
™˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÔÚ›ˆÓ ÌÂ ·ÔÙˆÙÈÎ‹ Î·È ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË
ÌÂ Ù· Â›Â‰· ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜

ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1

¶ÂÚ›ÏË„Ë

∂ÈÛ·ÁˆÁ‹: ∏ ·fiÙˆÛË ·ÔÙÂÏÂ› ÌÔÓÙ¤ÏÔ ÚÔÁÚ·ÌÌ·ÙÈÛÌ¤ÓÔ˘ Î˘ÙÙ·ÚÈ-
ÎÔ‡ ı·Ó¿ÙÔ˘. ªfiÚÈ·, fiˆ˜ Ù· Fas sFas Î·È Ë Bcl-2, ÌÈ· ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹ Úˆ-
ÙÂ›ÓË, ÂÏ¤Á¯Ô˘Ó ÙËÓ ·ÔÙˆÙÈÎ‹ ‰È·‰ÈÎ·Û›·. ¶ÚfiÛÊ·Ù· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ˘ÔÛÙËÚ›-
˙Ô˘Ó fiÙÈ Ë ·fiÙˆÛË Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ Ô˘ÛÈ·ÛÙÈÎ¿ ÛÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢Ù2. ™ÎÔfi˜: O ÛÎÔfi˜ ÙË˜ ÌÂÏ¤ÙË˜ Â›Ó·È Ó·
‰ÈÂÚÂ˘ÓËıÂ› Ë Èı·Ó‹ Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂÊÚÔ¿-
ıÂÈ·˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1. ∞ÛıÂÓÂ›˜ - ª¤ıÔ‰Ô˜: ™Â 29 ·ÛıÂÓÂ›˜
ÌÂ ™¢Ù1 Î·Ù·ÁÚ¿ÊËÎ·Ó: Ë ËÏÈÎ›·, ÙÔ Ê‡ÏÔ, Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, Ù· Â›Â‰·
sFas, Bcl-2, HbA1c, Ô Ú˘ıÌfi˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜ (GFR) Î·È Ë ÌÈÎÚÔ·Ï-
‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·, ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÒÓÙ·˜ ÙÔ ËÏ›ÎÔ ÙË˜ ·Ï‚Ô˘Ì›ÓË˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÎÚÂ·ÙÈÓ›-
ÓË Ô‡ÚˆÓ (A/C). ∞ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·: OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÓÙ¿¯ıËÎ·Ó ÛÂ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ·Ó¿-
ÏÔÁ· ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· (A/C>30) ‹ ÌË ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·˜. OÈ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ‹Ù·Ó
Û˘ÁÎÚ›ÛÈÌÂ˜ ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Î·È ÙÔ Â›Â‰Ô ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹˜
Ú‡ıÌÈÛË˜ (HbA1c), (14,6 vs 17,41 ¤ÙË, 7,7 vs 8,1 % ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·). ¢ÂÓ ‰È·ÈÛÙÒ-
ıËÎÂ Î·Ì›· ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ÛÙ· Â›Â‰· sFas, Bcl-2 Î·È GFR
ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ‰‡Ô ÔÌ¿‰ˆÓ (73,8 vs 70,71 pg/ml), (74,55 vs 65,16 ng/ml), (73,43
vs 88,85 ml/min/1,73 m2) ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·,
˘‹ÚÍÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂÙ·Í‡ ÂÈ¤‰ˆÓ sFas Î·È A/C (r=
0,736, p=0,015). ¢È·ÈÚÒÓÙ·˜ ·˘ÙÔ‡˜ ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ‰‡Ô ˘ÔÔÌ¿‰Â˜ (fiÚÈÔ
ÙÔ A/C=150), ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙ· Â›Â‰·
sFas (60,4 vs 87,2 pg/ml, p=0,047) Î·È GFR (113 vs 69,5 ml/min/1,73 m2, p=
0,021). ∞ÓÙ›ıÂÙ· Î·ÌÈ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ‰ÂÓ ·Ô‰Â›¯ıËÎÂ ÁÈ· Ù· Â›Â‰·
ÙÔ˘ Bcl-2 (77,96 vs 71,13 ng/ml). ™˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù·: ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ‡ ‚·ı-
ÌÔ‡ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·, ÙÔ sFas Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ıÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ·Ï‚Ô˘-
ÌÈÓÔ˘Ú›·˜. ™Â ™¢Ù1 ¯ˆÚ›˜ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·, ‚Ú¤ıËÎ·Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â-
‰· ÙË˜ ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜ ÚˆÙÂ˝ÓË˜ Bcl-2. Δ· ·Ú·¿Óˆ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›Ó·È
Û˘Ì‚·Ù¿ ÌÂ ÙËÓ ˘ÊÈÛÙ¿ÌÂÓË ıÂˆÚ›· ÂÚ› ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÂ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢Ù1. øÛÙfiÛÔ, Ë Â‰Ú·›ˆÛË ÙÔ˘ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎÔ‡ ÚfiÏÔ˘ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜
ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ÌÂ ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ú¿Û¯ÂÈ Ó¤·
ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ¿ ÂÚÁ·ÏÂ›· ¤Ó·ÓÙÈ ·˘Ù‹˜ ÙË˜ ÔÏ‡ ÛÔ‚·Ú‹˜ ÂÈÏÔÎ‹˜. 

∂ÈÛ·ÁˆÁ‹

∏ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· (¢¡) ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· ·fi ÙÈ˜ ÈÔ Û˘¯ÓfiÙÂÚÂ˜

·ÈÙ›Â˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘. H Â›ÙˆÛË ÙË˜ ¯ÚfiÓÈ·˜

ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·-

‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 21.

