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Περίληψη 

Είναι γνωστό ότι η άσκηση επιφέρει διαφόρων ειδών µεταβολές στα συστήµατα του οργανισµού. Η πα-
ραγωγή ορµονών, η µεταβολή στην ποσότητα και την λειτουργική ικανότητα των έµµορφων συστατικών του 
αίµατος, η παραγωγή ελευθέρων ριζών, είναι µερικές από τις µεταβολές αυτές. Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών 
πιστοποιεί ότι η οξεία αερόβια άσκηση προκαλεί αύξηση του αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων του αίµατος. 
Παράλληλα, η άσκηση είναι συνδεδεµένη µε την καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων. Οι µεταβολές αυτές 
στον αριθµό των κυττάρων του αίµατος είναι αποτέλεσµα της επίδρασης διαφόρων ορµονών, όπως είναι οι 
κατεχολαµίνες και η κορτιζόλη, αλλά και του παραγόµενου από την άσκηση οξειδωτικού στρες. Επιπρόσθετα, 
υπάρχουν ελάχιστα ερευνητικά δεδοµένα που να εξετάζουν την επίδραση του παραγόµενου από την άσκηση 
οξειδωτικού στρες σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD, αλλά δεν υπάρχει καµία αναφορά που να µελετά 
την επίδραση της άσκησης στη συγκέντρωση των λευκών και ερυθρών αιµοσφαιρίων σε άτοµα µε έλλειψη G6PD. 
Eποµένως, σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να εξετάσει την επίδραση της άσκησης στη συγκέντρωση των 
λευκών και ερυθρών αιµοσφαιρίων σε άτοµα µε έλλειψη G6PD. Στην έρευνα πήραν µέρος συνολικά δεκαοκτώ 
άτοµα, εννέα µε έλλειψη του ενζύµου και εννέα φυσιολογικά. Όλοι οι συµµετέχοντες έτρεξαν στο δαπεδοερ-
γόµετρο 45 λεπτά, µε ένταση ίση µε το 70-75% της Μέγιστης Καρδιακής Συχνότητας (ΜΚΣ). Πριν και µετά 
το τέλος της άσκησης, πραγµατοποιούνταν αιµοληψία για τον προσδιορισµό του αριθµού των λευκών και 
ερυθρών αιµοσφαιρίων. Από την ανάλυση διακύµανσης για επαναλαµβανόµενες µετρήσεις που πραγµατο-
ποιήθηκε, δεν διαπιστώθηκαν µεταβολές στις µεταβλητές που αξιολογήθηκαν. Συµπερασµατικά, η οξεία αε-
ρόβια άσκηση, µέτριας έντασης, δεν προκαλεί αλλαγή στον αριθµό των λευκών και ερυθρών αιµοσφαιρίων 
του αίµατος, σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD και µε φυσιολογικά επίπεδα ενζύµου. 

Λέξεις κλειδιά: Οξειδωτικό στρες, αίµα, οδός φωσφορυλιωµένων πεντοζών 
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Abstract 
Exercise causes alterations in most of the systems that constitute the human body. Production of stress 

hormones, alterations in the circulating quantity and function of blood cells, production of free radicals, are 
some of these alterations. A number of studies indicate that acute aerobic exercise results in increased plasma 
leukocyte number. Furthermore, exercise is related to erythrocyte damage. These alterations in blood cell count 
are the result of the activation of various hormones, such as catecholamines and cortisol, and the exercise-
induced oxidative stress. In addition, there is a limited number of studies that have evaluated the exercise-
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induced oxidative stress in individuals with Glucose-6-Phosphate-Dehydrogenase (G6PD) deficiency, but there 
are no reports about the effect of exercise on white and red blood cell count in these individuals. Therefore, 
the purpose of this study was to investigate the effect of an acute bout of aerobic exercise on white and red 
blood cell count in individuals with G6PD deficiency. Eighteen individuals participated in the present study, 
nine with G6PD deficiency (D) and nine with normal levels of G6PD (N). All participants ran on a treadmill 
for 45 min at an intensity corresponding to 70-75 % of their Maximal Heart Rate. Before and at the end of the 
exercise bout, blood samples were collected in order to evaluate the white and red blood cell count. Repeated 
measures ANOVA were performed to test for differences in the changing patterns of white and red blood cell 
count before and after exercise between D and N. The results revealed that there were no significant differences in 
any of the assessed variables. The results indicate that an acute bout of aerobic exercise of moderate intensity 
does not alter the white or the red blood cell count in individuals with G6PD deficiency and normal levels of 
the enzyme.  

