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Περίληψη 

Το ποδόσφαιρο είναι ένα από τα πιο δημοφιλή ομαδικά αθλήματα, με μεγάλο αριθμό αγώνων υψηλών α-
παιτήσεων κατά τη διάρκεια μιας αγωνιστικής χρονιάς, αναγκάζοντας τον ποδοσφαιριστή να αγωνίζεται, όχι 
μόνο μια, αλλά και περισσότερες φορές μέσα στον αγωνιστικό μικρόκυκλο. Επίσης περιέχει ένα μεγάλο μοτίβο 
ενεργειών που χαρακτηρίζονται ως έκκεντρου τύπου μυϊκές συσπάσεις, οι οποίες οδηγούν στην ανάπτυξη μυϊ-
κής βλάβης λόγω ρήξης της κυτταρικής μεμβράνης. Η ταυτόχρονη διαταραχή του μηχανισμού διέγερσης – συ-
στολής, η μείωση της λειτουργικότητας και της παραγόμενης δύναμης, η ανάπτυξη καθυστερημένου μυϊκού πό-
νου και η μείωση του εύρους κίνησης της άρθρωσης του γόνατος έχουν ως συνέπεια την πτώση της απόδοσης 
στις μέρες που ακολουθούν τον αγώνα. Η ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος μέσω της φλεγμονώ-
δους αντίδρασης και η δράση των ουδετερόφιλων, των μακροφάγων, των κυτοκινών και των πρωτεϊνών οξείας 
φάσης, με σκοπό την επούλωση της βλάβης, οδηγούν στην ανάπτυξη δευτερογενούς βλάβης και εν συνεχεία 
στην ανάπτυξη οξειδωτικού στρες, συνθήκη που επιμηκύνει τη διαδικασία της αποκατάστασης και οριοθετεί την 
προπονητική διαδικασία μέχρι τον επόμενο αγώνα ποδοσφαίρου. Η συγκεκριμένη ανασκόπηση παρουσιάζει 
όλα τα δεδομένα που έχουν διερευνηθεί όσον αφορά την επίδραση ενός ή και περισσότερων αγώνων ποδοσφαί-
ρου σε έναν αγωνιστικό μικρόκυκλο, σε δείκτες μυϊκής βλάβης, φλεγμονής και απόδοσης.  
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Abstract 

Soccer is characterized as the most popular team sport. Also, professional soccer players participate in one or 
more games in a microcycle during the season. Furthermore, during the game a high number of eccentric type of 
contractions are performed. This type of action has been correlated well with cell membrane rupture and de-
rangement of contraction mechanism. All the above lead to the reduction of strength and range of the movement 
of the knee joint, an increment of muscle damage indicators and delay onset muscle soreness feeling along with 
reduction of performance during the post game period. The activation of the immune system leads to inflamma-
tory response via activation of neutrophils, macrophages, cytokines and acute phase proteins in order to heal the 
damaged muscle. The inflammation provokes the increment of secondary damage and oxidative stress produc-
tion. Free radicals increase their number and provoke lipid, protein and nucleic acid oxidation. It is assumed 
that the induction of free radical production lengthens the recovery duration after a soccer game and restricts the 
workout intensity. Thus, the aim of the present review is to present data of the effect of one, two or three soccer 
matches per week, on muscle damage, inflammation and performance indicators.   
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Γενική εισαγωγή 
 

Ο μυς χαρακτηρίζεται ως ένας ιστός που έχει την ικανότητα να παράγει δυνάμεις καθώς αυξομειώνει το μή-
κος του. Ωστόσο, συχνό είναι το φαινόμενο τραυματισμού του μυός μετά από σωματική άσκηση, με αποτέλεσμα 
τη μείωση της παραγόμενης δύναμης και της λειτουργικής ικανότητας, λόγω διαταραχής των δομικών συστατι-
κών που ευθύνονται για την παραγωγή της δύναμης (Boppart, De Lisio, Zou & Huntsman, 2013). Κατά την ά-
σκηση και συγκεκριμένα στη διάρκεια ενός ποδοσφαιρικού αγώνα, ο μυς μπορεί να ενεργοποιηθεί με τρεις δια-
φορετικούς τρόπους: (α) ομόκεντρα, μέσω μείωσης του μήκους του μυός, (β) έκκεντρα, μέσω αύξησης του μήκους 
του μυός και (γ) ισομετρικά μέσω διατήρησης του μήκους του μυός (Herzog, 2014). Η έκκεντρη συστολή του μυ-
ός έχει βρεθεί πως είναι ικανή να προκαλέσει μυϊκό τραυματισμό (Pizza, Peterson, Baas & Koh, 2005). Παράλλη-
λα, μεγάλος αριθμός ερευνών έχει χρησιμοποιήσει την έκκεντρη συστολή ως μέσο πρόκλησης μυϊκού τραυματι-
σμού με σκοπό την αξιολόγηση δεικτών απόδοσης, αιματολογικών και βιοχημικών δεικτών και δεικτών οξειδω-
τικού στρες (Stagos et al., 2015). Επίσης, έχει διαπιστωθεί πως όταν η μυϊκή συστολή είναι έκκεντρη και υψηλής 
έντασης αυτό μπορεί να οδηγήσει σε μεγαλύτερη πρόκληση μυϊκής βλάβης, σε σχέση με ένα έκκεντρο ερέθισμα 
μικρότερης έντασης (Fatouros & Jamurtas, 2016; Ferrer, Tauler, Sureda, Tur & Pons, 2009; Park, Sedlock, 
Navalta, Lee & Kim, 2011; Wernbom, Paulsen, Nilsen, Hisdal & Raastad, 2012). 
 
Σχετικές θεωρίες 
 
Μυϊκή βλάβη 

Έχει διαπιστωθεί, πως κατά την έκκεντρη μυϊκή συστολή επιστρατεύονται λιγότερες κινητικές μονάδες σε 
σχέση με τη σύγκεντρη σύσπαση, για τη μυϊκή απόκριση σε ίση αντίσταση. Έτσι, κατά την αντίσταση σε υψηλά 
έκκεντρα φορτία, λιγότερες μυϊκές ίνες ενεργοποιούνται για να ανταπεξέλθουν στις αναπτυσσόμενες δυνάμεις 
(Enoka, 1996). Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι η μυϊκή βλάβη, που προκαλείται λόγω της μηχανικής καταπό-
νησης και εν συνεχεία λόγω της διαταραχής των συστατικών και των τμημάτων που αποτελούν τον μυ. Επιπλέ-
ον, ο έκκεντρος τύπος μυϊκής συστολής έχει συσχετιστεί με την εμφάνιση μυϊκού πόνου και την πτώση της παρα-
γόμενης δύναμης για διάστημα που διαρκεί 12-72 ώρες (Jamurtas et al., 2005). Συγκεκριμένα, μετά από έκκε-
ντρες συστολές παρατηρείται τραυματισμός των μυοϊνιδίων και του σαρκομερίου, με αλλοίωση των γραμμών Ζ 
και ανάπτυξη οιδήματος (Proske & Morgan, 2001). Καθώς τα μυοϊνίδια της μυϊκής ίνας αυξάνουν το μήκος τους, 
υπάρχουν σαρκομέρια που αδυνατούν να διαταθούν στον απαραίτητο βαθμό, με αποτέλεσμα να δέχονται με-
γαλύτερη μηχανική επιβάρυνση. Στη φάση της μυϊκής χάλασης τα μυοϊνίδια δεν επανέρχονται στην αρχική κα-
τάσταση και, ως συνέπεια, το σαρκομέριο δεν επανέρχεται στο φυσιολογικό του μήκος, έχοντας υποστεί παρα-
μόρφωση (Friden, Sjostrom & Ekblom, 1983). Αυτή η παραμόρφωση, ως επακόλουθο της έκκεντρης συστολής, 
διαταράσσει τη δομική ακεραιότητα των ινών και οδηγεί σε ρήξη της κυτταρικής μεμβράνης, καθώς και σε δια-
ταραχή του μηχανισμού διέγερσης – συστολής, με μείωση της λειτουργικότητας και της παραγόμενης δύναμης 
(Peake et al., 2005). Τέλος, η μυϊκή διαταραχή οδηγεί σε διαρροή κατιόντων ασβεστίου (Ca2+) και αύξηση των 
συγκεντρώσεών του στο εσωτερικό του κυττάρου μετά την εκτέλεση έκκεντρης συστολής, ενεργοποιώντας διά-
σπαση πρωτεϊνικών μορίων, κάτι που δεν παρουσιάζεται στην ισομετρική συστολή (Proske & Morgan, 2001; 
Zhang et al., 2012). 
 
