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Eνζυµατικές µεταβολές προκαλούµενες κατά τη διαδροµή Σπαρτάθλου. Kινησιολογία, 
Tόµ. 1, Nο. 1, σελ. 84-93, 1996. H συγκέντρωση των τρανσαµινασών (GOT, GPT), 
της γ-γλουταµυλ-τρανσπεπτιδάσης (γ-GT), της γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH), της 
κρεατινοφωσφοκινάσης (CK) και των ισοενζύµων της LDH και CK του ορού µετρήθηκε 
σε 19 άρρενες δροµείς µεγάλων αποστάσεων ηλικίας 21-57 ετών πριν και αµέσως 
µετά τη συµµετοχή τους σε υπερµαραθώνειο αγώνα 248 χιλιοµέτρων («Σπάρταθλο»). 
Έντεκα από τους αθλητές αυτούς ολοκλήρωσαν τη διαδροµή, ενώ οκτώ εγκατέλειψαν 
την προσπάθειά τους µεταξύ 94ου και 151ου χιλιοµέτρου. OI µέσες µεταγωνιστικές 
συγκεντρώσεις της GOT, GPT, LDH και CK µετά τη διαδροµή των 248 χιλιοµέτρων 
ήταν µεγαλύτερες των αντίστοιχων προ-αγωνιστικών συγκεντρώσεων κατά 20, 7, 9 
και 4 φορές, αντίστοιχα, ενώ η συγκέντρωση της γ-GT παρέµεινε πρακτικώς 
αµετάβλητη. OI συγκεντρώσεις των τρανσαµινασών, της LDH και CK έδειξαν µια 
προοδευτική αύξηση κατά τη διάρκεια της διαδροµής. H δροµική προσπάθεια των 
αθλητών συνοδεύτηκε από σηµαντική αύξηση του ισοενζύµου MB της 
κρεατινοφωσφοκινάσης (CK-MB) και του ισοενζύµου 1 της γαλακτικής δεϋδρογενάσης 
(LDH1). Συµπεραίνεται ότι η διαδροµή του «Σπαρτάθλου» προκάλεσε σηµαντική 
αύξηση της δραστηριότητας των τρανσαµινασών, της LDH και CK του ορού, καθώς 
επίσης και σηµαντικές µεταβολές της εκατοστιαίας αναλογίας των ισοενζύµων CK-MB 
και LDH1. Tο µέγεθος των προκαλούµενων ενζυµικών µεταβολών στην πλειονότητα 
των αγωνισθέντων αθλητών ξεπερνούσε σε σηµαντικό βαθµό τις αντίστοιχες 
µεταβολές, που παρατηρούνται σε αρρώστους προσβληθέντες από οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου.  
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Έχει διαπιστωθει ότι ύστερα από παρατεταµένη δροµική προσπάθεια 
αυξάνεται σηµαντικά η συγκέντρωση στον ορό του αίµατος ορισµένων 
ενζύµων και ειδικότερα των τρανσαµινασών (GOT, GPT) της γαλακτικής 
δεϋδρογενάσης (LDH) και της κοεατινοφωσφοκινάσης (CK). Από µελέτες του 
είδους αυτού που αφορούσαν διαδροµές 10-24 χιλιοµέτρων, µαραθωνίου 50-
90 χιλιοµέτρων, 160 χιλιοµέτρων και 227 χιλιοµέτρων διαπιστώθηκαν τα 
εξής: α) Όσο µεγαλύτερη ήταν η ένταση και η διάρκεια της δροµικής 
προσπάθειας ή όσο χαµηλότερο ήταν το επίπεδο φυσικής κατάστασης των 
αθλητών τόσο εντυπωσιακότερη ήταν η δραστηριότητα των ενζύµων στα 
µετααγωνιστικά δείγµατα αίµατος (Bunch 1980, Burke et al. 1982, Fowler et 
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al. 1968, Noakes and Carter 1982, Rose et al. 1970). β) Η ενζυµική 
δραστηριότητα εξακολουθεί να αυξάνεται προοδευτικά στον ορό του αίµατος 
µετά τον αγώνα και κορυφώνεται αρκετές ώρες µετά τη δροµική προσπάθεια 
(Apple et al. 1984, Byrnes et al. 1985, Kamman et al. 1977, Linjen et al. 
1988, Rogers et al. 1985, Sanders and Bloor 1975). γ) Η αυξηµένη 
δραστηριότητα της LDH και CK αποδόθηκε κυρίως σε αύξηση της 
συγκέντρωσης στον ορό των ισοενζύµων της γαλακτικής δεϋδρογενάσης LDH1 
(Kamman et al. 1977) και LDH3,5,5, (Rose et al. 1970) και των ισοενζύµων της 
κρεατινοφωσφοκινάσης MM (Kamman et al. 1977) και MB (Apple et al. 1984, 
1986, Armstrong 1986, Armstrong et al. 1983). 

