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ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 
 
Οι έρευνες για την λειτουργία των αντιοξειδωτικών όσον αφορά την υγεία , την 
ευεξία καθώς και τη θεραπεία σε πλήθος παθήσεων συγκεντρώνει καθημερινά 
όλο και μεγαλύτερο ενδιαφέρον . 
Καθημερινά ανακοινώνονται εργασίες που εκθειάζουν τα οφέλη των αντιοξειδωτι‐
κών και τα παρουσιάζουν ως θαυματουργά με αποτέλεσμα να κεντρίζουν το ενδια‐
φέρον του κόσμου και να επικρατεί μια τάση μανίας για κατανάλωση τροφών 
πλούσια σε αντιοξειδωτικά .  
Η εργασία αυτή επιλέχθηκε με σκοπό να ανακαλύψουμε τι είναι αλήθεια και τι μύ‐
θος . Αν και τα αντιοξειδωτικά είναι αποδεδειγμένο ότι έχουν ευεργετικά αποτελέ‐
σματα στον οργανισμό θέλουμε να αποδείξουμε ότι η υπέρμετρη κατανάλωση τους 
μπορεί να έχει και αντίθετα αποτελέσματα .  
Από την άλλη , οι ελεύθερες ρίζες έχουν ενοχοποιηθεί ως οι κύριοι παράγοντες για 
κάθε βλαπτική επίδραση που προκαλείται στον οργανισμό μας .   
Θέλουμε να δείξουμε ότι παρ΄ όλα αυτά οι ελεύθερες ρίζες είναι απαραίτητες για 
τον οργανισμό επομένως, τόσο τα αντιοξειδωτικά όσο και οι ελεύθερες ρίζες πρέπει 
να βρίσκονται στον οργανισμό μας σε μια ισορροπία.  
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Researches into the function of antioxidants on health, wellness and cure of many 
diseases every day gather more and more interesting. 
Daily papers announced extolled the benefits of antioxidants and are presented as 
miracle so that whip up world’s interest and there is a tendency for maniac eating 
foods rich in antioxidants. 
The paper was chosen in order to discover what is true and what a myth is, although, 
antioxidants have been shown that have beneficial effects on the body and we want 
to prove that excessive consumption of them may also have adverse effects. 
On the other hand, free radicals have been implicated as the main factors for any 
harmful effects caused to our organization. We want to show that despite all these , 
free radicals are necessary for the body so as antioxidants and free radicals should 
be in our bodies in balance. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Φυσιολογικά όλα τα κύτταρα του οργανισµού ζουν, λειτουργούν και αναπαρά-

γονται στηριζόµενα σε οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις (οξειδωτική φωσφορυ-

λίωση, κύκλος του κιτρικού οξέος) απότοκος των οποίων είναι η παραγωγή 

της απαραίτητης για την επιβίωση του κυττάρου ενέργειας. Κατά τις διαδικασί-

ες αυτές σχηµατίζονται και δυνητικά επιβλαβείς για το κύτταρο παράγοντες 

που πρέπει να αποβληθούν ή να εξουδετερωθούν, όπως υψηλής δραστικότη-

τας µόρια οξυγόνου (µονήρες οξυγόνο) και ρίζες οξυγόνου όπως το ανιόν του 

υπεροξειδίου (Ο2¯·) και η ρίζα υδροξυλίου (ΟΗ ¯ ) δηµιουργούνται από το 

µοριακό οξυγόνο µε διέγερση ή µε µονοσθενή αναγωγή αντίστοιχα [1].  

Οι ελεύθερες ρίζες είναι ιδιαίτερα δραστικές διότι αυτά τα µόρια περιέχουν α-

σύζευκτα ηλεκτρόνια. Μπορούν έτσι εύκολα να οξειδώσουν και να βλάψουν 

ζωτικά βιολογικά µόρια όπως λίπη, πρωτεΐνες και DNA. Τα πολυακόρεστα λι-

παρά οξέα που είναι ενσωµατωµένα στις κυτταρικές µεµβράνες είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητα στην οξείδωση, διαδικασία γνωστή ως υπεροξείδωση των λιπιδίων 

[1]. 

Οι ελεύθερες ρίζες αναπτύσσονται ενδογενώς στον οργανισµό σε ένα σύνολο 

µεταβολικών διαδικασιών και αυξάνονται από εξωτερικούς παράγοντες, όπως  

η ατµοσφαιρική ρύπανση, το κάπνισµα, η σωµατική κόπωση, η κακή διατρο-
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φή, τα χηµικά πρόσθετα των τροφών, η έκθεση στην έντονη ηλιακή ακτινοβο-

λία καθώς και η χρήση ορισµένων φαρµάκων.  

Με τον όρο οξειδωτική καταπόνηση προσδιορίζεται η κατάσταση εκείνη που 

προκαλείται από την συσσώρευση και βλαπτική επίδραση των δραστικών 

µορφών οξυγόνου και αζώτου στα κύτταρα και συνδέεται µε µια σειρά παθο-

λογικών καταστάσεων [2]. Παθολογικές οντότητες που σχετίζονται µε την ο-

ξειδωτική καταπόνηση είναι η αθηρωσκληρωτική νόσος, η καρδιακή ανεπάρ-

κεια, το έµφραγµα του µυοκαρδίου, η νόσος του Parkinson, η νόσος του Alz-

heimer, το σύνδροµο του εύθραυστου Χ χρωµοσώµατος και το σύνδροµο της 

χρόνιας κόπωσης. Ωστόσο οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου αποδεικνύονται χρή-

σιµες καθώς συµβάλλουν στην άµυνα  του οργανισµού και την διακυτταρική 

επικοινωνία [3, 6].  

Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες ελαχιστοποιούν την καταστροφική επίδραση 

των δραστικών µορφών του οξυγόνου στα βιολογικά συστήµατα, καθώς είτε 

αποτρέπουν τον σχηµατισµό των ελευθέρων ριζών, είτε τις εξουδετερώνουν 

πριν οι τελευταίες αλληλεπιδράσουν µε τα βιολογικά µακροµόρια. Οι αντιοξει-

δωτικές ουσίες είναι είτε ενδογενείς παράγοντες µε ή χωρίς ενζυµική δράση 

που παράγονται στα πλαίσια της προάσπισης των κυττάρων από το οξειδωτι-

κό στρες, είτε εξωγενείς παράγοντες που λαµβάνονται µε την διατροφή [4]. 
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Η υπέρµετρη κατανάλωση αντιοξειδωτικών ουσιών ωστόσο δεν είναι άµοιρη 

κινδύνου, καθώς συνδέεται µε υψηλότερη συχνότητα εµφάνισης καρκίνου του 

δέρµατος, ιδιαιτέρως στις γυναίκες, ενώ παράλληλα αυξάνει τον κίνδυνο εµ-

φάνισης πνευµονικής υπέρτασης [57,58].   

Τα κυριότερα ενδογενή αντιοξειδωτικά είναι η καταλάση, η υπεροξειδική δι-

σµουτάση, η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης, το ουρικό οξύ, πρωτεολυτικά 

και λιπολυτικά ένζυµα και τα συστήµατα επανόρθωσης του DNA. Τα σηµαντι-

κότερα εξωγενή αντιοξειδωτικά είναι η β-καροτένη, η λουτεΐνη, το σελήνιο, η 

βιταµίνη Α, C, E, οι ανθοκυανιδίνες, οι φλαβανόλες, οι φλαβανόνες και φλαβο-

νόλες, οι προανθοκυανιδίνες, οι σουλφοραφάνες, οι φαινόλες, η αλκυλοµεθυ-

λοτρισουλφίδη και οι διθυλθειόλες [5, 6]. 
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Ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, παραγωγή και µηχανισµός δράσης 

Ο όρος ελεύθερη ρίζα αρχικά είχε την έννοια τµήµατος ενός µορίου που είχε 

ανεξάρτητη ύπαρξη [6]. Ελεύθερη ρίζα µε τη νεώτερη έννοια, είναι άτοµο ή 

οµάδα ατόµων (ανόργανα ή οργανικά µόρια) που φέρει ένα ασύζευκτο ηλε-

κτρόνιο [7]. Υπάρχουν και οι διρίζες όπου τα δύο ασύζευκτα ηλεκτρόνια βρί-

σκονται σε κάποια απόσταση µεταξύ τους αλλά στο ίδιο µόριο [8].  

Οι πυρήνες των ατόµων και των µορίων περιβάλλονται από ηλεκτρόνια τα 

οποία περιφέρονται γύρω από τον πυρήνα, διευθετηµένα σε έναν αριθµό τρο-

χιακών, τα οποία βρίσκονται σε διαφορετικές αποστάσεις από τον πυρήνα. 

Όταν σε κάθε τροχιακό τα ηλεκτρόνια φέρονται κατά ζεύγη το άτοµο χαρακτη-

ρίζεται από εξαιρετικά υψηλή χηµικά σταθερότητα [7,8].  

 Τα άτοµα που φέρουν ασύζευκτο ηλεκτρόνιο στην εξωτερική τους στιβάδα, 

έχουν την τάση να σχηµατίζουν δεσµούς µε άλλα άτοµα αποσπώντας ή προ-

σφέροντας ηλεκτρόνια, προκειµένου να περιέλθουν σε κατάσταση υψηλότε-

ρης ενεργειακής σταθερότητας, εµφανίζουν εποµένως αυξηµένη χηµική και 

φυσική δραστικότητα και αστάθεια [1,7,8].  

Στη βιολογία, κεντρικό ρόλο παίζουν οι ελεύθερες ρίζες του οξυγόνου, οι ο-

ποίες παράγονται στα πλαίσια των φυσιολογικών µεταβολικών διεργασιών 

του κυττάρου [1].  

 



10 
 

Το µόριο του οξυγόνου 

Το µοριακό οξυγόνο χαρακτηρίζεται από µια µοναδική κατανοµή ηλεκτρονίων, 

η οποία το καθιστά ελεύθερη ρίζα [1, 7, 8]. Συγκεκριµένα, ο ατοµικός αριθµός 

(Ζ) του οξυγόνου είναι οκτώ, γεγονός που σηµαίνει ότι διαθέτει οκτώ πρωτό-

νια και οκτώ ηλεκτρόνια. Τα ηλεκτρόνια είναι κατανεµηµένα, γύρω από τον 

πυρήνα, σε δύο στιβάδες, τη στιβάδα Κ και τη στιβάδα L. Η στιβάδα Κ περιέ-

χει δύο ηλεκτρόνια, ενώ η στιβάδα L περιέχει έξι ηλεκτρόνια[8]. 

Τα έξι ηλεκτρόνια της στιβάδας L του ατόµου του οξυγόνου διατάσσονται ως 

εξής: τα δύο στην υποστιβάδα 2s, ενώ τα υπόλοιπα τέσσερα διατάσσονται 

στις υποστιβάδες 2p [9]. 

Τα δύο από τα τέσσερα αυτά ηλεκτρόνια παρουσιάζουν αντίθετη στροφορµή 

και καταλαµβάνουν το πρώτο τροχιακό, ενώ τα υπόλοιπα δύο παρουσιάζουν 

την ίδια στροφορµή και καταλαµβάνουν από ένα τροχιακό το καθένα. Επειδή 

τα δύο ασύζευκτα ηλεκτρόνια του µοριακού οξυγόνου έχουν την ίδια στρο-

φορµή, το µοριακό οξυγόνο µπορεί να αντιδράσει µε ένα µόνο ηλεκτρόνιο κά-

θε φορά, µε αποτέλεσµα να περιορίζεται η δραστικότητά του [1, 9]. Εάν όµως 

ένα από τα ασύζευκτα ηλεκτρόνια διεγερθεί και αλλάξει στροφορµή, προκύ-

πτει το µονήρες οξυγόνο, το οποίο είναι ιδιαίτερα δραστικό, αφού τα δύο ηλε-

κτρόνια µε αντίθετη στροφορµή µπορούν να αντιδράσουν µε άλλα ζεύγη ηλε-

κτρονίων [9]. 
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 Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου που διαδραµατίζουν σπουδαίο ρόλο στην οξει-

δωτική καταπόνηση, είναι η ρίζα του υδροξυλίου (ΟΗ-) και του υπεροξειδίου 

(Ο2
-), καθώς και χηµικά µόρια που δεν φέρουν ασύζευκτα ηλεκτρόνια στην 

εξωτερική τους στιβάδα, τα ηλεκτρόνια τους ωστόσο βρίσκονται σε διεγερµένη 

κατάσταση και είναι  ιδιαίτερα τοξικά για τα κύτταρα, όπως το υπεροξείδιο του 

υδρογόνου (Η2Ο2) [4].  

 

Βιολογικές διαδικασίες παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου 

Οι κυριότερες διαδικασίες παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου περιλαµ-

βάνουν: 

(α) Την παραγωγή ελευθέρων ριζών σουπεροξειδίου, ως παραπροϊόν  

κατά τη λειτουργία της αναπνευστικής αλυσίδας των µιτοχονδρίων των κυττά-

ρων [10]. 

(β) Τη φυσιολογική δράση οξειδωτικών ενζύµων όπως, οι λιποξυγονάσες, 

οι κυκλοοξυγονάσες, οι υπεροξειδάσες και οι αφυδρογονάσες κατά την 

οποία παράγονται ελεύθερες ρίζες ως παραπροϊόντα των ενζυµικών 

αντιδράσεων [11]. 

(γ) Την παραγωγή ελευθέρων ριζών υδροξυλίου, οι οποίες είναι και οι 

πλέον δραστικές, µε χηµικές αντιδράσεις παρουσία µεταλλικών ιόντων [11]. 
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(δ) Την παραγωγή ελευθέρων ριζών από τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συ-

στήµατος [11]. 

Την σηµαντικότερη θέση παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου αποτελούν 

τα µιτοχόνδρια, τα οποία φέρουν τα ένζυµα της αναπνευστικής αλύσου και 

εντός αυτών πραγµατοποιείται η οξειδωτική φωσφορυλίωση. Κατά τις παρα-

πάνω ιδιαίτερης σηµαντικότητας για την επιβίωση του κυττάρου µεταβολικές 

διεργασίες σηµαντικός αριθµός ηλεκτρονίων µεταφέρονται από τα ένζυµα α-

πευθείας στο µοριακό οξυγόνο, δηµιουργώντας ανιόντα υπεροξειδίου, ρίζες 

υδροξυλίου ή υπεροξείδιο του υδρογόνου [1, 11].  

Τα υπεροξεισωµάτια αποτελούν επίσης θέσεις σηµαντικής παραγωγής ελευ-

θέρων ριζών οξυγόνου, καθώς εντός αυτών τα λιπαρά οξέα υφίστανται µια 

οξειδωτική διεργασία, στο πρώτο στάδιο της οποίας µια φλαβοπρωτεΐνη α-

φαιρεί ένα ζευγάρι ατόµων υδρογόνου από ένα µόριο ενεργοποιηµένου λιπα-

ρού οξέος, για να ακολουθήσει στο δεύτερο στάδιο η µεταφορά τους στο µο-

ριακό οξυγόνο που οδηγεί στην παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου [1, 

11].  

Στο λείο ενδοπλασµατικό δίκτυο, ενεργός παραγωγή ριζών γίνεται µέσω του 

κυτοχρώµατος Ρ450, που διαδραµατίζει σπουδαίο ρόλο στη διαδικασία απο-

τοξίνωσης. Το κυτόχρωµα Ρ450 είναι µια αιµοπρωτεΐνη που έχει τη δυνατότη-
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τα να καταλύει αντιδράσεις υδροξυλίωσης για την παραγωγή ενεργών οξειδω-

τικών ριζών [11]. 

Τέλος σηµαντική θέση παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου ιδίως για τα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος αποτελεί η κυτταρική µεµβράνη.  

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου χαρακτηρίζονται από αυξηµένη οξειδωτική ικα-

νότητα, τείνουν δηλαδή να αποσπάσουν ένα ηλεκτρόνιο από οργανικά βιοµό-

ρια, όπως είναι οι υδατάνθρακες, τα λιπίδια, τα αµινοξέα, οι πρωτεΐνες και τα 

νουκλεοτίδια, προκαλώντας µια σειρά βιοχηµικών µεταβολών, µε ιδιαίτερα 

δυσµενή επίδραση σε κυτταρικό και ιστικό επίπεδο και κατ’ επέκταση στο σύ-

νολο του οργανισµού [3, 11] . 

Η παραγωγή και η βλαπτική επίδραση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου ενι-

σχύεται από εξωγενείς παράγοντες, όπως είναι η ιονίζουσα και η υπεριώδης 

ακτινοβολία, οι αρωµατικοί πολυκυκλικοί υδρογονάνθρακες, καθώς και φαρ-

µακευτικά σκευάσµατα που ενεργοποιούν το κυτόχρωµα Ρ450 [3, 11, 12]. 

Το ανιόν σουπεροξειδίου 

Η προσθήκη ενός ηλεκτρονίου στο µοριακό οξυγόνο δηµιουργεί την ελεύθερη 

ρίζα του ανιόντος του υπεροξειδίου (O2–·). In vivo, το O2 –· παράγεται τόσο 

ενζυµικά όσο και µη ενζυµικά. Τα µιτοχόνδρια φαίνεται να αποτελούν την κύ-

ρια κυτταρική πηγή O2–· [3, 11]. 
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Στις ενζυµικές πηγές συµπεριλαµβάνονται οι NADPH οξειδάσες που εντοπί-

ζονται στην κυτταρική µεµβράνη των πολυµορφοπυρήνων, των µακροφάγων 

και των ενδοθηλιακών κυττάρων, καθώς και οι εξαρτώµενες από το κυτόχρω-

µα P450 οξυγενάσες. Μια άλλη ενζυµική πηγή O2–· και Η2Ο2 (και κατά συ-

νέπεια αποτελεί πηγή και του ·OH) αποτελεί η πρωτεολυτική µετατροπή της 

αναγωγάσης της ξανθίνης σε οξειδάση της ξανθίνης [3, 11]. 

Η µη ενζυµική παραγωγή του O2 –· γίνεται όταν µονήρες ηλεκτρόνιο µεταφέ-

ρεται άµεσα στο οξυγόνο είτε από αναχθέντα συνένζυµα είτε από προσθετικές 

οµάδες (π.χ. οµάδες σιδήρου, θείου) ή από ξενοβιοτικά, τα οποία 

προηγουµένως έχουν αναχθεί από ορισµένα ένζυµα. Η αλυσίδα µεταφοράς 

ηλεκτρονίων των µιτοχονδρίων διαθέτει πολλά οξειδοαναγωγικά κέντρα, από 

τα οποία µπορούν να διαφύγουν ηλεκτρόνια προς το οξυγόνο συνιστώντας 

έτσι την κύρια πηγή O2–· για τους περισσότερους ιστούς. 

Το ανιόν του υπεροξειδίου παράγεται στην εξωτερική µεµβράνη των µιτοχον-

δρίων, στη θεµέλια ουσία αλλά και στις δύο πλευρές της εσωτερικής µεµβρά-

νης των µιτοχονδρίων [11, 12]. 

Το ανιόν του υπεροξειδίου, το οποίο παράγεται είτε από τις µεταβολικές διερ-

γασίες είτε από την ενεργοποίηση του οξυγόνου δια της φυσικής ακτινοβολίας, 

θεωρείται η κύρια ελεύθερη ρίζα οξυγόνου και µπορεί στη συνέχεια να αντι-

δράσει µε άλλα µόρια και να οδηγήσει στη γένεση δευτερογενών δραστικών 
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ριζών οξυγόνου είτε άµεσα, είτε κυρίως µέσω διεργασιών που καταλύονται 

από µέταλλα και ένζυµα [3, 11, 12]. 

To O2–· συµµετέχει στην αντίδραση Haber-Weiss: 

(O2.−+H2O2→O2+.OH+OH−), η οποία συνδυάζει την αντίδραση Fenton µε την 

αναγωγή του τρισθενούς σιδήρου από το O2–· προς δισθενή σίδηρο και µορι-

ακό οξυγόνο (Fe3++O2.−→Fe2++O2) [3, 11, 12]. 

Ο απελευθερωµένος σίδηρος µπορεί να συµµετάσχει στην αντίδραση Fenton 

(Fe2++H2O2→Fe3++.OH+OH− αντίδραση µεταξύ του H2O2 και των αλάτων σι-

δήρου), η οποία οδηγεί στην παραγωγή ιδιαίτερα δραστικών ριζών υδροξυλί-

ου, ικανών να οξειδώσουν µεγάλο αριθµό οργανικών υποστρωµάτων [3, 11, 

12, 13]. 

Η ρίζα υδροξυλίου 

Η ρίζα υδροξυλίου (·OH) είναι ιδιαίτερα δραστική, µε χρόνο ηµιζωής in vivo 

περίπου 10¯ s [13]. Συνεπώς, όταν παράγεται in vivo, αντιδρά πλησίον της 

θέσης σχηµατισµού της [14]. Η οξειδοαναγωγική κατάσταση του κυττάρου 

συνδέεται στενά µε τα οξειδοαναγωγικά ζεύγη σιδήρου και χαλκού [11, 14]. 

Η ρύθµιση του σιδήρου έχει ως στόχο την απουσία ελεύθερου σιδήρου στον 

ενδοκυττάριο χώρο. Παρόλα αυτά, υπό συνθήκες stress, η περίσσεια O2–· 

ελευθερώνει σίδηρο από τις πρωτεΐνες που περιέχουν σίδηρο [14]. Συνεπώς, 

υπό συνθήκες stress το O2–· δρα ως οξειδωτική ουσία για τα µεταλλοένζυµα 
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και διευκολύνει την παραγωγή ·OH από το H2O2, παρέχοντας ιόντα σιδήρου 

για την αντίδραση Fenton [13, 14]. 

Η ρίζα υδροξυλίου (ΟΗ•) είναι η πιο δραστική ελεύθερη ρίζα οξυγόνου και α-

ποτελεί έναν εξαιρετικά ισχυρό οξειδωτικό παράγοντα, ικανό να αντιδράσει µε 

τα βιολογικά µακροµόρια προκαλώντας σηµαντικές αλλοιώσεις. Η επίδρασή 

του στα νουκλεϊκά οξέα (DNA και RNA), έχει ως αποτέλεσµα την απαµίνωση 

των βάσεων, την αποµάκρυνση ατόµων Η ή την προσθήκη ενός υδροξυλίου 

και την δηµιουργία θραυσµάτων [3, 11].  Η επίδραση της ρίζας του υδροξυλί-

ου στις πρωτεΐνες έχει ως αποτέλεσµα την δηµιουργία  

 υπεροξειδίων στον πεπτιδικό κορµό ή στις πλευρικές αλυσίδες αµινοξέων, 

την οξείδωση οµάδων του θείου (S), την δηµιουργία πρωτεϊνικών καρβονυλί-

ων, την απαµίνωση του πρωτεϊνικού µορίου και ως εκ τούτου µεταβολές της 

λειτουργίας και την δοµή των πρωτεϊνών [3, 11].  

