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Περίληψη 
 

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο είναι μια αυτοάνοση πάθηση που χαρακτηρίζεται από την 

ύπαρξη αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων, σε συνδυασμό με ιστορικό θρομβώσεων, είτε 

αρτηριακών είτε φλεβικών, καθώς και με θρομβοπενία και αποβολές. Για τη διάγνωση του 

συνδρόμου, τα κριτήρια ταξινόμησης περιλαμβάνουν την ανίχνευση του αντιπηκτικού του 

Λύκου, αντισωμάτων κατά της καρδιολιπίνης και αντισωμάτων κατά της β2-

γλυκοπρωτεΐνης I. Αυτά τα αντισώματα στοχεύουν αντιγονικούς επιτόπους πρωτεϊνών του 

πλάσματος που συνδέονται με φορτισμένα φωσφολιπιδικά σύμπλοκα, και η παρουσία τους 

έχει συσχετιστεί με θρομβώσεις στις αρτηρίες και τις φλέβες, καθώς και με επιπλοκές στην 

εγκυμοσύνη. 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) είναι η απότομη κυκλοφορική βλάβη του 

εγκεφάλου, που έχει ως αποτέλεσμα, να οδηγεί περιοχές οι οποίες δεν αιματώνονται 

επαρκώς σε προσωρινή ή μόνιμη βλάβη. Ο εγκέφαλος σε βλάβες αιματικής περιοχής, έτσι 

ένα εγκεφαλικό επεισόδιο μπορεί να προκαλέσει αναπηρία ή ακόμα και θάνατο. 

Καθώς είναι γνωστό ότι το αντισφωσφολιπιδικό σύνδρομο προκαλεί θρομβώσεις, σκοπός 

της συγκεκριμένης εργασίας είναι η συσχέτιση του συνδρόμου σε άτομα τα οποία έχουν 

υποστεί κάποιο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. 

Τα δεδομένα συλλέχθηκαν σε συνεργασία του τμήματος αιμόστασης του νοσοκομείου 

Γ.Ν.Α ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ και μελετήθηκαν 150 περιστατικά αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου. Πραγματοποιήθηκε ευρύ φάσμα εξετάσεων οι οποίες καταγράφηκαν σε φύλλο 

Excel για να γίνει η στατιστική ανάλυση. 

Παρατηρήθηκε πως 13 από τους 150 ασθενείς με ΑΕΕ έπασχαν από αντιφωσφολιπιδικό 

σύνδρομο, μόλις το 8,66% δίνοντας έτσι θετική συσχέτιση του αντιφωσφολιπιδικού 

συνδρόμου με το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Παρόλα αυτά είναι απαραίτητη η 

περαιτέρω μελλοντική διερεύνηση με μεγαλύτερο πληθυσμό ασθενών για να είναι 

στατιστικά αποδεχτό το αποτέλεσμα. 
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Abstract 
 

Antiphospholipid syndrome is an autoimmune condition characterized by the presence of 

antiphospholipid antibodies, combined with a history of thrombosis, either arterial or 

venous, as well as thrombocytopenia and miscarriages. To diagnose the syndrome, 

classification criteria include the detection of Lupus anticoagulant, anti-cardiolipin 

antibodies, and anti-β2-glycoprotein I antibodies. These antibodies target antigenic epitopes 

of plasma proteins that bind to charged phospholipid complexes, and their presence it has 

been associated with blood clots in the arteries and veins, as well as complications in 

pregnancy. 

Stroke is described as a sudden circulatory damage to the brain, after which, areas that are 

not adequately felt lead to temporary or permanent damage. Because the brain is quite 

susceptible to damage to the blood supply, a stroke can cause disability or even death. 

As antiphospholipid syndrome is known to cause thrombosis, the purpose of this work is to 

correlate the syndrome with people who have suffered a stroke. 

The data were collected from G.Η.A IPPOKRATEIO and 150 cases of stroke were studied. 

A wide range of tests were performed which were recorded in an Excel sheet to perform the 

statistical analysis. 

It was observed that 13 out of 150 stroke patients suffered from antiphospholipid syndrome, 

only 8.66% thus giving a positive correlation of antiphospholipid syndrome with stroke. 

Nevertheless, further future investigation with a larger patient population is necessary so that 

the result is statistically acceptable.  
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Α. Εισαγωγή 

Α1. Αιμόσταση 

Η αιμόσταση αποτελεί μια αλληλουχία βιοχημικών αντιδράσεων που στοχεύουν στον 

σχηματισμό θρόμβου σε ένα τραυματισμένο αγγείο, προκειμένου να αποτραπεί η απώλεια 

αίματος. Το αίμα είναι ουσιώδες για την επιβίωση και κυκλοφορεί στα αιμοφόρα αγγεία με 

ρευστή μορφή. Ο βασικός του ρόλος είναι η μεταφορά θρεπτικών συστατικών και οξυγόνου 

σε όλα τα όργανα και τους ιστούς. Μέσω των διαδικασιών της αιμόστασης εξασφαλίζεται η 

ακεραιότητα των αγγείων και ελέγχεται η ροή του αίματος. Σε περίπτωση τραυματισμού, 

σχηματίζεται αιμοπεταλιακός θρόμβος που σταματά την αιμορραγία. [1] 

Η επαφή του αίματος με τον ενδοθηλιακό ιστό ενεργοποιεί το αιμοστατικό σύστημα, το 

οποίο περιλαμβάνει διάφορους αλληλοεξαρτώμενους μηχανισμούς. Συγκεκριμένα, τα 

αιμοπετάλια ενεργοποιούνται και συσσωρεύονται στο σημείο του τραυματισμού, στο 

υπενδοθήλιο, δημιουργώντας έναν θρόμβο για προσωρινό φραγμό. Η σωστή λειτουργία 

αυτού του συστήματος απαιτεί τη συμμετοχή διαφόρων παραγόντων, όπως το ενδοθήλιο 

των αγγείων, τα αιμοπετάλια, οι φυσικοί αναστολείς της πήξης, οι παράγοντες πήξης και το 

ινωδολυτικό σύστημα. [2] 

 

A1.1 Στάδια Αιμόστασης 

Η αιμόσταση έχει 3 βασικά βήματα: Αγγειοσυστολή, προσωρινή φραγή της τρώσης του 

αγγείου από θρόμβο αιμοπεταλίων και πήξη. [2] 

1. Η άμεση σύσπαση του κατεστραμμένου αγγείου είναι το πρώτο βήμα της 

αιμόστασης και έχει ως αποτέλεσμα την μειωμένη ροή αίματος και πίεση μέσα στο 

αγγείο. Αυτή η αγγειοσυστολή ρυθμίζεται από τους λείους μύες του αγγείου και 

μπορεί να τροποποιηθεί από τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια και από μεσολαβητές 

ενδοθηλιακών κυττάρων. [2]  

2. Μετά την αγγεισύσπαση ακολουθεί η μηχανική απόφραξη της οπής από ένα χαλαρό 

αιμοπεταλιακό έμβολο. Η δημιουργία του εμβόλου αυτού ξεκινάει από με την 

προσκόλληση των αιμοπεταλίων, όταν τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στο 

εκτεθειμένο κολλαγόνο της περιοχής με τη βοήθεια των ιντεγκρινών, πρωτεϊνικών 

υποδοχέων της μεμβράνης που συνδέονται με τον κυτταροσκελετό. Τα 

προσκολλημένα αυτά αιμοπετάλια ενεργοποιούνται και απελευθερώνουν 

κυτταροκίνες στην περιοχή γύρω από το τραύμα ενισχύοντας έτσι την τοπική 

αγγειοσύσπαση και ενεργοποιώντας περισσότερα αιμοπετάλια τα οποία 

συναθροίζονται δημιουργώντας ένα χαλαρό αιμοπεταλιακό βύσμα. [3] 

Πιο συγκεκριμένα, η σύνδεση των αιμοπεταλίων με το κολλαγόνο τα ενεργοποιεί, 

απελευθερώνοντας το περιεχόμενο των ενδοκυττάριων κοκκίων τους, 

συμπεριλαμβανόμενών της σεροτονίνης, του ADP και του παράγοντα ενεργοποίησης των 

αιμοπεταλίων (PAF). [1] 

Ο PAF δημιουργεί μια αγκύλη θετικής ανατροφοδότησης ενεργοποιώντας περισσότερα 

αιμοπετάλια τα οποία προσκολλώνται και αυτά στο βύσμα. Ο PAF ξεκινά επίσης οδούς που 

μετατρέπουν τα φωσφολιπίδια της μεμβράνης των αιμοπεταλίων σε θρομβοξάνη Α2. Η 

σεροτονίνη και η θρομβοξάνη Α2 είναι αγγειοσυστολείς και συμβάλλουν στην 

προσκόλληση των αιμοπεταλίων μαζί με το ADP και τον PAF. [2]  
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Τα αιμοπετάλια δεν προσκολλώνται στο φυσιολογικό ενδοθήλιο, έτσι το αιμοπεταλιακό 

βύσμα περιορίζεται στο σημείο του τραυματισμένου αγγείου και δεν εξαπλώνεται πέρα από 

το σημείο αυτό. Τα άθικτα αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα, μετατρέπουν τα λιπίδια της 

μεμβράνης τους σε προστακυκλίνη, ένα εικοσανοειδές, το οποίο αποτρέπει την 

συσσώρευση και την προσκόλληση των αιμοπεταλίων. Το μονοξείδιο του αζώτου που 

απελευθερώνεται από το άθικτο ενδοθήλιο αναστέλλει επίσης την προσκόλληση των 

αιμοπεταλίων.[2] 

3. Τέλος το εκτεθειμένο κολλαγόνο μαζί με τον ιστικό παράγοντα ξεκινούν το τρίτο 

βήμα, το σχηματισμό ενός ινώδους πρωτεϊνικού πλέγματος που σταθεροποιεί το 

αιμοπεταλιακό βύσμα για να σχηματιστεί 

ένας θρόμβος. Το ινώδες είναι το τελικό 

προϊόν μιας σειράς ενζυμικών αντιδράσεων 

γνωστές ως καταρράκτης πήξης. Μερικοί 

χημικοί παράγοντες που εμπλέκονται στον 

καταρράκτη πήξης προάγουν και την 

προσκόλληση και συσσώρευση των 

αιμοπεταλίων στην κατεστραμμένη 

περιοχή. Προοδευτικά, καθώς το αγγείο 

επισκευάζει τον εαυτό του, ο θρόμβος 

απομακρύνεται όταν η ινώδης ουσία 

διαλύεται αργά από το ένζυμο πλασμίνη. [3] 

Η διαδικασία της αιμόστασης πρέπει να βρίσκεται 

σε σωστή ισορροπία καθώς λίγη αιμόσταση μπορεί 

να οδηγήσει είτε σε αιμορραγία είτε μπορεί να 

προκαλέσει θρόμβο, ένα πήγμα αίματος το οποίο 

προσκολλάται στο μη κατεστραμμένο τμήμα του 

τοιχώματος του αγγείου. Ένας τέτοιος θρόμβος 

μπορεί να προκαλέσει φραγή του αγγείου και να 

σταματήσει την αιματική ροή με αποτέλεσμα να 

προκαλέσει υποξία στους γύρω ιστούς, η οποία 

μπορεί να οδηγήσει σε νέκρωση τους. [4] 

Εικόνα 1: A) Στην πρώτη εικόνα βλέπουμε την 

συστολή του αγγείου η οποία επάγεται από τους 

λείους μύες του. Β) Βλέπουμε τον σχηματισμό του αρχικό αιμοπεταλιακού θρόμβου να 

συσσωρεύεται στο εκτεθειμένο σημείο της περιοχής. Γ) Στην τελευταία εικόνα 

απεικονίζεται ο θρόμβος ινώδους που σταθεροποιεί το αιμοπεταλιακό βύσμα και επιτρέπει 

στο αγγείο να επισκευάσει τον εαυτό του. 

 

Α2. Αιμοπετάλια 
Τα αιμοπετάλια είναι απύρηνα κύτταρα με διάμετρο 2-4 μm και όγκο 6-11 fL κάνοντας τα, 

τα μικρότερα κύτταρα του αίματος. [5] Προέρχονται από το κυτταρόπλασμα των 

μεγακαρυοκυττάρων μετά από ωρίμανση περίπου 4 ημερών. [6] Κάθε μεγακαρυοκύτταρο 

συνεισφέρει 1000-3000 κυκλοφορούντα αιμοπετάλια καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής του. 

Μόλις τα αιμοπετάλια απελευθερωθούν στην κυκλοφορία έχουν χρόνο επιβίωσης 7-10 

ημέρες. Φεύγουν από την κυκλοφορία μ’ έναν συνδυασμό γήρανσης και κατανάλωσης για 

τη διατήρηση της ακεραιότητας των αγγείων. Ο φυσιολογικός αριθμός των αιμοπεταλίων 

κυμαίνεται μεταξύ 150.000 και 450.000/μL σε ένα υγιές άτομο. [7] 

Εικόνα 1 Στάδια της δημιουργίας του θρόμβου 
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Τα αιμοπετάλια αποτελούν την κυτταρική βάση της αιμόστασης. Οι επιφανειακοί υποδοχείς 

των αιμοπεταλίων τροποποιούν την πρωτοπαθή 

αιμόσταση και επιτρέπουν στα αιμοπετάλια να 

συνδέονται άμεσα με το ενδοθήλιο και το 

υπενδοθήλιο στα σημεία της βλάβης. 

Εκτός από το βασικό ρόλο τους στην αιμόσταση, τα 

αιμοπετάλια επηρεάζουν πολλές άλλες 

παθοφυσιολογικές διεργασίες όπως η φλεγμονή, η 

άμυνα από μικρόβια και η ανάπτυξη και μετάσταση 

ενός όγκου. [8]  

Η ροή του αίματος στις αρτηρίες διαφέρει από την αντίστοιχη του φλεβικού συστήματος και 

συνεπώς οι ανάγκες της πήξης είναι διαφορετικές. Στις αρτηρίες που βρίσκονται υπό τάση, 

έστω και μικρή αγγειακή βλάβη μπορεί να οδηγήσει σε μεγάλη απώλεια αίματος γι’ αυτό 

και η προθρομβωτική απάντηση στις αρτηρίες πρέπει να σταματάει γρήγορα την 

αιμορραγία. Τα αιμοπετάλια είναι πολύ σημαντικά 

σε αυτή την αρτηριακή απάντηση.  

 

Α2.1 Δομή Αιμοπεταλίων 

Τα αιμοπετάλια στερούνται πυρήνα και περιβάλλονται από μια μεμβράνη διπλής στιβάδας 

λιπιδίων [7]. Η ζώνη την μικροσωληνίσκων βρίσκεται κάτω από την εξωτερική μεμβράνη 

και είναι υπεύθυνη για διατηρεί το σχήμα των αιμοπεταλίων. Όταν αρχίζει η συσσώρευση 

τους ξεκινάει να αποοδομείται. Στο εσωτερικό του κυτταροπλάσματος υπάρχουν τρεις 

κατηγορίες αιμοπεταλιακών κοκκίων: τα κοκκία α, τα κοκκία δ και τα λυσοσωμικά κοκκία 

[8].  

Επιπλέον, τα αιμοπετάλια διαθέτουν ανοικτό σωληναριακό σύστημα, που επικοινωνεί με το 

εξωτερικό περιβάλλον, καθώς και πυκνό σωληναριακό σύστημα. Η αιμοπεταλιακή 

μεμβράνη επιτρέπει τα αιμοπετάλια να έρχονται σε επαφή με το πλάσμα και το 

τραυματισμένο αγγειακό τοίχωμα [10]. Η μεμβράνη των αιμοπεταλίων αποτελείται από 

φωσφολιπίδια, γλυκολιπίδια, χοληστερόλη και εννέα γλυκοπρωτεΐνες (GPI-GPIX). Όταν τα 

αιμοπετάλια ενεργοποιηθούν τότε η μεμβράνη θα αποκτήσει θέσεις δέσμευσης για διάφροες 

πρωτεΐνες της πήξης όπως για παράδειγμα οι παράγοντες XI και VIII [11]. 

Α2.2 Τύποι Επιφανειακών Υποδοχέων Αιμοπεταλίων 

Αν και υπάρχουν πολύ τύποι επιφανειακών υποδοχέων (GP) στην επιφάνεια των 

αιμοπεταλίων, οι πιο σημαντικοί θεωρούνται το σύμπλεγμα GP Ib-IX-V, το GPVI και η 

ιντεγκρίνη allbβ3, τα οποία μεσολαβούν στην προσκόλληση, στην ενεργοποίηση και στη 

συσσώρευση των αιμοπεταλίων. [12] 

Το σύμπλεγμα GPIb-IX-V δρα ως υποδοχέας της επιφάνειας των αιμοπεταλίων και 

εμπλέκεται σε μεγάλο βαθμό στη φυσιολογική αιμόσταση και στην αρτηριακή θρόμβωση. 

[13]  

Η γλυκοπρωτεΐνη VI (GPVI) είναι ο κύριος υποδοχέας σηματοδότησης για το κολλαγόνο 

στα αιμοπετάλια και ασκεί λειτουργίες στην αιμόσταση και σε άλλες διαδικασίες που 

προκαλούνται από αιμοπετάλια. [14] [15] [16] [17] 

Η ιντεργκρίνη aIIbβ3 της επιφάνειας των αιμοπεταλίων αφού μετατραπεί σε υποδοχέα 

υψηλής συγγένειας στο τελικό στάδιο της ενεργοποίησης του αιμοπεταλίου, θα 

μεσολαβήσει στη συσσώρευση των αιμοπεταλίων σε μοριακό επίπεδο. [18][19] Πιο 

Εικόνα 2 Ερυθρά αιμοσφαίρια και αιμοπετάλια 
κυκλοφορούν μέσα σε ένα αιμοφόρο αγγείο. 
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συγκεκριμένα με τη δέσμευση ινωδογόνου η ενεργοποιημένη aIIbβ3 επιτρέπει τις 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ αιμοπεταλίων και κατά συνέπεια τον σχηματισμό ενός 

συσσωματώματος αιμοπεταλίων. 

 

Α2.3 Μονοπάτια Ενεργοποίησης Αιμοπεταλίων 

Κατά τον τραυματισμό των αιμοφόρων αγγείων, τα αιμοπετάλια εκτίθενται σε πρωτεΐνες 

στο αγγειακό τοίχωμα και σε διαλυτούς αγωνιστές, οι οποίοι ξεκινούν την ενεργοποίηση 

των αιμοπεταλίων οδηγώντας σε σχηματισμό θρόμβου. Κολλαγόνο, Θρομβίνη, Επινεφρίνη. 

Η θρομβίνη είναι ο πιο ισχυρός αγωνιστής των αιμοπεταλίων και ενεργοποιεί τα 

αιμοπετάλια μέσω των ενεργοποιημένων υποδοχέων και του GPIb-IX-V [20] [21] [22].  

Η θρομβίνη επανατροφοδοτεί τα αιμοπετάλια και τον καταρράκτη της πήξης ενισχύοντας 

την προπηκτική απάντηση και επίσης παράγει ινική ώστε να εξασφαλιστεί δευτεροπαθής 

και μακράς διαρκείας αιμόσταση. Τέλος, τα αιμοπετάλια βοηθούν την θρομβίνη στη 

σταθεροποίηση του θρόμβου και την προστασία από την ινωδονόλυση με προσφορά των 

παραγόντων ΧΙΙΙ και του παράγοντα 4 των αιμοπεταλίων, αντιστοίχως, στο 

μικροπεριβάλλον του θρόμβου. 

To ADP είναι ένα από τα κύρια συστατικά που απελευθερώνουν τα ενεργοποιημένα 

αιμοπετάλια και παίζει κρίσιμο ρόλο στη διαδικασία ενεργοποίησης και συσσώρευσης 

περισσότερων αιμοπεταλίων. [23] 

 

Α3. Αιμοφόρο Αγγείο 
Τρείς είναι οι βασικοί χιτώνες που αποτελούν τα αιμοφόρα αγγεία, ο έσω χιτώνας, ο μέσο 

και ο έξω. Ο έσω χιτώνας αποτελείται από ενδοθηλιακά κύτταρα και υπενδοθηλιακό 

συνδετικό ιστό. Όλα τα αιμοφόρα αγγεία επενδύονται από μια συνεχόμενη στιβάδα που 

σχηματίζεται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Σε κατάσταση ηρεμίας, το ενδοθήλιο δεν 

προκαλεί θρόμβους, διατηρώντας το αίμα σε υγρή μορφή, ενώ παράλληλα παρέχει θρεπτικά 

στοιχεία στις υποκείμενες δομές και δρα ως φραγμός για τα κύτταρα. Η διαπερατότητά του 

προσαρμόζεται, επιτρέποντας την είσοδο συγκεκριμένων μορίων και κυττάρων όταν 

χρειάζεται [24]. 

Α4. Ενδοθηλιακά Κύτταρα 
Το ενδοθηλιακό κύτταρο διαθέτει μια ενδοαυλική επιφάνεια που καλύπτεται από ένα 

στρώμα πρωτεογλυκανών. Αυτή η επιφάνεια, μέσω της θειικής ηπαρίνης και άλλων 

γλυκοζαμινογλυκανών που περιέχει, ενεργοποιεί την αντιθρομβίνη που είναι σημαντικός 

αναστολέας της πήξης. Επιπλέον, στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων βρίσκεται ο 

αναστολέας της οδού του ιστικού παράγοντα (TFPI). Στα ενδοθηλιακά κύτταρα εκφράζεται 

επίσης ο υποδοχέας της πρωτεΐνης C (Protein C-PC), η θρομβοδουλίνη, καθώς και αρκετές 

ενεργές πρωτεΐνες που σχετίζονται με τη διαδικασία της πήξης. 

Μετά τον τραυματισμό του αγγείου, στο σημείο της διακοπής της συνέχειας στο αγγείο, 

παράγεται θρομβίνη η οποία δεσμεύεται με την θρομβομοντουλίνη. Η σύνδεση αυτή 

επιτρέπει στην θρομβίνη να ενεργοποιήσει την PC και μια καρβοξυπεπτιδάση, η οποία 

αναστέλλει την ινωδόλυση. Η θρομβίνη διεγείρει επίσης και τα ενδοθηλιακά κύτταρα με 

σκοπό να παράξουν τον ενεργοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου (t-PA).  
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Το ίδιο το ενδοθήλιο έχει την ικανότητα να παράγει την πρωτεΐνη S, τον συμπαράγοντα της 

πρωτεΐνης C (PC) καθώς και τον παράγοντα von Willebrand (VWF). Ο παράγοντας von 

Willebrand επιτρέπει τα αιμοπετάλια να κολλήσουν στο υπενδοθήλιο και σταθεροποιεί 

επίσης τον παράγοντα VIII στην κυκλοφορία. Η αποθήκευση του VWF γίνεται στα σωμάτια 

Weibel-Palade που βρίσκονται μέσα στα κοκκία των αιμοπεταλίων τα οποία εκκρίνονται 

στην κυκλοφορία αλλά και στο ενδοθήλιο στο οποίο συνδέονται με πρωτεΐνες και το 

κολλαγόνο [25]. 

Το ενδοθήλιο παράγει και άλλες αγγειοσυσπαστικές ουσίες όπως αγγειοτενσίνη ΙΙ, το 

μονοξείδιο του αζώτου, η προστακυκλίνη, η ενδοθηλίνη και θρομβοξάνη. [26] 

 

Α5. Προσκόλληση και συσσώρευση αιμοπεταλίων  
Εφόσον τραυματιστεί το αγγείο τα αιμοπετάλια θα αρχίσουν να προσκολλώνται στο 

αγγειακό τοίχωμα και θα εκκρίνουν τα κοκκία τους. Η συσσώρευση αυτή προσελκύει 

περισσότερα αιμοπετάλια εξαιτίας του παράγοντα VWF που παράγεται στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα. Γλυκοπρωτεΐνικοί υποδοχείς Gplb της μεμβράνης των αιμοπεταλίων και του 

ινωδογόνου προσκολλώνται εξαιτίας του  VWF. 

