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E›Â‰· ÔÌÔÎ˘ÛÙÂ˝ÓË˜ (OK) Î·È ıÚÔÌ‚ÔÌÔ‰Ô˘Ï›ÓË˜ (TM) ÛÂ
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· (¢Nº)

¶ÂÚ›ÏË„Ë

™Îofi˜: ∏ O∫ ¤Ó·˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙo˜ ·Ú¿ÁˆÓ ÎÈÓ‰‡Óo˘ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜
ÓfiÛo˘ ÚoÎ·ÏÂ› ‚Ï¿‚Ë Ùo˘ ·ÁÁÂÈ·Îo‡ ÂÓ‰oıËÏ›o˘. ªÂ Ùo ÛÎÂÙÈÎfi
·˘Ùfi ÌÂÙÚ‹Û·ÌÂ Ù· Â›Â‰· O∫ Î·È Ù· Â›Â‰· ∆ª ÂÓfi˜ ‰Â›ÎÙË ¤Î-
ÊÚ·ÛË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÛÂ ÂÈÏÂÁÌ¤Óo˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎo‡˜ Ù‡o˘ 1 ÌÂ
‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚo¿ıÂÈ·. ÀÏÈÎfi-ª¤ıo‰oÈ: ∆o ˘ÏÈÎfi ·ÂÙ¤ÏÂÛ·Ó 35 ·˘-
ÛÙËÚ¿ ÂÈÏÂÁÌ¤ÓoÈ ‰È·‚ËÙÈÎo› Ù‡o˘ 1 oÈ oo›oÈ ¯ˆÚ›ÛıËÎ·Ó ÛÂ ÙÚÂÈ˜
oÌ¿‰Â˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜ ·fi Ù· o‡Ú·. ∏ 1Ë
oÌ¿‰· (AER<30 mg/24ˆÚo) ·fi 12 ¿ÙoÌ· 5, ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 7 Á˘Ó·›ÎÂ˜
Ì¤ÛË˜ ËÏÈÎ›·˜ 44±13.8 ÂÙÒÓ, Ë 2Ë oÌ¿‰· (AER: 30-300 mg/24ˆÚo)
·fi 15 ¿ÙoÌ·, 7 ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 8 Á˘Ó·›ÎÂ˜ ËÏÈÎ›·˜ 49±12.5 ÂÙÒÓ Î·È Ë
3Ë oÌ¿‰· (AER>300 mg/24ˆÚo) ·fi 8 ¿ÙoÌ·, 4 ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 4 Á˘Ó·›-
ÎÂ˜ ËÏÈÎ›·˜ 51±10.6 ÂÙÒÓ.∆ËÓ oÌ¿‰· ÂÏ¤Á¯o˘ ·ÂÙ¤ÏÂÛ·Ó 35 ˘ÁÈ‹
¿ÙoÌ· ·ÓÙ›ÛÙoÈ¯Ë˜ ËÏÈÎ›·˜ Î·È Ê‡Ïo˘ (oÌ¿‰· 4Ë). ™Â fiÏ· Ù· ¿ÙoÌ·
ÌÂÙÚ‹ıËÎ·Ó Ù· Â›Â‰· O∫ Ï¿ÛÌ·Ùo˜ ÓËÛÙÂ›·˜(∞ÓoÛo-ÂÓ˙˘ÌÈÎ‹ Ì¤-
ıo‰o˜ FPIA, Fluorescene Polarisation Immuno Assay, Abbott), Ù· Â›-
Â‰· ıÚoÌ‚oÌo‰o˘Ï›ÓË˜ (Ì¤ıo‰o˜ ∂lisa, Asserachrom Thrombomo-
dulin Elisa,Diagnostica Stago) Î·È ÙË˜ ·¤ÎÎÚÈÛË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜ ·fi