Η επίδραση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου επί των λιπιδίων είναι επίσης ι-

διαίτερα σηµαντική [14].  Η υπεροξείδωση των λιπιδίων και κυρίως των πολυ-

ακόρεστων λιπαρών οξέων πραγµατοποιείται σε δύο στάδια:  

1. Κατά  πρώτο στάδιο µια ελεύθερη ρίζα αποσπά ένα άτοµο υδρογόνου από 

µια οµάδα µεθυλενίου (CH2), µε περισσότερο ευάλωτες τις θέσεις της 

H−ανθρακικής αλυσίδας που είναι πλησίον διπλών δεσµών, οπότε και  δηµι-

ουργείται µια ελεύθερη ρίζα άνθρακα µε ένα ασύζευκτο ηλεκτρόνιο, που επει-
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δή η παραπάνω διάταξη είναι ασταθής, συνήθως υφίσταται µια ενδοµοριακή 

αναδιάταξη και µεταπίπτει σε συζυγές διένιο (αλληλουχία διπλού - µονού - δι-

πλού δεσµού, προκύπτοντας δύο ισοµερή συζυγή διένια) [15]. 

2. Στο δεύτερο στάδιο ή στάδιο διάδοσης η ρίζα άνθρακα που σχηµατίζεται 

(R•) συνδυάζεται µε ένα µόριο Ο2 που αντιδρά εύκολα µε ελεύθερες ρίζες και 

συσσωρεύεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο εσωτερικό των µεµβρανών λό-

γω της υδροφοβικότητάς του και δηµιουργείται µία ρίζα υπεροξυλίου.  

Η ελεύθερη ρίζα υπεροξυλίου είναι πολύ δραστική και µπορεί να αποσπάσει 

ένα άτοµο υδρογόνου από κάποιο γειτονικό µόριο πολυακόρεστου λιπαρού 

οξέος, µετατρεπόµενη στο αντίστοιχο υδροϋπεροξείδιο        . 

Σχηµατίζεται µε τον τρόπο αυτό µια νέα ελεύθερη ρίζα άνθρακα, η οποία 

µπορεί να αντιδράσει µε Ο2 και να δώσει εκ νέου ρίζα υπεροξυλίου, που µε τη 

σειρά της µπορεί να αποσπάσει ένα υδρογόνο από άλλο µόριο πολυακόρε-

στου λιπαρού οξέος, συνεχίζοντας την αλυσίδα αντιδράσεων που ξεκίνησε 

από την προσβολή ενός αρχικού µορίου πολυακόρεστου λιπαρού οξέος από 

ΟΗ• [16]. 

Άλλες δραστικές ρίζες οξυγόνου που µπορούν να παραχθούν στους ζώντες 

οργανισµούς είναι οι ρίζες υπεροξειδίου ROO•. H απλούστερη ρίζα υπεροξει-

δίου είναι η ΗΟΟ•, η οποία είναι η πρωτονιωµένη µορφή του O2–·) και είναι 

γνωστή ως ρίζα υδροϋπεροξειδίου [3]. 
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Εκτός από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου πολύ σηµαντικές είναι και οι δραστι-

κές µορφές (ρίζες ή µη) άλλων χηµικών στοιχείων και µορίων, που διακρίνο-

νται ανάλογα µε την προέλευσή τους σε εκείνες που υπάρχουν στο περιβάλ-

λον των κυττάρων και σε εκείνες που σχηµατίζονται από τη δράση των ελευ-

θέρων ριζών οξυγόνου επί των βιολογικών µακροµορίων [16].  

Στην πρώτη κατηγορία ανήκουν τα ιόντα σιδήρου (Fe), χαλκού (Cu) και άλλων 

µετάλλων µετάπτωσης, τα ιόντα χλωρίου (Cl) και το ΝΟ• (που παράγεται από 

την L-αργινίνη µε τη δράση του ενζύµου συνθετάση του ΝΟ και έχει οξειδωτι-

κή και αντιοξειδωτική δράση). Στη δεύτερη κατηγορία ανήκουν οι ελεύθερες 

ρίζες θείου RS• (προϊόντα της οξειδωτικής βλάβης ή αντιοξειδωτικής δράσης 

διαφόρων θειολών), ελεύθερες ρίζες άνθρακα R-C• (ενδιάµεσα προϊόντα της 

υπεροξείδωσης λιπιδίων), ο υπεροξυνιτρίτης ΟΝΟΟ- (προϊόν της αντίδρασης 

O2•- και ΝΟ•), το υποχλωριώδες οξύ HOCl (προϊόν της αντίδρασης H2O2 και 

Cl-) [17]. 

Ελεύθερες ρίζες αζώτου 

Η ρίζα του µονοξειδίου του αζώτου (NO·) αποτελεί ένα µικρό µόριο, το οποίο 

περιέχει ένα ασύζευκτο ηλεκτρόνιο και συνεπώς αποτελεί ελεύθερη ρίζα. Συ-

ντίθεται κατά την οξείδωση της L-αργινίνης προς κιτρουλίνη, µε µια διεργασία 

που καταλύεται από τις συνθετάσες του ΝΟ (ΝΟSs) [17]. 
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Το ΝΟ αποτελεί σηµαντικό µόριο µεταγωγής σήµατος σε µεγάλο αριθµό φυ-

σιολογικών διεργασιών, όπως η νευροµεταβίβαση, η ρύθµιση της αρτηριακής 

πίεσης, η χάλαση των λείων µυϊκών ινών, η ανοσία. Μπορεί να µετατραπεί σε 

πολλές άλλες δραστικές ρίζες αζώτου, όπως NO+, (NO) και υπεροξεινιτρώδες 

(ONOO ). Το ONOO παράγεται από την αντίδραση του µονοξειδίου του αζώ-

του µε το ανιόν υπεροξειδίου NO.+O2.−→ONOO− [17, 18]. 

 

 

Οξειδωτικό stress και καρδιαγγειακές παθήσεις                    . 

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν µείζονες αιτίες θανάτου και νοσηρότη-

τας. [18]                                                  .  

Η οξειδωτική καταπόνηση που οφείλεται στην ανατροπή της ισορροπίας ανά-

µεσα στην παραγωγή ελευθέρων ριζών και αντιρροπιστικής ικανότητας των 

αντιοξειδωτικών µηχανισµών, διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεια 

παθήσεων του καρδιαγγειακού συστήµατος και ιδίως στην αθηροσκλήρωση, 

την µυοκαρδιακή ισχαιµία και την καρδιακή ανεπάρκεια [19]. Ο καρδιακός ι-

στός είναι ιδιαίτερα ευπαθής στην διαταραχή των οµοιοστατικών µηχανισµών 

που προκαλούνται από την επίδραση των ελευθέρων ριζών, καθώς χαρακτη-

ρίζεται από µικρό βαθµό κυτταρικής διαίρεσης και λειτουργεί έντονα ως παρά-

γοντας  µε αυξηµένο µεταβολικό έργο [20]                                                        .                         
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 Η επίδραση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου στο µυοκάρδιο οδηγεί σε απώ-

λεια του κυτταρικού καλίου, ελάττωση των πηγών ενέργειας, µείωση της  συ-

στολικής ικανότητας, υψηλή κυτταροπλασµατική συγκέντρωση ασβεστίου και 

διαταραχή των µεταβολικών µηχανισµών [21]. 

Η ταχεία οξείδωση υποστρωµάτων, µε αντίστοιχη σύνθεση τριφωσφορικής 

αδενοσίνης (ΑΤΡ), ανταποκρίνεται στις υψηλές ενεργειακές ανάγκες του µυο-

καρδίου, χάρις στον µεγάλο αριθµό µιτοχονδρίων που φέρει ο καρδιακός µυς, 

ο µεταβολισµός του οποίου είναι αποκλειστικά αερόβιος.  

Τα µιτοχόνδρια καταλαµβάνουν το 30% του όγκου των µυοκαρδιοκυττάρων 

[21], γεγονός που υποδεικνύει τη σηµασία τους για τη φυσιολογική λειτουργία 

τους [22]                                                           .  

Τα µιτοχόνδρια παράγουν την ενέργεια που χρειάζεται το κύτταρο µέσω της 

διαδικασίας οξειδωτικής φωσφορυλίωσης, παραπροϊόν της οποίας είναι η 

παραγωγή ελευθέρων ριζών. Ως οξειδωτική φωσφορυλίωση ορίζεται η σύζευ-

ξη της µεταφοράς ηλεκτρονίων κατά µήκος της αναπνευστικής αλυσίδας και 

της παραγωγής ενέργειας µε τη µορφή ATP [23].  

Στο µεταβολικά ενεργό µυοκαρδιοκύτταρο τα µιτοχόνδρια αποτελούν τη ση-

µαντικότερη πηγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου. Οι  πρωτεΐνες που βρίσκονται 

στο εσωτερικό του µιτοχονδρίου υφίστανται τον υψηλότερο βαθµό οξειδωτικής 

τροποποίησης [24]. Η αδενινο -νουκλεοτιδική τρανσφεράση και το µιτοχον-
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δριακό DNA, το οποίο στερείται πολύπλοκης οργάνωσης και της δυνατότητας 

επιδιόρθωσης, όπως το γονιδιωµατικό πυρηνικό DNA,  υφίστανται σηµαντικές 

βλάβες [3, 14, 25]                                                            . 

Χρόνια αύξηση των επιπέδων ελευθέρων ριζών σχετίζεται µε µιτοχονδριακή 

βλάβη και δυσλειτουργία, γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε αλυσιδωτές α-

ντιδράσεις περιορισµού της µιτοχονδριακής λειτουργίας, µε τελικό αποτέλε-

σµα τη δηµιουργία ενός αυτοτροφοδοτούµενου συστήµατος, αύξησης της πα-

ραγωγής ελευθέρων ριζών και επίτασης των κυτταρικών βλαβών [25]. 

Η µεταβολή του δυναµικού της µιτοχονδριακής µεµβράνης έχει σοβαρές συ-

νέπειες στην επιβίωση και οµαλή λειτουργία του µιτοχονδρίου και έχει περι-

γραφεί σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως είναι το σύνδροµο ισχαι-

µίας-επαναιµάτωσης [25]. 

Τα µιτοχόνδρια έχουν θεµελιώδη ρόλο στον έλεγχο του κυτταρικού θανάτου 

µέσω τριών κυρίως µηχανισµών:  

1) ∆ιακοπή της αλυσίδας µεταφοράς ηλεκτρονίων, της οξειδωτικής φωσφορυ-

λίωσης και της παραγωγής ATP,  

2) Απελευθέρωση πρωτεϊνών που ενεργοποιούν τις κασπάσες και  

3) αλλοίωση του οξειδοαναγωγικού δυναµικού, το οποίο οδηγεί στην παρα-

γωγή ROS. Η παραγωγή O2•- και η λιπιδική υπεροξείδωση αυξάνονται στην 
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απόπτωση που προκαλείται από χιλιάδες ερεθίσµατα, αν και δεν είναι επιβε-

βαιωµένο ότι οδηγούν άµεσα σε απόπτωση [26]. 

Το οξειδωτικό stress ή η κυτταροπλασµατική υπερφόρτωση σε ιόντα ασβεστί-

ου είναι παράγοντες που συµβάλλουν στην µεταβολή  του µιτοχονδριακού 

µεµβρανικού δυναµικού [26]. 

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου επιδρούν στην καρδιαγγειακή λειτουργία µε µια 

σειρά παθογενετικών µηχανισµών. Πρώτον οι ρίζες έχουν άµεση βλαπτική 

δράση στις κυτταρικές µεµβράνες και στους πυρήνες των κυττάρων [16, 27]. 

∆εύτερον οι δραστικές ρίζες οξυγόνου επιδρούν στη διεργασία της αθηρογέ-

νεσης αλληλεπιδρώντας µε ενδογενείς αγγειοδραστικούς µεσολαβητές, που 

παράγονται στα ενδοθηλιακά κύτταρα [28]. Τρίτον, οι δραστικές ρίζες οξυγό-

νου προκαλούν υπεροξείδωση των λιπιδίων οδηγώντας στο σχηµατισµό οξει-

δωµένων λιποπρωτεϊνών LDL, οι οποίες αποτελούν µεσολαβητές-κλειδιά στη 

διεργασία της αθηροσκλήρυνσης [16, 28]. 

Η υπεροξείδωση των λιποπρωτεϊνών και συγκεκριµένα των χαµηλής πυκνό-

τητας λιποπρωτεϊνών συµβάλλει σηµαντικά στην αθηρωµατογόνο δράση 

τους. Η οξείδωση των LDL οδηγεί στην ενεργοποίηση της διαδικασίας της 

φλεγµονής που µε τη σειρά της ενεργοποιεί τις βιοχηµικές οδούς της αθηρω-

µάτωσης. Η σύνδεση των οξειδωµένων LDL µε τους υποδοχείς των µονοκύτ-
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ταρων µακροφάγων οδηγεί στον σχηµατισµό των αφρωδών κυττάρων, η ά-

θροιση των οποίων ενισχύει την αθηρωµατική πλάκα [28].  

Πέραν της οξείδωσης των λιποπρωτεϊνών οι ελεύθερες ρίζες προκαλούν ση-

µαντικές βλάβες και στο αγγειακό ενδοθήλιο, επηρεάζοντας την παραγωγή 

του µονοξειδίου του αζώτου που χαρακτηρίζεται από αγγειοδιασταλτικές ιδιό-

τητες και αντιαθηρωγόνο δράση, ενώ παράλληλα συµβάλλουν στην φλεγµονή 

των αγγειακών τοιχωµάτων και συνδέονται µε διαταραχή της παραγωγής πα-

ραγόντων του πηκτικού µηχανισµού και ως εκ τούτου συµβάλλουν αποσταθε-

ροποίηση της αθηρωµατικής πλάκας και στη δηµιουργία θροµβωτικών συµ-

βαµάτων [29]. 

Η οξειδωµένη LDL προκαλεί άθροιση εστέρων χοληστερόλης στα µακροφάγα. 

Επίσης, έχει ενοχοποιηθεί  και σε άλλους µηχανισµούς, που πιθανόν εµπλέ-

κονται στη διεργασία της αθηροσκλήρυνσης, όπως κυτταροτοξικές ή χηµειο-

τακτικές δράσεις στα µονοκύτταρα και αναστολή της κινητικότητας των µα-

κροφάγων, ενώ θεωρείται υπεύθυνη για την αύξηση της έκφρασης των µορί-

ων προσκόλλησης, η οποία οδηγεί σε προσκόλληση των κυττάρων του ανο-

σοποιητικού συστήµατος (µονοκυττάρων, µακροφάγων, Τ-λεµφοκυττάρων) 

στο ενδοθήλιο. Αυτή η ενεργοποίηση του ενδοθηλίου οδηγεί στην απελευθέ-

ρωση προφλεγµονωδών κυτταροκινών, ιντερλευκινών, ιντερφερόνης και χη-

µειοτακτικών παραγόντων. Το ενδοθήλιο γίνεται διαπερατό στα λιπίδια και 
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στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, µε αποτέλεσµα τα µακροφάγα 

να φαγοκυτταρώνουν την οξειδωµένη LDL και να µετατρέπονται έτσι σε α-

φρώδη κύτταρα. Οι οξειδωτικές βλάβες του αγγειακού τοιχώµατος οδηγούν σε 

αθηροσκλήρυνση, όταν διαταράσσεται η ισορροπία µεταξύ προοξειδωτικών 

και αντιοξειδωτικών ουσιών του αγγειακού τοιχώµατος [29, 30]. 

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου αντιδρούν ταχέως µε το µονοξείδιο του αζώτου, 

το οποίο χαρακτηρίζεται από αντιαθηρογόνο δράση, γεγονός που οδηγεί στην 

µείωση της βιοδιαθεσιµότητάς του και παράλληλη παραγωγή υπεροξυνιτρίτη 

(ONOO−), ενός µορίου ιδιαίτερα τοξικού για τον κυτταρικό πληθυσµό. Η υπε-

ροξείδωση των χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών και της τετραϋδροβιο-

πτερίνης (BH4) [30] που αποτελεί σηµαντικό συνένζυµο της συνθάσης του νι-

τρικού οξέος αυξάνει επιπλέον την παραγωγή ελευθέρων ριζών, επιφέρει ση-

µαντικές βλάβες στα ενδοθηλιακά κύτταρα µειώνοντας τα επίπεδα της  

NADPH και συµβάλει στην αποσταθεροποίηση των αθηρωµατικών βλαβών 

[31].  

Η αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών σε ασθενείς µε καρδιαγγειακά νοσή-

µατα συνοδεύεται από υψηλότερα ποσοστά σοβαρών επιπλοκών και θνησι-

µότητας [32]. 

Η οξειδωτική καταπόνηση σχετίζεται µε το σύνδροµο της επαναιµάτωσης των 

ισχαιµικών περιοχών στους πάσχοντες από στεφανιαία νόσο ασθενείς [33], 
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την υπεροξείδωση των λιπιδίων [34] και διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην 

πρόοδο της ισχαιµικής νόσου του µυοκαρδίου και την αναδόµηση του µυο-

καρδίου µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου [35]. 

Η αναδόµηση του µυοκαρδίου µετά από ένα οξύ έµφραγµα χαρακτηρίζεται 

από µεταβολές στην σύσταση, τον όγκο και την οργάνωση της εξωκυττάριας 

ύλης. Η οξειδωτική καταπόνηση µεταβάλλοντας τους µηχανισµούς πολλα-

πλασιασµού των ινοβλαστών και την δραστικότητα των µεταλλοπρωτεϊνασών, 

επάγουν την αναδιαµόρφωση της εξωκυττάριας ύλης και λειτουργώντας ως 

σηµατοδοτικά µόρια στην ανάπτυξη της αντισταθµιστικής υπερτροφίας συµ-

βάλλει στην εµφάνιση αρρυθµιών, προοδευτικής κοιλιακής διάτασης, µείωσης 

του κλάσµατος εξώθησης και καρδιακής ανεπάρκειας [36, 37], ενώ επιπλέον 

συµµετέχει στην απώλεια κυττάρων του µυοκαρδίου µέσω της ενεργοποίησης 

των µηχανισµών της απόπτωσης [35, 36, 37, 38]. 

Η καρδιακή ανεπάρκεια επηρεάζει 3-20 ανά 1.000 άτοµα γενικού πληθυσµού  

του σύγχρονου δυτικού κόσµου και παρουσιάζει διαρκώς αυξανόµενη επί-

πτωση [38]. Χαρακτηρίζεται από µειωµένη αντιρροπιστική ικανότητα των α-

ντιοξειδωτικών µηχανισµών και σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα υπεροξειδι-

κού ανιόντος και υδροξυλικής ρίζας [24,27,59], ενώ αναφέρεται επίσης συσχέ-

τιση της σοβαρότητας της καρδιακής ανεπάρκειας και των δεικτών της οξει-

δωτικής καταπόνησης. Επίσης, έχει παρατηρηθεί αύξηση προϊόντων λιπιδικής 
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υπεροξείδωσης και µείωση των αντιγράφων του µιτοχονδριακού DNA σε α-

σθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Οι περισσότεροι από τους παράγοντες που 

παρατηρούνται στη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, επάγουν επιπλέον το 

οξειδωτικό stress µέσω µηχανισµών, όπως είναι το σύστηµα της αγγειοτενσί-

νης ΙΙ, ο TNFα και οι προφλεγµονώδεις κυτοκίνες [35]. 

Τέλος από πειραµατικές και κλινικές µελέτες αναφέρεται µεταβολή στην χρήση 

υποστρώµατος για την παραγωγή της τριφωσφορικής αδενοσίνης από τα κύτ-

ταρα του µυοκαρδίου στην καρδιακή ανεπάρκεια καθώς παρατηρείται στροφή 

στη χρήση υδατανθράκων-γλυκόζης και όχι λιπαρών οξέων για την παροχή 

ακέτυλο-συνενζύµου Α, γεγονός που συµβαίνει φυσιολογικά στην εµβρυϊκή 

ηλικία και υποδηλώνει έκφραση εµβρυϊκών γονιδίων και συνδέεται µε την επί-

δραση των ελευθέρων ριζών [38]. 

 

Οξειδωτική καταπόνηση και νευροεκφυλιστικά νοσήµατα 

Η οξειδωτική καταπόνηση διαδραµατίζει σπουδαίο ρόλο στην παθογένεια των 

νευροεκφυλιστικών νοσηµάτων, καθώς διαταραχή των µηχανισµών προάσπι-

σης εξ αυτής και αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών αναφέρεται στην νό-

σο του Parkinson, την νόσο του Alzheimer και την νόσο του κινητικού νευρώ-

να [39, 40].  
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Το νευρικό σύστηµα είναι πλούσιο σε ακόρεστα λιπαρά οξέα και σίδηρο, που 

το καθιστούν σε συνδυασµό µε το αυξηµένο µεταβολικό έργο που χαρακτηρί-

ζει τα νευρικά κύτταρα ιδιαίτερα ευαίσθητο στην επίδραση της οξειδωτικής κα-

ταπόνησης [41].  

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου έχουν ιδιαίτερα βλαπτική επίδραση επί των νευ-

ρικών κυττάρων καθώς:  

• Προκαλούν κυτταρικό οίδηµα [42, 43] 

• Αναστέλλουν την ενεργό µεταφορά ιόντων και την επαναπρόσληψη 

νευροδιαβιβαστών [43, 44] 

• ∆ιαταράσσουν την απελευθέρωση ασκορβικού οξέος από τα αστροκύτ-

ταρα [43, 44] 

• Αυξάνουν την κατανάλωση γλυκόζης από τα αστροκύτταρα [43, 44] 

• Αυξάνουν τα επίπεδα ασβεστίου στο κυττοδιάλυµα και διαταράσσουν 

την είσοδο ασβεστίου στα µιτοχόνδρια [43] 

• Ελαττώνουν το δυναµικό της µιτοχονδριακής µεµβράνης και τη συγκέ-

ντρωση του ATP [43] 

• Προάγουν την οξείδωση των πρωτεϊνών και την υπεροξείδωση και 

διάσπαση των λιπιδίων των κυτταρικών µεµβρανών [44] 

• Προκαλούν σηµαντικές βλάβες στο DNA [43] 
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Παράγοντες οι οποίοι ενισχύουν την επίδραση των ελευθέρων ριζών στα νευ-

ρικά κύτταρα είναι οι ακόλουθοι [43] 

• Οξείδωση 

• Αυξηµένες συγκεντρώσεις µετάλλων 

• Β- αµυλοειδές 

• Τα οξειδωτικά παράγωγα των κατεχολαµινών 

• Το καϊνικό οξύ 

• Η ενεργοποίηση των NMDA υποδοχέων 

• Το οξείδιο του αζώτου 

• Τα ενεργοποιηµένα ουδετερόφιλα 

• Η υπογλυκαιµία και η παρατεταµένη υποξία 

Η νόσος του Parkinson νευροπαθολογικώς χαρακτηρίζεται από εκφύλιση των 

κυττάρων της µέλαινας ουσίας, περιοχής του εγκεφάλου πλούσιας σε σίδηρο.  

