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Χ α ι ρ ε τ ι σ µ ό ς

Α γ α π η τ ο ί Σ υ ν ά δ ε λ φ ο ι ,

Σας καλωσορίζουµε στο 10ο κατά σειρά Σεµινάριο της

Εταιρείας µας, για να συζητήσουµε θέµατα που

απασχολούν όλους τους εµπλεκόµενους στην αλυσίδα

της µετάγγισης αίµατος και παραγώγων του.

Θεωρούµε ότι το πρόγραµµα του Σεµιναρίου

ανταποκρίνεται στους σύγχρονους προβληµατισµούς

και καλύπτει µεγάλο εύρος θεµάτων που απασχολούν

το χώρο της αιµοδοσίας διεθνώς.

Με φιλικούς χαιρετισµούς

Κώστας Σταµούλης

Πρόεδρος Ελληνικής Εταιρείας Μεταγγισιοθεραπείας w
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Πρόεδρος:
Κώστας Σταµούλης

Αντιπρόεδρος:
Σταυρούλα Λακουµέντα

Γραµµατέας:
Μαριάννα Πολίτου

Ταµίας:
Αγορίτσα Βαρακλιώτη

Μέλη:
Κωνσταντίνος Βαγιανός

Ελευθερία Ζερβού
Σάββας Σουρµελής

Επίτιµοι Πρόεδροι:
Αλίκη Μανιάτη

Όλγα Μαραντίδου

∆ιοικητικό
Συµβούλιο
Ελληνικής

Εταιρείας
Μεταγγισιοθεραπείας
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Οµιλητές – Συντονιστές

Giuffrè G. Marketing Manager International Immucor, Italy
Haggas R. Operational Lead and Deputy Scheme Manager, UK NEQAS (BTLP), UK
Londero D. PhD, Immunohematology Manager, Transfusion Medicine Dept., Santa Maria della Misericordia

Udine Hospital, Italy
Makri D. Dr, Sr Project Manager Roche Blood Safety Solutions EMEA/LATAM
Pétrissans-Veltz Ν. Product Support Manager Transfusion Medicine EMEA Distributor Markets - Ortho Clinical

Diagnostics
Stassinopoulos Α. Ph.D, Vice President, Global Scientific Affairs and Research, Cerus Corporation, USA
Zaaijer H.L. Prof. Dr. Medical Microbiologist, Sanquin Blood Supply Foundation, Blood-borne Infections,

The Netherlands
Αδαµίδου ∆. Αιµατολόγος, Επιµελήτρια Α', Γ.Ν.Θ. «Ιπποκράτειο», Θεσσαλονίκη
Βαγιανός Κ. Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής ΕΚΠΑ, Αθήνα
Βαλσάµη Σ. Αιµατολόγος, Επίκουρη Καθηγήτρια Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Ν.Υ. Αιµοδοσίας, Αιµατολογικό

Εργαστήριο, «Αρεταίειο» Νοσοκοµείο, Αθήνα
Βάρσος ∆. Co-managing Partner, MSI Hellas, Τµήµα Πληροφορικής, Πανεπιστήµιο Πειραιώς, Αθήνα
Βασιλειάδης Ι. Επίκουρος Καθηγητής Παθολογίας-Εντατικής Θεραπείας, ΕΚΠΑ, Αθήνα
Βασιλόπουλος Γ. Καθηγητής Παθολογίας – Αιµατολογίας, Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας, ∆ιευθυντής Αιµατολογικής

Κλινικής Π.Γ.Ν.Λ., Λάρισα
Βγόντζα Ν. Αιµατολόγος, Συντονίστρια - ∆ιευθύντρια Αιµοδοσίας Γ.Ν. «Αγία Όλγα», Αθήνα
Βλάχος Ν. Καθηγητής Μαιευτικής - Γυναικολογίας και Υποβοηθούµενης Αναπαραγωγής, ΕΚΠΑ, Αθήνα
Γαβαλάκη Μ. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια, Ν.Υ. Αιµοδοσίας και Κέντρο Αναφοράς Αιµορραγικών ∆ιαθέσεων,

Γ.Ν.Α. «Λαϊκό», Αθήνα
Γάτου Ε. Αιµατολόγος, Eπιµελήτρια Α’, Τµήµα Αιµοδοσίας, Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα», Αθήνα
Γάφου Α. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Επ. Υπ. Ιατρός Ν. Υ. Αιµοδοσίας ΓΟΝΚ "Οι Άγιοι Ανάργυροι",

Αθήνα
Γιαλεράκη Α. Επίκουρη Καθηγήτρια Βιοχηµείας, Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, Αθήνα
Γκανίδου Μ. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Ε.Σ.Υ., Αιµοδοσία Γ.Ν.Θ. «Γ. Παπανικολάου», Θεσσαλονίκη
Γρουζή Ε. Αιµατολόγος, Συντονίστρια - ∆ιευθύντρια Αιµοδοσίας, Αντικαρκινικό-Ογκολογικό Νοσοκοµείο

Αθηνών «Αγ. Σάββας», Αθήνα
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Οµιλητές – Συντονιστές

∆ηµητρούλης ∆. Επίκουρος Καθηγητής Χειρουργικής, Γ.Ν.Α. «Λαϊκό», Αθήνα
Ευωδιά Ε. Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Ιατρικό Κέντρο Αθηνών, Μαιευτήριο «Γαία», Αθήνα
Ζερβού Ε. Βιοπαθολόγος, Συντονίστρια - ∆ιευθύντρια Υπηρεσίας Αιµοδοσίας, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων, Ιωάννινα
Ζευγώλης Β. Βιοχηµικός, Υπεύθυνος Ορολογικού Εργαστηρίου Εθνικού Κέντρου Αιµοδοσίας - ΕΚΕΑ, Αθήνα
Θεοδωρή Ε. Αιµατολόγος, Συντονίστρια ∆ιευθύντρια Ν.Υ. Αιµοδοσίας, Γ.Ν. «Άγιος Ανδρέας», Πάτρα
Καλαλά Φ. Αιµατολόγος, Επιµελήτρια Β’, Αιµατολογική Κλινική, Νοσοκοµείο «Ερρίκος Ντυνάν», Αθήνα
Καναβός Γ. Αιµατολόγος, Υπεύθυνος Αιµατολογικού Εργαστηρίου & Τµήµατος Αιµοδοσίας Πήξης,

Μαιευτική Γυναικολογική Κλινική «Ρέα», Αθήνα
Κουτσογιάννη Π. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Νοσοκοµειακής Υπηρεσίας Αιµοδοσίας, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός»,

Αθήνα
Κυριάκου Η. Αιµατολόγος, Επιµελητής A' ΕΣΥ, Ν.Υ. Αιµοδοσίας, Π.Γ.Ν. «Αττικόν», Αθήνα
Κώτση Π. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Ν.Υ. Αιµοδοσίας και Κέντρο Αναφοράς Αιµορραγικών ∆ιαθέσεων,

Γ.Ν.Α. «Λαϊκό», Αθήνα
Λακουµέντα Στ. Αναισθησιολόγος, Συντονίστρια - ∆ιευθύντρια, Αναισθησιολογικός Τοµέας, «Ωνάσειο

Καρδιοχειρουργικό Κέντρο», Αθήνα
Λουκόπουλος ∆. Οµότιµος Καθηγητής Παθολογίας, ΕΚΠΑ, Αθήνα
Λουκοπούλου Η. Νοσηλεύτρια, Ν.Υ. Αιµοδοσία Π.Γ.Ν. «Αττικόν»
Λυδάκη Ε. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµοδοσία ΠΑΓΝΗ, Ηράκλειο, Κρήτη
Μακρυδήµας Γ. Καθηγητής Μαιευτικής και Γυναικολογίας, Πανεπιστήµιο Ιωαννίνων, Ιωάννινα
Μανιάτη Α. Οµότιµη Καθηγήτρια Αιµατολογίας, Νοσοκοµείο «Ερρίκος Ντυνάν», Αθήνα
Μαραντίδου Ο. Βιοπαθολόγος, τ. ∆ιευθύντρια Αιµοδοσίας, Γ.Ν. «Ασκληπιείο Βούλας», Αθήνα
Μαρσέλλου Λ. Τεχνολόγος Εργαστηρίων - Αιµοδοσία, Γ.Ν. «Ασκληπιείο Βούλας», Aθήνα
Μέλλου Σ. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµοδοσία Γ.Ν.Α. «Γ. Γεννηµατάς», Αθήνα
Μούγιου Α. ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµατολόγος, Υπεύθυνη Κέντρου Αίµατος, Π.Γ.Ν. Πατρών, Πάτρα
Μπάµπης Γ. Καθηγητής Ορθοπαιδικής, ∆ιευθυντής Β' Ορθοπαιδικής Κλινικής ΕΚΠΑ, Γ.Ν. Νέας Ιωνίας -

Πατησίων «Κωνσταντοπούλειο», Αθήνα
Μπεζιργιαννίδου Ζ. Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Αιµατολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης,

Αλεξανδρούπολη
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Οµιλητές – Συντονιστές

Νάστος Κ. Χειρουργός - Ακαδηµαϊκός Υπότροφος, Β’ Χειρουργική Κλινική, «Αρεταίειο» Νοσοκοµείο,
Αθήνα

Ντάνου Φ. Αναισθησιολόγος, ∆ιευθύντρια Αναισθησιολογικού Τµήµατος, Νοσοκοµείο «Ερρίκος Ντυνάν»,
Αθήνα, Αντιπρόεδρος Ελληνικής Αναισθησιολογικής Εταιρείας

Παναγιωτόπουλος Τ. Καθηγητής, Τοµέας Υγείας του Παιδιού, Εθνική Σχολή ∆ηµόσιας Υγείας, Αθήνα
Παπανικολάου Γ. Λέκτορας Παθοφυσιολογίας-Γενετικής του Ανθρώπου, Τµήµα Επιστήµης ∆ιαιτολογίας

∆ιατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο, Αθήνα
Παπασωτηρίου Ι. Βιολόγος, Phd ∆ιευθυντής Βιοχηµικού Τµήµατος, Γ.Ν. Παίδων «Η Αγία Σοφία», Αθήνα
Παππά Χρ. Βιοπαθολόγος, ∆ιευθύντρια Αιµοδοσίας, Γ.Ν. Κορίνθου
Πολίτου Μ. Αιµατολόγος, Αν. Καθηγήτρια Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, ∆ιευθύντρια Αιµατολογικού

Εργαστηρίου- Υπηρεσίας Αιµοδοσίας, «Αρεταίειο» Νοσοκοµείο, Αθήνα
Σεραφή Ε. Χηµικός, Υπεύθυνη Εργαστηρίου Μοριακού Ελέγχου, Εθνικού Κέντρου Αιµοδοσίας - ΕΚΕΑ,

Αθήνα
Σιγάλας Α. Ακτιβιστής ΛΟΑΤ, Λυρικός τραγουδιστής, Αθήνα
Σουρµελής Σ. Ορθοπαιδικός, ∆ιευθυντής Β’ Ορθοπαιδικής Κλινικής, «Υγεία», Αθήνα
Σταµούλης Κ. Αιµατολόγος, Επιστηµονικός ∆ιευθυντής ΕΚΕΑ, Συντονιστής - ∆ιευθυντής Αιµοδοσίας Γ.Ν.

«Θριάσιο», Πρόεδρος Ελληνικής Εταιρείας Μεταγγισιοθεραπείας, Αθήνα
Σταυροπούλου-Γκιόκα Αικ. Ανοσολόγος, MD, PhD, ∆ιευθύντρια ΕΛΤΟΠΑ, Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας

Αθηνών, Αθήνα
Συµεωνίδης Α. Καθηγητής Αιµατολογίας, ∆ιευθυντής Αιµατολογικού Τµήµατος, Παθολογική Κλινική,

Πανεπιστήµιο Πατρών, Πάτρα
Τραυλού Ω. Αιµατολόγος - Παθολόγος, Οµότιµη Καθηγήτρια Πανεπιστηµίου Αθηνών, Ιατρικό Κέντρο

Αθηνών, Κλινική Ψυχικού, Αθήνα
Τσιφτσόγλου Α. Καθηγητής Φαρµακολογίας, Α.Π.Θ., Θεσσαλονίκη
Φλεσιοπούλου Ι. Νοσηλεύτρια, Αιµοδοσία Γ. Ν. Νίκαιας «Άγιος Παντελεήµων», Αθήνα
Χαϊκάλη Α. Βιολόγος, Υπεύθυνη Εργαστηρίου Οµάδων Αίµατος «Εθνικό Κέντρο Αιµοδοσίας»
Χατζηξηρός Στ. Σύµβουλος Π.Ο.Υ. σε Ιατρικά Προϊόντα Aνθρώπινης Προέλευσης, Ελβετία
Χατζητάκη Μ. Βιοπαθολόγος, Συντονίστρια ∆ιευθύντρια Ν.Υ., Γ.Ν. Λάρισας, Λάρισα

CMYK



08.30-09.30 Ε γ γ ρ α φ έ ς

09.30-11.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 1: Αξιώµατα και παγιωµένες πρακτικές στην Αιµοδοσία. Αλλαγή πλεύσης?

11.00-12.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 2: Eκτίµηση κινδύνου στην Αιµοδοσία: Ιατρική βασισµένη στις αποδείξεις

12.30-13.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ Ι: «NAT ΗEV- Μοριακός Έλεγχος στην Ευρώπη
παρούσα κατάσταση και µελλοντικές προκλήσεις» Οργάνωση:

13.00-13.30 Ε λ α φ ρ ύ Γ ε ύ µ α

13.30-15.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 3: ABC – D στην αιµολυτική νόσο του νεογνού

15.00-16.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 4: Μεταβολισµός σιδήρου και Ερυθροποίηση στην µεταγγισιοθεραπεία

16.30-17.00 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

17.00-17.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙΙ: «Αποτελεσµατική Αδρανοποίηση Παθογόνων Intercept Cerus. Ανάγκη και όχι πολυτέλεια» Οργάνωση:

17.30-19.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 5: Εθελοντική Αιµοδοσία και MSM: Νεώτερα δεδοµένα

19.00-19.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙΙΙ: «Ins and outs of occult HBV infection» Οργάνωση:

19.30-19.45 Τ ε λ ε τ ή έ ν α ρ ξ η ς – Χ α ι ρ ε τ ι σ µ ο ί

19.45-20.15 ∆ΙΑΛΕΞΗ 1: Προϊόντα ανθρώπινης προέλευσης, πλαίσιο και αρχές του ΠΟΥ

20.15 Κ ο κ τ α ί η λ Υ π ο δ ο χ ή ς

09.00-10.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 6: ∆ιαχείριση Αιµοθεραπείας: “Από πού να ξεκινήσω”

10.30-11.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙV: «Από την Συµβατική Ανοσοαιµατολογία
στην Εποχή της ΑνοσοΜοριακής Ταυτοποίησης Οµάδων Αίµατος» Οργάνωση:

11.00-11.30 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

11.30-12.00 ∆ΙΑΛΕΞΗ 2: Προηγµένες θεραπείες

12.00-13.00 ∆OΡΥΦΟΡΙΚΟ ΣΥΜΠΟΣΙΟ: «Ένα ταξίδι στα 20 χρόνια αυτοµατοποίησης:
From manual testing to Responsive Automation» Οργάνωση:

13.00-14.00 Ε λ α φ ρ ύ Γ ε ύ µ α

14.00-15.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 7: ∆ιλήµµατα στη σύγχρονη µεταγγισιοθεραπεία

15.30-16.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ V: «Full Immunohematology automation in daily routine» Οργάνωση:

16.00-16.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ VI: «Ο ρόλος της αιµοδοσίας στη διαχείριση
των ασθενών µε ΠΜ υπό θεραπεία µε Daratumumab»

Οργάνωση:

16.30-16.45 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

16.45-18.15 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 8: Το Αιµοπετάλιο

18.15-19.15 ∆ΙΑ∆ΡΑΣΤΙΚΗ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ
Κριτήρια επιλογής αιµοδοτών

19.15-19.30 Λ ή ξ η Σ ε µ ι ν α ρ ί ο υ – Σ υ µ π ε ρ ά σ µ α τ α – Σ χ ο λ ι α σ µ ό ς
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Επιστηµονικό Πρόγραµµα

Παρασκευή Απριλίου 2017
08.30-09.30 Ε γ γ ρ α φ έ ς

09.30-11.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 1: Αξιώµατα και παγιωµένες πρακτικές στην Αιµοδοσία. Αλλαγή πλεύσης?
Προεδρείο: Κ. Βαγιανός, Μ. Χατζητάκη

• Αιµοπετάλια από Buffy coat vs αιµοπετάλια από PRP Ε. Λυδάκη
• Χρήση Ολικού αίµατος ∆. Αδαµίδου
• Στρατηγική µεταγγίσεων: Περιοριστική vs Ελεύθερη ∆. ∆ηµητρούλης

11.00-12.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 2: Eκτίµηση κινδύνου στην Αιµοδοσία: Ιατρική βασισµένη στις αποδείξεις
Προεδρείο: Ο. Μαραντίδου, Α. Γάφου

• Εκτίµηση κινδύνου ∆. Βάρσος
• Risk assessment in transfusion R. Haggas, UK
• Εκτίµηση κινδύνου για τα αναδυόµενα παθογόνα: το παράδειγµα της ελονοσίας Τ. Παναγιωτόπουλος

12.30-13.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ Ι Οργάνωση:
Προεδρείο: Β. Ζευγώλης

NAT ΗEV- Μοριακός Έλεγχος στην Ευρώπη παρούσα κατάσταση και µελλοντικές προκλήσεις D. Makri

13.00-13.30 Ε λ α φ ρ ύ Γ ε ύ µ α

13.30-15.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 3: ABC – D στην αιµολυτική νόσο του νεογνού
Προεδρείο: E. Ευωδιά, Γ. Καναβός

• Τι µεταγγίζουµε Ε. Ζερβού
• Ενδοµήτρια µετάγγιση Γ. Μακρυδήµας
• Πρόληψη µε χορήγηση αντι- D ανοσοσφαιρίνης N. Βλάχος
• Η θέση του D genotyping Μ. Γκανίδου
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15.00-16.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 4: Μεταβολισµός σιδήρου και Ερυθροποίηση στην µεταγγισιοθεραπεία
Προεδρείο: ∆. Λουκόπουλος, Ι. Παπασωτηρίου
• Σύγχρονες απόψεις για το µεταβολισµό του σιδήρου και τη σχέση του µε την ερυθροποίηση Γ. Παπανικολάου
• Ερυθροποιητικοί τροποποιητές µετά την Ερυθροποιητίνη Γ. Βασιλόπουλος
• Υπερφόρτωση µε σίδηρο που σχετίζεται µε µετάγγιση. Ο ρόλος του ΝΤΒΙ Α. Συµεωνίδης

