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ΜηχανισΜοI stress στουσ αθλητeσ

Η άσκηση είναι ένα είδος σωματικού stress, που διαταράσσει την ομοιόσταση του 
οργανισμού. Με στόχο την επαναφορά αυτής, ο οργανισμός απαντά με ενεργοποίηση 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος και του υποθαλαμο-υποφυσιο-επινεφριδιακού 
(ΥΥΕ) άξονα. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα άνοδο των επιπέδων της κορτιζόλης και των κατεχολαμινών 
στο πλάσμα. Η χρόνια εξάσκηση σχετίζεται με χρόνια υπερκορτιζολαιμία στην ηρεμία. 
Παράλληλα, κατά την άσκηση ενεργοποιούνται και οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες, κυρίως 
η IL-6. Εξάλλου το stress της άσκησης μπορεί να οδηγήσει σε καταστολή του υποθα-
λαμο-υποφυσιο-γοναδικού (ΥΥΓ) άξονα. 

Η μείωση της λεπτίνης, ορμόνης που παράγεται από τα λιποκύτταρα, δίνει στα υπο-
θαλαμικά κέντρα το σήμα για την καταστολή αυτή. 

Εκτός από τα οφέλη που προσφέρει η άσκηση, παρατηρούνται με αυξανόμενη συχνό-
τητα και οι αρνητικές επιδράσεις αυτής, οι οποίες  περιγράφονται από τον όρο «αθλητική 
αναπαραγωγική δυσλειτουργία σχετιζόμενη με την άσκηση», που περιλαμβάνει τα εξής: 
αμηνόρροια, στειρότητα, διαταραχές διατροφής, οστεοπόρωση, στεφανιαία νόσο και 
σύνδρομο ευθυροειδικού ασθενούς. Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται στην παθογένεση 
των παραπάνω διαταραχών αναλύονται παρακάτω.

tO συστηΜα του stress

Ο όρος stress περιγράφει την κατάσταση στην οποία υπεισέρχεται ο οργανισμός όταν 
εξωτερικά ή εσωτερικά ερεθίσματα -ερεθίσματα stress- απειλούν να μεταβάλλουν την 
δυναμική κατάσταση ισορροπίας στην οποία βρίσκεται φυσιολογικά, δηλαδή την ομοιό-
στασή του. Φυσιολογικά και μέχρι ένα ορισμένο σημείο τα ερεθίσματα stress προκαλούν 
απαντήσεις προσαρμογής ειδικές για κάθε ερέθισμα.

Μόλις όμως ένας συγκεκριμένος ουδός ξεπεραστεί, τότε λαμβάνει χώρα μία συστη-
ματική αντίδραση, η οποία εκτελείται από το «σύστημα του stress» στον εγκέφαλο σε 
συνεργασία με τα περιφερικά του συστατικά: τον ΥΥΕ άξονα και το απαγωγό συμπα-
θητικό νευρικό σύστημα1.

Οι κεντρικοί συντελεστές του συστήματος αυτού είναι η εκλυτική ορμόνη της φλοιο-
τρόπου ορμόνης (CRH) και η αντιδιουρητική ορμόνη [αργινίνη-βαζοπρεσίνη (AVP), οι 
νευρώνες των οποίων βρίσκονται στον παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάμου (PVN)], 
το σύστημα του υπομέλανα τόπου/νορεπινεφρίνης (LC/NE) και το κεντρικό αυτόνομο 
συμπαθητικό νευρικό σύστημα στο εγκεφαλικό στέλεχος. Νευρώνες της CRH υπάρχουν 
και σε εξωυποθαλαμικές περιοχές.
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ο υποθαλαμο-υποφυσιο-επινεφριδιακός 
άξονας και το συμπαθητικό σύστημα

Οι βασικοί ρυθμιστές του ΥΥΕ άξονα είναι η CRH 
και η AVP. Το πρώτο επίπεδο του άξονα αποτελεί η 
CRH. Η CRH είναι ο κύριος φυσιολογικός διεγέρτης 
της φλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH) και συντίθεται στους 
μικροκυτταρικούς και στους μεγαλοκυτταρικούς νευρώνες 
του παρακοιλιακού υποθαλαμικού πυρήνα (PVN). Στη 
συνέχεια, μαζί με τον άλλο διεγέρτη της έκκρισης της 
ACTH, την AVP, εκκρίνεται στην πυλαία κυκλοφορία 
και στην οπίσθια υπόφυση αντίστοιχα. Οι νευρώνες της 
CRH και της AVP καταλήγουν και σε διάφορες άλλες 
περιοχές εκτός της πυλαίας κυκλοφορίας, συμπεριλαμ-
βανομένων των νευρώνων του τοξοειδούς πυρήνα που 
περιέχουν προοπιομελανοκορτίνη (POMC). Νευράξονες 
των νευρώνων της CRH καταλήγουν επίσης και στο 
σύστημα υπομέλανα τόπου/νορεπινεφρίνης (LC/NE) 
- συμπαθητικού συστήματος, που εδράζεται στο εγκε-
φαλικό στέλεχος. Από την άλλη μεριά, νευρικές απο-
λήξεις, κυρίως νοραδρενεργικές, προερχόμενες από το 
παραπάνω σύστημα, προβάλλονται στον παρακοιλιακό 
(PVN) πυρήνα. Υπάρχουν συνεπώς αμοιβαίες διεγερτικές 
αλληλεπιδράσεις μεταξύ των νευρώνων που συνθέτουν 
CRH και αυτών που εμπεριέχονται στο σύστημα LC/NE 
- συμπαθητικού. Επιπλέον, υπάρχει παράλληλη ρύθμιση 
των δύο κεντρικών συστατικών του συστήματος του stress, 
διαμέσου διεγερτικών και ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών 
και νευρορυθμιστών2-5. Έτσι τα γλυκοκορτικοειδή διαμέ-
σου του μηχανισμού αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης 
ασκούν ανασταλτική δράση τόσο στον ΥΥΕ άξονα όσο 
και στο σύστημα LC/NE - συμπαθητικού.

Το δεύτερο επίπεδο του άξονα αποτελεί η πρόσθια 
υπόφυση, τα κορτικοτρόπα κύτταρα της οποίας, ύστερα 
από τη διέγερση της CRH και της AVP, συνθέτουν και 
απελευθερώνουν ACTH.

Το τρίτο, τέλος, επίπεδο του άξονα αποτελεί ο επι-
νεφριδιακός φλοιός. Η σύνδεση της ACTH με τους 
-υψηλής ως προς αυτήν- χημικής συγγένειας μεμβρα-
νικούς υποδοχείς των επινεφριδικών κυττάρων οδηγεί 
στη βιοσύνθεση της κορτιζόλης.