Ο σίδηρος, απαραίτητος κατά την ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος, ενι-

σχύει µέσω της αντίδρασης Fenton την παραγωγή ελευθέρων ριζών και ως εκ 

τούτου υφίσταται την βλαπτική τους επίδραση [41].  

Επιπλέον η ανεύρεση παθολογικών µορφών α-συνουκλεΐνης εντός εγκλεί-

στων στην µέλαινα ουσία σε ασθενείς πάσχοντες από την νόσο του 

Parkinson, ενός µορίου που είναι ιδιαιτέρως ευαίσθητο στην επίδραση των 

ελευθέρων ριζών του αζώτου και η συσχέτιση της νόσου µε την επίδραση µιας 
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σειράς παραγόντων που ενισχύουν την οξειδωτική καταπόνηση, όπως είναι η 

1-Μεθυλ-4-φαινυλ-1,2,3,6- τετραϋδροπυριδίνη και η ροτενόνη, καθιστούν την 

οξειδωτική καταπόνηση µείζονος σηµασίας παθογενετικό παράγοντα [41, 44].  

Μεταλλάξεις των γονιδίων που κωδικοποιούν την υπεροξειδική δισµουτάση, 

ενός ενζύµου µε σπουδαίο ρόλο στην αντιοξειδωτική άµυνα, έχουν ταυτοποι-

ηθεί στην νόσο του κινητικού νευρώνα [45], ενώ αλλοιώσεις των µιτοχονδρίων 

και της συσκευής του Golgi, οξείδωση του DNA και των πρωτεϊνών, καθώς και 

υπεροξείδωση των λιπαρών οξέων σε περιοχές του εγκεφάλου που χαρακτη-

ρίζονται από σηµαντική νευρωνική απώλεια, έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς 

πάσχοντες από την νόσο του Alzheimer [43], επιβεβαιώνοντας τον ρόλο της 

οξειδωτικής καταπόνησης στην αιτιοπαθογένεια της νόσου. 

Πειραµατικές µελέτες σε µύες που φέρουν µετάλλαξη του γονιδίου της α-

τοκοφερόλης, αναπτύσσουν εκφύλιση του αµφιβληστροειδούς και των οπι-

σθίων δεσµών του νωτιαίου µυελού, ενώ πειραµατόζωα µε µετάλλαξη του γο-

νιδίου της υπεροξειδικής δισµουτάσης εµφανίζουν σηµαντική νευρωνική απώ-

λεια στο εγκεφαλικό στέλεχος και σε φλοιϊκές περιοχές, γεγονός που καταδει-

κνύει τον ρόλο των µηχανισµών προάσπισης από την οξειδωτική καταπόνηση 

στην επιβίωση και την οµαλή ανάπτυξη του νευρικού συστήµατος [45].  

Η οξειδωτική καταπόνηση αναφέρεται ως αιτιοπαθογενετικός παράγοντας ε-

πίσης στην χορεία του Huntington, την προϊούσα υπερπυρηνική οφθαλµο-
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πληγία και τις διαταραχές των prion πρωτεϊνών, χωρίς ωστόσο να έχει πλή-

ρως αποσαφηνιστεί ο ακριβής παθοφυσιολογικός µηχανισµός [45]. 

Η πλειοψηφία των νευρικών συνάψεων στο κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι 

γλουταµινεργικές και σχηµατίζονται κυρίως στις δενδριτικές άκανθες. Το σχή-

µα και ο αριθµός τους δεν παραµένει σταθερός αλλά βρίσκεται σε µια δυναµι-

κή κατάσταση κάτω από τον έλεγχο νευροτρόφων παραγόντων και νευρο-

τροποποιητών όπως είναι ο NGF και οι βιογενείς αµίνες αντίστοιχα [44]. Η 

σύνδεση του νευροδιαβιβαστή στο µετασυναπτικό υποδοχέα έχει ως αποτέ-

λεσµα τη µετάδοση της νευρικής ώσης που βιοχηµικά χαρακτηρίζεται από µια 

πληθώρα µηχανισµών όπου κυριαρχεί η ενεργοποίηση µέσω φωσφορυλίω-

σης συγκεκριµένων πρωτεϊνών. Το γλουταµινικό οξύ είναι δυνητικά νευροτο-

ξικό µια ιδιότητα η οποία συνδέεται άµεσα µε την οξειδωτική καταπόνηση [45]. 

Η σύνδεσή του µε τους NMDA υποδοχείς οδηγεί στην διάνοιξη διαύλων α-

σβεστίου, το οποίο ενεργοποιεί τη φωσφολιπάση Α2 και έτσι εµµέσως µέσω 

των παραγώγων του αραχιδονικού οξέος το γλουταµινικό οξύ οδηγεί στην α-

πελευθέρωση σηµαντικής ποσότητας υπεροξειδίου του υδρογόνου [44]. Επι-

πλέον, η είσοδος του ασβεστίου στην µετασυναπτική µεµβράνη ενεργοποιεί 

τη συνθάση του µονοξειδίου του αζώτου, που επίσης οδηγεί σε σηµαντική 

απελευθέρωση ελευθέρων ριζών οξυγόνου. Οι κατεχολαµίνες χαρακτηρίζο-
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νται από αντιοξειδωτική δράση ωστόσο εύκολα οξειδώνονται σχηµατίζοντας 

ιδιαίτερα νευροτοξικές ο-κινόνες [44].  

Σύµφωνα µε πολυάριθµες µελέτες σε σχιζοφρενικούς ασθενείς, παρατηρείται 

µείωση των δενδριτικών ακανθών και των συνάψεων κατά 50% [46]. Το γεγο-

νός αυτό αποδίδεται στην νευροτοξική επίδραση των ελευθέρων ριζών µεταξύ 

των οποίων οι κινόνες των κατεχολαµινών κατέχουν εξέχουσα θέση [45]. Πει-

ραµατικά δεδοµένα καταδεικνύουν: 

1. Αύξηση της υπεροξειδικής δισµουτάσης και µείωση της υπεροξειδάσης 

της γλουταθειόνης µε αποτέλεσµα την αυξηµένη παραγωγή του υπερο-

ξειδίου του υδρογόνου [45].  

2. Σε σχιζοφρενικούς ασθενείς οι δείκτες οξειδωτικού stress όπως είναι η 

µαλονυλδιαλδεΰδη και το πεντάνιο είναι αρκετά αυξηµένα [45]. 

3. Άµεση σύνδεση µεταξύ της δραστικότητας της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης και του βαθµού φλοιϊκής βλάβης [45].  

Ασθενείς που έχουν υποστεί αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο υφίστανται προ-

οδευτικά µια νευροεκφυλλιστική διαδικασία που µπορεί να διαρκεί για µέρες ή 

ακόµη και εβδοµάδες [47]. Η νευροεκφύλλιση λαµβάνει χώρα µε δυο µηχανι-

σµούς, µε νεκρωτικό και αποπτωτικό. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, σύµφωνα 

µε πρόσφατα δεδοµένα, διαδραµατίζουν εξαιρετικά σηµαντικό ρόλο τόσο στην 

απόπτωση όσο και στη νέκρωση των νευρικών κυττάρων, ενώ παράλληλα η 
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χορήγηση αντιοξειδωτικών παραγόντων φαίνεται πως δρα προστατευτικά 

[48].  

 

Οξειδωτική καταπόνηση και καρκίνος 

Η καρκινογένεση λαµβάνει χώρα σε δυο βασικά στάδια. Κατά το πρώτο στά-

διο ένας κυτταρικός κλώνος υφίσταται µεταβολή των φυσιολογικών µηχανι-

σµών της κυτταρικής διαίρεσης, διαφοροποίησης και απόπτωσης και κατά το 

δεύτερο υπό την επίδραση αυξητικών παραγόντων ο κυτταρικός πληθυσµός 

του κακοήθους όγκου αυξάνει [48]. 

Τα καρκινικά κύτταρα έχουν την ικανότητα να διαιρούνται ανεξέλεγκτα και να 

ανθίστανται στους µηχανισµούς της κυτταρικής απόπτωσης.  

Η οξειδωτική καταπόνηση σχετίζεται µε την καρκινογένεση µε δυο κυρίως µη-

χανισµούς, ο πρώτος αφορά στην γονιδιακή έκφραση µέσω επίδρασης στις 

οδούς µεταγωγής των σηµάτων και ο δεύτερος στην επαγωγή µεταλλάξεων 

και χρωµοσωµικών ανασυνδυασµών µε σηµαντική επίδραση στην καρκινογέ-

νεση [49].  

Η οξείδωση του DNA από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου είναι δυνατόν να επι-

φέρει µεταβολές στην έκφραση των ογκογονιδίων και των ογκοκατασταλτικών 

γονιδίων και την επαγωγή της καρκινογένεσης [50].   
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Οι συνηθέστερες βλάβες που υφίσταται το DNA από τις ελεύθερες ρίζες και 

οδηγούν στην κακοήθη εξαλλαγή των κυττάρων είναι η υδροξυλίωση των βά-

σεών του, µεταβολές των δεσµών υδρογόνου στο µόριό του, µεταβολή των 

σηµείων πρόσδεσης και αναγνώρισης της DNA πολυµεράσης και ο σχηµατι-

σµός 8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοσίνης [3, 50].   

Ο κυτταρικός κύκλος χαρακτηρίζεται από διακυµάνσεις στο οξειδοαναγωγικό 

περιβάλλον του κυττάρου, οι οποίες ρυθµίζονται από τις ενδοκυττάριες µετα-

βολές στις συγκεντρώσεις της γλουταθειόνης [50].  

Το  αναγωγικό περιβάλλον διεγείρει τον κυτταρικό πολλαπλασιασµό, ενώ µε-

τατόπιση προς ήπια οξειδωτικό περιβάλλον αποτελεί το έναυσµα για την έ-

ναρξη της κυτταρικής διαφοροποίησης και µετατόπιση προς ισχυρά οξειδωτι-

κό περιβάλλον οδηγεί στην κυτταρική απόπτωση [50]. 

Η µαγγανική υπεροξειδική δισµουτάση, ένζυµο µε αντιοξειδωτική δράση θεω-

ρείται πως έχει ογκοκατασταλτική δράση καθώς καταστέλλει κύτταρα µε κα-

κοήθη φαινότυπο σε πειραµατικά πρότυπα και χαµηλά επίπεδα αυτής έχουν 

ανευρεθεί σε  καρκινικά κύτταρα in vitro και in vivo [51]. Ωστόσο η ανεύρεση 

υπερέκφρασης του ενζύµου σε δείγµατα αίµατος ασθενών πασχόντων από 

λευχαιµία συσχετίζεται πιθανότατα µε την απόκριση των καρκινικών κυττάρων 

στην οξειδωτική καταπόνηση και την ανοχή τους στην κυτταρική απόκριση 

[52]. 
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Ακόµη από µια σειρά πειραµατικών και κλινικών µελετών, ενισχύεται η συσχέ-

τιση της θειορεδοξίνης, µορίου µε αντιοξειδωτική δράση µε την καρκινογένε-

ση, καθώς [52]:   

(α) αυξηµένα επίπεδα θειορεδοξίνης έχουν αναφερθεί σε µεγάλο αριθµό κα-

κοήθων όγκων, συµπεριλαµβανοµένων του αδενοκαρκινώµατος του τραχή-

λου, του ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος, των καρκινωµάτων του πνεύµονα 

και του παχέος εντέρου,  

(β) πολλά καρκινικά κύτταρα εκκρίνουν θειορεδοξίνη,  

(γ) υπερέκφραση της θειορεδοξίνης φαίνεται να προστατεύει τα καρκινικά κύτ-

ταρα από την επαγόµενη από το οξειδωτικό stress απόπτωση και  

(δ) αυξηµένα επίπεδα θειορεδοξίνης σε κακοήθεις όγκους προκαλούν αντί-

σταση στη χηµειοθεραπεία. 

 

Οξειδωτική καταπόνηση και γήρας 

Η γήρανση προσδιορίζεται από τα ακόλουθα χαρακτηριστικά [53]: 

1. Είναι η τελική περίοδος της ζωής 

2. Παρατηρείται σε κάθε είδος  

3. Είναι εξελικτική 

4. Προκαλεί αλλοιώσεις και έκπτωση υποστροφικού χαρακτήρα 
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Οι εκδηλώσεις του γήρατος στο ανθρώπινο είδος είναι δυνατόν να οµαδοποι-

ηθούν σε δυο κατηγορίες [54]: 

1. Την διανοητική υποστροφή 

2. Την οργανική υποστροφή, όπου κυριαρχεί η προοδευτική έκπτωση των 

διαφόρων οργανικών συστηµάτων. 

Μεταξύ των µηχανισµών που έχουν κατά καιρούς διατυπωθεί σχετικά µε την 

αιτιολογία της γήρανσης οι κυριότεροι είναι οι εξής [54]: 

1. Η αυξανόµενη γονιδιακή αστάθεια που παρατηρείται µε την πάροδο 

των ετών οδηγεί σε ελάττωση των αµυντικών και αναγεννητικών δρα-

στηριοτήτων 

2. Ο αριθµός µιτώσεων που µπορεί ένα κύτταρο να επιτελέσει κατά τη 

διάρκεια ζωής του είναι περιορισµένος και η υπέρβαση του αριθµού 

αυτού µπορεί να οδηγήσει σε διαταραχή των κυτταρικών µηχανισµών 

και σε προοδευτική ιστική εκφύλιση 

3. ∆ιαταραχή της αλύσου των κυτταρικών λειτουργιών οφειλόµενη στις 

πρωτοπαθείς µεταβολές της πρωτεϊνοσύνθεσης. 

Το γήρας είναι µία πολυπαραγοντική διαδικασία έκπτωσης της κυτταρικής λει-

τουργίας, ο ρυθµός της οποίας εξαρτάται τόσο από εξωγενείς όσο και από εν-

δογενείς παράγοντες [54]. 
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Η συσχέτιση της βιολογικής γήρανσης και της οξειδωτικής καταπόνησης προ-

τάθηκε για πρώτη φορά από τον Harman, ο οποίος αναφέρει πως η επίδραση 

των ελευθέρων ριζών στα βιολογικά µακροµόρια, έχει ως αποτέλεσµα την 

αποδιοργάνωση των φυσιολογικών κυτταρικών µηχανισµών που οδηγεί στην 

γήρανση [55].  

Με την πάροδο της ηλικίας η παραγωγή Η2Ο2 από τα µιτοχόνδρια [55], αυξά-

νει και σε συνδυασµό µε την έκπτωση των επιπέδων της γλουταθειόνης [56] 

σε σχέση µε την οξειδωµένη µορφής αυτής το περιβάλλον του κυττάρου στα-

διακά γίνεται περισσότερο οξειδωτικό ευνοώντας την κυτταρική απόπτωση. 

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου και αζώτου επιδρούν βλαπτικά επί της τελοµε-

ράση, ενός ενζύµου που είναι απαραίτητο για την πρόληψη των µεταβολών 

που επισυµβαίνουν στα χρωµοσώµατα µε την πάροδο της ηλικίας ευνοώντας 

την γονιδιακή αστάθεια [56]. 

Το σύνολο των κυτταρικών µεταβολών µε τις οποίες σχετίζεται η οξειδωτική 

καταπόνηση, όπως είναι η οξείδωση των πρωτεϊνών και του DNA και η υπε-

ροξείδωση των λιπιδίων των κυτταρικών µεµβρανών συµβάλλουν στην επιτά-

χυνση της γήρανσης [56, 57]. 

Επιπλέον από πειραµατικές µελέτες αναφέρεται ανεύρεση αυξηµένων επιπέ-

δων οξειδωτικής καταπόνησης στα γηράσκοντα κύτταρα [56]. 
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Οξειδωτική καταπόνηση και διαβήτης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µεταβολική νόσος η οποία χαρακτηρίζεται από 

αύξηση της συγκέντρωσης του σακχάρου στο αίµα (υπεργλυκαιµία) και διατα-

ραχή του µεταβολισµού της γλυκόζης, είτε ως αποτέλεσµα ελαττωµένης έκ-

κρισης ινσουλίνης είτε λόγω ελάττωσης της ευαισθησίας των κυττάρων στην 

ινσουλίνη [58]. Οι κύριοι τύποι σακχαρώδους διαβήτη είναι ο διαβήτης τύπου 

1, ο διαβήτης τύπου 2 και ο διαβήτης της κύησης [59].  

Ο διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από το συνδυασµό ελαττωµένης έκκρισης 

ινσουλίνης και ελαττωµένης ευαισθησίας των κυττάρων στη δράση της (αυξη-

µένη αντίσταση στην ινσουλίνη) [59].  

Στα πρώτα στάδια της νόσου, κυριαρχεί η αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλί-

νη, η οποία σχετίζεται άµεσα µε την παχυσαρκία και την αυξηµένη οξειδωτική 

καταπόνηση [59].  

Το υπεροξείδιο του υδρογόνου και άλλοι οξειδωτικοί παράγοντες επηρεάζουν 

την ευαισθησία των υποδοχέων της ινσουλίνης. Οι Rigby και συνεργάτες α-

ναφέρουν πως η παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου από θειόλες και ιό-

ντα χαλκού αυξάνει την κατανάλωση γλυκόζης και αναστέλλει την λιπόλυση 

στα λιποκύτταρα [60]. Το υπεροξείδιο του υδρογόνου επιπλέον διεγείρει την 

ενεργό µεταφορά γλυκόζης µέσα στα κύτταρα, την γλυκογονογένεση την σύν-
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θεση λιπιδίων και την ενεργό µεταφορά των αµινοξέων, λόγω αναστολής της 

τυροσινικής φωσφατάσης [61].  

Οι σταθερά υψηλές τιµές οξειδωτικών παραγόντων ωστόσο έχει ως αποτέλε-

σµα την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη και ως εκ τούτου η οξειδωτική 

καταπόνηση σχετίζεται µε την ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ [61]. Η 

συσχέτιση του οξειδωτικού στρες και της αντίστασης στην ινσουλίνη δεν αφο-

ρά µόνο τον διαβήτη, αλλά και το µεταβολικό σύνδροµο [62].  

Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις ελευθέρων ριζών, οδηγούν σε αυξηµένη ενερ-

γοποίηση των ενδοκυτταρίων κινασών, που σε πειραµατικά µοντέλα συνδέο-

νται µε την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη [62].  

 

Μεταβολικό σύνδροµο 

Βασικές διαταραχές του µεταβολικού συνδρόµου είναι η παχυσαρκία (κυρίως 

η κεντρικού τύπου), η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης.  

Κοινός παρανοµαστής των διαταραχών αυτών είναι η παρουσία αντίστασης 

των περιφερικών ιστών (και κυρίως του µυϊκού ιστού) στη δράση της ινσουλί-

νης. Αυτή η ινσουλινοαντίσταση δεν είναι νόσος, είναι όµως κεντρική µεταβο-

λική διαταραχή που αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης των διαταραχών που συ-

ναποτελούν το µεταβολικό σύνδροµο, ενώ συνδέεται αιτιολογικά µε τις διατα-

ραχές αυτές. Σήµερα, εκτός των βασικών συνιστωσών του µεταβολικού συν-
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δρόµου, αναφέρεται και µια σειρά άλλων διαταραχών που σχετίζονται µε αυ-

τό: η υπερουριχαιµία, το λιπώδες ήπαρ, η υπνική άπνοια, το σύνδροµο πολυ-

κυστικών ωοθηκών  και η αυξηµένη πηκτικότητα του αίµατος [59]. 

Το µεταβολικό σύνδροµο είναι ένα σύνολο µεταβολικών διαταραχών που ο-

δηγούν αναπόφευκτα στην αθηρωµάτωση και την καρδιαγγειακή νόσο. Βασι-

κές ψηφίδες αυτού του συνόλου είναι η παχυσαρκία (κυρίως η κεντρικού τύ-

που), η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης [59]. 

Οι διαταραχές αυτές δεν οριοθετούν βεβαίως το µεταβολικό σύνδροµο, εντού-

τοις συνδέονται µε αυτό, εξαιτίας της κοινής µεταβολικής τους αναφοράς, που 

είναι η ινσουλινοαντίσταση [59]. 

Το µεταβολικό σύνδροµο εµφανίζεται όταν γενετικώς επιρρεπή άτοµα απο-

κτούν υπερβολικό βάρος. Κατ' αυτόν τον τρόπον, παράγοντες όπως ή ανθυγι-

εινή διατροφή και η µειωµένη έως ανύπαρκτη σωµατική δραστηριότητα δια-

µορφώνουν ένα «τοξικό» περιβάλλον που ραγδαία αυξάνει τη συχνότητα εµ-

φάνισης του µεταβολικού συνδρόµου [59]. Το 25% του πληθυσµού στην Αµε-

ρική ήδη εκτιµάται ότι παρουσιάζει µεταβολικό σύνδροµο. Στον σακχαρώδη 

διαβήτη ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου φτάνει το 92% [59]. 

Η κλινική ταξινόµηση του µεταβολικού συνδρόµου, που έχει προταθεί από α-

µερικανική επιτροπή ειδικών (ΝCΕΡ) προ τριετίας, ισχύει κυρίως έκτοτε, γιατί 
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επιτρέπει τον εύκολο προσδιορισµό στην κλινική πράξη του µεταβολικού συν-

δρόµου [59]. 

Η οξειδωτική καταπόνηση συνδέεται άµεσα µε την οξείδωση των χαµηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών και την αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη, δυο 

βασικά χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου και εποµένως ο ρόλος 

των ελευθέρων ριζών στην έναρξη και κλινική έκφραση του µεταβολικού συν-

δρόµου είναι ιδιαίτερα σηµαντικός [62]. 