16.30-17.00 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

17.00-17.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙΙ
Οργάνωση:Προεδρείο: Ε. Γρουζή

Αποτελεσµατική Αδρανοποίηση Παθογόνων Intercept Cerus. Ανάγκη και όχι πολυτέλεια A. Stassinopoulos, USA

17.30-19.00 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 5: Εθελοντική Αιµοδοσία και MSM: Νεώτερα δεδοµένα
Προεδρείο: Κ. Σταµούλης, Σ. Λακουµέντα
• ∆ιαχρονική προσέγγιση της Ελληνικής πραγµατικότητας Α. Γιαλεράκη
• Η αιµοδοσία και ΛΟΑΤ δικαιώµατα Α. Σιγάλας
• MSM donors in Holland: a continuing struggle H. L. Zaaijer, NL

19.00-19.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙΙΙ
Προεδρείο: Ε. Σεραφή Οργάνωση:
Ins and outs of occult HBV infection Hans L. Zaaijer, Τhe Netherlands

19.30-19.45 Τ ε λ ε τ ή έ ν α ρ ξ η ς – Χ α ι ρ ε τ ι σ µ ο ί

19.45-20.15 ∆ΙΑΛΕΞΗ 1
Προεδρείο: Αικ. Σταυροπούλου-Γκιόκα
Προϊόντα ανθρώπινης προέλευσης, πλαίσιο και αρχές του ΠΟΥ Στ. Χατζηξηρός

20.15 Κ ο κ τ α ί η λ Υ π ο δ ο χ ή ς

Παρασκευή Απριλίου 20177
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09.00-10.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 6: ∆ιαχείριση Αιµοθεραπείας: “Από πού να ξεκινήσω”
Προεδρείο: Σ. Σουρµελής, Φ. Ντάνου
• Περιορίζουµε τις αιµοληψίες-ελαχιστοποιούµε τις απώλειες ΜΕΘ Γ. Βασιλειάδης
• Καθορίζουµε τον ουδό µετάγγισης στα ορθοπεδικά χειρουργεία Γ. Μπάµπης
• Αναθεωρούµε τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης µετεγχειρητικά Κ. Νάστος

10.30-11.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ ΙV Οργάνωση:
Προεδρείο: Μ. Πολίτου, Α. Χαϊκάλη

Από την Συµβατική Ανοσοαιµατολογία στην Εποχή της ΑνοσοΜοριακής
Ταυτοποίησης Οµάδων Αίµατος G. Giuffrè, Italy

11.00-11.30 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

11.30-12.00 ∆ΙΑΛΕΞΗ 2
Προεδρείο: Α. Μανιάτη
Προηγµένες θεραπείες Α. Τσιφτσόγλου

12.00-13.00 ∆OΡΥΦΟΡΙΚΟ ΣΥΜΠΟΣΙΟ: «Ένα ταξίδι στα 20 χρόνια αυτοµατοποίησης:
From manual testing to Responsive Automation» Οργάνωση:

Προεδρείο: Ν. Βγόντζα
• Από την χειροκίνητη µέθοδο στον αυτοµατισµό. Eµπειρία της Υπηρεσίας Αιµοδοσίας

του Γ. Ν. Νίκαιας «Άγιος Παντελεήµων» Ι. Φλεσιοπούλου
• Η συµβολή της αυτοµατοποίησης στην Αιµοδοσία και στην ανίχνευση/ταυτοποίηση

αντιερυθροκυτταρικών αντισωµάτων. Η εµπειρία της Ν.Υ. Αιµοδοσίας
του Γ.Ν. «Ασκληπιείο Βούλας» Λ. Μαρσέλλου

• Αυτοµατοποίηση και πρότυπα ποιότητας στην Αιµοδοσία. Η εµπειρία
στη Ν.Υ. Αιµοδοσίας Π.Γ.Ν.Α «Αττικόν» Η. Λουκοπούλου

• Taking the Immunohematology laboratory automation to the next level N. Pétrissans-Veltz

13.00-14.00 Ε λ α φ ρ ύ Γ ε ύ µ α

Σάββατο Απριλίου 20178
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14.00-15.30 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 7: ∆ιλήµµατα στη σύγχρονη µεταγγισιοθεραπεία
Προεδρείο: Χρ. Παππά, Μ. Γαβαλάκη
• Λευκαφαιρεµένα ή CMV αρνητικά Α. Μούγιου
• Αδρανοποίηση ή Ακτινοβόληση Π. Κουτσογιάννη
• Πλυµένα ερυθρά: Πότε και πως Ζ. Μπεζιργιαννίδου

15.30-16.00 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ V Οργάνωση:
Προεδρείο: Ε. Ζερβού
Full Immunohematology automation in daily routine D. Londero, Italy

16.00-16.30 ∆ΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΛΕΞΗ VI
Προεδρείο: Ε. Γρουζή

Οργάνωση:

Ο ρόλος της αιµοδοσίας στη διαχείριση των ασθενών µε ΠΜ υπό θεραπεία
µε Daratumumab Α. Γάτου

16.30-16.45 ∆ ι ά λ ε ι µ µ α Κ α φ έ

16.45-18.15 ΣTΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 8: Το Αιµοπετάλιο
Προεδρείο: Ωρ. Τραυλού, Π. Κώτση
• Το αιµοπετάλιο πέρα από την αιµόσταση Σ. Μέλλου
• Μετάγγιση ΑΜΠ ξεπερνώντας τα σύνορα του ΑΒΟ Σ. Βαλσάµη
• Πώς αντιµετωπίζεται η αντίσταση στη µετάγγιση ΑΜΠ Φ. Καλαλά

18.15-19.15 ∆ΙΑ∆ΡΑΣΤΙΚΗ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ
Προεδρείο: Ε. Θεοδωρή
Κριτήρια επιλογής αιµοδοτών

Συντονισµός: Η. Κυριάκου, Μ. Πολίτου

19.15-19.30 Λ ή ξ η Σ ε µ ι ν α ρ ί ο υ – Σ υ µ π ε ρ ά σ µ α τ α – Σ χ ο λ ι α σ µ ό ς

Σάββατο Απριλίου 20178
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Γενικές Πληροφορίες

ΤΟΠΟΣ - ΧΡΟΝΟΣ
Το 10ο Σεµινάριο της Ελληνικής Εταιρείας Μεταγγισιοθεραπείας πραγµατοποιείται στην Αθήνα, στην Αίγλη Ζαππείου,
στις 7 & 8 Απριλίου 2017. Στον ευρύτερο χώρο λειτουργεί Έκθεση φαρµακευτικών προϊόντων, ιατρικών οργάνων & µηχα-
νηµάτων.

ΕΓΓΡΑΦΗ ΣΤΟ ΣΕΜΙΝΑΡΙΟ
ΤΥΠΟΣ ΕΓΓΡΑΦΗΣ Έως 10/03/2017 Μετά τις 10/03/2017

Ειδικευµένοι € 80 € 100

Ειδικευόµενοι / Νοσηλευτές / Παραϊατρικό προσωπικό € 20 € 30

Φοιτητές - Απαιτείται επίδειξη φοιτητικής ταυτότητας ∆ωρεάν € 20

* Οι τιµές των εγγραφών επιβαρύνονται µε 24% ΦΠΑ.

Το δικαίωµα συµµετοχής περιλαµβάνει: Εγγραφή για το 2017 ως µέλος της Ελληνικής Εταιρείας Μεταγγισιοθεραπείας, πα-
ρακολούθηση των επιστηµονικών συνεδριάσεων, πρόσβαση στον εκθεσιακό χώρο, συνεδριακό υλικό, πιστοποιητικό παρα-
κολούθησης, δεξίωση υποδοχής, διαλείµµατα καφέ και ελαφρύ γεύµα.
Το δικαίωµα συµµετοχής για φοιτητές περιλαµβάνει: Παρακολούθηση των επιστηµονικών συνεδριάσεων, πρόσβαση στον
εκθεσιακό χώρο, συνεδριακό υλικό, πιστοποιητικό παρακολούθησης και διαλείµµατα καφέ.

ΠΙΣΤΟΠΟΙΗΤΙΚΟ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ
Το πιστοποιητικό παρακολούθησης θα παραδίδεται από την Γραµµατεία του Σεµιναρίου, µε την προϋπόθεση παρακολούθη-
σης του 60% των συνολικών ωρών του επιστηµονικού προγράµµατος, σύµφωνα µε την τρέχουσα εγκύκλιο του ΕΟΦ.

ΙΣΤΟΤΟΠΟΣ ΕΕΜ
Για πληροφορίες σχετικά µε την δράση της Ελληνικής Εταιρείας Μεταγγισιοθεραπείας, καθώς και άρθρα επιστηµονικού ενδια-
φέροντος, επισκεφτείτε την ιστοσελίδα της εταιρείας www.hsbt.gr

ΓΡΑΜΜΑΤΕΙΑ ΣΕΜΙΝΑΡΙΟΥ & ΓΡΑΜΜΑΤΕΙΑ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
Για πληροφορίες σχετικά µε την Ελληνική Εταιρεία Μεταγγισιοθεραπείας, την εγγραφή σας στο Σεµινάριο, την διαµονή σας ή
άλλη πληροφορία, παρακαλούµε επικοινωνήστε µε:

ERA ΕΠΕ • Ασκληπιού 17, 106 80 Αθήνα
Τηλ.: 210 3634 944, 3632 950 • Fax: 210 3631 690 • e-mail: info@era.gr • Web Site: www.era.gr

CMYK
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Περιλήψεις ∆ιαλέξεων
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∆ΙΑΛΕΞΗ 1

ΠΡΟΪΟΝΤΑ ΑΝΘΡΩΠΙΝΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ, ΠΛΑΙΣΙΟ ΚΑΙ ΑΡΧΕΣ ΤΟΥ Π.Ο.Υ.

Ευστράτιος Χατζηξηρός
Σύµβουλος Π.Ο.Υ. σε Ιατρικά Προϊόντα Aνθρώπινης Προέλευσης, Ελβετία

Ορίζονται ως ιατρικά προϊόντα ανθρώπινης προέλευσης (IΠΑΠ) όλα τα βιολογικά υλικά τα οποία προέρχονται εξ ολοκλήρου
ή εν µέρει από το ανθρώπινο σώµα και που προορίζονται για κλινική εφαρµογή. Συνίστανται σε ανατοµικά στοιχεία και άλλες
εκκρίσεις και απεκκρίσεις που ανακτώνται από ζώντα ή αποβιώσαντα άτοµα. Χρησιµοποιούνται είτε αυτούσια ως πρώτη ύλη
ή επεξεργασµένα υλικά όπως π.χ. τα όργανα για µεταµόσχευση, το αίµα και τα προϊόντα του πλάσµατος, o οφθαλµικός και µυο-
σκελετικός ή άλλοι τύποι ιστών, τα αιµοποιητικά ή άλλοι τύποι κυττάρων, τα ωάρια και τo σπέρµα που χρησιµοποιούνται σε
θεραπείες υποβοηθούµενης αναπαραγωγής, καθώς και το µητρικό γάλα που χορηγείται σε πρόωρα βρέφη. Με την πάροδο
των ετών, ο τύπος και η χρήση τους έχει διευρυνθεί, ενώ η πρόοδος στην επιστήµη και τη βιοτεχνολογία προβλέπει τη χρήση
πολλών άλλων συστατικών και µε πολλούς διαφορετικούς τρόπους. Η χρήση των IΠΑΠ για αρκετές απειλητικές για τη ζωή ή
καταβλητικές περιστάσεις θεωρείται ωφέλιµη και οικονοµικά αποδοτική θεραπεία.
Η Παγκόσµια Συνέλευση Υγείας (ΠΣY), έχει υιοθετήσει ηθικές αρχές και µηχανισµούς διακυβέρνησης, µε την έκδοση 4 δια-
φορετικών ψηφισµάτων που χρονολογούνται από το 1975 έως το 2010, σε µια προσπάθεια να βελτιστοποιήσει τις υπηρεσίες
που σχετίζονται µε υλικά ανθρώπινης προέλευσης, από τη µετάγγιση αίµατος έως τη µεταµόσχευση οργάνων ιστών και κυτ-
τάρων. Με βάση αυτό το συνεχές έργο επιτήρησης και αναφοράς εκθέσεων δραστηριότητας, ζητήθηκε το 2015 από τα κράτη
µέλη στον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ) να προβεί στις απαραίτητες ενέργειες για την επίτευξη παγκόσµιας συναίνεσης
επί κατευθυντήριων ηθικών αρχών για τη δωρεά και τη διαχείριση των ΙΠΑΠ, να αναπτύξει βέλτιστους µηχανισµούς διακυ-
βέρνησης και εργαλεία για την διασφάλιση της ποιότητας και της ισότιµης πρόσβασης και διαθεσιµότητας ανάλογα µε την πε-
ρίπτωση. Η εν λόγω διαδικασία ολοκληρώθηκε στα τέλη του 2016 και το αποτέλεσµα (κείµενο πλαισίου) έχει υποβληθεί για
υιοθέτηση στην 70η ΠΣΥ (Μάιος 2017).
Όλα τα ΙΠΑΠ παρουσιάζουν κινδύνους για την ασφάλεια οι οποίοι συνεπάγονται ορθές πρακτικές, ιχνηλασιµότητα, επαγρύ-
πνηση και επιτήρηση. Όλα τα ΙΠΑΠ ενέχουν πιθανότητα για ηθικές παραβάσεις κατά την προσέλκυση δοτών και την προµή-
θεια-λήψη. Αυτές οι οµοιότητες παρέχουν τη βάση για ένα κοινό πλαίσιο και παρόλο που οι περισσότερες από τις προτεινόµενες
αρχές βρίσκουν εφαρµογή σε όλες τις παρεµβάσεις δηµόσιας υγείας, θα πρέπει να προσαρµοστούν στις ιδιαιτερότητες των
ΙΠΑΠ. Το κυρίως ζήτηµα είναι η ύπαρξη του ανθρώπινου όντος ως πηγή των προϊόντων αυτών, γεγονός που οδηγεί σε υψηλά
επίπεδα πολυπλοκότητας και ευθύνης για τα συστήµατα υγείας και τους παρόχους υγειονοµικής φροντίδας.

CMYK
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Σηµαντικές ανισότητες παραµένουν µέχρι και σήµερα όσον αφορά την πρόσβαση σε ΙΠΑΠ, ακόµα και στο αίµα και τα παρά-
γωγά του, µεταξύ και εντός των χωρών και των περιφερειών. Για παράδειγµα, από τις 112.5 εκατοµµύρια δωρεές ολικού αί-
µατος παγκοσµίως, περίπου οι µισές συλλέγονται σε χώρες υψηλού εισοδήµατος, όπου διαµένει µόλις το 19% του παγκόσµιου
πληθυσµού1. Η έλλειψη καθολικής υγειονοµικής κάλυψης αποτελεί µείζονα παράγοντα που συµβάλει στην ανισότητα πρό-
σβασης. ∆υστυχώς, τα άτοµα που δεν έχουν πρόσβαση στη χρήση των προϊόντων µπορεί σε ορισµένες περιστάσεις ακόµα και
να αξιοποιηθούν ως πηγές βιολογικών υλικών. Σε αυτές τις περιπτώσεις τα µέτρα προστασίας κατά της εµπορίας των προϊό-
ντων ή των δοτών είναι σπανίως επαρκή.
Η δηµιουργία και η εφαρµογή ενός παγκόσµιου πλαισίου αρχών για την δωρεά και χρήση των ΙΠΑΠ απαιτεί ευελιξία σε επί-
πεδο χώρας. Κάθε αρχή θα πρέπει να διαµορφωθεί περαιτέρω µε στρατηγικές προσεγγίσεις και πιθανές επιλογές πολιτικής για
την επίτευξή της. Ο κατάλληλος συνδυασµός πολιτικών και παρεµβάσεων που θα χρησιµοποιήσουν τα Κράτη Μέλη προκει-
µένου να ευθυγραµµιστούν µε τις συµφωνηθείσες παγκόσµιες κατευθυντήριες αρχές θα πρέπει να σχεδιαστεί και αναπτυχθεί
σύµφωνα µε τις τοπικές συνθήκες, τις πολιτιστικές αξίες, το ισχύον νοµικό πλαίσιο και τις προτεραιότητες. Οι µηχανισµοί δια-
χείρισης όλων των ΙΠΑΠ θα πρέπει να περιλαµβάνουν: νοµοθεσία και κανονιστικές διατάξεις, πολιτική και στρατηγικό σχε-
διασµό, οικονοµική βιωσιµότητα, ιχνηλασιµότητα, επαγρύπνηση και επιτήρηση, διαφάνεια, δηµόσια δέσµευση και σχέδια
αντιµετώπισης κρίσης. Η Γραµµατεία του ΠΟΥ είναι σε θέση να παράσχει υποστήριξη στη διαδικασία εφαρµογής, µέσω καθο-
δήγησης και βάσει των πληροφοριών από τεχνικές διαβουλεύσεις, βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις και εµπειρογνωµοσύνες.

