωση C της καταλάσης σε µmol/min/mL 

σύµφωνα µε τον τύπο: 

C = (∆Αδείγµατος – ∆Ατυφλού) / 62,4 × 150 × 1000 

όπου:  

• ∆Αδείγµατος και ∆Ατυφλού η µεταβολή της απορρόφησης του δείγµατος και του 

τυφλού αντίστοιχα ανά min,  

• 62,4 ο συντελεστής γραµµοµοριακής απορροφητικότητας του H2O2 σε 

L/mmol/cm,  

• 150 ο συντελεστής αραίωσης που προέρχεται από τη διαίρεση του τελικού 

όγκου (3000 µL) προς τον όγκο του ορού (20 µL), και 

• 1000 ο συντελεστής µετατροπής των mmol/mL σε µmol/mL. 

 

Προσδιορισµός TBARS 

 Ο προσδιορισµός των TBARS έγινε σύµφωνα µε τους Keles και συν. (2001). 

Στη µέθοδο αυτή τα προϊόντα της λιπιδικής υπεροξίδωσης αντιδρούν µε το 

θειοβαρβιτουρικό οξύ και δίνουν έγχρωµο προϊόν, του οποίου η απορρόφηση είναι 

ανάλογη της συγκέντρωσής τους.  

Για την εκτέλεση του προσδιορισµού προσθέσαµε σε σωλήνες falcon: α) 100 

µL ορού (ή αποσταγµένου νερού για το τυφλό), β) 500 µL διαλύµατος TCA 35% 
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(w/v), και γ) 500 µL διαλύµατος Tris-HCl 200 mmol/L, pH 7,4. Μετά από καλή 

ανάδευση και παραµονή 10 min σε θερµοκρασία δωµατίου, προσθέσαµε 1 mL 

διαλύµατος Na2SO4 2 mol/L και θειοβαρβιτουρικoύ οξέος (ΤΒΑ) 55 mmol/L και 

θερµάναµε τα δείγµατα στους 95°C για 45 min σε υδατόλουτρο. Μετά το πέρας της 

επώασης, µεταφέραµε τους σωλήνες σε πάγο για 5 min, προσθέσαµε 1 mL 

διαλύµατος TCA 70% (w/v) και αναδεύσαµε καλά. Ύστερα, µεταφέραµε 1 mL από 

κάθε µίγµα σε φιαλίδια eppendorf, φυγοκεντρήσαµε στα 11180 g για 3 min στους 

25°C και, αφού λάβαµε το υπερκείµενο, µετρήσαµε την απορρόφησή του στα 530 nm 

σε πλαστικές κυψελίδες. Ο υπολογισµός της συγκέντρωσης C των TBARS σε µmol/L 

έγινε σύµφωνα µε τον τύπο: 

C = (Αδείγµατος – Ατυφλού ) / 156 × 31× 1000 

όπου:  

• Αδείγµατος και Ατυφλού η απορρόφηση του δείγµατος και του τυφλού αντίστοιχα, 

• 156 ο συντελεστής γραµµοµοριακής απορροφητικότητας του ΤΒΑ σε 

L/mmol/cm,  

• 31 ο συντελεστής αραίωσης που προκύπτει από τη διαίρεση του τελικού 

όγκου του µίγµατος (3100 µL) µε τον όγκο του ορού (100 µL), και 

• 1000 ο συντελεστής µετατροπής των mmol/L σε µmol/L. 

 

Προσδιορισµός αιµατολογικών παραµέτρων 

Οι προσδιορισµοί των αιµατολογικών παραµέτρων έγιναν σε αυτόµατο 

αναλυτή Coulter Microdiff (Miami, FL). Προσδιορίστηκαν ο αιµατοκρίτης, η 

αιµοσφαιρίνη, ο αριθµός ερυθροκυττάρων, ο µέσος όγκος ερυθροκυττάρων (mean 

corpuscular volume, MCV), η µέση περιεκτικότητα αιµοσφαιρίνης στα 

ερυθροκύτταρα (mean cell hemaoglobin, MCH), η µέση συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης 
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στα ερυθροκύτταρα (mean cell hemoglobin concentration, MCHC), ο αριθµός 

λευκοκυττάρων, οι αριθµοί των υποπληθυσµών τους (ηωσινόφιλων, βασεόφιλων, 

ουδετερόφιλων, λεµφοκυττάρων και µονοπύρηνων) και ο αριθµός αιµοπεταλίων.  

 

Προσδιορισµός βιοχηµικών παραµέτρων 

Ο προσδιορισµός του σιδήρου έγινε φασµατοφωτοµετρικά σύµφωνα µε τις 

οδηγίες ενός συνόλου αντιδραστηρίων της Biosis (Αθήνα, Ελλάδα). 

Ο προσδιορισµός της TIBC έγινε φασµατοφωτοµετρικά σύµφωνα µε τις 

οδηγίες ενός συνόλου αντιδραστηρίων της Elitech (Sees, Γαλλία). 

Οι προσδιορισµοί της φεριτίνης, της κορτιζόλης και της τεστοστερόνης έγιναν 

µε ενζυµικό ανοσοπροσδιορισµό σύµφωνα µε τις οδηγίες συνόλων αντιδραστηρίων 

της DRG (Marburg, Γερµανία). 

Ο προσδιορισµός της CK έγινε φασµατοφωτοµετρικά σύµφωνα µε τις οδηγίες 

ενός συνόλου αντιδραστηρίων της Dialab (Vienna, Αυστρία). 

 Οι φασµατοφωτοµετρικοί προσδιορισµοί έγιναν σε φασµατοφωτόµετρο 

Hitachi U1100 (Tokyo, Ιαπωνία) και οι ενζυµικοί ανοσοπροσδιορισµοί σε φωτόµετρο 

Anthos 2001 (Salzburg, Αυστρία). Για τις φυγοκεντρήσεις χρησιµοποιήθηκε 

υπερφυγόκεντρος Hettich Μikro 22 R (Tuttlingen, Γερµανία). 