Σκοπός της παρούσης εργασίας ήταν η διερεύνηση του µεγέθους των 
µεταβολών της ενζυµικής δραστηριότητας της γ-γλουταµυλ-τρανσπεπτιδάσης 
(γ-GT), των τρανσαµινασών (GOT, GPT), της γαλακτικής δεϋδρογενάσης 
(LDH), καθώς και της κρεατινοφωσφοκινάσης (CK) και των ισοενζύµων της 
MM, MB, ΒΒ, ύστερα από συνεχή υπερµαραθώνια δροµική προσπάθεια 248 
χιλιοµέτρων ("Σπάρταθλο"). 

 
ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 
∆οκιµαζόµενοι. ∆έκα εννέα άρρενες ερασιτέχνες δροµείς µεγάλων 

αποστάσεων ηλικίας 21-57 επελέγησαν τυχαία µεταξύ των αθλητών, που 
συµµετείχαν στο Σπάρταθλο 1988 και ενηµερώθηκαν διεξοδικά για το σκοπό 
και τη διαδικασία (αιµοληψίες κ.λ.π.) της προγραµµατισµένης έρευνας. Οκτώ 
από τους δροµείς αυτούς εγκατέλειψαν τον αγώνα µεταξύ 94ου και 151ου 
χιλιοµέτρου της διαδροµής (οµάδα ΜΤ) ενώ οι υπόλοιποι 11 ολοκλήρωσαν την 
αγωνιστική τους προσπάθεια τερµατίζοντας στη Σπάρτη (οµάδα Τ). Στον 
Πίνακα 1 καταγράφονται στοιχεία που αφορούν την ηλικία των αθλητών 
αυτών, καθώς και ορισµένα χαρακτηριστικά της δροµικής τους προσπάθειας. 

 

 
 
Αιµατολογικές µετρήσεις. Οι επιλεγέντες αθλητές υποβλήθηκαν σε διπλή 

αιµοληψία: α) ∆ύο µέρες πριν τον αγώνα, στις 11 το πρωί, 3 τουλάχιστον 
ώρες µετά το πρόγευµα (προ-αγωνιστικά δείγµατα) και β) µέσα σε µια ώρα 
µετά τον τερµατισµό ή την εγκατάλειψη της αγωνιστικής προσπάθειας (µετα-
αγωνιστικά δείγµατα). Τα δείγµατα αίµατος φυγοκεντρούνταν εντός 30 
λεπτών από της λήψεως τους και οι διαχωριζόµενοι οροί διατηρούνταν σε 
κατάσταση κατάψυξης, µέχρις ότου γίνει ανάλυση τους για τον προσδιορισµό 
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της συγκέντρωσης των προαναφερθέντων ενζύµων και ισοενζύµων. Η 
αναλυτική διαδικασία για τον προσδιορισµό της συγκέντρωσης των ενζύµων 
γ-GT, GOT, GPT, CK και LDH έγινε σε θερµοκρασία 37°C µε τη βοήθεια 
αυτόµατου φασµατοφωτοµετρικού   αναλυτή   τύπου   Boehtinger-Manheim 
Gmbh Hitatchi 705. Ο προσδιορισµός της συγκέντρωσης των ισοενζύµων της 
CK και LDH έγινε σύµφωνα µε τη διαδικασία Titangel των εργαστηρίων 
Helena. 
Ανάλυση. Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων της παρούσης 

µελέτης στηρίχθηκε στη διερεύνηση της σηµαντικότητας: α) της διαφοράς των 
µέσων προ-αγωνιστικών και µετα-αγωνιστικών τιµών (t-test κατά ζεύγη), β) 
της διαφοράς των µέσων µετα-αγωνιστικων τιµών µεταξύ των αθλητών της 
οµάδας ΜΤ και Τ (t-test δύο κατευθύνσεων) και γ) της σύγκρισης ποιοτικών 
δεδοµένων (x2-test). 