 

Ρευµατοειδής αρθρίτιδα 

Η ΡΑ είναι µια χρόνια συστηµατική πολυοργανική νόσος που σχετίζεται κυρί-

ως µε την φλεγµονώδη διήθηση του αρθρικού θυλάκου των αρθρώσεων, µε 

συχνότερη την συµµετρική και αµφοτερόπλευρη εµφάνισή της στις περιφερι-

κές αρθρώσεις της άκρας χειρός [59]. Η νόσος µπορεί να επεκταθεί προοδευ-

τικά σε κεντρικότερες αρθρώσεις και να προσβάλλει και άλλα όργανα του σώ-

µατος. 

Υπάρχουν αρκετά δεδοµένα που εµπλέκουν την οξειδωτική καταπόνηση στην 

παθογένεια της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας. Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν 

δείξει σχέση µεταξύ των αντιοξειδωτικών που λαµβάνονται µε την διατροφή 

και του κινδύνου εµφάνισης ρευµατοειδούς αρθρίτιδας [59]. 
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Ο σίδηρος, που συµβάλλει στην παραγωγή ελευθέρων ριζών, είναι παρών 

στους προσβεβληµένους από την ρευµατοειδή αρθρίτιδα ιστούς και σχετίζεται 

µε άσχηµη πρόγνωση, ενώ σε ασθενείς µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα έχουν α-

νευρεθεί χαµηλά επίπεδα αντιοξειδωτικών ενζύµων πλάσµατος [63]. 

Ενδείξεις αυξηµένης οξειδωτικής καταπόνησης στην ρευµατοειδή αρθρίτιδα 

αποτελούν η οξειδωτικές βλάβες στο υαλουρονικό οξύ του συνδετικού ιστού, η 

υπεροξείδωση των λιπαρών οξέων και των χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊ-

νών, ενώ παράλληλα έχουν διαπιστωθεί οξειδωτικές βλάβες στους χόνδρους, 

το εξωκυττάριο κολλαγόνο και το DNA των κυττάρων ασθενών [64].  

Η οξειδωτική καταπόνηση αυξάνει την απαντητικότητα των Τ λεµφοκυττάρων 

έναντι των πρωτεϊνών του συνδετικού ιστού και ως εκ τούτου επιδεινώνει την 

κλινική έκφραση της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας και άλλων αυτοάνοσων νοση-

µάτων [65]. 

Η επίδραση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου και αζώτου στους χόνδρους και 

στο κολλαγόνο είναι ιδιαίτερα βλαπτική, καθώς οι αλλοιώσεις των πρωτεϊνών 

τους οδηγεί σε καταστροφή της αρχιτεκτονική τους, απώλεια σηµαντικού α-

ριθµού κυττάρων, καθώς και διαταραχή της οµαλής παραγωγής πρωτεογλυ-

κανών και γλυκοζαµινογλυκανών από τα κύτταρα του χόνδρου [64, 65]. 

Ιδιαίτερα σηµαντική για την ρευµατοειδή αρθρίτιδα και τις αυτοάνοσες νόσους 

είναι η επίδραση των ελευθέρων ριζών στις ανοσοσφαιρίνες. Η υπεροξείδωση 
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των πρωτεϊνών των αντισωµάτων, που αφορά κυρίως τα υπολείµµατα λυσί-

νης και αργινίνης διαταράσσει την οµαλή απάντηση του ανοσοποιητικού συ-

στήµατος που παρατηρείται στην προαναφερθείσα οµάδα νοσηµάτων [65]. 

Οι βλάβες που προκαλούν οι ελεύθερες ρίζες στο DNA των κυττάρων και συ-

γκεκριµένα ο σχηµατισµός 8-οξο-7-υδρο-δεοξυγουανοσίνης σχετίζονται µε 

συγκεκριµένες µεταβολές που παρατηρούνται συχνά σε ασθενείς µε ρευµατο-

ειδή αρθρίτιδα , ενώ παράλληλα η κατάτµηση της αλύσου του DNA από τις 

ρίζες αζώτου και υπεροξυνιτρίτη προκαλούν σηµαντικές µεταλλάξεις των γο-

νιδίων που ευθύνονται για την κωδικοποίηση των πρωτεϊνών και των ενζυµι-

κών συστηµάτων που συµµετέχουν στο σύστηµα επιδιόρθωσης του DNA που 

επίσης παρατηρούνται στην ρευµατοειδή αρθρίτιδα και άλλα αυτοάνοσα νο-

σήµατα [65]. 
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Αντιοξειδωτικοί παράγοντες 

Ως αντιοξειδωτικοί παράγοντες χαρακτηρίζονται µόρια, ενδογενή ή εξωγενή τα 

οποία έχουν την ικανότητα να εξουδετερώνουν τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 

και αζώτου, προασπίζοντας τα κύτταρα από τις βλαπτικές επιδράσεις της ο-

ξειδωτικής καταπόνησης [12].  

Η οξείδωση είναι µια χηµική αντίδραση µεταφοράς ηλεκτρονίων, η οποία οδη-

γεί στην παραγωγή ελευθέρων ριζών, ενώ οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες λει-

τουργούν ως δότες ηλεκτρονίων και εποµένως χαρακτηρίζονται ως αναγωγι-

κές ουσίες [12]. 

Ο όρος ανιοξειδωτικός παράγοντας, αρχικά χρησιµοποιήθηκε για να χαρα-

κτηρίσει ουσίες που ασκούσαν προστατευτική δράση έναντι της φθοράς από 

την έκθεση στο οξυγόνο. Στα τέλη του 19ου αιώνα, οι µελέτες για τα αντιοξει-

δωτικά στράφηκαν στην χρησιµότητά τους στην βιοµηχανία και κυρίως στον 

πολυµερισµό των καυσίµων και την βιοµηχανία των µετάλλων [66]. 
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Πρώιµες µελέτες που αφορούσαν το ρόλο των αντιοξειδωτικών στις βιολογι-

κές διεργασίες, επικεντρώθηκαν στον ρόλο τους στην αντιµετώπιση της υπε-

ροξείδωσης των ακόρεστων λιπαρών οξέων [2]. Η αντιοξειδωτική ικανότητα 

µπορούσε αρχικά να καταµετρηθεί τοποθετώντας µια συγκεκριµένη ποσότητα 

λιπαρών οξέων σε ένα κλειστό δοχείο και µετρώντας την κατανάλωση οξυγό-

νου [12]. Ωστόσο η αναγνώριση των βιταµινών Α, C και Ε ως αντιοξειδωτικών 

παραγόντων, αποτέλεσε την αφορµή της στροφής της έρευνας για τον ρόλο 

των αντιοξειδωτικών στους κυτταρικούς µηχανισµούς [2, 67]. 

Αρχικά η αντιοξειδωτική δράση των παραγόντων αυτών αποδόθηκε στην ικα-

νότητά τους να οξειδώνονται οι ίδιοι [12].  

Είναι γεγονός ότι πολλές ουσίες, ενώ έχουν δείξει σηµαντική αντιοξειδωτική 

δράση in vitro, δεν είναι εξίσου αποτελεσµατικές in vivo, λόγω αδυναµίας επί-

τευξης της επιθυµητής συγκέντρωσης ή αδυναµίας προσέγγισης των µορίων 

στόχων [1]. Η πολυπλοκότητα της κυτταρικής οργάνωσης απαιτεί και άλλες 

ιδιότητες από τις υπό εξέταση ενώσεις, εκτός των αντοξειδωτικών, ούτως ώ-

στε να είναι αποτελεσµατικές in vivo [1]. Θα πρέπει, για παράδειγµα, να µπο-

ρούν να διαπερνούν τις διάφορες κυτταρικές µεµβράνες και να έχουν την ικα-

νότητα να συσσωρεύονται στο κατάλληλο σηµείο, την κατάλληλη στιγµή και 

στην κατάλληλη συγκέντρωση για να µπορέσουν να προστατεύσουν αποτε-

λεσµατικά τα κύτταρα [1, 12]. 
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Τα κριτήρια για την βέλτιστη αντιοξειδωτική δράση είναι [1]: 

1. Εξειδίκευση στη σάρωση των ελευθέρων ριζών  

2. Επίτευξη ικανοποιητικής συγκέντρωσης στον επιθυµητό τόπο δράσης 

3. ∆υνατότητα σχηµατισµού συµπλόκων µε µέταλλα Fe+2, Cu+2, τα οποία 

ευοδώνουν τον σχηµατισµό ελευθέρων ριζών 

4. Συνεργική δράση µε άλλα αντιοξειδωτικά 

5. Σταθερότητα της ρίζας που παράγεται από την δράση του αντιοξειδω-

τικού παράγοντα 

6. Ικανοποιητική απορρόφηση, βιοδιαθεσιµότητα και απουσία τοξικότη-

τας. 

 

Αντιοξειδωτικοί παράγοντες και διατροφή 

Το πρότυπο διατροφής που περιέχει αντιοξειδωτικούς παράγοντες σε ικανο-

ποιητικά επίπεδα αποτελεί η Μεσογειακή δίαιτα. Τα κυριότερα αντιοξειδωτικά 

που είναι δυνατόν να λάβει κανείς µε τη διατροφή είναι τα εξής: 

Βιταµίνες  
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• Βιταµίνη α (Ρετινόλη), που παράγεται και από το σώµα µας από τη β- 

καροτένη, προστατεύει τα σκούρα πράσινα, τα κίτρινα και τα πορτοκαλί 

λαχανικά και φρούτα από τις ζηµιές που προκαλεί η ηλιακή ακτινοβολί-

α, και θεωρείται πως παίζει παρόµοιο ρόλο και στο ανθρώπινο σώµα. 

Τα καρότα, το µπρόκολο, οι γλυκιές πατάτες, οι ντοµάτες (που παίρ-

νουν το χρώµα τους από τη λυκοπένη), το κολοκύθι, το λάχανο, το πε-

πόνι, το ροδάκινο και το βερύκοκο είναι τροφές ιδιαίτερα πλούσιες σε 

β- καροτένη [12, 68]. 

• Βιταµίνη C (ασκορβικό οξύ) είναι ένα υδατοδιαλυτό συστατικό που παί-

ζει πολλούς σηµαντικούς ρόλους στους ζωντανούς οργανισµούς. Ση-

µαντικές πηγές περιλαµβάνουν τα εσπεριδοειδή (όπως τα πορτοκάλι 

και τα λεµόνια, κλπ.) οι πράσινες πιπεριές, το µπρόκολο, τα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά, οι φράουλες, τα βατόµουρα, το ωµό λάχανο και οι 

ντοµάτες. Ο Linus Pauling ήταν ο µεγάλος υποστηρικτής της χρήσης 

του [12, 69].  

• Η βιταµίνη Ε, συµπεριλαµβανοµένων και των τοκοτριενόλη και τοκοφε-

ρόλη, είναι µια λιποδιαλυτή βιταµίνη που προστατεύει τα λιπίδια. Πηγές 

αυτής αποτελούν ο σπόρος του σίτου, οι σπόροι και οι ξηροί καρποί, τα 

σιτηρά, τα πράσινα λαχανικά, το Kiwi, το φυτικό λάδι και το µουρουνέ-

λαιο. Η Α- τοκοφερόλη είναι η κύρια µορφή µε την οποία η βιταµίνη Ε 
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προσλαµβάνεται. Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι κάποια ισοµερή της 

τοκοτριενόλης έχουν σηµαντικές αντιοξειδωτικές ικανότητες [12, 69]. 

Συµπαράγοντες των βιταµινών και ιχνοστοιχεία 

• Συνένζυµο Q10 [12, 69]. 

• Μαγγάνιο , ειδικά στη δισθενή µορφή του σαν µέρος του ενζύµου υπε-

ροξειδική δισµουτάση [12, 69]. 

• Ιώδιο [12, 69]. 

 

Ορµόνες  

• Μελατονίνη [69. 70] 

Καροτενοειδή και τερπενοειδή [12, 69]. 

• Α- καροτένη 

• Ασταξανθίνη – που ανευρίσκεται σε φύκια και ζώα ανώτερα στην τρο-

φική αλυσίδα. Πρόκειται για ένα ερυθρό στοιχείο που αναγνωρίζεται σε 

οστρακοειδή και τη σάρκα του σολωµού.  

• Β- καροτένη – που ανευρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στα καλο-

κύθια, τα καρότα, τις κίτρινες και κόκκινες πιπεριές, τις κολοκύθες και 

τις γλυκιές πατάτες. 

• Κανθαξανθίνη  
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• Λουτεΐνη – που ανευρίσκεται σε υψηλή συγκέντρωση στο σπανάκι, το 

Kiwi και τις κόκκινες πιπεριές 

• Λυκοπένη -  που ανευρίσκεται σε υψηλή συγκέντρωση σε ώριµες ντο-

µάτες και τα καρπούζια 

• Ζεαξανθίνη – το κύριο στοιχείο που βρίσκεται στο καλαµπόκι. Είναι ε-

πίσης σε αφθονία στο Kiwi.  

 Πολυφαινολικά φλαβονοειδή [12, 69]. 

Τα φλαβονοειδή, µια υποοµάδα των πολυφαινολικών αντιοξειδωτικών, υπάρ-

χουν σε πολλές ποικιλίες µούρων όπως επίσης και στον καφέ και το τσάι.  

• Φλαβόνες : 

o Απιγενίνη  

o Λουτεολίνη 

o Ταγκεριτίνη  

• Φλαβονόνες : 

o Ισοροχαµνετίνη  

o Καεµπεφερόλη  

o Μυρικετίνη – τα καρύδια είναι µια πλούσια σε αυτή τροφή 

o Προανθοκυανιδίνες, ή συµπυκνωµένες τανίνες 

o Κουερσετίνη και οι συγγενικές ουσίες, όπως η ρουτίνη 

• Φλαβανόνες :  
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o Εριοδικτυόλη  

o Εσπεριτίνη (που µεταβολίζεται σε εσπεριδίνη) 

o Ναρινγκεντίνη (που µεταβολίζεται σε ναριγκίνη) 

• Φλαβανόλες και τα πολυµερή τους :  

o Κατεχίνη, γκαλλοκατεχίνη και οι αντίστοιχοι εστέρες του γαλλι-

κού οξέος 

o Επικατεχίνη, επιγαλλοκατεχίνη και οι αντίστοιχοι εστέρες του 

γαλλικού οξέος 

o Θεαφλαβίνη ο εστέρας της µε το γαλλικό οξύ 

o Θεορουµπιγκίνη  

• Φυτοοιστρογόνα ισοφλαβόνης – ανευρίσκονται κυρίως στην σόγια, τα 

φυστίκια  και άλλα µέλη της ίδιας οικογένειας. 

o ∆αϊδζεΐνη  

o Γενιστεΐνη  

o Γλυκιτεΐνη  

• Στιλβενοειδη:  

o Ρεσβερατρόλη – βρίσκεται στη σάρκα των σκουρόχρωµων στα-

φυλιών και συγκεντρωµένο στο κόκκινο κρασι. 

o Πτεροστιλβένη – µεθυλιωµένο  ανάλογο της ρεσβερατρόλης, 

άφθονο στα µούρα. 
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• Ανθοκυανίνες :  

o Κυανιδίνη 

o ∆ελφινιδίνη 

o Πελαργονιδίνη 

o Πεονιδίνη 

o Πετουνιδίνη  

Φαινολικό οξύ και εστέρες [12, 69]. 

• Κικορικό οξύ. Ένα ακόµα παράγωγο του καφεϊνικού οξέος, που ανευ-

ρίσκεται στο δηµοφιλές για τις ιατρικές του εφαρµογές φυτό Echinacea 

purpurea.  

• Χλωρογενικό οξύ. Ανευρίσκεται σε υψηλή συγκέντρωση στον καφέ, τα 

βατόµουρα και τις ντοµάτες. Παράγεται µε αντίδραση εστεροποίησης 

από το καφεϊνικό οξύ.  

• Κιτρικό οξύ και τα παράγωγά του, όπως το φερουλικό οξύ. Ανευρίσκε-

ται στους σπόρους φυτών όπως το καφέ ρύζι, τα σιτηρά και η βρώµη, 

όπως επίσης και στον καφέ, τα µήλα, την αγκινάρα, τα φυστίκια, τα 

πορτοκάλια και τον ανανά.  

• Ελλαγικό οξύ. Βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο φραγκοστάφυ-

λο και τη φράουλα, καθώς και σε εστερική µορφή στις τανίνες του κόκ-

κινου κρασιού.  
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• Ελλαγιτανίνες. Υδρολυόµενα πολυµερή τανινών που σχηµατίζονται ό-

ταν το ελλαγικό οξύ, σαν µονοµερές πολυφαινόλης, εστεροποιείται και 

συνδέεται µε την υδροξυλική οµάδα ενός υδατάνθρακα όπως η γλυκό-

ζη.  

• Γαλλικό οξύ. Βρίσκεται στη φλούδα των καρπών, στα φύλα του τσα-

γιού, το φλοιό των βελανιδιών και σε πολλά άλλα φυτά.  

• Γαλλοτανίνες. Υδρολυόµενα πολυµερή τανινών που σχηµατίζονται από  

τη σύνδεση του γαλλικού οξέος, ενός µονοµερούς πολυφαινόλης, µε 

την υδροξυλική οµάδα ενός υδατάνθρακα όπως η γλυκόζη.  

• Ροσµαρινικό οξύ. Βρίσκεται σε υψηλη συγκέντρωση στη ρίγανη, στο τρια-

ντάφυλλα 

• Σαλικυλικό οξύ. Ανευρίσκεται στα περισσότερα λαχανικά, φρούτα και βό-

τανα αλλά είναι περισσότερο άφθονο στο φλοιό της ιτιάς απ’όπου και α-

ποσπάστηκε αρχικά για την παρασκευή της ασπιρίνης 

 

Λοιπά µη φλαβονοειδικά φαινολικά [12, 69]. 

• Κουρκουµίνη. Η κουρκουµίνη έχει µικρή βιοδιαθεσιµότητα επειδή το 

µεγαλύτερο ποσοστό της αποβάλλεται µέσω σύζευξης µε γλυκου-

ρονίδια  

• Μόρια σύνδεσης των φλαβονοειδών, όπως η σιλυµαρίνη 
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• Ξανθόνες 

• Ευγενόλη  

Λοιπά οργανικά αντιοξειδωτικά συστατικά [12, 69]. 

• Χολερυθρίνη, ένα προϊόν καταβολισµού της αίµης, έχει ταυτοποιηθεί 

ως πιθανός σηµαντικός αντιοξειδωτικός παράγοντας  

• Κιτρικό οξύ, οξαλικό οξύ και φυτικό οξύ. Μόρια σύνδεσης των αντιοξει-

δωτικών και φυτοοιστρογόνα που βρίσκονται στη βρώµη, στους σπό-

ρους του κολοκυθιού, τους σπόρους του σουσαµιού, τους καρπούς της 

σόγιας, το µπρόκολο, τα φασόλια και κάποια είδη µούρων 

• Ουρικό οξύ. Στον ανθρώπινο οργανισµό είναι υπεύθυνο για το ήµισυ 

κατά προσέγγιση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσµατος. Η 

φρουκτόζη, που ανευρίσκεται σε περίσσεια στα φρούτα, ανεβάζει ση-

µαντικά τα επίπεδα του ουρικού οξέος στο σώµα [70]. Με τον τρόπο 

αυτό αυξάνει εµµέσως την αντιοξειδωτική ικανότητα. Υψηλά επίπεδα 

ουρικού οξέος δρουν προστατευτικά για τη νόσο του Parkinson [72] και 

πιθανόν και για άλλες καταστάσεις που σχετίζονται µε την οξειδωτική 

καταπόνηση . 

• Ν-ακετυλοκυστεΐνη 

• R-a-λιποϊκό οξύ 
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∆ιατροφικές πηγές  

Πολλές κοινές τροφές είναι ικανές πηγές αντιοξειδωτικών. Στη λίστα των τρο-

φών που δίνεται παρακάτω, πλούσια σε αντιοξειδωτικά συνήθως σηµαίνει 

τουλάχιστον µια βαθµονόµηση κατά ORAC της τάξης του 1000 ανά 100g [73]. 

Ο µέσος όρος µάζας του µήλου ή του αχλαδιού είναι περίπου 200g οπότε τα 

200g µπορούν να θεωρηθούν ως το µέγεθος της µερίδας [74].  

Τα µπαχαρικά, τα βότανα, τα αιθέρια έλαια και το κακάο είναι πλούσια σε α-

ντιοξειδωτικές ιδιότητες αλλά το µέγεθος της µερίδας είναι πολύ µικρό για να 

θεωρηθούν βασικοί προµηθευτές αντιοξειδωτικών για τον ανθρώπινο οργανι-

σµό. Μπαχαρικά τυπικά πλούσια σε αντιοξειδωτικά είναι η κανέλα, η ρίγανη, ο 

βασιλικός, το καρρυ,  ο σπόρος της µουστάρδας, το κύµινο, το πιπέρι, το τσί-

λι, η πάπρικα, το σκόρδο, ο κολίανδρος, το κρεµµύδι και το κάρδαµο. Βότανα 

στην ίδια κατηγορία είναι το θυµάρι, το φασκόµηλο, ο δυόσµος. Η σοκολάτα 

είναι πλούσια σε κακάο [74]. 

Τα αποξηραµένα φρούτα είναι επίσης µια καλή πηγή αντιοξειδωτικών. Σε α-

ποξηραµένη µορφή συνηθίζονται τα αχλάδια, τα µήλα, τα δαµάσκηνα, τα ρο-

δάκινα, οι σταφίδες. Οι τελευταίες είναι πλούσιες σε πολυφαινόλες. Το κόκκινο 

κρασί περιέχει άφθονα αντιοξειδωτικά συστατικά όπως και πολυφαινόλες [12, 

69, 75]. 



54 
 

Η σκόνη του κακάο, η κανέλα και το σακχαρότευτλο είναι πλούσια σε προκυα-

νιδίνες, συστατικά πολλών φρούτων και λαχανικών και έχουν αποδειχθεί ω-

φέλιµες πηγές για τον οργανισµό. Μικρό ποσό όµως αυτών απορροφάται από 

τον ανθρώπινο οργανισµό καθώς αποδοµούνται από τη χλωρίδα του εντέρου 

[12, 69, 75]. Ο φλοιός του ρυζιού και τα υπόλοιπα δηµητριακά είναι επίσης µια 

καλή πηγή αντιοξειδωτικών. Οι ξηροί καρποί όπως τα καρύδια, τα φουντούκι-

α, τα φιστίκια, τα αµύγδαλα είναι επίσης τροφές µε αφθονία αντιοξειδωτικών. 