ασΚηση Και υΠοθαλαΜο-υΠοΦυσιο-
ΕΠινΕΦΡιΔιαΚοσ αΞονασ

Η άσκηση αποτελεί μια κατάσταση εκτροπής πολλών 
συστημάτων του οργανισμού -και κυρίως του καρδιοα-
ναπνευστικού- στην οποία πρέπει να προσαρμοστούν. 
Πράγματι, σε απάντηση στην άσκηση ο οργανισμός 
ενεργοποιεί τα δύο κυρίαρχα συστήματα του stress.

Οι βασικές απογευματινές τιμές της ACTH και της 
κορτιζόλης βρέθηκαν αυξημένες σε έντονα αθλούμε-
νους δρομείς σε σχέση με μη και μέτρια αθλούμενους 

εθελοντές6. Η άσκηση προκάλεσε παρόμοια αύξηση 
των συγκεντρώσεων της ACTH και της κορτιζόλης και 
στις τρεις ομάδες των εθελοντών και μάλιστα ανάλογη 
με την έντασή της κάθε φορά. Οι απαντήσεις αυτές, 
όταν υπολογίστηκαν σε σχέση με το απόλυτο φορτίο, 
βρέθηκαν αρκετά ηπιότερες στους έντονα αθλούμενους 
αθλητές. Μειωμένες ήταν επίσης οι απαντήσεις των ACTH 
και κορτιζόλης ύστερα από ενδοφλέβια χορήγηση μίας 
δόσης CRH προβάτου (οCRH) στους έντονα αθλού-
μενους εθελοντές. Προφανώς οι έντονα προπονημένοι 
αθλητές σε φυσιολογικές συνθήκες βρίσκονται σε ήπιο 
υπερκορτιζολισμό και έτσι, κατά τη διάρκεια της άσκη-
σης, ο ΥΥΕ άξονάς τους «είναι ήδη προπονημένος» 
και απαντά με ηπιότερο τρόπο. Η καθημερινή επίπονη 
άσκηση φαίνεται πως οδηγεί σε χρόνια υπερέκκριση 
της ACTH, καθώς και σε χρόνια επινεφριδική υπερλει-
τουργία, ένα φαινόμενο που επίσης έχει παρατηρηθεί 
σε πειραματόζωα. Ήπια χρόνια υπερκορτιζολαιμία και 
αμβλυμένες απαντήσεις της κορτιζόλης και της ACTH 
στη δοκιμασία διέγερσης με oCRH παρατηρούνται επίσης 
και σε ασθενείς με νευρογενή ανορεξία ή κατάθλιψη. 
Συνεπώς, η έντονη και χρόνια άσκηση μπορεί να θεω-
ρηθεί μία χρόνια κατάσταση stress.

Άσκηση, υυΕ άξονας και κυτοκίνες

1. ο υυΕ άξονας και ο ρόλος των 
φλεγμονωδών κυτοκινών

Το σύστημα του stress ενεργοποιείται ως απάντηση 
σε διάφορα σήματα7. Σε αυτά περιλαμβάνονται και οι 
φλεγμονώδεις κυτοκίνες TNFα, IL-1 και IL-6 που προ-
άγουν τη φλεγμονή. Οι τρεις φλεγμονώδεις κυτοκίνες 
διεγείρουν την έκκριση της υποθαλαμικής CRH ή και 
της AVP, οδηγώντας έμμεσα, διαμέσου της έκκρισης των 
γλυκοκορτικοειδών, στον περιορισμό της φλεγμονής 
στην περιφέρεια8. Σε υψηλές δόσεις ή σε μεγαλύτερη 
διάρκεια χρόνου μπορούν να διεγείρουν άμεσα και 
την έκκριση της επινεφριδικής κορτιζόλης. Επιπλέον, η 
IL-6 αυξάνεται στη συστηματική κυκλοφορία κατά τη 
διάρκεια του stress ανεξαρτήτως της ύπαρξης φλεγμονής, 
προφανώς διεγειρόμενη από τις κατεχολαμίνες διαμέσου 
των β2-αδρενεργικών υποδοχέων.

Όπως έχουμε δείξει, η χορήγηση IL-6 στους αν-
θρώπους αυξάνει τη συγκέντρωση της ACTH και της 
κορτιζόλης στο πλάσμα σε επίπεδα πολύ υψηλότερα από 
αυτά που επιτυγχάνονται με τη μέγιστη δόση διέγερσης 
με CRH9.

Εκτός όμως από τη συστηματικά χορηγούμενη και η 
ενδογενής IL-6 μπορεί να διεγείρει τον ΥΥΕ άξονα, 
όπως συμβαίνει σε ασθενείς με πρόσφατα διεγνωσμένη 
ρευματοειδή αρθρίτιδα10.
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Οι κατεχολαμίνες, το άλλο τελικό προϊόν του συστή-
ματος του stress, διαδραματίζουν μείζονα ρόλο στον 
έλεγχο της φλεγμονής, καθώς διεγείρουν την έκκριση 
της IL-6, η οποία με τη σειρά της αναστέλλει την έκκριση 
των δύο άλλων κυτοκινών, διεγείρει την έκκριση των 
γλυκοκορτικοειδών (που αναστέλλουν τη φλεγμονή) 
και προάγει την παραγωγή των πρωτεϊνών της οξείας 
φάσης11.

2. Άσκηση, φλεγμονώδεις κυτοκίνες και 
ορμόνες σχετιζόμενες με το stress

To 1996 διερευνήθηκε κατά πόσο η άσκηση υψηλής 
έντασης μπορεί να προκαλέσει έκκριση IL-6 σε ανθρώ-
πους και σε ποιο βαθμό αυτό σχετίζεται με την έκκριση 
των κατεχολαμινών12. Διαπιστώθηκε ότι η άσκηση υψηλής 
έντασης οδηγεί σε έκκριση αδρεναλίνης και νοραδρενα-
λίνης με υψηλότερη τιμή 15 λεπτά μετά την έναρξη της 
άσκησης. Η συγκέντρωση της IL-6 στο πλάσμα κορυ-
φώθηκε δύο φορές (15 και 45 λεπτά) μετά την έναρξη 
της άσκησης. Θετική συσχέτιση διαπιστώθηκε μεταξύ 
των κορυφώσεων της αδρεναλίνης και νοραδρεναλίνης 
και της IL-6 στα 15 λεπτά. Είναι πιθανό ότι η άσκηση 
υψηλής έντασης διεγείρει την έκκριση της IL-6 μέσω 
των κατεχολαμινών.

