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Correlation of serum and urine 
antioxidants with age

Abstract at the end of the article

Συσχέτιση επιπέδων αντιοξειδωτικών 
ουσιών στο αίμα και στα ούρα με την ηλικία

ΣΚΟΠΟΣ H συσχέτιση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού με την 
ηλικία έχει γίνει από λίγους ερευνητές και έχει οδηγήσει σε αντικρουόμενα 
αποτελέσματα, τα οποία εξαρτώνται σημαντικά από το είδος του αντιοξειδω-
τικού που προσδιορίζεται και την τεχνική που εφαρμόζεται. Στην παρούσα 
εργασία μελετήθηκε η ολική αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού, όπως 
αυτή προσδιορίζεται με τη μέτρηση της αναστολής οξείδωσης του 2,2΄-αζινο-
δις (3-αιθυλβενζοθειαζολινο)-6-σουλφονικού οξέος (ABTS) από το σύστημα 
ferryl μυοσφαιρίνης-H2O2 σε διάφορες ηλικιακές ομάδες του πληθυσμού της 
Θεσσαλονίκης. Ο προσδιορισμός έγινε σε ορό αίματος και ούρα, προκειμένου 
να αξιολογηθεί το είδος του βιολογικού υγρού που μπορεί να δώσει σαφή 
εικόνα της αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού. ΥΛΙΚO-ΜΕΘΟΔΟΣ H 
αντιοξειδωτική ικανότητα του ορού εξετάστηκε σε 118 εθελοντές, κατοίκους 
του νομού Θεσσαλονίκης. Από όλους τους εθελοντές συμπληρώθηκε ειδικό 
ερωτηματολόγιο σχετικά με την ηλικία, το φύλο, τον τρόπο ζωής, τον τόπο 
κατοικίας, το είδος εργασίας, τις διατροφικές συνήθειες και το κάπνισμα. Οι 
συστηματικοί καπνιστές εξαιρέθηκαν από την παρούσα μελέτη. Τα άτομα 
χωρίστηκαν ηλικιακά ως εξής: Ομάδα 5−17 ετών (5 άτομα), ομάδα 18−35 
ετών (55 άτομα), ομάδα 36−60 ετών (30 άτομα) και ομάδα 61−90 ετών (28 
άτομα). Σε 87 άτομα που επιλέχθηκαν τυχαία και από τις τέσσερις ομάδες έγινε 
προσδιορισμός ολικών αντιοξειδωτικών στα ούρα και συσχέτιση των αποτε-
λεσμάτων με εκείνα του ορού. Για τη μέτρηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας 
του ορού και των ούρων προσδιορίστηκε η επίδραση της προσθήκης 10 μL 
αραιωμένου 1/10 ορού ή 10 μL αραιωμένου 1/15 ούρων στην οξείδωση του 
ABTS από το σύστημα ferryl μυοσφαιρίνης-H2O2 με το kit αντιοξειδωτικής 
δοκιμασίας της Cayman. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση της 
αντιοξειδωτικής ικανότητας του ορού με το φύλο. Επίσης, δεν προέκυψαν 
διαφορές μεταξύ των μη καπνιστών και εκείνων που δήλωσαν ότι κάπνιζαν 
έως τρία τσιγάρα την ημέρα. Τα αποτελέσματα έδειξαν σταδιακή αύξηση 
της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας τόσο του ορού όσο και των ούρων 
έως την ηλικιακή ομάδα των 36−60 ετών, που ακολουθήθηκε από μικρή 
μείωση στον ορό, καθώς και μικρή αύξηση στα ούρα στην ομάδα των 61−90 
ετών. Σημαντική μεταβολή στη συγκέντρωση ολικών αντιοξειδωτικών τόσο 
στον ορό (αύξηση 79%, p=0,000) όσο και στα ούρα (αύξηση 83%, p=0,000) 
παρατηρήθηκε μεταξύ της ομάδας 18−35 ετών και της ομάδας 36−60 ετών. 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Η εκτίμηση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του ορού 
και των ούρων με τη μέθοδο οξείδωσης του ABTS από το σύστημα ferryl 
μυοσφαιρίνης-H2O2 δείχνει αύξηση με την πάροδο της ηλικίας, γεγονός που 
θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπ’ όψη κατά την αποτίμηση της ολικής 
αντιοξειδωτικής ικανότητας σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις.
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Οι ελεύθερες ρίζες αποτελούν φυσιολογικό αποτέλε-
σμα διαφόρων λειτουργιών του ανθρώπινου οργανισμού, 
όπως είναι ο αερόβιος μεταβολισμός. Ωστόσο, μπορεί να 

