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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Οι ιδιοπαθείς υποκειμενικές εμβοές των ώτων είναι η αντίληψη του ήχου χωρίς την 

ύπαρξη εξωτερικών ερεθισμάτων, χωρίς κάποια αναγνωρίσιμη αιτία. Το οξειδωτικό στρες 

πιθανά εμπλέκεται στην παθογένεσή τους και ποικίλες αντιοξειδωτικές ενώσεις έχουν 

μελετηθεί ως πιθανές θεραπευτικές προσεγγίσεις. Στόχος της παρούσας μελέτης ήταν η 

διερεύνηση της αποτελεσματικότητας των αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων που παρείχαν 

βιταμίνες, μέταλλα και φυτοχημικά σε συνδυασμό με α-λιποϊκό οξύ (ALA) στις παραμέτρους 

των εμβοών, την υποκειμενική ενόχληση λόγω αυτών και σε δείκτες οξειδωτικού στρες και 

αντιοξειδωτικής ικανότητας σε ασθενείς με ιδιοπαθείς εμβοές.  

Η παρούσα μελέτη αποτελεί μια τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή, ελεγχόμενη με 

εικονικό φάρμακο, κλινική δοκιμή. Οι ασθενείς (N=70) εντάχθηκαν τυχαία στην ομάδα 

αντιξειδωτικών (Ν=35) ή την ομάδα του εικονικού φαρμάκου (placebo) (Ν=35) για 3 μήνες. 

Στην έναρξη της μελέτης, έγινε πλήρης αξιολόγηση δημογραφικών, ιατρικών, 

ανθρωπομετρικών, διατροφικών και αιματολογικών δεδομένων. Οι μεταβλητές που 

αξιολογήθηκαν ως προς τη μεταβολή τους μετά την παρέμβαση ήταν η ένταση, η συχνότητα 

και το ελάχιστο επίπεδο ηχοκάλυψης των εμβοών (MML), το σκορ στα ερωτηματολόγια 

υποκειμενικής ενόχλησης λόγω των εμβοών (THI, TFI, VAS) και η ολική αντιοξειδωτική 

ικανότητα ορού (TAC), η οξειδωμένη LDL (ox.LDL). και η υπεροξειδική δισμουτάση 

(SOD). 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η ένταση και το MML των εμβοών μειώθηκαν 

σημαντικά μετά την παρέμβαση μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών (p<0,001) και ο 

βαθμός μεταβολής διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων (p<0,001). Η συχνότητα των 

εμβοών δε μεταβλήθηκε σημαντικά σε καμία από τις δύο ομάδες. Επίσης, τα σκορ στα 

ερωτηματολόγια THI, VAS και στις υποκλίμακες TFI-χαλάρωση και TFI-συναισθήματα 

μειώθηκαν σημαντικά στην ομάδα των αντιοξειδωτικών ενώ καμία αλλαγή δεν 

παρατηρήθηκε στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου. Ο βαθμός μεταβολής των σκορ στο THI 

και στις υποκλίμακες TFI-χαλάρωση και TFI-συναισθήματα διέφερε σημαντικά μεταξύ των 

ομάδων. Επιπλέον, παρατηρήθηκαν σημαντικές μειώσεις στις ακουστικές οδούς στις 

συχνότητες των 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz και 6000 Hz μόνο στην ομάδα των 

αντιοξειδωτικών, ενώ καμία μεταβολή δεν παρατηρήθηκε στην ομάδα του εικονικού 

φαρμάκου. Σχετικά με τις μεταβολές των δεικτών οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής 

ικανότητας, τα επίπεδα TAC μειώθηκαν σημαντικά και στις δύο ομάδες, ενώ τα επίπεδα SOD 

και ox.LDL δεν άλλαξαν σε καμία από τις δύο ομάδες. Οι διαφορές μεταξύ των ομάδων στις 

μεταβολές των TAC, SOD και oxLDL ορού μετά την παρέμβαση ήταν ασήμαντες. 
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Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης έδειξαν ότι η χορήγηση αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων με βιταμίνες, μέταλλα, φυτοχημικά και ALA θα μπορούσε να ωφελήσει τα 

άτομα με ιδιοπαθείς εμβοές καθώς φάνηκε ότι μειώνει την ένταση και το MML των εμβοών 

καθώς και την υποκειμενική ενόχληση. Ωστόσο, η επίδραση των αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων σε δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας σε ασθενείς 

με εμβοές χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. 

 

Λέξεις κλειδιά: εμβοές, ιδιοπαθείς εμβοές, συμπληρώματα αντιοξειδωτικών, οξειδωτικό 

στρες, α-λιποϊκό οξύ, πολυβιταμινούχο συμπλήρωμα 
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ABSTRACT 

Idiopathic subjective tinnitus is the perception of sound in the absence of any external 

stimulus, with no identifiable cause. Oxidative stress is possibly involved in its pathogenesis 

and a variety of antioxidant compounds have been studied as potential treatment approaches. 

The aim of the study was to explore the efficacy of antioxidant supplementation which 

provides vitamins, minerals and phytochemicals combined with a-lipoic acid on tinnitus 

parameters and subjective discomfort in idiopathic tinnitus patients. A second aim was to 

assess whether antioxidant administration had an impact on biomarkers of oxidative stress 

and antioxidant capacity. 

This is a randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial. Patients (N= 

70) were randomly allocated to antioxidant supplementation (N=35) or to placebo (N=35) 

for a total of 3 months. Demographic, anthropometric, clinical and nutritional data were 

collected. Tinnitus loudness, frequency and Minimum Masking Level (MML), scores in 

Tinnitus Handicap Inventory questionnaire (THI), Tinnitus Functional Index (TFI) and 

Visual Analogue Scale (VAS) and Serum Total Antioxidant Capacity (TAC), oxidized LDL 

(ox.LDL) and Superoxide Dismutase (SOD), were evaluated at baseline and follow-up. 

Results from psychoacoustic measurements of tinnitus revealed that loudness and 

MML significantly decreased from baseline to post measure (p<0.001) only in the 

antioxidant group and the overall change was different between the two groups as indicated 

from the significant interaction effect of the analysis (p<0.001). Tinnitus frequency did not 

significantly change in any of the two groups. Results from the tinnitus questionnaires 

before and after the intervention revealed that scores of THI, VAS, TFI-Relaxation (TFI-R) 

and TFI-Emotions (TFI-E) had a significant reduction in the antioxidant group, while no 

change was recorded in the placebo group. A significant interaction effect of group with 

time indicated a significant treatment difference for THI, TFI-R and TFI-E. Moreover, there 

was a significant decrease in the auditory threshold at the frequencies of 250 Hz, 500 Hz, 

1000 Hz, 2000 Hz and 6000 Hz only in the antioxidant group whereas in the placebo group 

there was no significant change post intervention. As far as serum concentrations of 

biomarkers of oxidative stress and antioxidant capacity are concerned, serum TAC was 

decreased significantly in both groups, while SOD and ox.LDL did not change in either of 

the two groups. Differences between the groups in changes in serum TAC, SOD and oxLDL 

postintervention were insignificant.  

Results of this study showed that antioxidant supplementation with vitamins, 

minerals, phytochemicals and ALA could exhibit favourable effects in tinnitus by reducing 

the subjective discomfort and tinnitus intensity. However, the effect of the antioxidant 
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supplementation in oxidative stress biomarkers in tinnitus patients needs further 

investigation.  

 

Keywords: tinnitus, idiopathic tinnitus, antioxidant supplementation, oxidative stress, a-

lipoic acid, multi-vitamin supplement 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΡΙΖΕΣ  

 

1.1 Εισαγωγή 

Οι ελεύθερες ρίζες ανακαλύφθηκαν σε βιολογικά υλικά λιγότερο από 50 χρόνια πριν 

(Commoner et al., 1954). Στη συνέχεια, ο Denham Harman υπέθεσε ότι οι ρίζες οξυγόνου 

προκύπτουν από ενζυμικές αντιδράσεις in vivo. Το 1956, περιέγραψε τις ελεύθερες ρίζες ως 

«κουτί της Πανδώρας» λόγω του ότι είναι υπεύθυνες για την κυτταρική φθορά και για τις 

μεταλλάξεις (Harman, 1981, 1956).  

Λίγα χρόνια αργότερα, ανακαλύφθηκε το ένζυμο του υπεροξειδίου της δισμουτάσης 

(SOD) και οι ελεύθερες ρίζες εισήλθαν σε μία νέα εποχή όπου πλέον ο ρόλος τους ήταν 

αναγνωρισμένος στον τομέα της Βιολογίας (McCord and Fridovich, 1969). Αυτό 

σηματοδότησε και την έναρξη μιας έντονης ερευνητικής περιόδου γύρω από τις επιδράσεις 

των ελεύθερων ριζών στο DNA, τις πρωτεΐνες, τα λιπίδια και άλλα συστατικά του κυττάρου. 

Παράλληλα έγιναν και οι πρώτες αναφορές των θετικών επιδράσεων των ελεύθερων ριζών 

(Ignarro and Kadowitz, 1985; Mittal and Murad, 1977; White et al., 1976). 

Μέχρι σήμερα έχουν γίνει πολυάριθμες μελέτες σχετικά με τις αρνητικές επιπτώσεις 

των ελεύθερων ριζών στον οργανισμό καθώς και το ρόλο τους στην εμφάνιση χρόνιων 

νοσημάτων (Dröge, 2002). 

1.2 Τι είναι οι ελεύθερες ρίζες 

Ελεύθερη ρίζα είναι ένα άτομο ή ομάδα ατόμων (ανόργανα ή οργανικά μόρια) που 

φέρουν ένα ασύζευκτο ηλεκτρόνιο. Οι ελεύθερες ρίζες είναι εξαιρετικά ασταθείς και με 

σύντομη διάρκεια ζωής, καθώς αντιδρούν άμεσα με μόρια αποσπώντας από αυτά ένα 

ηλεκτρόνιο με στόχο να συζευχθεί με το δικό τους.  

Οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να αντιδρούν είτε μεταξύ τους και να παράξουν μία μη 

ρίζα, η οποία συνήθως είναι λιγότερο δραστική, είτε με διάφορα άλλα μόρια που δεν είναι 

ρίζες (όπως DNA, λιπίδια, πρωτεΐνες), όπου θα παράξουν νέες ρίζες που στη συνέχεια 

μπορούν να αντιδράσουν με άλλα μόρια (Zhang et al., 2019). Η διαδικασία αυτή μπορεί να 

συνεχιστεί αλυσιδωτά με δυσμενείς συνέπειες για τον οργανισμό (Zhang et al., 2019). 

Ο πιο κοινά χρησιμοποιούμενος όρος για τις ελεύθερες ρίζες είναι ο όρος δραστικές 

μορφές οξυγόνου (ROS), που αναφέρεται στις ελεύθερες ρίζες που έχουν σαν κεντρικό μόριο 

το οξυγόνο.  
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Οι κύριες ελεύθερες ρίζες περιλαμβάνουν τις ρίζες του ανιόντος υπεροξειδίου (O2
•− ), 

του υδροξυλίου (OH•), του αλκοξειδίου (RO• ) και του υδροϋπεροξειδίου (ΗΟ2
• ). Η ρίζα 

OH• είναι η δραστικότερη ρίζα και σχηματίζεται από την αντίδραση Fenton, όπου ο 

ελεύθερος σίδηρος (Fe2+) αντιδρά με το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), και την 

αντίδραση Haber-Weiss, όπου το O2 •− αντιδρά με το σίδηρο (Fe3+) (Εικόνα 1.1).  

 

Εικόνα 1.1 Αντιδράσεις Fenton και Haber-Weiss 

(Πηγή: Ayala et al., 2014) 

 

Στην κατηγορία των ελευθέρων ριζών εντάσσονται και μη ριζικά παράγωγα του 

οξυγόνου όπως είναι το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), οι ρίζες τριχλωρομεθυλίου (CCl3 

• ), οι θειούχες ρίζες (RS• ) και το υποχλωριώδες οξύ (COCl), καθώς και οι δραστικές μορφές 

αζώτου (RNS) όπως το μονοξείδιο του αζώτου (NO• ), το διοξείδιο του αζώτου (NO2
• ) , το 

νιτρώδες οξύ (ΗΝΟ2) και το υπεροξυ-νιτρώδες ανιόν (ΟΝΟΟ- ) (Halliwell, 2006; Zhang et 

al., 2019). 

 

1.3 Πηγές παραγωγής ελεύθερων ριζών  

Oι ελεύθερες ρίζες παράγονται τόσο ενδογενώς όσο και εξωγενώς. 

1.3.1 Ενδογενείς πηγές 

Ένα μεγάλο ποσοστό των ελεύθερων ριζών παράγεται μέσα στα κύτταρα ως 

προϊόντα του μεταβολισμού.  

Οξειδωτική φωσφορυλίωση  

Η οξειδωτική φωσφορυλίωση είναι η διαδικασία κατά την οποία παράγεται το 

μεγαλύτερο μέρος της ενέργειας σε μορφή τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP) και 

πραγματοποιείται στην εσωτερική μιτοχονδριακή μεμβράνη των κυττάρων (Zhang et al., 

2019).  
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Κατά τη διάρκεια παραγωγής ATP, μεταφέρονται ηλεκτρόνια από το νικοτιναμιδο-

αδενινο-δινουκλεοτίδιο (NADH) ή και το φλαβινο-αδενινο-δινουκλεοτίδιο (FADH2) προς το 

Ο2 δια μέσου μιας σειράς φορέων ηλεκτρονίων μέσω πρωτεϊνικών συμπλόκων της 

εσωτερικής μιτοχονδριακής μεμβράνης. Η ροή ηλεκτρονίων στο μοριακό οξυγόνο παράγει 

O2
•−. Το O2

•− ανάγεται σε H2O2 από τη μιτοχονδριακή υπεροξειδική δισμουτάση (Mn-SOD). 

Το O2
•− μπορεί να αντιδράσει με το H2O2 προς παραγωγή OH• (Lodish et al., 2000) (Εικόνα 

1.2). 

Ενζυμικό σύστημα του κυτοχρώματος P450 

Tα ένζυμα του συστήματος του κυτοχρώματος Ρ450, τα οποία εντοπίζονται σχεδόν 

σε όλους τους ιστούς, αλλά κυρίως στα ηπατοκύτταρα, παράγουν ελεύθερες ρίζες κατά τον 

μεταβολισμό ξενοβιοτικών προς τον οργανισμό ουσιών (π.χ. φάρμακα), μεταφέροντας 

ηλεκτρόνια από το NADH ή το NADPH στο O2 και οξειδώνοντας το ξενοβιοτικό (Zhang et 

al., 2019).  

 

 

Εικόνα 1.2 Σταδιακή ροή ηλεκτρονίων μέσω της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων από 

NADH, ηλεκτρικό και FADH2  στο Ο2 (μπλε βέλη) 

(Πηγή: Lodish et al., 2000) 
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Υπεροξυσωμάτια 

Μια επιπλέον πηγή ενδογενών ROS αποτελούν τα υπεροξυσωμάτια. Τα 

υπεροξυσωμάτια είναι μικρά κυστίδια στο εσωτερικό των κυττάρων που αποτελούνται από 

μεμβράνη και με τη βοήθεια διαφόρων ενζύμων που διαθέτουν είναι υπεύθυνα για την 

οξείδωση ορισμένων υποστρωμάτων (κυρίως των λιπαρών οξέων) (Fransen et al., 2012). 

Κατά την οξείδωση παράγεται H2O2 και τα υπεροξυσωμάτια αδρανοποιούν το H2O2 μετά από 

μετατροπή του σε νερό με τη βοήθεια του ενζύμου καταλάση (Fransen et al., 2012). 

Οξειδάση της ξανθίνης  

Η οξειδάση της ξανθίνης (ΧΟ) αποτελεί ένζυμο που καταλύει την οξείδωση της 

υποξανθίνης σε ξανθίνη και στη συνέχεια σε ουρικό οξύ, με ταυτόχρονη αναγωγή του Ο2 σε 

O2
•− και Η2O2. Σε συνθήκες μειωμένης παροχής οξυγόνου (ισχαιμίας) και επαναιμάτωσης 

στους ιστούς, η τριφωσφορική αδενοσίνη (ATP) αποφωσφορυλιώνεται σε διφωσφορική 

αδενοσίνη (ADP) και μονοφωσφορική αδενοσίνη (AMP), το οποίο στη συνέχεια 

μετατρέπεται σε υποξανθίνη, ξανθίνη και τελικά σε ουρικό οξύ (Cantu-Medellin and Kelley, 

2013).  

Ουδετερόφιλα  

Τα πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα (PMN) είναι κύτταρα του αίματος που 

προστατεύουν τους ιστούς μετά από επίθεση ιών και βακτηρίων. Τα κατεστραμμένα κύτταρα 

εκλύουν χημειοτακτικούς παράγοντες και τα PMN συσσωρεύονται στην περιοχή 

τραυματισμού και απελευθερώνουν τα λυτικά ένζυμα και το O2
•− κατά τη διάρκεια της 

φαγοκύτωσης. Αν και η διαδικασία αυτή αποτελεί έναν από τους βασικότερους μηχανισμούς 

άμυνας του οργανισμού, οι ROS και άλλα οξειδωτικά μόρια που απελευθερώνονται από τα 

ουδετερόφιλα μπορούν να προκαλέσουν δευτερογενή βλάβη όπως υπεροξείδωση των 

λιπιδίων (Mittal et al., 2014). 

Αυτο-οξείδωση αιμοσφαιρίνης και άλλων μορίων  

Έχει υπολογιστεί ότι το 3% περίπου της αιμοσφαιρίνης στον οργανισμό οξειδώνεται 

καθημερινά από οξυαιμοσφαιρίνη (Fe+2 -Ο2) σε μεθαιμοσφαιρίνη (Fe+3). Κάτω από συνθήκες 

αυξημένων απαιτήσεων του οργανισμού σε οξυγόνο (έντονη άσκηση), η αιμοσφαιρίνη 

μπορεί να αυτοοξειδωθεί και να οδηγήσει στην παραγωγή Ο2 •− (Cooper et al., 2002). Το ίδιο 

μπορεί να συμβεί και με τη μυοσφαιρίνη, η οποία οδηγεί στην παραγωγή Η2Ο2 . Πολλά άλλα 

μόρια όπως οι τετραϋδροπτερίνες, οι θειολικές ενώσεις, η ντοπαμίνη και πολλές άλλες, 

παρουσία Ο2, έχουν την ικανότητα αυτο-οξείδωσης, σχηματίζοντας Ο2 •−, το οποίο συμβάλλει 

στην περαιτέρω οξείδωση αυτών των ενώσεων.  

 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%BF
https://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%9C%CE%B5%CE%BC%CE%B2%CF%81%CE%AC%CE%BD%CE%B7_(%CE%B2%CE%B9%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1)&action=edit&redlink=1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%88%CE%BD%CE%B6%CF%85%CE%BC%CE%BF
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Προ-οξειδωτικά μέταλλα 

H διαταραχή της ομοιόστασης των ιόντων μετάλλων στον οργανισμό, μπορεί να 

οδηγήσει στην υπερπαραγωγή ROS. Μέταλλα όπως ο σίδηρος, ο χαλκός, το χρώμιο, το 

κοβάλτιο συμμετέχουν σε οξειδο-αναγωγικές αντιδράσεις, με αποτέλεσμα το σχηματισμό 

ριζών και τον επακόλουθο σχηματισμό Ο2
•− , αναγεννώντας το μητρικό μόριο (redox cycling) 

(Jomova and Valko, 2011). 

1.3.2 Εξωγενείς πηγές  

Οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να παραχθούν και από εξωγενείς πηγές που προέρχονται 

απ’ το περιβάλλον. Η ηλιακή και ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία, το όζον, η ατμοσφαιρική 

ρύπανση και τα βιομηχανικά απόβλητα είναι σημαντικοί οξειδωτικοί παράγοντες 

(Aseervatham et al., 2013). Επίσης, ελεύθερες ρίζες παράγονται από τη δράση φαρμάκων 

(όπως τα αντιβιοτικά τετρακυκλίνες και η παρακεταμόλη) και από ξενοβιοτικά όπως τοξίνες 

και εντομοκτόνα (Aseervatham et al., 2013). Το αλκοόλ, το κάπνισμα, o καπνός του 

τσιγάρου, το στρες, η άσκηση και η διατροφή φτωχή σε αντιοξειδωτικές βιταμίνες και 

μέταλλα αποτελούν παράγοντες που αυξάνουν το οξειδωτικό στρες (Aseervatham et al., 

2013). 

 

1.4 Δράσεις ελεύθερων ριζών 

Θετικές δράσεις 

Οι ROS διαδραματίζουν θεμελιώδη ρόλο στον οργανισμό, καθώς είναι απαραίτητες 

σε πολλές κυτταρικές λειτουργίες και έχουν θετικές επιδράσεις σε χαμηλές ή μέτριες 

συγκεντρώσεις. Διαδραματίζουν ρυθμιστικό ρόλο στην ενδοκυτταρική σηματοδότηση σε 

κύτταρα όπως οι ινοβλάστες, τα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα αγγειακά κύτταρα λείων μυών, τα 

καρδιακά μυοκύτταρα και τα κύτταρα του θυρεοειδούς (Genestra, 2007). Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα αποτελεί το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ), το οποίο ρυθμίζει την αιματική ροή 

και τη νευρική δραστηριότητα (Pacher et al., 2007). Οι ROS συμμετέχουν επίσης στην 

κυτταρική διαφοροποίηση, την αναγέννηση των ιστών και την πρόληψη της γήρανσης, 

ελέγχοντας με αυτό τον τρόπο ασθένειες όπως την ογκογένεση, αυτοάνοσες παθήσεις αλλά 

και την κυτταρική γήρανση (Schieber and Chandel, 2014). Επίσης, συμμετέχουν στο 

ανοσοποιητικό σύστημα κατά τη διάρκεια της φαγοκυττάρωσης και της φλεγμονής (Gamaley 

and Klyubin, 1999; Yang et al., 2013) και εμπλέκονται στην ενζυμική ενεργοποίηση και τη 

μυϊκή σύσπαση (Powers et al., 2011).  
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Αρνητικές δράσεις 

Όταν οι ελεύθερες ρίζες είναι σε αυξημένες συγκεντρώσεις, επηρεάζουν αρνητικά 

βασικά δομικά και λειτουργικά στοιχεία του οργανισμού όπως τα λιπίδια, οι πρωτεΐνες και τα 

νουκλεϊκά οξέα. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης χρόνιων και 

εκφυλιστικών παθήσεων όπως ο καρκίνος, ο καταρράκτης, τα καρδιαγγειακά, οι 

νευροεκφυλιστικές νόσοι (Alzheimer, Parkinson), ο διαβήτης, οι νεφρικές νόσοι και τα 

αναπνευστικά νοσήματα (Pizzino et al., 2017a). 
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1.4.1 Οξειδωτικές βλάβες λιποειδών 

Οι κύριες ελεύθερες ρίζες που προσβάλλουν τα λιποειδή είναι οι ρίζες του 

υδροξυλίου (OH• ) και του υδροϋπεροξειδίου (ΗΟ2
• ), οι οποίες αντιδρούν κυρίως με τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA) που είναι συνδεδεμένα στα φωσφολιπίδια, τα οποία 

αποτελούν μέρος των κυτταρικών μεμβρανών και των λιποπρωτεϊνών (Ayala et al., 2014). 

Αυτή η διαδικασία είναι γνωστή ως λιποειδική υπεροξείδωση και οδηγεί σε μια αλληλουχία 

δημιουργίας ελευθέρων ριζών. Η έναρξη της υπεροξείδωσης πραγματοποιείται μετά από 

απόσπαση από μια ελεύθερη ρίζα ενός ατόμου υδρογόνου από μια ομάδα μεθυλενίου (CH2), 

αφήνοντας ένα ασύζευκτο ηλεκτρόνιο στο άτομο άνθρακα (•CΗ) (Ayala et al., 2014; Yin et 

al., 2011). Η ρίζα άνθρακα που προκύπτει είναι ασταθής και σταθεροποιείται αφού 

ανασυνδυαστεί με ηλεκτρόνια από τους διπλανούς διπλούς δεσμούς και σχηματίσει συζυγή 

διένια (αλληλουχία διπλού-μονού-διπλού δεσμών) και μια νέα ελεύθερη ρίζα στο αντίστοιχο 

άτομο άνθρακα του διπλού δεσμού (Yin et al., 2011). Η ρίζα αυτή αντιδρά με ένα μόριο 

οξυγόνου σχηματίζοντας μια ρίζα λιποειδικού υπεροξειδίου (LOO•) (Εικόνα 1.3) (Yin et al., 

2011). Τελικά, οι  LOO• αποσπούν άτομα υδρογόνου από άλλα λιπαρά οξέα σχηματίζοντας 

λιποειδικά υδροϋπεροξείδια (LOOH), τα οποία διασπώνται στη συνέχεια και παράγουν 

αναρίθμητα προϊόντα οδηγώντας σε αλυσιδωτές αντιδράσεις (Ayala et al., 2014).  

 

Eικόνα 1.3 Λιποειδική υπεροξείδωση 

(Πηγή: Ayala et al., 2014) 
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Η λιποειδική υπεροξείδωση δημιουργεί αρνητικές επιπτώσεις στα κύτταρα, καθώς 

προκαλεί αύξηση της ρευστότητας και της διαπερατότητας των μεμβρανών σε μόρια όπως το 

Ca2
+ και τα Η + (Volinsky and Kinnunen, 2013), επηρεάζει πολλές κυτταρικές λειτουργίες, 

απενεργοποιεί μεμβρανικά ένζυμα, εμπλέκεται στους μηχανισμούς της φλεγμονής και μπορεί 

να οδηγήσει σε προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο (απόπτωση) (Fruhwirth and Hermetter, 

2008; Gaschler and Stockwell, 2017).  

1.4.2 Οξειδωτικές βλάβες πρωτεϊνών 

Oι πρωτεΐνες του αίματος, οι δομικές πρωτεΐνες και τα αμινοξέα προσβάλλονται από 

τις ROS και σχηματίζονται πρωτεϊνικά καρβονύλια και οξειδωμένα αμινοξέα (Stadtman and 

Levine, 2000). Οι ROS έχουν επίσης την ικανότητα να αναστέλλουν το πρωτεολυτικό 

σύστημα, που αποτελεί κύριο μονοπάτι αποικοδόμησης των πρωτεϊνών, με αποτέλεσμα τη 

συσσώρευση οξειδωμένων πρωτεϊνών σε συσσωματώματα μεγάλου μοριακού βάρους, τα 

οποία μπορούν να μεταβάλλουν τις κυτταρικές λειτουργίες και να οδηγήσουν σε νέκρωση ή 

απόπτωση (Davies, 2001).  

Η οξείδωση των πρωτεϊνών επιφέρει σοβαρές επιπτώσεις στη λειτουργικότητα τους 

όταν προσβληθούν απαραίτητα αμινοξέα ή προσθετικές ομάδες στο ενεργό τους κέντρο. Η 

συγκέντρωση της πρωτεΐνης σε ευαίσθητα αμινοξέα, ο ρόλος των οξειδωμένων αμινοξέων 

στη δράση της και η ικανότητα των κυττάρων να διορθώσουν τη βλάβη, καθορίζουν την 

επίπτωση των ROS στη λειτουργικότητα της πρωτεΐνης (Cecarini et al., 2007). 

Οι επιπτώσεις της πρωτεϊνικής οξείδωσης μπορεί να είναι απώλεια της ενζυμικής 

λειτουργίας, τροποποίηση των κυτταρικών λειτουργιών όπως η παραγωγή ενέργειας και 

τροποποίηση της κυτταρικής σηματοδότησης και της δομής των κυττάρων (Cecarini et al., 

2007). Επίσης, μπορεί να δημιουργηθούν βλάβες σε πρωτεΐνες μεταγραφής και επιδιόρθωσης 

του DNA που μπορεί να οδηγήσουν σε μεταλλάξεις (Krisko and Radman, 2019) και διέγερση 

της ανοσολογικής απόκρισης, με επακόλουθο τη δημιουργία αντισωμάτων που μπορεί να 

σχετίζονται με την αυτοανοσία (Ryan et al., 2014).   

1.4.3 Οξειδωτικές βλάβες νουκλεϊκών οξέων 

Το DNA και το RNA είναι ιδιαίτερα ευάλωτα στις ROS. Η ρίζα υδροξυλίου (OH•) 

προσβάλλει τις βάσεις του DNA γουανίνη και αδενίνη με επακόλουθο τον σχηματισμό των 8-

υδροξυ-2’-δεοξυγουανοσίνης (8-OHdG) και 8-υδροξυαδενίνης αντίστοιχα (Cadet and 

Wagner, 2013). Το μιτοχονδριακό DNA (mtDNA) και το RNA είναι πιο ευάλωτα απ’ το 

πυρηνικό DNA, καθώς δεν έχουν συμπαγή διάταξη και δε συνδέονται με ιστόνες. Eπίσης, το 

μιτοχονδριακό DNA βρίσκεται κοντά στην αναπνευστική αλυσίδα, κύρια πηγή δραστικών 

μορφών οξυγόνου (Cadet and Wagner, 2013). 
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Η οξείδωση των νουκλεϊκών οξέων οδηγεί σε αλλοίωση των δομών τους 

(οξειδωμένες βάσεις ή σχάσεις στη μονή αλλά και στη διπλή αλυσίδα), με αποτέλεσμα την 

αναστολή της αντιγραφής, της μεταγραφής και της μετάφρασης στην έκφραση των 

πρωτεϊνών. Επίσης, προκαλεί μεταλλάξεις, οι οποίες μπορούν να οδηγήσουν σε 

καρκινογένεση και γήρανση (Pagès and Fuchs, 2002; Pizzino et al., 2017b).  

Το DNA έχει την ικανότητα να επιδιορθώνεται διαθέτοντας πολλούς μηχανισμούς 

επιδιόρθωσης (Sancar et al., 2004). Στις περιπτώσεις ανεπαρκούς επιδιόρθωσης, αυξάνονται 

οι πιθανότητες  εμφάνισης ασθενειών που σχετίζονται με τη γήρανση (Pizzino et al., 2017b). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

 

2.1 Εισαγωγή 

Ως αντιοξειδωτικό μπορεί να οριστεί κάθε ουσία, η οποία όταν βρίσκεται σε μικρή 

συγκέντρωση συγκριτικά μ’ ένα προς οξείδωση υπόστρωμα, καθυστερεί ή αναστέλλει 

σημαντικά την οξείδωση του υποστρώματος αυτού (Halliwell, 1995). 

Οι πρώτοι αντιοξειδωτικοί μηχανισμοί που αναγνωρίστηκαν ήταν αυτοί που 

εμποδίζουν την εμφάνιση ROS και εκείνοι που μπλοκάρουν ή αντιδρούν με τις ρίζες που 

σχηματίζονται (Cheeseman and Slater, 1993). Αυτoί οι μηχανισμοί βρίσκονται στα υδατικά 

και μεμβρανικά διαμερίσματα των κυττάρων και κατηγοριοποιούνται σε ενζυμικούς και μη-

ενζυμικούς (Eικόνα 2.1).  

Άλλοι σημαντικοί μηχανισμοί εμπλέκονται σε διαδικασίες επιδιόρθωσης, μέσω των 

οποίων απομακρύνονται τα βιολογικά μόρια που έχουν καταστραφεί, πριν συσσωρευθούν και 

επηρεάσουν τον μεταβολισμό του κυττάρου (Cheeseman and Slater, 1993). Αυτό συμβαίνει 

στην περίπτωση των οξειδωμένων νουκλεϊκών οξέων από ειδικά ένζυμα, την απομάκρυνση 

οξειδωμένων πρωτεϊνών από πρωτεολυτικά συστήματα και την επιδιόρθωση οξειδωμένων 

λιποειδών από φωσφολιπάσες, υπεροξειδάσες ή ακυλοτρασφεράσες (Hitchon and El-

Gabalawy, 2004). H πτώση των μηχανισμών επιδιόρθωσης θεωρείται ο κυριότερος 

παράγοντας που οδηγεί στην εμφάνιση παθήσεων που σχετίζονται με την γήρανση, 

συγκριτικά με τις μικρές αλλαγές στην αντιοξειδωτική άμυνα του οργανισμού κατά της 

εμφάνισης ROS (Pérez et al., 2009). 

 

Eικόνα 2.1 Ο μηχανισμός της αντιοξειδωτικής προστασίας 

(Πηγή: Mirończuk-Chodakowska et al., 2018) 
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2.2 Ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστημα 

To ενδογενές αντιοξειδωτικό σύστημα του οργανισμού περιλαμβάνει τα 

αντιοξειδωτικά ένζυμα όπως τις δισμουτάσες του υπεροξειδίου (SOD), την καταλάση (CAT), 

την υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPx) και τις υπεροξειρεδοξίνες (Prx) καθώς και μη 

ενζυμικές ενώσεις όπως γλουταθειόνη, πρωτεΐνες (φερριτίνη, τρανσφερίνη, 

σερουλοπλασμίνη και λευκωματίνη) και ενώσεις χαμηλού μοριακού βάρους, όπως το ουρικό 

οξύ, το συνένζυμο Q και το λιποϊκό οξύ (Pisoschi and Pop, 2015). 

2.2.1 Ενζυμικά αντιοξειδωτικά 

2.2.1.1 Δισμουτάσες του υπεροξειδίου (Superoxide dismoutase - SOD) 

Οι δισμουτάσες του υπεροξειδίου (SOD) αποτελούν την πρώτη γραμμή άμυνας 

απέναντι στις ρίζες υπεροξειδίου και καταλύουν την αντίδραση μετατροπής του ανιόντος 

υπεροξειδίου (O2
•−) σε υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2 ) (McCord and Fridovich, 1969). 

2Ο2
•−+ 2H → H2O2 + O2 

Στα θηλαστικά υπάρχουν τρεις τύποι SOD. H SOD1 βρίσκεται στο κυτταρόπλασμα 

του κυττάρου, η SOD2 στη μιτοχονδριακή μήτρα και η SOD3 στον εξωκυττάριο χώρο. Οι 

SOD 1 και 3 απαιτούν χαλκό-ψευδάργυρο ως συμπαράγοντες, ενώ η SOD2 χρησιμοποιεί 

μαγνήσιο ως συμπαράγοντα (McCord and Fridovich, 1969).   

2.2.1.2 Kαταλάση (Catalase - CAT) 

H καταλάση (CAT) είναι ένα ένζυμο που καταλύει την διάσπαση του Η2Ο2 σε Η2Ο 

και Ο2  (Loew, 1900) (Εικόνα 2.2). Αποτελείται από τέσσερις υπομονάδες, οι οποίες 

περιέχουν μία ομάδα αίμης η κάθε μία στην ενεργό περιοχή τους και ένα μόριο NADPH, το 

οποίο συμβάλλει στη σταθερότητα του ενζύμου (Glorieux and Calderon, 2017). Εντοπίζεται 

κυρίως στα υπεροξυσωμάτια, αλλά σε μικρές ποσότητες υπάρχει και στα μιτοχόνδρια και το 

κυτταρόπλασμα (Glorieux and Calderon, 2017).  

2.2.1.3 Υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης (Glutathione peroxidases - 

GPxs) 

Οι υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης (GPxs) είναι μια οικογένεια ενζύμων που 

ανάγουν τα λιποειδικά υδροϋπεροξείδια προς τις αντίστοιχες αλκοόλες και το υπεροξείδιο 

του υδρογόνου (Η2Ο2) σε νερό (Lubos et al., 2011). Έχουν εντοπιστεί πέντε είδη 

υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης, με την GPx-1 να βρίσκεται σε μεγαλύτερη συγκέντρωση 

στο κυτταρόπλασμα του κυττάρου. Οι GPxs εντοπίζονται στα μιτοχόνδρια, το 

κυτταρόπλασμα και τον εξωκυττάριο χώρο. Περιέχουν στο ενεργό τους κέντρο το 
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ιχνοστοιχείο σελήνιο με τη μορφή της σεληνοκυστεΐνης, η οποία είναι βασική για τη δράση 

τους και εξαρτάται από τη διαιτητική πρόσληψη σεληνίου (Lubos et al., 2011) . 

Το GPx-1 αναγνωρίστηκε το 1957 για πρώτη φορά ως ένζυμο των ερυθροκυττάρων 

που προστατεύει την αιμοσφαιρίνη από οξειδωτική βλάβη (Mills, 1957). Το GPx-1 είναι ένα 

κρίσιμο αντιοξειδωτικό ένζυμο που προλαμβάνει τη συσσώρευση του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου μέσα στο κύτταρο. Εντοπίζεται στο κυτταρόπλασμα και στα μιτοχόνδρια των 

κυττάρων, καθώς και στα υπεροξυσωμάτια κάποιων κυττάρων και είναι αποτελεσματικότερο 

από την καταλάση στην απομάκρυνση των ενδοκυτταρικών υπεροξειδίων σε πολλές 

περιπτώσεις (Lubos et al., 2011). 

Η κυριότερη αντίδρασή του αφορά τη μετατροπή του H2O2 σε H2O με ταυτόχρονη 

οξείδωση δύο μορίων γλουταθειόνης (GSH), η οποία οξειδώνεται σε δισουλφίδιο της 

γλουταθειόνης (GSSG). 

2GSH +2 H2O2                    GSSG +2 H2O 

Το GPx-1 διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην προστασία των κυττάρων από 

οξειδωτική βλάβη, στη ρύθμιση του μεταβολισμού και της μιτοχονδριακής λειτουργίας και 

στον έλεγχο των κυτταρικών διεργασιών, όπως η απόπτωση, η ανάπτυξη και η 

σηματοδότηση μέσω της ρύθμισης των επιπέδων του υπεροξειδίου του υδρογόνου μέσα στο 

κύτταρο και της συνολικής ενδοκυτταρικής οξειδοαναγωγικής ισορροπίας (Lubos et al., 

2011) (Εικόνα 2.2). Η ισορροπία μεταξύ των ενδοκυτταρικών οξειδωτικών και των 

αντιοξειδωτικών είναι καθοριστική για τις επιδράσεις του GPx-1 και μια μεγάλη μεταβολή 

της ισορροπίας αυτής μπορεί να οδηγήσει σε οξειδωτικό ή αναγωγικό στρες (Lubos et al., 

2011).  

 

Εικόνα 2.2 O ρόλος της καταλάσης και της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης στην 

απομάκρυνση υπεροξειδίων του υδρογόνου από τους ανθρώπινους ιστούς 

(Πηγή: Tapiero et al., 2003) 
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2.2.1.4 Aναγωγάση της γλουταθειόνης (Glutathione reductase - GR) 

Η αναγωγάση της γλουταθειόνης (GR) είναι ένα βασικό ένζυμο που ανακυκλώνει 

την οξειδωμένη γλουταθειόνη στην ανηγμένη της μορφή (Couto et al., 2016). Είναι λοιπόν 

υπεύθυνο για την διατήρηση των επιπέδων ανηγμένης γλουταθειόνης, μιας από τις 

αναγωγικές θειόλες που βρίσκονται σε αφθονία στα περισσότερα κύτταρα. Η GR καταλύει 

την αναγωγή της οξειδωμένης γλουταθειόνης (GSSG) σε GSH, διατηρώντας με αυτόν τον 

τρόπο την αναλογία GSSG:GSH σε φυσιολογικά επίπεδα στο εσωτερικό του κυττάρου, έτσι 

ώστε η γλουταθειόνη να εκπληρώσει το ρόλο της ως αντιοξειδωτική ουσία (Couto et al., 

2016). Η GR αποτελείται από δύο υπομονάδες, οι οποίες περιέχουν στην ενεργό περιοχή τους 

ένα FAD, το οποίο ανάγεται απ’ το NADPH. Το NADPH μεταφέρει τα ηλεκτρόνια του FAD 

στη δισουλφιδική γέφυρα σχηματίζοντας δύο σουλφυδρυλομάδες οι οποίες αντιδρούν με την 

GSSG και την ανάγουν σε 2 μόρια GSH (Couto et al., 2016). 

2.2.1.5 Aναγωγάσες της θειορεδοξίνης (Thioredoxin reductases – TrxRs) 

Οι αναγωγάσες της θειορεδοξίνης (TrxRs) καταλύουν τη μετατροπή της οξειδωμένης 

θειορεδοξίνης (ox.Trx) σε ανηγμένη θειορεδοξίνη (red.Trx) και των οξειδωμένων μορφών 

ασκορβικού σε ανηγμένο ασκορβικό χρησιμοποιώντας το NADPH σαν παράγοντα 

(Mustacich and Powis, 2000). Στη συνέχεια, η red.Trx παρέχει αναγωγικά ισοδύναμα στην 

υπεροξειδάση της θειορεδοξίνης, η οποία διασπά το Η2Ο2 σε νερό (Mustacich and Powis, 

2000). Με αυτόν τον τρόπο, οι TrxRs ρυθμίζουν την οξειδοαναγωγική κατάσταση του 

κυττάρου. Επίσης, συμμετέχουν και σε άλλες κυτταρικές λειτουργίες όπως η μεταφορά 

μηνυμάτων, η ρύθμιση της κυτταρικής ανάπτυξης και η αποτροπή της απόπτωσης (Mustacich 

and Powis, 2000).  

Οι TrxRs είναι ομοδιμερή και κάθε υπομονάδα έχει ειδικές δομικές περιοχές για τη 

σύνδεση του FAD και του NADPH και στο ενεργό τους κέντρο, το άτομο του θείου σε μία 

από τις κυστεΐνες έχει αντικατασταθεί από ένα σελήνιο (Se). Η διαθεσιμότητα του Se είναι 

βασικός παράγοντας που προσδιορίζει την δραστικότητα των TrxRs (Mustacich and Powis, 

2000). 

2.2.1.6 Υπεροξειρεδοξίνες (Prx) 

Oι Υπεροξειρεδοξίνες (Prx) είναι μια οικογένεια ενζύμων υπεροξειδασών, τα οποία 

εξαρτώνται από την κυστεΐνη και δεν απαιτούν κάποιο συμπαράγοντα για τη δράση τους 

(Perkins et al., 2015). Προστατεύουν το κύτταρο απ’ το οξειδωτικό στρες ανάγοντας το Η2Ο2 

αλλά και άλλα οργανικά υπεροξείδια με δύο ηλεκτρόνια, σε Η2Ο και αλκοόλες, αντίστοιχα. 

Ως δότες ηλεκτρονίων χρησιμοποιούν τις θειολικές ομάδες της θειορεδοξίνης. Οι Prx είναι 
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από τα πιο σημαντικά ένζυμα καθώς ανάγουν περισσότερο από το 90% των κυτταρικών 

υπεροξειδίων (Perkins et al., 2015). 

2.2.1.7 Mυελοϋπεροξειδάση (MPO) 

H μυελοϋπεροξειδάση (MPO) είναι ένα ένζυμο που περιέχει αίμη και εντοπίζεται 

κυρίως στα αζουρόφιλα κοκκία των ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων (Pattison et al., 

2012). Η MPO χρησιμοποιεί το υπεροξείδιο του υδρογόνου (Η2Ο2) και καταλύει τον 

σχηματισμό του υποχλωριώδους (ΗΟCL) και του υποθειακυανικού οξέος, τα οποία 

καταστρέφουν τα βακτήρια, τους ιούς και άλλες βλαβερές ουσίες για τον οργανισμό (Pattison 

et al., 2012).  

2.2.2 Μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά 

Τα μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά είναι λιποδιαλυτά ή και υδατοδιαλυτά μικρά μόρια 

τα οποία διακόπτουν την αλυσιδωτή αντίδραση των δραστικών ριζών λαμβάνοντας 

ηλεκτρόνιο από μια ρίζα ή δίνοντας ηλεκτρόνιο προς σχηματισμό σταθερών παραπροϊόντων. 

