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ΕΕρρεευυννηηττιικκόό  ΚΚέέννττρροο  ΑΑθθηηρροοθθρρόόμμββωωσσηηςς    

  

ΓΓεεννιικκάά  

Το Ερευνητικό Κέντρο Αθηροθρόμβωσης (ΕΚΑ) 

του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, είναι μία 

προηγμένη και σύγχρονη ερευνητική μονάδα η 

οποία εστιάζεται σε βασική, μεταφραστική αλλά 

και κλινική έρευνα στο επιστημονικό πεδίο της 

Αθηροθρόμβωσης. Το Κέντρο έχει ως στόχο την 

εκτέλεση υψηλής ποιότητας, διεθνώς 

ανταγωνιστικής έρευνας σε εργαστηριακό επίπεδο 

αλλά και τον σχεδιασμό και τη διενέργεια κλινικών 

μελετών σε θέματα σχετικά με την 

αθηροσκλήρωση και τη θρόμβωση καθώς και την 

πρόληψη/θεραπεία της καρδιαγγειακής νόσου. Ο 

σύγχρονος εργαστηριακός εξοπλισμός του ΕΚΑ, 

σε συνδυασμό με την τεχνογνωσία που διαθέτει ως 

προς το σχεδιασμό και την εκτέλεση υψηλής 

ποιότητας εργαστηριακής έρευνας αλλά και 

κλινικών μελετών, έχουν ως συνέπεια την 

ανάπτυξη συνεργασιών μεταξύ επιστημόνων του 

Πανεπιστημίου Ιωαννίνων και άλλων 

Πανεπιστημίων και Ερευνητικών Κέντρων της 

Ελλάδας και του εξωτερικού οι οποίοι 

δραστηριοποιούνται ερευνητικά στα πεδία της 

αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης. 

Παράλληλα, υπάρχει αλληλεπίδραση με ιδιωτικούς 

φορείς που δραστηριοποιούνται στο χώρο της 

πρόληψης και θεραπείας της αθηροθρόμβωσης και 

της καρδιαγγειακής νόσου, στα πλαίσια 

προγραμμάτων παροχής υπηρεσιών.  

Εκτός από τα προφανή οφέλη που έχει η 

λειτουργία του ΕΚΑ για τους ερευνητές του 

Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, σημαντικά οφέλη 

προκύπτουν και για τους ασθενείς της περιοχής της 

Ηπείρου οι οποίοι εμφανίζουν κλινικές εκδηλώσεις 

σχετικές με την αθηροθρόμβωση όπως 

δυσλιπιδαιμίες, υπέρταση, στεφανιαία νόσο, 

εγκεφαλικά ισχαιμικά επεισόδια, κλπ. Στους 

ασθενείς αυτούς μπορούν να γίνονται 

εξειδικευμένες εξετάσεις (χωρίς κόστος για τους 

ασθενείς και εφόσον αυτό κρίνεται σκόπιμο από 

τον θεράποντα ιατρό) οι οποίες απαιτούν τον 

εξειδικευμένο εξοπλισμό του ΕΚΑ και δεν 

μπορούν να γίνουν σε εργαστήρια νοσοκομείων ή 

διαγνωστικών κέντρων. 

Εκτός από την έρευνα, ο εξοπλισμός του ΕΚΑ 

χρησιμοποιείται και για την εκπαίδευση 

προπτυχιακών φοιτητών στα πλαίσια εργαστηριακών 

ασκήσεων ή εκπόνησης διπλωματικών εργασιών, 

για την εκπόνηση μεταπτυχιακών διπλωματικών 

εργασιών από μεταπτυχιακούς φοιτητές, καθώς και 

για την εκπόνηση διδακτορικών διατριβών.  

