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1. Θεωρθτικό Μζροσ 

1.1. Μεταγευματικι Υπεργλυκαιμία (ΜΥ) 

1.1.1. Οριςμόσ 

Η γλυκόηθ αίματοσ αναωζρεται ωσ θ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ ςτο πλάςμα του 

αίματοσ. Ωσ «γλυκόηθ νθςτείασ» περιγράωεται θ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ ςτο 

πλάςμα του αίματοσ μετά από 8 ϊρεσ νθςτείασ, ενϊ τα μεταγευματικά επίπεδα 

γλυκόηθσ  αναωζρονται ςτθ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ ςτο πλάςμα του αίματοσ 

μετά τθν κατανάλωςθ ενόσ γεφματοσ (ι υποκατάςτατου γεφματοσ για κλινικζσ 

δοκιμαςίεσ, π.χ. διάλυμα δεξτρόξθσ). 

Ο γενικόσ όροσ «υπεργλυκαιμία» χρθςιμοποιείται για να εκωράςει υψθλά επίπεδα 

γλυκόηθσ ςτο αίμα. Η υπεργλυκαιμία λαμβάνει κλινικι υπόςταςθ ςτθ διάγνωςθ 

μεταβολικϊν νοςθμάτων όπωσ είναι ο διαβιτθσ ι θ διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ 

γλυκόηθ. Ο Ραγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Υγείασ ορίηει τον διαβιτθ ωσ επίπεδα γλυκόηθσ 

νθςτείασ ≥7.0mmol/l (126mg/dl) ι μεταγευματικά επίπεδα γλυκόηθσ (2 ϊρεσ μετά 

από κατανάλωςθ 75γρ γλυκόηθσ per os) ≥11.1mmol/l (200mg/dl) [1]. Τα αντίςτοιχα 

όρια για τθ διαταραχι ανοχισ ςτθ γλυκόηθ (Impaired Glucose Tolerance – IGT) όπωσ 

και για τθ διαταραγμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ (Impaired Fasting Glucose – IFG) 

ωαίνονται ςτον Ρίνακασ 1. 

Πίνακασ 1 - Όρια γλυκόηθσ για IGT και IFG [1] 

IGT γλυκόηθ νθςτείασ <7.0mmol/l (126mg/dl) και μεταγευματικά επίπεδα 
γλυκόηθσ ≥7.8mmol/l (140mg/dl) και <11.1mmol/l (200mg/dl) 

IFG γλυκόηθ νθςτείασ μεταξφ 6.1 και 6.9mmol/l (110mg/dl με 125mg/dl) και 
μεταγευματικά επίπεδα γλυκόηθσ <7.8mmol/l (140mg/dl) 

 

Ρζρα από τθν παραπάνω κλινικι ςθμαςία του όρου, όπωσ αναωζρκθκε, οι 

επιςτιμονεσ χρθςιμοποιοφν τθν υπεργλυκαιμία για να περιγράψουν τα γενικότερα 

αυξθμζνα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα, ανεξάρτθτα από κλινικά και άλλα 

χαρακτθριςτικά. Κατ’ αντιςτοιχία, ο όροσ «υπογλυκαιμία» περιγράωει τα χαμθλά 

επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα. Οι μεταβολζσ μεταξφ χαμθλϊν και υψθλϊν 

ςυγκεντρϊςεων γλυκόηθσ αίματοσ προκφπτουν ωυςιολογικά κακόλθ τθ διάρκεια 

τθσ θμζρασ, ωσ μζροσ του ωυςιολογικοφ μεταβολιςμοφ των υδατανκράκων τθσ 

τροωισ. 

Σε μθ διαβθτικοφσ ανκρϊπουσ, όπου τα επίπεδα γλυκόηθσ αίματοσ νθςτείασ, βάςει 

του Αμερικανικοφ Διαβθτολογικισ Ζνωςθσ, κυμαίνονται μεταξφ 70 και 100 mg/dl 

[2], θ γλυκόηθ ςτο πλάςμα αρχίηει να αυξάνεται περίπου 10 λεπτά μετά τθν 

κατανάλωςθ γεφματοσ ωσ αποτζλεςμα τθσ απορρόωθςθσ των διαιτθτικϊν 

υδατανκράκων από τον οργανιςμό. Συνικωσ θ υψθλότερθ τιμι μεταγευματικισ 
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γλυκόηθσ δεν ξεπερνά τα 140 mg/dl, ενϊ αυτι παρατθρείται περίπου 1-2 ϊρεσ μετά 

το γεφμα, με τα επίπεδα γλυκόηθσ να επιςτρζωουν ςτο ωυςιολογικό 1 με 2 ϊρεσ 

μετά τθν κορυωι [2]. Ο βακμόσ και ο χρόνοσ αφξθςθσ των επιπζδων γλυκόηθσ 

επθρεάηονται από πολλοφσ παράγοντεσ όπωσ τθ διάρκεια, τθν ποςότθτα και τθν 

ποιότθτα του καταναλιςκόμενου γεφματοσ [4]. Αξίηει να ςθμειωκεί πωσ ακόμα και 

αν οι τιμζσ γλυκόηθσ επανζρχονται ςτα ωυςιολογικά επίπεδα το πολφ 3 ϊρεσ μετά 

το γεφμα, θ απορρόωθςθ των υδατανκράκων ςυνεχίηει μζχρι περίπου τισ 5 με 6 

ϊρεσ. 

Αντίκετα, διαβθτικοί αςκενείσ (τφπου Ι και τφπου ΙΙ) λόγω των ανωμαλιϊν που 

υπόκεινται οι μθχανιςμοί μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (π.χ. θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ ι θ 

απορρόωθςθ γλυκόηθσ από το ιπαρ), ςυχνά παρουςιάηουν υψθλότερα και 

μεγαλφτερθσ διάρκειασ μεταγευματικά επίπεδα γλυκόηθσ. Η απορρόωθςθ των 

υδατανκράκων διαρκεί περίπου 5 με 6 ϊρεσ και ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ. Ριο 

ςυγκεκριμζνα, ςε αςκενείσ με διαβιτθ τφπου Ι, τα επίπεδα και οι μεταβολζσ τθσ 

μεταγευματικισ γλυκόηθσ εξαρτϊνται από τθν οδό χοριγθςθσ, τθ δόςθ και τον τφπο 

τθσ χορθγοφμενθσ ινςουλίνθσ (εωόςον οι τφπου Ι αςκενείσ δεν μποροφν να τθν 

παράξουν ενδογενϊσ). Αντίςτοιχα, θ μεταγευματικι γλυκόηθ ςε διαβθτικοφσ τφπου 

ΙΙ αςκενείσ κεωρείται πωσ αποτελεί ζναν ςχετικά πρϊιμο δείκτθ ανωμαλίασ ςτθν 

ομοιόςταςθ τθσ γλυκόηθσ [3]. 

Συμπεραςματικά, το προωίλ των μεταγευματικϊν επιπζδων γλυκόηθσ εξαρτάται 

από πολλοφσ παράγοντεσ, ανάμεςα ςτουσ οποίουσ βρίςκονται θ απορρόωθςθ των 

υδατανκράκων, θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ και γλυκαγόνθσ και θ ςυνεργατικι τουσ 

δράςθ ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ ςτο ιπαρ και τουσ περιωερικοφσ ιςτοφσ. 

Λαμβάνοντασ υπόψιν τα παραπάνω, γίνεται αντιλθπτόσ ο λόγοσ για τον οποίο θ 

μζτρθςθ τθσ μεταγευματικισ γλυκόηθσ αποτελεί δείκτθ γλυκαιμικοφ ελζγχου τόςο 

ςε μθ διαβθτικοφσ όςο και ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ.  

Ο καλφτεροσ δείκτθσ γλυκαιμικοφσ ελζγχου ςε διαβθτικοφσ και μθ διαβθτικοφσ 

αςκενείσ κεωρείται θ Γλυκοηυλιωμζνθ Αιμοςωαιρίνθ (HbA1c) [5]. H HbA1c, όπωσ 

υποδεικνφει το όνομα τθσ, αποτελεί δείκτθ του βακμοφ γλυκοηυλίωςθσ τθσ 

αιμοςωαιρίνθσ των ερυκροκυττάρων, ενϊ εκωράηεται ωσ ποςοςτό επί τθσ 

ςυνολικισ ςυγκζντρωςθσ αιμοςωαιρίνθσ. Αντανακλά τθν ζκκεςθ των 

ερυκροκυττάρων ςτθ γλυκόηθ και αποτελεί ζναν αρκετά ακριβι δείκτθ τθσ μζςθσ 

ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ ςτο πλάςμα, προ- και μετα-γευματικά, των τελευταίων 

τριϊν μθνϊν. Γενικότερα, θ γλυκόηθ νθςτείασ, θ μεταγευματικι γλυκόηθ όπωσ και θ 

μζςθ γλυκόηθ πλάςματοσ (δθλαδι ο μζςοσ όροσ των μετριςεων ανά τακτά χρονικά 

διαςτιματα μζςα ςτθ διάρκεια τθσ θμζρασ) ζχουν ςυςχετιςτεί με τα επίπεδα HbA1c. 

Ραρά αυτζσ τισ υψθλζσ ςυςχετίςεισ όμωσ, δεν ζχει βρεκεί ςθμαντικι ςυςχζτιςθ 

μεταξφ τθσ HbA1c και τθσ διαωοράσ των επιπζδων προ- και μετα-γευματικισ 

γλυκόηθσ. 
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Ζτςι λοιπόν, είναι απαραίτθτθ θ διεξαγωγι μελετϊν και κλινικϊν δοκιμαςιϊν ϊςτε 

να διερευνθκοφν περαιτζρω οι παραπάνω ςχζςεισ [3]. Κάτι τζτοιο κα μποροφςε να 

βοθκιςει τθν επιςτθμονικι κοινότθτα ςτο να ορίςει επακριβϊσ τον όρο 

«μεταγευματικι υπεργλυκαιμία» (ΜΥ), κάτι που μζχρι ςτιγμισ αποτελεί μια πιο 

γενικι ζννοια λόγω τθσ απουςίασ μιασ περιςςότερο τυποποιθμζνθσ εκτίμθςθσ τθσ. 

Σιμερα, με τον όρο ΜΥ οι επιςτιμονεσ αναφζρονται ςτα γενικότερα αυξθμζνα 

επίπεδα γλυκόηθσ ςτο πλάςμα του αίματοσ μετά τθν κατανάλωςθ γεφματοσ. Με 

αυτι τθν ζννοια του όρου κα προχωριςει και θ διατριβι ςτθ ςυνζχεια. 

Τζλοσ, αξίηει να ςθμειωκεί πωσ επιδθμιολογικά δεδομζνα ςυχνά ςυςχετίηουν τθν 

μεταγευματικι υπεργλυκαιμία με τθν μεταγευματικι υπερλιπιδαιμία ςε μια ενιαία 

πακοωυςιολογικι οντότθτα θ οποία αναωζρεται ωσ «μεταγευματικόσ 

δυςμεταβολιςμόσ», με χαρακτθριςτικι εωαρμογι τθσ ωσ παράγοντασ πρόβλεψθσ 

μελλοντικϊν καρδιαγγειακϊν επειςοδίων ακόμα και ςε μθ διαβθτικοφσ αςκενείσ 

[6]. 

1.1.2. Παθογζνεςη 

Η διάςπαςθ των  πολυ- και δι-ςακχαριτϊν τθσ τροωισ ςε μονοςακχαρίτεσ, οι οποίοι 

αποτελοφν τθν απορροωιςιμθ μορωι των υδατανκράκων από τα κφτταρα των 

ιςτϊν, πραγματοποιείται από υδρολυτικά ζνηυμα με τθ γενικι ονομαςία 

«γλυκοηιδάςεσ».  

Οι πολυςακχαρίτεσ, όπωσ είναι το άμυλο, υπόκεινται μια πρϊτθ διάςπαςθ ςτθ 

ςτοματικι κοιλότθτα από τθν α-αμυλάςθ θ οποία υδρολφει α(14) γλυκοηιτικοφσ 

δεςμοφσ. Η δράςθ του ενηφμου αυτοφ ςυνεχίηεται και ςτο ςτόμαχο, όπου τελικά 

αδρανοποιείται από το όξινο pH, με τελικά παράγωγα τθσ μερικισ αυτισ υδρόλυςθσ 

τισ δεξτρίνεσ (αλυςίδεσ πολυςακχαριτϊν και μαλτόηθ). Η περαιτζρω πζψθ των 

δεξτρινϊν πραγματοποιείται ςτο λεπτό ζντερο, με τθν παρουςία τθσ χολισ και του 

παγκρεατικοφ υγρου να αυξάνει το pH ϊςτε θ παραγόμενθ από το πάγκρεασ α-

αμυλάςθ να μπορζςει να ωκάςει τθν υψθλότερθ δραςτικότθτα τθσ ϊςτε να 

προχωριςει ςτθν υδρόλυςθ των δεξτρινϊν. Ανάλογα τθν αρχικι μορωι του αμφλου 

ςτθν τροωι (δθλαδι αν πρόκειται για διακλαδιςμζνο ι μθ πολυςακχαρίτθ) 

προκφπτουν αντίςτοιχα τελικά παράγωγα που ανικουν ςτισ μαλτόηθ, ιςομαλτόηθ 

και γλυκόηθ. Ππωσ παρατθρείται και ςτο Σχιμα 1, τελικό προϊόν τθσ υδρόλυςθσ των 

πολυςακχαριτϊν αποτελεί πάντα θ γλυκόηθ, με τθ δράςθ ενόσ ςυνόλου 

εξειδικευμζνων ενηφμων (π.χ. μαλτάςθ). 
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Σχιμα 1 - Ενηυμικι υδρόλυςθ υδατανκράκων προσ γλυκόηθ [4] 

Αντίκετα με τουσ πολυςακχαρίτεσ, οι διςακχαρίτεσ δεν υπόκεινται διάςπαςθ ςτο 

ςτόμα ι το ςτόμαχο, αλλά ολοκλθρωτικά ςτο λεπτό ζντερο από εξειδικευμζνα 

ζνηυμα για το κάκε μόριο (Σχιμα 1). Τελικά, οι μονοςακχαρίτεσ μαηί με μερικοφσ 

διςακχαρίτεσ απορροωϊνται από τισ λάχνεσ του εντερικοφ επικιλιου, με 

διαωορετικό μθχανιςμό για κάκε ζνωςθ (π.χ. θ γλυκόηθ και θ γαλακτόηθ με 

ενεργθτικι μεταωορά, ενϊ θ ωρουκτόηθ με υποβοθκοφμενθ διάχυςθ). 

Τελικά, θ μεταβολικι πορεία τθσ γλυκόηθσ ζχει ωσ εξισ [4]: 

- 15% τθσ απορροωοφμενθσ από το βλεννογόνο γλυκόηθσ διαρρζει μζςω τθσ 

ψθκτροειδοφσ παρυωισ πίςω ςτον εντερικό αυλό 

- 25% τθσ γλυκόηθσ μζςω διάχυςθσ από τθ βαςικοπλευρικι μεμβράνθ 

μεταωζρεται απ’ ευκείασ ςτθ κυκλοωορία 

- 60% τθσ γλυκόηθσ μεταωζρεται ςτθν  κυκλοωορία μζςω ενόσ μεταωορζα 

ςτον ορογόνο υμζνα 

Η υπόλοιπθ ποςότθτα τθσ γλυκόηθσ χρθςιμοποιείται ςτον βλεννογόνο του εντζρου 

για τισ ενεργειακζσ ανάγκεσ των κυττάρων. 

Ο μθχανιςμόσ απορρόωθςθσ τθσ ωρουκτόηθσ δεν είναι πλιρωσ γνωςτόσ, αν και 

εικάηεται ότι γίνεται μζςω μθχανιςμοφ ενεργθτικισ μεταωοράσ ο οποίοσ 

επθρεάηεται και από τθν παρουςία γλυκόηθσ. Είναι χαρακτθριςτικό πάντωσ ότι θ 

απορρόωθςθ τθσ ωρουκτόηθσ γίνεται με αργότερο ρυκμό από αυτόν τθσ γαλακτόηθσ 

και τθσ γλυκόηθσ. 
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Μετά τθν απορρόωθςθ των μονοςακχαριτϊν από τα κάτταρα του βλεννογόνου, τα 

μόρια ειςζρχονται ςτθν πυλαία κυκλοωορία μζςω τθσ οποίασ μεταωζρονται ςτο 

ιπαρ. Σε αυτό το ςτάδιο είναι που παρατθρείται θ ΜΥ, κακϊσ με τθν 

απελευκζρωςθ των μορίων γλυκόηθσ ςτθν κυκλοωορία προσ το ιπαρ αυξάνεται θ 

ςυγκζντρωςθ τθσ.  

Η γαλακτόηθ και θ ωρουκτόηθ μεταβολίηονται από τα θπατικά κφτταρα ςε γλυκόηθ 

και είτε προχωροφν ςτθν αποκικευςθ ωσ γλυκογόνο είτε ςτθν καταβολικι 

αξιοποίθςθ τουσ. Η γλυκόηθ μεταβολίηεται και αυτι ςτο ιπαρ, και μζςω τθσ 

ςυςτθματικισ κυκλοωορίασ διανζμεται ςε άλλουσ ιςτοφσ (π.χ. μφεσ), όπου 

προςλαμβάνεται μζςω υποβοθκοφμενθσ μεταωοράσ (ειδικοί πρωτεϊνικοί 

μεταωορείσ τθσ οικογζνειασ GLUT). Στθ διαδικαςία αυτι παίηει ρόλο και θ ινςουλίνθ 

(για τουσ μφεσ και το λιπϊδθ ιςτό), όπωσ κα αναωερκεί παρακάτω. 

Ππωσ γίνεται αντιλθπτό, επειδι θ γλυκόηθ αξιοποιείται ωσ ενεργειακό υπόςτρωμα 

από πλθκϊρα κυττάρων και ιςτϊν, θ ςυγκζντρωςθ τθσ ςτο αίμα πρζπει να 

διατθρείται ςχετικά ςτακερι. Γι’ αυτόν τον λόγο θ γλυκόηθ πλάςματοσ υπόκειται ςε 

ομοιοςτατικό ζλεγχο μζςω του ενδοκρινικοφ ςυςτιματοσ. Ριο ςυγκεκριμζνα, 

εξειδικευμζνα ενδοκρινι κφτταρα που εντοπίηονται κακόλο το μικουσ του αυλοφ 

του  ανϊτερου γαςτρεντερικοφ λαμβάνουν χθμικό μινυμα από τθ γλυκόηθ και 

ενεργοποιοφνται εκκρίνοντασ ςτθν κυκλοωορία ορμόνεσ ςε κοκκία (π.χ. τισ 

ινγκρετίνεσ GLP-1 – προςομοιάηον με τθ γλυκαγόνθ πεπτίδιο 1, και GIP – 

γλυκοηοεξαρτϊμενο ινςουλινοτροπικό πεπτίδιο). Αυτζσ οι ορμόνεσ με τθ ςειρά τουσ 

ζχουν το ρόλο τθσ ευαιςκθτοποίθςθσ των β-κυττάρων τθσ ενδοκρινοφσ μοίρασ του 

παγκρζατοσ, τα οποία εκκρίνουν ινςουλίνθ ωσ απόκριςθ ςτθ γλυκόηθ του 

καταναλιςκόμενου γεφματοσ. Ζτςι λοιπόν, θ ινςουλίνθ αποκτά το ρόλο τθσ βαςικισ 

ορμόνθσ για το μεταβολιςμό των υδατανκράκων κατά το μεταγευματικό ςτάδιο. Για 

παράδειγμα, μια άμεςθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, 

εντοπίηεται ενεργοποίθςθ τθσ ζκωραςθσ των GLUT-4 πρωτεϊνικϊν μεταωορζων τθσ 

γλυκόηθσ ςτθ μεμβράνθ των  λιποκφτταρων, των κυττάρων των  ςκελετικϊν μυϊν 

κακϊσ και εκείνων τθσ καρδιάσ. Ριο βραδείεσ επιδράςεισ τθσ ορμόνθσ 

περιλαμβάνουν τθν επαγωγι ι καταςτολι τθσ ςφνκεςθσ ενηφμων. 

Άλλεσ ορμόνεσ που ςυμμετζχουν ςτον ομοιοςτατικό μθχανιςμό τθσ γλυκόηθσ 

αποτελοφν θ παγκρεατικι γλυκαγόνθ και μερικζσ γλυκοκορτικοειδείσ ορμόνεσ του 

ωλοιοφ των επινεωριδίων (π.χ. κορτιηόλθ, κορτιηόνθ, κορτικοςτερόνθ). Ρρακτικά, θ 

ζκκριςθ ινςουλίνθσ διεγείρεται από τθν αφξθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ ςτο 

αίμα μεταγευματικά, ενϊ θ απελευκζρωςθ τθσ γλυκαγόνθσ μειϊνεται [7]. Σε 

αντίκετθ περίπτωςθ όπου παρατθρείται υπογλυκαιμία, διεγείρεται θ ζκκριςθ 

γλυκαγόνθσ και μειϊνεται εκείνθ τθσ ινςουλίνθσ. Με αυτόν τον τρόπο οι ορμόνεσ 

ρυκμίηουν τθν απορρόωθςθ και τθν απελευκζρωςθ τθσ γλυκόηθσ από και προσ τουσ 

ιςτοφσ, επαναωζροντασ τθν ςε ομοιοςτατικά επίπεδα ςτο αίμα. Μία ςχθματικι 
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απεικόνιςθ των μθχανιςμϊν με τουσ οποίουσ ελζγχεται θ ομοιάςταςθ τθσ γλυκόηθσ 

τόςο ςε ςτάδιο νθςτείασ όςο και μεταγευματικά βρίςκεται ςτο Σχιμα 2. 

 

Σχιμα 2 - Μθχανιςμοί ομοιόςταςθσ τθσ γλυκόηθσ ςε ςτάδιο νθςτείασ και μεταγευματικά [8] 

Ζτςι λοιπόν, ςτουσ διαβθτικοφσ αςκενείσ και τουσ αςκενείσ με ινςουλινοαντίςταςθ 

όπου θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ παρουςιάηει επιπλοκζσ, θ ΜΥ που προκφπτει μετά τθν 

κατανάλωςθ γεφματοσ δεν είναι διαχειρίςιμθ προκαλϊντασ με αυτόν τον τρόπο 

ανωμαλίεσ ςτα επίπεδα και το μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ. 

Ρζρα από τον προαναωερζντα μεταωορζα, υπάρχουν και 5 ακόμθ πρωτεϊνικοί GLUT 

μεταωορείσ τθσ γλυκόηθσ που είναι υπεφκυνοι για τθν απομάκρυνςθ του 

μονοςακχαρίτθ από τθν κυκλοωορία του αίματοσ, οι οποίοι εντοπίηονται ςε 

διάωορουσ ιςτοφσ. Τζλοσ, αξίηει να ςθμειωκεί πωσ οι GLUT-1 και GLUT-3 
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κεωροφνται οι βαςικοί μεταωορείσ τθσ γλυκόηθσ ςτα κφτταρα, με τθ ςυγκζντρωςθ 

τουσ να παραμζνει ςτακερι ανεξάρτθτα από ορμονικά ερεκίςματα (π.χ. ινςουλίνθ). 