Αυτό οδηγεί στην οξείδωση του αντιοξειδωτικού, το οποίο αναγεννάται ή αντικαθίσταται. Η 

αντιοξειδωτική ρίζα που σχηματίζεται είναι σχετικά αδρανής και δεν μπορεί να αντιδράσει με 

άλλα μόρια (Pisoschi and Pop, 2015). 

2.2.2.1 Μεταλλοδεσμευτικές πρωτεΐνες 

Οι μεταλλοδεσμευτικές πρωτεΐνες είναι εξωκυττάριες ή εσωκυττάριες πρωτεΐνες οι 

οποίες διαδραματίζουν ενεργό ρόλο στην αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσματος. Σε αυτές 

περιλαμβάνονται η αλβουμίνη, η σερυλοπλασμίνη, οι μεταλλοθειονίνες, η φερριτίνη, η 

μυοσφαιρίνη, η τρανσφερίνη και η γαλακτοφερρίνη (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 

Η αντιοξειδωτική τους δράση οφείλεται στην ικανότητά τους να δεσμεύουν 

μεταλλικά ιόντα. Τα ιόντα Cu2 + και Fe2 + μπορούν να δράσουν ως προ-οξειδωτικά, δηλαδή 

μπορούν να αντιδράσουν με το υπεροξείδιο του υδρογόνου και να οδηγήσουν στον 

σχηματισμό ROS με την αντίδραση Fenton (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 

Η τρανσφερίνη, η φερριτίνη και η γαλακτοφερρίνη είναι χηλικοί παράγοντες του 

ενεργού οξειδοαναγωγικού σιδήρου (Fe2 +), αναστέλλοντας έτσι τον σχηματισμό ελευθέρων 

ριζών κατά την αντίδραση Fenton. Η σερυλοπλασμίνη και η αλβουμίνη δεσμεύουν χαλκό (Cu 

2+) και ιόντα σιδήρου (Fe2 +) (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 

Χαμηλά επίπεδα τρανσφερίνης και σερυλοπλασμίνης οδηγούν σε διαταραχές στον 

μεταβολισμό του σιδήρου και του χαλκού, συμβάλλοντας στην αύξηση του οξειδωτικού 

στρες (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 
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H αλβουμίνη λειτουργεί ως άμεσος εκκαθαριστής των ROS και ως έμμεσος, 

δεσμεύοντας τη χολερυθρίνη και τα ακόρεστα λιπαρά οξέα, αποτρέποντας έτσι την οξείδωση 

τους. Η αλβουμίνη ως αντιοξειδωτικό κατέχει πρωτεύοντα ρόλο σε διάφορες χρόνιες 

ασθένειες (Taverna et al., 2013). 

Οι μεταλλοθειονίνες παίζουν σημαντικό ρόλο στην προστασία των κυττάρων από το 

κάδμιο. Επίσης δεσμεύουν χαλκό, ψευδάργυρο και σίδηρο (Nielson et al., 1985). Σε 

καταστάσεις φλεγμονής διεγείρεται η σύνθεση τους και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε 

διάφορα νοσήματα (Waeytens et al., 2009).  

2.2.2.2 Συνένζυμο Q10 (CoQ10) 

Το συνένζυμο Q10 (CoQ10) ή αλλιώς ουβικινόνη, συντίθεται σε όλους τους ιστούς 

και βασικός του ρόλος είναι η μεταφορά ηλεκτρονίων στην αναπνευστική αλυσίδα των 

μιτοχονδρίων αλλά και έξω από τα μιτοχόνδρια (Bentinger et al., 2010). Το CoQ10 

συμμετέχει στις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις των αφυδρογονασών, των κυτοχρωμάτων ή 

άλλων μη αιμικών πρωτεϊνών. Η ανηγμένη μορφή του CoQ10, η ουβικινόλη, βοηθάει στη 

δέσμευση υδρογόνου στις ελεύθερες ρίζες, το οποίο οδηγεί στο μετασχηματισμό της 

ουβινοκινόλης και στο σχηματισμό της ρίζας ουβισεμικινόνης (Bentinger et al., 2010). Η 

ουβισεμικινόνη έχει επίσης αντιοξειδωτική δράση αντιδρώντας με μοριακό οξυγόνο και 

άλλες ελεύθερες ρίζες. Η ουβινοκινόλη μπορεί επίσης να μειώσει την οξειδωμένη α-

τοκοφερόλη. Η ανηγμένη τοκοφερόλη έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση (Bentinger et al., 

2010). 

Τα χαμηλά επίπεδα του CoQ10 έχουν συνδεθεί με τη γήρανση, την υπέρταση, την 

καρδιαγγειακή νόσο, τον σακχαρώδη διαβήτη και τον καρκίνο (Mirończuk-Chodakowska et 

al., 2018). 

Το CoQ10 πέρα από το ότι συντίθεται ενδογενώς, παρέχεται και από τη διατροφή. Η 

απορρόφηση του από τα τρόφιμα εκτιμάται ότι είναι γύρω στο 10%. Βασικές πηγές του 

αποτελούν το χοιρινό και το μοσχαρίσιο κρέας, τα πουλερικά, τα ψάρια και τα έλαια 

(Mirończuk-Chodakowska et al., 2018).  

2.2.2.3 Γλουταθειόνη (GSH) 

H γλουταθειόνη (GSH) είναι μια ένωση χαμηλού μοριακού βάρους που αποτελείται 

από τα αμινοξέα γλυκίνη, κυστεΐνη και γλουταμικό οξύ και συντίθεται σε όλους τους ιστούς 

αλλά κυρίως στα ηπατοκύτταρα. Η GSH είναι ένα υδατοδιαλυτό αντιοξειδωτικό, το οποίο 

στην ανηγμένη του μορφή βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο κυτταρόπλασμα, τα 

μιτοχόνδρια και τον πυρήνα και λιγότερο στο ενδοπλασματικό δίκτυο (Kosower and 
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Kosower, 1978). Σε μικρότερες συγκεντρώσεις βρίσκεται στο πλάσμα, κυρίως στην 

οξειδωμένη του μορφή (GSSG).  

Η GSH συμμετέχει σε διάφορες γραμμές άμυνας έναντι των ROS. Πέρα από το ότι 

εκκαθαρίζει τις ROS, συμμετέχει και στην αποκατάσταση των κατεστραμμένων πρωτεϊνών, 

λιπιδίων και νουκλεϊκών οξέων. Επίσης, αναγεννά τις οξειδωμένες βιταμίνες C και Ε και 

συμμετέχει στη διατήρηση των σουλφυδρυλικών ομάδων των πρωτεϊνών στην ανηγμένη τους 

κατάσταση (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 

2.2.2.4 Ουρικό οξύ 

Το ουρικό οξύ είναι ένα υδρόφιλο αντιοξειδωτικό, το οποίο αντιπροσωπεύει τα δύο 

τρίτα της αντιοξειδωτικής ικανότητας του ορού του αίματος (Lippi et al., 2008). Παράγεται 

κατά τη διάρκεια του μεταβολισμού των πουρινών. Επίσης, συμβάλλει στην προστασία των 

αντιοξειδωτικών ενζύμων SOD1 και SOD3. Απ’ την άλλη πλευρά, κάποιες μελέτες έχουν 

δείξει ότι το ουρικό οξύ μπορεί να έχει και προ-οξειδωτική δράση. Αυξημένα επίπεδα 

ουρικού οξέος ενδεχομένως αποτελούν παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακές παθήσεις, 

όπως σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη (Zurlo et al., 2016). 

2.2.2.5 Mελατονίνη 

Η μελατονίνη αποτελεί μια χαμηλού μοριακού βάρους ένωση η οποία έχει 

αντιοξειδωτική δράση, εκκαθαρίζοντας τις ROS και εμποδίζοντας τον σχηματισμό τους 

ρυθμίζοντας την δραστηριότητα των αντιοξειδωτικών ενζύμων και επάγοντας τη 

δραστηριότητα των ενδογενών αντιοξειδωτικών (Hardeland et al., 2011). H μελατονίνη 

παρουσιάζει αντιοξειδωτική προστασία τόσο σε υδρόφιλο όσο και σε λιπόφιλο περιβάλλον. 

Η μειωμένη σύνθεση της συνδέεται με τη γήρανση (Bonnefont-Rousselot and Collin, 2010). 

Επίσης, διαδραματίζει ευεργετικό ρόλο σε διάφορες νόσους όπως νευροεκφυλιστικές 

ασθένειες, καρκίνο και καρδιακή προσβολή (Bonnefont-Rousselot and Collin, 2010).  

2.2.2.6 Χολερυθρίνη 

Η χολερυθρίνη αποτελεί προϊόν αποικοδόμησης της αιμοσφαιρίνης και άλλων 

αιμικών πρωτεϊνών. Όταν βρίσκεται σε μέτρια επίπεδα έχει αντιφλεγμονώδη και 

αντιοξειδωτική δράση (Hatfield and Barclay, 2004). 

2.2.2.7 α-Λιποϊκό οξύ (ALA) 

Το α-λιποϊκό οξύ (ALA), γνωστό και ως θειοκτικό οξύ, είναι ένα θειούχος 

παράγοντας που συντίθεται στον ανθρώπινο οργανισμό από τα λιπαρά οξέα και την κυστεΐνη 

(Rochette et al., 2015). Εντοπίζεται κυρίως στο συκώτι, τους νεφρούς και την καρδιά. Το 
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ALA προσλαμβάνεται και από την τροφή σε μικρές ποσότητες. Πηγές του αποτελούν το 

κόκκινο κρέας, τα εντόσθια, το μπρόκολο, το σπανάκι, οι ντομάτες, οι πατάτες και τα 

μπιζέλια.  

Το ALA υπάρχει στην οξειδωμένη και την ανηγμένη του μορφή, το διϋδρολιποϊκό 

οξύ (DHLA) (Rochette et al., 2015). Οι χημικές δομές των ALA και DHLA φαίνονται στην 

παρακάτω εικόνα (Εικόνα 2.3). Οι κύριοι μετασχηματισμοί του ζευγαριού οξειδοαναγωγής 

ΑLA/DHLA, η μιτοχονδριακή σύνθεση του καθώς και η πρόσληψη εξωγενούς LA φαίνονται 

στην παρακάτω εικόνα (Εικόνα 2.4).  

  

 

 

Εικόνα 2.3 Χημικές δομές των ALA και DHLA 

(Πηγή: Rochette et al., 2015) 

 

 

Εικόνα 2.4 Κύριοι μετασχηματισμοί του ζευγαριού οξειδοαναγωγής LA/DHLA. 

Μιτοχονδριακή σύνθεση του LA. Κυτταρική πρόσληψη εξωγενούς LA και εξωκυττάρια 

ελευθέρωση του. Η σχέση μεταξύ του συστήματος LA/DHLA και της κυτταρικής πρόσληψης 

κυστεΐνης και της σύνθεσης GSH. 

(Πηγή: Rochette et al., 2015) 
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Το ALA έχει τόσο υδρόφιλες όσο και υδρόφοβες ιδιότητες και κατανέμεται τόσο στις 

κυτταρικές μεμβράνες όσο και στο κυτταρόπλασμα, έχοντας δράση και στα δύο. Το ALA 

μαζί με το DHLA έχουν αντιοξειδωτική δράση στο κυτταρόπλασμα και την κυτταρική 

μεμβράνη, σε αντίθεση με τις βιταμίνες C και Ε που έχουν μεμονωμένη αντιοξειδωτική 

δράση στο κυτταρόπλασμα ή τη μεμβράνη αντίστοιχα. Το DHLA δρα άμεσα δίνοντας 

ηλεκτρόνια σε οξειδωμένα μόρια, αναγεννά την ανηγμένη βιταμίνη C από το 

διυδροασκορβικό οξύ όπως και την βιταμίνη Ε από την οξειδωμένη της μορφή (Εικόνα 2.5) 

(Tibullo et al., 2017). Επίσης, το α-λιποϊκό οξύ έχει την ικανότητα εκκαθάρισης των 

ελεύθερων ριζών όπως οι υδροξυλικές ρίζες, το υποχλωριώδες οξύ, το μονήρες οξυγόνο και 

των ριζών υπεροξειδίου καθώς και χηλίωσης των μετάλλων όπως σίδηρο και χαλκό (Tibullo 

et al., 2017). Μια επίσης βασική ιδιότητα του ALA είναι ότι ανακυκλώνει τα ενδογενή 

επίπεδα της GSH, μέσω της αναγέννησης της από την GSSG και συμμετέχει στην παραγωγή 

της GSH, παρέχοντας το αμινοξύ κυστεΐνη (Εικόνα 2.5) (Tibullo et al., 2017).  

 

Εικόνα 2.5 Αναγέννηση των αντιοξειδωτικών βιταμινών C και Ε και της GSH από το LA και 

το DHLA. 

(Πηγή: Rochette et al., 2015) 

 

Eνώ η in vitro αντιοξειδωτική δράση του ALA έχει επιβεβαιωθεί, η αντιοξειδωτική 

αποτελεσματικότητα του στους ανθρώπους διερευνάται. Κάποιες μελέτες έχουν δείξει ότι η 

συμπληρωματική χορήγηση 300-1200mg την ημέρα για 3 έως 6 μήνες έχει θετική επίδραση 

σε δείκτες οξειδωτικού στρες όπως MDA, SOD, GPx, PGF2α-ισοπροστάνιο και 8-υδροξυ-2-

δεοξυγουανοσίνη (Derosa et al., 2016; Porasuphatana et al., 2012).  
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2.3 Εξωγενές αντιοξειδωτικό σύστημα  

Το εξωγενές αντιοξειδωτικό σύστημα περιλαμβάνει ουσίες που περιέχονται στα 

τρόφιμα και οι οποίες βοηθούν τη δράση της ενδογενούς αντιοξειδωτικής άμυνας, όπως η 

βιταμίνη A (ρετινόλη), η βιταμίνη C (ασκορβικό οξύ), η βιταμίνη E (τοκοφερόλη), τα 

φλαβονοειδή και μικροσυστατικά όπως ο σίδηρος, ο χαλκός, ο ψευδάργυρος, το σελήνιο και 

το μαγνήσιο (Pisoschi and Pop, 2015). 

2.3.1 Βιταμίνη C 

Η βιταμίνη C ή ασκορβικό οξύ είναι μια υδατοδιαλυτή βιταμίνη που έχει σημαντική 

αντιοξειδωτική δράση στα εξωκυττάρια υγρά αλλά και στο κυτταρόπλασμα. Έχει την 

ιδιότητα να δίνει ηλεκτρόνια σε ένζυμα και σε οξειδωτικές ενώσεις, πριν την έναρξη της 

οξειδωτικής βλάβης των λιποειδών στις λιποπρωτεΐνες και τις κυτταρικές μεμβράνες. Έτσι, 

ανάγει το υπεροξείδιο, τις υδροξυλικές ρίζες, το υποχλωριώδες οξύ καθώς και άλλες 

δραστικές μορφές οξυγόνου εντός και εκτός των κυττάρων μετατρεπόμενο σε 

διϋδροασκορβικό οξύ (Εικόνα 2.6) (Kojo, 2004). Επίσης, παγιδεύει ιόντα χαλκού, τα οποία 

έχουν πολύ ισχυρή οξειδωτική δράση και παίζει σημαντικό ρόλο στην αναγέννηση της α-

τοκοφερόλης (Pisoschi and Pop, 2015). Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας 

Τροφίμων (EFSA), η βιταμίνη C συμβάλλει στην προστασία των κυττάρων απ’ το 

οξειδωτικό στρες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2009a). 

 

Eικόνα 2.6 Οξείδωση του ασκορβικού οξέος 

(Πηγή: Bendich et al., 1986) 

H βιταμίνη C περιέχεται στα φρούτα και τα λαχανικά. Πλούσιες πηγές της βιταμίνης 

αποτελούν τα εσπεριδοειδή (πορτοκάλια, λάιμ, λεμόνια), οι ντομάτες, οι πατάτες, η παπάγια, 

οι πράσινες και κόκκινες πιπεριές, τα ακτινίδια, οι φράουλες και τα πράσινα φυλλώδη 

λαχανικά όπως μπρόκολο, σπανάκι και λαχανάκια Βρυξελλών, το λάχανο, τα εμπλουτισμένα 

δημητριακά και οι χυμοί φρούτων (Institute of Medicine (US) Panel on Dietary Antioxidants 

and Related Compounds, 2000).  
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Η συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα για τους ενήλικες είναι 90 mg για τους άντρες 

και 80 mg για τις γυναίκες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2017). Η βιταμίνη C 

παρουσιάζει χαμηλή τοξικότητα σε υψηλές δόσεις. Ανεπιθύμητες ενέργειες έχουν 

παρατηρηθεί σε δόσεις μεγαλύτερες των 3 g/ημέρα (EFSA Panel on Dietetic Products, 2017). 

2.3.2 Βιταμίνη E 

Η βιταμίνη Ε ανακαλύφθηκε το 1922 από τους Evans και Bishop (Evans and Bishop, 

1922). To όνομα τοκοφερόλη της δόθηκε μετά από την παρατήρηση ότι όταν υπήρχε έλλειψη 

της στη διατροφή των επίμυων, ο θηλυκός επίμυς που κυοφορούσε πάθαινε εσωτερική 

αποβολή (Evans et al., 1974). Η βιταμίνη Ε είναι μια λιποδιαλυτή βιταμίνη και αποτελείται 

από 8 δομικά ισομερή τοκοφερολών (α, β, γ, δ) και τοκοτριενολών (α, β, γ, δ), με πιο 

δραστική και σε μεγαλύτερη ποσότητα την α-τοκοφερόλη (Fuchs et al., 2003). Εντοπίζεται 

στις μεμβράνες του κυτταροπλάσματος και των μιτοχονδρίων και αποτελεί την πρώτη 

γραμμή άμυνας έναντι της λιποειδικής υπεροξείδωσης που προκαλούν οι ελεύθερες ρίζες, 

σταματώντας την αλυσιδωτή αντίδραση και σχηματίζοντας ένα παράγωγο χαμηλής 

ενεργότητας (Halliwell and Gutteridge, 2015) (Εικόνα 2.7). Προστατεύει με αυτόν τον τρόπο 

τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα που βρίσκονται στις μεμβράνες των φωσφολιπιδίων και στις 

λιποπρωτεΐνες του πλάσματος.  

 

Εικόνα 2.7 Αντίδραση της α-τοκοφερόλης κατά τη διάρκεια της οξείδωσης των ακόρεστων 

λιπαρών οξέων 

(Πηγή: Yamauchi, 1997) 

Επίσης, έχει την ικανότητα να αναγεννάται από την οξειδωμένη της μορφή 

αλληλεπιδρώντας με τα αντιοξειδωτικά όπως βιταμίνη C, GSH, β-καροτένιο ή λιποϊκό οξύ 

(Coombes et al., 2001). Επίσης, προστατεύει τη βιταμίνη Α από την οξείδωση. Πέρα από τον 

αντιοξειδωτική της δράση, η βιταμίνη E συμβάλλει στη σταθεροποίηση των μεμβρανών 

(Wang and Quinn, 1999). Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας Τροφίμων (EFSA), 
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η βιταμίνη E συμβάλλει στην προστασία των κυττάρων απ’ το οξειδωτικό στρες (EFSA Panel 

on Dietetic Products, 2010). 

Ωστόσο, σ’ ένα οξειδωτικό περιβάλλον, η άλφα-τοκοφερόλη μπορεί να δράσει και 

προ-οξειδωτικά, καθώς η ρίζα τοκοφεροξυλίου που σχηματίζεται ενδέχεται να μην 

ανακυκλωθεί στα μη ριζικά είδη (Neuzil et al., 1997). 

H βιοσύνθεση της βιταμίνης Ε γίνεται μόνο στα φυτά, με αποτέλεσμα τα 8 ομόλογα 

της να περιέχονται σε μεγαλύτερες ποσότητες στις φυτικές τροφές, και κυρίως στα φυτικά 

έλαια. Πλούσιες πηγές βιταμίνης E αποτελούν τα φυτικά λίπη (π.χ ελαιόλαδο, 

αραβοσιτέλαιο, σογιέλαιο, ηλιέλαιο, σησαμέλαιο, καρυδέλαιο, φοινικέλαιο), οι ξηροί καρποί, 

οι σπόροι, τα εμπλουτισμένα δημητριακά και τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά. Οι ιστοί των 

ζώων περιέχουν μικρές σχετικά ποσότητες βιταμίνης Ε, αποθηκευμένες κυρίως στον λιπώδη 

ιστό τους. 

Η συνιστώμενη ημερήσια δόση για τους ενήλικες είναι 13mg για τους άντρες και 

11mg για τις γυναίκες ημερησίως (EFSA Panel on Dietetic Products and Allergies (NDA), 

2015). Όταν η βιταμίνη Ε λαμβάνεται από διαιτητικές πηγές, δεν παρουσιάζει κάποια 

τοξικότητα. Ωστόσο, έρευνες έχουν δείξει ότι η βιταμίνη E μπορεί να εμφανίσει 

προοξειδωτική δράση όταν λαμβάνεται σε μεγάλες δόσεις μέσω συμπληρωμάτων (>1000 

mg/ημέρα) (Di Mascio et al., 1991). Η δράση της βιταμίνης Ε εξαρτάται από την παρουσία κι 

άλλων παραγόντων που λαμβάνονται μέσω της τροφής όπως η βιταμίνη C, η βιταμίνη Β3 και 

το σελήνιο (Rizvi et al., 2014). Επίσης, η απορρόφηση της αυξάνεται με την παρουσία λίπους 

, καθώς τα λίπη διεγείρουν την έκκριση χολικών, με αποτέλεσμα να αυξάνεται το μέγεθος και 

η σταθερότητα των μικυλλίων. 

2.3.3 Bιταμίνη Α και καροτενοειδή 

Η βιταμίνη Α είναι μια ομάδα οργανικών ενώσεων που περιλαμβάνουν τη ρετινόλη, 

τη ρετινάλη, το ρετινοϊκό οξύ και τα καροτενοειδή που αποτελούν πρόδρομο της βιταμίνης Α 

(κυρίως το β-καροτένιο). 

Τα καροτενοειδή είναι ένα σύνολο από περισσότερες από 600 λιπόφιλες ενώσεις που 

αποτελούν φυσικές χρωστικές των φυτών και προσδίδουν το χαρακτηριστικό κόκκινο, 

πορτοκαλί και κίτρινο χρώμα στα φρούτα και τα λαχανικά. Πενήντα από αυτά αποτελούν 

πρόδρομες ενώσεις της βιταμίνης Α ή ρετινόλης, με πιο γνωστό και σημαντικό από αυτά το 

β-καροτένιο. Στην ομάδα των καροτενοειδών ανήκουν τα α-, β-, γ-καροτενοειδή, η λουτεΐνη, 

η ζεαξανθίνη, η κρυπτοξανθίνη και το λυκοπένιο.  

Η αντιοξειδωτική δράση της βιταμίνης Α και των καροτενοειδών οφείλεται στην 

υδρόφοβη αλυσίδα μονάδων πολυενίου που διαθέτουν. Έτσι, μπορούν να καταστείλουν το 

απλό οξυγόνο, να εξουδετερώσουν τις θειολικές ρίζες και να σταθεροποιήσουν τις ρίζες 
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υπεροξειδίου (Palace et al., 1999). Τα καροτενοειδή εντοπίζονται στο υδρόφοβο εσωτερικό 

μέρος των κυτταρικών μεμβρανών και δρουν κατά των ελεύθερων ριζών, αντιδρώντας με 

λιποειδικές ρίζες (LOO.) και σχηματίζοντας μία ενδιάμεση ρίζα του καροτενίου, που είτε 

μπορεί να αντιδράσει με μία άλλη λιποειδική ρίζα και να σχηματίσει ένα σταθερό παράγωγο 

ή να αντιδράσει με οξυγόνο και να σχηματιστεί ένα παράγωγο που έχει προ-οξειδωτική 

δράση. To αν θα λειτουργήσει αντιοξειδωτικά ή προ-οξειδωτικά, εξαρτάται από το δυναμικό 

οξειδοαναγωγής του περιβάλλοντος στο οποίο δρα (Palozza et al., 2003). Για παράδειγμα, σε 

συνθήκες αυξημένης πίεσης οξυγόνου, δρα προ-οξειδωτικά. 

Η βιταμίνη Α, με τη μορφή ρετινόλης και εστέρων ρετινόλης περιέχεται σε ζωικές 

τροφές όπως γαλακτοκομικά, αυγά, ψάρια, κρέας και συκώτι. Πηγές των καροτενοειδών 

αποτελούν τα φρούτα όπως βερίκοκα, ροδάκινα, πορτοκάλια, καρπούζι και τα λαχανικά όπως 

μπρόκολο, λάχανο, αρακάς, μαρούλι, σπανάκι, αγγούρι, πιπεριά, πράσο, γλυκοπατάτα, 

καρότο, λαχανάκια Βρυξελλών και ντομάτα (Hart and Scott, 1995). Η ντομάτα καθώς και τα 

προϊόντα της όπως σάλτσα ή χυμός ντομάτας αποτελούν αποκλειστική πηγή του λυκοπενίου 

(Hart and Scott, 1995).  

Η απορρόφηση της βιταμίνης Α και των καροτενοειδών αυξάνεται με την παρουσία 

λίπους, καθώς τα λίπη διεγείρουν την έκκριση χολικών, με αποτέλεσμα να αυξάνεται το 

μέγεθος και η σταθερότητα των μικυλλίων.  

Η συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα για τους ενήλικες είναι 750 μgRAE για τους 

άντρες και 650 μgRAE για τις γυναίκες (EFSA Panel on Dietetic Products and Allergies 

(NDA), 2015b). Τα RAE αντιστοιχούν σε ισοδύναμα δραστικότητας της ρετινόλης και 

χρησιμοποιούνται ως μονάδα μέτρησης λόγω της διαφορετικότητας στη βιοδραστικότητα της 

ρετινόλης και των καροτενοειδών.  

2.3.4 Φαινολικές ένωσεις 

Οι φαινολικές ενώσεις είναι μία μεγάλη ομάδα ενώσεων που αποτελούνται από ένα ή 

περισσότερα υδροξύλια, τα οποία είναι συνδεδεμένα σ’ έναν ή περισσότερους αρωματικούς ή 

και ετεροκυκλικούς δακτυλίους. Κατατάσσονται σε δύο κατηγορίες: στις απλές φαινόλες που 

αποτελούνται από ένα φαινολικό δακτύλιο και στις πολυφαινόλες που διαθέτουν δύο ή 

περισσότερους φαινολικούς δακτυλίους.  

Στις απλές φαινόλες ανήκουν τα φαινολικά οξέα όπως το γαλλικό, κουμαρικό, 

πρωτοκατεχικό και καφεϊκό οξύ που βρίσκεται κυρίως στον καφέ και οι φαινολικές αλκοόλες 

όπως η τυροσόλη και υδροξυ-τυροσόλη, που βρίσκονται κυρίως στο ελαιόλαδο.  

Στις πολυφαινόλες ανήκουν τα μη φλαβονοειδή και τα φλαβονοειδή. Τα μη 

φλαβονοειδή περιλαμβάνουν τις λιγνάνες και τα στιλβένια, με κυριότερο εκπρόσωπο τη 

ρεσβερατρόλη η οποία περιέχεται στη φλούδα των κόκκινων σταφυλιών. Τα φλαβονοειδή 
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περιλαμβάνουν τις φλαβονόλες (με κύριο εκπρόσωπο την κερκετίνη), φλαβόνες, φλαβονόνες, 

ισοφλαβόνες, ανθοκυανιδίνες και φλαβανόλες (κατεχίνες και προκυανιδίνες).  

Πηγές των φαινολικών ενώσεων αποτελούν το ελαιόλαδο, τα βότανα, τα λαχανικά, 

τα φρούτα (κυρίως τα εσπεριδοειδή και τα κόκκινα φρούτα όπως μούρα, φράουλες και ρόδι) , 

τα όσπρια, η σόγια, η σοκολάτα, οι ξηροί καρποί, το τσάι και το κόκκινο κρασί.  

Οι φαινολικές ενώσεις έχουν λόγω του αρωματικού δακτυλίου που διαθέτουν την 

ικανότητα να δρουν ως αντιοξειδωτικά μόρια, δηλαδή ως δότες υδρογόνου ή ηλεκτρονίου. 

Πειράματα in-vitro έχουν επιβεβαιώσει την ισχυρή αντιοξειδωτική τους δράση  (Fernandez-

Panchon et al., 2008), η οποία μάλιστα υπερτερεί των βιταμινών E, C και των καροτενοειδών 

(Rice-Evans et al., 1997). H υδροξυτυροσόλη, η τυροσόλη και η ρεσβερατρόλη (Gimeno et 

al., 2002) έχει βρεθεί ότι αναστέλλουν την οξείδωση της LDL χοληστερόλης. Σύμφωνα με 

την EFSA, η ημερήσια πρόσληψη 20 γρ. ελαιολάδου (με περιεκτικότητα 5 mg 

υδροξυτυροσόλης και παραγώγων της) συμβάλλει στην προστασία των λιπιδίων του αίματος 

από το οξειδωτικό στρες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2011a). 

H αρνητική συσχέτιση της πρόσληψης φρούτων και λαχανικών με τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακών και νευροεκφυλιστικών ασθενειών, του καρκίνου και του διαβήτη 

έχει αποδοθεί εν μέρει στις φαινολικές ενώσεις (Scalbert et al., 2007). Στη ρεσβερατρόλη, 

δραστική ουσία που περιέχεται στο κόκκινο κρασί, αποδίδεται το «γαλλικό παράδοξο», 

δηλαδή η χαμηλή συχνότητα εμφάνισης των καρδιαγγειακών στους Γάλλους παρά την υψηλή 

κατανάλωση κορεσμένου λίπους (Renaud and de Lorgeril, 1992). 

To εκχύλισμα σπόρων κόκκινου σταφυλιού (GSE) αποτελεί πλούσια πηγή 

φαινολικών ενώσεων, καθώς έχουν εντοπιστεί 17 ενώσεις που περιλαμβάνουν το γαλλικό και 

το πρωτοκατεχικό οξύ, μονομερή της κατεχίνης και επικατεχίνης, ολιγομερή των 

προανθοκυανιδινών (oligoremic proanthocyanidins - OPC’s) και γαλλικούς εστέρες 

προκυανιδίνων (Stanković et al., 2008). Το GSE έχει βρεθεί ότι μειώνει το οξειδωτικό στρες 

in vitro και η δράση του αυτή είναι 50πλάσια των βιταμινών C και Ε (Bagchi et al., 1997; 

Stanković et al., 2008). Οι προανθοκυανιδίνες μειώνουν το οξειδωτικό στρες μέσω της 

επιδιόρθωσης της βλάβης του DNA, παρεμποδίζοντας την υπεροξείδωση των λιποειδών και 

τροποποιώντας τις οδούς σηματοδότησης (Nrf2, MAPKs, NF-kB), προσφέροντας όφελος σε 

ασθένειες σχετιζόμενες με το οξειδωτικό στρες όπως καρδιαγγειακές παθήσεις, 

νευροεκφυλιστικές διαταραχές ή καρκίνος (Eικόνα 2.8) (Yang et al., 2018). 
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Eικόνα 2.8 Η αντιοξειδωτική δράση των προανθοκυανιδινών μέσω της ρύθμισης 

συγκεκριμένων μορίων και μονοπατιών σηματοδότησης, +: ενισχύει, -: αναστέλλει  

(Πηγή: Yang et al., 2018) 

 

2.3.5 Ν-Ακετυλοκυστεΐνη (ΝAC) 

Η Ν-Ακετυλοκυστεΐνη (ΝAC) είναι το Ν-ακετυλο-παράγωγο της κυστεΐνης. Η 

αντιοξειδωτική του δράση είναι έμμεση καθώς δρα ως πρόδρομος της ανηγμένης 

γλουταθειόνης (GSH), έχοντας την ικανότητα να αναπληρώνει τα επίπεδα της GSH, αλλά και 

άμεση έναντι των ριζών NO2 και HOX, σε περιπτώσεις εξάντλησης των ενδογενών επιπέδων 

της γλουταθειόνης και της κυστεΐνης (Aldini et al., 2018). Η αντιοξειδωτική του δράση έχει 

επιβεβαιωθεί in vitro και in vivo (Aldini et al., 2018).  

2.3.6 Σελήνιο (Se)  

Το σελήνιο (Se) είναι ένα ιχνοστοιχείο που αποτελεί βασικό συστατικό των 

αντιοξειδωτικών ενζύμων όπως οι υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης (GPxs), οι αναγωγάσες 

της θειορεδοξίνης (TrxRs) και οι δειοδινάσες της ιωδοθυρονίνης (IDD) καθώς και πολλών 

άλλων σεληνοπρωτεϊνών και σεληνοενζύμων με αντιοξειδωτική δράση (Tinggi, 2008). To 

σελήνιο βρίσκεται με τη μορφή της σεληνοκυστεΐνης, ενός αμινοξέος το οποίο είναι ανάλογο 

της κυστεΐνης, όπου ένα άτομο θείου αντικαθίσταται από το σελήνιο. Η σεληνοπρωτεΐνη P 

(SEPP1) ρυθμίζει τη μεταφορά και την ομοιόσταση του σεληνίου και η συγκέντρωση της στο 

πλάσμα αντανακλά τα επίπεδα σεληνίου στον οργανισμό (Tinggi, 2008). Η αντιοξειδωτική 

δράση των σεληνοενζύμων και σεληνοπρωτεϊνών εξαρτάται από την διαιτητική πρόσληψη 

του σεληνίου και βελτιώνεται όταν το σελήνιο χορηγηθεί συμπληρωματικά (EFSA Panel on 
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Dietetic Products, 2009b). To σελήνιο συμβάλλει στην προστασία των κυττάρων απ’ το 

οξειδωτικό στρες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2009b; Papp et al., 2007) .  

Το σελήνιο προσλαμβάνεται από την τροφή και περιέχεται κυρίως με τη μορφή των 

οργανικών ενώσεων όπως η L-σεληνομεθειονίνη και L-σεληνοκυστεΐνη. Kαλές πηγές του 

αποτελούν τα θαλασσινά, το κρέας, τα καρύδια Βραζιλίας, τα αυγά, τα γαλακτοκομικά και τα 

δημητριακά. H συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα για τους ενήλικες είναι 70 μg για τους 

άντρες και τις γυναίκες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2014a).  

2.3.7 Χαλκός (Cu) 

O χαλκός (Cu) είναι ένα ιχνοστοιχείο που αποτελεί βασικό συστατικό 

μεταλλοενζύμων που δρουν ως οξειδάσες για τη μείωση του μοριακού οξυγόνου, όπως η 

οξειδάση του κυτοχρώματος c και η υπεροξειδική δισμουτάση (SOD 1 και 3), που περιέχει 

τον χαλκό και τον ψευδάργυρο ως συμπαράγοντες (Klotz et al., 2003). Η αντιοξειδωτική 

δράση της SOD εξαρτάται από τη διαιτητική πρόσληψη του χαλκού. Επίσης, η 

σερουλοπλασμίνη αποτελεί την βασικότερη πρωτεΐνη που μεταφέρει χαλκό και η οποία 

μπορεί να έχει αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Σύμφωνα με την EFSA, ο χαλκός συμβάλλει στην 

προστασία των κυττάρων απ’ το οξειδωτικό στρες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2009c).  

O χαλκός προσλαμβάνεται από την τροφή και πηγές του αποτελούν τα θαλασσινά, το 

κρέας, οι σπόροι και οι ξηροί καρποί, τα δημητριακά, τα ολικής άλεσης προϊόντα και η 

σοκολάτα. H συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα για τους ενήλικες είναι 900 μg για τους 

άντρες και τις γυναίκες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2015). 

2.3.8 Ψευδάργυρος (Zn) 

O ψευδάργυρος (Zn) είναι ένα ιχνοστοιχείο με αντιοξειδωτικές ιδιότητες. 

Προστατεύει τις πρωτεΐνες από την οξείδωση προσδενόμενος στις ομάδες θειολών, μειώνει 

το σχηματισμό του ΟΗ απ’ το Η2Ο2 ανταγωνιζόμενος τον σίδηρο και τον χαλκό και επάγει το 

σχηματισμό των μεταλλοθειονίνων στο συκώτι, τους νεφρούς και το έντερο (Powell, 2000). 

Οι μεταλλοθειονίνες είναι πρωτεΐνες πλούσιες σε κυστεΐνη, οι οποίες δρουν έναντι των ριζών 

ΟΗ⋅ και απελευθερώνουν ψευδάργυρο σε συνθήκες μεταβολής της οξειδοαναγωγικής 

κατάστασης του κυττάρου (Powell, 2000). Επίσης, o ψευδάργυρος αυξάνει τη δραστηριότητα 

της καταλάσης, αποτελεί συμπαράγοντα της SOD και αναστέλλει τη δράση της οξειδάσης 

του φωσφορικού νικοτιναμιδο-αδενινο δινουκλεοτίδιου (NADPH), οδηγώντας σε μειωμένη 

παραγωγή ROS (Bao et al., 2010; Prasad, 2014). Σύμφωνα με την EFSA, ο ψευδάργυρος 

συμβάλλει στην προστασία των κυττάρων απ’ το οξειδωτικό στρες (EFSA Panel on Dietetic 

Products, 2009d). 

O ψευδάργυρος προσλαμβάνεται από την τροφή και πηγές του αποτελούν τα 

θαλασσινά, το κρέας, οι ξηροί καρποί, τα δημητριακά και τα ολικής άλεσης προϊόντα. H 
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συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα για τους ενήλικες είναι 9,4-16,3 mg για τους άντρες και 

7,5-12,7 mg για τις γυναίκες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2014b). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ  

3.1 Εισαγωγή 

To οξειδωτικό στρες ορίζεται ως «μία ανισορροπία μεταξύ οξειδωτικών και 

αντιοξειδωτικών υπέρ των οξειδωτικών, που οδηγεί σε διαταραχή της οξειδοαναγωγικής 

σηματοδότησης και/ή μοριακή βλάβη» (Εικόνα 3.1) (Sies and Jones, 2007).  

 

 

Eικόνα 3.1 Οξειδωτικό στρες: Aνισορροπία μεταξύ των οξειδωτικών και των 

αντιοξειδωτικών 

(Πηγή: Ighodaro and Akinloye, 2018) 

 

Οι βιοδείκτες οξειδωτικού στρες είναι σημαντικοί για την αξιολόγηση της 

κατάστασης της νόσου και της επίδρασης των αντιοξειδωτικών στην υγεία. Υπάρχουν 

διάφορες μέθοδοι εκτίμησης του οξειδωτικού στρες: (1) ROS σε λευκοκύτταρα και 

αιμοπετάλια με κυτταρομετρία ροής, (2) δείκτες που βασίζονται σε τροποποιήσεις λιπιδίων, 

πρωτεϊνών και DNA λόγω των ROS, (3) ενζυματικοί παράγοντες οξειδοαναγωγής και (4) 

ολική αντιοξειδωτική ικανότητα σε βιολογικά δείγματα. Ωστόσο, δεν υπάρχει ομοφωνία 

σχετικά με το ποια μέθοδος είναι η καλύτερη, γιατί η κάθε μια έχει τους δικούς της 

μεθοδολογικούς περιορισμούς. Γι’ αυτό, συστήνεται η χρήση περισσότερων του ενός δεικτών 

(Marrocco et al., 2017).  
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3.2 Μέθοδοι εκτίμησης του οξειδωτικού στρες 

3.2.1 Εισαγωγή  

Τους βιοδείκτες του οξειδωτικού στρες αποτελούν μόρια τα οποία τροποποιούνται 

αφού αλληλεπιδράσουν με τις ROS ή μόρια του αντιοξειδωτικού συστήματος τα οποία 

μεταβάλλονται σε συνθήκες αυξημένου οξειδωτικού στρες (Ho et al., 2013). Το αυξημένο 

οξειδωτικό στρες επηρεάζει άμεσα τη λειτουργία των μορίων όπως το DNA, τα λιπίδια, τις 

πρωτεΐνες και τους υδατάνθρακες ή μεταβάλλει το οξειδωτικό στρες στο περιβάλλον του 

κυττάρου. Αξιόπιστοι βιοδείκτες του οξειδωτικού στρες αποτελούν οι δείκτες εκείνοι που 

συνδέονται με τις λειτουργικές αλλαγές που προκαλεί το οξειδωτικό στρες στο κύτταρο, στο 

όργανο ή τη λειτουργία του συστήματος (Ho et al., 2013). Σημαντικοί επίσης παράμετροι για 

τους δείκτες αποτελούν η ευκολία λήψης βιολογικού δείγματος, η σταθερότητα του κατά τη 

φύλαξη του δείγματος και την προετοιμασία του και η ειδικότητα, η ευαισθησία και η 

επαναληψιμότητα του kit (Ho et al., 2013).   

3.2.2 Δείκτες λιποειδικής υπεροξείδωσης 

3.2.2.1 F2-Ισοπροστάνια (F2-IsoPs) 

Τα F2-Ισοπροστάνια αποτελούν χημικώς σταθερά ισομερή που μοιάζουν με 

προσταγλανδίνες και παράγονται από την αντίδραση των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

των φωσφολιπιδίων των μεμβρανών με τις ελεύθερες ρίζες (Marrocco et al., 2017). Αρχικά 

σχηματίζονται στις μεμβράνες των λιπιδίων και στη συνέχεια απελευθερώνονται σε ελεύθερη 

μορφή με τη δράση της φωσφολιπάσης. Μπορούν να μετρηθούν σε βιολογικά υγρά, στον 

εκπνεόμενο αέρα ή σε ιστούς όπου βρίσκονται σε εστεροποιημένη μορφή παρέχοντας έτσι 

πληροφορία για την ποσότητα του οξειδωτικού στρες σε συγκεκριμένους ιστούς (Marrocco et 

al., 2017). Η χρησιμότητα των F2-ισοπροστανίων για την εκτίμηση του οξειδωτικού στρες 

είναι εξαιρετικά περιορισμένη, λόγω του υψηλού κόστους που απαιτεί ο συνδυασμός των 

τεχνικών HPLC και φασματοσκοπίας μάζας (GC-MS) (Marrocco et al., 2017).  

3.2.2.2 Μηλονική Διαλδεΰδη (MDA)  

Η μηλονική διαλδεΰδη (MDA) αποτελεί από τα πιο γνωστά τελικά προϊόντα της 

λιποειδικής υπεροξείδωσης και αντιδρά με προϊόντα του θειοβαρβιτουρικού οξέος (TBARS) 

(Ayala et al., 2014). Η ανάλυση TBARS είναι μια απλή φασματοφωτομετρική μέθοδος η 

οποία μετράει ένα έγχρωμο προϊόν που παράγεται της αντίδρασης του θειοβαρβιτουρικού 

οξεός (ΤΒΑ) με την MDA. H ανάλυση αυτή είναι από τις πιο κοινές μεθόδους που 

χρησιμοποιούνται για την εκτίμηση της λιποειδικής υπεροξείδωσης, γιατί η MDA είναι 

σχετικά σταθερή και ανιχνεύεται εύκολα στα βιολογικά υγρά (Ayala et al., 2014). Ωστόσο, 

έχει μειονεκτήματα. Το TBA μπορεί να αντιδράσει με αρκετές ενώσεις, 
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συμπεριλαμβανομένων των σακχάρων, των αμινοξέων, της χολερυθρίνης και της 

λευκωματίνης, επηρεάζοντας τη μέτρηση (Marrocco et al., 2017). Ένα επιπλέον μειονέκτημα 

είναι η παρεμπόδιση της αιμόλυσης, που αυξάνει ψευδώς τα μετρούμενα επίπεδα MDA 

(Marrocco et al., 2017). 