Ù· o‡Ú· (·˘ÙfiÌ·Ùo˜ Ì¤ıo‰o˜ ·ÓoÛoÎ·ı›˙ËÛË˜, SPQTM Test System,
DiaSorin). °È· ÙËÓ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ÂÂÍÂÚÁ·Û›· ÙˆÓ ·oÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ ¯ÚË-
ÛÈÌooÈ‹ıËÎÂ Ùo t-Student test. ∞oÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·: ∆· Â›Â‰· ÙË˜ O∫
‹Ù·Ó ·ÓÙ›ÛÙoÈ¯· (Ìmol/l) ÁÈ· ÙËÓ 1Ë oÌ¿‰·: 7.6±3.95 ÁÈ· ÙËÓ 2Ë oÌ¿-
‰·: 12±4.58, ÁÈ· ÙËÓ 3Ë oÌ¿‰·: 19±5.77 Î·È ÁÈ· ÙËÓ 4Ë oÌ¿‰·: 6.9±
2.96. ∆· Â›Â‰· ÙË˜ ∆ª ‹Ù·Ó (ng/ml) ÁÈ· ÙËÓ 1Ë oÌ¿‰·: 32.5± 8.55,
ÁÈ· ÙËÓ 2Ë oÌ¿‰·: 41.6± 28.57, ÁÈ· ÙËÓ 3Ë oÌ¿‰·: 80±19.64 Î·È ÁÈ·
ÙËÓ 4Ë oÌ¿‰·: 28.2±11.02. À¿Ú¯ÂÈ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊoÚ¿
(p<0.001) ÛÙ· Â›Â‰· ÙË˜ O∫ Î·È ÙË˜ ∆ª ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÙÚÈÒÓ oÌ¿‰ˆÓ
ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·Ó¿ÏoÁ· Ùo˘ ÂÈ¤‰o˘ ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓo˘Ú›·˜. ™˘-
Ì¤Ú·ÛÌ·: ∆· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· O∫ o˘ ·Ú·ÙËÚo‡ÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎo‡˜ Ù‡o˘ 1 ÚoÎ·Ïo‡Ó ‚Ï¿‚Ë Ùo˘ ·ÁÁÂÈ·Îo‡ ÂÓ‰oıËÏ›o˘ fiˆ˜
·˘Ù‹ ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È ·fi Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÙË˜ ∆ª ÛÙo˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜
·˘Ùo‡˜ Î·È ·Ú¿ÏÏËÏ· ·o‰›‰ÂÙ·È ÛÙËÓ O∫ ÚfiÏo˜ ·Ú¿ÁoÓÙ· ÎÈÓ-
‰‡Óo˘ ÁÈ· ÙËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÌÈÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·. ∏ ·Ó·ÁÓÒÚÈÛË Ùo˘ Úfi-
Ïo˘ ÙË˜ O∫ ˆ˜ ·Ú¿ÁoÓÙ· ÎÈÓ‰‡Óo˘ ÌÈÎÚo- Î·È Ì·ÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·˜
ÂÈ‚¿ÏÏÂÈ ÙËÓ ¿ÌÂÛË ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ Ùo˘. 