Βιβλιογραφία
1. WHO fact sheets on blood safety and availability (as of July 2016) http://who.int/mediacentre/factsheets/fs279/en/
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∆ΙΑΛΕΞΗ 2

ADVANCED THERAPY MEDICINAL PRODUCTS (ATMP) IN EUROPE: MANUFACTURING AND EVALUATION

Asterios S. Tsiftsoglou

The rapid progress achieved in Biotechnology, Molecular Biology and Medicine, Human Genetics and related Biomedical Sci-
ences over the past two decades has led to several scientific breakthroughs that reshaped the future of therapies. From the
early herbal medicines used for centuries as traditional medicines to organically synthesized conventional pharmaceuticals
and then to innovative biologics/biopharmaceuticals and most recently Advanced Therapy Medicinal Products (ATMPs) used
has been a long way. The discovery of DNA, the most essential molecule of life responsible for both the genotypic and phe-
notypic characteristics of all living organisms was the starting point of the revolution and innovation in Biotechnology
which led to understand the structure and function of genes and cells first and to uncover the pathophysiology of meta-
bolic/genetic disorders thereafter. By now a relative large number of biologics/biopharmaceuticals (growth factors, geneti-
cally engineered vaccines, enzymes, peptide hormones, humanized monoclonal antibodies and others) and most recently of
biosimilars have made enormous progress in the therapy of severe disorders.
In addition to the biologics/biotech medicinal products, new discoveries in gene transfer/transgenic technologies, stem cell
biology and tissue engineering generated new advanced gene and cell based products to treat degenerative, genetic and
metabolic disorders. This new class of agents include somatic cell and gene based therapeutics, as well as tissue engineer-
ing products (TE) aimed to repair, replace or regenerate diseased cells in damage tissues. These products are manufactured
by using different cell types (autologous, allogenic and may be xenogeneic) including stem cells as well as genetically mod-
ified cells in presence or absence of growth factors and scafolds (biocompatible biomaterials) according to the requirements
set to meet the high standard of quality in production and secure safety and effectiveness according to the European reg-
ulatory framework Reg.1394/2007. All these ATMP products represent a new type of heterogeneous innovative medicinal
products. The market authorization approval of such medicinal products is granted after careful evaluation at quality, pre-
clinical and clinical level by European experts at the European Medicine Agency (EMA), The structure, properties, classifica-
tion, manufacturing and evaluation of ATMPs as well as their postmarking surveillance will be presented. A small number
of ATMPs have been already granted market authorization approval (MAA) by the European authorities thus far.
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 1:
ΑΞΙΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΑΓΙΩΜΕΝΕΣ ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΣΤΗΝ ΑΙΜΟ∆ΟΣΙΑ. ΑΛΛΑΓΗ ΠΛΕΥΣΗΣ;

ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑ ΑΠΟ BUFFY COAT ΕΝΑΝΤΙ PRP

Ευαγγελία Λυδάκη
Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµοδοσία ΠΑΓΝΗ, Ηράκλειο, Κρήτη

Τα αιµοπετάλια είναι ευαίσθητα και πολυδύναµα κύτταρα τα οποία εν δυνάµει συµµετέχουν σε 3 διαφορετικές λειτουργίες: στην
δηµιουργία θρόµβου και την αναγέννηση των ιστών, στην διατήρηση της σταθερότητας και βατότητας των αγγείων και στην
φλεγµονώδη αντίδραση. Για την συµµετοχή τους σε αυτές τις λειτουργίες έχουν την ικανότητα, αφού ενεργοποιηθούν, να αλ-
λάζουν το σχήµα τους και να αποκκοκιώνονται. Η παραγωγή αιµοπεταλίων από ολικό αίµα και η κατάλληλη αποθήκευση
τους ούτως ώστε να επιτελέσουν τη λειτουργία τους στον οργανισµό του ασθενή στο βέλτιστο βαθµό, δεν είναι εύκολη.
Από το 1960, οπότε για πρώτη φορά µεταγγίστηκε PRP (από απλή καθίζηση του αίµατος στον ασκό) σε ασθενείς, η τεχνολο-
γία παραγωγής αιµοπεταλίων έχει βελτιωθεί δραµατικά. Στα τέλη της δεκαετίας του 1960 ξεκίνησε η παραγωγή PRP µετά από
φυγοκέντρηση τους αίµατος. Στα µέσα του ’70 η παραγωγή buffy coat από µονό δότη ενώ στα τέλη της ίδιας δεκαετίας ανα-
καλύφτηκαν οι διαχωριστές κυττάρων και ξεκίνησε η παραγωγή αιµοπεταλίων αφαίρεσης. Στα τέλη της δεκαετίας του ’80 ξε-
κίνησε η παραγωγή δεξαµενοποιηµένων από BC (pool-bc) µετά από 24ωρη φύλαξη του αίµατος. Αυτό αποτέλεσε επανάσταση
στην τεχνολογία των παραγώγων αίµατος διότι επέτρεψε την αποδέσµευση των τµηµάτων παραγώγων από το χώρο των αι-
µοληψιών, µε επακόλουθο την δηµιουργία ανεξάρτητων κέντρων επεξεργασίας του αίµατος και του ιολογικού ελέγχουν αυτών,
τα ονοµαζόµενα δηλαδή Κέντρα Αίµατος. Στόχος: η τυποποίηση των µεθόδων, η συγκεντροποίηση και εκβιοµηχάνιση της πα-
ραγωγής του αίµατος, η εφαρµογή ποιοτικού ελέγχου και η µείωση του κόστους παραγωγής. Η δε εφαρµογή προσθετικών δια-
λυµάτων ή και µεθόδων αδρανοποίησης βελτίωσε ακόµη περισσότερο την ποιότητα των παράγωγων αιµοπεταλίων στους
τόπους όπου αυτές οι τεχνολογίες εφαρµόζονται. ∆ιότι, ως γνωστό, τα προσθετικά διαλύµατα µειώνουν τις FNTRs, το TRALI,
τις αλλεργικές αντιδράσεις και την παρουσία µακροµορίων στα παράγωγα και βελτιώνουν τους δείκτες αποθήκευσης ενώ η
αδρανοποίηση επιτυγχάνει την ασφάλεια των παραγώγων από λοιµώδεις παράγοντες. Το κόστος βέβαια της αδρανοποίησης
θα πρέπει πάντα να λαµβάνεται υπ’ όψιν σε σχέση µε το όφελος που επιτυγχάνεται.
Η Αµερική, µε απόφαση του FDA, τo 1996 δε επέτρεψε την εφαρµογή των pool-bc για 3 υποθετικούς λόγους: 1)την πιθανή υψη-
λότερη βακτηριακή µόλυνση, 2) την πιθανή ενεργοποίηση µεικτής λεµφοκυτταρικής αντίδρασης µε παραγωγή κυτταροκινών
κατά την φύλαξη των pool, 3) την χειρότερη ποιότητα λόγω pooling. Ωστόσο κανείς από τους 3 αυτούς λόγους δεν επιβεβαι-
ώθηκε στην πορεία. Αντίθετα οι περισσότερες µελέτες δείχνουν καλύτερους µεταβολικούς δείκτες αποθήκευσης, καλύτερο
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leukoreduction, καλύτερο score µορφολογίας, HSR και ESR, µικρότερη µόλυνση µε βακτήρια και υψηλότερη περιεκτικότητα
των pool-bc σε αιµοπετάλια. Η δε ανάκτηση τους στους ασθενείς (δείκτης CCI), ενώ στα pool-PRP υπολείπεται των αιµοπετα-
λίων αφαίρεσης, στα pool-bc δεν παρατηρούνται διαφορές.
Τα pool-bc σήµερα εφαρµόζονται στην Ευρώπη, στον Καναδά, την Αυστραλία και την Νέα Ζηλανδία. Σ’ αυτές τις περιοχές τα αι-
µοπετάλια από PRP έχουν κατά κύριο λόγο εγκαταλειφθεί. Στην Ευρώπη τα pool-bc είναι σε αναλογία 50:50 µε τα αιµοπετάλια αφαί-
ρεσης. Η εφαρµογή τους στις Βόρειες χώρες είναι >90% ενώ σε άλλες περιοχές όπως η Βαυαρία είναι στο 100%. Στη δε Αµερική,
η παραγωγή αιµοπεταλίων γίνεται βασικά από αφαίρεση (και κατά 8% από PRP). Στην Ελλάδα το µεγαλύτερο παραγόµενο προϊόν
αιµοπεταλίων είναι από PRP και σε ένα µικρότερο ποσοστό (<35%) από αφαίρεση. Τα δε προϊόντα PRP έχει φανεί σε προηγούµε-
νες παρουσιάσεις ποιοτικών ελέγχων από διαφορά ξεχωριστά τµήµατα ότι είναι εξαιρετικά χαµηλής ποιότητας.
Τέλος η εισαγωγή την τελευταία πενταετία των pool-bc στο τµήµα Αιµοδοσίας του ΠΑΓΝΗ µας πρόσφερε υψηλή ποιότητα,
αποδοτικές µεταγγίσεις στους ασθενείς, µείωση των µεταγγίσεων/ασθενή, δυνατότητα εξειδικευµένων µεταγγίσεων (PAS σε
TRAE, υψηλές δόσεις σε αιµορραγίες), καθολική λευκαφαίρεση, χαµηλότερο κόστος, καλύτερη οργάνωση του τµήµατος, επάρ-
κεια παραγώγων (µείωση άγχους καθηµερινότητας), αξιοπιστία και σεβασµό από τους κλινικούς και τέλος δυνατότητα άµεσης
εφαρµογής αδρανοποίησης σε περίπτωση επιδηµίας από άγνωστο παθογόνο µελλοντικά.
Θεωρούµε λοιπόν ότι η Ελλάδα θα πρέπει να επανεξετάσεις τους τρόπους παραγώγησης του αίµατος και να αποκτήσει µια ενι-
αία στρατηγική προς την δεξαµενοποίηση των προϊόντων αιµοπεταλίων που θα της επιτρέψει να εκσυγχρονιστεί, να συµβα-
δίσει µε τις τεχνικές της Ευρώπης και να αναπτύξει περαιτέρω τα Κέντρα Αίµατος.
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 2:
ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΣΤΗΝ ΑΙΜΟ∆ΟΣΙΑ: ΙΑΤΡΙΚΗ ΒΑΣΙΣΜΕΝΗ ΣΤΙΣ ΑΠΟ∆ΕΙΞΕΙΣ

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ: ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΗΣ ΣΥΣΤΗΜΙΚΗΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗΣ ΣΤΗ ∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ

∆ηµήτριος Σ. Βάρσος
Co-managing Partner, MSI Hellas, Τµήµα Πληροφορικής, Πανεπιστήµιο Πειραιώς, Αθήνα

Σύµφωνα µε το Πρότυπο ISO 15189:2012 (Medical laboratories – Requirements for quality and compliance), το εργαστήριο θα
πρέπει να αξιολογεί τις επιπτώσεις των εργασιών που εκτελεί και τις πιθανές αστοχίες στα αποτελέσµατα των εξετάσεων που
επηρεάζουν την ασφάλεια των ασθενών και να τροποποιεί τις επιµέρους διεργασίες του µε σκοπό τη µείωση ή την εξάλειψη
των κινδύνων που εντοπίστηκαν.
Η ∆ιαχείριση Κινδύνου Ποιότητας είναι µια δοµηµένη διεργασία για την αξιολόγηση, τον έλεγχο και την επικοινωνία των κιν-
δύνων ως προς την ποιότητα των παρεχόµενων υπηρεσιών, καθώς και την ανασκόπηση του συνόλου του υπό εξέταση συ-
στήµατος, ώστε να διασφαλίζεται η συνεχιζόµενη καταλληλότητα, επάρκεια, αποτελεσµατικότητα και συµβατότητά του µε το
στρατηγικό προσανατολισµό του εργαστηρίου.
Η αξιολόγηση των κινδύνων πραγµατοποιείται µέσω της µεθοδικής χρήσης της υπάρχουσας γνώσης προκειµένου να εντο-
πισθούν οι πιθανές αστοχίες, µε αναφορά στις πιθανές πηγές προέλευσή τους. Η αξιολόγηση συνίσταται στην αναγνώριση,
στην ανάλυση και στην εκτίµηση των κινδύνων που σχετίζονται µε τις δραστηριότητες του εργαστηρίου. Όταν οι υπό αξιολό-
γηση κίνδυνοι έχουν σαφώς καθορισθεί, θα πρέπει να ληφθούν κατάλληλα µέτρα ελέγχου τους. Η αναγνώριση κινδύνων έχει
ως σκοπό τον προσδιορισµό του βαθµού έκθεσης του εργαστηρίου στην αβεβαιότητα. Παραδοσιακά, η αβεβαιότητα προέρ-
χεται από την αναµενόµενη ή µη-αναµενόµενη διακύµανση των παραγόντων λειτουργίας του εργαστηρίου (ανθρώπινο δυνα-
µικό, εξοπλισµός, δείγµατα/υλικά που χρησιµοποιούνται, µέθοδοι και το περιβάλλον). Το αποτέλεσµα της αναγνώρισης των
κινδύνων απαντά ουσιαστικά στο ερώτηµα «τι θα µπορούσε να οδηγήσει σε αστοχία», συµπεριλαµβάνοντας και τον προσδιο-
ρισµό των πιθανών συνεπειών της αστοχίας. Η ανάλυση κινδύνων είναι η αποτίµηση των αστοχιών που συσχετίζονται µε τους
εντοπισµένους κινδύνους, δηλαδή, η σύνδεση της πιθανότητας να παρατηρηθεί η αστοχία και της σοβαρότητας της συνέπειάς
της εφόσον αυτή συµβεί. Η εκτίµηση κινδύνων είναι η ποσοτική αποτίµηση του κινδύνου ή µια ποιοτική περιγραφή ενός εύ-
ρους κινδύνων (συγκρίνεται ο κίνδυνος που εντοπίσθηκε και υποβλήθηκε σε ανάλυση, µε δεδοµένα κριτήρια κινδύνου). Όταν ο
κίνδυνος εκφράζεται ποσοτικά, χρησιµοποιείται αριθµητικός δείκτης προκαθορισµένης κλίµακας βαθµολόγησης. Εναλλακτικά,
ο κίνδυνος µπορεί να εκφράζεται χρησιµοποιώντας ποιοτικά περιγραφικά στοιχεία, όπως «υψηλός», «µέτριος» ή «χαµηλός».
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Ο έλεγχος των κινδύνων περιλαµβάνει τη λήψη αποφάσεων προκειµένου οι κίνδυνοι να µειωθούν σε αποδεκτό επίπεδο ή
να γίνουν αποδεκτοί ως έχουν. Ο βαθµός ελέγχου των κινδύνων θα πρέπει να είναι ανάλογος του αποτελέσµατος της εκτίµη-
σης που έχει προηγηθεί κατά την αξιολόγηση (υψηλού βαθµού κίνδυνοι απαιτούν υψηλού βαθµού µέτρα ελέγχου τους αντί-
στοιχα). Οι αρµόδιοι για τη λήψη αποφάσεων ενδέχεται να χρησιµοποιούν διαφορετικές διαδικασίες, συµπεριλαµβανοµένης
της ανάλυσης οφέλους-κόστους, για την επίτευξη του βέλτιστου επιπέδου ελέγχου των κινδύνων. Στο στάδιο αυτό θα πρέπει
να γίνει αντιληπτό πως η εφαρµογή µέτρων µείωσης ενός κινδύνου µπορεί να εισάγει νέους κινδύνους στο υπό εξέταση σύ-
στηµα ή να αυξήσει τη σοβαρότητα των συνέπειων άλλων (υφιστάµενων) κινδύνων. Συνεπώς, µετά τη λήψη διορθωτικών µέ-
τρων, θα πρέπει να διενεργείται επαναξιολόγηση των κινδύνων ώστε να εντοπίζεται και να εκτιµάται κάθε πιθανή µεταβολή τους.
Ενδέχεται, επίσης, να χρειάζεται ο χειρισµός των µέτρων µείωσης των κινδύνων σε κάθε οργανωτικό ή/και επιχειρησιακό επί-
πεδο να γίνει σε διαφορετικό χρόνο, κάτι που συνεπάγεται την ανάγκη οι συγκεκριµένες δραστηριότητες µέσω των οποίων υλο-
ποιούνται οι πρωτοβουλίες µείωσης των κινδύνων να έχουν χρονικό πλαίσιο καλά καθορισµένο, αναγνωρίζοντας τις άµεσες
και έµεσες συνέπειες οι οποίες συνδέονται µε αυτές.
Η επικοινωνία των κινδύνων αναφέρεται στην ανακοίνωση πληροφοριών σχετικά µε τους κίνδυνους και τη διαχείρισή τους
προς εκείνους που λαµβάνουν αποφάσεις καθώς και άλλα ενδιαφερόµενα µέρη. Οι πληροφορίες που µεταδίδονται είναι δυ-
νατόν να συνδέονται µε την ύπαρξη, τη φύση, τη µορφή, την πιθανότητα, τη σοβαρότητα, τον έλεγχο, την αντιµετώπιση, ή άλλες
πτυχές των κινδύνων ποιότητας.
Ανασκόπηση κινδύνου: Τα συνολικά αποτελέσµατα των διεργασιών αξιολόγησης, ελέγχου και επικοινωνίας των κινδύνων ποι-
ότητας θα πρέπει να ανασκοπούνται, ώστε να λαµβάνονται υπόψη οι νέες γνώσεις και η εµπειρία που αποκτήθηκε κατά την
εφαρµογή της διεργασίας.
Ωστόσο, το παραδοσιακό εργαστήριο στη χώρα µας σήµερα είναι δοµηµένο διαµέσου µιας ιεραρχικής διάρθρωσης, στην οποία
οι οµοειδείς δραστηριότητες συγκεντρώνονται σε διακριτές κάθετες οργανωτικές µονάδες. Οι δραστηριότητες που λαµβάνουν
χώρα σε κάθε οργανωτική µονάδα διεξάγονται εντός των στενών ορίων που αυτές ανήκουν, παραβλέποντας τις δυναµικές
σχέσεις των δραστηριοτήτων αυτών, µε τις δραστηριότητες των υπόλοιπων οργανωτικών µονάδων. Επικοινωνιακοί δίαυλοι µε-
ταξύ των οργανωτικών µονάδων αναπτύσσονται µε τρόπο που ενισχύει τη λειτουργική τους εξειδίκευση, η οποία συµβάλει σε
οργανωσιακή αποµόνωση. Τα δεδοµένα που προκύπτουν ως αποτέλεσµα της λειτουργίας των οργανωτικών µονάδων συλ-
λέγονται και επεξεργάζονται µε τρόπο που απεικονίζουν αποσπασµατικά αποτελέσµατα. Οι επιχειρησιακές αποφάσεις που λαµ-
βάνονται έχουν ως στόχο τον έλεγχο των κινδύνων µέσω της αναλυτικής µεθόδου, η οποία λειτουργεί στο πλαίσιο µιας
αναγωγικής (reductionist) προσέγγισης: τη διάσπαση του συνόλου (του υπό εξέταση συστήµατος) σε επιµέρους υποσύνολα,
τη µελέτη των µεµονωµένων υποσυνόλων και την αναγωγή της αποκτηθείσας γνώσης, στο σύνολο.
Η αναλυτική µέθοδος βασίζεται στην απλούστευση παρά στην ολιστική διαχείριση των κινδύνων, αντιµετωπίζοντας πολύ-
πλοκες (complex) και περίπλοκες (complicated) καταστάσεις µέσω µιας ενιαίας αναγωγικής προσέγγισης. Τείνει να εστιάζεται µο-
νόπλευρα στα µεµονωµένα φαινοµενικά συµπτώµατα και όχι στις υποκείµενες διεργασίες οι οποίες ευθύνονται για την
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εκδήλωση των συµπτωµάτων αυτών. Μέσω της αναλυτικής µεθόδου, οι διάφορες αστοχίες που εµφανίζονται γίνονται αντι-
ληπτές ως στατικά γεγονότα. Οι αστοχίες αυτές αντιµετωπίζονται εντός των στενών ορίων των λειτουργικών µονάδων όπου απο-
καλύπτονται, αγνοώντας σύνθετα δίκτυα ανάδρασης που ποικίλλουν σε δύναµη και έκταση, καθώς και µη-γραµµικές σχέσεις
µεταξύ των παρεµβάσεων και των επακολουθούµενων συνεπειών. Έτσι, µια καλοπροαίρετη παρέµβαση ελέγχου των κινδύ-
νων ποιότητας σε ένα µέρος του υπό εξέταση συστήµατος µπορεί να έχει εντελώς διαφορετικές συνέπειες στο ίδιο το σύστηµα
ή/και σε άλλα µέρη του συστήµατος, µε εντελώς διαφορετικά και ίσως µη επιθυµητά βραχυπρόθεσµα και µακροπρόθεσµα απο-
τελέσµατα.
Λαµβάνοντας υπόψη τις δυναµικές σχέσεις που συνδέουν τις διάφορες διεργασίες του εργαστηρίου ώστε αυτές να σχηµατίσουν
ένα ενιαίο σύνολο, γίνεται φανερό ότι η διαχείριση των κινδύνων ποιότητας του συνόλου του υπό εξέταση συστήµατος είναι
αναποτελεσµατική όταν αυτή βασίζεται αποκλειστικά στη διαίσθηση και την ευρετικότητα. Η αναγωγική µέθοδος εστιάζεται
στη δράση των µεµονωµένων διεργασιών, παρεµβαίνοντας, όταν αυτό κρίνεται σκόπιµο, σε µια προσπάθεια βελτίωσης της από-
δοσης µιας έκαστης διεργασίας. Σε αντίθεση, η συστηµική προσέγγιση δίδει ιδιαίτερη έµφαση στην αλληλεπίδραση των δια-
φόρων αλληλένδετων και αλληλοεξαρτώµενων διεργασιών, καθώς και στις σχέσεις εισροών-εκροών οι οποίες συµπλέκουν
τις διεργασίες ώστε να συνθέσουν ένα ενιαίο σύνολο. Εποµένως, η υιοθέτηση της συστηµικής προσέγγισης επικεντρώνεται στη
βελτίωση της επιχειρησιακής ικανότητας του όλου συστήµατος διεργασιών. Η ολιστική προσέγγιση ενισχύει τη δυνατότητα
παρέµβασης στις επιµέρους διεργασίες, αλλά και στις δυναµικές τους σχέσεις µε αποτέλεσµα την µείωση των κινδύνων σε
κάθε µια από αυτές όσο και στο σύστηµα διεργασιών, στο σύνολο του.

