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Fig-2: Serpine-1 Gene

In conclusion, the assessment of the expression of 
PAI-1 gene in patients with inflammatory bowel disease, 
represents a promising tool in the management of patients 
with inflammatory bowel diseases, Crohn's disease and ul-
cerative colitis. However, larger studies are needed to clearly 
define the safety and efficacy of this novel exam in associ-
ation with classic inflammatory markers at routine level. At 
this moment could be just a reliable non-invasive diagnostic 
approach, alternatively or in parallel with histological exam-
ination (an intravascular diagnostic approach) in patients 
suffering from idiopathic inflammatory bowel diseases who 
presents symptoms or signs of thrombotic events. 
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ΠΕΡΊΛΗΨΗ

Την τελευταία δεκαετία, οι δημοσιεύσεις σχετικά με το ανθρώπινο γονιδίωμα σε συνδυασμό με τις πλη-
ροφορίες που υπάρχουν στον τομέα της μοριακής βιολογίας έχουν επιτρέψει τη χρήση τεχνικών γονι-
διακής τροποποίησης για τη θεραπεία διάφορων ασθενειών. Η γονιδιακή θεραπεία αποτελεί μία κλινι-
κή μέθοδο αντιμετώπισης γενετικών διαταραχών παράλληλα όμως η κακομεταχείρισή της ενδέχεται 
να επηρεάσει και να τροποποιήσει τα αποτελέσματα διάφορων αγώνων μέσω του γονιδιακού ντόπινγκ.

Το φαινόμενο των υπεραθλητών έχει αρχίσει να απασχολεί πολλούς επιστήμονες και ανθρώπους 
σε όλο τον κόσμο. Η χρήση της γονιδιακής τροποποίησης και η μεταφορά γενετικού υλικού σε αθλητές 
έχει τη δυνατότητα να μεγιστοποιήσει τις επιδόσεις και να επιφέρει δραματικές συνέπειες στην υγεία 
των αθλητών.

Σκοπός της ανασκόπησης είναι η απόκτηση μιας συνολικής εικόνας του γονιδιακού ντόπινγκ, η πλη-
ροφόρηση για τις βασικές αρχές που το διέπουν, καθώς και η επαγρύπνηση του αναγνώστη για τις 
διαστάσεις που μπορεί να λάβει το συγκεκριμένο φαινόμενο.

Η θεματολογία στηρίχθηκε στην διαδικτυακή ανασκόπηση της ξένης αλλά και εγχώριας βιβλιογρα-
φίας, σε αναφορές βιβλίων, καθώς και σε έρευνες και στατιστικά στοιχεία που αντιπροσωπεύουν τις 
νεότερες εξελίξεις στον χώρο του ντόπινγκ, της γενετικής και της αθλητικής επιστήμης.

Η νέα τάση παρέμβασης στα γονίδια του αθλητή για τη μεγιστοποίηση της αθλητικής απόδοσης 
φαίνεται να γίνεται πραγματικότητα τα επόμενα χρόνια. Οι έρευνες και τα στοιχεία που υπάρχουν μέχρι 
στιγμής, δείχνουν την θετική στάση ορισμένων προπονητών και ιατρών απέναντι σε αυτό το φαινόμε-
νο, ενώ αρκετοί αθλητές δεν φαίνεται να έχουν αντίθετη άποψη.

Η εφαρμογή του γονιδιακού ντόπινγκ στον πρωταθλητισμό προϊδεάζει το τέλος της αθλητικής 
ηθικής και της αξίας του κάθε μεταλλίου. Η συμμόρφωση των αθλητών στον υγιή ανταγωνισμό είναι 
σήμερα επιτακτική ανάγκη, έτσι ώστε να μην γίνεται ο πρωταθλητισμός «εμπόριο ικανοτήτων», αλλά 
απόδειξη πραγματικών ταλέντων που σέβονται την αθλητική ηθική και το «ευ αγωνίζεσθαι».
Λέξεις-κλειδιά: ντόπινγκ, γονίδια, γονιδιακό ντόπινγκ, γονιδιακή τροποποίηση, ανίχνευση, μεταγραφι-
κοί παράγοντες, γονιδιακή θεραπεία, αθλήματα, φυσική άσκηση, σωματική άσκηση
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SUMMARY

Τhe last decade, publications on the human genome in combination with information available in the 
field of molecular biology have allowed the use of gene modification techniques to treat various diseases. 
Gene therapy is a clinical method of treating genetic disorders but its misuse may influence and modify the 
effects of various races through gene doping.