 

Ανάλυση διατροφής 

 Η ανάλυση της διατροφής των κολυµβητών και των κολυµβητριών έγινε µε τη 

χρήση βάσης δεδοµένων τροφίµων του εργαστηρίου µας που έχει δηµιουργηθεί σε 

περιβάλλον Microsoft® Access σύµφωνα µε δηµοσιευµένα δεδοµένα της Food 

Standards Agency (2002).   
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Στατιστική επεξεργασία   

 Για την διερεύνηση ύπαρξης οµαλής κατανοµής στις παραµέτρους που 

εξετάστηκαν πραγµατοποιήθηκε δοκιµασία Shapiro-Wilk. Για την ανάλυση των 

δεδοµένων στα οποία υπήρχε οµαλή κατανοµή χρησιµοποιήθηκε απλή ανάλυση 

διακύµανσης (ANOVA) µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις. Όπου βρέθηκε σηµαντική 

επίδραση του χρόνου, ακολούθησαν ζευγαρωτές συγκρίσεις µε ανάλυση απλών 

κύριων επιδράσεων. Για την ανάλυση των δεδοµένων στα οποία δεν υπήρχε οµαλή 

κατανοµή πραγµατοποιήθηκε δοκιµασία Friedman. Επίσης, χρησιµοποιήθηκαν οι 

αναλύσεις συσχέτισης κατά Pearson και κατά Spearman για τις παραµέτρους που 

είχαν οµαλή κατανοµή και για αυτές που δεν είχαν, αντιστοίχως. Το επίπεδο 

στατιστικής σηµαντικότητας για όλες τις δοκιµασίες ορίστηκε στο α = 0,05. Η 

στατιστική επεξεργασία έγινε µε τo πρόγραµµα SPSS 12.0 (SPSS, Chicago, IL).    
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Αποτελέσµατα 

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των 

κολυµβητών που συµµετείχαν στην παρούσα µελέτη. Στις σωµατοµετρικές 

παραµέτρους δε βρέθηκε σηµαντική επίδραση του χρόνου.  

 

Πίνακας 1. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των κολυµβητών (µέση τιµή ± τυπική 

απόκλιση) 

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Βάρος (kg) 70,3 ± 5,0 70,6 ± 4,6 70,6 ± 4,6 

Ύψος (m) 1,81 ± 0,05 1,81 ± 0,06 1,81 ± 0,06 

BMI (kg/m2) 21,4 ± 1,5 21,5 ± 1,5 21,5 ± 1,5 

ΒΜΙ: δείκτης µάζας σώµατος 

 

Οι εξεταζόµενοι ακολουθούσαν εντατικό προπονητικό πρόγραµµα, το οποίο 

αποτυπώνεται ποσοτικά και ποιοτικά στο σχήµα 1. Σηµαντική επίδραση του χρόνου 

βρέθηκε στην απόσταση που κάλυπταν οι κολυµβητές εβδοµαδιαίως, καθώς αυτή 

υπερδιπλασιάστηκε από την πρώτη στη δεύτερη µέτρηση και κατόπιν µειώθηκε κατά 

45% στην περίοδο του φορµαρίσµατος.    
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Σχήµα 1. Σύσταση της εβδοµαδιαίας κολυµβητικής προπόνησης των συµµετεχόντων 

στις τρεις µετρήσεις. Οι γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση της 

συνολικής απόστασης. 

 

Τα αποτελέσµατα των παραµέτρων της αντιοξιδωτικής ικανότητας και του 

οξιδωτικού στρες παρουσιάζονται στα σχήµατα 2-8. Σηµαντική επίδραση του χρόνου 

βρέθηκε στη συγκέντρωση της GSSG (p < 0,001), η οποία µειώθηκε σηµαντικά από 

µέτρηση σε µέτρηση, στο λόγο GSH/GSSG (p < 0,001), που αυξήθηκε µε την πάροδο 

του χρόνου, στη συγκέντρωση της ολικής γλουταθειόνης (total glutathione, tG), η 

οποία παρουσίασε σηµαντική µείωση στο φορµάρισµα (p < 0,001), και στη 

συγκέντρωση των TBARS (p < 0,001), οι οποίες παρουσίασαν αύξηση από µέτρηση 

σε µέτρηση (κυρίως από την πρώτη στη δεύτερη µέτρηση). Αντιθέτως, δε βρέθηκαν 

σηµαντικές µεταβολές µεταξύ των µετρήσεων στη συγκέντρωση της GSH, στην TAC 

και στην καταλυτική συγκέντρωση της καταλάσης.    
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Σχήµα 2.  Συγκέντρωση της GSH στο αίµα κολυµβητών στις τρεις µετρήσεις. Οι 

γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση.  
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Σχήµα 3. Συγκέντρωση της GSSG στο αίµα κολυµβητών στις τρεις µετρήσεις. Οι 

γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση. Η τιµή στο φορµάρισµα ήταν 

σηµαντικά χαµηλότερη από τις άλλες τιµές (p < 0,001).  
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Σχήµα 4. Λόγος GSH/GSSG στο αίµα κολυµβητών στις τρεις µετρήσεις. Οι γραµµές 

σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση. Υπήρξε σηµαντική µεταβολή ως προς το 

χρόνο (p < 0,001).     
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Σχήµα 5. Συγκέντρωση της ολικής γλουταθειόνης στο αίµα κολυµβητών στις τρεις 

µετρήσεις. Οι γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση. Η τιµή στο 

φορµάρισµα ήταν σηµαντικά χαµηλότερη από τις άλλες τιµές (p < 0,001).  
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Σχήµα 6. Συγκέντρωση των TBARS στον ορό κολυµβητών στις τρεις µετρήσεις. Οι 

γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση. Υπήρξε σηµαντική αύξηση µετά 

την περίοδο υψηλής επιβάρυνσης (p < 0,001).  
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Σχήµα 7. Ολική αντιοξιδωτική ικανότητα στον ορό κολυµβητών στις τρεις 

µετρήσεις. Οι γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση.  
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Σχήµα 8. Καταλυτική συγκέντρωση της καταλάσης στον ορό κολυµβητών στις τρεις 

µετρήσεις. Οι γραµµές σφάλµατος δηλώνουν τυπική απόκλιση.  

