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Ο σακχαρώ δης διαβη της έι ναι μέταβολικη  νο σος που ταλαιπώρέι  μέγα λο ποσοστο  του 

πληθυσμου  και χαρακτηρι ζέται απο  διαταραχέ ς μέταβολισμου  υδατανθρα κών και 

υπέργλυκαιμι α έι τέ λο γο αντι στασης στην ινσουλι νη η  μέιώμέ νης έ κκρισης η  δρα σης της 

ινσουλι νης. 

Η αιμο σταση αποτέλέι  συ στημα  πέρι πλοκών μηχανισμώ ν οπου  αλληλοέπιδρου ν τα 

αιμοπέτα λια, το ένδοθη λιο, οι παρα γοντές πη ξης και οι καταστολέι ς τους για να 

έπικρατη σουν μια ισορροπι α στο αι μα, κυρι ώς ο ταν υπα ρχέι βλα βη στο αγγέιακο  

τοι χώμα. Η πληθώ ρα έπιπλοκώ ν που φέ ρέι ο σακχαρώ δης διαβη της έπηρέα ζέι την 

αιμο σταση, ένισχυ οντας της προθρομβώτικέ ς τα σέις. Οι διαταραχέ ς που προκαλέι  στο 

ένδοθη λιο, τα αιμοπέτα λια και στον καταρρα κτη πη ξης μέταβα λουν την ισορροπι α 

αιμο στασης προς μια παθολογικη  θρομβώτικη  κατα σταση. 

Σκοπός: Η παρου σα μέλέ τη έ χέι σκοπο  να μέλέτη σέι της διαταραχέ ς που προκαλου νται 

στους παραμέ τρους αιμο στασης σέ ασθένέι ς μέ σακχαρώ δη διαβη τη. Ιδιαι τέρη σημασι α 

θα δοθέι  στους παραμέ τρους θρομβοέλαστογραφιας (TEG) έφο σον δέν έ χέι μέλέτηθέι  

αρκέτα  η συγκέκριμέ νη δοκιμασι α στους διαβητικου ς. 

Αποτελέσματα: Η ανα λυση τών αποτέλέσμα τών δέι χνέι ο τι υπα ρχουν αρκέτέ ς 

αιμοστατικέ ς διαταραχέ ς στους ασθένέι ς μέ σακχαρώ δη διαβη τη. Συγκέκριμέ να, 

παρατηρη θηκαν διαφορέ ς μέταξυ  τών δυ ο πληθυσμώ ν στις παραμέ τρους PT.sec, D-

dimer, Ινώδογο νου, vWF Ag και RiCof, μέ τους διαβητικου ς ασθένέι ς να παρουσια ζουν 

μέι ώση στον χρο νο PT.sec και αυ ξηση στα έπι πέδα D-Dimers, ινώδογο νου, vWF Ag και 

RiCof. Παρο λο που τα πέρισσο τέρα αποτέλέ σματα συμφώνου ν μέ την υπα ρχουσα 

βιβλιογραφι α, η αυ ξηση τών D-dimers στους διαβητικου ς δέν έ χέι μέλέτηθέι  έπαρκώ ς 

και δέν υπα ρχουν πολλα  δέδομέ να για συ γκριση. Οι αιμοστατικοι  παρα μέτροι δέν 

έπηρέα στηκαν απο  τα έπι πέδα γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης η  τον δέι κτη 

αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας, αλλα  οι ασθένέι ς που λα μβαναν ινσουλι νη παρουσι ασαν 

σημαντικα  αυξημέ να έπι πέδα vWF Ag και RiCof σέ συ γκριση μέ αυτου ς που λα μβαναν 

μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α. 

Όσον αφορα  τις δοκιμασι ές θρομβοέλαστογραφι ας, υπη ρχαν σημαντικέ ς διαφορέ ς 

μέταξυ  τών διαβητικώ ν και της ομα δας έλέ γχου, μέ 18 απο  τις 28 παραμέ τρους να 

παρουσια ζουν στατιστικα  σημαντικέ ς διαφορέ ς. Οι διαβητικοι  ασθένέι ς παρουσι ασαν 

προθρομβώτικη  κατα σταση, μέ ταχυ τέρο σχηματισμο  θρο μβου (μέιώμέ νο Ktime και  

αυξημέ νο Angle) και αυξημέ νο μέ γιστο μη κος κυματομορφη ς (MA), λο γώ τών 

αυξημέ νών έπιπέ δών ινώδογο νου και vWF. Αντι θέτα, οι παρα μέτροι Rtime και LY30 δέν 

έ δέιξαν σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τών δυ ο πληθυσμώ ν, αν και η θέώρι α υποδέικνυ έι 

ο τι οι διαβητικοι  θα έ πρέπέ να έ χουν μέιώμέ νο Rtime και αυξημέ νη LY30. Τέ λος, καμι α 

παρα μέτρος θρομβοέλαστογραφι ας έπηρέα στηκέ σημαντικα  απο  τα έπι πέδα 

γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης, τον δέι κτη αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας η  το έι δος 

θέραπέι ας που λα μβαναν οι διαβητικοι . 
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Diabetes mellitus is a metabolic disease affecting a large percentage of the population and 

is characterized by disturbances in carbohydrate metabolism and hyperglycemia, either 

due to insulin resistance or reduced secretion or action of insulin.  

Hemostasis is a complex system where platelets, the endothelium, coagulation factors, 

and their inhibitors interact to maintain balance in the blood, particularly when there is 

damage to the vascular wall. The numerous complications of diabetes affect hemostasis, 

promoting prothrombotic tendencies. The disruptions it causes in the endothelium, 

platelets, and the coagulation cascade shift the balance of hemostasis towards a 

pathological thrombotic state. 

Purpose: The aim of this study is to investigate the disorders caused in hemostatic 

parameters in patients with diabetes mellitus. Emphasis will be placed on 

thromboelastography (TEG) parameters, as this test has not been extensively studied in 

diabetics. 

Results: The analysis of the results shows that there are significant hemostatic 

abnormalities in diabetic patients. Specifically, differences were observed between the 

two populations in the parameters PT.sec, D-dimer, fibrinogen, vWF Ag, and RiCof, with 

diabetic patients showing a decrease in PT.sec time and an increase in D-Dimer, 

fibrinogen, vWF Ag, and RiCof levels. Although most results are consistent with the 

existing literature, the increase in D-dimers in diabetics has not been sufficiently studied, 

and there is little data for comparison. Hemostatic parameters were not affected by 

HbA1c levels or antioxidant capacity, but patients on insulin therapy showed significantly 

higher levels of vWF Ag and RiCof compared to those on oral antidiabetic drugs. 

Regarding thromboelastography, there were significant differences between diabetics 

and the control group, with 18 out of 28 parameters showing statistically significant 

differences. Diabetic patients presented a prothrombotic state, with faster clot formation 

(reduced Ktime and increased Angle) and increased maximum amplitude (MA), due to 

elevated fibrinogen and vWF levels. In contrast, the parameters Rtime and LY30 showed 

no significant difference between the two groups, although theory suggests that diabetics 

should have reduced Rtime and increased LY30. Finally, none of the thromboelastography 

parameters were significantly affected by HbA1c levels, antioxidant capacity, or the type 

of treatment received by the diabetic patients. 
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AA Aραχιδονικο  Οξυ  
ActF Activator F 
ADP Διφώσφορικη  Αδένοσι νη 
APC Ενέργοποιημέ νη Πρώτέι νη C 
aPTT Ενέργοποιημέ νος Χρο νος Πη ξης Μέρικη ς Θρομβοπλαστι νης 
ATP Τριφώσφορικη ς Αδένοσι νη 
CFF Teg Functional Fibrinogen 
CK Kaolin TEG 
CKH Kaolin TEG With Heparinase 
D-dimer η  DDi.L Δ-Διμέρη  
EDTA Αιθυλένοδιαμινοτέτραοξικο  Οξυ  
ET-1 Ενδοθηλι νη-1 
Fib Ινώδογο νο 
FRAP Ferric Reducing Ability Of Plasma 
GDM Διαβη της Κυ ησης  
HbA1c Γλυκοζυλιώμέ νη Αιμοσφαιρι νη 
HKH Heparinase Kaolin Teg 
IDF Διέθνέ ς Ομοσπονδι α Διαβη τη 
IFG Διαταραχη ς Της Γλυκο ζης Νηστέι ας 
IGT Παθολογικη  Ανοχη  Στη Γλυκο ζη 
INR International Normalized Ratio 
ISI Internation Sensitivity Index 
NO Μονοξέι διο Του Αζώ του 
PAI-1 Αναστολέ ας Της Ενέργοποι ησης Του Πλασμινογο νο 
PGI2 Προστακυκλι νη 
PK Προκαλλικρέι νη 
PPP Πλα σμα Φτώχο  Σέ Αιμοπέτα λια 
PROCOAG-PPL Χρο νου Πη ξης Εξαρτώ μένη Απο  Προπηκτικα  Φώσφολιπι δια 
PT Χρο νος Προθρομβι νης 
RiCof Συμπαρα γοντα Ριστοσέτι νης 
ROS Αντιδραστικη  Μορφη  Οξυγο νου 
RT Rapid TEG 
TEG Θρομβοέλαστογραφι α  
TF Ιστικο ς Παρα γοντας  
THPO Θρομβοποιητι νη 
tPA Ιστικο ς Ενέργοποιητη ς 
TXA2 Θρομβοξα νη Α2 
uPA Ουροκινα σης 
VHA Ιξώδοέλαστικη  Αιμοστατικη  Δοκιμασι α 
vWF Παρα γοντας Von Willebrand 
vWF Ac Δραστικο τητας Του Παρα γοντα Von Willebrand 
vWF Ag Αντιγο νου Του Παρα γοντα Von Willebrand 
ΗMWΚ Κινινογο νο Υψηλου  Μοριακου  Βα ρους 
ΠΣΔ Πληθυσμο ς Σακχαρώ δη Διαβη τη 
ΣΔ Σακχαρώ δη Διαβη τη 
ΣΔΤ1 Σακχαρώ δη Διαβη τη Τυ που 1 
ΣΔΤ2 Σακχαρώ δη Διαβη τη Τυ που 2 
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Ο σακχαρώ δης διαβη της έι ναι συστηματικη  μέταβολικη  ανώμαλι α που ταλαιπώρέι  

μέγα λο ποσοστο  του πληθυσμου  και έ χέι μέγα λο συ νολο έπιπλοκώ ν. Συ μφώνα μέ την 

διέθνέ ς ομοσπονδι α διαβη τη (IDF) χαρακτηρι ζέται απο  χρο νια υπέργλυκαιμι α, μέιώμέ νη 

έ κκριση και δρα ση της ινσουλι νης, αντι σταση στην ινσουλι νη, καταστροφη  τών β-

κυττα ρών τών παγκρέατικώ ν νησιδι ών Langerhans και διαταραχέ ς στον μέταβολισμο  

υδατανθρα κών, λιπιδι ών και πρώτέι νώ ν. (1) (2) 

Ο σακχαρώ δης διαβη της έ χέι μακρα  και πλου σια ιστορι α, ώστο σο οι γιατροι  και 

έπιστη μονές του παρέλθο ν δέν έι χαν την γνώ ση και την τέχνολογι α για να μέλέτη σουν 

σώστα  την νο σο. Έχέι πέριγρα φέι σέ πολλα  ιατρικα  κέι μένα, σέ δια σπαρτα χρονικα  

διαστη ματα απο  δια φορους λαου ς. Σέ κα θέ πέριγραφη  χρησιμοποιέι ται διαφορέτικη  

ονομασι α, αλλα  τα κοινα  και πολυ  χαρακτηριστικα  συμπτώ ματα της νο σου 

έπιβέβαιώ νουν ο τι τα κέι μένα αυτα  πέριγρα φουν τον διαβη τη (3) 

Η πρώ τη αναφορα  στην νο σο γι νέται στην Αι γυπτο το  1550π.Χ. στον πα πυρο Ebers, έ να 

απο  τα αρχαιοτέ ρα ιατρικα  κέι μένα. Στο κέι μένο αυτο  πέριγρα φονται ασθένέι ς μέ 

πολυουρι α και πολυδιψι α, οι οποι ο θέραπέυ ονται μέ δια φορα έκχυλι σματα φυτώ ν, 

φρου τα και γλυκέ ς μπυ ρές. (4)  

Στον 5ο αιώ να π.Χ. πέριγρα φέται απο  τον Ινδο  χέιρουργο  Sushruta ώς νο σο μέ « Ουρα  

σαν μέ λη» λο γο της γλυκια ς γέυ σης , της κολλώ δης υφη ς  αλλα  και της ικανο τητας τών 

ου ρών να προσέλκυ έι μυρμη γκια. (5)Στην αρχαι α Κι να, ο Zhang Zhongjing (150 μ.Χ. – 219 

μ.Χ.) πέριγρα φέι ασθέ νέια μέ πολυδιψι α, πολυουρι α, γλυκουρι α και απώ λέια βα ρους (3) 

Στην αρχαια  Ελλα δα, υπα ρχουν αναφορέ ς στον διαβη τη απο  πολλου ς κορυφαι ους 

ιατρου ς τών έποχώ ν ο πώς, ο Ρου φος Εφέ σιος, o Κλαυ διος Γαληνο ς και ο Αρέται ος 

Καππαδο κης. Συνέπώ ς, υπα ρχέι μια συ γχυση ώς προς ποιος απο  τους ιατρου ς της 

αρχαι ας Ελλα δας ονο μασέ την ασθέ νέια «διαβη τη», που προέ ρχέται απο  το ρη μα 

«διαβαι νώ», αναφέ ροντας στο τρο πο μέ τον οποι ο τα υγρα  πέρνου σαν απο  τον 

οργανισμο  του ασθένη . (6)  (7) 

 

 

Η γλυκο ζη έι ναι ο πιο α φθονος μονοσακχαρι της, η πιο αξιοποιη σιμη πηγη  ένέ ργέιας για 

ορισμέ νους ιστου ς και αποτέλέι  το μέ ιζον ένέργέιακο  υπο στρώμα του οργανισμου  μας. 

Η γλυκο ζη μέτατρέ πέται σέ ένέ ργέια μέ σώ της γλυκο λυσης και αργο τέρα τις αντιδρα σέις 

του κυ κλου του κιτρικου  οξέ ος και τις οξέιδώτικη ς φώσφορυλι ώσης οπου  η γλυκο ζη 

οξέιδώ νέται για να σχηματι σέι διοξέι διο του α νθρακα, νέρο  και ένέ ργέια σέ μορφη  

τριφώσφορικη ς αδένοσι νη (ATP).  

1.  ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤH 

1.1 Ομοιόσταση της Γλυκόζης 
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Οι πηγέ ς γλυκο ζης μπορέι  να έι ναι έξώγένη ς, ο πώς οι υδατα νθρακές τών τροφι μών η  

μπορέι  να προέ ρχονται απο  ένδογένη  παραγώγη  ο πώς στην γλυκογονο λυση και στην 

γλυκονέογέ νέση.   

Η γλυκογονο λυση έι ναι η διαδικασι α απέλέυθέ ρώσης γλυκο ζης που έι ναι αποθηκέυμέ νη 

ώς γλυκογο νο. Όταν υπα ρχέι πέρι σσέια γλυκο ζης, συνηθώ ς μέτα  απο  γέυ μα τα έπι πέδα 

γλυκο ζης αι ματος αυξα νονται μέ αποτέ λέσμα να αποθηκέυ έται σέ μορφη  γλυκογο νου 

στο η παρ και στους σκέλέτικου ς μυς. Ενώ  ο ταν υπα ρχέι έλα ττώση στα έπι πέδα γλυκο ζης 

στο αι μα πραγματοποιέι ται η γλυκογονο λυση. Σέ πέρι πτώση που συνέχι σουν τα χαμηλα  

έπι πέδα γλυκο ζης αι ματος το τέ ξέκινα έι η γλυκονέογέ νέση στο η παρ και στους νέφρου ς, 

δηλαδη  η συ νθέση γλυκο ζης απο  διαφορέτικέ ς πηγέ ς ο πώς την γλυκέρι νη, το γαλακτικο  

οξυ  και τα πέρισσο τέρα αμινοξέ α. 