3.2.2.3 4-υδροξυ-2-νονενάλη (4-HNE)  

Η 4-υδροξυ-2-νονενάλη (4-HNE) αποτελεί από τα πιο γνωστά τελικά προϊόντα της 

λιποειδικής υπεροξείδωσης. Mπορεί να ανιχνευθεί στα βιολογικά υγρά με υγρή 

χρωματογραφία υψηλής απόδοσης (HPLC) ή με αέρια χρωματογραφία συζευγμένη με 

φασματοσκοπία μάζας (GC-MS) ή μέσω ανοσολογικών τεχνικών που χρησιμοποιούν ειδικά 

αντι-ΗΝΕ αντισώματα (Marrocco et al., 2017). 

3.2.3 Δείκτες οξείδωσης νουκλεϊκών οξέων  

Η ρίζα υδροξυλίου (OH•) μπορεί να αντιδράσει με όλες τις βάσεις πουρίνης και 

πυριμιδίνης, καθώς και με τον σκελετό της δεοξυριβόζης, δημιουργώντας διάφορα προϊόντα, 

το πιο συνηθισμένο απ’ τα οποία είναι το 7,8-διυδροξυ-8-οξο-2'- δεοξυγουανοσίνη (8oxodG) 

(Marrocco et al., 2017). O δείκτης 8oxodG είναι ο πιο συνηθισμένος βιοδείκτης της 

οξείδωσης του DNA. Η πιο αξιόπιστη μέτρηση είναι η χρωματογραφία σε συνδυασμό με 

φασματοσκοπία μάζας (Marrocco et al., 2017), 

Η καταστροφή του DNA μπορεί επίσης να προκληθεί από την επίθεση προϊόντων 

που προκύπτουν από τις τροποποιήσεις που προκαλούν οι ROS σε άλλα μόρια, όπως τα 

λιπίδια. Σε αυτή την περίπτωση, σχηματίζονται τα 1, Ν (6) -αιθενο-2'-δεοξυαδενοσίνη (εdΑ) 

και 3, Ν (4) -αιθενο-2'- δεοξυκυτιδίνη (εdC) που χρησιμοποιούνται ως βιοδείκτες 

οξειδωτικού στρες (Marrocco et al., 2017). 

3.2.4 Δείκτες οξείδωσης πρωτεϊνών  

3.2.4.1 Πρωτεϊνικά καρβονύλια, ALEs, and AGEs 

Οι ομάδες καρβονυλίου προκύπτουν απ’ την οξειδωτική διάσπαση του πρωτεϊνικού 

σκελετού, ιδιαίτερα στο επίπεδο των πλευρικών αλυσίδων γλουταμυλίου, απ’ την οξειδωτική 

αποαμίνωση της λυσίνης και απ’ την επίθεση των ριζών ΗΟ στην προλίνη, τη λυσίνη, την 

αργινίνη και τις πλευρικές αλυσίδες θρεονίνης (Stadtman and Levine, 2003). Tα πρωτεϊνικά 

καρβονύλια είναι ο πλέον διαδεδομένος δείκτης οξειδωτικής πρωτεϊνικής βλάβης και οι ιστοί 

που τραυματίζονται από οξειδωτικό στρες περιέχουν γενικά αυξημένες συγκεντρώσεις 

καρβονυλιωμένων πρωτεϊνών (Marrocco et al., 2017). Ο προσδιορισμός τους 

πραγματοποιείται με τις Elisa και HPLC. 
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Οι πρωτεΐνες μπορούν επίσης να αντιδράσουν με διάφορα προϊόντα που προκύπτουν 

απ’ την οξείδωση των PUFA και υδατανθράκων από τις ROS, δημιουργώντας ανενεργά 

παράγωγα τα οποία ταξινομούνται στα τελικά προϊόντα προχωρημένης λιπιδικής 

υπεροξείδωσης (Advanced Lipoxidation Endproducts, ALEs) και τα τελικά προϊόντα 

προχωρημένης γλυκοζυλίωσης (Αdvanced Glycation End-Products, AGEs). Τα AGEs 

αυξάνονται με τη γήρανση και έχουν συνδεθεί με τον διαβήτη, την παχυσαρκία και την 

αθηροσκλήρωση (Marrocco et al., 2017). 

3.2.4.2 Νιτροτυροσίνη 

Η 3-νιτρο-τυροσίνη (3-ΝΟ-Τyr) προκύπτει απ’ την οξείδωση της τυροσίνης, που 

μπορεί να εμφανιστεί είτε εντός ενός πολυπεπτιδίου είτε σε ελεύθερα υπολείμματα 

τυροσίνης, μέσω της αντίδρασης με ROS και RNS όπως το ONOO- και NO2• (Marrocco et 

al., 2017). Ο ακριβής προσδιορισμός της σε βιολογικά δείγματα γίνεται χρησιμοποιώντας 

τεχνικές αέριας ή υγρής χρωματογραφίας σε συνδυασμό με φασματομετρία μάζας και 

περιέχει μεθοδολογικούς περιορισμούς.  

3.2.4.5 Προϊόντα προχωρημένης οξείδωσης πρωτεϊνών (ΑOPP) 

H 3-χλωρο-τυροσίνη (3-Cl-Tyr) και 3,5-διχλωρο-τυροσίνη αποτελούν τα κύρια 

προϊόντα αντίδρασης των πρωτεϊνών με χλωριωμένα οξειδωτικά όπως το υποχλωριώδες οξύ. 

H 3-χλωρο-τυροσίνη (3-Cl-Tyr) είναι ένας εξειδικευμένος βιοδείκτης που μπορεί να 

ανιχνευθεί με πολύ ευαίσθητες μεθόδους όπως η φασματομετρία μάζας και έχει ανιχνευθεί σε 

ασθενείς με αθηροσκλήρωση και ρευματοειδή αρθρίτιδα (Marrocco et al., 2017). 

3.2.4.6 Oξειδωμένη LDL 

Οι λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (LDL) μπορούν να υποστούν οξειδωτική 

τροποποίηση και αυτό έχει δειχθεί από έρευνες ότι συνδέεται με την αθηροσκλήρωση και τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Η οξείδωση της LDL εκτιμάται με δύο βιοδείκτες, 

χρησιμοποιώντας διαφορετικές αναλυτικές προσεγγίσεις: Tα επίπεδα οξειδωμένης LDL (ox-

LDL), που προσδιορίζονται in vivo με ELISA με μονοκλωνικά αντισώματα ως ιχνηθέτες και 

η ex νίνο αντίσταση της LDL σε καθορισμένη προ-οξειδωτική πρόκληση, χρησιμοποιώντας 

κυρίως ιόντα δισθενούς χαλκού υπό τυποποιημένες συνθήκες (Winklhofer-Roob et al., 2017).  

Τα επίπεδα ox-LDL εκτιμώνται με μεθόδους που χρησιμοποιούν παρόμοια αλλά 

διαφορετικά μονοκλωνικά αντισώματα, με ειδικότερο το αντίσωμα 4Ε6, καθώς και 

διαφορετικές στρατηγικές ELISA και πρότυπα υλικά. Έτσι, οι τιμές OxLDL που 

λαμβάνονται με αυτές τις μεθόδους δε μπορούν να συγκριθούν άμεσα. Τα αυξημένα επίπεδα 

ox-LDL έχουν συσχετιστεί θετικά με τη σοβαρότητα των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, 
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την αστάθεια της αθηρωματικής πλάκας, τη διαβητική νεφροπάθεια και το μεταβολικό 

σύνδρομο (Winklhofer-Roob et al., 2017). 

3.2.5 Ενζυμικοί παράγοντες οξειδοαναγωγής  

Οι παράγοντες των οποίων η απορρύθμιση οδηγεί σε οξειδωτικό στρες μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για την εκτίμηση του οξειδωτικού στρες του οργανισμού. Σε αυτούς 

περιλαμβάνονται τα ένζυμα που παράγουν ROS και τα αμυντικά αντιοξειδωτικά συστήματα 

του οργανισμού (Marrocco et al., 2017). Πιο συγκεκριμένα, περιλαμβάνονται η 

γλουταθειόνη/οξειδωμένη γλουταθειόνη, οι μεταγραφικοί παράγοντες που ρυθμίζουν τις 

ROS (Nrf-2, NF-Kb), τα ένζυμα που παράγουν ROS (NOX, MPO, XO, NOS) και τα 

αντιοξειδωτικά ένζυμα (SOD, CAT, GPX, GR). 

3.2.5.1 Γλουταθειομένες πρωτεΐνες 

Η αναστρέψιμη S-γλουταθειονυλίωση μπορεί να συμβεί είτε υπό φυσιολογικές 

συνθήκες, εντός οδών οξειδοαναγωγής, είτε ως αποτέλεσμα της αντιοξειδωτικής 

δραστικότητας της GSH μέσω της μείωσης των οξειδωμένων καταλοίπων κυστεΐνης και του 

σχηματισμού μικτής δισουλφιδικής γέφυρας μεταξύ ενός αμινοξέος κυστεΐνης και της 

γλουταθειόνης. Η γλουταθειονυλίωση της κυστεΐνης μπορεί να λειτουργήσει προστατευτικά 

εμποδίζοντας την περαιτέρω μη αναστρέψιμη οξείδωση σε σουλφινικά ή σουλφονικά οξέα 

(Shelton et al., 2005).  

Η μέτρηση της S-γλουταθειονυλίωσης λειτουργικών σημαντικών πρωτεϊνών είναι 

ένας βιοδείκτης που δεν μπορεί εύκολα να μετρηθεί λόγω της δυσκολίας στην πρόσβαση του 

ιστού στον οποίο προκύπτουν αυτές οι λειτουργικές τροποποιήσεις και λόγω της μεγάλης 

προσοχής που απαιτείται στον χειρισμό και την προετοιμασία των δειγμάτων (Marrocco et 

al., 2017). Η μέτρηση της S-γλουταθειονυλίωσης των πρωτεϊνών στα κυκλοφορούντα 

κύτταρα γίνεται ευκολότερα. Η γλουταθειονυλίωση της αιμοσφαιρίνης έχει προταθεί ως 

δείκτης οξειδωτικού στρες και φαίνεται ότι είναι αυξημένη σε ασθενείς με διαβήτη, 

υπερλιπιδαιμία και νεφρική ανεπάρκεια.  

3.2.5.2 Γλουταθειόνη (GSH) και κυστεΐνη 

Η GSH λειτουργεί αντιοξειδωτικά εκκαθαρίζοντας τις ROS μέσω της αναστρέψιμης 

οξείδωσης σε GSSG. Η GR καταλύει την αναγωγή της GSSG σε GSH, διατηρώντας με αυτόν 

τον τρόπο την αναλογία GSSG:GSH σε φυσιολογικά επίπεδα στο εσωτερικό του κυττάρου. Η 

χρήση της ως δείκτη οξειδωτικού στρες είναι περιορισμένη λόγω του ότι η σύνθεση της 

εξαρτάται από τη διαθεσιμότητα των κυστεϊνών και λόγω μεθοδολογικών περιορισμών 

(Marrocco et al., 2017).  
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3.2.5.3 Nrf-2, NF-Kb 

Ο Nrf-2 είναι ένας παράγοντας μεταγραφής που αποτελεί τον κύριο ρυθμιστή του 

συστήματος αντιοξειδωτικής απόκρισης ελέγχοντας την έκφραση περισσότερων από 250 

γονιδίων.  Σε βασικές συνθήκες, ο Nrf-2 οδηγείται σε πρωτεασωματική αποικοδόμηση μέσω 

του κυτταροπλασματικού του αναστολέα, Keap1, ενώ σε συνθήκες οξειδωτικού στρες, η 

αποικοδόμηση του Nrf2 δεν είναι δυνατή και ο Nrf2 εισέρχεται στον πυρήνα ώστε να 

ενεργοποιήσει τη μεταγραφή αντιοξειδωτικών γονιδίων (Lee and Johnson, 2004). 

Παραδείγματα γονιδίων τα οποία επάγονται από την ενεργοποίηση του Nrf2 είναι, μεταξύ 

άλλων, η δισμουτάση του σουπεροξειδίου (SOD), η καταλάση (CAT), η οξυγονάση της 

αίμης 1 (HO1), τα λεγόμενα ένζυμα της φάσης ΙΙ, η τρανσφεράση της γλουταθειόνης (GSH-

S-transferase), η NAD(P)H:οξειδοαναγωγάση (NQO1), καθώς και ένζυμα που εμπλέκονται 

στη σύνθεση της γλουταθειόνης (Marrocco et al., 2017). Έχει παρατηρηθεί ότι η 

δραστικότητα του Nrf-2 μειώνεται με την ηλικία καθώς και με τις εκφυλιστικές διαταραχές. 

Ο NF-kB εμπλέκεται στη μεταγραφή των ενζύμων που παράγουν ROS και δημιουργούν 

φλεγμονή.  

3.2.5.4 Ένζυμα 

Σε συνθήκες οξειδωτικού στρες, ένζυμα που παράγουν ROS απελευθερώνονται στην 

κυκλοφορία και αποτελούν δείκτες οξειδωτικού στρες. Σε αυτά περιλαμβάνονται η συνθάση 

του μονοξειδίου του αζώτου (NOS) και η οξειδάση NADPH (NOX) (Marrocco et al., 2017). 

Επίσης, η MPO παράγει ROS καταλύοντας τη μετατροπή του H2O2 σε HClO και τα υψηλά 

επίπεδα της έχουν σχετιστεί με καρδιαγγειακές παθήσεις, χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια και Alzheimer. Επιπρόσθετα, η οξειδάση της ξανθίνης (ΧΟ) καταλύει την 

οξείδωση της υποξανθίνης και της ξανθίνης σε ουρικό οξύ, το οποίο επίσης οδηγεί στην 

παραγωγή Ο2
• -. Η αυξημένη δραστηριότητα της ΧΟ μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των 

επιπέδων του ουρικού οξεός στον ορό, του οξειδωτικού στρες και της ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας (Marrocco et al., 2017).. 

Τα πιο σημαντικά αντιοξειδωτικά ένζυμα είναι οι δισμουτάσες του υπεροξειδίου 

(SOD), η καταλάση (CAT), οι υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης (GPX), η αναγωγάση της 

γλουταθειόνης (GR) και οι τρανσφεράσες γλουταθειόνης (GSTs). 

Η μέτρηση της δραστικότητας των SOD βασίζεται στην αναστολή του ρυθμού 

αναγωγής ενός άλατος τετραζολίου από το Ο2
•- , που παράγεται μέσω ενός ενζυμικού 

συστήματος ξανθίνης/ΧΟ. Η δραστικότητα της CAT μπορεί να μετρηθεί με αρκετές 

χρωματομετρικές ή φασματοφωτομετρικές μεθόδους. Η δραστικότητα των GPX μετράται 



48 
 

έμμεσα μέσω μιας συζευγμένης αντίδρασης με την αναγωγάση της γουταθειόνης (Marrocco 

et al., 2017).  

Υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με τα επίπεδα ή τη δραστικότητα 

των αντιοξειδωτικών ενζύμων σε διάφορα νοσήματα. Για παράδειγμα, η δραστικότητα των 

SOD ήταν υψηλότερη σε περιπτώσεις ατόμων με υπέρταση, διαβήτη τύπου 2 ή 

καρδιαγγειακή νόσο συγκριτικά με υγιή άτομα (Marrocco et al., 2017). Έχει διατυπωθεί η 

υπόθεση ότι η αύξηση των αντιοξειδωτικών ενζύμων μπορεί να αντιπροσωπεύει μια 

αντισταθμιστική απάντηση σε αυξημένο οξειδωτικό στρες (Turk et al., 2002). 

3.2.6 Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) 

H ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) ή αλλιώς μη-ενζυματική αντιοξειδωτική 

ικανότητα (NEAC), ορίζεται ως τα μόρια των οξειδωτικών που εξουδετερώνονται από ένα 

λίτρο σωματικών υγρών (Lettieri-Barbato et al., 2013). Στο πλάσμα, τα ενδογενή (π.χ. ουρικό 

οξύ, χολερυθρίνη και θειόλες) και τα διατροφικά (π.χ., τοκοφερόλες, ασκορβικό οξύ, 

καροτενοειδή και φαινόλες) αντιοξειδωτικά αποτελούν τα μη-ενζυματικά αντιοξειδωτικά. Οι 

μέθοδοι μέτρησης της TAC μετρούν είτε την εκκαθάριση των ROS είτε την ικανότητα 

αναγωγής. Oι πιο γνωστές μέθοδοι είναι η Ικανότητα Aπορροφητικότητας Ριζών Οξυγόνου 

(ORAC), το Συνολικό Δυναμικό Παγίδευσης Ριζών (TRAP), το Ολικό Αντιοξειδωτικό 

Προφίλ (TAS), η Ισοδύναμη Αντιοξειδωτική Ικανότητα Trolox (TEAC) και η μέθοδος 

Αντιοξειδωτική Ισχύς Αναγωγής Σιδήρου (FRAP) (Marrocco et al., 2017). 

Oι μέθοδοι ΤΑC προσφέρουν το πλεονέκτημα της μέτρησης της συνολικής 

αντιοξειδωτικής δράσης διαφορετικών ενώσεων οι οποίες έχουν προσθετική, συνεργιστική ή 

ανταγωνιστική αλληλεπίδραση (Bartosz, 2010). Ωστόσο, υπάρχουν μειονεκτήματα στις 

μεθόδους αυτές (Bartosz, 2010). Διαφορετικές μέθοδοι μπορεί να δώσουν διαφορετικά 

αποτελέσματα σε περιπτώσεις νοσημάτων και παρεμβάσεων με αντιοξειδωτικά (Lettieri-

Barbato et al., 2013). Επίσης το ουρικό οξύ είναι ένας παράγοντας που επηρεάζει τις τιμές 

TAC στο πλάσμα κατά 60-80% (Peluso and Raguzzini, 2016). Επιπρόσθετα, η συλλογή και η 

επεξεργασία του δείγματος μπορεί να επηρεάσουν τα αποτελέσματα των μετρήσεων (Ghiselli 

et al., 2000). Λόγω των μεθοδολογικών αυτών περιορισμών και λόγω του ότι οι μέθοδοι 

αυτές δε συμπεριλαμβάνουν τη δράση των αντιοξειδωτικών ενζύμων, ενδεχόμενη αύξηση ή 

μείωση των τιμών TAC χρειάζεται να αξιολογηθεί με προσοχή (Fraga et al., 2014).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΩΤΟΣ 

4.1 Ανατομία του ωτός 

4.1.1 Eισαγωγή 

Το αυτί αποτελείται από τρία μέρη: Το έξω, το μέσο και το έσω ους (Davies and 

Davies, 1967). Το έξω και το μέσο ους αποτελούν επικουρικά μέρη, με μοναδικό κύριο ρόλο 

τη μεταβίβαση των ηχητικών κυμάτων, ενώ το έσω ους, που εδράζεται εντός της λιθοειδούς 

μοίρας του κροταφικού οστού, είναι το κύριο όργανο της ακοής και της ισορροπίας (Εικόνα 

4.1). 

 

 

Εικόνα 4.1 Ανατομία του ωτός 

(Πηγή: Δανιηλίδης & Aσημακόπουλος, 2006) 

4.1.2 Έξω ους 

Το έξω ους περιλαμβάνει το πτερύγιο, τον έξω ακουστικό πόρο και τον τυμπανικό 

υμένα (Davies and Davies, 1967). Το πτερύγιο συνίσταται απ’ τον πτερυγιαίο χόνδρο, ο 

οποίος καλύπτεται από δέρμα και προσφύεται μέσω συνδέσμων και μυών στα πλάγια της 

βάσης του κρανίου. Η περιφέρεια της πρόσθιας επιφάνειας του πτερυγίου καλείται έλικα. Η 

κύμβη αντιστοιχεί στη βαθύτερη περιοχή, η οποία διαιρείται στην κύμβη προς τα άνω και 

στην κοιλότητα της κόγχης προς τα κάτω. Ο τράγος, ένα τριγωνικού σχήματος 

αποπλατυσμένο έπαρμα, εντοπίζεται στο πρόσθιο χείλος του έξω ακουστικού πόρου (Davies 

and Davies, 1967). 

Ο έξω ακουστικός πόρος συνιστά οστεοχόνδρινη δομή σωληνωτής διαμόρφωσης, 

μήκους περίπου 23-25 χιλιοστών. Εκτείνεται απ’ την κοιλότητα της κόγχης του ωτικού 
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πτερυγίου έως τον τυμπανικό υμένα. Η πορεία του είναι τοξοειδής, με το κυρτό προς τα άνω 

και πίσω. Ο έξω ακουστικός πόρος διακρίνεται στη χόνδρινη μοίρα του, η οποία έχει μήκος 8 

χιλιοστά και αποτελεί την προς τα έσω συνέχεια του πτερυγίου, και την οστέινη μοίρα προς 

τα έσω, με μήκος περίπου 16 χιλιοστά (Davies and Davies, 1967). 

Ο τυμπανικός υμένας αποτελεί το όριο μεταξύ έξω και μέσου ωτός και αποφράσσει 

τον πυθμένα του έξω ακουστικού πόρου. Παρουσιάζει την εξωτερική επιφάνεια, η οποία 

επαλείφεται από τη δερματική στιβάδα του έξω ακουστικού πόρου και την εσωτερική που 

καλύπτεται από το βλεννογόνο του μέσου ωτός (Davies and Davies, 1967). Μεταξύ αυτών 

υπάρχει η ινώδης στιβάδα, η οποία εκλείπει στο άνω τρίτο περίπου του τυμπανικού υμένα. 

4.1.3 Μέσο ους 

Το μέσο ους είναι μια αεροφόρος κοιλότητα, η οποία συνίσταται απ’ το κοίλο του 

τυμπάνου, την ευσταχιανή σάλπιγγα και απ’ το μαστοειδές άντρο. Το κοίλο του τυμπάνου 

οριοθετείται από έξι τοιχώματα: το έξω, το έσω, το άνω ή οροφή, το κάτω, το πρόσθιο και το 

οπίσθιο (Davies and Davies, 1967). Το έξω τοίχωμα αποτελείται ουσιαστικά από τον 

τυμπανικό υμένα. Το έσω τοίχωμα αντιστοιχεί στο λαβύρινθο. Σημαντικές δομές του έσω 

τοιχώματος είναι το ακρωτήριο, η ωοειδής θυρίδα και η στρογγυλή θυρίδα. Το ακρωτήριο 

αντιστοιχεί στην βασική έλικα του κοχλία. Η ωοειδής θυρίδα αποφράσσεται από τη βάση του 

αναβολέα, ενώ η στρογγυλή θυρίδα εντοπίζεται πίσω και κάτω του ακρωτηρίου και 

αποφράσσεται απ’ τον δευτερεύοντα τυμπανικό υμένα (Davies and Davies, 1967). Η ωοειδής 

θυρίδα αντιστοιχεί στην αιθουσαία κλίμακα, ενώ η στρογγυλή θυρίδα αντιστοιχεί στην 

τυμπανική κλίμακα του κοχλία. Στο πρόσθιο τοίχωμα εντοπίζεται το τυμπανικό στόμιο της 

ευσταχιανής σάλπιγγας και στο οπίσθιο τοίχωμα βρίσκεται ένα μικρό άνοιγμα, μέσω του 

οποίου το κοίλο του τυμπάνου επικοινωνεί με το άντρο των μαστοειδών κυψελών. Η οροφή ή 

άνω τοίχωμα και το κάτω τοίχωμα αποτελούνται από ένα λεπτό οστέινο πέταλο που χωρίζει 

την κοιλότητα του μέσου ωτός απ’ την κρανιακή κοιλότητα και τον βολβό της σφαγίτιδας 

φλέβας αντίστοιχα (Davies and Davies, 1967). 

Το κοίλο του τυμπάνου φιλοξενεί την ακουστική άλυσο και τρία οστάρια τα οποία 

κατά σειρά από έξω προ τα μέσα αποτελούν η σφύρα, ο άκμονας και ο αναβολέας. Τα 

οστάρια συνάπτουν την τυμπανική μεμβράνη με το έσω ους (Davies and Davies, 1967). 

Η ευσταχιανή σάλπιγγα είναι ένας αεραγωγός σωλήνας με μήκος περίπου 3,5 

εκατοστά, μέσω του οποίου το μέσο ους επικοινωνεί με το ρινοφάρυγγα και κατ’ επέκταση 

με τον εξωτερικό αέρα, συμβάλλοντας έτσι στην εξίσωση της ατμοσφαιρικής πίεσης και στις 

δύο πλευρές του τυμπανικού υμένα. Σε κατάσταση ηρεμίας παραμένει κλειστή, ενώ 

διανοίγεται κατά τη μάσηση, την κατάποση και το χασμουρητό (Davies and Davies, 1967). 
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4.1.4 Έσω ους 

Το έσω ους ή λαβύρινθος είναι το όργανο της ακοής και της ισορροπίας και 

αποτελείται απ’ τον οστέινο και τον περικλειόμενο σ’ αυτόν υμενώδη λαβύρινθο (Davies and 

Davies, 1967). Μεταξύ οστέινου και υμενώδους λαβυρίνθου βρίσκεται ο περιλεμφικός 

χώρος, ο οποίος περιέχει την έξω λέμφο ή περίλεμφο. Η περίλεμφος έχει χημική σύσταση 

παρόμοια με αυτή του εξωκυττάριου υγρού, με υψηλή περιεκτικότητα σε ιόντα Na+ και 

χαμηλή περιεκτικότητα σε ιόντα Κ+, προερχόμενη απ’ το εγκεφαλονωτιαίο υγρό και τα 

αιμοφόρα αγγεία του λαβυρίνθου (Εικόνα 4.2). 

 

 

Εικόνα 4.2 Το έσω ους 

(Πηγή: Biga et al., 2017) 

 

4.1.4.1 Οστέινος λαβύρινθος 

Ο οστέινος λαβύρινθος αποτελείται απ’ τον κοχλία, την αίθουσα και τους 

ημικύκλιους σωλήνες (Davies and Davies, 1967). Η αίθουσα βρίσκεται στο κέντρο, έχοντας 

τους ημικύκλιους σωλήνες προς τα πίσω και τον κοχλία προς τα εμπρός. Ο οστέινος κοχλίας 

είναι ένας κυλινδρικός σωλήνας, ο οποίος ελίσσεται σπειροειδώς 2,5 φορές γύρω από κοίλο 

κώνο, την άτρακτο. Οι οστέινοι ημικύκλιοι σωλήνες είναι τρεις και διακρίνονται σε πρόσθιο 

κάθετο, οπίσθιο κάθετο και οριζόντιο ημικύκλιο σωλήνα. Οι δύο κάθετοι σωλήνες έχουν 

τέτοια διάταξη στο χώρο ώστε τα επίπεδα τους να είναι κάθετα μεταξύ τους και επίσης 

κάθετα στο επίπεδο του οριζόντιου ημικύκλιου σωλήνα. Το επίπεδο του οριζόντιου 
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ημικύκλιου σωλήνα έχει κλίση προς τα κάτω και πίσω κατά 30 μοίρες (Davies and Davies, 

1967). 

4.1.4.2 Υμενώδης λαβύρινθος 

Ο υμενώδης λαβύρινθος, ο οποίος περικλείεται από τον οστέινο, αποτελείται από την 

υμενώδη αίθουσα, τους υμενώδεις ημικύκλιους σωλήνες και τον υμενώδη κοχλία (Davies and 

Davies, 1967). Οι δομές αυτές επικοινωνούν μεταξύ τους και πληρούνται από την έσω λέμφο 

ή ενδόλεμφο, η οποία πιστεύεται ότι παράγεται από την αγγειώδη ταινία και έχει σύσταση 

παρόμοια του ενδοκυττάριου υγρού. Αντίθετα με την περίλεμφο, η ενδόλεμφος παρουσιάζει 

περιεκτικότητα χαμηλή σε ιόντα Νa+ και υψηλή σε ιόντα Κ+. Η ενδόλεμφος έρχεται σε 

επικοινωνία με τον υποσκληρίδιο χώρο μέσω του ενδολεμφικού σάκου, ενώ η έξω λέμφος με 

τον υπαραχνοειδή χώρο μέσω του υδραγωγού του κοχλία (Davies and Davies, 1967). Η 

αιμάτωση του κοχλία γίνεται από την κοχλιακή αρτηρία, που είναι κλάδος της έσω 

ακουστικής αρτηρίας, η οποία εκφύεται από τη βασική και συχνά από την πρόσθια κάτω 

παρεγκεφαλιδική αρτηρία. 

Ο υμενώδης κοχλίας ή κοχλιακός πόρος έχει σχήμα τριγωνικό και εμφανίζει τρία 

τοιχώματα: α) Το έξω τοίχωμα, το οποίο αποτελείται απ’ το περιόστεο και περιέχει 

πολυάριθμα αιμοφόρα αγγεία που αποτελούν την αγγειώδη ταινία και η οποία παράγει 

ενδόλεμφο μέσα στον κοχλία, β) Το άνω τοίχωμα ή αιθουσαίος υμένας του Reissner, που 

αποτελείται από στιβάδες πλακώδους επιθηλίου και γ) Το κάτω τοίχωμα ή τυμπανικό όπου 

υπάρχει η βασική μεμβράνη.  

Ο κοχλιακός πόρος προσφύεται στον οστέινο κοχλιακό σωλήνα και δημιουργεί δύο 

χώρους εντός του οστέινου κοχλία (Davies and Davies, 1967). Ο ένας είναι πάνω απ’ τον 

κοχλιακό πόρο και καλείται αιθουσαία κλίμακα και ο άλλος κάτω απ’ τον κοχλιακό πόρο και 

καλείται τυμπανική κλίμακα. Η αιθουσαία κλίμακα αρχίζει απ’ την άνω μοίρα της αίθουσας 

και διατρέχει κατά μήκος του οστέινου κοχλία, πάνω από τον κοχλιακό πόρο προς την 

κορυφή, όπου μεταπίπτει στην τυμπανική κλίμακα. Η τυμπανική κλίμακα διατρέχει προς τα 

κάτω κατά μήκος του οστέινου κοχλία και κάτω από τον κοχλιακό πόρο και τελειώνει στην 

στρογγυλή θυρίδα (Davies and Davies, 1967). Το σημείο στην κορυφή του οστέινου κοχλία 

όπου η αιθουσαία κλίμακα μεταπίπτει στην τυμπανική καλείται ελικότρημα. Ο υμενώδης 

κοχλίας επικοινωνεί με το σφαιρικό κυστίδιο στο κάτω άκρο του (Εικόνα 4.3).  
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Εικόνα 4.3 Διατομή του κοχλία 

(Πηγή: Møller, 1994) 

 

4.1.4.3 Όργανο του Corti 

Στον υμενώδη κοχλία, ο οποίος αντιπροσωπεύει την κοχλιακή μοίρα του ακουστικού 

νεύρου εντοπίζεται το αισθητήριο όργανο της ακοής, το όργανο του Corti (Εικόνα 4.4). Το 

όργανο του Corti είναι ένας νευροεπιθηλιακός σχηματισμός και απαρτίζεται από επιθηλιακά 

στηρικτικά κύτταρα (κύτταρα Claudius, Hensen και Deiters), τον δικτυωτό υμένα και τον 

καλυπτήριο υμένα. Τα στηρικτικά κύτταρα σχηματίζουν σε διατομή έναν τριγωνικό χώρο, τη 

σήραγγα του Corti, η οποία είναι γεμάτη από κορτικολέμφο. Μεταξύ των επιθηλιακών 

κυττάρων ανευρίσκονται τα νευροαισθητηριακά ή τριχωτά κύτταρα (έσω και έξω) 

(Spoendlin, 1966). Ο καλυπτήριος υμένας εκφύεται από την άνω επιφάνεια του οστέινου 

ελικοειδούς πετάλου, την ελικοειδή στεφάνη. Ο καλυπτήριος υμένας εκτείνεται οριζοντίως 

και επικαλύπτει το όργανο του Corti, με τις τρίχες των τριχωτών κυττάρων του οποίου 

έρχεται σε στενή συσχέτιση. Στη βάση των τριχωτών κυττάρων καταλήγουν οι περιφερικές 

ίνες του ελικοειδούς γαγγλίου, το οποίο είναι το αισθητικό γάγγλιο του κοχλιακού νεύρου 

(Spoendlin, 1966). Το όργανο του Corti δεν έχει αγγεία και τρέφεται από την έσω λέμφο και 

την κορτικολέμφο, οι οποίες το περιβάλλουν. Η κορτικόλεμφος έχει ίδια σύσταση με την 

περίλεμφο. 
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Εικόνα 4.4 Όργανο του Corti 

(Πηγή: Møller, 1994) 

 

4.1.4.4 Τριχωτά κύτταρα 

Τα νευροαισθητηριακά κύτταρα καλούνται τριχωτά, επειδή στην ελεύθερη άνω 

επιφάνεια τους, φέρουν δέσμη ινιδίων, που καλούνται ακουστικές τρίχες. Η κορυφή της 

υψηλότερης ακουστικής τρίχας πιθανότατα σχετίζεται με τους διαύλους ιόντων της 

κυτταρικής μεμβράνης των τριχωτών κυττάρων (Spoendlin, 1966). Τα τριχωτά κύτταρα είναι 

δύο ειδών, τα έσω και τα έξω (Εικόνα 4.5).  

Τα έσω τριχωτά κύτταρα έχουν σχήμα απιοειδές και διατάσσονται σ’ ένα στοίχο στο 

έσω τμήμα του οργάνου του Corti. Αριθμούν περίπου 3500 και περιβάλλονται πλήρως, εκτός 

από την άνω επιφάνειά τους , απ’ τα στηρικτικά κύτταρα. Απ’ το άνω άκρο τους προέχουν 

περίπου 50-60 τρίχες, που λέγονται στερεοτριχίδια (στερεοσίλια) ή ακουστικές τρίχες. Όλες 

οι τρίχες συνδέονται μεταξύ τους μέσω μιας γέφυρας με πολύ λεπτά ινίδια. Η μεμβράνη που 

περιβάλλει την κάθε τρίχα είναι συνέχεια της κυτταρικής μεμβράνης του τριχωτού κυττάρου. 

Στο κάτω άκρο του τριχωτού κυττάρου, κάτω απ’ τον πυρήνα, παρατηρείται πυκνή 

συγκέντρωση μιτοχονδρίων. Στο άνω άκρο του κυτταροπλάσματος υπάρχει εκτεταμένο 

δίκτυο από μικροσωληνάρια, συσκευές Golgi και κυστίδια (Εικόνα 4.5). Στο κάτω μέρος των 

έσω τριχωτών κυττάρων εντοπίζονται τα συναπτικά κυστίδια που απελευθερώνουν 

νευροδιαβιβαστές. Το άνω μέρος των τριχωτών κυττάρων χρησιμεύει για την μετατροπή της 

μηχανικής ενέργειας σε ηλεκτρομηχανική και το κάτω μέρος χρησιμεύει για την 

απελευθέρωση νευροδιαβιβαστικών ουσιών που θα ερεθίσουν τους δενδρίτες των νευρικών 

ινών του ακουστικού νεύρου (Spoendlin, 1966). 
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Εικόνα 4.5 Έσω και έξω τριχωτά κύτταρα 

(Πηγή: Samuelson et al., 2016) 

Τα έξω τριχωτά κύτταρα έχουν κυλινδρικό σχήμα, διατάσσονται σε 3 έως 5 στοίχους 

στο έξω τμήμα του οργάνου του Corti και αριθμούν περίπου 12000 (Spoendlin, 1966). Στην 

ελεύθερη επιφάνεια τους έχουν 3 ή 4 στοίχους από στερεοτριχίδια και το ύψος τους αυξάνει 

σταδιακά απ’ τα έσω προς τα έξω. Έρχονται σε επαφή με τα στηρικτικά κύτταρα μόνο στη 

βάση τους, με αποτέλεσμα το μεγαλύτερο μέρος της μάζας τους να κινείται ελεύθερα μέσα 

στην λέμφο. Κάτω από την κυτταρική μεμβράνη, φέρουν ένα στρώμα από μεμβρανώδεις 

σχηματισμούς, που ονομάζονται υποεπιφανειακές δεξαμενές (Spoendlin, 1966). Οι δεξαμενές 

αυτές περιέχουν πλήθος μιτοχονδρίων, η υψηλότερη συγκέντρωση των οποίων παρατηρείται 

μεταξύ του πυρήνα και της βάσης του κυττάρου, γεγονός που υποδηλώνει ότι έχουν έντονη 

μεταβολική δραστηριότητα. Στη βάση του έξω τριχωτού κυττάρου βρίσκονται πολυάριθμα 

κυστίδια, τα συναπτικά κυστίδια, εύρημα που υποδηλώνει την έντονη συναπτική 

δραστηριότητα των έξω τριχωτών κυττάρων (Εικόνα 4.5). Τέλος, τα έξω τριχωτά κύτταρα 

φέρουν συσταλτές πρωτεΐνες, όπως η ακτίνη , η μυοσίνη , η φιμπρίνη και η τροπομυοσίνη, 

που χρησιμεύουν για την κίνηση των στερεοτριχιδίων (Spoendlin, 1966). 

Η πιο σημαντική διαφορά ανάμεσα στα έσω και στα έξω τριχωτά κύτταρα είναι ο 

τρόπος νεύρωσης τους (Εικόνα 4.6). Κάθε έσω τριχωτό κύτταρο συνδέεται στον κάτω πόλο 

του με 17-24 προσαγωγές ίνες, όπου η κάθε μία αντιπροσωπεύει ένα δενδρίτη του 

σπειροειδούς γαγγλίου (Ballantyne and Groves, 1971). Αυτές οι προσαγωγές ίνες 

αντιπροσωπεύουν το 90-95% των ινών του ακουστικού νεύρου. Αντίθετα, οι προσαγωγές 
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ίνες απ’ τα έξω τριχωτά κύτταρα αποτελούν το 5-10% του συνόλου των προσαγωγών ινών 

του ακουστικού νεύρου και έτσι η απαγωγός νεύρωση είναι πιο εκτεταμένη (Ballantyne and 

Groves, 1971). 

 

Εικόνα 4.6 Νεύρωση τριχωτών κυττάρων 

(Πηγή: Carlson, 2019) 

 

4.2 Κεντρική ακουστική οδός 

Στη βάση των τριχωτών κυττάρων υπάρχουν οι περιφερικές αποφυάδες του 

ελικοειδούς γαγγλίου, οι κεντρικές αποφυάδες του οποίου ενωμένες σχηματίζουν το 

κοχλιακό νεύρο. Το ελικοειδές γάγγλιο αποτελεί τον πρώτο αισθητικό εκφυτικό νευρώνα.  

Το κοχλιακό νεύρο εισέρχεται στο εγκεφαλικό στέλεχος. Μετά την είσοδό του στη 

γέφυρα, οι νευρικές ίνες υποδιαιρούνται σε δύο κλάδους και καταλήγουν στο ραχιαίο και 

κοιλιακό κοχλιακό πυρήνα (Ballantyne and Groves, 1971). Οι κοχλιακοί πυρήνες αποτελούν 

το δεύτερο αισθητικό νευρώνα. Οι ίνες από τους κοχλιακούς πυρήνες καταλήγουν στον 

οπίσθιο πυρήνα του τραπεζοειδούς σώματος και στον άνω ελαϊκό πυρήνα. Οι νευρικές ίνες 

που αρχίζουν απ’ τους δύο αυτούς πυρήνες, χιαζόμενες με τις ίνες της αντίθετης πλευράς 

κατά το πλείστον, οδηγούνται στον έξω λημνίσκο και στη συνέχεια στο έσω γονατώδες και 

τα οπίσθια διδύμια, όπου καταλήγουν και οι μη χιασθείσες ίνες (Ballantyne and Groves, 

1971). Με τον τρόπο αυτό, τα ακουστικά ερεθίσματα απ’ το ένα αυτί φέρονται μέσω της 

κεντρικής ακουστικής οδού στο ακουστικό κέντρο και των δυο εγκεφαλικών ημισφαιρίων 

(ακουστικός φλοιός), κυρίως όμως του ημισφαιρίου της αντίθετης πλευράς (Εικόνα 4.7). Το 

κύριο ακουστικό κέντρο εντοπίζεται στον κροταφικό λοβό, στις εγκάρσιες έλικες του 

Heschle, της άνω επιφανείας του λοβού (περιοχές 41,42 κατά Brodmann) (Ballantyne and 

Groves, 1971). 

Όλες αυτές οι δομές είναι σταθμοί αναμετάδοσης των ακουστικών πληροφοριών απ’ 

τον κοχλία προς τον εγκέφαλο (προσαγωγές οδοί) (Rasmussen, 1964). Υπάρχουν όμως και 
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απαγωγές ακουστικές οδοί, ένα περίπλοκο σύστημα κατιουσών ινών. Αυτές συμπορεύονται 

με τις ανιούσες και συνδέουν τον ακουστικό φλοιό με τα κατώτερα ακουστικά κέντρα και τον 

κοχλία (ελαιοκοχλιακό δεμάτιο). Οι ίνες αυτές έχουν διεγερτική και ανασταλτική 

δραστηριότητα και σημαντικές επιπτώσεις στη λειτουργία της ακουστικής οδού (Rasmussen, 

1964). 

 

Εικόνα 4.7 Κεντρική ακουστική οδός 

(Πηγή: Δανιηλίδης & Aσημακόπουλος, 2006) 

 

4.3 Φυσιολογία της ακοής 

Τα ηχητικά κύματα, μέσω του έξω ακουστικού πόρου, προσπίπτουν στην τυμπανική 

μεμβράνη την οποία και θέτουν σε δόνηση. Η δόνηση αυτή μεταβιβάζεται μέσω της σφύρας 

και του άκμονα στον αναβολέα (ακουστική άλυσος) και μέσω της βάσης του αναβολέα στην 

έξω λέμφο (έσω ους) (Ballantyne and Groves, 1971). Η μεταβίβαση του ηχητικού κύματος 

από αέριο (αέρας) σε υγρό μέσο (έξω λέμφος), με την παρεμβολή στέρεων δομών (οστάρια 

ακουστικής αλύσου), έχει σαν αποτέλεσμα την αντανάκλαση (απώλεια) του ήχου σε ποσοστό 

99,9%, που αντιστοιχεί σε ένταση ήχου 30db περίπου. Η μεγάλη όμως αυτή απώλεια 

αντισταθμίζεται με τη δράση του μέσου ωτός ως μηχανικού μετασχηματιστή. Αυτό 

επιτυγχάνεται με δύο τρόπους. Πρώτα, το μήκος της λαβής της σφύρας, όντας μεγαλύτερο 

απ’ το μήκος της μακράς απόφυσης του άκμονα, έχει σαν αποτέλεσμα τη δημιουργία μοχλού, 

ο οποίος αυξάνει την ένταση του ήχου κατά 1,3 φορές που ισοδυναμεί με 2-3dB. Έπειτα, η 

σχέση εμβαδού των δύο δονούμενων επιφανειών, δηλαδή του τυμπανικού υμένα και της 

βάσης αναβολέα, είναι 14:1, γεγονός που αντιστοιχεί σε αύξηση της εντάσεως του 
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προσπίπτοντος στον τυμπανικό υμένα ηχητικού κύματος κατά 23dB. Επομένως, η συνολική 

ενίσχυση του ήχου με τη δράση του μέσου ωτός είναι 25-27dB και έτσι αντιρροπείται η κατά 

30dB αντανακλώμενη στον τυμπανικό υμένα ενέργεια του ηχητικού κύματος (Ballantyne and 

Groves, 1971). 