Key words: oxidative stress, blood, pentose phosphate pathway 
 

Εισαγωγή 

Η αφυδρογονάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης 
(G6PD) είναι ένα ένζυµο του κυτταροπλάσµατος, 
που το συναντάµε στο φωσφογλυκονικό δρόµο µε-
ταβολής της γλυκόζης. Ο δρόµος αυτός είναι µια 
εναλλακτική πορεία του µεταβολισµού της γλυκόζης 
που συνεπάγεται την παραγωγή πεντοζών (ενώσε-
ων µε πέντε άτοµα άνθρακα) και την αναγωγή του 
NADP σε NADPH.  

Η ανεπάρκεια της G6PD είναι µια κοινή κληρο-
νοµική ενζυµική διαταραχή διαδεδοµένη σε πληθυ-
σµούς της Μεσογείου, της Αφρικής και της Ασίας. 
Έχει ως αποτέλεσµα τη µειωµένη παραγωγή NADPH 
και όπως ξέρουµε στα ερυθρά αιµοσφαίρια η µόνη 
πηγή NADPH είναι οι δύο πρώτες αντιδράσεις του 
µεταβολικού µονοπατιού των φωσφορικών πεντο-
ζών. Οι µεταλλάξεις που συµβαίνουν στο γονίδιο του 
G6PD έχουν ως αποτέλεσµα τη µειωµένη λειτουργία 
του ενζύµου. Επακολουθεί η µειωµένη παραγωγή 
NADPH και επαγωγικά η µειωµένη αναπαραγωγή 
ανηγµένης γλουταθειόνης (GSH) από οξειδωµένη 
γλουταθειόνη (GSSG). Τελικά επισυµβαίνει οξείδωση 
λόγω των µειωµένων επιπέδων της ανηγµένης γλου-
ταθειόνης και των αυξηµένων επιπέδων των ενδο-
κυτταρικών οξειδωτικών (πχ. H2O2, Ο2-).  

Συγκεκριµένα, επέρχεται οξείδωση της σουλφυ-
δρυλικής οµάδας της αιµοσφαιρίνης που οδηγεί στο 
ξεδίπλωµα των πεπτιδικών αλυσίδων και έκθεση των 
σουλφυδρυλικών οµάδων στην οξειδωτική δράση. 
Αποτέλεσµα είναι η οξειδωτική µετουσίωση της πρω-
τεΐνης. Η µετουσιωµένη αιµοσφαιρίνη κατακρηµνί-
ζεται ενδοκυττάρια και σχηµατίζει σωµάτια Heinz 
(Τρακατέλλης, 1992). ∆εν φαίνονται στις κοινές χρώ-
σεις και η αναζήτηση τους απαιτεί έµβιο χρώση (methyl 
violet). H παρουσία τους δείχνει ότι τα ερυθρά έχουν 
υποστεί οξειδωτικό στρες και αυτό παραπέµπει σε 
αιµόλυση (Murray, 1993). 