Τέλος, στα πλαίσια της συνεχιζόμενης ιατρικής 

εκπαίδευσης,  το  ΕΚΑ   διοργανώνει  ετησίως,  σε  

 

 

συνεργασία με το Ινστιτούτο Μελέτης και 

Εκπαίδευσης στη Θρόμβωση και την 

Αντιθρομβωτική Αγωγή και την διεθνή 

επιστημονική εταιρεία EMLTD (European and 

Mediterranean League on Thrombotic Diseases), 

το συνέδριο ALPIC (Advanced Learning on Plate-

lets and thrombosis International Course) με τη 

συμμετοχή διεθνούς κύρους Ελλήνων και ξένων 

επιστημόνων, ειδικών στη θρόμβωση. Το συνέδριο 

αυτό τελεί υπό την αιγίδα της διεθνούς 

επιστημονικής εταιρείας ISTH (International Soci-

ety on Thrombosis and Haemostasis). 

 

 

ΕΕππιισσττηημμοοννιικκόό  υυππόόββααθθρροο  

 

Η αθηροθρόμβωση είναι μια πολυπαραγοντική 

παθοφυσιολογική οντότητα η οποία εμφανίζεται 

σε πολύ μικρή ηλικία και εξελίσσεται συνεχώς με 

ταχύτητα η οποία διαφοροποιείται μεταξύ των 

ατόμων και εξαρτάται κυρίως από γενετικούς, 

περιβαλλοντικούς και διατροφικούς παράγοντες 

καθώς και από άλλους παράγοντες που 

σχετίζονται με τον τρόπο ζωής. Η 

αθηροθρόμβωση αρχίζει με την ανάπτυξη των 

αθηρωματικών πλακών στο αρτηριακό τοίχωμα 

(αθηροσκλήρωση) και καταλήγει με τη ρήξη ή 

διάβρωση μιας αθηρωματικής πλάκας η οποία 

οδηγεί στην ενεργοποίηση του μηχανισμού της 

πήξης και στο σχηματισμό θρόμβου. Είναι 

σημαντικό να αναφερθεί ότι οι ασθενείς με 

αθηροσκλήρωση ζουν φέροντας τις αθηρωματικές 

βλάβες αλλά νοσούν και πεθαίνουν εξαιτίας της 

θρόμβωσης. Ο σχηματισμός του θρόμβου, 

ανάλογα με το μέγεθος και τη θέση του στο 

αρτηριακό δένδρο μπορεί να οδηγήσει: 

• Στη μερική ή πλήρη απόφραξη ενός αγγείου με 

συνέπεια την κλινική εκδήλωση της 

αρτηριακής θρόμβωσης (ασταθής στηθάγχη, 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ισχαιμικό 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, θρόμβωση 

αρτηριακών στελεχών των άκρων). 

• Στο σχηματισμό θρομβογόνων εμβόλων που 

μπορούν να προκαλέσουν απόφραξη αρτηριών 

σε σημεία του αρτηριακού δένδρου που 

βρίσκονται περιφερικότερα από το σημείο 

σχηματισμού του θρόμβου στην αθηρωματική 

βλάβη. 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που 

εμπλέκονται στην αθηροθρόμβωση περιλαμβάνουν 

τη φλεγμονή, το οξειδωτικό στρες, την απόπτωση, 

διαταραχές του μεταβολισμού των λιπιδίων και 
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των λιποπρωτεϊνών, διαταραχές του 

μεταβολισμού της γλυκόζης (σακχαρώδης 

διαβήτης), διαταραχές του μεταβολισμού του 

λιπώδη ιστού (παχυσαρκία), διαταραχές των 

μηχανισμών θρόμβωσης και πήξης, γονιδιακούς 

πολυμορφισμούς και μεταλλάξεις, κλπ. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της αθηροθρόμβωσης 

(στεφανιαία νόσος, εγκεφαλικά ισχαιμικά 

επεισόδια, περιφερική αρτηριακή νόσος) 

αποτελούν σήμερα την πρώτη αιτία θανάτου στις 

βιομηχανικά αναπτυγμένες χώρες και στη χώρα 

μας. Στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης 

περισσότερο από 2 εκατομμύρια ανθρώπων 

πεθαίνουν από νοσήματα του καρδιαγγειακού 

συστήματος, που αντιστοιχούν περίπου σε 42% 

των συνολικών θανάτων, ενώ για το σύνολο των 

χωρών της ευρωπαϊκής ηπείρου ο αριθμός των 

θανάτων που οφείλονται στην αθηροθρόμβωση 

ανέρχεται σε 4,35 εκατομμύρια τον χρόνο. Η 

ετήσια συχνότητα εμφάνισης μειζόνων 

καρδιαγγειακών επεισοδίων (οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 