Όταν τα αιμοπετάλια ενεργοποιηθούν απελευθερώνουν διφωσφορική αδενοσίνη ADP και 

θρομβοξάνη A2 ουσίες οι οποίες ενεργοποιούν περισσότερα ελεύθερα αιμοπετάλια της 

κυκλοφορίας αλλάζοντας τους την μορφολογία. Καθώς συσσωρεύονται περισσότερα 

αιμοπετάλια σχηματίζεται ο θρόμβος. Στη συνέχεια οι πρωτεΐνες GpIIb και GpIIIa της 

μεμβράνης των αιμοπεταλίων θα σχηματίσουν τον πιο σταθερό θρόμβο προσκολλώντας στο 

ινωδογόνο και το ινώδες. 

Το ινωδογόνο προσδένεται στους ενεργοποιημένους υποδοχείς των ιντεγκρινών και οδηγεί 

στην διάσπαση του από την θρομβίνη σε ινωδοπεπτίδια τα οποία σχηματίζουν μονομερή 

του ινώδους. Τα μονομερή αυτά θα συνεχίσουν να συσσωρεύονται μέχρι να σχηματιστεί ο 

μαλακός θρόμβος και ενώνονται με τον παράγοντα ΧΙΙΙ. Το αιμοστατικό πώμα που 

σχηματίζεται από την ένωση των αιμοπεταλίων και του ινώδους. 

Τέλος η προπηκτική δράση θα ολοκληρωθεί αφού διαλυθεί ο θρόμβος του ινώδους. Ο 

ιστικός ενεργοποιητής του πλασμινογόνου μετατρέπει το πλασμινογόνο σε πλασμίνη. 

Παράγεται από ενδοθηλιακά κύτταρα και από τον υπενδοθηλιακό συνδετικό ιστό του 

τραυματισμένου αγγείου. Η πλασμίνη στην συνέχεια θα μπορέσει να διασπάσει τον θρόμβο 

του ινώδους. [27] 

 

Α6. Δευτερογενής Αιμόσταση 
Όπως προαναφέρθηκε, η ενεργοποίηση του καταρράκτη της πήξης έχει ως αποτέλεσμα τον 

σχηματισμό ενός ινώδους πρωτεϊνικού πλέγματος, ο οποίος σταθεροποιεί το αιμοπεταλιακό 

βύσμα προκειμένου να σχηματιστεί ένας θρόμβος ο οποίος θα προφυλάξει το αιμοφόρο 

αγγείο από αιμορραγία. Το πλάσμα του αίματος περιέχει μια συλλογή διαλυτών πρωτεϊνών 

που δρουν μαζί σε ένα καταρράκτη ενεργοποίησης ενζύμων με τελικό προϊόν το σχηματισμό 

θρόμβου ινώδους. [4] 

Στον μηχανισμό της πήξης συμβάλλουν πέρα από τις πρωτεΐνες του πλάσματος και στοιχεία 

του αγγειακού ενδοθηλίου καθώς και κυτταρικά στοιχεία. Τα στοιχεία αυτά εμπλέκονται και 

στην δημιουργία του θρόμβου αλλά και στην ινωδόλυση του. 
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Υπάρχουν δύο κύριοι μηχανισμοί για την ενεργοποίηση της πήξης του αίματος, που 

ονομάζονται εξωγενής και ενδογενής οδός πήξης. Οι δύο οδοί ενώνονται σε μια κοινή οδό 

για να δημιουργήσουν θρομβίνη, το ένζυμο που μετατρέπει το ινωδογόνο σε αδιάλυτα 

πολυμερή ινώδους. Αυτές οι ινώδεις ίνες αποτελούν τμήμα του θρόμβου. [4] 

Οι ίνες αυτές του ινώδους πλέκονται γύρω από το αιμοπεταλιακό βύσμα και παγιδεύουν 

ερυθρά αιμοσφαίρια στο πλέγμα τους. Ο ενεργός παράγοντας XIII μετατρέπει το ινώδες σε 

ένα διασυνδεδεμένο πολυμερές που σταθεροποιεί  τον θρόμβο.  

Οι θρόμβοι δίνουν μια προσωρινή λύση. Καθώς το κατεστραμμένο αγγείο επιδιορθώνεται, 

ο θρόμβος αποσυντίθεται καθώς το ινώδες διασπάται σε θραύσματα από το ένζυμο της 

πλασμίνης. Το πλασμινογόνο, το οποίο είναι μια ανενεργός μορφή της πλασμίνης αποτελεί 

τμήμα του θρόμβου. [2] 

Μετά την πήξη, για να διασπαστεί ο θρόμβος, η θρομβίνη συνεργάζεται με έναν δεύτερο 

παράγοντα, τον ενεργοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου (tPA) για να μετατρέψουν το 

ανενεργό πλασμινογόνο σε πλασμίνη. Η πλασμίνη διασπά το ινώδες με αποτέλεσμα να 

αποσυνθέσει τον θρόμβο.  

Προκειμένου ο θρόμβος να μην εξαπλωθεί μέχρι να θρομβωθεί όλη η κυκλοφορία τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα απελευθερώνουν χημικούς παράγοντες γνωστούς ως αντιπηκτικά, οι 

οποίοι εμποδίζουν την πήξη. Τα περισσότερα αντιπηκτικά παρεμποδίζουν κάποιες 

αντιδράσεις του καταρράκτη της πήξης με αποτέλεσμα να μην μπορεί να δημιουργηθεί η 

θρομβίνη και να μετατρέψει το ινωδογόνο σε ινώδες.  

Κάποια από τα αντιπηκτικά αυτά είναι η ηπαρίνη και η αντιθρομβίνη ΙΙΙ, τα οποία 

συνεργάζονται για να εμποδίσουν τους ενεργούς παράγοντες ΙΧ, Χ, ΧΙ και ΧΙΙ. Η πρωτεΐνη 

C αναστέλλει τους παράγοντες πήξης V και VIII. [2] 

Δυστυχώς το ίδιο σύστημα πήξης μπορεί να οδηγήσει σε ανεπιθύμητους θρόμβους αίματος 

μέσα στα αιμοφόρα αγγεία, το οποίο είναι η κύρια αιτία αναπηρίας και θανάτου στον 

ανεπτυγμένο κόσμο. [4] Παρόλο που υπάρχουν μηχανισμοί που εμποδίζουν την περεταίρω 

ανάπτυξη του θρόμβου, υπάρχουν παθολογικές περιπτώσεις που ο θρόμβος οδηγεί σε 

απόφραξη του αγγείου. Αν η έμφραξη δεν απομακρυνθεί ταχέως, ο ιστός θα νεκρωθεί ή θα 

καταστραφεί λόγω της έλλειψης του αίματος. [28] 

Οι θρομβοφιλίες είναι μια ομάδα παθολογικών καταστάσεων στις οποίες ο καταρράκτης 

πήξης ενεργοποιείται μέσα στον αυλό ενός αιμοφόρου αγγείου, οδηγώντας στο σχηματισμό 

θρόμβου που μπορεί να εμποδίσει τη ροή του αίματος μέσα σε ένα αγγείο. Μόνο η εξωγενής 

οδός της πήξης μπορεί να οδηγήσει σε μια μη φυσιολογική αιμόσταση. Παρόλα αυτά και οι 

δύο οδοί πιστεύεται ότι συμβάλλουν στην θρόμβωση. [2] 

 

Α6.1 Ενδογενής Οδός Πήξης 

Μια ενδογενής οδός πήξης ξεκινάει όταν η βλάβη στο αγγείο προκαλεί έκθεση του 

κολλαγόνου. Έτσι η ενδογενής οδός ονομάζεται και οδός ενεργοποίησης εξ επαφής καθώς 

ενεργοποιείται με την άμεση επαφή με το κολλαγόνο. Η ενδογενής οδός χρησιμοποιεί 

πρωτεΐνες που ήδη υπάρχουν στο πλάσμα. Το κολλαγόνο ενεργοποιεί το πρώτο ένζυμο, τον 

παράγοντα XII, για να ξεκινήσει ο καταρράκτης. Ο παράγοντας ΧΙΙ σε συνδυασμό με το 

κινινογόνο μεγάλου μοριακού βάρους (HMWK), την προκαλλικρείνη πλάσματος (PK) και 

τον παράγοντα ΧΙ ενεργοποιούν τον παράγοντα ΧΙ σε ΧΙa.  
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Η προκαλλικρεΐνη μετατρέπεται σε καλλικρεΐνη με αποτέλεσμα να ενεργοποιηθούν 

περισσότερα μόρια ΧΙΙ. Έπειτα ο ενεργοποιημένος ΧΙa ενεργοποιεί τον παράγοντα ΙΧ σε 

ΙΧa. Για να ενεργοποίηθει ο παράγοντα ΙΧ από τον ΙΧa απαιτεί την παρουσία Ca++ και 

φωσφολιπιδίων της κυτταρικής μεμβράνης. Ο παράγοντας ΙΧa μαζί με τον παράγοντα VIIIa 

σχηματίζουν σύμπλεγμα το οποίο ενεργοποιεί τον παράγοντα Χ σε Χa. Ο παράγοντας Χ 

είναι το κλειδί της πήξης καθώς είναι το ένζυμο το οποίο θα μετατρέψει την προθρομβίνη 

σε θρομβίνη. 

 

Α6.2 Εξωγενής Οδός Πήξης 

Η εξωγενής οδός πήξης ή αλλιώς η οδός του ιστικού παράγοντα, ονομάζεται από την 

πρωτεΐνη που την ενεργοποιεί. Ο ιστικός παράγοντας TF ονομάζεται και ιστική 

θρομβοπλαστίνη ή παράγοντας ΙΙΙ [10]. Είναι μια διαμεμβρανική πρωτεΐνη που εκφράζεται 

σε περιαγγειακά κύτταρα και επιθηλιακά κύτταρα των αγγείων και σε επιφάνειες οργάνων 

σχηματίζοντας έναν αιμοστατικό φραγμό. [9]  

Η εξωγενής οδός ξεκινάει όταν οι κατεστραμμένοι ιστοί εκθέτουν τον ιστικό παράγοντα. 

Αυτό μπορεί να γίνει από φυσικό τραυματισμό όπως ρήξη του αιμοφόρου αγγείου, η οποία 

προκαλεί διακοπή της συνέχειας του ενδοθηλίου και έτσι ο TF απελευθερώνεται και μπορεί 

να δεσμευθεί με την πρωτεΐνη του πλάσματος τον παράγοντα VII. Ο TF είναι υψηλής 

συγγένειας υποδοχέας και συμπαράγοντας για τον παράγοντα VII και το σύμπλεγμα TF-

FVIIa είναι ο κύριος εκκινητής της πήξης του αίματος. [9] Ο TF ενεργοποιεί τον FVII σε 

FVIIa και δημιουργούν μαζί ένα σύμπλεγμα TF-FVIIa όπου ενεργοποιεί στη συνέχεια τον 

παράγοντα Χ σε Χa. [10]. Το περισσότερο μέρος του VII κυκλοφορεί στο πλάσμα σε αδρανή 

μορφή. Αφού ενωθεί με το TF θα μετατραπεί με την βοήθεια της πρωτεόλυσης σε 

ενεργοποιημένη μορφή VIIa. 

Και οι δύο οδοί αλληλεπιδρούν μεταξύ τους και ενώνονται σε μια κοινή οδό σχηματίζοντας 

τον θρόμβο ινώδους. 

 

Α6.3 Κοινή Οδός Πήξης 

Η κοινή οδός της πήξης ξεκινά με το σύμπλεγμα των παραγόντων FXa και FVa, το οποίο, 

με τη βοήθεια του ασβεστίου (Ca++) και των φωσφολιπιδίων, καταλύει τη μετατροπή της 

προθρομβίνης σε θρομβίνη. Το ινωδογόνο διασπάται στη συνέχεια από την θρομβίνη, 

μετατρέποντάς το σε μονομερή ινώδους. Αυτά τα μονομερή μπορούν να συνδεθούν μεταξύ 

τους, σχηματίζοντας τον θρόμβο ινώδους [29]. 

Α6.4 Λύση του Ινώδους 

Η λύση του ινώδους θα προκύψει εφόσον έχει σχηματιστεί ο αιμοπεταλιακός θρόμβος και 

η βλάβη έχει αποκατασταθεί. Η ινωδολυτική διαδικασία ξεκινάει με την βοήθεια δύο 

παραγόντων. 

1. Η ινωδογονολυτική δράση του πλάσματος θα συνδεθεί με την πλασμίνη, το 

πλασμινογόνο, καθώς και τους αναστολείς και ενεργοποιητές αυτών. Το 

πλασμινογόνο μετατρέπεται σε πλασμίνη, ένα ισχυρό πρωτεολυτικό ένζυμο που έχει 

ως κύρια λειτουργία την διάσπαση του ινώδους και την καταστροφή του θρόμβου. 

Η πλασμίνη δρα τοπικά, συμβάλλοντας στην προστασία και διατήρηση της 

ακεραιότητας των αγγείων. 
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2. Ο δεύτερος βασικός παράγοντας είναι η κυτταρική λύση του θρόμβου, που αφορά 

το κυτταρικό ινωδογονολυτικό σύστημα, το οποίο περιλαμβάνει τα κύτταρα του 

αίματος και τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Τα λευκά αιμοσφαίρια συμμετέχουν στη 

φαγοκυττάρωση των θραυσμάτων των κατεστραμμένων κυττάρων και του ινώδους.  

Η πλασμινογόνος δραστηριότητα (PL) παίζει κεντρικό ρόλο στην ινωδόλυση, βοηθώντας 

στην αποδόμηση του θρόμβου. Το σύστημα των μεταλλοπρωτεϊνασών (MMPs) είναι επίσης 

κρίσιμο, διότι συνδράμει στην αποκατάσταση του αγγείου μετά τη βλάβη. Αναστολείς όπως 

η α2-αντιπλασμίνη και ο PAI (αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου) διατηρούν 

την εύθραυστη ισορροπία στην ινωδόλυση [30]. 

 

Α6.5 Παράγοντες του μηχανισμού πήξης 

Οι παράγοντες πήξης αποτελούνται από μια αλληλουχία πρωτεϊνών που είναι υπεύθυνες για 

τον μηχανισμό της πήξης. Ένας ανενεργός παράγοντας ενεργοποιεί τον επόμενο, και αυτός 

με τη σειρά του θα ενεργοποιήσει τον επόμενο στη σειρά. Όταν όλοι οι παράγοντες έχουν 

ενεργοποιηθεί, πραγματοποιούνται διάφορες διαδικασίες που ρυθμίζουν και ελέγχουν τη 

δράση τους στο σημείο της βλάβης, σταθεροποιούν τον αρχικό θρόμβο και σταματούν την 

εκτεταμένη ενδοαγγειακή πήξη. 

Οι παράγοντες της πήξης φτάνουν 13 σε αριθμό και συμβολίζονται με λατινικούς αριθμούς 

από το Ι έως το ΧΙΙΙ εκτός του αριθμού VI που δεν υπάρχει καμία συσχέτιση με κανέναν 

παράγοντα. 

Ταξινομούνται με βάση τους παράγοντες που εξαρτώνται από την βιταμίνη Κ, τους 

παράγοντες με ευαισθησία στην θρομβίνη, παράγοντες επαφής, αναστάλτες πήξης και 

φωσφολιπίδια και ιόντα Ca. 

Όλοι οι παράγοντες πήξης συντίθενται στο ήπαρ εκτός από τον παράγοντα ΙV και ΙΙΙ τα 

οποία αποτελούνται από ιόντα ασβεστίου. Πλασματικοί παράγοντες, συμπαράγοντες, 

φωσφολιπίδια από ιστούς και μεμβράνες κυττάρων και ανασταλτές επίσης παίρνουν μέρος 

στην πήξη. [29] 

 

Α6.7 Παράγοντες της Ενδογενής Οδούς 

Α6.7.1 Παράγοντας V 

Συντίθεται στο ήπαρ από τα αιμοπετάλια και τα μεγακαρυοκύτταρα και είναι μια πρωτεΐνη 

που δεν εξαρτάται από τη βιταμίνη Κ. Όταν μετατραπεί στην ενεργή μορφή του (Va), ο 

παράγοντας V λειτουργεί ως συμπαράγοντας, με τον βασικό του ρόλο να είναι η μετατροπή 

της προθρομβίνης σε θρομβίνη. Καταστάσεις που σχετίζονται με ανεπάρκεια του παράγοντα 

V περιλαμβάνουν τη συγγενή ανεπάρκεια, η οποία συχνά συνυπάρχει με έλλειψη του 

παράγοντα VIII, και την επίκτητη ανεπάρκεια, που είναι και η πιο συνηθισμένη. Σε 

περίπτωση έλλειψης του παράγοντα V, παρατηρείται παράταση του χρόνου PT και APTT, 

οδηγώντας σε αιμορραγία. [31] 

Α6.7.2 Παράγοντας VΙΙΙ 

Συντίθεται στο ήπαρ και είναι συνδεδεμένος με τον παράγοντα von Willebrand. Η 

προθρομβίνη ενεργοποιεί τον παράγοντα VIII σε VIIIa όπου η ενεργή αυτή μορφή μαζί με 

παρουσία ασβεστίου αλλά και φωσφολιπιδίων, επιταγχύνουν την ενεργοποίηση του 

παράγοντα Χ σε ενεργό Χα. 
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Ασθενείς με αιμορροφιλία Α συνήθως έχουν έλλειψη του παράγοντα VIII και παρουσιάζουν 

αυξημένο χρόνο APTT αλλά και PT. Το γονίδιο του VIII εντοπίζεται στο χρωμόσωμα Χ και 

κληρονομείται με υπολειπόμενο χαρακτήρα. [32] 

 

Α6.7.3 Παράγοντας ΙΧ 

Είναι παράγοντας εξαρτώμενος από τη βιταμίνη Κ που συντίθεται στο ήπαρ. Επίσης είναι 

γνωστός ως παράγοντας Christmas ή Β-αιμορροφιλικός παράγοντας. Ενεργοποιείται από 

τον παράγοντα ΙΧ σε ΙΧa με τη βοήθεια των παραγόντων VIIa και XΙa. Η έλλειψη του 

παράγοντα ΙΧ συνήθως υποδεικνύει ότι ο ασθενής πάσχει από αιμορροφιλία Β. Ενώ 

εργαστηριακά παρατηρείται αυξημένος χρόνος APTΤ, ο χρόνος του PT είναι σε 

φυσιολογικές τιμές. [33] 

 

Α6.7.4 Παράγοντες ΧΙ-ΧΙΙ 

Ο παράγοντας Hageman (ή παράγοντας ΧΙΙ) είναι μια γλυκοπρωτεΐνη που ενεργοποιείται 

όταν έρχεται σε επαφή με αρνητικά φορτισμένες επιφάνειες, λειτουργώντας ως 

ενεργοποιητής της προκαλλικρεΐνης. Ο παράγοντας ΧΙ, γνωστός και ως αντιαιμορροφιλικός 

παράγοντας C, ανήκει στους παράγοντες επαφής και είναι επίσης μια γλυκοπρωτεΐνη. 

Και οι δύο παράγοντες ξεκινούν τη διαδικασία σχηματισμού θρόμβου όταν βρεθούν σε 

επαφή με αρνητικά φορτισμένες επιφάνειες. Αρχικά ενεργοποιείται ο παράγοντας ΧΙΙ, 

ακολουθούμενος από την ενεργοποίηση του παράγοντα ΧΙ, του πλασμινογόνου και της 

προκαλλικρεΐνης. Για τον σχηματισμό του τελικού συμπλέγματος απαιτείται η παρουσία του 

HMWK ως συμπαράγοντα, ο οποίος παίζει σημαντικό ρόλο οδηγώντας το σύμπλεγμα στην 

αγγειακή επιφάνεια για την ενεργοποίηση του ΧΙΙa. Τα ιόντα ασβεστίου και τα 

φωσφολιπίδια είναι επίσης κρίσιμα για τον σχηματισμό της αρνητικά φορτισμένης 

επιφάνειας, απαραίτητης για την ενεργοποίηση των παραγόντων πήξης. [34] 

 

Α6.7.5 ΗMWK – Καλλικρεΐνη 

Η καλλικρεΐνη παράγεται από την προκαλλικρεΐνη, το πρόδρομο μόριο, μέσω της δράσης 

του παράγοντα ΧΙΙ. Η προκαλλικρεΐνη εντοπίζεται στο πλάσμα σε συνδυασμό με το 

κινινογόνο υψηλού μοριακού βάρους (HMWK). Το σύμπλεγμα που σχηματίζεται μεταξύ 

της προκαλλικρείνης και του HMWK ενεργοποιεί τον παράγοντα ΧΙΙ. Στη συνέχεια, η 

προκαλλικρεΐνη μετατρέπεται σε καλλικρεΐνη μέσω της δράσης του ΧΙΙa. Σε περιπτώσεις 

όπου τα επίπεδα της προκαλλικρεΐνης στο αίμα είναι χαμηλά, παρατηρείται παρατεταμένος 

χρόνος APTT. [35] 

Α7. Θρομβώσεις 
Η θρόμβωση είναι μια ομάδα παθολογικών καταστάσεων στις οποίες ο καταρράκτης της 

πήξης ενεργοποιείται μέσα στον αυλό ενός αιμοφόρου αγγείου, οδηγώντας στο σχηματισμό 

θρόμβου που μπορεί να εμποδίσει τη ροή του αίματος μέσα σε ένα αγγείο. Ο όρος 

θρομβοφιλία χρησιμοποιήθηκε από τον Egeber για πρώτη φορά το 1965. 
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Το πήγμα που δημιουργείται προσκολλάται στο μη κατεστραμμένο τμήμα του τοιχώματος 

του αγγείου. Ένας τέτοιος θρόμβος μπορεί να προκαλέσει φραγή του αγγείου και να 

σταματήσει την αιματική ροή με αποτέλεσμα να προκαλέσει υποξία στους γύρω ιστούς 

οδηγώντας στην νέκρωση τους.  

Όταν πάνω από το 75% της επιφάνειας 

του αυλού μιας αρτηρίας έχει 

καταληφθεί από τον θρόμβο τότε η ροή 

του αίματος προς τον ιστό αυτό έχει 

μειωθεί αρκετά ώστε να προκληθούν 

συμπτώματα υποξίας και της 

συσσώρευσης των μεταβολικών 

προϊόντων. 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της 

θρόμβωσης καθορίζονται από την 

τριάδα του Virchow: ελαττωμένη ροή 

αίματος, βλάβη του αγγειακού 

τοιχώματος και παρουσία μιας 

διαταραχής η οποία ευνοεί τους 

προπηκτικούς έναντι των αντιπηκτικών 

παραγόντων. [36] 

 

 

Εικόνα 3: Στο πρώτο σχήμα βλέπουμε 

τον σχηματισμό ενός θρόμβου μέσα σε ένα αιμοφόρο αγγείο. Σε συνέχεια της πρώτης 

εικόνας η δεύτερη απεικονίζει την αποκόλληση ενός «κομματιού» από τον αρχικό θρόμβο, 

το οποίο θα ταξιδέψει κατά μήκος του αγγείου στο αγγειακό σύστημα μέχρι να «σφηνώσει» 

σε κάποιο αγγείο μικρότερης διαμέτρου, δημιουργώντας μια εμβολή και έτσι σταματάει την 

ροή του αίματος. 

Α7.1 Κληρονομικές Θρομβώσεις 

Οι κληρονομικές θρομβοφιλίες μπορούν να χωριστούν σε δύο κατηγορίες. Μπορούν να 

συμβούν είτε λόγω κληρονομούμενων διαταραχών όπως είναι ο παράγοντας V Leiden, η 

μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης και η ανεπάρκεια των φυσικών αντιπηκτικών είτε 

λόγω πολυπαραγοντικών όπως η αύξηση των επιπέδων του παράγοντα VIII και η 

υπερομοκυστεϊναιμία. 

Περεταίρω οι κληρονομικές θρομβοφιλίες χωρίζονται και σε δύο υποκατηργορίες: στις 

θρομβοφιλίες που οφείλονται στην αυξημένη δραστικότητα των παραγόντων της πήξης και 

στις θρομβοφιλίες που οφείλονται στην ελάττωση των επιπέδων των φυσικών αντιπηκτικών. 