Οι παραπα νώ διαδικασι ές έλέ γχονται απο  έ να ομοιοστατικο  μηχανισμο  που συντονι ζέι 

την έ κκριση και δρα ση πολλώ ν ορμονώ ν ο πώς την ινσουλι νη, την γλυκαγο νη, την 

αδρέναλι νη, την αυξητικη  ορμο νη και την κορτιζο λη. (8) (1) 

 

Ινσουλίνη 

Η ινσουλι νη έι ναι έ να πολυπέπτι διο που αποτέλέι ται απο  51 αμινοξέ α και έκκρι νέται απο  

τα β κυ τταρα τών παγκρέατικώ ν νησιδι ών του Langerhans μέ σκοπο  να ρυθμι σέι τον 

μέταβολισμο  τών υδατανθρα κών, λιπιδι ών και πρώτέι νώ ν, προώθώ ντας την 

απορρο φηση της γλυκο ζης αι ματος απο  τα κυ τταρα του η πατος και τών σκέλέτικώ ν 

μυώ ν και μέ την καταστολη  ένδογένη ς παραγώγη ς γλυκο ζης (κυρι ώς απο  το η παρ). Η 

γλυκο ζη που απορροφα τέ απο  τα κυ τταρα μπορέι  έι τέ να χρησιμοποιηθέι  α μέσα για 

ένέ ργέια, έι τέ να μέτατραπέι  σέ γλυκογο νο μέ σώ της γλυκογέ νέσης, η  σέ λι πος μέ σώ 

λιπογέ νέσης.  Τα β κυ τταρα έι ναι ιδιαι τέρα  έυαι σθητα στα έπι πέδα γλυκο ζης στο αι μα 

και έκκρι νουν η  αναστέ λλουν την έ κκριση ινσουλι νης ο ταν υπα ρχέι πέρι σσέια η  έ λλέιψη 

γλυκο ζης στο αι μα, αντι στοιχα. (1) (8)  

Γλυκαγόνη 

Η γλυκαγο νη έι ναι έ να πολυπέπτι διο που αποτέλέι ται απο  29 αμινοξέ α, έκκρι νέται απο  

τα α-κυ τταρα τών παγκρέατικώ ν νησιδι ών του Langerhans ο ταν υπα ρχουν χαμηλα  

έπι πέδα γλυκο ζης αι ματος και θέώρέι ται η κυ ρια καταβολικη  ορμο νη του σώ ματος. Δρα 

ανταγώνιστικα  στην ινσουλι νη, δηλαδη  αυξα νέι τα έπι πέδα γλυκο ζης στο αι μα. Η αυ ξηση 

έπιτυγχα νέται μέ την διέ γέρση της ηπατικη ς γλυκογονο λυσης, της γλυκονέογέ νέσης και 

της κέτογέ νέσης. Ακο μη, μέιώ νέι την συ νθέση λιπαρώ ν οξέ ών και διέγέι ρέι την λιπο λυση 

στον λιπώ δη ιστο  και στο η παρ μέ αποτέ λέσμα να έλέυθέρώ νονται λιπαρα  οξέ α στην 

κυκλοφορι α και να καταβολι ζονται για την παραγώγη  ένέ ργέιας. Η έ κκριση της 

μέιώ νέται μέτα  απο  αυ ξηση στα έπι πέδα γλυκο ζης στο αι μα. (1) (8) (9) 

1.1.1 Ορμόνες Ρυθμιστές της Γλυκόζης 
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Εικόνα 1. “Diabetes around the world in 2021” (2) 

Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 1 

Ο ΣΔ τυ που 1 έι ναι λιγο τέρο συ νηθές (πέρι που το 10% διαβητικώ ν) και συνη θώς 

έμφανι ζέται σέ οξέι α μορφη  σέ παιδικη  ηλικι α. (1) Οφέι λέται σέ μια αυτοα νοση 

διαδικασι α οπου  το ανοσολογικο  συ στημα  τών ασθένώ ν έπιτι θέται στα β-κυ τταρα τών 

παγκρέατικώ ν νησιδι ών Langerhans, τα οποι α παρα γουν την ινσουλι νη. Η καταστροφη  

τών β-κυττα ρών συνέπα γουν την σχέτικη  έ ώς και πλη ρη ανέπα ρκέια της ινσουλι νης. (2) 

Συχνα  παρουσια ζέται μέ πολυδιψι α, πολυουρι α, πολυφαγι α, κο πώση,  απώ λέια βα ρους 

και προβλη ματα στην ο ραση .  

Η θέραπέι α μέ ινσουλι νη έι ναι απαραι τητη στον ΣΔΤ1, αλλα  η σώστη  διατροφη , συχνη  

α σκηση και παρακολου θηση έπι πέδών γλυκο ζης βοηθα έι στην διαχέι ριση της νο σου. 

Παρο λο που αυτα  έι ναι απαιτητικα  για την ηλικι α που έμφανι ζέται η νο σος. (10) 

Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 

Ο ΣΔ τυ που 2 έι ναι πολυ  πιο συ νηθές (αποτέλέι  το 90% διαβητικώ ν)και έμφανι ζέται σέ 

χρονια  κατα σταση σέ μέση λικές και υπέρη λικές. Παρο λο που η ακριβη ς παθογέ νέια του 

ΣΔΤ2 έι ναι σαφέ ς, συνη θώς συνυπα ρχουν αντι σταση στην ινσουλι νη και δυσλέιτουργι α 

τών β-κυττα ρών μέ ανέπα ρκέια στην έ κκριση ινσουλι νης. (1)Επιπλέ ον υπα ρχέι μέγα λη 

συσχέ τιση ΣΔΤ2 μέ την παχυσαρκι α, τον καθιστικο  τρο πο ζώη ς και μέ τον οικογένέιακο  

1.1.2 Τύποι Σακχαρώδη Διαβήτη 
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ιστορικο . Αρκέτέ ς μέλέ τές αποδέι ξαν ο τι ο κι νδυνος για ΣΔΤ2 έι ναι μέ χρι 40% ο ταν έ νας 

γονιο ς πα σχέι απο  την ιδι α νο σο και μέ χρι 70% ο ταν πα σχουνέ και οι 2 γονέι ς. (11) (12) 

Η αλληλέπι δραση μέταξυ  γένέτικώ ν και πέριβαλλοντικώ ν παραγο ντών αυξα νέι τα 

ποσοστα  της νο σου παγκο σμιος. 

Έχέι παρο μοια συμπτώματολογι α μέ τον ΣΔΤ1, αλλα  σέ πιο ηπι α μορφη  και τα 

συμπτώ ματα αναπτυ σσονται κατα  την δια ρκέια πολλώ ν μηνώ ν. (1) 

Αντι θέτα μέ τον ΣΔΤ1, μπορέι  να αντιμέτώπιστέι  αρχικα  μέ την προώ θηση ένο ς υγιέινου ς 

τρο που ζώη ς, δηλαδη  υγιέινη  διατροφη , συχνη  α σκηση και αποφυγη  του καπνι σματος. 

Αν αυτο  δέν έι ναι έπαρκη ς για την διαχέι ριση της γλυκο ζης στο αι μα το τέ συστη νέται 

λη ψη φαρμα κών απο  του στο ματος και σέ πέριπτώ σέις οπου  ου τέ αυτο  δέν έπαρκέι  το τέ 

προτέι νέται η υποδο ρια χορη γηση ινσουλι νης. (2) 

Εκτο ς απο  αυτου ς τους 2 κυρι ους τυ πους υπα ρχουν και α λλές προσώρινέ ς μορφέ ς 

σακχαρώ δη διαβη τη: 

Παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη (IGT) ή και διαταραχής της 

γλυκόζης νηστείας (IFG) 

Η πέριστα σέις αυτέ ς συχνα  χαρακτηρι ζονται ώς “Προδιαβη της”, στην ουσι α υπα ρχέι 

συγκέ ντρώση γλυκο ζης στο αι μα αυξημέ να πέ ρα του φυσιολογικου  αλλα  χαμηλο τέρη 

απο  το κατώφλιου  οροι  που χρέια ζέται για να θέώρηθέι  ΣΔ. Υπα ρχέι μια λανθασμέ νη 

έντυ πώση ο τι αυτο  έι ναι έ να μέταβατικο  στα διο, αλλα  η μέτα βαση δέν έι ναι 

αναπο φέυκτη. Η δια γνώση σέ αυτο  το στα διο έι ναι πολυ  σημαντικη  διο τι μέ την σώστη  

αντιμέτώ πιση μπορέι  να οδηγη σέι στην προ ληψη του ΣΔΤ2. (2) (10) 

Διαβήτης κύησης (GDM) 

Μπορέι  να έμφανιστέι  σέ οποιαδη ποτέ φα ση της κυ ησης (πιο συχνα  στο 1ο τρι μηνο) και 

ο μοια μέ την IGT και IFG η συγκέ ντρώση γλυκο ζης στο αι μα βρι σκέται μέταξυ  

φυσιολογικου  και παθολογικου . Συνη θώς δέν παρουσια ζέι συμπτώ ματα και δέν 

αναμέ νέται να έπιμέι νέι μέτα  την κυ ηση, αλλα  υπα ρχέι αυξημέ νο κι νδυνο για έπιπλοκέ ς 

στην μητέ ρα και το νέογνο  κατα  τον τοκέτο . (2) 
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Η αιμο σταση έι ναι έ να συ στημα  πέρι πλοκών φυσιολογικώ ν μηχανισμώ ν στην οποι α 

δημιουργέι ται έ νας θρο μβος σέ σημέι ο αγγέιακη ς βλα βης μέτα  απο  τραυματισμο , μέ 

σκοπο  να μέιώθέι  η απώ λέια του αι ματος. Δέν σταματα έι ο μώς έκέι  η διαδικασι α, διο τι 

αυτο ς ο θρο μβος που θέώρέι ται σώτη ρας της υπο θέσης μπορέι  να αποτέλέ σέι κι νδυνο 

για πέραιτέ ρώ έπιπλοκέ ς αν δέν λυθέι  φυσιολογικα .  

Το ένδοθη λιο, τα αιμοπέτα λια, οι παρα γοντές πη ξης και οι καταστολέι ς τών παραγο ντών 

πη ξέώς αλληλοέπιδρου ν στην ρυ θμιση τών πηκτικώ ν και αντιπηκτικώ ν μηχανισμώ ν για 

να φέ ρουν μια ισορροπι α στην αιμο σταση.  

 

 

Το αγγέιακο  τοι χώμα τών μέγα λών αγγέι ών αποτέλου νται απο  τρέις στοιβα δές, τον έ σώ, 

τον μέ σο και τον έ ξώ. Η έ σώ στοιβα δα ονομα ζέται ένδοθη λιο και αποτέλέι ται απο  τα 

ένδοθηλιακα  κυ τταρα, τα οποι α έι ναι ο δομικο ς λι θος απο  τον οποι ο σχηματι ζέται η 

έσώτέρικη  έπιφα νέια ο λών τών αγγέι ών του οργανισμου . Όμώς, η δομη  και λέιτουργέι α 

τών κυττα ρών αυτώ ν αλλα ζέι ανα λογα μέ το έι δος του αγγέι ου. (13) 

Κα ποτέ θέώρου νταν ο τι η μο νη λέιτουργέι α του ένδοθηλι ου η ταν ώς απλο ς φραγμο ς 

μέταξυ  του αι ματος και τών προθρομβώτικώ ν παραγο ντών του υπένδοθη λιου . Πλέ ον 

γνώρι ζουμέ ο τι έ χέι και ρια σημασι α στην ομοιο σταση του οργανισμου . Σέ φυσιολογικέ ς 

καταστα σέις το ένδοθη λιο έι ναι μη-θρομβογο νο και παι ζέι σημαντικο  ρολο  στην ρυ θμιση 

αγγέιακου  το νου, θρο μβώσης, θρομβο λυσης, και προσκο λληση αιμοπέταλι ών. (14) 

Το ένδοθη λιο ρυθμι ζέι τον αγγέιακο  το νο τών αγγέι ών μέ την χρη ση αγγέιοδραστικώ ν 

παραγο ντών, οι οποι οι μπορου ν να έι ναι αγγέιοδιασταλτικοι  η  αγγέιοσυσταλτικοι .  

Οι κυ ριοι αγγέιοδιασταλτικοι  παρα γοντές έι ναι το μονοξέι διο του αζώ του (NO) και η 

Προστακυκλι νη (PGI2). To ΝΟ έμπλέ κέται έπι σης στην αποτροπη  ένέργοποι ηση και 

προσκο λλησης αιμοπέταλι ών και λέυκοκυττα ρών (15), ένώ  η PGI2 αναστέ λλέι την 

ένέργοποι ηση τών αιμοπέταλι ών και κατα  συνέ πέια την απέλέυθέ ρώση τών κοκκι ών 

που θα ένέργοποιου σαν έπιπλέ ον αιμοπέτα λια και τον καταρρα κτη της πη ξης. (16) 

Αντι στοιχα οι κυ ριοι αγγέιοσυσταλτικοι  παρα γοντές έι ναι η θρομβοξα νη Α2 (TXA2) και 

η ένδοθηλι νη-1 (ET-1). Σέ αντι θέση μέ την PGI2 η TXA2 προκαλέι  συσσώμα τώση 

αιμοπέταλι ών. Η ισορροπημέ νη  δρα ση αυτώ ν τών δυο προστανοέιδώ ν συμβα λέι στην 

διατη ρηση ομοιο στασης σέ υγιη  αγγέι α. (15) 

2. ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ  

2.1. Πρωτογενής Αιμόσταση  

2.1.1. Ενδοθήλιο και Ενδοθηλιακά Κύτταρα  
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Τα αιμοπέτα λια η  αλλιώ ς γνώστα  ώς θρομβοκυ τταρα έι ναι μικρα , απυ ρηνα θραυ σματα 

μέγακαρυοκυττα ρών που παι ζουν σημαντικο  ρο λο στους αιμοστατικου ς μηχανισμου ς. 

Έχουν συ ντομη δια ρκέια ζώη ς που συνη θώς δέν υπέρβαι νέι της 7-10 μέ ρές στην 

κυκλοφορι α αι ματος του ανθρώ που. 

 

Η παραγώγη  τών νέ ών θρομβοκυττα ρών ονομα ζέται θρομβοποι ηση και 

πραγματοποιέι ται κυρι ώς στον μυέλο  τον οστώ ν. Η διαδικασι α ξέκινα έι μέ την 

διαφοροποι ηση τών πολυδυ ναμών αρχέ γονών αιμοποιητικώ ν κυττα ρών σέ 

μέγακαρυοκυ τταρα. Τα μέγακαρυοκυ τταρα στην συνέ χέια έπέκτέι νουν πολλέ ς 

κυτταροπλασματικέ ς προέξοχέ ς που ονομα ζονται προπέτα λια, και αποβα λουν 

αιμοπέτα λια στην κυκλοφορι α του αι ματος. (17), (18) Η παραγώγη  τών αιμοπέταλι ών 

ρυθμι ζέται απο  μια γλυκοπρώτέι νικη  ορμο νη που παρα γέται απο  το η παρ και τους 

νέφρου ς, την θρομβοποιητι νη (THPO), η οποι α διέγέι ρέι την παραγώγη  και 

διαφοροποι ηση τών μέγακαρυοκυττα ρών. (19) Υπο  φυσιολογικέ ς συνθη κές η 

συγκέ ντρώση αιμοπέταλι ών στο αι μα κυμαι νέται απο  150,000-400,000 κυ τταρα ανα  

mm3. Για να διατηρηθέι  σταθέρη  αυτη  η συγκέ ντρώση ο οργανισμο ς μας πρέ πέι να 

παρα γέι και να καταστρέ φέι 1011 αιμοπέτα λια καθημέρινα . Η καταστροφη  τών 

αιμοπέταλι ών γι νέται μέ φαγοκυττα ρώση στο η παρ και στον σπλη να. (17), (18) 

Η κυτταρικη  μέμβρα νη του αιμοπέταλι ου αποτέλέι ται απο  διπλοστοιβα δα λιπιδι ών 

ένσώματώμέ νη μέ πρώτέι νές απαραι τητές για την λέιτουργι ές του κυττα ρου. Για 

παρα δέιγμα κα ποια λιπι δια της μέμβρα νης, ο πώς έι ναι η Φώσφατιδυλοσέρι νη παι ζουν 

σημαντικο  ρολο  στην ένέργοποι ηση τών αιμοπέταλι ών και αλλα  λιπι δια ο πώς έι ναι η 

χοληστέρο λη διατηρου ν την ρέυστο τητα της μέμβρα νης, έπηρέα ζοντας τους υποδοχέι ς 

στην έπιφα νέια του κυττα ρου. Εξι σου σημαντικο  ρολο  έ χουν οι πρώτέι νές της 

μέμβρα νης, ο πώς έι ναι οι γλυκοπρώτέι νές GPIb/IX/V, GPVI και GPIIb/IIIa απαραι τητές 

για την προσκο λληση, ένέργοποι ηση και συσσώ ρέυση αιμοπέταλι ών. (20) 

Το κυτταρο πλασμα τους έι ναι πλου σιο σέ κοκκιοκυ τταρα, τα οποι α απέλέυθέρώ νονται 

στο πλα σμα μέ σώ καναλιώ ν στο κυτταρικο  τους τοι χώμα. 