The phenomenon of super-athletes has begun to attract many scientists and people around the world. 
The use of genetic modification and the transfer of genetic material to athletes has the potential to maxi-
mize performance and dramatically impact athletes' health.

The purpose of the review is to obtain an overall picture of gene doping, information on the underlying 
principles that govern it, and to alert the reader for the dimensions that this phenomenon may take.

The topics were based on an online review of foreign and domestic literature, book references, as well 
as research and statistics representing the latest developments in the field of doping, genetics and sports 
science.

The new tendency to intervene in the athlete's genes to maximize athletic performance seems to be-
come a reality in the coming years. The research and data available so far show the positive attitude of 
some coaches and doctors towards this phenomenon, while many athletes do not seem to have the op-
posite opinion.

The application of gene doping to championships foreshadows the end of athletic ethics and the value of 
each medal. Athletes' compliance with healthy competition is imperative today, so as not to become a 'com-
petency trade' championship, but a demonstration of real talent that respects sporting ethics and 'fair play'.
Key words: doping, genes, gene doping, genetic manipulation, detection, transcription factors, gene thera-
py, sports, physical exercise, corporeal exercise

Εισαγωγή
Η μεγιστοποίηση της απόδοσης αποτελεί πρωτεύοντα 
στόχο στον χώρο του αθλητισμού. Οι προσαρμογές της 
προπόνησης δεν φαίνεται να ικανοποιούν ορισμένους 
αθλητές και έτσι αρκετοί από αυτούς προσφεύγουν σε 
γρήγορες και εύκολες λύσεις για να διευκολύνουν και να 
επιταχύνουν αυτή τη διαδικασία.

Το φαινόμενο της φαρμακοδιέγερσης ακολουθεί δι-
αχρονική πορεία στην ιστορία του αθλητισμού και παρά 
τις προσπάθειες που γίνονται για την ελαχιστοποίηση 
του, ολοένα και περισσότερα κρούσματα έρχονται στην 
επιφάνεια στιγματίζοντας την εικόνα του καθαρού αθλη-
τισμού (56).

Τα αναβολικά ανδρογόνα στεροειδή (AAS) κυριαρχούν 
στη μαύρη αγορά, καθώς αποτελούν μια από τις πιο δι-
αδεδομένες μεθόδους ενίσχυσης της αθλητικής από-
δοσης, αυξάνοντας την μυϊκή μάζα και καταστρέφοντας 
μελλοντικά την υγεία των αθλητών (15).

Η ραγδαία αύξηση της τεχνολογίας όμως, στον τομέα 
της γενετικής σε συνδυασμό με τα μεγάλα οικονομι-
κά συμφέροντα και την υπέρμετρη ανάγκη για δόξα και 
χρήμα αποπροσανατόλισαν ορισμένους επιστήμονες και 
τους οδήγησαν στο να σκέφτονται χωρίς ηθικούς φραγ-
μούς και λογική. Έτσι μερικοί από αυτούς, μέσω της γενε-
τικής, προσπαθούν να βοηθήσουν αθλητές υψηλού επιπέ-
δου, ενώ τα AAS ενδέχεται να δώσουν την θέση τους στο 

γονιδιακό ντόπινγκ.
Ως γονιδιακό ντόπινγκ ορίζεται «η μη θεραπευτική 

χρήση γονιδίων, γενετικών στοιχείων ή/και κυττάρων 
που έχουν την ικανότητα ενίσχυσης της αθλητικής από-
δοσης» (99).

Παρά το γεγονός ότι δεν γνωρίζουμε με ακρίβεια αν 
ήδη χρησιμοποιείται αυτή η μέθοδος υπάρχουν αρκετές 
πληροφορίες σχετικές με την προέλευσή του, τους τρό-
πους με τους οποίους μπορεί να εφαρμοστεί, τα γονίδια 
που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν, τις επιπτώσεις 
που μπορεί να επιφέρει, καθώς και ζητήματα σχετικά με 
την ανίχνευσή του.