 

Οι τιµές των αιµατολογικών και βιοχηµικών παραµέτρων παρουσιάζονται 

στους πίνακες 2 και 3 αντιστοίχως. Σηµαντική επίδραση του χρόνου βρέθηκε στον 

αιµατοκρίτη (p < 0,001), στην αιµοσφαιρίνη (p < 0,001), στον αριθµό 

ερυθροκυττάρων (p < 0,001), στην MCH (p < 0,05), στην MCHC (p < 0,001), στον 

αριθµό βασεόφιλων (p < 0,05), στη φεριτίνη (p < 0,05), στην TIBC (p < 0,001), στη 

CK (p < 0,01) και στην τεστοστερόνη (p < 0,05). 
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Πίνακας 2. Τιµές αιµατολογικών παραµέτρων των κολυµβητών (µέση τιµή ± τυπική 

απόκλιση) 

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Hct (%) 43,8 ± 2,9 45,5 ± 2,6 45,5 ± 2,9 

Hb (g/dL) 14,6 ± 1,0 15,0 ± 0,9 15,0 ± 1,0 

RBC (M/µL) 5,04 ± 0,30 5,22 ± 0,33 5,24 ± 0,34 

MCV (fL) 86,9 ± 5,7 84,7 ± 15,9 87,1 ± 5,7 

MCH (pg) 29,0 ± 2,0 28,8 ± 2,1 28,7 ± 2,1 

MCHC (g/dL) 33,3 ± 0,3 32,9 ± 0,4 32,9 ± 0,4 

WBC (k/µL) 7,44 ± 1,32 7,91 ± 1,73 7,67 ± 2,59 

Ηωσινόφιλα (k/µL) 0,19 ± 0,13 0,22 ± 0,18 0,19 ± 0,14 

Βασεόφιλα (k/µL) 0,07 ± 0,03 0,05 ± 0,02 0,06 ± 0,02 

Ουδετερόφιλα (k/µL) 3,88 ± 1,10 4,33 ± 1,41 4,38 ± 2,23 

Λεµφοκύτταρα (k/µL) 2,78 ± 0,38 2,79 ± 0,55 2,52 ± 0,52 

Μονοπύρηνα (k/µL) 0,51 ± 0,11 0,53 ± 0,14 0,52 ± 0,13 

Plt (k/µL) 238 ± 60 256 ± 63 242 ± 61 

Hct: αιµατοκρίτης, Hb: αιµοσφαιρίνη, RBC: αριθµός ερυθροκυττάρων, MCV: µέσος όγκος 
ερυθροκυττάρων, MCH: µέση πeριεκτικότητα αιµοσφαιρίνης, MCHC: µέση πυκνότητα 
αιµοσφαιρίνης, WBC: αριθµός λευκοκυττάρων, Plt: αριθµός αιµοπεταλίων. 
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Πίνακας 3. Τιµές βιοχηµικών παραµέτρων των κολυµβητών (µέση τιµή ± τυπική 

απόκλιση)  

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Σίδηρος (µg/dL) 104 ± 37 126 ± 35 103 ± 58 

Φεριτίνη (ng/mL) 59 ± 34 51 ± 24 67 ± 38 

TIBC (µg/dL) 306 ± 36 387 ± 48 319 ± 42 

Κορεσµός 

τρανσφερίνης (%) 
34 ± 10 33 ± 10 32 ± 15 

CK (U/L, 37°C) 281 ± 154 632 ± 957 225 ± 101 

Κορτιζόλη (ng/mL) 95 ± 46 97 ± 60 113 ± 66 

Τεστοστερόνη (ng/mL 3,8 ± 1,0 4,2 ± 0,9 4,5 ± 1,3 

Κορτιζόλη/ 

Τεστοστερόνη (ng/mL) 
26,6 ± 15,9 24,5 ± 16,9 24,6 ± 11,7 

 

Όσον αφορά στη διατροφή των κολυµβητών, οι προσλήψεις των 

σηµαντικότερων διατροφικών στοιχείων ανά ηµέρα, έτσι όπως προέκυψαν από την 

ανάλυση της διατροφής,  παρουσιάζονται στον πίνακα 4. Η πλήρης ανάλυση της 

διατροφής των συµµετεχόντων παρουσιάζεται στο παράρτηµα Γ. Παρόλο που είχε 

συσταθεί στους συµµετέχοντες να µη λάβουν κάποιο συµπλήρωµα διατροφής κατά τη 

διάρκεια της µελέτης, αυτό δεν κατέστη εφικτό, καθώς µειοψηφία των κολυµβητών 

έλαβε συµπληρώµατα. Τα άτοµα αυτά συµπεριλήφθηκαν κανονικά στη µελέτη, 

καθόσον οι προσλήψεις θρεπτικών συστατικών από αυτούς δεν υπερέβαιναν το 

µέγιστο των προσλήψεων από τους υπόλοιπους. Από την επεξεργασία των 

αποτελεσµάτων, σηµαντική επίδραση του χρόνου βρέθηκε µόνο στην πρόσληψη 

σιδήρου (p < 0,05). 
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Πίνακας 4. ∆ιατροφικά στοιχεία των κολυµβητών ανά ηµέρα στις τρεις µετρήσεις 

(µέση τιµή ± τυπική απόκλιση)  

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Ενέργεια (kcal) 2744 ± 567 3029 ± 595 2492 ± 682 

Βιταµίνη C (mg) 122 ± 89 169 ± 102 118 ± 58 

Βιταµίνη Ε (mg) 14,1 ± 9,1 15,2 ± 6,7 13,4 ± 8,9 

Βιταµίνη Α (RE*) 893 ± 593 1040 ± 556 733 ± 427 

Σίδηρος (mg) 20 ± 14 32 ± 28 23 ± 25 

Σελήνιο (µg) 80 ± 44 82 ± 38 66 ± 25 

*RE, retinol equivalents: η βιταµίνη Α εκφράζεται σε ισοδύναµα ρετινόλης που αντιστοιχούν στο 
άθροισµα των µg ρετινόλης και του 1/6 των µg καροτενίου. 

 

 Σχετικά µε τα αποτελέσµατα των αναλύσεων συσχέτισης, βρέθηκαν αρκετές 

σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ των µετρούµενων παραµέτρων, αλλά είτε στερούνταν 

φυσιολογικής σηµασίας είτε δεν εµφανίστηκαν και στις τρεις µετρήσεις. 
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Συζήτηση 

 Στην παρούσα µελέτη εξετάστηκε η διακύµανση δεικτών αντιοξιδωτικής 

ικανότητας και οξιδωτικού στρες σε κολυµβητές κατά τη διάρκεια εξάµηνου 

προπονητικού µακρόκυκλου που περιλάµβανε διαφορετικές προπονητικές φάσεις µε 

µεταβολές στη δυναµική της επιβάρυνσης. Επιπρόσθετα, εξετάστηκε η ύπαρξη 

συσχετίσεων των παραµέτρων της αντιοξιδωτικής ικανότητας και του οξιδωτικού 

στρες µε µια σειρά αιµατολογικών, βιοχηµικών και διατροφικών παραµέτρων. 