∂ÈÛ·ÁˆÁ‹

™Ùo˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ oÈ ·ÁÁÂÈ·Î¤˜ ÂÈÏoÎ¤˜ (ÌÈÎÚo- Î·È
Ì·ÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·) Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ¤¯ÂÈ ¤Ó·Ó Û‡ÓıÂÙo Î·È oÏ‡-
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ÏoÎo ·ıoÁÂÓÂÙÈÎfi ÌË¯·ÓÈÛÌfi o oo›o˜ ÌÂÙ·Í‡
ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Î·È ÙËÓ ‰È·Ù·Ú·¯‹ Î·È
‚Ï¿‚Ë ÙˆÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ùo˘ ·ÁÁÂÈ·Îo‡ ÂÓ‰oıËÏ›o˘1,2.
∆· ÂÓ‰oıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú· ÂÌÊ·Ó›˙oÓÙ·È Ó· Â›Ó·È
Â˘·›ÛıËÙ· ÛÂ ‰È¿ÊoÚo˘˜ ·Ú¿ÁoÓÙÂ˜ fiˆ˜ Ù· ·˘-
ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜3,4, Ùo oÍÂÈ‰ˆÙÈÎfi stress5,6

Î·È Ù· ÙÂÏÈÎ¿ Úo˚fiÓÙ· ÁÏ˘Îo˙˘Ï›ˆÛË˜7-10. ∏ ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·oÙÂÏÂ› ÙoÓ Èo ÈÛ¯˘Úfi ·Ú¿ÁoÓÙ· Î·È
ÌoÚÂ› Ó· ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏo ÛÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË
ÙË˜ Ì·ÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·˜11, fi¯È fiÌˆ˜ Î·È ÙoÓ ÌoÓ·-
‰ÈÎfi ·Êo‡ ÂÈ‰ËÌÈoÏoÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ·Ó·‰ÂÈÎÓ‡o˘Ó
Î·È ¿ÏÏo˘˜ ·Ú¿ÁoÓÙÂ˜ fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÌÈÎÚoÏÂ˘Îˆ-
Ì·ÙÈÓo˘Ú›·12,13. ∆ÂÏÂ˘Ù·›· ·Ó·ÁÓˆÚ›˙oÓÙ·È Î·È
Î·ÈÓo‡ÚÁÈoÈ ·Ú¿ÁoÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡Óo˘ ÁÈ· ÙËÓ Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ· fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ˘ÂÚO∫. ∏ O∫ Â›Ó·È
¤Ó· ıÂÈo‡¯o ·ÌÈÓoÍ‡ Ùo oo›o Û¯ËÌ·Ù›˙ÂÙ·È Î·Ù¿
ÙoÓ ÌÂÙ·‚oÏÈÛÌfi ÙË˜ ÌÂıÂÈoÓ›ÓË˜. ¶oÏÏ¤˜ ÂÈ‰Ë-
ÌÈoÏoÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ¤¯o˘Ó ‰Â›ÍÂÈ fiÙÈ Î·È Ì¤ÙÚÈÂ˜
·˘Í‹ÛÂÈ˜ ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ O∫ Û¯ÂÙ›˙oÓÙ·È ÌÂ ·-
ıËÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÓfiÛo ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ, ÙˆÓ ÂÁÎÂÊ·ÏÈ-
ÎÒÓ Î·È ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÒÓ ÙˆÓ ¿ÎÚˆÓ14-18. OÈ ·ıoÊ˘-
ÛÈoÏoÁÈÎo› ÌË¯·ÓÈÛÌo› ÌÂ Ùo˘˜ oo›o˘˜ Ë O∫ ÂÓ¤-
¯ÂÙ·È ÁÈ· ·ıËÚˆÌ·ÙoÁfiÓo˘˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·Ú·Ì¤Óo˘Ó
·‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛÙoÈ. ªÂÚÈÎo› ·fi Ùo˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌo‡˜
o˘ ·o‰Â‰ÂÈÁÌ¤Ó· Û˘ÌÌÂÙ¤¯o˘Ó Â›Ó·È ·˘Ùo› o˘
·Ó·Ê¤ÚoÓÙ·È ÛÙË ‚Ï¿‚Ë Ùo˘ ·ÁÁÂÈ·Îo‡ ÂÓ‰oıËÏ›-
o˘: 1) ·fi Ùo oÍÂÈ‰ˆÙÈÎfi stress19,20, 2) ·fi ÙËÓ ÌÂÈ-
ˆÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ¡O21, 3) ·fi ÙoÓ ·˘ÍËÌ¤Óo oÏ-
Ï·Ï·ÛÈ·ÛÌfi ÏÂ›ˆÓ Ì˘˚ÎÒÓ ÈÓÒÓ22 Î·È 4) ·fi ÙË
ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·ÓÙÈËÎÙÈÎÒÓ È‰ÈoÙ‹ÙˆÓ ÙˆÓ ÂÓ‰oıË-
ÏÈ·ÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂ Î·Ù·ÛÙoÏ‹ ÙË˜ ¤ÎÊÚ·ÛË˜ ÙË˜
ıÚoÌ‚oÌo‰o˘Ï›ÓË˜ ÛÙ· ÂÓ‰oıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·23-25 .