Ασκησιογενής φλεγμονή 

O τραυματισμός των μυϊκών κυττάρων επιφέρει μια αντίδραση του οργανισμού, που ορίζεται ως ασκησιογε-
νής «φλεγμονή», με απώτερο σκοπό τον έλεγχο της τραυματιογενούς περιοχής και της επούλωσης αυτής 
(Armstrong, 1990). Η φλεγμονώδης αντίδραση έχει συσχετιστεί με ενεργοποίηση λευκοκυττάρων, με μυϊκό οί-
δημα, με περιορισμό του εύρους κίνησης, καθώς και με έντονο καθυστερημένο μυϊκό πόνο (Fatouros & Jamurtas, 
2016). Ωστόσο, το αρχικό στάδιο της φλεγμονώδους αντίδρασης ξεκινά ταυτόχρονα με τη δημιουργία του μυϊ-
κού τραυματισμού και συγκεκριμένα με την διαστολή των αγγείων, με αποτέλεσμα την έλευση στην τραυματι-
σμένη περιοχή μεγάλου αριθμού λευκοκυττάρων (Armstrong, 1990). Ταυτόχρονα, η μεταπήδηση λευκοκυττά-
ρων στην περιοχή, καθώς και τα ήδη νεκρά κύτταρα, προκαλούν την ενεργοποίηση κυτοκινών και μορίων συ-
γκόλλησης, που συντονίζουν τη φλεγμονή για περαιτέρω ενεργοποίηση λευκοκυττάρων (Tidball, 2005). Αρχικά 
τα ουδετερόφιλα, που αποτελούν τον μεγαλύτερο πληθυσμό των λευκών αιμοσφαιρίων, εισέρχονται μέσα στα 
κύτταρα, μέσω της διαδικασίας προσκόλλησης και διαπήδησης μέσω της βοήθειας κυτοκινών και μορίων συ-
γκόλλησης (Malm et al., 2004). Η δράση των ουδετερόφιλων ξεκινά τις πρώτες τρεις έως τέσσερις ώρες, με τη μέ-
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γιστη δράση τους να εντοπίζεται στις 24-48 ώρες μετά τον αρχικό τραυματισμό, ενώ βασική τους λειτουργία εί-
ναι ο  αρχικός καθαρισμός της περιοχής μέσω της φαγοκυττάρωσης, καθώς και της έκκρισης κυτοκινών, ώστε να 
προσκληθούν και άλλα λευκοκύτταρα στην περιοχή (Tidball, 2005). Οι κυριότερες κυτοκίνες, οι οποίες και 
δρουν χρονικά πρώτες και ρυθμίζουν την ένταση της φλεγμονής, είναι η ιντερλευκίνη-6 (ΙL-6), η οποία παράγε-
ται από τα μακροφάγα και οδηγεί στην απελευθέρωση κορτιζόλης, η ιντερλευκίνη-1 (IL-1,) η οποία καθορίζει 
την αύξηση της θερμοκρασίας της τραυματισμένης περιοχής, καθώς και της συγκέντρωσης της ιντερλευκίνης-8 
(IL-8), η οποία με τη σειρά της έλκει τα ουδετερόφιλα, καθώς και o παράγοντας νέκρωσης –α (TNF-a), ο οποίος 
ενεργοποιεί τα ουδετερόφιλα (Gleeson, 2007).  

     Τα μακροφάγα είναι τα κύτταρα που ακολουθούν τις δράσεις των ουδετερόφιλων, με κύρια λειτουργία 
την φαγοκυττάρωση του νεκρού μυϊκού υλικού, ενώ ταυτόχρονα η παραμονή τους στην περιοχή για μεγαλύτε-
ρο χρονικό διάστημα σηματοδοτεί την ανασύνθεση του μυϊκού ιστού (Blackwell et al., 2015). Συγκεκριμένα, τα 
μακροφάγα αυξάνουν τον αριθμό τους την 1η ημέρα, ενώ συνεχίζουν την έλευσή τους στην περιοχή για τρεις 
έως τέσσερις ημέρες (Saclier, Cuvellier, Magnan, Mounier & Chazaud, 2013). Αναλυτικότερα, τα μακροφάγα 
διαχωρίζονται σε Μ1 και Μ2, όπου αρχικά τα προφλεγμονώδη Μ1 έχουν λειτουργία καθαρισμού της τραυματι-
σμένης περιοχής, απελευθερώνοντας κυτοκίνες με σκοπό την διέγερση των μυοβλαστών, ενώ τα αντιφλεγμονώ-
δη Μ2 εκκρίνουν αυξητικούς παράγοντες, με σκοπό την ανασύνθεση μυϊκού ιστού (Kharraz, Guerra, Mann, 
Serrano & Munoz-Canoves, 2013). Η έντονη ενεργοποίηση των λευκοκυττάρων στην περιοχή του τραυματισμού, 
με σκοπό την φαγοκυττάρωση και την απομάκρυνση του ιστού, μέσω της παραγωγής κυτοκινών (ΙL-6, IL-1b), 
αλλά και η έκκριση ενζύμων από τα λευκοκύτταρα ώστε να προσελκύσουν και άλλα κύτταρα του ανοσοποιητι-
κού, είναι μια διαδικασία που ενεργοποιεί καταβολικά ένζυμα και ελεύθερες ρίζες ή δραστικά είδη οξυγόνου. 
Ωστόσο, κατά τη διαδικασία της φαγοκυττάρωσης τα ουδετερόφιλα δεν έχουν την ικανότητα να διακρίνουν τα 
υγιή από τα νεκρά κύτταρα, με αποτέλεσμα να υπάρξει περαιτέρω βλάβη στον ιστό (Chatzinikolaou et al., 2010). 
Συγκεκριμένα, προκειμένου να περιοριστεί η παραπάνω διαδικασία ενεργοποιούνται πρωτεΐνες άμεσης δράσης, 
όπως είναι η C- αντιδρώσα πρωτεΐνη, η οποία παράγεται στο ήπαρ ως αντίδραση στις κυτοκίνες IL-6 και IL-1 
και στον TNF-a (Sproston, El Mohtadi, Slevin, Gilmore & Ashworth, 2018). 
 
Δευτερογενής βλάβη 

Όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, η φαγοκυττάρωση είναι εκείνη η διαδικασία η οποία χρησιμοποιείται από τον 
οργανισμό για να καθαριστεί η τραυματισμένη περιοχή από τα τμήματα που έχουν νεκρωθεί μετά από μυϊκό 
τραυματισμό, μέσω της έλευσης των ουδετερόφιλων και των μακροφάγων (Tiidus, 1998). Επομένως, γίνεται α-
ντιληπτό πως η φαγοκυττάρωση καθορίζει την αρχική φάση της φλεγμονής, έχοντας τη δυνατότητα μέσω βιο-
χημικών διαδικασιών να προσβάλει και υγιή ιστό και να οδηγήσει σε δευτερογενή βλάβη (Tidball, 2005). Έχει 
βρεθεί πως η πρόκληση αυτής της βλάβης προκαλείται από την έντονη παρουσία των ουδετερόφιλων στην πε-
ριοχή, τα οποία παράγουν ελεύθερες ρίζες (Peake & Suzuki, 2004). Ουσιαστικά οι ελεύθερες ρίζες αναφέρονται 
και ως δραστικά είδη οξυγόνου και αζώτου, που εμφανίζουν την τάση να δεσμεύουν ηλεκτρόνια που τους υπο-
λείπονται, αλλάζοντας την οξειδοαναγωγική κατάσταση (Deli et al., 2017; Stagos et al., 2015). Η μυϊκή βλάβη 
είναι από τις πιο συνηθισμένες αιτίες πρόκλησης οξειδωτικού στρες. Όταν οι ελεύθερες ρίζες αυξήσουν τον αριθ-
μό τους, τότε έχουν τη δυνατότητα να οξειδώσουν λιπίδια, πρωτεΐνες και νουκλεϊκά οξέα, προκαλώντας βλάβη 
στο DNA (Peake et al., 2005). Τέλος, έχει βρεθεί πως η αύξηση του οξειδωτικού στρες, ως επακόλουθο της ενεργο-
ποίησης φλεγμονωδών διαδικασιών, προκαλεί μεγαλύτερη μείωση της παραγόμενης δύναμης (Deli et al., 2017).  
 