 Τα κυριότερα ευρήµατα της παρούσας µελέτης ήταν οι σηµαντικές επιδράσεις 

του χρόνου σε τέσσερις παραµέτρους αντιοξιδωτικής ικανότητας και οξιδωτικού 

στρες. Συγκεκριµένα, παρατηρήθηκε µείωση στη συγκέντρωση της GSSG τόσο από 

την πρώτη στη δεύτερη όσο και από τη δεύτερη στην τρίτη µέτρηση, αύξηση από 

µέτρηση σε µέτρηση του λόγου GSH/GSSG, µείωση της συγκέντρωσης της ολικής 

γλουταθειόνης στο φορµάρισµα και αύξηση της συγκέντρωσης των TBARS µε την 

πάροδο του χρόνου, ειδικά από την πρώτη στη δεύτερη µέτρηση. Τα ευρήµατα αυτά 

παρουσιάζουν ασυνέπεια, καθότι υποδεικνύουν ταυτόχρονα ευνοϊκές (µείωση της 

GSSG, αύξηση του λόγου GSH/GSSG) και δυσµενείς (αύξηση των TBARS) 

προσαρµογές µε την πάροδο του χρόνου. Ο µηχανισµός που ευθύνεται για τη µείωση 

της ολικής γλουταθειόνης που οφείλεται στη µείωσης της GSSG παραµένει 

αδιευκρίνιστος. Επιπλέον, οι υπόλοιποι µετρούµενοι δείκτες δε µεταβλήθηκαν 

σηµαντικά από µέτρηση σε µέτρηση. Πιθανή αιτία της ανοµοιοµορφίας αυτής των 

αποτελεσµάτων είναι η πολυπλοκότητα των µηχανισµών στους οποίους συµµετέχουν 

οι µετρούµενοι δείκτες. Μια άλλη ενδεχόµενη εξήγηση είναι η συστηµατική άσκηση 

να επιφέρει στοχευµένες προσαρµογές στον αντιοξιδωτικό µηχανισµό του 

οργανισµού. Ανάλογη ανοµοιοµορφία αποτελεσµάτων παρατηρήθηκε και στη µελέτη 

των Palazzeti και συν. (2003), στην οποία εξετάστηκε η επίδραση υπερφορτωµένης 
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προπόνησης τεσσάρων εβδοµάδων σε δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και 

οξιδωτικού στρες σε τριαθλητές. Συγκεκριµένα, η υπερφορτωµένη προπόνηση δεν 

επέφερε σηµαντικές µεταβολές στο οξιδωτικό στρες σε κατάσταση ηρεµίας, ενώ, 

όσον αφορά στους αντιοξιδωτικούς δείκτες, η συγκέντρωση της GSH στο αίµα, της 

SOD και της GPX στο πλάσµα παρέµειναν αµετάβλητες, η TAC στο πλάσµα 

µειώθηκε και η συγκέντρωση της GPX στο πλάσµα αυξήθηκε.   

 Η επίδραση του φορµαρίσµατος στους δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας και 

οξιδωτικού στρες που βρέθηκε στη παρούσα µελέτη, µπορεί µόνο να συγκριθεί µε 

αυτήν που παρατηρήθηκε στις τρεις µέχρι σήµερα µελέτες, οι οποίες χρησιµοποίησαν 

στρατηγική µε εναλλαγή των στοιχείων επιβάρυνσης (υπερφορτωµένη προπόνηση 

και φορµάρισµα). Στη µελέτη µας η συγκέντρωση των TBARS παρέµεινε 

αµετάβλητη κατά το φορµάρισµα. Το εύρηµα αυτό έρχεται σε συµφωνία µε τα 

ευρήµατα των άλλων µελετών στις οποίες το φορµάρισµα δεν µετέβαλε σηµαντικά τη 

συγκέντρωση των TBARS (Margaritis et al., 2003, Vollaard et al. 2006) και της 

µηλονικής διαλδεΰδης (Child et al., 2000). Αντιθέτως, σε αυτές τις µελέτες δε 

βρέθηκε µεταβολή στη GSSG µετά το φορµάρισµα, ενώ στην έρευνά µας η GSSG 

παρουσίασε σηµαντική µείωση. Επιπλέον, αντίθετη είναι η κινητική του λόγου 

GSH/GSSG στη µελέτη µας από εκείνη στη µελέτη των Margaritis και συν. (2003) 

(αύξηση έναντι µείωσης αντίστοιχα), ενώ οι Vollaard και συν. (2006) δεν ανέφεραν 

σηµαντική µεταβολή στο λόγο ως ανταπόκριση στο φορµάρισµα. Η µη σηµαντική 

µεταβολή στη συγκέντρωση της GSH, στην TAC και στη συγκέντρωση της 

καταλάσης που βρέθηκε στην έρευνά µας έρχεται σε συµφωνία µε τα ευρήµατα των 

Child και συν. (2000) και Vollaard και συν. (2006), οι οποίοι δεν ανέφεραν 

σηµαντική επίδραση του φορµαρίσµατος σε αυτούς τους δείκτες αντιοξιδωτικής 

ικανότητας. Όµως, στη µελέτη των Margaritis και συν. (2003) βρέθηκε µικρή αλλά 



 48

σηµαντική ενίσχυση σε δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας. Η αιτία της 

αντιφατικότητας αυτής µεταξύ των αποτελεσµάτων των µελετών παραµένει 

αδιευκρίνιστη. Παρόλα αυτά, µπορεί οι µεθοδολογικές διαφορές µεταξύ των ερευνών 

να ευθύνονται για την εξαγωγή αντικρουόµενων αποτελεσµάτων. Για παράδειγµα, το 

προπονητικό πρόγραµµα που ακολούθησαν οι εξεταζόµενοι διαφέρει αρκετά από 

µελέτη σε µελέτη. Στην έρευνά µας, οι αθλητές υποβλήθηκαν σε 16 εβδοµάδες 

εντατικής προπόνησης ακολουθούµενες από 4 εβδοµάδες φορµαρίσµατος, ενώ στις 

έρευνες  των Margaritis και συν. (2003) και Vollaard και συν. (2006) σε 4 εβδοµάδες 

υπερφορτωµένης προπόνησης και 2 εβδοµάδες φορµαρίσµατος, και σε µία εβδοµάδα 

προπόνησης µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης και µία εβδοµάδα φορµαρίσµατος, 

αντιστοίχως. Επιπροσθέτως, στη µελέτη µας ακολουθήσαµε στρατηγική 

φορµαρίσµατος µε µείωση στη δυναµικής της επιβάρυνσης κατά 45% έναντι 32% και 

60% στις µελέτες των Margaritis και συν. (2003) και Vollaard και συν. (2006), 

αντιστοίχως. Τέλος, στην έρευνα των Child και συν. (2000) οι εξεταζόµενοι 

πραγµατοποίησαν εντατική προπόνηση για µία εβδοµάδα και κατόπιν ακολούθησαν 

στρατηγική φορµαρίσµατος µε 85% µείωση στη δυναµική της επιβάρυνσης.  