Ζχοντασ αναωζρει τα παραπάνω, είναι κατανοθτό πωσ το βαςικό όργανο ελζγχου 

τθσ ωυςιολογικισ ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ ςτο αίμα μζςω του μθχανιςμοφ 

αυτοφ αποτελεί το ιπαρ. Μζςω των μεταβολικϊν διεργαςιϊν που λαμβάνουν χϊρα 

ςτο ιπαρ ο μονοςακχαρίτθσ α) απομακρφνεται από  το αίμα ι β) ελευκερϊνεται 

προσ το αίμα. Η πρϊτθ περίπτωςθ ςχετίηεται με τθ ςφνκεςθ γλυκογόνου και τθν 

παραγωγι ενζργειασ, ενϊ θ δεφτερθ με τθ γλυκογονόλυςθ και τθ νεογλυκογζνεςθ. 

Ρζρα όμωσ από το ποςοςτό τθσ απορροωοφμενθσ από το βλεννογόνο γλυκόηθσ που 

κατευκφνεται προσ το ιπαρ, μζροσ αυτισ τθσ εξωγενοφσ αυτισ γλυκόηθσ διαωεφγει 

από το ιπαρ και κυκλοωορεί προσ τουσ ιςτοφσ του ςϊματοσ. Χαρακτθριςτικό 

παράδειγμα αποτελεί ο εγκζωαλοσ, ο οποίοσ τθ χρθςιμοποιεί ωσ αποκλειςτικό 

ενεργειακό υπόςτρωμα για τθ λειτουργία του. Άλλοι ιςτοί που αξιοποιοφν αυτι τθ 

γλυκόηθ αποτελοφν τα ερυκρά αιμοςωαίρια, ο λιπϊδθσ και ο μυικόσ ιςτόσ. 

Τελικά, θ μεταβολικι πορεία των μονοςακχαριτϊν εξαρτάται από τισ ενεργειακζσ 

απαιτιςεισ του οργανιςμοφ. Ρζρα όμωσ από τθ ρφκμιςθ τθσ πορείασ αυτισ μζςω 

του παραπάνω ορμονικοφ ςυςτιματοσ λαμβάνει μζροσ και αλλοςτερικι 

ενεργοποίθςθ ι καταςτολι ενηφμων. Η μεταβολικι αυτι τφχθ των μονοςακχαριτϊν 

απεικονίηεται ςυνοπτικά ςτο Σχιμα 3. 

 

Σχιμα 3 - Κυριότερεσ οδοί του μεταβολιςμοφ των υδατανκράκων [4] 
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1.1.3. Κλινικζσ Επιπτώςεισ 

Γνωρίηοντασ τθ βιολογικι ςθμαςία τθσ γλυκόηθσ και τθσ ομοιόςταςθσ τθσ ςτον 

οργανιςμό, είναι λογικά τα ευριματα επιςτθμόνων παγκοςμίωσ ςχετικά με τθν 

υπεργλυκαιμία γενικά, αλλά και τθν ΜΥ ειδικότερα, και τθ ςυςχζτιςθ τουσ με 

πλθκϊρα πακιςεων και κλινικϊν επιπτϊςεων, είτε με αιτιολογικι ςχζςθ είτε ωσ 

παράγοντασ επιδείνωςθσ. Ραρακάτω, παρατίκενται μερικζσ κλινικζσ επιπτϊςεισ τθσ 

υπεργλυκαιμίασ, με ζμωαςθ ςε ιδθ εγκατεςτθμζνεσ πακιςεισ, κυρίωσ λόγω τθσ 

ςυχνά ςυνοδισ αδυναμίασ για επαρκι διαχείριςθ τθσ αφξθςθσ των επιπζδων 

γλυκόηθσ ςτο αίμα. Σχετικά πάντωσ με τθν ΜΥ ςυγκεκριμζνα, ζχει αναωερκεί πωσ οι 

αρνθτικζσ επιπτϊςεισ τθσ επαναλαμβανόμενθσ ΜΥ αρχίηουν να παρατθροφνται 

μζςα ςε μόλισ λίγουσ μινεσ *6+. 

Χαρακτθριςτικό παράδειγμα των επιπλοκϊν που προκαλεί θ υπεργλυκαιμία 

αποτελεί θ ςυμβολι τθσ ςτο ρυκμό εξζλιξθσ τθσ IGT προσ διαβιτθ τφπου ΙΙ, μζςω 

τθσ δυςλειτουργίασ που προκαλεί ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ [9].  Ριο ειδικά, θ 

ςθμαςία τθσ ΜΥ για το διαβιτθ γίνεται εμωανισ από το ότι θ μείωςθ των υψθλϊν 

κορυωϊν ςτθ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ μεταγευματικά αποτελεί ίςωσ τον πιο 

απλό τρόπο μείωςθσ τθσ πικανότθτασ ανάπτυξθσ αυτισ τθσ μεταβολικισ νόςου 

[10]. Επίςθσ, πικανολογείται πωσ ςτα αρχικά ςτάδια του διαβιτθ πριν τισ δομικζσ 

αλλαγζσ ςτουσ νεωροφσ και ειδικά ςε αςκενείσ με κακό γλυκαιμικό ζλεγχο, 

επειςόδια υπεργλυκαιμίασ μπορεί να ςυμβάλλουν ςτθν μικροαλβουμινουρία [11].  

Ρρόςωατεσ μελζτεσ ζχουν δείξει πωσ θ ζκκεςθ ςε υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ 

ςτο πλάςμα του αίματοσ αποτελεί ανεξάρτθτο και κλινικά ςθμαντικό παράγοντα 

κινδφνου καρδιαγγειακισ νόςου, τόςο ςε μθ διαβθτικοφσ όςο και ςε διαβθτικοφσ 

αςκενείσ [12]. Κάτι τζτοιο επιβεβαιϊνεται πιο ςυγκεκριμζνα και για τον 

μεταγευματικό δυςμεταβολιςμό ςτο ςφνολο του [13]. 

Ζχει επίςθσ βρεκεί ότι θ διατιρθςθ τθσ HbA1c ςε επίπεδα μικρότερα από 7.0% 

μπορεί να προλάβει ι ακόμθ και να μειϊςει τθν εξζλιξθ νόςων όπωσ θ 

νευροπάκεια, οι νεωροπάκεια και θ ρετινοπάκεια ςε αςκενείσ με διαβιτθ τφπου Ι 

και ΙΙ [14]. Λαμβάνοντασ υπόψιν πωσ θ HbA1c αντανακλά τα επίπεδα γλυκόηθσ των 

τελευταίων τριϊν μθνϊν, ςυμπεριλαμβανομζνων των προ- και μετα-γευματικϊν 

επιπζδων, γίνεται εμωανισ θ ςχζςθ μεταξφ τθσ ΜΥ και των μικρο-αγγειακϊν αυτϊν 

πακιςεων. Οι ερευνθτζσ, παρόλα αυτά, δεν επικυμοφν μια εςτίαςθ μόνο ςε τζτοιεσ 

μικρο-αγγειακζσ επιπλοκζσ, κακϊσ ωαίνεται πωσ οι μακρο-αγγειακζσ επιπλοκζσ (π.χ. 

ακθροςκλιρωςθ) αποτελοφν ζναν από τουσ βαςικοφσ παράγοντεσ κνθςιμότθτασ ςε 

διαβθτικοφσ τφπου ΙΙ. Για παράδειγμα, ακόμα και ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ αρχικοφ 

ςταδίου, όπου θ γλυκόηθ νθςτείασ και θ HbA1c κυμαίνονται ςε ωυςιολογικά 

επίπεδα, ωαίνεται πωσ θ ΜΥ μπορεί να ευκφνεται για εγκεωαλικά επειςόδια ι 

ζμωραγμα του μυοκαρδίου [15].  
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Ρζρα από τισ προαναωερκείςεσ αγγειακζσ επιπλοκζσ, επειςόδια υπεργλυκαιμίασ, 

ςε ςυνδυαςμό με τθ χρόνια ωλεγμονι και τθν υπερινςουλιναιμία, ωαίνεται πωσ 

παίηουν ρόλο ςτθν εξζλιξθ και τθν ανάπτυξθ καρκινικϊν κυττάρων και τελικά 

καρκινικϊν όγκων [16]. Είναι άλλωςτε γνωςτό ότι θ γλυκόηθ πλάςματοσ ςυχνά 

χρθςιμοποιείται ςαν δείκτθσ επιβίωςθσ ςε καρκινικοφσ αςκενείσ, κυρίωσ επειδι τα 

καρκινικά κφτταρα in vitro ωαίνεται να αξιοποιοφν υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ 

ςτο περιβάλλον τουσ, αυξάνοντασ τθν ζκωραςθ γονιδίων που ςχετίηονται με τθν 

εξάπλωςθ και τθ μετάςταςθ τουσ [17]. 

Γενικότερα, θ δυςγλυκαιμία, θ οποία περιλαμβάνει τθν υπεργλυκαιμία (>126mg/dl), 

τθν υπογλυκαιμία (<70mg/dl) αλλά και τθν αυξθμζνθ γλυκαιμικι μεταβλθτότθτα (με 

τυπικι απόκλιςθ μεταξφ των μετριςεων ≥ 29mg/dl), ζχει βρεκεί πωσ αποτελεί 

παράγοντα κινδφνου για λοίμωξθ και κνθςιμότθτα ςε αςκενείσ με αιματολογικζσ 

κακοικειεσ που υπόκεινται μεταμόςχευςθ αιμοποιθτικϊν κυττάρων [18]. Αυτά τα 

αποτελζςματα ςυγκεκριμενοποιοφνται για τθν υπεργλυκαιμία και από άλλεσ 

μελζτεσ, οι οποίεσ υποδεικνφουν ςχζςθ μεταξφ αυξθμζνθσ γλυκόηθσ αίματοσ και 

λοιμϊξεων,  απόρριψθ μοςχεφματοσ, χρόνου παραμονισ ςε κλινικό περιβάλλον, 

αλλά και γενικότερθσ επιβίωςθσ ςε τζτοιουσ αςκενείσ [19]. 

Πςον αωορά τουσ νοςθλευόμενουσ αςκενείσ με χρόνιεσ πακιςεισ ι και ςε κρίςιμο 

ςτάδιο (π.χ. αςκενείσ ςτθ Μονάδα Εντατικισ Θεραπείασ – ΜΕΘ), ωαίνεται πωσ οι 

πιο ςυχνζσ επιπλοκζσ που ςχετίηονται με το μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ είναι θ 

υπεργλυκαιμία και θ ινςουλινοαντίςταςθ [20]. Αυτζσ οι δυο διαταραχζσ οωείλονται 

ςυνικωσ ςτισ καταβολικζσ ορμόνεσ (γλυκαγόνθ, επινεωρίνθ, κορτιηόλθ) οι οποίεσ 

αυξάνουν τθν θπατικι γλυκογονόλυςθ και γλυκονεογζνεςθ [20], αλλά ςυναντϊνται 

και ωσ αποτζλεςμα διαταραχισ ςτο αμυντικό ςφςτθμα του αςκενοφσ (π.χ. λόγω 

χαμθλισ κινθτικότθτασ πολυμορωοπφρθνων λευκοκυττάρων) [21]. Ζτςι, μια 

αρρφκμιςτθ και εκτόσ ελζγχου υπεργλυκαιμία ςυςχετίηεται με διαταραχζσ ςε υγρά 

και θλεκτρολφτεσ αλλά και με αυξθμζνο κίνδυνο για λοιμϊξεισ ςε τζτοιουσ αςκενείσ 

[21]. Χαρακτθριςτικό παράδειγμα αποτελεί θ οξεία νεωρικι ανεπάρκεια που ςε 

νοςθλευόμενουσ αςκενείσ ςυχνά ςυνοδεφεται από υπερμεταβολικζσ καταςτάςεισ 

που εκωράηονται ανάμεςα ςτα άλλα και με υπεργλυκαιμία (άλλεσ εκωράςεισ αυτοφ 

του υπερμεταβολιςμοφ αποτελοφν ο αυξθμζνοσ πρωτεϊνικόσ καταβολιςμόσ και θ 

υπερτριγλυκεριδαιμία) [20]. 

Ζχει επίςθσ βρεκεί πωσ αςκενείσ με ςακχαρϊδθ διαβιτθ κυςτικισ ίνωςθσ ζχουν 

προοδευτικά χειρότερθ λειτουργία των πνευμόνων αλλά και αυξθμζνεσ 

πικανότθτεσ για βακτθριακζσ λοιμϊξεισ του κϊρακα ςε ςχζςθ με εκείνουσ που δεν 

παρουςιάηουν διαβιτθ, εν μζρει λόγω τθσ υπεργλυκαιμίασ ςτουσ αεραγωγοφσ [22]. 

Επιπλζον, ζχει παρατθρθκεί πωσ αςκενείσ κυςτικισ ίνωςθσ με διαταραχι ανοχισ 

ςτθ γλυκόηθ παρουςιάηουν υψθλότερο πρωτεϊνικό καταβολιςμό, οδθγϊντασ ςε 

επιδείνωςθ τθσ πνευμονοπάκειασ [23]. 
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Ρζρα από τισ παραπάνω πακολογικζσ επιπτϊςεισ, θ υπεργλυκαιμία ωαίνεται πωσ 

παίηει ρόλο και ςτθ γνωςιακι λειτουργία του οργανιςμοφ, τόςο ςε αςκενείσ με 

διαβιτθ ι προ-διαβιτθ όςο και ςε μθ διαβθτικά άτομα [24]. Οι μθχανιςμοί που 

πικανολογείται πωσ επθρεάηουν τθν εγκεωαλικι λειτουργία μζςω τθσ 

υπεργλυκαιμίασ ενοχοποιοφν τθν ζκκεςθ του εγκεωάλου ςε υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ 

γλυκόηθσ. Σχετικά με αυτό, είναι χαρακτθριςτικό πωσ βιοχθμικζσ αναλφςεισ μετά 

κάνατο ςτον εγκζωαλο αςκενϊν με Νόςο Αλτςχάιμερ ζδειξαν αυξθμζνθ 

ςυγκζντρωςθ ςε εκείνουσ τουσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ που ζχουν ςυςχετιςτεί με 

τθν υπεργλυκεριδαιμία [25], οι οποίοι κα αναωερκοφν παρακάτω. 

1.2. ΜΥ και Οξειδωτικό Στρεσ 

1.2.1. Παθοφυςιολογία 

Η πακοωυςιολογία τθσ υπεργλυκαιμίασ είναι γνωςτό από πλθκϊρα μελετϊν ότι 

προκαλεί: 

1. Ενιςχυμζνθ δραςτθριότθτα πολυολϊν  

2. Αυξθμζνθ δθμιουργία τελικϊν προϊόντων προχωρθμζνθσ γλυκοηυλίωςθσ 

(advanced glycation end products – AGEs) και ενεργοποίθςθ των υποδοχζων 

τουσ 

3. Ενεργοποίθςθ των ιςομορωϊν β,δ και α τθσ πρωτεϊνικισ κινάςθσ C (PKC)  

4. Ενεργοποίθςθ τθσ πορείασ εξοηαμίνθσ 

5. Μείωςθ των αντιοξειδωτικϊν μθχανιςμϊν άμυνασ  

Αυτζσ οι βιοχθμικζσ πορείεσ που ενεργοποιοφνται από τθν υπεργλυκαιμία 

ςχετίηονται, ανάμεςα ςτα άλλα, και με αφξθςθ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ ςτα κφτταρα 

του οργανιςμου [26]. Ρρακτικά, το οξειδωτικό ςτρεσ προκφπτει όταν θ παραγωγι 

των  προ-οξειδωτικϊν μορωϊν επικαλφψει τθ δράςθ των αντιοξειδωτικϊν 

παραγόντων [27]. Κάτι τζτοιο προωκεί τθν οξείδωςθ βιομορίων με περαιτζρω 

απϊλεια τθσ βιολογικισ τουσ λειτουργίασ, προκαλϊντασ τελικά βλάβεσ τόςο ςε 

κυτταρικό όςο και ςε ιςτικό επίπεδο. 

Ο τρόποσ με τον οποίο θ υπεργλυκαιμία προκαλεί αφξθςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ ζχει 

μελετθκεί από επιςτιμονεσ διεξοδικά. Η γενικι ιδζα είναι ότι θ υπεργλυκαιμία 

επάγει τθν παραγωγι ενεργϊν μορφϊν οξυγόνου και αηϊτου (reactive oxygen 

species – ROS, nitrogen reactive oxygen species – NOS) [28], οι οποίεσ με τθ ςειρά 

τουσ πλιττουν το κφτταρο προκαλϊντασ βλάβεσ ςε πολλζσ από τισ μεταβολικζσ του 

διεργαςίεσ και λειτουργίεσ. Σε αυτό το ςθμείο είναι ςθμαντικό να αναωερκεί πωσ τα 

μόρια ROS/NOS δεν διακζτουν μόνο επιβλαβι ρόλο, κακϊσ παράγονται 

ωυςιολογικά ςτον οργανιςμό και αποτελοφν ρυκμιςτικά μόρια ςτισ μεταβολικζσ 

διεργαςίεσ του κυττάρου διαμζςω ενεργοποίθςθσ αλλθλουχιϊν ενηφμων και 

μεταγραωικϊν παραγόντων [29].  
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Οι ROS αποτελοφνται από ελεφκερεσ ρίηεσ με αςφηευκτα θλεκτρόνια ςτθν εξωτερικι 

τουσ ςτοιβάδα (π.χ. ανιόν υπεροξειδίου, ρίηα υδροξυλίου, υδροπεροξφλιο, 

περοξφλιο, αλκοξφ, ελεφκερθ ρίηα μονοξείδιου του αηϊτου, ελεφκερθ ρίηα 

διοξειδίου του αηϊτου) και από μθ ριηικζσ δραςτικζσ μορωζσ (π.χ. υπεροξείδιο του 

υδρογόνου, υπεροξεινιτρϊδεσ ανιόν, υποξείδιο του αηϊτου) [27] [30]. 

Οι βιοχθμικζσ πορείεσ μζςω των οποίων προκαλείται αφξθςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ 

ςτα κφτταρα του οργανιςμοφ ςε υπεργλυκαιμικό ςτάδιο, περιγράωονται ςυνοπτικά 

ςτο Σχιμα 4, το οποίο αναλφεται παρακάτω. 

 

Σχιμα 4 - Βιοχθμικζσ πορείεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε υπεργλυκαιμικό ςτάδιο *23+ 

Υπό ενδοκυτταρικζσ υπεργλυκαιμικζσ καταςτάςεισ θ γλυκόηθ μζςω τθσ πορείασ των 

πολυολϊν μετατρζπεται ςτθ πολυαλκοόλθ ςορβιτόλθ θ οποία με τθ ςειρά τθσ 

μειϊνει τισ ενδοκυτταρικζσ ςυγκεντρϊςεισ των αντιοξειδωτικϊν παραγόντων 

NADPH και GSH και ςυνεπϊσ επάγει τθν υπερπαραγωγι Ο2- .  Η ςυςςϊρευςθ 

τζτοιασ ROS αναςτζλλει τθν αωυδρογονάςθ τθσ 6-ωωςωο-γλυκόηθσ, ενόσ ενηφμου 

απαραίτθτου για τθν παραγωγι των αναγωγικϊν ιςοδυνάμων NADPH, τα οποία ςε 

ςυνεργαςία με τθν GSH ςυμβάλλουν ςτθν αποικοδόμθςθ των οργανικϊν 

υδρουπεροξειδίων, ενιςχφοντασ με αυτόν τον τρόπο το οξειδωτικό ςτρεσ. Επιπλζον 

θ ςορβιτόλθ μεταβολίηεται ςε ωρουκτόηθ από τθν αωυδρογονάςθ τθσ ςορβιτόλθσ 

αυξάνοντασ τθν ενδοκυτταρικι αναλογία NADH/NAD+, θ οποία οδθγεί ςε αναςτολι 

τθσ αωυδρογονάςθσ τθσ 3-ωωςωο-γλυκεριναλδεψδθσ (GAPDH).  Αυτό με τθ ςειρά 
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του αυξάνει τθ ςυγκζντρωςθ τθσ ωωςωο-τριόηθσ.  Υψθλότερα επίπεδα ωωςωο-

τριοηϊν προωκοφν τθ δθμιουργία μεκυλογλυοξάλθσ (μιασ πρόδρομθσ ζνωςθσ των 

AGEs) και τθσ διακυλογλυκερόλθσ (μζςα από τθν 3-ωωςωο-α-γλυκερόλθ), 

ενεργοποιϊντασ ζτςι τθν PKC.    

Η χρόνια υπεργλυκαιμία επίςθσ αυξάνει ςτθ κυκλοωορία τθ ςυγκζντρωςθ 

κυτταροκινϊν, αυξθτικϊν παραγόντων, ενδοκθλίνθσ-Ι και αγγειοτενςίνθσ ΙΙ, τα 

οποία ενεργοποιοφν ιςομορφζσ τθσ PKC δεςμευόμενα ςε υποδοχείσ τθσ κυτταρικισ 

μεμβράνθσ.  Οι ιςόμορωζσ τθσ PKC επίςθσ ενεργοποιοφνται, ζμμεςα και άμεςα, 

μζςα από τθν αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ ελευκζρων λιπαρϊν οξζων ςτον ορό.   Η 

ενεργοποίθςθ αυτι ςυμβάλλει ςτθν  αγγειακι καταςτροωι που προκαλεί θ 

υπεργλυκαιμία, αναςτζλλοντασ τθν ινςουλινο-διεγειρόμενθ ζκωραςθ τθσ 

ενδοκθλιακισ ςυνκάςθσ του οξειδίου του αηϊτου (eNOS) ςτα ενδοκυλθακά 

κφτταρα και τθν παραγωγι μονοοξειδίου του αηϊτου ςτα λεία μυϊκά κφτταρα, 

αυξάνοντασ τθν ζκωραςθ του αναςτολζα Ι του ενεργοποιθτι του πλαςμινογόνου 

(PAI-I)  και του πυρθνικοφ παράγοντα κ-B (NF-κB), και τζλοσ, προωκϊντασ τθ 

δραςτικότθτα τθσ οξειδάςθσ του NADPH, ενόσ προ-οξειδωτικοφ ενηφμου. 

Η υπερπαραγωγι ROS που οωείλεται ςτθν υπεργλυκαιμία επίςθσ διαμεςολαβεί ςτθ 

δζςμευςθ των AGEs ςτουσ υποδοχείσ τουσ (RAGE).  Οι υψθλότερεσ ενδοκυτταρικζσ 

ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ οδθγοφν ςτθν αυτό-οξείδωςθ τθσ γλυκόηθσ ςε γλυοξάλεσ, 

τθ μετατροπι του προϊόντοσ Amadori (ενδιάμεςο τθσ παραγωγισ AGEs κατά τθ 

γλυκοηυλίωςθ) ςε 3-δεοξυ-γλυκοςόνθ και τθν αποικοδόμθςθ τθσ 3-ωωςωο-

γλυκεριναλδεψδθσ και τθσ ωωςωο-δι-υδρο-ακετόνθσ ςε μεκυλο-γλυοξάλθ.  Αυτζσ οι 

ουςίεσ αντιδροφν με ελεφκερεσ αμινομάδεσ των ενδο- και των εξωκυτταρικϊν 

πρωτεϊνϊν, ςυνκζτοντασ AGEs.  Η ςφνδεςθ των AGEs ςτουσ υποδοχείσ τουσ επάγει 

τθν παραγωγι ενδοκυτταρικϊν ROS και τθν μετζπειτα ενεργοποίθςθ του 

οξειδοαναγωγικά ευαίςκθτου μεταγραωικοφ παράγοντα NF-κΒ, ο οποίοσ ελζγχει 

τθν ζκωραςθ μίασ ποικιλίασ γονιδίων που ςχετίηονται με τθν ωλεγμονι και τθν 

ακθροςκλιρωςθ (π.χ. ιντερλευκίνθ-6, PAI-I).  Επιπλζον, τα AGEs που είναι παρόντα 

ςτο εξωκυτταρικό πλζγμα μειϊνουν τθν ελαςτικότθτα και τθν διακεςιμότθτα του 

οξειδίου του αηϊτου μειϊνοντασ τθν ενδοκθλιο-εξαρτϊμενθ αγγειοδιαςτολι.   