Υψηλότερου επιπέδου κινδύνου θεωρούνται οι ασθενείς που ανήκουν στην κατηγορία με τα 

μειωμένα επίπεδα των φυσικών αντιπηκτικών αλλά εμφανίζονται πιο σπάνια και εμφανίζουν 

θρομβωτικό επεισόδιο πριν τα 60 έτη τους. Ασθενείς με αύξηση των παραγόντων πήξης 

εμφανίζονται πιο συχνά και παρουσιάζουν συνήθως θρομβωτική διάθεση ελαφράς μορφής 

πριν τα 60 έτη. [37] [38] [39] 

 

Εικόνα 3 Θρόμβωση και εμβολή 
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Α7.2 Μείωση των Αντιπηκτικών 

Η έλλειψη των πρωτεϊνών S, C (PC) και της αντιθρομβίνης (AT) οδηγεί σε υπερπηκτική 

κατάσταση, καθώς αυτές οι πρωτεΐνες ρυθμίζουν τον καταρράκτη της πήξης και 

κληρονομούνται με αυτοσωμικό επικρατή χαρακτήρα. Η αντιθρομβίνη κανονικά συνδέεται 

και αδρανοποιεί τη θρομβίνη (FIIa) και τους ενεργούς παράγοντες FXa, FIXa, FXIa και 

FXIIa. Σε συνδυασμό με το σύμπλεγμα της θρομβίνης, η αντιθρομβίνη ενεργοποιεί την 

πρωτεΐνη C, η οποία, μόλις ενεργοποιηθεί, μπορεί να αδρανοποιήσει τους παράγοντες FVa 

και FVIIIa, σταματώντας έτσι την πήξη του αίματος. [40] 

 

Α7.3 MTHFR 

Η ομοκυστεΐνη παράγεται από τη διάσπαση της μεθειονίνης και έπειτα μετατρέπεται είτε σε 

κυσταθειονίνη και κυστεΐνη με την βοήθεια του ενζύμου β-συνθετάση της κυσταθειονίνης 

(CBS) και της βιταμίνης Β6, είτε επαναμεθυλιώνεται σε μεθειονίνη. Η διαδικασία 

επαναμεθυλίωσης πραγματοποιείται με τη βοήθεια των ενζύμων συνθετάση της μεθειονίνης 

(MS), 5,10-μεθυλενοτετραϋδροφολική αναγωγάση (MTHFR) και μεθυλτρανσφεράση 

βεταΐνης-ομοκυστεΐνης (BHMT), ενώ η βιταμίνη Β12 λειτουργεί ως απαραίτητος 

συμπαράγοντας. Επίσης, η παρουσία του φυλλικού οξέος και της βεταΐνης είναι αναγκαία, 

καθώς χρησιμεύουν ως δότες μεθυλικών ομάδων για τη διαδικασία αυτή. 

Τα ένζυμα που εμπλέκονται στον μεταβολισμό της ομοκυστεΐνης είναι τα CBS, MS, 

MTHFR και BHMT. Μεταλλάξεις στα γονίδια αυτών των ενζύμων μπορεί να προκαλέσουν 

υπερομοκυστεϊναιμία. Οι μεταλλάξεις στο γονίδιο MTHFR (χρωμόσωμα 1 (1p36)) αφορούν 

κυρίως τις θέσεις 677 (677C > T, όπου η κυτοσίνη αντικαθίσταται από θυμίνη) και 1298 

(1298 A > C, όπου η αδενίνη αντικαθίσταται από κυτοσίνη). Στην περίπτωση της 

μετάλλαξης στη θέση 677, παρατηρείται μείωση της δραστικότητας του ενζύμου στους 

ομοζυγώτες (κατά 30%) και στους ετεροζυγώτες (κατά 65%), ενώ η μετάλλαξη στη θέση 

1298 δεν έχει κλινική επίδραση στα επίπεδα της ομοκυστεΐνης. 

Η αυξημένη συγκέντρωση ομοκυστεΐνης συνδέεται με διάφορες δυσλειτουργίες, όπως η 

ενδοθηλιακή βλάβη, η αναστολή της έκκρισης προστακυκλίνης και νιτρικού οξειδίου (NO), 

καθώς και η αύξηση των λείων μυϊκών ινών, που οδηγούν σε αγγειακή φλεγμονή, 

αθηροσκλήρωση και θρόμβωση. Ο ιστικός παράγοντας επίσης βρίσκεται σε αυξημένα 

επίπεδα καθώς και ο αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (t-PA) και ο 

αναστολέας της ενεργοποίησης της πρωτεΐνης C από τη θρομβομοδουλίνη. Τα αυξημένα 

επίπεδα ομοκυστεΐνης μπορεί να οφείλονται σε ανεπάρκειες βιταμίνης Β12, Β6 και 

φυλλικού οξέος [41] [42] [43] [44] [45]. 

 

Α7.4 Αντιθρομβίνη (ATIII) 

Η αντιθρομβίνη (ATIII) είναι μια γλυκοπρωτεΐνη με μοριακό βάρος 58 kDa, και συντίθεται 

στο ήπαρ και στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Είναι ο κυριότερος αναστολέας της θρομβίνης, 

καθώς και των παραγόντων ΙΧα, Χα, ΧΙα, ΧΙΙα, της πλασμίνης, του t-PA, της ουροκινάσης 

και της καλλικρεΐνης. Ανεπάρκεια στην αντιθρομβίνη κληρονομείται με αυτοσωμικό 

επικρατή χαρακτήρα και ευθύνεται για την εμφάνιση φλεβικών θρομβώσεων. Η 

επικινδυνότητα αυξάνεται όταν η μετάλλαξη επηρεάζει τη θέση σύνδεσης με τη θρομβίνη, 

παρά με την ηπαρίνη. 

Η ανεπάρκεια στην αντιθρομβίνη γίνεται να είναι είτε επίκτητη είτε κληρονομική, με τον 

κίνδυνο να αυξάνεται στους ετεροζυγώτες. Δύο οι κατηγορές της ανεπάρκειας της 
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αντιθρομβίνης: στην πρώτη, η ποιοτική ανεπάρκεια, η λειτουργικότητα και η 

αντιγονικότητα μειώνονται κατά 50%. Στη δεύτερη μειώνεται μόνο η δραστικότητα κάτι 

που είναι και πιο συχνό. Κλινικά, η φλεβική θρόμβωση εμφανίζεται σε άτομα άνω των 40 

ετών, ενώ η αρτηριακή θρόμβωση παρατηρείται σε νεότερα άτομα. [46] 

 

Α7.5 Πρωτεΐνη C [PC] 

Αποτελεί πρωτεΐνη με μοριακό βάρος 62 kDa, εξαρτώμενη από τη βιταμίνη Κ, και 

αποτελείται από δύο αλυσίδες που συνδέονται με δισουλφιδικές γέφυρες. Παίζει σημαντικό 

ρόλο στον καταρράκτη της πήξης και κυκλοφορεί στο πλάσμα σε χαμηλή συγκέντρωση. Η 

ενεργή μορφή της αδρανοποιεί τους παράγοντες V και VIII, που είναι απαραίτητοι για την 

παραγωγή θρομβίνης. Η επίκτητη ανεπάρκεια της μπορεί να προκληθεί από έλλειψη 

βιταμίνης Κ, θεραπεία με βαρφαρίνη ή σοβαρή ηπατική νόσο. 

Η κληρονομική ανεπάρκεια οφείλεται σε μετάλλαξη του γονιδίου **PROC**, που 

βρίσκεται στο χρωμόσωμα 2 (2q13-14) και αποτελείται από 9 εξώνια [I-IX]. Υπάρχουν δύο 

τύποι ανεπάρκειας: στον τύπο Ι παρατηρείται μείωση στα επίπεδα της πρωτεΐνης και στη 

λειτουργικότητά της, ενώ στον τύπο ΙΙ τα επίπεδα της πρωτεΐνης είναι φυσιολογικά, αλλά η 

λειτουργικότητά της μειωμένη. 

Τα άτομα με ανεπάρκεια της πρωτεΐνης C παρουσιάζουν κλινική εικόνα που περιλαμβάνει 

πνευμονική εμβολή, εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, παρεγχυματικούς θρόμβους και διάχυτη 

ενδοαγγειακή πήξη (ΔΕΠ). [47] [48] [49] 

Α7.6 Πρωτεΐνη S [PS] 

Η πρωτεΐνη S είναι μια γλυκοπρωτεΐνη με μοριακό βάρος 75 kDa, εξαρτώμενη από τη 

βιταμίνη Κ. Έχει χαμηλά επίπεδα στο πλάσμα, και έχει κύριο ρόλο στον καταρράκτη της 

πήης. Εντοπίζεται σε δύο μορφές, η ελεύθερη μορφή (περίπου 40%) και η συνδεδεμένη 

μορφή με τον παράγοντα του συμπλέγματος C4b-binding protein (C4BP) (περίπου 60%) 

[50]. 

Η πρωτεΐνη S δρα ως συμπαράγοντας της ενεργοποιημένης πρωτεΐνης C (APC),  

διακόπτοντας  τη λειτουργία των παραγόντων πήξης Va και VIIIa. Η πρωτεΐνη S με την APC 

θα προσδεθούν στην επιφάνεια των πλασμοκυττάρων αφού ενεργοποιηθεί η πρωτεΐνη C και 

συμμετέχουν στην απενεργοποίηση του FVa. Επίσης μαζί με τον ιστικό ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου (TFPI), η πρωτεΐνη S απενεργοποιεί τον παράγοντα Xa και το σύμπλεγμα 

(TF)/Factor VIIa [51]. 

Η ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S σχετίζεται με το γονίδιο PROS1, το οποίο βρίσκεται στο 

χρωμόσωμα 3 (3p11). Η ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S κατηγοριοποιείται σε τρεις τύπους, με 

βάση τα αντιγονικά επίπεδα, τη λειτουργικότητα και την ελεύθερη μορφή της πρωτεΐνης. 

Κλινικά, η έλλειψη της πρωτεΐνης S προκαλεί παρόμοια εικόνα με αυτή της ανεπάρκειας 

της πρωτεΐνης C. Η ετερόζυγη μορφή της πρωτεΐνης S μπορεί να προκαλέσει θρομβωτικά 

επεισόδια μετά την ηλικία των 18 ετών. Όταν συνυπάρχει με την ομόζυγη μορφή ή άλλη 

γενετική θρομβοφιλική ανωμαλία, μπορεί να οδηγήσει σε νεογνική πορφύρα. [52] [53] [54] 

[55]  
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Α7.7 Επίκτητη Θρομβοφιλία 

Η επίκτητη θρομβοφιλία είναι συχνότερη από την κληρονομική μορφή και συνήθως 

χαρακτηρίζεται από υποτροπιάζουσες θρομβωτικές καταστάσεις που είναι δύσκολα 

αποκαταστάσιμες, θέτοντας τη ζωή του ασθενούς σε υψηλό κίνδυνο και αυξάνοντας τη 

θνησιμότητα. Ορισμένες περιπτώσεις επίκτητης θρομβοφιλίας περιλαμβάνουν το 

αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, αιματολογικές κακοήθειες, νεοπλάσματα, καταστάσεις μετά 

από χειρουργική επέμβαση, κατά τη διάρκεια της κύησης και λοχείας, παροξυσμική 

αιμοσφαιρινουρία, καθώς και τη χρήση αντισυλληπτικών και ορμονικών σκευασμάτων. 

Σύμφωνα με τις σύγχρονες πρακτικές, η διάγνωση της θρομβοφιλίας πραγματοποιείται 

συχνότερα, ιδιαίτερα σε ασθενείς με εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση (ΕΦΘ), σε άτομα που 

παρουσιάζουν θρομβωτικά επεισόδια και σε όσους έχουν σχετικό ιστορικό. [56] [57]  

 

Α7.8 Παράγοντας V Leiden 

Η πιο συχνή κληρονομική διαταραχή που οδηγεί σε φλεβοθρόμβωση (VTE) είναι η 

μετάλλαξη Leiden (FVL). Περίπου 5% των ατόμων με Ευρωπαϊκή καταγωγή είναι FVL 

ετεροζυγώτες. Η FVL μετάλλαξη αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης VTE ελαττώνοντας την 

ευαισθησία του παράγοντα Va στην APC προκαλούμενη αδρανοποίηση και διαταράσσοντας 

τη δραστικότητα του παράγοντα V ως APC-συμπαράγοντα στην απενεργοποίηση του 

παράγοντα VIIIa. Όλα τα παραπάνω οδηγούν σε αυξημένη παραγωγή θρομβίνης. Η 

αντίσταση στην APC μπορεί να διαπιστωθεί με ειδικές εξετάσεις σχηματισμού θρόμβου, 

στις οποίες η προσθήκη APC δεν αναστέλλει την παραγωγή θρομβίνης.  

Περίπου το ¼ των ασθενών με ένα επεισόδιο VTE είναι FVL ετεροζυγώτες και το ποσοστό 

αυτό αυξάνει έως 60% στους ασθενείς με υποτορπιάζουσες VTE ή οικογενειακό ιστορικό 

VTE. 

Η FVL ετεροζυγωτία συνεπάγεται με 7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης VTE. 

Ωστόσο, στην ηλικία των 50 ετών, μόνο το 25% των ατόμων με FVL ετεροζυγωτία 

εμφάνισαν VTE σε σύγκριση με τα πολύ μεγαλύτερα ποσοστά που παρατηρούνται σε άλλες 

κληρονομικές θρομβοφιλίες. 

Ο κίνδυνος ανάπτυξης VTE αυξάνει πολύ σε άτομα με FVL εάν συνυπάρχουν και άλλοι 

επίκτητοι παράγοντες κινδύνου πχ. Ακινητοποίηση, κύηση ή λήψη αντισυλληπτικών. 

Η μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης φαίνεται να έχει συνεργική δράση με την FVL 

ενώ η μετάλλαξη MTHFR όχι. Οι FVL ομοζυγώτες έχουν 20-80 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο 

ανάπτυξης VTE. Σπάνια αναπτύσσεται αντίσταση στην APC χωρίς την παρουσία FVL 

μετάλλαξης. [58] [59] [60] 

 

Α7.9 Προθρομβίνη G20210A 

Η μετάλλαξη αυτή, που σχετίζεται με κληρονομική θρομβοφιλία της προθρομβίνης 

εντοπίζεται στην 3’-αμετάφραστη περιοχή του γονιδίου της προθρομβίνης. Αυτή η 

μετάλλαξη οδηγεί σε υψηλότερα επίπεδα προθρομβίνης από τα φυσιολογικά και διπλασιάζει 

τον κίνδυνο ανάπτυξης εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης (VTE). Ενδεικτικά, περίπου το 3% 

του πληθυσμού Ευρωπαϊκής καταγωγής και μόνο το 15% των ασθενών με VTE είναι 

ετεροζυγώτες για αυτή τη μετάλλαξη. 
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Οι ομοζυγώτες για τη μετάλλαξη αυτή είναι σπάνιοι, αλλά θεωρείται ότι έχουν δεκαπλάσιο 

κίνδυνο ανάπτυξης VTE. Παρόλο που δεν έχει πλήρως καθοριστεί ο τρόπος με τον οποίο η 

μετάλλαξη της προθρομβίνης επηρεάζει το σχηματισμό θρόμβου, φαίνεται ότι οι αλλαγές 

στην πολυαδενυλίωση του mRNA της προθρομβίνης κατά τη διαδικασία της μεταγραφής 

ενδέχεται να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο. [61] [62] [63]  
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Α8. Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), γνωστό επίσης ως εγκεφαλικό, αποτελεί μια 

σοβαρή ιατρική κατάσταση που συμβαίνει όταν διαταράσσεται η ροή του αίματος στον 

εγκέφαλο. Αυτή η διακοπή της παροχής αίματος μπορεί να προκληθεί είτε από απόφραξη 

αγγείου (ισχαιμικό ΑΕΕ) είτε από ρήξη αιμοφόρου αγγείου (αιμορραγικό ΑΕΕ). Ο 

εγκέφαλος, στερούμενος επαρκούς οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών, υφίσταται βλάβη, 

η οποία μπορεί να είναι μόνιμη αν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα και αποτελεί τη δεύτερη πιο 

κοινή αιτία θανάτου στον κόσμο, και την κυριότερη μορφή επίκτητης αναπηρίας σε ενήλικες 

στις αναπτυγμένες χώρες [64].  

Ο εγκέφαλος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος σε βλάβες που σχετίζονται με την αιματική 

κυκλοφορία, παρά το γεγονός ότι τα αιμοφόρα αγγεία του διαθέτουν εξειδικευμένα 

ανατομικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά, σχεδιασμένα για να τον προστατεύουν από 

προβλήματα κυκλοφορίας του αίματος. Όταν αυτοί οι μηχανισμοί αποτυγχάνουν, το 

αποτέλεσμα είναι ένα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) [64]. 

 

Α8.1 Τύποι Αγγειακού Εγκεφαλικού 

Όλα τα κριτήρια είναι περιεκτικά και καλύπτουν διάφορους τύπους εγκεφαλοαγγειακής 

νόσου, περιλαμβάνοντας ισχαιμικά επεισόδια από αρτηριακή και φλεβική προέλευση, 

καθώς και αιμορραγικούς τραυματισμούς. Λαμβάνονται υπόψη και οι νόσοι μικρών και 

μεγάλων αγγείων, οι εμβολές, οι αγγειοπάθειες, καθώς και οι καταστάσεις υποαιμάτωσης 

[65].  

Το ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο αποτελεί το πιο κοινό εγκεφαλικό με περίπου το 85% 

των περιπτώσεων. Είναι ένα οξύ εστιακό νευρολογικό έλλειμμα και προκαλείται από μια 

αγγειακή θρόμβωση, με απότομη εκδήλωση και με συμπτώματα που έχουν διάρκεια πάνω 

από 24 ώρες. Η εγκεφαλική ισχαιμία προκύπτει από την απόφραξη της αιματικής ροής σε 

μια συγκεκριμένη περιοχή του εγκεφάλου, με εξαίρεση τις περιπτώσεις γενικής 

κυκλοφορικής ανεπάρκειας, όπως είναι η καρδιακή ανακοπή ή η συστηματική υπόταση 

[66]. 

Με βάση την ταξινόμηση κατά Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP), οι υπότυποι 

του εγκεφαλικού εμφράκτου περιλαμβάνουν: 

• Ολικό έμφρακτο πρόσθιας κυκλοφορίας (ΟΕΠΚ): Η εμβολή από την καρδιά ή 

κάποια εγγύς αρτηρία είναι το πιο συχνό αίτιο, που προκαλεί απόφραξη της μέσης 

εγκεφαλικής αρτηρίας. Αυτό οδηγεί σε κινητικό ή αισθητικό έλλειμμα και 

δυσλειτουργία των φλοικών κέντρων. 

• Μερικό έμφρακτο πρόσθιας αρτηρίας: Αναφέρεται σε έμφρακτο μικρότερης 

διαμέτρου από αυτό του ΟΕΚΠ, με κοινή αιτία την αρτηριακή απόφραξη. Αυτό το 

έμφρακτο προκαλεί περιορισμένα κινητικά και αισθητικά ελλείμματα. 

• Κεντοπιώδες έμφρακτο: Συνήθως προκαλείται από μικρού μεγέθους εν τω βάθει 

έμφρακτο λόγω αγγειοπάθειας των μικρών αγγείων. Η πρόγνωση είναι σχετικά καλή 

σε σύγκριση με τα προηγούμενα δύο είδη. Αυτός ο τύπος έμφρακτου οδηγεί σε 

αταξική ημιπάρεση και αμιγή κινητική ημιπάρεση. 
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Αντίθετα με το ισχαιμικό, το παροδικό ισχαιμικό διαρκεί λιγότερο από ένα 24ωρο και 

συνήθως συνοδεύεται από πλήρη κλινική αποκατάσταση. Προκαλείται από εστιακή 

υποαιμάτωση μέσα στον εγκέφαλο [66].  

Το αιμορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) είναι μια σοβαρή μορφή 

εγκεφαλικού επεισοδίου που προκαλείται από ρήξη αιμοφόρου αγγείου στον εγκέφαλο, με 

αποτέλεσμα την απελευθέρωση αίματος στους εγκεφαλικούς ιστούς. Το αίμα που διαρρέει, 

εκτός από το ότι διακόπτει την κανονική παροχή οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών σε 

περιοχές του εγκεφάλου, μπορεί να προκαλέσει περαιτέρω βλάβες μέσω της πίεσης που 

ασκεί στους γύρω ιστούς. Το αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο είναι λιγότερο συχνό από 

το ισχαιμικό, αλλά συχνά έχει πιο σοβαρές συνέπειες [66]. 

Τα είδη του αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου είναι δύο: η ενδοεγκεφαλική 

αιμορραγία και η υπαραχνοειδής αιμορραγία. Η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία αφορά την 

αιμορραγία εντός του εγκεφαλικού ιστού και οφείλεται κυρίως σε υψηλή αρτηριακή πίεση, 

τραύματα, αγγειοπάθεια από αμυλοειδές, όγκους ή χρήση αντιπηκτικών. Η υπαραχνοειδής 

αιμορραγία αφορά την αιμορραγία στον χώρο μεταξύ της επιφάνειας του εγκεφάλου και της 

αραχνοειδούς μεμβράνης, η οποία προκαλείται συνήθως από ρήξη ανευρύσματος ή 

τραύματα [67]. 

Τα αίτια του αιμορραγικού ΑΕΕ περιλαμβάνουν την αρτηριακή υπέρταση, τα ανευρύσματα, 

τις αρτηριοφλεβικές δυσπλασίες (AVM), την αμυλοειδή αγγειοπάθεια, τα τραύματα στο 

κεφάλι και τη χρήση φαρμάκων όπως αντιπηκτικά ή άλλες ουσίες που επηρεάζουν την 

αρτηριακή πίεση.  

 

Α8.2 Παράγοντες Κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την εμφάνιση του αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου (ΑΕΕ) χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες: μη τροποποιήσιμοι, τεκμηριωμένοι 

τροποποιήσιμοι και άλλοι πιθανοί παράγοντες κινδύνου [68].  

1. Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν την ηλικία, το φύλο, το 

οικογενειακό ιστορικό και γενετικές διαταραχές [68]. 

2. Τεκμηριωμένοι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν: 

Κάπνισμα: Συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ. 

Κατάχρηση ουσιών και αλκοόλ: Επηρεάζει αρνητικά την υγεία των αιμοφόρων αγγείων. 

Σωματική αδράνεια: Έλλειψη φυσικής δραστηριότητας συμβάλλει στην ανάπτυξη 

παραγόντων κινδύνου. 

Διατροφική πρόσληψη: Υψηλή χοληστερόλη και παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο [69]. 

Αγγειακές παθήσεις: Κολπική μαρμαρυγή, υπερλιπιδαιμία, σακχαρώδης διαβήτης. 

Διαταραχές του αίματος: Θρομβοφιλίες, πολυκυτταραιμία, δρεπανοκυτταρική αναιμία. 

Άλλες καταστάσεις: Ινομυική δυσπλασία, αγγειίτιδες. 

