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· G6PD : Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency
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· NA : Νάτριο
· OD : Απορρόφηση
· PHOS : Φώσφορος

· RBC : Ερυθροκύτταρα

· RCSL : Red Cell Storage Letion
· ROS : Reactive Oxygen Species
· TAC : Total Antioxidant Capacity
· TAS : Total Antioxidant Status
· TEAC : Trolox – Eguivalen Antioxidant Capacity
· TG : Τριγλυκερίδια
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· UA : Ουρικό οξύ
· UREA : Ουρία
· UV : Υπεριώδης ακτινοβολία
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Οι εγγενείς φυσιολογικές διαφορές στο αιματολογικό πρότυπο των αιμοδοτών πιθανώς καθορίζουν, σε κάποιο βαθμό, τις διαφορές που παρατηρούνται τόσο σε επίπεδο προ-αποθηκευτικών αλλοιώσεων όσο και ανάκτησης μετά από μετάγγιση. Ωστόσο πριν την αιμοδότηση, εκτός από τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης και αιματοκρίτη, δεν εξετάζονται άλλα εργαστηριακά χαρακτηριστικά του αιμοδότη. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διαλεύκανση των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών του δότη που επηρεάζουν πιθανώς την ικανότητα αποθήκευσης των ερυθροκυττάρων του.  Για τον λόγο αυτό 101 υγιείς άρρενες αιμοδότες, οι οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια αιμοδοσίας, αξιολογήθηκαν για τον τρόπο ζωής τους, καθώς και για αιματολογικές, βιοχημικές και ερυθροκυτταρικές παραμέτρους. Οι περισσότερες από τις μεταβλητές που εξετάστηκαν βρέθηκαν εντός φυσιολογικών ορίων, με εξαίρεση τα επίπεδα ουρικού οξέος, χοληστερόλης, LDL, και Fe. Η συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσματος (TAC) κυμαίνεται μεταξύ 678 και 1287Μm Fe2+ ενώ το 37,3% των δοτών παρουσίασε μη φυσιολογικές τιμές. Αν και η μέση ερυθροκυτταρική ευθραυστότητα (MCF) κυμάνθηκε μεταξύ 0,34 και 0,49% [NaCl], το 19% εμφάνησε παθολογικές τιμές. Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις βρέθηκαν μεταξυ :
(i) MCF και αιμόλυσης

(ii) TAC και ουρικού οξέως, TBIC και σωματικής άσκησης

(iii)  Ασβεστίου και MCV, RDW
(iv)  Καπνίσματος και κατανάλωσης αλκοόλ ή σωματικής άσκησης (p<0,05).

Η ποικιλομορφία που παρατηρήθηκε μεταξύ των αιμοδοτών, τόσο στα ερυθρά αιμοσφαίρια όσο και στο πλάσμα, ενδέχεται να οδηγεί σε διαφορετικό σημείο εκκίνησης για την ανάπτυξη της αποθηκευτικής βλάβης των ερυθροκυττάρων. Η υψηλή οσμωτική ευθραυστότητα και η αύξημένη αιμόλυση πιθανά επηρεάζουν την ποιότητα αποθήκευσης, ενώ χαμηλές τιμές TAC μπορεί να οδηγήσουν σε υψηλότερα επίπεδα οξειδωτικού στρες, ικανά να πυροδοτήσουν μονοπάτια κυτταρικής γήρανσης. Επιπλέον, η υψηλή συχνότητα εμφάνισης αυξημένων βιοχημικών δεικτών, όπως ο σίδηρος, μάλλον δείχνει μια ανάγκη για εξατομίκευση της Μετάγγισης Αίματος, ανάλογα με τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του δέκτη.
ABSTRACT

Has observed a wide variation in capacity of storage and retrieval of packed red blood cells from different donors. The inherent physiological differences in hematological profile of the entire population of blood donors can determine to some extent variability. However, apart from the hemoglobin (Hb), and there are other physical characteristics of donated blood that could affect the quality of labile blood products, which have not been examined so far.

Objectives: This study examined a range of hematological and biochemical parameters and lifestyle characteristics of selected donors to be set basic, pre-hoarder levels of intrinsic physiological variations between them.