 Η αύξηση στη συγκέντρωση των TBARS που παρατηρήθηκε στη µελέτη µας 

µετά από περίοδο εντατικής προπόνησης 16 εβδοµάδων δε συµφωνεί µε τα δεδοµένα 

της βιβλιογραφίας, σύµφωνα µε τα οποία περίοδος εντατικής αερόβιας προπόνησης ή 

συνδυασµός αερόβιας-αναερόβιας προπόνησης δε µεταβάλλει (Dernbach et al., 1993, 

Palazzeti et al., 2003) ή µειώνει (Miyazaki et al., 2001) τη συγκέντρωση των TBARS 

σε κατάσταση ηρεµίας τόσο σε προπονηµένους όσο και σε απροπόνητους 

εξεταζόµενους. Η διαφωνία αυτή οφείλεται πιθανώς στη διάρκεια της εντατικής 

προπόνησης που ακολούθησαν οι εξεταζόµενοι και/ή στη δυναµική της επιβάρυνσης 

του προπονητικού προγράµµατος. Αυτή η πιθανότητα απορρέει από το γεγονός ότι  
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στη µελέτη µας τόσο η διάρκεια της περιόδου προπόνησης όσο και η δυναµική της 

επιβάρυνσης ήταν µεγαλύτερες από τις άλλες µελέτες. Επίσης, δεν υπάρχει συµφωνία 

µεταξύ της έρευνάς µας και αυτής των Palazzeti και  συν. (2003), καθότι  στην 

τελευταία δεν παρατηρήθηκε µεταβολή στη συγκέντρωση της GSSG και στο λόγο 

GSH/GSSG µετά από περίοδο υπερφορτωµένης προπόνησης 4 εβδοµάδων σε 

τριαθλητές. Αυτή η ασυµφωνία µπορεί να αποδοθεί στις µεθοδολογικές διαφορές των 

δύο µελετών, καθώς η διάρκεια της περιόδου προπόνησης µε υψηλή δυναµική 

επιβάρυνσης στη µελέτης µας ήταν τετραπλάσια από εκείνη στη µελέτη των Palazzeti 

και συν. (2003).  

 Στη µελέτη µας παρατηρήθηκε µη σηµαντική επίδραση της προπόνησης µε 

υψηλή δυναµική επιβάρυνσης στη συγκέντρωση της GSH, στην TAC, και στη 

συγκέντρωση της καταλάσης. Είναι γεγονός ότι τα δεδοµένα αναφορικά µε την 

επίδραση περιόδου εντατικής προπόνησης στους τρεις αυτούς δείκτες αντιοξιδωτικής 

ικανότητας παραµένουν αντιφατικά. Υπάρχουν µελέτες που τα ευρήµατά τους 

συµφωνούν µε αυτά της µελέτης µας, καθόσον αναφέρουν µη σηµαντική επίδραση 

περιόδου εντατικής προπόνησης στη συγκέντρωση της GSH (Ohno et al., 1988, 

Palazzeti et al., 2003) και της καταλάσης (Miyazaki et al., 2001). Παρόλα αυτά, 

υπάρχουν επιστηµονικά δεδοµένα, σύµφωνα µε τα οποία περίοδος εντατικής 

προπόνησης προκάλεσε αύξηση στη συγκέντρωση της GSH (Elosua et al., 2003, 

Svensson et al., 2002), µείωση στην TAC (Palazzeti et al., 2003), και αύξηση στη 

συγκέντρωση της καταλάσης (Ohmo et al., 1988).  

 Ως συµπέρασµα, όσον αφορά στην επίδραση των εναλλαγών των στοιχείων 

επιβάρυνσης του προπονητικού προγράµµατος (περίοδος προπόνησης µε υψηλή 

δυναµική επιβάρυνσης και φορµάρισµα) στους δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας 

και οξιδωτικού στρες, µπορούµε να πούµε ότι η εικόνα των δεδοµένων που υπάρχουν 
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κάθε άλλο παρά ξεκάθαρη είναι. Σε αυτό συντελεί ο περιορισµένος αριθµός σχετικών 

µελετών και οι σηµαντικές µεθοδολογικές διαφορές µεταξύ των. Ως εκ τούτου, 

κρίνεται αναγκαία η περαιτέρω διερεύνηση των µακροπρόθεσµων αποκρίσεων του 

οργανισµού στην εντατική προπόνηση.  

 Όσον αφορά στη διακύµανση των αιµατολογικών και βιοχηµικών 

παραµέτρων από µέτρηση σε µέτρηση, υπήρξαν αρκετά ενδιαφέροντα ευρήµατα. 

Ξεκινώντας από τις παραµέτρους που σχετίζονται µε την κατάσταση σιδήρου, 

παρατηρήσαµε σηµαντικές αυξήσεις από την πρώτη στη δεύτερη µέτρηση του 

αιµατοκρίτη, της αιµοσφαιρίνης, της MCH, της MCHC, και της TIBC, ενώ η 

συγκέντρωση της φεριτίνης µειώθηκε στη δεύτερη µέτρηση και αυξήθηκε στην τρίτη. 

Τα ερευνητικά δεδοµένα σχετικά µε τη διακύµανση του αιµατοκρίτη κατά τη 

διάρκεια προπονητικής περιόδου είναι αντικρουόµενα, καθώς έχουν αναφερθεί 

σηµαντικές (Tsalis, 2004) και µη σηµαντικές (Mujika et al., 1997, Pizza et al., 1997) 

µεταβολές. Η αύξηση της αιµοσφαιρίνης που παρατηρήθηκε µετά την περίοδο 

προπόνησης 16 εβδοµάδων συµφωνεί µε τα αποτελέσµατα των µελετών των Mujica 

και συν. (1997) και Tsalis και συν. (2004), στις οποίες παρατηρήθηκε αύξηση µετά 

από 3 µήνες κολυµβητικής προπόνησης. Αντίθετα, η µελέτη των Pizza και συν. 

(1997) ανέφερε µείωση της αιµοσφαιρίνης µετά από περίοδο προπόνησης. Σε 

συµφωνία µε την έρευνα των Tsalis και συν. (2004) είναι και η αύξηση που 

παρατηρήθηκε στα ερυθροκύτταρα µετά από περίοδο εντατικής προπόνησης. 