Λέξεις κλειδιά: ∆ιαχείριση κινδύνου ποιότητας, εκτίµηση κινδύνου, συστηµική προσέγγιση.

Ο κύριος ∆ηµήτριος Βάρσος κατέχει πτυχίο οικονοµικών από το Πανεπιστήµιο του Connecticut των ΗΠΑ, µεταπτυχιακό δί-
πλωµα στην οργάνωση και διοίκηση, ενώ εκπονεί τη διδακτορική του διατριβή στο Τµήµα Πληροφορικής του Πανεπιστηµίου
Πειραιώς. Ο κύριος Βάρσος είναι σήµερα ένας από τους βασικούς µετόχους της Εταιρείας MSI Hellas. Έχει οργανώσει και συµ-
µετάσχει ως επικεφαλής και µέλος οµάδων σε µεγάλο αριθµό έργων ανάπτυξης Συστηµάτων ∆ιαχείρισης στην Ευρώπη και στις
ΗΠΑ. ∆ιδάσκει συστηµική ανάλυση στο Πανεπιστήµιο Πειραιώς και είναι µέλος του ∆ιοικητικού Συµβουλίου της Ελληνικής Εται-
ρείας Συστηµικών Μελετών. Τα ερευνητικά του ενδιαφέροντα περιλαµβάνουν σύνθετα προσαρµοζόµενα συστήµατα, συστη-
µική ανάλυση, κυβερνητική και προσοµοίωση δυναµικών συστηµάτων.
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RISK ASSESSMENT IN BLOOD TRANSFUSION

R. Haggas, UK
Operational Lead and Deputy Scheme Manager, UK NEQAS (BTLP), UK

Blood transfusion is a multi-step process, from the decision to transfuse and taking blood samples, through laboratory pro-
cedures to the final administration of blood components to patients. At each of these steps mistakes and errors can lead to
catastrophic outcomes for patients. A risk assessment based approach to all of these steps allows those involved in the trans-
fusion process to focus their efforts and resources on reducing the likelihood of error in the areas with most risk. Appropri-
ate risk management allows an organisation to produce systems, policies and procedures which ensure the safety of
transfused blood components.
Risk assessment can be divided into several parts. The first part is to consider what can go wrong and the second is to de-
termine how bad the outcome will be. The third step is to assess how likely the outcome is to occur. Likelihood and conse-
quence together give the risk score; this score is used to determine whether action is needed.
Risk reduction is the process of trying to reduce a risk to an acceptable level. There are a variety of risk reducing strategies
including training, equipment validation, quality control and standard operating procedures. These strategies are designed
to reduce either outcome or more often likelihood.

Richard Haggas FIBMS CSci 28/3/2017
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 3:
ABC-D ΣΤΗΝ ΑΙΜΟΛΥΤΙΚΗ ΝΟΣΟ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ

ABC-D ΣΤΗΝ ΑΙΜΟΛΥΤΙΚΗ ΝΟΣΟ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ
ΤΙ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΥΜΕ

Ε. Ζερβού
Βιοπαθολόγος, Συντονίστρια - ∆ιευθύντρια Υπηρεσίας Αιµοδοσίας, Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Η αιµολυτική νόσος του εµβρύου ή του νεογνού οφείλεται στη διαπλακουντιακή µεταφορά µητρικών IgG ερυθροκυτταρικών
αντισωµάτων που καταστρέφουν τα εµβρυικά ερυθροκύτταρα όταν έχουν τα αντίστοιχα αντιγόνα. Η δηµιουργία των αντισω-
µάτων είναι αποτέλεσµα ευαισθητοποίησης µετά από µετάγγιση ή προηγούµενη κύηση. Η σοβαρότητα της αιµολυτικής νόσου
του νεογνού ποικίλλει τόσο σε βαρύτητα όσο και σε διάρκεια. Η αυξηµένη καταστροφή των ερυθρών µπορεί να προκαλέσει
αναιµία του εµβρύου, αυξηµένη παραγωγή του µυελού των οστών, εξωµυελική παραγωγή ερυθρών, ηπατοσπληνοµεγαλία,
απόφραξη πυλαίας και οµφαλικής φλέβας και ηπατική βλάβη. Ο πλακούντας γίνεται οιδηµατώδης µε µειωµένη αιµάτωση,
δηµιουργείται ασκίτης και ύδρωπας και το έµβρυο µπορεί να καταλήξει από καρδιακή ανεπάρκεια. Μετά τον τοκετό τα νεο-
γνά µπορεί να εµφανίσουν ίκτερο λόγω των υψηλών επιπέδων της µη συνδεδεµένης χολερυθρίνης και υπάρχει ο κίνδυνος
νευρολογικής βλάβης. Στην κλινική πράξη τα τρία πιο σηµαντικά ερυθροκυτταρικά αντισώµατα είναι έναντι του RhD (anti-D)
που µπορεί να συνυπάρχει µε anti-C ή anti-E,του Rhc (anti-c) και του Kell. Επίσης µπορεί να εµφανισθεί και από ΑΒΟ ασυµ-
βατότητα, όταν η µητέρα είναι οµάδας Ο και το έµβρυο κυρίως οµάδας Α ή Β. Οι περιπτώσεις αυτές είναι συνήθως ήπιες και
σπάνια απαιτούν µετάγγιση του νεογνού.
Στις σοβαρές περιπτώσεις αναιµίας του εµβρύου λόγω άνοσης αιµολυτικής νόσου πραγµατοποιείται ενδοµήτρια µετάγγιση
που µπορεί να επαναλαµβάνεται. Γίνεται λήψη δείγµατος από το έµβρυο και πραγµατοποιείται καθορισµός οµάδος αίµατος ΑΒΟ
και Rh, αντιγονικό ερυθροκυτταρικό profile, DAT, IAT, µέτρηση Hb και Ht. Τα ερυθροκύτταρα που θα µεταγγισθούν πρέπει να
είναι:
- Ακτινοβοληµένα για πρόληψη ΤΑ-GvHD και να χρησιµοποιηθούν εντός 24 ωρών από την ακτινοβόληση
- Λευκαφαιρεµένα προ της αποθήκευσης µε υπολειπόµενα λευκοκύτταρα <1χ106 για πρόληψη CMV λοίµωξης. Σε αδυναµία

λευκαφαίρεσης πρέπει να γίνεται έλεγχος για CMV και χορήγηση CMV αρνητικού αίµατος
- Ελεύθερα από HbS για αποφυγή δρεπάνωσης σε συνθήκες υποξίας.
- Φρέσκα, <7 ηµερών, κατά προτίµηση 5 ηµερών, και να προέρχονται από τακτικό εθελοντή αιµοδότη.
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- Οµάδας Ο ή µε την οµάδα του εµβρύου αν είναι ίδια µε της µητέρας και αρνητικά για τα αντιγόνα έναντι των οποίων η µη-
τέρα έχει εµφανίσει τα αντίστοιχα αντισώµατα.

- Με συγκεκριµένη τιµή Hb και Ht.
∆εν πρέπει τα ερυθροκύτταρα να χορηγούνται κρύα.
Η δοκιµασία της συµβατότητας πραγµατοποιείται µε το πλάσµα της µητέρας.
Μετά από ενδοµήτρια µετάγγιση τα νεογνά πρέπει να µεταγγίζονται µε ακτινοβοληµένα κυτταρικά προϊόντα µέχρι 6 µηνών.
Σε σπάνιες περιπτώσεις το αντίσωµα της µητέρας είναι έναντι αντιγόνων υψηλής συχνότητας και δεν υπάρχει διαθέσιµο συµ-
βατό αίµα. Σε αυτές τις περιπτώσεις τα ερυθρά της µητέρας µπορεί να χρησιµοποιηθούν αφού πλυθούν για να αποµακρυνθούν
τα µητρικά αντισώµατα. Η ακτινοβόληση είναι απολύτως επιβεβληµένη σε αυτή την περίπτωση. Σε χώρες που γίνεται κατάψυξη
των ερυθρών µπορούν να διατηρηθούν τα µητρικά ερυθρά σε µικρές ποσότητες. Κατά την διάρκεια των πρώτων ηµερών µετά
τον τοκετό εµβρύων µε αιµολυτική νόσο, απαιτείται στενή παρακολούθηση της χολερυθρίνης και της Hb, ιδιαίτερα σε πρόωρα.
Μπορεί να απαιτείται φωτοθεραπεία και σε νεογνά µε αυξανόµενη χολερυθρίνη µπορεί να απαιτηθεί αφαιµαξοµετάγγιση. Συ-
νήθως όταν έχουν προηγηθεί ενδοµήτριες µεταγγίσεις δεν είναι αναγκαία η αφαιµαξοµετάγγιση αλλά µόνο απλές µεταγγίσεις.
Σε αυτή την περίπτωση οι απαιτήσεις για τα µεταγγιζόµενα ερυθρά είναι ίδιες µε εκείνες που αναφέρθηκαν στην ενδοµήτρια µε-
τάγγιση. Στην αφαιµαξοµετάγγιση η προετοιµασία του χορηγουµένου αίµατος είναι επίσης ίδια, µόνο που γίνεται ανασύσταση
των ερυθρών µε το αντίστοιχο φρέσκο κατεψυγµένο πλάσµα. Είναι χρήσιµο στα νοσοκοµεία που διαθέτουν µονάδες νοσηλείας
νεογνών οι Υπηρεσίες Αιµοδοσίας να διατηρούν συµπυκνωµένα ερυθρά οµάδας Ο αρνητικό και το αντίστοιχο πλάσµα τους
για περιπτώσεις αφαιµαξοµετάγγισης ώστε να µην εκτίθεται το νεογνό σε πολλούς αιµοδότες.
Συµπερασµατικά η ενδοµήτρια µετάγγιση για την αντιµετώπιση της αιµολυτικής νόσου νεογνού πρέπει να γίνεται σε κέντρα
όπου αντιµετωπίζονται υψηλού κινδύνου κυήσεις και από προσωπικό µε εµπειρία στη µέθοδο. Απαιτείται πολύ καλή συνερ-
γασία µαιευτήρα και Αιµοδοσίας. Παρ’ όλα αυτά δεν µπορεί να αποκλειστεί η ύπαρξη επιπλοκών όπως η ανάπτυξη επιπλέον
αντισωµάτων στη µητέρα λόγω της σχετιζόµενης µε τη µετάγγιση εµβρυοµητρικής κυκλοφορίας. Τα νέα αντισώµατα που ανα-
πτύσσονται µπορεί να δηµιουργήσουν προβλήµατα σε µεταγενέστερες κυήσεις ή µεταγγίσεις στη µητέρα.
Η Αιµοδοσία πρέπει να έχει την δυνατότητα να καλύψει περιπτώσεις µε εµφάνιση πολλαπλών αντισωµάτων

Βιβλιογραφία
1. Joint United Kingdom (UK) Blood Transfusion and Tissue Transplantation Services Professional Advisory Committee
2. Technical Manual 16th ed Bethesda, MD: AABB, 2008:625-637
3. Moise KJ. Management of Rhesus alloimmunization in pregnancy. Obstet Gynecol 2002;100:600-11
4. Price TH. Standards of Blood Banks and Transfusion Services ed Bethesda, MD: AABB,2008:55-56
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ΑΙΜΟΛΥΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ
Η ΘΕΣΗ ΤΟΥ D GENOTYPING

Μ. Γκανίδου
Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Ε.Σ.Υ., Αιµοδοσία Γ.Ν.Θ. «Γ. Παπανικολάου», Θεσσαλονίκη

Το ποσοστό της αιµολυτικής νόσου εµβρύου και νεογνού έχει ελαττωθεί εντυπωσιακά µε την εφαρµογή προγραµµάτων χο-
ρήγησης της RhD ανοσοσφαιρίνης. Αποδεικνύεται όµως αναδροµικά ότι σε ένα µεγάλο ποσοστό γυναικών, περίπου 75%, δεν
υπήρχαν οι προϋποθέσεις που θα προκαλούσαν αλλοανοσοποίηση, δηλαδή είτε η γυναίκα δεν θα παρήγαγε αντι-D είτε τα
ερυθρά του εµβρύου δεν έφεραν αντιγόνο D. Συνεπώς σε µεγάλο ποσοστό µπορεί να αποφευχθεί η χορήγηση της RhD ανο-
σοσφαιρίνης. Η δυσκολία προσδιορισµού της πιθανότητας αλλοανοσοποίησης της γυναίκας οφείλεται στα διαφοροποιηµένα
µόρια του D αντιγόνου, σ το είδος του αντιδραστηρίου ορολογικού προσδιορισµού του αντιγόνου και τη χρησιµοποιούµενη
µέθοδο. Η µελέτη του RHD γονιδίου ανέδειξε περισσότερα από 200 αλληλόµορφα και συνέδεσε πολλά από αυτά µε τον κίν-
δυνο ανάπτυξης αντι-D . Η λύση λοιπόν στην εξατοµικευµένη χορήγηση της RhD ανοσοσφαιρίνης φαίνεται ότι θα δοθεί από
την εφαρµογή τεχνικών προσδιορισµού του RHD γονιδίου στη γυναίκα ή/και στο έµβρυο.
Όταν προσδιορίζεται θετικό το αντιγόνο D στις εγκύους θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η πιθανότητα της ποικιλίας DVI, που
είναι η σχετικά συχνή ποικιλία στις γυναίκες της Κεντρικής Ευρώπης που ανοσοποιούνται, και να χρησιµοποιούνται τα κατάλ-
ληλα αντιδραστήρια. Επίσης ποικιλίες DIIIa και DIVa αντιδρούν έντονα µε πολλά αντι-D αντιδραστήρια. Όταν διαπιστώνεται
δυσαρµονία µε προηγούµενο έλεγχο ή χαρακτηρίζεται weak D µετά τη δοκιµασία αντισφαιρινικού ορού, θα πρέπει να διε-
ρευνηθεί µε µοριακή τεχνική αν αφορά σε αλληλόµορφα που σχετίζονται µε weak D ή partial D. Στις γυναίκες της κεντρικής
Ευρώπης οι περισσότερο συχνοί weak D Type I,2 και 3, δεν ανοσοποιούνται και συνεπώς δεν ενδείκνυται η χορήγηση RhD ανο-
σοσφαιρίνης. Οι weak D Type 4.0 και 4.1 καθώς και οι weak D Type 11 και 15 µερικές φορές αναφέρεται ότι συνοδεύονται από
αλλοανοσοποίηση και συνεπώς θα πρέπει να χορηγηθεί RhD ανοσοσφαιρίνης. Σε όλες τις περιπτώσεις που ανιχνεύεται par-
tial D αλληλόµορφο θα πρέπει να χορηγηθεί RhD ανοσοσφαιρίνη. Ο αριθµός των PCR που θα εκτελεστούν, δηλαδή τα αλ-
ληλόµορφα που θα διερευνηθούν, εξαρτάται από την γενετική πολυµορφία του πληθυσµού από τον οποίο προέρχεται η
γυναίκα, πχ οι περισσότεροι D αρνητικοί Καυκάσιοι έχουν πλήρη έλλειψη του RHD γονιδίου, ενώ οι Αφρικανοί D αρνητικοί
φέρουν κυρίως partial D αλληλόµορφα.
Όταν η γυναίκα είναι σε κίνδυνο να αναπτύξει αντι-D, επειδή είναι D(-) ή φέρει διαφοροποιηµένο D αντιγόνο, µπορούµε να προ-
χωρήσουµε σε προσδιορισµό του αντιγόνου D του εµβρύου ελέγχοντας την ύπαρξη του RHD γονιδίου στο DNA του. Επίσης
όταν η έγκυος είναι ανοσοποιηµένη προσδιορίζεται αν το έµβρυο είναι D θετικό, ώστε να προληφθούν οι επιπλοκές στο έµ-
βρυο. Η µέθοδος συλλογής του DNA µπορεί να είναι επεµβατική (αµνιοκέντηση ή βιοψία χορειακών λαχνών) ή µη επεµβα-
τική (από το πλάσµα της µητέρας). Η επεµβατική µέθοδος παρουσιάζει µεγάλη ειδικότητα, αλλά λόγω των κινδύνων των
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επεµβατικών χειρισµών εφαρµόζεται επιλεκτικά. Η ύπαρξη ελεύθερου DNA του εµβρύου στο πλάσµα της εγκύου, η ποσότητα
του οποίου αυξάνεται µε την πρόοδο της κύησης, δίνει τη δυνατότητα ανίχνευσης του RHD γονιδίου του χωρίς τους κινδύ-
νους της βιοψίας. Μειονέκτηµα της µεθόδου είναι ότι κατά την αποµόνωση του DNA λαµβάνεται µίγµα DNA (εµβρύου και γυ-
ναίκας), οπότε πρέπει να χρησιµοποιηθεί κατάλληλος µάρτυρας κατά την εκτέλεση της PCR που να υποδηλώνει µόνο το
εµβρυικό DNA και όχι της γυναίκας. Παρότι έχουν χρησιµοποιηθεί διάφοροι µάρτυρες µε σχετική επιτυχία, δεν έχει βρεθεί
αυτός που θα είναι κοινά αποδεκτός και εύκολα εφαρµόσιµος. Κατά τον έλεγχο του εµβρυικού RHD γονιδίου εξετάζονται κυ-
ρίως τα εξόνια 5,7 και 10.