Ποδόσφαιρο 

Το ποδόσφαιρο χαρακτηρίζεται ως ένα ομαδικό άθλημα διαλειμματικού τύπου, που εναλλάσσει δραστηριό-
τητες υψηλής και χαμηλής έντασης (Mohr, Krustrup & Bangsbo, 2003). Κατά τη διάρκεια ενός αγώνα ποδο-
σφαίρου οι ποδοσφαιριστές φτάνουν στο 85-98% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας (Bangsbo, Mohr & 
Krustrup, 2006), ενώ η ποσότητα οξυγόνου που καταναλώνεται φτάνει στο 75% της μέγιστης πρόσληψης 
(Ispirlidis et al., 2008). Συνολικά, κατά τη διάρκεια ενός ποδοσφαιρικού αγώνα ένας ποδοσφαιριστής εκτελεί 
1350 κινήσεις διαφορετικού μοτίβου (Mohr, Krustrup & Bangsbo, 2005). Η συνολική διανυόμενη απόσταση κα-
τά τη διάρκεια ενός παιχνιδιού υπολογίζεται μεταξύ των 10 έως 14 χιλιομέτρων (Bangsbo et al., 2006). Ένα πο-
σοστό που αντιστοιχεί στο 35% της συνολικής απόστασης χαρακτηρίζεται ως περπάτημα χαμηλής έντασης, το 
40% της συνολικής απόστασης χαρακτηρίζεται ως χαμηλής έντασης τρέξιμο, ενώ το 20% χαρακτηρίζεται ως μέ-
σης έντασης τρέξιμο (Robineau, Jouaux, Lacroix & Babault, 2012). Ένα ποσοστό που αντιστοιχεί στο 5% της συ-
νολικής απόστασης διαχωρίζεται σε υψηλής έντασης τρέξιμο (>19 χμ./ώρα), σε υψηλής ταχύτητας τρέξιμο (>24 
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χμ./ώρα) και σε τρέξιμο σπριντ με μέγιστη τιμή τα 35χμ./ώρα (Dellal et al., 2010; Thorpe & Sunderland, 2012), 
και εκφράζεται με 220 εκρηκτικές κινήσεις (επιταχύνσεις, επιβραδύνσεις, άλματα, σουτ, τάκλιν, κεφαλιές, αλλα-
γές κατεύθυνσης με τη μπάλα ή χωρίς αυτήν), οι οποίες εναλλάσσονται κάθε τέσσερα έως έξι δευτερόλεπτα κατά 
τη διάρκεια του αγώνα (Bangsbo, 2015; Barros et al., 2007; Lollo, Amaya-Farfan & de Carvalho-Silva, 2011; 
Stolen, Chamari, Castagna & Wisloff, 2005). 
 
Ανασκόπηση σχετικών ερευνών 
 
Φλεγμονή και ποδόσφαιρο 

Το ποδόσφαιρο, όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, περιέχει ένα μεγάλο μοτίβο κινήσεων υψηλής έντα-
σης, οι οποίες έχουν υψηλή συχνότητα, τόσο στην προπόνηση, όσο και στον αγώνα, και οι οποίες περιέχουν έκ-
κεντρες συστολές (Fatouros et al., 2010; Nedelec et al., 2012). Έχει βρεθεί, σε πρόσφατη έρευνα, πως η συμμετοχή 
σε έναν αγώνα ποδοσφαίρου, λόγω των έκκεντρων συστολών, οδηγεί σε μυϊκή βλάβη, στην ενεργοποίηση του 
ανοσοποιητικού συστήματος, σε αλλαγές στην οξειδοαναγωγική κατάσταση  και εν συνεχεία σε πτώση της από-
δοσης (Poulios et al., 2018). Έχουν πραγματοποιηθεί έρευνες με ποδοσφαιριστές υψηλού επιπέδου, όπως φαίνε-
ται και από τον Πίνακα 1, οι οποίες εξέτασαν την επίδραση ενός αγώνα ποδοσφαίρου σε δείκτες μυϊκής βλάβης, 
φλεγμονής και οξειδωτικού στρες (ως επακόλουθο της δράσης των λευκοκυττάρων), καθώς και την επίδραση που 
έχει ένας αγώνας ή προσομοίωση ενός αγώνα ποδοσφαίρου σε δείκτες απόδοσης (Ascensao et al., 2008; Fatouros 
et al., 2010; Fransson, Vigh-Larsen, Fatouros, Krustrup & Mohr, 2018; Ispirlidis et al., 2008; Jamurtas et al., 2015). 

 
Πίνακας 1. Τα χαρακτηριστικά των ποδοσφαιριστών που χρησιμοποιήθηκαν. 

Ερευνητικές 
μελέτες 

Ηλικία 
(χρ.) 

Βάρος 
(κιλά) 

Ύψος  
(εκ.) 

Vo2max 
(ml/kg/min) 

Yo-Yo IR2 
(μ.) 

Λίπος 
(%) 

Καρδιακή 
συχνότητα 
(χτ./δευτ.) 

Αγωνιστικό 
επίπεδο 

Ispirlidis et 
al., 2008 

21.1±1.2 75.2±6.8 178±08 59.3±4.2 ------ ------ ------ 
κατηγορία 

ελίτ 
Fatouros et 
al., 2010 

20.3±0.3 75.4±3.1 177±1.3 59.7±3.1 ------ 7.9±0.7  
Α΄ εθνικής 
κατηγορίας 

Thorpe et al., 
2012 

25±6 75.3±4.6 179±6 ------ ------ ------ ------ 
Ημι-

επαγγελματίες 
Silva et al., 
2013 

22–31 71–95 172–191 ------ ------ 7–10.7 ------ 
Επαγγ. Ποδο-

σφαιριστ. 
Souglis et al., 
2013 

23.1±3.0 76.0±5.8 181±6 57.9±2.2 ------ 10.6±0.6 ------ 
Επαγγ. Ποδο-

σφαιριστ. 
Jamurtas et 
al., 2015 

22.8±1.8 76.3±5.2 179±0.04 58.5±4.3 1316.7±161.7 7.9±1.1 196.5±4.9 ------ 

Draganidis et 
al., 2015 

23.1±2.7 75.4±6.1 181±0.6 59.5±5.5 1330.8±148.5 7.3±1.6 198.9±6.1 
         Ημι-
επαγγελματίες 

Fransson et 
al., 2018 

23±1 75±2 180±2 61±1 927±40 ------ ------ 
Β’ & Γ’ 

κατηγορίας 
Ascensao et 
al., 2018 

21.3±1.1 70.7±6.6 175±6.0 55.1±5.1 ------ 8.3±1.9 196.0±7.0 Β’ κατηγορίας 

VΟ2max, μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου; Υο-Υο ΙR2, διαλειματικό τεστ πεδίου επιπέδου 2 

 
Ωστόσο, έχει ήδη μελετηθεί εργαστηριακά πως η έκκεντρη άσκηση επιφέρει μείωση της παραγόμενης δύνα-

μης για χρονικό διάστημα 72 ωρών (Jamurtas et al., 2005), ενώ ταυτόχρονα έχει φανεί η επιρροή της σε δείκτες 
μυϊκής βλάβης. Συγκεκριμένα, η συμμετοχή σε πρωτόκολλο 300 έκκεντρων συστολών σε ισοκινητικό δυναμόμε-
τρο οδήγησε στην αύξηση του καθυστερημένου μυϊκού πόνου και διατήρηση αυτού για χρονικό διάστημα 69 
ωρών, ενώ η κρεατινική κινάση (CK) εμφάνισε αυξημένα επίπεδα για διάστημα 48 ωρών, ενώ σε κάποιους συμ-
μετέχοντες τα αυξημένα επίπεδα της CK διατηρήθηκαν για διάστημα 96 ωρών (Paulsen et al., 2010). Επίσης, σε 
παλαιότερη εργαστηριακή έρευνα, όπου πραγματοποιήθηκαν έκκεντρες συστολές σε ισοκινητικό δυναμόμετρο, 
παρατηρήθηκε εκ νέου αύξηση σε δείκτες μυϊκής βλάβης, όπως η CK, για 96 ώρες και σε δείκτες φλεγμονής (αύ-
ξηση των λευκοκυττάρων αμέσως μετά το τέλος της άσκησης κατά 69% και των ουδετερόφιλων κατά 104% έξι 
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ώρες μετά το τέλος της άσκησης). Επιπλέον, παρατηρήθηκε αύξηση της C- αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), με τη 
μέγιστη τιμή της να εμφανίζεται 47 ώρες μετά την άσκηση και της κορτιζόλης αμέσως μετά την ολοκλήρωση της 
άσκησης (Paulsen et al., 2005).        