Ιστορικά στοιχεία
Ως γονιδιακή θεραπεία ορίζεται η μεταφορά γενετικού 
υλικού στα ανθρώπινα κύτταρα με την βοήθεια κάποιου 
φορέα προκειμένου να θεραπευτεί μια ασθένεια ή μια δι-
αταραχή (17).

Η εμφάνισή της τον 20ο αιώνα, καθώς και η πρώτη επι-
τυχημένη εφαρμογή της στην σοβαρή ανασυνδυασμένη 
ανοσοανεπάρκεια (SCID), άνοιξε νέες προοπτικές στην 
αντιμετώπιση σοβαρών γενετικών διαταραχών, όπως η 
αιμορροφιλία και η κυστική ίνωση (73, 39).

Η τεχνική αυτή αντικατάστασης ελαττωματικών γο-
νιδίων σε συνδυασμό με την ολοκλήρωση του προγράμ-
ματος χαρτογράφησης του ανθρώπινου γονιδιώματος, 
HUGO project, αποτέλεσαν τη βάση για την ανάπτυξη του 
γονιδιακού ντόπινγκ (24, 48).

Την νέα μέθοδο αυτή έρχεται να ενισχύσει η επιστη-
μονική έρευνα μέσα από την επιτυχημένη χορήγηση του 
γονιδίου του ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα 1 
(IGF-1) σε μυϊκά κύτταρα επίμυων, μια έρευνα η οποία 
είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της μυϊκής μάζας και 
δύναμης (11).

Έτσι, ο αθλητικός κόσμος άρχισε να ενδιαφέρεται και 
να αναζητά πληροφορίες για το γονιδιακό ντόπινγκ, αδια-
φορώντας για τις επιπτώσεις που μπορεί να επέφερε η 
εφαρμογή του στο ανθρώπινο είδος (30).

Έτσι, η WADA (World anti-doping agency) το 2001 συζή-
τησε για πρώτη φορά το ενδεχόμενο γονιδιακού ντόπινγκ, 
ενώ το 2003 το συμπεριέλαβε στην λίστα απαγορευμέ-
νων μεθόδων ενίσχυσης της αθλητικής απόδοσης (80, 41).

Τρόποι γονιδιακής τροποποίησης
Βασικός στόχος της γονιδιακής θεραπείας είναι η αντι-
κατάσταση ελαττωματικών γονιδίων από υγιή αντίγρα-
φα, με σκοπό την ενδογενή και μακροχρόνια σύνθεση της 
ελαττωματικής πρωτεΐνης (96). Από την άλλη, σκοπός του 
γονιδιακού ντόπινγκ είναι η εισαγωγή γονιδίων που ήδη 

υπάρχουν και εκφράζονται στον οργανισμό, έτσι ώστε 
μέσω της υπερέκφρασης να ενισχυθεί η αθλητική από-
δοση (7, 8).

Οι τρόποι με τους οποίους μπορεί να εφαρμοστεί αυτή 
η μέθοδος στηρίζονται κυρίως στις τεχνικές της μορια-
κής βιολογίας (80). Το τεχνητό γονίδιο μπορεί να εισαχθεί 
στον οργανισμό είτε με τη βοήθεια κάποιου ιϊκού φορέα, 
είτε με τη χρήση φυσικών και βιοχημικών μεθόδων όπως 
ηλεκτροδιάτρηση και χημικοί φορείς (κατιονικά λιποσώ-
ματα, βιοαποικοδομήσιμα πολυμερή) (17, 7).

Το γενετικό υλικό μπορεί να εισαχθεί είτε με ex vivo, 
είτε με in vivo γονιδιακή τροποποίηση. Στην πρώτη περί-
πτωση, τα κύτταρα συλλέγονται από τον οργανισμό, τρο-
ποποιούνται σε κυτταρικές καλλιέργειες, ανατρέφονται 
και επιλέγονται προκειμένου να ενσωματωθούν ξανά 
στον οργανισμό, ενώ στη δεύτερη περίπτωση, το γονίδιο 
εισάγεται απευθείας στον οργανισμό, (87, 74).