Βιβλιογραφία
1. Daniels G. Variants of RhD current testing and clinical consequences. Br J Haematol 2013;161:461-70.
2. Fung MK, Grossman BJ, Hillyer CD, et al., editors. Technical manual. 18th ed. Bethesda: American Association of Blood Banks; 2014
3. Sandler SG, Roseff S, Domen RE, et al. Policies and procedures related to testing for weak D phenotypes and administration of Rh im-

mune globulin: results and recommendations related to supplemental questions in the Comprehensive Transfusion Medicine survey of
the College of American Pathologists. Arch Pathol Lab Med 2014;138:620-5.

4. It’s time to phase in RHD genotyping for patients with a serologic weak D phenotype. SG Sandler, WA Flegel, CM Westhoff, et al. Tans-
fusion 2015; 55:680-9.

5. Report of the first nationally implemented clinical routine screening for fetal RHD in D- pregnant women to ascertain the requirement
for antenatal RhD prophylaxis. FB Clausen, M Christiansen, R Dteffensen et al. Tranf. 2012; 52:752-758
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 4:
ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΣΙ∆ΗΡΟΥ ΚΑΙ ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΣΗ ΣΤΗΝ ΜΕΤΑΓΓΙΣΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

ΥΠΕΡΦΟΡΤΩΣΗ ΣΙ∆ΗΡΟΥ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ – Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΝΤΒΙ

Αργύρης Σ. Συµεωνίδης
Καθηγητής Αιµατολογίας, ∆ιευθυντής Αιµατολογικού Τµήµατος, Παθολογική Κλινική, Πανεπιστήµιο Πατρών, Πάτρα

Ο ενδοκυττάριος σίδηρος (Fe) ρυθµίζει σηµαντικές µεταβολικές λειτουργίες, όπως η κυτταρική αναπνοή, η µεταφορά ηλε-
κτρονίων στα µιτοχόνδρια, η δέσµευση και µεταφορά οξυγόνου, η σύνθεση και επιδιόρθωση του DNA, ο κυτταρικός πολλα-
πλασιασµός και η απόπτωση. Επίσης, ενεργοποιεί τα σύµπλοκα κυκλινών/κυκλινοεξαρτώµενων κινασών, που ρυθµίζουν τον
κυτταρικό κύκλο. Επί χαµηλών συγκεντρώσεων Fe οι πρωτεΐνες p21CIP1/WAF1 και p27 σταθεροποιούνται και αναστέλλουν τα
σύµπλοκα αυτά και εφεξής την µετάβαση στην S-φάση, ο λόγος Bcl-2/Bax µειώνεται και ενεργοποιείται απόπτωση µέσω κα-
σπασών. Επιπλέον η pRb (πρωτεΐνη ρετινοβλαστώµατος) υποφωσφορυλιώνεται και αυξάνονται τα επίπεδα του HIF-1α και της
p53. Η p53 φωσφορυλιώνεται και επάγει την µεταγραφή του γονιδίου p21CIP1/WAF1 και όλα τα παραπάνω συντελούν στην ανά-
σχεση της εξέλιξης του κυτταρικού κύκλου. Ο Fe επηρεάζει επίσης την ενεργότητα του µεταγραφικού παράγοντα NF-κB, που
είναι συνένζυµο της πυρίνης, µιάς πυρηνικής πρωτεΐνης χωρίς αίµη, που δρά σαν αισθητήρας οξειδωτικού δυναµικού του κυτ-
τάρου, διευκολύνοντας την πρόσβαση του NF-κB στο DNA. Όταν η πυρίνη περιέχει Fe3+, προσάπτεται πλήρως στην p65 υπο-
µονάδα του ενεργοποιηµένου NF-κB, επάγοντας την πρόσδεσή του στους υποκινητές των γονιδίων-στόχων. Όταν ο Fe3+

ανάγεται σε Fe2+ η στερεοχηµική διαµόρφωση της πυρίνης τροποποιείται και δεν προσάπτεται στην p65 υποµονάδα, οπότε ο
NF-κB παραµένει αδρανής.
Σε καταστάσεις υπερφόρτωσης Fe (πολυµεταγγιζόµενοι ασθενείς, συγγενής αιµοχρωµάτωση), αλλά και σε άλλα νοσήµατα,
ένα µέρος του Fe του πλάσµατος κυκλοφορεί, όχι συνδεδεµένο µε µεγαλοµοριακές πρωτεΐνες (τρανσφερρίνη, φερριτίνη) αλλά
σε χαµηλού µοριακού βάρους σύµπλοκα και αναφέρεται σαν «µη-συνδεδεµένος µε τρανσφερρίνη σίδηρος» (non-transferrin-
bound iron-NTBI). ΝΤΒΙ συνήθως εµφανίζεται στο πλάσµα όταν ο κορεσµός της τρανσφερρίνης ξεπεράσει το 60-70%, αλλά γε-
νικώς δεν υπάρχει άµεση σχέση ανάµεσα στα επίπεδα NTBI και τις παραµέτρους υπερφόρτωσης Fe, αφού αυτές επηρεάζονται
από αρκετούς άλλους παράγοντες, όπως η µη αποδοτική ερυθροποίηση, η αναστολή της ερυθροποίησης, τα επίπεδα εψιδί-
νης και ερυθροφερρόνης και η πρόσφατη µετάγγιση.
O NTBI ευνοεί τον σχηµατισµό ROS, προκαλώντας οξειδωτικό stress και δοµικές βλάβες, τόσο στην κυτταρική µεµβράνη, όσο
και στα κυτταρικά οργανίδια και το DNA. Τα επίπεδα ΝΤΒΙ και µαλονυλ-διαλδεΰδης (MDA, µεταβολίτη ενδεικτικού οξειδωτι-
κής βλάβης του DNA) ανευρίσκονται πολύ υψηλότερα σε διαβητικούς και παχύσαρκους ασθενείς. Υψηλά επίπεδα ΝΤΒΙ έχουν
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συνδεθεί µε εµφάνιση πνευµονικής υπέρτασης σε ασθενείς µε ενδιάµεση θαλασσαιµία. Στους λευχαιµικούς ασθενείς η χηµει-
οθεραπεία αυξάνει τα επίπεδα ΝΤΒΙ, που διατηρούνται αυξηµένα καθ’ όλη την µυελοκατασταλτική περίοδο, ανεξαρτήτως αριθ-
µού µεταγγιζόµενων µονάδων αίµατος και υποχωρούν µε την ανάκαµψη της αιµοποίησης. Στους ασθενείς αυτούς τα αυξηµένα
επίπεδα ΝΤΒΙ έχουν συσχετιστεί µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης µικροβιακών και µυκητιακών λοιµώξεων. ΝΤΒΙ ανιχνεύεται
στους ασκούς ερυθροκυττάρων, σε συνάρτηση µε την παλαιότητα της αιµοληψίας. Η µετάγγιση ερυθρών, αλλά όχι άλλων πα-
ραγώγων, αυξάνει τα επίπεδα ΝΤΒΙ και MDA στον λήπτη για 24 περίπου ώρες, και ο βαθµός αύξησης εξαρτάται από την πα-
λαιότητα του ασκού. Ο αυξηµένος ΝΤΒΙ ενεργοποιεί φλεγµονώδη αντίδραση, αν και δεν συναρτάται µε τα επίπεδα των
φλεγµονωδών κυτταροκινών.
Έχει επανειληµµένα αναφερθεί απρόσµενη αιµατολογική βελτίωση (ενίοτε πολυγραµµική), µε ελάττωση των αναγκών ή και
πλήρη απεξάρτηση από µεταγγίσεις, µετά από αποτελεσµατική αποσιδήρωση, επί ασθενών µε µυελοδυσπλαστικά σύνδροµα,
συγγενείς δυσερυθροποιητικές αναιµίες, ενδιάµεση θαλασσαιµία, απλαστική αναιµία και µυελοσκλήρυνση. Φαίνεται ότι η
υπερφόρτωση µε Fe δηµιουργεί δυσερυθροποιητικό µυελικό µικροπεριβάλλον, που χαρακτηρίζεται από αυξηµένα επίπεδα
δραστικών µορφών οξυγόνου (ROS) και απόπτωση των ερυθροποιητικών κυττάρων, τα οποία αναστρέφονται µετά από επι-
τυχή θεραπεία αποσιδήρωσης. Τα ενδοκυττάρια επίπεδα Fe και ROS είναι ο κύριος ρυθµιστής της αύξησης και πολλαπλασια-
σµού ή της ηρεµίας των πολυδύναµων αιµοποιητικών κυττάρων (HSC). Σε συνθήκες χαµηλού Fe/υποξίας στην αιµοποιητική
φωλεά, ο HIF-1α σταθεροποιείται και το κύτταρο παραµένει ήρεµο. Υψηλά επίπεδα ROS τροποποιούν τη δραστικότητα του
HIF-1α, και αναστέλλουν το status ηρεµίας και τις διαδικασίες ωρίµανσης-διαφοροποίησης των HSC, προάγοντας νεοπλα-
σµατικό φαινότυπο. Τα νεοπλασµατικά κύτταρα έχουν αυξηµένες ανάγκες σε σίδηρο και η αποστέρησή του παριστά ισχυρή αντι-
νεοπλασµατική ενέργεια. Τα λευχαιµικά κύτταρα είναι πιο ευαίσθητα, και χαµηλά επίπεδα ROS µπορεί να τα ωθήσουν προς
διαφοροποίηση. Αντιθέτως, υπερφόρτωση Fe στα ποντίκια συνοδεύεται από αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης λευχαιµίας και
υπεροξείδωση λιπιδίων. Η επαγωγή οξειδωτικών βλαβών στο DNA έχει σαφώς αναγνωριστεί σαν επίδραση των τοξικών µορ-
φών του Fe. Τελικά προϊόντα υπεροξείδωσης λιπιδίων προσθέτουν αιθεν-οµάδες στο DNA, οι οποίες αποβάλλονται στα ούρα
µετά την επιδιόρθωσή του, ως 1,N6-αιθενοδεοξυ-αδενοσίνη (εdA) and 3,N4- αιθενοδεοξυ-κυτιδίνη (εdC). Τα επίπεδα ούρων
αυτών των τοξικών µεταβολιτών χρησιµοποιούνται σαν δείκτης κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου και έχουν συσχετιστεί µε
τα επίπεδα ΝΤΒΙ του ορού. Επί ασθενών µε Μ∆Σ τα ενδοκυττάρια επίπεδα µιάς οξειδωµένης βάσης, της 8-υδροξυ-
δεοξυγουανοσίνης (OHdG), που έχουν συσχετιστεί µε την βαρύτητα των χρωµοσωµικών ανωµαλιών, ελαττούνται σηµαντικά
µετά από αποτελεσµατική αποσιδήρωση, υποδηλώνοντας ότι η θεραπεία αυτή µπορεί να µειώσει και τις οξειδωτικές βλάβες
του DNA. Οµοίως, ο αριθµός των BFU-E αποικιών και η ερυθροειδής διαφοροποίηση CD34+ κυττάρων βρέθηκαν σηµαντικά
ελαττωµένες, ενώ ο αποπτωτκός δείκτης ήταν υψηλός υπό συνθήκες υπερφόρτωσης Fe.
Τα ευρήµατα αυτά αναστρέφονταν µετά από προσθήκη δεσφερριοξαµίνης και αντιοξειδωτικών ουσιών στην καλλιέργεια. Είναι
εποµένως σαφές ότι το οξειδωτικό stress συµβάλει στην κλωνική εξέλιξη των Μ∆Σ και ότι η ελάττωση των ενδοκυττάριων επι-
πέδων του ΝΤΒΙ µπορεί να αποτελεί θεραπευτική στόχευση στους ασθενείς αυτούς.
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 5:
ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗ ΑΙΜΟ∆ΟΣΙΑ ΚΑΙ MSM: ΝΕΩΤΕΡΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ

ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗ ΑΙΜΟ∆ΟΣΙΑ ΚΑΙ MSM-ΝΕΩΤΕΡΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ
∆ΙΑΧΡΟΝΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΠΡΑΓΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑΣ

Α. Γιαλεράκη
Επίκουρη Καθηγήτρια Βιοχηµείας, Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, Αθήνα

Η εφαρµογή αποτελεσµατικών µέτρων επιλογής αιµοδότη σε συνδυασµό µε την αιµοδοτική συνείδηση εθελοντή και και τις
εκάστοτε βέλτιστες τεχνικές εργαστηριακού ελέγχου και αδρανοποίησης του προσφερόµενου αίµατος/παραγώγου αποτελούν
διαχρονικά τους πυλώνες που στηρίζουν την ασφάλεια του αίµατος αναφορικά µε τους µεταδιδόµενους µε τη µετάγγιση ιούς.
Η αρχική εφαρµογή µέτρων αποκλεισµού αιµοδοτών µε βάση συµπεριφορές “υψηλού κινδύνου” προτάθηκε στις ΗΠΑ στις
αρχές της δεκαετίας του 80 µε βάση µελέτες που έδειχναν σηµαντική µείωση του ανά µονάδα κινδύνου µετάδοσης του τότε
“άγνωστου” ιού που προκαλούσε AIDS όταν εφαρµόζονταν προοδευτικά κριτήρια επιλογής και αποκλεισµού δοτών µε ερω-
τηµατολόγια στηριγµένα σε επιδηµιολογικά δεδοµένα που παράλληλα είχαν στόχο την αποφυγή διακρίσεων. Το 1983 µετά
την ταυτοποίηση του HIV και την επιβεβαίωση της µετάδοσής του τόσο µέσω µετάγγισης αίµατος παραγώγων όσο και µέσω
σεξουαλικής επαφής µε συχνότητα εµφάνισης 70x στους msm από τους ετεροφυλόφιλους προτάθηκε και υιοθετήθηκε ο απο-
κλεισµός των msm τόσο στην Ελλάδα όσο και στη λοιπή ΕΕ, τις ΗΠΑ και την Αυστραλία. Επιπλέον, οι διαθέσιµες εργαστηριακές
τεχνικές ανίχνευσης του ιού τις δεκαετίες του 80 και 90 δεν επέτρεπαν την έγκαιρη διάγνωση των HIV αρχικά και HCV στη συ-
νέχεια µε αποτέλεσµα να υπάρχει σηµαντικός υπολειπόµενος κίνδυνος µετάδοσης παρά τον εργαστηριακό έλεγχο που θα µπο-
ρούσε θεωρητικά να µειωθεί περαιτέρω µέσω αυτοαποκλεισµού των αιµοδοτών µε συµπεριφορές υψηλού κινδύνου.
Πρόσφατα η παραπάνω προσέγγιση έχει τεθεί σε αµφισβήτηση µε βάση τόσο επιδηµιολογικά δεδοµένα όσο και κοινωνικούς
προβληµατισµούς. Ειδικότερα, η εισαγωγή σύγχρονων εργαστηριακών τεχνικών που ανιχνεύουν πολύ έγκαιρα τόσο την πα-
ρουσία αντιγόνων /αντισωµάτων έναντι ιών που µεταδίδονται µε τη µετάγγιση όσο και του DNA/RNA των ανωτέρω ιών που
µειώνουν δραµατικά την περίοδο παραθύρου ελαχιστοποιούν χωρίς φυσικά να µηδενίζουν την πιθανότητα µετάδοσης. Επι-
πλέον, ο αποκλεισµός των msm συνολικά ως οµάδα υψηλού κινδύνου προβληµατίζει το ∆ικαστήριο της Ευρωπαϊκής Ένω-
σης που αποφάνθηκε (µε πολλές επιφυλάξεις) ότι “η Γαλλία θα πρέπει να τροποποιήσει τους κανονισµούς της σχετικά µε την
αιµοδοσία και να βρει τρόπους για να µην αποκλείονται συστηµατικά και δια βίου οι msm αφού ο διαρκής αποκλεισµός τους
από την δωρεά αίµατος στη Γαλλία λόγω των κινδύνων του AIDS δικαιολογείται µόνο υπό αυστηρές προϋποθέσεις” καθώς
και ότι “ο αποκλεισµός που προβλέπεται από τη γαλλική νοµοθεσία µε στόχο να συµβάλλει στην ελαχιστοποίηση του κινδύ-
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νου µετάδοσης µιας µολυσµατικής ασθένειας, ενδέχεται να µην τηρεί την αρχή της αναλογικότητας” . Τέλος , η γήρανση του
πληθυσµού και οι αυξανόµενες ανάγκες σε αίµα /παράγωγα θέτουν το ερώτηµα της επάρκειας που απειλείται από τον απο-
κλεισµό µιας οµάδας αιµοδοτών. Με βάση τα δεδοµένα αυτά χώρες της ΕΕ, οι ΗΠΑ καθώς και η Αυστραλία άρχισαν ήδη να
εφαρµόζουν τροποποιηµένα ερωτηµατολόγια σύµφωνα µε τα οποία οι msm αποκλείονται µόνο αν είχαν msm επαφές τους τε-
λευταίους 12 µήνες και στη συνέχεια µπορούν να αιµοδοτήσουν.
Πρόσφατα επιδηµιολογικά δεδοµένα στην Ελλάδα καταδεικνύουν ότι η πλειοψηφία των HIV/HCV θετικών δειγµάτων αιµο-
δοτών προέρχονται από msm που δεν έχουν αυτοαποκλειστεί µε βάση το ερωτηµατολόγιο που οφείλουν όλοι οι αιµοδότες
να συµπληρώνουν πριν την αιµοδοσία. Ο προβληµατισµός που προκύπτει είναι ότι είτε η διατύπωση είναι άστοχη είτε ότι µια
οµάδα msm αρνείται τον αυτοαποκλεισµό µε το φόβο του κοινωνικού στιγµατισµού.
Η εισαγωγή και στην Ελλάδα τροποποιηµένου ερωτηµατολογίου που θα αποκλείει τους msm αν έιχαν msm επαφές τους τε-
λευταίους 12 µήνες και στη συνέχεια θα µπορούν να αιµοδοτήσουν αποτελεί µια πρόκληση που πριν την εφαρµογή της θα
πρέπει να συνεκτιµήσει τον κίνδυνο µη συµµόρφωσης και µε το τροποποιηµένο ερωτηµατολόγιο σε σχέση µε την τροποποί-
ηση του χρόνου αποκλεισµού.
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MSM DONARS IN HOLLAND: A CONTINUING STRUGGLE

prof. dr. Hans L. Zaaijer
Prof. Dr. Medical Microbiologist, Sanquin Blood Supply Foundation, Blood-borne Infections, The Netherlands