∏ ∆ª Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜ ·ÓÙÈËÎÙÈÎfi˜ ·-
Ú¿ÁˆÓ ÌÂ ÙËÓ ¤ÓÓoÈ· fiÙÈ ·oÙÂÏÂ› ˘o‰o¯¤· ÙË˜
ıÚoÌ‚›ÓË˜ Î·È o oo›o˜ ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È Î·ı’ ˘ÂÚo¯‹Ó
ÛÙo ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÓ‰oı‹ÏÈo26. À¿Ú¯ÂÈ Ì›· ‰È·Ï˘Ù‹
ÌoÚÊ‹ ÙË˜ ∆ª ÛÙoÓ oÚfi Ë oo›· ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ·Â-
ÏÂ˘ıÂÚÒÓÂÙ·È ÌÂÙ¿ ·fi ‚Ï¿‚Ë ÙˆÓ ÂÓ‰oıËÏÈ·ÎÒÓ
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ27-30 Î·È Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙË ‰È·-
‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚo¿ıÂÈ·31,32. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯o˘Ó ÂÚÁ·Û›Â˜
ÛÙÈ˜ oo›Â˜ Ó· ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ Ë O∫ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎo‡˜ ÌÂ

‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÌÈÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·. ªÂ Ùo ÛÎÂÙÈÎfi ·˘-
Ùfi ‰ËÌÈo˘ÚÁ‹Û·ÌÂ Ì›· ·˘ÛÙËÚÒ˜ ÂÈÏÂÁÌ¤ÓË oÌ¿-
‰· ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ ÌÈÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ· ÌÂ ·Ó·ÊoÚ¿
ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚo¿ıÂÈ· ÛÙËÚÈ˙fiÌÂÓoÈ ÛÙ· Â›-
Â‰· ·o‚oÏ‹˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜ ·fi Ùo˘˜ ÓÂÊÚo‡˜.

™Îofi˜ ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Ì·˜ ÏoÈfiÓ ‹Ù·Ó Ó· ÌÂ-
ÏÂÙËıÂ› Ë Èı·Ó‹ Û¯¤ÛË O∫ ÌÂ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ∆ª,
ÂÓfi˜ ‰Â›ÎÙË ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÛÂ ÂÈÏÂÁÌ¤Óo˘˜
‰È·‚ËÙÈÎo‡˜ Ù‡o˘ 1 ÌÂ ¢¡º.