Η προς τα μέσα κίνηση της βάσης του αναβολέα θα μεταβιβάσει τις ηχητικές 

δονήσεις στην έξω λέμφο και στη συνέχεια μέσω του υμένα του Reissner στην έσω λέμφο 

και κατά συνέπεια και στο βασικό υμένα που στηρίζει το όργανο του Corti (Ballantyne and 

Groves, 1971). Η προς τα κάτω, δηλαδή προς την πλευρά της τυμπανικής κλίμακας 

μετατόπιση του βασικού υμένα λόγω των ασυμπίεστων υγρών, θα προκαλέσει μετατόπιση 

του υμένα της στρογγυλής θυρίδας προς τα έξω. Η μετακίνηση του αναβολέα προς τα έξω, 

έχει το αντίθετο αποτέλεσμα και μετατοπίζει τον υμένα της στρογγυλής θυρίδας προς τα 

μέσα. Ο ήχος κάθε συχνότητας προκαλεί διαφορετικού εύρους μετατόπιση του βασικού 

υμένα και σε διαφορετικές θέσεις αυτού. Έτσι, υψηλής συχνότητας ήχοι προκαλούν 

μετατόπιση του βασικού υμένα, που αντιστοιχεί τοπογραφικά στη βασική έλικα, ενώ το 

μέγιστο εύρος μετατοπίσεως του βασικού υμένα από ήχους χαμηλής συχνότητας αντιστοιχεί 

στην κορυφαία έλικα του κοχλία (Ballantyne and Groves, 1971). Μ’ αυτόν τον τρόπο, 

αναλύεται το φάσμα των ήχων από τον κοχλία (Εικόνα 4.8). 

 

 

Εικόνα 4.8 Δόνηση της βασικής μεμβράνης του κοχλία ανάλογα με τη συχνότητα του ήχου 

(Τονοτοπία) 

(Πηγή: Biga et al., 2017) 
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Με τη δόνηση του βασικού υμένα του κοχλία, δονείται συγχρόνως και το όργανο του 

Corti, οι τρίχες των τριχωτών κυττάρων κάμπτονται και διολισθαίνουν πάνω στον 

καλυπτήριο υμένα, με αποτέλεσμα τη μετατροπή του ηχητικού ερεθίσματος σε βιοηλεκτρικά 

δυναμικά (Eybalin and Altschuler, 1990) (Εικόνα 4.9). Οι νευρικές ακουστικές ίνες δεν 

αντιδρούν άμεσα στη μηχανική κάμψη των τριχών των τριχωτών κυττάρων. Για την έναρξη 

των νευρικών ώσεων στις ίνες του ακουστικού νεύρου είναι υπεύθυνα τα τριχωτά κύτταρα, 

που θεωρούνται ως βιολογικοί μετατροπείς και μετατρέπουν τη μηχανική ενέργεια σε 

ηλεκτρική ενέργεια. Η μεταβολή του ηλεκτρικού δυναμικού του κυττάρου έχει ως 

αποτέλεσμα την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών. Οι ηλεκτρικές αυτές ώσεις 

μεταβιβάζονται έτσι, μέσω της κεντρικής ακουστικής οδού, προς τον ακουστικό φλοιό, όπου 

θα γίνει η αντίληψη του ήχου σαν αίσθημα πλέον της ακοής (Eybalin and Altschuler, 1990). 

Το σώμα των τριχωτών κυττάρων διαβρέχεται από την κορτικόλεμφο, που έχει 

παρόμοια σύσταση με την περίλεμφο, ενώ οι τρίχες διαμέσου του δικτυωτού υμένα 

εισέρχονται στη μέση κλίμακα και περιβάλλονται από την ενδόλεμφο (Gitter et al., 1992). Η 

συγκέντρωση ιόντων στην περίλεμφο και την ενδόλεμφο είναι διαφορετική. Στην περίλεμφο 

υπάρχει υψηλή συγκέντρωση ιόντων Na+ και χαμηλή συγκέντρωση ιόντων Κ+, ενώ στην 

ενδόλεμφο ισχύει το αντίθετο. Μια ιοντική αντλία διατηρεί σταθερή την ισορροπία των 

ιόντων κατά μήκος της κυτταρικής μεμβράνης, έτσι ώστε το δυναμικό στο κατώτερο μέρος 

του κυττάρου σε κατάσταση ηρεμίας να είναι πάντα αρνητικό (δυναμικό ηρεμίας) (Gitter et 

al., 1992). 

Η κάμψη των τριχών προς την αγγειώδη ταινία έχει ως αποτέλεσμα τη διάνοιξη των 

διαύλων που βρίσκονται στην κορυφή των τριχών διαμέσου των οποίων διέρχονται ιόντα Κ+. 

Η εισροή των θετικών ιόντων Κ+ προκαλεί εκπόλωση της κυτταρικής μεμβράνης στο 

ανώτερο τμήμα της και το δημιουργούμενο κύμα δυναμικού διαχέεται ταχέως στη βάση του 

τριχωτού κυττάρου, όπου υπάρχουν δίαυλοι Ca+ (Crawford et al., 1991). Κατά την διάρκεια 

της εκπόλωσης, οι δίαυλοι αυτοί ανοίγουν και τα ιόντα Ca+ εισέρχονται επίσης στη βάση του 

τριχωτού κυττάρου. Τα ιόντα Κ+ επηρεάζουν τα προσυναπτικά κυστίδια που 

απελευθερώνουν το περιεχόμενο τους στον συναπτικό χώρο μεταξύ της κυτταρικής 

μεμβράνης και των δενδριτών των κεντρομόλων ακουστικών ινών. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 

την πυροδότηση των κεντρικών ινών και τη δημιουργία νευρικών ώσεων που μεταφέρονται 

μέσω της ακουστικής οδού στον ακουστικό φλοιό (Crawford et al., 1991).  
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Εικόνα 4.9 Μηχανισμός διέγερσης τριχωτών κυττάρων 

(Πηγή: Carlson, 2019) 

Η κίνηση των τριχών μακριά από την αγγειώδη ταινία κλείνει τους διαύλους για τα 

ιόντα Κ+ και οδηγεί σε υπερπόλωση των τριχωτών κυττάρων. Η υπερπόλωση των κυττάρων 
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έχει ως αποτέλεσμα το κλείσιμο των διαύλων ασβεστίου και έτσι αναστέλλεται η έναρξη της 

διαδικασίας για τον ερεθισμό των ινών του κοχλιακού νεύρου (Crawford et al., 1991).  

Όταν τα τριχωτά κύτταρα βρίσκονται σε κατάσταση ηρεμίας, λίγοι δίαυλοι 

ασβεστίου ανοίγουν και κλείνουν αυτόματα, με αποτέλεσμα την ύπαρξη νευροδιαβιβαστών 

σε ποσότητα αρκετή ώστε να δημιουργείται αυτόματα πυροδότηση των ακουστικών 

νευρώνων (Eybalin and Altschuler, 1990). Η μεταβολή του ηλεκτρικού δυναμικού του 

κυττάρου έχει ως αποτέλεσμα την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών. Οι ηλεκτρικές αυτές 

ώσεις μεταβιβάζονται έτσι, μέσω της κεντρικής ακουστικής, προς τον ακουστικό φλοιό, όπου 

θα γίνει η αντίληψη του ήχου σαν αισθήματος πλέον ακοής (Eybalin and Altschuler, 1990). 

Το γλουταμινικό οξύ πιστεύεται ότι είναι ο νευροδιαβιβαστής που χρησιμοποιείται 

στις προσαγωγές συνάψεις στα έσω τριχωτά κύτταρα (Eybalin and Altschuler, 1990). Η 

ακετυλοχολίνη και το GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ) είναι οι κύριοι απαγωγοί 

νευροδιαβιβαστές. Ο ανωτέρω τύπος νεύρωσης, σύμφωνα με τον οποίο τα έσω τριχωτά 

κύτταρα συνδέονται κατά κύριο λόγο με προσαγωγές ίνες ενώ τα έξω τριχωτά κύτταρα με 

απαγωγές ίνες, ενίσχυσε την υπόθεση ότι τα έσω τριχωτά κύτταρα είναι οι κύριοι ακουστικοί 

υποδοχείς, ενώ τα έξω τριχωτά κύτταρα παρέχουν τη λεγόμενη λεπτή ρύθμιση της 

ακουστικής λειτουργίας (Eybalin and Altschuler, 1990). 

Ο τρόπος αυτός μεταβιβάσεων των ηχητικών κυμάτων στο έσω ους καλείται «αγωγή 

δια του αέρος» (Ballantyne and Groves, 1971). Εκτός αυτού του μηχανισμού, υπάρχει κι 

εκείνος ο οποίος καλείται «αγωγή δια των οστών». Κατά τον τρόπο αυτό, τα ηχητικά κύματα 

που προσκρούουν επί του κρανίου, θέτουν τα οστά του κρανίου σε δόνηση και οι δονήσεις 

αυτές μεταβιβάζονται στο έσω ους, όπου θέτουν σε κίνηση τα υγρά της λέμφου κατά τον ίδιο 

τρόπο που γίνεται η κίνηση της λέμφου μέσω της αγωγής δια του αέρος (Ballantyne and 

Groves, 1971).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΕΜΒΟΕΣ 

 

5.1 Τι είναι οι εμβοές 

Εμβοή (ή αλλιώς βουητό) χαρακτηρίζεται η αντίληψη ήχου στα ώτα ή το κεφάλι, ενώ 

απουσιάζει εξωτερικό ηχητικό ερέθισμα (Jastreboff, 1990). Στην αγγλική βιβλιογραφία 

χρησιμοποιείται ο όρος tinnitus, ο οποίος έχει ρίζα τη λατινική λέξη «tinnire» που σημαίνει 

κουδουνίζω, υιοθετώντας μια απ’ τις περιγραφές των ασθενών για τους ήχους που 

αντιλαμβάνονται.  

H ετερογένεια των εμβοών καθιστά δύσκολη την ταξινόμηση τους. Η ταξινόμηση 

τους μπορεί να βασίζεται στο είδος του ήχου, στη διάρκεια τους, στο αν είναι αντιληπτές ή 

όχι από τον εξεταστή ή αν αναγνωρίζεται ή όχι κάποια υποκείμενη αιτία (Esmaili and 

Renton, 2018). Στον παρακάτω πίνακα περιγράφονται ορισμένες από αυτές τις ταξινομήσεις 

(Πίνακας 5.1).  

Συχνότερες εμβοές είναι οι υποκειμενικές, οι οποίες μπορούν να διακριθούν σε 

δευτεροπαθείς ή πρωτοπαθείς (ιδιοπαθείς), ανάλογα με το αν υπάρχει υποκείμενη αιτία ή όχι 

(Tunkel et al., 2014). Οι πρωτοπαθείς ή ιδιοπαθείς εμβοές αναφέρονται στις εμβοές όπου δεν 

υπάρχει κάποια υποκείμενη αιτία και μπορούν ή όχι να συνοδεύονται από συμμετρική 

νευροαισθητήρια βαρηκοΐα (Tunkel et al., 2014).  

Πίνακας 5.1 Ταξινόμηση των εμβοών (Πηγή: Esmaili and Renton, 2018) 

Είδη εμβοών Ορισμός 

Υποκειμενικές Είναι ακουστές μόνο από τον πάσχοντα. 

Αντικειμενικές Οι εμβοές είναι ακουστές απ’ τον 

εξεταστή. 

Σφύζουσες Οι εμβοές περιγράφονται σαν ήχος 

σταθερών παλμών. 

Μη σφύζουσες ή συνεχείς Οι εμβοές δεν έρχονται με ώσεις αλλά 

είναι συνεχείς. 

Πρωτοπαθείς ή ιδιοπαθείς Εμβοές όπου δεν υπάρχει υποκείμενη 

αιτία και μπορούν ή όχι να συνοδεύονται 

από συμμετρική νευροαισθητήρια 

βαρηκοΐα. 

Δευτεροπαθείς Εμβοές όπου υπάρχει υποκείμενη αιτία 

Οξείες ή πρόσφατης έναρξης Διάρκεια < 6 μήνες 

Χρόνιες Διάρκεια > 6 μήνες 
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5.2 Επιδημιολογία των εμβοών 

Η επίπτωση των εμβοών προσδιορίζεται περίπου στο 10-15% του ενήλικου 

πληθυσμού των Ηνωμένων Πολιτειών όπως προκύπτει από διάφορες επιδημιολογικές 

μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί (Adams et al., 1999, Kochkin et al., 2011, Nondahl et al., 

2011, Shargorodsky et al., 2010). Σε μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί σε διαφορετικούς 

πληθυσμούς βρέθηκε σχετικά παρόμοια επίπτωση από 4,6% έως 30% (Jalessi et al., 2013, 

Quaranta et al., 1996, Sindhusake et al.,2003, Park and Moon, 2014, Khedr et al., 2010). 

Η επίπτωση φαίνεται να αυξάνεται με την ηλικία (Baguley et al. 2013). Η επίδραση 

του φύλου ποικίλλει στις διάφορες μελέτες. Υπάρχουν μελέτες που αναδεικνύουν 

μεγαλύτερη επίπτωση στις γυναίκες (Leske, 1981; Coles, 1984; Nondahl et al., 2007) και 

μεγαλύτερη ψυχολογική επιβάρυνση λόγω των εμβοών συγκριτικά με τους άντρες (Seydel et 

al, 2013). Σε άλλη μελέτη παρατηρήθηκε ότι οι εμβοές ήταν συχνότερες στις γυναίκες 

ηλικίας κάτω από 40 ετών, ενώ στις ηλικίες μεταξύ 40-70 ετών ήταν συχνότερες στους 

άντρες (Axelsson, 1999). 

5.3 Επίδραση των εμβοών στην ποιότητα ζωής 

Οι εμβοές φαίνεται να επηρεάζουν δυσμενώς την ποιότητα ζωής των πασχόντων 

(Zarenoe R and Ledin T, 2014). Οι γυναίκες φαίνεται να επηρεάζονται περισσότερο από τους 

άντρες. Συναισθηματικές διαταραχές όπως κατάθλιψη και άγχος καθώς και αϋπνία 

συνυπάρχουν σε μεγάλο ποσοστό με τις εμβοές. Η επίδραση των εμβοών στην ποιότητα ζωής 

έχει μεγάλο εύρος, από ελάχιστη ενόχληση μέχρι και σοβαρή διαταραχή της 

καθημερινότητας του ασθενούς (Baguley et al., 2013). Οι γυναίκες φαίνεται να έχουν 

μεγαλύτερη ψυχολογική επιβάρυνση λόγω των εμβοών συγκριτικά με τους άντρες (Seydel et 

al, 2013). Μια μεγάλη μελέτη, με πληθυσμό 2800 ατόμων, κατέγραψε σαφείς συσχετίσεις 

μεταξύ των εμβοών και μειωμένης ποιότητας ζωής σε ανθρώπους μεγαλύτερης ηλικίας 

(Nondahl et al., 2007). 

5.4 Αιτιολογία των εμβοών 

Η αιτιολογία των εμβοών συχνά παραμένει άγνωστη (πρωτοπαθείς ή ιδιοπαθείς 

εμβοές) και οι θεραπευτικές προσεγγίσεις κατευθύνονται στο να βοηθήσουν τους πάσχοντες 

να τις διαχειριστούν παρά να αντιμετωπιστεί η αιτία τους (Cima et al., 2019). Ωστόσο, οι 

εμβοές μπορεί να αποτελέσουν σύμπτωμα (δευτεροπαθείς εμβοές), καθώς η εμφάνιση τους 

έχει συνδεθεί με διάφορες καταστάσεις ή νοσολογικές οντότητες (Πίνακας 5.2) (Cima et al., 

2019).  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zarenoe%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24765828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ledin%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24765828
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Πίνακας 5.2 Καταστάσεις που συνδέονται με τις εμβοές 

Σημείο προσβολής Κατάσταση που συνδέεται με τις 

εμβοές 

Έξω ους Βύσμα κυψελίδος 

Εξωτερική ωτίτιδα 

Εξοστώσεις έξω ακουστικού πόρου 

Μέσο ους Οξεία μέση ωτίτιδα 

Ωτοσκλήρυνση 

Έσω ους Πρεσβυακουσία 

Απώλεια ακοής λόγω θορύβου 

Νόσος Meniere 

Αιφνίδια απώλεια ακοής 

Ακουστικό νευρίνωμα 

Αυτοάνοσα νοσήματα αιθουσοκοχλιακού 

συστήματος 

Λαβυρινθίτιδα 

Μυικό σύστημα Μυόκλονος των μυών του μέσου ωτός, 

της υπερώας ή του φάρυγγα 

Δυσλειτουργία ευσταχιανής σάλπιγγας 

Καρδιαγγειακό σύστημα Στένωση αορτικής βαλβίδας 

Παραγαγγλίωμα σφαγίτιδος 

Φαρμακολογικά Διακοπή βενζοδιαζεπινών 

Λήψη ωτοτοξικών φαρμάκων 

(ακετυλοσαλικυλικό οξύ, 

κυτταροστατικά, αμινογλυκοσίδες, 

NSAIDs) 

Μεταβολικά Υπερθυρεοειδισμός 

Διαβήτης 

Υπέρταση 

Αιματολογικά Αναιμία 

Αρθρώσεις Δυσλειτουργία κροταφογναθικής 

άρθρωσης 

Κάκωση αυχένα  

Ψυχολογικές/Ψυχιατρικές διαταραχές Κατάθλιψη 

Αγχώδεις διαταραχές 

Ψυχολογικό τραύμα 

Τραύμα Τραυματισμός εγκεφάλου 

Νευροχειρουργικές επεμβάσεις 
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Κάταγμα κροταφικού οστού 

Νευρολογικά νοσήματα Σκλήρυνση κατά πλάκας 

Ενδοκράνια υπέρταση 

Αγγειακές ανατομικές ανωμαλίες 

εγκεφάλου 

 

5.5 Πρεσβυακουσία 

Η πρεσβυακουσία αποτελεί τη συνηθέστερη νοσολογική οντότητα με την οποία 

συνυπάρχουν οι εμβοές, καθώς και τη συνηθέστερη αιτία νευροαισθητήριας βαρηκοΐας στους 

ηλικιωμένους. Το ένα τρίτο των ενηλίκων πάνω απ’ τα 65 έτη πάσχουν από απώλεια ακοής 

(Loughrey et al, 2018). Η βαρηκοΐα αυτή έχει δυσμενή επίπτωση στη φυσική και νοητική 

υγεία, τη νόηση, τη λεκτική επικοινωνία και συνεπώς στην ποιότητα ζωής των πασχόντων 

(Chen et al., 2015; Cherko et al., 2016; Deal et al., 2017a, b). Ως πρεσβυακουσία ορίζεται η 

προοδευτική συμμετρική νευροαισθητήρια βαρηκοΐα που σχετίζεται με την αύξηση της 

ηλικίας, εφόσον έχουν αποκλεισθεί άλλοι παράγοντες, όπως έκθεση σε θόρυβο ή σε 

ωτοτοξικούς παράγοντες, ωτολογική νόσος όπως ωτοσκλήρυνση, καθώς και παθολογικές 

καταστάσεις όπως διαβήτης (Ralli et al., 2019). H βαρηκοΐα της πρεσβυακουσίας συνδέεται 

με εκφυλιστικές αλλοιώσεις του κοχλία. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την πτώση της ακοής στις 

υψηλές συχνότητες (Eικόνα 5.1). Η πρεσβυακουσία μπορεί να ταξινομηθεί σε έξι τύπους: 

αισθητηριακή, νευρική, αγγειώδους ταινίας, κοχλιακή, μικτή και ενδιάμεση. Kατά τη 

γήρανση, μπορεί να συνυπάρχουν διάφοροι τύποι πρεσβυακουσίας (Howarth and Shone, 

2006). 

 

Εικόνα 5.1 Τυπική εικόνα ακοογράμματος σε πρεσβυακουσία 

(Πηγή: Ralli et al., 2019) 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1568163719300959?via%3Dihub#bib0150
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1568163719300959?via%3Dihub#bib0165
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1568163719300959?via%3Dihub#bib0260
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1568163719300959?via%3Dihub#bib0265
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5.6 Παθοφυσιολογία των εμβοών 

5.6.1 Εισαγωγή 

Οι πιθανοί μηχανισμοί δημιουργίας των εμβοών έχουν διερευνηθεί σε ζωικά 

μοντέλα, καθώς η έρευνα σε ανθρώπους δεν είναι εφικτή λόγω του ότι το σημείο βλάβης 

παραμένει άγνωστο και δε μπορεί να ληφθούν βιοψίες απ’ το έσω ους. Οι έρευνες 

στηρίζονται στη μελέτη γνωστών παθήσεων που συνοδεύονται από εμβοές όπως 

πρεσβυακουσία, ωτοτοξικότητα και έκθεση στο θόρυβο. Επίκεντρο των ερευνών αποτελεί η 

κατανόηση των μεταβολών που μπορεί να συμβαίνουν σε μοριακό, κυτταρικό και νευρικό 

επίπεδο και που μπορούν να εξηγήσουν την ύπαρξη των εμβοών.  

O Zenner (1998) υποστήριξε ότι οι εμβοές μπορεί να προέρχονται από οποιαδήποτε 

δομή της ακουστικής οδού, απ’ το ους ως και την κεντρική ακουστική οδό. Σήμερα, έχει 

εδραιωθεί η άποψη ότι οι εμβοές είναι μία αλληλεπίδραση μεταξύ περιφερικών και 

κεντρικών μηχανισμών εντός της ακουστικής οδού (Noreña and Farley, 2013). Ως εκλυτικοί 

παράγοντες θεωρούνται η έκθεση σε θόρυβο, η απώλεια ακοής και το συναισθηματικό στρες 

(Shore et al., 2007). Οι εμβοές θεωρούνται παθολογία της νευρικής πλαστικότητας, μοριακής 

και συστηματικής προέλευσης (Guitton, 2012; Satar et al., 2003). Η μοριακή προέλευση, που 

εντοπίζεται στον κοχλία, σχετίζεται με την αρχική δημιουργία των εμβοών, ενώ η 

συστηματική προέλευση, που εντοπίζεται κεντρικά, σχετίζεται με τη μακροχρόνια 

συντήρηση των εμβοών (Guitton, 2012; Satar et al., 2003).  

Δυσλειτουργίες των έσω και των έξω τριχωτών κυττάρων ή του ακουστικού νεύρου, 

αύξηση της αυτόματης νευρικής δραστηριότητας, μεταβολές του χρονικού προτύπου των 

νευρικών ώσεων ή μεταβολές της τονοτοπικής οργάνωσης των κεντρικών δομών αποτελούν 

πιθανούς μηχανισμούς που εμπλέκονται στην παθογένεση των εμβοών. 

5.6.2 Κοχλιακά μοντέλα δημιουργίας των εμβοών 

Ανέκαθεν ο κοχλίας είχε θεωρηθεί ο τόπος δημιουργίας των εμβοών, καθώς σχεδόν 

όλες οι ωτολογικές παθήσεις συνοδεύονται από αυτές και λόγω του ότι ο κοχλίας αποτελεί το 

όργανο λήψης και παραγωγής ήχου.  

Στον υγιή κοχλία είναι δυνατή η καταγραφή χαμηλής έντασης ήχων (αυτόματες 

ωτοακουστικές εκπομπές) απουσία κάποιου ηχητικού ερεθίσματος, σε ποσοστό 38-60% των 

ατόμων που έχουν φυσιολογική ακοή (Gold et al., 1948). Η ανακάλυψη αυτή οδήγησε στη 

θεωρία ότι οι εκπομπές αυτές μπορεί να αποτελέσουν αντικειμενική καταγραφή των 

υποκειμενικών εμβοών. Οι μετέπειτα όμως έρευνες δε μπόρεσαν να ενισχύσουν αυτή την 

άποψη. Αν και σε μεγάλο ποσοστό ανθρώπων καταγράφονται αυτές οι εκπομπές, σπάνια 

γίνονται αντιληπτές (Wilson and Sutton, 1981). Σε ασθενείς με εμβοές, στους οποίους 

καταγράφηκαν αυτόματες εκπομπές, δε φάνηκε να υπάρχει συσχέτιση των συχνοτήτων των 
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εκπομπών με αυτή των εμβοών (Penner M. J. and Burns E. M., 1987). Επίσης, η χορήγηση 

σαλικυλικού καταστέλλει την ύπαρξη των αυτόματων ωτοακουστικών εκπομπών, γεγονός 

που δεν επιβεβαιώνεται για τις εμβοές (Penner and Coles, 1992). 

Μια δυσλειτουργία των έσω ή έξω τριχωτών κυττάρων μπορεί να αποτελέσει αιτία 

γένεσης των εμβοών εντός του κοχλία. Ένα ακουστικό τραύμα, μια διαταραχή της αγγειακής 

τροφοδοσίας τους ή η ωτοτοξικότητα οδηγεί σε αποκόλληση των κορυφαίων συνδέσεων και 

τυχαία κίνηση των στερεοκροσσών των έσω τριχωτών κυττάρων (Stypulkowski, 1990). Αυτό 

έχει ως αποτέλεσμα να μεταβάλλεται η διαπερατότητα της κυτταρικής τους μεμβράνης, με 

υπέρμετρη απελευθέρωση γλουταμινικού οξέος εντός της συναπτικής σχισμής και αυξημένη 

κεντρομόλο νευρική δραστηριότητα. Η χρόνια αυτή αυτόματη εκπόλωση μπορεί να 

δημιουργεί την αίσθηση των εμβοών (Zenner and Ernst, 1993). Στην περίπτωση της 

δυσλειτουργίας των έξω τριχωτών κυττάρων, διαταράσσεται η λειτουργική ισορροπία των 

έξω και έσω τριχωτών κυττάρων (Jastreboff, 1990). Αυτό οδηγεί στην ελάττωση του 

επιπέδου της κοχλιακής διέγερσης και κατά συνέπεια της νευρικής διέγερσης του ακουστικού 

νεύρου. Το τελικό αποτέλεσμα είναι να καταργείται η ανασταλτική δράση του 

ελαιοκοχλιακού δεματίου και έτσι να υπάρχει υπερδιέγερση των νευρώνων του στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα (Noreña and Eggermont, 2003). Η βλάβη αυτή διαφαίνεται απ’ το ότι η 

συχνότητα των εμβοών σε ασθενείς με νευροαισθητήρια βαρηκοΐα συμπίπτει με τη 

συχνότητα εμφάνισης της βαρηκοΐας και απ’ το ότι οι τιμές των ωτοακουστικών εκπομπών 

στους ασθενείς με εμβοές είναι μειωμένες (Paglialonga et al., 2011). 

5.6.3 Δυσλειτουργία της φυγόκεντρης ακουστικής οδού και συγκεκριμένα του 

ελαιοκοχλιακού δεματίου.  

Το έσω ελαιοκοχλιακό δεμάτιο δρα ανασταλτικά στη λειτουργία των έξω τριχωτών 

κυττάρων προστατεύοντας τα από ακουστικούς τραυματισμούς. Δυσλειτουργία του έσω 

ελαιοκοχλιακού δεματίου οδηγεί σε απώλεια της αναστολής αυτής και αυξημένη νευρική 

δραστηριότητα. Οι Maison et al. (2002), μετά από χειρουργική εκτομή του ελαιοκοχλιακού 

δεματίου της ακουστικής οδού των πειραματόζωων, τα κατέστησαν πιο ευάλωτα στην 

ανάπτυξη εμβοών. Οι Veuillet et al. (1992) μελέτησαν την πιθανή αυτή συσχέτιση μετρώντας 

την κατασταλτική δράση της χορήγησης ετερόπλευρου θορύβου στις παροδικές 

ωτοακουστικές εκπομπές σε άτομα με μονόπλευρες εμβοές. Η αναμενόμενη μικρότερη 

κατασταλτική δράση στο ους με τις εμβοές δεν υποστηρίχθηκε πλήρως (Veuillet et al., 1992). 

5.6.4 Βιοχημικά μοντέλα 

Βιοχημικές μεταβολές στο περιφερικό ακουστικό σύστημα έχουν προταθεί ως 

πιθανός μηχανισμός γένεσης των εμβοών, βασιζόμενοι στη νευροχημεία του κοχλία και στην 

κλινική παρατήρηση ότι οι πάσχοντες βιώνουν στρες, άγχος και ταραχή. Σημαντικός φαίνεται 

ο ρόλος του γλουταμινικού οξέος. Η υπερέκθεση σε θόρυβο οδηγεί σε υπέρμετρη 
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εξωκυττάρωση γλουταμινικού στη συναπτική σχισμή (Pujol, 1994). Αυτό προκαλεί 

υπερβολική διέγερση του κυττάρου και κατά συνέπεια εισροή ασβεστίου στα έσω τριχωτά 

κύτταρα. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της ATP, η οποία αυξάνει τις ROS μεταξύ 

των συνάψεων των έσω τριχωτών κυττάρων και των νευρώνων των σπειροειδών γαγγλίων 

(Sahley et. al., 2013). H αύξηση των ROS οδηγεί σε διαδοχικά μεταβολικά γεγονότα τα οποία 

οδηγούν στον εκφυλισμό ή θάνατο των νευρώνων των σπειροειδών γαγγλίων, οδηγώντας σε 

εμβοές (Parsons and Raymond, 2014). Επίσης, η χορήγηση συναγωνιστών ντοπαμίνης ασκεί 

προστατευτική δράση στην τοξικότητα από γλουταμινικό, προφυλάσσοντας από εμβοές που 

προκαλούνται από θόρυβο. Οι δυνορφίνες, ενδογενή οπιοειδή που σχετίζονται με το στρες, 

απελευθερώνονται εντός της συναπτικής σχισμής και επάγουν την υπερευαισθησία των 

υποδόχεων του γλουταμινικού (NMDA), αυξάνοντας την πιθανότητα για ανάπτυξη εμβοών. 

Επίσης, οι υποδοχείς αυτοί δεσμεύονται απ’ την καραβορίνη και το διαιθυλικό εστέρα του 

γλουταμινικού οξέος, ουσίες με προστατευτική δράση έναντι της ωτοτοξικότητας και των 

εμβοών στον άνθρωπο (Denk et al., 1997; Ehrenberger and Felix, 1995). 

5.7 Διαγνωστική διερεύνηση των εμβοών 

Η διαγνωστική προσέγγιση των εμβοών περιλαμβάνει τη λήψη ενός λεπτομερούς 

ιστορικού του ασθενούς. Ο ασθενής ερωτάται για το είδος των εμβοών, τη διάρκεια τους 

καθώς και για συνοδά συμπτώματα, όπως και για το ιατρικό του ιστορικό. H κλινική εξέταση 

περιλαμβάνει τον ωτοσκοπικό έλεγχο υπό τη χρήση μικροσκοπίου και τις δοκιμασίες με 

τονοδότες. Επίσης, περιλαμβάνει τον ακοολογικό έλεγχο (τονική και ομιλητική ακοομετρία) 

και κατά περίπτωση πραγματοποιείται ηλεκτροφυσιολογικός ή ακτινολογικός έλεγχος, 

μαγνητική τομογραφία, τρίπλεξ αγγείων τραχήλου ή αξονική αγγειογραφία ή και 

εργαστηριακές εξετάσεις αίματος (Crummer and Hassan, 2004). 

5.8 Ακοολογικές δοκιμασίες 

Η ακοομετρία περιλαμβάνει συμβατική τονική ακοομετρία και ακοομετρία υψηλών 

συχνοτήτων (Katz, 2015). Η ακοομετρία αποτελεί την κύρια δοκιμασία καθορισμού του 

ουδού ακοής, όπου καθορίζεται ο βαθμός, ο τύπος και η μορφή της βαρηκοΐας. Πρόκειται για 

μια υποκειμενική, συμπεριφορική μέτρηση του ουδού της ακοής, η οποία εξαρτάται από την 

αντίδραση του συμμετέχοντος σε ερέθισμα καθαρού τόνου. Ο ειδικός ακοολογικός έλεγχος 

των εμβοών περιλαμβάνει ψυχοακουστικές δοκιμασίες, όπου προσδιορίζονται η συχνότητα, η 

ένταση και το ελάχιστο επίπεδο ηχοκάλυψης (MML) των εμβοών (Henry and Meikle, 2000). 

5.9 Θεραπεία των εμβοών 

Για τη σωστή αντιμετώπιση των ιδιοπαθών εμβοών, θα ήταν απαραίτητη η γνώση 

των ακριβών μηχανισμών και του τόπου παραγωγής αυτών. Αυτό θα είχε σαν αποτέλεσμα η 

αγωγή να κατευθύνεται προς την αιτία, παρά προς τις αρνητικές συνέπειες αυτών. Υπάρχει 
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όμως η εγγενής δυσκολία στην πραγματοποίηση επιδημιολογικών μελετών όσον αφορά την 

αντιμετώπιση των εμβοών λόγω του υποκειμενικού τους χαρακτήρα. Λόγω αυτού του 

στοιχείου, οι διάφορες μέθοδοι αξιολόγησης των εμβοών βασίζονται στην αυτοαξιολόγηση 

των ίδιων των ασθενών. Παρά λοιπόν την έλλειψη συγκεκριμένων αιτιών στην βιβλιογραφία, 

έχουν ερευνηθεί διάφορες θεραπευτικές μέθοδοι. Ο Noble (2008) αναγνώρισε τέσσερις 

μεγάλες κατηγορίες μεθόδων αντιμετώπισης των εμβοών: τη φαρμακευτική, την ακουστική, 

τη ψυχολογική και συνδυασμό των παραπάνω. Σε αυτές, θα μπορούσαν να προστεθούν 

ιατρικές παρεμβάσεις και χειρουργικές επεμβάσεις καθώς και εναλλακτικές αγωγές. Μια 

πληθώρα φαρμακευτικών ουσιών διαφόρων κατηγοριών έχουν εξεταστεί στη βιβλιογραφία 

(Langguth et al., 2009). Σε αυτές περιλαμβάνονται τα αγχολυτικά, τα αντικαταθλιπτικά, τα 

αντιεπιληπτικά, τα αντιϊσταμινικά, τα αναισθητικά (όπως η λιδοκαϊνη), τα 

αντιγλουταμινεργικά, τα ντοπαμινεργικά αλλά και αντιντοπαμινεργικά, οι προσταγλαδίνες, η 

μισοπροστόλη, η ατορβαστατίνη, τα αγγειοδιασταλτικά (όπως η φλουραναζίνη και η β- 

ιστίνη), τα διουρητικά της αγκύλης (όπως η φουροσεμίδη) και η σκοπολαμίνη. Επίσης, έχει 

χρησιμοποιηθεί με αμφιλεγόμενα αποτελέσματα η συστηματική και ενδοτυμπανική 

χορήγηση κορτιζόνης. Παρόλο που η αποτελεσματικότητά τους στην ελάττωση της 

επίδρασης των εμβοών δεν έχει αποδειχθεί, κάποια φάρμακα από τα παραπάνω (κυρίως τα 

αγγειοδιασταλτικά) χρησιμοποιούνται στην καθημερινή κλινική πρακτική. 

Εκτός των φαρμακευτικών ουσιών, στο στόχο των ερευνητών έχουν βρεθεί βότανα 

(όπως το Gingko Biloba και σπιρουλίνα), μέταλλα (όπως ο ψευδάργυρος, το σελήνιο και το 

μαγνήσιο), η μελατονίνη καθώς και πληθώρα αντιοξειδωτικών ουσιών (όπως βιταμίνες C, E, 

β-καροτένιο, ρεσβερατρόλη, συνένζυμο Q και α- λιποϊκό οξύ). Η αποτελεσματικότητα των 

ουσιών αυτών δεν έχει αποδειχθεί (Cima et al., 2019).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ ΣΤΟΝ ΚΟΧΛΙΑ ΚΑΙ ΣΤΙΣ ΕΜΒΟΕΣ 

 

6.1 Εισαγωγή 

Ο κοχλίας είναι εξαιρετικά ευάλωτος στο οξειδωτικό στρες εξαιτίας των υψηλών 

μεταβολικών απαιτήσεων των τριχωτών κυττάρων λόγω της απόκρισης τους στη διέγερση 

του ήχου. To οξειδωτικό στρες είναι γνωστό ότι δημιουργείται στα τριχωτά κύτταρα μετά 

από την έκθεση τους σε ωτοτοξικά φάρμακα (σισπλατίνη, γενταμυκίνη), στον θόρυβο αλλά 

και λόγω της γήρανσης (Poirrier et al., 2010; Ciorba et al., 2013; Gonzalez-Gonzalez, 2017). 

Οι εμβοές και/ή η απώλεια ακοής αποτελούν συχνό σύμπτωμα των περιπτώσεων αυτών. Οι 

μηχανισμοί με τους οποίους το οξειδωτικό στρες επηρεάζει τα τριχωτά κύτταρα έχουν 

μελετηθεί σε ζωικά μοντέλα σε συνθήκες γήρανσης, τραύματος θορύβου και ωτοτοξικότητας 

(Ciorba et al., 2013; Hu and Henderson 2014).  

6.2 Επίδραση των ROS στον κοχλία 

Το φαινόμενο της επίδρασης των ROS στα τριχωτά κύτταρα, έχει μελετηθεί καλά 

στο πειραματικό μοντέλο της έκθεσης στο αντιοβιοτικό γενταμυκίνη (Ciorba et al., 2013). Σε 

αυτή την περίπτωση, η αυξημένη συγκέντρωση ενδοκυττάριων ROS προκύπτει απ’ την 

ενεργοποίηση της μεταβολικής πορείας βιοσύνθεσης του μονοξειδίου του αζώτου στους 

ιστούς του εσωτερικού αυτιού. Στη συνέχεια, ξεκινάει ο μηχανισμός του κυτταρικού θανάτου 

(απόπτωσης) και ενεργοποιούνται οι G πρωτεΐνες (Ras και Rac). Τα γεγονότα αυτά 

πυροδοτούν την ενεργοποίηση των πρωτεϊνικών κινασών που συνδέονται με το στρες, όπως 

η πρωτεϊνική κινάση ενεργοποιούμενη από μιτογόνα (MAPK) και η κινάση c-Jun N-terminal 

(JNK) (Ciorba et al., 2013; Sha et al., 2009). Οι ενδοκυτταρικές συγκεντρώσεις ασβεστίου 

αυξάνονται και ακολουθεί η απελευθέρωση του κυτοχρώματος c απ’ τα μιτοχόνδρια. Το 

κυτόχρωμα c προκαλεί βλάβη στη μιτοχονδριακή μεμβράνη κυρίως λόγω του σχηματισμού 

πόρων και ενεργοποιεί την οδό της κασπάσης, προάγοντας τον αποπτωτικό κυτταρικό θάνατο 

(Ciorba et al., 2013; Sha et al., 2009). Eπίσης, το οξειδωτικό στρες αναστέλλει την αντι-

αποπτωτική πρωτεΐνη bcl-2, τη δράση της κρεατινικής κινάσης και ενεργοποιεί τον προ-

αποπτωτικό πυρηνικό μεταγραφικό παράγοντα p53 (Gonzalez-Gonzalez, 2017). Ο 

παράγοντας p53 ενεργοποιείται απ’ την οξειδωτική βλάβη του DNA και στη συνέχεια 

μετατοπίζεται στα μιτοχόνδρια, όπου συνδέεται άμεσα με την προ-αποπτωτική πρωτεΐνη Bak, 

απελευθερώνοντας το κυτόχρωμα c  (Gonzalez-Gonzalez, 2017) (Εικόνα 6.1 ). 
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Εικόνα 6.1 Μοριακός μηχανισμός απόπτωσης στο τριχωτό κύτταρο 

(Πηγή: Gonzalez-Gonzalez, 2017) 

Λόγω των παραπάνω μηχανισμών, τα τριχωτά κύτταρα του εσωτερικού αυτιού 

παθαίνουν βλάβες και στη συνέχεια καταστρέφονται (Ciorba et al., 2013). Οι βλάβες και η 

απώλεια των τριχωτών κυττάρων μπορεί να οδηγήσει σε μείωση των περιφερικών 

διεργασιών του ακουστικού νεύρου και σταδιακό εκφυλισμό των νευρώνων του σπειροειδούς 

γαγγλίου (Poirrier et al., 2010).  

Εκτός απ’ την απόπτωση, το οξειδωτικό στρες οδηγεί επίσης σε μιτοχονδριακή 

βλάβη, η οποία διαταράσσει τον μεταβολισμό των κυττάρων με αποτέλεσμα την αδυναμία 

παραγωγής ενέργειας και την επακόλουθη νέκρωση (Baker and Staecker, 2012). Μελέτη που 

χρησιμοποίησε ένα in vitro μοντέλο οξειδωτικού στρες κατέδειξε τον κεντρικό ρόλο της 

μιτοχονδριακής βλάβης των τριχωτών κυτττάρων μετά από ήπια έκθεση σε ROS (Baker and 

Staecker, 2012). Στη μελέτη αυτή χρησιμοποιήθηκαν καλλιέργειες οργάνου του Corti όπου 

διερευνήθηκε η αλληλεπίδραση χαμηλών δόσεων Η2Ο2 με τα τριχωτά κύτταρα (Baker and 

Staecker, 2012). Tα αποτελέσματα έδειξαν ότι ακόμα και χαμηλές δόσεις Η2Ο2 προκάλεσαν 

απώλεια των τριχωτών κυττάρων, μεταλλάξεις του mtDNA στα τριχωτά κύτταρα, απώλεια 

του δυναμικού της μιτοχονδριακής μεμβράνης και αλλαγές στην έκφραση των 

μιτοχονδριακών γονιδίων (Baker and Staecker, 2012). Ωστόσο, όσο μεγαλύτερες ήταν οι 

δόσεις Η2Ο2, τόσο μικρότερο το ποσοστό επιβίωσης των τριχωτών κυττάρων (Baker and 

Staecker, 2012) (Εικόνα 6.2). 
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Εικόνα 6.2 Καμπύλη δόσης Η2Ο2  και επιβίωση των έσω (A) και των έξω τριχωτών 

κυττάρων (B) της κορυφής, της μέσης και της βάσης του κοχλία, 5 ημέρες μετά την έκθεση 

σε Η2Ο2 

(Πηγή: Baker and Staecker, 2012) 

 

Eπίσης, τα τριχωτά κύτταρα που επιβίωσαν από την απόπτωση εμφάνισαν μόνιμη 

βλάβη στα μιτοχόνδρια, η οποία τα κατέστησε ευάλωτα σε επόμενη έκθεση σε ROS λόγω της 

μειωμένης σύνθεσης των μιτοχονδριακών πρωτεϊνών (Εικόνα 6.3) (Baker and Staecker, 

2012).  
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Eικόνα 6.3 Χρώση με φαλλοϊδίνη (κόκκινο χρώμα) και Caspatag (πράσινο χρώμα). 

Επίδραση της επανειλημμένης έκθεσης Η2Ο2 στην επιβίωση των τριχωτών κυττάρων 

(κόκκινο χρώμα) (Α, Β, C) και την ενεργοποίηση της κασπάσης (πράσινο χρώμα) (A, B). 

Συγκριτικές καλλιέργειες ελέγχου όπου φαίνεται η κανονική μορφή των έσω και έξω 

τριχωτών κυττάρων (D). 

(Πηγή: Baker and Staecker, 2012) 

 

Σε πειραματικό μοντέλο έκθεσης σε θόρυβο, φάνηκε ότι το οξειδωτικό στρες μπορεί 

επίσης να προκαλέσει δυσλειτουργία της κοχλιακής μικροκυκλοφορίας προκαλώντας βλάβες 

στο τοίχωμα των αιμοφόρων αγγείων μέσω μηχανισμών απόπτωσης των ενδοθηλιακών 

κυττάρων των αγγείων της αγγειώδους ταινίας (Shi and Nuttall, 2003). Η ροή αίματος του 

πλευρικού τοιχώματος του κοχλία είναι κρίσιμη για τη διατήρηση του ενδοκoχλιακού 

δυναμικού, της μεταφοράς ιόντων και για τη ρύθμιση της ισορροπίας των υγρών της 

ενδόλεμφου (Shi and Nuttall, 2003). 