The screening of blood donations for presence of HIV infection is necessary to avoid infection of transfusion recipients. Mod-
ern screening of donated blood for HIV limits the risk of HIV transmission to a very small residual risk. Transmission of HIV
via blood components can still occur in the following situations:
a) The occurrence of HIV variants, not detected by mismatching PCR primers (Germany 2007, 2009); or not detected by rou-
tine serology (HIV-O, France 1994).
b) Human, software, or hardware errors in the blood bank.
c) Recently it was found that persons taking HIV medication before (PREP), during, or directly after HIV-exposure subse-
quently may experience seronegative and PCR-negative HIV infection.
d) Donors in the very early stage of HIV infection are not yet detected by routine donor screening
(‘window infections’), while their blood may already be infectious for recipients.
Focusing on HIV window infections: it takes on average approximately 10 days after the moment of HIV infection, before HIV
RNA becomes detectable by nucleic acid testing (NAT). Regarding serological assays, 4th generation combo assays (detecting
HIV-antigen and HIV-antibodies) on average detect HIV infection approximately 17 days after exposure, and 3rd generation
antibody assays (detecting HIV IgM and IgG antibodies) on average after 21 days. HIV window donations can only be avoided
by trying to exclude blood donors with increased risk of recent HIV infection. Risk factors for HIV vary substantially between
countries. In some countries intravenous drug use is an important factor. In other countries HIV infection occurs predominantly
among men who have sex with men (MSM), while in several tropical countries HIV is a common STD among heterosexual
citizens. If at-risk groups can be defined, blood banks can ask the persons involved not to donate blood, via the donor ques-
tionnaire, the donor interview, and via general education of the public. Of course this way of donor exclusion is far from per-
fect. Compliance to questionnaires and during interviews is limited. Indeed the large majority of regular Dutch donors who
acquire HIV seem to be MSM, as determined by exit-interviews and phylogenetic analysis of the HIV strains involved, despite
the questionnaire asking MSM not to donate. 'Test seekers' may apply for donorship after risky behaviour, because of the
free and anonymous testing for STDs at blood banks. Finally, blood banks may face law suits because excluded donors feel
being discriminated.
In the Netherlands the large majority of new HIV infections occur among MSM. Taking into consideration that MSM consti-
tute only 1/40th part of the population, it can be estimated that the incidence of HIV among dutch MSM is roughly 100 times
higher as compared to other Dutch citizens. Hence, by asking 1/40th of the population not to donate blood, the majority of
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potential window infections can be avoided. In Holland and in other countries, objections and protests against this policy are
increasingly heard from politicians, individuals, and from organizations advocating the rights of lesbian women and gay
men; because the MSM donor exclusion policy is felt to be discriminatory. Several difficult questions arise. For example: 'dis-
crimination' often is defined as 'unjustified differentiation'. But if avoiding HIV transmission to blood recipients is justified,
excluding Dutch MSM donors is not discrimination. In addition it can be observed that fierce protest against the exclusion
of MSM donors in Holland comes from a small group of politicians and activists. Possibly the large majority of Dutch MSM
agrees with the 'discriminatory' blood safety policy.
Holland and several other countries recently changed their MSM donor deferral policy. Indefinite MSM deferral no longer is
applied, MSM can donate blood 1 year after their last sexual MSM contact. So far no increase of HIV infected blood donors
has occurred. The 12 month duration of the required interval without MSM-sexual activity is questionable. The duration of
HBV, HCV and HIV window periods, and the sensitivity of modern donor screening assays probably warrant a shorter exclu-
sion interval, for example of 6 months. In Holland it often is proposed that monogamous MSM are suitable as blood donor
without a deferral period. Unfortunately, it was shown that for MSM in Amsterdam the steady partner is a frequent source
of HIV infection. Some believe that the recent policy change is only replacing one wrong by another: adults should not be
asked to refrain from sexual activity. Instead, individual at-risk behavior should be examined, independent of being MSM or
heterosexual. Unfortunately, after this approach was introduced in Spain, a significant increase of HIV infections among reg-
ular blood donors occurred, and in 74,5% of cases MSM behavior was the most likely source of HIV infection in Spanish
blood donors.
To manage the HIV window problem in blood banking in a given region, a practical approach seems possible. The predomi-
nant sources of new HIV infections should be established among the regular blood donors (eg. via exit interviews); and in
the general population. Considering candidate and regular donors, can significant at-risk groups be defined? Subsequently
it can be analyzed whether it is do-able and worthwhile to exclude at-risk donors via a questionnaire or interview. Of course
a reasonable compliance is crucial. Therefore legal issues, ethical problems and possible societal and sexual taboos should be
discussed freely first, in an open debate.
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 6:
∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΙΜΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ: "ΑΠΟ ΠΟΥ ΝΑ ΞΕΚΙΝΗΣΩ"

ΠΕΡΙΟΡΙΖΟΥΜΕ ΤΙΣ ΑΙΜΟΛΗΨΙΕΣ – ΕΛΑΧΙΣΤΟΠΟΙΟΥΜΕ ΤΙΣ ΑΠΩΛΕΙΕΣ ΜΕΘ

Ιωάννης Α. Βασιλειάδης
Επίκουρος Καθηγητής Παθολογίας-Εντατικής Θεραπείας, ΕΚΠΑ, Αθήνα

Η αναιµία είναι συνηθισµένο πρόβληµα σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς που νοσηλεύονται στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ).
Σχεδόν το 95% των ασθενών αυτών έχουν χαµηλά επίπεδα αιµοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια των πρώτων 3 ηµερών νοσηλείας. Η
αιτιολογία της αναιµίας είναι πολυπαραγοντική: αιµοληψίες, αιµορραγία πεπτικού, διαταραχές πήξης, απώλεια αίµατος από επεµ-
βατικές πρακτικές που αφορούν αγγεία (πχ εισαγωγή καθετήρων σε φλέβες ή αρτηρίες), νεφρική ανεπάρκεια, διατροφικές ελλεί-
ψεις, καταστολή του µυελού και µειωµένη ερυθροποιητική απάντηση. Από µελέτες έχει διαπιστωθεί η σηµασία των αιµοληψιών
στην αναιµία που παρατηρείται σε ασθενείς της ΜΕΘ. Αναφέρεται συχνότητα αιµοληψιών 5 έως περισσότερες από 20 ηµερησίως
ενώ ο όγκος του αίµατος που λαµβάνεται καθηµερινά κυµαίνεται από 41.5 ml έως 377 ml. Η αιµοληψία γίνεται συνήθως από εν-
δαγγειακούς καθετήρες, κάτι που αυξάνει την απώλεια αίµατος, αφού η αρχική ποσότητα θα πρέπει να απορριφθεί ώστε να εξα-
σφαλιστεί ότι το δείγµα δεν θα περιέχει προσµίξεις από υγρά έγχυσης ή φάρµακα που θα µπορούσαν να επηρεάσουν την ακρίβεια
των αποτελεσµάτων. Έχει υπολογιστεί ότι κατά την αιµοληψία από ενδαγγειακό καθετήρα απορρίπτονται 2-10 ml αίµατος, ενώ θα
επαρκούσε η απόρριψη όγκου ίσου µε τον διπλάσιο του νεκρού χώρου του καθετήρα µέσω του οποίου γίνεται η λήψη. Η λήψη
αρτηριακού αίµατος για τον έλεγχο των αναπνευστικών αερίων µπορεί να ευθύνεται για σχεδόν το 40% του όγκου του αίµατος
που λαµβάνεται µε τις διαγνωστικές αιµοληψίες. Η απώλεια αίµατος µπορεί να περιοριστεί µε αιµοληψία µέσω κλειστού συστήµατος
και επιστροφή της αρχικής ποσότητας, που έχει πρόσµιξη µε τα υγρά του καθετήρα, στον ασθενή. Ειδικά για τον έλεγχο των αε-
ρίων αίµατος, η λήψη αρτηριακού αίµατος θα µπορούσε να αντικατασταθεί από µη επεµβατικές τεχνικές, δηλαδή την µέτρηση του
SpO2 (µε το παλµικό οξύµετρο) και του τελοεκπνευστικού διοξειδίου του άνθρακα (PETCO2). Άλλοι τρόποι περιορισµού της απώ-
λειας αίµατος µε τις αιµοληψίες είναι η χρήση µικρών ή παιδιατρικών σωλήνων, διαγνωστικά test παρά την κλίνη του ασθενούς
µε τη χρήση αναλυτών που απαιτούν µικρούς όγκους αίµατος (συχνά < 0.5 ml), ο προγραµµατισµός µιας µόνο αιµοληψίας για την
πραγµατοποίηση δέσµης πολλών εξετάσεων, ώστε να περιοριστεί η απώλεια του ‘προς απόρριψη’ όγκου αίµατος και η συχνότερη
κλινική εκτίµηση για την αναγκαιότητα των διαγνωστικών εξετάσεων που επιβάλλουν την λήψη αίµατος.
Βιβλιογραφία
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ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 7:
∆ΙΛΗΜΜΑΤΑ ΣΤΗ ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

ΛΕΥΚΑΦΑΙΡΕΜΕΝΑ ή CMV-ΑΡΝΗΤΙΚΑ ΠΑΡΑΓΩΓΑ ΑΙΜΑΤΟΣ;

Αθηνά Μούγιου
∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµατολόγος, Υπεύθυνη Κέντρου Αίµατος, Π.Γ.Ν. Πατρών, Πάτρα

Η κλινική αποτελεσµατικότητα της λευκαφαίρεσης (leucoreduction, LR) παραγώγων αίµατος, στην πρόληψη των πυρετικών µη
αιµολυτικών αντιδράσεων και της ευαισθητοποίησης έναντι ανθρώπινων λευκοκυτταρικών και αιµοπεταλιακών αντιγόνων,
είναι επαρκώς τεκµηριωµένη. Ωστόσο, η αποτελεσµατικότητά της στην πρόληψη µετάδοσης του κυτταροµεγαλοϊού µέσω µε-
τάγγισης (transfusion-transmitted Cytomegalovirus,TT-CMV) στηρίζεται κυρίως στις συνεπείς ενδείξεις κλινικών µελετών πα-
ρατήρησης και τις ελάχιστες µέχρι σήµερα τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες.
Ο CMV είναι ένας DNA-ερπητοϊός που συνήθως δεν έχει κλινική σηµασία για τον υγιή πληθυσµό, αλλά είναι δυνητικά θανα-
τηφόρος για έµβρυα που χρήζουν ενδοµήτριας µετάγγισης, λιποβαρή νεογνά, λήπτες αρχέγονων αιµοποιητικών κυττάρων ή
συµπαγών οργάνων, ανοσοκατασταλµένους ασθενείς και γυναίκες σε κύηση. Σε αυτούς τους ασθενείς, η µετάδοση CMV γί-
νεται συνήθως µέσω υπολειπόµενων λευκοκυττάρων στα LR-µεταγγιζόµενα παραγώγα αίµατος (<1-5X106) που φέρουν λαν-
θάνοντες ιούς. Παρά την καθολική παραδοχή της πρόληψης TT-CMV στους ασθενείς υψηλού κινδύνου, η ιδανική πρακτική
πρόληψης αυτής παραµένει ένα δυσεπίλυτο πρόβληµα για τη Μεταγγισιοθεραπεία.
Το πρώτο κρούσµα TT-CMV περιγράφηκε το 1966, αρκετά χρόνια πριν την εισαγωγή της LR. Μέχρι το 1980, η TT-CMV ήταν
µια συχνή επιπλοκή της µετάγγισης. Η επίπτωσή της µειώθηκε δραµατικά τη δεκαετία του ΄80, µε την ενεργοποίηση της µε-
τάγγισης παραγώγων αίµατος από CMV-αρνητικούς δότες καθώς και µε την εισαγωγή της λευκαφαίρεσης, τη δεκαετία του ΄90.
Μετά την εισαγωγή αυτών των πρακτικών στη Μεταγγισιοθεραπεία, από TT-CMV κινδυνεύουν πλέον κυρίως οι οροαρνητικοί
ασθενείς υψηλού κινδύνου. Η ακριβής επίπτωση της επιπλοκής δεν έχει καθορισθεί, πλην των CMVneg/neg HSCT ασθενών, στους
οποίους, σε αντίστοιχες µελέτες των Thile και συν., και Nash και συν., είναι µικρότερη από 2,4%.
Μέχρι το 2004, η κλινική αποτελεσµατικότητα των πρακτικών πρόληψης TT-CMV, αξιολογήθηκε σε σειρά µελετών, σύµφωνα µε τις οποίες
τόσο η χρήση CMV-IgG-αρνητικών παραγώγων αίµατος όσο και η LR, µείωναν σηµαντικά την επίπτωση TT-CMV, στις οµάδες κινδύνου.
Ωστόσο, στην πρώτη ανασκόπηση και µετα-ανάλυση από τον Vamvakas και συν., το 2005, µε σκοπό την απάντηση στο ερώτηµα εάν η
LR είναι ισοδύναµη των CMV-αρνητικών µεταγγίσεων στην πρόληψη TT-CMV, αναδείχθηκε υπεροχή των CMV-αρνητικών παραγώγων,
σε αντίθεση όµως µε τα αποτελέσµατα παράλληλων αναδροµικών µελετών. Μέχρι τις µέρες µας, δεν έχει ορισθεί ο «χρυσός κανόνας»
πρόληψης της TT-CMV γιατί δεν έχει απαντηθεί εάν η LR ή τα CMV-αρνητικά παράγωγα επαρκούν ως αποκλειστική πρακτική πρόληψης
ή εάν η LR πρέπει να ενισχύεται από εργαστηριακές δοκιµασίες που ανιχνεύουν CMV-αρνητικούς δότες. Υπόστρωµα αυτού του προβλη-
µατισµού αποτελεί και η σπάνια αλλά υπαρκτή TT-CMV από την παρουσία CMV-DNA στα λευκαφαιρεµένα παράγωγα.
Σύµφωνα µε επιδηµιολογικά δεδοµένα, στο 40 έως 100% του υγιούς ενήλικου πληθυσµού ανιχνεύονται IgG-CMV. Κατά συ-
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νέπεια, η ορολογική ανίχνευση CMV-IgG-αρνητικών δοτών, δεν έχει πρακτικό έρεισµα. Επιπλέον, αφενός µεν η ορολογική ταυ-
τοποίηση των CMV-αρνητικών δοτών δεν αποκλείει την TT-CMV, λόγω της µακράς περιόδου ανοσολογικής απόκρισης από τη
πρωτοµόλυνση, αφετέρου δε, οι ανιχνευτικές ορολογικές δοκιµασίες που έχουν χρησιµοποιηθεί µέχρι σήµερα, έχουν αµφι-
λεγόµενη χρησιµότητα συγκριτικά µε το στόχο τους. Εάν στα ανωτέρω προστεθεί και η πιθανότητα TT-CMV από την παρουσία
CMV-DNA στα παράγωγα αίµατος παρά την LR, µπορεί να δικαιολογηθεί η προσέγγιση του Roback και συν., σύµφωνα µε την
οποία, οι ασθενείς υψηλού κινδύνου για TT-CMV, θα µπορούσαν να µεταγγίζονται µε λευκαφαιρεµένα παράγωγα αίµατος,
από δότες CMV-IgG θετικούς και µε χρονική απόσταση από την οροµετατροπή µεγαλύτερη του έτους. Σε αυτήν την οµάδα
δοτών, η πιθανότητα µετάδοσης TT-CMV από CMV-DNA θετικά παράγωγα είναι ελάχιστη έως µηδενική.
Όσο δεν υπάρχουν διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες που να αποσαφηνίζουν το χρόνιο κλινικό και εργαστηριακό δίληµµα
«λευκαφαιρεµένα ή/και CMV-αρνητικά παράγωγα αίµατος στις οµάδες υψηλού κινδύνου για TT-CMV» τόσο αναδεικνύεται η
αναγκαιότητα κλινικών µελετών που θα απαντούν στα ερωτήµατα:
1. Για την πρόληψη της TT-CMV στις οµάδες κινδύνου, η αποτελεσµατικότητα της LR πρέπει ή όχι να ενιχύεται;
2. Εάν η αποτελεσµατικότητα της LR πρέπει να ενισχυθεί, ποιος είναι ο ιδανικός τρόπος;
• επιλεγµένοι CMV-IgG-αρνητικοί δότες ή
• CMV-DNA-αρνητικά παράγωγα αίµατος ή
• επιλεγµένοι CMV-IgG-θετικοί δότες, για διάστηµα µεγαλύτερο του έτους
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Α∆ΡΑΝΟΠΟΙΗΣΗ Ή ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΗΣΗ

Παναγιώτα Κουτσογιάννη
Αιµατολόγος

Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Νοσοκοµειακής Υπηρεσίας Αιµοδοσίας, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισµός», Αθήνα