Σε πρόσφατη μελέτη μας χρησιμοποιήθηκαν ως ομά-
δα ελέγχου υγιή άτομα που υποβλήθηκαν σε μέγιστης 
έντασης καρδιοπνευμονική άσκηση πάνω σε κυλιόμενο 
τάπητα13. Τόσο κατά τη διάρκεια της άσκησης όσο και 
μετά το πέρας αυτής, η IL-6 αυξήθηκε παράλληλα με την 
αύξηση της κορτιζόλης το διάστημα αυτό στους υγιείς 
εθελοντές. Φαίνεται ότι η άσκηση διεγείρει την έκκριση 
κορτιζόλης μέσω της IL-6.

Εκτός από τη διέγερση του ΥΥΕ άξονα, η IL-6 διε-
γείρει την έκκριση δύο ακόμη ορμονών: της αυξητικής 
ορμόνης (GH) και της προλακτίνης (PRL), οι οποίες 
στη διαδικασία της εξέλιξης σχετίζονται επίσης με την 
απάντηση στο stress. Η συγκέντρωση της προλακτίνης 
αυξάνεται ανάλογα με την ένταση της άσκησης, ενώ η 
αυξητική ορμόνη αυξάνεται σημαντικά όταν η ένταση 
της άσκησης είναι ακόμη χαμηλή14. Η άσκηση επάγει με 
διαφορετικό τρόπο μεταβολές στις συγκεντρώσεις των 
διαφόρων ορμονών. Η απάντηση των δύο ορμονών ως 
προς το απόλυτο φορτίο είναι αντιστρόφως ανάλογη του 
βαθμού της προπόνησης. Δηλαδή στο απόλυτο φορτίο, 
όπου οι απαντήσεις των δύο ορμονών είναι ήδη μέγιστες 
στους μη προπονημένους εθελοντές, δεν επιτυγχάνεται 
απάντηση στους έντονα προπονημένους εθελοντές.

Για να διερευνηθεί κατά πόσο η IL-6 είναι ένας από 
τους πιθανούς μεσολαβητές της έκκρισης των GH και 
PRL, χορηγήθηκαν διάφορες δόσεις ανασυνδυασμένης 
ανθρώπινης IL-6 σε υγιείς εθελοντές και τα επίπεδα 

των υποφυσιακών ορμονών μετρήθηκαν στο πλάσμα15. 
Από τη μέτρηση των συγκεντρώσεων στο πλάσμα των 
ορμονών της πρόσθιας υπόφυσης διαπιστώθηκε πως η 
IL-6 συσχετίζεται με δραματική οξεία αύξηση της έκκρι-
σης της GH και της PRL. Η δόση μάλιστα είναι πολύ 
μικρότερη από αυτή που χρειάζεται για να προκαλέσει 
διέγερση του ΥΥΕ άξονα. Η άμεση επίδραση της IL-6 
στην GH και την PRL συντελείται πιθανόν μέσω του 
υποθαλάμου.

ασΚηση Και υΠοθαλαΜο-υΠοΦυσιο-
ΓοναΔιΚοσ (υυΓ) αΞονασ

Ο άξονας της αναπαραγωγής (ΥΥΓ) αναστέλλεται 
σε όλα τα επίπεδα από τα περισσότερα συστατικά του 
ΥΥΕ άξονα5. Είτε απευθείας είτε διαμέσου του POMC 
νευρώνα που παράγει και ελευθερώνει β-ενδορφίνη, 
η CRH καταστέλλει την παραγωγή και έκκριση της 
ορμόνης απελευθέρωσης της γοναδοτροπίνης (GnRH) 
από τους αντίστοιχους νευρώνες στον τοξοειδή και 
τον προοπτικό πυρήνα. Τα γλυκοκορτικοειδή ασκούν 
ανασταλτική δράση στο επίπεδο του GnRH νευρώνα, 
των γοναδοτρόπων κυττάρων της υπόφυσης, αναστέλ-
λοντας κυρίως την έκκριση της ωχρινοτρόπου ορμόνης 
(LH), όπως επίσης και στο επίπεδο των γονάδων, ενώ 
καθιστούν τους ιστούς-στόχους των στεροειδών του 
φύλου ανθεκτικούς στη δράση αυτών των ορμονών. Η 
CRH είναι επίσης ένας εν δυνάμει αρνητικός ρυθμιστής 
των δράσεων της LH επί των διάμεσων κυττάρων του 
όρχεως (κύτταρα Leydig). Αυτό το ανασταλτικό κύκλωμα 
χρησιμεύει για να μειώνει το ερέθισμα της LH προς 
παραγωγή ανδρογόνων16.