EÏÏËÓÈÎ¿ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ XÚÔÓÈÎ¿  19, 4:  300-305,  2006

π. ¶ÚˆÙÔ„¿ÏÙË˜
™. ∫fiÎÎÔÚË˜
Õ. Ã·Ú·Ì‹˜
π. ∫·Î¿ÙÛÔ˜
¢. §Â‚ÈÛÈ·ÓÔ‡
∞. ∫·Ì·Ú¿ÙÔ˜
§. ¢·‰ÈÒÙË˜
Ã. ¶Ô˘ÏÔÔ‡ÏÔ˘
∞. ªÂÏÈ‰ÒÓË˜

¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi K¤ÓÙÚÔ,
°.N. ¶ÂÈÚ·È¿ «T˙¿ÓÂÈÔ»

EÚÂ˘ÓËÙÈÎ‹ ÂÚÁ·Û›·



301

ΔÚÂÈ˜ Â›Ó·È ÔÈ Î‡ÚÈÂ˜ ÈÛÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ‚Ï¿‚Â˜ Ô˘

ÂÈÛ˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. 1) ∏

·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ˘, 2) Ë ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÛÂÈÚ·-

Ì·ÙÈÎ‹˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È 3) Ë ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔ-

ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÛÂ fi„ÈÌ· ÛÙ¿‰È·.

H ÚÒÈÌË Ê¿ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-

·˜2 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›· Î·È

·˘ÍËÌ¤ÓÔ Ú˘ıÌfi ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜ (ƒ™¢).

∏ ‡·ÚÍË Ì·ÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·˜ ÛËÌ·ÙÔ‰ÔÙÂ›

ÂÍ¤ÏÈÍË ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi Û˘-

ÓÂ¯‹ ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ƒ™¢. ∞Ó Î·È ÔÈ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔ-

ÌÈÎ¤˜ ·ÏÏ·Á¤˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ¤¯Ô˘Ó

ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÔÏ‡ Î·Ï¿, Ô ·ÎÚÈ‚‹˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi˜

ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ÂÍ¤ÏÈÍ‹˜ ÙË˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈ-

ÛÙÔ˜. ∞Í›˙ÂÈ Ó· ÙÔÓÈÛıÂ› fiÙÈ Ë Î‡ÚÈ· ·ÈÙ›· ¤ÎÙˆ-

ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜2,3, fi¯È ÌfiÓÔ ÛÙË ¢¡

·ÏÏ¿ Î·È ÛÂ ¿ÏÏÂ˜ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ·ı‹ÛÂÈ˜ (ÓÂÔÏ·-

Û›Â˜, ˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÓÂÊÚ›ÙÈ‰·, ÓÂÊÚÈ-

Î‹ ·ÙÚÔÊ›·) Â›Ó·È Ë ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ÔÌÔÈÔÛÙ·Û›·˜

ÙˆÓ ÓÂÊÚÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ Ì›· ¿Ó·Ú¯Ë

·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ˘ Î·È Î·Ù¿Ï˘ÛË ÙË˜ ·Ú¯ÈÙÂ-

ÎÙÔÓÈÎ‹˜ ÙÔ˘ ÛÂÈÚ¿Ì·ÙÔ˜. 

∫ÂÓÙÚÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÂ ·˘ÙfiÓ ÙÔÓ ÔÌÔÈÔÛÙ·ÙÈÎfi ÌË-

¯·ÓÈÛÌfi Î·Ù¤¯ÂÈ Ë ·fiÙˆÛË ‹ ·ÏÏÈÒ˜ ÚÔÁÚ·Ì-

Ì·ÙÈÛÌ¤ÓÔ˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎfi˜ ı¿Ó·ÙÔ˜, Ë ÔÔ›· Ú˘ıÌ›˙Â-

Ù·È ·fi ÂÈ‰ÈÎ¿ ÌfiÚÈ· Î·È ÁÔÓ›‰È·4-6. O Î·Ù·ÚÚ¿-

ÎÙË˜ ÙˆÓ ·ÓÙÈ‰Ú¿ÛÂˆÓ Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÙËÓ ·fiÙˆÛË

Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È ·fi ÚˆÙÂ¿ÛÂ˜ ÔÈ ÔÔ›Â˜, ‰ÚÒÓÙ·˜ ÛÙ·

˘ÔÛÙÚÒÌ·Ù¿ ÙÔ˘˜, ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó Ï‡ÛË ÛÂ ı¤ÛÂÈ˜ Î·-

Ù·ÏÔ›ˆÓ ·Û·ÚÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ (cysteine aspartyl-spe-

cific proteases-caspases). À¿Ú¯Ô˘Ó ‰‡Ô Ô‰Ô› ÂÓÂÚ-

ÁÔÔ›ËÛË˜ ÙˆÓ Î·Û·ÛÒÓ. ∏ ÂÍˆÁÂÓ‹˜ Ô‰fi˜ Ô˘

ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ ·fiÙˆÛË Î·È ÍÂÎÈÓ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÏÏËÏÂ›-

‰Ú·ÛË ÌÂÙ·Í‡ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙË˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹˜ ÂÈÊ·ÓÂ›-

·˜ (Ì¤ÏË ÙË˜ ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ·˜ TNFR-tummor necrosis

factror receptor) Î·È ÙÔ˘ ·ÓÙÈÛÙÔ›¯Ô˘ Û˘Ó‰¤ÙË. ªÂ-

Ù·Í‡ ÙˆÓ TNFRs Â›Ó·È Î·È Ô ˘Ô‰Ô¯¤·˜ Fas. O Û˘Ó-

‰¤ÙË˜ ÙÔ˘ Fas Â›Ó·È Ô FasL. ∏ ‰È·Ï˘Ù‹ ÌÔÚÊ‹ ÙÔ˘

˘Ô‰Ô¯¤· Fas Ô˘ ¤¯ÂÈ ¯¿ÛÂÈ ÙÔ ‰È·ÌÂÌ‚Ú·ÓÈÎfi ÙÔ˘

ÙÌ‹Ì· Â›Ó·È Ô sFas5, Ô ÔÔ›Ô˜ ‰È·ÙËÚÂ› ÙËÓ ÈÎ·ÓfiÙË-

Ù· Û‡Ó‰ÂÛË˜ ÌÂ ÙÔ FasL. ŒÙÛÈ ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ·ÓÙ·-

ÁˆÓÈÛÌfi˜ ÌÂÙ·Í‡ sFas-Fas ÁÈ· ÙÔÓ FasL, ÌÂ ·ÔÙ¤-

ÏÂÛÌ· Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÙ·È Ë ·fiÙˆÛË.