ÀÏÈÎfi – ª¤ıo‰oÈ

∆o ˘ÏÈÎfi ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ·ÂÙ¤ÏÂÛ·Ó 35 ‰È·‚Ë-
ÙÈÎo› Ù‡o˘ 1 ·˘ÛÙËÚ¿ ÂÈÏÂÁÌ¤ÓoÈ ÒÛÙÂ fiÏoÈ Ó·
ÂÌÊ·Ó›˙o˘Ó ‰È·ÊfiÚo˘ ‚·ıÌo‡ ¢¡º. ÃˆÚ›ÛıËÎ·Ó
ÛÂ 3 oÌ¿‰Â˜ ·Ó¿ÏoÁ· ÌÂ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÈÓo˘Ú›·˜. ∆· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ Ê·›ÓoÓÙ·È
ÛÙoÓ ›Ó·Î· 1. ∏ 1Ë oÌ¿‰· (AER<30 mg/24ˆÚo)
ÂÚÈÂÏ¿Ì‚·ÓÂ 12 ¿ÙoÌ·, 5 ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 7 Á˘Ó·›ÎÂ˜
Ì¤ÛË˜ ËÏÈÎ›·˜ 44±13.8 ¤ÙË. ∏ 2Ë oÌ¿‰· (AER:30-
300 mg/24ˆÚo) ÂÚÈÂÏ¿Ì‚·ÓÂ 15 ¿ÙoÌ·, 7 ¿Ó‰ÚÂ˜
Î·È 8 Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ì¤ÛË˜ ËÏÈÎ›·˜ 49±12.5 ¤ÙË. ∏ 3Ë
oÌ¿‰· (AER>300 mg/24ˆÚo ÂÚÈÂÏ¿Ì‚·ÓÂ 8 ¿Ùo-
Ì·, 4 ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 4 Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ì¤ÛË˜ ËÏÈÎ›·˜ 51± 10.6
¤ÙË. ∆ËÓ oÌ¿‰· ÂÏ¤Á¯o˘ ·ÂÙ¤ÏÂÛ·Ó 35 ˘ÁÈ‹ ¿ÙoÌ·
·ÓÙ›ÛÙoÈ¯Ë˜ ËÏÈÎ›·˜ Î·È Ê‡Ïo˘ (oÌ¿‰· 4Ë) Úo˜ ÙÈ˜
oÌ¿‰Â˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Î·È oÈ oo›oÈ ‰ÂÓ ÂÏ¿Ì‚·-
Ó·Ó ÛÎÂ˘¿ÛÌ·Ù· ‚ÈÙ·ÌÈÓÒÓ ‹ Ê¿ÚÌ·Î· Ù· oo›· Ó·
·ÚÂÌ‚·›Óo˘Ó ÛÙoÓ ÌÂÙ·‚oÏÈÛÌfi ÙˆÓ ‚ÈÙ·ÌÈÓÒÓ ·˘-
ÙÒÓ (ÌÂıoÙÚÂÍ¿ÙË, ıÂoÊ˘ÏÏ›ÓË, ·Á¯oÏ˘ÙÈÎ¿).

™Â fiÏ· Ù· ¿ÙoÌ· ÙË˜ ÌÂÏ¤ÙË˜ ÌÂÙÚ‹ıËÎ·Ó Ù·
Â›Â‰· ÙË˜ O∫ Ùo˘ Ï¿ÛÌ·Ùo˜ ÓËÛÙÂ›·˜ (∞ÓoÛo-
ÂÓ˙˘ÌÈÎ‹ Ì¤ıo‰o˜ FPIA, Fluorescence Polarisation
Immuno Assay, Abbott), Ù· Â›Â‰· ∆ª (Ì¤ıo‰o˜
Elisa, Asserachrom Thrombomodulin Elisa, Dia-
gnostica Stago), ÙË˜ ·¤ÎÎÚÈÛË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜ ·fi
Ùo˘˜ ÓÂÊÚo‡˜ (·˘ÙfiÌ·Ùo˜ Ì¤ıo‰o˜ ·ÓoÛoÎ·ı›˙Ë-
ÛË˜, SPQTM Test System, Dia-Sorin) Î·È ÙˆÓ ‚ÈÙ·-
ÌÈÓÒÓ µ12 Î·È Ê˘ÏÏÈÎo‡ oÍ¤o˜ (ª¤ıo‰o˜ oÏˆÌ¤-
Óo˘ ÊˆÙfi˜, IMX, Abbott). °È· ÙËÓ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·Ó¿-
Ï˘ÛË ÙˆÓ ·oÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ ¯ÚËÛÈÌooÈ‹ıËÎÂ Ùo t-
Student test.
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¶›Ó·Î·˜ 1. KÏÈÓÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ

OÌ¿‰· 1Ë 2Ë 3Ë 4Ë

∞ÚÈıÌfi˜ 12 15 8 35
º‡Ïo(∞/°) 5/7 7/8 4/4 15/20 
∏ÏÈÎ›· 44±13,8 49±12,5 51±10,6 45±12,8
µªπ 23,8±2,9 23,6±2,7 23,6±2,5 24,5±2,1
HbA1c(%) 7,4±1,2 7,5±1,2 7,6±1,1 ––
¢È¿ÚÎÂÈ· ÓfiÛo˘ 19±9,8 19,5±10,5 20,5±10,6 ––