Αντίθετα, οι Pizza και συν. (1997) δεν παρατήρησαν σηµαντική µεταβολή µετά από 

περίοδο προπόνησης. Είναι γεγονός ότι δεν είναι ξεκάθαρο το κατά πόσο οι ευνοϊκές 

αυτές µεταβολές που παρατηρήσαµε στον αιµατοκρίτη, στην αιµοσφαιρίνη, στην 

MCH, στην MCHC και στον αριθµό ερυθροκυττάρων µετά από περίοδο εντατικής 

προπόνησης συνδέονται αιτιολογικά µε την τελευταία. Η αύξηση που παρατηρήσαµε 
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στην TIBC µετά από την περίοδο προπόνησης µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης 

συµφωνεί µε τα ευρήµατα των Tsalis και συν. (2004). Συνεπώς, µπορούµε να 

υποθέσουµε ότι η αύξηση αυτή στην TIBC οφείλεται σε απώλεια σιδήρου από την 

επίπονη προπόνηση. Η υπόθεση αυτή ισχυροποιείται από το γεγονός ότι στην ίδια 

περίοδο που η TIBC αυξήθηκε, η συγκέντρωση της φεριτίνης µειώθηκε.  

 Οι υπόλοιπες αιµατολογικές και βιοχηµικές παράµετροι που παρουσίασαν 

σηµαντική διακύµανση ήταν ο αριθµός βασεόφιλων, η τεστοστερόνη και η CK. Η 

πρώτη παράµετρος µειώθηκε από την πρώτη στη δεύτερη µέτρηση, η δεύτερη 

αυξήθηκε µε την πάροδο του χρόνου, ενώ η τρίτη αυξοµειώθηκε ανάλογα µε την 

προπονητική επιβάρυνση. Η µείωση του αριθµού των βασεόφιλων µετά την περίοδο 

προπόνησης µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης µάλλον στερείται φυσιολογικής 

σηµασίας. Αξίζει να τονίσουµε ότι δε µεταβλήθηκαν κατά τη διάρκεια της µελέτης 

ούτε ο αριθµός των λευκοκυττάρων ούτε εκείνοι των ουδετερόφιλων και των 

µονοπύρηνων, που παράγουν µεγάλες ποσότητες ROS κατά τη διαδικασία 

αντιµετώπισης παθογόνων ουσιών. Επίσης δε µεταβλήθηκε ο αριθµός των 

λεµφοκυττάρων, τα οποία επιστρατεύονται και δραστηριοποιούν µηχανισµούς 

προστασίας ενάντια στα ROS (Dröge, 2002).  

 Στη µελέτη µας βρήκαµε ότι η συγκέντρωση της τεστοστερόνης αυξήθηκε. 

Αντιθέτως, σε αρκετές µελέτες παρατηρήθηκε µείωση της συγκέντρωσης 

τεστοστερόνης µετά από περίοδο εντατικής προπόνησης (Flynn et al., 1994, Costill et 

al., 1991). Η διαφορά αυτή µεταξύ των αποτελεσµάτων µπορεί να οφείλεται στο 

διαφορετικό σχεδιασµό της παρούσας µελέτης, όπως η µεγάλη διάρκεια της περιόδου 

προπόνησης µε υψηλή δυναµική επιβάρυνσης. Τέλος, η αύξηση που παρατηρήσαµε 

στη CK του ορού (δείκτη µυϊκής βλάβης) µετά από περίοδο επίπονης εντατικής 
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προπόνησης και η µείωση της µετά το φορµάρισµα συµφωνεί µε τα ευρήµατα των 

περισσοτέρων µελετών (Flynn et al., 1994, Costill et al., 1991).  

 Η διατροφή των κολυµβητών δεν παρουσίασε σηµαντικές διακυµάνσεις στις 

τρεις µετρήσεις. Οι προσλήψεις µικροθρεπτικών συστατικών που σχετίζονται µε 

αντιοξιδωτική δράση ήταν επαρκείς, καθώς υπερέβαιναν τη συνιστώµενη ηµερήσια 

δόση (ΣΗ∆) σύµφωνα µε τον Williams (2002). Το γεγονός αυτό µπορεί να 

συνεισέφερε στην προάσπιση της αντιοξιδωτικής ικανότητας του οργανισµού των 

κολυµβητών. Σηµαντική επίδραση του χρόνου βρέθηκε µόνο στην πρόσληψη 

σιδήρου, η οποία αυξήθηκε στη δεύτερη µέτρηση. Παρόλο που οι αθλητές αύξησαν 

σηµαντικά την ηµερήσια πρόσληψη σιδήρου κατά την περίοδο µε υψηλή δυναµική 

επιβάρυνσης, η συγκέντρωση του σιδήρου ορού παρέµεινε αµετάβλητη, ενώ η 

φεριτίνη µειώθηκε. Φαίνεται λοιπόν ότι κατά την περίοδο της υπεροφρτωµένης 

προπόνησης υπήρξε αυξηµένη απώλεια σιδήρου.   

 

Συµπεράσµατα-προτάσεις 

 Συνοψίζοντας, εξάµηνος προπονητικός µακρόκλυκλος µε εναλλαγές των 

στοιχείων επιβάρυνσης επέφερε αλλαγές στους δείκτες αντιοξιδωτικής ικανότητας 

και οξιδωτικού στρες στο αίµα κολυµβητών. Από τις αλλαγές αυτές, η πτώση της 

συγκέντρωσης της GSSG και η αύξηση του λόγου GSH/GSSG υποδεικνύουν 

µετρίαση του οξιδωτικού στρες. Αντίθετα, η αύξηση των TBARS ως δείκτη 

οξιδωτικού στρες χαρακτηρίζεται ως µη ευνοϊκή αλλαγή. Επιπροσθέτως, 

παρατηρήθηκαν σηµαντικές διακυµάνσεις σε αιµατολογικές και βιοχηµικές 

παραµέτρους, µε σηµαντικότερες τη συγκέντρωση της CK στον ορό, η οποία 

αυξοµειώθηκε ανάλογα µε τη δυναµική της επιβάρυνσης σε κάθε προπονητική φάση. 
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 Περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την αποσαφήνιση των µακροπρόθεσµων 

προσαρµογών της αντιοξιδωτικής ικανότητας του οργανισµού στην εντατική 

προπόνηση. Επιπροσθέτως, αξίζει να ερευνηθεί κατά πόσο το φορµάρισµα επιδρά 

θετικά στην αντιοξιδωτική ικανότητα του οργανισµού και κατά πόσο η τελευταία 

ενισχύει µε τη σειρά της την απόδοση.          
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α 

 

ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΑΘΛΗΤΙΣΜΟΥ 
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΥΓΙΕΙΝΗΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΑΘΛΟΥΜΕΝΩΝ 

 
 

ΤΡΙΗΜΕΡΟ ∆ΕΛΤΙΟ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 

ΚΟΛΥΜΒΗΤΩΝ/-ΡΙΩΝ 

 
 

Γενικές οδηγίες 
 
 Παρακαλώ να σηµειώνετε τη διατροφή σας το συντοµότερο δυνατό από τη 
στιγµή που τρώτε. Θα πρέπει να καταγράφετε όλα τα τρόφιµα που καταναλώνετε µε 
ειλικρίνεια. Θα καταγράψετε τη διατροφή σας δύο καθηµερινών και µίας ηµέρας 
µέσα στο Σαββατοκύριακο. 