Πιο πρόσφατα, η ανάπτυξη του μοριακού βιολογικού 
συστήματος CRISPR / Cas9 άνοιξε νέες δυνατότητες για 
την αποτελεσματική και στοχευμένη επεξεργασία του 
γονιδιώματος, αλλά οι έρευνες βρίσκονται ακόμα σε πει-
ραματικό στάδιο (59).

Γονίδια στόχοι
Τα γονίδια που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν στο γο-
νιδιακό ντόπινγκ μπορούμε να τα ταξινομήσουμε σε τρις 
κατηγορίες, Αυτά που σχετίζονται με τη βελτίωση δύνα-
μης, γονίδια που εξασφαλίζουν μεγαλύτερη παροχή οξυ-
γόνου στους ιστούς και γονίδια σχετικά με την καλύτερη 
και γρηγορότερη αποκατάσταση.

1η κατηγορία
IGF-1
Ο ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας 1 είναι μια 
πρωτεΐνη που παράγεται κυρίως στο ήπαρ, βοηθά στην 
ανάπτυξη των ιστών, ρυθμίζει τον μεταβολισμό και διε-
γείρει τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων και τις αναβο-
λικές διεργασίες. Σε αγωνίσματα που η δύναμη αποτελεί 
πρωταρχικό παράγοντα, η υπερέκφραση αυτού του γονι-
δίου θα μπορούσε να μεγιστοποιήσει τις επιδόσεις των 
αθλητών, αυξάνοντας τον μυϊκό ιστό, μειώνοντας τη μυϊ-
κή ατροφία, αναγεννώντας μυϊκό ιστό μετά από κάποιον 
τραυματισμό και προστατεύοντας τα κύτταρα του συνδε-
τικού ιστού (62, 76).
Μυοστατίνη
Η μυοστατίνη είναι μια πρωτεΐνη που αποτρέπει τη μυϊκή 
ανάπτυξη. Έτσι, η εισαγωγή κάποιου γονιδίου που ελέγ-
χει την έκφραση ουσιών που ανταγωνίζονται τη δράση 
της μυοστατίνης, όπως η ορμόνη φολιστατίνη, μπορεί να 
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επιφέρει τα αντίθετα αποτελέσματα, δηλαδή την αύξηση 
της μυϊκής μάζας και τον περιορισμό της εναπόθεσης λί-
πους (39, 41).

2η κατηγορία
Ερυθροποιητίνη (EPO)
Σε συνθήκες υποξίας το ήπαρ και οι νεφροί διεγείρονται 
για την παραγωγή EPO. Αυτή περνάει στην κυκλοφορία 
του αίματος, διεγείρει τον μυελό των οστών για την πα-
ραγωγή ερυθρών αιμοσφαιρίων και έτσι υπάρχει αυξημέ-
νη μεταφορά οξυγόνου και συνεπώς καλύτερη απόδοση 
σε αγωνίσματα αντοχής. Έρευνες έδειξαν ότι μετά την 
εισαγωγή του γονιδίου σε πιθήκους, ο αιματοκρίτης ενι-
σχύθηκε ως και 80% (47, 34, 73).
HIF – 1 (επαγόμενος από την υποξία παράγοντας 1)
Σε συνθήκες με χαμηλή συγκέντρωση οξυγόνου ο οργα-
νισμός καλείται να μεταγράψει κάποια γονίδια που έχουν 
να κάνουν με την αγγειογένεση, τον μεταβολισμό του σι-
δήρου και του οξυγόνου. Πρωταρχικός παράγοντας για να 
γίνουν αυτές οι διεργασίες είναι ο επαγόμενος από την 
υποξία παράγοντας 1, ο οποίος είναι μια πρωτεΐνη που αλ-
ληλοεπιδρά με το DNA, αναγνωρίζει ειδικές αλληλουχίες 
πάνω σε αυτό και προσδένεται στους υποκινητές του. Με 
αυτό τον τρόπο ο οργανισμός μπορεί να ανταπεξέλθει και 
να προσαρμοστεί στο υποξικό περιβάλλον (30, 17).
PPAR-δ (ενεργοποιημένος υποδοχέας δέλτα των πολ-
λαπλασιαστών των υπεροξεισωμάτων)
Το συγκεκριμένο γονίδιο ανήκει σε μια κατηγορία πρω-
τεϊνών που λέγονται PPAR΄s. Οι πρωτεΐνες αυτές λέγο-
νται και πυρηνικοί υποδοχείς και έχουν τη δυνατότητα 
να προσδένονται άμεσα στο DNA και έτσι μέσα από την 
ανίχνευση ειδικών ορμονών να ρυθμίζουν την έκφραση 
γονιδίων, την κυτταρική διαφοροποίηση, την ανάπτυξη 
και τον μεταβολισμό (υδατάνθρακες, λιπίδια, πρωτεΐνες), 
καθώς και την ογκογένεση των ανώτερων οργανισμών. 
Το συγκεκριμένο γονίδιο ρυθμίζει την έκφραση γονιδίων 
που σχετίζονται με τον μεταβολισμό των λιπιδίων και 
των υδατανθράκων, αυξάνει την οξειδωτική ικανότητα 
και μειώνει το γλυκολυτικό μεταβολισμό, ενώ έχει βρε-
θεί ότι ο πολυμορφισμός + 294 Τ/C σχετίζεται με την ικα-
νότητα αντοχής, (15, 62).