θάνατος καρδιαγγειακής αιτιολογίας) ανέρχεται 

σε 4% του πληθυσμού που παρουσιάζουν 

τουλάχιστον 3 από τους κλασικούς παράγοντες 

κινδύνου αθηροθρόμβωσης (δυσλιπιδαιμία, 

αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτη, 

παχυσαρκία, κάπνισμα, κλπ). 

Η πρόληψη της αθηροθρόμβωσης και των 

επιπλοκών της περιλαμβάνει την αποφυγή 

επιβλαβών περιβαλλοντικών παραγόντων όπως πχ 

το κάπνισμα, την άσκηση, την αποφυγή της 

παχυσαρκίας, τη σωστή διατροφή με την 

κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε συστατικά με 

αντιφλεγμονώδεις, αντιοξειδωτικές, 

αντιαποπτωτικές, αντιθρομβωτικές ιδιότητες, κλπ. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση των κλινικών 

εκδηλώσεων της αθηροθρόμβωσης έχει τρεις 

κυρίως στόχους: 

1. Τη ρύθμιση των παραγόντων κινδύνου 

αθηροθρόμβωσης (υπερλιπιδαιμία, αρτηριακή 

υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, κ.λ.π.). 

2. Την αναστολή σχηματισμού του θρόμβου που 

επιτυγχάνεται με την αντιθρομβωτική αγωγή 

(αντιαιμοπεταλιακά και αντιπηκτικά 

φάρμακα). 

3. Την αποκατάσταση της βατότητας του αγγείου 

που επιτυγχάνεται με τη θρομβόλυση, τη 

διαδερμική στεφανιαία επέμβαση (PCI) ή 

διάφορες παρακαμπτήριες επεμβάσεις. 

Με δεδομένη την πολυπλοκότητα των 

παθοφυσιολογικών μηχανισμών που συμμετέχουν 

στην αθηροθρόμβωση και στις κλινικές 

εκδηλώσεις της, η επιτυχής διερεύνηση του 

επιστημονικού αυτού πεδίου απαιτεί συνεργασία 

ερευνητών από διάφορα επιστημονικά πεδία τόσο 

βασικών επιστημών όσο και κλινικών ειδικοτήτων. 

Στο Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων υπάρχει μια κρίσιμη 

μάζα μελών ΔΕΠ από την Ιατρική Σχολή, το 

Τμήμα Χημείας και το Τμήμα Βιολογικών 

Εφαρμογών και Τεχνολογιών (Ερευνητική Ομάδα 

Αθηροθρόμβωσης) η οποία ασχολείται με θέματα 

σχετικά με την αθηροθρόμβωση. Οι επιστήμονες 

αυτοί καλύπτουν διάφορα επιστημονικά πεδία 

βασικής έρευνας όπως Βιοχημεία, Κλινική 

Χημεία, Μοριακή Βιολογία, Πεπτιδοχημεία, 

Συνθετική Οργανική Χημεία, Χημεία Φυσικών 

προϊόντων, Βιοτεχνολογία, καθώς και κλινικών 

ειδικοτήτων όπως Καρδιολογία, Παθολογία, 

Καρδιοχειρουργική, Νεφρολογία, Ενδοκρινολογία, 

κλπ. 