∏ ¿ÏÏË Ô‰fi˜ Ô˘ Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜

·fiÙˆÛË˜ ÔÓÔÌ¿˙ÂÙ·È ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹˜5 Î·È ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È

·fi Ù· ÁÔÓ›‰È· Bcl-2. Δ· ÌÈÙÔ¯fiÓ‰ÚÈ·, ˘fi ÙËÓ

‰Ú¿ÛË ÙË˜ ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜ Bcl-2 ÚˆÙÂ˝ÓË˜, ÌÂÈÒ-

ÓÔ˘Ó ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË Cyt-c, ÙÔ ÔÔ›Ô, fiÙ·Ó Û˘Ó‰ÂıÂ› ÌÂ

ÂÈ‰ÈÎ‹ ÚˆÙÂ˝ÓË, ÙËÓ Apaf-1 (apoptotic protease

activating factor), ÂÓÂÚÁÔÔÈÂ›Ù·È Ë Î·Û¿ÛË 9, ÌÂ

·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙËÓ ˘ÚÔ‰fiÙËÛË ÙÔ˘ Î·Ù·ÚÚ¿ÎÙË ÙˆÓ

Î·Û·ÛÒÓ, ÚÔ¿ÁÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ ÙËÓ ·fiÙˆÛË. 

™˘ÓÂÒ˜, Ë Ù‡¯Ë ÙÔ˘ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘ Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·-

fi ÙËÓ ·ÏÏËÏÂ›‰Ú·ÛË ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÂÈ‚›ˆÛË˜ (·‡-

ÍËÛË BcL-2) Î·È ı·Ó¿ÙÔ˘ (FasL, TNF) ÛÙÔ ÌÈÎÚÔ-

ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ ÙÔ˘.

¶·ÚfiÌÔÈ·, ÛÂ Â›Â‰Ô ÈÛÙÔ‡, ÂÓ ÚÔÎÂÈÌ¤Óˆ

ÓÂÊÚÈÎÔ‡, Ë ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ÈÛÔÚÚÔ›·˜ ÌÂÙ·Í‡ ·-

ÔÙˆÙÈÎ‹˜ Î·È ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜

Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ ·ÚÈıÌÔ‡ ÙˆÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ

Î·È ÛÂ ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜. H ·fiÙˆÛË

ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ÂÈ˙‹ÌÈ· ‹ ˆÊ¤ÏÈÌË ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔ

ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.

ŸÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÛÙÔÓ ÚfiÏÔ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙËÓ

·ıÔÁ¤ÓÂÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ‰ÂÓ

˘¿Ú¯Ô˘Ó Â·ÚÎ‹ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó·. ¶ÂÈÚ·Ì·-

ÙÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ̆ ÔÛÙËÚ›˙Ô˘Ó fiÙÈ ·ÔÙˆÙÈÎ¤˜ ·ÏÏ·-

Á¤˜ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙ· ÂÁÁ‡˜ ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· ÛÂ

ÔÏ‡ ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÙ¿‰È· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. OÌÔ›ˆ˜, ˘„ËÏ¤˜

Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂÈ˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÚfiÌÔÈÂ˜ ÌÂ ·˘Ù¤˜ Ô˘

‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ¤ÎÊÚ·ÛË

ÙË˜ ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜ ÚˆÙÂ˝ÓË˜ Bax Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙËÓ

¤ÎÊÚ·ÛË ÙË˜ Bcl-2 ÛÙ· ÂÈıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓÂ-

ÊÚÈÎÒÓ ÛˆÏËÓ·Ú›ˆÓ. ∞˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· sFas ·-

Ú·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿-

ıÂÈ·. Δ¤ÏÔ˜, ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÚfiÛÊ·ÙˆÓ ÌÂÏÂÙÒÓ Û˘Û¯Â-

Ù›˙Ô˘Ó Ù· Â›Â‰· ÙÔ˘ sFas ÌÂ ÙËÓ ÚfiÁÓˆÛË ·ÛıÂ-

ÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. 

O ÛÎÔfi˜ ÙË˜ ÌÂÏ¤ÙË˜ Â›Ó·È Ó· ‰ÈÂÚÂ˘ÓËıÂ› Ë

Èı·Ó‹ Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË

ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1. 

∞ÛıÂÓÂ›˜ Î·È Ì¤ıÔ‰Ô˜

™˘ÓÔÏÈÎ¿ 29 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÁÓˆÛÙfi Û·Î¯·ÚÒ‰Ë

‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 ‹Ú·Ó Ì¤ÚÔ˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË Î·ÙfiÈÓ

ÁÚ·Ù‹˜ Û˘ÁÎ·Ù¿ıÂÛË˜. ∞ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ˘ÔÎÂ›ÌÂÓÂ˜

·ı‹ÛÂÈ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ Ë ·fiÙˆÛË ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó·

·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ‹ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¿ÏÏÂ˜ ÂÈ-

ÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÏËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-

·˜, ·ÔÎÏÂ›ÛÙËÎ·Ó ·fi ÙË ÌÂÏ¤ÙË. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó·,

