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Tα ωογόνια περιέχουν διπλοειδή αριθμό
χρωμοσωμάτων (ΧΣ) που για το ανθρώπινο είδος 
είναι 46 (44 σωματικά ΧΣ και δύο Χ φυλετικά
χρωμοσώματα). Τα ωογόνια υφίστανται μιτωτική
διαίρεση για να σχηματίσουν τα πρωτογενή
ωοκύτταρα που περιέχουν ακόμα διπλοειδή αριθμό
χρωμοσωμάτων. Λίγο πριν από την 
ωοθυλακιορρηξία συμπληρώνεται η πρώτη μειωτική
διαίρεση (έχει αρχίσει από τη 15η εβδομάδα της 
ενδομήτριας ζωής [Welt 2017]) που οδηγεί στον 
σχηματισμό δύο ανόμοιων θυγατρικών κυττάρων 
που το καθένα έχει πυρήνα με απλοειδή αριθμό ΧΣ, 
δηλαδή 23 (Ιατράκης 2009). Το πιο μεγάλο από τα 
κύτταρα αυτά, που ονομάζεται δευτερογενές 
ωοκύτταρο (από το οποίο θα προκύψει το ωάριο), 
έχει άφθονο πρωτόπλασμα. Το πιο μικρό, που 
ονομάζεται πρώτο πολικό σωμάτιο (Bachus 2005), 
έχει ελάχιστο πρωτόπλασμα 
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Το DNA…
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Το DNA αλληλεπιδρά με πρωτεΐνες και σχηματίζει 
οργανωμένες δομές, τα χρωμοσώματα. Ο άνθρωπος έχει 
στον πυρήνα κάθε κυττάρου του (πλην των γαμετικών  
δηλ. ωαρίων και σπερματοζωαρίων) 22 ζεύγη 
αυτοσωμικών χρωμοσωμάτων και  ένα ζεύγος 
φυλετικών χρωμοσωμάτων, τα οποία καθορίζουν το 
φύλο του (ΧΧ στα  θήλεα και ΧΥ στα άρρενα άτομα). 
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Κάθε άνθρωπος έχει τα 
χρωμοσώματά του σε ζεύγη.
Το ένα χρωμόσωμα κάθε 
ζεύγους χρωμοσωμάτων 
κληρονομείται από τη 
μητέρα του και το άλλο από 
τον πατέρα του. Τα 
χρωμοσώματα κάθε ζεύγους 
ονομάζονται «ομόλογα 
χρωμοσώματα».  

Από Μητέρα Από Πατέρα
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Για κάθε ζεύγος χρωμοσωμάτων, το ένα είναι μητρικής προέλευσης και το άλλο 
είναι πατρικής προέλευσης και, ως εκ τούτου, η συμβολή των γονέων στη 
γενετική σύσταση του πυρηνικού DNA του νέου οργανισμού  είναι ίση. 
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Αντίστοιχα με τα 
χρωμοσώματά του, κάθε 
άνθρωπος έχει σε ζεύγη και 
τα γονίδιά του. Το ένα 
γονίδιο που κληρονομεί από 
τη μητέρα του βρίσκεται σε 
συγκεκριμένη θέση στο ένα 
ομόλογο χρωμόσωμα και το 
άλλο γονίδιο που κληρονομεί 
από τον πατέρα του 
βρίσκεται στην ίδια θέση στο 
άλλο ομόλογο χρωμόσωμα. 
Αυτά τα (εναλλακτικά) 
γονίδια ονομάζονται 
αλληλόμορφα γονίδια και 
είναι αυτά που δίνουν σε ένα 
οργανισμό τα συγκεκριμένα 
ξεχωριστά χαρακτηριστικά 
του. 