Methods: A randomly selected group of 100 men, young (18-24 years) donors that meet the specifications of the donation criteria (clinical questionnaire transfusion, hemoglobin) were evaluated as to their lifestyle (exercise, smoking, alcohol consumption) and for haematological and biochemical parameters which include: white blood cell counts and erythrocyte indices, osmotic fragility, morphology, Free Hb, total plasma antioxidant capacity (TAC), TIBC, glucose, urea, uric acid, creatinine, triglycerides, LDL, iron, ferritin, electrolytes, etc. The correlation tests of Pearson and Spearman were used to assess the relationship between variables.

Results: Although most of the tests performed showed a narrow range of variation between different donors, some of them, associated with antioxidant capacity of plasma and the fragility of erythrocytes were found to vary widely. More specifically, 37.3% of subjects showed very high / low values ​​respectively TAC. The Mean erythrocyte fragility (MCF) (?) Of pre-storage red blood cells ranged between 0,34 and 0,49% NaCl, with 19% of subjects off limits. The free Hb were evaluated from 0,118 - 1,243 mg/100ml plasma and revealed a very high standard deviation to 51.7%, with high levels of hemolysis in 13% of donors. Most biochemists factors change within the normal range, with the exception of uric acid, cholesterol, LDL and iron showed very high levels in 25-36% of donors tested. About 7% of the samples were characterized by hypopigmentation, mikrokyttarosikai borderline Hb levels due to heterozygous beta-thalassemia. Statistically significant correlations were found between MCF and Freedoms Hb, TAC and uric acid, TIBC, physical activity, calcium and MCV, RDW, and smoking and alcohol consumption (positive) or exercise (negative).

Summary / Conclusion: The diversity observed among the selected donor, both at the biochemical and hematological measurements, may lead to a different starting point for the development of the fault storage erythrocytes. The high intrinsic instability of red blood cells and hemolysis can undermine the storage capacity of erythrocytes. In a similar manner, extremely low plasma TAC may be indicative of high levels of oxidative stress and is capable to cause premature aging of the stored blood units. Apart from the high frequency of extreme iron (;) cholesterol and uric acid between donor examination, these findings highlighted the need for feasible methods to match donors to recipients based on specific clinical requirements.
ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Α1. ΓΕΝΙΚΑ

Το αίμα είναι το υγρό που κυκλοφορεί στο αγγειακό σύστημα των ανθρώπων και των ζώων. Η κυκλοφορία του διαμέσου της καρδιάς, των αρτηριών, των φλεβών και των τριχοειδών αγγείων επιτελεί διάφορες λειτουργίες όπως η μεταφορά θρεπτικών ουσιών, ορμονών, βιταμινών, οξυγόνου, διοξειδίου του άνθρακα στους ιστούς καθώς και την απομάκρυνση άχρηστων ουσιών που παράγονται κατά τον μεταβολισμό. Επιπρόσθετα, παρέχει άμυνα κατά των λοιμώξεων μέσω της δράσης των λευκών αιμοσφαιρίων και των αντισωμάτων. Το αίμα αποτελεί έναν εξαιρετικά εξειδικευμένο κυκλοφορούντα ιστό, ο οποίος αποτελείται από διαφόρος τύπους κυττάρων που συγκρατούνται μέσα σε ένα υγρό μέσο που ονομάζεται πλάσμα. Το αίμα αποτελεί το 7% του βάρους του ανθρώπινου σώματος και κατά συνέπεια, ο μέσος ενήλικας έχει συνολικό όγκο αίματος γύρω στα 5 λίτρα, από τα οποία τα 2,7 έως 3 λίτρα είναι πλάσμα και το υπόλοιπο της σύστασής του είναι τα έμμορφα κυτταρικά στοιχεία που αιωρούνται σε αυτό. Είναι υγρό σχετικά παχύρευστο με κολλώδη σύσταση, οσμή ιδιάζουσα λόγω των πηκτικών λιπαρών οξέων που περιέχει. Η αντόδραση του είναι ελαφρώς αλκαλική (pH 7,28 – 7,4).Το ειδικό του βάρος ανέρχεται σε 1050 – 1066 και μείωση του παρατηρείται στις αναιμίες. (Ιωαννίδου Α. 2003). Το αίμα διασχίζει το ανθρώπινο σώμα με μέση ταχύτητα 2 χιλιόμετρα την ώρα, καλύπτοντας όλο το δίκτυο των αιμοφόρων αγγείων, των οποίων η επιφάνεια υπολογίζεται σε 8.000 τετραγωνικά μέτρα. Με κάθε παλμό της η καρδιά διοχετεύει περίπου 70 mL αίματος στις αρτηρίες, που ισοδυναμούν με περίπου 7.000 λίτρα ημερησίως ή περίπου 2,5 εκατομμύρια λίτρα το χρόνο.