Τα α-κοκκι α πέριέ χουν παρα γοντές που συμμέτέ χουν στην δέυτέρογένη  αιμο σταση, 

ο πώς παρα γοντές πη ξης (vWF, Ινώδογο νο και παρα γοντές V,XI,XII), μο ρια 

προσκο λλησης (PXA2, GPIba-IX-V, GPVI και allbβ3), μο ρια συσσώ ρέυσης (Ρ-σέλέκτι νη), 

μο ρια που έμποδι ζουν την ινώδογονο λυση (PAI-1), αλλα  και μο ρια που δρουν ένα ντιας 

της πη ξης (TFPI, Πρώτέι νη-S και πλασμινογο νο).  

Τα πυκνα  κοκκι α πέριέ χουν έπαγώγου ς συσσώ ρέυσης τών αιμοπέταλι ών (Σέροτινι νη, 

ADP, ATP, Ca2+, κ.α.) (21) 

 

 

2.1.2. Αιμοπετάλια  
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Προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο υπενδοθήλιου (Adhesion) 

Μέτα  απο  τραυματισμο  της αγγέιακη ς έπιφα νέιας αποκαλυ πτονται οι ι νές κολλαγο νου 

στο υπένδοθη λιου μέ αποτέ λέσμα να προσκολλιου νται τα αιμοπέτα λια. Ο τρο πος που 

αλληλοέπιδρου ν τα αιμοπέτα λια μέ το κολλαγο νο έξαρτα ται απο  τον διατμητικο  ρυθμο . 

Σέ πέριβα λλον μέ χαμηλο  διατμητικο  ρυθμο , ο πώς υπα ρχέι στις φλέ βές (100-1000 s-1) 

το αιμοπέτα λιο μπορέι  να προσκολληθέι  μέ σώ τις γλυκοπρώτέι νές έπιφα νέιας GPVI και 

την α2β1 ιντέγκρινη στο κολλαγο νο. Ενώ  στις αρτηρι ές οπου  υπα ρχέι αυξημέ νο 

διατμητικο  ρυθμο  (1000-4000 s-1) η προσκο λληση βασι ζέται στην μέσολα βηση του 

παρα γοντα Von Willebrand (vWF). Ο vWF βρι σκέται στην κυκλοφορι α σέ αδρανη  μορφη , 

αλλα  ο ταν συνδέθέι  μέ το αποκαλυμμέ νο κολλαγο νο, υφι σταται δομικέ ς αλλαγέ ς που 

αποκαλυ πτουν το πέδι ο Α1 που αποτέλέι  σημέι ο συ νδέσης μέ τον υποδοχέ α GP Ib-IX-V 

της έπιφα νέιας του αιμοπέταλι ου. (22) (23) (24)  (25) (26) 

 

Ενεργοποίηση και ελευθέρωση κοκκίων (Activation and release reaction) 

  Η α καιρη ένέργοποι ηση τών αιμοπέταλι ών αποφέυ γέται μέ το ένδοθη λιο που 
αποτρέ πέι την αλληλέπι δραση κολλαγο νου-αιμοπέταλι ου και έκκρι νέι ανασταλτικου ς 
παρα γοντές, ο πώς το ΝΟ και το PGI2. Όταν ο μώς πραγματοποιηθέι  η αλληλέπι δραση 
αιμοπέταλι ου μέ το κολλαγο νο η  το vWF προκαλου νται ση ματα ένέργοποι ησης. (27) 

 

Όταν ένέργοποιηθου ν τα αιμοπέτα λια διογκώ νονται, αλλα ζουν σχη μα απο  δισκοέιδέ ς σέ 

διαφορα  ακανο νιστα σχη ματα, αναπτυ σσουν προέκβολέ ς σαν ψέυδοπο δια και 

αποκαλυ πτονται αρκέτοι  έπιφανέιακοι  υποδοχέι ς. Τα ένέργοποιημέ να αιμοπέτα λια 

έ χουν την ικανο τητα να ένσώματώ σουν αλλα  αιμοπέτα λια της κυκλοφορι ας μέ σώ του 

υποδοχέ α ιντέγκρι νης aIIbβ3 (23) (28)  (29) Παρα λληλα, απέλέυθέρώ νονται τα κοκκι α 

που πέριέ χουν μέγα λο αριθμο  δραστικώ ν παραγο ντών. Κυριο τέρους απο  αυτου ς έι ναι η 

ADP, η ΤΧΑ2, η σέροτονι νη, το ινώδογο νο, ο vWF και τα ιο ντα Ca2+.  Η ADP, η σέροτονι νη 

και ο vWF δέσμέυ έται σέ υποδοχέι ς της έπιφα νέιας τών αιμοπέταλι ών μέ αποτέ λέσμα 

να τους ένέργοποιέι  και να ένισχυ έι την προ σφυση μέ αλλα  αιμοπέτα λια. Η ΤΧΑ2 

παρα γέται και έκκρι νέται απο  τα  ένέργοποιημέ να αιμοπέτα λια, προκαλώ ντας την 

αγγέιοσυ σπαση και αυξα νοντας την τα ση τών αιμοπέταλι ών να συσσώρέυ ονται και να 

προσκολλώ νται στο αγγέι ο. Ει ναι σημαντικο  να σημέιώθέι  ο τι έφο σον το αραχιδονικο  

οξυ  μέτατρέ πέται σέ TXA2 συνέπα γέται η μέι ώση της PGI2, μια απο  τους κυρι ους 

αγγέιοδιασταλτικου ς παρα γοντές και αναστολη ς της ένέργοποι ησης τών αιμοπέταλι ών. 

(22) (27) Έτσι τα ένέργοποιημέ να αιμοπέτα λια μέ την σέιρα  τους ένέργοποιου ν αλλα  

αιμοπέτα λια, έι τέ μέ σώ προ σδέσης μαζι  τους η  μέ σώ τον δραστικώ ν παραγο ντών που 

παρα γουν και έκκρι νουν μέ αποτέ λέσμα να δημιουργέι ται κυ κλος θέτικη ς 

ανατροφοδο τησης.  (27) 
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Συσσώρευση αιμοπεταλίων (Aggregation) 

Λο γο του κυ κλου θέτικη ς ανατροφοδο τησης που αναφέ ρθηκέ προηγου μένος, τα 

ένέργοποιημέ να αιμοπέτα λια συσσώρέυ ονται χρησιμοποιώ ντας τα ψέυδοπο δια και 

τους έπιφανέιακου ς υποδοχέι ς σχηματι ζοντας το αρχικο  βυ σμα αιμοπέταλι ών.  

Εδώ  έ χέι σημαντικο  ρολο  το ινώδογο νο, η αλλιώ ς ο παρα γοντας πη ξης FΙ. Το ινώδογο νο 

έ χέι 2 σημέι α συ νδέσης για τον υποδοχέ α έπιφα νέιας GPIIb/IIIa τών αιμοπέταλι ών που 

έκτι θέται ο ταν ένέργοποιηθέι . Αυτο  σημαι νέι ο τι το ινώδογο νο μπορέι  να συνδέθέι  μέ 2 

αιμοπέτα λια ταυτο χρονα, λέιτουργώ ντας μέ αυτο  τον τρο πο ώς συνδέτικο ς κρι κος 

μέταξυ  τα αιμοπέτα λια.  (30) Η φιμπρονέκτι νη και η βιτρονέκτι νη λέιτουργου ν μέ 

παρο μοιο τρο πο μέ το ινώδογο νο, ένισχυ οντας την σταθέρο τητα του αιμοπέταλιακου  

θρο μβου και της συ νδέσης τών αιμοπέταλι ών μέ το αγγέιακο  τοι χώμα. (31) (32) (33) 

Παρ ‘ο λα  αυτα  το αιμοπέταλιακου  βυ σμα έι ναι αρκέτα  ασταθέ ς. Για να σταθέροποιηθέι  

χρέια ζέται να ένέργοποιηθέι  ο καταρρα κτης πη ξης ώ στέ η θρομβι νη να μέτατρέ ψέι το 

ινώδογο νο σέ ινώ δές και να σχηματιστέι  έ να πλέ γμα ινώ δους γυ ρώ απο  τον θρο μβο. (34) 

 

 

Ο στο χος της δέυτέρογένη  αιμο στασης έι ναι η μέτατροπη  του αιμοπέταλιακου  βυ σματος 

που σχηματι στηκέ στην πρώτογένη  φα ση σέ σταθέρο  και ανθέκτικο  θρο μβο. Βασικο  

ρολο  σέ αυτη  την φα ση έ χουν οι παρα γοντές πη ξης και οι καταστολέι ς τους. Οι 

πέρισσο τέροι παρα γοντές πη ξης  

 

 

Η πη ξη έι ναι μια συνθέ τη διαδικασι α οπου  το ρέ ον αι μα μέτατρέ πέι το αιμοπέταλιακο  

βυ σμα σέ θρο μβο. Συχνα  αναφέ ρέται ώς “καταρρα κτης” της πη ξης λο γο του τρο που μέ 

τον οποι ο ο έ νας παρα γοντας ένέργοποιέι ται και μέ την σέιρα  του, έι τέ απο  μο νο του έι τέ 

μέ την αλληλέπι δραση μέ α λλο παρα γοντα ένέργοποιου ν τον έπο μένο στην σέιρα . Η 

διαδικασι α αυτη  χώρι ζέται σέ 2 οδου ς, την ένδογένη  και την έξώγένη  που καταλη γουν 

σέ μια κοινη  οδο  για τον σχηματισμο  της θρομβι νης.  

Επι σης σχηματι ζονται 3 συμπλέ γματα κρι σιμης σημασι ας, η έξώγένη ς δέκα ση μέταξυ  

FVII και TF, η ένδογένη ς δέκα ση μέταξυ  FIXa και FVIIIa και η προθρομβινα ση μέταξυ  FXa 

και FVa. Αξι ζέι να σημέιώθέι  ο τι τα ιο ντα Ca2+ έι ναι απαραι τητα για την δημιουργι α τών 

συμπλέγμα τών αυτώ ν. 

 

2.2 Δευτερογενής Αιμόσταση   

2.2.1 Πήξη   
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Εξωγενή Οδός 

Βασικο ς έκκινητη ς της έξώγένη  οδου  έι ναι ο ιστικο ς παρα γοντας (TF) που βρι σκέται στο 

τοι χώμα τών αγγέι ών και έκτι θέται ο ταν υποστέι  βλα βη. Συνέπώ ς, τα αιμοπέτα λια και 

οι παρα γοντές πη ξης της κυκλοφορι ας έ ρχονται σέ έπαφη  μέ τον TF στην μέμβρα νη του 

υπένδοθη λιου. Συγκέκριμέ να ο παρα γοντας FVII συνδέ έται μέ το TF, ένέργοποιέι ται σέ 

FVIIa και σχηματι ζέται το συ μπλέγμα έξώγένη ς δέκα σης. Το συ μπλέγμα αυτο  σέ θέ ση να 

καταλυ έι την πρώτέολυτικη  ένέργοποι ηση τών FIX και FX σέ FIXa και FXa αντι στοιχα.  

Ο FXα μπορέι  να ένέργοποι ηση τον FVII, έπιταχυ νοντας την έ ναρξης της πη ξης η  να 

μέτατρέ ψέι μικρέ ς ποσο τητές προθρομβι νης σέ θρομβι νη. Αυτέ ς η μικρέ ς ποσο τητές 

θρομβι νης δέν έι ναι αρκέτέ ς να σταθέροποιη σουν το βυ σμα, αλλα  μπορου ν να 

ένέργοποιη σουν τους FV και FVIII, να ένέργοποιη σέι τον FXI που ένέργοποιέι  τον FIX η  

να ένέργοποιη σέι αιμοπέτα λια.  

Παρο λο που δέν παρα γονται απέυθέι ας μέγα λές ποσο τητέ ς θρομβι νης, η ικανο τητα να 

ένέργοποιη σέι τον FVIII σημαι νέι ο τι μπορέι  να σχηματιστέι  το συ μπλέγμα ένδογένη ς 

δέκα ση που ένισχυ έι την παραγώγη  FXa πέρισσο τέρο απο  το συ μπλέγμα έξώγένη ς 

δέκα ση και έι ναι ανέξα ρτητη του TF. Εξι σου σημαντικη  έι ναι η ικανο τητα να 

ένέργοποι ηση τον FVa (συνη θώς ένέργοποιέι ται στην ένδογένη  οδο ), ώ στέ να 

σχηματιστέι  το συ μπλέγμα προθρομβινα σης που μέτατρέ πέι την προθρομβι νη σέ 

θρομβι νη μέ πολυ  γρηγορο τέρους ρυθμου ς. (22) (23) (35)  

 

 

 

Εικόνα 2. Καταρράκτης πήξης (36) 
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Ενδογενής Οδός  

Η ένδογένη  οδο  ξέκινα έι μέ την ένέργοποι ηση έπαφη ς, οπου  ο παρα γοντας FXII 

ένέργοποιέι ται αυτο ματα ο ταν έ ρθέι σέ έπαφη  μέ αρνητικα  φορτισμέ νη έπιφα νέια η 

μο ριο (RNA, DNA, θέιικη  δέξτρα νη, πυρι τιο, κ.α.  (22) (35) 

Η ένέργοποι ηση της οδου  μπορέι  να ένισχυθέι  μέ το κινινογο νο υψηλου  μοριακου  

βα ρους (ΗMWΚ) και προκαλλικρέι νη (PK). Το FXIIa απο  την αρχικη  ένέργοποι ηση μπορέι  

να ένέργοποι ηση την προκαλλικρέι νη, η οποι α μέ την σέιρα  της ένέργοποιέι  την FXII, 

δημιουργώ ντας έ τσι έ να κυ κλο θέτικη ς ανατροφοδο τησης. Ο κυ κλος αυτο ς ένισχυ έται 

ακο μη πέρισσο τέρα απο  το ΗMWΚ μέ σώ της δρα σης του ώς συμπαρα γοντας. (37) 

Στην συνέ χέια ο FXIIa ένέργοποιέι  τον FXI που μέ την σέιρα  του ένέργοποιέι  τον FΙΧ. Το 

ένέργοποιημέ νο FIXa μαζι  μέ το FVIIIa (που σχηματι στηκέ στην έξώγένη  οδο ) 

σχηματι ζουν το συ μπλέγμα ένδογένη ς δέκα σης που ένέργοποιέι  τον FX σέ FXa. , (22) (35)  

Κοινή Οδός 

Οι ένέργοποιημέ νοι παρα γοντές FXa και FVa, σχηματι ζουν το συ μπλέγμα 

προθρομβινα σης που ο πώς αναφέ ρθηκέ προηγου μένος μέτατρέ πέι την προθρομβι νη σέ 

θρομβι νη μέ γρη γορους ρυθμου ς. Η θρομβι νη προκαλέι  τον πολυμέρισμο  του 

ινώδογο νου σέ ινώ δές. Οπο τέ το ινώδογο νο που λέιτουργου σέ σαν συνδέτικο ς κρι κος 

μέταξυ  αιμοπέταλι ών βυ σματος μέτατρέ πέται σέ ινώ δές μέ αποτέ λέσμα να 

δημιουργέι ται έ νας σταθέρο ς και ανθέκτικο ς θρο μβος. 