Από Μητέρα Από Πατέρα
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Αυτό σημαίνει ότι για κάθε χαρακτηριστικό κάθε 
άνθρωπος έχει δύο γονίδια.
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Τα γονίδια μεταγράφονται 
σε mRNA και στη συνέχεια 
μεταφράζονται  σε 
πρωτεΐνες

Μετάφραση

Μεταγραφή

Πρωτεΐνη



Παράδειγμα

Genetics of protein S deficiency —
Protein S deficiency is an 
autosomal dominant condition due 
to mutations in a large gene on 
chromosome 3. The first 
descriptions of familial protein S 
deficiency were reported in 1984. 
Subsequently, a number of 
additional families have been 
described (UpToDate 2022). 



Routinely screening for inherited thrombophilias in 
unselected populations is not recommended because 
of the low frequency of the condition becoming 
symptomatic and the lack of a safe, cost-effective, 
long-term method of prophylaxis against 
thromboembolism. Furthermore, there is no strong 
evidence on which to base recommendations 
regarding whom to test or the optimal panel of tests. 
(UpToDate 2022). 

(selected text-please check other references and individualize)



The American College of Obstetricians and Gynecologists
(ACOG) suggests screening for thrombophilia when the results 
will affect pregnancy/postpartum management, including 
either of the following:
●Patients with a personal history of Venous 
ThromboEmbolism (VTE), with or without a recurrent risk 
factor, and no prior thrombophilia testing
●Patients with a first-degree relative (eg, parent or sibling) 
with a high-risk inherited thrombophilia

(selected text-please check other references and individualize)



Protein S deficiency is the most difficult of the hereditary 
thrombophilias to document with certainty. As previously noted, 
protein S levels in the general population vary more widely than 
those of protein C or antithrombin.
Free protein S is our preferred approach to screening as it appears 
to be the best test for true deficiency. Combining free protein S 
levels with other testing such as a functional assay does not appear 
to improve diagnostic accuracy. There is no ideal cutoff level that 
distinguishes between individuals with and without protein S 
deficiency (UpToDate 2022).
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Liver disease, acute thrombosis, pregnancy, and any 
comorbid illness that causes an acute phase response can 
lower the level of free protein S, resulting in erroneous 
diagnosis of protein S deficiency (UpToDate 2022). 

Low-risk types — Individuals with the following 
inherited thrombophilias are at lower risk for VTE:
Protein S deficiency

(selected text-please check other references and individualize)



Females with low-risk thrombophilias – In contrast to 
females with high-risk thrombophilias, studies suggest that 
the risk of pregnancy-associated VTE in asymptomatic 
patients with deficiency of protein S is low. In the absence of 
other major risk factors for VTE, one study reported the 
following risks of thromboembolism in such patients.
Protein S deficiency
-0.7 percent at age <35 years (UpToDate 2022).

(selected text-please check other references and individualize)



Antepartum – Asymptomatic patients (no prior VTE) who 
have deficiencies of protein S do not require routine 
antepartum anticoagulation, but should undergo 
individualized risk assessment and monitoring for clinical 
signs and symptoms of VTE. Anticoagulation may be 
warranted for individual patients with these thrombophilias 
and additional factors that place them at greater risk of 
thrombosis (eg, prolonged immobility, first-degree relative 
with unprovoked VTE at age <50 years) (UpToDate 2022).

(selected text-please check other references and individualize)



Postpartum – There is no strong evidence that postpartum 
prophylaxis is necessary in asymptomatic patients (no 
prior VTE) who have deficiency of protein S (UpToDate 
2022).
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H ένωση του ωαρίου με ένα 
σπερματοζωάριο που φέρει Χ-
φυλετικό χρωμόσωμα θα δώσει 
θήλυ (XX) έμβρυο, ενώ με ένα 
σπερματοζωάριο που φέρει Υ-
φυλετικό χρωμόσωμα, θα δώσει 
άρρεν (XY) έμβρυο. 