3.  Άλλοι πιθανοί παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν διάφορες άλλες ασθένειες και 

καταστάσεις που ενδέχεται να σχετίζονται με τον κίνδυνο ΑΕΕ [67]. 
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Οι υψηλοί παράγοντες κινδύνου για την πρόκληση εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ) 

εμφανίζονται με σημαντικά ποσοστά, όπως: Υψηλή συστολική αρτηριακή πίεση: Επηρεάζει 

το 56% των περιπτώσεων και παχυσαρκία: Συμβάλλει στο 24% των περιπτώσεων. [70] 

Αν και η γνώση των παραγόντων κινδύνου είναι κατανοητή, η εφαρμογή αλλαγών στον 

τρόπο ζωής για τη μείωση αυτών των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου δεν είναι 

πάντα επαρκής. Υπάρχει ανάγκη για καλύτερη κατανόηση και στρατηγικές εφαρμογής που 

θα βοηθήσουν τα άτομα που διατρέχουν κίνδυνο να ενσωματώσουν αποτελεσματικές 

αλλαγές στη ζωή τους για την πρόληψη του ΑΕΕ. [69] 

 

Α8.3 Επιδημιολογία 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) αποτελεί την κύρια αιτία αναπηρίας στους 

ενήλικες παγκοσμίως με το 40% των ασθενών περίπου, που υποφέρουν από εγκεφαλικό 

παρουσιάζουν μέτριες λειτουργικές βλάβες. Ετησίως σημειώνονται περίπου 12,2 

εκατομμύρια νέα περιστατικά εγκεφαλικού, με ένα νέο περιστατικό να εμφανίζεται κατά 

μέσο όρο κάθε 3 δευτερόλεπτα. [70] 

Άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών, που υιοθετούν ανθυγιεινές συμπεριφορές και 

παρουσιάζουν μεταβολικές διαταραχές όπως υψηλή αρτηριακή πίεση, υψηλή γλυκόζη, 

μειωμένη νεφρική λειτουργία, παχυσαρκία και υψηλή χοληστερόλη, διατρέχουν αυξημένο 

κίνδυνο για εγκεφαλικό. Επιπλέον, συχνά προέρχονται από κατώτερες 

κοινωνικοοικονομικές ομάδες. Ωστόσο, το 2019 καταγράφηκε ότι το 63% των εγκεφαλικών 

επεισοδίων συνέβησαν σε άτομα νεότερα των 70 ετών, υποδεικνύοντας ότι το ΑΕΕ δεν 

περιορίζεται πλέον μόνο στους ηλικιωμένους. [70] [71] 

Σύμφωνα με τα στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Εγκεφαλικού Επεισοδίου (World 

Stroke Organization, WSO) για το 2021, 6,5 εκατομμύρια άνθρωποι πεθαίνουν ετησίως από 

εγκεφαλικό επεισόδιο, με την πλειονότητα αυτών να είναι άνδρες (51%), αν και η διαφορά 

με το ποσοστό των γυναικών (49%) είναι μικρή. Το 34% αυτών των θανάτων αφορά άτομα 

κάτω των 70 ετών, ενώ ένα 6% ανήκει στην ηλικιακή ομάδα 15-49 ετών. 

Επιπλέον, κάθε χρόνο συμβαίνουν πάνω από 7,6 εκατομμύρια νέα ισχαιμικά επεισόδια, που 

αντιπροσωπεύουν το 62% του συνόλου των επεισοδίων και από αυτά, τα 3,3 εκατομμύρια  

περιστατικά καταλήγουν σε θάνατο. Από ενδοκρανιακή αιμορραγία, περίπου 3,4 

εκατομμύρια άνθρωποι πεθαίνουν, ποσοστό που αντιστοιχεί στο 28% των θανάτων ετησίως, 

ενώ από υπαραχνοειδή αιμορραγία καταγράφονται 373.000 θάνατοι. 

 

Α8.4 Κλινική Εικόνα ΑΕΕ 

Τα δυσλειτουργικα  σημει α που προκυ πτουν μετα  απο  ε να αγγειακο  εγκεφαλικο  

επεισο διο (ΑΕΕ) εξαρτώ νται κυρι ώς απο  την περιοχη  του εγκεφα λου που ε χει πληγει . 

Στα εμβολικα  ισχαιμικα  ΑΕΕ, η ε ναρξη ει ναι συνη θώς αιφνι δια και συνδε εται με 

ανώ δυνο νευρολογικο  ε λλειμμα. Αντι θετα, τα θρομβώτικα  ΑΕΕ μπορει  να ε χουν 

προοδευτικη  πορει α λο γώ της διακυ μανσης της εγκεφαλικη ς ισχαιμι ας και της 

σταδιακη ς απο φραξης του αγγει ου. [68] 

Η κινητική δυσλειτουργία παρατηρείται πιο συχνά ως αποτέλεσμα του εγκεφαλικού 

επεισοδίου όπου επηρεάζει το 80% περίπου των ασθενών. Η κινητική δυσλειτουργία έχει 

ως χαρακτηριστικά συμπτώματα την αδυναμία του προσώπου αλλά και των άνω και κάτω 
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άκρων όμως στην μία πλευρά του σώματος, με την ένταση της δυσλειτουργίας να διαφέρει 

ανάλογα με την περίπτωση. [72] 

Ο ανθρώπινος εγκέφαλος χωρίζεται σε τέσσερις κύριες περιοχές: το αριστερό (κυρίαρχο) 

ημισφαίριο, το δεξί (μη κυρίαρχο) ημισφαίριο, την παρεγκεφαλίδα και το στέλεχος. Αυτός 

ο διαχωρισμός βοηθά τους κλινικούς ιατρούς να προβλέψουν και να ερμηνεύσουν τα 

κλινικά συμπτώματα του εγκεφαλικού επεισοδίου, καθώς κάθε περιοχή ευθύνεται για 

συγκεκριμένες λειτουργίες. Έτσι, η βλάβη σε κάθε περιοχή προκαλεί τα αντίστοιχα κλινικά 

συμπτώματα. [72] 

Για παράδειγμα, η βλάβη της έσω καρωτίδας μπορεί να οδηγήσει σε ετερόπλευρη 

τύφλωση και σε σύνδρομο που σχετίζεται με τη μέση εγκεφαλική αρτηρία. Η απόφραξη 

της μέσης ή πρόσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας μπορεί να προκαλέσει ετερόπλευρη 

ημιπάρεση. Η απόφραξη της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας μπορεί επίσης να προκαλέσει 

ετερόπλευρη απώλεια της αισθητικότητας, αφασία και ομώνυμη ημιανοψία. Τέλος, η 

απόφραξη της πρόσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας μπορεί να οδηγήσει σε αβουλία. [68] 

Κατά την απόφραξη της σπονδυλικής αρτηρίας, παρατηρούνται συμπτώματα όπως 

ομόπλευρη απώλεια αισθητικότητας στο πρόσωπο, ημι-αταξία, νυσταγμός και 

ετερόπλευρη απώλεια της αίσθησης της θερμοκρασίας ή του πόνου. Στην περίπτωση 

απόφραξης της άνω παρεγκεφαλιδικής αρτηρίας, τα κύρια συμπτώματα περιλαμβάνουν 

αταξία βάδισης, ναυτία και ίλιγγο. Η απόφραξη της βασικής αρτηρίας, η οποία αποτελεί 

μια από τις συνηθέστερες εικόνες, προκαλεί τετραπάρεση, δυσαρθρία, διπλωπία, υπνηλία 

και αμνησία. Παρόμοια συμπτώματα παρουσιάζει και η βλάβη της οπίσθιας εγκεφαλικής 

αρτηρίας. Στις τρεις τελευταίες περιπτώσεις αποφραγμένων αγγείων, η δυσφαγία είναι 

επίσης ένα κοινό σύμπτωμα. [68] 

Η ανάρρωση από ένα ΑΕΕ απαιτεί συνήθως μεγάλο χρονικό διάστημα, με σημαντική 

βελτίωση να παρατηρείται κυρίως κατά τους πρώτους μήνες της αποκατάστασης. Στους 

επόμενους 3 με 6 μήνες, η βελτίωση μπορεί να επιβραδυνθεί και η κατάσταση του 

ασθενούς να σταθεροποιηθεί. Παρ' όλα αυτά, τα πρώτα 1 με 2 χρόνια μετά το εγκεφαλικό 

επεισόδιο προσφέρουν ευκαιρίες για περαιτέρω ανάκαμψη. [73] 

Η πλειονότητα των ασθενών που επιβιώνουν τον πρώτο μήνα μετά από ένα ΑΕΕ έχουν 
σημαντικές πιθανότητες να βελτιωθούν και να επανέλθουν σε πολλές από τις 
δραστηριότητες που συμμετείχαν προ του επεισοδίου. Περίπου το 50-60% αυτών θα 
καταφέρουν να γίνουν λειτουργικά ανεξάρτητοι, με επιφυλάξεις για τους ασθενείς που 
υπέστησαν εγκεφαλική απόφραξη ή ενδοκρανιακή αιμορραγία. 

 

Α8.5 Διάγνωση ΑΕΕ 

Η ταχύτατη αναγνώριση και διάγνωση του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου είναι 

κρίσιμη για την αποτελεσματική αντιμετώπισή του. Ο ακριβής προσδιορισμός της 

χρονικής στιγμής έναρξης των συμπτωμάτων και η λήψη ενός λεπτομερούς παθολογικού 

ιστορικού είναι ζωτικής σημασίας. Μετά από αυτό, είναι απαραίτητο να πραγματοποιηθεί 

μια διεξοδική νευρολογική εξέταση και να γίνουν οι κατάλληλες απεικονιστικές εξετάσεις, 
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όπως η αξονική τομογραφία εγκεφάλου, προκειμένου να απεικονιστεί με ακρίβεια η 

βλάβη. 

Η Αμερικανική Εταιρία Εγκεφαλικού (AHA/ASA) δίνει πρότυπα για δευτερογενείς γραμμές 

πρόληψης σε ασθενείς που έχουν υποστεί εγκεφαλικό επεισόδιο ή κάποιο άλλο 

καρδιοαγγειακό επεισόδιο. Οι κατευθυντήριες γραμμές για την πρωτογενή αγγειακή 

πρόληψη πρέπει επίσης να τηρούνται, καθώς δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

δικαιολογούν την εφαρμογή στρατηγικών δευτερογενούς πρόληψης σε ασθενείς μετά από 

εγκεφαλικό επεισόδιο. [65] 

Είναι σημαντικό να διακρίνεται το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο από άλλες ιατρικές 

καταστάσεις που μπορεί να εμφανίζουν άτυπα συμπτώματα, όπως εστιακές επιληπτικές 

κρίσεις, ημικρανική αύρα, συγκοπτικά ή ημισυγκοπτικά επεισόδια, περιφερειακές 

αγγειοπάθειες, υπογλυκαιμία, όγκοι εγκεφάλου, κακώσεις του νωτιαίου μυελού, και άλλες 

σωματόμορφες διαταραχές. 

 

 

Α9. Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο 

A9.1 Ορισμός 

Είναι μια επίκτητη προθρομβωτική διαταραχή. Το APS είναι μια πρωτοπαθής διαταραχή 

παρά την περιστασιακή συσχέτιση του αντιπηκτικού του λύκου ή των αντιφωσφολιπιδικών 

αντισωμάτων με άλλα αυτοάνοσα νοσήματα.  

Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα περιλαμβάνουν τα αντισώματα κατά της β2-

γλυκοπρωτεΐνης I (αντίβ2GP-I), τα αντισώματα καρδιολιπίνης (ACL IgG, ACL IgM) και τα 

αντιπηκτικά τύπου Λύκου (LLA). Όλα αυτά τα αντισώματα αποτελούν μια μεγάλη 

ετερογενή οικογένεια ανοσοσφαιρινών που στοχεύουν φωσφολιπίδια ή πρωτεΐνες του 

πλάσματος που σχετίζονται με ανιονικά φωσφολιπίδια. Τα αιμοπετάλια και τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα αποθηκεύουν τις περισσότερες αυτές πρωτεΐνες και εμπλέκονται στη διαδικασία 

της πήξης.  

Οι εκδηλώσεις του APS σχετίζονται με υπερπηκτικότητα όπως επεναλαμβανόμενες 

φλεβικές ή αρτηριακές θρομβώσεις. Η θρομβοπενία προκαλείται από καταστροφή των 

αιμοπεταλίων στη μικροκυκλοφορία και οι αποβολές σχετίζονται με ανεπάρκεια της 

αγγείωσης του πλακούντα. Επίσης υπάρχουν και άλλες κλινικές εκδηλώσεις όπως 

αιμολυτική αναιμία, θρομβοπενία, δερματικά έλκη, βαλβιδοπάθεια και νεφροπάθεια. [74] 

A9.2 Ιστορική Αναδρομή 

Η προέλευση του Αντιφωσφολιπιδικού Συνδρόμου χρονολογείται στις αρχές του 20ού 

αιώνα με την ταυτοποίηση του αντισώματος Wasserman, το οποίο δεσμεύει την 

φωσφολιπιδική καρδιολιπίνη και χρησιμοποιήθηκε για την ανίχνευση της παρουσίας 

Treponema pallidum.  

Το 1940 μια επιστημονική ομάδα εντόπισε το αντίσωμα στη συνέχεια σε ασθενείς που δεν 

είχαν σύφιλη, προκαλώντας ψευδώς θετική ορολογική εξέταση για σύφιλη BFP-STS, αλλά 

έπασχαν από ερυθηματώδη λύκη ή από άλλα αυτοάνοσα νοσήματα. Στη δεκαετία του 1950, 
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το BFP-STS συνδέθηκε με έναν μη ειδικό αναστολέα της πήξης όπου οι αιματολόγοι 

ονόμασαν μετέπειτα το 1972 αντιπηκτικό του λύκου (LA). Η παρουσία του LA ενώ δεν 

μείωνε κανέναν παράγοντα, ούτε συνοδευόταν από αιμορραγική διάθεση προκαλούσε 

παράταση του χρόνου της πήξης και του χρόνου θρομβίνης. Ενώ στην αρχή νόμιζαν πως το 

LA προκαλούσε αιμορραγικές εκδηλώσεις, αργότερα τα αντισώματα του LA 

συσχετίστηκαν με το ΣΕΛ από τον A.Mc Gee Harvey παρουσιάζοντας θρομβοεμβολικά 

επεισόδια και όχι αιμορραγία. [75] 

Την πλήρη εικόνα του συνδρόμου περιέγραψε για πρώτη φορά o Dr Hughes και η ομάδα 

του το 19983-1986 και ο όρος αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο τέθηκε το 1985. Το 1983 με 

δοκιμές ELISA ανίχνευσαν αντισώματα αντικαρδιολιπίνης (aCL) και ακολούθησαν 

αναφορές που περιγράφουν μια μεγάλη ποικιλία κλινηκών εκδηλώσεων που σχετίζονται με 

τις αντικαρδιολιπίνες που τώρα ονομάζονται APS. 

Την δεκαετία του 1990 κατανόησαν ότι τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα συνδέονται 

κυρίως με την κυκλοφορούσα πρωτεΐνη του πλάσματος, την b2-γλυκοπρωτεΐνη 1 (b2GPI) 

όταν συνδέεται με φωσφολιπίδια παρά με τα ίδια τα φωσφολιπίδια.  

Από το 1984 και κάθε διετία έπειτα, πραγματοποιείται διεθνές συμπόσιο για το APS. Στο 8ο 

διεθνές συμπόσιο για το APS το 1998 στο Supporo της Ιαπωνίας οι 56 ερευνητές που 

συγκροτούσαν το συμπόσιο καθόρισαν τα κριτήρια για τον ορισμό του APS. 

A9.3 Ταξινόμιση APS 

Το πρωτοπαθές APS είναι αυτό στο οποίο η κλινική εικόνα απουσιάζει ή  δεν εμφανίζονται 

εργαστηριακά ευρήματα ούτε υπάρχει συσχετίση με ρευματολογική ή αυτοάνοση νόσο. 

Χαρακτηριστικά παραδείγματα αποτελούν: 

• Άσηπτη ενδοκαρδίτιδα με εμβολή 

• Υποτροπιάζουσες αυτόματες αποβολές 

• Αρτηριακή θρομβοεμβολική νόσος, κυρίως ως θρομβωτικό εγκεφαλικό επεισόδιο. 

• Φλεβική θρομβοεμβολική νόσος 

 

Το δευτεροπαθές APS μπορεί να συνυπάρχει με τον συστηματικό ερυθηματώδη λύκο καθώς 

και με διάφορες άλλες αυτοάνοσες διαταραχές όπως η συστηματική σκλήρυνση, σύνδρομο 

Sjogren, σύνδρομο Behcet, κροταφική αρτηρίτιδα, ψωριασική αρθρίτιδα, άλλα νοσήματα 

όπως αγγειίτιδες ή μυοσίτιδες, κακοήθειες, φάρμακα ή λοιμώξεις.  

Στο δευτεροπαθές APS οι ασθενείς παρουσιάζουν κλινικές εικόνες όπως θρομβωτικά 

επεισόδια, θρομβοπενία και παράταση του χρόνου πήξεως. Ορισμένες κλινικές εκδηλώσεις 

όπως εμβολές στο δέρμα, στο νευρικό σύστημα, στα σπλάχνα, ισχαιμία των δακτύλων, 

γάγγραινα, εν τω βαθεί θρόμβωση ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ΑΕΕ μπορούν επίσης 

να εμφανιστούν. 

Χαρακτηριστικά παραδείγματα: 

• ΣΕΛ 

• ΡΑ 

• Συστηματική Σκλήρυνση 

• Σύνδρομο Behcet. 
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Τέλος, σε σπάνιες περιπτώσεις εμφανίζεται το καταστροφικό APS το οποίο έχει δραματική 

κλινική εικόνα και ποσοστό θνησιμότητας έως και 50%. Η κλινική του εικόνα περιλαμβάνει 

οξεία θρόμβωση σε αρκετά όργανα (συνήθως πάνω από 3) καθώς και την ανεπάρκεια τους. 

[76] 

 

A9.4 Παθοφυσιολογία APS 

Για την ανίχνευση του APS οι πιο γνωστοί υπότυποι που χρησιμοποιούνται είναι τα a-CL, 

τα anti-b2GP και τα LA. Το LA δρα με την μεσολάβηση του b2-GP και της προθρομβίνης. 

Τα αντικαρδιολιπινικά αντισώματα εξαρτώνται μόνο από την δράση της b2-GP. Τα 

αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα πήραν το όνομα τους από τις πρώτες έρευνες που 

διεξάχθηκαν και έδειξαν ότι τα αντισώματα αυτά στρέφονται εναντίων των φωσφολιπιδίων 

της κυτταρικής μεμβράνης. 

Οι ειδικοί ανακάλυψαν ότι τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα στρέφονται έναντι των 

πρωτεϊνών του πλάσματος που συνδέονται με αρνητικά φορτισμένες επιφάνειες 

φωσφολιπιδίων. Αυτά τα φωσφολιπίδια βρίσκονται σε διάφορα κυτταρικά στοιχεία, όπως 

ενδοθηλιακά κύτταρα, μονοκύτταρα, τροφοβλάστες και ίνοβλάστες. Ο κύριος αντιγονικός 

στόχος των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων είναι η β2-γλυκοπρωτεΐνη Ι. Επιπλέον, άλλα 

πρωτεϊνικά στόχοι των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων περιλαμβάνουν την 

προθρομβίνη, την αννεξίνη V, τις πρωτεΐνες C και S, τα χαμηλού και υψηλού βάρους 

κνινογόνα, τον ιστικό ενεργοποιητή του συμπληρώματος και τον παράγοντα von 

Willebrand, μεταξύ άλλων. Αυτές οι πρωτεΐνες συμμετέχουν σε κρίσιμους μηχανισμούς της 

πήξης του αίματος και της ρύθμισης της θρόμβοσής, και η αλληλεπίδρασή τους με τα 

αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο για θρομβωτικά 

επεισόδια. 

Όλες αυτές οι πρωτεΐνες περιλαμβάνουν τμήματα στο μόριο τους τα οποία δεσμεύουν τα 

φωσφολιπίδια όπως είναι η καρδιολιπίνη, φωσφατιδυλοσερίνη κ.α. Η anti-b2GPI 

ενεργοποιεί τα μονοκύτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτταρα με αποτέλεσμα να εκφράζουν 

στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων μόρια προσκλόλλησης: VCAM-1, ICAM-1, 

Ε-σελεκτινη, τα οποία προκαλούν αύξηση της παραγωγής του ιστικού παράγοντα. 

Η γλυκοπρωτεΐνη libIIa και η θρομβοξάνη Α2 εκφράζοται σε αυξημένα ποσά λόγω των 

ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων. Έτσι διαταράσσουν την ισορροπία της θρομβοαξάνης- 

προστακυκλίνης όπου ευνοεί την θρόμβωση. Η πρωτεΐνική κινάση (p38MAPK), ο 

πυρηνικός παράγοντας kB (NfkB) και το συμπλήρωμα παίρνουν μέρος στην διαδικασία 

αυτή. [77] 

Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα επηρεάζουν τη βιολογία των κυττάρων και τη 

λειτουργία των αγγείων με πολλούς τρόπους. Έχουν την ικανότητα να διαφοροποιούν την 

έκφραση σημαντικών γονιδίων που σχετίζονται με φλεγμονώδεις μεσολαβητές, παράγοντες 

πήξης, μόρια προσκόλλησης και ενεργοποιητές λευκοκυττάρων. Αυτές οι μεταβολές 

συμβάλλουν στην πρόκληση προπηκτικών, αθηρωματικών και προφλεγμονωδών 

αλλοιώσεων στα αγγεία. 
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Όταν τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα ενεργοποιούν αιμοπετάλια, ενδοθηλιακά κύτταρα 

και μονοκύτταρα, προκαλούν μια προπηκτική κατάσταση μέσω της αύξησης της 

θρομβοξάνης Α2 και του ιστικού παράγοντα. Αυτό οδηγεί σε θρόμβωση, καθώς 

ενεργοποιείται το σύστημα συμπληρώματος in vivo. Επίσης, η αλληλεπίδραση αυτών των 

αντισωμάτων με παράγοντες πήξης όπως η πρωτεΐνη C, η πρωτεΐνη S, η προθρομβίνη και η 

πλασμίνη εμποδίζει την ινωδόλυση, ενισχύοντας περαιτέρω τη θρομβωτική κατάσταση. 

Οι μηχανισμοί οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για τις αγγειακές θρομβώσεις και για τις αυτόματες 

αποβολές στους ασθενείς με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο δεν είναι γνωστοί, όμως 

γνωρίζουμε πως τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα επηρεάζουν τον καταρράκτη της πήξης. 

Αναστέλλουν την ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C και την αντιθρομβίνη III, αναστέλλουν την 

ινωδόλυση και αυξάνουν την δράση του ιστικού παράγοντα TF. [76] [78] 

 

A9.5 Επίδραση Αντιφωσφολιπιδικών Αντισωμάτων στον καταρράκτη της πήξης  

Η Β2 Γλυκοπρωτεΐνη Ι είναι ένας ανατολέας της πήξης όπου συνδέεται με τα θετικά 

φορτισμένα φωσφολιπίδια της κυτταρικής μεμβράνης και εφόσον συνδεθεί, εμποδίζει την 

σύνδεση άλλων παραγόντων της πήξης το οποίο έχει ως αποτέλεσμα να αναστείλει τον 

καταρράκτη. Με την παρουσία των αντιφωσφολιπίδικών αντισωμάτων παρεμποδίζεται ο 

ρόλος της καθώς στρέφονται εναντίον της. Η κατανόηση του ρόλου του B2GPI και άλλων 

πρωτεϊνών που δεσμεύουν τα φωσφολιπίδια έχει οδηγήσει σε μεγαλύτερη σαφήνεια σχετικά 

με τους πολλαπλούς μηχανισμούς που εμπλέκονται στις χαρακτηριστικές εκδηλώσεις αυτού 

του συνδρόμου. [79] 

Η Αννεξίνη V είναι μια πλακουντιακή πρωτεΐνη, γνωστή επίσης ως αγγειακό αντιπηκτικό. 

Απομονώνεται κυρίως από τα αγγεία και τον πλακούντα. Η δράση της είναι ισχυρή 

αντιπηκτική εξαιτίας της μεγάλης συγγένειας της με τα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια 

(PL) και της ιδιότητας της να απομακρύνει τους παράγοντες πήξης από τις φωσφολιπιδικές 

επιφάνειες. Δημιουργεί ένα προστατευτικό κέλυφος πάνω από τα φωσφολιπίδια, 

καθιστώντας τους παράγοντες πήξης μη διαθέσιμους για τις αντιδράσεις πήξης. 