Παρόμοια δεδομένα έχουν παρατηρηθεί και σε έρευνες που έχουν διεξαχθεί και μετά από έναν αγώνα ποδο-
σφαίρου, όπως φαίνεται και στον Πίνακα 2. Αναλυτικότερα, έχει βρεθεί πως αμέσως μετά τη διεξαγωγή του α-
γώνα παρατηρείται αύξηση της CK, η οποία φτάνει στα μέγιστα επίπεδα στις 24 με 48 ώρες και παραμένει αυξη-
μένη για διάστημα μεγαλύτερο τον 96 ωρών (Fatouros et al., 2010; Ispirlidis et al., 2008), ενώ οι τιμές της μπο-
ρούν να φτάσουν ή και να προσπεράσουν τις τιμές των 950 U/L (Jamurtas et al., 2015). Ένας άλλος δείκτης μυϊ-
κής βλάβης που φαίνεται να επηρεάζεται μετά από έναν αγώνα ποδοσφαίρου είναι η μυοσφαιρίνη (Mb), η ο-
ποία αμέσως μετά τον αγώνα αυξήθηκε σε ποσοστό 238% σε σχέση με τα επίπεδα της πριν τον αγώνα (Thorpe & 
Sunderland, 2012) και επανήρθε στα επίπεδα των αρχικών τιμών της σε διάστημα 24 ωρών (Fransson, Vigh-
Larsen, et al., 2018). Τέλος, ενδοκρινείς δείκτες, όπως η τεστοστερόνη και η κορτιζόλη, όπου η μείωση της αναλο-
γίας τους συσχετίζεται με την κόπωση, και συγκεκριμένα σχετίζεται καταβολικά ή αναβολικά (Steensberg, 
Fischer, Keller, Moller & Pedersen, 2003), μετρήθηκαν αμέσως μετά τον αγώνα και φάνηκε πως η κορτιζόλη αυ-
ξάνεται αμέσως μετά, με αποτέλεσμα να μειώνεται και η αναλογία της τεστοστερόνης προς την κορτιζόλη. Αντί-
θετα μόνο σε μία έρευνα παρατηρήθηκε η ταυτόχρονη αύξηση της τεστοστερόνης και της κορτιζόλης, με αποτέ-
λεσμα να διατηρηθεί σταθερή η αναλογία των δύο ορμονών (Ispirlidis et al., 2008; Silva et al., 2013; Thorpe & 
Sunderland, 2012). 

Δείκτες όμως που αντικατοπτρίζουν τη φλεγμονή και την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος 
παρατηρήθηκαν αμέσως μετά τη διεξαγωγή ενός αγώνα ποδοσφαίρου. Αναλυτικά, έχει φανεί πως ένας αγώνας 
είναι ικανός να αυξήσει τον πληθυσμό των λευκοκυττάρων και των υποκατηγοριών τους στην κυκλοφορία 
(Fatouros et al., 2010). Στις περισσότερες έρευνες παρατηρήθηκε αύξηση του ολικού πληθυσμού των λευκοκυττά-
ρων, με μέγιστες τιμές να επέρχονται 30 λεπτά μετά την ολοκλήρωση του αγώνα, καθώς και επαναφορά στις αρ-
χικές τιμές σε 24 ώρες μετά το τέλος του αγώνα (Draganidis et al., 2015; Ispirlidis et al., 2008). Η αύξηση των λευ-
κοκυττάρων εκφράζεται σε πολύ μεγάλο βαθμό από την άμεση αντίδραση των ουδετερόφιλων, τα οποία αυξά-
νονται περισσότερο σε σχέση με τις άλλες υποκατηγορίες (Ascensao et al., 2008). Επιπλέον, ένας ακόμα δείκτης 
που εκφράζει και σχετίζεται με την φλεγμονή είναι η CRP, η οποία αυξάνεται μετά το τέλος του αγώνα, κορυ-
φώνεται στις 24 ώρες και επανέρχεται στα αρχικά της επίπεδα στις 48 ώρες, υποδεικνύοντας άμεση ανοσιακή 
αντίδραση (Silva et al., 2013; Souglis, Bogdanis, Giannopoulou, Papadopoulos & Apostolidis, 2015).   

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, υπάρχουν κυτοκίνες οι οποίες συντονίζουν την εξέλιξη της φλεγμονής και 
τέτοιες είναι η IL-6, η IL-1b και ο TNF-a (Gleeson, 2007). Συγκεκριμένα η IL-6, η οποία μπορεί να παραχθεί σε 
σημαντικές ποσότητες από τα μακροφάγα, ενώ ταυτόχρονα βρίσκεται και σε συσχέτιση με την κορτιζόλη, εμφα-
νίζει υψηλές τιμές αμέσως μετά τη διεξαγωγή ενός αγώνα ποδοσφαίρου και επανέρχεται στα αρχικά επίπεδα 
μετά από 24 ώρες, ενώ παρόμοια δεδομένα υπάρχουν και για την IL-1b, η οποία σχετίζεται με την αποικοδόμη-
ση πρωτεϊνών (Fatouros et al., 2010; Souglis et al., 2015). Τέλος ο TNF-a, κυτοκίνη η οποία ενεργοποιεί τα ουδε-
τερόφιλα, εμφάνισε τη μέγιστη αύξηση αμέσως μετά και επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα στις 24 ώρες μετά το 
τέλος του αγώνα (Souglis et al., 2015). 
 
Οξειδωτικό στρες και ποδόσφαιρο 

Εκτός από την ανάπτυξη της φλεγμονώδους αντίδρασης, σημαντική μεταβολή παρατηρείται και στους δεί-
κτες οξειδωτικού στρες ως απόρροια της μυϊκής βλάβης, με τις μεταβολές αυτές να ανιχνεύονται για διάστημα 
ωρών ή και ημερών μετά τη συμμετοχή σε έναν αγώνα ποδοσφαίρου. Αναλυτικά, έχει παρατηρηθεί πως υπάρχει 
αύξηση των τιμών της συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας, για διάστημα μεγαλύτερο των 48 ωρών, ως απο-
τέλεσμα της διέγερσης της αντιοξειδωτικής άμυνας (Ascensao et al., 2008; Magalhaes et al., 2010; Silva et al., 
2013). Επίσης το ουρικό οξύ (UA), που είναι το τελικό προϊόν του συστήματος των πουρινών και φαίνεται πως 
είναι καθαριστής έναντι των ελευθέρων ριζών (Ascensao et al., 2008), αποτελεί δείκτη που βρίσκεται σε συσχέτι-
ση με την ολική αντιοξειδωτική ικανότητα και φαίνεται πως μετά από έναν αγώνα μπορεί να αυξηθούν τα επί-
πεδά του έως και 96 ώρες. Η σημαντική επίδραση στο οξειδωτικό στρες επιβεβαιώνεται και από την υπεροξείδω-
ση τόσο των λιπιδίων όσο και των πρωτεϊνών, αφού δείκτες όπως η μαλονδυαλδεΰδη (MDA), οι αντιδρώντες 
ουσίες με το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS) και τα πρωτεϊνικά καρβονύλια (PC) αντίστοιχα εμφανίζονται αυ-
ξημένα για σημαντικό χρονικά διάστημα κατά τη διάρκεια αποκατάστασης. Αναλυτικά, έχει αποδειχθεί πως τα 
PC εμφανίζουν αυξημένες τιμές για διάστημα τριών και τεσσάρων ημερών στη διάρκεια αποκατάστασης 
(Fatouros et al., 2010; Ispirlidis et al., 2008), ενώ παρόμοια δεδομένα παρατηρούνται και στους δείκτες οξείδωσης 
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λιπιδίων, με αύξηση των επιπέδων τους για διάστημα δύο έως τριών ημερών (Ascensao et al., 2008; Magalhaes et 
al., 2010). Επίσης, σε μία ακόμα αντιοξειδωτική ουσία, όπως είναι η καταλάση (CAT), παρατηρείται αύξηση των 
επιπέδων της για διάστημα 24 ωρών μετά το τέλος του αγώνα, ενώ και η δισμουτάση του υπεροξειδίου, που α-
νήκει στα ενζυμικά αντιοξειδωτικά του οργανισμού, μετά το πέρας του αγώνα διατηρείται αυξημένη για 48 ώρες 
(Silva et al., 2013). Τέλος, σημαντικό κλινικό εργαλείο για την εξέταση του οξειδωτικού στρες είναι η αναλογία 
ανηγμένης / οξειδωμένης γλουταθειόνης. Έχει παρατηρηθεί πως τις μέρες της αποκατάστασης μετά από έναν 
αγώνα τα επίπεδα της ανηγμένης γλουταθειόνης (GSH) μειώνονται για διάστημα τουλάχιστον 24 ωρών, ενώ τα 
επίπεδα της οξειδωμένης (GSSG) αυξάνονται για διάστημα 48 ωρών, με αποτέλεσμα να επηρεάζεται η οξειδοα-
ναγωγική κατάσταση (Fatouros et al., 2010). Παράλληλα, η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPX), η οποία ό-
πως και η καταλάση (CAT) ανήκουν στον αντιοξειδωτικό μηχανισμό, εμφανίζει αυξημένες τιμές για διάστημα 
48 ωρών (Fatouros et al., 2010). 