∞oÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·

OÈ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ ‰È·ÊfiÚˆÓ ·Ú·Ì¤ÙÚˆÓ o˘ ÌÂ-
ÙÚ‹ıËÎ·Ó Ê·›ÓoÓÙ·È ÛÙoÓ ›Ó·Î· 2. ∆· Â›Â‰·
ÙË˜ O∫ ‹Ù·Ó ÁÈ· ÙËÓ 1Ë oÌ¿‰·: 7,6±3,95 Ìmol/l,
ÁÈ· ÙËÓ 2Ë oÌ¿‰·: 12±4,58 Ìmol/l, ÁÈ· ÙËÓ 3Ë oÌ¿-
‰·: 19±5,77 Ìmol/l Î·È ÁÈ· ÙËÓ 4Ë oÌ¿‰·: 6,9±2,96
Ìmol/l. ∆· Â›Â‰· ÙË˜ ∆ª ‹Ù·Ó (ng/ml) ÁÈ· ÙËÓ 1Ë
oÌ¿‰·: 32,5±8,55, ÁÈ· ÙËÓ 2Ë oÌ¿‰·: 41,6± 28,57,
ÁÈ· ÙËÓ 3Ë oÌ¿‰·: 80±19,64 Î·È ÁÈ· ÙËÓ 4Ë oÌ¿‰·
28,2±11,02. À¿Ú¯ÂÈ Ì›· ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹
‰È·ÊoÚ¿ (p<0,001) ÛÙ· Â›Â‰· ÙË˜ O∫ Î·È ÙË˜
∆ª ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÙÚÈÒÓ oÌ¿‰ˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·Ó¿-
ÏoÁ· ÌÂ Ùo Â›Â‰o ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓo˘Ú›·˜.

™˘˙‹ÙËÛË

∂È‰ËÌÈoÏoÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ¤¯o˘Ó ‰Â›ÍÂÈ fiÙÈ Ë
˘ÂÚO∫ ·oÙÂÏÂ› ¤Ó·Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ·Ú¿ÁoÓÙ· ÎÈÓ-
‰‡Óo˘ ÁÈ· ÙËÓ Î·Ú‰Èo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ· (ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·
ÓfiÛo˜, ·ÁÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ÓfiÛo˜ ·Á-
ÁÂ›ˆÓ Î¿Ùˆ ¿ÎÚˆÓ). ¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤-
Óo˜ o ÚfiÏo˜ ÙË˜ ˘ÂÚO∫ ÛÙËÓ ·ıoÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ÌÈ-
ÎÚo·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È oÈ
·ÓÙ›ÛÙoÈ¯Â˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜. Œ¯ÂÈ ‰È·ÈÛÙˆ-
ıÂ› fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ˘„ËÏfiÙÂÚË Â›ÙˆÛË ˘ÂÚO∫ ÛÂ
·ÛıÂÓÂ›˜ ‰È·‚ËÙÈÎo‡˜ Ù‡o˘ 2 Ë oo›· Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È
ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÂÈÏoÎÒÓ ·fi Ù· ÌÂÁ¿Ï· ·Á-
ÁÂ›·14-18,33,34. 

™ÙËÓ ÂÚÁ·Û›· ·˘Ù‹ o˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎo‡˜
Ù‡o˘ 1 ÌÂ ¢¡º Î·È ¯ˆÚ›˜ Â˘Ú‹Ì·Ù· Ì·ÎÚo·ÁÁÂÈ-
o¿ıÂÈ·˜ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ıÂ-
ÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ O∫ ·Ó¿ÏoÁ· ÌÂ
ÙË ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓo˘Ú›·˜, fiˆ˜ Î·È ·-
Ú¿ÏÏËÏ· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ∆ª ÛÙÈ˜
·ÓÙ›ÛÙoÈ¯Â˜ oÌ¿‰Â˜. ∆· Â˘Ú‹Ì·Ù· ·˘Ù¿ Û˘ÌÊˆ-
Óo‡Ó ÌÂ ·˘Ù¿ ¿ÏÏˆÓ ÂÚÂ˘ÓËÙÒÓ35, ÂÓÒ ¿ÏÏoÈ ‰ÂÓ
‚Ú‹Î·Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· O∫ ·Ú¿ ÌfiÓo ÛÂ Úo-
¯ˆÚËÌ¤ÓË ÓÂÊÚo¿ıÂÈ·36,37.