3η κατηγορία
Ενδορφίνες-εγκεφαλίνες
Η χορήγηση γονιδίων που ελέγχουν την παραγωγή νευ-
ροδιαβιβαστών, όπως οι ενδορφίνες και οι εγκεφαλίνες 
μπορεί να βοηθήσει τους αθλητές να καταστείλουν τον 
πόνο και έτσι να ανταπεξέλθουν σε πολλαπλές αγωνι-
στικές υποχρεώσεις, να ξεπεράσουν κάποιο σύνδρομο 

υπερπροπόνησης και έτσι να συμμετέχουν συχνότερα σε 
αγώνες (41, 76).

Επιπτώσεις
Οι επιπτώσεις του γονιδιακού ντόπινγκ έχουν να κάνουν 
με τον τρόπο χειραγώγησης του γενετικού υλικού, τους 
φορείς γονιδίων και την υπερέκφραση των γονιδίων 
(104). Η ενδεχόμενη χρήση της γονιδιακής θεραπείας 
για την ενίσχυση της αθλητικής απόδοσης, θα πραγματο-
ποιείται σε παράνομα εργαστήρια, με άγνωστες πρώτες 
ύλες και χωρίς κάποιον κλινικό έλεγχο. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσμα οι φορείς (ιοί) να είναι μολυσμένοι και επο-
μένως μη χρηστικοί, γεγονός που έχει αντίκτυπο τόσο 
στην υγεία των αθλητών, όσο και στην υγεία των ανθρώ-
πων που συναναστρέφονται με τους αθλητές (73,17).

Ακόμα, όσον αφορά την υπερέκφραση γονιδίων, υπάρ-
χει το ενδεχόμενο υπερβολικής μυοσκελετικής ανάπτυ-
ξης, το οποίο ενδεχομένως να οδηγήσει σε περισσότε-
ρους τραυματισμούς, ενώ άλλες επιπτώσεις έχουν να 
κάνουν με τη δημιουργία όγκων και την εμφάνιση καρδι-
αγγειακών και εγκεφαλικών επεισοδίων ακόμα και αιφ-
νίδιου θανάτου (49, 15).

Ανίχνευση
H τεχνολογία που υπάρχει μέχρι στιγμής δεν επιτρέπει 
την ανίχνευση του γονιδιακού ντόπινγκ (87, 24). Η μεγάλη 
ομοιότητα στη δομή και λειτουργία μεταξύ της πρωτε-
ΐνης που παράγεται φυσιολογικά από τον οργανισμό και 
μεταξύ αυτής που παράγεται λόγω τροποποίησης κάνει 
την ανίχνευση του γονιδιακού ντόπινγκ ένα ιδιαίτερα πο-
λύπλοκο ζήτημα, (29, 39).