·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÈÛÙÔÚÈÎfi ·˘ÙÔ¿ÓÔÛˆÓ, ı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÎÒÓ,

Ë·ÙÈÎÒÓ ·ı‹ÛÂˆÓ, ÓÂÔÏ·ÛÈÒÓ, ÂÌÊ˘Û‹Ì·ÙÔ˜ ‹

¿ÏÏÔ˘ ÓÔÛ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÔÔ›Ô ˘ÂÈÛ¤Ú¯ÂÙ·È Ë ·fi-

ÙˆÛË ·ÔÎÏÂ›ÛıËÎ·Ó ·fi ÙË ÌÂÏ¤ÙË. ∂ÈÏ¤ÔÓ,

fiÏÔÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ˘Ô‚Ï‹ıËÎ·Ó ÛÂ ‚˘ıÔÛÎfiËÛË ÌÂ

ÙËÓ ÔÔ›· ·ÔÎÏÂ›ÛÙËÎÂ Ë ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ˘ÂÚÏ·ÛÙÈ-

Î‹ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·. ∏ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ-

¿ıÂÈ· ·ÔÎÏÂ›ÛıËÎÂ ÌÂ ‚ÈÔıÂÛÈfiÌÂÙÚÔ Û˘ÓÂÎÙÈ-

ÌÒÓÙ·˜ ÙËÓ ‡·ÚÍË ‹ ÌË Û˘ÌÙˆÌ·ÙÔÏÔÁ›·˜. ∏ ‡-

·ÚÍË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÏ¤Á¯ıËÎÂ ÌÂ ‰ÔÎÈÌ·-

Û›· ÎfiˆÛË˜9. ∏ ‡·ÚÍË ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ·ÔÊÚ·ÎÙÈ-

Î‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ ·ÔÎÏÂ›ÛıËÎÂ ÌÂ Ì¤ÙÚËÛË
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ÙÔ˘ ÎÓËÌÔ‚Ú·¯ÈÔÓ›Ô˘ ‰Â›ÎÙË. Δ¤ÏÔ˜, Î·Ó¤Ó·˜ ·-

ÛıÂÓ‹˜ ‰ÂÓ Ï¿Ì‚·ÓÂ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÁÈ· ˘-

¤ÚÙ·ÛË. ™Â Î¿ıÂ ·ÛıÂÓ‹ ÚÔÛ‰ÈÔÚ›ÛıËÎ·Ó ÔÈ ·-

Ú·Î¿Ùˆ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜: ÙÔ Ê‡ÏÔ, Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÓfiÛÔ˘, Ë

ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË ÔÚÔ‡, ÙÔ sFas Î·È Bcl-2 (ELISA), Ë

∏BA1C, Ô Ú˘ıÌfi˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜, Ë ËÏÈ-

Î›· Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÂ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌfi ÙÔ˘ Ïfi-

ÁÔ˘ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜ ÚÔ˜ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË Ô‡ÚˆÓ- ∞CR

¯ÚËÛÈÌÔÔÈÒÓÙ·˜ DCA 2000® kit7. 

∏ ·ÈÌÔÏË„›· ‰ÈÂÓÂÚÁ‹ıËÎÂ Ì¤Ûˆ ÂÚÈÊÂÚÈ-

ÎÒÓ ÊÏÂ‚ÒÓ ·ÚÁ¿ Î·È ÙÔ ·›Ì· ÌÂÙ·Ê¤ÚıËÎÂ ÛÂ

ÛˆÏ‹Ó· Ô˘ ÂÚÈ¤¯ÂÈ ·ÓÙÈËÎÙÈÎfi Na2EDTA (1,5

mg/ml). ∂Ó Û˘ÓÂ¯Â›· ÌÂ Ê˘ÁÔÎ¤ÓÙÚËÛË (1.500 g ÁÈ·

20 min) ÛÙÔ˘˜ 4oC ÂÏ‹ÊıË ÔÚfi˜ Ô˘ ·ÔıËÎÂ‡ıË-

ÎÂ ÛÙÔ˘˜ -80oC. Δ· Â›Â‰· Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙÔ˘ s-Fas

Î·È Bcl-2 ÌÂÙÚ‹ıËÎ·Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÒÓÙ·˜ ÂÌÔÚÈÎ¿

kit ELISA (Bender).

O Ú˘ıÌfi˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜ (ƒ™¢) ˘-

ÔÏÔÁ›ÛÙËÎÂ ÌÂ ‚¿ÛË ÙËÓ ÂÍ›ÛˆÛË ÙË˜ ÌÂÏ¤ÙË˜

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) Ë

ÔÔ›· ‚·Û›˙ÂÙ·È ÛÙËÓ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË ÔÚÔ‡, ÙËÓ ËÏÈÎ›·

ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜, ÙË Ê˘Ï‹ Î·È ÙÔ Ê‡ÏÔ8.

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·ÙËÁÔÚÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ÛÂ ‰‡Ô ÔÌ¿-

‰Â˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙÔÓ ÏfiÁÔ ∞/C, ÛÂ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈ-

ÓÔ˘ÚÈÎÔ‡˜ (MA) (A/C≥30 mg/g) Î·È ÓÔÚÌÔ·Ï‚Ô˘-

ÌÈÓÔ˘ÚÈÎÔ‡˜ <30 mgr/g (NA).

OÈ ª∞ Î·ÙËÁÔÚÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ·Ó¿-

ÏÔÁ· ÌÂ ÙË Ì¤ÛË ÙÈÌ‹ A/C ÛÂ 2 ˘ÔÔÌ¿‰Â˜: 1) ∞/C

≤150 mgr/g, Î·È 2) ∞/C>150 mgr/g10.