Τζλοσ, θ ενεργοποίθςθ τθσ πορείασ τθσ εξοηαμίνθσ ςυμβάλλει ςτθν αγγειακι 

καταςτροωι που προκαλεί θ υπεργλυκαιμία λόγω τθσ ικανότθτασ τθσ να εμπλζκεται 

ςε πολλζσ κυτταρικζσ λειτουργίεσ, όπωσ είναι θ μεταγωγι ςθμάτων, θ μεταγραωικι 

δραςτθριότθτα ι θ απόπτωςθ.  Σε αυτι τθν πορεία θ γλυκόηθ μετατρζπεται ςε 6-

ωωςωο-γλυκοηαμίνθ από μια αμιδοτρανςωεράςθ (τθν αμιδοτρανςωεράςθ τθσ L-

γλουταμίνθ:6-ωωςωο-D-ωρουκτόηθ - GFAT).  Η 6-ωωςωο-γλυκοηαμίνθ 

μεταβολίηεται περαιτζρω ςε ουριδιλο-διωωςωο-Ν-ακετυλο-γλυκοηαμίνθ (UDP-

GlcNAc) που χρθςιμοποιείται από τθν UDP-GlcNAc τρανςωεράςθ (OGT) για τθν 

ενηυμικι γλυκοηυλίωςθ πολλϊν πρωτεϊνϊν, όπωσ είναι οι μεταγραωικοί 
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παράγοντεσ, οι οποίοι με τθ ςειρά τουσ ελζγχουν τθν ζκωραςθ γονιδίων προ-

ωλεγμονωδϊν και  προ-κρομβωτικϊν παραγόντων όπωσ του PAI-I.  Η ενεργοποίθςθ 

τθσ πορείασ εξοηαμίνθσ μπορεί επίςθσ να αναςτζλλει τθν δραςτικότθτα τθσ eNOS, 

προςβάλλοντασ τθν ινςουλινο-διεγερόμενθ πορεία του υποςτρϊματοσ 

(IRS)/κινάςθσ τθσ 3-ωωςωατίδυλο-λινοςιτόλθσ (PI3-K)/πρωτεϊνικισ κινάςθσ Β ςτον 

ινςουλινο-διεγερόμενο υποδοχζα, και προωκϊντασ το οξειδωτικό ςτρεσ 

αυξάνοντασ τθν παραγωγι ROS. 

Η υπερπαραγωγι ROS από τθν μιτοχονδριακι αλυςίδα μεταφοράσ θλεκτρονίων 

κεωρείται εκείνοσ ο μθχανιςμόσ που προκαλεί θ υπεργλυκαιμία ο οποίοσ βρίςκεται 

πίςω από τουσ πακογενικοφσ μθχανιςμοφσπου περιγράωθκαν παραπάνω. 

Υπό ωυςιολογικζσ ςυνκικεσ, τα NADH και FADH2 που παράγονται από τον κφκλο 

του Krebs μεταωζρονται ςτα μιτοχόνδρια, όπου λειτουργοφν ωσ δότεσ θλεκτρονίων 

ςτα μιτοχονδιακά μεμβρανικά οξειδοαναγωγικά ςφμπλοκα ενηφμων.  Τα θλεκτρόνια 

μεταωζρονται διαμζςω των οξειδοαναγωγικϊν ςυμπλόκων I, II, III και IV 

(κυτόχρωμα c) μζχρι να ωκάςουν ςτο μοριακό οξυγόνο, ςυνκζτοντασ τελικά νερό. Η 

μεταωορά θλεκτρονίων ςτα ςφμπλοκα αυτά παράγει μια βακμίδωςθ πρωτονίων 

ςτθν εξωμιτοχονδιακι μεμβράνθ, δθμιουργϊντασ μια διαωορά δυναμικοφ μεταξφ 

τθσ ενδο- και τθσ εξωμιτοχονδριακισ μεμβράνθσ που τελικά είναι υπεφκυνθ για τθ 

ςφνκεςθ ATP. Η μεταωορά θλεκτρονίων από το ςφμπλοκο ΙΙ ςτο ΙΙΙ παράγει και ROS 

ωσ υποπροϊόντα, των οποίων τα επίπεδα ςτθν ωυςιολογικι οξειδωτικι 

ωωςωορυλίωςθ είναι χαμθλά ενϊ εξουδετερϊνονται από ενδοκυτταρικά 

αντιοξειδωτικά όπωσ είναι θ γλουτακειόνθ (GSH) και θ διςμουτάςθ του 

υπεροξειδίου (SOD). Σε υπεργλυκαιμικι κατάςταςθ, τα υψθλότερα επίπεδα 

πυροςταωυλικοφ αυξάνουν τθ ςυγκζντρωςθ ακετυλο-CoA μζςα από τον κφκλο του 

Krebs οδθγϊντασ ςε υψθλότερθ παραγωγι NADH και FADH2. Με αυτόν τον τρόπο 

αυξάνεται τελικά θ ροι των NADH και FADH2 ςτθν αλυςίδα μεταωοράσ θλεκτρονίων 

και ςυνεπϊσ αυξάνεται και θ θλεκτροχθμικι κλίςθ ςτθ μιτοχονδριακι μεμβράνθ. Σε 

αυτό το ςθμείο, θ μεταωορά θλεκτρονίων ςτο ςφμπλοκο ΙΙΙ ζχει αποκλειςτεί 

προκαλϊντασ τθν επιςτροωι των θλεκτρονίων πίςω ςτο ςυνζνηυμο Q10 

(ουβικινόνθ), το οποίο τα δίνει ςτο μοριακό οξυγόνο δθμιουργϊντασ ζτςι 

υπερυπεροξείδιο (Ο2.-). Η επαναωορά τθσ μιτοχονδριακισ παραγωγισ ROS ςτα 

ωυςιολογικά επίπεδα μζςα από τθν πρωτείνθ αποςφηευξθσ 1 (UCP-1) και τθ SOD 

αποτρζπει τθ ςυςςϊρευςθ ROS που προκαλείται από τθν υπεργλυκαιμία και 

αποκλείει τθ ςυγκεκριμζνθ πορεία. 

Αυτι θ υπερ-παραγωγι υπεροξειδίου, ειδικά ςτο ενδοκιλιο και ιδιαίτερα ςε ςτάδιο 

ΜΥ [26], ςυνοδεφεται από αυξθμζνθ παραγωγι μονοξειδίου του αηϊτου (ΝΟ): θ 

αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ του ανιόντοσ του υπεροξειδίου μειϊνει τθ δραςτθκότθτα 

τθσ  ενδοκθλιακισ ςυνκάςθσ ΝΟ (eNOS) και, διαμζςω του NF-κΒ και τθσ PKC, 

ενεργοποιεί το NAD(P)H και αυξάνει τθν  ζκωραςθ τθσ επαγϊγιμθσ ςυνκάςθσ ΝΟ 
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(iNOS), οδθγϊντασ τελικά ςε αυξθμζνθ παραγωγι ΝΟ. Με αυτι τθ διαδικαςία 

ευνοείται θ δθμιουργία του ιςχυροφ οξειδωτικοφ ανιόντοσ υπεροξεινιτρϊδουσ 

(ONOO.-) το οποίο καταςτρζωει το DNA, προάγοντασ τθν ενεργοποίθςθ του 

πυρθνικοφ ενηφμου PARP, το οποίο όπωσ αναωζρκθκε παραπάνω αναςτάλλει τθ 

δραςτθριότθτα τθσ GAPDH, μζςα από μια ADP ριβοηιλίωςθ τθσ. Ο τρόποσ με τον 

οποίο θ PARP επθρεάηει τθν GAPDH περιλαμβάνει τθ μείωςθ τθσ ενδοκυτταρικισ 

ςυγκζντρωςθσ NAD◦ (και ζτςι μειϊνονεται ο ρυκμόσ τθσ γλυκόλυςθσ, τθσ 

μεταωοράσ θλεκτρονίων και τθσ δθμιουργίασ ATP).  

Επιπλζον, θ υπεργλυκαιμία δεν επάγει τθ δθμιουργία ROS ςτα ενδοκθλιακά 

κφτταρα όπου θ μιτοχονδριακι αλυςίδα μεταωοράσ θλεκτρονίων ζχει αναςταλεί.  Η 

αναςτολι τθσ δραςτθκότθτασ τθσ GAPDH που προκαλεί θ υπεργλυκαιμία δεν 

ςυμβαίνει όταν θ μιτοχονδριακι υπερπαραγωγι του υπεροξειδίου αποτρζπεται 

από τθν UCP-1 και τθν SOD.  Η αναςτολι τθσ GAPDH από τθν πολυμεράςθ τθσ πολυ-

ADP-ριβοηθσ (PARP) αποτρζπεται από τθν παρουςία UCP-1 ι SOD.  Η αναςτολι τθσ 

δραςτθριότθτασ του GAPDH οδθγεί ςε αυξθμζνα επίπεδα όλων των γλυκολυτικϊν 

ενδιαμζςων πάνω από τθν GAPDH και ςυνεπϊσ προωκεί τθν ροι ςτισ τζςςερισ 

πορείεσ που περιγράωθκαν παραπάνω.  Αυξθμζνα επίπεδα των γλυκολυτικϊν 

μεταβολιτϊν πάνω από τθν 3-ωωςωο-γλυκεριναλδεψδθ ενεργοποιοφν τθν πορεία 

των AGEs προωκϊντασ τθ ςφνκεςθ μεκυλο-γλυοξάλθσ. Στθν ουςία, θ 3-ωωςωο-

γλυκεριναλδεψδθ μετατρζπεται μθ ενηυμικά ςε μεκυλο-γλυοξάλθ, που αποτελεί τθν 

κφρια ενδοκυτταρικι πρόδρομθ ζνωςθ των AGEs και επίςθσ μπορεί να επάγει τθν 

ζκωραςθ των RAGE. Η αυξθμζνθ 3-ωωςωο-γλυκεριναλδεψδθ επίςθσ ενεργοποιεί 

τθν πορεία τθσ PKC επειδι ο ωυςιλογικόσ ενεργοποιθτισ τθσ είναι θ DAG, θ οποία 

επίςθσ προκφπτει από τθν 3-ωωςωο-γλυκεριναλδεψδθ. Ρροχωρϊντασ πιο πάνω 

ςτθν κφρια γλυκολυτικι πορεία, τα αυξθμζνα επίπεδα τθσ 6-ωωςωο-ωρουκτόηθσ 

ενεργοποιοφν τθν πορεία τθσ εξοηαμίνθσ, όπου ο μεταβολίτθσ μετατρζπεται από το 

ζνηυμο GFAT ςε UDP-GlcNAc, ενϊ τα υψθλά επίπεδα γλυκόηθσ διαμζςω τθσ πορείασ 

των πολυολϊν μετατρζπεται ςε ςορβιτόλθ. 

Αξίηει να αναωερκεί πωσ ςτο μυικό και το λιπϊδθ ιςτό, ωσ προςπάκεια του 

κυττάρου να μθν αυξιςει τθν παραγωγι ROS από τθν υπερβολικι ςυγκζντρωςθ 

NADH, αδρανοποιεί τθν ινςουλινο-εξαρτϊμενθ διζγερςθ των υποδοχζων οι οποίοι 

ειςάγουν τθ γλυκόηθ ςτο κφτταρο (π.χ. GLUT-4), οδθγϊντασ τελικά ςε 

ινςουλινοαντίςταςθ *7+. Τζτοιοσ μθχανιςμόσ δεν υπάρχει ςτα β-κφτταρα και τα 

ενδοκθλιακά κφτταρα, τα οποία ειςάγουν τθ γλυκόηθ ςτο εςωτερικό τουσ με 

διευκολυνόμενθ διάχυςθ, γεγονόσ που οδθγεί αυτόματα ςτισ διαδικαςίεσ που 

περιγράωονται παραπάνω. 

Ρροχωρϊντασ, τo ανιόν του υπεροξεινιτρϊδουσ που προκφπτει από τθν ταυτόχρονθ 

υπερ-παραγωγι του υπεροξειδίου και του ΝΟ, κεωρείται κυτταροτοξικό λόγω τθσ 

ικανότθτασ του να οξειδϊνει ςουλωυδρυλομάδεσ ςε πρωτεΐνεσ, να προκαλεί ζναρξθ 
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τθσ λιπιδικισ υπεροξείδωςθσ και να ςυμμετζχει ςε αντιδράςεισ νίτρωςθσ 

αρωματικϊν δακτυλίων ςε αμινοξζα όπωσ θ τυροςίνθ, επθρεάηοντασ πολλά 

μονοπάτια μεταγωγισ ςιματοσ [30] [31]. Ζτςι, θ παραγωγι υπεροξεινιτρϊδουσ 

μπορεί να ςυναχκεί με τθν παρουςία νιτροτυροςίνθσ, θ ςυγκζντρωςθ τθσ οποία 

οφτωσ ι άλλωσ ωαίνεται να αυξάνεται ςτο αίμα και τουσ ιςτοφσ ςε υπεργλυκαιμικό 

ςτάδιο [32]. Στο παρακάτω ςυγκεντρωτικό Σχιμα 5 βρίςκεται μια περιλθπτικι 

απεικόνιςθ  όλων των παραπάνω διαδικαςιϊν. 

 

Σχιμα 5- Μθχανιςμόσ επίδραςθσ τθσ υπεργλυκαιμίασ ςε κφτταρα και ιςτοφσ [10] 

1.2.2. Δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτην ΜΥ 

Η παρουςία του οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτο μεταγευματικό υπεργλυκαιμικό ςτάδιο 

αποδεικνφεται με ζμμεςο και άμεςο τρόπο [32]. Ο ζμμεςοσ τρόποσ περιλαμβάνει 

τθν μελζτθ τθσ δράςθσ ι τον προςδιοριςμό των αντιοξειδωτικϊν ενϊςεων και 

ενηφμων ςτο μεταγευματικό ςτάδιο, τα οποία ωαίνεται πωσ μειϊνουν τθν ζκωραςθ 

και τθν ζνταςθ μερικϊν ωαινομζνων που παρατθροφνται ςτθν ΜΥ, όπωσ π.χ. τθν 

ενδοκθλιακι δυςλειτουργία. Για παράδειγμα, παρατθρικθκε πωσ μετά τθ 

χοριγθςθ αςκορβικοφ οξζοσ (βιταμίνθσ C) φςτερα από οξεία επαγωγι 
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υπεργλυκαιμίασ από δεξτρόηθ 50%, επανακτικθκε θ αγγειοδιαςτολι μζςω του 

ενδοκθλίου ςε υγιείσ εκελοντζσ [33]. Από τθν άλλθ πλευρά, ο άμεςοσ τρόποσ 

περιγράωεραι μζςα από τον προςδιοριςμό δεικτϊν οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε 

κατάςταςθ υπεργλυκαιμίασ. Κάτι τζτοιο αποκτά ιδιαίτερθ ςθμαςία για τον ζγκαιρο 

εντοπιςμό των μεταβολικϊν διαδικαςιϊν που προκαλοφν χρόνιεσ μεταβολικζσ 

πακιςεισ, όπωσ ο διαβιτθσ [27]. 

Οι δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ μποροφν να κεωρθκοφν τα μόρια ROS ι να αποτελοφν 

προϊόντα των μεταβολικϊν διεργαςιϊν που ενεργοποιοφνται από τθν παρουςία 

ROS όπωσ είναι θ λιπιδικι υπεροξείδωςθ, θ οξείδωςθ πρωτεϊνϊν και θ οξείδωςθ 

νουκλεϊκϊν οξζων [30]. Η λιπιδικι υπεροξείδωςθ αποτελείται από ςειρά 

αλυςιδωτϊν αντιδράςεων με ςτόχο κυρίωσ τα λιπαρά οξζα των ωωςωολιποειδϊν 

των κυτταρικϊν μεμβρανϊν, επθρεάηοντασ με αυτόν τον τρόπο τθ λειτουργία τουσ 

(π.χ. αλλάηοντασ τθ ρευςτότθτα). Η οξείδωςθ των πρωτεϊνϊν εξαρτάται από τα 

αμινοξζα που αυτζσ περιζχουν (π.χ. θ μεκειονίνθ και θ τυροςίνθ αποτελοφν από τα 

πιο «ευάλωτα» αμινοξζα) κακϊσ και από τθ κζςθ των οξειδοφμενων αμινοξζων ςε 

ςχζςθ με το ενεργό κζντρο τθσ πρωτεΐνθσ. Τζλοσ, οςον αωορά τθν οξείδωςθ του 

DNA και του RNA, αυτι μπορεί να ςυμβεί και ςτισ 4 βάςεισ τουσ, με το RNA να 

οξειδϊνεται ευκολότερα λόγω τθσ παρουςίασ του ελεφκερο ςτο κυτταρόπλαςμα (ςε 

αντίκεςθ με το προςτατευόμενο από τον πυρινα DNA) και το DNA να διακζτει 

επιδιορκωτικοφσ και αποπτωτικοφσ μθχανιςμοφσ ϊςτε να προςτατεφςει το κφτταρο 

από τισ μεταλλάξεισ τθσ οξείδωςθσ. 

 

Σχιμα 6 - Βιολογικοί δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςε καρδιαγγειακά νοςιματα *30+. Μζροσ του ςχιματοσ 
περιγράφεται ςτθν πορεία. 
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Συγκεντρωτικά, οι δείκτεσ (μερικοί από τουσ οποίουσ εντοπίηονται ςτο Σχιμα 6) που 

ζχουν χρθςιμοποιθκεί ςτθ βιβλιογραωία για τον προςδιοριςμό οξειδωτικοφ ςτρεσ 

ςτθ ΜΥ είναι οι εξισ: 

Λιπιδική υπεροξείδωςη: 

 Μθλονυλοδιαλδεψδθ (MDA) 

Η MDA, μια πολφ δραςτικι αλδεψδθ, προκφπτει από τθν 

υπεροξείδωςθ πολυακόρεςτων λιπαρϊν οξζων, με 

πικανά ενδιάμεςα παράγωγα προςταγλαδίνεσ. Μπορεί να προκαλζςει καταςτροωι 

ςτισ μεμβράνεσ των κυττάρων και ςχθματίηει ALEs (τελικά προϊόντα προχωρθμζνθσ 

οξείδωςθσ λιπιδίων -advanced lipoxidation end products), ενϊ αντιδρά με 

πρωτεΐνεσ. Η MDA αποτελεί ζναν από τουσ πιο χαρακτθριςτικοφσ δείκτεσ λιπιδικισ 

βλάβθσ λόγω ROS και ςυνεπϊσ και οξειδωτικοφ ςτρεσ [28]. Σιμερα, κεωρείται πωσ 

πικανϊσ πρόκειται για ανεξάρτθτο ακθρογόνο μόριο [34]. Η παρουςία τθσ ςυνικωσ 

προςδιορίηεται μζςα από τον προςδιοριςμό των δραςτικϊν ουςιϊν 

κειοβαρβαρβιτουρικοφ οξζοσ (TBARS), οι οποίεσ πρακτικά αποτελοφν αντίδραςθ 

του κειοβαρβιτουρικοφ με τθν MDA [34] [35]. 

 Ιςοπροςτάνια (IsoPs) 

 Τα ιςοπροςτάνια αποτελοφν, δομικά, παρόμοια 

μόρια των προςταγλανδινϊν F2 (PGF2) και 

προκφπτουν από τθν μθ ενηυμικι λιπιδικι 

υπεροξείδωςθ απαραίτθτων λιπαρϊν οξζων (και 

κυρίωσ αραχιδονικοφ) των ωωςωολιποειδϊν των 

μεμβρανϊν που προκαλείται από ROS. Εντοπίηονται ςτθ κυκλοωορία και ςε 

διάωορουσ ιςτοφσ, αωοφ μετά τθν υπεροξείδωςθ απελευκερϊνονται από τισ 

ωωςωολιπάςεσ. Χαρακτθριςτικόσ εκπρόςωποσ ςτθ βιβλιογραωία είναι θ 8-ιςο-

προςταγλαδίνθ F2α, τθσ οποίασ θ δομι ωαίνεται ςτθν εικόνα (8-iso-PGF2α). 

Άλλοι δείκτεσ λιπιδικήσ υπεροξείδωςησ αποτελοφν και οι ακρολεϊνη, 4-υδροξυ-

νονελανη (HNE), 4-οξονονελανη (ONE), όπωσ και οι ιςολεβουγλανδίνεσ (IsoLGs). 

Προιόντα οξείδωςησ πρωτεϊνών: 

 Νιτροτυροςίνθ (NT) 

Η NT είναι προϊόν τθσ νίτρωςθσ τθσ τυροςίνθσ ςτθν 

οποία διαμεςολαβοφν RNS, όπωσ το ανιόν 

υπεροξεινιτρϊδουσ και το διοξείδιο του αηϊτου. 

Συνικωσ προςδιορίηεται θ ςυγκζντρωςθ τθσ ςτον 

οργανιςμό για τον ζμμεςο προςδιοριςμό του 
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ανιόντοσ υπεροξεινιτρϊδουσ. Ζχει βρεκεί άμεςθ ςυςχζτιςθ μεταξφ των επιπζδων 

πλάςματοσ ςε NT και εκείνων ςε γλυκόηθ, ακόμα και ςε υγιείσ εκελοντζσ [36]. 

 Ρρωτεϊνικά καρβονφλια 

Τα πρωτεϊνικά καρβονφλια αποτελοφν το προϊόν οξείδωςθσ των πρωτεϊνϊν και 

αναωζρονται ωσ ζνασ από τουσ πιο χαρακτθριςτικοφσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

ςτον οργανιςμό  [28], ειδικά μετά τισ νεο-ανακαλυωκείςεσ ςυςχετίςεισ μεταξφ τθσ 

πακογζνεςθσ τουσ και τθσ εξζλιξθσ αςκενειϊν [29]. Ωσ πρωτεϊνικι καρβονυλίωςθ 

αναωζρονται γενικά οι μετα-μεταωραςτικζσ τροποποίθςεισ πρωτεϊνϊν, οι οποίεσ 

αποδίδουν μία δραςτικι καρβονυλικι ομάδα ςτο μόριο (π.χ. αλδεψδθ, κετόνθ, 

λακτάμθ) [29]. 

 

Σχιμα 7 - Δομι καρβονυλικϊν παραγϊγων που προκφπτουν από τθν άμεςθ οξείδωςθ των 
πλευρικϊν αλυςίδων αμινοξζων [37]. Κατά ςειρά, οι παραπάνω ενϊςεισ προζρχονται από 
κατάλοιπα προλίνθσ, αργινίνθσ, λυςίνθσ και κρεονίνθσ. 

Η πρϊτθ αντίδραςθ πρωτεϊνικισ οξείδωςθσ που μελετικθκε υπιρξε εκείνθ που 

καταλφεται από μζταλλα [29]. Ρροκφπτει από τθν αντίδραςθ Fenton όταν μεταλλικά 

ιόντα ανάγονται παρουςία υπεροξειδίου και δθμιουργοφν ρίηεσ υδροξυλίου, οι 

οποίεσ οξειδϊνουν τισ πλευρικζσ αλυςίδεσ των αμινοξζων (Σχιμα 7) ι διαςποφν το 

ςκελετό των πρωτεϊνϊν. Κάτι τζτοιο οδθγεί ςτθ δθμιουργία ενόσ πεπτιδίου ςτο 

οποίο το Ν-τελικό αμινοξφ εμποδίηεται από ζνα α-κετο-ακυλικό παράγωγο. Ρζρα 

από τθ δθμιουργία των καρβονυλίων που καταλφεται από μζταλλα, αυτά μποροφν 

να προκφψουν και από άμεςθ οξείδωςθ καταλοίπων αμινοξζων, όπωσ 

χαρακτθριςτικά τθσ τρυπτοωάνθσ. 