 
Καθυστερημένος μυϊκός  πόνος και μυϊκή βλάβη  

Εκτός από την αποτύπωση της μυϊκής βλάβης και της φλεγμονής με βιοχημικούς δείκτες, μπορεί να εξεταστεί 
η μυϊκή βλάβη και  μέσω υποκειμενικών κριτηρίων. Συγκεκριμένα, μετά από έντονη έκκεντρη άσκηση εμφανίζε-
ται το φαινόμενο του καθυστερημένου μυϊκού πόνου (DOMS). Ο πόνος γίνεται αντιληπτός μετά από συστολή, 
διάταση ή ψηλάφηση της γαστέρας και των μυοτενόντιων περιοχών των μυών. Μετά από έκκεντρες συστολές 
που πραγματοποιούν συμμετέχοντες σε εργαστηριακά πειράματα, παρατηρείται αύξηση της αίσθησης του πό-
νου, με τις μέγιστες τιμές να εμφανίζονται στις 48 έως 72 ώρες μετά το πέρας της άσκησης (Stagos et al., 2015). Οι 
μεταβολές του DOMS σχετίζονται με μεταβολές στα επίπεδα της CK και της Mb (Radak, Naito, Taylor & Goto, 
2012). Στο ποδόσφαιρο παρατηρήθηκαν μεταβολές στις προαναφερθείσες μεταβλητές σε παρόμοιες χρονικές 
στιγμές, τόσο κατά την εξέταση της βάδισης όσο και κατά την πραγματοποίηση της άσκησης του ημικαθίσματος, 
σε ό,τι αφορά τόσο το κυρίαρχο όσο και το μη κυρίαρχο πόδι (Draganidis et al., 2015; Jamurtas et al., 2015). Επι-
πλέον, λόγω της διάσπασης των γραμμών-Ζ, της εκροής ενζύμων και του οιδήματος, στην τραυματισμένη πε-
ριοχή εμφανίζεται και περιορισμός στο εύρος κίνησης της άρθρωσης (Malm, 2001). Η πραγματοποίηση ενός α-
γώνα ποδοσφαίρου έδειξε να επηρεάζει το εύρος της κίνησης του γόνατος για διάστημα 72 ωρών (Ispirlidis et al., 
2008). 

 
Δείκτες απόδοσης ποδοσφαίρου και μυϊκή βλάβη  

Η εμφάνιση της φλεγμονής και η ανάπτυξη του οξειδωτικού στρες μετά το πέρας ενός αγώνα ποδοσφαίρου 
φαίνεται να επηρεάζει την απόδοση των ποδοσφαιριστών, αφού μειώνεται η αναερόβια απόδοσή τους για διά-
στημα 72 ωρών (Draganidis et al., 2015; Jamurtas et al., 2015). Ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες της 
απόδοσης είναι η δύναμη. Έχει παρατηρηθεί μείωση της επίδοσης της μίας μέγιστης επανάληψης (1ΜΕ) για 72 
ώρες μετά τον αγώνα, ενώ αντίστοιχα και η δύναμη, τόσο των καμπτήρων, όσο και εκτεινόντων μυών του γόνα-
τος εμφάνισαν μείωση για το ίδιο χρονικό διάστημα (Ascensao et al., 2008; Ispirlidis et al., 2008). Επίσης, σε έ-
ρευνα που αξιολογήθηκε η ροπή μέσω ισοκίνησης σε δύο τρόπους συστολής (ομόκεντρα και έκκεντρα), σε δύο 
διαφορετικές ταχύτητες εκτέλεσης (60ο/sec και 180o/sec) τόσο στην κάμψη όσο και στην έκταση του γόνατος, 
φάνηκε μείωση της ροπής για 60 ώρες (Draganidis et al., 2015). Επιπλέον, στην ίδια έρευνα αξιολογήθηκε η συμ-
βατική άλλα και η λειτουργική αναλογία, που χρησιμοποιούνται ως δείκτες ποσοστικοποίησης της πιθανότητας 
τραυματισμού, και παρουσιάστηκε πτώση της αναλογίας για 60 ώρες τόσο για το κυρίαρχο όσο και για το μη 
κυρίαρχο πόδι (Draganidis et al., 2015). Επίσης, ένας δείκτης που εκφράζει τη δύναμη και εμφανίζεται σε μεγάλο 
βαθμό σε έναν αγώνα ποδοσφαίρου είναι το άλμα. Αναλυτικότερα, έχει βρεθεί πως η ικανότητα κάθετου άλμα-
τος χωρίς φόρα μειώνεται για διάστημα 24 έως 72 ωρών (Fatouros et al., 2010; Ispirlidis et al., 2008), ενώ το κάθε-
το άλμα με τη βοήθεια της υποχωρητικής κίνησης φάνηκε να μειώνεται για διάστημα 24 ωρών (Silva et al., 2013). 
Τέλος, μείωση της δύναμης παρατηρήθηκε και στους μυς του κορμού για διάστημα 24 ωρών, ενώ εμφανίστηκε 
και μείωση της μέγιστης ισομετρικής συστολής για μυς όπως οι εκτείνοντες και οι καμπτήρες του ισχίου, οι εκτεί-
νοντες του αστραγάλου, οι στροφείς και οι εκτείνοντες του κορμού (Fransson, Vigh-Larsen, et al., 2018). Ακόμα, 
βασικοί δείκτες απόδοσης είναι η ταχύτητα και η ικανότητα εκτέλεσης επαναλαμβανόμενων σπριντ. Σε δύο έ-
ρευνες βρέθηκε αύξηση του χρόνου εκτέλεσης σπριντ των 20μ. για 72 ώρες (Fatouros et al., 2010; Ispirlidis et al., 
2008), ενώ σε νεότερη έρευνα παρατηρήθηκε αύξηση του χρόνου εκτέλεσης επαναλαμβανόμενων σπριντ 30μ. για 
12 ώρες (Jamurtas et al., 2015). 

 
Μυϊκή βλάβη μετά από δύο ή τρεις αγώνες  
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Σύμφωνα με τα παραπάνω δεδομένα, παρατηρείται πως μετά από την τέλεση ενός αγώνα η απόδοση του α-
θλητή μειώνεται για 72 ώρες, χρονικό διάστημα που απαιτείται για τη διαδικασία επούλωσης της μυϊκής βλά-
βης, έτσι ώστε ο ποδοσφαιριστής να προπονηθεί ξανά σε υψηλή ένταση μέσα στον αγωνιστικό μικρόκυκλο και 
να προετοιμαστεί κατάλληλα για τον επόμενο αγώνα (Ascensao et al., 2008; Fransson, Nielsen, et al., 2018; 
Magalhaes et al., 2010). Ωστόσο, στο σύγχρονο ποδόσφαιρο οι ομάδες συμμετέχουν σε περισσότερες από μία 
διοργανώσεις, με αποτέλεσμα να αυξάνεται ο αριθμός των αγώνων και ο ποδοσφαιριστής να συμμετέχει σε δύο 
ή και τρεις αγώνες στον ίδιο αγωνιστικό μικρόκυκλο (Ispirlidis et al., 2008). Επιπλέον, δεν υπάρχουν αρκετές 
έρευνες που να εξετάζουν την επίδραση των επαναλαμβανόμενων αγώνων ποδοσφαίρου σε δείκτες μυϊκής βλά-
βης και απόδοσης. 