Έχει παρατηρηθεί πρόσφατα ότι τα κύτταρα του κοχλία δεν είναι το ίδιο ευάλωτα 

στον τραυματισμό που προκαλείται από τις ROS. Τα έξω τριχωτά κύτταρα (ΟHC), 

ειδικότερα εκείνα που βρίσκονται στη βάση του κοχλία φαίνεται να είναι πιο ευαίσθητα στη 

βλάβη των ROS συγκριτικά με τα κύτταρα που βρίσκονται στην κορυφή του κοχλία (Sha et 

al., 2009; Baker and Staecker, 2012). Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η γλουταθειόνη, το 

υπόστρωμα με το οποίο οι τρανσφεράσες της γλουταθειόνης εκκαθαρίζουν τις ROS, 

εκφράζεται περισσότερο στα τριχωτά κύτταρα της κορυφής και η οξειδάση NADPH 
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(NOX3), υπεύθυνη για την παραγωγή του υπεροξειδίου, εκφράζεται περισσότερο στα 

τριχωτά κύτταρα της βάσης του κοχλία και τους νευρώνες του σπειροειδούς γάγγλιου (Sha et 

al., 2009). Επίσης, τα στηρικτικά κύτταρα και τα έσω τριχωτά κύτταρα (IHC) είναι 

περισσότερο ανθεκτικά συγκριτικά με τα αισθητήρια κύτταρα (Sha et al., 2009).  

6.3 Ο ρόλος της χορήγησης αντιοξειδωτικών στον κοχλία 

Οι εξωγενείς αντιοξειδωτικές ουσίες ασκούν προστατευτική δράση έναντι της 

βλάβης των κοχλιακών τριχωτών κυττάρων που προκαλείται από τις ROS. Η δράση των 

ουσιών αυτών έχει επαληθευτεί από πειράματα που χρησιμοποιούν ζωικά μοντέλα, δοκιμές 

in-vitro ή κυτταρικές σειρές του ακουστικού συστήματος σε περιπτώσεις ωτοτοξικότητας, 

γήρανσης ή έκθεσης σε θόρυβο. Μια πρόσφατη μελέτη που χρησιμοποίησε κυτταρική 

καλλιέργεια μοσχεύματος κοχλία από ποντικούς έδειξε ότι η ρεσβερατρόλη, το DL-α-λιποϊκό 

οξύ και η α-τοκοφερόλη προστάτευσαν απ’ την απώλεια τριχωτών κυττάρων που 

προκαλείται από τη γενταμυκίνη (Noack et al., 2017). Σε μελέτες που χρησιμοποίησαν 

κυτταρικές σειρές του ακουστικού συστήματος, η θεραπεία με D-α-τοκοφερόλη ή 

επικατεχίνη μείωσε την επαγόμενη από τη σισπλατίνη αύξηση των ROS και μείωσε την 

κυτταρική νέκρωση και απόπτωση (Kim et al., 2016; Lee et al., 2010). 

Σε in vivo πειράματα με ζωικά μοντέλα, η θεραπεία ποντικιών με βιταμίνες Ε ή C 

οδήγησε σε καλύτερη ακουστική ευαισθησία και λιγότερες μεταλλάξεις του mtDNA λόγω 

γήρανσης (Seidman, 2000). Επίσης, το ALA συνέβαλε στην προστασία των τριχωτών 

κυττάρων (Eικόνα 6.4) και των κύτταρων του σπειροειδούς γαγγλίου (Eικόνα 6.5) όταν 

χορηγήθηκε πριν αλλά και μετά την έκθεση ποντικών στον ωτοτοξικό παράγοντα σισπλατίνη 

(Kim et al., 2018).  

 

 

Εικόνα 6.4 Χρώση με φαλλοϊδίνη (κόκκινο χρώμα) του οργάνου του Corti που περιλαμβάνει 

τα έσω και έξω τριχωτά κύτταρα. Eπίδραση της χορήγησης ALA στην επιβίωση των 

τριχωτών κυττάρων πριν και μετά την έκθεση ποντικών στη σισπλατίνη (CP). Το κόκκινο 

χρώμα αντιστοιχεί στα τριχωτά κύτταρα και οι λευκοί αστερίσκοι στα κύτταρα που έχουν 

εκφυλιστεί. 
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(Πηγή: Kim et al., 2018)  

 

Εικόνα 6.5 Ιστολογική ανάλυση με χρώση αιματοξυλίνης και ηωσίνης των κυττάρων της 

αγγειώδους ταινίας (πάνω) και του σπειροειδούς γαγγλίου (κάτω). Eπίδραση της χορήγησης 

ALA στο πάχος της αγγειώδους ταινίας και στον αριθμό των κυττάρων του σπειροειδούς 

γαγγλίου πριν και μετά την έκθεση ποντικών στη σισπλατίνη (CP). Τα διπλά βέλη 

αντιστοιχούν στο πάχος της αγγειώδους ταινίας και οι μαύροι αστερίσκοι στα εκφυλισμένα 

κύτταρα του σπειροειδούς γαγγλίου. 

(Πηγή: Kim et al., 2018)  

 

Πείραμα σε ινδικά χοιρίδια έδειξε ότι τα έσω και έξω τριχωτά κύτταρα του κοχλία 

δεν εμφάνισαν καμία αλλαγή μετά από έκθεση σε σισπλατίνη λόγω της χορήγησης 

ρεσβερατρόλης (Yumusakhuylu et al., 2012). Επίσης, η βιταμίνη Ε καθώς και το ALA σε 

ινδικά χοιρίδια μείωσαν την προκαλούμενη από θόρυβο μείωση των τριχωτών κυττάρων και 

αύξηση της κοχλιακής μαλονδιαλδεΰδης (Xiong et al., 2012). Επιπλέον, ο συνδυασμός των 

βιταμινών Β1, Β2, Β6, Ε και C ήταν αποτελεσματικός στην προστασία έναντι της 

ωτοτοξικότητας λόγω σισπλατίνης (Tokgöz et al., 2012) και το ALA ανέστειλε την 

επαγόμενη από την καναμυκίνη υψηλή έκφραση των φωσφορυλιωμένων κινασών p38 και 

JNK, οι οποίες μεσολαβούν στην απόπτωση των κοχλιακών τριχωτών κυττάρων σε ποντίκια 

(Wang et al., 2012).  

Η προστατευτική δράση των αντιοξειδωτικών έχει επιβεβαιωθεί και από κάποιες 

κλινικές μελέτες. Η χορήγηση ALA ήταν αποτελεσματική στην πρόληψη της απώλειας ακοής 

λόγω θορύβου (Quaranta et al., 2012), ενώ η βιταμίνη E συνέβαλε στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση της ιδιοπαθούς αιφνίδιας απώλειας ακοής (Joachims et al., 2003). Ωστόσο, τα 
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θετικά αποτελέσματα που προκύπτουν από τις κλινικές μελέτες είναι περιορισμένα, ίσως 

λόγω του ότι συγκριτικά με τα πειράματα στα ζωικά μοντέλα, ο έλεγχος του πειράματος στην 

κλινική μελέτη είναι δυσκολότερος και η αντιοξειδωτική δόση που φθάνει πραγματικά στον 

κοχλία μετά από συστηματική χορήγηση μπορεί να μην είναι η βέλτιστη. 

6.4 Οξειδωτικό στρες στις εμβοές 

Το οξειδωτικό στρες διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στην παθογένεση των εμβοών, 

καθώς μπορεί να οδηγήσει σε κυτταρικές αλλαγές στα τριχωτά κύτταρα και στην απόπτωσή 

τους (Ciorba et al., 2013; Gonzalez-Gonzalez, 2017; Poirrier et al., 2010). Μελέτες που έχουν 

γίνει σε άτομα με εμβοές έχουν δείξει ότι το οξειδωτικό στρες στον ορό είναι υψηλότερο και 

η αντιοξειδωτική ικανότητα του ορού χαμηλότερη συγκριτικά με άτομα χωρίς εμβοές. Τα 

άτομα με εμβοές έχει δειχθεί ότι έχουν υψηλότερα επίπεδα λιπιδικών υδροπεροξειδίων (Celik 

and Koyuncu, 2018 ) και υψηλότερο δείκτη οξειδωτικού στρες (Celik and Koyuncu, 2018; 

Ekinci and Kamasak, 2019; Koç et al., 2016) με ταυτόχρονη χαμηλότερη αντιοξειδωτική 

κατάσταση (Celik and Koyuncu, 2018; Koç et al., 2016) και χαμηλότερα επίπεδα του 

αντιοξειδωτικού ενζύμου παραοξονάσης 1 (PON) (Koç et al., 2016). Επίσης, υψηλότερα 

επίπεδα των δεικτών οξειδωτικού στρες MDA, 4-ΗΝΕ και MPO και χαμηλότερα επίπεδα του 

αντιοξειδωτικού ενζύμου GPX παρατηρήθηκαν στο αίμα της έσω σφαγίτιδας φλέβας στα 

άτομα με εμβοές συγκριτικά με τα άτομα χωρίς (Neri et al., 2006). Εκτός του οξειδωτικού 

στρες, έχει παρατηρηθεί μειωμένη παραγωγή νιτρικού οξειδίου και αύξηση των επιπέδων της 

L-αργινίνης, της θρομβομουντουλίνης και του παράγοντα vWF, τα οποία υποδεικνύουν την 

παρουσία ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στα άτομα με εμβοές συγκριτικά με τα άτομα χωρίς 

εμβοές (Neri et al., 2006).   

6.5 Ο ρόλος της χορήγησης αντιοξειδωτικών στις εμβοές 

Tα ερευνητικά δεδομένα σχετικά με την αποτελεσματικότητα των αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων στις εμβοές είναι περιορισμένα και αντικρουόμενα. Προκαταρκτικά 

αποτελέσματα μιας πιλοτικής μελέτης σε άτομα με ιδιοπαθείς εμβοές έδειξαν ότι μια 

παρέμβαση 18 εβδομάδων με μίγμα αντιοξειδωτικών (β-καροτένιο, βιταμίνες C και Ε) και 

φωσφολιπιδίων μείωσε την υποκειμενική ενόχληση και ένταση των εμβοών (Savastano et al., 

2007). Το Gingko Biloba έχει εκτενώς μελετηθεί για το πιθανό όφελος του στις εμβοές, λόγω 

του ότι εκτός των αντιοξειδωτικών φλαβονοειδών, περιέχει και άλλα ενεργά συστατικά που 

θα μπορούσαν να βοηθήσουν, όπως τερπένες, οι οποίες ενισχύουν την αιματική κυκλοφορία 

στον εγκέφαλο και γκινγκολίδες, οι οποίες δρουν σαν ανταγωνιστές του παράγοντα 

ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων (Luo and Smith, 2004). Κάποιες μελέτες παρέμβασης 

έχουν δείξει ότι το Gingko Biloba μειώνει την υποκειμενική ενόχληση και ένταση των 

εμβοών (Morgenstern και Biermann, 2002, Procházková et al., 2018).  
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Ωστόσο, άλλες μελέτες απέτυχαν να αποδείξουν κάποιο όφελος. Ανασκόπηση τριών 

μελετών παρέμβασης με ψευδάργυρο δεν έδειξε κάποιο όφελος στις εμβοές (Person et al., 

2016), ενώ μετα-ανάλυση πέντε διπλών-τυφλών τυχαιοποιημένων και ελεγχόμενων με 

εικονικό φάρμακο μελετών κατέληξε ότι το Gingko Biloba δεν προσφέρει κάποιο όφελος 

στις εμβοές (Rejali et al., 2004). Επίσης, εξάμηνη παρέμβαση με ALA και βιταμίνη C δεν 

είχε κάποιο αποτέλεσμα στην υποκειμενική ενόχληση λόγω των εμβοών (Polanski et al., 

2016).  

Λόγω των περιορισμένων ερευνητικών δεδομένων σχετικά με το όφελος των 

αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στις εμβοές, η Αμερικάνικη Ακαδημία 

Ωτορινολαρυγγολογίας – Χειρουργικής δε συμπεριλαμβάνει τη χρήση τους στις συστάσεις 

αντιμετώπισης των εμβοών (Tunkel et al., 2014). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΤΗΣ ΕΜΠΛΟΥΤΙΣΜΕΝΗΣ 

ΜΕ ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΑ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ 

ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΠΑΣΧΟΥΝ ΑΠΟ ΙΔΙΟΠΑΘΕΙΣ ΕΜΒΟΕΣ ΤΩΝ ΩΤΩΝ 

 

7.1 Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας Διδακτορικής διατριβής ήταν η μελέτη των πιθανών 

ευεργετικών επιδράσεων των αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στις ιδιοπαθείς εμβοές. Για 

να επιτευχθεί ο ερευνητικός στόχος, σχεδιάστηκε και υλοποιήθηκε μια τρίμηνη 

τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή κλινική μελέτη, ελεγχόμενη με ομάδα εικονικού φαρμάκου 

(placebo). Η επίδραση των αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στις εμβοές εξετάστηκε 

πολύπλευρα μετρώντας τους δείκτες των εμβοών και την υποκειμενική ενόχληση που 

προκαλείται λόγω αυτών στην καθημερινότητα. Επίσης, μελετήθηκε η επίδραση των 

αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων σε δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής 

ικανότητας.  

Τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα που χρησιμοποιήθηκαν στην παρούσα μελέτη 

περιείχαν ουσίες οι οποίες έχουν φανεί σε in vitro και in vivo μελέτες ότι προστατεύουν τον 

κοχλία απ’ τις ελεύθερες ρίζες. Επισημαίνεται ότι είναι η πρώτη φορά που επιχειρείται η 

μελέτη της επίδρασης της χορήγησης μίγματος πολλών και διαφορετικών αντιοξειδωτικών 

ουσιών σε ασθενείς με ιδιοπαθείς εμβοές. Eπίσης, είναι η πρώτη φορά που διερευνάται ο 

ρόλος των αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων στην οξειδοαναγωγική κατάσταση των 

ασθενών με ιδιοπαθείς εμβοές, μετρώντας δείκτες τόσο οξειδωτικού στρες όσο και 

αντιοξειδωτικής ικανότητας.   
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7.2 Υλικό & Μέθοδος 

7.2.1 Βιοηθική 

Η μελέτη αυτή έχει εγκριθεί απ’ την επιστημονική επιτροπή του Τμήματος Ιατρικής 

του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών καθώς και απ’ το Επιστημονικό 

Συμβούλιο και την Επιτροπή Έρευνας των νοσοκομείων του Ιπποκρατείου Αθηνών και του 

Γενικού Κρατικού Νίκαιας του Πειραιά. Το πρωτόκολλο της μελέτης πραγματοποιήθηκε 

σύμφωνα με τις αρχές της Διακήρυξης του Ελσίνκι του 1989.  

7.2.2 Δείγμα 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν ασθενείς που είχαν επισκεφθεί την ΩΡΛ Κλινική 

με κύριο σύμπτωμα τις εμβοές. Οι ασθενείς αυτοί κλήθηκαν να προσέλθουν ώστε να 

διερευνηθεί αν πληρούν τα κριτήρια εισαγωγής για τη μελέτη. Τα κριτήρια εισαγωγής και 

αποκλεισμού φαίνονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 7.1). 

7.2.3 Σχεδιασμός της μελέτης 

Πρόκειται για μια τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο 

κλινική μελέτη. Η μελέτη είναι εγγεγραμμένη στη βάση δεδομένων για τις κλινικές μελέτες 

ClinicalTrials.gov (Αριθμός: NCT04105426). Στο παρακάτω σχήμα φαίνεται αναλυτικά το 

διάγραμμα ροής της μελέτης (Σχήμα 7.1). 

7.2.3.1 Στρατολόγηση ασθενών 

Εκατό ασθενείς, από ένα σύνολο 320 ασθενών που είχαν προσέλθει στην ΩΡΛ 

Κλινική τα τελευταία τρία έτη με κύριο σύμπτωμα τις εμβοές, κλήθηκαν για εξέταση. Ένας 

ΩΡΛ γιατρός που δεν συμμετείχε στη μελέτη έλαβε ιατρικό ιστορικό και ιστορικό εμβοών 

και πραγματοποίησε πλήρη ακοολογικό έλεγχχο. Ο έλεγχος περιελάμβανε συμβατική 

ακοοομετρία καθαρών τόνων (PTA), τυμπανομετρία και ακουστικά προκλητά δυναμικά του 

εγκεφαλικού στελέχους (BSR). Επιπλέον, διεξήχθησαν αξονική τομογραφία και απεικόνιση 

μαγνητικού συντονισμού (MRI), όπου αυτό ήταν απαραίτητο, προκειμένου να αποκλειστεί 

οποιαδήποτε οπισθοκοχλιακή βλάβη. Απ’ τον παραπάνω έλεγχο, προέκυψαν 70 ασθενείς, οι 

οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής και αποκλεισμού.  

Στους ασθενείς αυτούς έγινε πλήρη ενημέρωση σχετικά με τους στόχους, τις 

μεθόδους, τα αναμενόμενα οφέλη και τους πιθανούς κινδύνους της μελέτης και δόθηκε το 

ενημερωτικό φυλλάδιο. Κάθε άτομο που συμφώνησε να συμμετάσχει, υπέγραψε το 

συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής, όπου αναφέρονταν αναλυτικά ο σκοπός της μελέτης 

και οι υποχρεώσεις των ερευνητών και των εθελοντών (Παράρτημα 1).  
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Πίνακας 7.1 Κριτήρια ένταξης και αποκλεισμού 

Κριτήρια εισαγωγής Κριτήρια αποκλεισμού 

• Ιδιοπαθείς εμβοές 

μονόπλευρες ή 

αμφοτερόπλευρες που 

εμμένουν για διάστημα 

τουλάχιστον 6 μηνών και 

που καλύπτονται με ήχο 

τουλάχιστον 5 dB 

• Αρχικό σκορ στο ΤΗΙ ≥ 4  

• Με κανονικό ακοόγραμμα 

ή μέχρι μια μέτριου βαθμού 

νευροαισθητήρια βαρηκοΐα 

• Ηλικίες 25-75 ετών 

• Που θέλουν και μπορούν 

να είναι παρόντες στις 

επισκέψεις 

• Που μπορούν να διαβάσουν 

και να κατανοήσουν τις 

οδηγίες για την υλοποίηση 

της έρευνας και τα 

ερωτηματολόγια 
 

• Ωτολογικές παθήσεις (πιθανή ή βέβαιη 

διάγνωση) (Meniere, ωτοσκλήρυνση, οξεία και 

χρόνια μέση ωτίτιδα) 

• Εμβοές που ακολουθούν οξύ ακουστικό 

τραύμα, αιφνίδια βαρηκοΐα ή οξεία ωτίτιδα με 

έναρξη λιγότερο από 3 μήνες 

• Θεραπεία για τις εμβοές τους τελευταίους 3 

μήνες 

• Σφύζουσες ή διαλείπουσες εμβοές 

• Μη ρυθμισμένος υπο-

/υπερθυρεοειδισμός/διαβήτης/ υπέρταση 

• Εμβοές που προέρχονται από τραυματικές 

βλάβες της κεφαλής ή του αυχένα 

• Ενεργό πεπτικό έλκος ή γαστρεντερική νόσος, 

ενεργές κακοήθειες, αυτοάνοσα, οξεία ή 

πρόσφατη αιμορραγία ή ιστορικό αιμορραγίας 

• Σοβαρές καρδιαγγειακές, νεφρικές ή ηπατικές 

διαταραχές, ιστορικό εγκεφαλικού/παροδικού 

ισχαιμικού επεισοδίου/εμφράγματος του 

μυοκαρδίου 

• Ψυχιατρικές διαταραχές 

• Λήψη ωτοτοξικών φαρμάκων (NSAIDs, 

ακετυλοσαλικυλικό οξύ, κυτταροστατικά, 

αμινογλυκοσίδες) τουλάχιστον 1 μήνα πριν 

την έναρξη της μελέτης 

• Φαρμακευτική αγωγή που μπορεί να 

προκαλέσει εμβοές τις τελευταίες 2 εβδομάδες 

πριν απ’ την τυχαιοποίηση ή που βρίσκεται σε 

εξέλιξη ή σχεδιάζεται για τη διάρκεια της 

μελέτης 

• Λήψη συμπληρωμάτων 

αντιοξειδωτικών/ιχθυελαίων/ομοιοπαθητικών 

• Μη σταθερή φαρμακευτική αγωγή 3 μήνες 

πριν ή κατά τη διάρκεια της μελέτης 

• Ιστορικό ή παρουσία κατάχρησης αλκοόλ 

• Ταυτόχρονη συμμετοχή σε άλλη κλινική 

δοκιμή με δοκιμαστικό φάρμακο ή συμμετοχή 

σε άλλη κλινική δοκιμή με δοκιμαστικό 

φάρμακο εντός 30 ημερών πριν την έναρξη της 

μελέτης 

• Χορτοφάγοι, εγκυμονούσες, θηλάζουσες 
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Σχήμα 7.1 Διάγραμμα ροής της μελέτης 

Αξιολογήθηκαν βάση των 

κριτηρίων εισαγωγής (n= 100) 

Αποκλείστηκαν (n=30) 

Δεν πληρούσαν τα 

κριτήρια (n=25) 

Αρνήθηκαν να 

συμμετάσχουν (n=5) 

 

Αναλύθηκαν (n=34 ) 

Αποκλείστηκαν από την 

ανάλυση (n=0) 

Δεν εμφανίστηκαν (n=0) 

Διέκοψαν (ξαφνικό 

χειρουργείο) (n=1) 

Ομάδα παρέμβασης με 

αντιοξειδωτικά (n=35) 

Ακολούθησαν την 

παρέμβαση (n=35) 

Δεν ακολούθησαν την 

παρέμβαση (n=0) 

Αδύνατη η επικοινωνία (n=4) 

Διέκοψαν (ξαφνικό 

χειρουργείο)  (n=2) 

Ομάδα παρέμβασης με 

placebo (n=35) 

 Ακολούθησαν την 

παρέμβαση (n=35) 

 Δεν ακολούθησαν την 

παρέμβαση (n=0) 

Αναλύθηκαν (n=29) 

 Αποκλείστηκαν από την 

ανάλυση (n=0) 

 

Κατανομή 

Ανάλυση 

Επανέλεγχος 

Τυχαιοποιήθηκαν (n=70) 

Στρατολόγηση 
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7.2.3.2 Τυχαιοποίηση και τυφλοποίηση 

Οι συμμετέχοντες εντάχθηκαν τυχαία σε μία απ’ τις δύο ομάδες, την ομάδα 

αντιοξειδωτικών ή την ομάδα εικονικού φαρμάκου. Η τυχαιοποίηση ήταν απλή και έγινε 

μέσω λογισμικού υπολογιστή. Ούτε οι ερευνητές ούτε οι ασθενείς γνώριζαν πώς 

οργανώθηκαν οι κατανομές των ομάδων. Η λίστα της τυχαιοποίησης παρέμεινε στα χέρια 

ατόμου που δεν είχε καμία εμπλοκή στη μελέτη και δεν είχε καμία επαφή με τους ασθενείς ή 

με τους ερευνητές. Tα εικονικά φάρμακα (Εικόνα 7.1) είχαν παρόμοιο βάρος, σχήμα και 

χρώμα με τα συμπληρώματα των αντιοξειδωτικών (Εικόνα 7.2). Επίσης, τα εικονικά 

φάρμακα μπήκαν σε συσκευασίες παρόμοιες των συμπληρωμάτων των αντιοξειδωτικών και 

στη συνέχεια όλα εντάχθηκαν σε σακουλάκια που κωδικοποιήθηκαν από άτομο που δεν είχε 

καμία εμπλοκή στη μελέτη. Τα σακουλάκια δόθηκαν στους ασθενείς από ανεξάρτητο 

ερευνητή και οι οδηγίες για την κατανάλωση των συμπληρωμάτων ήταν μέσα σε αυτά. 

 

 

Εικόνα 7.1 Εικονικά φάρμακα Α και Β 

 

 

Εικόνα 7.2 Συμπληρώματα αντιοξειδωτικών Α. α-λιποϊκό οξύ, Β. πολυβιταμινούχο 

με αντιοξειδωτικά  

 

7.2.3.3 Παρέμβαση 

Οι ασθενείς και των δύο ομάδων έλαβαν τα συμπληρώματα αντιοξειδωτικών ή τα 

εικονικά φάρμακα για 3 μήνες. Η έναρξη της παρέμβασης έγινε τον Γενάρη του 2019 και ο 

επανέλεγχος ολοκληρώθηκε για όλους τους συμμετέχοντες τον Μάη του 2019.  

Η ομάδα των αντιοξειδωτικών λάμβανε ημερησίως ένα πολυβιταμινούχο δισκίο με 

αντιοξειδωτικά μετά απ’ το φαγητό και δύο δισκία α-λιποϊκού οξέος με άδειο στομάχι. Το 

πολυβιταμινούχο δισκίο αντιοξειδωτικών είχε τη σύνθεση που φαίνεται στον παρακάτω 

πίνακα (Πίνακας 7.2) και το δισκίο του α-λιποϊκού οξέος (ALA) περιείχε 300 mg ALA ανά 

δισκίο. Τα συμπληρώματα αυτά ήταν σκευάσματα του εμπορίου.  
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Η ομάδα του εικονικού φαρμάκου λάμβανε ημερησίως τρία δισκία εικονικού 

φαρμάκου με τον ίδιο τρόπο όπως η ομάδα των αντιοξειδωτικών. Τα εικονικά φάρμακα 

παρασκευάστηκαν από ένα τοπικό φαρμακείο σύμφωνα με τους κανόνες Ορθής 

Παρασκευαστικής Πρακτικής (GMP) και περιείχαν σορβιτόλη. Κατασκευάστηκαν με 

παρόμοιο σχήμα, βάρος και χρώμα με συμπληρώματα αντιοξειδωτικών. 

Οι ασθενείς ενθαρρύνθηκαν να διαβάσουν καλά τις οδηγίες λήψης που 

εμπεριέχονταν στα σακουλάκια. Επίσης, ενημερώθηκαν να διατηρήσουν αμετάβλητα τη 

φαρμακευτική τους αγωγή, τις διατροφικές τους συνήθειες καθώς και τη σωματική τους 

δραστηριότητα. Επιπλέον, τους ζητήθηκε να αναφέρουν τυχόν παρενέργειες κατά τη διάρκεια 

της παρέμβασης καθώς και να ενημερώσουν σε περίπτωση που θέλουν να διακόψουν. 
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Πίνακας 7.2 Συστατικά πολυβιταμινούχου συμπληρώματος αντιοξειδωτικών 

Διατροφικές 

πληροφορίες 

Ανά 

ταμπλέτα 

%ΣΗΔ* Διατροφικές 

πληροφορίες 

Ανά 

ταμπλέτα 

%ΣΗΔ* 

Βιταμίνη Α 

(οξική) 

781 μg 

(2600 iu) 

98 Μαγνήσιο (ως 

οξείδιο) 

50 mg 13 

Βιταμίνη D3 10 μg (400 

iu) 

200 Ψευδάργυρος 

(γλυκονικός) 

15 mg 150 

Βιταμίνη E 

(οξική dl-α-

τοκοφερόλη) 

100 mg (150 

iu) 

833 Χαλκός 

(γλυκονικός) 

1,2 mg 120 

Βιταμίνη C 

(ασκορβικό 

οξύ) 

150 mg 188 Μαγγάνιο 

(γλυκονικό) 

4 mg 200 

Θειαμίνη 

(Βιταμίνη B1) 

(μονονιτρική) 

25 mg 2272 Σελήνιο (ως L-

σεληνομεθειονίνη 

και σεληνιώδες 

νάτριο) 

100 μg 200 

Ριβοφλαβίνη 

(Βιταμίνη B2) 

25 mg 1786 Χρώμιο 

(πικολινικό) 

200 μg 500 

Νιασίνη 

(Βιταμίνη Β3) 

25 mg 156 Μολυβδένιο (ως 

μολυβδαινικό) 

500 μg 1000 

Πυριδοξίνη 

(Βιταμίνη Β6) 

(υδροχλωρική 

πυριδοξίνη) 

10 mg 714 Iώδιο (ιωδιούχο 

κάλιο) 

150 μg 100 

Φολικό οξύ 200 μg 100 Χολίνη (διτρυγική) 25 mg  

Βιταμίνη Β12 10 μg 400 Ινοσιτόλη 25 mg  

Βιοτίνη 150 μg 300 PABA 25 mg  

Παντοθενικό 

οξύ (Βιταμίνη 

Β5) 

(παντοθενικό 

ασβέστιο)  

25 mg 417 Eκχύλισμα σπόρων 

κόκκινου 

σταφυλιού (ως 1 

mg τιτλοδοτημένου 

(500:1) 

εκχυλίσματος 

500 mg  

Ασβέστιο (ως 

φωσφορικό) 

62 mg 8    

Σίδηρος 

(φουμαρικός) 

σίδηρος) 

14 mg 100    

*% Συνιστώμενης Ημερήσιας Δόσης 
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7.2.4 Αρχική αξιολόγηση συμμετεχόντων  

Oι ασθενείς και των δύο ομάδων προσήλθαν στην ΩΡΛ Κλινική μετά από 12ωρη 

νηστεία, όπου διεξήχθη αιμοληψία και πραγματοποιήθηκαν ανθρωπομετρικές μετρήσεις. Στη 

συνέχεια, ελήφθησαν πλήρες ιατρικό ιστορικό και ιστορικό εμβοών και πραγματοποιήθηκαν 

ακοολογικός έλεγχος και ειδικός ακοολογικός έλεγχος εμβοών. Μετέπειτα, ζητήθηκε από 

τους ασθενείς να συμπληρώσουν μια σειρά ερωτηματολογίων που αξιολογούσαν τις 

διατροφικές τους συνήθειες, τη σωματική τους δραστηριότητα, τη συναισθηματική τους 

κατάσταση καθώς και την επίδραση των εμβοών στην ποιότητα ζωής τους.  

7.2.4.1 Ιατρικό ιστορικό 

Το ιατρικό ιστορικό σχεδιάστηκε για τις ανάγκες της μελέτης (Παράρτημα 2) και 

μέσω αυτού έγινε συλλογή στοιχείων για παρουσία παθήσεων, λήψη φαρμάκων, παρουσία 

βαρηκοΐας, ιλίγγου ή αισθήματος πληρώσεως ώτων, ωτολογικό ιστορικό και ιστορικό 

έκθεσης σε θόρυβο. Σχετικά με τις εμβοές, καταγράφηκαν τα εξής στοιχεία: 1) συνολική 

διάρκεια από την έναρξη, 2) εντόπιση (δεξιά, αριστερά, αμφίπλευρες, ασαφείς) 3) περιγραφή 

(φύσημα, σφύριγμα, κουδούνισμα, κλπ) 4) τύπος εμβοών (σφύζουσες, σύγχρονες με την 

αναπνοή, σταθερές ή μεταβαλλόμενες κατά τη διάρκεια της ημέρας και 5) ένταση (ήπιες, 

μεσαίες, έντονες).  

7.2.4.2 Ερωτηματολόγιο κοινωνικο-δημογραφικών στοιχείων 

Στο παρόν ερωτηματολόγιο καταγράφηκαν στοιχεία όπως φύλο, ηλικία, 

επαγγελματική απασχόληση, μορφωτικό επίπεδο και οικογενειακή και οικονομική 

κατάσταση.  

7.2.4.3 Ακοολογικός έλεγχος και ειδικός ακοολογικός έλεγχος εμβοών 

Ακοομετρία 

Η ακοομετρία περιελάμβανε συμβατική τονική ακοομετρία όσο και ακοομετρία 

υψηλών συχνοτήτων (Katz, 2015). Η ακοομετρία αποτελεί την κύρια δοκιμασία καθορισμού 

του ουδού ακοής, όπου καθορίζεται ο βαθμός, ο τύπος και η μορφή της βαρηκοΐας. Πρόκειται 

για μια υποκειμενική, συμπεριφορική μέτρηση του ουδού της ακοής, η οποία εξαρτάται από 

την αντίδραση του συμμετέχοντος σε ερέθισμα καθαρού τόνου. Η μέτρηση του ουδού της 

ακοής περιελάμβανε τις συχνότητες 250, 500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000, 8000,10000 και 

12000Hz και τον προσδιορισμό της αέρινης και οστέινης αγωγής σε κάθε αυτί ξεχωριστά. Η 

ανεύρεση του ουδού πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο του plateau. Χορηγήθηκε τόνος 

συγκεκριμένης συχνότητας στον ασθενή σε ένταση τέτοια που να είναι αντιληπτός. Έπειτα, 

μειωνόταν η ένταση του ερεθίσματος σε βήματα των 10dB, μέχρι που το ερέθισμα έπαυε να 
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είναι πλέον αντιληπτό. Ακολούθησε αύξηση του ουδού σε βήματα των 5dB μέχρι που το 

ερέθισμα γινόταν πάλι αντιληπτό. Η διαδικασία επαναλήφθηκε τρεις φορές. Οι τελικές τιμές 

καταγράφηκαν σε ακοολογικό διάγραμμα.  

Ο βαθμός απώλειας της ακοής προσδιορίστηκε χρησιμοποιώντας το μέσο όρο των 

τιμών σε τέσσερις διαδοχικές συχνότητες (500-1000-2000-4000) και ταξινομήθηκε ως 

φυσιολογική ακοή, ήπια απώλεια ακοής ή μέτρια απώλεια ακοής (Kapul et al., 2017). Η 

απώλεια ακοής στις υψηλές συχνότητες προσδιορίστηκε με βάση τα διαγράμματα των ουδών 

ακοής στις υψηλές συχνότητες (Rodríguez Valiente et al., 2014) 

Ειδικός ακοολογικός έλεγχος εμβοών 

Ο ειδικός ακοολογικός έλεγχος των εμβοών περιελάμβανε ψυχοακουστικές 

δοκιμασίες, όπου προσδιορίστηκαν η συχνότητα, η ένταση και το ελάχιστο επίπεδο 

ηχοκάλυψης (MML) των εμβοών (Henry and Meikle, 2000). 

Ταυτοποίηση της συχνότητας των εμβοών 

Χρησιμοποιήθηκε δοκιμασία δυο αναγκαστικών εναλλακτικών επιλογών. 

Χορηγήθηκαν ζεύγη τόνων διπλανών διαφορετικών συχνοτήτων στο ετερόπλευρο ους και ο 

ασθενής επέλεγε τον τόνο που προσομοιάζει καλύτερα με τη συχνότητα των εμβοών του. Η 

διαδικασία επαναλαμβανόταν μέχρι που να υπάρξει ταυτοποίηση της συχνότητας. 

Ταυτοποίηση της έντασης των εμβοών 

Χρησιμοποιήθηκε η ανιούσα μέθοδος. Χορηγήθηκε τόνος στη συχνότητα που 

προσδιορίσθηκε προηγουμένως. Η αρχική ένταση του τόνου αντιστοιχούσε σε επίπεδο λίγο 

κάτω απ’ τον ουδό ακοής. Στη συνέχεια, αυξανόταν η ένταση του ερεθίσματος μέχρι να 

προσδιοριστεί η ένταση των εμβοών. Η χορήγηση των τόνων έγινε στο ετερόπλευρο ους. 

Ελάχιστο επίπεδο ηχοκάλυψης (MML) 

Η μέθοδος αυτή προσδιορίζει την ελάχιστη ένταση τόνου που απαιτείται ώστε οι 

εμβοές να μη γίνονται αντιληπτές. Χρησιμοποιήθηκε η ανιούσα μέθοδος. Στο υπό εξέταση 

ους, χορηγήθηκε τόνος ίδιας ή κοντά στη συχνότητα που προσδιορίστηκε προηγουμένως και 

σε ένταση λίγο χαμηλότερη απ’ τον ουδό ακοής. Η ένταση του ερεθίσματος αυξανόταν μέχρι 

που οι εμβοές δεν ήταν πλέον αντιληπτές. Η ένταση αυτή αντιστοιχούσε στο MML. 

7.2.4.4 Αξιολόγηση της υποκειμενικής ενόχλησης των εμβοών 

Τα ερωτηματολόγια που αξιολογούσαν την επίδραση των εμβοών στην ποιότητα 

ζωής συμπληρώθηκαν απ’ τους ίδιους τους ασθενείς, υπό την επίβλεψη ιατρού, που ήταν 

διαθέσιμος για τυχόν απορίες ή διευκρινίσεις σχετικά με τις ερωτήσεις. Τα ερωτηματολόγια 
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που χρησιμοποιήθηκαν ήταν τα Tinnitus Handicap Inventory (THI), Tinnitus Functional 

Index (TFI) και η κλίμακα VAS.  

Το ερωτηματολόγιο THI έχει δημιουργηθεί για να αξιολογήσει την επίδραση των 

εμβοών στην ποιότητα ζωής και αποτελείται από 25 συνολικά ερωτήσεις, οι οποίες 

κατατάσσονται σε τρεις κλίμακες: α. κλίμακα λειτουργικότητας, β. συναισθηματική κλίμακα 

και γ. καταστροφική κλίμακα (Newman et al., 1996) (Παράρτημα 5). Καθεμιά από τις 

απαντήσεις αντιστοιχεί σε μία βαθμολογία (Όχι= 0, Μερικές Φορές=2, Ναι=4), η οποία στο 

τέλος αθροίζεται και προκύπτει το συνολικό σκορ. Η συνολική βαθμολογία THI κυμαίνεται 

από 0 έως 100 και ταξινομεί τις εμβοές σε 5 βαθμούς ανάλογα με τη βαρύτητα: ελαφριά 

(χαμηλότερο του 16), ήπια (18-36), μέτρια (38-56), σοβαρή (58-76) ή καταστροφική μορφή 

(78-100) εμβοών (Newman et al., 1996).  

Το ερωτηματολόγιο παρόλο που χρησιμοποιείται για πολλά χρόνια μεταφρασμένο 

στα Ελληνικά  στην ΩΡΛ κλινική, δεν είναι ακόμη επίσημα σταθμισμένο στην Ελληνική 

γλώσσα.  

Για τη στάθμιση του, το ερωτηματολόγιο χορηγήθηκε σε δείγμα υγιών (Ν=10) και σε 

δείγμα ασθενών με εμβοές (Ν=10), για τον έλεγχο της κατανόησης των αντικειμένων. Βάσει 

των ανωτέρω, έγιναν διορθώσεις σύμφωνα με τις παρατηρήσεις που έγιναν από τον 

πληθυσμό του δείγματος, τόσο γραμματικές όσο και συντακτικές. 

Το ερωτηματολόγιο TFI αξιολογεί τη σοβαρότητα και την αρνητική επίδραση των 

εμβοών, και χρησιμεύει τόσο ως διαγνωστικό εργαλείο, όσο και για τη μέτρηση μεταβολών 

των εμβοών που σχετίζονται με τη θεραπεία (Meikle et al., 2012). Το TFI είναι ένα 

ερωτηματολόγιο πολλαπλών συνιστωσών, το οποίο μετρά τη δυσφορία που προκαλούν οι 

εμβοές σε επίπεδο ψυχολογικό και λειτουργικό (Fackrell et al., 2018). 

Αποτελείται από 25 ερωτήσεις που χωρίζονται στις παρακάτω 8 υποκλίμακες που 

καλύπτουν διαφορετικούς τομείς: ενόχληση (intrusiveness- I), αίσθηση ελέγχου (sense of 

control- SC), γνωστική απόδοση (cognition-C), ύπνος (sleep-SL), ακρόαση (audition-A), 

χαλάρωση (relaxation-R), ποιότητα ζωής (quality of life-Q) και συναισθήματα (emotions-E). 

Το TFI χρησιμοποιεί κλίμακα 10 σημείων που κυμαίνεται από 0 έως 10 και όλες οι 

υποκλίμακες συμβάλλουν σε μια συνολική βαθμολογία που κυμαίνεται από 0 έως 100 και σε 

επιμέρους βαθμολογίες για κάθε υποκλίμακα (Fackrell et al., 2018). 

H κλίμακα VAS περιελάμβανε 4 ερωτήσεις, στις οποίες οι ασθενείς σε μία κλίμακα 

από το 0 (καθόλου) μέχρι το 10 (πάρα πολύ) σημείωσαν τη βαθμολογία ανάλογα με το πόσο 

πολύ τους ενοχλούσαν οι εμβοές στην εργασία, τον ύπνο, την ανάπαυση και τη συγκέντρωση 

(Figueiredo et al., 2009) (Παράρτημα 6). 
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7.2.4.5 Ανθρωπομετρικά δεδομένα 

Όλες οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν το πρωί μετά από 12ωρη νηστεία. Το 

σωματικό βάρος μετρήθηκε χωρίς υποδήματα και με ελαφρύ ρουχισμό με ψηφιακή 

βαθμονομημένη ζυγαριά (Tanita WB-110MA, Ιαπωνία), με ακρίβεια 0,1 kg και το ύψος 

μετρήθηκε μ’ ένα αναστημόμετρο (Seca Model 220, Γερμανία) στο πλησιέστερο 0,1 cm. Ο 

ΔΜΣ (BMI) υπολογίστηκε ως βάρος (σε kg) διαιρούμενο με το τετράγωνο του ύψους (σε 

m2). Οι μετρήσεις των περιμέτρων μέσης και γοφών έγιναν με τη χρήση απλής μη ελαστικής 

μετροταινίας. Ο εξεταζόµενος στάθηκε µε τα πόδια σε µικρή διάσταση και µε το βάρος 

µοιρασµένο και στα δύο. Η µέτρηση της περιµέτρου μέσης έγινε στο µέσο της απόστασης 

ανάµεσα στο τελευταίο πλευρό και τη λαγόνιο ακρολοφία. Η µέτρηση της περιμέτρου γοφών 

έγινε στο σηµείο µε τη µεγαλύτερη περίµετρο, εκεί που οι γλουτιαίοι µύες εξέχουν 

περισσότερο και με την ταινία να είναι παράλληλη με το δάπεδο.  

7.2.4.6 Ψυχολογική αξιολόγηση 

Η ψυχολογική αξιολόγηση έγινε με βάση την κλίμακα του κέντρου Επιδημιολογικών 

Μελετών Κατάθλιψης (CES-D), για την κατάταξη και εκτίμηση της κατάθλιψης (Radloff, 

1977). Το ερωτηματολόγιο συμπληρώθηκε απ’ τους ίδιους τους ασθενείς και περιελάμβανε 

20 ερωτήσεις που καλύπτουν συναισθηματικά, ψυχολογικά και σωματικά συμπτώματα. Ο 

ασθενής καθόρισε τη συχνότητα με την οποία εμφανίζεται το σύμπτωμα την τελευταία 

εβδομάδα (δηλαδή: λίγο, μερικές φορές, αρκετές φορές ή τον περισσότερο καιρό). Το σκορ 

κυμαίνεται ανάμεσα στο 0 και το 60 και όσο υψηλότερο είναι, τόσο σοβαρότερα είναι τα 

συμπτώματα της κατάθλιψης. Σκορ υψηλότερο του 16, υποδηλώνει πιθανή κατάθλιψη 

(Lewinsohn et al., 1997). Η κλίμακα CES-D έχει μεταφραστεί και σταθμιστεί στα ελληνικά 

(Fountoulakis et al., 2001). 