Η Αννεξίνη V εντοπίζεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στον πλακούντα και στα κύτταρα των 

μικρολαχνών της συγκυτιοτροφοβλάστης. Διαθέτει θρομβορυθμιστική δράση τόσο στον 

πλακούντα όσο και στο ενδοθήλιο των αιμοφόρων αγγείων. Ο κύριος ρόλος της είναι να 

εμποδίζει τη σύνδεση των συμπλεγμάτων παραγόντων πήξης, αναστέλλοντας έτσι τη 

διαδικασία της πήξης. 

Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα επηρεάζουν τη δράση της Αννεξίνης V εμποδίζοντας την 

από το να σχηματίσει συμπλέγματα με τα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια της 

κυτταρικής μεμβράνης. Ως αποτέλεσμα, πολλά αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια 

παραμένουν ελεύθερα, γεγονός που ενισχύει τον σχηματισμό συμπλεγμάτων με παράγοντες 

πήξης. Αυτό οδηγεί σε θρόμβωση. [80][81] 

Ο αντιπηκτικός φαινότυπος του ενδοθηλίου μπορεί να μεταβληθεί σε προπηκτικό και 

προφλεγμωνώδη από την επίδραση των αντισωμάτων που έχουν στα φωσφολιπίδια της 

κυτταρικής μεμβράνης στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Η αλληλεπίδραση αυτή ξεκινάει πολλές 

αντιδράσεις όπως για παράδειγμα την έκφραση μορίων προσκόλλησης (Ε - σελεκτίνη, 

κυτταροκίνες IL-1, -6, -8), του ιστικού παράγοντα TF στα ενδοθηλιακά κύτταρα και στα 

μονοκύτταρα.  
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Ο ιστικός ενεργοποιητής πλασμινογόνου (t-PA) είναι ένας σημαντικός παράγοντας που 

συμμετέχει στην ινωδόλυση, την διαδικασία με την οποία διαλύονται οι θρόμβοι αίματος. 

Παράγεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα και εκκρίνεται στο αίμα, ενώ η σύνδεσή του με το 

ινώδες το καθιστά πιο δραστικό. Τα αντισώματα κατά του t-PA που παρατηρούνται στο 

αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο εμποδίζουν τη δράση του, προκαλώντας υπερπηκτικές 

καταστάσεις και ενισχύοντας τη θρόμβωση. 

Ο ενδοθηλιακός υποδοχέας της πρωτεΐνης C (EPCR) εντοπίζεται στην κυτταρική μεμβράνη 

των ενδοθηλιακών κυττάρων. Κύριος του ρόλος είναι να συνδέεται με φωσφολιπίδια και να 

υποδέχεται την πρωτεΐνη C, η οποία έχει αντιπηκτική δράση. Ο EPCR εντοπίζεται κυρίως 

σε μεγάλα αγγεία και αρτηρίες. Έρευνες έχουν δείξει ότι η καταστροφή του EPCR σε 

ποντίκια έχει ως αποτέλεσμα θρόμβωση στον πλακούντα και ενδομήτριο θάνατο, 

επισημαίνοντας τη σημασία του στη διατήρηση της κύησης. Τα αντιφωσφολιπιδικά 

αντισώματα πιθανόν στρέφονται εναντίον του EPCR και σχετίζονται με τις θρομβώσεις και 

τις αυτόματες αποβολές. 

Σχετικά με τα αιμοπετάλια, τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα συνδέονται με τη 

γλυκοπρωτεΐνη GPIba ή τον παράγοντα PF4 στην επιφάνειά τους. Αυτή η σύνδεση προκαλεί 

την απελευθέρωση θρομβοξάνης και PF4, την αύξηση της έκφρασης της GPIIb-IIIa και την 

ενεργοποίηση της συγκόλλησης των αιμοπεταλίων. Αυτές οι διαδικασίες οδηγούν στο 

σχηματισμό θρόμβων και στη διαταραχή της φυσιολογικής αιμόστασης [82]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4: 1) Το aPL αλληλεπιδρά με τα ενδοθηλιακά κύτταρα, κυρίως μέσω της δέσμευσης 

της β2GPI στην κυτταρική επιφάνεια και επάγει ένα προπηκτικό και προφλεγμονώδης 

ενδοθηλιακό φαινότυπο. 2) Το aPL αυξάνει την έκφραση ιστικού παράγοντα στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα και στο αίμα τα μονοκύτταρα και προάγουν την προσκόλληση των 

ενδοθηλιακών λευκοκυττάρων, την έκκριση κυτοκίνης και τη σύνθεση PGE2. 3) Τα aPL 

αναγνωρίζουν πρωτεΐνες που δεσμεύουν φωσφολιπίδια και εκφράζονται στα αιμοπετάλια - 

Εικόνα 4 Παθολογικοί μηχανισμοί πήξης με επίδραση των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων 
(aPL) 
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η δέσμευση aPL ενισχύει τη συσσώρευση αιμοπεταλίων που προκαλείται από άλλο 

αγωνιστή. 4) Το aPL παρεμβαίνει στα συστατικά του πλάσματος του καταρράκτη πήξης, 

αναστέλλοντας την αντιπηκτική δραστηριότητα, επηρεάζοντας ινωδόλυση και με 

μετατόπιση της δέσμευσης της φυσικής αντιπηκτικής αννεξίνης Α5 σε ανιονικές δομές. 

Αυτοί οι μηχανισμοί όλοι συμβάλλουν σε μια προπηκτική κατάσταση που είναι απαραίτητη 

αλλά όχι επαρκής για την πήξη. Ο σχηματισμός θρόμβου φαίνεται να απαιτεί δύο βήματα: 

η παρουσία του aPL παρέχει το «πρώτο χτύπημα», το οποίο προκαλεί πήξη όταν 

συνοδεύεται από άλλη προπηκτική κατάσταση, «δεύτερο χτύπημα». Η ενεργοποίηση του 

συμπληρώματος φαίνεται να είναι απαραίτητη για τον σχηματισμό θρόμβου in vivo.  

 

A9.6 B2 Γλυκοπρωτεΐνη (B2-GPI) 

Αυτή η πρωτεΐνη έχει μάζα 50 kDa και αποτελείται από 326 αμινοξέα. Η συγκέντρωσή της 

στο πλάσμα υπολογίζεται σε 200 mg/ml και λειτουργεί ως φυσικός αναστολέας της πήξης. 

Συντίθεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα, στα κύτταρα του πλακούντα, στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα, αλλά κυρίως στο ήπαρ. Η δομή της περιλαμβάνει πέντε μικρές αλληλουχίες, 

γνωστές ως domains, οι οποίες δημιουργούν μια τρισδιάστατη μορφή. Οι τέσσερις από αυτές 

(I, II, III, IV) έχουν παρόμοια διάταξη και περιέχουν επιτόπους για την πρόσδεση των 

αντισωμάτων. Αντίθετα, η περιοχή V περιλαμβάνει θετικά φορτισμένα λυσίνες, οι οποίες 

διευκολύνουν την αλληλεπίδραση με τα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια. [83] 

Οι περιοχές I-IV της β2-GPI αποτελούνται από κοινές αναδιπλώσεις, που παρέχουν τη 

βασική δομή και τη λειτουργική εστίαση της πρωτεΐνης. Η περιοχή V διαθέτει μια εσοχή, η 

οποία περιλαμβάνει έξι αμινοξέα και ένα Ο-τελικό τμήμα με 19 αμινοξέα. Συνδυασμένα, 

αυτά τα στοιχεία δημιουργούν μια θετικά φορτισμένη περιοχή που έχει μήκος περίπου 2000 

Å. Σε αυτήν την περιοχή βρίσκεται μια εύκαμπτη υδρόφοβη αγκύλη (Ser311-Lys317) που 

εισχωρεί στην φωσφολιπιδική μεμβράνη, επιτρέποντας την σύνδεση της β2-GPI με τη 

μεμβράνη. Τα domains III και IV της β2-GPI είναι γλυκοζυλιωμένα και προστατεύονται από 

αλληλεπίδραση με άλλες πρωτεΐνες. Από την άλλη πλευρά, τα τμήματα I και II 

περιλαμβάνουν θέσεις σύνδεσης για τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα, με τα περισσότερα 

αντισώματα να συνδέονται στην περιοχή I. 

Μια μετάλλαξη στο domain I της β2-GPI μπορεί να αλλάξει την ικανότητα σύνδεσης με τα 

αντιβ2-GPI αντισώματα, επηρεάζοντας αρνητικά τη σύνδεση τους. Ειδικότερα, το τμήμα I 

της β2-GPI, που αποτελείται από τα αμινοξέα Gly40-Arg43, μπορεί να οδηγήσει στον 

σχηματισμό διμερών ή πενταμερών συμπλεγμάτων της β2-GPI. Αυτή η συνδεσιμότητα 

μπορεί να αυξήσει τη συγγένεια με τα αντιβ2-GPI αντισώματα και να προκαλέσει 

ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυττάρων. 

Η ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυττάρων οδηγεί σε μεγαλύτερη έκφραση μορίων 

προσκόλλησης, αύξηση του μεταβολισμού του αραχιδονικού οξέος, και έκκριση 

κυτταροκινών σε μεγαλύτερες ποσότητες, συντελώντας στην προδιάθεση για θρόμβωση και 

άλλες σχετικές παθολογίες. 

Αποτέλεσμα όλων των παραπάνω είναι να δημιουργηθεί μια προφλεγμονώδης κατάσταση 

και προπηκτικές συνθήκες για το ενδοθήλιο [84].  
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A9.7 Καρδιολιπίνες 

Η καρδιολιπίνη είναι ένα ανιονικό φωσφολιπίδιο που περιέχει τέσσερα ακόρεστα λιπαρά 

οξέα και βρίσκεται κυρίως στην εσωτερική μιτοχονδριακή μεμβράνη της καρδιάς. Τα 

αντικαρδιολιπινικά αντισώματα (ACL IgG και IgM) εντοπίζονται συχνά σε ασθενείς με 

Ερυθηματώδη Λύκο, καθώς και σε περιπτώσεις φλεβικών και αρτηριακών θρομβώσεων, 

επαναλαμβανόμενων αυτόματων αποβολών (ΕΑΑ) και θρομβοκυτταροπενίας. Στο 

δευτεροπαθές αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, τα επίπεδα των αντικαρδιολιπινικών 

αντισωμάτων αυξάνονται, και αυτά τα αντισώματα εμφανίζονται παράλληλα με τον 

Ερυθηματώδη Λύκο. 

Η διαγνωστική αξία των ACL IgG είναι υψηλότερη από αυτή των IgM, ιδιαίτερα όταν 

συνδυάζονται με την κλινική εικόνα του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου. Επίσης, 

παρατηρείται αύξηση των επιπέδων των ACL IgA στον Ερυθηματώδη Λύκο, γεγονός που 

σχετίζεται με αγγειακές επιπλοκές στους ασθενείς.  

Ο κλινικός ιατρός ερμηνεύει τα αποτελέσματα των αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων, 

λαμβάνοντας υπόψη το ιστορικό, την κλινική εικόνα του ασθενούς και τα εργαστηριακά 

αποτελέσματα. Σε περιπτώσεις υποψίας θετικών αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων και 

αρνητικού τίτλου αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων, είναι απαραίτητος ο προσδιορισμός 

του αντιπηκτικού του λύκου. 

Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα θεωρούνται θετικά όταν τουλάχιστον μία από τις δύο 

αναλύσεις έχει θετικό αποτέλεσμα. Υπάρχει συνύπαρξη του Αντιπηκτικού του Λύκου με τα 

αντικαρδιολιπινικά αντισώματα στο 70% των ασθενών με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, 

ενώ οι τιμές για το Αντιπηκτικό του Λύκου και τα αντικαρδιολιπινικά αντισώματα 

παρατηρούνται ξεχωριστά σε 20-40% και 45% αντίστοιχα. Τέλος, θετικά ACL IgG μπορεί 

να εμφανίζουν περίπου 40% οροθετικοί ασθενείς στη σύφιλη. [85] 

 

A9.8 Τα αντιπηκτικά τύπου λύκου 

Τα Αντιπηκτικά τύπου Λύκου (LA) είναι αντισώματα που στοχεύουν σε φωσφολιπίδια και 

δρουν ως αναστολείς της πήξης, εξαιτίας της εξάρτησής τους από τα φωσφολιπίδια. Για την 

ανίχνευσή του, απαιτούνται ευαίσθητες δοκιμασίες πήξης. Στην πράξη, η ανίχνευση του LA 

περιλαμβάνει δύο βασικές διαδικασίες: την εξέταση του χρόνου μερικής θρομβοπλαστίνης 

(APTT) και τη δοκιμασία με το αραιό δηλητήριο οχιάς Russell (d RVVT). 

Η μέτρηση του LA απαιτεί ειδική προετοιμασία του δείγματος, περιλαμβάνοντας διπλή 

φυγοκέντρηση για την απομάκρυνση των αιμοπεταλίων, τα οποία είναι πηγή 

φωσφολιπιδίων και ενδέχεται να επηρεάσουν τα αποτελέσματα. Η αντιπηκτική θεραπεία 

μπορεί να προκαλέσει παράταση του χρόνου πήξης, γι' αυτό η μέτρηση του LA συνιστάται 

να γίνεται είτε μετά τη διακοπή της αντιπηκτικής θεραπείας είτε πριν την έναρξή της. 

Επίσης, είναι σημαντικό να αποφεύγεται η συλλογή δειγμάτων κατά την κορύφωση του 

θρομβωτικού επεισοδίου, καθώς τα υψηλά επίπεδα του παράγοντα VIII που παρατηρούνται 

τότε μπορούν να επηρεάσουν τα αποτελέσματα της δοκιμασίας LA. [86] 

Η σωστή προετοιμασία και εκτέλεση των εξετάσεων είναι κρίσιμη για την ακριβή διάγνωση 

και την αποφυγή ψευδών θετικών ή ψευδών αρνητικών αποτελεσμάτων στον προσδιορισμό 

του Αντιπηκτικού του Λύκου.  
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Όταν βγει θετικό ένα αποτέλεσμα LA επιβεβαιώνεται πάντα με δοκιμασία ELISA 

αντισωμάτων καρδιολιπινών και αντι -β2 γλυκοπρωτεΐνης I. Αν τα επίπεδα της ανίχνευσης 

είναι μεγάλα τότε επιβεβαιώνεται το αποτέλεσμα και είναι θετικό στο LA. [87] 

 

A9.9 Ταξινόμηση APS Sapporo - Sydney 

Πρώτη φορά το 1998 καθερώθηκαν τα κριτήρια ταξινόμησης του αντιφωσφολιπιδικού 

συνδρόμου και ονομάστηκαν ως κριτήρια Sapporo. Στην συνέχεια το 2004 αυτά έγιναν 

γνωστά ως κριτήρια Sydney. Με τα κριτήρια αυτά μπορούμε εύκολα να διαγνώσουμε το 

σύνδρομο και να το ταξινομήσουμε.  

Η ταξινόμηση Sapporo κατατάσσει τα κριτήρια σε δύο κατηγορίες: κλινικά και 

εργαστηριακά. Παρά την υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα των κριτηρίων, παρατηρείται 

υψηλή συχνότητα εμφάνισης τους σε ασθενείς με Ερυθηματώδη Λύκο, καθώς και σε 

ηλικιωμένους που παρουσίαζουν θρομβοεμβολικά επεισόδια. Σύμφωνα με τα κριτήρια, 

απαιτείται τουλάχιστον ένα κλινικό και ένα εργαστηριακό κριτήριο για τη διάγνωση του 

APS. 

Τα κλινικά κριτήρια είναι τα εξής: 

Αγγειακή Θρόμβωση:  

• Αρτηριακή ή φλεβική θρόμβωση σε μεγάλα ή μικρά αγγεία σε οποιοδήποτε ιστό ή 

όργανο. Συνήθως οι θρομβώσεις είναι επαναλαμβανόμενες.  

• Τα ευρήματα θα πρέπει να επιβεβαιώνονται με ιστολογικές εξετάσεις.  

Νοσηρότητα Εγκυμοσύνης: 

• Ένας ή περισσότεροι θάνατοι εμβρύων με φυσιολογική μορφολογία η οποία έχει 

επιβεβαιωμένοι με υπερηχογράφημα κατά την 10η εβδομάδα κύησης.  

• Ένας ή περισσότεροι πρόωροι τοκετοί πριν την 34η εβδομάδα κύησης, όπου το 

έμβρυο έχει φυσιολογική μορφολογία και παρατηρείται πλακουντιακή ανεπάρκεια 

ή εκλαμψία. 

• Τρεις ή περισσότερες αποβολές πριν από την 10η εβδομάδα κύησης, χωρίς παρουσία 

χρωμοσωμικών ανωμαλιών ή ανατομικών/ορμονικών ανωμαλιών που οφείλονται 

στη μητέρα [87] [88].  

 

Τα εργαστηριακά κριτήρια είναι τα εξής: 

• Παρουσία του αντιπηκτικού τύπου λύκου (LA): Απαιτούνται δύο μετρήσεις οι 

οποίες έχουν χρονικό διάστημα τουλάχιστον 12 εβδομάδες μεταξύ τους.  

• Παρουσία αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης (ACL): Αντισώματα του ισότυπου IgG ή 

και IgM σε μεσαίο ή υψηλό τίτλο (>40 ή και >90). Οι μετρήσεις και πάλι θα πρέπει 

να απέχουν τουλάχιστον 12 εβδομάδες μεταξύ τους.  

• Παρουσία αντισωμάτων κατά της Β2 γλυκοπρωτεΐνης I του ισότυπου IgG ή και IgM 

με χρονικό διάστημα 12 εβδομάδων μεταξύ των μετρήσεων [87].  
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Εάν παρέλθει διάστημα λιγότερο από 12 εβδομάδες και περισσότερο από 5 έτη μεταξύ των 

θετικών εργαστηριακών κριτηρίων και της κλινικής εικόνας του ασθενούς, τότε το 

περιστατικό δεν θα πρέπει να ταξινομείται στο APS. [89] 

A9.10 Δοκιμασίες Διάγνωσης APS 

Δύο δοκιμασίες εκτελούνται για την διάγνωση του συνδρόμου:  

1. Δοκιμασίες πήξης όπου σχετίζονται με την LAC και κατά πόσο επηρεάζει τον χρόνο 

πήξης.  

2. Δοκιμασία ELISA για την ανίχνευση αντισωμάτων καρδιολιπίνης IgG ή και IgM ή και 

Β2 γλυκοπρωτεΐνη I.  

Ανάλογα με τα εργαστηριακά ευρήματα οι ασθενείς ταξινομούνται σε:  

1. Θετικό Αντιπηκτικό του Λύκου.  

2. Θετικά αντισώματα αντικαρδιολιπίνης IgG ή και IgM.  

3. Θετικά αντι - Β2 γλυκοπρωτεΐνη IgG ή και IgM.  

4. Συνδυασμός δύο ή περισσότερων εργαστηριακών ευρημάτων θετικά [87].  

 

A9.11 Διαφορές ανάμεσα σε Sapporo και Sydney 

Υπάρχουν σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα κριτήρια Sapporo και Sydney όσον αφορά τη 

διάγνωση και την κλινική εικόνα του APS. 

Αρχικά, ως προς την ποσοτικοποίηση των τίτλων των αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων 

(ACL), τα κριτήρια Sapporo καθορίζουν συγκεκριμένες τιμές για τη διάγνωση του APS, ενώ 

τα κριτήρια Sydney απαιτούν διαφορετική ποσοτικοποίηση των τίτλων, γεγονός που 

επηρεάζει τη διάγνωση. 

Επιπλέον, υπάρχει διαφορά στην ένταξη της Β2 γλυκοπρωτεΐνης I ως ανεξάρτητου 

εργαστηριακού κριτηρίου. Στα κριτήρια Sapporo, η μέτρηση αυτή δεν περιλαμβάνεται, ενώ 

στα κριτήρια Sydney θεωρείται ανεξάρτητο εργαστηριακό κριτήριο. 

Η ενσωμάτωσή του ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου και της παροδικής εγκεφαλικής 

ισχαιμίας στην κλινική εικόνα διαφέρει επίσης. Τα κριτήρια Sapporo αναγνωρίζουν αυτά τα 

επεισόδια ως μέρος της κλινικής εικόνας, ενώ τα κριτήρια Sydney έχουν διαφορετική 

προσέγγιση. 

Τέλος, όσον αφορά την επανάληψη των εργαστηριακών μετρήσεων, τα κριτήρια Sapporo 

απαιτούν επανάληψη μετά από 6 εβδομάδες, ενώ τα κριτήρια Sydney ζητούν επανάληψη 

μετά από 12 εβδομάδες. 

Οι παραπάνω διαφορές αντικατοπτρίζουν την εξέλιξη στη κατανόηση του APS και τη 

σημασία της λεπτομερούς αξιολόγησης των κλινικών και εργαστηριακών παραμέτρων για 

τη διάγνωση. Αυτή η διάκριση μπορεί να έχει κλινικές επιπτώσεις, καθώς μπορεί να 

επηρεάσει τη θεραπευτική προσέγγιση και την παρακολούθηση των ασθενών [90] [91].  
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A9.12 Κλινικές Εκδηλώσεις 

Οι κλινικές εκδηλώσεις του Αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου ποικίλλουν, με τα συμπτώματα 

να σχετίζονται στενά με τη φύση των θρομβωτικών επεισοδίων που προκαλούνται από την 

παρουσία των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων. Η απλή παρουσία αυτών των 

αντισωμάτων δεν επαρκεί για να προκαλέσει θρόισμα· χρειάζεται η συνύπαρξη με κλινικά 

συμπτώματα για την εκδήλωση ενός θρομβωτικού επεισοδίου. Τα πιο συχνά κλινικά 

συμπτώματα του Αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου σε περιπτώσεις θρομβωτικών επεισοδίων 

περιλαμβάνουν: 

Τα θρομβωτικά επεισόδια είναι το πιο συχνό σύμπτωμα του αντιφωσφολιπιδικού 

συνδρόμου. Μπορεί  να προσβάλει μεγάλα και μικρά αγγεία σε ιστούς ή όργανα. Οι 

φλεβικές επιπλοκές είναι συχνό φαινόμενο με παραδείγματα όπως η εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση η οποία εντοπίζεται στο 55% των ασθενών και οδηγούνται συνήθως σε 

πνευμονική εμβολή επειδή τμήμα του θρόμβου εκτοπίζεται και προκαλεί απόφραξη της 

πνευμονικής αρτηρίας. Η θρομβοφλεβίτιδα επίσης εντοπίζεται ως θρομβωτικό επεισόδιο 

στο ΑΣΦ. Επίσης υπάρχουν και αρτηριακές επιπλοκές οι οποίες είναι το ισχαιμικό αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), το παροδικό (ΑΕΕ), άλλες αρτηριακές θρομβώσεις άνω και 

κάτω άκρων καθώς και το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ).  

Το μαιευτικό ΑΦΣ προσβάλεει γυναίκες που βρίσκονται στην αναπαραγωγική ηλικία και 

παρουσιάζουν μαιευτικές επιπλοκές όπως είναι η απώλεια του εμβρύου μετά το πέρας της 

12ης εβδομάδας της κύησης ή πρόωρο τοκετό εξαιτίας κάποιας πλακουντιακής ανεπάρκειας 

ή εκλαμψίας. Οι μαιευτικές επιπλοκές αυτές δημιουργούνται επειδή ο πλακούντας δεν 

μπορεί να αιματωθεί σωστά λόγω της παρουσίας θρόμβων. Ο ρόλος των 

αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων στο μαιευτικό ΑΦΣ είναι να αλληλεπιδρούν με την 

αννεξίνη V την τροφοβλάστη έτσι ώστε να χάνεται η αντιπηκτική δράση της. Μπορούν 

επίσης να μειώσουν και την έκκριση ορμονών από την τροφοβλάστη με αποτέλσμα να 

υπάρξει πλακουντιακή ανεπάρκεια και άρα αυτόματες αποβολές [92].  