προκύψουν και ως αποτέλεσμα εξωγενών παραγόντων,1−6 
που προέρχονται από τη διατροφή ή την περιβαλλοντική 
ρύπανση και το κάπνισμα.7,8 Σχηματίζονται ως ενδιάμεσα 

Η εργασία πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο ερευνητικού προγράμματος που εγκρίθηκε και χρηματοδοτήθηκε από την Επιτροπή Ερευνών του Αλε-
ξάνδρειου Τεχνολογικού Εκπαιδευτικού Ιδρύματος Θεσσαλονίκης (ΑΤΕΙ).
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ή τελικά προϊόντα ενζυμικών, χημικών, φωτοχημικών 
αντιδράσεων ή λόγω της επίδρασης ακτινοβολιών.9,10 
Ελεύθερες ρίζες δημιουργούνται κατά τη διαδικασία του 
μεταβολισμού και της απέκκρισης ξενοβιοτικών, ενώ αυ-
ξημένη παραγωγή ελευθέρων ριζών παρατηρείται κατά τη 
φυσική άσκηση.11−14 Οι ελεύθερες ρίζες που παράγονται 
είναι ανιόντα υπεροξειδίου Ο.

2
–, υπεροξείδιο του υδρο-

γόνου Η2Ο2, ρίζα υδροξυλίου ΟΗ.– κ.λπ., ενώ μπορούν 
να προκαλέσουν λιπιδική υπεροξείδωση, οξείδωση DNA 
και οξείδωση πρωτεϊνών. Οι αντιδράσεις οξείδωσης είναι 
σημαντικές, ωστόσο ενδέχεται να θεωρηθούν υπεύθυνες 
για την εμφάνιση μεταλλάξεων, καρκίνου,15,16 εκφυλιστικών 
νόσων, όπως είναι η νόσος Alzheimer, η νόσος Parkinson, ο 
διαβήτης,17−19 η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η υπέρταση,20 οι 
καρδιοπάθειες,21−24 η γήρανση25−27 και η ανδρική στειρότητα, 
όταν δεν υπάρχει ισορροπία στην παραγωγή ελευθέρων 
ριζών και στα επίπεδα αντιοξειδωτικών. Πολλοί ερευνητές 
προσπάθησαν να συνδέσουν τα επίπεδα αντιοξειδωτικών 
με διάφορες παθολογικές καταστάσεις. Δεν είναι σαφές αν 
τα χαμηλά επίπεδα αντιοξειδωτικών που παρατηρούνται 
σε ορισμένες νόσους αποτελούν παράγοντα έναρξης και 
εξέλιξης της νόσου ή είναι αποτέλεσμα αυτής.

Ο οργανισμός προστατεύεται από τις ελεύθερες ρίζες 
μέσω ενός συστήματος που περιλαμβάνει έναν αριθμό 
ενδογενών αντιοξειδωτικών παραγόντων και ενζύμων. 
Ένας αριθμός εξωγενών αντιοξειδωτικών παραγόντων, 
όπως είναι οι βιταμίνες και άλλες ενώσεις, εισάγονται 
στον οργανισμό μέσω της διατροφής.28 Τα επίπεδα ολικών 
αντιοξειδωτικών στο αίμα μπορούν να θεωρηθούν ως 
μέτρο της αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού.29 
Παράλληλα, διάφοροι ερευνητές προσπαθούν να συσχε-
τίσουν τα επίπεδα αντιοξειδωτικών σε άλλα βιολογικά 
υγρά, μεταξύ των οποίων και στα ούρα, με τη γενικότερη 
φυσική κατάσταση του οργανισμού, καθώς και με διάφορες 
παθολογικές καταστάσεις.30−32 Έχει διαπιστωθεί ότι υψηλές 
συγκεντρώσεις αντιοξειδωτικών ενισχύουν την άμυνα του 
οργανισμού33,34 έναντι ορισμένων νόσων, ενώ η χορήγηση 
αντιοξειδωτικών προτείνεται ως τμήμα της θεραπείας 
κάποιων νόσων.35−39 Από την άλλη πλευρά, τα επίπεδα 
αντιοξειδωτικών θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν ως 
ένας επιπλέον δείκτης για την πρόγνωση και τη διάγνωση 
ορισμένων παθολογικών καταστάσεων.40−42