Επιπλζον, οι καρβονυλικζσ ομάδεσ μπορεί να ειςαχκοφν ςε πρωτεΐνεσ διαμζςω 

δευτεροταγοφσ αντίδραςθσ των πυρθνόωιλων πλευρικϊν αλυςίδων καταλοίπων 

κυςτεΐνθσ, ιςτιδίνθσ και λυςίνθσ με αλδεψδεσ (οι οποίεσ ζχουν παραχκεί κατά τθ 

λιπιδικι υπεροξείδωςθ πολυακόρεςτων λιπαρϊν οξζων). Στον τελευταίο τρόπο 

παραγωγισ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων αντιδροφν τα δραςτικά καρβονυλικά 

παράγωγα τθσ αντίδραςθσ αναγωγισ ςακχάρων (κετοαμίνεσ, κετοαλδεψδεσ, 

δεοξυοςόνεσ), ι τα οξειδωτικα προϊόντα τθσ αντίδραςθσ αυτισ, με κατάλοιπα 

λυςίνθσ από πρωτεΐνεσ (γλυκοηυλίωςθ και γλυκοξείδωςθ) με τελικι δθμιουργία 

AGEs/ALEs (π.χ. καρβοξυ-μεκυλολυςινθ και μθλονυλοδιαλδεψδθ-λυςίνθ). 

Οι παραπάνω τρόποι δθμιουργίασ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ωαίνονται ςυνοπτικά 

ςτο Σχιμα 8.  
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Σχιμα 8- Πορείεσ δθμιουργίασ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων [29] 

Λαμβάνοντασ υπόψιν τα παραπάνω, γίνεται αντιλθπτό πωσ θ παρουςία 

καρβονυλίων δεν είναι απαραίτθτα ενδεικτικι τθσ οξείδωςθσ των αμινοξζων ςτισ 

πρωτεΐνεσ. Ραρόλα αυτά, αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ ςε καρβονφλια ζχει παρατθρθκεί 

ςε πολλά κφτταρα και το πλάςμα διαβθτικϊν [38], και όχι μόνο αςκενϊν (π.χ. 

αςκενϊν με νόςο Αλτςχάιμερ) [37].  

 Ρρωτεϊνικά προϊόντα προχωρθμζνθσ οξείδωςθσ (AOPPs) 

Σε χρόνιεσ καταςτάςεισ οξειδωτικοφ ςτρεσ, τα AOPPs ςχθματίηονται από 

αντιδράςεισ των πρωτεϊνϊν του πλάςματοσ με χλωριωμζνα οξειδωτικά [28].   

Οξείδωςη νουκλεϊκών οξζων: 

 8-υδρόξυ-δεοξυ-γουανοςίνθ (8-OHdG) 

Η 8-OHdG (ι 8-oxo-dG) αποτελεί οξειδωτικό παράγωγο 

τθσ δεοξυ-γουανοςίνθσ και κεωρείται από τα κφρια 

προϊόντα τθσ οξείδωςθσ του DNA. 

Αντιοξειδωτικοί παράγοντεσ: 

 Γλουτακειόνθ (GSH) 
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Η γλουτακειόνθ αποτελεί τθν 

πλεονάηουςα μθ-πρωτεϊνικι κειόλθ του 

οργανιςμοφ που προςτατεφει εναντίον 

του οξειδωτικοφ ςτρεσ. Ρροζρχεται από 

τθ γλυκίνθ, το γλουταμικό και τθ κυςτεΐνθ. Ανωμαλίεσ ςτθν ςυγκζντρωςθ τθσ 

ςυνειςωζρουν ςτθ δυςλειτουργία των β-κυττάρων κακϊσ και ςτθ πακογζνεςθ των 

μακροπρόκεςμων επιπλοκϊν του διαβιτθ [28]. Το ςφςτθμα γλουτακειόνθσ που 

περιλαμβάνει τθν αναγωγάςθ τθσ γλουτακειόνθσ, τθν οξειδωμζνθ μορωι τθσ 

γλουτακειόνθσ (GSSG) κακϊσ και το NADPH ωσ ςυμπαράγοντα, μπορεί να 

προςβλθκεί εάν υπάρχει υπερ-παραγωγι ROS.  

 Καταλάςθ 

Η καταλάςθ αποτελεί ζνα αντιοξειδωτικό ζνηυμο που βρίςκεται ςχεδόν ςε όλουσ 

τουσ οργανιςμοφσ, και δρα κυρίωσ ωσ ο κφριοσ ρυκμιςτισ του μεταβολιςμοφ του 

υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2Ο2). Ζχει αναωερκεί πωσ θ ανεπάρκεια ςτο ζνηυμο 

αυτό ευκφνεται για τθν αφξθςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτα β-κφτταρα και τελικά τον 

κάνατο τουσ [28]. 

 Διςμουτάςθ υπεροξειδίου (SOD) 

Η διςμουτάςθ υπεροξειδίου αποτελεί το αντιοξειδωτικό ζνηυμο που καταλφει τθν 

αναγωγι του ανιόντοσ υπερυπεροξειδίου ςε υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2Ο2) και 

μοριακό οξυγόνο (O2). Η SOD μπορεί να ςυνδεκεί με χαλκό (Cu) και μαγγάνιο (Mn) 

και εντοπίηεται είτε ςτο κυτταρόπλαςμα και τα μιτοχόνδρια, είτε εξωκυτταρικά. 

Είναι χαρακτθριςτικό πωσ αυξθμζνα επίπεδα SOD ωαίνεται να μειϊνουν το 

οξειδωτικό ςτρεσ, τθ μιτοχονδριακι απελευκζρωςθ του κυτοχρϊματοσ C αλλά και 

τθν απόπτωςθ νευρϊνων [28]. 

1.2.3. Κλινικζσ επιπτώςεισ  ςτο ςτάδιο ΜΥ 

Ο βαςικόσ μθχανιςμόσ με τον οποίο το προκαλοφμενο από τθν ΜΥ οξειδωτικό ςτρεσ 

επθρεάηει τθν πακοωυςιολογία του οργανιςμοφ προκφπτει μζςα από τθν επίδραςθ 

του ςτα μυικά, λιπϊδθ, ενδοκθλιακά και β-κφτταρα (Σχιμα 5). 

Για παράδειγμα, το οξειδωτικό ςτρεσ ζχει κατθγορθκεί ωσ ο κοινόσ 

πακοωυςιολογικόσ μθχανιςμόσ ο οποίοσ διαμεςολαβεί ςτθν εμωάνιςθ τθσ 

ινςουλινοαντίςταςθσ, όπωσ και ςτθν εξζλιξθ τθσ ςε IGT και τελικά ςε διαβιτθ, 

πάντα υπό τθν ςυνοδεία αυξθμζνου καρδιαγγειακοφ κινδφνου λόγω των 

ακθρωματικϊν επιπτϊςεων του [10].  

Ρροχωρϊντασ, όπωσ αναωζρκθκε παραπάνω, θ υψθλι γλυκόηθ ςτο αίμα ζχει 

ςυςχετιςτεί, ανάμεςα ςτα άλλα, με επαγωγι τθσ ινςουλινοαντίςταςθσ αλλά και με 

διαταραγμζνθ λειτουργία του ενδοκθλίου μζςα από τουσ μθχανιςμοφσ του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ τόςο in vivo όςο και in vitro. Ζτςι λοιπόν ωαίνεται λογικι θ ςχζςθ 
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μεταξφ οξειδωτικοφ ςτρεσ, ΜΥ και καρδιαγγειακισ νόςου (Σχιμα 9), είτε άμεςα 

μζςα από τθ διαταραχι τθσ ενδοκθλιακισ λειτουργίασ είτε ζμμεςα μζςα από τθν 

ινςουλινοαντίςταςθ και τισ μετζπειτα μεταβολικζσ νόςουσ τθσ (π.χ. μεταβολικό 

ςφνδρομο). 

 

Σχιμα 9 - Υπεργλυκαιμία, οξειδωτικό ςτρεσ και ανάπτυξθ καρδιαγγειακισ νόςου [10] 

 

1.3. Οξειδωτικό Στρεσ & Αιμοπετάλια 

Είναι ωανερό ςτθ βιβλιογραωία πωσ το οξειδωτικό ςτρεσ παίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθ 

λειτουργία πολλϊν ωυςιολογικϊν μθχανιςμϊν, όπωσ και ςτθ δθμιουργία και τθν 

εξζλιξθ πλθκϊρασ νοςθμάτων. Ανάμεςα ςτισ λειτουργίεσ που ανικουν ςτθ ςωαίρα 

μεταβολικισ επιρροισ των ROS εντοπίηεται και θ ενεργοποίθςθ και θ ςυςςϊρευςθ 

των αιμοπεταλίων και μια γενικότερθ υπερ-δραςτθριότθτα τουσ. 

Ο βαςικόσ ρόλοσ των αιμοπεταλίων ζγκειται ςτο μθχανιςμό τθσ αιμόςταςθσ, 

δθλαδι τθ διακοπι αιμορραγίασ ςτο τραυματιςμζνο ενδοκιλιο, μζςα από τρεισ 

ωάςεισ. Οι τρεισ ωάςεισ αυτζσ περιλαμβάνουν τθν προςκόλλθςθ του αιμοπεταλίου 

ςε μόρια κοντά ςτθν επιωάνεια του τραυματιςμζνου ενδοκθλίου (π.χ. κολλαγόνο), 

τθν ενεργοποίθςθ του, δθλαδι τθν αλλαγι ςτο ςχιμα και τθν ζκκριςθ χθμικϊν 

μθνυμάτων, και τζλοσ, τθ ςυςςϊρευςθ, δθλαδι τθ ςφνδεςθ πολλϊν αιμοπεταλίων 

μζςω ειδικϊν γεωυρϊν. 

Είναι χαρακτθριςτικό πωσ θ ωυςιολογικι προςκόλλθςθ και ενεργοποίθςθ των 

αιμοπεταλίων ςχετίηεται με αυξθμζνα επίπεδα ROS, κακϊσ τα κφτταρα αυτά 
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παράγουν ωυςιολογικά τζτοια μόρια ςε τζτοιεσ διαδικαςίεσ, κυρίωσ ωσ μεταωορείσ 

μθνυμάτων (π.χ. μζςα από το Ca2+) και ρυκμιςτζσ των λειτουργιϊν τουσ [39]. Η 

ωυςιολογικι αυτι παραγωγι των ROS προκφπτει μζςω διζγερςθσ από τουσ 

αγωνιςτζσ των αιμοπεταλίων, με χαρακτθριςτικι τθν επιρροι του κολλαγόνου ςτθν 

αφξθςθ τθσ ενδοκυτταρικισ παραγωγισ ROS και τθσ κρομβίνθσ ςε εκείνθ τθσ 

εξωκυτταρικισ παραγωγισ τουσ [40]. Τα παραγόμενα ROS λειτουργοφν και ωσ προ-

κρομβωτικά μόρια, ενϊ όπωσ ειναι ωυςιολογικό ςυμβάλλουν και ςτθν αφξθςθ του 

ςυνολικοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτθν κυκλοωορία. Ρζρα από ROS, τα αιμοπετάλια 

παράγουν και NOS, των οποίων θ ςυνδυαςτικι δράςθ ςτοχεφει ςε μικροφ μοριακοφ 

βάρουσ κειόλεσ των αιμοπεταλίων, όπωσ είναι θ γλουτακειόνθ και θ κυςτεΐνθ. 

Είναι γνωςτό πωσ το αυξθμζνο οξειδωτικό ςτρεσ ςτα αιμοπετάλια (είτε από το 

εξωτερικό τουσ περιβάλλον είτε παραγόμενο από το ίδιο το κφτταρο) επάγει τθν 

ενεργοποίθςθ τουσ είτε άμεςα είτε μειϊνοντασ το κατϊωλι ενεργοποίθςθσ για τουσ 

αγωνιςτζσ [41], ενϊ πλζον είναι ξεκάκαρθ ςτθν επιςτθμονικι κοινότθτα θ ςχζςθ 

μεταξφ αυξθμζνθσ ενεργοποίθςθσ αιμοπεταλίων λόγω οξειδωτικοφ ςτρεσ και τθσ 

λειτουργίασ των ενδοκθλιακϊν κυττάρων ι τθσ εξζλιξθσ τθσ ακθροςκλιρωςθσ [40]. 

Ανάμεςα ςτισ πακιςεισ οι οποίεσ ςχετίηονται με αυξθμζνο οξειδωτικό ςτρεσ και 

αυξθμζνθ ενεργοποίθςθ των αιμοπεταλίων εντοπίηονται ο διαβιτθσ τφπου ΙΙ, θ 

υπζρταςθ, θ δυςλιπιδαιμία και θ παχυςαρκία.  

Μια ςχθματικι περιλθπτικι απεικόνιςθ όλων των μθχανιςμϊν ενδο-

αιμοπεταλιακοφ και το εξω-αιμοπεταλιακοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ βρίςκεται ςτο Σχιμα 

10. 

 

Σχιμα 10 - Περίλθψθ των μθχανιςμϊν ενδο- και εξω-κυτταρικοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτα αιμοπετάλια [40] 
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1.3.1. Οξειδωτικό ςτρεσ ςτο εςωτερικό του αιμοπεταλίου 

Ενδογενϊσ ςτο ενεργοποιθμζνο αιμοπετάλιο, μποροφν να παραχκοφν ROS και NOS, 

κυρίωσ μζςα από τθ δράςθ τθσ οξειδάςθσ του NADPH (αλλά από τθ δράςθ τθσ 

οξειδάςθσ τθσ ξανκίνθσ και τθσ κυκλο-οξυγονάςθσ 1) ςτθν πορεία αραχιδονικοφ 

οξζοσ, ςτον κφκλο τθσ γλουτακειόνθσ και το μεταβολιςμό των ωωςωολιποειδϊν 

[39].  

Τα παραγόμενα μόρια ROS/NOS εμπλζκονται [42]: 

I. ςτθ διάδοςθ τθσ ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων μζςα από τθν 

απενεργοποίθςθ του ΝΟ 

II. ςτθν απελευκζρωςθ αγωνιςτϊν των αιμοπεταλίων όπωσ είναι το ADP 

οδθγϊντασ τελικά ςτθ ςφνκεςθ ιςοπροςτανίων και οξειδωμζνθ LDL 

III. ςτθν απελευκζρωςθ προ-ακθρωτικϊν μορίων όπωσ το CD40L (πρωτεΐνθ των 

Τ-λεμωοκυττάρων, μζλοσ τθσ υπερ-οικογζνειασ των Ραραγόντων Νζκρωςθσ 

Πγκων – TNF). 

Το ενδογενζσ οξειδωτικό ςτρεσ ςτα αιμοπετάλια επίςθσ μεταβάλλει τθν ιςορροπία 

των μεταξφ οξειδωμζνθσ και ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ [43]. 

Τζλοσ, τα ενδογενϊσ παραγόμενα ROS/NOS ζχει αποδειχκεί πωσ διακζτουν τόςο 

αυτοκρινι όςο και παρακρινι ρόλο ςτθν ενεργοποίθςθ των αιμοπεταλίων [41]. 

1.3.1.1. Δείκτεσ 

Ο προςδιοριςμόσ παρουςίασ οξειδωμζνων κειολϊν, S-νιτροηυλίωςθσ και 3-ΝΤ, 

όπωσ και τθσ οξειδωμζνθσ ι αηωτοποιθμζνθσ μορωισ τθσ α-ακτινίνθσ, του 

ινωδογόνου και του πλαςμινογόνου μποροφν να αποτελζςουν δείκτεσ 

ενδοκυτταρικοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

Ρζρα από αυτοφσ τουσ προςδιοριςμοφσ, όμωσ, μποροφμε να εντοπίςουμε πλθκϊρα 

άλλων δεικτϊν ενδο-αιμοπεταλιακοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτθ βιβλιογραωία μζςα 

από [40]: 

- Ενεργοποίθςθ αIIbβ3  

- Αυξθμζνα επίπεδα καρβονυλομάδων ςτισ αιμοπεταλιακζσ πρωτεΐνεσ 

- Αυξθμζνα επίπεδα MDA, TBARS και 8-epi-PGF2α 

- Ενεργοποίθςθσ τθσ πορείασ τθσ λιποξυγονάςθσ και τθσ ςφνκεςθσ του 12-

HPETE (12-υδρο-περοξυ-εικαςατετραενοϊκό οξφ), ενεργοποίθςθ του 

ςιματοσ του p38 MAPK (MAPK - mitogen-activates protein kinases) και τθσ 

καταςτροωισ του υποδοχζα προςκόλλθςθσ GPIb 

- Μείωςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ ι μεταβολι ςτθν 

αναλογία ανθγμζνθσ:οξειδωμζνθσ μορωισ τθσ 
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1.3.1.2. Μθχανιςμοί 

Οι μθχανιςμοί οι οποίοι είναι υπεφκυνοι για τθ δθμιουργία ενδοκυτταρικοφ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτα αιμοπετάλια εντοπίηονται είτε ςτθν κυτταρικι τουσ 

μεμβράνθ είτε ςτο κυτταρόπλαςμα. Για παράδειγμα, ζχει βρεκεί πωσ οι κειόλεσ των 

πρωτεϊνϊν τθσ μεμβράνθσ (όπωσ π.χ. τθσ γλυκοπρωτεϊνίνθσ IV) του αιμοπεταλίου 

αποτελοφν ςτοιχεία οξειδωαγαγωγικισ ρφκμιςθσ, κάτι που επθρεάηει τθν 

ενεργοποίθςθ τουσ (π.χ. μζςα από το κολλαγόνο) και τθ ςφνδεςθ τουσ με 

λευκοκφτταρα.  

Ππωσ ανεωζρκθκε, τα περιςςότερα ROS παράγονται ενδοκυτταρικά ςτο 

αιμοπετάλιο από το ενηυμικό ςφςτθμα τθσ οξειδάςθσ του NADPH, με τθ δράςθ του 

να διεγείρεται από το κολλαγόνο, τθν ζκκεςθ ςτθ κρομβίνθ και τθν εκπόλωςθ τθσ 

μεμβράνθσ του αιμοπεταλίου [41]. Άλλεσ πθγζσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ενδοκυτταρικά 

αποτελοφν οι οξειδωαναγωγικζσ αντιδράςεισ που περιλαμβάνουν ςίδθρο, με το 

οξειδωτικό αποτζλεςμα να ςχετίηεται με τθν ενεργοποίθςθ του υποδοχζα τθσ 

ιντεγκρίνθσ αIIbβ3, και θ μιτοχονδριακι αναπνευςτικι αλυςίδα [41]. 

1.3.2. Οξειδωτικό ςτρεσ ςτο περιβάλλον του αιμοπεταλίου 

Τα αιμοπετάλια μποροφν να εκτεκοφν και ςε εξωγενζσ οξειδωτικό ςτρεσ, είτε ςτο 

πλάςμα είτε τοπικά, όταν τα αιμοπετάλια προςκολλιςουν ςε άλλα κφτταρα τθσ 

κυκλοωορίασ (π.χ. ςε ωλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ) ι ςτο αγγειακό ενδοκιλιο (κατά 

τθ ςυγκόλλθςθ και τθ δθμιουργία κρόμβων) [40]. 

1.3.2.1. Δείκτεσ 

Ανάμεςα ςτουσ δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτο εξωτερικό περιβάλλον των 

αιμοπεταλίων εντοπίηονται [40]: 

- Αυξθμζνα επίπεδα ΟΝΟΟ‾ 

- Δθμιουργία «καρβονυλικοφ ςτρεσ» (δθλαδι ενεργζσ ομάδεσ καρβονυλίου ςε 

πρωτεΐνεσ και λιπίδια) 

- Δθμιουργία ςτακερϊν προϊόντων μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

- Οξείδωςθ καταλοίπων τυροςίνθσ και δθμιουργία 3-ΝΤ 

- Λιπιδικι υπεροξείδωςθ 

- Οξείδωςθ κειολϊν και εξάντλθςθ ανθγμζνων κειολικϊν ομάδων (οι οποίεσ 

παίηουν ρόλο ςτθν αντιοξειδωτικι άμυνα του οργανιςμοφ) 

Επιπλζον, το εξωγενζσ ΝΟ που απελευκερϊνεται ςτθν κυκλοωορία από τα 

αιμοπετάλια ι από τισ S-νιτροηοκειόλεσ του πλάςματοσ (προϊόν αντίδραςθσ ΝΟ και 

πρωτεϊνικϊν ςουλωυδρίλιων κυςτεΐνθσ) παράγει οξειδωτικζσ μεταβολζσ ςτισ 

κειολομάδεσ τθσ μεμβράνθσ των αιμοπεταλίων, ι ακόμα και του 

κυτταροπλάςματοσ. 
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Τζλοσ, ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ ζχει παρατθρθκεί πωσ αυξθμζνα επίπεδα 

γλυκοηυλιωμζνθσ αλβουμίνθσ κάνουν τα αιμοπετάλια πιο επιρρεπι ςτθν 

ενεργοποίθςθ από το πεπτίδιο-6 και το κολλαγόνο, ενϊ αυξθμζνα επίπεδα 

ομοκυςτεΐνθσ ςτο αίμα διεγείρουν τθν παραγωγι υπεροξειδίου ςτο αιμοπετάλιο, 

αυξάνουν τθ ςυςςϊρευςθ τουσ από τθ κρομβίνθ, και προάγουν τθν ανάπτυξθ προ-

κρομβωτικϊν παραγόντων [40]. 

1.3.2.2. Μθχανιςμοί 

Ο μθχανιςμόσ με τον οποίο παράγεται εξωγενζσ αιμοπεταλιακό οξειδωτικό ςτρεσ 

περιγράωεται παρακάτω μζςα από τθ λειτουργία του ενδοκθλίου. 

Ριο ςυγκεκριμζνα, ςτο αγγειακό ενδοκιλιο, θ υπεροξειδάςθ του NADPH, οι 

ιςομορωζσ 1 και 2 τθσ κυκλο-οξυγονάςθσ (CΟΧ), το κυτόχρωμα 450, θ ιςόμορωι 2C9 

τθσ εποξυγονάςθσ (CYP2C9), θ οξειδάςθ τθσ ξανκίνθσ, θ ενδοκθλιακι ςυνκάςθ του 

ΝΟ και θ μιτοχονδριακι αναπνευςτικι αλυςίδα ςυμβάλλουν ςτθν παραγωγι ROS, 

τα οποία επθρεάηουν τθ λειτουργία των αιμοπεταλίων εξω-κυτταρικά.  

Μια ςχθματικι απεικόνιςθ με τισ ενηυματικζσ πθγζσ ROS ςτο ενδοκθλιακό κφτταρο 

και το αιμοπετάλιο παρατίκεται ςτο Σχιμα 11. 

 

Σχιμα 11 - Ενηυματικζσ πθγζσ ROS ςτο ενδοκθλιακό κφτταρο και το αιμοπετάλιο [41] 
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1.4. Υπεργλυκαιμία, Οξειδωτικό Στρεσ & Αιμοπετάλια 

Εωόςον ζχει ιδθ περιγραωεί ο τρόποσ με τον οποίο θ ΜΥ επθρεάηει το οξειδωτικό 

ςτρεσ, αλλά και θ ςχζςθ μεταξφ οξειδωτικοφ ςτρεσ και αιμοπεταλίων, δεν 

εκπλιςςει το γεγονόσ ότι οι τρεισ αυτζσ ζννοιεσ ςχετίηονται μεταξφ τουσ. 