 
 

ΥΥπποοδδοομμήή--ΕΕξξοοππλλιισσμμόόςς  

Ο εργαστηριακός εξοπλισμός του ΕΚΑ 

περιλαμβάνει τα παρακάτω κύρια όργανα: 

1. Συσσωρευόμετρο αιμοπεταλίων 4-διαύλων 

(700-4DR, Chronolog) 

2. Σύστημα μελέτης της προσκόλλησης 

κυττάρων υπό συνθήκες ροής (shear stress) 

(Cellix) 

3. Σύστημα ανάλυσης πρωτεϊνών (Bio-Plex 200) 

4. Σύστημα βιοαντιδραστήρα (BIOENGINEERING) 

5. Kυτταρόμετρο ροής FACSCalibur (Becton-

Dickinson) 

6. Υπερφυγόκεντρος L70 + ρότορας SW41 Ti 

(Beckman) 

7. Φασματοφωτόμετρο μικροπλακιδίων (Micro-

plate reader) TECAN) 

8. Ειδικό Σύστημα ηλεκτροφόρησης 

λιποπρωτεϊνών Lipoprint (Quantimetrix) 

9. Μικροσκόπιο φθορισμού (Olympus) 

10. PCR (MJ Research, Inc.) 

11. Bασικό εργαστηριακό εξοπλισμό (Φυγόκεντροι 

πάγκου, συσκευές ηλεκτροφόρησης και 

τροφοδοτικά, μικροσκόπιο, υδατόλουτρα, 

αυτόματες πιπέτες, κλπ) 

O παραπάνω εξοπλισμός αποκτήθηκε στα πλαίσια 

ανταγωνιστικών ερευνητικών προγραμμάτων και 

κυρίως των ΕΠΕΤ ΙΙ 97 ΕΚΒΑΝ 2-25, ΕΠΑΝ 

Υγεία-Βιοϊατρική ΣΠ-ΥΒ88 2003 ΓΓΕΤ, 

ΣΥΝΕΡΓΑΣΙΑ 2009 (09ΣΥΝ-827) καθώς και στα 

πλαίσια του  Προγράμματος της Περιφέρειας 

Ηπείρου, ΕΣΠΑ 2007-2013. Μέχρι την εξεύρεση 

ενιαίου χώρου στην Παν/μιούπολη, τα παραπάνω 

όργανα έχουν τοποθετηθεί στους εργαστηριακούς 

χώρους που στεγάζονται στο Τμήμα Χημείας, 

Κτίριο Α΄, Αίθουσες Χ3-111, Χ3-126 και στο 

Τμήμα Βιολογικών Εφαρμογών και Τεχνολογιών, 

Εργαστήριο Βιοτεχνολογίας, Κτήριο Ε2, 1ος 

όροφος. 
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Σύστημα βιοαντιδραστήρων (τύπος RΑLF-Bioengi-
neering) του Ερευνητικού  Κέντρου Αθηροθρόμβωσης. Το 

σύστημα χρησιμοποιείται για τη βιοτεχνολογική παραγωγή 

βιοδραστικών μεταβολικών προϊόντων. 
 

 
 

Συσσωρευόμετρο αιμοπεταλίων 4-διαύλων (τύπου 700-

4DR, Chronolog) του Ερευνητικού  Κέντρου 
Αθηροθρόμβωσης. Το όργανο χρησιμοποιείται για τη 
μελέτη της λειτουργίας των αιμοπεταλίων. 

 
 

Σύστημα μελέτης της προσκόλλησης κυττάρων υπό 

συνθήκες ροής (shear stress) (Cellix) του Ερευνητικού  
Κέντρου Αθηροθρόμβωσης. 

 

 
Σύστημα ανάλυσης πρωτεϊνών (Bio-Plex 200, Biorad) του 
Ερευνητικού Κέντρου Αθηροθρόμβωσης. Το σύστημα 

αυτό χρησιμοποιεί την τεχνολογία μαγνητικών σφαιριδίων 

(xMAP) για την ταυτόχρονη ανίχνευση πρωτεϊνών. 

 

 

 

Κυτταρόμετρο ροής (τύπου FACS Calibur) του 

Ερευνητικού Κέντρου Αθηροθρόμβωσης. Το όργανο 
χρησιμοποιείται για τη μέτρηση και την ανάλυση 

πολλαπλών φυσικών χαρακτηριστικών των κυττάρων.  

  

ΕΕππιισσττηημμοοννιικκήή    ΕΕππιιττρροοππήή  ττοουυ  ΚΚέέννττρροουυ  

Η Επιστημονική Επιτροπή του ΕΚΑ αποτελείται 

από μέλη ΔΕΠ του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων και 

είναι υπεύθυνη για την εύρυθμη λειτουργία του 

Κέντρου, την παροχή υψηλού επιπέδου 

υπηρεσιών καθώς και για τη συνεχή οργανολογική 

και επιστημονική του αναβάθμισή του.  