Κάτι ανάλογο φαίνεται να συµβαίνει και στα 
λευκά αιµοσφαίρια. Σε άτοµα δηλαδή µε χαµηλή 
συγκέντρωση του ενζύµου, η επίδραση οξειδωτικού 
στρες ή συγκεκριµένων φαρµάκων µπορεί να οδηγή-
σει σε απόπτωση των ουδετερόφιλων (Efferth, Fabry, 

Glatte, & Osieka, 1995; Mesbah-Namin, Nemati, & 
Tiraihi, 2004) ή των µονοπύρηνων λευκοκυττάρων 
(Efferth, Fabry, & Osieka, 2001). Επίσης, η ανεπάρ-
κεια της G6PD συνδέεται µε τη µειωµένη παραγω-
γή ιντερφερονών σε περίπτωση που το άτοµο έχει 
προσβληθεί από ιό ή σε περίπτωση σοβαρού τραυµα-
τισµού (Liese, Siddigi, Siegel, Deitch, & Spolarics, 
2002; Spolarics et al. 2001). Υπάρχουν ωστόσο και 
ερευνητικά δεδοµένα που υποστηρίζουν πως η έλ-
λειψη του ενζύµου δεν επηρεάζει τη δράση και την 
αποτελεσµατικότητα των λευκών αιµοσφαιρίων (Ardati, 
Bajakian, & Tabbara, 1997; Wolach et al., 2004). Στη 
βιβλιογραφία αναφέρεται µόνο µια εργασία η οποία 
εξέτασε την επίδραση της οξείας άσκησης στα επίπεδα 
οξειδωτικού στρες (Jamurtas, Fatouros, Alexiou, Chung, 
& Goldfarb, 2004). Στη συγκεκριµένη εργασία ανα-
φέρεται πως ένα άτοµο µε έλλειψη του ενζύµου δεν 
παρουσίασε αυξηµένο οξειδωτικό στρες µετά από 
υποµέγιστη αερόβια άσκηση. Ωστόσο, δεν αναφέρεται 
πουθενά στη βιβλιογραφία, τουλάχιστον απ’ ότι είµα-
στε σε θέση να γνωρίζουµε, ποια είναι η επίδραση 
της οξείας άσκησης σε αιµατολογικούς παράγοντες 
σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD. 

Σκοπός λοιπόν της παρούσας εργασίας ήταν να 
ερευνήσει την επίδραση της οξείας αερόβιας προπό-
νησης στη συγκέντρωση των λευκών και ερυθρών 
αιµοσφαιρίων του αίµατος σε άτοµα µε έλλειψη του 
ενζύµου G6PD. 

Μέθοδος και ∆ιαδικασία 

Στην συγκεκριµένη µελέτη έλαβαν µέρος 9 άτοµα 
µε έλλειψη G6PD (8 άνδρες, 1 γυναίκα) και 9 άτοµα 
µε φυσιολογικά επίπεδα G6PD (8 άνδρες, 1 γυναίκα). 
Οι συµµετέχοντες δεν έκαναν χρήση αντιφλεγµονωδών 
φαρµάκων ή συµπληρωµάτων διατροφής. Τα χαρακτη-
ριστικά των συµµετεχόντων φαίνονται αναλυτικά 
στον Πίνακα 1. Με την είσοδό τους στο εργαστήριο, 
γινόταν αξιολόγηση του ποσοστού σωµατικού λίπους 
και διάβαζαν και υπέγραφαν ένα ενηµερωτικό συµ-
φωνητικό, το οποίο ήταν σύµφωνο µε τη διακήρυ-
ξη του Ελσίνκι για την ηθική µεταχείριση ανθρώπων, 
συµµετεχόντων σε ερευνητικές µελέτες. 
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Πίνακας 1: Χαρακτηριστικά (Μ ± SD) των συµµετεχόντων 