Σε ζρευνεσ που ζχουν γίνει ςε ανκρϊπινα αιμοπετάλια in vitro, ωάνθκε πωσ θ 

υπεργλυκαιμία αφξθςε τθν παραγωγι ROS μζςα από τθ μιτοχονδριακι αλυςίδα 

θλεκτρονίων [44]. Αυτό διαπιςτϊκθκε μζςα από τθ δράςθ των TTFA (αναςτολζασ 

τθσ δράςθσ του ςυμπλόκου ΙΙ τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ) και CCCP (αποηεφκτθσ 

οξειδωτικισ ωωςωορυλίωςθσ), τα οποία απζτρεπαν πλιρωσ τθν επιρροι τθσ 

υπεργλυκαιμίασ ςτθν παραγωγι ενδο-αιμοπεταλιακϊν ROS. Επίςθσ, βρζκθκε πωσ θ 

υπεργλυκαιμία ενιςχφει τθ ςυςςϊρευςθ αιμοπεταλίων, παρουςία ςυγκζντρωςθσ 

κολλαγόνου μικρότερθσ από το κατϊωλι το οποίο επάγει τθ λειτουργία αυτι. 

Δθλαδι, θ υπεργλυκαιμία  (όπωσ και θ ινςουλινοαντίςταςθ) αποτελεί παράγοντα 

που αυξάνει τθν ευαιςκθςία των αιμοπεταλίων ςτουσ επαγωγείσ τθσ ςυςςϊρευςθσ 

τουσ [45]. 

Ραρόμοια αποτελζςματα προκφπτουν και από in vivo μελζτεσ, οι οποίεσ δείχνουν 

πωσ θ υπεργλυκαιμία επάγει τθν ενεργοποίθςθ των αιμοπεταλίων μζςα από το 

οξειδωτικό ςτρεσ. Ριο ςυγκεκριμζνα, τα μόρια ROS κεωροφνται υπεφκυνα για τθν 

ενεργοποίθςθ μεταγραωικϊν παραγόντων και τθν ζκωραςθ οξειδοαναγωγικά 

ευαίςκθτων γονιδίων, οδθγϊντασ το ενδοκιλιο ςε μια προςκολλθτικι και 

προκρομβωτικι ωάςθ μζςα από τθν ενεργοποίθςθ, τθ προςκόλλθςθ και τθ 

ςυςςϊρευςθ αιμοπεταλίων [46]. 

Ρροχωρϊντασ, ωαίνεται πωσ και θ ΜΥ ςυγκεκριμζνα επθρεάηει τθ λειτουργία των 

αιμοπεταλίων. Η ςυγκζντρωςθ γλυκόηθσ αιμοπεταλίων, εωόςον τα κφτταρα δε 

διακζτουν ινςουλινο-εξαρτϊμενο μθχανιςμό ειςόδου, αντανακλά πλιρωσ αυτι του 

εξωκυτταρικοφ περιβάλλοντοσ [46]. Σε αρχικοφ ςταδίου διαβθτικοφσ αςκενείσ θ ΜΥ 

προκαλεί ενεργοποίθςθ ςτα αιμοπετάλια [47], κάτι το οποίο επιβεβαιϊνεται από 

ζρευνεσ και για υγιείσ εκελοντζσ [48]. Κάτι τζτοιο ωαντάηει λογικό από τθ ςτιγμι 

που είναι γνωςτό πωσ θ ΜΥ προκαλεί αφξθςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ και κάποιου 

βακμοφ δυςλειτουργία ςτο αγγειακό ενδοκιλιο, δφο παράγοντεσ οι οποίοι είναι 

ξεκάκαρα επαγωγείσ τθσ ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων.  

Τζλοσ, πρζπει να ςθμειωκεί πωσ θ αλλθλεπίδραςθ ΜΥ και αιμοπεταλίων απαςχολεί 

τθν ερευνθτικι κοινότθτα κυρίωσ διότι θ αυξθμζνθ αιμοπεταλιακι ενεργοποίθςθ 

προωκεί μια προ-ακθρογόνο και προωλεγμονϊδθ κατάςταςθ, οι οποίεσ μποροφν 

να οδθγιςουν ωυςιολογικά ςε οξεία αγγειακά επειςόδια και τελικά ακθρογζνεςθ. 

H ςχζςθ αυτι ενεργοποίθςθσ αιμοπεταλίων και αγγειακοφ ενδοκθλίου ελζγχεται 

από τθν παραγωγι κυτταροκινϊν (οι οποίεσ εκκρίνονται ωυςιολογικά κατά τθν 

αιμοπεταλιακι ενεργοποίθςθ), οι οποίεσ διεγείρουν μεταναςτευτικζσ και 
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πολλαπλαςιαςτικζσ αποκρίςεισ από τα λεία μυικά κφτταρα των αγγείων και 

διαμεςολαβοφν ςτθν προςκόλλθςθ των λευκοκυττάρων ςτο ενδοκιλιο, 

επιτρζποντασ ζτςι τθ μετανάςτευςθ των μακροωάγων. Το τελευταίο αυτό ςτοιχείο 

είναι που επιτελεί κεντρικό ρόλο ςτο ςχθματιςμό ακθρωματικισ πλάκασ [46]. 
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2. Σκοπόσ 

Αυξθμζνα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα προκαλοφν αφξθςθ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ των 

κυττάρων. Ζνα χρόνιο οξειδωτικό ςτρεσ αποτελεί πακογενετικό μθχανιςμό πολλϊν 

χρόνιων κλινικϊν καταςτάςεων (π.χ. ακθροςκλιρωςθ).  

Ραράλλθλα, ςτο μεταγευματικό ςτάδιο επάγεται μια βραχυπρόκεςμθ αφξθςθ του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ. Ππωσ είναι λογικό, μια τζτοια πακοωυςιολογικι κατάςταςθ δεν 

είναι το ίδιο διαχειρίςιμθ από αςκενείσ και υγιείσ ανκρϊπουσ, κάτι που ςτρζωει τθν 

ερευνθτικι κοινότθτα ςτθ μελζτθ των πακοωυςιολογικϊν μθχανιςμϊν που επάγει θ 

ΜΥ κυρίωσ ςε δείγματα νοςοφντων (π.χ. διαβθτικοί). 

Η παροφςα πτυχιακι εργαςία κζλθςε να ςυμβάλλει ςτθ μελζτθ τθσ 

πακοωυςιολογίασ τθσ ΜΥ ςε ςχζςθ με το οξειδωτικό ςτρεσ ςε υγιι άτομα 

επάγοντασ ωορτίςεισ γλυκόηθσ διαωορετικισ ζνταςθσ (75, 100, 150 γρ). Εωόςον θ 

βιβλιογραωία παρζχει κυρίωσ πλθροωορίεσ για αςκενείσ, κεωρικθκε ςκόπιμο να 

μελετθκοφν οι ίδιοι μθχανιςμοί από τθ ςκοπιά υγιϊν οργανιςμϊν για να τεκεί μια 

«βάςθ» ςχετικά με τισ ωυςιολογικζσ αποκρίςεισ του οργανιςμοφ ςε υψθλά επίπεδα 

γλυκόηθσ ςτο αίμα. Ζτςι κα κατανοθκοφν βακφτερα οι ωυςιολογικοί μθχανιςμοί 

μεταγευματικά, ενϊ μζςα από ςφγκριςθ, κα είναι δυνατό να αποκτθκεί μια πιο 

ολοκλθρωμζνθ άποψθ ςχετικά με τουσ μθχανιςμοφσ οι οποίοι «δυςλειτουργοφν» 

ςτουσ αςκενείσ.  

Eπιλζχκθκε το πρωτόκολλο ωορτίςεων με κακαρι γλυκόηθ ςτα πλαίςια μιασ 

προςζγγιςθσ που κζλει να μελετϊνται αρχικά ξεχωριςτά οι επιδράςεισ των 

επιμζρουσ ςυςτατικϊν ενόσ μικτοφ γεφματοσ ςτισ μεταγευματικζσ αποκρίςεισ αλλά 

και ωσ ενδεικτικι των δυτικοφ τφπου διατροωικϊν ςυνθκειϊν οι οποίεσ 

χαρακτθρίηονται από υψθλά ποςοςτά υδατανκράκων. Στα πλαίςια αυτισ τθσ 

πτυχιακισ εργαςίασ το οξειδωτικό ςτρεσ προςδιορίςτθκε μζςα από τα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςτον ορό υγιϊν ατόμων. Τα πρωτεϊνικά καρβονφλια 

εκωράηουν το αποτζλεςμα τθσ οξείδωςθσ των πρωτεϊνϊν, θ οποία επάγεται 

ωυςιολογικά από το οξειδωτικό ςτρεσ εκωραηόμενο μζςα από τισ ενεργζσ μορωζσ 

οξυγόνου και αηϊτου (ROS/NOS). 
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3. Μεκοδολογία 

3.1. Επιλογι εκελοντϊν 

Στα πλαίςια τθσ ζρευνασ που πραγματεφεται αυτι θ πτυχιακι μελζτθ, 

αποωαςίςτθκε να επιλεχκοφν υγιι άτομα ωσ εκελοντζσ. Οι εκελοντζσ ιταν άνδρεσ 

και γυναίκεσ με θλικιακό εφροσ 20-40. 

 Κριτιρια επιλογισ των εκελοντϊν ιταν ο ωυςιολογικόσ Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ 

(ΔΜΣ = 18-25 Kg/m2), θ ωυςιολογικι αρτθριακι πίεςθ (Συςτολικι Αρτθριακι Ρίεςθ 

≤130 mmHg και Διαςτολικι Αρτθριακι Ρίεςθ ≤85mmHg), επίπεδα γλυκόηθσ 

νθςτείασ ≤ 100mg/dl, επίπεδα γλυκόηθσ 2 ϊρεσ μετά από ωόρτιςθ 75g γλυκόηθσ 

<140 mg/dl, επίπεδα ολικισ χολθςτερόλθσ ≤200mg/dl, επίπεδα 

τριακυλογλυκερολϊν ≤150 mg/dl, περιωζρεια μζςθσ ≤102cm και απουςία ιςτορικοφ 

καρδιαγγειακισ νόςου. Επιπλζον, οι εκελοντζσ δεν ιταν καπνιςτζσ. Η αιμολθψία 

για τισ γυναίκεσ πραγματοποιοφταν κατά τισ πρϊτεσ 7-10 θμζρεσ του 

εμμθνορυςιακοφ τουσ κφκλου. 

Οι εκελοντζσ ιταν είτε μθ ενεργά άτομα είτε κατ’ ελάχιςτο ενεργά άτομα, ςφμωωνα 

με τθ κατάταξθ του ερωτθματολογίου IPAQ [49]. Επιπρόςκετα, όωειλαν να μθ 

λαμβάνουν αςπιρίνθ, ορμόνεσ, ςυμπλθρϊματα διατροωισ και αντιχπερταςικά 

ωάρμακα, για τουλάχιςτον 2 μινεσ. 

Το χρθςιμοποιθκζν ερευνθτικό πρωτόκολλο ζχει εγκρικεί από τθν επιτροπι 

Βιοθκικισ του Χαροκοπείου πανεπιςτθμίου. Ραράλλθλα, απαραίτθτθ προχπόκεςθ 

για τθν ςυμμετοχι των εκελοντϊν ςτθν παροφςα μελζτθ ιταν θ υπογραωι 

ςυμωωνθτικοφ εκελοντικισ ςυμμετοχισ, ςτο οποίο αναωερόταν αναλυτικά ο 

ςκοπόσ τθσ μελζτθσ και οι υποχρεϊςεισ του εκελοντι και του ερευνθτι. 

3.2. Σχεδιαςμόσ τθσ μελζτθσ για το πρωτόκολλο τθσ υπεργλυκαιμίασ 

Οι εκελοντζσ, εωόςον είχαν ενθμερωκεί για τουσ ςκοποφσ τθσ μελζτθσ και είχαν 

υπογράψει το πρωτόκολλο εκελοντικισ ςυμμετοχισ, προςζρχονταν ςτο Χαροκόπειο 

πανεπιςτιμιο τρεισ διαωορετικζσ θμζρεσ, οι οποίεσ απείχαν μεταξφ τουσ χρονικά 

τουλάχιςτον δφο εβδομάδεσ για τουσ άνδρεσ και κατά ζνα μινα για τισ γυναίκεσ. 

Κάκε ωορά που ερχόταν ζνασ από τουσ εκελοντζσ, κατανάλωνε ζνα διάλυμα 

γλυκόηθσ. Το διάλυμα αυτό επιλεγόταν τυχαία από μία ςειρά τριϊν διαλυμάτων 

διαωορετικισ ςυνολικισ ποςότθτασ. Αναλυτικότερα, 75, 100 και 150 γραμμάρια 

γλυκόηθσ είχαν διαλυκεί ςε 200mL νερό αντίςτοιχα, για να παραςκευαςτοφν τα τρία 

είδθ διαλυμάτων. 

Οι εκελοντζσ είχαν ενθμερωκεί εγκαίρωσ πωσ το προθγοφμενο βράδυ όωειλαν να 

είχαν ακολουκιςει ςυγκεκριμζνθσ ςφςταςθσ γεφμα, το οποίο ζπρεπε να περιείχε 

600 Kcal για τισ γυναίκεσ και 750Kcal για τουσ άνδρεσ. Το γεφμα χαρακτθριηόταν από 
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περιεκτικότθτα 50% ςε υδατάνκρακεσ, 20% ςε πρωτεΐνεσ και 30% ςε λίπθ. Μετά 

από 12ωρθ νθςτεία προςζρχονταν ςτο Χαροκόπειο πανεπιςτιμιο. 

Αρχικά, πραγματοποιοφνταν οι ανκρωπομετριςεισ (βάροσ, φψοσ, περιωζρεια 

μζςθσ) και μζτρθςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ. Ρριν οι εκελοντζσ οδθγθκοφν ςτθ ωάςθ 

τθσ παρζμβαςθσ, πραγματοποιοφταν αιμολθψία με τθ βοικεια ωλεβοκακετιρα. 

Στθ ςυνζχεια, χορθγοφνταν ςτουσ εκελοντζσ να καταναλϊςουν το ζτοιμο διάλυμα 

γλυκόηθσ, εντόσ ενόσ χρονικοφ διαςτιματοσ 3 λεπτϊν. Η χοριγθςθ των 

διαωορετικϊν διαλυμάτων γλυκόηθσ ζγινε με τυχαία ςειρά. Από εκείνθ τθ ςτιγμι 

και ζπειτα, ακολουκοφςαν αιμολθψίεσ ςτα 15, 30, 60, 90, 120, 180 και 240 λεπτά 

μετά από το πζρασ τθσ πρόςλθψθσ του διαλφματοσ. Οι αιμολθψίεσ γίνονταν από 

από ειδικά εκπαιδευμζνο προςωπικό με παράλλθλθ παρουςία ιατροφ. 

 

3.3. Σωματομετρία 

Το ςωματικό βάροσ των εκελοντϊν μετριόταν με ελαωρφ ρουχιςμό και χωρίσ 

υποδιματα, ςε θλεκτρονικό ηυγό ακριβείασ. Το φψοσ μετριόταν με τθ χριςθ 

εντοιχιςμζνου αναςτθμομζτρου ςε όρκια ςτάςθ, χωρίσ παποφτςια και με ακρίβεια 

0,5 cm. Οι μετριςεισ αυτζσ γίνονταν εισ διπλοφν. Ακόμθ, υπολογίηονταν ο μζςοσ 

όροσ του βάρουσ και ο μζςοσ όροσ του φψουσ κάκε εκελοντι, ςφμωωνα με τουσ 

οποίουσ ζπειτα υπολογιηόταν ο ΔΜΣ (Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ) για τον κάκε 

εκελοντι αντίςτοιχα, ωσ το πθλίκο του βάρουσ (kg) προσ το τετράγωνο του φψουσ 

(m). Συμπλθρωματικά, πραγματοποιοφνταν μετριςεισ για τθν περιωζρεια μζςθσ και 

τθν περιωζρεια ιςχίου, όπωσ και υπολογιςμόσ για το πθλίκο τθσ περιωζρειασ μζςθσ 

ωσ προσ τθν περιωζρεια ιςχίου. 

3.4. Απομόνωςθ και επεξεργαςία βιολογικϊν δειγμάτων 

Σε ςυγκεκριμζνεσ χρονικζσ ςτιγμζσ, μετά τθν κατανάλωςθ του διαλφματοσ γλυκόηθσ 

(15, 30, 60, 90, 120, 180 και 240 min), λαμβανόταν αίμα με ωλεβοκακετιρα, το 

οποίο διαμοιραηόταν ςε κατάλλθλα ςωλθνάρια κενοφ (vacutainers), ανάλογα το 

είδοσ και τθν ποςότθτα του βιολογικοφ δείγματοσ που ιταν επικυμθτό να 
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απομονωκεί. Επιπρόςκετα, ο διαχωριςμόσ του λθωκζντοσ αίματοσ ςτα ςωλθνάρια 

κενοφ γινόταν και με βάςθ το είδοσ των βιοχθμικϊν αναλφςεων που κα 

πραγματοποιοφνταν ςε κάκε χρονικι ςτιγμι. Τα βιολογικά δείγματα που 

απομονϊκθκαν και το είδοσ των αναλφςεων ανά βιολογικό δείγμα ωαίνεται ςτον 

παρακάτω πίνακα (Ρίνακασ 2). 

Πίνακασ 2 - Βιολογικά δείγματα και αναλφςεισ 

Βιολογικό Δείγμα Αναλφςεισ 

Ορόσ 

 Γλυκόηθ 
 Ινςουλίνθ 
 Ολικι πρωτεΐνθ 
 Ρρωτεϊνικά καρβονφλια 

Ολικό αίμα με EDTA Γενικι αίματοσ 
Πλάςμα με EDTA (για άλλεσ ερευνθτικζσ εργαςίεσ) 
Πλάςμα πλοφςιο ςε 
αιμοπετάλια 

(για άλλεσ ερευνθτικζσ εργαςίεσ) 

Ομογενοποίθμα αιμοπεταλίων (για άλλεσ ερευνθτικζσ εργαςίεσ) 
Ομογενοποίθμα 
λευκοκυττάρων 

(για άλλεσ ερευνθτικζσ εργαςίεσ) 

3.4.1. Απομόνωςη πλάςματοσ και οροφ 

Αρχικά, 4 mL και 2 mL λθωκζντοσ αίματοσ μεταωερόταν ςε vacutainers οροφ ι 

πλάςματοσ με αντιπθκτικό EDTA, αντίςτοιχα. Τα vacutainers οροφ παρζμεναν ςε 

κερμοκραςία δωματίου για 20 λεπτά και ο ορόσ παραλαμβανόταν με 

ωυγοκζντρθςθ ςτα 1500g επί 8 λεπτά, ςτουσ 15οC. Ζπειτα, ο ορόσ μοιραηόταν ςε 

eppendorfs και ωυλαςςόταν ςτουσ -80οC. Τα vacutainers πλάςματοσ με αντιπθκτικό 

EDTA ωυγοκεντροφνταν άμεςα ςτα 1500g επί 8 λεπτά ςτουσ 15οC. Στθ ςυνζχεια, το 

πλάςμα μοιραηόταν ςε eppendorfs και ωυλαςςόταν ςτουσ -80οC. 

3.5. Προςδιοριςμόσ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε δείγματα οροφ 

3.5.1. Αρχή μεθόδου  

Ο προςδιοριςμόσ των πρωτεινικϊν καρβονυλίων βαςίηεται ςτθν αντίδραςθ των 

καρβονυλικϊν ομάδων που ζχουν δθμιουργθκεί ςτισ πρωτείνεσ με τθ χρωςτικι 2,4-

δινιτροωαινυλυδραηίνθ (DNPH) και ωωτομζτρθςθσ του ζγχρωμου ςυμπλόκου που 

δθμιουργείται ςτα 370 nm. Η ποςότθτα πρωτεινικϊν καρβονυλίων εκωράηεται ςε 

nmol/mg πρωτείνθσ.  
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3.5.2. Εξοπλιςμόσ-Αντιδραςτήρια 

Διαλφματα: 

 HCl 2,5 M : 25 ml π.ΗCl και 75 ml Η2Ο 

 10 mM 2,4-Dinitrophenylhydrazine ςε ΗCl 2,5 M : 0,1981 g ςτα 100 ml ΗCl 

2,5 M  

 ΤCA 10 % : 10 g ΤCA ςε 100 ml Η2Ο 

 ΤCA 35 % : 35 g ΤCA ςε 100 ml Η2Ο 

 Αικανόλθ:Οξικόσ αικυλεςτζρασ 1:1 

 Διάλυμα υδροχλωρικισ γουανιδίνθσ 6 M ςε 20 mM buffer ωωςωορικϊν pH 

2,3 : 0,2722 g ΚΗ2PO4 και 57,32 g ςτα 100 ml Η2Ο. φκμιςθ pH με πυκνό 

HCl.   

3.5.3. Αναλυτική Πορεία 

1. Φζρονται από 50 μL δείγματοσ και 150 μL απιονιςμζνου νεροφ ςε δφο 

eppendorffs (το δείγμα πρζπει να περιζχει 1-10 mg πρωτ/mL) 

2. Στο ζνα eppendorff προςκζτονται 800 μL δμτοσ DNPH 10 mM (S) και ςτο 

άλλο 800 μL HCl 2,5 N (C)   

3. Επϊαςθ των δειγμάτων ςε Θδωμ για 1 h ςτο ςκοτάδι. Ανάδευςθ κάκε 15 

min. 

4. Ρροςκικθ 400 μL TCA 35%, παραμονι ςε πάγο για 5 min 

5. Φυγοκζντρθςθ 10.000g x 10 min ςτουσ 4oC. 

6. Απόχυςθ υπερκειμζνου και αναδιάλυςθ ιηιματοσ ςε 1 ml ΤCA 10%. 

Ραραμονι ςε πάγο για 5 min. 

7. Φυγοκζντρθςθ 10.000g x 10 min ςτουσ 4oC. 

8. Απόχυςθ υπερκειμζνου και αναδιαςπορά ιηιματοσ ςε 1 mL ΕtOH:EtAcetate 

(1:1). Καλι ανάδευςθ και ωυγοκζντρθςθ 10.000g x 10 min ςτουσ 4oC.  

9. Επανάλθψθ ςταδίου 8 άλλεσ 2 ωορζσ 

10. Αναδιαςπορά ιηιματοσ ςε 500 μL διαλφματοσ υδροχλωρικισ γουανιδίνθσ 6Μ 

και καλι ανάδευςθ. 

11. Φυγοκζντρθςθ 10.000g x 10 min ςτουσ 4oC. 

12. Μεταωορά 400 μL του S και C ςε δφο κυψελίδεσ ωωτομζτρου και μζτρθςθ Α 

ςτα 370 nm. 

3.5.4. Υπολογιςμοί 

Η ςυγκζντρωςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςτο τελικό διάλυμα ωωτομζτρθςθσ 

υπολογίηεται ωσ εξισ: 

C (μM) = (As – Ac)/0,022 (μΜ-1 cm-1) x 1 cm-1 

 Αs: Απορρόωθςθ δείγματοσ που περιζχει DNPH 

 Αc: Απορρόωθςθ δείγματοσ που δεν περιζχει DNPH 
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Από τθ ςυγκζντρωςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων υπολογίηονται τα ολικά nmol ςτο 

διάλυμα και διαιροφνται με τα mg πρωτείνθσ ςτο τελικό διάλυμα ωωτομζτρθςθσ. 