Στην προσπάθεια συσχέτισης των ελευθέρων ριζών 
με τη διαδικασία της γήρανσης έχει πραγματοποιηθεί μια 
σειρά ερευνών, με αλληλοσυγκρουόμενα αποτελέσματα. 
Μεταξύ των παραγόντων που μετρήθηκαν από διάφορους 
ερευνητές για τη διερεύνηση της ύπαρξης οξειδωτικού 
stress ήταν ένζυμα με αντιοξειδωτική δράση, όπως η 
καταλάση, η οξειδάση του υπεροξειδίου, οι βιταμίνες με 

αντιοξειδωτική δράση ή τα προϊόντα οξείδωσης, όπως είναι 
η μηλονική διαλδεΰδη, το ποσοστό οξείδωσης πρωτεϊνών, 
το ποσοστό οξείδωσης του DNA και η λιπιδική υπεροξεί-
δωση. Μελέτες δείχνουν σταθερή συγκέντρωση, μείωση 
ή αύξηση μεμονωμένων παραγόντων με την πρόοδο της 
ηλικίας.43−49 Στις περισσότερες περιπτώσεις υποστηρίζεται 
αύξηση του οξειδωτικού stress με την ηλικία. Η προσπά-
θεια προσδιορισμού ολικών αντιοξειδωτικών στον ορό 
με διάφορες μεθόδους έχει οδηγήσει σε αντικρουόμενα 
αποτελέσματα.42,44 Μέτρηση με τη μέθοδο FRAP, που αδυ-
νατεί όμως να προσδιορίσει τα αντιοξειδωτικά τα οποία 
περιέχουν σουλφυδρυλομάδες,50 έδειξε σημαντική μείωση 
των ολικών αντιοξειδωτικών με την ηλικία.42 Παράλληλα, 
αύξηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισμού με 
την ηλικία παρατηρήθηκε, ως δευτερεύον συμπέρασμα, σε 
λίγες περιπτώσεις άλλων ερευνών που είχαν ως στόχο τη 
διερεύνηση της επίπτωσης της διατροφής, της άσκησης και 
ορισμένων τύπων καρκίνου στα επίπεδα αντιοξειδωτικών 
ουσιών στο αίμα.36

Η παρούσα εργασία πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο 
ευρύτερου προγράμματος για να αποτελέσει τη βάση για 
την εκτίμηση της επίδρασης διατροφικών και λοιπών συνη-
θειών, καθώς και παθολογικών καταστάσεων στα επίπεδα 
αντιοξειδωτικών στον ορό και τα ούρα. Στη συγκεκριμένη 
εργασία προσδιορίστηκε, με τη μέθοδο ABTS, η ολική 
αντιοξειδωτική δράση στον ορό και στα ούρα κατοίκων 
της Θεσσαλονίκης που χωρίστηκαν σε τέσσερις ηλικιακές 
ομάδες και έγινε συσχέτιση των ολικών αντιοξειδωτικών 
με την ηλικία. Από τα δείγματα αποκλείστηκαν άτομα που 
δήλωσαν συνήθειες οι οποίες αποδεδειγμένα συμβάλλουν 
στη δημιουργία ελευθέρων ριζών, όπως είναι οι συστημα-
τικοί καπνιστές.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Στην εργασία προσδιορίστηκε η συγκέντρωση ολικών αντιοξειδωτικών 
στον ορό 118 ατόμων, κατοίκων της Θεσσαλονίκης, οι οποίοι συμμετείχαν 
εθελοντικά στην έρευνα και συμπλήρωσαν ερωτηματολόγια σχετικά 
με την ηλικία, το φύλο, τις διατροφικές τους συνήθειες, το ενερ-
γητικό και παθητικό κάπνισμα, τον τόπο κατοικίας, το είδος και 
τον τόπο εργασίας, τον τρόπο ζωής (χρήση υπολογιστή, συνήθεις 
ώρες και διάρκεια ύπνου κ.λπ.). Τα άτομα χωρίστηκαν σε τέσσερις 
ηλικιακές ομάδες: 1η ομάδα: 5−17 ετών (n=5), 2η ομάδα: 18−35 
ετών (n=55), 3η ομάδα: 36−60 ετών (n=30) και 4η ομάδα: 60−90 
ετών (n=28). Σε 87 άτομα που επιλέχθηκαν τυχαία και από τις 
τέσσερις ομάδες έγινε προσδιορισμός ολικών αντιοξειδωτικών 
στα ούρα και συσχέτιση των αποτελεσμάτων με αυτά του ορού. Η 
συλλογή των δειγμάτων αίματος και ούρων έγινε μεταξύ 8:00 και 
9:30 π.μ. Τα δείγματα καταψύχθηκαν αμέσως και συντηρήθηκαν 
στους –70 οC έως τον προσδιορισμό (2−6 εβδομάδες).
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Προσδιορισμός ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας (TAC)