Eπίσης, οι ασθενείς συμπλήρωσαν τη Νοσοκομειακή Κλίμακα Άγχους και 

Κατάθλιψης (HADS), μια κλίμακα αυτοαξιολόγησης που αναπτύχθηκε για την αξιολόγηση 

της ψυχολογικής δυσφορίας σε μη ψυχιατρικούς ασθενείς (Zigmond and Snaith, 1983). Η 

κλίμακα HADS αποτελείται από δύο υποκλίμακες, το άγχος (anxiety, HADS-A) και την 

κατάθλιψη (depression, HADS-D) και η βαθμολογία υπολογίζεται για την κάθε κλίμακα 

ξεχωριστά. Σκορ μικρότερο του 7 στις δύο κλίμακες υποδηλώνει απουσία άγχους ή 

κατάθλιψης. Όταν το σκορ είναι 8-10 υποδηλώνει ήπιο άγχος ή κατάθλιψη, 11-14 μέτριο 

άγχος ή κατάθλιψη και 15-21 σοβαρό άγχος ή κατάθλιψη (Stern, 2014). H κλίμακα HADS 

έχει μεταφραστεί και σταθμιστεί στα Ελληνικά (Michopoulos et al., 2008). 
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7.2.4.7 Αξιολόγηση της διατροφικής πρόσληψης και της σωματικής 

δραστηριότητας 

Η διαιτητική πρόσληψη αξιολογήθηκε από διαιτολόγο με τη μέθοδο της ανάκλησης 

24ώρου για 3 μη διαδοχικές ημέρες (2 καθημερινές και 1 Σαββατοκύριακο) στην αρχή και 

στο τέλος της μελέτης. Η ανάκληση 24ώρου είναι μια δομημένη συνέντευξη που αποσκοπεί 

στη συλλογή αναλυτικών πληροφοριών για όλα τα τρόφιμα και τα ποτά που κατανάλωσε το 

άτομο το τελευταίο 24ωρο (Baranowski, 2012) (Παράρτημα 3). Για τον υπολογισμό της 

ενεργειακής πρόσληψης και των μακροθρεπτικών συστατικών, τα δεδομένα αναλύθηκαν από 

το λογισμικό ανάλυσης Nutritionist Pro έκδοσης 5.2.0. (Axxya Systems, Nutritionist Pro, 

Stafford, TX).  

Το ερωτηματολόγιο MedDietScore συμπληρώθηκε απ’ τους ίδιους τους ασθενείς 

ώστε να αξιολογηθεί η προσκόλληση στο μεσογειακό πρότυπο διατροφής (Panagiotakos et 

al., 2006) (Παράρτημα 4). Το MedDietScore αξιολογεί τη μηνιαία κατανάλωση των 

ακόλουθων 11 βασικών ομάδων τροφίμων της Μεσογειακής διατροφής: μη ραφιναρισμένα 

δημητριακά, φρούτα, λαχανικά, όσπρια, πατάτες, ψάρια, κόκκινα κρέατα και τα προϊόντα 

τους, πουλερικά, πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα, ελαιόλαδο και αλκοόλ (Panagiotakos et al., 

2006). Η βαθμολογία του δείκτη κυμαίνεται από 0 έως 55 βαθμούς και όσο υψηλότερη η 

βαθμολογία, τόσο μεγαλύτερη η συμμόρφωση στις αρχές του Μεσογειακού διατροφικού 

προτύπου (Panagiotakos et al., 2006). 

Το ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης (FFQ) συμπληρώθηκε απ’ τους ίδιους 

τους ασθενείς με τη βοήθεια διαιτολόγου και αποτελείται από ερωτήσεις σχετικά με την 

συχνότητα κατανάλωσης συγκεκριμένων τροφίμων που ανήκουν στις κύριες ομάδες 

τροφίμων (γαλακτοκομικά, αμυλούχα, κρέας, ψάρια, όσπρια, λαχανικά, φρούτα, γλυκά, 

αλκοολούχα, λίπη) (Willett et al., 1985). Tα δεδομένα αναλύθηκαν από το λογισμικό 

ανάλυσης Nutritionist Pro έκδοσης 5.2.0. (Axxya Systems, Nutritionist Pro, Stafford, TX). To 

ερωτηματολόγιο έχει σταθμιστεί στα ελληνικά (Bountziouka et al., 2012). 

Η αξιολόγηση της σωματικής δραστηριότητας των ασθενών έγινε μέσω της εκτενούς 

αναφοράς του Διεθνούς Ερωτηματολογίου Φυσικής Δραστηριότητας (IPAQ), το οποίο 

συμπληρώθηκε απ’ τους ίδιους τους ασθενείς και έχει σταθμιστεί στα ελληνικά (Craig et al., 

2003; Papathanasiou et al., 2009). To ερωτηματολόγιο αποτελείται από 5 μέρη. Στα τέσσερα 

πρώτα καταγράφεται η συχνότητα και η ένταση της φυσικής δραστηριότητας που σχετίζεται 

με την εργασία, τις μετακινήσεις, τις δουλειές του σπιτιού και την άσκηση στον ελεύθερο 

χρόνο και στο 5o μέρος καταγράφεται ο χρόνος που αφιερώνεται σε καθιστικές 

δραστηριότητες για το διάστημα των τελευταίων 7 ημερών. Από τα δεδομένα αυτά, 

προκύπτει ένα συνολικό σκορ το οποίο αντιστοιχεί σε ΜΕΤ λεπτά ανά εβδομάδα και βάση 
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του οποίου η δραστηριότητα του ασθενή μπορεί να κατηγοριοποιηθεί σε χαμηλή 

(χαμηλότερο του 600), μέτρια (μεγαλύτερο ή ίσο του 600) ή υψηλή (μεγαλύτερο ή ίσο του 

3000).  

7.2.4.8 Αιμοληψία και απομόνωση ορού 

Η αιμοληψία (30 ml) διεξαγόταν το πρωί μετά από 12ωρη νηστεία, ώστε να 

επιτυγχάνονται συγκρίσιμα αποτελέσματα, χωρίς αποκλίσεις που οφείλονται στην πρόσφατη 

κατανάλωση τροφών. Επίσης, είχε δοθεί οδηγία στον ασθενή να μην λάβει τα συμπληρώματα 

την ίδια μέρα. Εάν ο ασθενής βρισκόταν σε φαρμακευτική αγωγή, προτεινόταν η μετάθεση 

της λήψης των φαρμάκων μετά την αιμοληψία.  

Η απομόνωση του ορού απ’ το ολικό αίμα πραγματοποιήθηκε με παραμονή του 

δείγματος σε vacutainer χωρίς αντιπηκτικό παράγοντα για 30 λεπτά σε θερμοκρασία 

δωματίου. Ακολούθησε φυγοκέντρηση (3000 rpm, 10 min, 4°C) και παραλαβή του 

υπερκείμενου. Τα δείγματα ορού χρησιμοποιήθηκαν άμεσα για μέτρηση των βιοχημικών 

παραμέτρων, ενώ φυλάσσονταν σε βαθειά κατάψυξη (-80°C) μέχρι την ανάλυση των δεικτών 

οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας.  

Στα δείγματα ορού πραγματοποιήθηκαν άμεσα μετρήσεις για τον προσδιορισμό των 

κυττάρων του αίματος, των βιοχημικών παραμέτρων (σάκχαρο, χοληστερόλη, LDL, HDL, 

τριγλυκερίδια, ουρία, ουρικό οξύ, κρεατινίνη, AST, ALT, γ-GT, ολική χολερυθρίνη, 

αλβουμίνη,  ολικά λευκώματα, ΤΚΕ, CRP, HbA1c, φερριτίνη, Fe), των ηλεκτρολυτών (Ca, P, 

Na, K), των ορμονών του θυρεοειδούς (TSH, T3, T4) και των επιπέδων των βιταμινών και 

των μετάλλων (Μg, Zn, φυλλικό, Se, βιταμίνες Ε, C, B12, B2, B1, B6, D). 

7.2.5 Παρακολούθηση και επανέλεγχος 

Σε όλο το διάστημα της παρέμβασης υπήρχε τηλεφωνική επαφή με τους ασθενείς ανά 

15 ημέρες, για να ελεγχθεί η καθημερινή κατανάλωση των συμπληρωμάτων, οι πιθανές 

παρενέργειες, η γενική κατάσταση της υγείας τους, η πιθανή τροποποίηση της 

φαρμακευτικής τους αγωγής, καθώς και για να απαντηθούν ερωτήματα, απορίες και 

προβληματισμοί των ασθενών. Επίσης, πραγματοποιήθηκαν 2 τηλεφωνικές ανακλήσεις 

24ώρου (μία καθημερινή και μία σκ) δύο φορές κατά τη διάρκεια της παρέμβασης και χωρίς 

προειδοποίηση.  

Στον επανέλεγχο, οι ασθενείς και των δύο ομάδων προσήλθαν στην ΩΡΛ Κλινική 

μετά από 12ωρη νηστεία, όπου διεξήχθη αιμοληψία και πραγματοποιήθηκαν όλες οι 

μετρήσεις της αρχικής αξιολόγησης, εκτός από το ιατρικό ιστορικό, το ερωτηματολόγιο 

κοινωνικο-δημογραφικών στοιχείων και τα ερωτηματολόγια που αξιολογούσαν τη 

συναισθηματική τους κατάσταση και τη φυσική δραστηριότητα. Επίσης, η τήρηση της 
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παρέμβασης αξιολογήθηκε μετρώντας τα δισκία που απέμειναν στη συσκευασία κάθε 

ασθενή. 

7.2.6 Προσδιορισμός δεικτών οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής 

ικανότητας 

Οι αναλύσεις των δεικτών στον ορό πραγματοποιήθηκαν στο Εργαστήριο Βιολογίας 

της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών.  

7.2.6.1 Προσδιορισμός της οξειδωμένης LDL ορού (ox.LDL) 

H μέτρηση της οξειδωμένης LDL του ορού πραγματοποιήθηκε με ανοσοενζυμική 

μέθοδο (τύπου «sandwich») χρησιμοποιώντας εξειδικευμένο Elisa kit, σύμφωνα με το 

πρωτόκολλο της κατασκευάστριας εταιρείας (Human OxLDL ELISA kit, Wuhan Fine 

Biological Technology, China). 

Αρχή μεθόδου 

Στα πηγάδια της πλάκας (96 well plate) υπάρχει το αντι-oxLDL αντίσωμα και το 

συζευγμένο στη βιοτίνη αντίσωμα χρησιμοποιείται ως αντίσωμα ανίχνευσης. Τα πρότυπα, τα 

δείγματα καθώς και τα αντισώματα προστέθηκαν στα πηγαδάκια και ξεπλύθηκαν με 

ρυθμιστικό διάλυμα έκπλυσης (wash buffer). Στη συνέχεια, προστέθηκε η υπεροξειδάση 

χρένου (HRP) – στρεπταβιδίνη και τα μη δεσμευμένα συζυγή ξεπλύθηκαν με το ρυθμιστικό 

διάλυμα έκπλυσης. Tο υπόστρωμα 3,3-5,5-τετραμεθυλο-βενζιδίνη (ΤΜΒ) χρησιμοποιήθηκε 

για την ανίχνευση της ενζυματικής αντίδρασης HRP. Η TMB καταλύεται από την HRP και 

παράγεται ένα μπλε χρώμα, το οποίο μετατρέπεται σε κίτρινο μετά την προσθήκη διαλύματος 

αντιδραστηρίου τερματισμού. Η ένταση του χρώματος είναι αναλογική της ποσότητας της 

πρωτεΐνης στο δείγμα και φωτομετράται στα 450 nm. Η συγκέντρωση της ουσίας στο δείγμα 

προσδιορίζεται με βάση την πρότυπη καμπύλη αναφοράς που προκύπτει από τη 

φωτομέτρηση των πρότυπων διαλυμάτων της. 

Όργανα 

Φασματοφωτόμετρο  

Πιπέτες σταθερού και μεταβλητού όγκου 

Παρασκευή διαλυμάτων 

Ρυθμιστικό διάλυμα έκπλυσης  

Πρότυπα διαλύματα: Aπ’ το αρχικό διάλυμα, προκύπτουν τα εξής διαλύματα με 

διαδοχικές αραιώσεις: 100ng/ml, 50ng/ml, 25ng/ml, 12.5ng/ml, 6.25ng/ml, 

3.125ng/ml 



93 
 

Διάλυμα αντισώματος ανιχνευτή της βιοτίνης 

Διάλυμα υπεροξειδάσης χρένου (HRP) συζευγμένο με Στρεπταβιδίνη (SABC) 

Πειραματική διαδικασία 

Η πλάκα πλύθηκε 2 φορές πριν προστεθούν τα πρότυπα, τα δείγματα και τα control. 

Στη συνέχεια προστέθηκαν 100μL είτε από το διάλυμα αντιδραστηρίου αραίωσης (τυφλός 

προσδιορισμός), είτε από τα πρότυπα διαλύματα, είτε από τα δείγματα ορού στα αντίστοιχα 

πηγάδια. Η τοποθέτηση των προτύπων και των δειγμάτων έγινε εις διπλούν και 

πραγματοποιήθηκε επώαση για 90 λεπτά στους 37°C. Έπειτα, απομακρύνθηκε το διάλυμα 

από τα πηγάδια αναποδογυρίζοντας την πλάκα πάνω σε χαρτί. Προστέθηκαν 100μL 

διαλύματος εργασίας αντισώματος ανίχνευσης βιοτίνης σε κάθε πηγάδι και επωάστηκαν για 

60 λεπτά στους 37°C. Στη συνέχεια, έγινε πλύση 3 φορές με το ρυθμιστικό διάλυμα 

έκπλυσης. Προστέθηκαν 100μL διαλύματος SABC σε κάθε πηγάδι και επωάστηκαν για 30 

λεπτά στους 37°C. Έγινε πλύση 5 φορές αφήνοντας στα πηγάδια το διάλυμα έκπλυσης για 1-

2 λεπτά κάθε φορά. Ακολούθησε προσθήκη 90μL διαλύματος υποστρώματος TMB στα 

πηγάδια και επώαση για 15-30 λεπτά σε σκοτάδι στους 37°C. Στο τέλος προστέθηκαν 50 μL 

διαλύματος τερματισμού της αντίδρασης και πραγματοποιήθηκε ανάδευση. Το χρώμα άλλαξε 

άμεσα σε κίτρινο και μετρήθηκε η απορρόφηση στα 450nm.  

Αναλύσεις 

Για την έκφραση των αποτελεσμάτων σε ng/ml κατασκευάστηκε πρότυπη καμπύλη 

αναφοράς. Για την καμπύλη αναφοράς χρησιμοποιήθηκε πρότυπο ox.LDL σε συγκεντρώσεις 

100ng/ml, 50ng/ml, 25ng/ml, 12.5ng/ml, 6.25ng/ml και 3.125ng/ml. Οι μετρήσεις 

χρησιμοποιούνται για το σχεδιασμό διαγράμματος y=f(x), όπου x η συγκέντρωση της 

ox.LDL σε ng/ml στα πρότυπα και y η απορρόφηση του κάθε πρότυπου στα 450 nm. Οι τιμές 

της ox.LDL στα δείγματα προκύπτουν από την πρότυπη καμπύλη.  

7.2.6.2 Προσδιορισμός της υπεροξειδικής δισμουτάσης ορού (SOD) 

Ο προσδιορισμός της SOD έγινε χρησιμοποιώντας εξειδικευμένο kit σύμφωνα με το 

πρωτόκολλο της κατασκευάστριας εταιρείας (Superoxide Dismutase Assay Kit, Cayman, 

USA). 

Αρχή μεθόδου 

Η μέθοδος χρησιμοποιεί την οξειδάση της ξανθίνης, η οποία οξειδώνει την 

υποξανθίνη προς ξανθίνη και στη συνέχεια προς ουρικό οξύ. Το μοριακό οξυγόνο, που είναι 

ο οξειδωτικός παράγοντας και στις δυο αντιδράσεις, ανάγεται προς Η2Ο2 και ρίζες 

σουπεροξειδίου. Οι ρίζες σουπεροξειδίου αποτελούν υπόστρωμα για την SOD. Μία μονάδα 
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SOD ορίζεται ως η ποσότητα που χρειάζεται για να αυτοοξειδοανάγει τις ρίζες 

σουπεροξειδίου. Παράλληλα, οι ρίζες σουπεροξειδίου ανάγουν ένα άλας τετραζολίου σε 

φορμαζάνη, που απορροφά στην ορατή περιοχή. Επομένως, όσο πιο μεγάλη είναι η 

δραστικότητα της SOD, τόσο πιο μικρή είναι η συγκέντρωση της φορμαζάνης και συνεπώς η 

απορρόφηση στα 450 nm.  

Όργανα 

Φασματοφωτόμετρο  

Πιπέτες σταθερού και μεταβλητού όγκου 

Παρασκευή αντιδραστηρίων 

Ρυθμιστικό διάλυμα: 3 ml συμπυκνώματος ρυθμιστικού διαλύματος αραιώθηκαν με 

27ml αποσταγμένου νερού. 

Ρυθμιστικό διάλυμα δείγματος: 2 ml συμπυκνώματος buffer αραιώθηκαν με 18ml 

αποσταγμένου νερού. 

Aνιχνευτής ριζών: 50 μl του ανιχνευτή ριζών αραιώθηκαν με 19,95 ml ρυθμιστικού 

διαλύματος.  

Πρότυπο SOD από ερυθροκύτταρα βοοειδών 

Οξειδάση ξανθίνης: 50 μl αραιώθηκαν με 1,95 ml buffer. 

Προετοιμασία δειγμάτων 

Οι οροί παρέμειναν σε θερμοκρασία δωματίου ώστε να ξεπαγώσουν και στη 

συνέχεια έγινε 1:5 αραίωση με το ρυθμιστικό διάλυμα πριν γίνει η ανάλυση τους.  

Πειραματική διαδικασία 

Τα δείγματα καθώς και τα πρότυπα τοποθετήθηκαν σε μικρόπλακα τύπου Elisa 96 

κελιών έτσι ώστε να μετρηθούν διπλά. Στη συνέχεια, 20 μl από το πρότυπο SOD αραιώθηκαν 

με 1,98 ml ρυθμιστικού διαλύματος δείγματος και προέκυψε το διάλυμα SOD. Σε 7 φιαλίδια 

σημειωμένα με τα γράμματα Α-G προστέθηκε η ποσότητα του διαλύματος SOD και το 

αραιωμένο ρυθμιστικό διάλυμα δείγματος. Έπειτα, σε μικρόπλακα τύπου ELISA 96-κελιών 

προστέθηκαν 200 μl αραιωμένου ανιχνευτή ριζών με 10 μl προτύπου και 10 μl δείγματος στα 

υπόλοιπα κελιά. Η αντίδραση ξεκίνησε με την προσθήκη 20 μl αραιωμένης οξειδάσης της 

ξανθίνης σε όλα τα κελιά η οποία έγινε όσο το δυνατόν γρηγορότερα. Στη συνέχεια, η πλάκα 

κουνήθηκε για λίγα δευτερόλεπτα ώστε να γίνει καλή ανάμιξη και σκεπάστηκε. Τέλος, 

επωάστηκε σ’ έναν αναδευτήρα για 30 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου και μετρήθηκε η 

απορρόφηση στα 450 nm. 
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Αναλύσεις 

Yπολογίστηκε η μέση απορρόφηση του κάθε δείγματος και του κάθε πρότυπου. Για 

την κατασκευή της πρότυπης καμπύλης χρησιμοποιήθηκε ο τύπος: 

 

7.2.6.3 Προσδιορισμός ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας ορού (TAC) 

H ολική αντιοξειδωτική ικανότητα του ορού μετρήθηκε χρησιμοποιώντας τη Μέθοδο 

Ισοδύναμης Αντιοξειδωτικής Ικανότητας Trolox (TEAC) (Miller et al., 1993), 

χρησιμοποιώντας εξειδικευμένο kit σύμφωνα με το πρωτόκολλο της κατασκευάστριας 

εταιρείας (Cayman Antioxidant Assay Kit, USA). 

Αρχή μεθόδου 

Η μέθοδος αυτή στηρίζεται στην ικανότητα των αντιοξειδωτικών του ορού να 

αναστείλουν την οξείδωση του 2,2’-αζινο-δις(3-αιθυλβενζοθειαζολινο)-6-σουλφονικού οξέος 

(ΑBTS) στην κατιοντική ρίζα ABTS+ απ’ το σύστημα σιδηρομυογλοβίνης. Μετρώντας την 

έκταση και τα χρονικά χαρακτηριστικά της αναστολής της οξείδωσης, προσδιορίζεται η 

αντιοξειδωτική δράση. Τα αντιοξειδωτικά του ορού αναστέλλουν την απορρόφηση στα 405 

nm σε βαθμό ανάλογο της συγκέντρωσης τους (Miller and Rice-Evans, 2009). H 

συγκέντρωση του ABTS+ υπολογίστηκε με φωτομέτρηση, μετρώντας την απορρόφηση στα 

405 nm. Η ικανότητα των αντιοξειδωτικών στο δείγμα για την πρόληψη της οξείδωσης 

ABTS συγκρίνεται με εκείνη του Trolox, ενός υδατοδιαλυτού αναλόγου τοκοφερόλης και 

ποσοτικοποιείται ως ισοδύναμα Trolox. 

Όργανα 

Φασματοφωτόμετρο  

Πιπέτες σταθερού και μεταβλητού όγκου 

Παρασκευή αντιδραστηρίων 

Ρυθμιστικό διάλυμα: 3 mL συμπυκνώματος ρυθμιστικού διαλύματος αραιώθηκαν με 

27 ml απεσταγμένου νερού. Αυτό το αραιωμένο διάλυμα buffer (5 m M φωσφορικό κάλιο, 

Ph 7.4 που περιέχει χλωριούχο νάτριο) χρησιμοποιήθηκε για την ανασύσταση της 

μετμυογλοβίνης.  
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Xρωμογόνο: Για την ανασύσταση του χρωμογόνου, προστέθηκαν 6 ml απεσταγμένου 

νερού στα φιαλίδια που περιείχαν λυοφιλοποιημένη σκόνη ABTS και έγινε ανάμιξη σε 

vortex. 

Μετμυογλοβίνη: Για την ανασύσταση της μετμυογλοβίνης, προστέθηκαν 600 μl 

buffer στο φιαλίδια με τη λυοφιλοποιημένη σκόνη μετμυογλοβίνης και έγινε ανάμιξη σε 

vortex.  

Trolox: Για την ανασύσταση του Trolox (6-υδροξυ-2,5,7,8-τετραμεθυλο-2-

καρβοξυλικό οξύ), προστέθηκαν 1 ml απεσταγμένου νερού στα φιαλίδια με τη 

λυοφιλοποιημένη σκόνη Trolox και έγινε ανάμιξη σε vortex. Το διάλυμα Trolox  

χρησιμοποιήθηκε για την πρότυπη καμπύλη.  

Yπεροξείδιο του υδρογόνου: Aραιώθηκαν 10 μL υπεροξειδίου του υδρογόνου με 990 

μl απεσταγμένου νερού. Στη συνέχεια έγινε επιπλέον αραίωση απομακρύνοντας 20 μl και 

αραιώνοντας με 3.98 ml απεσταγμένου νερού έτσι ώστε να προκύψει διάλυμα 441 μΜ. 

Προετοιμασία δειγμάτων 

Οι οροί παρέμειναν σε θερμοκρασία δωματίου ώστε να ξεπαγώσουν και στη 

συνέχεια έγινε 1:20 αραίωση με το ρυθμιστικό διάλυμα πριν γίνει η ανάλυση τους.  

Πειραματική διαδικασία  

Παρασκευάστηκαν 7 πρότυπα Trolox σε 7 φιαλίδια τα οποία είχαν τη σήμανση Α-G. 

Η παρασκευή έγινε με προσθήκη του Trolox που παρασκευάστηκε παραπάνω μαζί με το 

ρυθμιστικό διάλυμα. Τα δείγματα καθώς και τα πρότυπα Trolox τοποθετήθηκαν σε 

μικρόπλακα τύπου Elisa 96 κελιών έτσι ώστε να μετρηθούν διπλά. Στη συνέχεια, στα κελιά 

της πλάκας προστέθηκαν 10 μl  απ’ το αντίστοιχο πρότυπο Trolox, 10 μl μετμυογλοβίνης και 

150 μl χρωμογόνου. Έπειτα, στα κελιά των δειγμάτων προστέθηκαν 10 μl δείγματος, 10 μl 

μετμυογλοβίνης και 150 μl χρωμογόνου. Η αντίδραση ξεκινάει αφού προστέθηκαν σε όλες 

τις κυψελίδες 40 μl υπεροξειδίου του υδρογόνου που παρασκευάστηκε παραπάνω. Η 

διαδικασία αυτή έγινε μέσα σε 1 λεπτό. Η πλάκα καλύφθηκε και επωάστηκε σ’ έναν 

αναδευτήρα για 5 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου. Τέλος, μετρήθηκε η απορρόφηση στα 

405 nm. 

Αναλύσεις 

Υπολογίστηκε η μέση απορρόφηση του κάθε δείγματος και του κάθε πρότυπου και 

φτιάχτηκε η πρότυπη καμπύλη όπου στον οριζόντιο άξονα είναι η τελική συγκέντρωση 

Trolox (m M) και στον κάθετο άξονα είναι η απορρόφηση. Στη συνέχεια, υπολογίστηκε η 

συγκέντρωση αντιοξειδωτικών των δειγμάτων, χρησιμοποιώντας την εξίσωση που προέκυψε 

από την γραμμική παλινδρόμηση της πρότυπης καμπύλης. 
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7.2.7 Σχεδιασμός μεγέθους του δείγματος 

Η ανάλυση ισχύος έγινε για συγκρίσεις μεταξύ δυο ομάδων την ίδια χρονική στιγμή 

(between-subject) αλλά και για συγκρίσεις μεταξύ δυο χρονικών στιγμών στην ίδια ομάδα 

(within-subject), με τη χρήση της ανάλυσης διακύμανσης με επαναληπτικές μετρήσεις 

(Repeated Measures ANOVA). Γι’ αυτό το σχεδιασμό, το σύνολο των 68 συμμετεχόντων (34 

ανά ομάδα) παρέχει 0,95 ισχύ με μέγεθος επίδρασης ίσο με 0,25 για τη σύγκριση μεταξύ των 

ομάδων και 0,95 ισχύ με μέγεθος επίδρασης ίσο με 0,22 για τη σύγκριση μεταξύ δυο 

χρονικών στιγμών. 

7.2.8 Στατιστική ανάλυση 

Με τη χρήση του κριτηρίου Kolmogorov-Smirnov ελέγχθηκαν οι κατανομές των 

ποσοτικών μεταβλητών ως προς την κανονικότητα της κατανομής τους. Για εκείνες που 

κατανέμονταν κανονικά χρησιμοποιήθηκαν οι μέσες τιμές (mean) και οι τυπικές αποκλίσεις 

(Standard Deviation=SD) για την περιγραφή τους, ενώ για εκείνες που δεν κατανέμονταν 

κανονικά χρησιμοποιήθηκαν επιπλέον και οι διάμεσοι (median) και τα ενδοτεταρτημοριακά 

εύρη (interquartile range). Οι απόλυτες (Ν) και οι σχετικές (%) συχνότητες 

χρησιμοποιήθηκαν για την περιγραφή των ποιοτικών μεταβλητών. Για τη σύγκριση 

αναλογιών χρησιμοποιήθηκε το Pearson’s χ2 test ή το Fisher's exact test όπου ήταν 

απαραίτητο. Για τη σύγκριση ποσοτικών μεταβλητών μεταξύ δυο ομάδων χρησιμοποιήθηκε 

το Student’s t-test. Η ανάλυση διασποράς για επαναλαμβανόμενες μετρήσεις (ANOVA) 

χρησιμοποιήθηκε προκειμένου να ελεγχθούν διαφορές στις μετρήσεις μεταξύ των ομάδων 

αλλά και χρονικά. Επίσης, με την ανωτέρω μέθοδο εκτιμήθηκε αν ο βαθμός μεταβολής στο 

χρόνο των υπό μελέτη παραμέτρων ήταν διαφορετικός μεταξύ των δυο ομάδων. Στις 

περιπτώσεις όπου υπήρξε ασυμμετρία κατανομών, χρησιμοποιήθηκαν οι λογαριθμικοί 

μετασχηματισμοί των μεταβλητών στην μέθοδο επαναλαμβανόμενων μετρήσεων ANOVA. 

Για να βρεθούν οι παράγοντες που επηρεάζουν τη μεταβολή της έντασης και του MML των 

εμβοών χρησιμοποιήθηκαν μεικτά γραμμικά μοντέλα (linear mixed models) από τα οποία 

προέκυψαν συντελεστές εξάρτησης (β) και τα τυπικά σφάλματά τους (standard errors=SE). 

Τα επίπεδα σημαντικότητας είναι αμφίπλευρα και η στατιστική σημαντικότητα τέθηκε στο 

0,05. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα SPSS 22.0.  
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7.3 Αποτελέσματα 

 

7.3.1 Αρχικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων 

Το δείγμα αποτελείται από 63 άτομα, τα 34 εκ των οποίων (54,0%) ακολούθησαν την 

παρέμβαση με τα αντιοξειδωτικά συμπληρώματα και τα υπόλοιπα 29 (46,0%) ακολούθησαν 

την παρέμβαση με το εικονικό φάρμακο (placebo). Στον πίνακα που ακολουθεί, δίνονται τα 

δημογραφικά στοιχεία των συμμετεχόντων καθώς και οι καπνιστικές τους συνήθειες, για 

κάθε ομάδα χωριστά (Πίνακας 7.3). Οι δύο ομάδες δε διέφεραν όσον αφορά τα δημογραφικά 

χαρακτηριστικά και τις καπνιστικές τους συνήθειες (p>0,05). 

Πίνακας 7.3 Δημογραφικά χαρακτηριστικά και καπνιστικές συνήθειες των συμμετεχόντων 

στις 2 ομάδες κατά την ένταξή τους στη μελέτη.  

 
Ομάδα 

P+ Placebo Αντιοξειδωτικά 

N % N % 

Ηλικία, μέση τιμή (SD) 
59,2 

(13,5) 
 56,5 (12,4)  0,416‡ 

Φύλο 
Άντρες 16 55,2 25 73,5 

0,128 
Γυναίκες 13 44,8 9 26,5 

Οικογενειακή 

κατάσταση 

Έγγαμοι 18 62,1 21 61,8 

0,182++ 
Άγαμοι 5 17,2 8 23,5 

Χήροι 5 17,2 1 2,9 

Διαζευγμένοι 1 3,4 4 11,8 

Μορφωτικό 

επίπεδο 

ΠΕ 10 34,5 4 11,8 

0,093 ΔΕ 10 34,5 17 50,0 

ΤΕ 9 31,0 13 38,2 

Επάγγελμα 

Άνεργοι 1 3,4 3 8,8 

0,354++ 

Συνταξιούχοι 10 34,5 11 32,4 

Ελ. 

επαγγελματίες 
3 10,3 3 8,8 

Δημ. 

υπάλληλοι 
1 3,4 5 14,7 

Ιδ. υπάλληλοι 7 24,1 10 29,4 

Φοιτητές 1 3,4 0 0,0 

Οικιακά 6 20,7 2 5,9 

Κάπνισμα 

Όχι 14 48,3 14 41,2 

0,671 Ναι 5 17,2 9 26,5 

Στο παρελθόν 10 34,5 11 32,4 

Παθητικό 

κάπνισμα 

Όχι 24 82,8 25 73,5 
0,380 

Ναι 5 17,2 9 26,5 

 +Pearson's x2 test ++Fisher's exact test ‡Student's t-test 
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Η μέση ηλικία των συμμετεχόντων της ομάδας παρέμβασης με τα αντιοξειδωτικά 

ήταν τα 56,5 έτη (SD=12,4 έτη) και των ατόμων της ομάδας παρέμβασης με το εικονικό 

φάρμακο ήταν τα 59,2 έτη (SD=13,5 έτη).  

Επίσης, η πλειονότητα και των δύο ομάδων ήταν άντρες με τα ποσοστά να είναι 

55,2% και 73,5% για την ομάδα εικονικού φαρμάκου και αντιοξειδωτικών αντίστοιχα. 

Επίσης, οι περισσότεροι από τους συμμετέχοντες ήταν συνταξιούχοι, δεν κάπνιζαν και δεν 

εκτίθονταν σε παθητικό κάπνισμα.  

Στοιχεία που αφορούν στο ιατρικό ιστορικό των συμμετεχόντων δίνονται στον 

πίνακα που ακολουθεί, ξεχωριστά για κάθε ομάδα (Πίνακας 7.4). Τα ποσοστά 

υπερχοληστερολαιμίας, διαβήτη τύπου ΙΙ, υπέρτασης και υποθυρεοειδισμού ήταν παρόμοια 

στις δύο ομάδες. Επίσης, οι αιματολογικοί και βιοχημικοί δείκτες των συμμετεχόντων δε 

διέφεραν μεταξύ των δύο ομάδων στην έναρξη της μελέτης (Πίνακας 7.5). 

Πίνακας 7.4 Συνοδά νοσήματα των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά την ένταξή τους στη 

μελέτη.  

 

Ομάδα 

P+ Placebo Αντιοξειδωτικά 

N % N % 

Υπερχοληστερολαιμία 
Όχι 16 55,2 25 67,6 

0,310 
Ναι 13 44,8 11 32,4 

Διαβήτης 2 
Όχι 26 89,7 33 97,1 

0,326++ 
Ναι 3 10,3 1 2,9 

Υπέρταση 
Όχι 17 58,6 26 76,5 

0,129 
Ναι 12 41,4 8 23,5 

Υποθυρεοειδισμός 
Όχι 22 75,9 31 91,2 

0,165++ 
Ναι 7 24,1 3 8,8 

+Pearson's x2 test ++Fisher's exact test 
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Πίνακας 7.5 Αιματολογικοί και βιοχημικοί δείκτες των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά 

την ένταξή τους στη μελέτη.  

 

Ομάδα 

P+  Placebo Αντιοξειδωτικά 

Μέση 

τιμή 
SD 

Μέση 

τιμή 
SD 

Ουρικό οξύ (mg/dl) 5,19 1,04 5,30 0,87 0,695 

Ουρία (mg/dl) 37,7 12,2 33,1 9,5 0,104 

Κρεατινίνη (mg/dl) 0,85 0,15 0,85 0,16 0,963 

Νάτριο (mmol/L) 141,3 1,5 141,5 2,1 0,662 

Κάλιο (mmol/L) 4,36 0,42 4,45 0,37 0,453 

AST (IU/L) 20,8 6,1 20,8 6,1 0,970 

ALT (IU/L) 35,3 12,3 35,6 14,3 0,934 

γ-GT (IU/L) 36,7 19,2 35,3 16,7 0,806 

Ολική χολερυθρίνη (mg/dl) 0,62 0,35 0,55 0,26 0,432 

Ολικά λευκώματα (g/dl) 7,61 0,54 7,63 0,42 0,900 

Αλβουμίνη (g/dl) 4,16 0,36 4,24 0,28 0,421 

Ασβέστιο (mg/dl) 9,24 0,29 9,19 0,40 0,568 

Φωσφοροσ (mg/dl) 3,47 0,54 3,32 0,51 0,345 

TKE (mm) 14,4 9,5 10,6 9,1 0,200 

Hba1c (%) 5,69 0,51 5,66 0,32 0,850 

Φερριτίνη (ng/ml) 68,4 46,4 82,0 49,9 0,490 

TSH (Μiu/ml) 1,61 1,03 1,48 0,73 0,653 

Free T3 (ng/dl) 4,60 1,90 4,84 0,92 0,632 

Free T4 (μg/dl) 8,13 7,40 11,80 6,45 0,111 

Γλυκόζη (mg/dl) 93,8 12,8 96,7 14 0,422 

Χοληστερόλη (mg/dl) 208 39,8 202,9 43,3 0,664 

HDL (mg/dl) 59,9 16,2 55 13,7 0,258 

LDL (mg/dl) 116,5 32 130,7 36,3 0,162 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 153,1 150 93,7 37,9 0,083 

Αθηρωματικός δείκτης 3,84 1,48 3,89 0,86 0,876 

CRP (mg/L) 2,6 2,67 2,24 1,54 0,585 
+ Student's t-test 

 

Οι δύο ομάδες δε διέφεραν όσον αφορά τα ανθρωπομετρικά δεδομένα (Πίνακας 7.6) 

και τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας (Πίνακας 7.7). Επίσης, παρόμοιες ήταν οι 

βαθμολογίες των συμμετεχόντων στις κλίμακες HADS και CES-D πριν την παρέμβαση και 

στις δύο ομάδες (Πίνακας 7.8).  
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Πίνακας 7.6 Ανθρωπομετρικά δεδομένα των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά την ένταξή 

τους στη μελέτη.  

 

Ομάδα 

P+  

Placebo Αντιοξειδωτικά 

Μέση 

τιμή SD 

Μέση 

τιμή SD 

BMI (kg/m2) 27 5,5 27,8 4,3 0,562 

Περ. μέσης (cm) 96,9 9,4 101,9 10,8 0,061 

Περ. γοφών (cm) 104,4 7,9 104,2 8,9 0,910 
+ Student's t-test 

Πίνακας 7.7 Σωματική δραστηριότητα των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά την ένταξή 

τους στη μελέτη.  

 
Ομάδα 

P 

Placebo Αντιοξειδωτικά 

N % N % 

MET-minutes/week, μέση τιμή 

(SD) 

2582,4 

(2251,0) 
2158,3 (2262,4)  0,460+ 

 

Επίπεδο 

σωματικής 

δραστηριότητας 

  

Χαμηλό 8 27,6 12 35,3 

0,276+ 
Μέτριο 3 10,3 10 29,4 

Υψηλό 2 6,9 11 32,4 

 

+Student's t-test 

 

Πίνακας 7.8 Σκορ στις κλίμακες HADS και CES-D των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά 

την ένταξή τους στη μελέτη.  

 

 

Ομάδα 

P+  

Placebo Αντιοξειδωτικά 

Μέση 

τιμή SD 

Μέση 

τιμή SD 

HADS-A 5,9 4,9 4,5 3,3 0,175 

HADS-D 4,1 3,6 4,0 3,5 0,965 

CES-D 12,4 9,3 16,1 10,5 0,156 
+ Student's t-test 
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Τα χαρακτηριστικά των εμβοών ήταν παρόμοια στις δύο ομάδες στην έναρξη της 

μελέτης (p>0,05) (Πίνακας 7.9). Οι δύο ομάδες δε διέφεραν ως προς τη διάρκεια και την 

ηλικία έναρξης των εμβοών, τον αριθμό προηγούμενων θεραπειών και το οικογενειακό 

ιστορικό εμβοών και απώλειας ακοής. 

Πίνακας 7.9 Ποιοτικά στοιχεία των εμβοών των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά την 

ένταξή τους στη μελέτη.  

 
Ομάδα 

P+ Placebo Αντιοξειδωτικά 
N % N % 

Διάρκεια εμβοών 

 

 

 

  

<1 έτος 3 10,3 3 8,8 

0,547++ 

1-2 έτη 4 13,8 9 26,5 

2-3 έτη 3 10,3 5 14,7 

3-5 έτη 9 31,0 6 17,6 

5-10 έτη 2 6,9 5 14,7 

>10 έτη 8 27,6 6 17,6 

Εμφάνιση  
Σταδιακή 14 48,3 15 44,1 

0,741 
Απότομη 15 51,7 19 55,9 

Αντιληπτές όλη την 

ημέρα  

Όχι 7 24,1 10 29,4 
0,638 

Ναι 22 75,9 24 70,6 

Εντόπιση 

 

 

 

  

Δεξιά 3 10,3 3 8,8 

0,603++ 

Αριστερά 12 41,4 9 26,5 

Άμφω 13 44,8 20 58,8 

Μέσα στο 

κεφάλι 
1 3,4 2 5,9 

Ιστορικό έκθεσης σε 

θόρυβο 

Όχι 17 58,6 16 47,1 
0,360 

Ναι 12 41,4 18 52,9 

Το ίδιο δυνατές όλες 

τις ημέρες 

Όχι 15 51,7 17 50,0 
0,891 

Ναι 14 48,3 17 50,0 

Περιγραφή εμβοών 

 

 

 

 

  

Σφύριγμα 14 48,3 18 52,9 

0,493++ 

Θόρυβος 0 0,0 2 5,9 

Τζιτζίκια 8 27,6 7 20,6 

Φύσημα 2 6,9 3 8,8 

Βόμβος 3 10,3 2 5,9 

Άλλο 2 6,9 0 0,0 

Μέλισσες 0 0,0 2 5,9 

Αριθμός 

προηγούμενων 

θεραπειών  

0 11 37,9 21 61,8 

0,063++ 
1 15 51,7 8 23,5 

2 1 3,4 4 11,8 

3 2 6,9 1 2,9 

Ηλικία έναρξης των 

εμβοών, μ.ο (SD) 
 54  (14,3) 48,2  (15,7) 

0,138‡ 

 

Οικογενειακό 

ιστορικό εμβοών 
 5 17,9 6 17,6 1,000++ 

Οικογενειακό 

ιστορικό απώλειας 

ακοής 

 7 25 5 14,7 0,307 

 +Pearson's x2 test ++Fisher's exact test ‡Student's t-test 



103 
 

Επίσης, οι δύο ομάδες δε διέφεραν ως προς τη βαθμολογία στο THI, την ένταση, τη 

συχνότητα και το MML των εμβοών καθώς και ως προς την απώλεια ακοής στην έναρξη της 

μελέτης (p>0,05) (Πίνακας 7.10). 

Πίνακας 7.10 Στοιχεία εμβοών και κατηγοριοποίηση ακοής των συμμετεχόντων στις 2 

ομάδες κατά την ένταξή τους στη μελέτη.  

 

Ομάδα 

P+  

Placebo Αντιοξειδωτικά 

Μέση 

τιμή SD 

Μέση 

τιμή SD 

ΤΗΙ 40,6  27,7 31,6 19,3 0,139 

Ένταση εμβοών (db) 47,1 20,5 45 15,3 0,649 

Συχνότητα εμβοών 

(Hz) 
4431 3078,3 5562,5 3027,7 0,147 

MML (db) 49,3 22,5 57,9 18,9 0,110 

Κατηγοριοποίηση 

ακοής 

Φυσιολογική ακοή, Ν 

(%) (στη συμβατική 

ακοομετρία και στις 

υψηλές συχνότητες) 

10 (35,7) 

 
 

16 (47,1) 

 
  

Ήπια απώλεια ακοής, Ν 

(%) (στη συμβατική 

ακοομετρία) 

14 (50)  13 (38,2)  0,651++ 

Μέτρια απώλεια ακοής, 

Ν (%) (στη συμβατική 

ακοομετρία) 

4 (14,3)  5 (14,7)   

Απώλεια ακοής, Ν (%) 

(στην ακοομετρία 

υψηλών συχνοτήτων) 

11 (37,9) 

 

 

 

9 (26,5) 

 

 

  

+ Student's t-test ++ Fisher's exact test 

 

Στοιχεία που αφορούν στη διατροφή των συμμετεχόντων στην έναρξη της μελέτης 

δίνονται στον παρακάτω πίνακα, ξεχωριστά για κάθε ομάδα (Πίνακας 7.11). Ο δείκτης 

υιοθέτησης της Μεσογειακής Διατροφής MedDietScore ήταν παρόμοιος στις δύο ομάδες. 

Επίσης, δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές στη συχνότητα κατανάλωσης καφέ, τσαγιού και 

σοκολάτας μεταξύ των δύο ομάδων. Αντίθετα, βρέθηκε σημαντική διαφορά στη συχνότητα 

κατανάλωσης κρασιού, με τους συμμετέχοντες της ομάδας εικονικού φαρμάκου να το 

καταναλώνουν σε μεγαλύτερη συχνότητα.   



104 
 

Πίνακας 7.11 ΜedDietScore και συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων πλούσιων σε 

αντιοξειδωτικά των συμμετεχόντων στις 2 ομάδες κατά την ένταξή τους στη μελέτη. 