Τέλος, το καταστροφικό αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ) εντοπίζεται σπάνια στους 

ασθενείς και σχετίζεται με υψηλή θνησιμότητα, που φτάνει το 50%. Η κλινική εικόνα που 

εμφανίζει είναι απειλητική για την ζωή καθώς προσβάλλει μεγάλα αγγεία, προκαλώντας 

πολλαπλές θρομβώσεις σε όργανα και συστήματα όπςω τα νεφρά, το κεντρικό νευρικό 

σύστημα (ΚΝΣ), την καρδία, τους πνέυμονες και το δέρμα [93].  

 

A9.13 Κλινικές εκδηλώσεις εκτός των κριτήριων 

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο εκδηλώνει μια ποικιλία κλινικών συμπτωμάτων που συχνά 

συνδυάζονται με θρομβώσεις και επιπλοκές στην κύηση, αλλά υπάρχουν και περιπτώσεις 

όπου οι θρομβώσεις δεν είναι παρούσες. Αυτές οι εκδηλώσεις μπορούν να παρατηρηθούν 

σε διάφορα όργανα και συστήματα του σώματος, επηρεάζοντας κυρίως το κεντρικό νευρικό 

σύστημα, το καρδιαγγειακό σύστημα και το νεφρικό σύστημα. 

Στο κεντρικό νευρικό σύστημα, εκτός από τις βασικές φλεβικές και αρτηριακές θρομβώσεις, 

παρατηρούνται και νευρολογικές εκδηλώσεις. Η πιο συχνή νευρολογική εκδήλωση είναι η 

ημικρανία ή η κεφαλαλγία, που εμφανίζεται στο 25% των περιπτώσεων, ακολουθούμενη 

από επιληψία στο 14%. 
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Στις καρδιολογικές διαταραχές, οι βαλβιδοπάθειες είναι οι πιο συχνές, με ποσοστό 14,3%. 

Άλλες σημαντικές καρδιολογικές επιπλοκές περιλαμβάνουν τη στηθάγχη (2,7%) και την 

πνευμονική υπέρταση (2,2%). 

Οι δερματικές εκδηλώσεις του συνδρόμου περιλαμβάνουν τη δικτυωτή πελίωση, που 

παρατηρείται στο 24,1% των ασθενών, έλκη (5,5%) και γάγγραινα δακτύλων (3,3%). 

Από αιματολογικής πλευράς, η θρομβοπενία είναι ένα από τα πιο συχνά εργαστηριακά 

ευρήματα, παρατηρήθηκε στο 29,6% των ασθενών. Επιπλέον, παρατηρείται αυτοάνοση 

αιμολυτική αναιμία (9,7%) και λευκοπενία. 

Τέλος, υπάρχουν και άλλες διαταραχές που σχετίζονται με το σύνδρομο, όπως διαταραχές 

όρασης (5,4%), οστική νέκρωση (2,1%), απώλεια ακοής και ενδοκοιλιακές θρομβώσεις, 

περιλαμβάνοντας νεφρικές θρομβώσεις, ισχαιμία μεσεντερίου και σύνδρομο Addison [87] 

[94].  



 

30 
 

B. Πειραματική Διαδικασία 

Β1. Σκοπός 

Η ερεύνα έλαβε χώρα στο Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ κατά το χρονικό 

διάστημα 2022 έως 2024 όπου συλλέχθηκαν τα δεδομένα. Για την πραγματοποίηση της 

συγκεκριμένης εργασίας καταγράφηκαν αποτελέσματα αιματολογικών εξετάσεων από 150 

ασθενείς που είχαν υποστεί ένα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και εξετάστηκαν για 

θρομβοφιλία. Στα συγκεκριμένα άτομα πραγματοποιήθηκε screening test (PT, APTT, DD, 

FIB), μέτρηση των παραγόντων πήξεως όπως PrC, PrS, πλασμινογόνο, ομοκυστεΐνη, 

μεταλλάξεις γονιδίων όπως MTHRF και μετρήσεις για PTT-LA, TR-IL, TR-STAGO, ACA 

IgG/IgM και anti-B2 IgG/IgM. Η συλλογή των δειγμάτων και οι εργαστηριακές αναλύσεις 

έλαβαν χώρα στην αιμοδοσία και κέντρο αιμορροφιλικών ασθενών του Γενικού 

Νοσοκομείου Αθηνών ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ. 

Τα δείγματα που φθάνουν στο εργαστήριο αριθμούνται με βάση το πρωτόκολλο του 

εργαστηρίου και χρησιμοποιούνται διαφορετικοί αναλυτές για τις διάφορες εξετάσεις. 

Έγινε στατιστική ανάλυση στα αποτελέσματα των εξετάσεων με σκοπό να εντοπιστεί 

κάποια συσχέτιση μεταξύ του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου και αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου καθώς και άλλων παραγόντων όπως είναι μερικές μεταλλάξεις που είναι γνωστό 

ότι σχετίζονται με την θρομβοφιλία αλλά ακόμη και την ηλικία και το φύλο των ασθενών.  

 

Β2. Υλικά και Μέθοδοι 
 

Συσκευές και όργανα 

• Φυγόκεντρος  

• Αιματολογικός αναλυτής Siemens BCS XP 

• Triturus 

• ACL TOP 750cts 

• Siemens PFA 100 

• TEG6s 

• Star Max3 

 

 

2.1 Χρόνος Προθρομβίνης (PT)  

Για την μέτρηση του χρόνου προθρομβίνης χρησιμοποιείται το THROMBOREL® όπου 

είναι λυοφιλοποιημένο in vitro διαγνωστικό αντιδραστήριο θρομβοπλαστίνης που 

προέρχεται από ανθρώπινο πλακούντα. Αυτό το αντιδραστήριο χρησιμεύει για την διάγνωση 

ανωμαλιών της πήξης και ξεκινάει την πήξη μέσω της εξωγενούς και της κοινής οδού από 

τον χρόνο προθρομβίνης. 

Η διαδικασία ξεκινάει όταν η πήξη πυροδοτείται από την επώαση του πλάσματος με την 

κατάλληλη ποσότητα θρομβοπλαστίνης και Ca+. Θα μετρηθεί ο χρόνος που απαιτείται για 

να σχηματιστεί ο θρόμβος ινώδους. 
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Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. 

Για το αντιδραστήριο THROMBOREL® S πραγματοποιείται ανασύσταση με ποσότητα 

νερού όση αναγράφεται στην ετικέτα του αντιδραστηρίου. Αναδεύεται το φιαλίδιο 8-10 

φορές και θερμαίνεται στους 37οC. 

 

Διαδικασία  

Η εξέταση του χρόνου προθρομβίνης γίνεται στον αυτόματο αναλυτή BCSXP από την 

SIEMENS και απαιτούνται συγκεκριμένα υλικά ελέγχου και βαθμονόμησης όπως το 

REFOPAT03 PTMulti-Calibrator, το οποίο χρησιμοποιείται για τη βαθμονόμηση των 

αποτελεσμάτων, καθώς και το REFORKL17 Standard plasma, που είναι φυσιολογικό 

πλάσμα και χρησιμοποιείται για τον προσδιορισμό του χρόνου αντίδρασης του 

φυσιολογικού πλάσματος σε εξετάσεις πήξης. 

Τα υλικά ελέγχου ControlN και ControlP είναι απαραίτητα για την αξιολόγηση της 

ακρίβειας και της απόκλισης των αναλύσεων, τόσο στο φυσιολογικό εύρος τιμών 

(ControlN) όσο και στο παθολογικό εύρος τιμών (ControlP), για παραμέτρους όπως ο 

χρόνος προθρομβίνης (PT), ο ενεργοποιημένος μερικός χρόνος θρομβοπλαστίνης (APTT) 

και τα επίπεδα ινωδογόνου. 

Οι αναμενόμενες τιμές για το ControlN και το ControlP παρέχονται σε πίνακες 

αποδιδόμενων τιμών ανά παρτίδα και μέθοδο, για να εξασφαλιστεί η ακρίβεια των 

αποτελεσμάτων. 

 

2.2 Χρόνος Μερικής Θρομβοπλαστίνης (APTT)  

Για τον προσδιορισμό του χρόνου ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης 

χρησιμοποιείται το ΤοPathromtin® SL το οποίο είναι ένα υγρό αντιδραστήριο που 

βασίζεται σε φυτικά φωσφολιπίδια, με σωματίδια διοξειδίου του πυριτίου για να 

ενεργοποιηθεί το πλάσμα.  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. 

Το αντιδραστήριο Pathromtin® SL όταν χρησιμοποιηθεί για πρώτη φορά χρειάζεται απαλές 

αναδεύσεις και χρησιμοποιείται σε θερμοκρασία δωματίου. 

Χρησιμοποιείται ο αναλυτής BCSXP από την SIEMENS και τα υλικά που 

χρησιμοποιούνται είναι OQGS29 Pathromtin® SL 10× →5mL, OQGS35 Pathromtin® SL 

20×→5mL, διάλυμα χλωριούχου ασβεστίου (CaCl2solution), πλάσμα ελέγχου N και 

πλάσμα ελέγχου P.  
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2.3 Ινωδογόνο  

Για τον προσδιορισμό του ινωδογόνου χρησιμοποιείται το αντιδραστήριο Multifibren® U 

με την μέθοδο Clauss. Η μέθοδος αυτή βασίζεται στο γεγονός ότι στο κιτρικό πλάσμα 

επέρχεται η πήξη με μεγάλη ποσότητα θρομβίνης και έτσι ο χρόνος της πήξης θα εξαρτάται 

από το περιεχόμενο του δείγματος σε ινωδογόνο. 

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. 

Το αντιδραστήριο Multifibren® U χρειάζεται ανασύσταση με απεσταγμένο νερό σε 

ποσότητα η οποία αναγράφεται στην ετικέτα του αντιδραστηρίου. Αφού γίνει η 

ανασύσταση, γίνεται ανάδευση και θερμαίνεται στους 37°C.  

Για την διενέργεια της εξέτασης του ινωδογόνου με τον αυτόματο αναλυτή BCSXP από τη 

SIEMENS χρησιμοποιούνται τα εξής υλικά: OWZG19 Multifibren® U 10×→ 2mL, 

OWZG23 Multifibren® U 10×→ 5mL, εναιώρημα 39 καολίνης (kaolin) για fibrintimer, 

ControlN και ControlPκαι το κιτ του βαθμονομητή ινωδογόνου (fibrinogen calibrator), 

όπου η χρήση του είναι για τις καμπύλες αναφοράς του ινωδογόνου.  

 

2.4 Δ-Διμερή (d-Dimers)  

Για τον προσδιορισμό του D-Dimers χρησιμοποιείται το αντιδραστήριο INNOVANCE® 

D-Dimer το οποίο χρησιμεύει σε ανίχνευση καταστάσεων σχετικές με υπερπηκτικότητα. 

Τα σωματίδια πολυστυρενίου τα οποία είναι ομοιπολικά επικαλυμμένα με μονοκλωνικό 

αντίσωμα, συσσωρεύονται κατά την ανάμειξη με δείγματα που φέρουν δ-διμερές. Ο 

επίτοπος για το μονοκλωνικό αντίσωμα εμφανίζεται δύο φορές και έτσι ένα αντίσωμα είναι 

επαρκές για να πυροδοτήσει μια αντίδραση συσσωμάτωσης, η οποία στη συνέχεια 

ανιχνεύεται θολοσιμετρικά από την αύξηση της θολερότητας. 

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 1500 στροφές. 

Η ανασύσταση των αντιδραστηρίων απαιτεί 4 mL απεσταγμένου νερού, γίνεται ανάδευση 

και αφήνεται το φιαλίδιο σε θερμοκρασία δωματίου για 15 λεπτά μέχρι να χρησιμοποιηθεί. 

Όταν χρησιμοποιηθεί γίνεται και πάλι ελαφριά ανάδευση. Το Buffer Supplement Diluent 

είναι έτοιμο προς χρήση και δεν απαιτεί κάποια ενέργεια. 

Για τη διενέργεια της εξέτασης των D-dimers με τον αυτόματο αναλυτή BCSXP της 

SIEMENS χρησιμοποιούνται τα εξής υλικά: OPBP03 INNOVANCE®D-Dimer Reagent 

3×→4mL, INNOVANCE® D-Dimer Buffer 3×→5mL , INNOVANCE®D-Dimer 

Supplement 3×→2,6 mL, , INNOVANCE®D-Dimer Diluent 3×→5mL, INNOVANCE® 

D-Dimer Calibrator 2×→1mL, INNOVANCED-Dimer Control 1 (5×→1mL )και Control 2 

(5×→1 mL).  

Τα αποτελέσματα για τοINNOVANCE® D-Dimer δίνονται σε mg/LFEU. 
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2.5 PTT-LA  

Η μέτρηση του PTT-LA βασίζεται στην μέτρηση του χρόνου επανασβεστοποίησης στο 

πλάσμα με την παρουσία κεφαλίνης. Όταν υπάρχει παρουσία αντιπηκτικών του λύκου στο 

πλάσμα τότε εμφανίζεται παράταση του χρόνου της πήξης. Το αντιδραστήριο της 

DIAGNOSTICA STAGO S.A.S. ενισχύει την παράταση του χρόνου πήξης λόγω του LA. 

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 1500 στροφές. 

Το PTT-LA περιέχει κεφαλίνη, παρασκευάζεται από εγκεφαλικούς ιστούς κουνελιού και 

σωματιδιακό ενεργοποιητή (πυρίτια) σε ρυθμισμένο μέσο (γλυκίνη), λυοφιλοποιημένο.  

Το αντιδραστήριο του PTT-LA χρειάζεται ανασύσταση με 2ml απεσταγμένο νερό και έπειτα 

αφήνεται σε θερμοκρασία δωματίου για μισή ώρα. Έπειτα χρειάζεται ανάδευση. 

Στους 37˚C τοποθετείται 0,1 ml PTT-LA και 0,1 ml πλάσματος ασθενούς σε γυάλινο 

δοκιμαστικό σωλήνα. Γίνεται ανάδευση και επώαση για 3 λεπτά στους 37˚C. Ξεκινώντας 

ένα χρονόμετρο προστέθηκε 0,1 mL 28 (0,025M) CaCl₂ στους 37˚C. Τέλος σημειώθηκαν οι 

χρόνοι πήξης του φυσιολογικού πλάσματος και του πλάσματος που εξετάζεται. 

Οι τιμές κυμαίνονται στο εύρος ± 2 τυπικές αποκλίσεις (X + 2 SD). Σε περίπτωση 

παράτασης του χρόνου PTT-LA θα πρέπει πρώτα να αποκλειστούν άλλες αιτίες για την 

παράταση πρώτα για να ερμηνευτεί ότι οφείλεται στο LA.  

 

2.6 STACLOT DRVV SCREEN – STACLOT DRVV CONFIRM (ΜΕΘΟΔΟΣ 

STAGO)  

Το αντιδραστήριο το οποίο είναι προϊόν της DIAGNOSTICA STAGO S.A.S. 

χρησιμοποιείται για ανίχνευση αντιπηκτικών του λύκου (LA) στο πλάσμα με τη δοκιμή 

αραιωμένου δηλητηρίου της οχιάς Russell.  

Ο ρόλος του δηλητηρίου της οχιάς που περιέχεται στα αντιδραστήρια STA-Staciot dRVV 

Screen και STA-Staclor dRVV Confirm με παρουσία ασβεστίου και φωσφολιπιδίων είναι 

να προάγει την ενεργοποίηση του ανενεργού παράγοντα Χ στον ενεργό Χa. Ο 

ενεργοποιημένος Xa θα ενώσει την προθρομβίνη στην θρομβίνη και έτσι το ινωδογόνο θα 

μετατραπεί σε ινώδες ώστε να σχηματιστεί το πήγμα.  

Ο ρόλος των φωσφολιπιδίων στο αντιδραστήριο είναι να προσδίδει μεγαλύτερη αύξηση της 

ευαισθησίας και της ειδικότητας στην εξέταση του αντιπηκτικού τύπου λύκου. Τo dRVV 

confirm διαθέτει υψηλά επίπεδα φωσφολιπίδιων όπου σε συνδυασμό με το dRVV Screen 

βοηθούν στην εντόπιση των αντιπηκτικών του λύκου. Ενώ το dRVV Screen έχει χαμηλή 

συγκέντρωση φωσφολιπιδίων, το dRVV confirm έχει υψηλή συγκέντρωση τα οποία 

εξουδετερώνουν το LA που υπάρχει στο εξεταζόμενο πλάσμα.  

Για την διενέργεια της εξέτασης με τον αυτόματο αναλυτή STA-R® απαιτούνται τα εξής 

υλικά: το αντιδραστήριο το οποίο περιέχει το δηλητήριο της οχιάς Russell, φωσφολιπίδια, 

ασβέστιο αναστολέα ηπαρίνης (UFH), αζίδιο του νατρίου και STA®- Control LA 1+2 : 

πλάσμα ελέγχου, LA αρνητικό και θετικά πλάσματα.  
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Το Staclor dRVV Screen και το STA-Staclor dRVV γίνονται ανασύσταση με 2 ml 

απεσταγμένου νερού και παραμένουν σε θερμοκρασία δωματίου για μισή ώρα και έπειτα 

αναδεύονται. Γίνεται η τοποθέτηση του νέου STA mini Reducer και εγκατάσταση στο 

διάτρητο καπάκι.  

Τα πλάσματα των ασθενών χρησιμοποιήθηκαν σε αδιάλυτη μορφή. Τοποθετήθηκαν στο 

μηχάνημα. Ο έλεγχος ποιότητας είναι απαραίτητος να χρησιμοποιείται ώστε να 

διασφαλίζεται η ακρίβεια και  η επαναληψιμότητα και γίνεται με τα STA® Control LA 1+2 

σε αδιάλυτη μορφή. 

Το αποέλεσμα του STA – Staciot Drvv Screen εκφράζεται ως αναλογία:  

𝑆𝑐𝑟𝑒𝑒𝑛 𝑟𝑎𝑡𝑖𝑜 = 𝜀𝜉𝛼𝜌𝜏ώ𝜇𝜀𝜈𝜊 𝜋𝜆ά𝜎𝜇𝛼/ δεξαμενή αναφοράς 

Όταν η αναλογία Screen του ασθενούς είναι μεγαλύτερη από 1,20 τότε το αποτέλεσμα δεν 

είναι φυσιολογικό και υπάρχει υποψία για LA.  

Το αποτέλεσμα του STA – Staclot dRVV Confirm, εκφράζεται ως φυσιολογική αναλογία:  

𝐶𝑜𝑛𝑓𝑖𝑟𝑚 𝑟𝑎𝑡𝑖𝑜 = 𝜀𝜉𝜀𝜏𝛼𝜁ό𝜇𝜀𝜈𝜊 𝜋𝜆ά𝜎𝜇𝛼/ δεξαμενή αναφοράς  

𝛷𝜐𝜎𝜄𝜊𝜆𝜊𝛾𝜄𝜅ό 𝑟𝑎𝑡𝑖𝑜 = 𝑆𝑐𝑟𝑒𝑒𝑛 𝑟𝑎𝑡𝑖𝑜 /Confirm ratio 

Αν η φυσιολογική αναλογία είναι μεγαλύτερη ή ίση με 1,20 τότε επιβεβαιώνεταη η παρουσία 

του αντιπηκτικού λύκου LA στο δείγμα. Για να επιβεβαιωθεί η παρουσία LA πρέπει να 

τηρηθούν οι συστάσεις της Επιστημονικής Επιτροπής και της Επιτροπής Τυποποίησης του 

LA. Εάν η αναλογία είναι μεγαλύτερη από 1,20 τότε γίνονται μελέτες ανάμειξης για να 

διαφοροποιηθεί η ανεπάρκεια του παράγοντα πήξης. Όταν η φυσιολογική αναλογία είναι 

υψηλότερη ή ίση με 1,20 η δοκιμή STA – Staclot dRVV Confirm επιβεβαιώνει την 

αντιφωσφολιπιδική φύση του αντιπηκτικού. 

 

2.7 IL DRVVT Screen -IL DRVVT Confirm  

Οι εξετάσεις dRVV Screen και dRVV Confirm της εταιρίας Hemosil είναι ποιοτικά in vitro 

διαγνωστικά προϊόντα που βοηθούν στην ανίχνευση αντιπηκτικών του λύκου σε ανθρώπινο 

κιτρικό πλάσμα με την μέθοδο αραιωμένου δηλητηρίου οχιάς στα συστήματα πήξης IL. 

Χρησιμοποιούνται σε ασθενείς που έχουν παρατεταμένη τιμή APTT και ως ολοκληρωμένο 

τεστ για την ανίχνευση του αντιπηκτικού λύκου. 

Οι δοκιμές dRVV Screen και dRVV Confirm αποτελούν βελτιωμένα αντιδραστήρια για την 

ανίχνευση του αντιπηκτικού του λύκου (LA) και είναι σχεδιασμένες να απλοποιούν και να 

τυποποιούν τη διαδικασία σε κλινικές αξιολογήσεις. Το dRVV Screen είναι φτωχό σε 

φωσφολιπίδια, κάτι που το καθιστά ιδιαίτερα ευαίσθητο στην παρουσία του LA, 

επιμηκύνοντας τον χρόνο πήξης. Αντίθετα, το dRVV Confirm περιέχει αυξημένη ποσότητα 

φωσφολιπιδίων, η οποία εξουδετερώνει το LA, μειώνοντας έτσι τον χρόνο πήξης. 

Η βασική αρχή αυτών των δοκιμών στηρίζεται στη χρήση του δηλητηρίου της οχιάς με την 

παρουσία ασβεστίου, που ενεργοποιεί άμεσα τον παράγοντα X, παρακάμπτοντας τους 

παράγοντες επαφής. Αυτό σημαίνει ότι οι δοκιμές δεν επηρεάζονται από ανωμαλίες στους 

παράγοντες επαφής, ούτε από ανεπάρκειες ή αναστολείς των παραγόντων VII, VIII και IX. 
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Επιπλέον, η παρεμβολή της ηπαρίνης εξουδετερώνεται έως και 1 U/ml μέσω του 

πολυβρενίου, διασφαλίζοντας την ακρίβεια των αποτελεσμάτων ακόμα και παρουσία 

ηπαρίνης. Ως αποτέλεσμα το dRVV Screen και το dRVV Confirm είναι πιο συγκεκριμένες 

δοκιμές για την αξιολόγηση του LA από το APTT. Το dRVV Screen και το dRVV Confirm 

είναι ένα ολοκληρωμένο τεστ όπως αναφέρεται στην σύσταση της επιτροπής ISTH 2009 για 

την ανίχνευση Αντιπηκτικών Λύκου. 

Κάθε ανάλυση dRVV Screen και dRVV Confirm αποτελείται από 10 φιαλίδια των 2 ml 

λυοφιλοποιημένου παρασκευάσματος που περιέχει δηλητήριο της οχιάς, από φωσφολιπίδια, 

ασβέστιο, πολυβρένιο, στεθεροποιητές, χρωστικές ουσίες, ρυθμιστικά διαλύματα και 

συντηριτικά. Πρόσθετα αντιδραστήρια είναι το καθαριστικό, ο LA θετικός και αρνητικός 

μάρτυρας. 

Το περιεχόμενο κάθε φιαλιδίου διαλύεται με 2 ml απιονισμένου νερού και αναδεύεται . ΤΟ 

αντιδραστήριο μένει σε θερμοκρασία δωματίου για μισή ώρα και τοποθετείται σε 

αναποδογυρισμένη θέση μέχρι την χρήση του.  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 1500 στροφές. 

Για τον υπολογισμό των αναλογιών dRVV Screen και dRVV Confirm σε κάθε νέα παρτίδα 

προσδιορίζεται ένα νέο κανονικό εύρος, ο προσδιορισμός της μέσης τιμής κάθε κανονικού 

εύρους σε δευτερόλεπτα, ο μέσος όρος του κανονικού εύρους χρησιμοποιείται ως σταθερός 

παρανομαστής στους υπολοσισμούς των λόγων. Το αποτέλεσμα του δείγματος ασθενούς σε 

δευτερόλεπτα διαιρείται με την μέση τιμή του κανονικού εύρους της οθόνης DRVVT.  