Για τη μέτρηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας51 του ορού 
και των ούρων προσδιορίστηκε η επίδραση της προσθήκης 10 
μL αραιωμένου 1/10 ορού ή 10 μL αραιωμένου 1/15 ούρων στην 
οξείδωση του 2,2΄-αζινο-δις (3-αιθυλβενζοθειαζολινο)-6-σουλφονικού 
οξέος (ABTS) από το σύστημα ferryl μυοσφαιρίνης-H2O2 με το kit 
αντιοξειδωτικής δοκιμασίας (Cayman), που θεωρήθηκε η καλύτερη 
μέθοδος μέτρησης.52−58

Ως μάρτυρας χρησιμοποιήθηκε το trolox, το οποίο αποτελεί 
υδατοδιαλυτό ανάλογο της βιταμίνης Ε. Η συγκέντρωση αντιο-
ξειδωτικών εκφράστηκε ως ισοδύναμα trolox.

Στατιστική επεξεργασία

Η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων έγινε με τη 
χρήση του Students’ test (t-test) για ανεξάρτητα δείγματα.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Από τα αποτελέσματα δεν προέκυψε διαφορά στη 
συγκέντρωση ολικών αντιοξειδωτικών μεταξύ των δύο 
φύλων. Επίσης, δεν προέκυψαν διαφορές μεταξύ των μη 
καπνιστών και εκείνων που δήλωσαν ότι κάπνιζαν έως τρία 
τσιγάρα την ημέρα και για το λόγο αυτόν ενσωματώθηκαν 
στην ίδια ομάδα. Σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν 
στην περίπτωση συστηματικών καπνιστών, που εξαιρέθη-
καν από την παρούσα μελέτη. Τα αποτελέσματα έδειξαν 
σταδιακή αύξηση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας 
τόσο του ορού όσο και των ούρων έως την ηλικιακή 
ομάδα των 36−60 ετών, που ακολουθήθηκε από μικρή 
μείωση των τιμών στον ορό και μικρή αύξηση των τιμών 
στα ούρα στην ομάδα των 61−90 ετών (πίν. 1, εικ. 1). Οι 
δύο πρώτες ηλικιακές ομάδες, 5−17 ετών και 18−35 ετών, 
παρουσίασαν συγκρίσιμα επίπεδα αντιοξειδωτικών, τα οποία 
χαρακτηρίζονταν από έλλειψη στατιστικώς σημαντικών 
διαφορών μεταξύ τους (p=0,432 για τον ορό και p=0,891 
για τα ούρα). Ανάλογα, συγκρίσιμες τιμές παρουσίασαν οι 
δύο μεγαλύτερες ηλικιακές ομάδες των 36−60 και 61−90 

ετών. Σημαντική μεταβολή στη συγκέντρωση ολικών αντι-
οξειδωτικών τόσο στον ορό (79%, p=0,000) όσο και στα 
ούρα (83%, p=0,000) παρατηρήθηκε μεταξύ της ομάδας 
των 18−35 ετών και της ομάδας των 36−60 ετών.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Τα αποτελέσματα έδειξαν σταδιακή αύξηση της ολικής 
αντιοξειδωτικής ικανότητας (TAC), όπως αυτή μετρήθηκε 
με τη μέθοδο αναστολής οξείδωσης του 2,2΄-αζινο-δις 
(3-αιθυλβενζοθειαζολινο)-6-σουλφονικού οξέος (ABTS) 
από το σύστημα ferryl μυοσφαιρίνης-H2O2, τόσο στον 
ορό όσο και στα ούρα, τουλάχιστον μέχρι την ηλικία των 
60 ετών, με τη σημαντικότερη αύξηση να παρατηρείται 
στον ορό (79%) και στα ούρα (83%) ατόμων που ανήκαν 
στην ηλικιακή ομάδα των 36−60 ετών σε σύγκριση με την 
ηλικιακή ομάδα των 18−25 ετών.