Μεταβλητή Έλλειψη Φυσιολογικά 

Ηλικία (έτη) 29.1 + 9.1 29.0 + 6.0 

Ύψος (εκ.) 175 + 8 175 + 9 

Βάρος (kg) 75.9 + 16.4 73.8 + 29.3 

% Λίπους 17.6 + 8.1 18.4 + 4.9 

ΜΚΣ (χαλ) 190.8 + 9.0 191 + 6.0 

% ΜΚΣ 77.3 + 4.2 78.6 + 2.7 

VO2max (ml/kg/min)* 44 44 

* Εκτιµούµενη από υποµέγιστη δοκιµασία 

Αερόβια προπόνηση 

Μετά τη διαδικασία της αξιολόγησης της σωµα-
τοδοµής ο συµµετέχων ξεκουραζόταν καθιστός στο 
εργαστήριο για µισή ώρα πριν να τρέξει για 45 λε-
πτά στο δαπεδοεργόµετρο (POWERJOG GXC200, 
USA). Ένας ηλεκτρονικός παλµογράφος, που συ-
νοδεύεται από οθόνη ένδειξης χειρός (polar tester) 
προσαρµοζόταν στο στήθος του κάθε συµµετέχοντα, 
έτσι ώστε να υπάρχουν καθ’ όλη τη διάρκεια της 
άσκησης τιµές καρδιακής συχνότητας. Η ένταση 
της άσκησης µε την οποία έπρεπε να ασκούνται οι 
δοκιµαζόµενοι ήταν µεταξύ 70-75% της µέγιστης 
καρδιακής συχνότητας (ΜΚΣ). Η ΜΚΣ προσδιορι-
ζόταν µε βάση την εξίσωση ΜΚΣ = 220 – ηλικία. 

Για να διαπιστωθεί το ποσοστό της VO2max µε το 
οποίο ασκούνταν οι συµµετέχοντες, χρησιµοποιήθη-
κε ένας αναλυτής αερίων (Vmax29, Sensormedics, 
USA) στον οποίο κάθε πέντε λεπτά παίρνονταν δείγ-
µατα εισπνεόµενου και εκπνεόµενου αέρα για να 
διαπιστωθεί η πρόσληψη O2, το αναπνευστικό πη-
λίκο και ο πνευµονικός αερισµός. Τροποποιήσεις 
στην ταχύτητα και στην κλίση του δαπεδοεργοµέτρου 
γίνονταν, ώστε τα άτοµα να τηρούν το 70-75% της 
προκαθορισµένης ΜΚΣ. Για να αποφευχθούν αλλα-
γές στον όγκο πλάσµατος εξαιτίας της εφίδρωσης, 
οι συµµετέχοντες έπιναν τουλάχιστον 500 ml νερού.  

Υποµέγιστη δοκιµασία για την πρόβλεψη της VO2max  

Προκειµένου να διασφαλιστεί ότι τα άτοµα των 
δύο οµάδων ήταν στο ίδιο περίπου επίπεδο φυσικής 
κατάστασης, πραγµατοποιήθηκε µία υποµέγιστη δο-
κιµασία για την εκτίµηση της VO2max . Το τεστ αυτό 
πραγµατοποιούνταν στην αρχή της άσκησης των 
45 λεπτών και κατά τη διάρκεια αυτού οι δοκιµα-
ζόµενοι βάδιζαν στο δαπεδοεργόµετρο (GXC200) 
µε µια σταθερή ταχύτητα (2.0-4.5 mph) και µε κλίση 
5% για 4 λεπτά. Στο τέλος της περιόδου των 4 λεπτών 
προσδιοριζόταν η καρδιακή συχνότητα υπολογιζό-
ταν η VO2max. Η υποµέγιστη δοκιµασία επιλέχθηκε 
προκειµένου να αποφευχθούν καταστάσεις (όπως 
αιµόλυση), που πιθανά να παρατηρούνταν σε µια 
µέγιστη δοκιµασία. 

Βιοχηµικοί δείκτες 

Πριν και µετά το τέλος της άσκησης, σε χρόνο 
λιγότερο από 2 λεπτά µετά το πέρας αυτής, γινόταν 
αιµοληψία για τον προσδιορισµό των παρακάτω 
βιοχηµικών ουσιών: 

Μέτρηση της ενεργότητας του ενζύµου G6PD: Η ενεργό-
τητα της G6PD µετρήθηκε χρησιµοποιώντας αντιδρα-
στήρια της φαρµακευτικής εταιρείας Sigma (SIGMA 
#525, USA). H ενεργότητα µετρήθηκε σε ολικό αί-
µα ενώ όλες οι µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν εις 
διπλούν. 