Τα σαρκώδη φρούτα όπως τα δαµάσκηνα, τα βατόµουρα, τα ροδάκινα, το 

φραγκοστάφυλο, το µήλο, το ρόδι, τα κεράσια, τα αχλάδια, τα πορτοκάλια, τα 

βερίκοκα, το µάνγκο, ο χυµός των σταφυλιών επίσης βρίσκονται ψηλά στην 

κλίµακα κατά ORAC. Βρασµένα λαχανικά που επίσης παρέχουν αντιοξειδωτι-

κά είναι η αγκινάρα, το λάχανο, το µπρόκολο, τα ραδίκια, τα αβοκάντο, οι πα-

τάτες, το σπανάκι και το ωµό µαρούλι [12, 69, 74]. 

 

Το αµυντικό αντιοξειδωτικό σύστηµα 

Το σύνολο των µηχανισµών που δρουν προασπιστικά επί των βιοµορίων έ-

ναντι της βλαπτικής επίδρασης των ελευθέρων ριζών συνιστούν το αντιοξει-

δωτικό αµυντικό σύστηµα κάθε ζώντος οργανισµού. 

Η αντιοξειδωτική άµυνα διακρίνεται σε πρωτογενή και δευτερογενή. Στην 

πρωτογενή άµυνα µετέχουν η καταλάση, η υπεροξειδική δισµουτάση, η υπε-
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ροξειδάση της γλουταθειόνης, η DT-διαφοράση, το ασκορβικό οξύ, η α-

τοκοφερόλη, το β-καροτένιο και το ουρικό οξύ, ενώ στην δευτερογενή τα πρω-

τεολυτικά και λιπολυτικά ένζυµα και τα συστήµατα επιδιόρθωσης του DNA. Τα 

µιτοχόνδρια ανήκουν τόσο στην πρωτογενή, όσο και στην δευτερογενή αντιο-

ξειδωτική άµυνα [75]. 

Περεταίρω διάκριση των αντιοξειδωτικών παραγόντων είναι δυνατόν να γίνει 

βάσει της προέλευσής τους (εξωγενή ή ενδογενή), της διαλυτότητάς τους (υ-

δρόφιλα ή υδρόφοβα) και τη χηµικής τους φύση (ενζυµική ή µη ενζυµική) [76].  

Βάσει του τρόπου δράσης τους οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες διακρίνονται σε 

[76, 77]:  

1. Αναχαιτιστές των αντιοξειδωτικών, όπου ανήκουν η τρανσφερίνη, η λακτο-

φερίνη, η απτοσφαιρίνη, η σερουλοπλασµίνη και η λευκωµατίνη.  

2. Στους εκκαθαριστές των ελευθέρων ριζών, όπου ανήκουν τα καρωτενοειδή, 

η υπεροξειδική δισµουτάση, οι καταλάσες, οι γλουταθειονικές υπεροξειδάσες 

και η γλουταθειονική τρανσφεράση. Στους εκκαθαριστές των ελευθέρων ριζών 

ανήκουν, ακόµη, το ασκορβικό άλας, το ουρικό οξύ, η χολερυθρίνη, η λευκω-

µατίνη, η τοκοφερόλη και τα καροτενοειδή.  

3. Στους επισκευαστικούς παράγοντες του αµυντικού οξειδωτικού συστήµατος 

ανήκουν διάφορα ένζυµα, όπως λιπάσες, πρωτεάσες, τρανσφεράσες και έν-

ζυµα επισκευής του DNA. 
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To αντιοξειδωτικό αµυντικό σύστηµα κατανέµεται ισότιµα µέσα σε ένα ζωντα-

νό οργανισµό. Στο εξωκυττάριο τµήµα και, συγκεκριµένα, στο πλάσµα, ανή-

κουν όλα τα στοιχεία που είναι δότες ατόµων υδρογόνου ή ηλεκτρονίων.  

Σε αυτό περιλαµβάνονται η λευκωµατίνη, η χολερυθρίνη, το ουρικό οξύ και 

όλα τα εξωγενώς χορηγούµενα διαιτητικά ή φαρµακολογικά αντιοξειδωτικά, 

όπως το ασκορβικό άλας, η τοκοφερόλη και τα βιοφλαβονοειδή [76]. 

Ενδοκυτταρίως, το αντιοξειδωτικό αµυντικό σύστηµα κατανέµεται ισότιµα στις 

µεµβράνες και στο κυτταρόπλασµα. Επειδή η πλειοψηφία των ελευθέρων ρι-

ζών παράγεται σε τµήµατα όπου υπάρχουν λιπίδια, τα λιπόφιλα αντιοξειδωτι-

κά (βιταµίνη Ε, β-καροτένιο) εντοπίζονται στις µεµβράνες και αποτελούν την 

πρώτη γραµµή του αµυντικού συστήµατος [76].  

Στις επόµενες γραµµές του αµυντικού συστήµατος ανήκουν η υδατοδιαλυτή 

βιταµίνη C, µερικά µέλη του συµπλέγµατος βιταµινών Β, βιοφλαβονοειδή, α-

ντιοξειδωτικά ένζυµα, όπως η γλουταθειονική υπεροξειδάση και ρεδουκτάση 

και τα συνένζυµά τους, ή τα προσθετικά στοιχεία, όπως το σελήνιο, η δισµου-

τάση του υπεροξειδίου και οι καταλάσες [76]. 

 

Υπεροξειδική δισµουτάση 

Η οικογένεια της υπεροξειδικής δισµουτάσης περιλαµβάνει µια σειρά µεταλ-

λοπρωτεϊνών που καταλύουν την αντίδραση µετατροπής του σουπεροξειδίου 
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σε οξυγόνο και υπεροξείδιο του υδρογόνου, διαδραµατίζοντας ουσιώδη ρόλο 

στην αντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού [77].  

Υφίστανται τρία ισοένζυµα της υπεροξειδικής δισµουτάσης, ήτοι: 

1. Η υπεροξειδική δισµουτάση η οποία εξαρτάται από τον χαλκό και τον ψευ-

δάργυρο και βρίσκεται κυρίως στο κυτταρόπλασµα (SOD-1)[78] 

2 . Η υπεροξειδική δισµουτάση η οποία εξαρτάται από το µαγγάνιο και βρίσκε-

ται συγκεντρωµένη κυρίως στα µιτοχόνδρια (SOD-2) [79] 

3 . Η υπεροξειδική δισµουτάση η οποία εξαρτάται από τον χαλκό και τον ψευ-

δάργυρο και βρίσκεται κυρίως εξωκυτταρίως (SOD-3) [79] 

Το ανιόν σουπεροξειδίου αντιδρά αυθόρµητα µε άλλα ανιόντα σουπεροξειδίου 

ή µε νιτρικό οξείδιο και παράγονται µόρια υπεροξυνιτρίτη και υπεροξειδίου του 

υδρογόνου µε ιδιαίτερα βλαπτική επίδραση στα βιολογικά µακροµόρια. Η υ-

περοξειδική δισµουτάση αποτελεί το ένζυµο µε την µεγαλύτερη ταχύτητα αντί-

δρασης µε το υπόστρωµά του, γεγονός που εξυπηρετεί την εξουδετέρωση 

των ανιόντων σουπεροξειδίου που χαρακτηρίζονται από εξαιρετικά µικρό 

χρόνο ηµίσειας ζωής [78]. 

Πειραµατόζωα µε διαταραχές της δραστικότητας της υπεροξειδικής δισµουτά-

σης αναπτύσσουν µια σειρά παθολογικών καταστάσεων όπως είναι η σηµα-

ντική απώλεια µυϊκής µάζας, πρώιµη εµφάνιση καταρράκτη, ηπατοκυτταρικό 
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καρκίνωµα, ενώ είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στην επίδραση χηµικών παραγό-

ντων που αυξάνουν την οξειδωτική καταπόνηση [80, 81].  

Μεταλλάξεις των γονιδίων της υπεροξειδικής δισµουτάσης έχουν ανευρεθεί 

στην νόσο του κινητικού νευρώνα, ενώ µεταλλάξεις του γονιδίου της υπερο-

ξειδικής δισµουτάσης τύπου 1 συνδέονται µε την ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού 

καρκινώµατος και υπερέκφραση του γονιδίου αυτής παρατηρήθηκε σε άτοµα 

πάσχοντα από σύνδροµο Down [82].  

 

Υπεροξειδάση της γλουταθειόνης 

Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης ανήκει στην οικογένεια των υπεροξειδα-

σών, ενζύµων µε σηµαντική αντιοξειδωτική δράση. Η βιολογική της αποστολή 

συνίσταται στην αναγωγή των υπεροξειδίων των λιπαρών οξέων σε αλκοόλες 

και στην µετατροπή των µορίων υπεροξειδίου του υδρογόνου σε ύδωρ [83].  

Μέχρι σήµερα έχουν ταυτοποιηθεί οκτώ ισοµορφές της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης, σηµαντικότερες εκ των οποίων είναι: 

1. Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης τύπου 1, που ανευρίσκεται κυρίως 

στο κυτταρόπλασµα και χρησιµοποιεί ως υπόστρωµα το υπεροξείδιο 

του υδρογόνου [12] 
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2. Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης τύπου 4, η οποία χρησιµοποιεί ως 

υπόστρωµα τα υπεροξείδια των λιπιδίων και ανευρίσκεται στο σύνολο 

των κυττάρων των θηλαστικών [12] 

3. Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης τύπου 2, που αποτελεί εξωκυττάριο 

ένζυµο που ανευρίσκεται κυρίως στο γαστρεντερικό σύστηµα [12] 

4. Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης τύπου 3, που ανευρίσκεται κυρίως 

στο πλάσµα του αίµατος [12]. 

 

Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης είναι µια µεταλλοπρωτεΐνη που περιέχει 

σελήνιο ως προσθετική οµάδα και καταλύει την ακόλουθη αντίδραση: 

2GSH + H2O2 → GS–SG + 2H2O, όπου µε GSH συµβολίζεται η µονοµερής 

γλουταθειόνη και µε GS–SG η διµερής µορφή, τα µόρια της οποίας συνδέο-

νται µε ένα δισουλφιδικό δεσµό [84]. Η διµερής γλουταθειόνη ανάγεται έπειτα 

από την ρεδουκτάση της γλουταθειόνης και παράγεται εκ νέου µονοµερής 

γλουταθειόνη, έτοιµη να συµµετάσχει σε αντιδράσεις εξουδετέρωσης µορίων 

υπεροξειδίου του υδρογόνου [84].  

 

Ο ρόλος του ουρικού οξέος 

Το ουρικό οξύ αποτελείται από άνθρακα, άζωτο, οξυγόνο και υδρογόνο και 

συµβολίζεται µε τον εξής χηµικό τύπο: C5H4N4O3  [84]. 
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Παράγεται µε την δράση του ενζύµου οξειδάση της ξανθίνης, από ξανθίνη και 

υποξανθίνη, οι οποίες µε τη σειρά τους παράγονται από την πουρίνη. 

Στον άνθρωπο και τα πρωτεύοντα αποτελεί το τελικό προϊόν του µεταβολι-

σµού των πουρινών και αποβάλλεται µε τα ούρα [85]. 

Στα υπόλοιπα θηλαστικά µε εξαίρεση τον σκύλο της ∆αλµατίας, το ένζυµο ου-

ρικάση οξειδώνει το ουρικό οξύ προς αλλαντοΐνη και η απουσία του ενζύµου 

στα πρωτεύοντα σχετίζεται µε την έλλειψη της ικανότητας σύνθεσης ασκορβι-

κού οξέος [86].  

Τόσο το ουρικό, όσο και το ασκορβικό οξύ αποτελούν ισχυρούς δότες ηλε-

κτρονίων και εποµένως αντιοξειδωτικούς παράγοντες. Αξίζει να σηµειωθεί 

πως στον άνθρωπο πέραν του 50% της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλά-

σµατος οφείλεται στο ουρικό οξύ [87].  

Στα πτηνά και ερπετά, καθώς και σε κάποια θηλαστικά όπως είναι ο αρουραί-

ος της ερήµου το ουρικό οξύ αποτελεί το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των 

πουρινών, αποβάλλεται ωστόσο από τα κόπρανα µε τη µορφή κρυστάλλων 

[87].  

Το ουρικό οξύ αποτελεί δείκτη της οξειδωτικής καταπόνησης και διαδραµατίζει 

σηµαντικό ρόλο στην αντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού, ενώ παράλληλα 

µπορεί να δράσει και ως προοξειδωτικός παράγοντας όταν ανευρίσκεται σε 
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ιδιαίτερα υψηλά επίπεδα, λόγος για τον οποίο δεν έχει αποσαφηνιστεί ο ρόλος 

του στην παθογένεια των καρδιαγγειακών και νευρολογικών νοσηµάτων [88]. 

 

Αντιοξειδωτικά πρωτεολυτικά και λιπολυτικά ένζυµα 

Τα πρωτεολυτικά και λιπολυτικά ένζυµα είναι δυνατόν να δράσουν ως αντιο-

ξειδωτικοί παράγοντες, καθώς διασπούν πρωτεΐνες και λιπαρά οξέα που έ-

χουν υποστεί την βλαπτική επίδραση της οξειδωτικής καταπόνησης. Τα πρω-

τεολυτικά και λιπολυτικά ένζυµα αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες στην α-

ντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού µε κυριότερους εκπροσώπους τις καθε-

ψίνες Β και Η για την πρώτη οµάδα και την ουδέτερη και όξινη λιπάση στην 

δεύτερη [88] .  

 

Τα συστήµατα επιδιόρθωσης τους DNA 

Ο όρος σύστηµα επιδιόρθωσης του DNA αναφέρεται στο σύνολο των µηχανι-

σµών που προσδίδουν στο κύτταρο την ικανότητα να αναγνωρίζει πιθανές 

βλάβες της ακολουθίας του γενετικού υλικού και να τις επιδιορθώνει [89]. 

Σε περίπτωση που το σύστηµα επιδιόρθωσης του DNA δεν λειτουργεί επαρ-

κώς είναι δυνατόν το κύτταρο να υποστεί σηµαντική τροποποίηση του γενετι-

κού του υλικού µε αποτέλεσµα τον προγραµµατισµένο κυτταρικό θάνατο ή την 

εξαλλαγή του που οδηγεί σε ανάπτυξη κακοηθειών [90].  
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Οι παράγοντες που οδηγούν στις βλάβες του DNA διακρίνονται σε ενδογενείς 

σηµαντικότερος εκ των οποίων είναι η οξειδωτική καταπόνηση και εξωγενείς, 

όπως είναι η ιονίζουσα ακτινοβολία και η επίδραση διαφόρων τοξικών παρα-

γόντων [91]. 

Το σύστηµα επιδιόρθωσης του DNA περιλαµβάνει µια σειρά ενζύµων που δι-

αδραµατίζουν σπουδαίο ρόλο στην αντιοξειδωτική άµυνα του κυττάρου [92]. 

 

Η µελατονίνη 

Η µελατονίνη αποτελεί ορµόνη που παράγεται από των κωνοειδή αδένα ή ε-

πίφυση των ζώων, ενώ ανευρίσκεται και στα φύκια [70, 71]. 

∆ιαδραµατίζει ιδιαίτερα σπουδαίο ρόλο στην ρύθµιση των κιρκάδιων ρυθµών 

και χαρακτηρίζεται από σηµαντική επίδραση σε αρκετές βιολογικές λειτουργί-

ες, µεταξύ των οποίων και στην προστασία του πυρηνικού και µιτοχονδριακού 

DNA από την βλαπτική επίδραση της οξειδωτικής καταπόνησης [70]. 

Ήδη από το 1993 στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής κυκλοφορούν συ-

µπληρώµατα διατροφής τα οποία περιέχουν µελατονίνη, ενώ ίχνη µελατονίνης 

βρίσκονται σε πολλές τροφές [93]. 

Στα ανώτερα θηλαστικά η µελατονίνη συντίθεται στα κύτταρα της επίφυσης, 

στον αµφιβληστροειδή, τον φακό του οφθαλµού, στο γαστρεντερικό σύστηµα 

και στο δέρµα. Η µελατονίνη παράγεται από το αµινοξύ Τρυπτοφάνη µε τη 
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δράση των ενζύµων Ν-ακετυλοτρανφεράση και 5-υδροξυινδολη-Ο-

µεθυλοτρανσφεράση [70]. 

Εκτός από την σηµαντική της επίδραση στην ρύθµιση των βιορυθµών, η µε-

λατονίνη εµφανίζει σηµαντική αντιοξειδωτική δράση, η οποία αποκαλύφθηκε 

το 1993, ενώ σε πολλά κατώτερα εξελικτικά είδη η αντιοξειδωτική της δράση 

αποτελεί την αποκλειστική λειτουργική αποστολή της [94]. 

∆ιέρχεται µε ευκολία τις βιολογικές µεµβράνες και τον αιµατοεγκεφαλικό 

φραγµό και εξουδετερώνει τις ρίζες υδροξυλίου, σουπεροξειδίου και τις ελεύ-

θερες ρίζες του αζώτου. Μετά την οξείδωσή της και εξουδετέρωση της ελεύ-

θερης ρίζας δεν είναι δυνατόν να ανακυκλωθεί, λόγος για τον οποίο αναφέρε-

ται και ως τελικό αντιοξειδωτικό. Σε πειραµατικά µοντέλα η µελατονίνη ασκεί 

σηµαντική προασπιστική δράση στην οξείδωση του DNA από δυνητικά καρκι-

νογόνους παράγοντες και φαίνεται να συµβάλλει στην µείωση των επιπτώσε-

ων της εγκεφαλικής ισχαιµίας [89]. 

Έχει χρησιµοποιηθεί ως παράγοντας αντιµετώπισης του οξειδωτικού στρες 

στην νόσο του Parkinson και στις καρδιαγγειακές νόσους, ενώ σε πειραµατό-

ζωα επιµηκύνει το προσδόκιµο επιβίωσης κατά 20% [90]. 
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Εξωγενείς αντιοξειδωτικοί παράγοντες 

Το β-καροτένιο 

Ο όρος καροτένια αναφέρεται σε µια σειρά παραγόντων µε γενικό τύπο 

C40Hx,  οι οποίοι συντίθενται αποκλειστικά από τα φυτά και είναι απαραίτητοι 

για την διαδικασία της φωτοσύνθεσης [12].  

Τα καροτένια  χηµικά ανήκουν στα τερπένια και συντίθενται από οκτώ υποµο-

νάδες ισοπρενίου. Ανευρίσκονται σε έξι πρωτογενείς µορφές που χαρακτηρί-

ζονται µε τα γράµµατα του ελληνικού αλφαβήτου, α, β, γ, δ, ε και ζ.  

Το β-καροτένιο συντίθεται από δυο οµάδες ρετινύλης και στον βλεννογόνο του 

εντέρου διασπάται από το ένζυµο β-καροτένιο15, 15-µονοοξυγενάση σε ρετι-

νάλη. Το β-καροτένιο αποθηκεύεται στο ήπαρ και στον λιπώδη ιστό και δια-

σπάται σε ρετινάλη αναλόγως των αναγκών [12].  

Τα καροτενοειδή προσδίδουν το χαρακτηριστικό πορτοκαλί χρώµα στα καρό-

τα, ενώ περιέχονται στις γλυκοπατάτες και σε άλλα λαχανικά, καθώς και στο 

λίπος του γάλακτος [12]. 

Το β-καροτένιο χαρακτηρίζεται από σηµαντική αντιοξειδωτική δράση, καθώς 

εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου και η κατανάλωσή του συνδέεται 

µε σηµαντική µείωση του κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, ωστόσο 
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η υπερβολική λήψη του µε τη διατροφή συνδέεται µε την ανάπτυξη καρκίνου 

του πνεύµονα και του προστάτη σε καπνιστές [95]. 

 

Αν και από πολυάριθµες πειραµατικές µελέτες αναφέρεται η προασπιστική 

δράση των καροτενίων έναντι της υπεροξείδωσης των λιπαρών οξέων η συ-

γκέντρωσή του προς την συγκέντρωση των λιπαρών οξέων προκειµένου να 

επιτευχθεί σηµαντικό προασπιστικό αποτέλεσµα είναι 1:100-1:1000, αν και 

θεωρείται πως µια αναλογία 1:300 είναι αρκετή για ικανοποιητική αντιοξειδω-

τική δράση [12]. 

Η πρώτη αναφορά στην αντιοξειδωτική δράση των καροτενίων πραγµατο-

ποιήθηκε το 1982 από τους Krinsky και Deneke, οι οποίοι παρατήρησαν ότι τα 

καροτένια δρουν ανασταλτικά στην καταστροφή των λιπιδίων από ιόντα δι-

σθενούς σιδήρου. Ακολούθησαν αρκετές µελέτες επί της αντιοξειδωτικής 

δράσης των καροτενίων, οι περισσότερες από τις οποίες επικεντρώθηκαν 

στην αντιοξειδωτική προστασία των λιπαρών οξέων [12]. 

 

Η λουτεΐνη 
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Η λουτεΐνη αποτελεί µέλος της οικογένειας των καροτενοειδών. Βρίσκεται στα 

πράσινα λαχανικά όπως είναι το σπανάκι και στον κρόκο των αυγών µε τη 

µορφή εστεροποιηµένων λιπαρών οξέων και χαρακτηρίζεται από ισχυρή αντι-

οξειδωτική δράση [12]. 

Πρόκειται για λιπόφιλο µόριο και εποµένως αδιάλυτο στο ύδωρ. Το κύριο στε-

ρεοϊσοµερές της λουτεΐνης που ανευρίσκεται στη φύση είναι η β, ε, καροτένη-

3,3-διόλη [12]. 

Στον άνθρωπο ανευρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στην ωχρά κηλίδα του 

οφθαλµού και η λήψη της µε την τροφή συνδέεται µε µειωµένη πιθανότητα 

εµφάνισης ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς σφαίρας, ενώ υπερβολική λήψης 

της σχετίζεται µε υπέρχρωση του δέρµατος [96]. 

 

Το σελήνιο 

Το σελήνιο είναι ένα χηµικό στοιχείο µε ατοµικό αριθµό 34, συµβολίζεται µε τα 

λατινικά γράµµατα Se, έχει ατοµικό βάρος 78,96 και χηµικά σχετίζεται µε το 

θείο, ενώ σπάνια ανευρίσκεται στην πρωτογενή µορφή του στη φύση [97].  