Να περιγράφετε µε τη µεγαλύτερη ακρίβεια την τροφή που καταναλώνετε. Η 
περιγραφή θα είναι για το είδος τροφίµου ή του φαγητού ή του ποτού και την 
ποσότητά του. Π.χ. ένα µήλο, µια φέτα ψωµί, ένα ρηχό πιάτο µακαρόνια σκέτα, 
ενάµισι πιάτο µακαρόνια µε κιµά, τρεις µέτριες πιπεριές γεµιστές µε ρύζι και κιµά, 
ένα κανονικό ποτήρι γάλα µε κακάο, µια φέτα ψωµί µε ένα κουταλάκι βούτυρο και 
ένα κουταλάκι µέλι, ένα σάντουιτς µε δύο φέτες κασέρι, µισό πιάτο αγγουροντοµάτα 
µε µια κουταλιά ελαιόλαδο. 
 Τυπικές ποσότητες τροφής σε γραµµάρια: Κέικ 50 γρ., πάστα 70 γρ., κρέας 
γενικά 120 γρ., κεφτέδες χωρίς σάλτσα 140 γρ., ένα πιάτο µακαρόνια ή ρύζι 230 γρ., 
παστίτσιο 200 γρ., ένα πιάτο πατάτες φούρνου ή βραστές ή γιαχνί 250 γρ., ένα πιάτο 
αρακά ή φασολάκια 170 γρ., δύο µεγάλα ή τρία µέτρια γεµιστά 220 γρ., ένα πιάτο 
πατάτες ή κολοκυθάκια τηγανητά 150 γρ., ένα βαθύ πιάτο φασολάδα ή φακές 350 γρ., 
τυρόπιτα ή σπανακόπιτα 140 γρ., ένα πιάτο σαλάτα βραστή ή αγγουροντοµάτα 200 
γρ., ένα πιάτο σαλάτα µαρούλι ή λάχανο 140 γρ., ένα πιάτο σπανακόρυζο (ένα 
φλιτζάνι µεγάλο) 300 γρ., τυρί φέτα 60 γρ., ψωµί φέτα 30 γρ. 
 Αν υπάρχει ζυγαριά τροφίµων στο σπίτι θα µας διευκολύνετε εάν ζυγίζετε τα 
τρόφιµα που καταναλώνετε. 

Αν λαµβάνετε κάποια συµπληρώµατα διατροφής αυτά θα πρέπει να 
καταγραφούν στον αντίστοιχο πίνακα. 

Μην ξεχάσετε να γράψετε τις ακριβείς ηµεροµηνίες καταγραφής της 
διατροφής καθώς και τα προσωπικά στοιχεία που ζητούνται. Στις περιπτώσεις 
παιδιών προεφηβικής ηλικίας κρίνεται απαραίτητη η συνδροµή των γονέων. 
 Η ακριβής παρακολούθηση της διατροφής σας θα αναδείξει τα 
πλεονεκτήµατα ή τα προβλήµατα του τρόπου που διατρέφεστε και, από τα 
αποτελέσµατα που θα σας κοινοποιηθούν, θα σας δοθεί η δυνατότητα µέσα από την 
καθηµερινή διατροφή, να κερδίσετε την απαιτούµενη ενέργεια και τα απαραίτητα 
συστατικά για τη βελτίωση της υγείας σας και της απόδοσής σας. 
 
      Ευχαριστούµε 
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Ονοµατεπώνυµο:  
 

Ηµεροµηνία 

 
ΤΡΟΦΙΜΟ / ΠΟΤΟ g 

ΠΡΩΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΜΕΣΗΜΕΡΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΒΡΑ∆Υ 

 
 
 
 

 

 
ΠΡΙΝ ΤΟΝ ΥΠΝΟ 
 

  

 
Ηµεροµηνία 

 
ΤΡΟΦΙΜΟ / ΠΟΤΟ g 

ΠΡΩΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΜΕΣΗΜΕΡΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΒΡΑ∆Υ 

 
 
 
 

 

 
ΠΡΙΝ ΤΟΝ ΥΠΝΟ 
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Ηµεροµηνία 

 
ΤΡΟΦΙΜΟ / ΠΟΤΟ g 

ΠΡΩΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΜΕΣΗΜΕΡΙ 

 
 
 
 

 

 
ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΑ 
 

  

ΒΡΑ∆Υ 

 
 
 
 

 

 
ΠΡΙΝ ΤΟΝ ΥΠΝΟ 
 

 
 
 

 

 
 
 

ΚΑΡΤΕΛΑ ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΩΝ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 
 

ΣΚΕΥΑΣΜΑ 
ΜΟΡΦΗ 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΟΣ 
∆ΟΣΟΛΟΓΙΑ 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 
ΛΗΨΗΣ 

 
 

   

 
 

   

 
 

   

 
 

   

 
 

   

 
 
Ονοµατεπώνυµο:  
Ηµεροµηνία γέννησης:  
Τηλέφωνο οικίας:  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β 

ΑΡΧΕΙΟ ΚΟΛΥΜΒΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ 

Ονοµατεπώνυµο προπονητή:  
Ονοµατεπώνυµο κολυµβητή:  
 

Εβδοµάδα 
Προπονητικές 

µονάδες 
Χιλιόµετρα  

Χιλιόµετρα για κάθε είδος 
προπόνησης  

 REC: EN3: SP3: 
 EN1: SP1:  

 

 
 

 

EN2: SP2:  
 REC: EN3: SP3: 
 EN1: SP1:  

 

 
 

 

EN2: SP2:  
 REC: EN3: SP3: 
 EN1: SP1:  