 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Μετα-αγωνιστικές ενζυµικές µεταβολές. Οι µέσες µετά-αγωνιστικές 

συγκεντρώσεις της γ-GT δεν διέφεραν από τις αντίστοιχες προ-αγωνιστικές 
τιµές στους αθλητές και των δύο οµάδων. Το ίδιο όµως δεν παρατηρήθηκε 
στην περίπτωση των υπολοίπων ενζύµων (Πίνακας 2).  

 

 
Ειδικότερα, η µέση µετα-αγωνιστική συγκέντρωση της LDH, σε συγκριση 
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µε την αντίστοιχη προ-αγωνιστική, αυξήθηκε στην οµάδα ΜΤ και Τ κατά 117% 
(p≤0.01) και κατά 376% (p≤0.001), αντίστοιχα, της δε CK αυξήθηκε επίσης 
κατά 1108% (p≤0.02) και κατά 2677% (p≤0.001), αντίστοιχα. Οι µέσες 
µετα-αγωνιστικές συγκεντρώσεις των τρανσαµινασών δεν διέφεραν σε 
στατιστικά σηµαντικό βαθµό από τις αντίστοιχες προ-αγωνιστικές 
συγκεντρώσεις στην οµάδα ΜΤ. Στους αθλητές όµως της οµάδας Τ η µεν GOT 
αυξήθηκε κατά 2039% (p≤0.005), η δε GPT κατά 715% (p≤0.01). 

Οι µετα-αγωνιστικές µεταβολές (διαφορές) της LDH, CK και των 
τρανσαµινασών εµφάνισαν µια τάση προοδευτικής αύξησης, όσο παρατεινόταν 
η δροµική προσπάθεια των αθλητών. Έτσι η αύξηση της µετα-αγωνιστικής 
συγκέντρωσης της LDH, σε σύγκριση µε την αντίστοιχη προαγωνιστική, στην 
οµάδα Τ ήταν διπλάσια εκείνης της οµάδας ΜΤ, της δε CK υπερδιπλάσια. Όσον 
αφορά τις τρανσαµινάσες, η αύξηση της µέσης µετα-αγωνιστικής 
συγκέντρωσης της GOT και της GPT στην οµάδα των αθλητών Τ ήταν περίπου 
εξαπλάσια και εννεαπλάσια αντίστοιχα, εκείνης των αθλητών της οµάδας ΜΤ. 

Οι υψηλότερες ατοµικές τιµές της συγκέντρωσης τον ενζύµων, που 
µετρήθηκαν στα µετα-αγωνιστικά δείγµατα αίµατος των αθλητών της οµάδας 
ΜΤ και Τ, σε σύγκριση µε τις αντίστοιχες ανώτατες κανονικές τιµές, ήταν: 1) 
για την GOT δεκαεξαπλάσια και σαρανταεξαπλάσια αντίστοιχα, 2) για την GPT 
τριπλάσια και εννεαπλάσια αντίστοιχα, 3) για την LDH τριπλάσια και 
πενταπλάσια αντίστοιχα και 4) για την CK εικοσιτετραπλάσια και σαρανταεξα-
πλάσια αντίστοιχα. Οι τιµές αυτές -ιδιαίτερα για την CK, αλλά και για την LDH- 
ξεπερνούν κατά πολύ τη συνήθως προκαλούµενη αύξηση της δραστηριότητας 
των ενζύµων αυτών, η οποία παρατηρείται σε σοβαρής µορφής οξέα 
εµφράγµατα του µυοκαρδίου. 