Κατά τη διάρκεια του φλεγμονώδους stress, οι φλεγ-
μονώδεις κυτοκίνες καταστέλλουν επίσης την αναπα-
ραγωγική λειτουργία σε διάφορα επίπεδα. Η δράση 
τους αυτή διενεργείται είτε άμεσα είτε έμμεσα, μέσω 
ενεργοποίησης του ΥΥΕ άξονα17. Έντονα ασκούμενοι 
δρομείς και των δύο φύλων, χορεύτριες μπαλέτου, κα-
θώς και άτομα που πάσχουν από νευρογενή ανορεξία ή 
καχεξία, αποτελούν χαρακτηριστικά παραδείγματα αυτής 
της χρόνιας καταστολής της γοναδικής λειτουργίας. Σε 
αυτή την κατηγορία ανήκουν επίσης αθλητές που προ-
πονούνται έντονα. Τα παραπάνω άτομα επιδεικνύουν 
μια ήπια υπερκορτιζολαιμία στην ηρεμία και βιοχημική 
εικόνα υπογοναδοτροπικού υπογοναδισμού. Η επίπο-
νη γυμναστική στις γυναίκες μπορεί να προκαλέσει 
αραιομηνόρροια ή αμηνόρροια και μπορεί να επηρεάσει 
την ηλικία της εμμηναρχής, όταν έχει αρχίσει πριν την 
έναρξη της εμμήνου ρύσεως18. Πράγματι, σε πρόσφατη 
μελέτη εξετάστηκαν νεαρές χορεύτριες μπαλέτου και 
πρώην χορεύτριες μπαλέτου οι οποίες συγκρίθηκαν με 
γυναίκες αντίστοιχης ηλικίας, μη χορεύτριες, με φυσι-
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ολογικό καταμήνιο κύκλο19. Τόσο στις χορεύτριες όσο 
και στις πρώην χορεύτριες διαπιστώθηκε παρατεταμένη 
προεφηβική περίοδος, λόγω της σημαντικής καθυστέ-
ρησης έναρξης της εμμήνου ρύσεως, καθώς και ισχυρή 
θετική συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας στην οποία πραγ-
ματοποιήθηκε η εμμηναρχή και των χρόνων μπαλέτου 
πριν την εμμηναρχή, καθώς και της ηλικίας έναρξης 
του χορού, αλλά και των συνολικών χρόνων μπαλέ-
του. Στις χορεύτριες και πρώην χορεύτριες το σωματικό 
βάρος, ο δείκτης μάζας σώματος, η συνολική ημερήσια 
πρόσληψη θερμίδων και η οστική πυκνότητα ήταν ση-
μαντικά χαμηλότερα. Τέλος, στις χορεύτριες βρέθηκαν 
χαμηλότερα επίπεδα κυκλοφορούντων γοναδοτροπινών 
και αλλαγμένη δομή των ισομορφών τους, χαμηλότερα 
επίπεδα κυκλοφορούντων οιστρογόνων, με μειωμένη 
δραστηριότητά τους στην περιφέρεια. Σύμφωνα με μελέτες, 
η άσκηση υψηλής έντασης οδηγεί το μεταβολισμό των 
οιστρογόνων προς σχηματισμό κατεχολοιστρογόνων20. 
Τα κατεχολοιστρογόνα σε αυξημένα επίπεδα πιθανόν 
να ανταγωνίζονται το ένζυμο απενεργοποίησης των κα-
τεχολαμινών κατεχολ-ο-μεθυλ-τρανσφεράση (COMT). 
Αυτό έχει ως αποτέλεσμα υψηλότερες συγκεντρώσεις 
νοραδρεναλίνης, που εμποδίζουν τη φυσιολογική ρυθμι-
κότητα στην έκκριση των γοναδοτροπινών διατηρώντας 
ένα επίπεδο υποοιστρογοναιμίας21,22.

Ένας ακόμη σημαντικός παράγοντας που μπορεί να 
μεσολαβεί είναι η σύσταση του σώματος. Κατά τη δι-
άρκεια της εφηβείας και καθώς οι ορμόνες του φύλου 
αυξάνονται, λαμβάνουν χώρα αλλαγές στην αναλογία 
μεταξύ μυϊκής, λιπώδους και σκελετικής μάζας. Για τα 
κορίτσια η αύξηση του λίπους του σώματος ξεκινά στα 
7 έτη και συνεχίζεται μέχρι τα 16-18 χρόνια. Οι Frisch 
και συν. πρώτοι παρατήρησαν μία συσχέτιση μεταξύ αμη-
νόρροιας και μειωμένου λίπους σώματος ως αποτέλεσμα 
της γυμναστικής ή/και της περιορισμένης δίαιτας. Οι ίδιοι 
αναφέρουν ότι για την έναρξη της εμμήνου ρύσεως είναι 
απαραίτητο 17% λίπους σώματος και 22% λίπους σώματος 
για τη διατήρηση φυσιολογικού κύκλου23,24. Είναι επίσης 
πιθανό πως η υπερβολική γυμναστική μεταβάλλει την 
αναλογία μυϊκής μάζας προς λίπος σώματος, οδηγώντας 
τελικά σε διαταραχές του κύκλου.

Στην καταστολή της γοναδικής λειτουργίας και στην 
εμφάνιση των διαταραχών του κύκλου φαίνεται πως 
συμμετέχει ένας ακόμη βασικός παράγοντας, που είναι 
το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο. Αυτό εκφράζεται ως 
χρόνιο έλλειμμα ενέργειας, αποτέλεσμα της μειωμένης 
πρόσληψης τροφής σε σχέση με την καταναλισκόμενη 
ενέργεια. Πράγματι οι Loucks και συν. υπέθεσαν ότι η 
μειωμένη διαθεσιμότητα ενέργειας καταστέλλει κεντρικά 
τον ΥΥΓ άξονα25. Έδειξαν επίσης πως υπάρχει ένα κατώ-
τερο όριο στην ενεργειακή διαθεσιμότητα (20-25 kcal/kg 
μυϊκής μάζας σώματος) κάτω από το οποίο οι γυναίκες 

που ασκούνται εμφανίζουν διαταραχές στον καταμήνιο 
κύκλο26. Η υπόθεση αυτή επιβεβαιώθηκε επίσης από 
τους Williams και συν., ο οποίοι διαπίστωσαν ότι θηλυκοί 
ενήλικοι πίθηκοι ανέπτυξαν αμηνόρροια μετά από μία 
περίοδο καθημερινής άσκησης συνεχώς αυξανόμενης 
έντασης, αλλά υπό σταθερή πρόσληψη τροφής27,28. 
Υπάρχουν επίσης ενδείξεις ότι η μακροχρόνια άσκηση 
σε επίπεδα όπου η ενέργεια που καταναλίσκεται ξεπερνά 
τον ουδό παραγωγής του γαλακτικού οξέος επηρεάζει τη 
γοναδική λειτουργία περισσότερο από ό,τι η μακροχρόνια 
άσκηση που πραγματοποιείται στα όρια ή κάτω από τον 
ουδό παραγωγής του γαλακτικού οξέος.

Ένας εναλλακτικός μηχανισμός που θα μπορούσε να 
ερμηνεύσει την καταστολή της γοναδικής λειτουργίας 
στην άσκηση είναι πιθανά η υπερανδρογοναιμία. Η 
υπόθεση αυτή διερευνήθηκε σε μία σχετική μελέτη, 
στην οποία μελετήθηκαν αθλήτριες που παρουσίαζαν 
αμηνόρροια ή ολιγομηνόρροια29. Στις γυναίκες αυτές 
υπήρχε μία υποομάδα στην οποία η ελεύθερη και ολική 
τεστοστερόνη, η ανδροστενδιόνη και ο λόγος LH/FSH 
στο πλάσμα ήταν υψηλότερα, ενώ η SHBG χαμηλότερη 
συγκριτικά με τις υπόλοιπες. Διαπιστώθηκε υψηλότερη 
μέγιστη κατανάλωση σε οξυγόνο και καλύτερη γενική 
επίδοση από τις άλλες αθλήτριες με αμηνόρροια ή ολι-
γομηνόρροια και φυσιολογικά επίπεδα ανδρογόνων. Ο 
υπερανδρογονισμός μπορεί να αποτελεί ένα διαφορετικό 
μηχανισμό πρόκλησης της ολιγομηνόρροιας ή αμηνόρ-
ροιας στις νεαρές αθλήτριες, που στην ουσία αποτελεί 
ένα πλεονέκτημα για τις αθλήτριες αυτές όσον αφορά 
στην αθλητική τους επίδοση.