Η συνδεόµενη µε την µετάγγιση νόσος µοσχεύµατος κατά ξενιστή(Transfusion Associated Graft versus Host Disease-TA-GVHD)
είναι µια σπάνια παρενέργεια που εµφανίζεται 4-30 ηµέρες µετά την µετάγγιση και η διάγνωση της συχνά καθυστερεί. Οι ασθε-
νείς παρουσιάζουν πυρετό, εξάνθηµα , συµπτώµατα από το γαστρεντερικό, ηπατική βλάβη και πανκυτταροπενία .Η διάγνωση
τίθεται µε συνδυασµό κλινικής εικόνας και χαρακτηριστικών ευρηµάτων σε βιοψίες ιστών, ενώ επιβεβαιώνεται µε την ύπαρξη
χιµαιρισµού λευκοκυττάρων. Προκαλείται όταν τα λεµφοκύτταρα του δότη που περιέχονται στο µεταγγιζόµενο παράγωγο αί-
µατος καταστρέφουν µέσω ανοσολογικών µηχανισµών τους ιστούς του λήπτη. Φυσιολογικά µετά από 3 ηµέρες ο λήπτης έχει
εξαλείψει τουλάχιστον το 99.9% των µεταγγιζόµενων λευκοκυττάρων. Εάν όµως ο λήπτης δεν είναι ικανός να αντιδράσει, τα
λεµφοκύτταρα επιβιώνουν, πολλαπλασιάζονται και προκαλούν το TA-GVHD.Ο λήπτης δεν αντιδρά όταν είναι λευκοπενικός,
ανοσοκατεσταλµένος ή όταν µοιράζεται έναν κοινό HLA απλότυπο µε τον οµόζυγο δότη και έτσι δεν τον αναγνωρίζει ως ξένο.
∆εν υπάρχει αποτελεσµατική θεραπεία , οι ασθενείς σχεδόν πάντα καταλήγουν και οι προσπάθειες πρόληψης επικεντρώνο-
νται στην αποτροπή πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων του δότη. Η λευκαφαίρεση των µεταγγιζόµενων παραγώγων
µείωσε την επίπτωση του TA-GVHD, αλλά δεν απέτρεψε την εµφάνισή του. ∆εν είναι γνωστός ο αριθµός των λεµφοκυττάρων
που απαιτούνται για την εµφάνιση του συνδρόµου, ενώ σε µελέτες ζώων απαιτούνται 107 λεµφοκύτταρα/kg βάρους λήπτη.
Καθιερωµένη αντιµετώπιση του TA-GVHD αποτελεί η ακτινοβόληση των παραγώγων ώστε να αδρανοποιηθούν τα περιεχό-
µενα λεµφοκύτταρα. Οι οδηγίες της Βρετανικής οµάδος εργασίας( British Committee for Standards in Haematology blood
transfusion task force-2010) προτείνουν την εφαρµογή γ- ή Χ-ακτινοβόλησης σε δόση τουλάχιστον 25 Gy και όχι µεγαλύτε-
ρης των 50 Gy, ενώ ανάλογες οδηγίες έχουν προταθεί και από αµερικανούς ειδικούς (ΑΑΒΒ). Προτείνεται να ακτινοβολού-
νται όλα τα παράγωγα αίµατος εκτός από το πρόσφατα κατεψυγµένο πλάσµα, τα κρυοσυντηρηµµένα ερυθρά και το
κρυοκαθίζηµα. Η ακτινοβόληση θα πρέπει να εφαρµόζεται σε ανοσοκατεσταλµένους ασθενείς, σε όσους έχουν υποβληθεί σε
µεταµόσχευση αιµοποιητικών κυττάρων ,σε νεογνά, σε όσους λάβουν µετάγγιση από δότη συγγενή 1ου-2ου βαθµού ή HLA-
συµβατά αιµοπετάλια. ∆εν υπάρχει πλήρης συµφωνία των οµάδων ειδικών για τον καθορισµό των κατηγοριών ασθενών οι
οποίοι θα πρέπει να µεταγγίζονται µε ακτινοβοληµένα παράγωγα. Στην Ιαπωνία λόγω κοινών HLA απλοτύπων η συχνότητα του
TA-GVHD υπολογίζεται σε 1 : 874 και µετά το έτος 2000 ακτινοβολούνται σχεδόν όλα τα µεταγγιζόµενα παράγωγα. Η ακτι-
νοβόληση δεν είναι αβλαβής, επιταχύνει την διαφυγή καλίου από τα συντηρηµένα κύτταρα, υπάρχει κίνδυνος υπερκαλιαιµίας
στον λήπτη, ενώ επηρεάζεται και ο χρόνος φύλαξης των ακτινοβοληµένων ερυθρών. Σε πρόσφατη ανασκόπηση όλων των
δηµοσιευµένων περιπτώσεων TA-GVHD, το 50% αφορούσε ασθενείς οι οποίοι δεν ανήκαν σε οµάδα αυξηµένου κινδύνου και
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δεν θα ελάµβαναν ακτινοβοληµένα παράγωγα σύµφωνα µε τις τρέχουσες οδηγίες.
Οι τεχνολογίες αδρανοποίησης ή µείωσης των παθογόνων άρχισαν να αναπτύσσονται ώστε να µειώσουν την µετάδοση πα-
θογόνων µέσω µετάγγισης. Προκαλούν κυρίως αλλαγές στα νουκλεινικά οξέα και αποτρέπουν την αναπαραγωγή των παθο-
γόνων τα οποία πιθανόν περιέχονται στα παράγωγα. Τα συχνότερα εφαρµοζόµενα συστήµατα χρησιµοποιούν ένα χηµικό µέσο
(αµοτοσαλένιο -Intercept Blood System ή ριβοφλαβίνη- Mirasol PRT system)και UV ακτινοβολία και εφαρµόζονται σε αιµο-
πετάλια και πλάσµα. Αυτές οι τεχνικές εκτός από την µείωση του αριθµού των παθογόνων, µπορούν να αποτρέψουν τον πολ-
λαπλασιασµό των Τ-λεµφοκυττάρων που ευθύνονται για την ανάπτυξη του TA-GVHD.Σε αρκετά ευρωπαϊκά κέντρα δεν
εφαρµόζουν ακτινοβόληση στα αιµοπετάλια αλλά µεταγγίζουν τους ασθενείς µε αδρανοποιηµένα αιµοπετάλια. Μελέτες in
vitro και σε ζωικά µοντέλα έχουν αποδείξει ότι η αδρανοποίηση αποτρέπει τον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων και την
ανάπτυξη TA-GVHD.Επίσης σε µελέτη που εξέτασε σχεδόν 20.000 µεταγγίσεις αδρανοποιηµένων αιµοπεταλίων δεν παρατη-
ρήθηκε καµία περίπτωση ασθενούς µε TA-GVHD.Υπάρχουν κλινικές µελέτες εφαρµογής τεχνικών αδρανοποίησης σε ολικό
αίµα ή συµπυκνωµένα ερυθρά ,αλλά ακόµη δεν υπάρχει έγκριση για εφαρµογή στην καθηµερινή πρακτική. Όταν αυτό θα
καταστεί εφικτό η υποστήριξη των ασθενών µε αδρανοποιηµένα παράγωγα θα µπορέσει να αντικαταστήσει την ακτινοβόληση
και να προληφθούν όλες οι περιπτώσεις ανάπτυξης TA-GVHD.
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ΠΛΥΜΕΝΑ ΕΡΥΘΡΑ: ΠΟΤΕ ΚΑΙ ΠΩΣ

Μπεζιργιαννίδου Ζωή
Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια Αιµατολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης, Αλεξανδρούπολη

Τα πλυµένα ερυθρά (ΠΕ) αποτελούν παράγωγα αίµατος που προκύπτουν από το πλύσιµο συµπυκνωµένων Ερυθρών(ΣΕ) µε
σκοπό την ελάττωση των ανεπιθύµητων ενεργειών που οφείλονται στο πλάσµα. Η παραγωγή τους πρέπει να γίνεται σύµ-
φωνα µε συγκεκριµένες οδηγίες κάποιου εθνικού ή διεθνή φορέα. Με την αφαίρεση του πλάσµατος, αποµακρύνονται αντι-
πηκτικό -συντηρητικό διάλυµα του ασκού(πχ κιτρικά, αδενίνη, γλυκόζη, µανιτόλη), 90% των λευκοκυττάρων, 20-90% των
αιµοπεταλίων, 99% των πρωτεϊνών του πλάσµατος, (αντισώµατα, πρωτεΐνες-αλλεργιογόνα) και ηλεκτρολύτες. Το Κάλιο(Κ+)
αυξάνεται στο συντηρηµένο αίµα όσο αυξάνεται ο χρόνος συντήρησης και ιδιαίτερα στα ακτινοβοληµένα ερυθρά. Εποµένως
µε τα ΠΕ αποφεύγεται ο κίνδυνος υπερκαλιαιµίας διότι η συγκέντρωση του Κ+ µετά το πλύσιµο µειώνεται σε 0.2 mEq/L. Τα ΠΕ
παρασκευάζονται από λευκαφαιρεµένα πριν την αποθήκευση (WBC<1 × 106) ΣΕ που πλένονται µε φυσιολογικό ορό N/S 0,9%
ή άλλο κατάλληλο διάλυµα συνήθως 1-2L (σε περιπτώσεις βαριάς αναφυλακτικής αντίδρασης 4-6L). Η διαδικασία µπορεί να
γίνει χειροκίνητα σε ψυχόµενη φυγόκεντρο η προτιµότερο σε αυτόµατη συσκευή πλύσης ερυθρών. Η φύλαξη των ΠΕ γίνεται
στους 4±2°C το µέγιστο για 24 ώρες ενώ εαν µετά το πλύσιµο προστεθεί κάποιο συντηρητικό διάλυµα µπορούν να διατηρη-
θούν µέχρι την πιστοποιηµένη από την εταιρεία ηµεροµηνία λήξης. Όλες οι µονάδες ΠΕ πρέπει να υποβάλλονται σε ποιοτικό
έλεγχο ώστε να τηρούνται οι παρακάτω προϋποθέσεις:Hb≥40 g/unit, Ht 50-70%, λευκώµατα<0.5 g/unit, Leucocytes<1 ×
106/unit. Η όλη διαδικασία ενέχει τον κίνδυνο βακτηριακής επιµόλυνσης και σηψαιµίας για τον λήπτη καθώς και αιµόλυσης
των ερυθρών από τους χειρισµούς και τις επανειληµµένες φυγοκεντρήσεις. Επίσης παρατηρείται ελάττωση των ερυθρών κατά
10-20% µε αποτέλεσµα η Hb του ασθενή να ανεβαίνει<1gr/dl /µονάδα. Τα ΠΕ δεν ενδείκνυνται για επείγουσες µεταγγίσεις λόγω
χρονοβόρας διαδικασίας ούτε πρέπει να χρησιµοποιούνται για αποφυγή του TA-GVHD (Transfusion-associated graft versus
host disease) αφού σε αυτή την περίπτωση χρειάζονται ακτινοβοληµένα και όχι πλυµένα ερυθρά.

TA ΠΕ ΕΝ∆ΕΙΚΝΥΝΤΑΙ ΑΥΣΤΗΡΑ ΣΕ:
1. Πυρετικές (FNHTR) αντιδράσεις που δεν αντιµετωπίζονται µε λευκαφαιρεµένα ΣΕ.
2. Συγγενή έλλειψη IgA µε παρουσία anti-IgA και έλλειψη δοτών µε IgA ανεπάρκεια
3. Ασθενείς µε έλλειψη απτοσφαιρίνης και αντισώµατα έναντι απτοσφαιρίνης.
4. Ιστορικό αναφυλακτικής αντίδρασης
5. Αλλεργικές αντιδράσεις που δεν ελέγχονται µε αντιισταµινικά και κορτικοειδή.
6. Ασθενείς µε κίνδυνο υπερκαλιαιµίας που θα µεταγγιστούν µε ΣΕ πέραν των 5 ηµερών από την αιµοληψία ή ακτινοβοληµένα

σε διάστηµα µεγαλύτερο από 24 ώρες [έµβρυα ή νεογνά που θα υποβληθούν σε αφαιµαξοµετάγγιση ή χρήζουν υψηλού
όγκου µετάγγιση(>20ml/Kg) ή ενήλικες ασθενείς µε υπερκαλιαιµία και νεφρική ανεπάρκεια].
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Αµφιλεγόµενες ενδείξεις αποτελούν τα Τ-ενεργοποιηµένα Ερυθρά σε άτυπο ουραιµικό αιµολυτικό σύνδροµο (UAS), η πα-
ροξυντική νυκτερινή αιµοσφαιρινουρία (PNH) και η σοβαρή αυτοάνοση αιµολυτική αναιµία για την αποµάκρυνση του Συ-
µπληρώµατος που µπορεί να επιδεινώσει την αιµόλυση.
Άλλες περιπτώσεις όπου το πλύσιµο των ερυθρών εφαρµόζεται, είναι η αποµάκρυνση της γλυκερόλης από τα κατεψυγµένα
ερυθρά καθώς και κατά την περιεγχειρητική συλλογή-διάσωση του αίµατος από το χειρουργικό πεδίο για να αποµακρυνθούν
θρόµβοι, λευκά, αιµοπετάλια, κυτταρικά στοιχεία και ηπαρίνη. Εκτός του φίλτρου που χρησιµοποιείται σε αυτές τις περιπτώ-
σεις, είναι απαραίτητο το πλύσιµο για την αποµάκρυνση κυτταροκινών και ενεργοποιηµένων παραγόντων της πήξης. Η διαδι-
κασία αυτή γίνεται αποκλειστικά µε αυτόµατες συσκευές. Το πλύσιµο των ερυθρών επιβάλλεται και στην περίπτωση
ακτινοβοληµένων ερυθρών που συντηρήθηκαν µετά την ακτινοβόληση για περισσότερο από 24 ώρες λόγω αύξησης του εξω-
κυττάριου Κ+. Είναι προτιµότερο η ακτινοβόληση να γίνεται αµέσως πριν τη χορήγηση. Τα ΠΕ µπορούν να χρησιµοποιηθούν
και για να µειωθεί ο όγκος του προϊόντος σε περιπτώσεις ενδοµήτριας µετάγγισης ή πολύ µικρών πρόωρων νεογνών ή ακόµη
και ενηλίκων µε υπερφόρτωση υγρών που χρήζουν µετάγγισης. Πρέπει να τονιστεί ότι τα ΠΕ λόγω του κινδύνου βακτηριακών
επιµολύνσεων και αιµόλυσης, έχουν πολύ περιορισµένες ενδείξεις και επιβάλλεται παρακολούθηση ζωτικών σηµείων πριν,
κατά τη διάρκεια και µετά την µετάγγιση του ασθενή.

Προτεινόµενη βιβλιογραφία
1.Christopher D. Hillyer. Washed and Volume-Reduced Blood Components. In Blood Banking and Transfusion medicine, basic principles

and practice, 2nd edition Philadelphia USA: Churchill Livingstone, 2007 (p 402, 410–413).
2.Guide to the preparation, use and quality assurance of blood components, European Committee (Partial Agreement) on Blood Trans-

fusion (CD-P-TS ) EDQM, 18th Ed 2015 p257-260, p118-120
3.Guidelines for the blood transfusion services UK(7.7: Red Cells, Washed, Leucocyte Depleted), 8th ed, 2013



42

ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ 8:
ΤΟ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΟ

ΤΟ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΟ ΠΕΡΑ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ

Σοφία Ν Μέλλου
Αιµατολόγος, ∆ιευθύντρια ΕΣΥ, Αιµοδοσία Γ.Ν.Α. «Γ. Γεννηµατάς», Αθήνα

Πολλές δεκαετίες εξαντλητικών ερευνών γύρω από τη θρόµβωση, την πρώτη αιτία θανάτου στις αναπτυγµένες χώρες, δικαιολογηµένα
έπεισαν την επιστηµονική κοινότητα ότι ο θεµελιώδης λόγος ύπαρξης των αιµοπεταλίων στον ανθρώπινο οργανισµό είναι η αιµόσταση.
Τα τελευταία χρόνια όµως, η αδιαµφισβήτητη πρόοδος στις µοριακές τεχνικές, στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο, στην τεχνολο-
γία knock-out πειραµατικών µοντέλων και στην κυτταροµετρία ροής έθεσαν εύλογα ερωτήµατα όπως:
Ένα κύτταρο προικισµένο µε περισσότερες από 1.100 διαφορετικές πρωτεΐνες, µε µιτοχόνδρια και mRNA, είναι απλά προορι-
σµένο να πεθάνει σε ένα θρόµβο;
Χρειάζονται χιλιάδες αιµοπετάλια σε κάθε κυβικό χιλιοστό αίµατος για ένα και µόνο λόγο, δηλαδή την προστασία από πιθανή
θανατηφόρα αιµορραγία;
Σε τι χρησιµεύουν οι Toll-like υποδοχείς στην επιφάνειά του;
Όπως είναι φυσικό, τα ερωτήµατα προκάλεσαν νέες έρευνες, οι οποίες έφεραν στο φως επιπρόσθετες ικανότητες και λει-
τουργίες, του υποτιµηµένου από πολλούς, απύρηνου αυτού κυττάρου.
Έτσι σήµερα το αιµοπετάλιο θεωρείται ότι:
1. λειτουργεί ως ισχυρός προ-φλεγµονώδης παράγων, αποτελώντας τη γέφυρα που συνδέει το ενεργοποιηµένο, αλλά ανέ-

παφο, ενδοθήλιο µε τα λευκοκύτταρα, ενώ τα προερχόµενα από αυτό µικροσωµατίδια (PMPs) και το περιεχόµενο των α-
κοκκίων του, βοηθούν στη διαπίδυση των µονοκυττάρων από την κυκλοφορία στους ιστούς

2. βοηθά τη µετάσταση και ανάπτυξη των καρκινικών όγκων σε αποµεµακρυσµένες από την πρωτοπαθή εστία θέσεις, προ-
στατεύοντας τα κακοήθη κύτταρα από το stress της κυκλοφορίας και τη δράση των ΝΚ κυττάρων, βοηθώντας στην προ-
σκόλλησή τους στο ενδοθήλιο των αγγείων και στη διήθηση των ιστών, και ρυθµίζοντας την απαραίτητη για τη διατήρησή
τους νεο-αγγειογένεση µε την απελευθέρωση VEGF και ενδοστατίνης

3. αποτελεί σηµαντικό κύτταρο της φυσικής άµυνας του οργανισµού έναντι των µικροοργανισµών, καθώς αναγνωρίζει και
αποµονώνει παθογόνα, προκαλεί τη δηµιουργία παγίδων από τα ουδετερόφιλα (NETs), επιτίθεται και καταστρέφει βακτήρια
και παράσιτα µε αντιµικροβιακές ουσίες που περιέχει στα α-κοκκία του, και ευοδώνει την εµφάνιση αντίδρασης οξείας φά-
σεως από το ήπαρ, µέσω της παραγωγής IL-1β

4. συνεισφέρει σηµαντικά στο σχηµατισµό του καρδιαγγειακού συστήµατος κατά την εµβρυογένεση και στην ηπατική αναγέν-
νηση µετά από τραυµατισµό.
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Η βιβλιογραφία βρίθει από συνεχείς, συχνά αλληλοεπικαλυπτόµενες, αναφορές στις µη αιµοστατικές λειτουργίες του αιµο-
πεταλίου και την πιθανή σύνδεσή τους µε νοσήµατα όπως η αθηρωµάτωση, η Πολλαπλή Σκλήρυνση, η Νόσος Alzheimer, το
αλλεργικό άσθµα, οι φλεγµονώδεις νόσοι του εντέρου και η Ρευµατοειδής Αρθρίτις. Μερικές από αυτές φαντάζουν ή είναι
υπερβολικές, καθώς υφίστανται ακόµη πολλά κενά στους προτεινόµενους µηχανισµούς δράσης.
Όµως ο ασκός του Αιόλου έχει ανοίξει. Σε ορισµένες λοιµώξεις, η χρήση της ασπιρίνης ως αντιπυρετικού τίθεται σε αµφισβή-
τηση. Επιστήµονες διαγκωνίζονται στην προσπάθεια ανεύρεσης νέων αντι-αιµοπεταλιακών σκευασµάτων, που θα διατηρούν
την αιµοστατική ικανότητα του αιµοπεταλίου και θα στοχεύουν σε αναστολή των λοιπών λειτουργιών του, µε σκοπό είτε να
µειώσουν τις πνευµονικές µεταστάσεις κακοήθων όγκων, είτε να βελτιώσουν τη ζωή πασχόντων από αυτοάνοσα νοσήµατα. Νέες
ενδείξεις και αντενδείξεις µετάγγισης αιµοπεταλίων συζητούνται, ενώ ο αριθµός των αιµοπεταλίων, ο MPV και ο ποσοτικός
προσδιορισµός πρωτεϊνών τους, προτείνονται ως πιθανοί βιολογικοί δείκτες νοσηµάτων.
Πολλά µένουν να διευκρινιστούν, αλλά ένα είναι πλέον βέβαιο. Η έως τώρα µονοδιάστατη θεώρηση του αιµοπεταλίου ως
θροµβοκυττάρου, ήταν λανθασµένη.