H Eπιτροπή αυτή αποτελείται από τα παρακάτω 

μέλη ΔΕΠ: 

1. Aλέξανδρος Τσελέπης, Καθηγητής 

Βιοχημείας-Κλινικής Χημείας, Τμήμα 

Χημείας. Πρόεδρος της Eπιτροπής και 

Επιστημονικώς Υπεύθυνος του Κέντρου  

2. Ιωάννης Γουδέβενος, Καθηγητής 

Καρδιολογίας, Τμήμα Ιατρικής 

3. Μωϋσής Ελισάφ, Καθηγητής Παθολογίας, 

Τμήμα Ιατρικής 

4. Δημόκριτος Τσουκάτος, Καθηγητής 

Βιοχημείας, Τμήμα Χημείας 

5. Χαράλαμπος Σταμάτης, Καθηγητής 

Ενζυμικής Βιοτεχνολογίας, Τμήμα Βιολογικών 

Εφαρμογών και Τεχνολογιών 

6. Πέτρος Καταπόδης, Επίκουρος Καθηγητής 

Βιοχημικής Μηχανικής, Τμήμα Βιολογικών 

Εφαρμογών και Τεχνολογιών. 

 
 

ΑΑννττιιππρροοσσωωππεευυττιικκέέςς  ΔΔηημμοοσσιιεεύύσσεειιςς  ττηηνν  

ττεελλεευυττααίίαα  55//εεττίίαα  

1. Kei A, Liberopoulos E, Tellis K, Rizzo M, 

Elisaf M, Tselepis A. Effect of hypolipidemic 

treatment on emerging risk factors in mixed 

dyslipidemia: a randomized pilot trial. Eur J 

Clin Invest. 2013; 43: 698-707. 

2. Filippatos TD, Rizos EC, Tsimihodimos V, 

Gazi IF, Tselepis AD, Elisaf MS. Small high-

density lipoprotein (HDL) subclasses are in-

creased with decreased activity of HDL-

associated phospholipase A₂ in subjects with 

prediabetes. Lipids. 2013; 48: 547-55. 
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3. Rizos CV, Liberopoulos EN, Tellis CC, Tsele-

pis AD, Elisaf MS. The effect of combining 

rosuvastatin with sartans of different peroxi-

some proliferator receptor-γ activating capacity 

on plasma 8-isoprostane prostaglandin F2a lev-

els. Arch Med Sci. 2013; 9: 172-6. 

4. Pappas-Gogos G, Tellis C, Lasithiotakis K, 

Tselepis AD, Tsimogiannis K, Tsimoyiannis E, 

Chalkiadakis G, Chrysos E. Oxidative stress 

markers in laparoscopic versus open colectomy 

for cancer: a double-blind randomized study. 

Surg Endosc. 2013; 27: 2357-65. 

5. Tellis CC, Moutzouri E, Elisaf M, Wolfert RL, 

Tselepis AD. The elevation of apoB in hyper-

cholesterolemic patients is primarily attributed 

to the relative increase of apoB/Lp-PLA2. J Li-

pid Res. 2013; 54: 3394-402. 

6. Moutzouri E, Liberopoulos EN, Tellis CC, 

Milionis HJ, Tselepis AD, Elisaf MS. Compari-

son of the effect of simvastatin versus simvas-

tatin/ezetimibe versus rosuvastatin on markers 

of inflammation and oxidative stress in subjects 

with hypercholesterolemia. Atherosclerosis. 

2013; 231: 8-14. 

7. Liberopoulos EN, Apostolou F, Gazi IF, 

Kostara C, Bairaktari ET, Tselepis AD, Elisaf 

M. Visceral leishmaniasis is associated with 

marked changes in serum lipid profile. Eur J 

Clin Invest. 2014; 44: 719-27. 

8. Kei A, Tellis C, Liberopoulos E, Tselepis A, 
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