™Ù·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·Ó¿Ï˘ÛË ¤ÁÈÓÂ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÒÓÙ·˜

ÙÈ˜ ·Ú·ÌÂÙÚÈÎ¤˜ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ Student’s

t-test, Û˘ÓÙÂÏÂÛÙ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË˜ Pearson Î·È ÔÏÏ·-

Ï‹ ÁÚ·ÌÌÈÎ‹ ·ÏÈÓ‰ÚfiÌËÛË. ΔÔ Â›Â‰Ô ÙË˜ ÛÙ·-

ÙÈÛÙÈÎ‹˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÔÚ›ÛÙËÎÂ ˆ˜ p<0,05. 

∞ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·

16 (55,2%) ·fi ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹Ù·Ó Á˘Ó·›ÎÂ˜

¤Ó·ÓÙÈ 13 (44,8%) ·Ó‰ÚÒÓ.

11 (37%) ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ‹Ù·Ó ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈ-

ÓÔ˘ÚÈÎÔ› (MA: A/C ≥30 mg/g) ¤Ó·ÓÙÈ 18 (63%) Ô˘

‹Ù·Ó ÓÔÚÌÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘ÚÈÎÔ› (NA: A/C <30 mg/g).

∫·Ó¤Ó·˜ ·fi ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Û˘ÌÌÂÙÂ›¯Â ÛÙË ÌÂ-

Ï¤ÙË, ‰ÂÓ ·ÚÔ˘Û›·ÛÂ Ì·ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·.

∏ ËÏÈÎ›· (38 vs 28,3 ¤ÙË, p=0,025), Ë ‰È¿ÚÎÂÈ·

ÓfiÛÔ˘ (17,41 vs 14,6 ¤ÙË, NS) Î·È Ë HbA1C (8,1% vs

7,7%, NS) ‹Ù·Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÛÙÔ˘˜ NA ÛÂ Û¯¤ÛË

ÌÂ ÙÔ˘˜ MA.

¢ÂÓ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·-

ÊÔÚ¿ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ MA Î·È NA fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÛÙ¿

sFas: (73,8 pg/ml vs 70,71 pg/ml ·ÓÙÈÛÙÔ›¯ˆ˜), Bcl-

2: (74,55 ng/ml vs 65,16 ng/ml ·ÓÙÈÛÙÔ›¯ˆ˜) Î·È

ƒ™¢: (73,43 ml/min/1.73 m2 vs 88,8543 ml/min/1,73

m2 ·ÓÙÈÛÙÔ›¯ˆ˜) (¶›Ó. 1).

∞ÓÙ›ıÂÙ·, ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙˆÓ M∞, ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿

ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂÙ·Í‡ sFas

Î·È A/C ratio (r=0,736, p=0,015).

∫·ÙËÁÔÚÈÔÔÈÒÓÙ·˜ ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·Ï‚Ô˘-

ÌÈÓÔ˘Ú›· ÛÂ 2 ˘ÔÔÌ¿‰Â˜, Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙË ‰È¿ÌÂÛË

ÙÈÌ‹ ÙÔ˘ A/C ÛÂ ·) <150 mg/g Î·È ‚) >150 mg/g,

·Ú·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜

ÛÙÔ sFas ( 60,4 vs 87,2 pg/ml ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·, p=0,047)

Î·È ÛÙÔÓ ƒ™¢ (113 vs 69,5 43 ml/min/1,73m2 ·ÓÙ›-

ÛÙÔÈ¯·, p=0,021). OÈ ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ Bcl-2 ‹Ù·Ó ÌÂÁ·Ï‡-

ÙÂÚÂ˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ A/C<150 mg/g (77,96

vs 71,13 ng/ml NS ). 

∞fi ÙËÓ ÔÏÏ·Ï‹ ÁÚ·ÌÌÈÎ‹ ·ÏÈÓ‰ÚfiÌËÛË

Ô˘ ÂÊ·ÚÌfiÛıËÎÂ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙˆÓ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈ-

ÓÔ˘ÚÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛË-

Ì·ÓÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙÔ˘ ÏfiÁÔ˘ A/C (ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘-

Ú›·), ÌÂ ÙËÓ Bcl-2 (r: 0,87, p=0,010) Î·È ÌÂ ËÏÈÎ›·

(r: 1,22, p= 0,003). 

™˘˙‹ÙËÛË

∞Ú¯ÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ÔÔ›Â˜ ¤¯Ô˘Ó ÌÂÏÂÙ‹ÛÂÈ ÙËÓ

·ıÔÁ¤ÓÂÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ¤‰ÂÈÍ·Ó

·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÔÙˆÙÈÎ‹ Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈ-

Î‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·11-14. ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ·Ú·ÙËÚÂ›-

Ù·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, ‹‰Ë
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¶›Ó·Î·˜ 1. Ã·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ Ì¤ÁÂıÔ˜ ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜

¶·Ú¿ÌÂÙÚÔÈ ∞/C≥30 mg/g ∞/C<30 mg/g p-value ∞/C<150 mg/g ∞/C≥150 mg/g p-value
(MA ÔÌ¿‰·) (NA ÔÌ¿‰·) (˘ÔÌ¿‰· 1) (˘ÔÌ¿‰· 2)

N 10 19 5 5

¢È¿ÚÎÂÈ· ¢È·‚‹ÙË

(¤ÙË) 14,6 17,41 NS 12 17,2

HbA1C 7,7% 8,1% NS 8,9% 6,5%

ƒ.™.¢(ml/min/1.73m2) 73,43 88,85 NS 113 69,5 0,021

sFas (pg/ml) 73,8 70,71 NS 60,4 87,2 0,047

Bcl-2 (ng/ml) 74,5 65,16 NS 77,96 71,13 NS



·fi Ù· Ï¤ÔÓ ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È· ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿-

ıÂÈ·˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1. 