 

 
 

 

EN2: SP2:  
 REC: EN3: SP3: 
 EN1: SP1:  

 

 
 

 

EN2: SP2:  
 REC: EN3: SP3: 
 EN1: SP1:  

 

 
 

 

EN2: SP2:  
 
Επεξήγηση (σύµφωνα µε Maglischo, 2003) 
 
 

Είδος 
προπόνησης 

Ενεργειακό 
σύστηµα 

Καρδιακή 
συχνότητα 

(bpm) 

Συγκέντρωση 
γαλακτικού 

οξέος mmol/L 

REC 
Προθέρµανση-
Αποθεραπεία 

Αερόβιο 90-120 * 

EN1 
Αερόβια    
βασική 

Αερόβιο 120-150 1-3 

EN2 
Αναερόβιο 
κατώφλι 

Αερόβιο 160-190 3-5 

EN3 
Υπερφορτωµένη 

αερόβια 
Αερόβιο Μέγιστη > 6 

SP1 
Γαλακτική  

ανοχή 
Αναερόβιο 
γαλακτικό 

* * 

SP2 
Γαλακτική 
παραγωγή 

Αναερόβιο 
γαλακτικό 

* * 

SP3 
Σπριντ 

(10-25m) 
Αναερόβιο 
αγαλακτικό 

* * 

* µη ενδεικτικές τιµές 
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ΚΑΡΤΕΛΑ ΓΥΜΝΑΣΤΗΡΙΟΥ 
 

Ονοµατεπώνυµο προπονητή:  
Ονοµατεπώνυµο κολυµβητή:  
 
 

Εβδοµάδα 
Προπονητικές 

µονάδες 

Μέση διάρκεια 
προπονητικής 

µονάδας 

Μορφή δύναµης 
που αναπτύσσεται* 

 
 

 
   

 
 

 
   

 
 

 
   

 
 

 
   

 
 

 
   

 
 
 

   

 
 
*ΜΟΡΦΕΣ ∆ΥΝΑΜΗΣ (σύµφωνα µε Olbrecht, 2000):  

• Μέγιστη δύναµη 
• Εκρηκτική δύναµη  
• Αντοχή στη δύναµη  

 
Σηµειώστε τη µορφή δύναµης που αναπτύχθηκε κατά την αντίστοιχη περίοδο. 
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 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Γ 

Πίνακας Γ1. ∆εδοµένα ηµερήσιας πρόσληψης µακροθρεπτικών συστατικών των 

κολυµβητών  (µέση τιµή ± τυπική απόκλιση) 

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Ενέργεια        
(kcal/kg bw) 

39 ± 6 43 ± 8 35 ± 9 

Υδατάνθρακες (g) 293 ± 65 319 ± 78 260 ± 61 

Υδατάνθρακες   
(g/kg bw) 

4,15 ± 0,74 4,52 ± 1,07 3,67 ± 0,79 

Υδατάνθρακες (%) 43 ± 5 43 ± 5 43 ± 6 

Λίπη (g) 121 ± 27 131 ± 27 110 ± 39 

Λίπη (g/kg bw) 1,71 ± 0,34 1,86 ± 0,35 1,56 ± 0,53 

Λίπη (%) 40 ± 4 40 ± 4 39 ± 5 

Πρωτεΐνες (g) 117 ± 36 139 ± 37 112 ± 35 

Πρωτεΐνες  

(g/kg bw) 
1,64 ± 0,43 1,96 ± 0,46 1,58 ± 0,47 

Πρωτεΐνες (%) 17 ± 2 18 ± 3 18 ± 2 

Κορεσµένα λιπαρά 

οξέα (g) 
45 ± 10 47 ± 16 42 ± 16 

Ακόρεστα λιπαρά 

οξέα (g) 
46 ± 13 52 ± 12 43 ± 17 

Πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα (g) 
18 ± 8 18 ± 8 15 ± 7 

Χοληστερόλη (mg) 363 ± 144 380 ± 176 336 ± 163 
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Πίνακας Γ2. ∆εδοµένα ηµερήσιας πρόσληψης βιταµινών των κολυµβητών (µέση 

τιµή ± τυπική απόκλιση) 

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Βιταµίνη D (µg) 5,1 ± 4,4 8,1 ± 6,6 6,2 ± 5,7 

Βιταµίνη Β1 (mg) 2,5 ± 1,2 4,5 ± 5,5 2,2 ± 1,6 

Βιταµίνη Β2 (mg) 2,7 ± 1,0 5,0 ± 6,7 2,6 ± 1,8 

Βιταµίνη Β6 (mg) 3,0 ± 1,4 5,8 ± 8,0 2,7 ± 2,0 

Βιταµίνη Β12 (µg) 9,1 ± 3,1 16,3 ± 22,3 9,3 ± 3,6 

Φυλλικό οξύ (µg) 698 ± 1227 777 ± 858 398 ± 289 

Βιοτίνη (µg) 63 ± 107 274 ± 601 70 ± 147 

Νιασίνη (mg) 29 ± 17 39 ± 23 26 ± 16 

Ρετινόλη (µg) 426 ± 161 510 ± 363 450 ± 273 

Καροτένιο (µg) 4063 ± 7487 4828 ± 4178 2811 ± 3134 
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Πίνακας Γ3. ∆εδοµένα ηµερήσιας πρόσληψης ανόργανων συστατικών των 

κολυµβητών (µέση τιµή ± τυπική απόκλιση) 

Παράµετρος Αρχική µέτρηση 
Υψηλή 

επιβάρυνση 
Φορµάρισµα 

Ασβέστιο (mg) 1565 ± 489 1657 ± 659 1312 ± 640 

Μαγνήσιο (mg) 372 ± 148 578 ± 437 346 ± 162 

Φωσφόρος (mg) 2027 ± 835 2095 ± 576 1643 ± 498 

Χαλκός (mg) 1,8 ± 1,2 2,5 ± 1,6 1,8 ± 1,2 

Ψευδάργυρος (mg) 18,1 ± 8,6 27,8 ± 25,0 18,2 ± 11,2 

Μαγγάνιο (mg) 3,6 ± 1,5 4,7 ± 1,6 3,2 ± 1,3 

Ιώδιο (µg) 247 ± 111 287 ± 174 209 ± 149 

Νάτριο (mg) 3312 ± 888 3582 ± 1306 3081 ± 943 

Κάλιο (mg) 3517 ± 1101 4025 ± 1288 3202 ± 1114 

Χλώριο (mg) 5078 ± 1771 5314 ± 1910 4855 ± 1822 

    