Δύο πρόσφατες έρευνες εξέτασαν την επίδραση δύο (Poulios et al., 2018) και τριών αγώνων σε έναν αγωνι-
στικό μικρόκυκλο (Mohr et al., 2016) σε δείκτες απόδοσης, φλεγμονής και μυϊκής βλάβης. Στην εργασία του 
Poulios και των συνεργατών του (2018) παρατηρήθηκε πως υπήρξε πτώση της απόδοσης στο υψηλής έντασης 
τρέξιμο στο δεύτερο παιχνίδι σε σχέση με το πρώτο παιχνίδι, ενώ η απόδοση στο άλμα με φόρα μειώθηκε για 72 
ώρες μετά το πρώτο παιχνίδι, χωρίς να επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα (Poulios et al., 2018). Η απόδοση στο 
άλμα με φόρα παρουσιάστηκε μειωμένη για 72 ώρες και μετά την πραγματοποίηση του δεύτερου παιχνιδιού 
(Poulios et al., 2018). Παρόμοια δεδομένα εμφανίστηκαν και στις δοκιμασίες για την αξιολόγηση της ταχύτητας 
(10μ. και 30μ.), άλλα και στον DOMS, όπου μετά από κάθε αγώνα οι 72 ώρες δεν επαρκούσαν ως χρόνος για την 
πλήρη αποκατάσταση (Poulios et al., 2018). Επιπρόσθετα, η ροπή των εκτεινόντων και καμπτήρων του κυρίαρ-
χου άλλα και μη κυρίαρχου ποδιού, τόσο σε έκκεντρη, όσο και σε ομόκεντρη συστολή, παρουσιάστηκε μειωμένη 
για 48 ώρες μετά το πρώτο παιχνίδι, ενώ μετά το δεύτερο παιχνίδι η ροπή δεν είχε επανέλθει στα αρχικά επίπεδα 
ύστερα από 72 ώρες (Poulios et al., 2018). Όσον αφορά τους δείκτες φλεγμονής, φάνηκε πως τα λευκοκύτταρα 
αυξήθηκαν αμέσως μετά από κάθε παιχνίδι και επανήλθαν στις αρχικές τιμές σε 24 ώρες, ενώ η CK αυξήθηκε για 
διάστημα 72 ωρών μετά και από τα δύο παιχνίδια. Παρόμοια ήταν και η απόκριση στους δείκτες οξειδωτικού 
στρες, όπου τα TBARS, τα PC και η TAC αυξήθηκαν σημαντικά μετά από κάθε παιχνίδι, ενώ η GSH μειώθηκε 
για 72 ώρες μετά το πρώτο παιχνίδι και για 24 ώρες μετά το δεύτερο παιχνίδι (Poulios et al., 2018). 

Όταν στον αγωνιστικό μικρόκυκλο απαιτούνται τρία παιχνίδια, παρατηρείται πως το υψηλής έντασης τρέξι-
μο μειώνεται στο δεύτερο παιχνίδι κατά 7% σε σχέση με το πρώτο, ενώ στο δεύτερο παιχνίδι σε σχέση με το τρίτο 
εμφανίστηκε έλλειμμα 14%, αποδεικνύοντας πως το δεύτερο παιχνίδι εμφανίζει τη μεγαλύτερη πτώση σε σχέση 
με τα άλλα δύο που διεξάγονται στον ίδιο αγωνιστικό μικρόκυκλο (Mohr et al., 2016). Η ικανότητα εκτέλεσης 
επαναλαμβανομένων σπριντ (RSA) μειώθηκε από 2-9% σε όλη την πειραματική διαδικασία, ωστόσο παρατηρή-
θηκε μείωση για 48 ώρες μετά τον πρώτο αγώνα, για 72 ώρες μετά τον δεύτερο αγώνα και 72 ώρες μετά τον τρί-
το, με τη μεγαλύτερη μείωση του χρόνου να είναι στις 48 ώρες μετά τον δεύτερο αγώνα. Παρόμοια δεδομένα 
εμφανίστηκαν και στον DOMS, με τη μεγαλύτερη αίσθηση πόνου να εντοπίζεται στους καμπτήρες του γόνατος 
του κυρίαρχου ποδιού. Όσον αφορά το εύρος κίνησης της άρθρωσης του γόνατος, υπήρξε 5-7% μείωση 24 ώρες 
μετά από κάθε αγώνα, ενώ μείωση παρατηρήθηκε και στις 48 ώρες μόνο μετά τον δεύτερο και τον τρίτο αγώνα. 
Η CK εμφάνισε τις υψηλότερες τιμές της 48 ώρες μετά από κάθε παιχνίδι, με την υψηλότερη να είναι μετά το 
δεύτερο (1252 ± 130 U L-1). Η CRP ήταν αυξημένη αμέσως μετά και για 24 ώρες μετά το πρώτο παιχνίδι, αμέσως 
μετά και για 48 ώρες μετά το δεύτερο παιχνίδι, αμέσως μετά και για 24 ώρες μετά το τρίτο παιχνίδι. Τα λευκο-
κύτταρα ήταν αυξημένα αμέσως μετά και για 24 ώρες μετά από κάθε παιχνίδι. Η τεστοστερόνη παρέμεινε στα-
θερή, ενώ η κορτιζόλη αυξήθηκε αμέσως μετά τα παιχνίδια και μόνο μετά το δεύτερο παιχνίδι έμεινε αυξημένη 
για 24 ώρες. Όσον αφορά τους δείκτες οξειδωτικού στρες τα ΤBARS ήταν αυξημένα σε όλη τη διάρκεια του μι-
κρόκυκλου, ενώ επανήλθαν μόνο την τέταρτη μέρα μετά τον δεύτερο αγώνα. Τα ίδια δεδομένα παρατηρήθηκαν 
και στα PC, που ήταν αυξημένα σε όλη τη διάρκεια του μικρόκυκλου, ενώ επανήλθαν μόνο την τέταρτη μέρα 
μετά τον δεύτερο αγώνα και την τρίτη μετά τον τρίτο αγώνα. Η GSH μειώθηκε αμέσως μετά τα παιχνίδια για 48 
ώρες, ενώ μόνο μετά το δεύτερο παιχνίδι είχε μείωση για 72 ώρες. Η GSSG εμφάνισε αύξηση για 48 ώρες μετά 
από κάθε παιχνίδι. Η TAC ήταν αυξημένη σε όλη τη διάρκεια του μικρόκυκλου, ενώ επανήλθε μόνο την τέταρτη 
μέρα μετά τον δεύτερο αγώνα. Τέλος η CAT αυξήθηκε μετά από κάθε παιχνίδι, ενώ είχε επανέλθει στα φυσιολο-
γικά επίπεδα στις 24 ώρες (Mohr et al., 2016). 

Από τα παραπάνω συμπεραίνουμε πως το δεύτερο παιχνίδι οδηγεί σε μεγαλύτερη μείωση της ικανότητας ε-
κτέλεσης σπριντ και του εύρους κίνησης, ενώ επιπλέον οδηγεί σε αύξηση της αίσθησης καθυστερημένου μυϊκού 
πόνου. Το ίδιο παρατηρείται και στους δείκτες μυϊκής βλάβης και φλεγμονής, όπως και σε αυτούς του οξειδωτι-
κού στρες. 
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Πίνακας 2. Η επίδραση ενός αγώνα ποδοσφαίρου σε δείκτες απόδοσης, μυϊκής βλάβης, φλεγμονής και οξειδω-
τικού στρες. 

Ερευνητικές 
μελέτες 

GPS 
καταγραφή 

Διάρκεια 
Δείκτες (ορμονών- 

αιματολογικοί) 

Δείκτες 
μυϊκής 
βλάβης 

Δείκτες 
(φλεγμονής- 
οξειδωτικού 

στρες) 

Μυϊκός 
πόνος 

Δείκτες απόδοσης 

Ispirlidis et 
al., 2008 

------ 144 ωρ. 
(6 

χρονικές 
στιγμές) 

Cortisol:↑αμέσως 
μετά 

Testosterone: Σταθ. 

KJRM: 
↑72ωρ. 

CK:  
↑96ωρ. 
LDH: 

↑72ωρ. 

Leukocyte:↑24ωρ. 
UA:↑96ωρ. 

TBARS:↑48ωρ. 
PC:↑96ωρ. 

IL-1b:↑ αμέσως 
μετά 

IL-6:↑ αμέσως 
μετά 

DOMS: 
↑72ωρ. 

VJ:↓ για 72ωρ.  
1RM:↓ για 72ωρ. 

SA (20m):↑ για 72ωρ. 

Fatouros et 
al., 2010 

------ 72h (5 
χρονικές 
στιγμές) 

------ CK:↑72ωρ. Leukocyte:↑48ωρ. 
CAT:↑24ωρ. 
UA:↑72ωρ. 