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Û˘-

Û¯¤ÙÈÛË ÙÔ˘ sFas (r: 0,736) ÌÂ ÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·,

(ÏfiÁÔ˜ A/C), Ë ÔÔ›· ‰Â›¯ÓÂÈ fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·Ù·Ú·-

¯‹ ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜

Ù‡Ô˘ 1 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·. ™‡ÌÊˆ-

Ó· ÌÂ ÙÔÓ Shimizu Î·È Û˘Ó.15, Ë ·fiÙˆÛË ·ÔÙÂÏÂ›

ÙÔÓ Î‡ÚÈÔ ·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎfi ÌË¯·ÓÈÛÌfi ÛÙÔÓ ÔÏÏ·-

Ï·ÛÈ·ÛÌfi ÙˆÓ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ, Ô˘ Â›-

Ó·È, fiˆ˜ ÚÔ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ, Ë Î‡ÚÈ· ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·-

ÙÔÌÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. ∏ ·-

ÚÔ˘Û›· ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ sFas ÈÛÔ‰˘Ó·ÌÂ› ÌÂ

‰È·Ù·Ú·ÁÌ¤ÓË Ú‡ıÌÈÛË ·fiÙˆÛË˜, ‰ËÏ·‰‹ ·˘ÍË-

Ì¤ÓË ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Ô˘ Ô‰ËÁÂ›

¤ÙÛÈ ÛÂ ÌË ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÔÌÔÈÔÛÙ·Û›· ÙÔ˘ ·ÚÈıÌÔ‡

ÙˆÓ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ, Ù· ÔÔ›· Û˘ÓÂ¯›˙Ô˘Ó

Ó· ÔÏÏ·Ï·ÛÈ¿˙ÔÓÙ·È. ∞ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙÔ˘ ÌÂÈˆÌ¤-

ÓÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ·fiÙˆÛË˜ Â›Ó·È Ô ÛÙÚ·ÁÁ·ÏÈÛÌfi˜ ÙˆÓ

ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ ÙÔ˘ ÛÂÈÚ¿Ì·ÙÔ˜ ·fi ÙÔÓ ¿Ó·Ú¯Ô ÔÏ-

Ï·Ï·ÛÈ·ÛÌfi ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘, Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ·Ú¯ÈÎ¿

ÛÂ ˘ÂÚ‰È‹ıËÛË Î·È ÙÂÏÈÎ¿ ÛÂ ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ƒ™¢. Δ·

·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ Ì·˜ ÂÈ‚Â‚·ÈÒÓÔ˘Ó ÙËÓ Ù¿ÛË ÚÔÔ-

‰Â˘ÙÈÎ‹˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙÔ˘ ƒ™¢ Î·ıÒ˜ Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘-

Ú›· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È. ∏ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ‰Â ·˘Ù‹ Û˘Ì‚·›-

ÓÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙÔ˘

sFas ÛËÓ ˘ÔÔÌ¿‰· ‚ ÙˆÓ ª∞. ∏ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·-

ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜ ‰Ú¿ÛË˜, ÛÙËÓ ·Ó¿Ï˘Û‹ Ì·˜, (ÌÂ›ˆ-

ÛË ÙË˜ ·ÔÙˆÙÈÎ‹˜), Ô˘ ·Ô‰fiıËÎÂ ÛÙ· ·˘ÍËÌ¤-

Ó· Â›Â‰· ÙÔ˘ sFas, Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È fi¯È ÌfiÓÔÓ ·fi

·‡ÍËÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ·ÏÏ¿ Î·È ·fi ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘

ƒ™¢, ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Û˘Ì‚·Ù¿ ÌÂ Ê˘ÛÈÎ‹ ÈÛÙÔÚ›·

ÙË˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜. 

∏ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙÔ˘ sFas ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÏÂ˘-

ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ·ı‹ÛÂÈ˜ (A/C ratio)

¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› Î·È ·fi ¿ÏÏÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ [13,14,16-18,

ÔÈ ÔÔ›Â˜ fiÌˆ˜ Û˘ÌÂÚÈ¤Ï·‚·Ó Î·Ù¿ Î‡ÚÈÔ ÏfiÁÔ

·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2, ÌÂ Ô„›ÌÔ˘ ÛÙ·‰›Ô˘

ÓÂÊÚÈÎ‹ ÓfiÛÔ. ∫¿ÔÈÔÈ16 ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ¤¯Ô˘Ó ÚÔÙÂ›-

ÓÂÈ Î·È ÙË ¯Ú‹ÛË ÙÔ˘ sFas ˆ˜ ÚÔÁÓˆÛÙÈÎÔ‡ ·Ú¿-

ÁÔÓÙ· ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÓfiÛÔ˘, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ

·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÙÔ˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÂ ÚÔ¯ˆÚË-

Ì¤Ó· ÛÙ¿‰È· ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÓfiÛÔ˘. ¢Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ù·

Â›Â‰· sFAS ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ÛÙ· ÙÂÏÈÎ¿

ÛÙ¿‰È· ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜16, Ù· ¯·ÌËÏ¿ Â›-

Â‰· ÙÔ˘ sFas ÛÂ ·fiÏ˘ÙÔ ·ÚÈıÌfi ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜

ÙË˜ ·Ó¿Ï˘Û‹˜ Ì·˜ ÂÚÌËÓÂ‡ÔÓÙ·È, ·ÊÔ‡ ÔÈ Û˘ÌÌÂÙ¤-

¯ÔÓÙÂ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÚÔ˘Û›·˙·Ó ÛÙËÓ ÏÂÈÔ„ËÊ›·

ÙÔ˘˜ ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›·. ¶Ú¤ÂÈ Ó· ÛËÌÂÈˆıÂ›

fiÙÈ ·˘Ù‹ Â›Ó·È Ë ÚÒÙË ÌÂÏ¤ÙË Ë ÔÔ›· ‰ÈÂÚÂ˘Ó¿

ÙÔÓ ÚfiÏÔ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙ· ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÙ¿‰È· ÙË˜