  
Μεταβολές ισοενζύµων κρεατινοφωσφοκινάσης  
και γαλακτικής δεϋδρογενάσης 
α) Κρεατινοφωσφοκινάση. Η δροµική προσπάθεια των αθλητών 

συνοδεύτηκε από µέτρια µείωση της εκατοστιαίας αναλογίας του ισοενζύµου 
MM (MMx100:CK) και από ισόποση αύξηση της εκατοστιαίας αναλογίας του 
ισοενζύµου MB. Στην οµάδα πχ. Τ η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου MM 
µειώθηκε κατά 10% (p≤0.001), ενώ η αντίστοιχη αναλογία του ισοενζύµου 
MB αυξήθηκε ισόποσα (p≤0.001). Η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου BB 
παρέµεινε πρακτικά αµετάβλητη (Σχήµα 1). 

 

 
Οι µετα-αγωνιστικές µεταβολές της αναλογίας των ισοενζύµων MM και MB 

ήταν σηµαντικότερες, όσο µεγαλύτερη ήταν η διανυθείσα απόσταση. 
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Ειδικότερα, η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου MM στα µετα-αγωνιστικά 
δείγµατα αίµατος των αθλητών της οµάδας ΜΤ µειώθηκε κατά 7.1±1.7% 
(p≤0.005) και του ισοενζύµου MB αυξήθηκε κατά 6.7±1.2% (p≤0.01) 
δηλαδή και στις δύο περιπτώσεις επηλθε περίπου τριπλάσια µεταβολή (Σχήµα 
2). 

 
 

Oι ατοµικές προ-αγωνιστικές αναλογίες των ισοενζύµων MM και MB 
κυµαίνονταν σε κανονικά όρια. Μετά όµως τον αγώνα σε 2 άτοµα της οµάδας 
ΜΤ (25% του συνόλου των αθλητών της οµάδας αυτής) και σε 10 άτοµα της 
οµάδας Τ (91% του συνόλου των αθλητών της οµάδας αυτής) η εκατοστιαία 
αναλογία των ισοενζύµων MM και MB ήταν σηµαντικά µικρότερη και 
µεγαλύτερη αντίστοιχα (p≤0.02) σε σύγκριση µε τα κατώτερα και ανώτερα 
κανονικά όρια των ισοενζύµων αυτών. 
β) Γαλακτική δεϋδρογενάση. Η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου 1 

της LDH (LDH1 x 100:LDH) αυξήθηκε µετα-αγωνιστικά στους δροµείς της 
οµάδας ΜΤ και Τ κατά 24%, p≤0.005 και 54%, p≤0.001, αντίστοιχα (Σχήµατα 
1, 2). Οι εκατοστιαίες αναλογίες των ισοενζύµων 2, 3, και 4 µειώθηκαν µετα-
αγωνιστικά µόνο στους δροµείς της οµάδας Τ κατά 28%, p≤0.001, 15%, 
p≤0.05, και 59%, p≤0.005, αντίστοιχα (Σχήµα 1). Η εκατοστιαία αναλογία 
του ισοενζύµου 5 δεν µεταβλήθηκε µετα-αγωνιστικά στους αθλητές και των 
δύο οµάδων. Η µέση µετα-αγωνιστική εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου 
LDH1 ήταν µεγαλύτερη εκείνης του ισοενζύµου LDH2 (LDH1>LDH2) και στις 
δύο οµάδες των δροµέων. 

Μετά τον αγώνα σε 17 δροµείς (90% του συνόλου των δροµέων και των 
δύο οµάδων) η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου LDH1 κυµάνθηκε πάνω 
από τα ανώτερα κανονικά όρια, σε 16 δροµείς (84% του συνόλου των 
αθλητών) η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου LDH2 κυµάνθηκε κάτω από 
τα κατώτερα κανονικά όρια και σε 6 δροµείς (32% του συνόλου των 
αθλητών) η εκατοστιαία αναλογία του ισοενζύµου LDH4 κυµάνθηκε πάνω από 
τα ανώτερα κανονικά όρια. Οι µετα-αγωνιστικές ατοµικές εκατοστιαίες 
αναλογίες των ισοενζύµων LDH3 και LDH5 κυµάνθηκαν µέσα σε κανονικά όρια. 