Βιβλιογραφία
1. Craig N. Morrell, Angela A. Aggrey, Lesley M. Chapman, Kristina L. Modjeski “ Emerging roles for platelets as immune and inflamma-

tory cells” Blood 2014 123:2759-2767
2. Eduardo Fuentes Q, Francisco Fuentes Q, Vicente Andres, Oskar M. Pello, Jaime Font de Mora & Ivan Palomo “Role of platelets as me-

diators that link inflammation and thrombosis in arterosclerosis” Platelets 2013 June, 24(4):255-262
3. Lawrence L Horstman, Wenche Jy, Yeon S Ahn, Robert Zivadinov, Amir H Maghzi, Masoud Etemadifar, J Steven Alexander and Alireza

Minagar “Role of platelets in Neuroinflammation: a wide-angle perspective” J Neuroinflammation 2010 Feb 3, 7:10
4. Archibald McNicol and Sara J. Israels “Beyond Hemostasis: The role of Platelets in Inflammation, Malignancy and Infection” Cardiovas-

cular & Haematological Disorders-Drug Targets 2008, 8:99-117
5. N. M. Bambace and C. E. Holmes “The platelet contribution to cancer progression” Journal of Thrombosis and Haemostasis 2011, 9:237-249
6. Michael R. Yeaman “Platelets in defense against bacterial pathogens” Cell Mol Life Sci 2010 Feb, 67(4):525-544
7. Jenne CN, Kubes P “Platelets in inflammation and infection” Platelets 2015, 26(4):286-292
8. Fong W. Lam, K. Vinod Vijayan and Ronaldo E. Rumbaut “Platelets and their interactions with other immune cells” Comor Physiol.

2015 Jul 1:5(3):1265-1280
9. Eric Boilard, Patrick Blanco and Peter A. Nigrovic “Platelets: active players in the pathogenesis of arthritis and SLE” Nat. Rev. Rheuma-

tol. 2012 Aug, 8:534-542
10. Fabrice Cognasse, Kim Anh Nguyen, Pauline Damien, Archibalt McNicol, Bruno Pozzetto, Hind Hamzeh-Cognasse and Olivier Garraud

“The Inflammatory Role of Platelets via Their TLRs and Siglec Receptors” Front Immunol. 2015, 6:83
11. Mitch Leslie “Beyond Clotting: The Powers of Platelets” Science 30 April 2010 Vol 328: 562-565
12. Yukio Ozaki, Shogo Tamura and Katsue Suzuki-Inoue “New horizon in platelet function: with special reference to a recently-found

molecule, CLEC-2” Thromb J. 2016, 14(Suppl 1):27



44

ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΜΠ ΞΕΠΕΡΝΩΝΤΑΣ ΤΑ ΣΥΝΟΡΑ ΤΟΥ ΑΒΟ

Σερένα Βαλσάµη
Αιµατολόγος, Επίκουρη Καθηγήτρια Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Ν.Υ. Αιµοδοσίας, Αιµατολογικό Εργαστήριο,

«Αρεταίειο» Νοσοκοµείο, Αθήνα

Το θέµα του ΑΒΟ στην µετάγγιση αιµοπεταλίων παραµένει ανοιχτό µε αποτέλεσµα να υπάρχουν αντικρουόµενες απόψεις ανα-
φορικά µε την αποκλειστική ή όχι εφαρµογή της ΑΒΟ ταυτόσηµης µετάγγισης στα παράγωγα των αιµοπεταλίων. Η ΑΒΟ ασυµ-
βατότητα στην µετάγγιση αιµοπεταλίων δεν αποκλείει το ικανοποιητικό θεραπευτικό αποτέλεσµα της µετάγγισης. Έχει βρεθεί
ωστόσο ότι η ΑΒΟ ασυµβατότητα στην µετάγγιση των αιµοπεταλίων επηρεάζει την αποτελεσµατικότητα της µετάγγισης καθώς
επίσης και ότι σχετίζεται και µε ανεπιθύµητες επιπτώσεις για τον µεταγγιζόµενο ασθενή.
Μετάγγιση αιµοπεταλίων µε ΑΒΟ ελάσσονα ασυµβατότητα δηλαδή ΑΒΟ ασύµβατου πλάσµατος σχετίζεται µε διάφορου
βαθµού αιµόλυσης στο δέκτη. Τα φυσικά αντι-Α ή αντι-Β στο πλάσµα του ασκού ειδικά µονού δότη έχουν αποτελέσει αιτία σο-
βαρής ενδοαγγειακής αιµόλυσης στο δέκτη. Συνήθως η αιµόλυση είναι υποκλινική και τυπικά παρατηρείται µια απλή θετικο-
ποίηση της άµεσης coombs. Μετάγγιση αιµοπεταλίων µε ΑΒΟ µείζονα ασυµβατότητα δηλαδή ΑΒΟ ασύµβατων αντιγόνων
(αιµοπεταλιακών αλλά και διαλυτών στο πλάσµα) συνεπάγεται τον σχηµατισµό υψηλού µοριακού βάρους ανοσοσυµπλεγ-
µάτων στον δέκτη. Οι συνέπειες αυτού περιλαµβάνουν αυξηµένο ρυθµό καταστροφής των µεταγγισθέντων αιµοπεταλίων µε
αυξηµένα ποσοστά ανάπτυξης ανθεκτικότητας στην µετάγγιση των αιµοπεταλίων. Τα σχηµατισθέντα άθικτα ανοσοσυµπλέγµατα
επιπρόσθετα πιθανώς σχετίζονται πιθανώς µε φλεγµονή και θροµβοπενία µε αιµορραγικές διαταραχές, ενεργοποίηση ουδετε-
ρόφιλων, ιστική βλάβη και ανοσοτροποποίηση στο δέκτη. Είναι γνωστό επίσης ότι για τις µη λευκαφαιρεµένες µεταγγίσεις αι-
µοπεταλίων, η εµφάνιση κλινικά σηµαντικής ανθεκτικότητας είναι 2-φορές υψηλότερη σε ασθενείς που λαµβάνουν ΑΒΟ µη
ταυτόσιµα αιµοπετάλια και 5-φορές υψηλότερη όταν τα πρόκειται για αιµοπετάλια µε µείζονα ΑΒΟ ασύµβατοτητα.
Ένα ακόµη αναπάντητο και σηµαντικό ερώτηµα αφορά το αν και κατά πόσο η ΑΒΟ µη ταυτόσηµη µετάγγιση αιµοπεταλίων σχε-
τίζεται µε αυξηµένη αιµορραγική διάθεση. Φαίνεται ότι ανοσολογικοί µηχανισµοί που αφορούν την σύνδεση των φυσικών
αντι-Α στο ενδοθήλιο, στα αιµοπετάλια ή στα διαλυτά αντιγόνα παρεµβαίνουν στον µηχανισµό της αιµόστασης. In vitro µελέ-
τες έχουν δείξει ότι τα φυσικά ΑΒΟ αντισώµατα παρεµβαίνουν στην ενεργοποίηση και την συσσώρευση των αιµοπεταλίων και
στον σχηµατισµό θροµβίνης µε θροµβοελαστογαφικές µετρήσεις προς την κατεύθυνση της διαταραχής του αιµοστατικού µη-
χανισµού. Επιπρόσθετα, σε κλινικές µελέτες παρατήρησης έχει φανεί ότι η µετάγγιση ΑΒΟ µη ταυτόσηµων αιµοπετάλιων σε
χειρουργικούς ασθενείς αυξάνει τις µεταγγίσεις συµπυκνωµένων ερυθρών κατά περίπου 50%.
Ελλείψη δεδοµένων από τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες και µε δεδοµένο ότι η πραγµατοποίηση τους θεωρείται αδύνατη για
ηθικούς λόγους εξηγείται το γεγονός ότι επί του παρόντος, δεν είναι διαθέσιµη µια διεθνώς αποδεκτή και εφαρµόσιµη συναι-
νετική στρατηγική για τον χειρισµό της µετάγγισης αιµοπεταλίων σε ό,τι αφορά το σύστηµα ΑΒΟ. Γεγονός όµως είναι ότι η µε-
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τάγγιση ΑΒΟ ταυτόσηµων αιµοπεταλίων οφείλει πάντα να παραµένει προτεραιότητα για τους ασθενείς ειδικά για όσους λαµ-
βάνουν ή αναµένεται να λάβουν µεγάλο αριθµό µεταγγίσεων αιµοπεταλίων.
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ΠΩΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΖΕΤΑΙ Η ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΜΠ

Φ. Καλαλά
Αιµατολόγος, Επιµελήτρια Β’, Αιµατολογική Κλινική, Νοσοκοµείο «Ερρίκος Ντυνάν», Αθήνα

Η αντίσταση στη µετάγγιση αιµοπεταλίων αποτελεί µείζον κλινικό πρόβληµα, κυρίως για τους ασθενείς που πάσχουν από
ΟΜΛ. Μία πλειάδα παραγόντων έχει ενοχοποιηθεί για το φαινόµενο αυτό συµπεριλαµβανοµένων παραγόντων που σχετίζο-
νται µε τον ασθενή, όπως σπληνοµεγαλία, σήψη µε πυρετό, ∆ΕΠ, αντισώµατα επαγόµενα από φάρµακα, αλλοανοσοποίηση
και σπάνια η χορήγηση αιµοπεταλίων (PLT) που έχουν είτε καταστραφεί, είτε ενεργοποιηθεί κατά την συλλογή και φύλαξή
τους. Από τους ασθενείς που εµφανίζουν αντίσταση στη µετάγγιση PLT η πλειοψηφία χαρακτηρίζεται από την παρουσία anti-
HLA/ ΗΡΑ αντισωµάτων στον ορό τους.
Πρώτο και σηµαντικό βήµα για την αντιµετώπιση των ασθενών αυτών, αποτελεί η διαπίστωση αλλά και επιβεβαίωση της αντί-
στασης στη µετάγγιση PLTs. Εφόσον, επιβεβαιωθεί η αντίσταση οι περαιτέρω χειρισµοί εξαρτώνται από τις δυνατότητες που
διαθέτει το Κέντρο Αιµοδοσίας, το οποίο υποστηρίζει τον ασθενή.
Στην περίπτωση όπου η µετάγγιση είναι απαραίτητη αλλά ο ασθενής δεν έχει τυποποιηθεί για τα HLA Τάξης I µόρια και δεν είναι
διαθέσιµος ο έλεγχος για αντισώµατα στον ορό του, θεωρείται σκόπιµη η µετάγγιση ΑΒΟ-συµβατών PLT από ένα και µοναδικό
δότη. Επί σοβαρής αιµορραγίας συνιστάται η χορήγηση µεγάλης ποσότητας PLTs από πολλαπλούς δότες. Στην περίπτωση,
όµως, όπου και τα HLA τάξης Ι και ο ορολογικός έλεγχος για αντισώµατα στον ασθενή είναι διαθέσιµα και διαπιστωθεί η πα-
ρουσία anti-HLA/ΗΡΑ αντισωµάτων, τότε η µετάγγιση συνιστάται µε HLA-συµβατά, Ag-συµβατά ή συµβατά µετά από δια-
σταύρωση PLTs. Στην περίπτωση, όπου δεν αποµονωθούν anti-HLA/ΗΡΑ αντισώµατα στον ασθενή, τότε είναι απαραίτητο να
διερευνηθούν και να αντιµετωπιστούν όλα τα λοιπά πιθανά αίτια που δεν σχετίζονται µε την αλλοανοσοποίηση (∆ΕΠ, σήψη,
σπληνοµεγαλία). Αλλιώς, συνιστάται η χορήγηση HLA-συµβατών PLTs. Σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στις παραπάνω
ενέργειες έχει δοκιµαστεί η χορήγηση υπεράνοσης γ-σφαιρίνης, anti-D σφαιρίνης σε όσους είναι Rh(+) ή ultraviolet Β-ακτινο-
βοληµένων PLTs, χωρίς όµως ιδιαίτερα αποτελέσµατα.
Συµπερασµατικά η αντίσταση στη µετάγγιση αιµοπεταλίων αποτελεί µία σηµαντική επιπλοκή η αντιµετώπιση της οποίας απαι-
τεί συντονισµένη δράση του θεράποντος αιµατολόγου και του τµήµατος Αιµοδοσίας.
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∆ΙΑ∆ΡΑΣΤΙΚΗ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ
ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΠΙΛΟΓΗΣ ΑΙΜΟ∆ΟΤΩΝ

Η. Κυριάκου
Αιµατολόγος, Επιµελητής A' ΕΣΥ, Ν.Υ. Αιµοδοσίας, Π.Γ.Ν. «Αττικόν», Αθήνα

Στη συγκεκριµένη διαδραστική συνεδρία θα συζητηθούν καθηµερινά ζητήµατα που αφορούν στα κριτήρια επιλογής του Αι-
µοδότη και αποτελούν συχνά αντικείµενο αντιπαράθεσης, πολλάκις δε ο χειρισµός τους από Αιµοδοσία σε Αιµοδοσία είναι δια-
φορετικός, είτε γιατί οι διεθνείς οδηγίες δεν είναι σαφείς και απολύτως ξεκάθαρες, ή γιατί το προσωπικό που διενεργεί την
επιλογή του Αιµοδότη δεν έχει την απαιτούµενη εµπειρία να τις διαχειριστεί σωστά.
Η συζήτηση θα διεξαχθεί µε τη µορφή ερωτηµάτων -µε βάση πραγµατικά περιστατικά- που θα απευθύνονται στο ακροατήριο,
το οποίο θα επιλέγει µε real time ηλεκτρονική ψηφοφορία µία εκ των προτεινόµενων απαντήσεων. Μετά από κάθε ερώτηµα
θα προβάλλεται το αποτέλεσµα της ψηφοφορίας και θα ζητείται σύντοµη επιχειρηµατολόγηση από το κοινό για τις απαντήσεις
που έδωσε. Στη συνέχεια θα δίδεται η σωστή απάντηση από το συντονιστή, ο οποίος θα σχολιάζει τις τρέχουσες οδηγίες µε βάση
τη διεθνή βιβλιογραφία, αλλά και την Ιατρική λογική και γνώση.
Ανάµεσα στα θέµατα που αναµένεται να συζητηθούν, περιλαµβάνονται ζητήµατα που άπτονται του ταξιδιωτικού ιστορικού, των
πολύτοκων γυναικών, των διαγνωστικών και θεραπευτικών επεµβάσεων, των αιµατογενώς µεταδιδόµενων λοιµωδών νοση-
µάτων, των κακοήθων νοσηµάτων, του αλλεργικού ιστορικού, των αυτοάνοσων νοσηµάτων, του φαρµακευτικού ιστορικού,
του θροµβοεµβολικού ιστορικού, των ορίων ηλικίας και σωµατικού βάρους, του status των αποθηκών σιδήρου, των κληρο-
νοµικών παθήσεων του ερυθροκυττάρου, της συχνότητας αιµοδοτήσεων, των εµβολιασµών και των θεραπευτικών αφαιµά-
ξεων.



48

Ονοµατεπώνυµο Σελίδα

Giuffrè G......................................................................................8
Haggas R. ..............................................................................6, 23
Londero D....................................................................................9
Makri D. .......................................................................................6
Pétrissans-Veltz Ν. .......................................................................8
Stassinopoulos Α. ........................................................................7
Zaaijer H.L..............................................................................7, 33
Αδαµίδου ∆. ................................................................................6
Βαγιανός Κ. ..................................................................................6
Βαλσάµη Σ. ............................................................................9, 44
Βάρσος ∆. ..............................................................................6, 20
Βασιλειάδης Ι. ........................................................................8, 35
Βασιλόπουλος Γ. .........................................................................7
Βγόντζα Ν.....................................................................................8
Βλάχος Ν. ....................................................................................6
Γαβαλάκη Μ. ...............................................................................9
Γάτου Ε.........................................................................................9
Γάφου Α. ......................................................................................6
Γιαλεράκη Α...........................................................................7, 31
Γκανίδου Μ............................................................................6, 26
Γρουζή Ε...................................................................................7, 9
∆ηµητρούλης ∆...........................................................................6
Ευωδιά Ε......................................................................................6
Ζερβού Ε............................................................................6, 9, 24
Ζευγώλης Β..................................................................................6
Θεοδωρή Ε. .................................................................................9
Καλαλά Φ. .............................................................................9, 46
Καναβός Γ. ...................................................................................6
Κουτσογιάννη Π. ...................................................................9, 38
Κυριάκου Η. ..........................................................................9, 47
Κώτση Π.......................................................................................9

Ονοµατεπώνυµο Σελίδα

Λακουµέντα Στ.............................................................................7
Λουκόπουλος ∆. .........................................................................7
Λουκοπούλου Η..........................................................................8
Λυδάκη Ε. ..............................................................................6, 18
Μακρυδήµας Γ.............................................................................6
Μανιάτη Α....................................................................................8
Μαραντίδου Ο. ............................................................................6
Μαρσέλλου Λ. ............................................................................8
Μέλλου Σ. .............................................................................9, 42
Μούγιου Α.............................................................................9, 36
Μπάµπης Γ...................................................................................8
Μπεζιργιαννίδου Ζ.................................................................9, 40
Νάστος Κ......................................................................................8
Ντάνου Φ.....................................................................................8
Παναγιωτόπουλος Τ. ...................................................................6
Παπανικολάου Γ. .........................................................................7
Παπασωτηρίου Ι. .........................................................................7
Παππά Χρ. ...................................................................................9
Πολίτου Μ. ..............................................................................8, 9
Σεραφή Ε. ....................................................................................7
Σιγάλας Α.....................................................................................7
Σουρµελής Σ. ...............................................................................8
Σταµούλης Κ. ...............................................................................7
Σταυροπούλου-Γκιόκα Αικ. .........................................................7
Συµεωνίδης Α. .......................................................................7, 28
Τραυλού Ω...................................................................................9
Τσιφτσόγλου Α. .....................................................................8, 16
Φλεσιοπούλου Ι. .........................................................................8
Χαϊκάλη Α....................................................................................8
Χατζηξηρός Στ........................................................................7, 14
Χατζητάκη Μ................................................................................6

CMYK

Ευρετήριο Οµιλητών, Συντονιστών, Συγγραφέων



Ευχαριστίες
Η Ελληνική Εταιρεία Μεταγγισιοθεραπείας θα ήθελε να εκφράσει τις ευχαριστίες της στις κάτωθι εταιρείες

για την ενεργό συµµετοχή τους στο 10o Σεµινάριο Μεταγγισιοθεραπείας:



CMYK