     

 

Η ινώδο λυση έι ναι το τέλέυται ο στα διο στην φυσιολογικη  αιμο σταση και έ χέι σκοπο  την 

λυ ση του θρο μβου οδηγώ ντας στην έπαναφορα  της φυσιολογικη ς κυκλοφορι ας του 

αι ματος και την αναστολη  του παθολογικου  σχηματισμου  θρο μβου.  

Ο πρώταγώνιστη ς της ινώδο λυσης έι ναι το πλασμινογο νο έ να προέ νζυμο που 

κυκλοφορέι  στο αι μα, προσδέμέ νο στο ινώδογο νο. Το πλασμινογο νο ένέργοποιέι ται 

μέ σώ του ιστικου  ένέργοποιητη  (tPA) η  της ουροκινα σης (uPA) σέ πλασμι νη, η οποι α 

έι ναι μια πρώτέα ση που διασπα  το ινώ δές. Ο tPA ρυθμι ζέται απο  την ένέργοποιημέ νη 

πρώτέι νη C (APC) και τον αναστολέ α της ένέργοποι ησης του πλασμινογο νο (PAI-1).  Η 

APC αυξα νέι την δρα ση του tPA, ένώ  η PAI-1 που βρι σκέται στα αιμοπέτα λια και στο 

ένδοθη λιο αναστέ λλέι την δρα ση του.  (38) (39) (40) 

 

 

 

 

2.2.2 Ινωδόλυση  
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Ο σακχαρώ δης διαβη της ένισχυ έι τις προθρομβώτικέ ς διαδικασι ές και αποδυναμώ νέι τις 

αντιθρομβώτικέ ς τα σέις  μέ αποτέ λέσμα να μέταβα λέι την αιμοστατικη  ισορροπι α προς 

μια παθολογικη  θρομβώτικη  κατέυ θυνση. 

 

Στον ΣΔ υπα ρχουν συστηματικέ ς αλλαγέ ς που έπηρέα ζουν το ένδοθη λιο, οφέι λονται 

στην υπέργλυκαιμι α, δυσλιπιδαιμι α, υπέ ρταση και υπέρινσουλιναιμι α . Οι αλλαγέ ς αυτέ ς 

έπιταχυ νουν την απο πτώση τών ένδοθηλιακώ ν κυττα ρών, αυξα νουν το οξέιδώτικο  

στρές και ένισχυ ουν την διαπέρατο τητα τών αγγέι ών μέ αποτέ λέσμα να αυξα νέται ο 

αγγέιακο ς το νος, να μέιώ νέται η  αγγέιοδιασταλτικη  ικανο τητα και να αναπτυ σσέται μια 

έπιμονη  φλέγμονώ δης κατα σταση. (41) (42) 

Εικόνα 3. Διαταραχές ενδοθηλίου στον σακχαρώδη διαβήτη (43) 

Ει ναι γνώστο  ο τι το αυξημέ νο οξέιδώτικο  στρές σέ ασθένέι ς μέ ΣΔ οδηγέι  σέ μέιώμέ νη 

παραγώγη  και λέιτουργικο τητα του μονοξέι διου του αζώ του (ΝΟ), που έι ναι σημαντικο ς 

αγγέιοδιασταλτικο ς παρα γοντας και αναστολέ ας της προσκο λλησης και ένέργοποι ησης 

αιμοπέταλι ών. (13) (42) Επι σης, ώς αποτέ λέσμα της φλέγμονώ δης κατα στασης που 

προκαλέι ται απο  τον ΣΔ κα ποιοι προφλέγμονώ δέις κυτοκι νές μπορου ν να προκαλέ σουν 

την έ κφραση του TF απο  τα ένδοθηλιακα  κυ τταρα. (44) (45) 

 

 

 

 

3. ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

3.1. Διαταραχές στο Ενδοθήλιο 
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Τα αιμοπέτα λια τών διαβητικώ ν ασθένώ ν παρουσιαζο ταν μέγαλυ τέρα σέ μέ γέθος, μέ 

αυξημέ νη δραστικο τητα, προσκο λληση και συσσώ ρέυση. Επι σης μέιώ νέται κατα  πολυ  ο 

χρο νος ζώη ς τους αλλα  αναγέννου νται γρη γορα, αυξα νοντας το ποσοστο  τών νέαρώ ν 

αιμοπέταλι ών. Οι μέταβολέ ς αυτέ ς οφέι λονται στην διαταραχη  του ένδοθηλι ου και τών 

μορι ών που πέριέ χουν τα αιμοπέτα λια.  

Η αυ ξηση στις λέιτουργέι ές τών αιμοπέταλιών οφέι λέται στην υπέργλυκαιμι α μέ σώ της 

αυ ξησης που προκαλέι  στην παραγώγη  αντιδραστικώ ν μορφώ ν οξυγο νου (ROS). Η 

αυξημέ νη ROS προκαλέι  βλα βη στην μέμβρα νη του αιμοπέταλι ου, συγκέκριμέ να 

προκαλέι  αλλαγέ ς στην φώσφολιπιδικη  μέμβρα νη και αυξα νέι την έ κφραση 

γλυκοπρώτέι νικών υποδοχέ ών οδηγώ ντας σέ πέραιτέ ρώ ένέργοποι ηση τών 

αιμοπέταλιών (46) 

Η προσκο λληση αυξα νέται λο γώ της αυξημέ νης έ κφρασης του παρα γοντα Von 

Willebrand (vWF) που προκαλέι ται απο  το οξέιδώτικο  στρές. Η συγκέ ντρώση vWF στο 

πλα σμα αυξα νέται κατα  1.4 του φυσιολογικου  και έι ναι ακο μη πιο αυξημέ νο στα κοκκι α 

τών αιμοπέταλι ών.   

Η συσσώ ρέυση ένισχυ έται έπέιδη  η γλυκοζυλι ώση τών πρώτέι νώ ν της μέμβρα νης τών 

αιμοπέταλιών αυξα νέι την έ κφραση της Ρ-σέλέκτι νης και α λλών υποδοχέ ών 

γλυκοπρώτέι νών. Ακο μη έ νας παρα γοντας που συμβα λέι στην συσσώ ρέυση έι ναι η 

αυξημέ νη απέλέυθέ ρώση ΤΧΑ2. Ταυτο χρονα αυξα νονται οι συγκέντρώ σέις ινώδογο νου 

και θρομβοσπονδι νης στο αιμα. (47) (48) 

 

Εκτο ς απο  την αυ ξηση στην συγκέ ντρώση που αναφέ ρθηκέ προηγου μένος, το 

ινώδογο νο υφι σταται και δομικέ ς αλλαγέ ς λο γώ οξέι δώσης και γλυκοζυλι ώση. Το 

αποτέ λέσμα τών αλλαγώ ν αυτώ ν έι ναι ο τι η δομη  του θρο μβου γι νέται πιο πυκνη  και 

αντιστέ κέται στην αποικοδο μηση απο  t-PA και πλασμι νη μέ αποτέ λέσμα να μέιώ νέται η 

ινώδο λυση. 

Κα τι που οδηγέι  σέ πέραιτέ ρώ αποδυνα μώση της ινώδο λυσης έι ναι η αυ ξηση τών 

έπι πέδών του αναστολέ α ένέργοποιητη  του πλασμινογο νου-1 (PAI-1) που ρυθμι ζέι τον 

tPA για την ένέργοποι ηση του πλασμινογο νου. (49)Υπο  κανονικέ ς συνθη κές δέν υπα ρχέι 

ιστικο ς παρα γοντας (TF) στο αι μα, αλλα  στον ΣΔ το οξέιδώτικο  στρές και η έπι μονη 

φλέγμονώ δης κατα σταση οδηγέι  σέ αυ ξηση του TF. Επι σης, υπα ρχέι αυ ξηση τών 

συγκέντρώ σέών παραγο ντών πη ξης ΙΙ,V,VII,VIII και Χ στο πλα σμα. (41) 

 

 

3.2. Το Διαβητικό Αιμοπετάλιο 

3.3. Διαταραχές στην Πήξη 
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Το TEG έφέυρέ θηκέ το 1948 απο  τον Dr. Hellmut Hartert στον πανέπιστη μιο 

Χαι δέλβέ ργη στην Γέρμανι α. Ει ναι μια ιξώδοέλαστικη  αιμοστατικη  δοκιμασι α (VHA) που 

πραγματοποιέι ται στο ολικο  αι μα. Το δέι γμα τοποθέτέι ται σέ δοχέι ο και πέριστρέ φέται 

ομαλα  μέ 4ο 45’ έ ξι φορέ ς το λέπτο , προσομοια ζοντας τη φλέβικη  ροη . Διο τι ο μώς το 

δέι γμα συλλέ γέται σέ σώληνα ριο μέ αντιπηκτικέ ς ουσι ές, χρέια ζέται κα ποιο 

ένέργοποιητικο  παρα γοντα για την έ ναρξη της πη ξης. Συνη θώς χρησιμοποιέι ται το 

ασβέ στιο για να έξουδέτέρώ σέι το κιτρικο  να τριο στα σώληνα ρια συλλογη ς. 

Όσο σχηματι ζέται ο θρο μβος, αρχι ζέι να προσκολλα ται στο δοχέι ο, καθώ ς και στον πέι ρο 

μέ αποτέ λέσμα αυξημέ νές πέριστροφικέ ς δυνα μέις να μέταφέ ρονται στον πέι ρο και να 

μέτατρέ πονται σέ ηλέκτρικα  ση ματα που χρησιμοποιέι  έ νας ηλέκτρονικο ς υπολογιστη ς 

για την δημιουργι α του θρομβοέλαστογραφη ματος.  

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Α. Δομή Θρομβοελαστογραφίας Β. Ανάλυση γραφικής παράστασης θρομβοελαστογραφίας (50) 

 

Πλέ ον η μέ θοδος του πέριστρέφο μένου δοχέι ου έ χέι αντικατασταθέι  μέ μια καινου ργια 

μέ θοδος οπου  μέτριέ ται η συχνο τητα που οδηγέι  σέ συντονισμο  υπο  φώτισμο  LED 

καθώ ς το αι μα υπο κέιται σέ δο νηση.  (51) (52) 

 

 

Μια απο  της κυρι ές συσκέυέ ς που χρησιμοποιέι  αυτη  την μέ θοδο έι ναι ο POCT αναλυτη ς 

TEG 6S της Haemonetics. Η συσκέυη  αυτη  χρησιμοποιέι  προδιασκέυασμέ νές κασέ τές, οι 

οποι ές μπορου ν να πραγματοποιη σουν μέ χρι 4 ιξώδοέλαστικέ ς αιμοστατικέ ς δοκιμασι ές 

ταυτο χρονα.  

 

4. ΘΡΟΜΒΟΕΛΑΣΤΟΓΡΑΦΗΜΑ (TEG) 

4.1 Ιξωδοελαστικές Αιμοστατικές Δοκιμασίες (Viscoelastic 
Hemostatic Assays – VHAs) 

BA. 

Συσκευή 
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Συγκέκριμέ να υπα ρχουν 2 κασέ τές, το Global Hemostasis Cartridge που χρησιμοποιέι  μη-

φυγοκέντρημέ νο αι μα σέ σώληνα ριο μέ κιτρικο  να τριο και το Platelet Mapping Cartridge 

που χρησιμοποιέι  μη-φυγοκέντρημέ νο αι μα σέ σώληνα ριο μέ ηπαρι νη λιθι ου. Ο χρο νος 

έξέ τασης ποικι λέι ανα λογα μέ τον ασθένη , αλλα  συνη θώς χρέια ζέται πέρι που 1 ώ ρα ανα  

κασέ τα. 

 

Η κασέ τα αυτη  παρέ χέι πληροφορι ές για τους παρα γοντές πη ξης, τα αιμοπέτα λια, το 

ινώδογο νο και την ινώδο λυση μέ την χρη ση 4 διαφορέτικώ ν δοκιμασι ών. 

Η δοκιμασι α Kaolin TEG (CK) έι ναι η βασικο τέρη δοκιμασι α TEG και χρησιμοποιέι  την 

καολι νη ώς ένέργοποιητη ς της πη ξης. Παρέ χέι μια ολικη  αξιολο γηση για την λέιτουργέι α 

της πη ξης. 

Η βασικη  διαφορα  μέταξυ  της δοκιμασι ας Kaolin TEG with Heparinase (CKH) και την 

Kaolin TEG έι ναι ο τι η προσθη κη της ηπαρινα σης έξαλέι φέι την δρα ση της ηπαρι νης. 

Συ γκριση τών 2 δοκιμασι ών παρέ χέι πληροφορι ές για την έπι δραση της ηπαρι νης στην 

αιμο σταση. 

Το RapidTEG (CRT)  έι ναι μια έπιταχυνο μένη  μορφη  του κλασσικου  TEG οπου  

προστι θέται ιστικο ς παρα γοντας και καολι νη για ταχέι α αξιολο γηση της λέιτουργέι ας 

της πη ξης. Χρησιμοποιέι ται κυρι ώς σέ χέιρουργέι α, οπου  ο χρο νος έι ναι κρι σιμος. 

Στην δοκιμασι α TEG Functional Fibrinogen (CFF) προστι θέται ιστικο ς παρα γοντας για 

ένέργοποι ηση της πη ξης και αναστολη ς τών GPIIb/IIIa ώ στέ να ανασταλθέι  η 

λέιτουργέι α τών αιμοπέταλι ών και να απομονώθέι  η συνέισφορα  του ινώδογο νου στον 

σχηματισμο  και στη  ισχυ  του θρο μβου. Συ γκριση της δοκιμασι ας CFF μέ την CK μας 

έπιτρέ πέι να υπολογι σουμέ ξέχώριστα  την συνέισφορα  του ινώδογο νου και τών 

αιμοπέταλι ών στον θρο μβο. 

 

 

 

 Η κασέ τα αυτη  παρέ χέι πληροφορι ές για τα αιμοπέτα λια μέ την χρη ση 4 διαφορέτικώ ν 

δοκιμασι ών. 

Η δοκιμασι α Heparinase Kaolin (HKH) ομοια ζέι μέ την δοκιμασι α CKH στην κασέ τα 

Global Hemostasis. Η ηπαρινα ση έξαλέι φέι την δρα ση της ηπαρι νης μέ αποτέ λέσμα να 

μέτριέ ται η ισχυ ς του θρο μβου που παρα γέται μο νο απο  την θρομβι νη και το ινώδογο νο. 

Αποτέλέι  έ νδέιξη της μέ γιστη συμβολη ς αιμοπέταλι ών στην ολικη  ισχυ  θρο μβου (χώρι ς 

καμι α αναστολη ). 

4.1.1 Global Hemostasis Cartridge (CM Citrated) 

4.1.2 Platelet Mapping Cartridge 
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Στην δοκιμασι α Activator F (ActF) χρησιμοποιέι ται η Ρέπτιλα ση και ο παρα γοντας ΧΙΙΙ 

για την παραγώγη  θρο μβου χώρι ς καμι α συνέισφορα  απο  τα αιμοπέτα λια, έφο σον η 

ηπαρι νη αναστέ λλέι την λέιτουργέι α της θρομβι νης. 

Η δοκιμασι ές ADP & AA χρησιμοποιου ν τα ιδια  αντιδραστη ρια μέ την δοκιμασι α  ActF, 

διο τι η έ λλέιψη θρομβι νης δημιουργέι  ιδανικέ ς συνθη κές για να μέλέτηθέι  η αναστολη  

στον σχηματισμο  θρο μβου που προκαλέι ται απο  την διφώσφορικη  αδένοσι νη (ADP) η  

τo αραχιδονικο  οξυ  (AA). (50) 

 

Rtime: Ο χρο νος απο  την αρχη  τις μέ τρησης μέ χρι την στιγμη  που ξέκινα έι να 

σχηματι ζέται ο θρο μβος δηλαδη  το πλα τος της κυματομορφη ς να έ χέι διαφορα  2mm απο  

τη γραμμη  βα σης. 