3.6. Προςδιοριςμόσ πρωτεΐνθσ με τθ μζκοδο Bradford 

3.6.1. Αρχή μεθόδου 

Στθ ςυγκεκριμζνθ μζκοδο χρθςιμοποιείται θ χρωςτικι Coomassie Brilliant Blue G-

250 θ οποία απαντά ςε 3 μορωζσ (Σχιμα 12): τθν κατιονικι (κόκκινο χρϊμα και 

μζγιςτθ απορρόωθςθ ςτα 465nm), τθν ουδζτερθ (πράςινο χρϊμα και μζγιςτθ 

απορρόωθςθ ςτα 650nm) και τθν ανιονικι (μπλε χρϊμα και μζγιςτθ απορρόωθςθ 

ςτα 595nm). 

 

Σχιμα 12 - Οι 3 μορφζσ τθσ χρωςτικισ Coomassie Brilliant Blue G-250 και οι αντίςτοιχεσ 
απορροφιςεισ 

Η μζκοδοσ βαςίηεται ςτθν αφξθςθ τθσ απορρόωθςθσ που ςυμβαίνει όταν θ 

χρωςτικι ςυνδζεται με τθν πρωτεΐνθ ςε όξινο περιβάλλον. Δυνάμεισ Van der Waals 

και υδρόωοβεσ δυνάμεισ αναπτφςςονται μεταξφ τθσ χρωςτικισ και των πρωτεϊνϊν. 

Συγκεκριμζνα θ χρωςτικι αποκτά 2 πρωτόνια και μετατρζπεται από κόκκινθ ςε 

μπλε. Η χρωματικι αλλαγι που παρατθρείται οωείλεται ςτθν παρουςία κάποιων 

βαςικϊν αμινοξζων ςτισ πρωτεΐνεσ όπωσ θ αργινίνθ, θ λυςίνθ και θ ιςτιδίνθ. 

3.6.2. Εξοπλιςμόσ-Αντιδραςτήρια 

Διαλφματα: 

 Ρρότυπο διάλυμα BSA (Bovine Serum Albumin) – 0,1mg/mL 

 Αντιδραςτιριο Bradford - Αραίωςθ διαλφματοσ Bradford με νερό 1:5 (1ml 

Bradford + 4ml H2O) 

3.6.3. Αναλυτική Πορεία 

1. Τα αρχικά δείγματα οροφ υωίςτανται αραίωςθ 1:200 ςε τελικό όγκο 1000 μl 

(5μl δείγματοσ + 995μl H2O) μζςα ςε eppendorfs. 

2. Τα τελικά δείγματα ωωτομζτρθςθσ (τελικό ςτάδιο πορείασ προςδιοριςμοφ 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων) υωίςτανται αραίωςθ 1:100 ςε τελικό όγκο 500 μl 

(5μl δείγματοσ + 495μl H2O) μζςα ςε eppendorfs. 

3. Εωόςον πραγματοποιικθκε αραίωςθ του ωωτομετροφμεου δείγματοσ, το 

διάλυμα υδροχλωρικισ γουανιδίνθσ υωίςτανται αραίωςθ 1:100 ςε τελικό 

όγκο 500 μl (5μl δείγματοσ + 495μl H2O) μζςα ςε eppendorf. 

4. Το working διάλυμα BSA υωίςταται διαδοχικζσ αραιϊςεισ (μζςα ςτα plates) 

για τθν παραςκευι προτφπων διαλυμάτων, τα οποία κα χρθςιμοποιθκοφν 

για τθν καταςκευι τθσ πρότυπθσ καμπφλθσ αναωοράσ. Τα αραιωμζνα 
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δείγματα BSA, serum, ωωτομετροφμενων διαλυμάτων και θ υδροχλωρικι 

γουανιδίνθ όπωσ και το νερό προςτίκενται ςτα plates όπωσ υποδεικνφουν οι 

παρακάτω πίνακεσ: 

 

Για τα δείγματα οροφ: 

 T S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 Δ 

BSA 
(0,1mg/ml) 

- 2 5 10 12 15 20 25 - 

H2O 200 198 195 190 188 185 180 175 196 

Δείγμα 
serum 
(1:200) 

  4 

 

Για τα φωτομετροφμενα δείγματα: 

 T S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 Δ 

BSA 
(0,1mg/ml) 

- 2 5 10 12 15 20 25 - 

H2O 170 168 165 160 158 155 150 145 170 

Φωτ. Δείγμα 
(1:200) 

  15 

Δ/μα 
Υδροχλ.G. 

30 30 15 

 

5. Σε κάκε πθγάδι γίνεται προςκικθ 50μl αντιδραςτθρίου Bradford, ακολουκεί 

καλι ανάδευςθ και επϊαςθ για 10 λεπτά ςε κερμοκραςία δωματίου. 

6. Τα plates ωωτομζτρουνται ςτα 595nm. 

3.6.4. Υπολογιςμοί 

1. Αρχικά ειςάγονται οι απορροωιςεισ τθσ πρωτεΐνθσ ςε ζνα αρχείο τφπου 

excel. 

2. Με βάςθ τθν ποςότθτα τθσ BSA και τθν απορρόωθςθ καταςκευάηεται θ 

πρότυπθ καμπφλθ BSA. 

3. Από τθν εξίςωςθ που μασ δίνει θ πρότυπθ καμπφλθ υπολογίηεται θ 

ποςότθτα πρωτεΐνθσ. 

3.7. Στατιςτικι Ανάλυςθ 

Η κανονικότθτα των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν εξετάςκθκε με εωαρμογι του ελζγχου 

Kolmogorov-Smirnov.  

Αν και οι περιςςότερεσ μεταβλθτζσ εμωανίηουν κανονικι κατανομι, εξαιτίασ του 

μικροφ μεγζκουσ του δείγματοσ εωαρμόςτθκαν μθ παραμετρικζσ μζκοδοι 

ανάλυςθσ. Οι μεταβλθτζσ παρουςιάηονται ωσ μζςοσ όροσ ± SD (standard deviation, 

τυπικι απόκλιςθ) ςτα διαγράμματα και ωσ διάμεςοσ (25ο-75ο εκατοςτθμόριο).Οι 

ςυςχετίςεισ μεταξφ των μεταβλθτϊν ζγιναν με τθ χριςθ του ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ 
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Spearman. H ςφγκριςθ των τιμϊν των παραμζτρων, πριν και ςε διαωόρουσ χρόνουσ 

μετά τθν παρζμβαςθ, ζγινε με τθ Friedman Rank ανάλυςθ. Η ςφγκριςθ των 

ςυγκεντρϊςεων των μεταβλθτϊν μεταξφ του χρόνου 0 και των άλλων χρόνων ζγινε 

με τθν ανάλυςθ Wilcoxon. Το iAUC υπολογίςκθκε από το εμβαδόν που περικλείεται 

μεταξφ τθσ καμπφλθσ μεταβολισ μίασ μετροφμενθσ παραμζτρου και τθσ νοθτισ 

ευκείασ παράλλθλθσ ςτον άξονα χ, θ οποία ξεκινά από τθν τιμι τθσ παραμζτρου ςε 

χρόνο 0. Οι ςυςχετίςεισ των iAUC, μεταξφ των διαωορετικϊν παρεμβάςεων, ζγινε με 

τθν ανάλυςθ Kruskal-Wallis, ενϊ θ ςφγκριςθ ανά 2 παρεμβάςεισ με το κριτιριο 

Mann-Whitney. Κατ’ αντιςτοιχία, θ ςφγκριςθ των ποςοςτιαίων μεταβολϊν του 

μεταβλθτϊν ςτον ίδιο χρόνο μεταξφ των διαωορετικϊν ωορτίςεων ζγινε με τθν 

ανάλυςθ Kruskal-Wallis, ενϊ θ ςφγκριςθ ανά 2 παρεμβάςεισ με το κριτιριο Mann-

Whitney. 

Πλεσ οι αναωερόμενεσ τιμζσ πικανοτιτων (p) βαςίηονται ςε αμωίπλευρουσ 

ελζγχουσ και ςυγκρίνονται ςτο επίπεδο ςθμαντικότθτασ του 5%.  

Πλεσ οι ςτατιςτικζσ αναλφςεισ πραγματοποιικθκαν μζςω του λογιςμικοφ 

ςτατιςτικισ SPSS 18 (SPSS, Inc., Chicago, IL). 
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4. Αποτελζςματα 

4.1. Ειςαγωγι 

Το πειραματικό κομμάτι τθσ πτυχιακισ εργαςίασ επικεντρϊκθκε ςτθν επιρροι τθσ 

ΜΥ ςτθν εκδιλωςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον ορό αίματοσ υγιϊν ατόμων. Γι’ αυτόν 

τον λόγο, πραγματοποιικθκε ζνα πειραματικό πρωτόκολλο ωόρτιςθσ γλυκόηθσ 

υγιϊν εκελοντϊν, με ςκοπό τθν επαγωγι καταςτάςεων υπεργλυκαιμίασ, θ οποία 

είναι γνωςτό από τθ βιβλιογραωία πωσ επθρεάηει το οξειδωτικό ςτρεσ. Μετρικθκε 

θ ςυγκζντρωςθ ςε πρωτεϊνικά καρβονφλια ςτον ορό υγιϊν εκελοντϊν, ωσ ζνδειξθ 

τθσ οξείδωςθσ των πρωτεϊνϊν, μιασ αντίδραςθσ που επάγει χαρακτθριςτικά το 

οξειδωτικό ςτρεσ. Στο κεωάλαιο αυτό κα παρατεκοφν τα αποτελζςματα που 

ςυλλζχκθκαν κακ' όλθ τθν πειραματικι διαδικαςία. 

4.2. Οι εκελοντζσ τθσ μελζτθσ 

Συνολικά ςυγκεντρϊκθκαν 8 εκελοντζσ. Από τουσ 8, οι μετριςεισ των 7 αναλφκθκαν 

ςε επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, ενϊ για τουσ 5 ςυλλζχκθκαν δεδομζνα για 

τα επίπεδα γλυκόηθσ, ινςουλίνθσ και HOMA-IR. Τα βαςικά ανκρωπομετρικά, 

βιοχθμικά και αιματολογικά χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν παρατίκενται 

ςυγκεντρωτικά ςτον Ρίνακασ 3. 

Πίνακασ 3 - Διάμεςεσ τιμζσ (25
ο
-75

ο
 τεταρτθμόριο) για τα βαςικά ανκρωπομετρικά, βιοχθμικά και 

αιματολογικά χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν τθσ μελζτθσ ςτισ 3 διαφορετικζσ φορτίςεισ (NS= όχι ςθμαντικι 
διαφορά μεταξφ των φορτίςεων) 

Παράμετροσ 
Ν 

75γρ 100γρ 150γρ p 
75 100 150 

Άνδρεσ:Γυναίκεσ   5:3 5:3 5:3 
 

Ηλικία 8 8 8 
27,5 

(24-31,5) 
27,5 

(24-31,5) 
27,5 

(24-31,5) 
NS 

BMI (kg/m2) 8 8 8 
22,5 

(21-24,9) 
22,3 

(20,3-24,4) 
22,8 

(20,6-23,9) 
NS 

DBP (mmHg) 7 8 8 
76 

(68-80) 
66 

(61,5-76) 
69 

(64-73) 
NS 

SBP (mmHg) 7 8 8 
126 

(113-128) 
121 

(114-125) 
121 

(107-135) 
NS 

WBC (103/μL) 8 7 7 
4,4  

(3,9-5,4) 
4,9  

(4,0-6,2) 
4,2  

(4-5,2) 
NS 

HCT 8 7 7 
38,9  

(37,8-41,7) 
38,4  

(36,4-43) 
37  

(35,7-40,2) 
NS 

PLT  (103/μL) 8 7 7 
205  

(189-242) 
203  

(176-211) 
194  

(167-220) 
NS 

MPV (fL) 8 7 7 
7,9  

(7,7-8,2) 
8  

(7,4-8,2) 
8  

(7,6-8,3) 
NS 

GLU_0 (mg/dl) 5 5 5 
85  

(82-90) 
84  

(76-92) 
82  

(78-91) 
NS 

GLU_120 (mg/dl) 5 5 5 
90  

(89-98) 
111  

(88-127) 
96  

(79-109) 
NS 
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INS_0 (μIU/ml) 5 5 5 
7  

(3,5-8) 
6,7  

(3,9-8,8) 
3,8  

(1,7-5,6) 
NS 

HOMA-IR 5 5 5 
1,42  

(0,72-1,74) 
1,3  

(0,83-1,82) 
0,77  

(0,37-1,14) 
NS 

 

4.3. Επίδραςθ των διαφορετικϊν φορτίςεων γλυκόηθσ ςτα επίπεδα 

γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ [50] 

Ραρακάτω παρατίκενται τα διαγράμματα μεταβολισ των απόλυτων τιμϊν τθσ 

γλυκόηθσ και τθσ ινςουλίνθσ όλων των εκελοντϊν ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά 

παρζμβαςθ (Διάγραμμα 1 & Διάγραμμα 2). 

 

Διάγραμμα 1 - Μεταβολι απόλυτων τιμϊν γλυκόηθσ ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ (* = p<0,05 ςε 
ςχζςθ με τθ χρονικι ςτιγμι μθδζν, ςφμφωνα με τθν ανάλυςθ Wilcoxon) [50] 

 

Διάγραμμα 2 - Μεταβολι απόλυτων τιμϊν ινςουλίνθσ ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ (* = p<0,05 ςε 
ςχζςθ με τθ χρονικι ςτιγμι μθδζν, ςφμφωνα με τθν ανάλυςθ Wilcoxon) [50] 
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Η μθ παραμετρικι ανάλυςθ κατά Friedman ζδειξε ότι υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι 

μεταβολι των επιπζδων γλυκόηθσ αλλά και εκείνων τθσ ινςουλίνθσ ωσ προσ το 

χρόνο και για τισ τρεισ παρεμβάςεισ (75γρ: p=0,000, 0,000, 100γρ: p=0,000, 0,000, 

150γρ: p=0,006, 0,000).  

Τα διαγράμματα ποςοςτιαίασ μεταβολισ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ και τθσ 

ινςουλίνθσ ςε ςχζςθ με το χρόνο 0 (Διάγραμμα 3 και Διάγραμμα 4), παρατίκενται 

παρακάτω. 

 

Διάγραμμα 3 - Ποςοςτιαία μεταβολι τθσ γλυκόηθσ ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ [50] 

 

Διάγραμμα 4 - Ποςοςτιαία μεταβολι ινςουλίνθσ ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ [50] 
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Τζλοσ, ςυγκρίνοντασ τα iAUC τθσ γλυκόηθσ, ςφμωωνα με τθν ανάλυςθ Wilcoxon, 

παρατθρείται μία οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά ςτο iAUC τθσ γλυκόηθσ, 

μεταξφ τθσ ωόρτιςθσ των 75γρ και 150γρ (p=0,080). Κατ’ αντιςτοιχία για τθν 

ινςουλίνθ εμωανίηεται μια ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των iAUC τθσ 

ινςουλίνθσ μεταξφ 75γρ-100γρ (p=0,043) και μεταξφ 75γρ-150γρ (p=0,043), αλλά και 

οριακά ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα μεταξφ 100γρ-150γρ (p=0,080). Ραρακάτω 

παρατίκεται το διάγραμμα για τθν ινςουλίνθ (Διάγραμμα 5) [50].  

 

Διάγραμμα 5 - Συγκριτικι παράκεςθ των iAUC τθσ ινςουλίνθσ, ανά παρζμβαςθ ( * = p<0,05 ςε ςχζςθ με τισ 
δφο παρεμβάςεισ (75g και 150g), ςφμφωνα με τθν ανάλυςθ Wilcoxon) [50] 

4.4. Μζτρθςθ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων – Ζλεγχοσ μεκοδολογίασ 

Λόγω τθσ διαωορετικισ ςυγκζντρωςθσ πρωτεΐνθσ ςτο αίμα των εκελοντϊν, αλλά και 

λόγω των πολλαπλϊν ςταδίων τθσ μεκοδολογίασ απομόνωςθσ των πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων (κάτι που ωυςιολογικά αυξάνει τον κίνδυνο για απϊλειεσ), 

υπολογίςτθκε θ ςυγκζντρωςθ πρωτεΐνθσ τόςο ςτον ορό, όςο και ςτο τελικό διάλυμα 

ωωτομζτρθςθσ. Με αυτόν τον τρόπο ζγινε δυνατι θ εκτίμθςθ εκείνθσ τθσ 

ςυγκζντρωςθσ πρωτεΐνθσ που κα χρθςιμοποιοφταν για τθν κανονικοποίθςθ των 

αποτελεςμάτων. 

Εκτιμικθκε το ποςοςτό ανάκτθςθσ τθσ πρωτεΐνθσ ωσ ποςοςτό τελικισ προσ αρχικισ 

ποςότθτασ πρωτεΐνθσ (recovery % = τελικι / αρχικι ςυγκζντρωςθ πρωτεΐνθσ x 100). 

Θεωρθτικά, ςε ιδανικζσ ςυνκικεσ το ποςοςτό αυτό κα ζπρεπε να είναι 100. 

Κοιτϊντασ τα ποςοςτά ανάκτθςθσ πρωτεΐνθσ (% recovery) για όλεσ τισ μετριςεισ, 

παρατθρικθκε πωσ αυτά ςχετίηονται με τθν αρχικι ποςότθτα πρωτεΐνθσ ςτον ορό. 

Χαρακτθριςτικά, με αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ πρωτεΐνθσ ςτο αρχικό δείγμα του οροφ 

υπιρχαν μεγαλφτερεσ απϊλειεσ (Διάγραμμα 6). Αυτό το ωαινόμενο πικανά 

οωείλεται ςτο ότι ςε ποςότθτεσ πρωτείνθσ οροφ μεγαλφτερεσ 3,5 mg δεν δφναται 

να διαλυκεί πλιρωσ το τελικό ίηθμα τθσ πρωτείνθσ ςτθν υδροχλωρικι γουανιδινθ. 

(βθμα 10 αναλυτικισ πορείασ προςδιοριςμοφ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων). 
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Διάγραμμα 6 - Συςχζτιςθ τθσ  % ανάκτθςθσ πρωτεΐνθσ με τθν αρχικι ποςότθτα πρωτεΐνθσ οροφ ςτθν 
δοκιμαςία των πρωτεινικϊν καρβονυλίων 

Για τθν καλφτερθ ςυνεπϊσ κανονικοποίθςθ των αποτελεςμάτων χρθςιμοποιικθκε θ 

ςυγκζντρωςθ πρωτεΐνθσ ςτο τελικό διάλυμα ωωτομζτρθςθσ.  

4.5. Συςχζτιςθ των επιπζδων ςε πρωτεϊνικά καρβονφλια με 

ανκρωπομετρικά, βιοχθμικά και αιματολογικά χαρακτθριςτικά των 

εκελοντϊν πριν τθν παρζμβαςθ (χρόνοσ 0 - baseline) 

Βρζκθκε πωσ δεν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μεταξφ επιπζδων 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και ανκρωπομετρικϊν, βιοχθμικϊν και αιματολογικϊν 

χαρακτθριςτικϊν πριν τθν παρζμβαςθ (χρθςιμοποιικθκε ο ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ 

Spearman). 

Επίςθσ, δε βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά μεταξφ ανδρϊν και γυναικϊν 

ςτο δείγμα ςχετικά με τα επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και ανκρωπομετρικϊν, 

βιοχθμικϊν και αιματολογικϊν χαρακτθριςτικϊν πριν τθν παρζμβαςθ (ςφγκριςθ 

διάμεςθσ τιμισ χαρακτθριςτικϊν ανάμεςα ςε άνδρεσ και γυναίκεσ με τθν ανάλυςθ 

Mann-Whitney). 
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4.6. Επίδραςθ των διαφορετικϊν φορτίςεων γλυκόηθσ ςτα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

4.6.1. Συγκζντρωςη πρωτεϊνικών καρβονυλίων ςε ςχζςη με το χρόνο, ανά 

εθελοντή 

Ραρακάτω παρατίκενται τα διαγράμματα ςυγκζντρωςθσ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

(nmol/mg prot), όπωσ και οι ποςοςτιαίεσ αλλαγζσ ςε ςχζςθ με το χρόνο 0, μετά από 

κάκε παρζμβαςθ ςε ςχζςθ με το χρόνο, δθλαδι τισ διάωορεσ χρονικζσ ςτιγμζσ των 

παρεμβάςεων (min), για τον κάκε εκελοντι ξεχωριςτά.  
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4.6.2. Συγκζντρωςη πρωτεϊνικών καρβονυλίων ανά μζτρηςη και 

ποςοςτιαίεσ αλλαγζσ ςε ςχζςη με το χρόνο 0, ανά παρζμβαςη 

Στθ ςυνζχεια βρίςκεται ζνασ ςυγκεντρωτικόσ πίνακασ (Ρίνακασ 4) με τισ διάμεςεσ 

τιμζσ των ςυγκεντρϊςεων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων όλων των εκελοντϊν, όπωσ 

και τουσ μ.ο. των ποςοςτϊν επί τθσ αρχικισ ςυγκζντρωςθσ (χρόνοσ 0), για τισ 

διαωορετικζσ παρεμβάςεισ ςτισ διάωορεσ χρονικζσ ςτιγμζσ. Τα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων πριν τθν παρζμβαςθ (χρόνοσ 0) δεν διαωοροποιοφνται 

ςθμαντικά (p=0,884) μεταξφ των παρεμβάςεων. 

Πίνακασ 4 - Διάμεςεσ τιμζσ ςυγκεντρϊςεων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων (25
o 

– 75
o
 εκατοςτθμόριο), και μ.ο. 

ποςοςτϊν επί τθσ αρχικισ ςυγκζντρωςθσ (χρόνοσ 0), για τισ διαφορετικζσ παρεμβάςεισ ςτισ διάφορεσ 
χρονικζσ ςτιγμζσ 

Παρεμβάςεισ 
Χρονικζσ ςτιγμζσ 

0 15 30 60 90 120 180 240 

75γρ 

0,603 
(0,537-
0,676) 

0,741 
(0,706-0,8) 

0,718 
(0,607-
0,85) 

0,629 
(0,548-0,9) 

0,744 
(0,656-
0,875) 

0,655 
(0,586-
0,944) 

0,678 
(0,592-
0,86) 

0,65 
(0,594-
0,674) 

100 (±0) 
122, 61 
(±11,43) 

116,72 
(±20,94) 

113,56 
(±17,46 

122, 69 
(±22,14) 

117, 72 
(±13,73) 

118,08 
(±12,51) 

106,46 
(±20.85) 

100γρ 

0,601 
(0,49-
0,752) 

0,617 
(0,486-
0,741) 

0,781 
(0,657-
0,806) 

0,738 
(0,64-
0,843) 
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0,944) 
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100 (±0) 
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Σχιμα 13 - Μεταβολζσ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων (Pr. Carb.) μετά από φορτίςεισ γλυκόηθσ ανά εκελοντι 
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Στθ ςυνζχεια, παρατίκενται το διάγραμμα με το μ.ο. των ςυγκεντρϊςεων των 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων (nmol/mg prot) ςε ςχζςθ με το χρόνο (min) (Διάγραμμα 

7). Ακολουκεί αντίςτοιχο διάγραμμα με τουσ μ.ο. των ποςοςτϊν τθσ ςυγκζντρωςθσ 

τισ διάωορεσ χρονικζσ ςτιγμζσ τθσ παρζμβαςθσ επί τθσ αρχικισ ςυγκζντρωςθσ 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων (Διάγραμμα 8).  