MDA:↑48ωρ. 
PC:↑72ωρ. 

GSH:↓24ωρ. 
GSSG:↑48ωρ. 
GSH/GSSG: 

↑48ωρ. 
TAC:↑48ωρ. 
GPX:↑48ωρ. 

DOMS: 
↑72ωρ. 

SA (20min):↑72ωρ. 
VJ:↓24ωρ. 

Thorpe et 
al., 2012 

ν Πριν & 
αμέσως 

μετά τον 
αγώνα 

Cortisol: Σταθ. 
Testosterone:↑αμέσως 

μετά 
T/C: Σταθ. 

Mb:↑ αμέ-
σως μετά 

 
CK:↑ αμέ-
σως μετά 

IgA:Σταθ. 
IgG:Σταθ. 
IgM:Σταθ. 

------ ------ 

Silva et al., 
2013 

------ 72 ωρ. (4 
χρονικές 
στιγμές) 

Testosterone: Σταθ. 
Cortisol: ↑48ωρ. 

T/C: ↓48ωρ. 

Mb:↑24ωρ. 
CK:↑48ωρ. 

CRP: ↑24ωρ. 
TAS: ↑48ωρ. 
UA: Σταθ. 

SOD: ↑48ωρ. 
GPX: ↑24ωρ. 
MDA: ↑48ωρ. 

 

------ CMJ:↓24ωρ. 
COD:Σταθ. 

H/Q ND torque:↑24ωρ. 
H/Q D torque:Σταθ. 

KF ND:Σταθ. 
KF D:Σταθ. 

KE ND:Σταθ. 
KE D:Σταθ. 

SA (5m):Σταθ. 
SA(30m):Σταθ. 

Souglis et 
al., 2013 

------ 48 ωρ. (4 
χρονικές 
στιγμές) 

------ CK:↑48ωρ. IL-6:↑αμέσως 
μετά 

TNF-a:↑24ωρ. 
CRP:↑24ωρ. 

------ ------ 

Jamurtas et 
al., 2015 

ν 60 ωρ. (5 
χρονικές 
στιμές) 

RBC: Σταθ. 
HGB: Σταθ. 
 MCV: Σταθ. 
MCH: Σταθ. 

MCHC: Σταθ. 
 RDW-CV: Σταθ. 
RDW-SD: Στάθ 

IRON: ↓2ωρ. 
Fer: Σταθ. 
 TS: Σταθ. 

TIBC: ↑36ωρ. & 
↑60ωρ. 

CK:↑60ωρ. ------ DOMS:↑60ωρ. RSA:↑12ωρ. 
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Draganidis 
et al., 2015 

ν 60 ωρ. (5 
χρονικές 
στιγμές) 

------ CK:↑60ωρ. WBC:↑12ωρ. DOMS-D: 
↑60ωρ. 

DOMS-ND: 
↑60ωρ. 

600/sec. KEcon, KFcon: 
↓60ωρ. 

600/sec. KEecc, KFecc: 
↓60ωρ. 

600/sec. KFecc/KEcon: 
↓60ωρ. 

600/sec. KFcon/KEcon: 
↓60ωρ. 

1800/sec.KFecc/KEcon: 
↓60ωρ. 

1800/sec. KFcon/KEcon  
↓60ωρ. 

1800/sec.KFecc/KEcon: 
↓60ωρ. 

1800/sec.KFcon/KEcon: 
↓60ωρ. 

Fransson et 
al., 2018 

ν 48 ωρ. (3 
χρονικές 
στιγμές) 

------ CK:↑48ωρ. 
Mb:↑24ωρ. 

CRP:Σταθ. ------ MVC:↓αμέσως μετά 
 

Trunk muscles:↓24ωρ. 
Ascensao et 
al., 2018 

ν 72 ωρ. (5 
χρονικές 
στιγμές) 

------ CK:↑72ωρ. 
Mb:↑30λεπ. 

MDA:↑72ωρ. 
TAS:↑30λεπ. 
UA:↑72ωρ. 
Leukocytes: 

↑30λεπ. 
Neutrophils: 

↑30λεπ. 

DOMS:↑48ωρ. SA:↑72ωρ. 
KE:↓72ωρ. 
KF:↓72ωρ. 

T/C, τεστοστερόνη / κορτιζόλη; RBC, ερυθρά αιμοσφαίρια; HGB, αιμοσφαιρίνη; Fer, φερριτίνη; CK, κρεατινική κινάση; 
LDH, γαλακτική αφυδρογονάση; Mb, μυοσφαιρίνη; KJRM: εύρος κίνησης της άρθρωσης του γόνατος; UA, ουρικό οξύ; 
TBARS, θειοβαρβιτουρικό οξύ; PC, πρωτεϊνικά καρβονύλια; IL-6, ιντερλευκίνη-6; IL-1b, ιντερλευκίνη1-β; WBC, λευκά αι-
μοσφαίρια; CRP, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη; TAS, αντιοξειδωτική κατάσταση;  TAC, ολική αντιοξειδωτική ικανότητα;  MDA, 
μηλονική διαλδεΰδη; TNF-a, παράγοντας νέκρωσης όγκων-α;  DOMS, καθυστερημένος μυϊκός πόνος, CAT, καταλάση; 
SOD, δισμουτάση σουπεροξειδίου; GPX, γλουταθειόνη της υπεροξειδάσης; GSH, ανηγμένη γλουταθειόνη;  GSSG, οξειδω-
μένη γλουταθειόνη; MVC, μέγιστη ισομετρική δύναμη; SA, ικανότητα σε σπριντ;  SA (5m), ικανότητα σε σπριντ 5 μέτρων; 
SA (30m), ικανότητα σε σπριντ 30 μέτρων; KE, εκτείνοντες γόνατος; KF, καμπτήρες γόνατος; ND, μη κυρίαρχο μέλος; D, 
κυρίαρχο μέλος; ecc, έκκεντρα, con, ομόκεντρα; CMJ, άλμα με υποχωρητική φάση; COD, ικανότητα αλλαγών κατεύθυνσης; 
VJ, κάθετο άλμα; RM, μέγιστη επανάληψη; RSA, επαναλαμβανόμενη ικανότητα σπριντ; H, οπίσθιοι μηριαίοι; Q, πρόσθιοι 
μηριαίοι; MCV, μέσος όγκος ερυθρών αιμοσφαιρίων; MCH, μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης; MCHC, μέση πυκνότητα 
αιμοσφαιρίνης; RDW-CV, εύρος κατανομής μεγέθους ερυθρών αιμοσφαιρίων; RDW-SD, εύρος κατανομής μεγέθους ερυ-
θρών αιμοσφαιρίων; TIBC, ικανότητα δέσμευσης σιδήρου; TS, κορεσμός τρανσφερίνης; Trunk muscles, μύες κορμού. 
 
Συζήτηση - Συμπεράσματα 
 

Όλα τα παραπάνω δεδομένα υποδεικνύουν πως μετά από έναν ή και περισσότερους αγώνες ποδοσφαίρου, 
για διάστημα που αντιστοιχεί στις 72 ώρες, περιορίζονται σε μεγάλο βαθμό η ικανότητα εκτέλεσης επαναλαμ-
βανομένων σπριντ, το κάθετο άλμα και η δύναμη (Ascensao et al., 2008; Ispirlidis et al., 2008). Οι έκκεντρες συ-
στολές, που εκτελούνται μέσω πολλών κινήσεων στον αγώνα, είναι ικανές να προκαλέσουν μυϊκή βλάβη και να 
επηρεάσουν δείκτες μυϊκής φλεγμονής και οξειδωτικού στρες. Έχει παρατηρηθεί διαφορετική απόκριση στο σύ-
νολο των δεικτών, για τη χρονική διάρκεια της απόκρισης, αφού σε κάποιες έρευνες η CK αυξήθηκε και έμεινε 
σε υψηλά επίπεδα για 48 ώρες, σε άλλη για 60 ώρες και 72 ώρες, ενώ σε τέταρτη έρευνα παρέμεινε σε υψηλά επί-
πεδα για 96 ώρες μετά τον ποδοσφαιρικό αγώνα (Fatouros et al., 2010; Ispirlidis et al., 2008; Jamurtas et al., 2015; 
Silva et al., 2013). Παρόμοια δεδομένα παρατηρούνται και σε δείκτες απόδοσης, όπου η ταχύτητα και η δύναμη 
διαφοροποιούνται σε χρονική διάρκεια πτώσης (Draganidis et al., 2015; Fransson, Vigh-Larsen, et al., 2018; 
Ispirlidis et al., 2008). Ένας σημαντικότερος λόγος εμφάνισης αυτής της διαφοροποίησης είναι η ένταση του έκ-
κεντρου ερεθίσματος.  