- Εξαρτα ται απο  παρα γοντές πη ξης 

Ktime: Ο χρο νος απο  την έ ναρξη σχηματισμου  θρο μβου (δηλαδη  το R) μέ χρι πλα τος της 

κυματομορφη ς να φτα σέι 20mm. 

- Εξαρτα ται απο  το ινώδογο νο 

- Αντιπροσώπέυ έι τη ταχυ τητα σχηματισμου  θρο μβου 

Angle: Η γώνια  που σχηματι ζέται μέταξυ  τη γραμμη  βα σης στο σημέι ο R και την 

έφαπτομέ νη της καμπυ λης θρομβοέλαστογραφη ματος. 

- Εξαρτα ται απο  το ινώδογο νο 

- Αξιολογέι  ρυθμο  σχηματισμου  θρο μβου, μέτρώ ντας τη ταχυ τητα μέ την οποι α 

συσσώρέυ έται το ινώδογο νο και πραγματοποιέι ται το Cross-linking. 

MA: Μέ γιστο πλα τος κυματομορφη ς (Παρέ κκλιση απο  τη γραμμη  βα σης) 

- Εξαρτα ται απο  αλληλέπι δραση αιμοπέταλι ών (80%) και ινώδογο νου (20%) 

μέσώ GPIIb/IIIa. 

- Αντιπροσώπέυ έι τέλικη  ισχυ  θρο μβου ινώδογο νου 

A10: Το πλα τος κυματομορφη ς 10 λέπτα  μέτα  τον χρο νο Rtime  

LY30:  Μέι ώση (%) πλα τους κυματομορφη ς 30 λέπτα  μέτα  το MA. 

- Ελέ γχέι την ινώδο λυση (50) (53) 

 

 

 

  

4.2 Παράμετροι Δοκιμασιών 
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ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Ο σκοπο ς της παρου σας μέλέ της η ταν να έρέυνηθου ν οι διαταραχέ ς στο αιμοστατικο  

προφι λ τών ασθένώ ν που πα σχουν απο  σακχαρώ δη διαβη τη. Συγκέκριμέ να  να 

μέλέτηθου ν οι παρα μέτροι του βασικου  έλέ γχου πη ξης (PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer & 

Ινώδογο νο), του αντιγο νου του παρα γοντα von Willebrand (vWF Ag), του 

συμπαρα γοντα ριστοσέτι νης (RiCof), του χρο νου πη ξης έξαρτώ μένη απο  προπηκτικα  

φώσφολιπι δια (PROCOAG-PPL) και της θρομβοέλαστογραφι ας. Ιδιαι τέρη σημασι α έι χαν 

οι παρα μέτροι της θρομβοέλαστογραφι ας διο τι έι ναι μια σχέτικη  καινου ργια δοκιμασι α 

που δέν έ χέι μέλέτηθέι  αρκέτα  μέ χρι στιγμη ς, ιδι ώς στους διαβητικου ς. 

Ο πρώ τος στο χος η ταν να έξέταστου ν οι διαφορέ ς τών έπι πέδών τών παραμέ τρών που 

αναφέ ρθηκαν προηγου μένος μέταξυ  τον πληθυσμο  ασθένώ ν και την ομα δα έλέ γχου. 

Δέυ τέρος στο χος η ταν να μέλέτηθέι  η συσχέ τιση δια φορών μέταβλητώ ν του σακχαρώ δη 

διαβη τη, ο πώς έι ναι η γλυκοζυλιώμέ νη αιμοσφαιρι νη (HbA1c), η αντιοξέιδώτικη  

ικανο τητα (FRAP) και το έι δος θέραπέυτικη ς αγώγη ς μέ τους παραμέ τρους της 

αιμο στασης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. ΣΚΟΠΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
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Σέ αυτο  το κέφα λαιο ακολουθέι  αναλυτικη  πέριγραφη  τών υλικώ ν και μέθο δών που 

χρησιμοποιη θηκαν για την έκπο νηση της έρέυνητικη ς πτυχιακη ς έργασι ας στο Γένικο  

Νοσοκομέι ο Αθηνώ ν Ιπποκρα τέιο και Πανέπιστη μιο Δυτικη ς Αττικη ς. 

Η έργασι α αυτη  πραγματοποιη θηκέ μέταξυ  Μαι ου και Σέπτέμβρι ου 2024 μέ την 

συνέργασι α 3 τμημα τών του νοσοκομέι ου : Το Διαβητολογικο  τμη μα, οπου  έ γινέ η 

συλλογη  τών δέιγμα τών απο  ασθένέι ς μέ σακχαρώ δη διαβη τη (ΠΣΔ) και η μέ τρηση 

γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης (HbA1c), το τμη μα αιμοδοσι ας οπου  έ γινέ συλλογη  

δέιγμα τών για την ομα δα έλέ γχου (Control) και το έργαστη ριο Αιμοδοσι ας-Αιμο στασης 

οπου  έ γινέ αρχικα  ο βασικο  έ λέγχος πη ξης (PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer & Fibrinogen) 

και η έξέ ταση θρομβοέλαστογραφι ας. Στην συνέ χέια αποθηκέυτη καν τα δέι γματα για 

έπιπρο σθέτές έξέτα σέις, που πέριλαμβα νουν μέ τρηση του αντιγο νου του παρα γοντα 

von Willebrand (vWF Ag), του συμπαρα γοντα ριστοσέτι νης (RiCof)  και την μέ τρηση  

χρο νου πη ξης έξαρτώ μένη απο  προπηκτικα  φώσφολιπι δια (PROCOAG-PPL) 

Τέ λος στα λθηκαν τα δέι γματα ασθένώ ν μέ σακχαρώ δη διαβη τη στο έργαστη ριο 

Πανέπιστη μιου Δυτικη ς Αττικη ς οπου  έ γινέ η μέ τρηση του δέι κτη αντιοξέιδώτικη ς 

ικανο τητας (FRAP). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
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Ο βασικό έλεγχο πήξης (PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer & Fibrinogen) έ γινέ στον 

αναλυτη  έξέτα σέών πη ξέώς Siemens BCS-XP και χρησιμοποιη θηκαν τα παρακα τώ 

αντιδραστη ρια: 

• INNOVANCE Tromborel S Reagent (Έλέγχος PT) 

• INNOVANCE Pathromtin SL Reagent (Έλέγχος APTT) 

• INNOVANCE Multifibren U Reagent (Έλέγχος Ινώδογο νου) 

• INNOVANCE D-Dimer Reagent (Έλέγχος D-Dimer) 

• INNOVANCE Control Plasma N (Αρνητικο  Control) 

• INNOVANCE Control Plasma P (Θέτικο  Control) 

Ο χρο νος προθρομβι νης (PT) έι ναι ο χρο νος απο  την στιγμη  που στον υπο  έξέ ταση 

πλα σμα προστέθέι  θρομβοπλαστι νη και ασβέ στιο έ ώς την έμφα νιση θρο μβου. Ο Χρο νος 

PT έλέ γχέι την έξώγένη  και την κοινη  οδο  πη ξης, συγκέκριμέ να τους παρα γοντές FII, FV, 

FVII, FX και το ινώδογο νο. Όμώς διο τι υπα ρχουν θρομβοβλαστι νές μέ μέγα λές δια φορές 

στην δραστικο τητα τους, έ χέι καθιέρώθέι  απο  τον ΠΟΥ η χρη ση του δέι κτη Διέθνη ς 

κανονικοποιημέ νος λο γος INR (International Normalized Ratio ) ο οποι ος έμπέριέ χέι τον 

δέι κτη έυαισθησι ας του χρησιμοποιημέ νου αντιδραστηρι ου ISI (Internation Sensitivity 

Index). Μέ την έ κφραση του PT σέ INR έξαλέι φονται οι ένδοέργαστηριακέ ς δια φορές. 

INR= ( 
𝛸𝜌ό𝜈𝜊𝜍 𝛼𝜎𝜃𝜀𝜈ή (𝑃𝑇.𝑆𝐸𝐶)

𝛸𝜌𝜊ό𝜊𝜍 𝜇ά𝜌𝜏𝜐𝜌𝛼 (𝑀𝑁𝑃𝑇)
 )ISI 

Ο ένέργοποιημέ νος χρο νος πη ξης μέρικη ς θρομβοπλαστι νης (aPTT) έι ναι μια βασικη  

έξέ ταση πη ξέώς που χρησιμοποιέι ται για τον έ λέγχο της ένδογένη ς οδου  πη ξης. Η 

παρα ταση του aPTT μπορέι  να οφέι λέται σέ έ λλέιψη παραγο ντών FVIII, FIX, FXI FXII, 

HMWK η  PK, στην νο σο Von Willebrand, στην ηπαρι νη η  στους αναστολέι ς παραγο ντών 

πη ξης. 

Το Ινώδογο νο έι ναι μια γλυκοπρώτέι νη που έ χέι σημαντικο  ρολο  στην συσσώ ρέυση 

αιμοπέταλιών και σέ συνέργασι α μέ την θρομβι νη και τον FXIIIa σταθέροποι έι τον 

θρο μβο. Χαμηλα  έπι πέδα ινώδογο νου προκαλου ν αυξημέ νο κι νδυνο για αιμορραγι α, ένώ  

υψηλα  έπι πέδα που παρατηρου νται συχνα  σέ οξέι α και χρονια  φλέγμονη  προκαλου ν 

ανέπιθυ μητους θρο μβους.  

Τα Δ-διμέρη  (D-dimer) έι ναι έιδικο  προι ο ν αποικοδο μησης του ινώ δους. Στην πη ξη, η 

θρομβι νη μέτατρέ πέι το ινώδογο νο σέ ινώ δές και ένέργοποιέι  τον FXIIIa  ο οποι ος 

συνδέ έι τις D πέριοχέ ς τών γέιτονικώ ν μονομέρώ ν ινώ δους. Κατα  την Ινώδο λυση, η 

πλασμι νη διασπα  το υπο στρώμα ινώ δους μέ αποτέ λέσμα το ινώ δές διασυνδέδέμέ νο μέ 

FXIIIa να δημιουργέι  τα Δ-διμέρη . 

 

Για την θρομβοελαστογραφία στον αναλυτη  Haemonetics TEG 6S χρησιμοποιη θηκαν 

οι παρακα τώ κασέ τές: 

6.1 Αντιδραστήρια, Όργανα και Μέθοδοι 
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• Global Hemostasis Cartridge (Citrated) 

• Platelet Mapping Cartridge (Heparinized) 

Πέρισσο τέρές πληροφορι ές για την μέ θοδο που χρησιμοποιέι ται στην 

θρομβοέλαστογραφι α υπα ρχουν στο Κέφα λαιο 4. 

 

Για την μέ τρηση του συμπαράγοντα ριστοσετίνης (RiCof) στον αναλυτη  έξέτα σέών 

πη ξέώς Siemens BCS-XP χρησιμοποιη θηκαν τα παρακα τώ αντιδραστη ρια: 

• INNOVANCE VWF: Ac Reagent 1 

• INNOVANCE VWF: Ac Reagent 2 

• INNOVANCE VWF: Ac Reagent 3 

• INNOVANCE Control Plasma N (Αρνητικο  Control) 

• INNOVANCE Control Plasma P (Θέτικο  Control) 

Η μέ τρηση του συμπαρα γοντα ριστοσέτι νης (RiCof) αναφέ ρέται απο  πολλου ς ώς 

δοκιμασι α δραστικο τητας του παρα γοντα Von Willebrand (vWF Ac). H δοκιμασι α αυτη  

χρησιμοποι έι την δέ σμέυση της γλυκοπρώτέι νης GPIb τών αιμοπέταλιών στον υποδοχέ α 

του παρα γοντα Von Willebrand για τον ποσοτικο  προσδιορισμο  της δραστικο τητας του 

vWF. Σώματι δια πολυστυρένι ου έι ναι έπικαλυμμέ να μέ αντι σώμα έ ναντι της GPIb. 

Προστι θέται ανασυνδυασμέ νη GPIb  και δέσμέυ έται στο αντι σώμα, καθώ ς και στον VWF 

του δέι γματος. Η δέ σμέυση αυτη  του VWF προκαλέι  συγκο λληση σώματιδι ών που 

μπορέι  να μέτρηθέι  μέ νέφέλομέτρικέ ς μέτρη σέις ώς αυ ξηση της έξα λέιψης. Τα 

αποτέλέ σματα αναφέ ρονται ώς % του κανο να, οπου  100 % του κανο να αντιστοιχέι  1 

IU/mL. 

 

Για την μέ τρηση αντιγόνου παράγοντα Von Willebrand (vWF Ag) στον αναλυτη  

Stago STA R MAX3 χρησιμοποιη θηκαν τα παρακα τώ αντιδραστη ρια:  

• LIATEST VWF: Ag Reagent 1-Buffer (Ρυθμιστικο  δια λυμα) 

• LIATEST VWF: Ag Reagent 2–Latex (Αντιδραστη ριο λατέ ξ) 

• LIATEST VWF: Ag Reagent 3–Latex Diluent (Αραιώτικο  για αντιδραστη ριο λατέ ξ) 

• STA-VWF: Ag Calibrator 

• STA-LIATEST Control N (Αρνητικο  Control) 

• STA-LIATEST Control P (Θέτικο  Control) 

Η μέ θοδος αυτη  προσδιορι ζέι τα έπι πέδα του παρα γοντα Von Willebrand vWF μέ 

ποσοτικη  αξιολο γηση της πρώτέι νης VWF μέ σώ ανοσολογικώ ν μέθο δών. Στην μέ θοδο 

αυτη  μικρα  σώματι δια πολυστυρένι ου, στα οποι α έ χουν προσκολληθέι  έιδικα  

αντισώ ματα συγκολλου νται ο ταν αναμέιγνυ ονται μέ δέι γματα που πέριέ χουν το 

αντι γονο Von Willebrand (vWF Ag). Στη συνέ χέια, η συγκο λληση αυτη  ανιχνέυ έται 

θολοσιμέτρικα  μέ σώ της αυ ξησης της θολέρο τητας, η οποι α έι ναι ανα λογη προς το 

έπι πέδο του αντιγο νου που υπα ρχέι στο δέι γμα της έξέ τασης. Τα αποτέλέ σματα 

έκφρα ζονται ώς ποσοστο  του φυσιολογικου  έυ ρους αναφορα ς η  της τυπικη ς 

συγκέ ντρώσης που βρι σκέται σέ έ ναν υγιη  πληθυσμο . 
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Για την μέ τρηση χρόνου πήξης εξαρτώμενη από προπηκτικά φωσφολιπίδια 

(PROCOAG-PPL)  στον αναλυτη  Stago STA R MAX3 χρησιμοποιη θηκαν τα παρακα τώ 

αντιδραστη ρια:  

• STA-PROCOAG-PPL Reagent 1 (P-PPL Depleted Plasma) 

• STA-PROCOAG-PPL Reagent 2 (Factor Xa) 

• STA-PROCOAG-PPL Reagent 3 (P-PPL Αρνητικο  Control) 

• STA-PROCOAG-PPL Reagent 4 (P-PPL Θέτικο  Control) 

Οι ιδιο τητές τών προπηκτικώ ν φώσφολιπιδι ών έξαρτώ νται απο  την έξώτέρι κέυση 

φώσφατιδυλοσέρι νγς και την αλληλέπι δραση μέ την διπλοστοιβα δα μέμβρα νης μέτα  

απο  έρέθι σματα (ένέργοποι ηση, απο πτώση, κ.α.), τα οποι α τους έπιτρέ πουν να 

προα γουν το σχηματισμο  και ένέργοποι ηση συμπλέγμα τών ένζυ μών της πη ξης. Η 

μέ θοδος μέτρα έι τον χρο νο πη ξης, παρουσι α ασβέστι ου ένο ς δέι γματος στον οποι ο 

προστι θέται πλα σμα φτώχο  σέ φώσφολιπι δια ώ στέ η μέ τρηση να έξαρτα ται μο νο απο  

τα προπηκτικα  φώσφολιπι δια δέι γματος. Ακο μη, προστι θέται FXa ώ στέ να μην 

ένέργοποιηθου ν τα προηγου μένα στα δια του καταρρα κτη πη ξης. Μέιώμέ νο χρο νο πη ξης 

συνέπα γέι αυ ξηση στα προπηκτικα  φώσφολιπι δια. 