1. Άσκηση, λιπώδης ιστός και υυΓ άξονας

Η λεπτίνη αποτελεί το συνδετικό κρίκο μεταξύ λιπώδους 
ιστού, και αναπαραγωγικού συστήματος30. Η λεπτίνη 
είναι μία ορμόνη που κωδικοποιείται από το γονίδιο της 
παχυσαρκίας, εκφράζεται στα λιποκύτταρα και συμμετέχει 
στη ρύθμιση της όρεξης31. Αυτό πιθανά επιτυγχάνεται 
μέσω ενός μηχανισμού παλίνδρομης ρύθμισης στον οποίο 
η λεπτίνη συμμετέχει ως προσαγωγό σήμα κορεσμού 
που επιδρά τόσο στην όρεξη όσο και στα εγκεφαλικά 
κέντρα του κορεσμού αυτής. Όπως έδειξαν οι Considine 
και συν., η λεπτίνη είναι αυξημένη στα παχύσαρκα άτομα 
και οι συγκεντρώσεις της στο πλάσμα παρουσιάζουν 
μία ισχυρή θετική συσχέτιση με το ποσοστό του λίπους 
στο σώμα30. Η σχέση μεταξύ λεπτίνης και εμμηναρχής 
είναι αντίστροφα ανάλογη. Πράγματι, οι Matkovic και 
συν., σε μία μελέτη με έφηβα κορίτσια πριν την έναρ-
ξη της εμμήνου ρύσεως διαπίστωσαν πως ένα κριτικό 
επίπεδο λεπτίνης, της τάξης των 12,2 ng/ml, χρειάζεται 
τόσο για την έναρξη και όσο και τη διατήρηση της πε-
ριοδικότητας του καταμήνιου κύκλου, ενώ οποιαδήποτε 
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αύξηση πέρα από αυτό, οδηγεί στη μείωση της ηλικίας 
εμμηναρχής32. Η συγκέντρωση αυτή της λεπτίνης των 
12,2 ng/ml αντιστοιχεί σε BMI ίσο με 22,3, καθώς και 
σε μία ποσότητα λίπους ίση με 16 kg, ενώ ομοίως οποι-
αδήποτε αύξηση στο σωματικό λίπος μειώνει επίσης την 
ηλικία εμμηναρχής. Στην ίδια μελέτη η λεπτίνη φάνηκε 
να σχετίζεται θετικά με την οστική μάζα, επιδρώντας 
επί του περιοστικού φακέλου. Πιθανολογείται λοιπόν 
ότι η ανεπάρκεια λεπτίνης αποτελεί πρωταρχική αιτία 
καθυστερημένης εφηβείας και εμμηναρχής στα άτομα 
εκείνα που ζουν υπό συνθήκες απόλυτης ή σχετικής 
ένδειας τροφής και ενέργειας. 

Η αμηνόρροια που δεν οφείλεται σε οργανική βλά-
βη ή ωοθυλακική ανεπάρκεια ονομάζεται υποθαλαμική 
αμηνόρροια και διακρίνεται σε 3 κατηγορίες: λειτουργική 
υποθαλαμική αμηνόρροια οφειλόμενη στην άσκηση, 
λειτουργική υποθαλαμική αμηνόρροια μη οφειλόμενη σε 
άσκηση (εδώ ανήκει και η ψυχογενής αμηνόρροια) και 
νευρογενής ανορεξία33. Επειδή η κατάσταση αυτή συνο-
δεύεται από μειωμένο ενεργειακό ισοζύγιο, τα χαμηλά 
επίπεδα λεπτίνης που παρατηρούνται σε αθλήτριες με 
δευτεροπαθή αμηνόρροια, μπορεί να είναι υπεύθυνα για 
την απάντηση προσαρμογής στην κατάσταση αυτή του 
ενεργειακού ελλείμματος. Οι Graham και συν. παρατή-
ρησαν ότι στις αθλήτριες με αμηνόρροια παράλληλα με 
την υπολεπτιναιμία παρατηρείται και υποϊνσουλιναιμία, 
αποτελώντας πιθανά ένα μηχανισμό με τον οποίον ο 
λιπώδης ιστός ανιχνεύει το ενεργειακό έλλειμμα και 
στη συνέχεια καταστέλλει την έκφραση του ob γονιδίου 
της λεπτίνης και την έκκρισή της34. Επιπρόσθετα, στις 
γυναίκες αυτές βρέθηκε μείωση των Τ3 και Τ4, που εκ-
φράζει την προσπάθεια του οργανισμού να συντηρήσει 
το μεταβολισμό33.

Οι Μαντζώρος και συν. χορήγησαν σε γυναίκες με 
υποθαλαμική αμηνόρροια οφειλόμενη σε έντονη γυ-
μναστική ή πολύ χαμηλό σωματικό βάρος ανθρώπινη 
ανασυνδυασμένη λεπτίνη για 3 μήνες35. Τα βασικά 
επίπεδα της LH και η συχνότητα του ρυθμού έκκρισής 
της αυξήθηκαν μέσα σε δύο εβδομάδες, ενώ σε χρόνο 3 
μηνών αυξήθηκε η μέγιστη διάμετρος των ωοθυλακίων, 
ο αριθμός των κυρίαρχων ωοθυλακίων, ο ωοθηκικός 
όγκος και τα επίπεδα της οιστραδιόλης. Τρεις από τις 
ασθενείς είχαν έναν ωοθυλακιορρηκτικό κύκλο, δύο 
άλλες είχαν προωοθυλακιορρηκτική ανάπτυξη ωοθυ-
λακίου και αιμόρροια εξ αποσύρσεως κατά τη διάρκεια 
της θεραπείας. Αξίζει να σημειωθεί ότι η βελτίωση στην 
αναπαραγωγική λειτουργία δεν προέκυψε από την αλλαγή 
στο πρόγραμμα της άσκησης ή στην απόκτηση βάρους. 
Επιπλέον, η ανασυνδυασμένη λεπτίνη αύξησε επίσης 
σημαντικά τα επίπεδα της ελεύθερης τριιωδοθυρονίνης 
(fT3), της ελεύθερης θυροξίνης (fT4),του ινσουλινόμορ-
φου αυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1) και της πρωτεΐνης 

δέσμευσης του IGF-1 3 (IGF-BP3). Επιπλέον η λεπτίνη 
οδήγησε σε αύξηση της οστικής αλκαλικής φωσφατάσης 
και της οστεοκαλσίνης.

