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ΠΕΡΊΛΗΨΗ
Έχει βρεθεί ότι το γονίδιο, το οποίο κωδικοποιεί τον αναστολέα-1 του ενεργοποιητή του πλασμινογό-
νου-πρωτεΐνης (ΡΑΙ-1) εκφράζεται έντονα σε εξάρσεις των φλεγμονωδών νοσημάτων του εντέρου. 
Ο PAI-1 φαίνεται επίσης να προάγει τη φλεγμονή έμμεσα, με τη στόχευση μιας άλλης πρωτεΐνης, του 
ενεργοποιητή του πλασμινογόνου του ιστού (tPA), ο οποίος εμπλέκεται επίσης στη ρύθμιση της φλεγ-
μονής του εντέρου. 

Μελέτες αναφέρουν ότι τα πρότυπα έκφρασης των γονιδίων – πρωτεϊνών σε ιστούς που ελήφθησαν 
από βιοψίες του παχέος εντέρου, επέτρεψαν την αναγνώριση μη-φλεγμονωδών οδών που σχετίζονται 
με τα φλεγμωνώδη νοσήματα του εντέρου. Το μονοπάτι του γονιδίου της πήξης, αποτελεί ένα παρά-
δειγμα (μοντέλο) με τα πιο εμπλουτισμένα σύνολα γονιδίων, σε ασθενείς με φλεγμονώδη νοσήματα του 

Εισαγωγή
PAI-1 is the ubiquitous and fastest physiological inhibitor 

of both uPA and tPA where it ensures normal thrombolysis 
by preventing fibrinolysis(1). PAI-2 is equally important but 
less effective against single chain tPA and does not inhibit 
the single chain of uPA but can both inhibit the double chain 
of uPA and tPA with comparable efficacy(2). PAI-3 can inhibit 
both uPA and t-PA although at a much slower rate than PAI-
1 and PAI-23. Urokinase-type plasminogen activator (u-PA) 
and tissue-type plasminogen activator (t-PA) convert plas-
minogen from an inactive enzyme to plasmin, which is its 
active form. Plasmin is involved in fibrinolysis, which is the 
process of dissolving blood clots(4).

In idiopathic inflammatory bowel diseases, both Crohn's 
disease and ulcerative colitis, an increased risk of throm-
botic events have been demonstrated1. It is known that 
inflammatory bowel diseases are a complex disease, with 
heterogeneous pathophysiology in Crohn's disease and 
ulcerative colitis. In particular, multiple interaction factors 
contribute to the development of inflammation in the gut 
and the development of IBD, such as genetic, environmen-
tal, infectious, and immune(5).

On the other hand, the pathogenesis of thrombosis is 
multifactorial, as various abnormalities of both the prima-
ry coagulation system and its acquired factors have been 
reported3. The fibrinolytic system has been extensively 
investigated in inflammatory bowel diseases. Most of the 
available data indicate an imbalance in fibrinolytic capacity 
with a tendency towards a hypnotic state. Thus, in this re-
gard, thrombin-activated fibrinolysis inhibitor and plasmin-
ogen-1 activator inhibitor are fundamental inhibitors of the 
fibrinolytic process and are considered to be acute phase 
reagents(6).

Recent studies have shown a disturbance of the bal-
ance between the plasminogen activator-1 inhibitor and the 
fibrinolysis inhibitor of thrombin activation, suggesting that 

these molecules may contribute to thromboembolic epi-
sodes in both forms of IBD. In fact, plasminogen activator-1 
inhibitor (PAI1), is a remarkable coagulation factor, playing 
an important role in the control that is considered a "key" of 
the inflammatory process during the mucosal invasion in 
ulcerative colitis(7). 

Biopsy specimens from both patients with active ulcer-
ative colitis and those with Crohn's disease have revealed, 
through analyzes of the putative coding gene SERPINE-1, a 
mutation that allegedly binds other genes expressed in the 
intestinal epithelium and associated with myeloid cells(7). 

The SERPINE-1 gene (Fig-1) is located at position 
7q22.1 (Fig-2) and encodes the transcription of the plas-
minogen activator inhibitor 1 (PAI-1). Defects in this gene 
are the cause of PAI-1 deficiency while high concentrations 
of the gene product are associated with thrombophilia. 
PAI-1 is involved in normal blood coagulation, blocking the 
action of plasminogen activators that convert plasminogen 
to plasmin (active form). Plasmin is involved in fibrinolysis, 
which is the process of dissolving blood clots(7). 

Fig-1: SERPINE-1

εντέρου (ΙΦΝΕ). Ένα γονίδιο, το οποίο κατέχει ξεχωριστή θέση στο μονοπάτι αυτό είναι το SERPINE-1, 
το οποίο κωδικοποιεί τη μεταγραφή του PAI-1. Η εκτίμηση της έκφρασης του γονιδίου του PAI-1 σε 
ασθενείς με ΙΦΝΕ θα μπορούσε να αποτελέσει ένα χρήσιμο «εργαλείο», διαχείρισης και πρόγνωσης 
θαμβωτικών επεισοδίων στους ασθενείς αυτούς, ωστόσο απαιτούνται επιπρόσθετες μεγαλύτερες και 
στοχευμένες μελέτες στην κατεύθυνση αυτή, πριν υιοθετηθεί ως μη επεμβατική μέθοδος ρουτίνας.
Λέξεις-κλειδιά: SERPINE-1, PAI-1, PAI-2, PAI-3, IBD, t-PA, u-PA, CD, Crohns Disease, UC, Ulcerative Colitis, 
Colitis
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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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