¢¡ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ∏ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈ·-

ÔÙˆÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È Â›ÛË˜ ÛÙ·

·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· μcl-2, Ù· ÔÔ›· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È,

fiÛÔ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·. ∞Ó Î·È Ë ‰È·-

ÊÔÚ¿ ÛÙ· Â›Â‰· Bcl-2 Â›Ó·È ÌË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ (65,16

ng/ml vs 74,55 ng/ml ÓÔÚÌÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘ÚÈÎÔ› Î·È ÌÈ-

ÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘ÚÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·), ÌÂÙ·Í‡

fiÏˆÓ ÙˆÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎ·Ó (‰È¿ÚÎÂÈ·

‰È·‚‹ÙË, Ê‡ÏÔ, sFas, Bcl-2 ËÏÈÎ›·, ƒ™¢), Ë ·ÓÙÈ·-

ÔÙˆÙÈÎ‹ ÚˆÙÂ˝ÓË Bcl-2 Û˘Û¯ÂÙ›ÛıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈ-

Î¿ ÌÂ ÙË ÌÈÎÚÔ·Ï‚Ô˘ÌÈÓÔ˘Ú›· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·-

‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 (r: 0.87, p=0.010).

™˘ÓÂÒ˜ Ë ÌË ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿

ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ Ì¤Ûˆ ÙÈÌÒÓ BcL- 2 ÛÙÈ˜ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ˘Ô-

ÔÌ¿‰Â˜ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÙÔ ÌÈÎÚfi Ì¤ÁÂıÔ˜ ÙÔ˘ ‰Â›ÁÌ·-

ÙÔ˜. øÛÙfiÛÔ, ·Í›˙ÂÈ Ó· Û¯ÔÏÈ·ÛıÂ›19, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ

Ë Û¯¤ÛË μcl-2 Î·È ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÂ ™¢ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ÌÂ-

ÏÂÙËıÂ›. ΔÔ ÌÈÎÚfi Ì¤ÁÂıÔ˜ ÙÔ˘ ‰Â›ÁÌ·ÙÔ˜ ‹Ù·Ó

·fiÚÚÔÈ· ÙˆÓ ÎÚÈÙËÚ›ˆÓ ÂÈÛ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ,

‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÙ· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÓÔÛ‹Ì·Ù· Ë ·fi-

ÙˆÛË ÂÌÏ¤ÎÂÙ·È ˆ˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜.

ÀÔı¤Û·ÌÂ fiÙÈ ÔÈ ·ÓÙÈ·ÔÙˆÙÈÎ¤˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜

ÙË˜ Bcl-2 Â˘ı‡ÓÔÓÙ·È Î‡ÚÈ· ÁÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂ-

Û¿ÁÁÂÈÔ˘ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘

¤‰ÂÈÍ·Ó fiÙÈ Ô ÔÏÏ·Ï·ÛÈ·ÛÌfi˜ ÙˆÓ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·-

ÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È ·fi ÙÔÓ VEGF (vascular

endothelial growth factor) ÛÙË ¢¡20. ŸÌˆ˜ Ô

VEGF ·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó·Ó ÁÓˆÛÙfi ·˘ÍËÙÈÎfi, ·ÓÙÈ·Ô-

ÙˆÙÈÎfi ·Ú¿ÁÔÓÙ· Ô ÔÔ›Ô˜ ·ÛÎÂ› ÙË ‰Ú¿ÛË ÙÔ˘

Ì¤Ûˆ ÙË˜ Bcl-2, fiˆ˜ ¤¯ÂÈ Ê·ÓÂ› ·fi ÛÂÈÚ¿ ÌÂÏÂ-

ÙÒÓ21,22. ∂ÈÏ¤ÔÓ, Ë ¤ÎÊÚ·ÛË ÙÔ˘ VEGF Î·ıÔÚ›-

˙ÂÙ·È ·fi ÙÔÓ TGF-b1 ÙÔ ÔÔ›Ô ÂÏ¤Á¯ÂÈ ÙËÓ ¤ÎÊÚ·-

ÛË ÙÔ˘ ÈÛfiÌÔÚÊÔ˘ VEGF164 Ì¤Ûˆ ÙË˜ MKK3-p38

MAPK Ô‰Ô‡23.

∂›ÛË˜, Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ¤ÎÊÚ·ÛË TGF-‚1 ÂÚÌË-

ÓÂ‡ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ·ÏÏËÏÂ›‰Ú·ÛË AGE-RAGE ÛÙ·

Ô‰ÔÎ‡ÙÙ·Ú·, Ô‰ËÁÒÓÙ·˜ ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÎ˘Ù-

Ù¿ÚÈˆÓ ROS, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡Ó ÌÂÙ·ÁÚ·ÊÈ-

ÎÔ‡˜ ·Ú·ÁfiÓÙÂ˜ fiˆ˜ NFÎμ, Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ ¤Î-

ÊÚ·ÛË ÁÔÓÈ‰›ˆÓ Ô˘ Îˆ‰ÈÎÔÔÈÔ‡Ó ÙÂÏÈÎ¿ ÙËÓ Î˘Ù-

Ù·ÚÔÎ›ÓË TGF-‚1
24. 