Τα άλατα του σεληνίου σε µεγάλες ποσότητες είναι εξαιρετικά τοξικά, σε µι-

κρές συγκεντρώσεις ωστόσο είναι απαραίτητα για την οµαλή κυτταρική λει-

τουργία [98].  
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Τα άλατα του σεληνίου συµβάλλουν στον σχηµατισµό του ενεργού κέντρου 

της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης και της ρεδουκτάσης της θειορεδοξίνης, 

ενζύµων µε ισχυρή αντιοξειδωτική δράση και ως εκ τούτου διαδραµατίζει 

σπουδαίο ρόλο στην αντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού [94].  

Υψηλά επίπεδα σεληνίου υπάρχουν στους νεφρούς, τον τόνο και στον αστακό 

[99] .  

 

Οι βιταµίνες Α,C και Ε 

Οι βιταµίνες είναι τάξη οργανικών χηµικών ενώσεων, απαραίτητες για την δια-

τήρηση ενός ζώντος οργανισµού, χωρίς να είναι σε θέση ο ίδιος να τις συνθέ-

σει και τις λαµβάνει µέσω της τροφής, χωρίς να έχουν ιδιαίτερη θερµιδική αξία 

[100]. Η δράση τους έγκειται στην ρύθµιση της µεταβολικής διαδικασίας και 

των ενεργειακών µετατροπών που συµβαίνουν στον οργανισµό [96, 101]. 

Ο όρος βιταµίνη, εισήχθη από τον Ολλανδό ιατρό Κρίστιαν Άικµαν, ο οποίος 

τιµήθηκε µε Βραβείο Νόµπελ το 1896, για την αποκάλυψη της αιτιολογίας της 

νόσου Berry-Berry [102].  

Οι βιταµίνες διακρίνονται σε δύο βασικές κατηγορίες, στις υδατοδιαλυτές και 

στις λιποδιαλυτές [96]. 

Η βιταµίνη Α αναγνωρίστηκε το 1913 και η χηµική δοµή της αποσαφηνίστηκε 

το 1933 [12].  
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Ανήκει στις λιποδιαλυτές βιταµίνες και ανευρίσκεται σε αφθονία στα ψάρια, τα 

αβγά των ψαριών και στο ηπατέλαιο των ψαριών, καθώς επίσης και στο βού-

τυρο, το γάλα και το ήπαρ διαφόρων ζώων, ενώ στα φυτά δεν βρίσκεται αυ-

τούσια αλλά µε τη µορφή του β-καροτενίου, που αποτελεί πρόδροµη ένωσή 

της [12].  

Η ρετινόλη απορροφάται από τα κύτταρα του εντέρου και τα ηπατοκύτταρα 

και η απορρόφησή της ακολουθείται από επανεστεροποίηση µέσα στα κύττα-

ρα του βλεννογόνου. Οι εστέρες της ρετινόλης µαζί µε τα χυλοµικρά µεταφέ-

ρονται µέσω του λεµφικού συστήµατος στο ήπαρ, όπου υφίστανται ξανά υ-

δρόλυση. Η ελεύθερη ρετινόλη δεσµεύεται από την κυτταρική δεσµευτική 

πρωτεΐνη της ρετινόλης και επαναεστεροποιείται προκειµένου να αποθηκευτεί 

σε λιπογλυκοπρωτεϊκό σύµπλοκο. Η ρετινόλη που απελευθερώνεται από το 

σύµπλοκο από εστεράσες εισέρχεται στο αίµα και δεσµεύεται από την δε-

σµευτική πρωτεΐνη του πλάσµατος, η οποία συνδέεται µε προαλβουµίνη δη-

µιουργώντας ένα µοριακό σύµπλοκο που δεν διηθείται στα ούρα [103]. 

Η αναγωγή και διάσπαση του β-καροτενίου οδηγεί στην παραγωγή all-trans-

ρετινόλης, η οποία ενδοκυτταρίως σχηµατίζει µέσω αντιδράσεων οξειδώσεως 

την all-trans-ρετιναλδεΰδη και το all-trans-ρετινοϊκό οξύ [99]. 
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Η ρετινόλη και τα οξειδωτικά παράγωγά της είναι απαραίτητα για την όραση, 

την παραγωγή των ανδρογόνων ορµονών, την ανάπτυξη των οστών, την κυτ-

ταρική διαφοροποίηση και την οµαλή εµβρυογέννεση [12]. 

Σε µοριακό επίπεδο ο σηµαντικότερος ρόλος της βιταµίνης Α, αφορά την ό-

ραση, καθώς η 11-cis-ρετιναλδεΰδη, σαν προσθετική οµάδα την ροδοψίνης 

δρα ως µεταφορέας του υποδεκτικού οπτικού ερεθίσµατος από τον αµφιβλη-

στροειδή στο οπτικό νεύρο [12]. 

Οι υπόλοιπες ιδιότητες της βιταµίνης Α, συνδέονται µε το ρετινοϊκό οξύ και τα 

παράγωγά του και την ικανότητά τους στην γονιδιακή ρύθµιση [12].  

Ο ρόλος της βιταµίνης Α ως αντιοξειδωτικού παράγοντα υποστηρίζεται από 

πολυάριθµες µελέτες. Ήδη από το 1932 οι Monaghan και Schmitt απέδειξαν 

πως η βιταµίνη Α σε µικρές συγκεντρώσεις αποτρέπει την υπεροξείδωση του 

λινολεϊκού οξέος [98]. 

Η βιταµίνη Α καταστρέφεται κατά την έκθεσή της στο φως, στον ατµοσφαιρικό 

αέρα ή σε υψηλές θερµοκρασίες [99]. 

Οι ηµερήσιες ανάγκες σε βιταµίνη Α ανέρχονται σε 

5000 IU και η έλλειψή της δηµιουργεί προβλήµατα 

στην όραση και ξηροφθαλµία [12].  

Η βιταµίνη Α, όπως και η πρόδροµή ένωσή της β-

καροτένιο χαρακτηρίζονται από αντιοξειδωτική δράση. 
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Η βιταµίνη C, είναι υδατοδιαλυτή και λαµβάνει µέρος σε µεταβολικές διαδικα-

σίες κυρίως των ζωικών οργανισµών [12].  

Αποµονώθηκε το 1928 από τον βιοχηµικό Ούγγρο Νοµπελίστα Άλµπερτ Ζεντ 

Γκιόργκι από τα επινεφρίδια και το 1932 αναγνωρίστηκε σαν παράγοντας α-

ντιµετώπισης του σκορβούτου [12].  

Η απορρόφησή της γίνεται στο στοµάχι, όπου µέρος του ασκορβικού οξέος 

µετατρέπεται σε δεϋδροασκορβικό οξύ. Ένα µεγάλο µέρος του ασκορβικού 

οξέος και ιδιαίτερα το δεϋδροασκορβικό οξύ εισέρχονται σε ορισµένα κύτταρα 

κυρίως ερυθροκύτταρα και λευκοκύτταρα, µε παθητική διάχυση [104]. 

Η σηµασία της για τον ανθρώπινο οργανισµό είναι ιδιαίτερα υψηλή καθώς 

λαµβάνει χώρα στην σύνθεση του κολλαγόνου, συµµετέχει στην σταθερότητα 

των αιµοφόρων αγγείων, το µεταβολισµό των αµινοξέων και την απελευθέ-

ρωση ορµονών από τα επινεφρίδια [12].  

Οι ηµερήσιες ανάγκες ανέρχονται σε 70-80 mg και περιέχεται στα φρέσκα λα-

χανικά και τα εσπεριδοειδή [12].  

Μακροχρόνια στέρηση της βιταµίνης C έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση 

σκορβούτου που εκδηλώνεται κλινικά µε αιµορραγίες από τα ούλα και τον 

βλεννογόνο του στόµατος, υποδόρια αιµατώµατα και αιµορραγίες των ιστών, 

διαταραχές των οδόντων και αναιµία [12].  
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Η βιταµίνη C εµφανίζει το φαινόµενο της αυτοοξείδωσης, δηλαδή είναι δυνα-

τόν να οξειδωθεί απουσία καταλυτών και µεταλλικών προσθετικών οµάδων, 

το οποίο διαδραµατίζει ουσιώδη ρόλο στην αντιοξειδωτική της δράση [12]. 

Εντούτοις το ασκορβικό οξύ χρησιµοποιείται και σαν προοξειδωτικός παράγο-

ντας, γεγονός που στηρίζεται στις εξαιρετικές αναγωγικές του ιδιότητες, καθώς 

είναι δυνατόν να ανάγει τον τρισθενή σίδηρο και τον δισθενή χαλκό σε δισθενή 

και µονοσθενή αντίστοιχα [12]. 

Η αναγέννηση των προαναφερθέντων µετάλλων είναι ιδιαίτερα σηµαντική για 

την οξείδωση της πλειοψηφίας των οργανικών µορίων.  

Η βιταµίνη C σχετίζεται µε την αναγέννηση δυο ισοµορφών της µονοδεϋδρο-

ασκορβικής ρεδουκτάσης, η δοµή και η ακριβής λειτουργία των οποίων δεν 

έχει πλήρως αποσαφηνιστεί [12].  

Η µονοδεϋδροασκορβική ρεδουκτάση βρίσκεται στην εξωτερική µιτοχονδρια-

κή µεµβράνη, στα µικροσώµατα και στην συσκευή του Golgi των κυττάρων 

των θηλαστικών [12]. 

Η βιταµίνη Ε είναι λιποδιαλυτή οργανική ένωση και βρίσκεται στο έλαιο ορι-

σµένων φυτών. Ανήκει στην οικογένεια των τοκοφερολών, ενώσεων µε σπου-

δαίο ρόλο στην κυτταρική λειτουργία και αντιοξειδωτική δράση που συµβολί-

ζονται µε τα γράµµατα του ελληνικού αλφαβήτου α, β, γ, δ, ε [12]. 
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Οι τοκοφερόλες έχουν στο µόριό τους έναν 6-χρωµανολικό δακτύλιο και µια 

πλευρική άλυσο στη θέση 2 και οι ισοµορφές διαφέρουν µεταξύ τους ως προς 

τον αριθµό µεθυλίων της πλάγιας αλύσου [12]. 

Η βιταµίνη Ε απορροφάται εύκολα από το λεπτό έντερο και µεταφέρεται µέσω 

του λεµφικού συστήµατος στο αίµα, όπου ανευρίσκεται στα χυλοµικρά και τις 

λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας (VLDL). Αποθηκεύεται στους πε-

ρισσότερους ιστούς, κυρίως όµως στο λιπώδη ιστό, καθώς και στις λιποπρω-

τεΐνες των κυτταρικών µεµβρανών [105]. 

Η κυριότερη λειτουργική αποστολή της βιταµίνης Ε ή α-τοκοφερόλης είναι η 

προάσπιση του κυττάρου από την οξειδωτική καταπόνηση, ενώ επίσης έχει 

αντικαρκινική δράση, διεγείρει το ανοσοποιητικό σύστηµα, ελαχιστοποιεί τις 

βλαπτικές επιδράσεις κάποιων προσταγλανδινών και αναστέλλει τον σχηµα-

τισµό νιτροζαµινών από ενώσεις του αζώτου [12, 101]. 

Η α-τοκοφερόλη εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου προστατεύοντας 

τα βιολογικά µακροµόρια από την οξείδωση και υπεροξείδωση [12, 101]. 

Η υπεροξείδωση των λιπαρών οξέων των βιολογικών µεµβρανών από τις ε-

λεύθερες ρίζες οξυγόνου, έχει ως αποτέλεσµα τον σχηµατισµό εστέρων της 

χοληστερόλης µε υδρουπεροξείδια και φωσφατιδυλοχολινικά υπεροξείδια ως 

κύρια προϊόντα. 
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Όπως από πολυάριθµες µελέτες έχει καταδειχθεί η υπεροξείδωση των λιπα-

ρών οξέων λαµβάνει χώρα όταν τα επίπεδα της α-τοκοφερόλης είναι ιδιαίτερα 

χαµηλά επιβεβαιώνοντας την σηµαντική αντιοξειδωτική της δράση [12, 101]. 

Χαµηλά επίπεδα της βιταµίνης Ε σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης 

κακοήθων νεοπλασιών, αθηρωµάτωσης και καρδιαγγειακών νοσηµάτων, κα-

θώς και επιτάχυνση της κυτταρικής γήρανσης [106, 107]. 

Η α-τοκοφερόλη αναγεννάται τόσο από το ασκορβικό οξύ, όσο και από θειό-

λες και την ουβικινόλη [101].  

 

Το συνένζυµο Q10 

Το συνένζυµο Q10 ή αλλιώς ουβικινόλη είναι ένα ευµεγέθες µόριο, το οποίο 

µεταφέρει υδρογόνα (ηλεκτρόνια και πρωτόνια). Η βιοσύνθεση του από το α-

µινοξύ τυροσίνη, είναι µια σύνθετη διαδικασία που απαιτεί τη συµβολή τουλά-

χιστον 8 γνωστών βιταµινών (κυρίως του συµπλέγµατος Β) και αρκετών ιχνο-

στοιχείων. Είναι από τα βασικότερα συστατικά της αναπνευστικής αλυσίδας 

των κυττάρων, ενώ παίζει καθοριστικό ρόλο στη µετατροπή της χηµικής ενέρ-

γειας, σε βιολογική, υπό µορφή ΑΤΡ [12]. 

Λόγω της σηµαντικής δράσης του στην µιτοχονδριακή λειτουργία συµβάλλει 

σηµαντικά στην αντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού, ενώ από σειρά µελε-
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τών αναφέρεται η προασπιστική του δράση στην εµφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων [12]. 

Οι ακριβείς µηχανισµοί που είναι υπεύθυνοι για την αντιοξειδωτική δράση της 

ουβικινόλης δεν έχουν ακόµη αποσαφηνιστεί, θεωρείται ωστόσο πως είτε 

δρουν ανεξάρτητα ως δότες υδρογόνου, ανάγοντας τις ελεύθερες ρίζες και τα 

υπεροξειδωµένα παράγωγα των βιοµορίων, είτε δρουν παράλληλα µε την βι-

ταµίνη Ε συµβάλλοντας στην αναγέννησή της. 

Το συνένζυµο Q συνδέεται από σειρά µελετών µε καρδιαγγειακά νοσήµατα, 

όπως είναι οι µυοκαρδιοπάθειες, η καρδιακή ανεπάρκεια, η ισχαιµική νόσος 

του µυοκαρδίου, καθώς και µε τις µιτοχονδριακές µυοπάθειες και την γήρανση 

[12, 104]. 

Θεωρείται πως δρώντας συνεργικά µε άλλους αντιοξειδωτικούς παράγοντες 

δρα αποτρεπτικά στην υπεροξείδωση των λιπαρών οξέων και των χαµηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών και ως εκ τούτου αποτρέπει την αθηρωµάτωση, 

ενώ ο ρόλος του στις µιτοχονδριακές µυοπάθειες και τις µυοκαρδιοπάθειες 

σχετίζεται µε την επίδρασή του στην µιτοχονδριακή λειτουργία [108].  

Σε πειραµατόζωα έχει παρατηρηθεί σηµαντική µείωση των επιπέδων του συ-

νενζύµου Q µε την πάροδο της ηλικίας [109].  

 

Τα φλαβονοειδή 
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Τα φλαβονοειδή είναι φυτικά παράγωγα µε σηµαντικές επιδράσεις στην υγεία 

του ανθρώπινου οργανισµού. Πρόκειται για δευτερογενείς µεταβολίτες των 

φυτών µε δευτερεύουσα λειτουργική δράση, σηµαντική ωστόσο αντιοξειδωτι-

κή δράση για τα ζωικά κύτταρα [12]. 

Η αντιοξειδωτική τους δράση σχετίζεται µε τις αντικαρκινικές τους ιδιότητες, 

την ανοσοτροποποιητική επίδρασή τους και την λειτουργία τους ως µεταγω-

γείς σηµάτων [12, 110].  

Στα φλαβονοειδή ανήκουν οι κυανές και ερυθρές ανθοκυανιδίνες, οι χαλκόνες, 

αουρόνες, φλαβόνες και οι φλαβονόλες [12].  

Ο αριθµός των γνωστών φλαβονοειδών σήµερα αγγίζει τις 5000, ενώ στην 

φύση απαντώνται ως υδροξυλιωµένα, µεθυλιωµένα και γλυκοζυλιωµένα πα-

ράγωγα [12]. 

Ο πολυφαινολικός δακτύλιος των φλαβονοειδών είναι ουσιώδους σηµασίας 

για την αντιοξειδωτική τους δράση, η οποία συνδέεται µε το ασκορβικό οξύ 

[12].  

Τα φλαβονοειδή δρουν ανασταλτικά στην υπεροξείδωση των λιπαρών οξέων 

και στον µεταβολισµό του αραχιδονικού οξέος ιδιότητες που σχετίζονται µε την 

ανασταλτική επίδρασή τους επί των ενζύµων λιποξυγενάση και κυκλοοξυγε-

νάση αντίστοιχα [111]. 
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Κατηγορίες φλαβονοειδών [12] 

Ανάλογα του βαθµού οξείδωσης του πυρανικού τους δακτυλίου διαιρούνται 

στις εξής κατηγορίες: 

1. Παράγωγα του 2-φαινυλοβενζοπυριλίου: ανθοκυάνες 

2. Παράγωγα της 2-φαινυλοχρωµόνης: φλαβόνες, φλαβονόλες, και τα διµερή 

τους, φλαβανόνες, ισοφλαβόνες, ισοφλαβανόλες, ξανθόνες. 

3. Παράγωγα της 2-φαινυλοχρωµανόνης: Φλαβάνες, φλαβαν-3- όλες, φλα-

βαν-3,4- διόλες, χαλκόνες, διϋδροχαλκόνες, κατεχίνες. 

4. Παράγωγα της βενζυλιδενεκουµαρόνης: αουρόνες. 

 

Βιοσύνθεση των φλαβονοειδών: 

Όλα τα φλαβοvοειδή έχουν κοινό βιοσυνθετικό δρόµο και ως εκ τούτου έχουν 

τον ίδιο βασικό σκελετό. Προέρχονται από τη συσσωµάτωση των αλάτων του 

σικιµικού και µαλονικού οξέος [12]. 

Το πρώτο φλαβονοειδές που προέκυψε είναι η χαλκόνη και από αυτή µε την 

επίδραση διαφόρων ενζυµικών συστηµάτων προέκυψαν οι άλλοι τύποι των 

φλαβονοειδών [12]. 

 

Οι ανθοκυανιδίνες 
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Η πιο διαδεδοµένη οµάδα των φλαβονοειδών χρωστικών είναι οι ανθοκυανιδί-

νες, οι οποίες είναι υπεύθυνες για πάρα πολλά από τα κόκκινα, ροζ, ιώδη και 

µπλε χρώµατα που παρατηρούνται σε διάφορα φυτικά όργανα. Οι ανθοκυανι-

δίνες προσδίδουν το κόκκινο χρώµα στα άνθη του τριαντάφυλλου, του κερα-

σιού και στις φράουλες, καθώς επίσης το µπλε στις βιολέτες και στα βατόµου-

ρα [12].  

Η βιοσύνθεση των ανθοκυανιδινών επηρεάζεται από την παρουσία της άµε-

σης ακτινοβολίας. Η έλλειψη αζώτου, φωσφόρου ή θείου οδηγεί στη συσσώ-

ρευση ανθοκυανιδινών σε µερικά φυτικά είδη καθώς επίσης και οι χαµηλές 

θερµοκρασίες αυξάνουν το σχηµατισµό τους όπως φαίνεται στα φθινοπωρινά 

τους φύλλα. Τα έντονα ζωηρά χρώµατα των φθινοπωρινών φύλλων οφείλο-

νται κατά µεγάλο µέρος στη συσσώρευση ανθοκυανιδινών κατά τις ηλιόλου-

στες και κρύες µέρες του φθινοπώρου. Σε µερικά φυτικά είδη, παρόλο που οι 

κίτρινες και οι πορτοκαλί χρωστικές των καροτενοειδών υπερισχύουν στα 

φθινοπωρινά φύλλα, το ζωηρό τους χρώµα οφείλεται κυρίως στις ανθοκυανί-

δινες [12].  

Οι ανθοκυανιδίνες είναι γλυκοζίτες που έχουν σάκχαρα στη θέση 3 και µερικές 

φορές σε κάποιες άλλες θέσεις (π.χ. Πελαργονιδίνη, Μαλβιδίνη) [12] .  
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Οι φλαβανόλες,  οι φλαβανόνες και οι φλαβονόλες 

Ο όρος "flavone" προέρχεται από το λατινικό flaνus=κίτρινο. Απαντούν είτε ως 

άγλυκες ενώσεις είτε σε µορφή γλυκοσιδών [12]. 

Οι φυσικές φλαβόνες είναι συνήθως ολιγοϋδροξυλιωµένα παράγωγα. Ο 

βαθµός υδροξυλίωσης κυµαίνεται από 0-7. Ο βαθµός υδροξυλίωσης µπορεί 

να έχει βιογενετική σηµασία διότι σε χαµηλό βαθµό υδροξυλίωσης επικρατούν 

οι φλαβόνες, ενώ οι πολυϋδροξυλιωµένες συνήθως είναι φλαβονόλες [12]. 

Η ύπαρξη ή όχι ΟΗ στη θέση C-3 έχει σηµαντική βιοσυνθετική, φυσιολογική, 

φαρµακολογική και αναλυτική σηµασία [112]. 

Το 1930 ο Szant Györgi έδειξε ότι εκχυλίσµατα από τα είδη του γένους Citrus 

αυξάνουν την αντίσταση (αντοχή) των τριχοειδών αιµοφόρων αγγείων [112]. 

Αργότερα, µελετώντας αρκετά φλαβονοειδή διάφοροι ερευνητές έδειξαν ότι 

αυτά έχουν αντιφλεγµονώδη δράση, η οποία πιθανώς να οφείλεται στην ανα-

στολή µερικών ενζυµικών συστηµάτων τα οποία εµπλέκονται στην έναρξη και 

την εξέλιξη της φλεγµονής, καθώς και σε αναστολείς απελευθέρωσης της ι-

σταµίνης [112]. 

Η κουερσετίνη απεδείχθη ότι ελαττώνει την απελευθέρωση του αραχιδονικού 

οξέος µε αναστολή των φωσφολιπασών. Επίσης βρέθηκε ότι έχει δράση στην 

αναστολή του συστήµατος των 5-λιποξογενασών οι οποίες µετατρέπουν το 
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αραχιδονικό οξύ σε λευκοτρίνες και ότι τα άγλυκα αναστέλλουν το σχηµατισµό 

προσταγλανδινών ενώ οι αντίστοιχες γλυκοσίδες, έχουν αντίθετη δράση [112]. 