Οι παρατηρηθείσες µετα-αγωνιστικές αυξοµειώσεις της εκατοστιαίας 
αναλογίας των ισοενζύµων της LDH και CK εκφράζουν απλώς µια τάση 
ανακατανοµής των αναλογιών αυτών κατά τη διάρκεια της δροµικής 
προσπάθειας των αθλητών. Ενδεικτική των ισοενζύµων εκείνων που 
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συνέβαλαν αποτελεσµατικότερα στη σηµαντική µετα-αγωνιστική αύξηση της 
ολικής συγκέντρωσης της LDH και CK. 

Από τα στοιχεία του Πίνακα 3 γίνεται σαφές ότι σε καµιά περίπτωση η 
ελάττωση της εκατοστιαίας αναλογίας ενός ισοενζύµου δεν σηµαίνει µείωση 
της συγκέντρωσης του στο ορό των µετα-αγωνιστικών δειγµάτων αίµατος, 
λόγω της σηµαντικής αύξησης τη ολικής συγκέντρωσης της LDH και CK.  

 

 
 

Για παράδειγµα, στην περίπτωση της CK των δροµέων της οµάδας Τ, η 
κατά 9.7±1.1% µετα-αγωνιστική αύξηση του ισοενζύµου MB συνοδεύτηκε 
από 275-πλάσια αύξηση της µέσης συγκέντρωσης του (από 1.6 σε 439.7%). 
Στην ίδια οµάδα αθλητών παρά την κατά 10.1±1.1% µείωση της αναλογίας 
του ισοενζύµου MM, η µέση συγκέντρωση του τελευταίου, σε σύγκριση µε τα 
αντίστοιχα προαγωνιστικά επίπεδα, αυξήθηκε από 145 σε 3616 U/L 
σηµειώνοντας 25-πλάσια µετα-αγωνιστική αύξηση. Επίσης, στην περίπτωση 
της LDH, η κατά 14.1±1.7% µετα-αγωνιστική αύξηση του ισοενζύµου LDH1, 
συνοδεύτηκε από 7.4-πλάσια αύξηση της µέσης συγκέντρωσης του (από 83.6 
σε 613.5 U/L). Παρά δε την κατά 8.6±0.7%, 3.2±1.3% και 7.0±1.8% µετα-
αγωνιστική µείωση της αναλογιας των ισοενζύµων LDH2, LDH3 και LDH4, 
αντίστοιχα, η µέση συγκέντρωση του ισοενζύµου LDH2 αυξήθηκε από 99.4 σε 
341.2 U/L σηµειώνοντας 3.4-πλάσια µετα-αγωνιστική αύξηση, του ισοενζύµου 
LDH3 αυξήθηκε από το 70.4 σε 384.0 U/L σηµειώνοντας 5.5-πλάσια µετα-
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αγωνιστική αύξηση και του ισοενζύµου LDH4 αυξήθηκε από 47.3 σε 104.0 U/L 
σηµειώνοντας 2,2-πλάσια αύξηση. 

 
ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η επίδραση µαραθώνιας και υπερµαραθώνιας δροµικής προσπάθειας 
απόστασης µέχρι 160 χλµ. σε ποικίλες βιοχηµικές παραµέτρους του αίµατος- 
συµπεριλαµβανοµένων και ορισµένων ενζύµων- αποτέλεσε αντικείµενο ενός 
αριθµού εργασιών. Για τη διαδροµή όµως µεγαλυτέρων αποστάσεων οι 
µελέτες που έγιναν είναι εξαιρετικά ολιγάριθµες και η αποκτηθείσα γνώση 
περιορισµένη. 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας επιβεβαιώνουν τη σηµαντική 
αύξηση της συγκέντρωσης των τρανσαµινασών, της κρεατινοφωσφοκινάσης 
και της γαλακτικής δεϋδρογενάσης του ορού, η οποία διαπιστώθηκε ύστερα 
από υπερµαραθώνιες δροµικές προσπάθειες (Kielblock et al. 1979, Lang et al. 
1981, Niemela et al. 1984). Σε µια από τις εργασίες του είδους αυτού, που 
αφορούσε διαδροµή 160 χλµ., η µετα-αγωνιστική δραστηριότητα των GOT, 
GPT, LDH και CK, σε σύγκριση µε την αντίστοιχη προαγωνιστική 
δραστηριότητα των ενζύµων αυτών αυξήθηκε κατά 9.6, 2.7, 3 και 36 φορές 
αντίστοιχα, ενώ παράλληλα διαπιστώθηκε 50-πλασια αύξηση της συγκε-
ντρωσης του ισοενζύµου MB της κρεατινοφωσφοκινάσης (Lang et al. 1981). 