 

Ομάδα 

P Placebo Αντιοξειδωτικά 

N % N % 

MedDietScore, μέση τιμή (SD) 
31,0 

(3,6) 
 31,2 (5,6)  0,825+ 

Συχνότητα 

κατανάλωσης 

καφέ 

 

 

 

  

Ποτέ/σπάνια 3 10,3 6 17,6 

0,545++ 

1-3 φορές/μήνα 4 13,8 1 2,9 

1-2 φορές/εβδομάδα 3 10,3 3 8,8 

3-6 φορές/εβδομάδα 1 3,4 4 11,8 

1 φορά/ημέρα 5 17,2 6 17,6 

>=2 φορές/ημέρα 13 44,8 14 41,2 

Συχνότητα 

κατανάλωσης 

τσαγιού κ.α 

 

 

  

Ποτέ/σπάνια 8 27,6 17 50,0 

0,329++ 

1-3 φορές/μήνα 7 24,1 3 8,8 

1-2 φορές/εβδομάδα 3 10,3 3 8,8 

3-6 φορές/εβδομάδα 5 17,2 5 14,7 

1 φορά/ημέρα 6 20,7 5 14,7 

>=2 φορές/ημέρα 0 0,0 1 2,9 

Συχνότητα 

κατανάλωσης 

σοκολάτας 

 

 

 

  

Ποτέ/σπάνια 8 27,6 11 32,4 

0,683++ 

1-3 φορές/μήνα 5 17,2 10 29,4 

1-2 φορές/εβδομάδα 12 41,4 10 29,4 

3-6 φορές/εβδομάδα 2 6,9 2 5,9 

1 φορά/ημέρα 2 6,9 1 2,9 

>=2 φορές/ημέρα 0 0,0 0 0,0 

Συχνότητα 

κατανάλωσης 

κρασιού 

 

 

  

Ποτέ/σπάνια 10 34,5 6 17,6 

0,036++ 

1-3 φορές/μήνα 9 31,0 9 26,5 

1-2 φορές/εβδομάδα 4 13,8 13 38,2 

3-6 φορές/εβδομάδα 1 3,4 3 8,8 

1 φορά/ημέρα 1 3,4 3 8,8 

>=2 φορές/ημέρα 4 13,8 0 0,0 
+Student's t-test ++Fisher's exact test   

 

 



105 
 

7.3.2 Αιματολογικοί/βιοχημικοί δείκτες και επίπεδα βιταμινών πριν και μετά την 

παρέμβαση 

Οι αιματολογικοί και βιοχημικοί δείκτες των συμμετεχόντων δε μεταβλήθηκαν 

σημαντικά μετά την παρέμβαση σε καμία απ’ τις δύο ομάδες (Πίνακας 7.12). Μόνη εξαίρεση 

αποτελεί η LDL, όπου αυξήθηκε σημαντικά μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. 

Τα επίπεδα βιταμινών και μετάλλων στο αίμα δε μεταβλήθηκαν σημαντικά μετά την 

παρέμβαση σε καμία από τις ομάδες, με εξαιρέσεις το φυλλικό οξύ και τις βιταμίνες Β1, Β2, 

B6 και D, οι οποίες αυξήθηκαν σημαντικά μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών (Πίνακας 

7.13). Επίσης, ο βαθμός μεταβολής των επιπέδων φυλλικού οξέος στο αίμα διέφερε 

σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων (p<0,05). Η μεταβολή του φυλλικού οξέος φαίνεται στο 

παρακάτω σχήμα (Γράφημα 7.1). 

 

 

 

Γράφημα 7.1 Μεταβολή των επιπέδων φυλλικού οξέος στις 2 ομάδες μετά την παρέμβαση 
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Πίνακας 7.12 Μεταβολές στους αιματολογικούς και βιοχημικούς δείκτες στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση 

     Πριν    Μετά Μεταβολή 

P1 P2 
 

Ομάδα 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Αιματοκρίτης 

(%)  

Placebo 42,1 (3,3) 43,2 (40,1 ─ 44,1) 41,3 (4,3) 42 (39,2 ─ 44,2) -0,8 (4,3) 0,924 
0,369 

Αντιοξειδωτικά 43,7 (3,4) 44,5 (42,7 ─ 45,7) 42,7 (3,4) 43,6 (41 ─ 45,3) -1,1 (2,5) 0,124 

Χοληστερόλη 

(mg/dl) 

Placebo 208 (39,8) 208 (177 ─ 238) 221,1 (20,3) 216,5 (206,5 ─ 234) 13,1 (20,5) 0,737 
0,577 

Αντιοξειδωτικά 202,9 (43,3) 190 (177,5 ─ 240) 214,1 (41,2) 212 (175 ─ 246) 11,2 (24,5) 0,179 

HDL (mg/dl) 
Placebo 59,9 (16,2) 57 (46 ─ 74) 55 (13,2) 53 (45,5 ─ 65,5) -4,9 (10,4) 0,687 

0,178 
Αντιοξειδωτικά 55 (13,7) 53 (48 ─ 58) 56,5 (15,4) 58 (45 ─ 65) 1,5 (7) 0,097 

LDL (mg/dl) 
Placebo 116,5 (32) 114 (92 ─ 143) 140,4 (20,4) 146 (120 ─ 151,5) 23,9 (19,7) 0,059 

0,849 
Αντιοξειδωτικά 130,7 (36,3) 117 (108 ─ 159) 143 (35,2) 142 (120 ─ 178) 12,3 (23,3) 0,026 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dl) 

Placebo 153,1 (150) 93 (75 ─ 166) 129,4 (52) 118,5 (92 ─ 156) -23,8 (28,7) 0,083 
0,205 

Αντιοξειδωτικά 93,7 (37,9) 95 (66 ─ 119) 89 (34,4) 89 (67 ─ 100) -4,7 (40,4) 0,835 

Αθηρωματικός 

δείκτης  

Placebo 3,84 (1,48) 3,4 (2,9 ─ 4,4) 4,25 (1,24) 4 (3,4 ─ 4,75) 0,41 (1,58) 0,637 
0,123 

Αντιοξειδωτικά 3,89 (0,86) 3,6 (3,3 ─ 4,4) 4,09 (1,27) 3,7 (3,2 ─ 4,8) 0,2 (0,7) 0,057 

Σάκχαρο (mg/dl) 
Placebo 93,8 (12,8) 89 (87 ─ 102) 96,4 (17,2) 89,5 (87 ─ 106) 2,6 (10,5) 0,087 

0,153 
Αντιοξειδωτικά 96,7 (14) 94 (87 ─ 102) 90,8 (10,3) 87 (84 ─ 98) -5,9 (8,8) 0,915 

CRP (mg/L) 
Placebo 2,6 (2,67) 1,6 (1,1 ─ 2,9) 4,85 (4,1) 3,45 (2,2 ─ 6,9) 2,3 (2,4) 0,970 

0,710 
Αντιοξειδωτικά 2,24 (1,54) 1,75 (1,1 ─ 3,05) 2,71 (2,12) 2,2 (1,4 ─ 3,4) 0,5 (3,1) 0,510 

1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών) 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από 

τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των  ομάδων (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
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Πίνακας 7.13 Μεταβολές στα επίπεδα βιταμινών και μετάλλων στο αίμα στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση 

 
Ομάδα Πριν Μετά Μεταβολή P1 P2  Μέση τιμή (SD) Μέση τιμή (SD) Μέση τιμή (SD) 

Μαγνήσιο (mg/dl)   
Placebo 2,06 (0,11) 2,03 (0,1) -0,03 (0,16) 0,834 

0,355 
Αντιοξειδωτικά 2,01 (0,12) 2,07 (0,16) 0,06 (0,17) 0,066 

Ψευδάργυρος (μg/dl)   
Placebo 105,8 (14,8) 98,6 (11) -7,1 (12,7) 0,128 

0,148 
Αντιοξειδωτικά 111,6 (15,4) 112 (15,7) 0,5 (23,4) 0,777 

Β12 (pg/ml)   
Placebo 465,3 (330,6) 358,3 (167,8) -106,9 (378,2) 0,080 

0,095 
Αντιοξειδωτικά 359,8 (130,3) 411,9 (98,5) 52,1 (110,5) 0,657 

Φυλλικό (ng/ml)   
Placebo 8,16 (4,99) 6,45 (2,14) -1,71 (1,13) 0,463 

0,049 
Αντιοξειδωτικά 8,65 (5,21) 11,31 (5,41) 2,66 (4,29) 0,001 

Σίδηρος (μg/dl)   
Placebo 128,2 (42,1) 118,5 (62,5) -9,6 (65,6) 0,963 

0,309 
Αντιοξειδωτικά  117,8 (36,2) 104,7 (41) -13,1 (36) 0,134 

Σελήνιο (μg/l)   
Placebo 76,5 (11,8) 68,2 (7) -8,3 (15,4) 0,080 

0,095 
Αντιοξειδωτικά 78,4 (9,5) 80,1 (11,3) 1,7 (13,4) 0,730 

Βιταμίνη Ε (mg/l)   
Placebo 12,09 (0,94) 11,68 (1,04) -0,41 (0,79) 0,908 

0,798 
Αντιοξειδωτικά 11,42 (1,16) 11,92 (1,15) 0,5 (1,56) 0,411 

Βιταμίνη C (μg/l)   
Placebo 6,73 (1,65) 7,03 (2,73) 0,31 (3,65) 0,324 

0,530 
Αντιοξειδωτικά 7,25 (1,82) 7,73 (2,41) 0,48 (3,22) 0,509 

Βιταμίνη Β2 (μg/l)   
Placebo 220 (22,4) 223,6 (18) 3,6 (11,1) 0,918 

0,326 
Αντιοξειδωτικά 221,7 (25,2) 238,4 (26,6) 16,7 (32,4) 0,039 

Βιταμίνη Β1 (μg/l)   
Placebo 55 (12,4) 56,8 (14,8) 1,8 (27,2) 0,757 

0,468 
Αντιοξειδωτικά 50,4 (11,1) 61,5 (13,5) 11,1 (17,7) 0,023 

Βιταμίνη Β6 (μg/l)   
Placebo 21,5 (3,6) 22,8 (5,6) 1,3 (6) 0,911 

0,463 
Αντιοξειδωτικά 24,2 (17,2) 35,6 (12,9) 11,4 (19,9) 0,050 

Βιταμίνη D (ng/ml) Placebo 0,32 (0,23) 0,28 (0,13) -0,05 (0,16) 0,657  
 Αντιοξειδωτικά 0,32 (0,22) 0,4 (0,42) 0,08 (0,36) 0,032 0,079 
1p-value για την επίδραση της παρέμβασης 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των  

ομάδων 
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7.3.3 Ανθρωπομετρικά δεδομένα και διατροφικά στοιχεία πριν και μετά την 

παρέμβαση 

Δεν υπήρξαν σημαντικές μεταβολές στα ανθρωπομετρικά στοιχεία των 

συμμετεχόντων μετά την παρέμβαση σε καμία από τις δύο ομάδες (Πίνακας 7.14). Επίσης, η 

σύσταση της διατροφής σε μακρο- και μικροθρεπτικά συστατικά δεν άλλαξε μετά την 

παρέμβαση σε καμία από τις δύο ομάδες. Μόνο η α-τοκοφερόλη βρέθηκε να αυξάνεται 

σημαντικά μετά την παρέμβαση στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου (Πίνακας 7.15).  

 

Πίνακας 7.14 Μεταβολές στα ανθρωπομετρικά στοιχεία στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων 

μετά την παρέμβαση 

  Πριν Μετά Μεταβολή 

P1 P2  
Ομάδα 

Μέση τιμή 

(SD) 

Μέση 

τιμή (SD) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Βάρος (kg) 
Placebo 77 (12,8) 74,7 (14,7) -2,3 (11,7) 0,098 

0,120 
Αντιοξειδωτικά 83 (14,2) 84,1 (14,3) 1,1 (2,2) 0,632 

ΒΜΙ 
Placebo 27 (5,5) 26,2 (4,6) -0,8 (5) 0,083 

0,125 
Αντιοξειδωτικά 27,8 (4,3) 28 (4,2) 0,2 (0,7) 0,724 

Περίμετρος 

μέσης (cm) 

Placebo 96,9 (9,4) 97,7 (10,1) 0,8 (2,9) 0,471 
0,722 

Αντιοξειδωτικά 101,9 (10,8) 103 (10,6) 1,1 (3,4) 0,800 

Περίμετρος 

γοφών (cm) 

Placebo 104,4 (7,9) 104,6 (8,5) 0,2 (1) 0,726 
0,140 

Αντιοξειδωτικά 104,2 (8,9) 104,6 (9) 0,4 (1,2) 0,092 
1p-value για την επίδραση της παρέμβασης 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. 

Διαφορές στη μεταβολή από τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των  ομάδων.  
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Πίνακας 7.15 Μεταβολές στην πρόσληψη μακρο- και μικροθρεπτικών συστατικών στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση 

  Πριν Μετά Μεταβολή 
P1 P2  

Ομάδα 
Μέση τιμή 

(SD) 
Διάμεσος (ενδ. εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 
Διάμεσος (ενδ. εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 
Ενέργεια 

(kcal) 

Placebo 1500,5 (534,4) 1371,8 (1086,3 ─ 1678) 1488,8 (480,9) 1382,6 (1200 ─ 1567) -11,7 (231,8) 0,622 
0,123 

Αντιοξειδωτικά 1637,1 (646,3) 1388,9 (1172 ─ 1910) 1488,4 (380,7) 1484,3 (1144 ─ 1741) -148,6 (595,8) 0,077 

Πρωτεΐνες 

(γρ) 

Placebo 64,9 (27,1) 58,8 (46,5 ─ 80) 64,8 (26,9) 57,8 (50 ─ 80,2) -0,1 (10,4) 0,852 
0,168 

Αντιοξειδωτικά 64,7 (32) 53,6 (45 ─ 70) 55,9 (20,9) 51,9 (42,3 ─ 67,9) -8,9 (34,7) 0,063 

Υδατάνθρακες 

(γρ)  

Placebo 111,4 (66,1) 100 (64,7 ─ 125,2) 122,3 (69,3) 110,3 (83,4 ─ 134) 10,9 (31,7) 0,401 
0,099 

Αντιοξειδωτικά 146,9 (89,6) 114,4 (94,6 ─ 157,1) 128,8 (58,4) 120 (91,4 ─ 149,3) -18,1 (75,5) 0,121 

Λιπαρά (γρ)  
Placebo 75,3 (34,6) 69,1 (60 ─ 77,5) 70,2 (31,1) 67 (50 ─ 75,6) -5,1 (11,2) 0,975 

0,535 
Αντιοξειδωτικά 80,9 (28,5) 75,3 (65 ─ 100) 78,1 (25,6) 80 (60 ─ 94,1) -2,8 (24,9) 0,368 

β-καροτένιο 

(μg) 

Placebo 
2082,2 (3341,2) 269,1 (68,5 ─ 3615) 1892,4 (2838,9) 590,3 (125,1 ─ 2610,9) 

-189,8 

(1130,5) 
0,074 

0,247 

Αντιοξειδωτικά 
1238,2 (2404) 149,9 (75,8 ─ 759,9) 2458,4 (8054,4) 265,4 (74,5 ─ 1180,3) 

1220,3 

(7810,3) 
0,729 

Βιταμίνη Α 

(μg) 

Placebo 329 (326,9) 212,4 (124,8 ─ 460,6) 305,4 (229,7) 242,9 (140,6 ─ 366) -23,6 (228,4) 0,177 
0,252 

Αντιοξειδωτικά 257,9 (229,5) 192,7 (118,5 ─ 281,4) 444,7 (868,3) 172,6 (90,1 ─ 337,5) 186,8 (813,6) 0,860 

α-τοκοφερολη 

(mg)  

Placebo 7,35 (6,2) 5,53 (4,35 ─ 9,71) 7,96 (5,76) 5,9 (4,32 ─ 9,5) 0,61 (4,72) 0,047 
0,378 

Αντιοξειδωτικά 7,49 (7,04) 5,84 (4,39 ─ 8,37) 8,02 (5,89) 6,23 (4,82 ─ 8,26) 0,52 (4,27) 0,306 

Bιταμίνη C 

(mg)  

Placebo 66,8 (81,5) 36,6 (15,7 ─ 89,6) 79,7 (105,7) 36,6 (13,6 ─ 111,9) 12,9 (52,9) 0,485 
0,297 

Αντιοξειδωτικά 60,9 (58,7) 40,7 (17,8 ─ 84,8) 60,6 (69,3) 31,6 (18 ─ 78) -0,3 (54,9) 0,427 

Σελήνιο (μg)  
Placebo 59,4 (42,1) 47,2 (33,4 ─ 86,1) 70,8 (44,7) 67,5 (32,8 ─ 100,5) 11,4 (25,4) 0,084 

0,180 
Αντιοξειδωτικά 71,1 (62,8) 57,4 (24,3 ─ 105,5) 58,1 (40) 52,5 (24,4 ─ 88,6) -13,1 (64,3) 0,997 

Ψευδάργυρος 

(mg)  

Placebo 7,33 (3,12) 6,32 (5,22 ─ 9,32) 7,4 (3,94) 6,46 (3,93 ─ 10,4) 0,07 (2,97) 0,606 
0,552 

Αντιοξειδωτικά 6,53 (3,34) 6,27 (5 ─ 8,17) 6,79 (3,64) 5,99 (3,88 ─ 9,13) 0,26 (3,83) 0,755 

Κυστίνη (mg)  
Placebo 391,1 (310,7) 258,7 (201,4 ─ 583,9) 401,8 (302,1) 345,4 (166 ─ 519,9) 10,7 (239) 0,465 

0,536 
Αντιοξειδωτικά 442,3 (361,5) 249,8 (142,4 ─ 824,6) 404,7 (333,3) 289 (146,6 ─ 588,8) -37,5 (333,6) 0,926 

1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών) 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από 

τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των ομάδων (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
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7.3.4 Δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας πριν και μετά 

την παρέμβαση 

 

Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται οι δείκτες οξειδωτικού στρες ξεχωριστά για 

κάθε ομάδα, πριν και μετά την παρέμβαση (Πίνακας 7.16). Σημαντική μείωση σημειώθηκε 

μετά την παρέμβαση στην ολική αντιοξειδωτική ικανότητα (TAC) των συμμετεχόντων τόσο 

στην ομάδα εικονικού φαρμάκου όσο και στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. Ωστόσο η 

μείωση ήταν παρόμοια στις δύο ομάδες. H υπεροξειδική δισμουτάση (SOD) και η 

οξειδωμένη LDL (ox.LDL) δε μεταβλήθηκαν σημαντικά μετά την παρέμβαση σε καμία από 

τις δύο ομάδες.  

Για να εκτιμηθεί αν o βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Διατροφή 

(MedDietScore) είχε κάποια επίδραση στα αποτελέσματα, η ομάδα αντιοξειδωτικών 

διαιρέθηκε σε δύο υποομάδες με MedDietScore μικρότερo ή μεγαλύτερo του 30. Δεν 

υπήρξαν διαφορές στα επίπεδα ox.LDL, SOD και TAC μεταξύ των ατόμων με MedDietScore 

μικρότερo ή μεγαλύτερo του 30 πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα των 

αντιοξειδωτικών (Πίνακας 7.17). 
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Πίνακας 7.16 Μεταβολές στους δείκτες οξειδωτικού στρες στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση 

       Πριν    Μετά Μεταβολή 

P1 P2 
  

Ομάδα 

Μέση 

τιμή (SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

TAC 

(mM) 

Placebo 5,5 (1,5) 5,2 (4,5 ─ 7) 3,9 (2,9) 2,4 (1,4 ─ 6,6) -1,7 (3,5) 0,002 
0,420 

Αντιοξειδωτικά 6,3 (1,9) 6,1 (5,3 ─ 7,2) 5,1 (2,7) 5,5 (3,5 ─ 7,2) -1,1 (3,8) 0,019 

SOD 

(U/ml) 

Placebo 3,2 (2) 2,5 (2,2 ─ 2,9) 3,1 (1,8) 2,6 (2,2 ─ 3,2) -0,1 (1,4) 0,792 
0,154 

Αντιοξειδωτικά 4 (2,5) 3,3 (2,6 ─ 4,4) 3 (1,6) 2,6 (2 ─ 3,3) -1 (2,3) 0,065 

ox.LDL 

(ng/ml)  

Placebo 12,1 (23,2) 7 (2 ─ 10,9) 10,4 (8,5) 9 (5,1 ─ 11,4) -1,7 (7,9) 0,062 
0,232 

Αντιοξειδωτικά 25 (50,7) 7,7 (3,8 ─ 15,8) 18,7 (37,6) 8,8 (7,8 ─ 9,6) -6,3 (27,9) 0,399 
1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των ομάδων  

(με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 

Πίνακας 7.17 Δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας σε άτομα με χαμηλή ή υψηλή συμμόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή 

(MedDietScore) πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα αντιοξειδωτικών.  

 MedDietScore P Mann-Whitney 

test  ≤30 ≥31  

 Mέση τιμή (SD) Mέση τιμή (SD)  

TAC (mM) (πριν) 6,566 (2,214) 5,978 (1,497) 0,153 

TAC (mM) (μετά) 5,481 (2,873) 4,782 (2,532) 0,234 

SOD (U/ml) (πριν) 4,44 (3,17) 3,58 (1,84) 0,754 

SOD (U/ml) (μετά) 3,01 (1,23) 2,94 (1,96) 0,654 

ox.LDL (ng/ml) 

(πριν) 

36,152 (67,015) 15,077 (28,222) 0,345 

ox.LDL (ng/ml) 

(μετά) 

27,741 (53,886) 10,67 (6,914) 0,456 
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7.3.5 Ακοολογικές παράμετροι εμβοών και υποκειμενική ενόχληση λόγω των 

εμβοών πριν και μετά την παρέμβαση 

 

Στοιχεία απ’ τον ειδικό ακοολογικό έλεγχο των εμβοών των συμμετεχόντων δίνονται 

στον πίνακα που ακολουθεί, ξεχωριστά για κάθε ομάδα, πριν και μετά την παρέμβαση 

(Πίνακας 7.18). Η ένταση των εμβοών και το MML μειώθηκαν σημαντικά μόνο στην ομάδα 

των αντιοξειδωτικών ενώ στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου δεν σημειώθηκαν σημαντικές 

μεταβολές μετά την παρέμβαση. Ο βαθμός μεταβολής της έντασης των εμβοών και του MML 

διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων. Επίσης, η συχνότητα των εμβοών δε 

μεταβλήθηκε σημαντικά μετά την παρέμβαση σε καμία από τις δύο ομάδες. Η ένταση, η 

συχνότητα και το MML των εμβοών ανά ομάδα πριν και μετά την παρέμβαση 

παρουσιάζονται στα ακόλουθα γραφήματα (Γραφήματα 7.2, 7.3, 7.4).  

 

 

 

Γράφημα 7.2 Ένταση των εμβοών ανά ομάδα πριν και μετά την παρέμβαση με διαγράμματα 

πλαισίου απολήξεων (box plots). Η έντονη γραμμή στη μέση είναι η διάμεσος (median). Τα 

άνω και τα κάτω άκρα κάθε ορθογωνίου είναι το 1ο (Q1) και το 3ο τεταρτημόριο (Q3) 

αντίστοιχα. Τα κυκλάκια είναι οι έκτοπες τιμές.  
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Γράφημα 7.3 Συχνότητα των εμβοών ανά ομάδα πριν και μετά την παρέμβαση με 

διαγράμματα πλαισίου απολήξεων (box plots). Η έντονη γραμμή στη μέση είναι η διάμεσος 

(median). Τα άνω και τα κάτω άκρα κάθε ορθογωνίου είναι το 1ο (Q1) και το 3ο τεταρτημόριο 

(Q3) αντίστοιχα.  

 

Γράφημα 7.4 MML των εμβοών ανά ομάδα πριν και μετά την παρέμβαση με διαγράμματα 

πλαισίου απολήξεων (box plots). Η έντονη γραμμή στη μέση είναι η διάμεσος (median). Τα 

άνω και τα κάτω άκρα κάθε ορθογωνίου είναι το 1ο (Q1) και το 3ο τεταρτημόριο (Q3) 

αντίστοιχα.  
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Πίνακας 7.18 Μεταβολές στα στοιχεία του ειδικού ακοολογικού ελέγχου των εμβοών στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση. 

  Πριν Μετά Μεταβολή 

P1 P2  
Ομάδα 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Ένταση 

εμβοών (db) 

Placebo 47,1 (20,5) 50 (30 ─ 60) 40,4 (15,5) 40 (30 ─ 50) -6,7 (8,8) 0,168 
<0,001 

Αντιοξειδωτικά 45 (15,3) 40 (35 ─ 55) 30,8 (11,2) 27,5 (25 ─ 35) -14,2 (12,7) <0,001 

Συχνότητα 

εμβοών (hz) 

Placebo 4431 (3078,3) 6000 (1000 ─ 8000) 4240 (2932,6) 4000 (1500 ─ 6000) -191 (1401,3) 0,303 
0,082 

Αντιοξειδωτικά 5562,5 (3027,7) 6000 (4000 ─ 8000) 5222,7 (2982,1) 6000 (2500 ─ 8000) -339,8 (1565,8) 0,216 

MML (db) 
Placebo 49,3 (22,5) 52,5 (30 ─ 70) 47,7 (21) 47,5 (32,5 ─ 65) -1,6 (7,4) 0,989 

<0,001 
Αντιοξειδωτικά 57,9 (18,9) 60 (40 ─ 75) 43,4 (16,5) 40 (30 ─ 60) -14,5 (14,3) <0,001 

1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των  ομάδων (με χρήση λογαριθμικών 

μετασχηματισμών). 

 

 

 



115 
 

Με τη χρήση μικτών γραμμικών μοντέλων ελέγχθηκε με ποιους παράγοντες 

σχετίζεται σημαντικά η μεταβολή στην ένταση των εμβοών και στο MML των ατόμων της 

ομάδας των αντιοξειδωτικών. Χρησιμοποιώντας λογαριθμικούς μετασχηματισμούς, βρέθηκε 

ότι υψηλότερες τιμές φυλλικού οξέως σχετίζονταν με σημαντικά χαμηλότερες τιμές στην 

ένταση των εμβοών (β=-0,014, SE=0,004, p=0,003). Οι υπόλοιποι παράγοντες που 

ελέγχθηκαν και δεν βρέθηκαν σημαντικοί ήταν το MetDietScore, τα σκορ στις κλίμακες 

HADS και CES-D και οι μεταβολές στις βιταμίνες, τα μέταλλα, τους αιματολογικούς και 

βιοχημικούς δείκτες. Κανένας παράγοντας δεν βρέθηκε να σχετίζεται σημαντικά με τη 

μεταβολή του MML. 

Για να εκτιμηθεί αν o βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή Διατροφή 

(MedDietScore) είχε κάποια επίδραση στα αποτελέσματα, η ομάδα αντιοξειδωτικών 

διαιρέθηκε σε δύο υποομάδες με MedDietScore μικρότερo ή μεγαλύτερo του 30. Δεν 

υπήρξαν διαφορές στην ένταση των εμβοών μεταξύ των ατόμων με MedDietScore μικρότερo 

ή μεγαλύτερo του 30 πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα των αντιοξειδωτικών 

(Πίνακας 7.19). 

 

Πίνακας 7.19 Ένταση εμβοών σε άτομα με χαμηλή ή υψηλή συμμόρφωση στη Μεσογειακή 

διατροφή (MedDietScore) πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα αντιοξειδωτικών.  

 

 MedDietScore P Mann-Whitney 

test  ≤30 ≥31  

 Mέση τιμή (SD) Mέση τιμή (SD)  

Ένταση εμβοών 

(πριν) 

 

 (πριν) 

47,2 (17,4) 43,1 (13,3) 0,456 

Ένταση εμβοών 

(μετά) 

29,7 (9,5) 31,8 (12,7) 0,324 

 

 

Σχετικά με την υποκειμενική ενόχληση των εμβοών, έτσι όπως προκύπτει από τα 

ερωτηματολόγια, ο βαθμός μεταβολής στα σκορ των THI, TFI-συναισθήματα και TFI-

χαλάρωση διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακας 7.20). Συγκεκριμένα, 

σημειώθηκε σημαντική μείωση μετά την παρέμβαση μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών, 

ενώ στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου δεν υπήρξε σημαντική μεταβολή. Επίσης, το σκορ 

στην κλίμακα VAS μειώθηκε σημαντικά μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. Το σκορ 

στο ΤΗΙ πριν και μετά την παρέμβαση παρουσιάζεται στο παρακάτω σχήμα (Γράφημα 7.5). 
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Γράφημα 7.5 ΤΗΙ των εμβοών ανά ομάδα πριν και μετά την παρέμβαση με διαγράμματα 

πλαισίου απολήξεων (box plots). Η έντονη γραμμή στη μέση είναι η διάμεσος (median). Τα 

άνω και τα κάτω άκρα κάθε ορθογωνίου είναι το 1ο (Q1) και το 3ο τεταρτημόριο (Q3) 

αντίστοιχα. Τα κυκλάκια είναι οι έκτοπες τιμές.  
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Πίνακας 7.20 Μεταβολές στα σκορ των ερωτηματολογίων των εμβοών στις 2 ομάδες μετά την παρέμβαση. 

 
    Πριν    Μετά Μεταβολή 

P1 P2  Ομάδα 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

THI 
Placebo 40,6 (27,7) 30 (16 ─ 74) 42,8 (24,5) 36 (26 ─ 66) 2,2 (11,5) 0,607 

0,015 
Αντιοξειδωτικά 31,6 (19,3) 33 (16 ─ 44) 25,5 (18) 21 (11 ─ 36) -6,1 (11,7) 0,002 

VAS  
Placebo 5,13 (2,81) 5 (3,75 ─ 7,25) 4,86 (2,53) 4,5 (3,25 ─ 6,6) -0,27 (2,11) 0,767 

0,147 
Αντιοξειδωτικά 3,66 (2,49) 3,38 (1,25 ─ 5,75) 2,88 (2,37) 2,38 (0,75 ─ 4,63) -0,78 (1,4) 0,013 

TFI  
Placebo 37,9 (19,7) 32 (22,8 ─ 52) 41 (22,3) 32,8 (27,2 ─ 57,6) 3,1 (10,3) 0,950 

0,410 
Αντιοξειδωτικά 30,4 (20) 29,2 (11,4 ─ 47) 28,6 (20,5) 21,2 (13,6 ─ 49,6) -1,8 (16,1) 0,129 

TFI-ενόχληση  
Placebo 56,9 (26,4) 60 (31,7 ─ 75) 62,7 (26,6) 70 (45 ─ 83,3) 5,7 (17,2) 0,518 

0,666 
Αντιοξειδωτικά 48,3 (27,3) 45 (23,3 ─ 71,7) 48,3 (27,8) 43,3 (20 ─ 76,7) 0,1 (20,5) 0,873 

TFI-αίσθηση 

ελέγχου 

Placebo 61,9 (27) 56,7 (48,3 ─ 86,7) 65,9 (21,8) 60 (56,7 ─ 76,7) 4 (10,9) 0,964 
0,376 

Αντιοξειδωτικά 44,2 (29,3) 40 (20 ─ 66,7) 39,9 (27,7) 40 (20 ─ 56,7) -4,3 (21,3) 0,120 

TFI-γνωστική 

απόδοση 

Placebo 31 (31,4) 30 (0 ─ 45) 22,1 (26,4) 13,3 (0 ─ 30) -8,9 (29,2) 0,294 
0,939 

Αντιοξειδωτικά 31,6 (28,1) 23,3 (8,3 ─ 51,7) 27,7 (26,9) 13,3 (3,3 ─ 60) -3,8 (23,4) 0,187 

TFI-ύπνος 
Placebo 33,6 (32,7) 26,7 (3,3 ─ 61,7) 36,9 (32,7) 23,3 (10 ─ 66,7) 3,3 (6,9) 0,720 

0,236 
Αντιοξειδωτικά 23,1 (26,9) 13,3 (0 ─ 45) 23 (30,3) 10 (0 ─ 46) -0,1 (24,6) 0,128 

TFI-ακρόαση 
Placebo 31,2 (32,4) 23,3 (0 ─ 56,7) 23,5 (31,9) 6,7 (0 ─ 50) -7,8 (11,7) 0,612 

0,836 
Αντιοξειδωτικά 24,2 (25,2) 13,3 (0 ─ 40) 23,9 (23,7) 16,7 (3,3 ─ 36,7) -0,3 (18) 0,726 

TFI-

χαλάρωση  

Placebo 49,3 (31,8) 55 (18,3 ─ 73,3) 60,8 (22,7) 66,7 (43,3 ─ 76,7) 11,5 (19,1) 0,189 
0,037 

Αντιοξειδωτικά 34,7 (29,6) 25 (8,3 ─ 65) 26,5 (26,2) 13,3 (3,3 ─ 50) -8,2 (22,5) 0,044 

TFI-ποιότητα 

ζωής 

Placebo 27,2 (29) 20 (0 ─ 50) 24,9 (29,3) 25 (0 ─ 37,5) -2,4 (11) 0,842 
0,897 

Αντιοξειδωτικά 14,3 (16,2) 10 (0 ─ 30) 18,1 (21,1) 10 (0 ─ 25) 3,8 (17,7) 0,957 

TFI-

συναισθήματα 

Placebo 41,2 (36,7) 30 (10 ─ 68,3) 41 (36,3) 30 (10 ─ 73,3) -0,2 (10,8) 0,789 
0,042 

Αντιοξειδωτικά 29,2 (26) 20 (6,7 ─ 50) 23,3 (22,6) 20 (6,7 ─ 40) -5,8 (18,1) 0,006 
1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών) 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από 

τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των ομάδων (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
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Για να εκτιμηθεί εάν η διάρκεια των εμβοών είχε κάποια επίδραση στα 

αποτελέσματα, οι ομάδες αντιοξειδωτικών και εικονικού φαρμάκου διαιρέθηκαν σε δύο 

υποομάδες με διάρκεια εμβοών μικρότερη ή μεγαλύτερη των 10 ετών. Δεν υπήρξαν διαφορές 

στην ένταση, τη συχνότητα, το MML και το THI μεταξύ των ατόμων με διάρκεια εμβοών 

μικρότερη και μεγαλύτερη των 10 ετών πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα του 

εικονικού φαρμάκου (Πίνακας 7.21) και την ομάδα των αντιοξειδωτικών (Πίνακας 7.22). 

 

Πίνακας 7.21 Ένταση, συχνότητα, MML και THI εμβοών σε άτομα με διάρκεια εμβοών 

μικρότερη ή μεγαλύτερη των 10 ετών πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα εικονικού 

φαρμάκου.  

 

Διάρκεια εμβοών 
P Mann-

Whitney 

test 

<10 έτη >10 έτη 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (Ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (Ενδ. 

εύρος) 

Ένταση 

εμβοών 

(db) (πριν) 

46,9 (22,8) 50 (30 ─ 60) 47,5 (13,9) 47,5 (35 ─ 60) 0,769 

Ένταση 

εμβοών 

(db) (μετά) 

39,7 (16.3) 42,5 (25 ─ 50) 42,1 (14,1) 35 (30 ─ 60) 0,784 

Συχνότητα 

εμβοών 

(hz) (πριν) 

4011,9 

(3230) 

4000 (750 ─ 

8000) 

5531,3 

(2487.2) 

6000 (5000 ─ 

7000) 
0,345 

Συχνότητα 

εμβοών 

(hz) (μετά) 

3875 

(3082,2) 

4000 (1000 ─ 

8000) 

5178,6 

(2461) 

6000 (4000 ─ 

6000) 
0,373 

MML (db) 

(πριν) 
47,5 (24,3) 45 (30 ─ 70) 53,8 (17,7) 55 (42,5 ─ 65) 0,557 

MML (db) 

(μετά) 
45,3 (22,7) 45 (25 ─ 65) 53,6 (16,3) 60 (35 ─ 65) 0,426 

THI (πριν) 42 (30,5) 30 (14 ─ 76) 36,8 (19,3) 31 (22 ─ 48) 0,961 

ΤΗΙ (μετά) 46,1 (27,5) 46 (16 ─ 76) 34,3 (11,7) 30 (26 ─ 50) 0,467 
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Πίνακας 7.22 Ένταση, συχνότητα, MML και THI εμβοών σε άτομα με διάρκεια εμβοών 

μικρότερη ή μεγαλύτερη των 10 ετών πριν και μετά την παρέμβαση στην ομάδα των 

αντιοξειδωτικών. 

 

Διάρκεια εμβοών 
P Mann-

Whitney 

test 

<10 έτη >10 έτη 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (Ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (Ενδ. 

εύρος) 

Ένταση 

εμβοών 

(db) (πριν) 

43 (13,7) 40 (30 ─ 52,5) 54,2 (20,1) 45 (40 ─ 65) 0,199 

Ένταση 

εμβοών 

(db) (μετά) 

30,6 (11,5) 27,5 (25 ─ 35) 31,7 (10,8) 30 (25 ─ 35) 0,825 

Συχνότητα 

εμβοών 

(hz) (πριν) 

5183 

(3187,5) 

4500 (2000 ─ 

8000) 

7333.3 

(1032,8) 

8000 (6000 ─ 

8000) 
0,080 

Συχνότητα 

εμβοών 

(hz) (μετά) 

4889.4 

(3142,9) 

5000 (2000 ─ 

8000) 

6666,7 

(1633) 

7000 (6000 ─ 

8000) 
0,152 

MML (db) 

(πριν) 
56,9 (18,7) 55 (40 ─ 75) 62,5 (21,2) 65 (60 ─ 70) 0,574 

MML (db) 

(μετά) 
43,2 (16,4) 40 (30 ─ 55) 44,2 (18,6) 40 (30 ─ 60) 1,000 

THI (πριν) 30,4 (17,9) 29 (16 ─ 43) 37,3 (26,3) 37 (20 ─ 44) 0,586 

ΤΗΙ (μετά) 23,5 (15,9) 20 (10 ─ 36) 34 (25,4) 30 (12 ─ 48) 0,371 

 

Στοιχεία απ’ τη συμβατική τονική ακοομετρία και την ακοομετρία υψηλών 

συχνοτήτων των συμμετεχόντων δίνονται στον πίνακα και τα γραφήματα που ακολουθούν, 

ξεχωριστά για κάθε ομάδα, πριν και μετά την παρέμβαση (Πίνακας 7.23, Γραφήματα 7.6 

και 7.7). Ο βαθμός μεταβολής των ακουστικών ουδών μετά την παρέμβαση στις συχνότητες 

250Hz, 2000Hz, 4000Hz, 10000Hz και 12000Hz διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων. 

Συγκεκριμένα, στις συχνότητες 250Hz, 500Hz, 1000Hz, 2000Hz και 6000Hz σημειώθηκαν 

σημαντικές μειώσεις μόνο στην ομάδα των αντιοξειδωτικών ενώ στην ομάδα του εικονικού 

φαρμάκου δεν υπήρξε σημαντική μεταβολή μετά την παρέμβαση. Στη συχνότητα 10000Hz 

σημειώθηκε σημαντική αύξηση μόνο στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου ενώ στην ομάδα 

των αντιοξειδωτικών δεν υπήρξε σημαντική μεταβολή μετά την παρέμβαση. Στις συχνότητες 

4000Hz και 12000Hz σημειώθηκε σημαντική μείωση στην ομάδα των αντιοξειδωτικών και 

σημαντική αύξηση στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου.  
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Πίνακας 7.23 Μεταβολές στους ακουστικούς ουδούς τονικής ακοομετρίας (0.25 έως 12 kHz) στους συμμετέχοντες των 2 ομάδων μετά την παρέμβαση 

  

Ομάδα 

   Πριν    Μετά Μεταβολή 

P1 P2 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

Διάμεσος (ενδ. 

εύρος) 

Μέση τιμή 

(SD) 

250 Ηz  
Placebo 27,1 (12,7) 22,5 (17,5 ─ 37,5) 27,7 (12) 27,5 (20 ─ 35) 0,5 (6,4) 0,656 

0,002 
Αντιοξειδωτικά 23,5 (11,8) 20 (15 ─ 30) 19,9 (11,9) 20 (10 ─ 25) -3,7 (5,1) <0,001 

500 Ηz 
Placebo 28,2 (21) 20 (15 ─ 35) 25,9 (13,7) 25 (15 ─ 35) -2,3 (21,5) 0,665 

0,137 
Αντιοξειδωτικά 23,1 (11) 20 (15 ─ 25) 20 (11,4) 17,5 (15 ─ 25) -3,1 (3,7) 0,008 

1000 Ηz  
Placebo 22,7 (12,3) 20 (12,5 ─ 30) 22,3 (13,1) 20 (10 ─ 30) -0,4 (5,4) 0,432 

0,112 
Αντιοξειδωτικά 21,5 (11,4) 20 (10 ─ 25) 19,3 (11,4) 17,5 (10 ─ 25) -2,2 (3,1) 0,002 

2000 Ηz 
Placebo 28 (15,4) 30 (15 ─ 40) 28,6 (15,4) 27,5 (17,5 ─ 42,5) 0,5 (5,7) 0,461 

0,041 
Αντιοξειδωτικά 26 (16,4) 20 (15 ─ 35) 23,4 (14,7) 20 (15 ─ 30) -2,6 (4,8) 0,026 

4000 Ηz  
Placebo 39,8 (15,9) 45 (27,5 ─ 50) 43 (16,5) 47,5 (30 ─ 55) 3,2 (7,8) 0,050 

0,001 
Αντιοξειδωτικά  38,4 (20,6) 45 (20 ─ 50) 34,1 (19,3) 35 (20 ─ 50) -4,3 (6) 0,003 

6000 Ηz 
Placebo 46,1 (18,1) 50 (32,5 ─ 60) 47,1 (20,2) 50 (32,5 ─ 60) 1,1 (10,3) 0,698 

0,123 
Αντιοξειδωτικά 47,9 (24,7) 47,5 (30 ─ 60) 43,1 (21,1) 42,5 (30 ─ 60) -4,9 (8,2) 0,008 

8000 Ηz 
Placebo 50,2 (17,9) 50 (40 ─ 65) 53,2 (21,2) 60 (37,5 ─ 70) 3 (8,4) 0,541 

0,270 
Αντιοξειδωτικά 55,1 (29,3) 57,5 (30 ─ 70) 52,2 (27,4) 52,5 (35 ─ 70) -2,9 (7) 0,331 

10000 Ηz  
Placebo 73,2 (24,2) 75 (62,5 ─ 85) 79,5 (26,2) 80 (72,5 ─ 92,5) 6,3 (10,4) 0,005 

0,003 
Αντιοξειδωτικά 68,3 (32,5) 80 (40 ─ 90) 65,9 (31,3) 75 (40 ─ 90) -2,4 (7) 0,189 

12000 Ηz 
Placebo 81,6 (26,4) 80 (67,5 ─ 90) 87,1 (27,9) 90 (75 ─ 115) 5,5 (12) 0,027 

0,001 
Αντιοξειδωτικά 80,6 (33,3) 90 (60 ─ 100) 76,2 (33,3) 75 (60 ─ 95) -4,4 (9) 0,015 

1p-value για την επίδραση της παρέμβασης (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών) 2p-value από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Διαφορές στη μεταβολή από 

τη μια μέτρηση στην άλλη μεταξύ των ομάδων (με χρήση λογαριθμικών μετασχηματισμών). 
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Γράφημα 7.6 Ακουστικοί ουδοί τονικής ακοομετρίας (μέσες τιμές) πριν και μετά την 

παρέμβαση στην ομάδα των αντιοξειδωτικών *p ≤0,05 για την επίδραση της παρέμβασης, ** 

p ≤0,05 μεταξύ των ομάδων 

 

 

 

Γράφημα 7.7 Ακουστικοί ουδοί τονικής ακοομετρίας (μέσες τιμές) πριν και μετά την 

παρέμβαση στην ομάδα εικονικού φαρμάκου *p ≤0,05 για την επίδραση της παρέμβασης, ** 

p ≤0,05 μεταξύ των ομάδων 
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7.4 Συζήτηση 

 

Στη μελέτη αυτή διερευνήθηκε η αποτελεσματικότητα των αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων που περιείχαν βιταμίνες, μέταλλα, φυτοχημικά και ALA στις ιδιοπαθείς 

εμβοές. Επιπλέον, αξιολογήθηκε η επίδραση των αντιοξειδωτικών συμπληρωμάτων σε 

δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας. 