Υπολογισµός αιµατοκρίτη και αιµοσφαιρίνης: Ο αιµατο-
κρίτης και η αιµοσφαιρίνη µετρήθηκαν σε αυτόµατο 
αναλυτή τύπου Sysmex K-1000 (TOA Electronics, 
Japan) µε αντιδραστήρια της ιδίας εταιρείας.  

Υπολογισµός αριθµού λευκών και ερυθρών αιµοσφαιρίων: 
Ο αριθµός των ερυθρών, του συνόλου των λευκών 
και των υποκατηγοριών των λευκών αιµοσφαιρίων 
µετρήθηκε σε αυτόµατο αναλυτή τύπου Sysmex K-
1000 (TOA Electronics, Japan).  

Στατιστική ανάλυση 

Για την διερεύνηση διαφορών στη µεταβολή του 
αριθµού των ερυθρών και των λευκών αιµοσφαιρίων, 
ανάµεσα στις δύο οµάδες, αυτή µε φυσιολογικές τι-
µές συγκέντρωσης του ενζύµου G6PD (Control) και 
σε αυτή µε έλλειψη (G6PD), πριν και µετά την υπο-
µέγιστη αερόβια άσκηση, πραγµατοποιήθηκε ανά-
λυση διακύµανσης ως προς δύο παράγοντες εκ των 
οποίων ο ένας ήταν επαναλαµβανόµενος (Two – Way 
Repeated measures ANOVA). Το επίπεδο σηµαντι-
κότητας ορίστηκε στο p<.05. 

Αποτελέσµατα 

Ενεργότητα ενζύµου G6PD 

Τα αποτελέσµατα των δειγµάτων έδειξαν πως 
η οµάδα µε έλλειψη ενζύµου G6PD είχε σηµαντικά 
(t8=15.43, p<.001) µικρότερα επίπεδα G6PD (0.41+ 
0.16 U/g) συγκριτικά µε την οµάδα των φυσιολο-
γικών ατόµων (8.8 + 0.57 U/g). Επιπρόσθετα, δεν 
παρουσιάστηκαν διαφορές στην τιµή του αιµατο-
κρίτη και της αιµοσφαιρίνης, ούτε στην οµάδα µε 
την έλλειψη του ενζύµου ούτε και στην οµάδα µε 
τα φυσιολογικά επίπεδα. 

Αριθµός των ερυθροκυττάρων και των λευκοκυττάρων 
(συνολικά και κάθε υποκατηγορίας) 

Οι τιµές των ερυθρών και των λευκών αιµοσφαι-
ρίων του αίµατος, πριν και µετά την άσκηση, για 
τις δύο οµάδες, φαίνεται στον Πίνακα 2. Η ανάλυση 
διακύµανσης για την αλληλεπίδραση οµάδας και χρο-
νικής στιγµής που πραγµατοποιήθηκε, έδειξε µη στα-
τιστικά σηµαντικές διαφορές για όλες τις κατηγο-
ρίες των κυττάρων του αίµατος. 
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Πίνακας 2: Μέσοι όροι ±  τυπικές αποκλίσεις του αριθµού των ερυθροκυττάρων και των λευ-
κοκυττάρων (συνολικά και κάθε υποκατηγορίας) στις δύο οµάδες. 