Σε µια άλλη µελέτη, που αφορούσε επίσης διαδροµή 160 χλµ., η µέση 
µετα-αγωνιστική συγκέντρωση της CK και της LDH ήταν µεγαλύτερη κατά 2.6 
και 24 φορές, αντίστοιχα, πάνω από τις τιµές των ανώτατων κανονικών ορίων 
των ενζύµων αυτών. Η αυξηµένη µετα-αγωνιστική δραστηριότητα της CK 
αποδόθηκε από τους συγγραφείς κυρίως σε αύξηση της συγκέντρωσης του 
ισοενζύµου CK-MB στον ορό του αίµατος των δροµέων (Kielblock et al. 1979). 

Σε µία άλλη επίσης µελέτη, που αφορούσε την περίπτωση ενός δροµέα, ο 
οποίος διέτρεξε απόσταση 247 χλµ. µέσα σε 24 ώρες, η µετα-αγωνιστική 
συγκέντρωση της CK και του ισοενζύµου της CK-MB, σε σύγκριση µε τις 
αντίστοιχες προ-αγωνιστικές τιµές, αυξήθηκαν κατά 135 και 153 φορές, 
αντίστοιχα (Niemela et al. 1984). 

Στην παρούσα εργασία η µέση συγκέντρωση της GOT, GPT, LDH και CK 
µετά την διαδροµή των 248 χλµ. αυξήθηκε κατά 20.4, 7.2, 4.8 και 26.8 
φορές αντίστοιχα. Στην περίπτωση δε των δροµέων που εγκατέλειψαν την 
αγωνιστική τους προσπάθεια µεταξύ 94ου και 151ου χλµ., η αύξηση της 
δραστηριότητας των ενζύµων αυτών ήταν σαφώς ηπιότερη: 3.6, 0.9, 1.2 και 
11.1 φορές, αντίστοιχα. ∆ιαπιστώθηκε επίσης ότι η αύξηση της µέσης µετα-
αγωνιστικής συγκέντρωσης της GOT και της CK ήταν σχετικά 
εντυπωσιακότερη απ' ότι η αντιστοιχη αύξηση των υπολοίπων ενζύµων. Η 
αύξηση της µέσης συγκέντρωσης της LDH και CK διέγραψε µια σταθερά 
προοδευτική και µάλλον γραµµική πορεία από το 94ο µέχρι το 248ο χλµ. της 
διαδροµής. Επίσης, η CK ήταν το ένζυµο εκείνο, του οποίου η συγκέντρωση 
αυξήθηκε σχετικά πρωϊµότερα κατά τη διάρκεια τη διαδροµής απ' ότι η 
συγκέντρωση των υπολοίπων ενζύµων. Η διαπίστωση αυτή συµφωνεί µε τη 
διατυπωθείσα άποψη ότι "η CK αποτελεί ευαίσθητο δείκτη του σωµατικού 
stress σε δροµείς µε ικανοποιητικό επίπεδο φυσικής κατάστασης" (Sanders 
and Bloor 1975). Η πρώιµη και σηµαντική αύξηση της δραστηριότητας της 
κρεατινοφωσφοκινάσης έχει επισηµανθεί και από άλλους ερευνητές. Σε µία 
µάλιστα εργασία του είδους αυτού διαπιστώθηκε σηµαντική αύξηση της 
συγκέντρωσης της CK στον ορό του αίµατος ύστερα από δροµική προσπάθεια 
διάρκειας µόλις 12 λεπτών (Critz and Cunnigham 1972). 

Η διαπίστωση εξάλλου ότι οι υψηλές ατοµικές συγκεντρώσεις της 
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κρεατινοφωσφοκινάσης (46-πλάσια αύξηση πάνω από την ανώτατη τιµή των 
κανονικών ορίων) στους δροµείς της παρούσας εργασίας ξεπερνούν κατά 
πολύ τη συνήθως προκαλούµενη αύξηση της δραστηριότητας του ενζύµου 
αυτού σε αρρώστους µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, σε συνδυασµό µε το 
γεγονός ότι η συγκέντρωση της CK αυξάνεται πολύ πρώιµα ακόµη και κατά 
την διάρκεια σχετικά βραχυβιότερων δροµικών προσπαθειών, συνθέτουν ένα 
σηµαντικό στοιχείο, που πρέπει να λαµβάνεται υπόψη κατά την κλινική 
αξιολόγηση ατόµων που ελέγχονται εργαστηριακά για την πιθανή διάγνωση 
ισχαιµικών καρδιακών επεισοδίων. 