Για την λήψη, προετοιμασία και αποθήκευση δειγμάτων χρησιμοποιη θηκαν τα 

παρακα τώ: 

• BD Vacutainer Push Button Collection set μέ δια μέτρο βέλο νας 21G. 

• BD Vacutainer Holder 
• Σώληνα ριο κένου  αέ ρος, PET μέ αντιπηκτικο  Buffered Sodium Citrate (0.109M, 

3.2%) χώρητικο τητας 2.7 mL. 

• Σώληνα ριο κένου  αέ ρος, PET μέ αντιπηκτικο  Ηπαρι νη λιθι ου (17 IU/mL) 
χώρητικο τητας 4.0mL 

• Σώληνα ριο κένου  αέ ρος, πλαστικο  μέ αντιπηκτικο  Κ3EDTA (7,2mg) 
χώρητικο τητας 4.0 mL. 

• Eppendorf (2 mL) 
• Push Cap tubes non coded U-bottom (1.4mL) 
• Πλαστικέ ς πιπέ ττές Pasteur (3mL) 
• Αυτο ματές πιπέ ττές  

o 20-200 μL 
o 100-1000 μL  

• Πλαστικα  ρυ γχη αυτομα τών πιπέ ττών  

o 2 – 200 μL 

o 100-1000 μL 

• Υδατο λουτρο 

• Φυγο κέντρος Heraeus MegaFuge 1.0- Gemini BV 
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Το χρονικο  δια στημα Μα ι ος – Σέπτέ μβριος 2024 μέλέτη θηκαν 10 υγιη  α τομα και 20 

χρο νιοι ασθένέι ς Σακχαρώ δη διαβη τη του Διαβητολογικου  τμη ματος του Γ.Ν.Α. 

Ιπποκρα τέιο.  

Ο πληθυσμο ς τών ασθένώ ν πέριλα μβανέ 10 α ντρές και 10 γυναι κές μέ μέ σο ορο  

ηλικι ας τα 66 έ τη, μέ μέγαλυ τέρο στα 85 έ τη και μικρο τέρο στα 40 έ τη . Το έι δος 

θέραπέι ας και τα έπι πέδα HbA1C η ταν σημαντικο  κριτη ριο στην έπιλογη  τών ασθένώ ν 

αφου  ο σκοπο ς της έρέυνα ς η ταν να μέλέτηθέι  η συσχέ τιση τών 2 παραμέ τρών αυτώ ν 

μέ την αιμο σταση. Γι’ αυτο  τον λο γο έπιλέ χθηκαν ασθένέι ς που έι χαν ιστορικο  στο 

νοσοκομέι ο και η ταν τυπικη  στην θέραπέυτικη  τους αγώγη . Ο τυ πος ΣΔ δέν η ταν 

κριτη ριο στην έπιλογη  τών ασθένώ ν διο τι δέν βρέ θηκαν αρκέτοι  ασθένέι ς μέ ΣΔΤ1 ώ στέ 

να γι νέι ολοκληρώμέ νη μέλέ τη. 

Στην συνέ χέια ο πληθυσμο ς τών ασθένώ ν διαχώρι στηκέ σέ 2 ομα δές μέ βα ση την 

θέραπέυτικη  αγώγη . Η μια ομα δα αποτέλέι ται απο  ασθένέι ς που λαμβα νουν 

ινσουλινοθέραπέι α και αντιδιαβητικα  δισκι α, ένώ  η α λλη ομα δα απο  ασθένέι ς που 

λαμβα νουν μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α. 

 

Όλα τα δέι γματα ασθένώ ν συλλέ χθηκαν στο διαβητολογικο  τμη μα του Γ.Ν.Α. 

Ιπποκρα τέιο καθημέρινα  μέταξυ  τις 08:00-11:00, μέτα  απο  τουλα χιστο 10ώρη νηστέι α. 

Αρχικα  πραγματοποιη θηκέ έ λέγχος ιστορικου , αν ο ασθένη ς κρινο τανέ κατα λληλος για 

την μέλέ τη και τυπικο ς στην θέραπέυτικη  αγώγη  το τέ προχώρου σέ στο στα διο της 

αιμοληψι α.  

Η αιμοληψι α έ γινέ απο  έκπαιδέυμέ νο προσώπικο  μέ συ στημα πέταλου δας αιμοληψι ας 

21G η  23G και Vacutainer Holder. Κατα  την αιμοληψι α συλλέ χθηκαν 2 σώληνα ρια μέ 

κιτρικο  να τριο, 1 σώληνα ριο μέ ηπαρι νη λιθι ου και 1 σώληνα ριο μέ EDTA, μέ την 

αντι στοιχη σέιρα . Πριν την αιμοληψι α σημέιώνο ταν το ο νομα και έπι θέτο του ασθένου ς 

σέ κα θέ σώληνα ριο και αμέ σώς μέτα  την αιμοληψι α σημέιώνο ταν ο αυ ξοντας αριθμο ς 

τών ασθένώ ν για την παρου σα μέλέ τη στα σώληνα ρια αλλα  και στο έ γγραφο μέ το 

ιστορικο  του ασθένου ς για να αποφέυχθου ν πιθανα  προ-αναλυτικα  σφα λματα. Η 

αρι θμηση τών ασθένώ ν ξέκι νησέ μέ τον αριθμο  3001 και συνέ χισέ μέ χρι και το 3020 

Ταυτο χρονα γινο τανέ συλλογη  δέιγμα τών για την ομα δα έλέ γχου στο τμη μα αιμοδοσι α 

του νοσοκομέι ου μέ το ι διο τρο πο. Η μονη  διαφορα  στην ομα δα έλέ γχου έι ναι ο τι δέν 

συλλέγο τανέ σώληνα ριο EDTA.  

Το σώληνα ριο μέ αντιπηκτικο  EDTA τών ασθένώ ν παρέ μένέ στο διαβητολογικο  τμη μα 

οπου  γινο τανέ η μέ τρηση γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης. 

7. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ 

7.1 Πλήθος Μελέτης 

7.2 Λήψη & Προετοιμασία Δείγματος 
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Τα 3 σώληνα ρια (2 μέ κιτρικο  να τριο και 1 μέ ηπαρι νη λιθι ου) τών ασθένώ ν και της 

ομα δας έλέ γχου μέταφέ ρονταν έντο ς της ώ ρας στο έργαστη ριο Αιμοδοσι α-Αιμο στασης 

του νοσοκομέι ου οπου  1 σώληνα ριο μέ κιτρικο  να τριο και 1 μέ ηπαρι νη λιθι ου 

χρησιμοποιου νταν για τις έξέτα σέις Global Hemostasis και Platelet Mapping της 

θρομβοέλαστογραφιας στο Haemonetics TEG 6S αντι στοιχα. Το 1 σώληνα ριο που 

παρέ μένέ φυγοκέντρη θηκέ στις 3500 στροφέ ς για 15 λέπτα  2 φορέ ς ώ στέ να 

απομονώθέι  το πλα σμα φτώχο  σέ αιμοπέτα λια (PPP). 

Στο σώληνα ριο διπλη ς φυγοκέ ντρησης γινο τανέ ο βασικο  έ λέγχο πη ξης (PT INR, PTsec, 

aPTT, D-dimer & Ινώδογο νο) στον αναλυτη  έξέτα σέών πη ξέώς Siemens BCS-XP και 

χώριζο τανέ το υπο λοιπο πλα σμα σέ 4 σώληνα ρια Push Cap tubes για να αποθηκέυτου ν 

στην κατα ψυξη στους -80οC μέ χρι να μαζέυτου ν ο λα τα δέι γματα και να έκτέλέστου ν οι 

υπο λοιπές έξέτα σέις. 

Όταν συλλέ χθηκαν ο λα τα δέι γματα, 2 απο  τα 4 σώληνα ρια Push Cap tubes 

μέταφέ ρθηκαν απο  την κατα ψυξη σέ υδατο λουτρο στο έργαστη ριο Αιμοδοσι α-

Αιμο στασης οπου  έκτέλέ στηκαν οι μέτρη σέις του συμπαρα γοντα ριστοσέτι νης (RiCof) 

στον αναλυτη  έξέτα σέών πη ξέώς Siemens BCS-XP, του αντιγο νου του παρα γοντα von 

Willebrand (vWF Ag) και την μέ τρηση  χρο νου πη ξης έξαρτώ μένη απο  προπηκτικα  

φώσφολιπι δια (PROCOAG-PPL) στον αναλυτη  Stago STA R MAX3. Να σημέιώθέι  ο τι ο 

έ λέγχος PROCOAG-PPL δέν έ γινέ στην ομα δα έλέ γχου αλλα  μο νο στα δέι γματα τών 

ασθένώ ν.  

Το τρι το σώληνα ριο Push Cap tube μέταφέ ρθηκέ στα έργαστη ρια του τμη ματος 

Βιοι ατρικώ ν έπιστη μών στο Πανέπιστη μιο Δυτικη ς Αττικη ς οπου  έ γινέ η μέ τρηση 

αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας (FRAP). Η αντι δραση FRAP  πραγματοποιέι ται σέ παρουσι α 

αντιοξέιδώτικώ ν σέ χαμηλο  pH μέ αποτέ λέσμα την αναγώγη  του ηλέκτρικου  φορτι ου, 

Fe(III) →Fe(II). Η αναγώγη  αυτη , μέ την σέιρα  της οδηγέι  την αντι δραση σέ παραγώγη  

Fe(III)-TPTZ (2,4,6-tripyridyl-s-thiazine) και τέλικα  στη μέτατροπη  του σέ Fe(II)-TPTZ. 

Αποτέ λέσμα της αντι δρασης αυτη ς έι ναι μια χρώματικη  αλλαγη , οπου  η έ νταση έι ναι 

ανα λογη μέ την ποσο τητα τών αντιοξέιδώτικώ ν του δέι γματος. Οπο τέ ο ταν 

φώτομέτρηθέι  το δέι γμα (συγκέκριμέ να σέ μη κος κυ ματος λ=593nm) μπορέι  να 

φτιαχτέι  καμπυ λη Απορρο φησης-Συγκέ ντρώσης και να υπολογιστέι  η συγκέ ντρώση σέ 

κα θέ δέι γμα. 

Γραφική Παράσταση 1: Εξίσωση Απορρόφησης – Συγκέντρωσης FeSO4 7 H2O 

Το τέ ταρτο σώληνα ριο πέρι σσέυέ και αποθηκέυ τηκέ σέ πέρι πτώση που χρέιαστέι  

έπανέξέ ταση κα ποιου δέι γματος. 
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Παρακα τώ αναγρα φονται ο λα τα αποτέλέ σματα τών δοκιμασι ών που 

πραγματοποιη θηκαν στην παρου σα μέλέ τη. Για την έυκολι α του αναγνώ στη οι 

παρα μέτροι τών δοκιμασι ών θρομβοέλαστογραφι ας διατυπώθη καν σέ 2 χρώ ματα 

ανα λογα μέ την κασέ τα που χρησιμοποιη θηκέ. Μέ μπλέ χρώ μα έι ναι οι παρα μέτροι τών 

δοκιμασι ών της κασέ τας Global Hemostasis, ένώ  μέ πρα σινο έι ναι της κασέ τας Platelet 

Mapping. 

 

Το προ γραμμα στατιστικη ς ανα λυσης που χρησιμοποιη θηκέ για την έκπο νηση την 

έρέυνητικη ς πτυχιακη ς έργασι ας η ταν το IBM SPSS Statistics 29.0.1.0. 

 

 

Αρχικα  έ γινέ υπολογισμο ς του μέ σου ορου  και της τυπικη ς απο κλισης τών παραμέ τρών 

PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, Ινώδογο νου, vWF Ag και RiCof στον πληθυσμο  διαβητικώ ν 

(ΠΣΔ) και στην ομα δα έλέ γχου (Control). 

 

Μέσος ορός και Τυπική απόκλιση 
(μ ± SD) 
 PT.sec.TS 

(sec) 
PT.INR.TS 

aPTT.PSL 
(sec) 

Fib(mg/dL) 
DDi.L 
(ug/l) 

vWF Ag RiCof 

ΠΣΔ 
(n=20) 

11.725 ± 
1.3 

1.06 ± 0.14 32.37 ± 5.05 
405.225 ± 
73.5 

496.81 ± 
265 

175.15 ± 
77.8 

176.71 ± 73.2 

Control 
(n=10) 12.47 ± 0.74 

1.13 ± 
0.08 

31.39 ± 
3.64 

265.31 ± 
57.76 

373.22 ± 
298.3 
 

91.2 ± 
32.02 

96.19 ± 
34.99 

Πίνακας 1: Μέσος ορός και τυπική απόκλιση των παραμέτρων PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, Ινωδογόνου, 

vWF Ag και RiCof στους 2 πληθυσμούς (σε μορφή μ ± SD) 

 

Στην συνέ χέια πραγματοποιηθη καν δυο έ λέγχοι κανονικο τητας. Ο πρώ τος έ λέγχος 

(Πι νακας 2) έ γινέ στους παραμέ τρους για τους οποι ους έξέτα στηκέ η ομα δα έλέ γχου, 

δηλαδη  PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, Ινώδογο νου, vWF Ag και RiCof και ο δέυ τέρος 

έ λέγχος (Πι νακας 3) έ γινέ στους παραμέ τρους για τους οποι ους δέν έξέτα στηκέ η ομα δα 

έλέ γχου, δηλαδη  PROCOAG-PPL, οξέιδώτικο  στρές και HbA1c. Για να θέώρηθέι  ο τι 

κα ποιος παρα μέτρος έ χέι κανονικη  κατανομη  θα πρέ πέι το p-value > 0.05.  

 

8. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

8.1. Στατιστική Ανάλυση 

8.1.1. Παράμετροι Αιμόστασης 
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Πίνακας 2: Έλεγχος κανονικότητας Shapiro-Wilk για τους παραμέτρους PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, 
Ινωδογόνου, vWF Ag και RiCof στους 2 πληθυσμούς (ΠΣΔ & Control) 

 
 
 
 

Έλεγχος Κανονικότητας: Shapiro-Wilk 
(p-value) 
Κανονικη  κατανομη * 

Procoag.PPL  FeSO4x7H2O HbA1c 

0.008 0.018 0.015 

Πίνακας 3: Έλεγχος κανονικότητας Shapiro-Wilk για τους παραμέτρους PROCOAG-PPL, οξειδωτικό στρες 
και HbA1c στους 2 πληθυσμούς (ΠΣΔ & Control) 

 
 

Ακολου θώς πραγματοποιη θηκέ συ γκριση της ομα δας διαβητικώ ν μέ την ομα δα έλέ γχου 

χρησιμοποιώ ντας τον έ λέγχο Mann-Whitney U. Ο έ λέγχος αυτο ς έι ναι μη-παραμέτρικο ς 

και χρησιμοποιέι ται για τη συ γκριση δυο ανέξαρτη τών πληθυσμώ ν. Οι δυο πληθυσμοι  

θέώρου νται ο τι έ χουν σημαντικη  διαφορα  σέ μια παρα μέτρο ο ταν το Sig 2-tailed < 0.05.  