To δείγμα αποτελούσαν άτομα ηλικίας 25-75 ετών με ιδιοπαθείς εμβοές τουλάχιστον 

6 μηνών. Το υψηλότερο ποσοστό του δείγματος αποτελούσαν άντρες, μη καπνιστές και χωρίς 

συνοδά νοσήματα, με ελαφριά ή ήπια βαρύτητα εμβοών διάρκειας λιγότερο από 10 έτη και 

με ταυτόχρονη νευροαισθητήρια απώλεια ακοής στις χαμηλές ή υψηλές συχνότητες. 

Προκειμένου να αξιολογηθεί η αποτελεσματικότητα της παρέμβασης με αντιοξειδωτικά στις 

εμβοές στην παρούσα μελέτη και δεδομένου ότι οι εμβοές είναι ένα σύμπτωμα που έχει 

πολλαπλές διαστάσεις, μετρήθηκαν τα χαρακτηριστικά των εμβοών, έτσι όπως προέκυψαν 

απ’ τον ειδικό ακοολογικό έλεγχο (ένταση, συχνότητα και MML), σε συνδυασμό με 

ερωτηματολόγια που εκτιμούν τη δυσφορία λόγω των εμβοών και την επίδραση τους στην 

ποιότητα ζωής (THI, TFI και κλίμακα VAS). Τα χαρακτηριστικά των εμβοών και η δυσφορία 

που προκαλούν στην καθημερινότητα προτείνεται να αξιολογούνται ξεχωριστά καθώς 

υπάρχει ασθενής συσχέτιση μεταξύ τους (Hiller and Goebel, 2006; Landgrebe et al., 2012). 

Στην παρούσα μελέτη, χρησιμοποιήθηκαν δύο ερωτηματολόγια και η κλίμακα VAS, κάτι το 

οποίο συμφωνεί με τις συστάσεις για χρήση τουλάχιστον δύο ερωτηματολογίων για την 

εκτίμηση της δυσφορίας λόγω των εμβοών και των αλλαγών μετά από κάποια παρέμβαση 

(Langguth et al., 2007). 

Τα ευρήματα της μελέτης έδειξαν ότι η τρίμηνη χορήγηση αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων οδήγησε σε στατιστικά σημαντική μείωση της έντασης και του MML των 

εμβοών καθώς και των βαθμολογιών στο ερωτηματολόγιο THI, την κλίμακα VAS και τις 

υποκλίμακες TFI-χαλάρωση και TFI-συναισθήματα. Ο βαθμός μεταβολής της έντασης και 

του MML των εμβοών καθώς και των βαθμολογιών στο ερωτηματολόγιο THI και τις 

υποκλίμακες TFI-χαλάρωση και TFI-συναισθήματα στην ομάδα των αντιοξειδωτικών 

διέφερε σημαντικά συγκριτικά με την ομάδα του εικονικού φαρμάκου. Η διάρκεια των 

εμβοών δεν επηρέασε τα αποτελέσματα, καθώς οι μεταβολές στην ένταση, τη συχνότητα, το 

MML και το THI ήταν ίδιες μεταξύ των ατόμων με διάρκεια εμβοών μικρότερη και 

μεγαλύτερη των 10 ετών στην ομάδα των αντιοξειδωτικών αλλά και του εικονικού 

φαρμάκου. Ταυτόχρονα, η παρούσα μελέτη έδειξε ότι η χορήγηση συμπληρωμάτων 

αντιοξειδωτικών οδήγησε σε σημαντικές μειώσεις (βελτιώσεις) των μέσων ακουστικών 

ουδών σε όλες τις συχνότητες, με τις συνολικές αλλαγές να διαφέρουν σημαντικά μεταξύ των 

δύο ομάδων στις συχνότητες 250 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz, 10000 Hz και 12000 Hz. Τα 
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αποτελέσματα αυτά δείχνουν ότι η παρέμβαση με τα αντιοξειδωτικά ήταν αποτελεσματική 

στη βελτίωση των χαρακτηριστικών των εμβοών, την ανακούφιση των ασθενών από τη 

δυσφορία που σχετίζεται με αυτές και τη βελτίωση των ακουστικών ουδών συγκριτικά με το 

εικονικό φάρμακο. Η μέση μείωση της βαθμολογίας στο ερωτηματολόγιο THI των 6 βαθμών 

στην ομάδα αντιοξειδωτικών θεωρείται μια κλινικά σημαντική αλλαγή (Zeman et al., 2011). 

Επίσης, η βελτίωση των ακουστικών ουδών στις συχνότητες μεταξύ 250 Hz και 8000 Hz 

είναι μεγάλης σημασίας, καθώς αυτές είναι οι συχνότητες που χρησιμοποιούνται για την 

αναγνώριση της ομιλίας και έτσι οι ασθενείς με εμβοές θα μπορούσαν να ωφεληθούν από την 

καλύτερη κατανόηση του λόγου και της γλώσσας. 

Παρόμοια αποτελέσματα έχει δείξει η πιλοτική κλινική μελέτη των Savastano et al. 

(2007), όπου η συμπληρωματική χορήγηση μίγματος φωσφολιπιδίων (55mg 

γλυκεροφωσφορυλοχολίνη, 45mg γλυκεροφωσφορυλοαιθανολαμίνη) και αντιοξειδωτικών 

βιταμινών (12mg β-καροτένιο, 180mg βιταμίνη C και 10mg βιταμίνη Ε) για 18 εβδομάδες 

οδήγησε σε σημαντική μείωση του βαθμού ενόχλησης στην κλίμακα VAS και της έντασης 

των εμβοών. Θετικά αποτελέσματα των αντιοξειδωτικών στις εμβοές έχει δείξει και η μελέτη 

των Morgenstern και Biermann (2002), όπου ο συνδυασμός έγχυσης 200 mg εκχυλίσματος 

Gingko Biloba (EGb 761) για 10 ημέρες και μετέπειτα χορήγησης 160mg εκχυλίσματος από 

το στόμα για 3 μήνες, μείωσε την ένταση των εμβοών και την δυσφορία λόγω αυτών, καθώς 

βελτίωσε και την ακοή συγκριτικά με την ομάδα εικονικού φαρμάκου. Το εκχύλισμα EGb 

761 είναι ένα τιτλοδοτημένο εκχύλισμα το οποίο περιέχει 24% φλαβόνες και 6% τερπενοειδή 

και έχει αντιοξειδωτική δράση (Marcocci et al., 1994).  

Αντίθετα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, μια εξάμηνη ελεγχόμενη με 

εικονικό φάρμακο παρέμβαση με 60 mg ALA και 600 mg βιταμίνη C δεν είχε κάποιο 

αποτέλεσμα στην υποκειμενική ενόχληση λόγω των εμβοών όπως μετρήθηκε απ’ το THI 

(Polanski et al., 2016). Ωστόσο, το δείγμα της μελέτης αυτής διέφερε καθώς το αποτελούσαν 

άτομα τρίτης ηλικίας με εμβοές και απώλεια ακοής (Polanski et al., 2016). Eπίσης, τρεις 

τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο κλινικές μελέτες που χορήγησαν 50mg 

ψευδαργύρου για 8-12 εβδομάδες δεν έδειξαν κάποιο όφελος στις εμβοές (Person et al., 

2016).  

Οι μελέτες που έχουν γίνει σχετικά με την επίδραση των αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων στα άτομα με εμβοές είναι περιορισμένες και στις περισσότερες από αυτές 

έχουν χρησιμοποιηθεί μεμονωμένα αντιοξειδωτικά όπως ο ψευδάργυρος (Arda et al., 2003; 

Coelho et al., 2013; Person et al., 2016). Αντίθετα, η υπόθεση στην παρούσα μελέτη ήταν ότι 

ένας συνδυασμός αντιοξειδωτικών μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικός σε σύγκριση με τα 

μεμονωμένα αντιοξειδωτικά, καθώς υπάρχει μια συνεργιστική/συμπληρωματική 

δραστηριότητα μεταξύ τους (Pisoschi and Pop, 2015). Tο ένα από τα δύο συμπληρώματα που 
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χορηγήθηκαν στην ομάδα των αντιοξειδωτικών περιείχε τις βιταμίνες C, Ε και Β2 και τα 

ιχνοστοιχεία σελήνιο και ψευδάργυρο, τα οποία σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Αρχή 

Ασφάλειας Τροφίμων (EFSA) συμβάλλουν στην προστασία των κυττάρων απ’ το οξειδωτικό 

στρες (EFSA Panel on Dietetic Products, 2009a). Επίσης, το συμπλήρωμα περιείχε όλες τις 

βιταμίνες του συμπλέγματος Β, φολικό οξύ, βιταμίνη D3, μαγνήσιο, μαγγάνιο και 

τιτλοδοτημένο εκχύλισμα σπόρων σταφυλιού, για τα οποία υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι 

προστατεύουν απ’ το οξειδωτικό στρες (Gliszczyńska-Świgło, 2006; Mokhtari et al., 2017; 

Stanković et al., 2008; Thi Thuy Nga et al., 2018). Οι δόσεις των βιταμινών, των μετάλλων 

και των ιχνοστοιχείων στο συμπλήρωμα ήταν υψηλότερες των συνιστώμενων ημερήσιων 

δοσολογιών, χωρίς να υπερβαίνουν όμως τα ανώτατα επίπεδα ανεκτής πρόσληψης (Medicine, 

2006). Το δεύτερο συμπλήρωμα που χορηγήθηκε στην ομάδα των αντιοξειδωτικών περιείχε 

ALA και οι δύο ταμπλέτες παρείχαν 600 mg ημερησίως, ποσότητα η οποία έχει δειχθεί ότι 

αυξάνει τα επίπεδα λιποϊκού οξέος στο πλάσμα ή τα κύτταρα (Shay et al., 2009; Teichert et 

al., 2003).  

Οι ουσίες που χορηγήθηκαν μέσω των συμπληρωμάτων στην ομάδα των 

αντιοξειδωτικών στην παρούσα μελέτη έχει αποδειχθεί μέσω πειραμάτων in-vitro και in-vivo 

ότι λειτουργούν προστατευτικά έναντι της βλάβης των κοχλιακών τριχωτών κυττάρων που 

προκαλείται από τις ROS σε συνθήκες αυξημένου οξειδωτικού στρες όπως ωτοτοξικότητα, 

ακουστικό τραύμα ή απώλεια ακοής λόγω γήρανσης. Σε μία πρόσφατη μελέτη των Κim et al. 

(2018), η χορήγηση ALA για 2 μέρες πριν ή μετά την έκθεση ποντικών και κυτταρικών 

σειρών του ακουστικού συστήματος ΗΕΙ-ΟC1 στον ωτοτοξικό παράγοντα σισπλατίνη, 

συνέβαλε στην προστασία της μιτοχονδριακής λειτουργίας στο όργανο του Corti, 

παρεμποδίζοντας τη συσσώρευση ROS και αναστέλλοντας τον αποπτωτικό κυτταρικό 

θάνατο. Την προστατευτική δράση του ALA έδειξε και η μελέτη του Quaranta et al. (2012), 

όπου η χορήγηση 600 mg ALA για δέκα μέρες πριν την έκθεση σε θόρυβο, προστάτευσε 

νεαρά άτομα με φυσιολογική ακοή απ’ την απώλεια ακοής. Οι Joachims et al. (2003) έδειξαν 

ότι η λήψη 800 mg βιταμίνης Ε ημερησίως από άτομα με ιδιοπαθή αιφνίδια απώλεια ακοής 

συνέβαλε στην θεραπευτική αντιμετώπιση της. Μελέτη των Tokgöz et al (2012) έδειξε ότι ο 

συνδυασμός των βιταμινών Β1, Β2, Β6, Ε και C σε ζωικά μοντέλα ήταν αποτελεσματικός 

στην προστασία έναντι της ωτοτοξικότητας λόγω σισπλατίνης. Επίσης, μελέτη των Kuduban 

et al. (2013) έδειξε ότι η χορήγηση πυροφωσφορικής θειαμίνης σε ζωικά μοντέλα 

προστάτευσε τα κύτταρα του κοχλία, της αγγειώδους ταινίας και του σπειροειδούς γαγγλίου 

από την βλάβη λόγω της έκθεσης στη σισπλατίνη. Τον προστατευτικό ρόλο των 

αντιοξειδωτικών βιταμινών στη γήρανση έδειξε η μελέτη του Seidman (2000), όπου η 

χορήγηση υψηλών δόσεων βιταμινών Ε ή C σε ποντίκια μείωσε την απώλεια ακοής λόγω 

γήρανσης και προστάτευσε το μιτοχονδριακό DNA από μεταλλάξεις.  
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Το θετικό αποτέλεσμα των χορηγούμενων συμπληρωμάτων στις εμβοές στην 

παρούσα μελέτη ενδεχομένως να οφείλεται και σε επιπρόσθετους μηχανισμούς δράσης πέρα 

των αντιοξειδωτικών. Το ALA έχει διερευνηθεί ευρέως ως νευροπροστατευτικός παράγοντας 

(Li et al., 2016) και ως παράγοντας που προστατεύει το ενδοθήλιο και μειώνει τη φλεγμονή 

(Sola et al., 2005). Τα επίπεδα των βιταμινών Β1, Β2, Β6, φυλλικού οξέος και βιταμίνης D 

αυξήθηκαν σημαντικά μετά την παρέμβαση στην ομάδα των αντιοξειδωτικών και 

ενδεχομένως να έχουν συμβάλλει στην θετική επίδραση των συμπληρωμάτων στις εμβοές. 

Αυτό ισχύει ειδικά για το φυλλικό οξύ, του οποίου ο βαθμός μεταβολής διέφερε σημαντικά 

μεταξύ των ομάδων και υψηλότερα επίπεδα φυλλικού οξέος σχετίζονταν με σημαντικά 

χαμηλότερες τιμές στην ένταση των εμβοών στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. Xαμηλά 

επίπεδα βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος στο πλάσμα έχουν συσχετιστεί με μειωμένο 

ενδοκοχλιακό δυναμικό λόγω της καταστροφής της αγγειώδους ταινίας (Houston et al., 

1999). Επίσης, μια δίαιτα φτωχή σε φυλλικό οξύ μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχή του 

μεταβολισμού της ομοκυστεΐνης στον κοχλία και σε επακόλουθο οξειδωτικό στρες 

(Martínez-Vega et al., 2014). Επίσης, οι βιταμίνες του συμπλέγματος Β εμπλέκονται ενεργά 

στη λειτουργία του νευρικού ιστού, του κυτταρικού μεταβολισμού, της αγγειακής 

λειτουργίας και της σύνθεσης μυελίνης (Kennedy, 2016). Στη μελέτη των Dawes et al. 

(2019), υψηλότερη πρόσληψη βιταμινών Β12 και D έχει σχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο 

εμφάνισης εμβοών.  

Η παρούσα μελέτη είναι η πρώτη μελέτη που αξιολογεί δείκτες οξειδωτικού στρες 

και αντιοξειδωτικής ικανότητας στα άτομα με εμβοές μετά από χορήγηση αντιοξειδωτικών 

συμπληρωμάτων. Το οξειδωτικό στρες αξιολογήθηκε μετρώντας με τη χρήση αντισωμάτων 

το δείκτη ox.LDL, ο οποίος θεωρείται από την Ευρωπαϊκή Αρχή για την Ασφάλεια των 

Τροφίμων (EFSA) αξιόπιστος in vivo δείκτης οξειδωτικής βλάβης με κατάλληλη ειδικότητα 

(EFSA Panel on Dietetic Products, 2011b). Επίσης, η ολική μη ενζυμική αντιοξειδωτική 

κατάσταση αξιολογήθηκε μέσω του δείκτη TEAC και η ενδογενής ενζυμική αντιοξειδωτική 

κατάσταση μέσω του δείκτη SOD. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι δείκτες ox.LDL και SOD 

δεν εμφάνισαν κάποια αλλαγή μετά την παρέμβαση σε καμία από τις δύο ομάδες, ενώ ο 

δείκτης TΕAC μειώθηκε σημαντικά και στις δύο ομάδες και η μείωση ήταν παρόμοια. 

Αντίθετα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, η πιλοτική μελέτη του Savastano et al. 

(2007), έδειξε ότι η χορήγηση μίγματος φωσφολιπιδίων και αντιοξειδωτικών βιταμινών για 

18 εβδομάδες οδήγησε σε στατιστικά σημαντική μείωση του οξειδωτικού στρες, το οποίο 

μετρήθηκε μέσω των δεικτών MDA και 4-ΗΝΕ (Savastano et al., 2007). Τα θετικά 

αποτελέσματα στο οξειδωτικό στρες στη μελέτη του Savastano et al. (2007) ίσως έχουν να 

κάνουν με την επιλογή της έσω σφαγίτιδας φλέβας για τη μέτρηση των δεικτών οξειδωτικού 

στρες. Μελέτες έχουν δείξει ότι το οξειδωτικό στρες είναι υψηλότερο και η αντιοξειδωτική 
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ικανότητα χαμηλότερη στο αίμα της σφαγίτιδας φλέβας συγκριτικά με της περιφερικής 

φλέβας στα άτομα με ιδιοπαθείς εμβοές (Neri et al., 2006).  

Tα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης είναι σε συμφωνία με τα ευρήματα από 

κλινικές μελέτες με συμπληρώματα αντιοξειδωτικών που έχουν γίνει σε άτομα χωρίς εμβοές 

και υγιή ή με συνοδά νοσήματα (π.χ. διαβήτη, καρδιαγγειακή νόσος) και έχουν αξιολογήσει 

τους δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας. Πιο συγκεκριμένα, στη 

μελέτη των Kim et al. (2013), η χορήγηση συμπληρώματος με βιταμίνες, μέταλλα και 

φυτοχημικά για 2 μήνες σε 45 υγιείς ενήλικες και σε παρόμοιες δόσεις με της παρούσας 

μελέτης, δεν είχε κάποια επίδραση στα επίπεδα του αντιοξειδωτικού ενζύμου SOD. Επίσης, 

μελέτη των Mendoza-Núñez et al.(2019), έδειξε ότι η χορήγηση 600mg ALA σε διαβητικούς 

τύπου 2 για 6 μήνες δεν είχε κάποια επίδραση στα επίπεδα SOD. Η διατήρηση των επιπέδων 

SOD θα μπορούσε να θεωρηθεί ένα θετικό εύρημα, καθώς έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η 

αύξηση των αντιοξειδωτικών ενζύμων μπορεί να αντιπροσωπεύει μια αντισταθμιστική 

απάντηση σε αυξημένο οξειδωτικό στρες (Turk et al., 2002). Eπίσης, μελέτη των Isakov et al. 

(2018) έδειξε ότι η χορήγηση συμπληρώματος με βιταμίνες, μέταλλα και φυτοχημικά σε 

παρόμοιες δόσεις για 2 μήνες σε 60 υγιείς ενήλικες, δεν είχε κάποια επίδραση στα επίπεδα 

ox.LDL. Αντίθετα, κλινική δοκιμή που χορήγησε για 3 μήνες υψηλές δόσεις βιταμίνης C 

(500 mg), βιταμίνης Ε (400 IU), β-καροτενίου (15mg) ή συνδυασμό αυτών σε άντρες υψηλoύ 

καρδιαγγειακού κινδύνου, έδειξε σημαντική μείωση της ox-LDL στον ορό (Najafpour 

Boushehri et al., 2012).  

Η χαμηλή περιεκτικότητα των βιταμινών C (150 mg) και α-τοκοφερόλης (150 IU) 

στο συμπλήρωμα που χορηγήθηκε στην ομάδα αντιοξειδωτικών στην παρούσα μελέτη ίσως 

έπαιξε ρόλο στην απουσία μεταβολής του δείκτη ox.LDL. Οι χαμηλές δόσεις των βιταμινών 

C και α-τοκοφερόλης στο συμπλήρωμα επιβεβαιώνονται και από το γεγονός ότι τα επίπεδα 

τους στο πλάσμα παρέμειναν αμετάβλητα μετά την παρέμβαση στην ομάδα των 

αντιοξειδωτικών. Έχει δειχθεί ότι η ελάχιστη δόση συμπληρώματος α-τοκοφερόλης με την 

οποία θα μπορούσε να επιτευχθεί σημαντική μείωση της ευαισθησίας της LDL στην 

οξείδωση είναι τα 400 IU/ημέρα (Jialal et al., 1995). Επίσης, από τις συγκεντρώσεις των 

βιταμινών Ε και C στον ορό επηρεάζονται και οι τιμές του δείκτη TEAC, καθώς ο δείκτης 

αυτός μετρά τα ενδογενή μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά και τα αντιοξειδωτικά που προέρχονται 

από τις τροφές (Serafini and Rio, 2004). Η μείωση του TEAC στην παρούσα μελέτη δεν 

υποδηλώνει μείωση της αντιοξειδωτικής άμυνας του οργανισμού, καθώς ο δείκτης αυτός δεν 

συμπεριλαμβάνει τη δράση των αντιοξειδωτικών ενζύμων (Fraga et al., 2014).  

H παρούσα μελέτη έχει αρκετά πλεονεκτήματα αλλά και περιορισμούς. Ο 

τυχαιοποιημένος και διπλός-τυφλός σχεδιασμός της, το επαρκές δείγμα, η καλή διάρκεια της 

παρέμβασης καθώς και η παρουσία ομάδας εικονικού φαρμάκου είναι τα σημαντικότερα 
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προτερήματα της μελέτης και αυτά που την ξεχωρίζουν από τις υπόλοιπες μελέτες που έχουν 

γίνει στα άτομα με εμβοές. Επίσης, η μέτρηση των επιπέδων των βιταμινών στο αίμα πριν και 

μετά τη λήψη των αντιοξειδωτικών στη μελέτη αυτή είναι πολύ σημαντική, καθώς μ’ αυτόν 

τον τρόπο ελέγχθηκε η συμμόρφωση του δείγματος. Ωστόσο, η μελέτη έχει κάποιους 

περιορισμούς. Το δείγμα της μελέτης είχε μεγάλη ετερογένεια όσον αφορά το οξειδωτικό 

στρες, καθώς περιείχε καπνιστές, διαβητικούς και ηλικιωμένους, οι οποίοι χαρακτηρίζονται 

από αυξημένο οξειδωτικό στρες. Ετερογένεια υπήρχε και όσον αφορά τη διάρκεια και τη 

σοβαρότητα των εμβοών.  

 

ΣΥΝΟΨΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η παρούσα μελέτη αποτελεί μια τυχαιοποιημένη διπλή-τυφλή κλινική μελέτη, ελεγχόμενη με 

εικονικό φάρμακο, η οποία διερευνά την επίδραση συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών ουσιών 

που περιλαμβάνουν βιταμίνες, μέταλλα, ιχνοστοιχεία, φυτοχημικά και ALA στις ιδιοπαθείς 

εμβοές. Συνοψίζοντας τα συμπεράσματα της μελέτης, η παρέμβαση με τα συμπληρώματα 

αντιοξειδωτικών: 

• είχε θετική επίδραση στις εμβοές, καθώς μείωσε στατιστικά σημαντικά την ένταση 

και το MML των εμβοών καθώς και την υποκειμενική ενόχληση λόγω αυτών 

συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο. Η θετική αυτή επίδραση παρατηρήθηκε ότι ήταν 

ανεξάρτητη της διάρκειας των εμβοών. Επίσης, η θετική επίδραση στην ένταση των 

εμβοών ήταν ανεξάρτητη του βαθμού προσκόλλησης στη μεσογειακή διατροφή 

(MedDietScore) στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσίασε 

η θετική συσχέτιση των επιπέδων του φυλλικού οξέος με τη μεταβολή στην ένταση 

των εμβοών στην ομάδα των αντιοξειδωτικών. Υψηλότερες δηλαδή τιμές φυλλικού 

οξέως στο αίμα σχετίζονταν με σημαντικά χαμηλότερες τιμές στην ένταση των 

εμβοών. 

• είχε θετική επίδραση στην ακοή, καθώς βελτίωσε στατιστικά σημαντικά τους 

ακουστικούς ουδούς σχεδόν σε όλες τις συχνότητες συγκριτικά με το εικονικό 

φάρμακο. 

• δεν είχε επίδραση στους δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικής ικανότητας, 

καθώς δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές αλλαγές στους δείκτες οx.LDL, 

TAC και SOD συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο.  

Η χορήγηση μίγματος αντιοξειδωτικών ουσιών φαίνεται λοιπόν ότι είναι αποτελεσματική 

στη βελτίωση των ιδιοπαθών εμβοών και στη μείωση της δυσφορίας που προκαλείται 
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από αυτές. Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης πρέπει να επιβεβαιωθούν μέσω μελετών 

με μεγαλύτερα και περισσότερο ομοιογενή δείγματα και με μεγαλύτερο χρονικό 

διάστημα παρέμβασης αλλά και παρακολούθησης.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1: ΣΥΜΦΩΝΗΤΙΚΟ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ 

Με το παρόν έγγραφο δηλώνω την εθελοντική μου συμμετοχή στην κλινική μελέτη με τίτλο 

«Η επίδραση της διατροφής της εμπλουτισμένης με αντιοξειδωτικά στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση των ασθενών που πάσχουν από ιδιοπαθείς εμβοές». Σκοπός της μελέτης είναι 

να διερευνηθεί η αποτελεσματικότητα των συμπληρωμάτων αντιοξειδωτικών στις εμβοές. 

Βεβαιώνω ότι έχω ενημερωθεί προφορικά για το πρόγραμμα στο οποίο θα συμμετάσχω εάν 

υπογράψω το παρόν συμφωνητικό. Συγκεκριμένα, γνωρίζω ότι οι μετρήσεις στις οποίες θα 

συμμετάσχω περιλαμβάνουν τα παρακάτω: 

• Βιοχημικές και αιματολογικές εξετάσεις (γενική εξέταση αίματος, 

λιπιδαιμικό προφίλ, γλυκαιμικό προφίλ, θυρεοειδικός έλεγχος, επίπεδα 

βιταμινών και μετάλλων, δείκτες οξειδωτικού στρες) 

• Σωματομετρήσεις (Bάρος, Ύψος, Περίμετροι μέση και γοφών) 

• Συμβατική ακοομετρία και ειδικός ακοολογικός έλεγχος εμβοών 

Παράλληλα συμφωνώ να συμπληρώσω ερωτηματολόγια που αφορούν το ιατρικό ιστορικό, 

τις εμβοές, την επίδραση των εμβοών στην ποιότητα ζωής μου, τις διατροφικές μου 

συνήθειες, τη σωματική μου δραστηριότητα και την ψυχολογική μου κατάσταση. Ο χρόνος 

διεξαγωγής των μετρήσεων ανέρχεται στη 1,5 ώρα περίπου. Οι μετρήσεις και η συμπλήρωση 

των ερωτηματολογίων θα γίνουν στην έναρξη και στο τέλος της μελέτης. Η μελέτη θα 

διαρκέσει συνολικά τρεις (3) μήνες, κατά τη διάρκεια των οποίων θα υπάρχει τηλεφωνική 

επαφή κάθε 15 ημέρες.   

Επιπλέον γνωρίζω ότι: 

H λήψη αίματος (20ml) θα γίνει μετά από 12ωρη νηστεία από έμπειρο Κλινικό και με 

αποστειρωμένα εργαλεία μιας χρήσης. Οι μετρήσεις θα γίνουν σε προκαθορισμένη πρωινή 

ώρα και δεν προκαλούν καμία ενόχληση ούτε ενέχουν οποιονδήποτε κίνδυνο για την υγεία 

μου.  

Όλα τα δεδομένα που με αφορούν, προσωπικά στοιχεία και αποτελέσματα 

εξετάσεων, θα παραμείνουν απόρρητα και εμπιστευτικά και θα είναι διαθέσιμα μόνο στο 

εξουσιοδοτημένο προσωπικό που συμμετέχει στη συγκεκριμένη μελέτη. Η συμμετοχή στο 

πρόγραμμα και όλες οι μετρήσεις είναι εντελώς δωρεάν. 

Με εκτίμηση, 

Eπ. Υπεύθυνος Ξενέλης Ιωάννης 

Υπογραφή 

Ονοματεπώνυμο εθελοντή  

Υπογραφή 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 2: ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΕΜΒΟΩΝ ΚΑΙ ΙΑΤΡΙΚΟ 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

Ημερομηνία 

Ονοματεπώνυμο   Τηλ     Εmail 

Ηλικία     Ημερομηνία γέννησης    Επάγγελμα 

Bάρος     Ύψος 

1. Πότε ακούσατε εμβοές (βουητά) για πρώτη φορά;(δώστε όσο πιο συγκεκριμένη 

ημερομηνία μπορείτε) 

2. Πώς εγκαταστάθηκαν οι εμβοές;  Απότομα Σταδιακά 

3. Υπάρχει κάτι που να θεωρείτε ότι προκάλεσε τις εμβοές; 

Δυνατός ήχος Πτώση της ακοής Άγχος/στρες Τραυματισμός στο κεφάλι 

 Δε γνωρίζω Άλλο:  

4. Οι γονείς σας έχουν/είχαν εμβοές; Ο ένας  Και οι δύο Κανείς 

5. Οι γονείς σας έχουν/είχαν βαρηκοία; Ο ένας  Και οι δύο Κανείς 

Αν ναι, από ποια ηλικία: 

6. Kατά τη διάρκεια της ζωής σας εκτεθήκατε: σε εργασία με θόρυβο έκρηξη 

7. Εκτίθεστε σε δυνατό θόρυβο κατά τη διάρκεια της εργασίας σας; Aν ναι, εξηγείστε 

Ναι     Όχι  

8. Εκτίθεστε σε δυνατό θόρυβο κατά τη διάρκεια δραστηριοτήτων στον ελεύθερο χρόνο 

σας; Aν ναι, εξηγείστε 

Ναι     Όχι  

9. Oι εμβοές μοιάζουν με χτύπους της καρδιάς;  Όχι Ναι και ακολουθούν τους 

χτύπους της καρδιάς  

Ναι αλλά δεν ακολουθούν τους χτύπους της καρδιάς 

10. Σε ποιο σημείο ακούτε τις εμβοές; Και στα 2 αυτιά το ίδιο Μόνο στο δεξί αυτί 

Μόνο στο αριστερό αυτί Και στα 2, αλλά χειρότερα δεξιά Και στα 2, 

αλλά χειρότερα αριστερά Μέσα στο κεφάλι Αλλού 

11. Ακούτε τις εμβοές συνέχεια, όποια δραστηριότητα και αν κάνετε; 

Tις ακούω συνέχεια  Μερικές φορές εξαφανίζονται/δεν τις ακούω 

12. Οι εμβοές είναι το ίδιο δυνατές όλες τις ημέρες; Nαι   Όχι 

13. Περιγράψτε πόσο δυνατές είναι οι εμβοές με έναν αριθμό από 1 (πολύ σιγανές) έως 

100 (πολύ δυνατές) 

14. Περιγράψτε με δικά σας λόγια με ποιον ήχο μοιάζουν οι εμβοές (π.χ σφύριγμα, 

τζιτζίκια, φύσημα, βόμβος) 

15. Οι εμβοές σας μοιάζουν με σφύριγμα ή με θόρυβο; Σφύριγμα  Θόρυβο

 Άλλο 

16. Tον τελευταίο μήνα, τι ποσοστό του χρόνου που ήσασταν ξύπνιοι ακούγατε εμβοές;

  % 

17. Tον τελευταίο μήνα, τι ποσοστό του χρόνου που ήσασταν ξύπνιοι σας ενοχλούσαν οι 

εμβοές;  % 

18. Πόσες θεραπείες (φάρμακα ή άλλες) έχετε λάβει για τις εμβοές   

Καμία  Μία  Δύο ή τρεις  Παραπάνω από τρεις 

19. Λαμβάνετε κάποια θεραπεία για τις εμβοές τους τελευταίους 3 μήνες; 

Ναι  Όχι 
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20. Οι εμβοές σας μειώνονται όταν βρίσκεστε σε περιβάλλον με θόρυβο (π.χ δυνατή 

μουσική); 

Ναι  Όχι  Δεν ξέρω 

21. Oι δυνατοί ήχοι χειροτερεύουν τις εμβοές σας; 

Ναι  Όχι  Δεν ξέρω 

22. Yπάρχουν κινήσεις του κεφαλιού ή του λαιμού που να αλλάζουν, να σταματούν ή να 

ξεκινούν τις εμβοές σας;  

Ναι  Όχι  Δεν ξέρω 

23. Yπάρχει σχέση ανάμεσα στο αν κοιμηθήκατε το βράδυ και τις εμβοές; 

Ναι  Όχι  Δεν ξέρω 

24. Πώς επηρεάζει το άγχος και το στρες τις εμβοές; 

Tις χειροτερεύει  Τις βελτιώνει  Δεν τις αλλάζει 

25. Πιστεύετε ότι έχετε πρόβλημα στην ακοή σας; 

Ναι  Όχι 

26. Χρησιμοποιείτε ακουστικά βαρηκοΐας; 

Όχι  Στο δεξί αυτί  Στο αριστερό αυτί Και στα 2 αυτιά  

27. Σας ενοχλούν οι δυνατοί ήχοι; 

Ποτέ  Μερικές φορές  Πάντα 

28. Υποφέρετε από ημικρανία; 

Ναι  Όχι 

29. Υποφέρετε από ίλιγγο ή ζάλη; 

Ναι  Όχι 

30. Υποφέρετε από πόνο μπροστά από το αυτί, ειδικά όταν τρώτε; 

 Ναι  Όχι 

31. Έχετε πόνους στον αυχένα; 

Ναι  Όχι 

32. Kαπνίζετε; 

Mη καπνιστής  Πρώην καπνιστής  Καπνιστής 

   Διακοπή < 5 έτη   Πόσα χρόνια 

καπνίζετε:  

Πόσο καπνίζετε: 

1-5 τσιγάρα/ημέρα 

   Διακοπή>5 έτη   6-20 τσιγάρα/ημέρα 

       20-30 τσιγάρα/ημέρα 

       >31 τσιγάρα/ημέρα 

33. Καπνίζουν άλλα άτομα της εργασίας σας ή του περιβάλλοντος σας περισσότερο από 

30 λεπτά; 

 Nαι   Όχι 

34. Πόσα έτη εκτίθεστε σε παθητικό κάπνισμα: 

35. Kάνετε ή κάνατε χρήση ναρκωτικών ουσιών:  

Nαι  Όχι   Αν ναι, ποιες: 

36. Έχετε: 

Yπέρταση    Ναι Όχι Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Διαβήτη τύπου 2 Ναι Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Διαβήτη τύπου 1 Ναι Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Καρδιοπάθεια   Ναι Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Υποθυρεοειδισμός Ναι  Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:   Φάρμακα 

Υπερθυρεοειδισμός  Ναι  Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:   Φάρμακα 

Αλλεργία  Ναι Όχι Πιθανό αλλεργιογόνο 
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Yπερχοληστερολαιμία  Ναι Όχι  Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Αναιμία   Ναι Όχι   

Σκλήρυνση κατά πλάκας  Ναι Όχι    Φάρμακα

  

Ρευματοειδής αρθρίτιδα Ναι Όχι     Φάρμακα  

Άλλο αυτοάνοσο   Ναι Όχι Αν ναι, ποιο: 

Kαρκίνο    Ναι Όχι 

Παθήσεις νεφρού   Ναι Όχι 

Παθήσεις ήπατος   Ναι Όχι 

Παθήσεις πνευμόνων   Ναι Όχι 

Ιστορικό εμφράγματος ή εγκεφαλικού επεισοδίου  Ναι Όχι 

Ψυχιατρική διαταραχή  Ναι Όχι Αν ναι, Πόσα έτη:  Φάρμακα 

Διαταραχές πήξεως Ναι Όχι     Φάρμακα 

 

37. Παίρνετε ή παίρνατε τον τελευταίο μήνα κάποια από τις παρακάτω φαρμακευτικές 

ουσίες: 

Aσπιρίνη   

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη   

Καναμυκίνη   

Κινίνη   

Στρεπτομυκίνη   

Αντισυλληπτικά   

Ενέσεις βαρέων μετάλλων    

Άλλα    

Διευκρινίσεις 

38. Συμμετέχετε ή συμμετείχατε ένα μήνα πριν σε άλλη έρευνα; 

39. Έχετε υποβληθεί σε ακτινοβολία κεφαλής και τραχήλου; 

40. Λαμβάνετε συμπληρώματα αντιοξειδωτικών ή ιχθυελαίων; 

41. Ακολουθείτε χορτοφαγική δίαιτα ή νηστεύετε; 

42. Λαμβάνετε ομοιοπαθητικά; 

43. Μπορείτε να είστε παρόντες στις επισκέψεις που θα λαμβάνουν χώρα ……; 

44. Αν είστε γυναίκα: 

Είστε έγκυος ή θηλάζετε; 

Προγραμματίζετε εγκυμοσύνη για το επόμενο 6μηνο; 

Έχετε ακόμα περίοδο: Nαι   Όχι 

Αν όχι, σε ποια ηλικία σταμάτησε η περίοδος σας 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 3: ΑΝΑΚΛΗΣΗ 24ΩΡΟΥ 

 

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ: 

________________________________________________________ 

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ:     _____ / _____ / _____ 

                       

Ώρα Είδος τροφής 
Μάρκα 

τροφίμου 
Ποσότητα 
τροφίμου   

Τόπος 
κατανάλωσης 

Πρό-
γευμα 

    

Ενδιά-
μεσα 

    

Μεση-
μερια-
νό 

    

Απο-
γευμα-
τινό 

    

Δείπνο     

Προ 
ύπνου 

    

Κατάλογος τροφίμων που καταναλώθηκαν κατά την προηγούμενη ημέρα: 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 4: MedDietScore 

 

ΠΟΣΟ ΣΥΧΝΑ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΝΕΤΕ 

ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ 

ΤΡΟΦΙΜΑ; 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ (ΜΕΡΙΔΕΣ/ΕΒΔΟΜΑΔΑ) 

1.ΔΗΜΗΤΡΙΑΚΑ 

ΟΛ. ΑΛΕΣΕΩΣ 

ΠΟΤΕ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

2.ΠΑΤΑΤΕΣ ΠΟΤΕ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

3. ΦΡΟΥΤΑ ΚΑΙ 

ΧΥΜΟΥΣ 

ΠΟΤΕ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

4.ΛΑΧΑΝΙΚΑ ΚΑΙ 

ΣΑΛΑΤΕΣ 

ΠΟΤΕ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

5. ΟΣΠΡΙΑ ΠΟΤΕ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

6. ΨΑΡΙ ΚΑΙ 

ΣΟΥΠΕΣ 

ΠΟΤΕ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

7.ΚΟΚΚΙΝΟ ΚΡΕΑΣ 

ΚΑΙ ΠΡΟΙΟΝΤΑ 

ΤΟΥ 

≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

8. ΠΟΥΛΕΡΙΚΑ ≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

9. ΠΛΗΡΗ 

ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ 

≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 

10. ΕΛΑΙΟΛΑΔΟ ΠΟΤΕ ΣΠΑΝΙΑ <1 1-3 3-5 ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ 

11. ΑΛΚΟΟΛΟΥΧΑ 

ΠΟΤΑ (ml/ημερα. 

100 ml= 1 ποτήρι 

12%) 

<300 300 400 500 600 >700 ή 0 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 5: TINNITUS HANDICAP INVENTORY 

Oνοματεπώνυμο      Ημερομηνία:  

ΟΔΗΓΙΕΣ:  

- Ο σκοπός του ερωτηματολογίου αυτού είναι να εντοπισθούν τα προβλήματα που 

προκαλούν οι εμβοές σας. 

- Βάλτε ένα κύκλο γύρω από το “Ναι”, το “Μερικές φορές” ή το “Όχι” σε κάθε 

ερώτηση.  

- Μην παραλείψετε καμιά απάντηση. 

 

1 Σας εμποδίζουν οι εμβοές σας στο να συγκεντρώνετε 

την προσοχή σας; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

2 Είναι οι εμβοές σας τόσο δυνατές, ώστε να σας 

εμποδίζουν στο να ακούτε άλλους ανθρώπους όταν 

μιλάνε; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

3 Οι εμβοές σας δημιουργούν θυμό; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

4 Οι εμβοές σας προκαλούν σύγχυση; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

5 Οι εμβοές σας προκαλούν απογοήτευση; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

6 Παραπονείστε συνεχώς για τις εμβοές σας; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

7 Σας εμποδίζουν οι εμβοές στο να κοιμάστε το βράδυ; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

8 Αισθάνεστε ότι δεν μπορείτε ποτέ να απαλλαγείτε 

από τις εμβοές; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

9 Οι εμβοές σας εμποδίζουν στο να ευχαριστείστε από 

τις κοινωνικές σας δραστηριότητες, όπως στο να 

βγείτε για φαγητό ή να δείτε μια ταινία; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

10 Οι εμβοές σας προκαλούν εκνευρισμό; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

11 Λόγω των εμβοών σας, πιστεύετε ότι πάσχετε από 

μια φοβερή ασθένεια; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

12 Σας προκαλούν οι εμβοές δυσκολία στο να 

ευχαριστιέστε την ζωή; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 
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13 Επηρεάζουν οι εμβοές σας την δουλειά σας ή τις 

οικογενειακές σας υποχρεώσεις; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

14 Λόγω των εμβοών σας, πιστεύετε ότι είστε συχνά 

ευερέθιστος; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

15 Λόγω των εμβοών σας, βρίσκετε δυσκολία στο να 

διαβάσετε ένα βιβλίο; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

16 Οι εμβοές σας αναστατώνουν; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

17 Οι εμβοές σας επηρεάζουν αρνητικά τις σχέσεις σας 

με μέλη της οικογένειάς σας ή φίλους; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

18 Βρίσκετε δύσκολο να εστιάσετε την προσοχή σας σε 

άλλα πράγματα, εκτός από τις εμβοές σας; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

19 Αισθάνεσθε ότι δεν μπορείτε να ελέγξετε τις εμβοές 

σας; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

20 Αισθάνεστε συχνά κούραση, λόγω των εμβοών σας; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

21 Αισθάνεστε κατάθλιψη, λόγω των εμβοών σας; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

22 Αισθάνεστε άγχος, λόγω των εμβοών σας; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

23 Αισθάνεστε ότι δεν μπορείτε πλέον να 

αντιμετωπίσετε το πρόβλημα των εμβοών σας; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

24 Οι εμβοές σας επιδεινώνονται, όταν είστε σε 

κατάσταση στρες; 

Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 

25 Σας προκαλούν οι εμβοές ανασφάλεια; Ναι Μερικές 

φορές 

Όχι 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 6: ΚΛΙΜΑΚΑ VAS 

 

Oνοματεπώνυμο:      Hμερομηνία: 

 

ΚΥΚΛΩΣΤΕ ΣΕ ΚΑΘΕ ΚΛΙΜΑΚΑ ΕΝΑΝ ΑΡΙΘΜΟ, ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟ ΠΟΣΟ ΣΑΣ 

ΕΝΟΧΛΟΥΝ ΟΙ ΕΜΒΟΕΣ (Το 0 αντιστοιχεί στο καθόλου και το 10 αντιστοιχεί στο πάρα 

πολύ): 

 

1. Οι εμβοές μ’ ενοχλούν στην εργασία μου: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Οι εμβοές μ’ ενοχλούν στον ύπνο μου: 
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3. Όταν αναπαύομαι, οι εμβοές μ’ ενοχλούν : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
4. Όταν προσπαθώ να συγκεντρωθώ σε κάτι, οι εμβοές μ’ ενοχλούν : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 