ΒΡαχυΠΡοθΕσΜΕσ Και 
ΜαΚΡοΠΡοθΕσΜΕσ ΕΠιΠτΩσΕισ

Τα τελευταία 30 χρόνια έχει αυξηθεί σημαντικά ο 
αριθμός των γυναικών που γυμνάζονται. Η άσκηση 
προσφέρει πολλά οφέλη για την υγεία. Η έντονη και 
επίπονη όμως άσκηση μπορεί να κρύβει και πολλούς 
κινδύνους, ιδιαίτερα για το γυναικείο οργανισμό. Η 
«γυναικεία αθλητική τριάδα» ή «γυναικεία αναπαραγωγική 
δυσλειτουργία σχετιζόμενη με την άσκηση» (ERFRD) 
είναι όρος που χρησιμοποιείται για να περιγράψει αυτούς 
ακριβώς τους κινδύνους και περιλαμβάνει τρεις κλινικές 
οντότητες: την αμηνόρροια, την οστεοπόρωση και τις 
διαταραχές διατροφής, που παρατηρούνται σε αθλήτριες 
γυναίκες και κορίτσια36,37.

1. Βραχυπρόθεσμες συνέπειες

Οι κλινικές εκδηλώσεις της γοναδικής δυσλειτουρ-
γίας, που εμφανίζονται στις γυναίκες και στα κορίτσια 
που αθλούνται έντονα, περιλαμβάνουν: καθυστερημένη 
εφηβεία και εμμηναρχή, ανεπάρκεια ωχρού σωματίου, 
αραιο-αμηνόρροια και ανωοθυλακιορρηξία.

Η «αθλητική αμηνόρροια» είναι 4-20 φορές πιο συχνή 
από ό,τι η αμηνόρροια που παρατηρείται στο γενικό 
πληθυσμό38. Με τον όρο αυτό ορίζουμε την παρουσία 
ενός καταμήνιου κύκλου το χρόνο ή και λιγότερο39. 
Άλλοι ορισμοί περιλαμβάνουν την απουσία εμμήνου 
ρύσεως (ΕΡ) για 6 μήνες ή την απουσία ΕΡ για διάστη-
μα μεγαλύτερο από μία περίοδο που αντιστοιχεί σε 3 
καθορισμένους προηγούμενους κύκλους40. Η γυναίκα 
με αθλητική αμηνόρροια έχει επίπεδα οιστραδιόλης 
στο πλάσμα που κυμαίνονται σε αυτά της εμμηνόπαυ-
σης. Έτσι δεν εκδηλώνει αιμόρροια εξ αποσύρσεως ως 
απάντηση στη θεραπεία με προγεστερόνη. Τα επίπεδα 
των γοναδοτροπινών είναι στα κατώτερα φυσιολογικά 
όρια, αντανακλώντας καταστολή του άξονα κεντρικά18. 
Το υποοιστρογονικό περιβάλλον μπορεί να προκαλέσει 
ατροφικές αλλαγές στο επιθήλιο του κόλπου, οδηγώντας 
σε ερεθισμό αυτού, κολπίτιδες και δυσπαρευνία μέσα σε 
μικρό σχετικά διάστημα41. Το εύρος των διαταραχών του 
κύκλου που σχετίζονται με την άσκηση είναι ανάλογο του 
βαθμού σοβαρότητας στην ανωμαλία έκκρισης της GnRH 
και του βαθμού της υποοιστρογοναιμίας. Η αμηνόρροια 
μπορεί να είναι πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής.

Η πρωτοπαθής αμηνόρροια (απουσία καταμήνιου 
κύκλου από την ηλικία των 16 χρόνων) αναφέρεται στα 
κορίτσια που άρχισαν την έντονη γυμναστική πριν την 



103

εφηβεία τους. Γενικά, τα κορίτσια αυτά δεν πάσχουν από 
χαμηλό ανάστημα ούτε από καθυστέρηση της αδρεναρ-
χής, όπως παρατηρείται στην ιδιοσυγκρασιακή καθυ-
στέρηση της ήβης42. Από την άλλη μεριά, μελέτες στις 
παραμέτρους ανάπτυξης σε έφηβες αθλήτριες δείχνουν 
ότι τα κορίτσια αυτά είναι πιο κοντά στο ύψος, έχουν 
χαμηλότερο βάρος, καθώς και σημαντικά χαμηλότερο 
ποσοστό λίπους σώματος από τις συνομήλικές τους μη 
αθλήτριες ή αθλήτριες σε λιγότερο επίπονα αθλήματα 
όπως είναι η κολύμβηση43. Σε μία άλλη μελέτη που 
πραγματοποίησαν οι Theintz και συν. σε έφηβες γυ-
μνάστριες και κολυμβήτριες παρατήρησαν πως οι πρώτες 
είχαν σημαντικά χαμηλότερες ταχύτητες ανάπτυξης από 
τη σκελετική ηλικία των 11-13 χρόνων, δείχνοντας μία 
μέγιστη ταχύτητα για το ύψος της τάξης των 5,48±0,32 
εκ./έτος44. Σε σύγκριση με αυτήν των 8,0±0,50 εκ./έτος 
για τις κολυμβήτριες. Με το πέρασμα του χρόνου τα SD 
αποτελέσματα για το ύψος μειώθηκαν σημαντικά στις 
γυμνάστριες χωρίς να υπάρξει αλλαγή στην αναλογία 
της χρονολογικής ηλικίας προς την ηλικία του οστού. 
Δηλαδή το προσδοκώμενο ύψος για τις γυμνάστριες 
μειώθηκε, όχι όμως και για τις κολυμβήτριες. Το πρόβλημα 
λοιπόν εντοπίζεται στο φορτίο της άσκησης. Αλλαγές 
στην ωρίμανση της ανάπτυξης και της εφηβείας δεν 
παρατηρούνται στις έφηβες που γυμνάζονται λιγότερο 
από 15 ώρες/εβδομάδα. Επιτάχυνση και επάνοδος της 
ανάπτυξης στο κατάλληλο επίπεδο έχει αναφερθεί σε 
γυμνάστριες που μείωσαν ή σταμάτησαν την άσκηση.