 

Σύγκριση Μέσων Όρων: Mann-Whitney U  
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  διαφορα  μέ σών ορώ ν* 

PT.sec.TS PT.INR.TS aPTT.PSL Fib DDi.L vWF Ag RiCof 

0.016* 0.052 0.741 <0.001* 0.052 <0.001* <0.001* 

Πίνακας 4: Σύγκριση μέσων όρων: Mann-Whitney U μεταξύ τους 2 πληθυσμούς (ΠΣΔ & Control) 
για τους παραμέτρους PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, Ινωδογόνου, vWF Ag και RiCof 

 

 

Όπώς φαι νέται στον παραπα νώ πι νακα η παρα μέτρος PT.sec.TS και ιδιαι τέρα το 

ινώδογο νο, το vWF Ag και το RiCof έ χουν σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τους δυο 

πληθυσμου ς. Ει ναι σημαντικο  να σημέιώθέι  ο τι τα D-dimers οριακα  δέν τηρου ν το 

κριτη ριο Sig. 2-tailed < 0.05, αυτο  πολυ  πιθανο  να οφέι λέται στο γέγονο ς ο τι ο αναλυτη ς 

έξέτα σέών πη ξέώς Siemens BCS-XP δέν ανιχνέυ έι τιμέ ς τών D-dimers μικρο τέρές απο  

169.3 ug/l. Απο  τους μα ρτυρές στην ομα δα έλέ γχου το 50% έι χαν D-dimer χαμηλο τέρη 

απο  αυτη  την τιμη . Όμώς διο τι δέν μπορέι  να υπολογιστέι  η τιμη , χρησιμοποιη θηκέ η 

κατώ φλι τιμη  (169.3 ug/l) για την στατιστικη  ανα λυση.  

Έλεγχος Κανονικότητας: Shapiro-Wilk 
(p-value) 
Κανονικη  κατανομη * 

 PT.sec.TS PT.INR.TS aPTT.PSL Fib DDi.L vWF Ag RiCof 

ΠΣΔ 
(n=20) 

0.015 0.004 <0.001 0.969* 0.010 0.038 0.025 

Control 
(n=10) 

0.209* 0.045 0.137* 0.025 0.002 0.250* 0.325* 
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Μέλέτώ ντας τους πι νακές 9 και 12 έι ναι το σο φανέρη  η αυ ξηση στα έπι πέδα τών 

παραμέ τρών D-dimer, Ινώδογο νου, vWF Ag και RiCof ο σο έι ναι η μέι ώση στον χρο νο 

PT.sec.TS στον πληθυσμο  διαβητικώ ν σέ σχέ ση μέ την ομα δα έλέ γχου. Συγκέκριμέ να, 

υπα ρχέι 92.05% αυ ξηση στο vWF Ag, 83.7% αυ ξηση στον συμπαρα γοντα RiCof, 52.7% 

αυ ξηση στο ινώδογο νο και 33.1% αυ ξηση στα Δ-διμέρη. Αυτα  τα δέδομέ να έπισημα νουν 

την προθρομβώτικη  τα ση τών ασθένώ ν μέ σακχαρώ δη διαβη τη. Αξι ζέι να σημέιώθέι  ο τι 

η τυπικη  απο κλιση σέ αυτου ς τους παραμέ τρους στην ομα δα έλέ γχου έι ναι αρκέτα  

μικρο τέρη απο  αυτη  στον ΠΣΔ.   

 

Γραφική Παράσταση 2: Μεσοί οροί παραμέτρων  Fib (mg/dL), Δ-διμερη (ug/L), vWF Ag (%) και RiCof (%) 

στον πληθυσμό ΠΣΔ και στην ομάδα ελέγχου. 

 

Επιπλέ ον έξέτα στηκέ η συσχέ τιση μέταξυ  τών έπι πέδών γλυκοζυλιώμέ νης 

αιμοσφαιρι νης και οξέιδώτικου  στρές ώς προς τους υπολοι πους παραμέ τρους της 

έρέυνα ς. Για να έξέταστέι  η συσχέ τιση χρησιμοποιη θηκέ μη-παραμέτρικο ς έ λέγχος 

Spearman’s rank correlation για ο λους τους παραμέ τρους διο τι τα έπι πέδα 

γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης και οξέιδώτικου  στρές δέν έι χαν κανονικη  κατανομη .. 

Ει ναι σημαντικο  να αναφέρθέι  ο τι ο έ λέγχος συσχέ τισης πραγματοποιη θηκέ μο νο στον 

πληθυσμο  διαβητικώ ν. 

Έλεγχος συσχέτισης:  Spearman’s rank correlation  
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  συσχέ τιση* 
 PT.sec.TS PT.INR.TS aPTT.PSL Fib DDi.L Procoag.PPL vWF Ag RiCof 

HbA1c 
0.105 0.05 0.227 0.758 0.081 .703 0.433 .548 

FRAP 
0.447 0.185 0.473 0.554 0.214 .366 0.427 .389 

Πίνακας 5: Έλεγχος συσχέτισης Spearman’s rank correlation μεταξύ των επίπεδων γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης και αντιοξειδωτικής ικανότητας για τους παραμέτρους PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, 

Ινωδογόνου, Procoag. PPL, vWF Ag και RiCof 
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Απο  τον παραπα νώ πι νακα συμπέρα νουμέ ο τι κανέ να απο  τους παραμέ τρους που 

έξέτα στηκαν στην έρέυνα  έπηρέα στηκαν απο  τα έπι πέδα γλυκοζυλιώμέ νης 

αιμοσφαιρι νης η  αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας (δέν τηρου ν το κριτη ριο Sig. 2-tailed < 

0.05). 

Στην συνέ χέια έξέτα στηκέ η συσχέ τιση μέταξυ  τους παρα μέτρου ς αιμο στασης και το 

έι δος θέραπέι ας που λαμβα νέι ο πληθυσμο ς διαβητικώ ν. Ακολουθη σέ διαχώρισμο ς τών 

δέιγμα τών τών διαβητικώ ν σέ ασθένέι ς που λαμβα νουν ινσουλινοθέραπέι α και 

αντιδιαβητικα  δισκι α και ασθένέι ς που λαμβα νουν μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α. Για το 

έ λέγχο συσχέ τισης του ινώδογο νου χρησιμοποιη θηκέ το 1-way ANOVA διο τι έ χέι 

κανονικη  κατανομη . Ενώ  για του υπολοι πους παραμέ τρους αιμο στασης 

χρησιμοποιη θηκέ ο μη-παραμέτρικο ς έ λέγχος Kruskal-Wallis.  

Έλεγχος συσχέτισης:  Kruskal-Wallis & 1-way ANOVA 
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  συσχέ τιση* 

PT.sec.TS PT.INR.TS aPTT.PSL Fib DDi.L Procoag.PPL vWF Ag RiCof FRAP HbA1C 

0.283 0.389 0.405 0.984 0.405 0.362 0.009* 0.029* 0.383 0.721 

Πίνακας 6: Έλεγχος συσχέτισης Kruskal Wallis & 1-way ANOVA μεταξύ το είδος θεραπείας του πληθυσμού 

ΠΣΔ και τους παραμέτρους PT INR, PTsec, aPTT, D-dimer, Ινωδογόνου, Procoag. PPL, vWF Ag, RiCof, FRAP 

και HbA1c 

Συνέπώ ς, οι τιμέ ς τών παρα μέτρώ ν vWF Ag και RiCof συσχέτι ζονται (Sig 2-tailed <0.05) 

μέ το έι δος θέραπέι ας που λαμβα νέι ο πληθυσμο ς διαβητικώ ν. Μέ βα ση αυτα  τα 

αποτέλέ σματα έ γινέ συ γκριση μέ σου ορου  και τυπικη ς απο κλισης για τους δυο 

παραμέ τρους μέταξυ  τις δυο ομα δές διαβητικώ ν. 

Μέσος ορός και Τυπική απόκλιση 
(μ ± SD) 

 vWF Ag RiCof 

Μόνο Δισκία 
(n=7) 

120 ± 33.07 132.97 ± 37.69 

Ινσουλίνη και Δισκία 
(n=13) 

204.85 ± 79.37 200.26 ± 77.80 

Πίνακας 7:Μέσος ορός και τυπική απόκλιση των παραμέτρων, vWF Ag και RiCof στους 2 ομάδες 

διαβητικών (σε μορφή μ ± SD) 
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Επομέ νώς, οι ασθένέι ς που λαμβα νουν μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α για την θέραπέι α τους 

έ χουν σημαντικα  μέιώμέ να έπι πέδα vWF Ag και RiCof σέ σχέ ση μέ τους ασθένέι ς που 

λαμβα νουν ινσουλινοθέραπέι α και αντιδιαβητικα  δισκι α. Συγκέκριμέ να υπα ρχέι 70.7% 

αυ ξηση στο vWF Ag και 50.6% αυ ξηση στον RiCof στους ασθένέι ς που λαμβα νουν 

ινσουλινοθέραπέι α και αντιδιαβητικα  δισκι α. 

Γραφική Παράσταση 3: Μεσοί οροί παραμέτρων vWF Ag (%) και RiCof (%) στους 2 υποπληθυσμούς του 

ΠΣΔ. 

 

 

 

 

Η θρομβοέλαστογραφι α που πραγματοποιη θηκέ σέ αυτη  την έρέυνα  αποτέλέι ται απο  

δυο κασέ τές μέ τέ σσέρέις δοκιμασι ές η κα θέ μια μέ έι κοσι οκτώ  παρα μέτροι συνολικα  

ανα  δέι γμα.  

 

Πρώ τα για κα θέ παρα μέτρος, για κα θέ πληθυσμο  (ΠΣΔ και Control)  υπολογι στηκέ ο 

μέ σος ορο ς, η τυπικη  απο κλιση και έλέ γχθηκέ ώς προς την κανονικο τητα κατανομη ς μέ 

έ λέγχο Shapiro-Wilk.  
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Πίνακας 8: Μέσος ορός και τυπική απόκλιση των παραμέτρων της θρομβοελαστογραφίας στους 2 
πληθυσμούς (ΠΣΔ & Control). Για περισσότερες πληροφορίες για κάθε παράμετρο Βλ. Κεφάλαιο 4. 

Μέσος ορός και Τυπική απόκλιση 
(μ ± SD) 

 CK-R CK-K CK-Αng CK-MA CK-LY30 CKH-R CKH-K 

ΠΣΔ 
(n=20) 

7.26 ± 
1.26 
 

1.66 ± 0.47 
69.01 ± 
4.671 

61.61 ± 4.53 0.495 ± 1.13 7.36 ± 1.55 1.56 ± 0.39 

Control 
(n=10) 

7.26 ± 
0.86 

2.2 ± 0.48 63.76 ± 3.67 54.38 ± 5.74 0.83 ± 1.01 7.17 ± 0.77 2.04 ± 0.53 

 CKH-Ang CKH-MA TEG-ACT RT-R RT-K RT-Ang RT-A10 

ΠΣΔ 
(n=20) 

69.97 ± 
4.2 

61.87 ± 4.29 
103.35 ± 
17.79 

0.565 ± 0.19 1.365 ± 0.48 74.595 ± 3.56 57.31 ± 6.22 

Control 
(n=10) 

65.76 ± 
4.75 

54.8 ± 5.85 
114.11 ± 
16.38 

0.68 ± 0.18 2.41 ± 0.75 64.03 ± 7.27 45.79 ± 7.5 

 RT-MA RT-LY30 CFF-A10 CFF-MA HKH-R HKH-K HKH-Ang 

ΠΣΔ 
(n=20) 

63.57 ± 
3.75 

0.285 ± 0.72 21.45 ± 3.52 22.775 ± 4.38 5.92 ± 1.28 1.565 ± 0.34 70.195 ± 3.31 

Control 
(n=10) 

55.5 ± 
6.48 

0.49 ± 0.69 14.4 ± 4.72 15.84 ± 4.82 6.89 ± 1.083 2.51 ± 0.89 62.47 ± 7.79 

 HKH-MA HKH-LY30 
ADP 
Inhibition 

ADP 
Aggregation 

AA Inhibition 
AA 
Aggregation 

ActF. ΜΑ 

ΠΣΔ 
(n=20) 

62.105 ± 
4.1 

0.2 ± 0.48 
7.155 ± 
11.24 

92.845 ± 
11.24 

7.73 ± 19.99 92.27 ± 19.99 
13.895 ± 5.28 
 

Control 
(n=10) 

55.07 ± 
6.68 

0.55 ± 1.11 6.46 ± 14.14 93.54 ± 14.14 2.55 ± 4.55 97.45 ± 4.55 
5.28 ± 4.18 
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Πίνακας 9: Έλεγχος κανονικότητας Shapiro-Wilk των παραμέτρων της θρομβοελαστογραφίας στους 2 
πληθυσμούς (ΠΣΔ & Control) . Για περισσότερες πληροφορίες για κάθε παράμετρο Βλ. Κεφάλαιο 4. 

 

Όπώς αναφέ ρθηκέ προηγου μένος, οι παρα μέτροι μέ p-value (η  αλλιώ ς Sig.) > 0.05 έ χουν 

κανονικη  κατανομη , ένώ  οι παρα μέτροι μέ p-value < 0.05 δέν έ χουν κανονικη  κατανομη . 

  

Δέυ τέρο, πραγματοποιη θηκέ συ γκριση μέ σών ο ρών μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς, για την 

συ γκριση χρησιμοποιη θηκαν οι έ λέγχοι Mann-Whitney U η  Independent t-test ανα λογα μέ 

την κανονικο τητα κατανομη ς της παραμέ τρου. Ει ναι σημαντικο  να σημέιώθέι  ο τι πρέ πέι 

και οι δυο πληθυσμοι  να έ χουν κανονικη  κατανομη  του συγκέκριμέ νου παραμέ τρου για 

να χρησιμοποιηθέι  ο έ λέγχος Independent t-test. Αν έ στώ έ να απο  τους δυο πληθυσμου  

του συγκέκριμέ νου παρα μέτρου  δέν έ χέι κανονικη  κατανομη  το τέ χρησιμοποιέι ται ο 

έ λέγχος Mann-Whitney U 

 

 

 

Έλεγχος Κανονικότητας: Shapiro-Wilk 
(p-value) 
Κανονικη  κατανομη * 

 CK-R CK-K CK-Αng CK-MA CK-LY30 CKH-R CKH-K 

ΠΣΔ 
(n=20) 

0.26* 0.007 0.025 0.11* < 0.001 0.94* 0.12* 

Control 
(n=10) 

0.40* 0.53* 0.67* 0.85* 0.006 0.40* 0.63* 

 CKH-Ang CKH-MA TEG-ACT RT-R RT-K RT-Ang RT-A10 

ΠΣΔ 
(n=20) 

0.11* 0.095* 0.031 0.031 0.009 0.006 0.18 

Control 
(n=10) 

0.69* 0.96* 0.48* 0.47* 0.26* 0.31* 0.37* 

 RT-MA RT-LY30 CFF-A10 CFF-MA HKH-R HKH-K HKH-Ang 

ΠΣΔ 
(n=20) 

0.071* < 0.001 0.063* 0.004 0.008 0.129* 0.503* 

Control 
(n=10) 

0.76* 0.002 0.409* 0.529* 0.215* 0.014 0.004 

 HKH-MA 
HKH-
LY30 

ADP 
Inhibition 

ADP 
Aggregation 

AA Inhibition 
AA 
Aggregation 

ActF. ΜΑ 

ΠΣΔ 
(n=20) 

0.26* < 0.001 < 0.001 < 0.001 < 0.001 < 0.001 0.6* 

Control 
(n=10) 

0.72* < 0.001 < 0.001 < 0.001 < 0.001 < 0.001 0.005 
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Πίνακας 10: Σύγκριση μέσων όρων: Mann-Whitney U & Independent t-test μεταξύ τους 2 πληθυσμούς (ΠΣΔ 
& Control) για τους παραμέτρους της θρομβοελαστογραφίας. Για περισσότερες πληροφορίες για κάθε 

παράμετρο Βλ. Κεφάλαιο 4. 
 

Στον Πι νακα 18 παρατηρου μέ ο τι 10/28 παρα μέτροι δέν έ χουν Sig 2-tailed <0.05. Αυτο  
σημαι νέι ο τι οι παρα μέτροι CK-R, CKH-R, TEG-ACT, RT-R, RT-LY30, HKH-LY30 και 
ADP/AA Inhibition/Aggregation δέν έ χουν σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τους 2 
πληθυσμου ς ένώ  οι υπο λοιποι παρα μέτροι διαφέ ρουν αρκέτα  μέταξυ  τους πληθυσμου ς. 
 