 Οµάδα µε έλλειψη G6PD Οµάδα ελέγχου 
 Πριν την 

άσκηση 
Mετά την 
άσκηση 

Πριν την 
άσκηση 

Mετά την 
άσκηση 

Ερυθρά (106/ul) 4.63±0.1 4.61±0.2 4.99±0.1 4.95±0.1 

Βασεόφιλα (103/ul) 0.068±0.01 0.056±0.01 0.07±0.01 0.066±0.01 

Ηωσινόφιλα (103/ul) 0.12±0.02 0.11±0.02 0.1±0.03 0.1±0.0 

Ουδετερόφιλα (103/ul) 3.2±0.2 3.8±0.2 3.2±0.4 3.8±0.4 

Μονοκύτταρα (103/ul) 0.7±0.2 0.6±0.2 1.01±0.2 0.9±0.4 

Λεµφοκύτταρα (103/ul) 3.2±0.6 4.3±1.3 2.4±0.3 3.1±0.5 

Λευκά (103/ul) 7.4±0.6 8.7±1.2 6.7±0.7 7.9±0.8 

 

Συζήτηση 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να εξετάσει 
την επίδραση της οξείας αερόβιας άσκησης στη συ-
γκέντρωση των ερυθρών και λευκών αιµοσφαιρίων 
του αίµατος σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD.  

Ο αριθµός των ερυθρών αιµοσφαιρίων δεν µε-
ταβλήθηκε σηµαντικά αµέσως µετά την άσκηση. ∆εν 
υπάρχουν ερευνητικά δεδοµένα που να εξετάζουν 
το συνολικό αριθµό των ερυθροκυττάρων στο αίµα, 
σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD µετά την 
επίδραση άσκησης. Οι περισσότεροι ερευνητές που 
έχουν ασχοληθεί µε τα άτοµα που πάσχουν από έλ-
λειψη του συγκεκριµένου ενζύµου, µελετούν συνήθως 
το βαθµό αιµόλυσης που υφίστανται σε στρεσογόνες 
καταστάσεις, όπως είναι η άσκηση (Stryer, 1997; 
Luzzato & Mehta, 1995). Η άσκηση, όπως ήδη ανα-
φέρθηκε προηγούµενα, αποτελεί παράγοντα δηµι-
ουργίας οξειδωτικού στρες που έχει δυσµενείς συνέ-
πειες για το ερυθροκύτταρο. Κάτι τέτοιο όµως δεν 
παρατηρήθηκε στη συγκεκριµένη µελέτη. 

Σχεδόν αµετάβλητος παρέµεινε και ο αριθµός 
των λευκών αιµοσφαιρίων µετά την άσκηση και για 
τις δύο οµάδες, τόσο στο σύνολό τους όσο και για 
κάθε υποκατηγορία ξεχωριστά. Όπως και στην πε-
ρίπτωση των ερυθρών αιµοσφαιρίων, δεν υπάρχουν 
µελέτες οι οποίες να δίνουν πληροφορίες για την 
επίδραση της άσκησης στη συγκέντρωση των λευκο-
κυττάρων στο αίµα. Ο µικρός αριθµός ερευνητικών 
δεδοµένων που υπάρχει σχετικά µε τη λειτουργία 
και τη συµπεριφορά των λευκών αιµοσφαιρίων, σε 
άτοµα µε έλλειψη G6PD, περιορίζεται στην ανοχή 
των λευκών στο οξειδωτικό στρες και τη διαφορά 
που παρουσιάζεται στην ανοσολογική τους ικανό-
τητα. Η πλειοψηφία αυτών, υποστηρίζει ότι η παρα-
γωγή ελευθέρων ριζών, καθώς και η λήψη συγκεκρι-
µένων φαρµάκων, οδηγεί σε απόπτωση των ουδε-
τερόφιλων (Efferth et al., 1995; Mesbah-Namin et al., 
2004) και των µονοπύρηνων (Efferth et al., 2001). Η 
σταθερότητα του αριθµού των κυττάρων στη συγκε-

κριµένη εργασία, πιστοποιεί ότι η οξεία αερόβια 
άσκηση δεν είχε παρόµοιες επιπτώσεις. 