™Â ‰È¿ÊÔÚ· fiÌˆ˜ ÛÙ¿‰È· ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜

ÓfiÛÔ˘, ÔÈ ·ÔÙˆÙÈÎÔ› ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› Â›ÛË˜ ÂÓÂÚÁÔ-

ÔÈÔ‡ÓÙ·È ÂÈÙ·¯‡ÓÔÓÙ·˜ ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂ-

ÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙË ¢¡. °È· ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· ·fi-

ÙˆÛË Û˘Ì‚·›ÓÂÈ25 fiÙ·Ó Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚ›ÓË˜ Â-

ÓÂÚÁÔÔÈÂ› ÙËÓ ÚÔ·ÔÙˆÙÈÎ‹ ÚˆÙÂ˝ÓË Bad,

Ô‰ËÁÒÓÙ·˜ ÛÂ Ô‰ÔÎ˘ÙÙÔÂÓ›· Î·È ÚˆÙÂ˚ÓÔ˘Ú›·.

™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿, ÛÙ· ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÙ¿‰È· ÙË˜ ¢¡

ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ˘¿Ú¯ÂÈ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·

ÙÔ˘ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡ ·fiÙˆÛË˜ Î·ıÒ˜ Î·È ·˘ÍËÌ¤Ó·
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Â›Â‰· sFas, ·ÏÏ¿ Èı·Ó¿ ÎÂÓÙÚÈÎfi˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈ-

Îfi˜ ÚfiÏÔ˜ ·Ó‹ÎÂÈ ÛÙËÓ Bcl-2. 

¶·ÚfiÏÔ Ô˘ Ô ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ·fiÙˆÛË˜ ÛÙË ¢¡

‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Ï‹Úˆ˜ Î·Ù·ÓÔËıÂ›, Ë Û˘ÓÂ¯‹˜ ·fiÙˆ-

ÛË-·ÓÙÈ·fiÙˆÛË Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi

ÚfiÏÔ ÛÂ ‰È¿ÊÔÚ· ÛÙ¿‰È· ÙË˜ ¢¡ Î·È Ó¤Â˜ ıÂÚ·Â›-

Â˜ Ô˘ ‚·Û›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ÚfiÏÔ ÙˆÓ VEGF, TGF-‚

Î·È ÓÂÊÚ›ÓË˜ ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ›.

∫·Ù·ÓÔÔ‡ÌÂ fiÙÈ Ë ÌÂÏ¤ÙË Ì·˜ ¤¯ÂÈ ·ÚÎÂÙÔ‡˜

ÂÚÈÔÚÈÛÌÔ‡˜, ÔÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfiÙÂÚÔÈ ·fi ÙÔ˘˜ ÔÔ›-

Ô˘˜ Â›Ó·È:

1. ΔÔ ÌÈÎÚfi Ì¤ÁÂıÔ˜ ÙÔ˘ ‰Â›ÁÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ·Ó¿Ï˘-

Û‹˜ Ì·˜, Ô˘ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÙ· ·˘ÛÙËÚ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÂÈ-

Û·ÁˆÁ‹˜ Ô˘ ¤ÚÂÂ Ó· ÏËÚÔ‡Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜, ‰Â-

‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ë ·fiÙˆÛË Â›Ó·È ÎÔÈÓfi˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈ-

Îfi˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÔÏÏÒÓ ÓfiÛˆÓ.

2. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ÈÛÙÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÈ‚Â‚·›ˆÛË ÙË˜

ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ÙˆÓ Bcl-2 Î·È sFas, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÔÈ

·ÛıÂÓÂ›˜ Â›¯·Ó ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È ÔÈ Â-

ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ·ÚÓ‹ıËÎ·Ó ‚ÈÔ„›·.

Abstract

Protopsaltis J, Kokkoris S, Charamis A, Kakatsos J,

Levisianou D, Kamaratos A, Dadiotis L, Poulopou-

lou Ch, Melidonis A. Relation of with apoptotic
and non-apoptotic melecule, with the levels of mi-
croalbuminuria on patients with Diabetes Melli-
tus type 1. Hellen Diabetol Chron 2006; 4: 300-305.

Introduction: Apoptosis is a model of program-

med cell death. Molecules such as Fas and sFas (so-

luble) as well as an anti-apoptotic protein, Bcl-2, con-

trol the apoptotic process. Recent data supports that

apoptosis substantially contributes to the evolution of

diabetic nephropathy in type 2 diabetic patients. Aim:
If microalbuminuria in type 1 diabetic patients is asso-

ciated with increased renal cells apoptosis. Material-

Methods: In 29 type 1 diabetic patients the following

variables were determined: age, sex, diabetes dura-

tion, sFas, Bcl-2, HbA1c, glomerular filtration rate

(GFR) and microalbuminuria, using urine albumin to

urine creatinine ratio (A/C). Results: The two groups

were comparable with regard to diabetes duration and

glycemic control level (17.41 years vs 14.6 and 8.1% vs

7.7 HbA1c, respectively). No statistical significance

(SS) was remarked in sFas, Bcl-2 and GFR between

non-microalbuminuric patients and microalbuminuric

(70.71 vs 73.8 pg/ml), (65.16 vs 74.55 ng/ml) and

(88.85 vs 73.43 ml/min/1.73m2), respectively. In micro-

albuminuric patients (A/C >30), there was SS bet-

ween sFas and A/C ratio (r=0.736, p=0.015). Divi-

ding patients into two subgroups [mild vs severe (A/C

>150) microalbuminuric patients], SS was remarked

in sFas (60.4 vs 87.2 pg/ml, p=0.047) and GFR (113 vs

69.5 ml/min/1.73m2, p=0.021). On the contrary, no SS

was proved for Bcl-2 levels (77.96 vs 71.13). Conclu-
sions: In mild microalbuminuric patients sFas is posi-

tively associated with the presence of albuminuria. In

non-albuminuric patients, higher levels of anti-a-

poptotic protein Bcl-2 were found. The above men-

tioned results are compatible with the current theory

about diabetic nephropathy in type 1 diabetics. Howe-

ver, the establishment of the pathogenetic role of apo-

ptosis in diabetic nephropathy by further investigation

could provide new therapeutic tools against this very

serious complication.
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