Πίνακας 1. Μέση συγκέντρωση ολικών αντιοξειδωτικών στον ορό και τα ούρα, καθώς και εκτίμηση ύπαρξης στατιστικά σημαντικών διαφορών 
μεταξύ των τεσσάρων ηλικιακών ομάδων.

Ηλικία

Ορός Ούρα

TAC ορού/TAC ούρων n TAC (mM) ±SD p* % n TAC (mM) ±SD p* %

5−17 5 0,92±0,22 0,432 95% 5 2,16±2,00 0,891 97% 2,35

18−35 55 0,97±0,14 100% 24 2,23±0,73 100% 2,30

36−60 30 1,74±0,51 0,000 179% 30 4,09±1,13 0,000 183% 2,35

61−90 28 1,55±0,47 0,000 160% 28 4,37±1,09 0,000 196% 2,82
* Η στατιστική επεξεργασία έγινε με το Student’s t-test για ανεξάρτητα δείγματα. Τα αποτελέσματα κάθε ηλικιακής ομάδας συγκρίθηκαν με τα αποτελέσματα της ηλικιακής 
ομάδας των 18−35 ετών
TAC: Ολική αντιοξειδωτική ικανότητα [total antioxidant capacity], SD: Τυπική απόκλιση

Ηλικιακή κατανομή

	 5–17	 18–35	 36–60	 60–90
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Εικόνα 1. Ηλικιακή κατανομή ολικών αντιοξειδωτικών στον ορό και 
τα ούρα.

* p>0,400

** p=0,000 (αποτελέσματα σύγκρισης των τιμών κάθε ομάδας με την 
ομάδα 18−35, με εφαρμογή του στατιστικού προγράμματος Student’s 
t-test για ανεξάρτητα δείγματα)
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Οι προσδιοριζόμενες τιμές στα ούρα ήταν γενικά με-
γαλύτερες από αυτές στον ορό, όπως ήταν αναμενόμενο, 
κυρίως λόγω της ύπαρξης αυξημένων ποσοτήτων ουρικού 
οξέος στα ούρα. Ο λόγος της ολικής αντιοξειδωτικής 
ικανότητας στον ορό και τα ούρα διατηρήθηκε σταθερός 
στην τιμή 2,30–2,35 στις τρεις πρώτες ηλικιακές ομάδες, 
ενώ αυξήθηκε, φθάνοντας την τιμή 2,82, στη μεγαλύτερη 
ηλικιακή ομάδα. Γενικά, η ηλικιακή μεταβολή ολικών 
αντιοξειδωτικών στα ούρα ακολουθούσε αυτή στον ορό 
με εξαίρεση την ηλικιακή ομάδα των 60−90 ετών, όπου 
παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων αντιοξειδωτικών στον 
ορό και αύξηση στα ούρα. Η διαφοροποίηση προφανώς 
οφειλόταν στην αυξημένη συγκέντρωση ουρικού στα ούρα, 
που παρατηρήθηκε σε αυτές τις ηλικίες.

Τα ευρήματα, από πρώτη άποψη, φάνηκε ότι βρίσκο-
νταν σε αντίθεση με τη γενικότερη άποψη που συσχετίζει 
τις ελεύθερες ρίζες με τη διαδικασία του γήρατος. Στις 
περισσότερες μελέτες που προσδιορίζουν το ποσοστό 
βλαβών από τη δράση ελευθέρων ριζών, όπως είναι η λιπι-
δική υπεροξείδωση, η οξείδωση πρωτεϊνών και οι βλάβες 
στο DNA, αυξημένα ποσοστά βλαβών παρατηρούνται σε 
άτομα μεγαλύτερης ηλικίας.41,42 Ωστόσο, πολλές μελέτες 
έχουν δείξει αύξηση ενζύμων με αντιοξειδωτική δράση, 
όπως είναι η καταλάση και η δισμουτάση του υπεροξει-
δίου (SOD),41 ενδεχομένως λόγω αυξημένης ανάγκης για 