Η διάγνωση των ανωμαλιών του κύκλου που οφεί-
λονται στην άσκηση τίθεται εξ αποκλεισμού. Ένα καλό 
ατομικό και οικογενειακό ιστορικό, φυσική εξέταση, 
εργαστηριακή εξέταση των επιπέδων της TSH, FSH και 
προλακτίνης στο πλάσμα, αποκλεισμός εγκυμοσύνης, 
είναι οι πρώτες εξετάσεις που πρέπει να πραγματοποιη-
θούν. Περαιτέρω εξετάσεις περιλαμβάνουν υπολογιστική 
και κάποιες φορές μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου, 
υπερηχογράφημα πυέλου και ακτινογραφίες άκρων χειρών 
για προσδιορισμό της οστικής ηλικίας45.

Η δευτεροπαθής αμηνόρροια αναφέρεται σε γυναίκες 
που πριν την εγκατάσταση της αμηνόρροιας είχαν ποι-
κίλα βιοχημικά και σωματικά γεγονότα που προκάλεσαν 
αναστολή της φυσιολογικής περιοδικότητας της έκκρισης 
των LH και FSH. Οι αλλαγές αυτές είναι υποκλινικές 
και μόνο μετά τη χρόνια επανάληψή τους εκδηλώνονται 
με άρση του καταμήνιου κύκλου. Οι ασθενείς αυτές 
έχουν συνήθως χαμηλότερο από το «ιδανικό βάρος», 
χαμηλό ποσοστό λίπους σώματος, χαμηλό BMI και 
αθλούνται έντονα. Η διάγνωση τίθεται από τα χαμηλά 
επίπεδα γοναδοτροπινών (και κυρίως από τη χαμηλή 
LH), τα φυσιολογικά επίπεδα προλακτίνης, το αρνητι-
κό τεστ για εγκυμοσύνη και από την απουσία σημείων 
αρρενοποίησης42.

Η αραιομηνόρροια (διάστημα μεταξύ των κύκλων 45 
και 90 μέρες) ή ανωοθυλακιορρηκτική αιμορραγία μπο-
ρεί να συμβαίνει όταν η έκκριση των γοναδοτροπινών 
είναι μειωμένη, αλλά όχι πλήρως απούσα. Παθολογική 
ανάπτυξη των ωοθυλακίων και μη κυκλική παραγωγή 
οιστρογόνων μπορεί επίσης να συμβαίνει46. Είναι άγνωστο 
αν αυτή η κατάσταση και εφόσον είναι μόνιμη αυξάνει 
τον κίνδυνο της υπερπλασίας του ενδομητρίου.

Η μείωση της ωχρινικής φάσης επίσης μπορεί να σχε-
τίζεται με την έντονη άσκηση47. Και εδώ πιθανολογείται 
πως η αιτία είναι η παθολογική ή ανεπαρκής διέγερση των 
ωοθυλακίων από τις γοναδοτροπίνες. Ωοθυλακιορρηξία 
συμβαίνει, αλλά το ωχρό σωμάτιο που προκύπτει δεν 
έχει πλήρως αναπτυχθεί και παράγει ανεπαρκείς για τη 
σωστή ανάπτυξη του ενδομητρίου στην εκκριτική φάση 
ποσότητες προγεστερόνης. Τόσο η μείωση της ωχρι-
νικής φάσης όσο και οι ανωοθυλακιορρηκτικοί κύκλοι 
αποτελούν τις πιο γνωστές ανωμαλίες του κύκλου που 
σχετίζονται με την άσκηση. Εδώ, εκτός από άλλες εξετά-
σεις, χρήσιμες είναι η διαπίστωση της ωοθυλακιορρηξίας 
ή η χρήση ενός βασικού διαγράμματος θερμοκρασίας 
για τον υπολογισμό της ωοθυλακιορηξίας. Χρήσιμη 
επίσης είναι η βιοψία ενδομητρίου για τον αποκλεισμό 
ανωμαλίας στην ωχρινική φάση, καθώς και η μέτρηση 
των επιπέδων των γοναδοτροπινών για τον αποκλεισμό 
της ωοθηκικής ανεπάρκειας.

2. Μακροχρόνιες επιπτώσεις

Οι μακροχρόνιες επιπτώσεις της έντονης γυμναστικής 
είναι συνοπτικά: οστεοπενία/οστεοπόρωση, αυξημένος 
κίνδυνος στεφανιαίας νόσου και το σύνδρομο του ευ-
θυροειδικού ασθενούς.

Η οστεοπόρωση μπορεί να συμβεί σε οποιαδήποτε 
ηλικία. Στην προεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση η πλήρης 
επίτευξη της μέγιστης οστικής μάζας μπορεί να ανακοπεί, 
ενώ επιταχυνόμενη απώλεια οστού μπορεί να συμβεί σε 
νεαρούς ενήλικες. Ένας από τους υπεύθυνους παράγο-
ντες μπορεί να είναι και η έντονη άσκηση48. Πράγματι 
η άσκηση οδηγεί σε υπερκορτιζολαιμία, υπογοναδισμό, 
αυξημένη παραγωγή κυτοκινών και εξάντληση των 
θρεπτικών στοιχείων, αλλά και σε ανεπαρκή πρόσληψη, 
για τις αυξημένες ανάγκες, ασβεστίου και βιταμίνης D49. 
Η εφηβεία είναι η περίοδος όπου συμβαίνει γρήγορη 
σκελετική ανάπτυξη. Περίπου η μισή από τη σκελετική 
μάζα του ενήλικα επιτυγχάνεται στην εφηβεία. Το στάδιο 
αυτό είναι επίσης ένα παράθυρο στην ανάπτυξη, κατά 
το οποίο δίνεται η ευκαιρία να μεταβληθεί η μέγιστη 
οστική μάζα και να μειωθούν έτσι ή να αυξηθούν οι 
κίνδυνοι για οστεοπόρωση αργότερα στην ενήλικο ζωή. 
Ενδοκρινικοί παράγοντες όπως ο IGF-1 που ρυθμίζουν 
τη σκελετική ανάπτυξη, καθώς και οι γοναδοτροπίνες που 
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διεγείρουν την ωρίμανση των επιφύσεων, είναι μειωμένοι 
στους αθλητές50. Τα αυξημένα επίπεδα της κορτιζόλης 
αναστέλλουν την οστεοβλαστική δραστηριότητα51,52. Από 
την άλλη μεριά, η IL-6, που αυξάνεται με την άσκηση, 
διεγείρει την οστεοκλαστική δραστηριότητα, επιδρώντας 
έτσι στον οστικό μετασχηματισμό και τη σκελετική ομοι-
όσταση52. Τέλος, η μείωση της λεπτίνης που παρατηρείται 
στην άσκηση μπορεί να έχει σημασία καθώς η λεπτίνη 
οδηγεί σε περιοστική οστική εναπόθεση και αύξηση 
του όγκου του οστού, με συνοδό αλλαγή στη μέγιστη 
οστική μάζα32. Το μέγεθος του οστού φαίνεται τελικά να 
καθορίζει τον κίνδυνο κατάγματος. Οι αθλητές επίσης, 
και κυρίως οι γυναίκες που παρουσιάζουν καθυστέρηση 
της εμμηναρχής ή και ανωμαλίες του κύκλου και χαμηλό 
σωματικό σωματικό βάρος, έχουν αυξημένο κίνδυνο 
χαμηλής οστικής μεταλλικής πυκνότητας, οστεοπόρωσης 
και αυτόματων καταγμάτων. Κλινικά η οστεοπενία αυτή 
των αθλητών εμφανίζεται με μία μείωση του συμπαγούς 
οστού των σπονδύλων, καθώς και μία αύξηση των καταγ-
μάτων stress. Η διαγνωστική προσπέλαση των ασθενών 
αυτών πρέπει να περιλαμβάνει μέτρηση των επιπέδων 
της οιστραδιόλης ή δοκιμασία προγεστερόνης. Όταν τα 
επίπεδα της Ε2 είναι μικρότερα από 60 pg/ml (κατώτερο 
όριο για τη διατήρηση της οστικής μάζας στην ώριμη 
γυναίκα) ή όταν η δοκιμασία της προγεστερόνης είναι 
αρνητική, η οστική πυκνότητα θα δώσει το μέγεθος της 
οστεοπενίας.

