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Σκοπός: Στον καθορισµό του κινδύνου εµφάνισης διαβητικής νεφροπάθειας (∆Ν) παίζουν σηµαντικό ρόλο ο

γλυκαιµικός έλεγχος, τα επίπεδα της συστηµατικής αρτηριακής πίεσης και διάφοροι γενετικοί παράγοντες, ενώ το

λιπιδαιµικό προφίλ, το κάπνισµα και η πρόσληψη βιταµίνης D φαίνεται να διαδραµατίζουν επίσης ρόλο στον

παραπάνω κίνδυνο. Τα επίπεδά της βρίσκονται µειωµένα στον ορό διαβητικών τύπου 2 µε λευκωµατουρία σε σχέση

µε µάρτυρες. Είναι γνωστό ότι το σύστηµα της βιταµίνης D έχει αρνητική ρυθµιστική επίδραση in vivo στο

ενδονεφρικό σύστηµα της ρενίνης-αγγειοτενσίνης [1]. Οι µεταβολίτες της βιταµίνης D µπορούν, επίσης, να

καταστείλουν την ενεργοποίηση του µεταµορφωτικού αυξητικού παράγοντα-β (TGF-β) [2]. Οι επιδράσεις αυτές είναι

ενδεικτικές ενός δυνητικού ρόλου της βιταµίνης D στη ∆Ν. Στην παρούσα µελέτη διερευνώνται τα επίπεδα της

βιταµίνης D, του TGF-β1 και συσχετίζονται µε υπέρταση σε πρώιµα στάδια ∆Ν τύπου 2.

Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήθηκαν 50 ασθενείς µε χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) σταδίων 1-2 και ∆Ν. Ως µάρτυρες

χρησιµοποιήθηκαν 30 ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη (Σ∆) τύπου 2 χωρίς ΧΝΝ και 30 υγιείς εθελοντές. Τα επίπεδα

της 1.25 (ΟΗ)2 D3, του TGF-β1 µετρήθηκαν µε τη µέθοδο ELISA και συσχετίσθηκαν µε υπέρταση, δείκτες πρώιµης

αθηροσκλήρωσης (intima-media thickness, IMT) και λευκωµατουρία.
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Αποτελέσµατα: Τα επίπεδα της βιταµίνης D είναι στατιστικά

σηµαντικά µειωµένα στους ασθενείς σε σχέση µε τους µάρτυρες (∆Ν:
11.2pg/ml, Σ∆: 47.95pg/ml και ΥΜ: 59.7pg/ml), ενώ ο TGF-β1 (∆Ν:

15880pg/ml, Σ∆: 4362.4pg/ml και ΥΜ: 3135.2pg/ml) βρίσκεται

σηµαντικά αυξηµένος στους ασθενείς µε µία διαφορά 11989≤717

(p<0.001). Τα επίπεδα των πιο πάνω µετρήσεων συσχετίζονται µε

υπέρταση, IMT και αλβουµινουρία στην οµάδα των ασθενών.

Συζήτηση: Όπως είναι γνωστό η βιταµίνη D παίζει πρωταρχικό ρόλο

στη ρύθµιση της ανοσιακής απάντησης, εκτός της δράσης της στο

µεταβολισµό των οστών [1,2]. Η χρόνια υπεργλυκαιµία θεωρείται ως

ο κύριος παράγοντας δηµιουργίας ∆Ν. Η υπεργλυκαιµία εισάγει έναν

αριθµό αυξητικών παραγόντων και κυττοκινών στην

παθοφυσιολογία του νεφρού. Ο TGF-β1 παριστάνει τον κεντρικό

παράγοντα στη διαδικασία της ίνωσης, διότι προκαλεί παραγωγή της

εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας και αναστέλλει την αποδόµησή της.

Προηγουµένως έχει βρεθεί ότι τα επίπεδα TGF-β1 στον ορό

ενοχοποιούνται στην αθηροσκλήρωση της ΧΝΝ τελικού σταδίου [3].
Στις πλειοτροπικές δράσεις του περιλαµβάνονται η αναστολή του

πολλαπλασιασµού των λείων µυϊκών κυττάρων και η µετανάστευση

των µονοκύτταρων – µακροφάγων, καθώς και µία άµεση δράση στο

αγγειακό ενδοθήλιο. Επιπρόσθετα, ο TGF-β1 µπορεί να διεγείρει την

έκφραση του ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα µέσω

ενεργοποίησης της πρωτεϊνικής κινάσης. Ωστόσο, ο ρόλος του στη

∆Ν παραµένει αντιφατικός [4,5].

Μέχρι σήµερα δεν έχει καταστεί σαφής η αλληλεπίδραση της

βιταµίνης D και του TGF-β1, ιδιαίτερα σε πρώιµα στάδια ∆Ν.

Συµπέρασµα: Η µελέτη µας υποδεικνύει ότι τα επίπεδα της βιταµίνης D και του TGF-β1 συσχετίζονται µε

υπέρταση, αθηροσκλήρωση και αλβουµινουρία σε πρώιµα στάδια ∆Ν προς την εξέλιξη σε ΧΝΝ.