 

Διάγραμμα 7 –Μεταβολι ςυγκεντρϊςεων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ 
(* = p<0,05 ςε ςχζςθ με το χρόνο 0, ςφμφωνα με τθν ανάλυςθ Wilcoxon) 
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Διάγραμμα 8 – Ποςοςτιαία μεταβολι τθσ ςυγκζντρωςθσ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων τισ διάφορεσ χρονικζσ 
ςτιγμζσ τθσ παρζμβαςθσ, ςε ςχζςθ με τθν αρχικι (χρόνοσ 0) ςυγκζντρωςθ 

Θζλοντασ να προςδιοριςτεί αν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι μεταβολι ςτο χρόνο 

ςε κάκε επιμζρουσ παρζμβαςθ βρζκθκε ότι: 

Πίνακασ 5 - - Στατιςτικι ςθμαντικότθτα των μεταβολϊν των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. ςτο χρόνο, ανά 
παρζμβαςθ 

 Σ.Σ.μεταβολι ςτο χρόνο p 

75γρ οριακά ς.ς. p=0,087 
100γρ μθ ς.ς. p=0,109 
150γρ ς.ς.  p=0,008 

 

Τα αποτελζςματα των χρονικϊν ςτιγμϊν τα οποία ζχουν ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαωορά ςε ςχζςθ με το χρόνο 0 ανά παρζμβαςθ (ανάλυςθ Wilcoxon) 

χαρακτθρίηονται με αςτερίςκο (*) ςτο παραπάνω Διάγραμμα 7 των ςυγκεντρϊςεων 

των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε ςχζςθ με το χρόνο. 

Θζλοντασ να προςδιοριςτεί αν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά ςτισ 

μεταβολζσ των Pr.Carb μεταξφ των διαωορετικϊν ωορτίςεων υπολογίςτθκε το 

εμβαδόν κάτω από τθν καμπφλθ (iAUC) για τισ μεταβολζσ των Pr.Carb. Ραρακάτω 

παρατίκενται o πίνακασ και το αντίςτοιχο Διάγραμμα 9 με τισ διάμεςεσ τιμζσ των 

iAUC για τισ διάωορεσ παρεμβάςεισ. Η ανάλυςθ Kruskal-Wallis δεν ζδειξε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των τιμϊν αυτϊν. Επίςθσ, δεν βρζκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των παρεμβάςεων ςυγκρινόμενεσ ανά 2. 
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Πίνακασ 6 - Διάμεςεσ τιμζσ (25
ο
-75

ο
 εκατοςτθμόριο) για τα iAUC πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, ανά παρζμβαςθ 

 75γρ 100γρ 150γρ 

iAUC 
(nmol*min/mg) 

27,48 11,97 46,39 

(6,69-
35,38) 

(-8,11-43,1) (13,35-
70,78) 

 

 

Διάγραμμα 9 – Συγκριτικι παράκεςθ των iAUC των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, ανά παρζμβαςθ 

Αν ςυγκρικοφν οι ποςοςτιαίεσ μεταβολζσ ανά χρονικι ςτιγμι μεταξφ των 

ωορτίςεων, ωαίνεται μια οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωοροποίθςθ (p=0,074) τθ 

χρονικι ςτιγμι t=120min. Επιπρόςκετα, αν ςυγκρίνουμε τισ μεταβολζσ αυτζσ ανά 

δφο παρεμβάςεισ κάκε χρονικι ςτιγμι προκφπτουν οι εξισ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ 

διαωορζσ: 

Πίνακασ 7 - Σφγκριςθ ποςοςτιαίων μεταβολϊν ανά 2 παρεμβάςεισ κάκε χρονικι ςτιγμι 

 Χρονικι ςτιγμι Σ.Σ.διαφορά p 

75-150γρ 120min οριακά ς.ς. p=0,085 
 240min οριακά ς.ς. p=0,064 
100-150γρ 90min οριακά ς.ς. p=0,085 
 120min ς.ς. p=0,048 
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4.7. Συςχζτιςθ των επιπζδων βαςικϊν ανκρωπομετρικϊν, βιοχθμικϊν 

και αιματολογικϊν χαρακτθριςτικϊν πριν τθν παρζμβαςθ (χρόνοσ 0 

- baseline) με τισ μεταβολζσ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων μετά τισ φορτίςεισ 

Σε μία προςπάκεια να μελετθκεί κατά πόςο υπάρχει αλλθλοςυςχζτιςθ μεταξφ 

βαςικϊν ανκρωπομετρικϊν, βιοχθμικϊν και αιματολογικϊν χαρακτθριςτικϊν πριν 

τθν παρζμβαςθ με τισ μεταβολζσ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων μετά τισ 

ωορτίςεισ ςυςχετίςτθκαν τα iAUC με τα αντίςτοιχα χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν.  

Τα αποτελζςματα ωαίνονται ςτον Ρίνακασ 8. 

Πίνακασ 8 - Συςχζτιςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν ςτο χρόνο 0 με τισ μεταβολζσ των πρωτεϊνικϊν 
καρβονυλίων μετά τισ φορτίςεισ 

 Χαρακτθριςτικό r p 

75γρ ΒΜΙ -0,893 0,007 
 WBC -0,811 0,0027 
100γρ PR.CARB. -0,929 0,003 
150γρ - - - 

 

Ραρακάτω παρατίκενται και τα αντίςτοιχα διαγράμματα διαςποράσ (Διάγραμμα 10) 

για τισ παραπάνω ςυςχετίςεισ. 
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Διάγραμμα 10 - Συςχετίςεισ μταξφ BMI, WBC και PR.CARB πριν τθν παρζμβαςθ ςε ςχζςθ με τθ μεταβολι ςτθ 
ςυγκζντρωςθ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. 

Ρζρα από τα παραπάνω, βρζκθκε πϊσ τα χαρακτθριςτικά των εκελοντϊν ςτο χρονο 

0 δεν επθρεάηουν τισ μεταβολζσ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, όπωσ εκωράηονται 

μζςα από το iAUC. 
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4.8. Συςχζτιςθ τθσ μεταβολισ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

με τισ μεταβολζσ των επιπζδων γλυκόηθσ, ινςουλίνθσ, 

ιντερλευκίνθσ-6 και δραςτικότθτα αιμοπεταλίων (EC50 ADP και 

EC50 TRAP) 

H μόνθ ςθμαντικι ςυςχζτιςθ ιταν εκείνθ μεταξφ του iAUC των πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων και του iAUC τθσ ινςουλίνθσ (p=0,007, r=0,727).  Αυτό γίνεται ωανερό 

και από το παρακάτω Διάγραμμα 11, ςτο οποίο παρουςιάηεται θ ςχζςθ μεταξφ των 

iAUC πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και ινςουλίνθσ. 

 

Διάγραμμα 11 - Συςχζτιςθ iAUC πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και iAUC ινςουλίνθσ 
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5. Συηιτθςθ 

5.1. Ειςαγωγι 

Ρριν τθν ανάλυςθ των αποτελεςμάτων είναι ςθμαντικό να αναωερκεί πωσ ο 

αναγνϊςτθσ πρζπει να μελετιςει τθν ζρευνα, ςε ςυνδυαςμό και με παρόμοιεσ 

μελζτεσ τθσ βιβλιογραωίασ, και να ςυμπεράνει με επιωυλακτικότθτα. Αρχικά, το 

δείγμα των εκελοντϊν τθσ μελζτθσ ιταν αντικειμενικά μικρό (N=7), επθρεάηοντασ 

όπωσ είναι λογικό τθ ςτατιςτικι δφναμθ τθσ μελζτθσ. Επίςθσ, θ μελζτθ 

περιλαμβάνει βιολογικοφσ μθχανιςμοφσ, που αν και εξετάςτθκαν αποκλειςτικά ςε 

υγιείσ ανκρϊπουσ, αναμζνονται ωυςιολογικζσ μεταβολζσ και διαωορζσ από 

οργανιςμό ςε οργανιςμό (ειδικά εξεταηόμενεσ ςε τόςο μικρό δείγμα). 

5.2. Επίδραςθ των διαφορετικϊν φορτίςεων γλυκόηθσ ςτα επίπεδα 

γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ 

Συμπεραςματικά, το πειραματικό πρωτόκολλο τθσ παροφςασ εργαςίασ με τισ 3 

διαωορετικζσ ωορτίςεισ γλυκόηθσ κατάωερε να διαωοροποιιςει τθν 

υπερινςουλιναιμία και όχι τθν υπεργλυκαιμία. Αυτό το γεγονόσ ωαίνεται λογικό από 

τθ ςτιγμι που θ μελζτθ περιλάμβανε υγιείσ ανκρϊπουσ, ςτουσ οποίουσ θ ινςουλίνθ 

αντιςτάκμιηε τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα. Χαρακτθριςτικι είναι θ 

γραμμικι αφξθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ ινςουλίνθσ με τθν αφξθςθ των γραμμαρίων 

γλυκόηθσ τθσ παρζμβαςθσ (Διάγραμμα 5). 

5.3. Επίδραςθ των διαφορετικϊν φορτίςεων γλυκόηθσ ςτα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

5.3.1. Ανά εθελοντή & aνά παρζμβαςη 

Μελετϊντασ τα διαγράμματα για κάκε εκελοντι ξεχωριςτά, παρατθρείται πωσ δεν 

εμωανίηεται μία ξεκάκαρθ τάςθ μεταβολισ τθσ ςυγκζντρωςθσ των πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά παρζμβαςθ. Ραρόλα αυτά, παρατθρείται 

μια ςχετικι διαωοροποίθςθ ςτο μοτίβο μεταβολισ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων ςτα αντίςτοιχα διαγράμματα, και κα μποροφςε κάποιοσ να ιςχυριςτεί 

πωσ οι μετριςεισ ςτα 75 και τα 100γρ ςχεδόν ςε όλουσ τουσ εκελοντζσ ακολουκοφν 

μια πιο ομαλι πορεία μζχρι το τζλοσ των μετριςεων, ειδικά ςε ςχζςθ με τθν 

παρζμβαςθ των 150γρ. Αυτι θ παρατιρθςθ επαλθκεφεται κοιτϊντασ τα 

διαγράμματα με τουσ μ.ο. των ςυγκεντρϊςεων ανά παρζμβαςθ και των 

ποςοςτιαίων αλλαγϊν ανά παρζμβαςθ (Διάγραμμα 7 & Διάγραμμα 8).  

Μζνοντασ ςτο διάγραμμα των μ.ο. των επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων από 

όλουσ τουσ εκελοντζσ, παρατθρείται μια γενικότερθ αφξθςθ ςτθ ςυγκζντρωςθ τουσ 

αμζςωσ μετά από όλεσ ωορτίςεισ γλυκόηθσ. Ραρόλα αυτά, θ ανάλυςθ Kruskal-

Wallis, όπωσ και θ Mann-Whitney, δεν ζδειξαν ςταςτιτικά ςθμαντικζσ διαωορζσ 

μεταξφ των 3 παρεμβάςεων ςυνολικά και ςυγκρινόμενεσ ανά 2 αντίςτοιχα. Βζβαια 

μελετϊντασ το αντίςτοιχο Διάγραμμα 9 με τα iAUC, παρατθρείται κάποια τάςθ 
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αφξθςθσ, ειδικά μεταξφ των παρεμβάςεων 75-150γρ και 100-150γρ. Το γεγονόσ ότι 

αυτι θ τάςθ δεν επιβεβαιϊνεται από τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ οωείλεται, όπωσ 

αναωζρκθκε ςτθν ειςαγωγι, ςτισ μεγάλεσ τυπικζσ αποκλίςεισ, όπωσ επίςθσ και ςτο 

μικρό αρικμό δείγματοσ (N=7). 

Ρροχωρϊντασ όμωσ ςτθν ςτατιςτικι ανάλυςθ των παρεμβάςεων μεμονωμζνα, θ 

μόνθ παρζμβαςθ που ωάνθκε να διακζτει ςτατιςτικά ςθμαντικι μεταβολι ςτο 

χρόνο είναι τα 150γρ. Αν λθωκεί υπόψιν και θ ανάλυςθ Wilcoxon, παρατθρείται 

πωσ τα ςθμεία ςτα οποία οωείλεται αυτι θ μεταβολι κυρίωσ ανικουν ςτισ 

μετριςεισ μετά τα 90 λεπτά, όπου θ γλυκόηθ πλζον ζχει απορροωθκεί ςχεδόν 

πλιρωσ από το εντερικό επικιλιο. Αυτό πικανά οωείλεται ςτο ότι αυτά τα 

γραμμάρια γλυκόηθσ πυροδοτοφν μεγαλφτερεσ αυξομειϊςεισ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ 

του οργανιςμοφ, όπωσ εκωράηεται μζςα από τα επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. 

Κάτι τζτοιο ωαντάηει λογικό από τθ ςτιγμι που αυξθμζνα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο 

αίμα ςθμαίνουν αυξθμζνθ παραγωγι των προϊόντων τθσ γλυκοηυλίωςθσ, επομζνωσ 

και περιςςότερθ τροωοδοςία τθσ αναπνευςτικισ αλυςίδασ με ελεφκερα 

θλεκτρόνια. Τα ελεφκερα αυτά θλεκτρόνια τελικά καταλιγουν να δθμιουργιςουν 

ενεργζσ μορωζσ οξυγόνου και αηϊτου (ROS/NOS), οι οποίεσ με τθ ςειρά τουσ 

πλιττουν και άλλουσ μθχανιςμοφσ (π.χ. πορεία πολυολϊν) ςυμβάλλοντασ ςτθν 

παραγωγι επιπλζον ROS/NOS. 

Επιπλζον, παρατθρείται πωσ τα επίπεδα του οξειδωτικοφ ςτρεσ για τα 150γρ 

ωαίνεται να μθν ζχουν επανζρκει ςτο ωυςιολογικό ακόμα και μετά από 4 ϊρεσ από 

τθν παρζμβαςθ. Τζτοιο ωαινόμενο δεν παρατθρείται με τισ παρεμβάςεισ των 75 και 

των 100γρ, όπου θ 4ωρθ μζτρθςθ δε χαρακτθρίηεται από επίπεδα πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων διαωορετικά ςε ςχζςθ με το χρόνο 0. Επομζνωσ, κα μποροφςε να 

ςυμπεράνει κανείσ πωσ τα 150γρ πυροδοτοφν μεγαλφτερεσ, τόςο ςε φψοσ όςο και 

ςε διάρκεια, μεταβολζσ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ ςτον οργανιςμό υγιϊν ατόμων, μζςα 

από τθν εντονότερθ και μακρφτερθ τροωοδότθςθ τθσ μιτοχονδριακισ αλυςίδασ 

θλεκτρονίων με θλεκτρόνια από τα γλυκοηυλιωτικά προϊόντα. Τζλοσ, ςαν ςχολιαςμό 

του αντίςτοιχου Διάγραμμα 7, κα μποροφςε κανείσ να παρατθριςει πωσ ςτισ 4 ϊρεσ, 

οι ςυγκεντρϊςεισ των 3 παρεμβάςεων ακολουκοφν μια βακμίδωςθ όμοια με εκείνθ 

των γραμμαρίων γλυκόηθσ, αν και όχι με ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ. 

Ραραπάνω ειπϊκθκε πωσ ενδεχομζνωσ θ ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα τθσ 

παρζμβαςθσ των 150γρ οωείλεται ςτο ότι ο οργανιςμόσ μπαίνει ςε κατάςταςθ 

υπερ-τροωοδότθςθσ θλεκτρονίων ςτα μιτοχόνδρια προάγωντασ ζτςι τθν παραγωγι 

οξειδωτικοφ ςτρεσ. Αν κρίνουμε βζβαια από το γεγονόσ ότι θ παρζμβαςθ των 75γρ, 

δθλαδι μιασ πιο χαμθλισ αν όχι και πιο «ωυςιολογικισ» για τθν κακθμερινότθτα 

ςυγκζντρωςθσ, ωαίνεται να διακζτει οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικι μεταβολι ςτο 

χρόνο, δεν βγάηει νόθμα το παραπάνω. Δθλαδι, πζρα από το ότι ωαίνεται ότι μια 

ςυγκζντρωςθ (75γρ) και θ διπλάςια τθσ (150γρ) πυροδοτοφν μεταβολζσ ςτο 
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οξειδωτικό ςτρεσ,  κα περίμενε κανείσ, βλζποντασ πωσ οι παρεμβάςεισ των 75 και 

των 150γρ διακζτουν (ςχετικά) ςτατιςτικά ςθμαντικζσ μεταβολζσ ςτο χρόνο, πωσ 

και εκείνθ των 100γρ κα προκαλοφςε ωσ ζνα βακμό διαωοροποίθςθ ςτισ 

ςυγκεντρϊςεισ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. Αυτζσ οι μεταβολζσ, αν και εμωανείσ ωσ 

ζνα βακμό ςτο Διάγραμμα 7 δεν επιβεβαιϊνονται ςτατιςτικά, και εδϊ πλζον πικανά 

λόγω των μεγάλων τυπικϊν αποκλίςεων και του μικροφ αρικμοφ του δείγματοσ ςτθ 

μελζτθ (Ν=7). 

Ραραπάνω αναωζρκθκε πωσ παρατθρείται κάποια ευρφτερθ αφξθςθ ςτθ 

ςυγκζντρωςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων αμζςωσ μετά από όλεσ ωορτίςεισ 

γλυκόηθσ. Στατιςτικά, ςθμαντικζσ διαωορζσ παρατθροφνται ςε όλεσ τισ παρεμβάςεισ 

μεταξφ του χρόνου 0 και των αρχικϊν μετριςεων (15 και 30 λεπτά). Τα 75 και τα 

150γρ ωαίνονται να αυξάνουν ςθμαντικά τα επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςτα 

πρϊτα 15 λεπτά, με τα 75 γρ (όπωσ και τα 100γρ) να ςυνεχίηουν τθν ςθμαντικι 

αφξθςθ ςε ςχζςθ με τα αρχικά επίπεδα και ςτα 30 λεπτά. Επομζνωσ, θ υπόκεςθ πωσ 

θ επίδραςθ των αυξθμζνων επιπζδων γλυκόηθσ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ είναι άμεςθ 

ωαίνεται ιδιαίτερα ρεαλιςτικι. Επιπλζον, μζςα ςε αυτό το χρονικό διάςτθμα, είναι 

και που θ γλυκόηθ αποκτά τα υψθλότερα επίπεδα τθσ ςτο αίμα, κάτι που ςθμαίνει 

πωσ όχι μόνο θ επίδραςθ τθσ γλυκόηθσ είναι άμεςθ ςτον οργανιςμό αλλά και 

«ταυτόχρονθ» με τθν αφξθςθ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. 

Συμπεραςματικά,κα μποροφςε κανείσ να παρατθριςει πωσ θ γλυκοηυλίωςθ αρχίηει 

να πραγματοποιείται από τα πρϊτα κιόλασ λεπτά, και μάλιςτα πωσ τα αυξθμζνα 

επίπεδα γλυκόηθσ πλιττουν από νωρίσ τθν αναπνευςτικι αλυςίδα, αυξάνοντασ 

άμεςα τα επίπεδα οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον οργανιςμό. 

Βζβαια, δεν πρζπει να παραλειωκεί πωσ όλεσ οι παραπάνω ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ι 

όχι μεταβολζσ ςε ςχζςθ με το χρόνο 0 δεν είναι απαραίτθτο ότι ιςχφουν και ςτθν 

πραγματικότθτα. Ραρατθρϊντασ τα διαγράμματα τθσ ςυγκζντρωςθσ των 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε ςχζςθ με το χρόνο, ανά εκελοντι, ωαίνεται πωσ ςε 

μερικζσ παρεμβάςεισ υπάρχουν αρκετά μεγάλεσ αυξομειϊςεισ και υψθλζσ κορυωζσ, 

οι οποίεσ είναι ςίγουρο πωσ επθρζαςαν τα ςτατιςτικά κριτιρια ανάλυςθσ. Στθν 

ουςία, πρόκειται για μετριςεισ οι οποίεσ μπορεί να ζδωςαν ςτατιςτικι 

ςθμαντικότθτα ςτισ μεταβολζσ χωρίσ όμωσ ουςιαςτικι βιολογικι ςθμαςία.  

Οπότε, ςυμπεραςματικά (αν και πάντα με επιωυλακτικότθτα) παρατθρείται πωσ τα 

150γρ γλυκόηθσ προκαλοφν αρκετά ςθμαντικζσ μεταβολζσ ςε ςχζςθ με το χρόνο ςτο 

οξειδωτικό ςτρεσ του οργανιςμοφ, όπωσ εκωράηεται μζςα από τθ ςυγκζντρωςθ 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων. Κάτι τζτοιο ωαντάηει ίςωσ λογικό ςτα μάτια πολλϊν 

ερευνθτϊν εωόςον πρόκειται για αρκετά αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ γλυκόηθσ, και 

ειδικά χωρίσ ςυνοδεία άλλων μακροςυςτατικϊν ςτο γεφμα. Ρζρα λοιπόν από τουσ 

παραπάνω προβλθματιςμοφσ, κάτι τζτοιο ίςωσ οωείλεται ςτο ότι ο μεταβολιςμόσ 
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150γρ γλυκόηθσ δεν ανικει ςτθ ςωαίρα των «εφκολα διαχειρίςιμων» ποςοτιτων 

γλυκόηθσ, ακόμα και από υγιι άτομα.  

Τα αναψυκτικά ωαίνονται να αποτελοφν μία «πρακτικι» προςζγγιςθ πίςω από μια 

τζτοια ποςότθτα γλυκόηθσ ςε ζνα γεφμα. Για παράδειγμα, ζνα αναψυκτικό 330ml 

και ζνα 500ml περιζχουν 35 και 55 γραμμάρια ηάχαρθσ αντίςτοιχα [51]. Σε 

ςυνδυαςμό και με άλλεσ τροωζσ (π.χ. με κάποιο γεφμα) ι ςε κατανάλωςθ ςε 

πολλαπλάςια ποςότθτα προςεγγίηουν τισ ωορτίςεισ γλυκόηθσ που μελετικθκαν ςτο 

παρόν πρωτόκολλο. Αν ςκεωτεί κανείσ για πόςεσ πακιςεισ και κλινικζσ καταςτάςεισ 

ζχουν κατθγορθκεί τζτοιου είδουσ ποτά (π.χ. τθν ανάπτυξθ μεταβολικοφ 

ςυνδρόμου), ειδικά ςε ςυνδυαςμό με τα ευριματα τθσ παροφςασ πτυχιακισ, 

γίνεται αντιλθπτό ωσ ζνα βακμό το πϊσ και γιατί επθρεάηουν διαμζςω οξειδωτικοφ 

ςτρεσ τον οργανιςμό τζτοιεσ κλίμακεσ κακαρισ γλυκόηθσ ςε ζνα μόλισ γεφμα. 

5.3.2. Μεταξφ των παρεμβάςεων-ποςοςτιαίεσ μεταβολζσ  

Μζςα από τθ ςφγκριςθ των ποςοςτιαίων μεταβολϊν (Διάγραμμα 8) ανά χρονικι 

ςτιγμι μεταξφ των παρεμβάςεων, παρατθρείται μια οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαωοροποίθςθ (p=0,074) για τα 120 λεπτά, δθλαδι ςτισ 2 ϊρεσ μετά τθν 

κατανάλωςθ του διαλφματοσ γλυκόηθσ. Αυτό δείχνει πωσ το πυροδοτοφμενο από τισ 

διαωορετικζσ ποςότθτεσ γλυκόηθσ οξειδωτικό ςτρεσ των 2 ωρϊν ωαίνεται πωσ δεν 

ακολουκεί παρόμοιεσ αυξομειϊςεισ ςτισ 3 παρεμβάςεισ. 