Το γεγονός ότι η δραστηριότητα της γ-GT δεν µεταβλήθηκε στον ορό των 
αθλητών, που ολοκλήρωσαν τη διαδροµή των 248 χιλιοµέτρων, καταδεικνύει 
ότι οι παρατηρηθείσες µεταβολές της συγκέντρωσης των τρανσαµινασών και 
της γαλακτικής δεϋδρογενάσης δε σχετίζονται µε διαταραχή της ηπατικής 
λειτουργίας. Η αυξηµένη µετα-αγωνιστική δραστηριότητα της LDH και CK θα 
µπορούσε να αποδοθεί κυρίως σε ανάλογη ελευθέρωση ή εκροή προς το 
κυκλοφορούµενο αίµα των ισοενζύµων LDH1 και CK-MB, τα οποία θεωρείται 
ότι σχετίζονται µε µεταβολές της λειτουργίας των ινών του µυοκαρδίου. 

Σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης του ισοενζύµου MB της 
κρεατινοφωσφοκινάσης ύστερα από εξαιρετικά παρατεταµένη δροµική 
προσπάθεια έχει διαπιστωθεί από αρκετούς ερευνητές (Apple et al. 1984, 
1986, Burke et al. 1982, Fowler et al. 1968, Haibach και Hoster 1988, 
Noakes et al. 1983, Rogers et al. 1985). 

Σύµφωνα δε µε την άποψη ορισµένων ερευνητών, το κλάσµα CK-MB 
µπορεί να µην έχει µυοκαρδιακή προέλευση, αλλά η αύξηση της 
συγκέντρωσης του στον ορό του αίµατος ενδέχεται να οφείλεται σε εκροή του 
ισοενζύµου αυτού από σκελετικές µυϊκές ίνες που υπερλειτουργούν ή που 
παθαίνουν κακώσεις (Apple et al. 1984, 1986, Kielblock et al. 1979, Linjen et 
al. 1988, Siegel et al. 1983). Πάντως, κατά τους Noakes και συνεργάτες 
(1983) η προέλευση του ισοενζύµου MB της κρεατινοφωσφοκινάσης 
παραµένει προς το παρόν ασαφής. 