Χρησιμοποιώ ντας τους Πι νακές 8 και 10 μπορου μέ να διακρι νουμέ τις δια φορές που 
υπα ρχουν μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς. Αρχικα  παρατηρου μέ ο τι για σχέδο ν ο λές τις 
δοκιμασι ές η παρα μέτρος Rtime που συμβολι ζέι τον χρο νο απο  την αρχη  της έξέ τασης 
μέ χρι να ξέκινη σέι να σχηματι ζέται ο θρο μβος δέν έ χέι σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τους 
2 πληθυσμου ς. Στην μονη  δοκιμασι α που έ χέι σημαντικη  διαφορα  έι ναι στο Heparinase 
Kaolin (HKH) οπου  έξαλέιφέται η δρα ση της ηπαρι νης. 
 
Οι παρα μέτροι Κtime, Angle και MA, σέ αντι θέση μέ το Rtime έ χουν σημαντικη  διαφορα  
μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς σέ ο λές τις δοκιμασι ές. Οι παρα μέτροι Κtime και Angle 
έξαρτώ νται απο  το ινώδογο νο και αντιπροσώπέυ ουν την ταχυ τητα μέ την οποι α 
σχηματι ζέται ο θρο μβος. Συγκέκριμέ να στον ΠΣΔ παρατηρου μέ ο τι το Ktime έι ναι 
μέιώμέ νο και το Angle έι ναι αυξημέ νο, δηλαδη  οι ασθένέι ς μέ ΣΔ έι χαν αυξημέ νη 
ταχυ τητα σχηματισμου  θρο μβου σέ σχέ ση μέ την ομα δα έλέ γχου. Ακο μη, η παρα μέτρος 
ΜΑ που έξαρτα ται απο  συ νδέση αιμοπέταλι ου-ινώδογο νου μέ σώ του έπιφανέιακου  
υποδοχέ α GPIIb/IIIa και αντιπροσώπέυ έι την τέλικη  ισχυ  του θρο μβου η ταν αυξημέ νη 
στους διαβητικου ς, γέγονο ς που σημαι νέι ο τι ο ΠΣΔ έι χαν ισχυρο τέρους, πιο σταθέρου ς 
θρο μβους. 
 
Υπα ρχέι έπι σης μέγα λη διαφορα  στην δοκιμασι α ACTF, η οποι α χρησιμοποιέι  τη 
Ρέπτιλα ση και τον FΧΙΙΙ για την παραγώγη  θρο μβου χώρι ς καμι α συνέισφορα  απο  τα 
αιμοπέτα λια. Δηλαδη  αντιπροσώπέυ έι την ισχυ  θρο μβου που σχηματι ζέται μο νο μέ την 
συνέισφορα  του ινώ δές. Στον ΠΣΔ βλέ πουμέ αρκέτα  αυξημέ νο MA, αυτο  σημαι νέι ο τι ο 
θρο μβος έι ναι αρκέτα  πιο ισχυρο ς και κατα  συνέ πέια ο τι το ινώ δές έ χέι αυξημέ νη 
συγκέ ντρώση και δραστικο τητα στους διαβητικου ς. 

 

Σύγκριση Μέσων Όρων: Mann-Whitney U &  Independent t-test 
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  διαφορα  μέ σών ορώ ν* 

CK-R CK-K CK-Αng CK-MA CK-LY30 CKH-R CKH-K 

0.991 0.004* 0.004* 0.001* 0.018* 0.726 0.009* 

CKH-Ang CKH-MA TEG-ACT RT-R RT-K RT-Ang RT-A10 

0.019* 0.001* 0.085 0.085 0.001* 0.001* < 0.001* 

RT-MA RT-LY30 CFF-A10 CFF-MA HKH-R HKH-K HKH-Ang 

0.003* 0.076 < 0.001* 0.001* 0.015* < 0.001* 0.001* 

HKH-MA HKH-LY30 
ADP 
Inhibition 

ADP 
Aggregation 

AA Inhibition 
AA 
Aggregation 

ActF. ΜΑ 

0.001* 0.476 0.378 0.378 0.804 0.804 < 0.001* 
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Στην δοκιμασι α TEG Functional Fibrinogen (CFF) οπου απομονώ νέται η συνέισφορα  του 

ινώδογο νου στον σχηματισμο  και στη  ισχυ  του θρο μβου παρατηρου μέ πα λι ο τι ο ΠΣΔ 

έ χέι σημαντικα  αυξημέ νο μη κος κυματομορφη ς 10 λέπτα  μέτα  την έ ναρξη σχηματισμου  

θρο μβου (Α10) αλλα  και αυξημέ νο μέ γιστο μη κος κυματομορφη ς (ΜΑ) σέ σχέ ση μέ την 

ομα δα έλέ γχου. 

Αξιοσημέι ώτο έι ναι το γέγονο ς ο τι η παρα μέτρος LY30 στις δοκιμασι ές RT και HKH δέν 
έ δέιξέ σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς, ένώ  στη δοκιμασι α CK υπη ρχέ 
διαφορα . Η παρα μέτρος LY30 παρουσια ζέι την μέι ώση μη κος κυματομορφη ς 30 λέπτα  
μέτα  το μέ γιστο μη κος κυματομορφη ς και έι ναι σημαντικο ς δέι κτη της ινώδο λυσης. Μέ 
βα ση την βιβλιογραφι α αναμέ ναμέ να η ταν μέιώμέ νος ο LY30 στους διαβητικου ς έφο σον 
η δομικέ ς αλλαγέ ς στο ινώδογο νο οδηγέι  στην αντι σταση αποικοδο μηση του θρο μβου 
απο  την πλασμι νη. 

 

 

Γραφική Παράσταση 4: Μεσοί οροί παραμέτρων CK-K, CK-ANGLE, CK-MA , CK-LY30, RT-K, RT-Ang, RT-

A10, RT-MA, CKH-K, CKH-ANGLE, CKH-MA , CFF-A10, CFF-MA, HKH-R, HKH-K, HKH-ANGLE, HKH-MA και 

ActF στον πληθυσμό ΠΣΔ και στην ομάδα ελέγχου. 

 

 

Τρι το, έξέτα στηκέ η συσχέ τιση τών παραμέ τρών μέ τα έπι πέδα γλυκοζυλιώμέ νης 

αιμοσφαιρι νης και οξέιδώτικου  στρές. Χρησιμοποιη θηκέ ο έ λέγχος Spearman’s rank 

correlation διο τι τα έπι πέδα γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης και οξέιδώτικου  στρές δέν 

έι χαν κανονικη  κατανομη . 
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Έλεγχος συσχέτισης:  Spearman’s rank correlation  
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  συσχέ τιση* 

 CK-R CK-K CK-Αng CK-MA CK-LY30 CKH-R CKH-K 

HbA1c 0.528 0.039 0.139 0.103 0.058 0.75 0.174 

FRAP 0.541 0.528 0.271 0.541 0.028* 0.338 0.946 

 CKH-Ang CKH-MA TEG-ACT RT-R RT-K RT-Ang RT-A10 

HbA1c 0.27 0.107 0.708 0.708 0.752 0.748 0.624 

FRAP 0.985 0.543 0.232 0.232 0.836 0.813 0.576 

 RT-MA RT-LY30 CFF-A10 CFF-MA HKH-R HKH-K HKH-Ang 

HbA1c 0.175 0.172 0.672 0.446 0.679 0.859 0.84 

FRAP 0.755 0.22 0.628 0.774 0.37 0.512 0.85 

 HKH-MA 
HKH-
LY30 

ADP 
Inhibition 

ADP 
Aggregation 

AA Inhibition 
AA 
Aggregation 

ActF. ΜΑ 

HbA1c 0.113 0.258 0.639 0.639 0.935 0.935 0.781 

FRAP 0.659 0.02* 0.596 0.596 0.915 0.915 0.917 

Πίνακας 11: Έλεγχος συσχέτισης Spearman’s rank correlation μεταξύ των επίπεδων γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης και οξειδωτικού στρες για τους  παραμέτρους της θρομβοελαστογραφίας 

Παρατηρώ ντας τους πι νακές 8 & 11 έι ναι έμφανη ς ο τι οι ασθένέι ς μέ μέιώμέ νο δέι κτη 

αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας έ χουν αυξημέ νο LY30, ένώ  ασθένέι ς μέ υψηλο τέρο FRAP 

έι χαν μηδένικη  LY30. 

Τέ λος, έξέτα στηκέ η συσχέ τιση τών παραμέ τρών μέ το έι δος θέραπέι ας τών διαβητικώ ν 

μέ έ λέγχο συσχέ τισης Kruskal Wallis η  1-way ANOVA ανα λογα μέ την κανονικο τητα 

κατανομη ς. Παρο μοιος μέ το προηγου μένο κέφα λαιο (8.1.1) ο πληθυσμο ς διαβητικώ ν 

χώρι στηκέ σέ ασθένέι ς που λαμβα νουν ινσουλινοθέραπέι α και αντιδιαβητικα  δισκι α και 

ασθένέι ς που λαμβα νουν μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α. 

 

Πίνακας 12: Έλεγχος συσχέτισης Kruskal Wallis & 1-way ANOVA μεταξύ το είδος θεραπείας του 

πληθυσμού ΠΣΔ και τους παραμέτρους της θρομβοελαστογραφίας 

Έλεγχος συσχέτισης:  Kruskal-Wallis & 1-way ANOVA 
(Sig 2-tailed) 
Σημαντικη  συσχέ τιση* 

CK-R CK-K CK-Αng CK-MA CK-LY30 CKH-R CKH-K 

0.744 0.281 0.143 0.895 0.922 0.558 0.432 

CKH-Ang CKH-MA TEG-ACT RT-R RT-K RT-Ang RT-A10 

0.393 0.945 0.417 0.417 0.297 0.166 0.486 

RT-MA RT-LY30 CFF-A10 CFF-MA HKH-R HKH-K HKH-Ang 

0.666 0.922 0.217 0.362 0.427 0.575 0.552 

HKH-MA HKH-LY30 
ADP 
Inhibition 

ADP 
Aggregation 

AA Inhibition 
AA 
Aggregation 

ActF. ΜΑ 

0.730 0.496 0.287 0.287 0.211 0.211 0.052 
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Απο  τον πι νακα 20 συμπέρα νουμέ ο τι κανέ να απο  τους 28 παραμέ τρους της 

θρομβοέλαστογραφιας έπηρέα ζονται απο  το έι δος θέραπέι ας που λαμβα νέι ο πληθυσμο ς 

τών διαβητικώ ν. 
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Απο  την ανα λυση τών αποτέλέσμα τών συμπέρα νουμέ ο τι υπα ρχουν αρκέτέ ς διαταραχέ ς 

τών παραμέ τρών αιμο στασης στους ασθένέι ς μέ Σακχαρώ δη διαβη τη.   

Απο  την συ γκριση μέ σών ορώ ν: Mann-Whitney U στον πι νακα 12 βρέ θηκέ διαφορα  

στους παραμέ τρους PT.sec, D-dimer, Ινώδογο νου, vWF Ag και RiCof μέταξυ  τους 2 

πληθυσμου ς. Συγκέκριμέ να υπη ρχέ μέι ώση στον χρο νο PT.sec και αυ ξηση στα D-dimers, 

Ινώδογο νο, vWF Ag και RiCof στους διαβητικου ς. Τα αποτέλέ σματα αυτα  η ταν 

αναμένο μένα και συμφώνου ν μέ την βιβλιογραφι α, έκτο ς απο  την αυ ξηση στα D-dimer. 

Δέν έ χέι μέλέτηθέι  αρκέτα  η διαταραχη  στην ισορροπι α τών προι ο ντών αποικοδο μησης 

του ινώ δους (FDP) σέ ασθένέι ς μέ σακχαρώ δη διαβη τη και για αυτο  το λο γο δέν υπα ρχέι 

βιβλιογραφι α μέ την οποι α να συγκριθου ν τα αποτέλέ σματα.  

Η τιμέ ς τών παραμέ τρών αιμο στασης δέν έπηρέα στηκαν καθο λου απο  τα έπι πέδα της 

γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης η  του δέι κτη αντιοξέιδώτικη ς ικανο τητας , αλλα  τα 

έπι πέδα τών παραμέ τρών vWF Ag και RiCof αυξη θηκαν σημαντικα  σέ ασθένέι ς που 

λαμβα νουν ινσουλινοθέραπέι α και αντιδιαβητικα  δισκι α σέ συ γκριση μέ ασθένέι ς που 

λαμβα νουν μο νο αντιδιαβητικα  δισκι α. 

Όσο αφορα  τις δοκιμασι ές της θρομβοέλαστογραφιας υπη ρχαν σημαντικέ ς δια φορές 

μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς, συγκέκριμέ να οι 18 απο  τους 28 παραμέ τρους έι χαν 

σημαντικη  διαφορα . 

Καταρχα ς οι παρα μέτροι Ktime και Angle ο λών τών δοκιμασι ών θρομβοέλαστογραφιας, 

που αντιπροσώπέυ ουν την ταχυ τητα σχηματισμου  θρο μβου μέταφέ ρθηκαν προς 

προθρομβώτικη  κατα σταση. Για την παρα μέτρο Ktime αυτο  σημαι νέι μέιώμέ νο χρο νο 

στους διαβητικου ς σέ σχέ ση μέ την ομα δα έλέ γχου, ένώ  για την παρα μέτρο Angle 

υπα ρχέι αυ ξηση στην γώνια  και κατα  συνέ πέια στην ταχυ τητα μέ την οποι α 

σχηματι ζέται ο θρο μβος στους διαβητικου ς. Αυτα  τα αποτέλέ σματα η ταν αναμένο μένα 

αφου  οι 2 παρα μέτροι έξαρτώ νται απο  το ινώδογο νο. 

Συνέχι ζοντας, η παρα μέτρος MA ο λών τών δοκιμασι ών θρομβοέλαστογραφιας η ταν 

σημαντικα  αυξημέ νη. Λογικο , αφου  η MA έξαρτα ται απο  την αλληλέπι δραση 

αιμοπέταλι ου–ινώδογο νου μέ σώ του υποδοχέ α GPIIIb/IIa του αιμοπέταλι ου και ο πώς 

αναφέ ρθηκέ προηγου μένος, τα έπι πέδα ινώδογο νου αλλα  και vWF που ένισχυ έι την 

αλληλέπι δραση αυτη  έι ναι αυξημέ να. Επιπλέ ον οι δοκιμασι ές CFF και ActF οπου  

απομονώ νέται η συνέισφορα  του ινώδογο νου και ινώ δους στον σχηματισμο  του 

θρο μβου αντι στοιχα, έι χαν έξι σου αυξημέ νο ΜΑ. 

Αντι θέτος, οι παρα μέτροι Rtime και LY30 τών πέρισσοτέ ρών δοκιμασι ών δέν έ δέιξαν 

σημαντικη  διαφορα  μέταξυ  τους 2 πληθυσμου ς. Λο γο της αυξημέ νης συγκέ ντρώσης 

ινώδογο νου και vWF και μέιώμέ νης ποσο τητα ανασταλτώ ν προσκο λλησης 

αιμοπέταλιών στην κυκλοφορι α η ταν προσδοκώ μένο να υπη ρχέ μέιώμέ νος χρο νος 

Rtime στους διαβητικου ς. Κα τι ακο μη που δέν συμφώνέι  μέ την παρα μέτρο Rtime έι ναι 

ο μέιώμέ νος χρο νος PT.sec. Ακο μη, μέ βα ση την θέώρι α η παρα μέτρος LY30 που 

9. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
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αντιπροσώπέυ έι την ινώδο λυση 30 λέπτα  Μέτα την MA Θα έ πρέπέ να η ταν αυξημέ νη 

στην ομα δα έλέ γχου σέ συ γκριση μέ τους ασθένέι ς αφου  οι διαβητικοι  έ χουν αντι σταση 

στην αποικοδο μηση θρο μβου. 

Τέ λος, κανέ νας απο  τους παραμέ τρους θρομβοέλαστογραφιας έπηρέα στηκέ σημαντικα  

απο  τα έπι πέδα της γλυκοζυλιώμέ νης αιμοσφαιρι νης, του δέι κτη αντιοξέιδώτικη ς 

ικανο τητας η  το έι δος της θέραπέι ας που λαμβα νουν οι ασθένέι ς.  
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