Επίςθσ, ςυγκρίνοντασ τισ μεταβολζσ αυτζσ ανά δφο παρεμβάςεισ προκφπτουν 

μερικζσ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαωορζσ ςε χρονικζσ ςτιγμζσ που ανικουν ςτθ 

ςφγκριςθ 75-150γρ και 100-150γρ, μαρτυρϊντασ πωσ ο οργανιςμόσ ίςωσ δεν 

αντιλαμβάνεται ιδιαίτερθ διαωορά με τθν αφξθςθ μόνο 25γρ γλυκόηθσ (από τα 75 

ςτα 100γρ).  

Οι διαωορζσ ςτισ 2 αυτζσ ςυγκρίςεισ παρατθροφνται μετά τα 90 λεπτά, όπου πλζον 

θ γλυκόηθ ζχει απορροωθκεί ςχεδόν ολοκλθρωτικά από το εντερικό επικιλιο. Στθ 

ςφγκριςθ μεταξφ των υψθλότερων ποςοτιτων γλυκόηθσ (100-150γρ), οι διαωορζσ 

παρατθροφνται νωρίτερα από ότι ςε εκείνθ των 75-150γρ, κάτι που αποκαλφπτει 

τθν αμεςότθτα τθσ γλυκοηυλίωςθσ ςτθν παραγωγι ROS/NOS. Και εδϊ τα 120 λεπτά 

ζχουν ςχετικά ςτατιςτικά ςθμαντικι διαωορά μεταξφ των παραπάνω παρεμβάςεων, 

επιβεβαιϊνοντασ ωσ ζνα βακμό τθν αρχικι ςυνολικι διαωοροποίθςθ. 

5.3.3. Επίδραςη χαρακτηριςτικών χρόνου 0 ςτισ μεταβολζσ των 

πρωτεϊνικών καρβονυλίων, ανά παρζμβαςη 

Ο ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ του Spearman ζδειξε πωσ υπάρχει αρνθτικι γραμμικι 

ςχζςθ μεταξφ των επιπζδων  ΒΜΙ και λευκοκυττάρων για τα 75γρ (δθλαδι όςο πιο 

χαμθλά τα επίπεδα τουσ τόςο μεγαλφτερεσ οι μεταβολζσ των πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων μετά τθν παρζμβαςθ).  
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Ραρόλα αυτά, το γεγονόσ ότι οι παραπάνω ςυςχζτιςεισ δεν βρζκθκαν να ιςχφουν ςε 

όλεσ τισ παρεμβάςεισ προκαλεί προβλθματιςμό ςχετικά με τθν αξιοπιςτία των 

μεμονωμζνων αυτϊν γεγονότων, που το πιο πικανό είναι να είναι τυχαία. Ζτςι, οι 

παραπάνω ςχζςεισ δεν οδθγοφν ςε ξεκάκαρα ςυμπεράςματα παρά μόνο ςε 

πικανολογικζσ ςχζςεισ που μόνο με περεταίρω ζρευνα κα μπορζςουν να 

διαλευκανκοφν. 

Γενικά, κα μποροφςε να ειπωκεί με ςχετικι αςωάλεια πωσ, ειδικά λαμβάνοντασ 

υπόψιν το παραπάνω ςχόλιο, τα βαςικά ανκρωπομετρικά, βιοχθμικά και 

αιματολογικά χαρακτθριςτικά ςτον χρόνο 0 δεν επθρεάηουν τθν ζκβαςθ των 

μεταβολϊν ςτθ ςυγκζντρωςθ πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ανά παρζμβαςθ. 

5.4. Επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και επίπεδα ινςουλίνθσ 

Συγκρίνοντασ τθν αφξθςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων και εκείνθσ τθσ ινςουλίνθσ 

ςτο αίμα μζςα από το διάγραμμα διαςποράσ (Διάγραμμα 11) παρατθρείται πωσ 

αυτζσ είναι «παράλλθλεσ». Στα αντίςτοιχα iAUC ωαίνεται πωσ θ ινςουλίνθ και τα 

πρωτεϊνικά καρβονφλια ζχουν παρόμοιεσ μεταβολζσ ςτον χρόνο για τισ 3 

παρεμβάςεισ, με εκείνθ των 150γρ να εκωράηει τθ μεγαλφτερθ μεταβολι. 

Αν τα ευριματα αυτά προςεγγιςτοφν από ωυςιολογικι άποψθ, είναι εμωανισ θ 

τάςθ αφξθςθσ τθσ παραγωγισ οξειδωτικοφ ςτρεσ λόγω τθσ υπεργλυκαιμίασ και τθσ 

αφξθςθσ τθσ ινςουλίνθσ. Κάτι τζτοιο είναι λογικό μιασ και με τθν αφξθςθ τθσ 

γλυκόηθσ ςτο αίμα ενόσ υγιοφσ οργανιςμοφ (υπεργλυκαιμία) από τθ μια 

ενεργοποιείται θ παραγωγι και θ ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα 

(υπερινςουλιναιμία) θ οποία οδθγεί ςε αφξθςθ τθσ ειςόδου γλυκόηθσ ςτα κφτταρα 

και ςυνεπϊσ ςτθν αυξθμζνθ παραγωγι ROS λόγω μεγαλφτερου οξειδωτικοφ 

καταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, ο οποίοσ τελικά οδθγεί ςτθ παραγωγι ROS/NOS.  

5.5. Δεδομζνα άλλων μελετϊν  

Σε γενικά πλαίςια, θ βιβλιογραωία είναι εξαιρετικά περιοριςμζνθ όςον αωορά 

ζρευνεσ και κλινικζσ δοκιμαςίεσ γφρω από τθν επίδραςθ τθσ μεταγευματικισ 

κατάςταςθσ, και ειδικά τθσ μεταγευματικισ υπεργλυκαιμίασ, ςτθν μεταβολι τθσ 

ςυγκζντρωςθσ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε υγιείσ ανκρϊπουσ. Οι 

περιςςότερεσ ζρευνεσ μελετοφν τθ μεταγευματικι κατάςταςθ είτε μζςα από μεικτά 

γεφματα είτε από τθ ςκοπιά τθσ υπερλιπιδαιμίασ, και ςυνικωσ μετροφν άλλουσ 

δείκτεσ οξειδωτικοφ ςτρεσ, όπωσ είναι τα TBARs. Ρζρα από αυτό, οι μελζτεσ που 

ζχουν πραγματοποιθκεί γφρω από ανκρϊπουσ είναι πολφ περιοριςμζνεσ, κακϊσ οι 

αντίςτοιχεσ μελζτεσ ςε ηϊα ι ςε κφτταρα in vitro ωαίνονται να καλφπτουν το 

μεγαλφτερο μζροσ τθσ ςχετικισ βιβλιογραωίασ. Η ζλλειψθ αυτι τθσ βιβλιογραωίασ 

ςε δεδομζνα γφρω από πρωτεϊνικά καρβονφλια ςε κατάςταςθ υπεγλυκαιμίασ ςε 

υγιείσ ανκρϊπουσ, εν μζρει καταλογίηεται ςτθν εξειδίκευςθ του κζματοσ και εν 

μζρει ςτο εργαςτθριακό πρωτόκολλο απομόνωςισ των ενϊςεων αυτϊν, το οποίο 

είναι αρκετά χρονοβόρο και επίπονο. 
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Ραρόλα αυτά, ςτθ ςυνζχεια αυτοφ του υποκεωαλαίου κα γίνει μια προςπάκεια 

προςςζγιςθσ τθσ μεταγευματικισ υπεργλυκαιμίασ ςε ςυνδυαςμό με τα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, κακϊσ και μια ςφγκριςθ με τα ερευνθτικά 

αποτελζςματα τθσ παροφςασ εργαςίασ. 

5.5.1. Πρωτεϊνικά καρβονφλια και οξειδωτικό ςτρεσ 

Στθν ζρευνα των Gabriel et al [52], οι οποίοι μελζτθςαν τθν επαγωγι οξειδωτικοφ 

ςτρεσ μετά από άςκθςθ υψθλισ ζνταςθσ ςε υγιείσ άνδρεσ, βρζκθκαν ενδιαωζροντα 

αποτελζςματα ςχετικά με τθν ςυγκζντρωςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

μεταγευματικά. Αν και το γεφμα τθσ μελζτθσ ιταν μεικτό, αποτελοφμενο από 56% 

τθσ ολικισ ενζργειασ από λιπίδια, 33% από υδατάνκρακεσ και 11% από πρωτεΐνθ, 

λαμβάνοντασ υπόψιν ότι ο μ.ο. περιεκτικότθτασ ςε υδατάνκρακεσ ιταν 75,2 ±8,2 γρ, 

κα μποροφςε να γίνει μια χοντρικι ςφγκριςθ με τθν παροφςα μεκοδολογία, 

τουλάχιςτον αποκτϊντασ μια ιδζα για τθν μεταβολι των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

των 75 γρ. 

Αρχικά, κοιτϊντασ αποκλειςτικά τθν ομάδα ελζγχου, τα επίπεδα ςυγκζντρωςθσ των 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων του χρόνου 0, κυμαίνονται μεταξφ 0,5 και 1 nmol/mg 

prot, κάτι που επιβεβαιϊνει και τισ αρχικζσ μετριςεισ για τθν παροφςα ερευνθτικι 

εργαςία. Ακόμθ, μελετϊντασ το Διάγραμμα 12 ωαίνεται πωσ τα επίπεδα αυξάνονται 

άμεςα ςε ςχζςθ με το χρόνο 0. Μάλιςτα τα επίπεδα των 2 ωρϊν αυξάνονται ςε 

ςχζςθ με το χρόνο 0 ςτα 1-2 nmol/mg prot (p<0,005), βζβαια ςε καμία περίπτωςθ 

ςτα επίπεδα τθσ παροφςασ εργαςίασ τα οποία ςτθν αντίςτοιχθ μζτρθςθ 

κυμαίνονται ςτα 0,5-0,7 nmol/mg για τα 75γρ (και ςτα 0,65-0,8 nmol/mg γενικά). 

Ππωσ γίνεται αντιλθπτό αυτι θ διαωορά εφρουσ καταλογίηεται ςτθν παρουςία και 

των υπόλοιπων μακροςυςτατικϊν, και ιδιαίτερα ςτα λιπίδια, τα οποία είναι γνωςτό 

πωσ επάγουν ιδιαίτερα το μεταγευματικό οξειδωτικό ςτρεσ [53] [54]. 

 

Διάγραμμα 12- Μεταβολι επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςτισ 3 ομάδεσ (υψθλισ ζνταςθσ άςκθςθ, 
περπάτθμα, ζλεγχοσ) († = p<0,005) [52] 
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Ζνα ακόμθ ενδιαωζρον εφρθμα αποτελεί το γεγονόσ ότι οι ςυμμετζχοντεσ τθσ 

μελζτθσ οι οποίοι είχαν υποβλθκεί ςε υψθλισ ζνταςθσ άςκθςθ τθν προθγοφμενθ 

θμζρα, παρουςίαςαν ςθμαντικά χαμθλότερθ αφξθςθ ςτα επίπεδα πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων (ςτο 2ϊρο: p<0,001) τόςο από τθν ομάδα ελζγχου όςο και από τθν 

ομάδα που τθν προθγοφμενθ μζρα υποβλικθκε ςε χαμθλισ ζνταςθσ άςκθςθ, 

δθλαδι περπάτθμα. Χαρακτθριςτικό αποτελεί το γεγονόσ ότι τα επίπεδα ςτον χρόνο 

0 ωαίνονται να κυμαίνονται το ίδιο εφροσ ςε όλεσ τισ ομάδεσ (Διάγραμμα 12).  

Σε μία άλλθ ζρευνα από τον Bloomer [55], θ οποία πραγματοποιικθκε ςε δείγμα 

ακλθτϊν και ςε ομάδα ελζγχου (άνδρεσ και γυναίκεσ), μετρικθκαν τα 

μεταγευματικά επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ωσ δείκτθσ οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

Το γεφμα και εδϊ ιταν μεικτό (λιπίδα, υδατάνκρακεσ, πρωτεΐνεσ) με τα λιπίδια να 

κυριαρχοφν ςτθν ενεργειακι απόδοςθ. Μελετϊντασ αποκλειςτικά τισ ομάδεσ 

ελζγχου, δόκθκαν από το μεικτό γεφμα  70-100γρ υδατανκράκων (κατά μ.ο. 100γρ 

ςτουσ άνδρεσ και 70γρ ςτισ γυναίκεσ). Η ποςοςταίεσ μεταβολζσ ςτα επίπεδα 

πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςτθν παρζμβαςθ βρίςκονται ςτο Διάγραμμα 13 

παρακάτω. 

Ππωσ και ςτθν ζρευνα που αναωζρκθκε παραπάνω [52], παρατθροφνται 

μεταβολζσ, και μάλιςτα αυξιςεισ ςτθ ςυγκζντρωςθ των πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων 

μεταγευματικά,  βζβαια είναι μεγαλφτερεσ ςε ςχζςθ με τθν μελζτθ τθσ παροφςασ 

εργαςίασ, κάτι που αποδίδεται ςτθ διαωορετικι ςφςταςθ των γευμάτων. Ραρόλα 

αυτά, επιβεβαιϊνεται θ ανοδικι τάςθ ςτισ ποςοςτιαίεσ αλλαγζσ. 

 

Διάγραμμα 13 - Ποςοςτιαία μεταβολι επιπζδων πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε ςχζςθ με το χρόνο 0, ςε 
ομάδεσ ακλθτϊν και φυςιολογικϊν ανδρϊν και γυναικϊν [55] 

Μια ενδιαωζρουςα παρατιρθςθ αποτελεί το γεγονόσ ότι ςτθν ζρευνα του Bloomer 

et al, οι άνδρεσ ωαίνεται να υπόκεινται ιςχυρότερεσ ςε μζγεκοσ μεταβολζσ ςε ςχζςθ 

με τισ γυναίκεσ του δείγματοσ (οι ςυγγραωείσ ςχολιάηουν πϊσ κάτι τζτοιο ίςωσ 
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ςυμβαίνει λόγω των παρατθρθκζντων υψθλότερων ςυγκεντρϊςεων 

αντιοξειδωτικϊν ςτισ γυναίκεσ ςτθ βιβλιογραωία). Στθν ζρευνα τθσ παροφςασ 

εργαςίασ, βρζκθκε το αντίκετο, όπωσ ωάινεται και ςτο Διάγραμμα 14 (0: γυναίκεσ, 1: 

άνδρεσ). Ράντωσ είναι χαρακτθριςτικό πωσ το ωφλο δεν προκαλζι ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ διαωορζσ ςτα επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε καμιά από τισ 2 

ζρευνεσ (p>0,005). 

 

Διάγραμμα 14 - Συγκριτικι παράκεςθ των iAUC πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων ςε γυναίκεσ (0) και άνδρεσ (1), 
ανά παρζμβαςθ 

Στθν ζρευνα του Bloomer, παρόλα αυτά, θ ωυςικι κατάςταςθ ωάινεται να μθν 

αςκεί ςτατιςτικά ςθμαντικό ρόλο ςτισ μεταβολζσ των επιπζδων πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων ςτο χρόνο οφτε ςτουσ άνδρεσ οφτε ςτισ γυναίκεσ, αν και ωαίνονται 

μειωμζνεσ μεταβολζσ ςτουσ ακλθτζσ ςτο Διάγραμμα 13. 

5.6. Προβλθματιςμοί 

Οι προβλθματιςμοί ςχετικά με τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ ζρευνασ, πζρα από 

τα προαναωερεκζντα ςθμεία (π.χ. για το μικρό δείγμα εκελοντϊν), ζγκεινται και 

ςτθν πολυπαραγοντικι ωφςθ επιρροισ για το οξειδωτικό ςτρεσ, κακϊσ είναι γνωςτό 

πωσ πλθκϊρα παραγόντων και ουςίων επθρεάηουν το οξειδωτικό ςτρεσ του 

οργανιςμοφ, είτε αναςτζλλοντασ είτε ενιςχφοντασ το. Για παράδειγμα, ςτθν 

παροφςα ζρευνα θ κατανάλωςθ καωεΐνθσ [56] ι το πρόςωατο ιςτορικό ωυςικισ 

δραςτθριότθτασ [52] (π.χ. ο τρόποσ με τον οποίο ζωκαςαν ςτο Χαροκόπειο 
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Ρανεπιςτιμιο για τθν αιμολθψία) κα μποροφςαν να επθρεάςουν το τελικό 

αποτζλεςμα των μετριςεων των επιπζδων του οξειδωτικοφ ςτρεσ. Μζροσ αυτϊν 

των παραγόντων, όπωσ θ καωεΐνθ, γίνονται γνωςτά από τισ ανακλιςεισ 24ωρου, 

αλλά όπωσ είναι ωυςικό εωόςον πρόκειται για πρόςωπα με εξατομικευμζνο τρόπο 

ηωισ και ςυνικειεσ, είναι κατανοθτό να ζχουν «ξεωφγει» από τθν προςοχι τουσ 

ςυγκεκριμζνεσ λεπτομζρειεσ που επιδροφν ςτισ μεταβολζσ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

μεταγευματικά. Τζτοιου είδουσ προβλθματιςμοί μποροφν να λυκοφν με περαιτζρω 

ζρευνα και μελζτθ. 

5.7. Συμπεράςματα 

Κλείνοντασ αυτό το υποκεωάλαιο, κα γίνει μια ςυμπεραςματικι αποτίμθςθ των 

αποτελεςμάτων και τθσ ερευνθτικισ εργαςίασ ςτο ςφνολο τθσ.  

Αρχικά, μζςα από το ερευνθτικό κομμάτι τθσ εργαςίασ ζγιναν περιςςότερο 

κατανοθτοί οι μθχανιςμοί με τουσ οποίουσ καταςτάςεισ υπεργλυκαιμίασ 

επθρεάηουν το οξειδωτικό ςτρεσ ςτον οργανιςμό. Ραρατθρικθκε, ειδικά για τθ 

ωόρτιςθ των 150γρ γλυκόηθσ, πωσ θ υπεργλυκαιμία προκαλεί ςθμαντικζσ μεταβολζσ 

ςτα επίπεδα πρωτεϊνικϊν καρβονυλίων, ενόσ χαρακτθριςτικοφ δείκτθ οξειδωτικοφ 

ςτρεσ, ςτον οργανιςμό. Ζτςι, επιβεβαιϊκθκε θ βιβλιογραωία θ οποία υποςτθρίηει 

πωσ αυξθμζνα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα επάγουν τθν παραγωγι ROS/NOS ςτα 

μιτοχόνδρια, τα οποία πλιττουν τα μακρομόρια είτε άμεςα είτε μζςα από τθν 

περαιτζρω παραγωγι τουσ από πορείεσ που περιλαμβάνουν ενδιάμεςα προϊόντα 

τθσ γλυκοηυλίωςθσ. Μελετικθκαν επίςθσ οι μεταβολζσ ςτα επίπεδα πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων, ανά εκελοντι, ανά παρζμβαςθ αλλά και μεταξφ των παρεμβάςεων 

και ζγινε μια προςπάκεια ωυςιολογικισ εξιγθςθσ των μεταβολϊν αυτϊν. 

Σε αυτιν τθν ερευνθτικι εργαςία εντοπίηονται μερικά ςθμεία άξια αναωοράσ. 

Αρχικά, θ εργαςία αποτζλεςε προςπάκεια ςτθ ςυμβολι ςτθ βιβλιογραωία ςχετικά 

με τθν επίδραςθ τθσ υπεργλυκαιμίασ ςτο οξειδωτικό ςτρεσ ςε υγιείσ ανκρϊπουσ, 

ζνα κζμα το οποίο ζχει απαςχολιςει ιδιαίτερα τθν ερευνθτικι κοινότθτα τα 

τελευταία χρόνια. Επίςθσ, μετρικθκαν τα μεταγευματικά επίπεδα πρωτεϊνικϊν 

καρβονυλίων, ενόσ δείκτθ οξειδωτικοφ ςτρεσ για τον οποίο δεν υπάρχουν πολλά 

δεδομζνα, ειδικά ςε υγιείσ οργανιςμοφσ. Ακόμθ, το ερευνθτικό και εργαςτθριακό 

πρωτόκολλο το οποίο χρθςιμοποιικθκε περιλάμβανε τθ μζτρθςθ των 

χαρακτθριςτικϊν με αναλυτικζσ πειραματικζσ μεκόδουσ, ζτςι ϊςτε τα 

αποτελζςματα να βαςίηονται ςε επιςτθμονικά τεκμθριωμζνεσ μεκοδολογίεσ και 

αναλφςεισ. Ρζρα από αυτό, θ μζτρθςθ αυτϊν των χαρακτθριςτικϊν ανοίγει και 

μονοπάτια για περαιτζρω ςυςχετίςεισ και ερευνθτικοφσ προβλθματιςμοφσ, και 

ωυςικά αποτελεί ςθμείο ζναρξθσ πολλϊν μελλοντικϊν ερευνθτικϊν εργαςιϊν. 

Ραρόλα αυτά, οωείλεται να ςθμειωκοφν και τα αρνθτικά ςτοιχεία τθσ παραπάνω 

ζρευνασ. Αρχικά, δεν μποροφν να εξαχκοφν αποτελζςματα με αςωάλεια από ζνα 

τόςο μικρό δείγμα εκελοντϊν, κακϊσ μικρζσ διαωορζσ ςτισ μετριςεισ ανά εκελοντι 
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μποροφν να επθρεάηουν ςθμαντικά τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ. Επίςθσ, λαμβάνοντασ 

υπόψιν πωσ πρόκειται για υγιείσ οργανιςμοφσ, δεν είναι δυνατόν να προκφψουν 

απόλυτα ςυμπεράςματα ςχετικά με τουσ μθχανιςμοφσ που εμπλζκονται ςτθ 

δθμιουργία οξειδωτικοφ ςτρεσ και τθ ςυνολικότερθ πακοωυςιολογία τθσ 

υπεργλυκαιμίασ. Ο ανκρϊπινοσ οργανιςμόσ διακζτει εκατομμφρια μεταβολικά 

μονοπάτια και χιλιάδεσ λειτουργίεσ ςε όλα τα επίπεδα οργάνωςθσ, τα οποία 

αλλθλο-επιδροφν και αλλθλο-επθρεάηονται. Επομζνωσ, αν και κεωρθτικά είναι 

γνωςτοί οι ομοιοςτατικοί μθχανιςμοί ςχετικά με τθ γλυκόηθ ςτο αίμα, αναμζνονται 

ωυςιολογικζσ διαωορζσ και διακυμάνςεισ μεταξφ των εκελοντϊν.  

Κλείνοντασ, κεωρείται ςκόπιμο να αναωερκεί θ ανάγκθ για περιςςότερεσ 

ερευνθτικζσ προςεγγίςεισ του επαγϊγιμου από τθ μεταγευματικι υπεργλυκαιμία 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, ϊςτε να κατανοθκεί πλιρωσ θ ωυςιολογία πίςω από ζνα τζτοιο 

ωαινόμενο με τόςο μεγάλο εφροσ επιρροισ. Η παροφςα ερευνθτικι εργαςία ελπίηει 

να βοθκιςει ςτο ταξίδι τθσ κατανόθςθσ, μειϊνοντασ το όποιο βιβλιογραωικό κενό, 

παρζχοντασ πλθροωορίεσ και ενδιαωζροντα ευριματα και τζλοσ, διεγείροντασ το 

ενδιαωζρον των επιςτθμόνων υγείασ για περαιτζρω εναςχόλθςθ και ζρευνα. 
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