αντιμετώπιση ελευθέρων ριζών. Η παρουσία χρόνιων 
φλεγμονωδών καταστάσεων και εκφυλιστικών νόσων, 
είτε αυτές έχουν εκδηλωθεί είτε υπάρχουν σε λανθάνουσα 
κατάσταση, συμβάλλουν στη δημιουργία ελευθέρων ριζών 
στα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας. Από την άλλη πλευρά, τα 
άτομα μικρότερης ηλικίας, φοιτητές και εργένηδες, κάνουν 
συνήθως λιγότερο προσεγμένη διατροφή ενώ εκτίθενται 
περισσότερο σε ανθυγιεινές συνθήκες διαβίωσης, όπως 
είναι το παθητικό κάπνισμα, ο ελλιπής και άτακτος ύπνος, 
το υπερβολικό stress (αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης, αδρε-
ναλίνης και νοραδρεναλίνης) και η κατανάλωση οινοπνεύ-
ματος. Επίσης, η παρουσία αυξημένων επιπέδων ορμονών 
φύλου σαφώς επηρεάζει το αντιοξειδωτικό δυναμικό του 
οργανισμού.59−63

Τα επίπεδα ολικών αντιοξειδωτικών αντιπροσωπεύ-
ουν την ισορροπία ανάμεσα στο ρυθμό δημιουργίας και 
απελευθέρωσης ελευθέρων ριζών και στην αποτελεσμα-
τικότητα λειτουργίας των αντιοξειδωτικών συστημάτων, 
ενώ είναι προφανές ότι η ισορροπία αυτή μεταβάλλεται με 
την πάροδο της ηλικίας. Κατά συνέπεια, οι φυσιολογικές 
τιμές ολικών αντιοξειδωτικών μεταβάλλονται με την ηλι-
κία και αυτό πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπ’ όψη κατά 
την αποτίμηση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας σε 
διάφορες παθολογικές καταστάσεις.
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OBJECTIVE Free radicals are produced in the human organism during normal metabolism, or as a result of the effect 

of certain food ingredients or pollutants. Free radicals can cause damage to lipids, proteins and DNA, by which they 

are thought to be involved in the pathogenesis of various diseases and in the process of aging. As blood antioxidant 

levels reflect the antioxidant capacity of the organism, many investigators have tried to correlate these levels with 

certain diseases. The effect of age on the total antioxidant capacity (TAC) of the human organism remains unclear, 

although molecules damaged by free radical activity, such as lipid peroxides, increase with age. If TAC is to be used 

for estimating the effect of certain diseases on antioxidant capacity, or as a prognosis/diagnosis indicator, the effect 

of age on the TAC values of normal individuals needs to be estimated for each specific method used. In the present 

study, TAC was measured via the inhibition of oxidation of 2,2΄-azino-bis(3-ethylbenthiazoline)-6-sulfonic acid (ABTS) 

by the ferryl myoglobin-H2O2 system in blood and urine samples of residents of Thessaloniki, and the values were cor-

related with age. METHOD Serum samples of 118 residents of Thessaloniki were used. A questionnaire concerning 

age, sex, district of residence, type of occupation, dietary behavior and special habits such as smoking was complet-

ed, and regular smokers were excluded from the study. The samples were divided into four groups according to age: 

5−17, 18−35, 36−60 and 61−90 years. In addition, total urine antioxidants were measured in 87 samples from partic-

ipants in all age groups. Antioxidant activity was estimated using the Cayman antioxidant assay kit and expressed as 
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trolox equivalents. RESULTS No correlation was observed between TAC values and sex. An increased concentration 

of total serum antioxidants was found in the older age groups. An increase with age in total blood and urine anti-

oxidant activity was observed up to 36−60 years, followed by a small decrease in blood levels and a small increase 

in urine levels in the 61−90 years group. The greatest increase (79% in serum, p=0.000, 83% in urine, p=0.000) was 

observed between the 18−35 years and the 36−60 years groups. CONCLUSIONS The differences recorded in the lit-

erature concerning the effect of age on TAC may be explained by the differences in specificity and sensitivity of the 

methods used. Malnutrition, stress, passive smoking, reduced and unstable sleep, in combination with high levels of 

sex hormones may explain the lower TAC observed in the 18−35 years age group.
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