Το κυριότερο συµπέρασµα που εξάγεται από τη 
συγκεκριµένη ερευνητική εργασία και µε βάση τα 
παραπάνω, είναι πως οξεία αερόβια άσκηση µέτριας 
έντασης δεν συνεπάγεται οξειδωτικό στρες, ή τουλά-
χιστον δεν επιφέρει τόσο µεγάλη παραγωγή ελευ-
θέρων ριζών, ικανή να µεταβάλλει τον αριθµό των 
έµµορφων συστατικών του αίµατος. Παλαιότερες 
έρευνες αναφέρουν πως η άσκηση αυξάνει τα επί-
πεδα δεικτών που σχετίζονται µε το οξειδωτικό στρες 
(Alessio, 1993; Alessio, Goldfarb, & Cutler, 1988; 
Goldfarb, 1993). Σε αυτές όµως τις εργασίες η έντα-
ση της άσκησης ήταν ιδιαίτερα υψηλή και µάλιστα 
αρκετά υψηλότερη από το 50 - 60% της VO2max, 
που χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα εργασία. Επο-
µένως, η ένταση αυτή, δεν επιτείνει την παραγωγή 
οξειδωτικών παραγόντων σε άτοµα µε έλλειψη του 
ενζύµου G6PD, αλλά ούτε και σε φυσιολογικά άτοµα. 
Το γεγονός αυτό συµφωνεί και µε τα αποτελέσµατα 
των Chung, Goldfarb, Jamurtas, Hegde, και Lee 
(1998), οι οποίοι έχουν βρει πως όταν η ένταση της 
άσκησης δεν είναι αρκετά υψηλή, η παραγωγή δει-
κτών οξειδωτικού στρες µπορεί να µην είναι σηµα-
ντικά αυξηµένη. 

Παράλληλα, τα άτοµα που πήραν µέρος στην 
εργασία, είχαν υψηλή αερόβια ικανότητα (Πίνακας 
1) (ACSM Guidelines, 2000). Είναι γνωστό πως τα 
άτοµα εκείνα, τα οποία χαρακτηρίζονται από υψη-
λό αθλητικό προφίλ, παρουσιάζουν µεγαλύτερη 
ανοχή στις µεταβολές της συγκέντρωσης των αντι-
οξειδωτικών ενζύµων του πλάσµατος και γενικότε-
ρα στις βλαβερές επιδράσεις του οξειδωτικού στρες 
(Ji, 1999; Oh-ishi et al., 2000). Σε αυτό το συµπέρασµα 
κατέληξαν επίσης οι Jamurtas et al. (2004), όπου σε 
µια έρευνα ατοµικής περίπτωσης, δεν παρατηρή-
θηκαν µεταβολές στους δείκτες οξειδωτικού στρες, 
µετά από 30 λεπτά άσκησης στο 70-75% VO2max. 
Το αποτέλεσµα αυτό πιθανά να οφείλεται στο γεγο-
νός ότι ο συµµετέχων είχε αρκετά υψηλή αερόβια 
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ικανότητα. Συνεπώς, η φυσική κατάσταση του δείγ-
µατος µπορεί να ήταν ένας από τους παράγοντες 
που συνετέλεσαν στο να µην υπάρξουν µεταβολές 
στον αριθµό των έµµορφων συστατικών του αίµατος.  

Επιπρόσθετα, όπως φαίνεται από τον Πίνακα 1, 
τα άτοµα που συµµετείχαν στην έρευνα ήταν αρκε-
τά νεαρά, καθώς η µέση ηλικία αυτών ήταν 29 έτη. 
Το γεγονός µπορεί να δικαιολογεί την σταθερότητα 
του αριθµού των ερυθρών και λευκών αιµοσφαιρίων 
που προέκυψε, αφού είναι γνωστό πως σε νεαρά 
άτοµα, οι αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί είναι περισ-
σότερο αποτελεσµατικοί έναντι των παραγόµενων 
ελευθέρων ριζών (Tian, Cai, & Wei, 1998). Υπάρχουν 
πρόσφατα ερευνητικά δεδοµένα που έχουν δείξει 
ότι η ικανότητα αντιµετώπισης των ελευθέρων ρι-
ζών από τους αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς του 
οργανισµού, µειώνεται µε το πέρασµα του χρόνου 
και είναι ιδιαίτερα µειωµένη στην προχωρηµένη 
ηλικία (Goraka, 2004, Giorgadze et al., 2005). Η προ-
οδευτική αυτή αποδυνάµωση των αντιοξειδωτικών 
παραγόντων ίσως είναι αποτέλεσµα της συσσώρευ-