∆· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÙË˜ O∫ ‰ÂÓ Â›Ó·È Ï‹-
Úˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤Óo ÌÂ oÈÔ ÌË¯·ÓÈÛÌfi ·˘Í¿Óo-
ÓÙ·È ÛÙo˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂÊÚo¿ıÂÈ·38,39. ŸÌˆ˜ ÂÈ-
Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ oÈ ‰È·‚ËÙÈÎo› Ù‡o˘ 1 ÌÂ Úo¯ˆÚË-
Ì¤ÓË ÓÂÊÚo¿ıÂÈ· ÂÌÊ·Ó›˙o˘Ó Ì›· ıÓËÙfiÙËÙ· 40
ÊoÚ¤˜ ˘„ËÏfiÙÂÚË ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹ ÓfiÛo ÛÂ Û¯¤-

ÛË ÌÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙoÌ·40. ªÂÏ¤ÙÂ˜ ¤¯o˘Ó ‰Â›ÍÂÈ
fiÙÈ Èı·ÓÒ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·O∫ Ó· ÏÂÈÙo˘ÚÁo‡Ó
ˆ˜ ·Ú¿ÁˆÓ ÎÈÓ‰‡Óo˘ ·Êo‡ ‚Ú¤ıËÎÂ 1) fiÙÈ Ë O∫
Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ ÛÙË ‰ËÌÈo˘ÚÁ›· ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÚÈ˙ÒÓ oÍ˘-
ÁfiÓo˘ ÚoÎ·ÏÒÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ ‚Ï¿‚Ë ÛÙo ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÓ-
‰oı‹ÏÈo19,21,41, 2) ÚoÎ·Ïo‡Ó ·‡ÍËÛË ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ
oÈ oo›oÈ Â˘Óoo‡Ó ÙoÓ oÏÏ·Ï·ÛÈ·ÛÌfi ÙˆÓ ÏÂ›ˆÓ
Ì˘˚ÎÒÓ ÈÓÒÓ24, 3) Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ·oÏÈo-
ÚˆÙÂ˚Ó·ÈÌ›·˜(·) Ù· oo›· ÂÌÊ·Ó›˙oÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎo‡˜ Ù‡o˘ 1 ÌÂ ¢¡º ÂÌÊ·Ó›˙o˘Ó ˘„ËÏ‹ Û˘ÁÁ¤-
ÓÂÈ· ÌÂ ÙËÓ ÈÓÈÎ‹ ·Úo˘Û›· O∫ ÌÂ Û˘Ó¤ÂÈ· ÌÂÈˆ-
Ì¤ÓË ÈÓˆ‰fiÏ˘ÛË Î·È ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË42.  