Οι λειτουργικές ανωμαλίες, που κυμαίνονται από μείωση 
της ωχρινικής φάσης και της παραγωγής προγεστερόνης 
έως την εμφάνιση της αμηνόρροιας, που παρατηρούνται 
στους αθλητές επιταχύνουν την ανάπτυξη της καρδι-
αγγειακής νόσου53. Η υπερκορτιζολαιμία της άσκησης 
μπορεί να προκαλέσει ενδοθηλιακή δυσλειτουργία η 
οποία χειροτερεύει την αθηροσκλήρωση, αυξάνοντας έτσι 
τον κίνδυνο της στεφανιαίας νόσου. Η παρατεταμένη 
υποοιστρογοναιμία επηρεάζει αρνητικά το λιπιδαιμικό 
προφίλ. Πράγματι, οι Friday και συν. βρήκαν αυξημένα 
επίπεδα LDL και HDL χωρίς εμφανή διαφορά στο λόγο 
LDL/HDL σε αθλήτριες με αμηνόρροια σε σχέση με την 
ομάδα ελέγχου. Φαίνεται λοιπόν πως η υποοιστρογο-
ναιμία αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο αυξάνοντας 
τα επίπεδα της LDL54. Επιπλέον τα οιστρογόνα έχουν 
και αντιοξειδωτικές δράσεις και δρουν θετικά τόσο στα 
κύτταρα του ενδοθηλίου (ECs) όσο και στα λεία μυϊκά 
κύτταρα των αγγείων (VSMCs) μέσω των υποδοχέων τους 
στα κύτταρα αυτά. Οι Sudon και συν. έδειξαν ότι θεραπεία 
υποκατάστασης με οιστρογόνα οδηγεί σε αναστολή της 
απόπτωσης των EC, που παρατηρείται στις αθηρωματικές 
βλάβες55. Επιπλέον οι Nakamura και συν. έδειξαν πως τα 
οιστρογόνα πιθανόν να έχουν σημαντικές αντιαθηρο-
γόνους ιδιότητες, καταστέλλοντας την αναπαραγωγική 
κυτταρική δραστηριότητα των τροποποιημένων VSMCS56. 

Τέλος, φαίνεται πως παίζουν κρίσιμο ρόλο στην ομοιό-
σταση των αιμοπεταλίων αυξάνοντας τη δραστηριότητα 
της συνθετάσης του νιτρικού οξέος (NOS)57.

Τέλος η άσκηση μπορεί να προκαλέσει το σύνδρομο 
του ευθυροειδικού αρρώστου (ESS). Το ESS είναι μία 
κατάσταση stress58. Χαρακτηρίζεται από ενεργοποίηση 
του ΥΥΕ άξονα που οδηγεί σε καταστολή της έκκρισης 
της TSH, του σχηματισμού της T3 από την Τ4 στην 
περιφέρεια, ενώ προάγει την παραγωγή της ανάστρο-
φης Τ3 (rT3). Στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου 
ενοχοποιούνται ακόμη οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες IL-6 
και ο TNFα59. Η άσκηση είναι μία κατάσταση stress, με 
αυξημένη παραγωγή κορτιζόλης και IL-6. Ειναι λοιπόν 
πιθανό η άσκηση να επάγει το ESS. Επίσης, το αρνητικό 
ενεργειακό ισοζύγιο που παρατηρείται στην άσκηση 
μπορεί να προκαλέσει ESS. Όντως, η χαμηλή ενεργειακή 
διαθεσιμότητα σε αθλήτριες για 4 ημέρες μείωσε την Τ3 
και αύξησε την rΤ360,61.

συΜΠΕΡασΜατα

Η άσκηση διεγείρει το σύστημα του stress, προ-
καλώντας αύξηση των επιπέδων της κορτιζόλης και 
των κατεχολαμινών στο πλάσμα. Ωστόσο, οι έντονα 
προπονημένοι αθλητές παρουσιάζουν μια ήπια χρόνια 
υπερκορτιζολαιμία. Η άσκηση επιπλέον διεγείρει την 
παραγωγή και έκκριση της IL-6 πιθανόν μέσω των κα-
τεχολαμινών, ενώ μειώνει τα επίπεδα της λεπτίνης στο 
πλάσμα. Τα παραπάνω οδηγούν σε καταστολή του άξονα 
της αναπαραγωγής, με άμεσες συνέπειες διαταραχές 
του κύκλου που περιλαμβάνουν αραιο-αμηνόρροια, 
ανωοθυλακιορρηξία, ανεπάρκεια της ωχρινικής φάσης 
ή καθυστερημένη εφηβεία και εμμηναρχή. Βραχυπρό-
θεσμα ή/και μακροπρόθεσμα μπορεί να οδηγήσουν σε 
οστεοπόρωση, αύξηση του κινδύνου για στεφανιαία 
νόσο και εμφάνιση ευθυροειδικού συνδρόμου. Καθώς 
όλο και μεγαλύτερος αριθμός γυναικών αθλούνται στις 
μέρες μας, καθίσταται αναγκαία η έγκαιρη διάγνωση και 
θεραπεία, αλλά και η πρόληψη των διαταραχών αυτών.
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