σης των οξειδωµένων πρωτεϊνών που παρατηρείται 
µε την αύξηση της ηλικίας (Giorgadze, Rukhandze, 
& Sanikindze, 2005). Εποµένως, το γεγονός ότι δεν 
παρατηρήθηκαν µεταβολές στον αριθµό των ερυθρο-
κυττάρων και λευκοκυττάρων, ίσως είναι αποτέλεσµα 
επιτυχούς αντιµετώπισης των έστω και ελάχιστων 
ελευθέρων ριζών, από τους µηχανισµούς που δια-
θέτει ο οργανισµός. 

Συµπερασµατικά, η οξεία αερόβια άσκηση µέ-
τριας έντασης, δεν συνεπάγεται µεταβολές στον αριθ-
µό των λευκών και ερυθρών αιµοσφαιρίων του 
πλάσµατος, σε άτοµα µε έλλειψη του ενζύµου G6PD. 
Τα άτοµα λοιπόν αυτά µπορούν να συµµετέχουν 
σε προγράµµατα αερόβιας άσκησης, µέτριας έντα-
σης και διάρκειας, χωρίς να κινδυνεύουν από τις 
βλαβερές επιδράσεις του οξειδωτικού στρες. Αντίθε-
τα, η άσκηση αυτής της µορφής, που είναι αποδε-
δειγµένο ότι βελτιώνει την φυσική κατάσταση του 
ατόµου (ACSM Guidelines, 2000), µπορεί να βοη-
θήσει στη διατήρηση της καλής υγείας των ατόµων 
αυτών και να βελτιώσει το αθλητικό τους προφίλ. 

 

 
 

Βιβλιογραφία 

Ardati, K.O., Bajakian, K.M., & Tabbara, K.S. (1997). 
Effect of glucose-6-phosphate dehydrogenase 
deficiency on neutrophil function. Acta Haema-
tologica, 97, 211-215. 

Alessio, H.M., Goldfarb, A.H., & Cutler, R.G. (1988). 
MDA content increases in fast- and slow-twitch 
skeletal muscle with intensity of exercise in a 
rat. American Journal of Physiology, 255, C874-
C877. 

Alessio, H.M. (1993). Exercise-induced oxidative stress. 
Medicine and Science in Sports and Exercise, 25, 
218-224. 

American College of Sports Medicine (2000). ACSM’s 
Guidelines for Exercise testing and Prescription (Frank-
lin BA, Ed.). Philadelphia: Lippincott, Williams 
& Wilkins. 

Chung, S.C., Goldfarb, A.H., Jamurtas, A.Z., Hegde, 
S.S., & Lee, J. (1999). Effect of exercise during 
the follicular and luteal phases on indices of 
oxidative stress in healthy women. Medicine and 
Science in Sports and Exercise, 31, 409-413. 

Efferth, T., Fabry, U., & Osieka, R. (2001). DNA dam-
age and apoptosis in mononuclear cells from 
glucose-6-phosphate dehydrogenase-deficient 
patients (G6PD Aachen variant) after UV irra-
diation. Journal of Leukocyte Biology, 69, 340-342. 

Efferth, T., Fabry, U., Glatte, P. & Osieka, R. (1995). 
Increased induction of apoptosis in mononuclear 
cells of a glucose-6-phosphate dehydrogenase 
deficient patient. Journal of Molecular Medicine, 
73, 47-49. 

Giorgadze, S., Rukhandze, R., & Sanikindze, T. (2005). 

Σηµασία για την Ποιότητα Ζωής  
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