 

2.8  Μέτρηση Β2 γλυκοπρωτεΐνης  

Για την μέτρηση των αντισωάτων IgG και IgM Β2 γλυκοπρωτεΐνης πραγματοποιείται 

ενζυμική ανοσοδοκιμασία (ELISA). Τα αντισώματα των προτύπων, ο θετικός μάρτυρας και 

τα αραιωμένα δείγματα των ασθενών αντιδρούν με το Β2-GP-1 το οποίο βρίσκεται στην 

στερεή φάση της πλάκας μικροτιτλοδότησης.  

Πρώτα γίνεται επώαση για μία ώρα σε θερμοκρασία δωματίου και έπειτα γίνεται πλύση για 

να αφαιρεθούν τα μη δεσμευμένα αντισώματα. Τα δεσμευμένα αντισώματα αντέδρασαν με 

τα ειδικά αντιανθρώπινα IgG ή IgM εντός της περιόδου επώασης (μισή ώρα). Η υπερβολική 

σύζευξη διαχωρίστηκε από τα ανοσοσύμπλοκα στερεής φάσης με πλύση που 

πραγματοποιήθηκε.  

Η οπτική πυκνότητα (OD) του διαλύματος στο 450nm είναι ευθέως ανάλογη με την 

ποσότητα των ειδικών αντισωμάτων που δεσμεύτηκαν. Η τυπική καμπύλη καθορίζεται με 

την γραμμική παράταση των συγκεντρώσεων αντισωμάτων των βαθμονομητών (άξονα χ) 

και των αντίστοιχων τιμών OD (άξονα ψ) που μετρήθηκαν.  

Χρησιμοποιείται ορός για την συγκεκριμένη εξέταση αλλά μπορεί να χρησιμοποιηθεί και 

πλάσμα. Το δείγμα αφού έρθει σε θερμοκρασία δωματίου πραγματοποιείται αραίωση 1/100. 
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Τα υλικά που χρησιμοποιούνται αφήνονται να έρθουν  σε θερμοκρασία δωματίου. 

Παρασκευάστηκε επίσης επαρκής ποσότητα διαλύματος πλύσης. Στα πηγαδάκια 

τοποθετήθηκαν 100μl calibrators 1-4, 100μl μάρτυρες έναν θετικό και έναν αρνητικό και 

100μl αραιωμένου ορού. Ακολούθησε επώαση για μία ώρα σε θερμοκρασία δωματίου και 

έπειτα πλύσεις με x3 διαλύματος πλύσης 300μl. Σε κάθε φρεάτιο τοποθετήθηκαν 100μl 

conjugate και έγινε πάλι επώαση μισής ώρας σε θερμοκρασία δωματίου. Ακολούθησε πάλι 

πλύση με x3 διάλυμα πλύσης και έγινε προσθήκη 100μl υποστρώματος σε όλα τα φρεάτια. 

Επώαση 15 λεπτών απουσία φωτός σε θερμοκρασία δωματίου και τοποθέτηση 100μl 

διαλύματος τερματισμού σε όλα τα φρεάτια. Η μέτρηση γίνεται στα 450nm έναντι 620nm 

μισή ώρα αφού έχει γίνει η προσθήκη του διαλύματος τερματισμού. 

 

2.9 Μέτρηση Καρδιολιπίνης  

Η μέθοδος που περιγράφεται είναι μια ενζυμική ανοσοδοκιμασία ELISA, η οποία 

χρησιμοποιείται για τον ποσοτικό προσδιορισμό των αντισωμάτων IgG και IgM έναντι της 

καρδιολιπίνης. Η διαδικασία βασίζεται στη δέσμευση των αντισωμάτων από τα δείγματα 

(πρότυπα, δείγματα ελέγχου και δείγματα ασθενών) με το σύμπλεγμα αντιγόνου 

καρδιολιπίνης και του συμπαράγοντα β2 GPI, το οποίο είναι ακινητοποιημένο σε 

μικροτιτλοδοτικές πλάκες (στερεή φάση). 

Κατά τη διαδικασία, τα αντισώματα του δείγματος επωάζονται με το σύμπλεγμα αντιγόνου 

για 60 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου. Μετά την επώαση, τα μη δεσμευμένα αντισώματα 

απομακρύνονται με πλύσεις. Τα δεσμευμένα αντισώματα αντιδρούν ειδικά με αντισώματα 

anti-human IgG ή anti-human IgM που είναι συζευγμένα με υπεροξειδάση αγριοραπανίδας 

(HRP) για μισή ώρα σε θερμοκρασία δωματίου. 

Μετά από αυτή την αντίδραση, τα μη δεσμευμένα συζευγμένα αντισώματα απομακρύνονται 

με πλύσεις, ενώ η υπεροξειδάση που παραμένει μετατρέπει το υπόστρωμα TMB σε μπλε 

προϊόν. Η αντίδραση σταματά με την προσθήκη ενός όξινου διαλύματος, το οποίο αλλάζει 

το χρώμα του διαλύματος από μπλε σε κίτρινο. 

Η μέτρηση της οπτικής πυκνότητας (OD) πραγματοποιείται στα 450 nm. Η οπτική 

πυκνότητα του δείγματος είναι ευθέως ανάλογη με την ποσότητα των δεσμευμένων 

αντισωμάτων. Η συγκέντρωση των αντισωμάτων στο δείγμα προσδιορίζεται μέσω της 

γραφικής παράστασης των γνωστών συγκεντρώσεων αντισωμάτων των βαθμονομητών 

(άξονας χ) και των αντίστοιχων τιμών OD (άξονας ψ), δημιουργώντας μια τυπική καμπύλη. 

Πριν ξεκινήσει η διαδικασία όλα τα εξαρτήματα μένουν σε θερμοκρασία δωματίου πρην 

γίνει η χρήση. Παράγεται επίσης αρκετή ποσότητα διαλύματος πλύσης.  

Αρχικά πραγματοποιείται αραίωση στους εξεταζόμενους ορούς 1/100, έπειτα τοποθετούνται 

100μl calibrators (0 προαιρετικά) 1-4 ποσοτικά ή 100μl calibrator 1 100μl μάρτυρες 

(αρνητικό και θετικό) 100μl αραιωμένο δείγμα ασθενών στα αντίστοιχα πηγαδάκια. 

Πραγματοποιείται επώαση για 1 ώρα σε θερμοκρασία δωματίου και ακολουθούν πλύσης χ3 

με διάλυμα πλύσης 300μl. Γίνεται προσθήκη 100μl conjugate για κάθε φρεάτιο και επώαση 

για μισή ώρα σε θερμοκρασία δωματίου. Έπειτα γίνεται πλύση με x3 διάλυμα και 

προσθέτονται 100μl υποστρώματος για κάθε φρεάτιο. Γίνεται επώαση 15 λεπτών απουσία 

φωτός και τοποθετούνται 100μl διαλύματος τερματισμού σε κάθε φρεάτιο. Η μέτρηση 
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γίνεται στα 450nm έναντι 620nm μισή ώρα αφού έχει γίνει η προσθήκη του διαλύματος 

τερματισμού. 

 

2.10 Πρωτεΐνη S (PrS)  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. H φυγοκέντρηση επαναλαμβάνεται 

για 15 λεπτά στις 2000 στροφές στο υπερκείμενο πλάσμα που απομονώσαμε στην πρώτη 

φυγοκέντρηση. 

Για το αντιδραστήριο 1 γίνεται αναστύσταση στα φιαλίδια του (που περιέχει ανθρώπινο 

λυοφιλοποιημένο πλάσμα χωρίς πρωτεΐνη S), καθώς γίνεται ανασύσταση και για το 

αντιδραστήριο 2 (που περιέχει λυοφιλιωμένη ενεργοποιημένη ανθρώπινη πρωτεΐνη C) και 

για το αντιδραστήριο 3 (λυοφιλιωμένο παρασκεύασμα από βόειο παράγοντα Va) με = 

ποσότητα 1 mL απιονισμένου νερού και αφήνεται να σταθεροποιηθεί για 60 λεπτά σε 

θερμοκρασία δωματίου και ακολουθεί έπειτα ανάδευση πριν την χρήση.  

Ο ποσοτικός προσδιορισμός της δραστηριότητας του συμπαράγοντα της πρωτεΐνης S 

ενισχύει την αντιπηκτική δράση της πρωτεΐνης C και προκαλεί παράταση του χρόνου πήξης 

σε ένα σύστημα πλούσιο σε παράγοντα Va, που αποτελεί φυσικό υπόστρωμα αυτού του 

αναστολέα. 

Αφού έχει πραγματοποιειθεί βαθμονόμηση τους αναλυτη StarMax 3 της Stago με το STA® 

Unicalibrator τότε τα πλάσματα που θα εξεταστούν τοποθετούνται στον αναλυτή. 

Τοποθετούνται οι θετικοί και αρνητικοί μάρτυρες και χρησιμοποιείται η συσκευασία STA ® 

- System ControlN+P. Αφού ο αναλυτής κάνει αυτόματα τον προσδιορισμό της πρωτεΐνης 

S αν κάποιο δείγμα βγάλει αποτέλεσμα εκτός εύρους μέτρησης γίνεται αυτόματη αραίωση. 

 

2.11 ΠρωτεΐνηS Ag Free (PrSAgFree)  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 2500 στροφές. 

Η περιγραφόμενη μέθοδος αφορά τον ποσοτικό προσδιορισμό της ελεύθερης πρωτεΐνης S 

στο πλάσμα μέσω του αυτοματοποιημένου αναλυτή, του StarMax 3 της Stago. Η μέθοδος 

βασίζεται σε μια ανοσολογική αντίδραση μεταξύ αντιγόνου (πρωτεΐνης S) και αντισώματος, 

η οποία προκαλεί αύξηση της θολερότητας λόγω συγκόλλησης των μικροσφαιριδίων Latex, 

στα οποία είναι προσκολλημένα μονοκλωνικά αντισώματα ειδικά για την πρωτεΐνη S. 

Αρχικά, πραγματοποιείται βαθμονόμηση του αναλυτή με τα αντιδραστήρια της παρτίδας, 

διασφαλίζοντας έτσι την ακρίβεια και την αναπαραγωγιμότητα των αποτελεσμάτων. Πριν 

την ανάλυση των δειγμάτων, επαληθεύεται η σωστή λειτουργία του συστήματος με τη 

χρήση θετικών (παθολογικών) και αρνητικών (φυσιολογικών) μαρτύρων. 

Ο αναλυτής στη συνέχεια εκτελεί αυτόματα τον ποσοτικό προσδιορισμό της ελεύθερης 

πρωτεΐνης S σε κάθε δείγμα πλάσματος, με βάση τη θολερότητα που προκαλείται κατά τη 
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μέτρηση στα 540 nm. Σε περιπτώσεις που κάποιο δείγμα βρεθεί εκτός του εύρους μέτρησης, 

ο αναλυτής μπορεί να εκτελέσει αυτόματη αραίωση του δείγματος και να επαναλάβει τη 

μέτρηση, εφόσον αυτή η ρύθμιση έχει οριστεί. 

Η διαδικασία είναι πλήρως αυτοματοποιημένη και επιτρέπει τον ακριβή και γρήγορο 

προσδιορισμό της ελεύθερης πρωτεΐνης S σε πολλαπλά δείγματα πλάσματος, αξιοποιώντας 

τη μέτρηση της θολερότητας που προκύπτει από τη συγκόλληση των μικροσφαιριδίων Latex 

με αντισώματα της πρωτεΐνης S. 

 

2.12 Πρωτεΐνη C (PrC)  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 2500 στροφές. 

Τα αντιδραστήρια 1 και 2 χρειάζονται ανασύσταση με 3 και 6 ml απιονισμένου νερού 

αντίστοιχα. Το αντιδραστήριο 1 χρειάζεται ανάδευση μετά την ανασύσταση ενώ το 2 όχι. 

Εφόσον μείνουν σε θερμοκρασία δωματίου για 1 ώρα τα αναδεύουμε ελαφρώς και τα 

τοποθετούμε σε νέο STA ® - mini Reducer και το καψύλλιο.  

Αρχικά, πραγματοποιείται βαθμονόμηση του αναλυτή Star Max 3 της Stago με τη χρήση 

του STA® Unicalibrator. Στη συνέχεια, τα δείγματα πλάσματος τοποθετούνται στον 

αναλυτή σε καθαρή μορφή και προγραμματίζεται η εξέταση για την πρωτεΐνη C. Για την 

εξασφάλιση της ακρίβειας και αναπαραγωγιμότητας των αποτελεσμάτων, 

χρησιμοποιούνται θετικοί και αρνητικοί μάρτυρες, ενώ η συσκευασία STA® - System 

Control N+P τοποθετείται επίσης στον αναλυτή. 

Ο αναλυτής εκτελεί αυτόματα τον ποσοτικό προσδιορισμό της πρωτεΐνης S στα πλάσματα 

κατά τη διαδοχική φόρτωση των δειγμάτων. Αν το αποτέλεσμα για κάποιο δείγμα βρεθεί 

εκτός του εύρους μέτρησης, το μηχάνημα εκτελεί αυτόματη αραίωση και επαναλαμβάνει τη 

μέτρηση, εφόσον έχει οριστεί αυτή η ρύθμιση. Ο ποσοτικός προσδιορισμός της πρωτεΐνης 

C πραγματοποιείται επίσης αυτόματα από το μηχάνημα, μετρώντας στα 405 nm. 

 

2.13 Αντιθρομβίνη ΙΙΙ (ΑΤΙΙΙ)  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 2500 στροφές. 

Για κάθε φιαλίδιο του αντιδραστηρίου 1 γίνεται ανασύσταση με απεσταγμένο νερό. Γίνεται 

ανάδευση του αντιδραστηρίου 3 και σταθεροποιείται σε θερμοκρασία δωματίου έπειτα 

γίνεται ομογενοποίηση και τοποθετείται σε ένα νέο STA ® - mini Reducer. Στο 

αντιδραστήριο 2 γίνεται ανασύσταση κάθε φιαλιδίου με 3 ml απιονισμένου νερού στο 

καθένα και αφού σταθεροποιηθεί σε θερμοκρασία δωματίου ομογεοποιείται και 

τοποθετείται ένα νέο STA ® - mini Reducer. 

Αφού γίνει βαθμονόμηση στον αναλυτή Star Max 3 της STAGO με το STA® Unicalibrator, 

θα τοποθετηθούν τα πλάσματα και θα προγραμματιστεί η εξέταση. Θα χρησιμοποιηθούν 
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θετικοί και αρνητικοί μάρτηρες και STA ® - System ControlN+P. Ο αναλυτής πραγματοποιεί 

αυτόματα τον ποσοτικό προσδιορισμό αντιθρομβίνης στα εξεταζόμενα πλάσματα, κατά την 

διαδοχική φόρτωση των δειγμάτων. Αν δείγμα βρεθεί εκτός του ορίου μέτρησης θα γίνει 

αυτόματη αραίωση από τον αναλυτή. Ο προσδιορισμός της αντιθρομβίνης στον αναλυτή 

γίνεται στα 405nm. 

 

2.14 Πλασμινογόνο  

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μπλε σωληνάριο που περιέχει κιτρικό νάτριο σε 

αναλογία 9 μέρη αίματος και 0,12 κιτρικού νατρίου και αφού φυγοκεντρηθεί για 15 λεπτά 

στις 1500 xg  φυλάσσεται σε θερμοκρασία δωματίου. Επειδή χρειάζεται πλάσμα φτωχό σε 

αιμοπετάλια θα επαναλάβουμε την φυγοκέντρηση για 10 λεπτά στις 2500 στροφές. 

Για το αντιδραστήριο 1 και 2 κάνουμε ανασύσταση με 3 ml απιονισμένου νερού στο καθένα 

και περιμένουμε να σταθεροποιηθούν σε θερμοκρασία δωματίου για 1 ώρα και μετά γίνεται 

η ανάδευση.  

Αφού γίνει βαθμονόμηση στον αναλυτή Star Max 3 της STAGO με το STA® Unicalibrator, 

θα τοποθετηθούν τα πλάσματα και θα προγραμματιστεί η εξέταση. Θα χρησιμοποιηθούν 

θετικοί και αρνητικοί μάρτηρες και STA ® - System ControlN+P. Ο αναλυτής πραγματοποιεί 

αυτόματα τον ποσοτικό προσδιορισμό πλασμινογόνου στα εξεταζόμενα πλάσματα, κατά την 

διαδοχική φόρτωση των δειγμάτων. Αν δείγμα βρεθεί εκτός του ορίου μέτρησης θα γίνει 

αυτόματη αραίωση από τον αναλυτή. Ο προσδιορισμός του πλασμινογόνου στον αναλυτή 

γίνεται στα 405nm. 

 

2.15 Ομοκυστεΐνη  

Η αρχή μεθόδου ποσοτικού προσδιορισμού της ομοκυστεΐνης βασίζεται στην πολικότητα 

φθορισμού μέσω ανοσοανάλυσης (FPIA). Μετατρέπεται η δεσμευμένη HCY σε ελεύθερη 

και μετατρέπεται ενζυμικά σε s-αδενοσυλ-L-χομοκυστεΐνη (SAH), η τελευταία 

μεταβάλλεται σε ομοκυστεΐνη σε ομαλές συνθήκες. 

Η συλλογή του δείγματος γίνεται σε μωβ σωληνάριο που περιέχει αντιπηκρικό φυλάσσεται 

σε πάγο. Ο ασθενής θα πρέπει να είναι νηστικός 12 ώρες πριν την αιμοληψία. 

Το γενονός ότι ένα αποτέλεσμα για την ομοκυστεΐνη μπορεί να βγει αρνητικό σημαίνει πως 

δεν ανιχνεύεται αλλά δεν σημαίνει πως δεν υπάρχουν άλλες αιτίες για την αύξηση της 

ομοκυστεΐνης όπως για παράδειγμα η στεφανιαία νόσος.  
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2.16 Μοριακός έλεγχος MTHFR  

Η real time PCR (RT-PCR) είναι μια διαδικασία όπου στην οποία πολλαπλασιάζεται μια 

νουκλεοτιδική αλληλουχία με την μέθοδο της αλυσιδωτής αντίδρασης της πολυμεράσης 

(PCR) και καθώς πολλαπλασιάζεται ανιχνεύεται το προϊόν σε πραγματικό χρόνο και μικρό 

χρονικό διάστημα με χρήση φθοριζόντων χρωστικών που εισάγονται στην αλληλουχία.  

Τα υλικά που χρησιμοποιούνται για την RT-PCR είναι τα εξής: ξυλόλη και αιθανόλη, 

πιπέτες, εκκινητές DNA πολ, dNTPs, taq πολυμεράση, αντιδραστήρια 20 rxns, MTHFR 

1298 wildtype και mutant PCR βασικού μείγματος 430 μl και DNA control 20 μl. 

Το πρωτόκολλο απομόνωσης του DNA ξεκινά με την προσθήκη πυκνής αιθανόλης στο 

διάλυμα, καθώς, παρουσία άλατος, το DNA μετατρέπεται σε υδρόφοβο. Το διάλυμα στη 

συνέχεια εφαρμόζεται σε στήλη από silica, όπου φυγοκεντρείται και το DNA προσδένεται 

στη στήλη. Οι πρωτεΐνες και τα κυτταρικά στοιχεία απομακρύνονται, ενώ εφαρμόζεται 

αραιή αιθανόλη για περαιτέρω καθαρισμό. Με φυγοκέντρηση, τα άλατα απομακρύνονται 

και το DNA μετατρέπεται ξανά σε υδρόφιλο. Στο επόμενο βήμα, προστίθεται αλκαλικό 

διάλυμα έκλουσης στη στήλη και με νέα φυγοκέντρηση το DNA αποδεσμεύεται από τη 

στήλη. 

Σε δεύτερη φάση, το απομονωμένο DNA εισάγεται στον θερμικό κυκλοποιητή για την PCR 

(αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης). Η PCR περιλαμβάνει τρία επαναλαμβανόμενα 

στάδια:  

1. Αποδιάταξη: Το εκμαγείο DNA αποδιατάσσεται σε υψηλή θερμοκρασία (94-95°C) για 

περίπου 30 δευτερόλεπτα, διαχωρίζοντας τις δύο αλυσίδες του. 

2. Υβριδισμός: Όταν η θερμοκρασία πέσει στους 55-65°C μπορούν οι εκκινητές να 

συνδεθούν με τις συμπληρωματικές αλληλουχίες του DNA εκμαγείου για περίπου μισό 

λεπτό.  

3. Επιμήκυνση: Η θερμοκρασία αυξάνεται στους 72°C, τη βέλτιστη θερμοκρασία για τη 

δράση της Taq πολυμεράσης. Η πολυμεράση εισάγει τριφωσφορικά δεοξυριβονουκλεοτίδια 

στις συμπληρωματικές θέσεις, επιμηκύνοντας το DNA. 

Κατά τη διάρκεια της αντίδρασης, το DNA φθορίζει όταν συνδέεται με φθορίζουσες ουσίες, 

με την ένταση του φθορισμού να είναι ανάλογη της ποσότητας του παραγόμενου προϊόντος. 

Ο φθορισμός μετριέται σε κάθε κύκλο και είναι ανάλογος με τον αριθμό των αλληλουχιών 

που παράγονται σε κάθε θερμοδυναμικό κύκλο. 

Με τις ίδιες μοριακές μεθόδους που αναφέρθηκαν παραπάνω διεξήχθη η μέτρηση για το 

FVLEIDEN και το FIIG20210A.  
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1. Στατιστικός Έλεγχος – Συμπεράσματα 
 

Στην έρευνα πήραν μέρος 150 ασθενείς. Παρακάτω παρατίθενται διαγράμματα στα οποία 

περιγράφεται ο πληθυσμός της έρευνας, οι ηλικίες της κάθε ομάδας και η μέση ηλικία των 

ασθενών που πήραν μέρος σε αυτήν.  

 

ΦΥΛΟ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

ΑΝΔΡΕΣ 65 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ 85 

ΣΥΝΟΛΟ 150 
Πίνακας 1 Πληθυσμός Έρευνας 

Ο παραπάνω πίνακας απεικονίζει ποσοτικά τον αριθμό του κάθε φύλου που πήραν μέρος 

στην έρευνα. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 5 απεικονίζονται σε διάγραμμα πίτας τα ποσοστά των δύο φύλων που έλαβαν 

μέρος στην έρευνα.  
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Εικόνα 5 Διάγραμμα πίτας με ποσοστά των δύο φύλων 

Εικόνα 6 Διάγραμμα μέσης ηλικίας ασθενών 
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Στην εικόνα 6 παρατηρείται η μέση τιμή ηλικίας των ασθενών η οποία ανέρχεται στα 51,7 

έτη. Η μέση ηλικία στους άνδρες ανέρχεται στα 51,66 έτη ενώ στις γυναίκες 51,72 έτη. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 5 φαίνονται ποσοτικά σε διαγράμματα πίτας οι ασθενείς που είναι ομόζυγοι, 

ετερόζυγοι ή δεν φέρουν καθόλου τα γονίδια. Για το γονίδιο FV Leiden από τους 117 

ασθενείς που έχουν εξεταστεί μόνο 1 (0,85%) είναι ομόζυγος, 7 (5,98%) είναι ετερόζυγοι 

και 109 (93,16 %) δεν φέρουν το γονίδιο. Για το γονίδιο FIIG2021A κανένας ασθενής από 

τους 117 δεν ήταν ομόζυγος, 7 (5,98%) ήταν ετερόζυγοι και 110 (94,01%) ασθενείς δεν 

είχαν κανένα αντίγραφο του γονιδίου. Για το γονίδιο MTHFR C677T από τους 119 ασθενείς, 

οι 16 (13,55%) ήταν ομόζυγοι, 58 (48,74%) ήταν ετερόζυγοι και 45 (37,81%) δεν έφεραν 

κανένα αντίγραφο του γονιδίου. Τέλος για το γονίδιο MTHFR A1298C από τους 119 

ασθενείς, οι 12 (10,08%) ήταν ομόζυγοι, 46 (38,65%) ετερόζυγοι και 61 (51,26%) δεν είχαν 

κανένα αντίγραφο του γονιδίου. 
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Εικόνα 7 Γραφήματα πίτας με ποσοτική 
απεικόνιση των μοριακών εξετάσεων 
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Στην εικόνα 6 φαίνεται η διαφορά μεταξύ των δύο μέσων τιμών των μεθόδων μέτρησης 

αντιπηκτικού του λύκου (LA) DRVVT-STAGO και DRVVT-IL. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 7 απεικονίζονται οι μέσες τιμές των αντισωμάτων IgG, IgM των καρδιολιπίνων 

και της β2 γλυκοπρωτεΐνης. 