 

Υπολογίζεται ότι ο άνθρωπος παίρνει µε την τροφή του 1 gr /ηµερησίως. 

 

 

Χαλκόνες, αουρόνες, διϋδροχαλκόνες 

Είναι µικρές οµάδες χρωστικών, οι οποίες είναι κίτρινες και σε αλκαλικό περι-

βάλλον µετατρέπονται σε κόκκινες [113]. 
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Ο οικολογικός τους ρόλος στη φύση σε σχέση µε το χρώµα των φυτών και 

κυρίως των ανθέων είναι σηµαντικός [109]. 

Οι διϋδροχαλκόνες είναι υδρογονωµένα παράγωγα των χαλκονών και είναι 

άχρωµες. 

Οι χαλκόνες χαρακτηρίζονται από την παρουσία µιας γέφυρας µε τρία άτοµα 

άνθρακος µε ένα ακόρεστο (α,β) δεσµό, οι δε αουρόνες από την παρουσία 

του δακτυλίου της βενζιλιδίνης [109]. 

 

Η σουλφοραφάνη 

Η σουλφοραφάνη είναι µια οργανοφωσφορική ένωση µε αντικαρκινικές, αντι-

διαβητικές και αντιµικροβιακές ιδιότητες [114]. Ανευρίσκεται σε µεγάλες ποσό-

τητες στο µπρόκολο.  

Η σουλφοραφάνη ενεργοποιεί την πρωτεΐνη nrf2 και άλλα προστατευτικά α-

ντιοξειδωτικά και αποτοξινωτικά ένζυµα προστατεύοντας τα κύτταρα και τους 

ιστούς από το οξειδωτικό στρες [115]. 

Από µελέτες αναφέρεται σηµαντική µείωση των ελευθέρων ριζών σε πειραµα-

τόζωα που ελάµβαναν καθηµερινά σουλφοραράνη µε την διατροφή τους.  

 

Φαινόλες 
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Οι φαινόλες αποτελούν οµάδα παραγόντων που περιέχουν ένα υδροξύλιο 

συνδεδεµένο µε έναν αρωµατικό υδροκαρβονικό δακτύλιο [12].  

Περιέχονται κυρίως στον καρπό της ελιάς, στο ελαιόλαδο και στον καφέ και 

έχουν αντιοξειδωτική δράση, µειώνοντας τις πιθανότητες εµφάνισης καρδιαγ-

γειακών κυρίως νοσηµάτων [112]. 

Οι πλέον γνωστές µέχρι σήµερα φαινόλες είναι το καφεϊκό οξύ και το φερουλι-

κό οξύ [116]. 

 

Το καφεϊκό οξύ 

Το καφεϊκό οξύ φέρει τόσο φαινολική, όσο και ακρυλική λειτουργική οµάδα και 

ανευρίσκεται σε όλα τα φυτά, καθώς αποτελεί απαραίτητο παράγοντα για την 

βιοσύνθεση της λινγίνης [117].   

Παράγεται µε υδροξυλίωση του κουµαρουλικού εστέρα και αποτελεί πρόδρο-

µη ένωση για την σύνθεση φερουλικού οξέος [113]. 

Το καφεϊκό οξύ έχει αντικαρκινικές, αντιµυκητιασικές, αντιφλεγµονώδεις, ανο-

σοτροποποιητικές και αντιοξειδωτικές ιδιότητες όπως έχει καταδειχθεί από µε-

λέτες in vivo και in vitro [118]. 

Αν και η υποδόρια χορήγηση καφεϊκού οξέος σε πειραµατόζωα είχε ως απο-

τέλεσµα την µείωση του µεγέθους πρωτοπαθών νεοπλασµάτων και την µείω-

ση των µεταλλάξεων, η υπερβολική από του στόµατος χορήγηση συνδέεται µε 
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την ανάπτυξη κονδυλωµάτων του στοµάχου, γεγονός που επιβάλει την ιδιαί-

τερα προσεκτική κατανάλωσή του [119]. 

Η αντιφλεγµονώδης δράση του συνδέεται µε την ανασταλτική επίδραση επί 

της λιποξυγενάσης, ενώ η αντικαρκινική του δράση µε την αποτροπή της µε-

θυλίωσης του DNA [114].  

Το φερουλικό οξύ 

Το φερουλικό οξύ είναι µια οργανική ένωση που βρίσκεται στο κυτταρικό τοί-

χωµα των φυτικών κυττάρων. Αποτελεί πρόδροµη ένωση για την σύνθεση 

αρωµατικών ενώσεων, ενώ η παρουσία της στο κυτταρικό τοίχωµα συµβάλλει 

στην σταθερότητα και αντοχή του [120]. 

Συντίθεται από το καφεϊνικό οξύ µε τη δράση του ενζύµου Ο-µεθυλο τρανσφε-

ράση του καφεϊνικού οξέος [121]. 

Το φερουλικό οξύ, όπως και πολλές ακόµη φαινόλες, έχει αντιοξειδωτική δρά-

ση εξουδετερώνοντας τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου [116]. 

Το φερουλικό οξύ αναφέρεται ως αντικαρκινικός παράγοντας έναντι του καρ-

κίνου του µαστού και του ήπατος, καθώς εµφανίζει προαποπτωτική δράση επί 

των καρκινικών κυττάρων επάγοντας την απόπτωσή τους [122].   

 

Η αλληλοµεθυλοτρισουλφίδη και οι διθυλθειόλες 
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Οι θειόλες αποτελούν τα θειούχα παράγωγα των αλκοολών, όπου στην θέση 

του υδροξυλίου περιέχουν µια θειολική ή σουλφυδριλική οµάδα και αναφέρο-

νται κοινώς ως µερκαπτάνες [123]. 

Οι πιο γνωστές θειόλες µε αντιοξειδωτική δράση είναι  η διαλυλο-δισουλφίδη 

(4,5-διθεια-1,7-οκταδιένιο), που περιέχεται κυρίως στο σκόρδο και η αλυλο-

µεθυλο-τρισουλφίδη, ενώ στην ευρύτερη οικογένεια των σουλφιδίων µε αντιο-

ξειδωτική δράση ανήκουν και οι διθειολθειόνες [12, 119].   

 

Λιποϊκό οξύ 

Το άλφα λιποϊκό οξύ ανήκει στην άµυνα πρώτης γραµµής έναντι των ελευθέ-

ρων ριζών.  ∆ρα ως συνένζυµο στον κύκλο του Krebs και στην παραγωγή της 

κυτταρικής ενέργειας [124]. 

Έχει χαρακτηριστεί ως το “καθολικό”, “ιδανικό” και “µεταβολικό” αντιοξειδωτι-

κό, καθώς εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες τόσο σε υδρόφοβο, όσο και σε 

λιπόφιλο περιβάλλον σε αντίθεση µε τις βιταµίνες C (η οποία είναι υδροδιαλυ-

τή) Ε (η οποία είναι λιποδιαλυτή) [12].   

Το άλφα λιποϊκό οξύ είναι κύριο συστατικό της αφυδρογενάσης, ενός ενζύµου 

που συµβάλλει στην επιβράδυνση της φυσικής γηραντικής διαδικασίας.  Εντός 

του οργανισµού µία ποσότητα άλφα λιποϊκού οξέος µετατρέπεται σε διϋδρο-

λιποϊκό οξύ, που φαίνεται να έχει ακόµα πιο ισχυρή αντιοξειδωτική δράση 



84 
 

[125].  Και οι δύο αυτές µορφές λιποϊκού οξέος εξουδετερώνουν µία ιδιαιτέρως 

επικίνδυνη οµάδα ριζών που αποτελούνται από οξυγόνο και άζωτο, οι οποίες 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης, σε νοσήµατα 

των πνευµόνων, σε χρόνιες φλεγµονώδεις νόσους και νευρολογικές διαταρα-

χές [120]. 

Το άλφα λιποϊκό οξύ επίσης έχει σηµαντικό ρόλο στην συνέργεια των αντιο-

ξειδωτικών.  Άµεσα ανακυκλώνει και παρατείνει την µεταβολική διάρκεια ζωής 

της βιταµίνης C, της γλουταθειόνης, και του συνενζύµου Q10 , και έµµεσα α-

νανεώνει την βιταµίνη Ε [120]. 

Χρησιµοποιείται για την θεραπεία της διαβητικής περιφερειακής νευροπάθει-

ας, καθώς επιταχύνει την ενδοκυττάρωση της γλυκόζης, εν µέρει ενισχύοντας 

την δράση της ινσουλίνης, και µειώνοντας την αντίσταση στην ινσουλίνη, µία 

υποκείµενη αιτία για πολλές περιπτώσεις στεφανιαίας νόσου και παχυσαρκίας 

[126].  Επίσης, το άλφα λιποϊκό οξύ ενισχύει την απορρόφηση των συστατι-

κών της διατροφής, της µετατροπής τους στα κύτταρα και στους ιστούς και 

δρα συνεργικά µε τα υπόλοιπα αντιοξειδωτικά στα λιπώδη και υδαρή µέρη της 

µεµβράνης του κυττάρου.  Αποτελεί επίσης άριστο αποτοξινωτή µετάλλων, 

ιδιαιτέρως για τον υδράργυρο και το κάδµιο, µε τα οποία συνδέεται και τα ε-

ξουδετερώνει [122]. 

Τα κανναβινοειδή 
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Τα κανναβινοειδή είναι µια οµάδα φυσικών ουσιών που ανευρίσκονται στο 

φυτό Cannabis Sativa. Χηµικά, είναι παράγωγα της διβενζοπυρένης ή των 

µονοτερπενοειδών. Η Cannabis Sativa περιλαµβάνει περισσότερα από 420 

χηµικά συστατικά µεταξύ των οποίων τα πιο σηµαντικά είναι: ∆9-

τετραϋδροκανναβινόλη  (∆9-THC), ∆8-τετραϋδροκανναβινόλη (∆8-THC), καν-

ναβινόλη (CBN) και κανναβιδιόλη (CBD) [127]. 

Τα κανναβινοειδή µεταβολίζονται στο ήπαρ. Περίπου το 85% µιας χορηγού-

µενης δόσης αποµακρύνεται από το σώµα µέσα σε 5 ηµέρες αλλά η πλήρης 

αποµάκρυνση των µεταβολιτών τους µπορεί να διαρκέσει έως και 30 ηµέρες 

[128]. 

Η THC είναι η ουσία που ευθύνεται για το µεγαλύτερο ποσοστό της ψυχοτρό-

που δράσης των κανναβινοειδών, τα υπόλοιπα ωστόσο µέλη της οικογένειας 

εµφανίζουν αντιοξειδωτική δράση [123]. 

 

Συνθετικά αντιοξειδωτικά 

Αµινοστεροειδή 

Τα αµινοστεροειδή αποτελούν µέλη της οικογένειας των στεροειδών και πα-

ράγονται από τα γλυκοκορτικοειδή,. Εµφανίζουν αντιοξειδωτική δράση και α-

ναστέλλουν την σιδηρο-εξαρτώµενη υπεροξείδωση των λιπιδίων, ενώ ακόµη 
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βελτιώνουν την νευρωνική επιβίωση και µειώνουν το εγκεφαλικό οίδηµα σε 

πειραµατικά µοντέλα εγκεφαλικής ισχαιµίας [129]. 

Ο µηχανισµός δράσης των αµινοστεροειδών έχει µελετηθεί τόσο σε in vitro, 

όσο και σε in vivo πειραµατικά µοντέλα. Εµφανίζουν παρόµοιο τρόπο δράσης 

µε την βιταµίνη Ε και φαίνεται πως ασκούν ιδιαίτερα προστατευτική δράση 

στην υπεροξείδωση των λιπιδίων των κυτταρικών µεµβρανών [125]. 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιοξειδωτικοί παράγοντες- οφέλη 

Αντιοξειδωτικοί παράγοντες και καρδιαγγειακά νοσήµατα 

Επιδηµιολογικά δεδοµένα και στοιχεία από κλινικές µελέτες συνδέουν την κα-

τανάλωση αντιοξειδωτικών παραγόντων µέσω της διατροφής και χαµηλού 

κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών νοσηµάτων [130]. Χαµηλά επίπεδα β-

καροτενίου και άλλων καροτενοειδών σχετίζονται µε αυξηµένη πιθανότητα 

ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου, ενώ τα επίπεδα α και β-καροτενίου και λυκο-
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πενίου, βρέθηκαν να είναι υψηλότερα σε άτοµα µε φυσιολογικές τιµές αρτηρι-

ακής υπέρτασης και χαµηλών ποσοστών ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου [126]. 

Η κατανάλωση βιταµίνης Ε και βιταµίνης C, σε συνδυασµό µε β-καροτένιο και 

άλλα καροτενοειδή ελαττώνουν την οξείδωση των χαµηλής πυκνότητας λιπο-

πρωτεϊνών, που αποτελούν σηµαντικό παράγοντα ενεργοποίησης της αθη-

ρωµατογόνου διαδικασίας [131, 132].  

Η νόσος των καρωτίδων σχετίζεται µε χαµηλά επίπεδα λουτεΐνης και ζεαξαν-

θίνης, παραγόντων µε αντιοξειδωτική δράση και υψηλά επίπεδα λουτεΐνης και 

κρυπτοξανθίνης έχει αποδειχθεί πως σχετίζονται µε µειωµένο κίνδυνο ανά-

πτυξης στεφανιαίας νόσου [132]. 

Τόσο in vitro όσο και in vivo µελέτες έχουν δείξει πως η κατανάλωση αντιοξει-

δωτικών παραγόντων και ιδίως βιταµίνης Ε, βιταµίνης C και β-καροτενίου 

συνδέεται µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδί-

ων [127]. 

 

Aντιοξειδωτικά και νευροεκφυλιστικά νοσήµατα 

Η χορήγηση αντιοξειδωτικών παραγόντων στην αντιµετώπιση των νευροεκ-

φυλιστικών νόσων συγκεντρώνει όλο και µεγαλύτερο ερευνητικό ενδιαφέρον. 

Πολυάριθµοι παράγοντες έχουν µελετηθεί για την νευροπροστατευτική τους 
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δράση in vitro και in vivo [133]. Ο πλέον πολλά υποσχόµενος αντιοξειδωτικός 

παράγοντας φαίνεται να είναι η βιταµίνη Ε, η οποία έχει προστατευτική δράση 

τόσο απέναντι στην τοξικότητα του αβ πεπτιδίου όσο και του γλουταµινικού 

οξέος. Το γεγονός ωστόσο ότι η βιταµίνη Ε διέρχεται δύσκολα τον αιµατοε-

γκεφαλικό φραγµό κατευθύνει την έρευνα σε αναζήτηση άλλων παραγόντων. 

Τα οιστρογόνα φαίνεται πως έχουν τόσο αντιοξειδωτική όσο και νευροτροπο-

ποιητική δράση, η χορήγησή τους ωστόσο δεν είναι ιδιαίτερα ασφαλής λόγω 

των ανεπιθύµητων ενεργειών. Την ευεργετική επίδραση των οιστρογόνων δί-

χως την πληθώρα των ανεπιθύµητων ενεργειών εµφανίζουν τα φαινολικά α-

ντιοξειδωτικά [134].  

Υπάρχουν κλινικές και πειραµατικές µελέτες που αποδεικνύουν ότι η νευρο-

εκφύλλιση µπορεί να µετριαστεί µε τη λήψη αντιοξειδωτικών παραγόντων µέ-

σω της διατροφής [135]. Ηµερήσια λήψη dl α- τοκοφερόλης προς 1000IU για 

4 µήνες είχε ως αποτέλεσµα τη σηµαντική αύξηση των επιπέδων  της βιταµί-

νης Ε στον εγκέφαλο πειραµατοζώων και σηµαντική νευροπροστατευτική 

δράση σε πειραµατικά µοντέλα της νόσου του Parkinson [136]. 

Εργαστηριακές µελέτες καταδεικνύουν πως οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες, 

τόσο οι ενδογενείς, όσο και οι εξωγενείς, προστατεύουν τα νευρικά κύτταρα 

από την οξειδωτική καταπόνηση. Το ουρικό οξύ, συνδέεται από in vitro και  in 

vivo µελέτες µε µείωση των επιπτώσεων του οξειδωτικού στρες στα νευρικά 
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κύτταρα µετά από ισχαιµία [137]. Η βιταµίνη Ε αποτρέπει την κυτταρική από-

πτωση σε πειραµατόζωα µετά από ισχαιµικές βλάβες, όπως από πειραµατι-

κές µελέτες αναφέρεται, ενώ παράλληλα η βιταµίνη Ε προστατεύει τα νευρικά 

κύτταρα και από την βλαπτική επίδραση των ελευθέρων ριζών του αζώτου 

[131]. Τόσο η βιταµίνη Ε, όσο και το β-καροτένιο, δρουν προστατευτικά σε 

νευρικά κύτταρα πειραµατοζώων έναντι της βλαπτικής επίδρασης της αιθανό-

λης, ενώ σε πειραµατικά µοντέλα διαβητικής νευροαγγειοπάθειας, το β-

καροτένιο πρωτίστως και η βιταµίνες [131]. 

Χορήγηση συνενζύµου Q είχε ευεργετική επίδραση σε µιτοχονδριακές µυοπά-

θειες και το σελήνιο αποτελεί σηµαντικό παράγοντα πρόληψης της νόσου του 

Parkinson σε άτοµα υψηλού κινδύνου [138].  

Χορήγηση σκευασµάτων που περιέχουν βιταµίνη Α (5000 IU), β-καροτένιο 

(15 mg), βιταµίνη Ε (100 IU), βιταµίνη C (500 mg), βιταµίνη D και βιταµίνες 

του συµπλέγµατος Β, σελήνιο (100 mg), χρώµιο (50 mg) και ψευδάργυρο συ-

νιστώνται σε οµάδες υψηλού κινδύνου για την πρόληψη της ανάπτυξης νευ-

ροεκφυλιστικών νοσηµάτων, ενώ η χορήγηση σκευασµάτων µε αντίστοιχα 

συστατικά συνιστώνται και σε ασθενείς που πάσχουν από νόσο του Parkinson 

πρώιµου σταδίου [131]. 
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Η αντιοξειδωτική δράση των κανναβινοειδών και η νευροπροστατευτική 

τους επίδραση 

Οι νευροπροστατευτικές δράσεις της κανναβιδιόλης και άλλων κανναβινοει-

δών έχουν µελετηθεί σε καλλιέργειες φλοιϊκών νευρώνων ποντικών που έχουν 

εκτεθεί σε τοξικά επίπεδα του διεγερτικού νευροδιαβιβαστή γλουταµινικού ο-

ξέος [139]. Η τοξικότητα του γλουταµινικού µειώθηκε εξίσου από την κανναβι-

διόλη, ένα µη ψυχοτρόπο συστατικό της µαριχουάνα, και από το κανναβινοει-

δές ∆9- τετραϋδροκανναβινόλη (THC). [140]. Η νευροπροστατευτική δράση 

της κανναβιδιόλης και του THC δεν επηρεάζεται από την παρουσία ανταγωνι-

στών των κανναβινοειδών, γεγονός που αποδεικνύει ότι είναι ανεξάρτητη από 

τους υποδοχείς των κανναβινοειδών [141]. Προηγούµενες έρευνες έχουν δεί-

ξει ότι η νευροτοξικότητα του γλουταµινικού µπορεί να προληφθεί µε τη χρήση 

αντιοξειδωτικών παραγόντων [135]. Η κανναβιδιόλη, το THC και αρκετά συν-

θετικά κανναβινοειδή έχουν αποδειχθεί αντιοξειδωτικοί παράγοντες µε τη 

βοήθεια κυκλικού βολτάµετρου. Η κανναβιδιόλη και το THC έχει επίσης φανεί 

ότι προστατεύουν από την οξειδωτική καταπόνηση µέσω του υπεροξειδίου 

του υδρογόνου, εξίσου ή πληρέστερα σε σχέση µε άλλα αντιοξειδωτικά τόσο 

σε χηµικό διάλυµα (αντίδραση Fenton)  όσο και σε νευρωνικές καλλιέργειες, η 

κανναβιδιόλη ήταν περισσότερο προστατευτική έναντι του γλουταµινικού  σε 

σχέση µε το ασκορβικό και την α- τοκοφερόλη, γεγονός που την ανάγει σε ι-
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σχυρή αντιοξειδωτική ουσία [135]. Αυτά τα δεδοµένα επίσης υποδεικνύουν ότι 

το φυσικά παραγόµενο και µη ψυχοτρόπο κανναβινοειδές κανναβιδιόλη µπο-

ρεί να αποτελέσει έναν πιθανό θεραπευτικό παράγοντα για την αντιµετώπιση 

των νευρολογικών διαταραχών εξαιτίας του οξειδωτικού stress όπως η εγκε-

φαλική ισχαιµία [135].  

Αντιοξειδωτικά και καρκίνος 

Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες αποτρέποντας τις βλάβες που υφίσταται το 

DNA από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου και αζώτου, οι οποίες είναι δυνατόν να 

πυροδοτήσουν την διαδικασία κακοήθους εξαλλαγής ενός κυττάρου, συµβάλ-

λουν στην πρόληψη κατά του καρκίνου, όπως αποδεικνύεται από µελέτες σε 

κυτταρικές καλλιέργειες και πειραµατόζωα [142].  

Η κατανάλωση αντιοξειδωτικών παραγόντων συνέβαλε στην ύφεση της συ-

µπτωµατολογίας και την βελτίωση της ποιότητας ζωής ασθενών µε σάρκωµα 

Kaposi, προµυελοκυτταρική λευχαιµία, κακοήθους µελανώµατος και καρκίνου 

της ουροδόχου κύστεως, απαιτούνται ωστόσο περισσότερες µελέτες προκει-

µένου να αποσαφηνιστεί ο ακριβής ρόλος τους στην ανάπτυξη καρκίνου [138]. 

Η ρουτίνη, ένα άλλο πολυφαινολικό φλαβονοειδές στο ελαιόλαδο και συστατι-

κό πολλών φαρµάκων, ανέστειλε την εξάπλωση του καρκίνου του πνεύµονα 

και αύξησε τη διάρκεια ζωής στα ποντίκια. Άλλες µελέτες έχουν δείξει ότι η 
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ρουτίνη ήταν αποτελεσµατική στην αναστολή της ανάπτυξης των χηµικώς 

προκληθέντων νεοπλασιών στο παχύ έντερο πειραµατόζωων [143, 144].  