Œ¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ ÛÂ Ó¤o˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·o-
ÊÚ·ÎÙÈÎ‹ ÓfiÛo ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ Î·È ˘ÂÚO∫ Ë ıÂÚ·-
Â›· ÌÂ ÊoÏÈÎfi Î·È ˘ÚÈ‰oÍ›ÓË ÌÂÈÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰·
ÙË˜ O∫ Î·È ·Ú¿ÏÏËÏ· Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ∆ª. ∆o
ÁÂÁoÓfi˜ ·˘Ùfi ˘o‰ËÏÒÓÂÈ fiÙÈ Ë O∫ Ú¤ÂÈ Ó· ‰Ë-
ÌÈo˘ÚÁÂ› ‚Ï¿‚Ë Ùo˘ ·ÁÁÂ›o˘ Ë oo›· ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È
ÌÂ ·ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÛË ÙË˜ ∆ª43. ∞fi Ù· ‰ÈÎ¿ Ì·˜ ·o-
ÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Û˘Ó¿ÁÂÙ·È ¤Ó· ·ÚfiÌoÈo Û˘Ì¤Ú·ÛÌ·
·Êo‡ ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ O∫ ¤¯o˘ÌÂ Î·È ·Ú¿ÏÏË-
ÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ∆ª. ªoÚÂ› ÏoÈfiÓ Ó· ·o‰oıÂ›
Î¿oÈo˜ ÚfiÏo˜ ·Ú¿ÁoÓÙ· ÎÈÓ‰‡Óo˘ ÁÈ· ÙËÓ O∫
fiÛoÓ ·ÊoÚ¿ ÛÙo ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÓ‰oı‹ÏÈo ·Êo‡ ·˘Ùfi
·ÂÏÂ˘ıÂÚÒÓÂÈ ∆ª, ‰Â›ÎÙË ¤ÎÊÚ·ÛË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜
‚Ï¿‚Ë˜.À¿Ú¯ÂÈ ·Ó¿ÁÎË ÚooÙÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ ÌÂ-
Á¿Ïo˘ ·ÚÈıÌo‡ ·ÛıÂÓÒÓ fio˘ ı· Û˘Ó˘oÏoÁÈÛıo‡Ó
fiÏoÈ oÈ ·Ú¿ÁoÓÙÂ˜ ·ÁÁÂÈo¿ıÂÈ·˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ·È-
ÙÈo·ıoÁÂÓÂÙÈÎo‡˜ ·Ú¿ÁoÓÙÂ˜, Î·ıÒ˜ Î·È o ıÂÚ·-
Â˘ÙÈÎfi˜ ÚfiÏo˜ ÙˆÓ ‚ÈÙ·ÌÈÓÒÓ o˘ ÂÌÏ¤ÎoÓÙ·È
ÛÙoÓ ÌÂÙ·‚oÏÈÛÌfi ÙË˜ O∫, oÈ oo›Â˜ ı· ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓ›-
Ûo˘Ó ÙËÓ Û˘ÌÌÂÙo¯‹ Ùo˘ Î¿ıÂ ·Ú¿ÁoÓÙ· Î·È oÏ‡
ÂÚÈÛÛfiÙÂÚo ÙË Û˘ÌÌÂÙo¯‹ ÙË˜ O∫ ˆ˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙË-
Ùo˘ ·Ú¿ÁoÓÙ· ÎÈÓ‰‡Óo˘.

Summary

Repanta E, Skaragkas G, Adam E, Papazoglou N.
Homocysteine and thrombomodulin plasma levels
in diabetics type 1 with diabetic nephropathy.
Hellen Diabetol Chron 2003; 2: 131-135.

We measured homocysteine and thrombomodu-
lin plasma levels a marker of endothelial cell damage
in 35 type 1 diabetics (1st group with 12 patients who
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¶›Ó·Î·˜ 2. EÚÁ·ÛÙËÚÈ·Î¿ Â˘Ú‹Ì·Ù· 

OÌ¿‰· 1Ë 2Ë 3Ë 4Ë

AER(mg/24h) <30 30-300 >300 —
O∫(Ìmol/l) 7,6±3,95 12±4,58 19±5,57 6,9±2,96
∆ª(ng/ml) 32,5±8,55 41,6±28,57 80±19,64 28,2±11,02



had AER<30 mg/24h, 2nd group with 15 patients who
had AER: 30-300 mg/24h and 3rd group with 8 pa-
tients who had AER>300 mg/24h). 35 healthy sub-
jects were matched to patients with type 1 diabetes
mellitus for age and sex. Homocysteine plasma levels
(Ìmol/l) for the 1st group were 7.6±3.95, for the 2nd
group 12±4.58 for the 3rd group 19±5.77 and 6.9±
2.96 for the control group. Thrombomodulin plasma
levels (ng/ml) were respectively 32.5±8.55,41.6±
28.57, 80±19.64 and 28.2±11.02. There is a statistical-
ly significant difference p<0.001 concerning the ho-
mocysteine and thrombomodulin plasma levels bet-
ween 3 groups of diabetics and the control group. The
elevated thrombomodulin plasma levels in relation to
the elevated homocysteine plasma levels and the level
of microalbuminuria represent risk factor for endo-
thelial dysfunction in patients with diabetes mellitus.    
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