Η ύπαρξη πολλών πρωτεϊνικών ισομορφών που κωδι-
κοποιούνται από ένα γονίδιο, σε συνδυασμό με την αδυ-
ναμία ανίχνευσης στο αίμα και στα ούρα, πρωτεϊνών που 
εισάγονται ενδομυϊκά, ενισχύουν την δυσκολία πολλών 
αρμόδιων οργανισμών στον εντοπισμό του γονιδιακού 
ντόπινγκ (17).

Παρά το γεγονός ότι δεν έχει αναπτυχθεί ακόμα το 
ιδανικό τεστ για την ανίχνευση της συγκεκριμένης με-
θόδου, ωστόσο, υπάρχουν μερικές, πολλά υποσχόμενες, 
στρατηγικές που μακροπρόθεσμα η συμβολή τους πολύ 
πιθανόν να είναι καθοριστικής σημασίας.

Παραδείγματα τέτοιων στρατηγικών περιλαμβάνουν 
την ανίχνευση του φορέα στο σημείο όπου έγινε η ενδο-
μυϊκή ένεση, την ανίχνευση της ανοσολογικής απόκρισης 
του ιϊκού φορέα, την εύρεση μιας διαγονιδιακής πρω-
τεϊνης, αλλαγές στην πρωτεϊνική έκφραση στο αίμα και 
στα ούρα, καθώς και μεταβολικές αλλαγές σε αυτά, ενώ 
ελπιδοφόρος φαίνεται να είναι και ο εντοπισμός της ου-

σίας GW1516, η παρουσία της οποίας σχετίζεται με την 
αύξηση της δύναμης, της αντοχής και τον καλύτερο οξει-
δωτικό μηχανισμό (104, 74).

Η χρήση μυϊκής βιοψίας αποτελεί μια από τις αποτε-
λεσματικότερες τεχνικές εντοπισμού, όμως η χρήση της 
απαγορεύεται και μπορεί να προκαλέσει και αιμάτωμα, 
ενώ η εφαρμογή της χρειάζεται ειδικό εξοπλισμό και 
εξειδικευμένο προσωπικό (104).

Ακόμα, ένα άλλο ενδεχόμενο άμεσου εντοπισμού βασί-
ζεται στη χρήση μοριακών τεστ τα οποία διαχωρίζουν το 
γονιδιακό DNA από το συμπληρωματικό (cDNA). Οι αλλη-
λουχίες αυτές δεν περιέχουν ιντρόνια και έτσι μπορούν 
να γίνουν διακριτές μέσω τεχνικών, όπως η αλυσιδωτή 
αντίδραση πολυμεράσης (PCR) (76).

Τέλος, μεταξύ του 2010 και 2011 η WADA δημοσίευ-
σε δύο εργασίες με θέμα τις μεθόδους ανίχνευσης του 
γονιδιακού ντόπινγκ. Σύμφωνα με τα δημοσιευμένα δεδο-
μένα, η χρήση γονιδίων που κωδικοποιούν την EPO, τον 
IGF-1, την ανθρώπινη αυξητική ορμόνη (hGH), τον αγγει-
ακό ενδοθηλιακό αυξητικό παράγοντα (VEGF), καθώς 
και η χρήση ρυθμιστών των μεταγραφικών παραγόντων, 
έχουν την δυνατότητα να ανιχνευτούν μέσω αλληλουχι-
ών cDNA. (80).