Η αυξηµένη µετα-αγωνιστική δραστηριότητα της γαλακτικής 
δεϋδρογενάσης αποδόθηκε σε αύξηση της συγκέντρωσης των ισοενζύµων της 
3, 4 και 5 (Kamman et al. 1977, Rose et al. 1970, Rumplay et al. 1985), ενώ 
κατά τους Kamman et al. (1977) σε αύξηση της συγκέντρωσης του 
ισοενζύµου LDH1. Τα αποτελέσµατα της παρούσης εργασίας επιβεβαιώνουν το 
γεγονός ότι η σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης του ισοενζύµου LDH1 
συµβάλλει αποτελεσµατικά στην µετα-αγωνιστική αύξηση της συγκέντρωσης 
της ολικής LDH, χωρίς όµως και ο ρόλος των ισοενζύµων LDH2 και LDH3 να 
είναι ευκαταφρόνητος. Οι µηχανισµοί που ευθύνονται για την αύξηση της 
συγκέντρωσης των µελετηθέντων στην παρούσα εργασία ενζύµων κατά τη 
διάρκεια ή µετά από πολύωρη δροµική προσπάθεια δεν είναι απόλυτα 
ξεκαθαρισµένοι. Η υποξία και η ιστική ισχαιµία θεωρήθηκαν οι κυριότεροι 
παράγοντες που τροποποιούν την διαβατότητα της κυτταρικής µεµβράνης 
διευκολύνοντας την διαφυγή ή εκροή ενδοκυτταρικών ενζύµων (Armstrong 
1986, Byrnes and Clarkson 1986, Fowler et al. 1968, Thompson et al. 1975, 
Wilkinson and Robinson 1974). Υποστηρίχθηκε ότι, κάτω από συνθήκες 
ιστικής υποξίας, η µείωση της συγκέντρωσης ΑΤΡ στα υπερλειτουργούντα 
κύτταρα διαταράσσει τη διαβατότητα της µεµβράνης τους και προάγει την 
εκροή ενδοκυτταρικών ενζύµων (Hunter and Critg 1971, Thompson et al. 
1975). Υποστηρίχθηκε επίσης ότι οι πλειοµετρικές ή εκκεντρικές µυϊκές 
συστολές, που συνήθως πραγµατοποιούνται κατά τη διαδροµή κατηφορικού 
εδάφους, µπορεί να συµβάλλουν σηµαντικά στην αυξηµένη εκροή ενζύµων 
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από τις λειτουργούσες µυϊκές ίνες (Armstrong et al. 1983). Το µέγεθος των 
ενζυµικών µεταβολών, που προκαλούνται κατά τη διάρκεια ή µετά την 
εκτέλεση σωµατικής προσπάθειας, εξαρτάται κυρίως από τη διάρκεια και την 
ένταση της µυϊκής δραστηριότητας, από το βαθµό της προκαλούµενης 
υποξίας, από το µέγεθος της θερµικής έντασης από την έκταση της 
ενδοαγγειακής αιµόλυσης, καθώς και από το επίπεδο φυσικής κατάστασης των 
ατόµων (Byrnes et al. 1985, Fowler et al. 1962, Haibach and Hoster 1988, 
Noakes and Carter 1982, Thompson et al. 1975, Wilkinson and Robinson 
1974). 

Η δροµική προσπάθεια των αθλητών της παρούσης εργασίας ήταν 
εξαιρετικά πολύωρη και εξαντλητική, το επίπεδο φυσικής κατάστασης των 
δροµέων ήταν ικανοποιητικό ή εξαιρετικό και το θερµικό εξωτερικό φορτίο 
ήπιο. Ο βαθµός της ενδοαγγειακής αιµόλυσης δεν προσδιορίστηκε στην 
παρούσα µελέτη. Σε µια προηγούµενη όµως εργασία µας, που έγινε το 1986 
και αφορούσε την ίδια υπερµαραθώνια δροµική προσπάθεια, διαπιστώθηκε η 
ύπαρξη σηµαντικής αιµοσφαιρινουρίας, αιµατουρίας, πρωτεϊνουρίας και 
κετονουρίας στα µετα-αγωνιστικά δείγµατα ούρων των εξετασθέντων 
αθλητών (Chatziconstantinou και Xirogiannis 1987). 

Συµπερασµατικά, η δροµική προσπάθεια των αθλητών της παρούσας 
εργασίας προκάλεσε σηµαντική αύξηση της δραστηριότητας των τρανσαµινών, 
της γαλακτικής δεϋδρογονάσης και της κρεατινοφωσφοκινάσης του ορού, 
καθώς και σηµαντικές µεταβολές της συγκέντρωσης των ισοενζύµων MB της 
κρεατινοφωσφοκινάσης και LDH1 της γαλακτικής δεϋδρογενάσης. Η 
διασαφήνιση των µηχανισµών που προκαλούν τις µεταβολές αυτές απαιτεί τη 
διεξαγωγή περαιτέρω έρευνας. Σηµειώνεται, ότι η υπερµαραθώνια δροµική 
προσπάθεια δεν αποκλείει ορισµένους κινδύνους για την υγεία των 
(αγωνιζοµένων δροµέων και ιδιαίτερα εκείνων που έχουν σχετικά µεγαλύτερη 
ηλικία (Me Kechnie et al. 1979, Nikole and Williams 1982). To ενδεχόµενο 
αυτό επιβάλλει τη διενέργεια συστηµατικού προαγωνιστικού ιατρικού ελέγχου 
στους αθλητές, που συµµετέχουν σε παρόµοιες δροµικές προσπάθειες, καθώς 
και τη στενή ιατρική παρακολούθηση τους καθ' όλη τη διάρκεια του αγώνα. 
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