 

Από τους 150 ασθενείς, οι 13, δηλαδή 8,66%, είναι θετικοί στο αντιφωσφολιπιδικό 

σύνδρομο. Από αυτούς: 

• 9 ήταν θετικοί στο αντιπηκτικό του Λύκου 

• 12 ήταν θετικοί στα αντισώματα αντικαρδιολιπίνης 

• 8 ήταν θετικοί στα αντισώματα αντι-Β2 γλυκοπρωτεΐνης 

Παρακάτω γίνεται σύγκριση των ασθενών θετικών με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο σε 

σχέση με τον υπόλοιπο πληθυσμό ασθενών. 
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Εικόνα 8 Σύγκριση εξέτασης TR DRVVT STAGO-IL 

Εικόνα 9 Ποσοτική απεικόνιση τιμών αντισωμάτων ACA και Anti-B2GPI 
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Στην εικόνα 8 βλέπουμε στις κόκκινες στήλες τον πληθυσμό των ασθενών θετικών στο 

αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο και πιο συγκεκριμένα είναι 6 άνδρες (46,15%) και 7 γυναίκες 

(53,85%), συνολικά 13 ασθενείς θετικοί. Στις μπλε στήλες είναι οι πληθυσμοί ασθενών 

αρνητικών στο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, 59 άνδρες (43,06%) και 78 γυναίκες 

(56,94%), σύνολο 137 ασθενείς αρνητικοί. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 9 φαίνεται η μέση ηλικία θετικών στο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο που 

ανέρχεται στα 49,33 έτη και των αρνητικών 51,86 έτη. 
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Εικόνα 10 Απεικόνηση Φύλου ασθενών θετικών και αρνητικών στο Αντιφωσφολιπιδικό 
σύνδρομο. 

Εικόνα 11 Μέση Ηλικία αρνητικών και θετικών ασθενών 

Εικόνα 12 INR και Ινωδογόνο σε θετικούς και 
αρνητικούς ασθενείς 
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Στην εικόνα 10 απεικονίζονται οι μέσες τιμές του INR ανάμεσα στους θετικούς ασθενείς: 1,02 και 

τους αρνητικούς ασθενείς: 1,02. Επίσης συγκρίνονται και οι μέσες τιμές του ινοδωγόνου που για 

τους θετικούς ασθενείς είναι 401,14 ενώ για τους αρνητικούς είναι 363,8. 

Στην εικόνα 11 συγκρίνονται οι τιμές APTT μεταξύ θετικών και αρνητικών ασθενών. Στους θετικούς 

η μέση τιμή είναι 30,99 sec ενώ στους αρνητικούς είναι 28,59. Αντίστοιχα συγκρίνονται και οι μέσες 

τιμές για τα Δ-διμερή. Στους θετικούς η μέση τιμή είναι 710,51 ενώ στους αρνητικούς 831,61. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 12 συγκρίνονται οι μέσες τιμές του PTT-LA με τους θετικούς να έχουν μέση τιμή 45,97 

και οι αρνητικοί 34,78. Για το ΑΤΙΙΙ οι θετικοί έχουν μέση τιμή 98,22 και οι αρνητικοί ασθενείς 104,7. 

Για το πλασμινογόνο η μέση τιμή των θετικών ασθενών είναι 103,67% και για τους αρνητικούς 

104,66%. Για την ομοκυστεΐνη η μέση τιμή των θετικών είναι 10,46 για για τους αρνητικούς 10,41.   
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Εικόνα 13 APTT και DD σε θετικούς και αρνητικούς 
ασθενείς 

Εικόνα 14 Σύγκριση μέσων τιμών PTT-LA, ATIII, 
Πλασμινογόνου και Ομοκυστεΐνης 
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Στην εικόνα 13 συγκρίνεται η μέση τιμή για την PrC, PrS και PrSfree. Για την PrC οι θετικοί 

ασθενείς είχαν μέση τιμή 108,33 ενώ οι αρνητικοί 114,39. Για την PrS οι θετικοί είχαν 80,12 

και οι αρνητικοί 91,63. Για την PrSfree οι θετικοί είχαν μέση τιμή 87,22 και οι αρνητικοί 

97,63. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην εικόνα 14 γίνεται σύγκριση των αντισωμάτων των καρδιολιπίνων και της αντι-β2 

γλυκοπρωτεΐνης. Για τα αντισώματα των καρδιολιπίνων οι θετικοί ασθενείς είχαν 22,85 

μέση τιμή για τα IgG και 29,74 για τα IgM. Οι αρνητικοί ασθενείς είχαν μέση τιμή 4,11 για 

τα IgG και 4,57 για τα IgM. Για τα anti-b2 αντισώματα οι θετικοί ασθενείς είχαν μέση τιμή 

18,7 για τα IgG και 37,5 για τα IgM ενώ οι αρνητικοί 2,14 για τα IgG και 3,15 για τα IgM.  
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Εικόνα 15 Σύγκριση τιμών PrC, PrS, PrSfree θετικών και αρνητικών ασθενών. 

Εικόνα 16 Σύγκριση αντισωμάτων καρδιολιπίνων και anti-b2 μεταξύ θετικών και 
αρνητικών ασθενών. 
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Στην εικόνα 15 βλέπουμε στο πρώτο γράφημα την ποσοτική απεικόνιση των θετικών και 

αρνητικών ασθενών στις μεταλλάξεις: FV Leiden, FIIG2020A, MTHFR C677T και 

MTHFR1298C. Το δεύτερο γράφημα είναι συνέχεια του πρώτου με την διαφορά ότι οι τιμές 

είναι σε ποσοστά. Για το FVLEIDEN γονίδιο οι θετικοί ασθενείς είχαν: 1 ετεροζυγώτη – 

9,09%, 10 φυσιολογικούς – 90,9%, 0 ομοζυγώτες, οι αρνητικοί ασθενείς είχαν: 6 

ετεροζυγώτες – 5,55%, 101 φυσιολογικούς – 93,52% και 1 ομοζυγώτη – 0,92%. Για το 

γονίδιο FIIG2020A οι θετικοί ασθενείς είχαν: 2 ετεροζυγώτες – 18,18%, 9 φυσιολογικούς – 

81,82% και 0 ομοζυγώτες, οι αρνητικοί ασθενείς είχαν: 6 ετεροζυγώτες – 5,55%, 102 

φυσιολογικούς – 94,44% και κανένα ομοζυγώτη. Για το γονίδιο MTHFR C677T οι θετικοί 

ασθενείς είχαν 3 ετεροζυγώτες – 27,27%, 5 φυσιολογικούς – 45,45% και 3 ομοζυγώτες – 

27,27%, οι αρνητικοί ασθενείς είχαν: 56 ετεροζυγώτες – 50,9%, 40 φυσιολογικούς – 36,36% 

και 14 ομοζυγώτες – 12,72%. Για το γονίδιο MTHFR A1298C οι θετικοί ασθενείς είχαν: 4 

ετεροζυγώτες – 36,36%, 6 φυσιολογικούς 54,54% και 1 ομοζυγώτη – 9,09%, οι αρνητικοί 

ασθενείς είχαν: 43 ετεροζυγώτες – 39,09%, 56 φυσιολογικούς – 50,9% και 11 ομοζυγώτες 

– 10%.  

1 2 3 410 9 5 60 0 3 16 6

56
43

101 102

40

56

1 0
14 11

0

20

40

60

80

100

120

FV LEIDEN FIIG20210A MTHFR C677T MTHFR A1298C

FV LEIDEN, FIIG2020A, MTHFR C677T, MTHFR A1298C

ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΊΑ (Θ) ΚΦ (Θ) ΟΜΟΖΥΓΩΤΙΑ (Θ) ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΊΑ (Α) ΚΦ (Α) ΟΜΟΖΥΓΩΤΙΑ (Α)

9,09
18,18

27,27
36,36

90,9
81,82

45,45
54,54

0 0

27,27

9,095,55 5,55

50,9
39,09

93,52 94,44

36,36
50,9

0,92 0
12,72 10

0

20

40

60

80

100

FV LEIDEN FIIG20210A MTHFR C677T MTHFR A1298C

FV LEIDEN, FIIG2020A, MTHFR C677T, MTHFR A1298C %

ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΊΑ (Θ) ΚΦ (Θ) ΟΜΟΖΥΓΩΤΙΑ (Θ) ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΊΑ (A) ΚΦ (A) ΟΜΟΖΥΓΩΤΙΑ (A)

Εικόνα 17 Σύγκριση θετικών και αρνητικών ασθενών στις Μοριακές Εξετάσεις 
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2. Συζήτηση 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), γνωστό επίσης ως εγκεφαλικό, αποτελεί μια 

σοβαρή ιατρική κατάσταση που συμβαίνει όταν διαταράσσεται η ροή του αίματος στον 

εγκέφαλο. Αυτή η διακοπή της παροχής αίματος μπορεί να προκληθεί είτε από απόφραξη 

αγγείου (ισχαιμικό ΑΕΕ) είτε από ρήξη αιμοφόρου αγγείου (αιμορραγικό ΑΕΕ). Ο 

εγκέφαλος, στερούμενος επαρκούς οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών, υφίσταται βλάβη, 

η οποία μπορεί να είναι μόνιμη αν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα και αποτελεί τη δεύτερη πιο 

κοινή αιτία θανάτου στον κόσμο, και την κυριότερη μορφή επίκτητης αναπηρίας σε ενήλικες 

στις αναπτυγμένες χώρες. Οι αιτίες για την αγγειακή αυτή απόφραξη σχετίζονται με την 

θρομβοφιλία και μπορούν να είναι πολλές. Η περίπτωση που εξετάζουμε σε αυτή την 

εργασία είναι η συσχέτιση με το Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο. 

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο είναι μια επίκτητη προθρομβωτική διαταραχή. Το APS 

είναι μια πρωτοπαθής διαταραχή παρά την περιστασιακή συσχέτιση του αντιπηκτικού του 

λύκου ή των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων με άλλα αυτοάνοσα νοσήματα. Τα 

αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα περιλαμβάνουν τα αντισώματα κατά της β2-

γλυκοπρωτεΐνης I (αντίβ2GP-I), τα αντισώματα καρδιολιπίνης (ACL IgG, ACL IgM) και τα 

αντιπηκτικά τύπου Λύκου (LLA). Όλα αυτά τα αντισώματα αποτελούν μια μεγάλη 

ετερογενή οικογένεια ανοσοσφαιρινών που στοχεύουν φωσφολιπίδια ή πρωτεΐνες του 

πλάσματος που σχετίζονται με ανιονικά φωσφολιπίδια. Τα αιμοπετάλια και τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα αποθηκεύουν τις περισσότερες αυτές πρωτεΐνες και εμπλέκονται στη διαδικασία 

της πήξης.  

Μετά από ανάλυση μελετών που έχουν γίνει τα προηγούμενα χρόνια, παρατηρείται ότι οι 

αντιγονικοί στόχοι των αντισωμάτων περιλαμβάνουν την προθρομβίνη, την αννεξίνη V, την 

πρωτεΐνη S, την πρωτεΐνη C και τον παράγοντα von Willebrand. Αυτά τα αντισώματα έχουν 

την ικανότητα να διαφοροποιούν την έκφραση σημαντικών γονιδίων σχετιζόμενα με 

διάφορες καταστάσεις στις οποίες εντοπίζονται οι παράγοντες πήξης. 

Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, των ενδοθηλιακών κυττάρων και των μονοκυττάρων 

συμβάλλει στη δημιουργία ενός προπηκτικού περιβάλλοντος. Παράλληλα, η 

αλληλεπίδραση των αντισωμάτων με τους παράγοντες πήξης αναστέλλει τη διαδικασία της 

ινωδόλυσης. Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα επηρεάζουν την πορεία της πήξης, 

εμποδίζοντας την ενεργοποίηση της πρωτεΐνης C και της αντιθρομβίνης III, ενώ αυξάνουν 

τη δραστηριότητα του ιστικού παράγοντα και επιβραδύνουν την ινωδόλυση. [95][96] 

Η Β2 γλυκοπρωτεΐνη I έχει σημαντικό ρόλο στην πήξη, καθώς λειτουργεί ως αναστολέας, 

αποτρέποντας τη σύνδεση των παραγόντων πήξης και αναστέλλοντας τον καταρράκτη της 

πήξης. Παρομοίως, η αννεξίνη V παρεμποδίζει τη σύνδεση των συμπλεγμάτων παραγόντων 

πήξης, εμποδίζοντας τη διαδικασία πήξης. [97] Το αντιπηκτικό του λύκου, μια ομάδα 

αντισωμάτων, στοχεύει πολύπλοκα αντιγόνα όπως η Β2 γλυκοπρωτεΐνη I και η 

προθρομβίνη, και παρεμβαίνει στην πήξη μέσω της αναστολής των φωσφολιπιδίων. [98] 

Οι ασθενείς που συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη είχαν περάσει κάποιο εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Από τους 150, οι 13 είναι θετικοί στο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, δηλαδή το 

8,66% των συνολικών ασθενών. Σε έρευνα που πήρε μέρος το 2000-2015 έδειξε ότι το APS 

εμφανίζεται ανά 2 άτομα περίπου ανά 100.000 ετησίως – 0,002% στον γενικότερο πληθυσμό 

ενώ ο εκτιμώμενος επιπολασμός είναι 50 ανά 100.000. [99] Φαίνεται έτσι πως υπάρχει 
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συσχέτιση του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου σε ασθενείς που έχουν υποστεί αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο. 

Άλλες έρευνες έχουν δείξει την άμεση συσχέτιση του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου με 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Πιο συγκεκριμένα σε έρευνα που έγινε το 2009 – 2022 σε 

361 ασθενείς με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, το 25,8% (93/361) είχε κάποια στιγμή 

υποστεί εγκεφαλικό επεισόδιο. Αυτό επιβεβαιώνει ότι το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο που 

χαρακτηρίζεται από θρόμβωση, μπορεί να προκαλέσει και εγκεφαλικό. [100] 

Όμως από τις συνολικές περιπτώσεις εγκεφαλικών επεισοδίων, πόσες από αυτές οφείλονται 

από το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο; Σε άτομα ηλικίας κάτω των 45 ετών τα 

αντιφωσφολιπιδικά προκαλούμενα εγκεφαλικά αποτελούν περίπου το 20% των συνολικών 

εγκεφαλικών. [101] Αυτό συμβαδίζει με την στατιστική ανάλυση που έγινε καθώς ο μέσος 

όρος ηλικίας για τους θετικούς ασθενείς ήταν 49,33 χρόνια,  2,53 χρόνια λιγότερα από τον 

μέσο όρο των αρνητικών ασθενών με μέσο όρο ηλικίας 51,86 χρόνια. [102] 

Όσον αφορά τις υπόλοιπες εξετάσεις, οι ασθενείς που ήταν θετικοί στο αντιφωσφολιπιδικό 

σύνδρομο είχαν σημαντική συσχέτιση μεταξύ των αντισωμάτων anti-ACA IgM και anti-B2 

IgM καθώς και μεταξύ anti-ACA IgG και anti-B2 IgG. Συσχέτιση υπήρχε επίσης μεταξύ 

των anti-ACA IgG και anti-B2 IgG με την μέθοδο TR-IL και με την μέθοδο TR-STAGO. 

Θετική συσχέτιση σε μικρότερο βαθμό εντοπίστηκε ανάμεσα στα anti-ACA IgM και anti-

B2 IgM με την μέθοδο TR-IL και TR-STAGO. 

 Το PTT-LA σε σχέση με το APTT είχε ψηλότερες τιμές και στους θετικούς και στους 

αρνητικούς ασθενείς. Η παρουσία του αντιπηκτικού τύπου λύκου προκαλεί παράταση του 

χρόνου του APTT, επειδή τα αντιδραστήρια του APTT δεν επαρκούν για την εντόπιση LA 

χρησιμοποιούμε συνδυαστικά την εξέταση PTT-LA όπου  είναι ευαισθητοποιημένη στο LA 

και σε αυτήν παρατηρείται αυξημένη παράταση. Το PTT-LA  προκαλεί παράταση του χρόνο 

πήξης όταν σε αυτό υπάρχει παρουσία αντιπηκτικού του λύκου. Σε θετικούς ασθενείς το 

PTT-LA είχε αρκετά μεγαλύτερη τιμή – 45,97 σε σχέση με τους αρνητικούς – 34,78 ενώ 

αντιθέτως η διαφορά μεταξύ των δύο πληθυσμών στο APTT ήταν σημαντικά μικρότερη. 

Επιπρόσθετα η πραγματοποίηση των μεθόδων TR-IL και TR-STAGO γίνεται για την 

απλοποιημένη ανίχνευση του LA. Η βασικη  διαφορα  μεταξυ  τών δυ ο μεθο δών ει ναι ο τι 

το αντιδραστη ριο TR-STAGO περιε χει υψηλη  συγκε ντρώση φώσφολιπιδι ών. Αυτη  η 

υψηλη  συγκε ντρώση φώσφολιπιδι ών εξουδετερώ νει τα αντισώ ματα του LA, με 

αποτε λεσμα να μειώ νεται ο χρο νος πη ξης. Αντι θετα, το TR-IL προκαλει  παρα ταση του 

χρο νου πη ξης. 

Ο παράγοντας επαφής ή η ανεπάρκεια του καθώς και αντισώματα του παράγοντα VIII δεν 

επηρεάζουν το TR-IL για αυτό συνιστάται η χρήση του αντί του APTT. Ο πληθυσμός που 

ήταν θετικός στο σύνδρομο εμφάνισε στατιστική συσχέτιση των τιμών των δύο μεθόδων 

TR-IL και του TR-STAGO, με τη μέση τιμή του TR-IL να ανέρχεται στο 1,2 και τη μέση 

τιμή του TR-STAGO στο 1,36. Αυτά τα αποτελέσματα φανερώνουν την παρουσία του LA 

στους ασθενείς. 

Πραγματοποιήθηκε επίσης μέτρηση με την μέθοδο ELISA για τα αντισώματα της 

καρδιολιπίνης IgG/IgM καθώς και των anti-B2 IgG/IgM. Η μέση τιμή των αντισωμάτων της 

καρδιολιπίνης για τους θετικούς ασθενείς για τα anti-ACA IgM είναι στο 29,74 ενώ για τα 

anti-ACA IgG στο 22,85. Για τον αρνητικό πληθυσμό τα η μέση τιμή για τα anti-ACA IgM 
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είναι 4,57 και για τα IgG 4,11. Η μέση τιμή των anti-B2 IgM για τον θετικό πληθυσμό 

ανέρχεται στο 37,5 ενώ για τα anti-B2 IgG στο 18,7. Αντίστοιχα για τον αρνητικό πληθυσμό 

η μέση τιμή για το anti-B2 IgM είναι 3,15 και για anti-B2 IgG είναι 2,14. Η διαφορά αυτή 

στα αποτελέσματα μεταξύ του θετικού και του αρνητικού πληθυσμού επιβεβαιώνει την 

εγκυρότητα στη σωστή διαλογή των ασθενών με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο.  

Όσον αφορά τους μοριακούς ελέγχους που έγιναν, το MTHFR που είναι ένα γονίδιο του 

οποίου οι μεταλλάξεις αυξάνουν τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης και συμπερασματικά αυξάνει 

την θρομβοφιλική διάθεση. Έχει δύο βασικές μεταλλάξεις, την C677T και την A1298C η 

οποία δεν έχει συσχετιστεί άμεσα με τη θρόμβωση ακόμα. [103] Από τα γραφήματα 

φαίνεται πως η ομοζυγωτία για την μετάλλαξη C677T στον συνολικό πληθυσμό είναι 

ελαφρώς αυξημένο το ποσοστό σε αντίθεση με τους ασθενείς που εμφάνισαν ομοζυγωτία 

για τη μετάλλαξη A1298C. Όμως και τα δύο γονίδια είχαν αρκετά αυξημένο τον αριθμό των 

ετεροζυγωτών. 

Η μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden αποτελεί την πιο συχνή αιτία θρομβοφιλικής 

διάθεσης. Το ποσοστό των ετεροζυγωτών (7) που παρατηρήθηκε μειωμένο για το FV Leiden 

σε όλο τον πληθυσμό στην παρούσα έρευνα που εξετάστηκε και ένα ελάχιστο ποσοστό 

αυτών εμφάνισαν ομοζυγωτία (μόνο ένας). 

Έρευνες έχουν δείξει πως η μετάλλαξη G20210A του γονιδίου της προθρομβίνης, εμφανίζει 

μια ευρεία κατανομή τάξεως 0,7-6,5% στον γενικό πληθυσμό [104]. Στην παρούσα μελέτη 

βρέθηκε πως το ποσοστό των ετεροζυγωτών υπερτερούσε καθώς δεν βρέθηκε ούτε ένας 

ομοζυγώτης. Το συμπέρασμα που μπορεί να προκύψει είναι πως η πιθανότητα να εμφανίστεί 

ομοζυγωτία για την μέτάλλαξη αυτή είναι αρκετά σπάνια και όπως έχουν δείξει οι μελέτες 

έχει πολύ μεταλύτερο θρομβωτικό κίνδυνο σε σχέση με την ετεροζυγωτία [105].  

Τέλος εντοπίστηκε πως οι ασθενείς που έφεραν μετάλλαξη για το γονίδιο FV Leiden είχαν 

επίσης και μετάλλαξη για το γονίδιο FII G20210A πράγμα που έχει επιβεβαιωθεί και από 

άλλες μελέτες. [106] 
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Συμπέρασμα 

Στην παρούσα μελέτη εξετάστηκε ένα σύνολο 150 ασθενών με αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο και εύρος ηλικίας από 19 έως 80 έτη με μέση ηλικία τα 51,7 έτη. Σε αυτούς τους 

ασθενείς πραγματοποιήθηκαν δοκιμασίες ελέγχου για θρομβοφιλία. Παρατηρήθηκε ότι 13 

εκ των 150 είναι θετικοί στο Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο, ποσοστό 8,66% πράγμα που 

αποκαλύπτει την συσχέτιση του συνδρόμου με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο εφόσον στον 

γενικότερο πληθυσμό το ποσοστό αυτό είναι της τάξης του 0,002-0,05%.  

Η αξιολόγηση των ασθενών θετικών με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο έγινε με την μέτρηση 

των αντισωμάτων ACA IgG, IgM, Anti-B2 IgG, IgM, και αντιπηκτικών λύκου. Οι θετικοί 

ασθενείς είχαν αρκετά πιο αυξημένες τιμές. Οι δύο μέθοδοι ανίχνευσης του αντιπηκτικού 

λύκου TR-IL και TR-STAGO παρουσίασαν μεγάλη στατιστική συσχέτιση. 

Οι μοριακοί έλεγχοι που έγιναν έδειξαν ότι στο γονίδιο MTHFR C677T υπήρχε αυξημένος 

αριθμός ετεροζυγωτών με ποσοστό 48,74% καθώς και για το γονίδιο MTHFR Α1298C με 

ποσοστό 38,65%, πράγμα που υποδηλώνει ότι υπάρχει μεγαλύτερη προδιάθεση για φλεβικές 

και αρτηριακές θρομβώσεις. 

Παρόλο που το αποτέλεσμα της έρευνας υποδεικνύει την συσχέτιση του αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου με το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο ο πληθυσμός των ασθενών και 

οι διάφοροι παράμετροι πραγματοποίησης των εξετάσεων και των στατιστικών 

αποτελεσμάτων, μπορούν μερικώς να αποδείξουν αυτό το πόρισμα και είναι απαραίτητη η 

περαιτέρω μελλοντική διερεύνηση με μεγαλύτερο δείγμα και πιο αποτελεσματική 

στατιστική ανάλυση.  
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