Συμπεράσματα 
Όταν η επιστήμη αναπτύσσεται χωρίς να υπάρχουν κανό-
νες και ηθικοί φραγμοί, η δύναμη της ανθρώπινης δημι-
ουργικότητας αποτελεί κίνδυνο. «Είναι πραγματικά τρα-
γικό πως η ακόρεστη δίψα για δόξα και χρήμα μετατρέπει 
τους αστέρες του αθλητισμού σε «ανθρώπους-ποντίκια», 
δηλαδή σε πειραματόζωα, με κίνδυνο ακόμα και τη ζωή 
τους». Η απειλή της ευγονικής δεν είναι τόσο μακριά. 
«Θα μπορούσε η εξέλιξη της βιογενετικής να οδηγήσει 
σε επιλογή αθλητών και υποψήφιων πρωταθλητών απο-
κλειστικά μεταξύ των παιδιών που φέρουν ένα συγκε-
κριμένο γενετικό προφίλ. Θα έπρεπε ίσως στο μέλλον 
να φακελώνουμε γενετικά όλα τα παιδιά, διαλέγοντας 
τους αθλητές με βάση κάποια γονίδια και πετώντας στον 
αθλητικό καιάδα τους υπολοίπους και ακόμα ποιος μπο-
ρεί να αποκλείσει την αγοραπωλησία γενετικού υλικού 
σούπερ σταρ για να εξασφαλισθεί η αναπαραγωγή τους». 
«Όλα δείχνουν ότι η μάχη κατά του ντόπινγκ δεν είναι 
μόνο τεχνικό ζήτημα ή πρόβλημα ελέγχου, αλλά θέμα 
που έχει να κάνει με τον συνολικό προσανατολισμό του 
σύγχρονου αθλητισμού». «Ο αθλητικός κόσμος πολύ σύ-
ντομα θα κληθεί να αντιμετωπίσει και να λάβει αυστη-
ρά μέτρα για το θέμα του γονιδιακού ντόπινγκ. Πρέπει ο 
αγώνας ενάντια σε αυτήν την απειλή να ξεκινήσει τώρα, 
πριν το φαινόμενο αυτό γίνει πραγματικότητα, διότι είναι 

ευκολότερο να προλάβουμε ένα πρόβλημα, παρά να προ-
σπαθήσουμε να το λύσουμε».
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Συσχέτιση μεταξύ γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης και αριθμού πασχόντων 
στεφανιαίων αγγείων

Μαντζούκης Σταύρος

ΠΕΡΊΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Η επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη τείνει να αυξηθεί στις μέρες με αποτέλεσμα να αυ-
ξάνονται και οι επιπλοκές εξ’αυτού. Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη χρησιμοποιείται τόσο στην διά-
γνωση του διαβήτη όσο και στην εκτίμηση του γλυκαιμικού ελέγχου. Σκοπός της παρούσας εργασίας 
είναι να καταδείξει την πιθανή σχέση μεταξύ των επιπέδων γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και της 
σοβαρότητας της στεφανιαίας νόσου τόσο σε ασθενείς με ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη όσο και σε 
ασθενείς χωρίς ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη.
Μεθοδολογία: Υλικό στην παρούσα μελέτη αποτέλεσαν όλοι ασθενείς οι που εισήχθησαν στην Καρ-
διολογική Κλινική του Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων την χρονική περίοδο από 16/11/2018 έως 
14/1/2019 είτε λόγω οξέος στεφανιαίου συνδρόμου είτε λόγω συμπτωμάτων σταθερής στεφανιαί-
ας νόσου και υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία που ανέδειξε στεφανιαία νόσο. Σε όλους αυτούς τους 
ασθενείς μετρήθηκε η τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Ταυτόχρονα καταγράφηκε η ύπαρξη 
άλλων παραγόντων κινδύνου που αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και μπορούν να αποτελέσουν 
συγχυτικό παράγοντα στην μελέτη.
Αποτελέσματα: Συνολικά στην μελέτη συμπεριελήφθησαν 93 ασθενείς. Με βάση τα αποτελέσματα 
της στατιστικής ανάλυσης σε ασθενείς με αυξημένα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης παρα-
τηρήθηκε μεγαλύτερος αριθμός πασχόντων αγγείων. Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη δεν αποδείχθη-
κε να αποτελεί στατιστικά σημαντικό προγνωστικό παράγοντα σοβαρής στεφαναίας νόσου όταν ως 
δείκτης σοβαρότητας χρησιμοποιείται  το πλήθος των πασχόντων αγγείων. Όμως, το ιστορικό σακ-
χαρώδη διαβήτη φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα σοβαρής αγγειογραφικά 
στεφανιαίας νόσου.
Συμπεράσματα: Τα άτομα με υψηλότερες τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης είχαν σοβαρότερη 
στεφανιαία νόσο όπως αυτό εκφράζεται με τον αριθμό των πασχόντων αγγείων. Φυσικά όμως το ιστο-
ρικό σακχαρώδη διαβήτη και οι μακροχρόνιες επιδράσεις αυτού στην στεφανιαία κυκλοφορία φαίνεται 
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