Aμέσως μετά τη συνένωση των δύο 
προπυρήνων, τα 23 πατρικά και τα 23 
μητρικά χρωμοσώματα τοποθετούνται στην 
άτρακτο και στη συνέχεια διαχωρίζονται 
κατά τον επιμήκη άξονά τους και αρχίζουν 
να κινούνται προς τους αντίθετους πόλους 
του ωοκυττάρου. Στο σημείο αυτό
εμφανίζεται μια βαθιά αύλακα στο 
κυτταρόπλασμα, που προοδευτικά το 
διαχωρίζει σε δύο μέρη, που είναι τα δύο 
πρώτα κύτταρα (ονομάζονται βλαστομερί-
δια) του εμβρύου, που καθένα περιέχει τον 
κανονικό διπλοειδή αριθμό χρωμοσωμάτων 
και την κανονική ποσότητα DNA 































Obesity – BMI ≥30 kg/m2

•Obesity class 1 – BMI 30 to 34.9 kg/m2

•Obesity class 2 – BMI 35 to 39.9 kg/m2

•Obesity class 3 – BMI ≥40 kg/m2

(selected text)



Delivery timing – Delivery timing and indications 
for labor induction are not altered solely based on 
maternal obesity; however, induction by the 
estimated date of delivery is reasonable and does 
not appear to increase cesarean birth rates 
(UpToDate 2022). 
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Pregnant people with obesity are at increased risk 
for an array of maternal and perinatal 
complications, and the risks are amplified with 
increasing severity of the condition (UpToDate 
2022).
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Venous thromboembolism — Obesity, the pregnant/postpartum 
state, and cesarean birth are independent risk factors for venous 
thromboembolism (VTE), which is a major cause of maternal 
morbidity and mortality, particularly postpartum. In one review, 
the odds of postpartum VTE in patients with class 1, 2, and 3 
obesity were OR 2.5, 2.9, and 4.6, respectively, compared with 
postpartum patients with a normal BMI. The absolute risk of VTE 
in patients with one or more risk factors for VTE depends on the 
individual risk factors (UpToDate 2022).
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Prior epidemiological studies have identified obesity as a risk factor for 
antepartum VTE and postpartum VTE. Less clear is the independent effect of 
maternal BMI on VTE. This is of important clinical relevance because BMI-
specific recommendations for VTE prevention are limited and inconsistent. For 
example, the Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) 
recommend postpartum thromboprophylaxis if obesity is present with 3 other 
VTE risk factors. In contrast, the American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) provide no recommendations for postpartum 
thromboprophylaxis according to maternal BMI. Butwick AJ et al. Prepregnancy
maternal body mass index and venous thromboembolism: A population based 
cohort study. BJOG 2019, 126: 581-8. 
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It is important to make an individual risk assessment, since occasionally one risk 
factor may be extreme without the presence of other risk factors. For example, 
young women with class 3 obesity (BMI greater than 40 kg/m2, World Health 
Organization international obesity standards) should be offered thrombo-
prophylaxis with LMWH postpartum even after a normal delivery and in the 
absence of other risk factors.
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The route of delivery should be based on standard obstetric 
indications. In a meta-analysis of observational studies, 
pregnant patients with BMI ≥40 kg/m2 attempting vaginal 
birth were at a higher risk of postpartum hemorrhage
(PPH) (UpToDate 2022)

(selected text-please check other references and individualize)
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Tο σύστημα πήξης στη διάρκεια της κύησης 
χαρακτηρίζεται από αύξηση του ινωδογόνου 
του πλάσματος κατά (≥)50%, αύξηση των 
παραγόντων II, VII, VIII, IX και X, επίκτητη 
προοδευτική αντίσταση στη δράση της 
ενεργοποιημένης πρωτεΐνης C (στο 2ο και 3ο
τρίμηνο)*, ελάττωση των επιπέδων των 
πρωτεϊνών C και S και επηρεασμό της 
ινωδόλυσης

*Malhotra A, Weinberger SE. Deep vein thrombosis in pregnancy: 
Epidemiology, pathogenesis, and diagnosis. UpToDate 2022

Belfort MA. Postpartum hemorrhage: Medical and minimally invasive 
management. The normal fibrinogen level in a term 
pregnancy is 350 to 650 mg/dL (nonpregnant adults: 
200 to 400 mg/dL) 