Είναι αποδεδειγμένο πως η ένταση εκδήλωσης του τραυματισμού εξαρτάται από την ένταση και τη διάρκεια 
του έκκεντρου ερεθίσματος (Armstrong, Warren & Warren, 1991; Malm, 2001), καθώς επίσης και από την προ-



162 
Πούλιος κ.α. / Αναζητήσεις στη Φ.Α. & τον Αθλητισμό, 16 (2018), 152 – 166 

 

πονητική ηλικία του ασκούμενου (Peake et al., 2005). Στις παραπάνω έρευνες, το επίπεδο των συμμετεχόντων 
ήταν υψηλό με βάση τα φυσιολογικά χαρακτηριστικά και η συμμετοχή σε έναν αγώνα ήταν μια ασυνήθιστου 
τύπου άσκηση. Υπήρξαν έρευνες στις οποίες δεν υπάρχουν δεδομένα από μονάδες καταγραφής (GPS), έτσι ώστε 
να προσδιορίσουμε την ένταση του ερεθίσματος. Έχει αποδειχθεί πως όσο αυξάνεται ο αριθμός των σπριντ κατά 
τη διάρκεια ενός αγώνα τόσο μεγαλύτερη είναι και η αύξηση της CK κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης 
(Thorpe & Sunderland, 2012). Φαίνεται πως σε έρευνα που η CK ήταν αυξημένη για 72 ώρες ο ποσοστιαίος χρό-
νος κατά τον οποίο οι ποδοσφαιριστές εκτελούσαν σπριντ ήταν περισσότερος (2.69±1.0%) σε σχέση με την έρευ-
να που η CK αυξήθηκε και επανήλθε στις φυσιολογικές τιμές στις 24 ώρες (2.5±1.3%) (Ascensao et al., 2008; 
Thorpe & Sunderland, 2012). Ωστόσο μια τέτοια παρατήρηση μπορεί να αποτελέσει μόνο ένδειξη για τις παρα-
πάνω έρευνες, καθώς δεν υπάρχει το σύνολο των δεδομένων από τις μονάδες GPS.  

Ένας δεύτερος παράγοντας διαφοροποίησης της μυϊκής βλάβης θα μπορούσε να είναι η τακτική προσέγγιση 
κατά τη διάρκεια του αγώνα. Αν και δεν υπάρχει διαφορά στη συνολική διανυομένη απόσταση παρουσιάζεται 
διαφοροποίηση στο υψηλής έντασης τρέξιμο, αναλόγως της ομαδικής στρατηγικής ή του τρόπου προσέγγισης 
ενός αγώνα. Για παράδειγμα, στη χρήση του συστήματος 4-5-1 με χαμηλά ποσοστά κατοχής της μπάλας, οι πο-
δοσφαιριστές διανύουν μεγαλύτερη απόσταση με υψηλή ένταση, σε σχέση με τη χρήση του ίδιου συστήματος με 
αυξημένη ποσοστά κατοχής της μπάλας. Επιπλέον, η επιλογή της διάταξης δείχνει πως καταπονεί περισσότερο 
συγκεκριμένους ποδοσφαιριστές. Έτσι, ένα σύστημα 4-3-3 φαίνεται πως επιφορτίζει τους επιτιθέμενους ποδο-
σφαιριστές κατά 30% περισσότερο με υψηλής έντασης τρέξιμο σε σχέση με το 4-4-2 ή το 4-5-1. Ωστόσο στις παρα-
πάνω έρευνες δεν γνωρίζουμε επακριβώς τη διάταξη των ομάδων, την τακτική και τη στρατηγική προσέγγιση 
που ακολουθήθηκε στον αγώνα (Bangsbo, 2014). 

Ένας σημαντικότερος παράγοντας, που θα μπορούσε να διαμορφώσει μια διαφορετική φλεγμονώδη αντί-
δραση, είναι το φαινόμενο της επαναλαμβανόμενης έκκεντρης άσκησης (Margaritelis et al., 2015). Έχει αποδει-
χθεί πως η επανάληψη του ίδιου έκκεντρου ερεθίσματος μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του DOMS, καθώς και σε 
μείωση των επιπέδων της CK (Baumert, Lake, Stewart, Drust & Erskine, 2016). Το παραπάνω φαινόμενο μπορεί 
να επηρεάσει την έκφραση της βλάβης μέχρι και έξι μήνες (Peake et al., 2005) και να οδηγήσει σε διαφορετική 
έκφραση γονιδίων που εμπλέκονται σε προφλεγμονώδεις και αντιφλεγμονώδεις αποκρίσεις (Baumert et al., 
2016). Τέλος, έχει βρεθεί πως το φαινόμενο επαναλαμβανόμενων συσπάσεων παρόμοιας έντασης και διάρκειας 
μπορεί να προκαλέσει μείωση κατά 10-45% της αντίδρασης των ουδετερόφιλων, τα οποία σχετίζονται με τις με-
ταβολές στη συγκέντρωση της κρεατινικής κινάσης και της μυοσφαιρίνης (Paulsen et al., 2010). 
 
Προτάσεις για μελλοντικές έρευνες 

Στην παρούσα ανασκόπηση παρουσιάστηκαν τα δεδομένα που αφορούν την επίδραση ενός ή περισσότερων 
αγώνων ποδοσφαίρου σε έναν αγωνιστικό μικρόκυκλο, σε δείκτες μυϊκής βλάβης, φλεγμονής και απόδοσης. Ω-
στόσο, οι αυξημένες αγωνιστικές υποχρεώσεις των ποδοσφαιριστών, με περισσότερους από έναν αγώνα μέσα 
στον μικρόκυκλο (Mohr et al., 2016) και οι συνολικά 50-80 αγώνες κατά τη διάρκεια της χρονιάς, αποδεικνύουν 
την σημαντικότητα της αποκατάστασης (Reilly & Ekblom, 2005). Από την ανασκόπηση φάνηκε πως 72 ώρες για 
την πλήρη αποκατάσταση των ποδοσφαιριστών πιθανόν δεν επαρκούν (Fatouros et al., 2010), με αποτέλεσμα 
πριν ολοκληρωθεί η προαναφερθείσα φάση να συμμετέχουν εκ νέου στον επόμενο αγώνα και ως εκ τούτου να 
αυξάνεται η πιθανότητα για μυϊκό τραυματισμό ή η συσσωρευμένη κόπωση να οδηγεί σε μείωση της απόδοσης 
(Lago-Penas, Rey, Lago-Ballesteros, Casais & Dominguez, 2011). Μελλοντικά, η εκτεταμένη χρήση GPS τόσο σε 
προπονήσεις όσο και σε αγώνες θα βοηθούσε στη διαμόρφωση των προπονητικών δεδομένων. Ο σχεδιασμός 
παρόμοιων μελετών με προσδιορισμό της τακτικής των ομάδων και της διάταξης των παικτών θα μπορούσε να 
αποκαλύψει την ατομική επιβάρυνση των ποδοσφαιριστών. Η μελέτη και η χρήση μεθόδων, όπως ένα διατρο-
φικό ή αντιοξειδωτικό προϊόν, για να επιτευχθεί μεταβολή στα επίπεδα της φλεγμονής, πιθανότατα θα μπορού-
σε να βελτιώσει το χρονικό διάστημα της αποκατάστασης. Τέλος, προτείνεται η αξιολόγηση των δεικτών για με-
γαλύτερο από έναν μικρόκυκλο διάστημα, προκειμένου να παρατηρηθεί συνολικά η κόπωση των ποδοσφαιρι-
στών και η επαναλαμβανόμενη επιβάρυνση των αγώνων. 
 
Επίλογος 

Η παρούσα ανασκόπηση παρέχει πληροφορίες σχετικά με τον προσδιορισμό της μυϊκής βλάβης μετά από 
έναν ή περισσότερους αγώνες ποδοσφαίρου, την ενεργοποίηση της φλεγμονής και τη διάρκεια εκδήλωσης των 
παραπάνω διαδικασιών. Παρουσιάζει τη σημαντικότητα της περιόδου αποκατάστασης μετά από έναν αγώνα 
και εκθέτει τον προβληματισμό της κόπωσης λόγω του μεγάλου αριθμού αγώνων. 
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