Το καφεϊκό οξύ, µια µη φλαβονοειδής πολυφαινόλη στο ελαιόλαδο, βρέθηκε 

ότι αναστέλλει αποτελεσµατικά την ανάπτυξη των όγκων σε ένα πειραµατικό 

µοντέλο καρκίνου του δέρµατος σε ζώα [145]. Επίσης αναστέλλει τις νεοπλα-

σµατικές διηθήσεις και τις µεταστάσεις, έχει επιδείξει ανασταλτική δράση κατά 

της καρκινογένεσης στο ήπαρ και στη γλώσσα σε ζώα και εµπόδισε την ανά-

πτυξη ανθρωπίνων λευχαιµικών κυτταρικών σειρών κατά τρόπο δοσοεξαρ-

τώµενο. Τέλος, το καφεϊκό οξύ κατέστειλε τις χηµικώς προκληθείσες νεοπλα-

σίες στον προστόµαχο ζώων [139, 146]. Ωστόσο δεν συµφωνούν όλες οι α-

νακοινώσεις όσον αφορά τις αντικαρκινογόνες δράσεις του καφεϊκού οξέος. 

Πιο συγκεκριµένα, ορισµένες µελέτες έχουν δείξει ότι το καφεϊκό οξύ προάγει 

την καρκινογένεση στον προστόµαχο των ποντικιών [140]. 

Το σκουαλένιο είναι µία χηµική ένωση δοµικά όµοια µε τη β-καροτένη που 

συµµετέχει στη σύνθεση της χοληστερόλης. Το σκουαλένιο κατανέµεται σε 

όλο το ανθρώπινο σώµα αλλά έχει µέγιστη συγκέντρωση στο δέρµα όπου 

αποτελεί ένα από τα κυριότερα συστατικά των λιπιδίων της επιφάνειας του 

δέρµατος. Το σκουαλένιο προστατεύει το ανθρώπινο δέρµα από υπεροξεί-

δωση των λιπιδίων λόγω των διαφόρων πηγών ιονίζουσας ακτινοβολίας ό-
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πως η υπεριώδης ακτινοβολία. Η κυριότερη θεραπευτική χρήση του σκουαλε-

νίου είναι ως συµπληρωµατική αγωγή σε ένα µεγάλο αριθµό καρκίνων  και ως 

αντιλιπιδαιµική αγωγή. Ωστόσο, δεν έχουν γίνει ακόµα πειραµατικές µελέτες 

σε ανθρώπους για να ελεγχθεί η αντικαρκινογόνος δράση του σκουαλενίου 

που φαίνεται να υπάρχει από επιδηµιολογικές µελέτες και µελέτες σε ζώα 

[147]. 

Μελέτη σε ζώα έδειξε ότι το σκουαλένιο ενίσχυσε τη δράση µιας αντινεοπλα-

σµατικής ουσίας και αύξησε το χρόνο ζωής ή τα ποσοστά επιβίωσης στη λεµ-

φοκυτταρική λευχαιµία [148]. Επίσης έχει αποδειχθεί ότι το σκουαλένιο ενι-

σχύει την κυτταροτοξικότητα ή την ικανότητα καταστροφής καρκινικών κυττά-

ρων διαφόρων αντικαρκινικών ουσιών. Μία άλλη in vitro µελέτη σε ζώα έδειξε 

ότι η φαγοκυτταρική δραστηριότητα των µακροφάγων ή η καταστροφή των 

καρκινικών κυττάρων από κύτταρα του ανοσοποιητικού ενισχύθηκε από το 

σκουαλένιο [141]. Τέλος, µια µελέτη σε ζώα έδειξε ότι και το ελαιόλαδο και το 

σκουαλένιο παρείχαν προστασία κατά του χηµικώς προκληθέντος καρκίνου 

των πνευµόνων [149]. Το ελαιόλαδο και το σκουαλένιο µείωσαν  τον πολλα-

πλασιασµό των όγκων του πνεύµονα κατά 46% και 58% αντίστοιχα, ενώ το 

σκουαλένιο µείωσε την πνευµονική υπερπλασία κατά 70% [142]. Έχει προτα-

θεί ότι η προστατευτική δράση του σκουαλενίου κατά του καρκίνου γίνεται µέ-
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σω µιας αλλαγής στα ογκογονίδια, το γενετικό υλικό που προδιαθέτει για καρ-

κίνο [142, 143]. 

Ένας µεγάλος αριθµός µελετών σε ζώα και σε ανθρώπους, έχουν δείξει ότι η 

βιταµίνη Ε προστατεύει αποτελεσµατικά από την ανάπτυξη ορισµένων καρκί-

νων όπως του στόµατος, του παχέος εντέρου, του δέρµατος, του πνεύµονος 

και του µαστού [138, 146]. Αν και ο ακριβής µηχανισµός  της δράσης της βι-

ταµίνης  Ε στην καρκινογένεση δεν είναι ακόµα σαφής, έχει διατυπωθεί η θε-

ωρία ότι η αντικαρκινογόνος επίδραση της βιταµίνης Ε οφείλεται σε ένα αριθ-

µό από διαφορετικούς βιοχηµικούς µηχανισµούς [146]. Για παράδειγµα, η 

προφύλαξη κατά του καρκίνου του δέρµατος που επιτυγχάνεται από τη βιτα-

µίνη Ε πιστεύεται ότι προέρχεται από την ικανότητά της να προλαµβάνει τις 

τοξικές επιδράσεις που προκαλούνται από τις ελεύθερες ρίζες κατά την καρκι-

νογένεση από ακτινοβολία . Η προστασία κατά του καρκίνου του παχέος ε-

ντέρου που παρέχεται από τη βιταµίνη Ε, θεωρείται ότι προέρχεται από αντιο-

ξειδωτικές δράσεις της βιταµίνης Ε [150, 151]. Οι παράγοντες που ενοχοποι-

ούνται για τη δηµιουργία τοξικών ελευθέρων ριζών οξυγόνου στο παχύ έντερο 

περιλαµβάνουν την εντερική χλωρίδα, βακτήρια των κοπράνων, διαιτητικούς 

παράγοντες όπως πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και ενδογενείς µεταβολίτες. 

Επιπροσθέτως, ελεύθερες ρίζες οξυγόνου όπως διοξείδιο του αζώτου (ΝΟ2) 

παράγονται από φλεγµονώδη κύτταρα που βρίσκονται στο παχύ έντερο. Ό-
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πως φαίνεται από in vitro µελέτες και από µελέτες σε ζώα, η παραγωγή των 

καρκινογόνων νιτροζαµινών αναστέλλεται αποτελεσµατικά από τη βιταµίνη Ε 

[152]. Υπάρχουν αρκετά στοιχεία που δείχνουν ότι ο κίνδυνος καρκίνου του 

παχέος εντέρου αυξάνεται από τις µεταλλάξεις που προκαλούνται από ελεύ-

θερες ρίζες. Η βιταµίνη Ε ίσως είναι η αποτελεσµατικότερη αντιοξειδωτική ου-

σία που δεσµεύει τις ελεύθερες ρίζες που γνωρίζουµε  σήµερα  και φαίνεται να 

µειώνει τη δηµιουργία των ελευθέρων ριζών στο παχύ έντερο και να προστα-

τεύει κατά της ανάπτυξης του καρκίνου του παχέος εντέρου. Η βιταµίνη Ε έχει 

βρεθεί ότι αναστέλλει τις βλάβες που προκαλούνται στο DNA στα πλαίσια της 

καρκινογένεσης και της αύξησης των όγκων. Επίσης η βιταµίνη Ε  ίσως επι-

βραδύνει την καρκινογένεση µέσω της διέγερσης του ανοσοποιητικού συστή-

µατος προκειµένου αυτό να καταστρέψει τα καρκινικά κύτταρα και αυτό επι-

τυγχάνεται ενισχύοντας την έκφραση των κατασταλτικών γονιδίων όπως του 

Ρ 53 και των πρωτεϊνών heat-shock καθώς και µέσω της µείωσης των πρωτε-

ϊνικών παραγώγων του παράγοντα µετάφρασης και της ανταπόκρισης σε αυ-

ξητικούς παράγοντες και αναστέλλοντας τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων 

[153]. Ωστόσο, οι αντικαρκινικές δράσεις της βιταµίνης Ε δεν υποστηρίζονται 

από όλες τις µελέτες, ίσως λόγω των δυσχερειών στον προσδιορισµό της δι-

αιτητικής πρόσληψης στις επιδηµιολογικές µελέτες και άλλων σχετικών προ-

βληµάτων. Συνεπώς, πολλοί ερευνητές συµπεραίνουν ότι δεν είναι δυνατόν 
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να εξαχθούν οριστικά συµπεράσµατα όσον αφορά  τη σχέση µεταξύ της βιτα-

µίνης Ε και του καρκίνου µέχρις ότου δηµοσιευτούν τα τελικά συµπεράσµατα 

των συνεχιζόµενων µελετών παρέµβασης µεγάλης κλίµακας. 

 

 

 

 

Αντιοξειδωτικά και γήρανση 

Η πρόσληψη αντιοξειδωτικών παραγόντων µέσω της διατροφής είναι δυνατόν 

να επηρεάσει όχι µόνο την διάρκεια της ζωής, αλλά και την ποιότητά της [154]. 

Η χορήγηση αντιοξειδωτικών παραγόντων σε πειραµατόζωα είχε ως αποτέ-

λεσµα την ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήµατος, το οποίο εκπίπτει µε 

την πάροδο της ηλικίας,  ενώ κλινικές µελέτες δείχνουν µείωση του χρόνου 

νοσηλείας ηλικιωµένων ασθενών, όταν αυτοί λαµβάνουν αντιοξειδωτικούς 

παράγοντες [155].  

Τα αντιοξειδωτικά προστατεύουν το ένζυµο τοποϊσοµεράση που εµφανίζει 

σηµαντική επίδραση έναντι της γήρανσης του DNA και κατ’ επέκταση της κυτ-

ταρικής γήρανσης [156]. 

Η κατανάλωση αντιοξειδωτικών είναι ευεργετική µεταξύ των ηλικιωµένων, ει-

δικά αν αυτοί είναι καπνιστές, βαρείς πότες [157]. 
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Αντιοξειδωτικά και σακχαρώδης διαβήτης 

Ο συνδυασµός βιταµίνης C και ινσουλινοθεραπείας ενδέχεται να συµβάλλει 

στην πρόληψη των διαβητικών επιπλοκών, σύµφωνα µε πρόσφατες κλινικές 

µελέτες [158]. 

Απαραίτητη προϋπόθεση ωστόσο αποτελεί η διατήρηση των επιπέδων γλυ-

κόζης του αίµατος εντός φυσιολογικών ορίων [154]. 

∆ιαβητικοί ασθενείς, ακόµη και όταν τα επίπεδα της γλυκόζης διατηρούνται 

σχετικά χαµηλά, διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών, όπως είναι 

η διαβητική νεφροπάθεια, η αµφιβληστροειδοπάθεια  και η νευροπάθεια, εφό-

σον λαµβάνουν όµως παράλληλα µε την υπογλυκαιµική θεραπεία βιταµίνη C, 

ο κίνδυνος µειώνεται σηµαντικά [159]. 

 

Αντιοξειδωτικά και ρευµατοειδής αρθρίτιδα 

Στην αντιµετώπιση της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας έχουν χρησιµοποιηθεί πει-

ραµατικά διάφοροι αντιοξειδωτικοί παράγοντες. Τα πολυφαινολικά συστατικά 

του τσαγιού εµφανίζου προστατευτική δράση έναντι της βλάβης του κολλαγό-

νου στην αρθρίτιδα, πιθανότατα λόγω της επιγαλλοκετεχίνης-3- του γαλλικού 
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οξέος η οποία αναστέλλει την φλεγµονώδη διαδικασία µέσω αναστολής της 

δράσης της ιντερλευκίνης-1β στα κύτταρα των χόνδρων [65]. 

Η Μεσογειακή δίαιτα, φαίνεται να έχει ευεργετικά αποτελέσµατα σε ασθενείς 

πάσχοντες από ρευµατοειδή αρθρίτιδα συγκρινόµενη µε την ∆υτικού τύπου 

διατροφή, αν και δεν έχει αποδειχθεί πως συνέβαλε σηµαντικά στην αύξηση 

των επιπέδων των αντιοξειδωτικών στον ορό του αίµατος τους [160]. 

Η χορήγηση βιταµινών Α, Ε και C σχετίζεται µε αύξηση των επιπέδων των α-

ντιοξειδωτικών στο αίµα και µείωση της µαλονδιαλδεΰδης που αποτελεί δείκτη 

οξειδωτικής καταπόνησης χωρίς ωστόσο να επιδρά σηµαντικά στην βελτίωση 

της φλεγµονής της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας βελτιώνοντας όµως τον πόνο, 

µέσω επίδρασης στην κεντρική οδό του πόνου [161, 162]. 

Σε πρόσφατη έρευνα ανακαλύφθηκε η στενή σχέση µεταξύ της λήψης καρο-

τονοειδών και της µείωσης του κινδύνου εµφάνισης αρθρίτιδας, γεγονός που 

ενισχύει τον σηµαντικό ρόλο αυτών των συστατικών στην καθηµερινή διατρο-

φή [163]                                                                     . 

Τα ευρήµατα από προηγούµενες έρευνες είχαν δείξει ότι τα καροτονοειδή που 

περιέχονται στη διατροφή, µπορούν και µειώνουν τις φλεγµονές λόγω της ι-

σχυρής αντιοξειδωτικής τους δράσης. Στην ανάλυση που έγινε στο Πανεπι-

στήµιο του Manchester, χρησιµοποιήθηκαν δεδοµένα από 25.000 άτοµα για 

να διερευνηθεί η σχέση µεταξύ των καρετονοειδών και του κινδύνου εµφάνι-
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σης αρθρίτιδας. Τελικά βρέθηκε ότι τα άτοµα που κατανάλωναν µεγάλες πο-

σότητες από τις ουσίες Beta-cryptoxanthin και zeaxanthin είχαν µειωµένες πι-

θανότητες κατά 50% να εµφανίσουν τη νόσο σε σχέση µε άτοµα που κατανά-

λωναν µικρές ποσότητες [159].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιοξειδωτικά και κίνδυνοι 

Οι αντιοξειδωτικές ουσίες πρέπει να αντιµετωπίζονται µε σκεπτικισµό τόσο για 

την πρόληψη όσο και για τη θεραπεία του καρκίνου, γιατί µπορεί να οδηγή-

σουν σε αύξηση της επιβίωσης των καρκινικών κυττάρων. Αφού η απόπτωση 
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προκαλείται από αυξηµένα επίπεδα δραστικών ριζών, τα µειωµένα επίπεδα 

δραστικών ριζών λόγω της χορήγησης περίσσειας αντιοξειδωτικών ουσιών θα 

µπορούσε να οδηγήσει σε επιβίωση και πολλαπλασιασµό των κυττάρων που 

φέρουν βλάβες στο γενετικό υλικό και έτσι να προάγει αντί να διακόψει τη δι-

εργασία της καρκινογένεσης [164].  

Ακόµη, πρέπει να λαµβάνονται υπόψη και οι προοξειδωτικές δράσεις των α-

ντιοξειδωτικών ουσιών, οι οποίες εξαρτώνται από τη συγκέντρωσή τους και 

από το περιβάλλον στο οποίο δρουν. Οι επιδηµιολογικές µελέτες και τα in 

vitro πειράµατα δείχνουν ότι η καλύτερη προσέγγιση για την πρόληψη του 

καρκίνου είναι η µείωση των ενδογενών και εξωγενών πηγών οξειδωτικού 

stress και όχι η αύξηση των αντιοξειδωτικών ουσιών [146, 147]. 

Σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες η κατανάλωση αντιοξειδωτικών παραγό-

ντων, ιδίως βιταµινών C και Ε και β-καροτενίου, είναι δυνατόν να αυξήσει τον 

κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του δέρµατος κατά 68% [165], ενώ γυναίκες που 

λαµβάνουν συµπληρώµατα διατροφής που περιέχουν υψηλές συγκεντρώσεις 

αντιοξειδωτικών διατρέχουν τέσσερις φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη 

κακοήθους µελανώµατος [166]. 

Έρευνα στην οποία εξετάστηκαν 13000 ενήλικοι, ηλικίας µεταξύ των 35 και 60 

ετών οι µισοί των οποίων ελάµβαναν συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών και οι 

υπόλοιποι placebo, αποφαίνεται πως µετά από 71/2 έτη το 51% των γυναι-
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κών ανέπτυξαν καρκίνο του δέρµατος, ενώ µεταξύ αυτών που ελάµβαναν pla-

cebo µόλις το 30% ανέπτυξε καρκίνο του δέρµατος [161]. 

Τα αποτελέσµατα ωστόσο δεν είναι παρόµοια µεταξύ των ανδρών, όπου ό-

πως φαίνεται από την ίδια µελέτη η λήψη αντιοξειδωτικών έχει ευεργετική 

δράση µειώνοντας την πιθανότητα ανάπτυξης κακοήθων νεοπλασιών του 

δέρµατος [161].  

Από άλλες κλινικές µελέτες έχει επίσης καταδειχθεί πως η λήψη αντιοξειδωτι-

κών και ιδίως β-καροτενίου, έχει διαφορετικό αποτέλεσµα αναλόγως των ιδιαί-

τερων χαρακτηριστικών της κάθε οµάδας ατόµων, όπως είναι το φύλο, η ηλι-

κία, η κατανάλωση καπνού και αλκοολούχων ποτών [167, 168]. 

Επιπλέον τα αντιοξειδωτικά συνδέονται µε αύξηση της πιθανότητας εµφάνι-

σης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και επιτάχυνσης της εξέλιξής του στα πρώι-

µα στάδια της νόσου [169]. 

Σύµφωνα µε πειραµατική µελέτη που αφορά  τις επιδράσεις του οξειδωτικού 

στρες σε ποντίκια  στα οποία χορηγήθηκε πλούσια σε λιπαρά διατροφή για 12 

εβδοµάδες, από µια οµάδα των οποίων  έλειπε ένα ένζυµο που είναι γνωστό 

ως Gpxl και το οποίο συµβάλλει στην άµυνα του οργανισµού έναντι του οξει-

δωτικού στρες, τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα ποντίκια που δεν είχαν το συ-

γκεκριµένο ένζυµο ήταν λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν αντίσταση στην ιν-

σουλίνη, που αποτελεί πρώιµη ένδειξη διαβήτη, σε σύγκριση µε τα φυσιολογι-
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κά ποντίκια [170]. Ωστόσο, όταν χορήγησαν στα ποντίκια από τα οποία έλειπε 

το ένζυµο ένα αντιοξειδωτικό, τα ποντίκια έχασαν το πλεονέκτηµα αυτό. 

Η ίδια ερευνητική οµάδα αποφαίνεται πως το οξειδωτικό στρες, εκτός των ε-

πιβλαβών επιδράσεων που είναι γνωστό ότι έχει στον οργανισµό, ενδέχεται 

επίσης να αναστέλλει ορισµένα ένζυµα που επηρεάζουν αρνητικά την ικανό-

τητα χρήσης της ινσουλίνης νωρίς στην ανάπτυξη του διαβήτη και εποµένως 

τα αντιοξειδωτικά µπορεί να εξουδετερώνουν αυτόν τον προστατευτικό µηχα-

νισµό [166]. 

Η υπέρµετρη κατανάλωση αντιοξειδωτικών παραγόντων, ιδιαίτερα N-

ακετυλοκυστεΐνης που χρησιµοποιείται ευρέως µεταξύ των αθλητών, συνδέε-

ται µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης πνευµονικής υπέρτασης, καθώς διατα-

ράσσει την οµαλή λειτουργία του αγγειακού ενδοθηλίου [171]. 

Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες εξουδετερώνοντας τις ελεύθερες ρίζες οξυγό-

νου, διαταράσσουν την λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος και θεω-

ρείται πως αυξάνουν τον κίνδυνο πρόωρου θανάτου κατά 16% [172]. 

Μεγάλος αριθµός µελετών καταδεικνύουν συσχέτιση µεταξύ αυξηµένων πο-

σοστών πρόωρης θνησιµότητας και υπέρµετρης κατανάλωσης αντιοξειδωτι-

κών παραγόντων, ιδιαίτερα µε τη µορφή συµπληρωµάτων διατροφής [167].  

Συγκεκριµένα  τα συµπληρώµατα β-καροτενίου αυξάνουν τον κίνδυνο πρόω-
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ρου θανάτου κατά 7%, ενώ τα συµπληρώµατα βιταµίνης Ε κατά 4%, χωρίς να 

συνδέεται όµως η κατανάλωση συµπληρωµάτων βιταµίνης C και σεληνίου µε 

αυξηµένο κίνδυνο πρόωρου θανάτου [167].   

Πολλές µελέτες αναφέρουν αρνητική συσχέτιση µεταξύ πρόσληψης αντιοξει-

δωτικών µε την  τροφή και κινδύνου για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύµονα και 

παράλληλα υπάρχουν µελέτες που αναφέρουν αυξηµένη θνητότητα σε ασθε-

νείς που πάσχουν από καρκίνο του πνεύµονα και καταναλώνουν αυξηµένες 

ποσότητες β-καροτενίου [160, 173]. Η συσχέτιση αυτή περιλαµβάνει τόσο βι-

ταµίνες όσο και µικροστοιχεία. 

Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι αντιοξειδωτικά ένζυµα και θειόλες σχετίζο-

νται µε την καρκινογένεση και την ανάπτυξη των κακοήθων όγκων [174]. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ  
Μετά  από τη μελέτη που κάναμε για τη λειτουργία των αντιοξειδωτι‐
κών και των ελευθέρων ριζών καταλήξαμε στο εξής συμπέρασμα:  
Αφού η απόπτωση των κυττάρων προκαλείται από αυξημένα επίπεδα 
δραστικών ριζών, τα μειωμένα επίπεδα δραστικών ριζών λόγω της χο‐
ρήγησης περίσσειας αντιοξειδωτικών ουσιών είναι πιθανό να οδηγήσει 
σε επιβίωση και πολλαπλασιασμό των κυττάρων που φέρουν βλάβες 
στο γενετικό υλικό και έτσι να προάγει αντί να διακόψει την παθογένεια 
παθήσεων.  Άρα, τόσο οι αντιοξειδωτικές ουσίες όσο και οι ελεύθερες 
ρίζες θα πρέπει να βρίσκονται στον οργανισμό μας σε κάποια ισορροπία 
προκειμένου να επιτύχουμε το καλύτερο αποτέλεσμα για την υγεία μας. 
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