Το αίμα αποτελείται από το πλάσμα μέσα στο οποίο εναιωρούνται τα ερυθρά αιμοσφαίρια, τα λευκά αιμοσφαίρια και τα αιμοπετάλια. Το αίμα περιέχει αέρια όπως

· το οξυγόνο,

· το διοξείδιο του άνθρακα και

· το άζωτο
και μεταφέρει επίσης σε μικρές ποσότητες μια μεγάλη ποικιλία διαλυμένων χημικών ουσιών, στις οποίες περιλαμβάνονται υδατάνθρακες, πρωτεΐνες ορμόνες, λίπη και αζωτούχες ενώσεις. Το αίμα αποτελείται κατά 78 % από νερό. (Rigutti A. 2000).
Τα λευκα αιμοσφαίρια ή λευκοκύτταρα είναι κύτταρα του αίματος, επιφορτισμένα με τον ρόλο της άμυνας του οργανισμού, έναντι των λοιμώξεων. Υπάρχουν πέντε κύριοι τύποι λευκών αιμοσφαιρίων αλλά όλα παράγονται στο μυελό των οστών. Ζουν για περίπου 3 έως 4 ημέρες στο ανθρώπινο σώμα. Ο αυξημένος αριθμός των λευκοκυττάρων στο αίμα είναι συχνά ένας δείκτης  νόσου. Φυσιολογικά είναι  συνήθως μεταξύ 4 -10 × 103 / μL, κυμαίνονται από 7 έως 21 μικρόμετρα σε διάμετρο και αποτελούν περίπου το 1% του αίματος σε έναν υγιή ενήλικα. Η αύξηση του αριθμού των λευκοκυττάρων πάνω από τα ανώτατα όρια ονομάζεται λευκοκυττάρωση, και μια μείωση κάτω από το κατώτατο όριο ονομάζεται λευκοπενία. Οι φυσικές ιδιότητες των λευκοκυττάρων, όπως ο όγκος, η αγωγιμότητα και η κοκκίδωση, μπορεί να αλλάξει λόγω της ενεργοποίησης, της παρουσίας των ανώριμων κυττάρων, ή με την παρουσία των κακοήθων λευκοκυττάρων στη λευχαιμία.

Υπάρχουν πέντε τύποι λευκών αιμοσφαιρίων:

· Ουδετερόφιλα, αποτελούν το 40-75%

· Ηωσινόφιλα, αποτελούν το 5%

· Βασεόφιλα, αποτελούν το 0,5%

· Λεμφοκύτταρα, αποτελούν το 20-50%

· Μονοκύτταρα,  αποτελούν το 1-5% των λευκών αιμοσφαιρίων.
Τα αιμοπετάλια είναι κυτταρικά θραύσματα, μήκους 2 - 4 μm, τα οποία αποτελούν λιγότερο από το 1% του πλήρους αίματος. Παίζουν καθοριστικό ρόλο στην πήξη του αίματος και την αιμόσταση, δηλαδή στην αναστολή της αιμορραγίας ή της κυκλοφορίας μέσω έκκρισης του ενζύμου της θρομβοκινάσης. Δημιουργούν το φαινόμενο της πήξης του αίματος, με αποτέλεσμα να αποτρέπεται η διαρροή αίματος από τις πληγές. Τα αιμοπετάλια παράγονται από το μυελό των οστών. Πολλές φορές αναφέρονται και ως θρομβοκύτταρα (Ηλιόπουλος Γ. 1999).
Α2. ΕΡΥΘΡΟ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΟ

Το πιο σημαντικό όμως συστατικό του αίματος είναι τα ερυθρά αιμοσφαίρια. Ένα τυπικό ερυθροκύτταρο  έχει διάμετρο 6-8 μm (6-8x10-6 m), πάχος 2 µm και είναι μικρότερο από τα περισσότερα άλλα κύτταρα του ανθρώπινου σώματος. Ο όγκος του είναι περίπου 90 fl (90x10-15 l), η επιφάνεια του είναι περίπου 136 μm2 με την ελαστικότητά του να του επιτρέπει να φτάσει σε σφαιρικό σχήμα τον όγκο των 150 fL. Τα ερυθροκύτταρα έχουν σχήμα αμφίκοιλου δίσκου, πιεσμένα στο κέντρο. Το σχήμα αυτό βελτιστοποιεί τις ιδιότητες ροής του αίματος στα μεγάλα αγγεία, οδηγώντας σε μεγιστοποίηση της ροής και σε ελαχιστοποίηση της διασποράς των αιμοπεταλίων, εμποδίζοντας έτσι την αθηρωματική δράση των τελευταίων (Uzoigwe C. 2006). Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν και εξαιρέσεις ως προς το σχήμα των ερυθροκυττάρων. Στο σύνολό τους, τα ερυθροκύτταρα των θηλαστικών διαθέτουν αξιοσημείωτες δυνατότητες παραμόρφωσης χάρις στις οποίες μπορούν να περνούν μέσα και από τα πιο μικρά τριχοειδή αγγεία, λαμβάνοντας εν τέλει σχήμα "πούρου" προκειμένου να απελευθερώσουν το φορτίο οξυγόνου που μεταφέρουν (Goodman S. et.al.μυελό των οστών 2007). Στα μεγάλα αγγεία, τα ερυθροκύτταρα μερικές φορές απαντώνται με τη μορφή συστοιχίας, γνωστής ως διάταξη rouleaux το ένα πίσω από το άλλο. Αυτό έχει παρατηρηθεί να συμβαίνει σε περιπτώσεις φλεγμονής όπου οι συγκεντρώσεις ορισμένων πρωτεϊνών του ορού του αίματος εμφανίζονται αυξημένες. Κάθε δευτερόλεπτο παράγονται 2,4 εκατομμύρια (2,4x106) νέα ερυθροκύτταρα (Sackmann E. 1995) από το  που έχουν διάρκεια ζωής στην κυκλοφορία του αίματος 100-120 ημέρες προτού φαγοκυτταρωθούν από τα μακροφάγα. Κάθε πλήρης κυκλοφορία ενός ερυθροκυττάρου εντός του κυκλοφορικού συστήματος (από το σημείο εκκίνησης μέχρι την επιστροφή σε αυτό) διαρκεί περίπου 20 δευτερόλεπτα. Το πλάτος των ερυθροκυττάρων είναι κατά μέσο όρο 25% μεγαλύτερο από τη διάμετρο των τριχοειδών αγγείων και έχει προταθεί ότι αυτό βελτιώνει τη μεταφορά οξυγόνου από τα ερυθροκύτταρα στους ιστούς. Τα ώριμα ερυθροκύτταρα των θηλαστικών είναι απύρηνα, κοινώς, δε διαθέτουν κυτταρικό πυρήνα. Η διατμητική τάση που δέχονται τα ερυθροκύτταρα καθώς διέρχονται μέσα από συσταλμένα αγγεία, επάγει την απελευθέρωση ATP, το οποίο προκαλεί αγγειοδιαστολή επαναφέροντας έτσι τη ροή του αίματος σε φυσιολογικά επίπεδα (Wan J. et al., 2008).
Α2.1 ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΟ ΕΡΥΘΡΟ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΟ

Οι ενήλικες διαθέτουν 20-30 τρισεκατομμύρια (20–30×1012) ερυθροκύτταρα σε κάθε χρονική στιγμή, τα οποία αποτελούν περίπου το ένα τέταρτο του συνολικού αριθμού κυττάρων στο σώμα. Οι γυναίκες τυπικά έχουν 4-5 εκατομμύρια ερυθροκύτταρα/μl αίματος, ενώ οι άνδρες 5-6 εκατομμύρια ερυθροκύτταρα/μl αίματος. Επιπρόσθετα, οι κάτοικοι περιοχών μεγάλου υψομέτρου έχουν φυσιολογικά μεγαλύτερο αριθμό ερυθροκυττάρων/μl αίματος προκειμένου να ανταπεξέλθουν στις συνθήκες μικρότερης ατμοσφαιρικής πίεσης. Τα ερυθροκύτταρα περιέχουν κυρίως αιμοσφαιρίνη, μια σύμπλοκη μεταλλοπρωτεΐνη που περιέχει δακτύλιους αίμης εκ των οποίων τα άτομα σιδήρου δεσμεύουν αντιστρεπτά μόρια οξυγόνου (O2) στους πνεύμονες  για να τα απελευθερώσουν στη συνέχεια στους ιστούς. Το οξυγόνο διαχέεται ελεύθερα στο εσωτερικό του ερυθροκυττάρου διαμέσου της πλασματικής του μεμβράνης. Η αιμοσφαιρίνη των ερυθροκυττάρων δεσμεύει στη συνέχεια ένα μέρος του διοξειδίου του άνθρακα (CO2) που παράγεται κατά την παραγωγή ενέργειας στους ιστούς και το απελευθερώνει στους πνεύμονες οπότε και ξεκινάει νέος κύκλος δέσμευσης οξυγόνου. Παρ' όλα αυτά το μεγαλύτερο μέρος του διοξειδίου του άνθρακα που παράγεται κατά την αερόβια αναπνοή στους ιστούς μεταφέρεται στον αιματοπνευμονικό φραγμό των πνευμόνων διαλυμένο στο πλάσμα του αίματος με τη μορφή διττανθρακικών ιόντων (HCO3-). Όταν η αιμοσφαιρίνη τους δεν είναι οξυγονωμένη, τα ερυθροκύτταρα απελευθερώνουν S-νιτροζοθειόλες οι οποίες επίσης έχουν αγγειοδιασταλτική δράση, πετυχαίνοντας έτσι την αιμάτωση οξυγονοστερημένων ιστών (Hillman et al., 2005).
Το ερυθρό χρώμα του αίματος οφείλεται στις φασματικές ιδιότητες του ιόντος σιδήρου του δακτυλίου της αίμης της αιμοσφαιρίνης. Κάθε ερυθροκύτταρο περιέχει περίπου 270 εκατομμύρια μόρια αιμοσφαιρίνης, το κάθε ένα εκ των οποίων φέρει 4 δακτυλίους αίμης. Η αιμοσφαιρίνη αποτελεί περίπου το ένα τρίτο του όγκου του ερυθροκυττάρου και είναι υπεύθυνη για τη μεταφορά του 98% του οξυγόνου που χρειάζεται ο οργανισμός (το υπόλοιπο 2% βρίσκεται διαλυμένο στο πλάσμα του αίματος). Τα ερυθροκύτταρα του αίματος ενός μέσου ενήλικα άνδρα συλλογικά περιέχουν 2,5g σιδήρου, δηλαδή περίπου το 65% του συνολικού σιδήρου που υπάρχει στο ανθρώπινο σώμα (Bridges K. 2007).
Το χρώμα του απομονωμένου πλάσματος του αίματος είναι υποκίτρινο, αλλά τα ερυθροκύτταρα αλλάζουν χρώμα ανάλογα με την κατάσταση της αιμοσφαιρίνης, δηλαδή όταν βρίσκεται δεσμευμένη με οξυγόνο η αιμοσφαιρίνη παρέχει ένα ανοιχτό κόκκινο χρώμα, ενώ όταν αποδεσμεύεται από το οξυγόνο δίνει χρώμα σκούρο κόκκινο, το οποίο εμφανίζεται κυανώδες μέσα από το τοίχωμα του αγγείου και το δέρμα (Unger J. 2007).
Α2.2 ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ

Η πλασματική μεμβράνη του ερυθροκυττάρου αποτελείται κυρίως από μια λιπιδική διπλοστοιβάδα, όπως συμβαίνει στις πλασματικές μεμβράνες πρακτικά όλων των ανθρώπινων κυττάρων. Η λιπιδική διπλοστοιβάδα αποτελείται από χοληστερόλη και φωσφολιπίδια σε παρόμοια αναλογία κατά βάρος. Η λιπιδική σύσταση είναι σημαντική διότι καθορίζει τη διαπερατότητα και τη ρευστότητα της πλασματικής μεμβράνης. Επιπρόσθετα, η λειτουργία πολλών μεμβρανικών πρωτεϊνών επηρεάζεται από τις αλληλεπιδράσεις τους με τα λιπίδια της διπλοστοιβάδας. Η πλασματική μεμβράνη του ερυθροκυττάρου παίζει σπουδαίο ρόλο στη ρύθμιση της ελαστικότητάς του και στην ικανότητά του να συνδέεται και να αλληπεπιδρά με άλλα κύτταρα. Οι λειτουργίες αυτές της πλασματικής μεμβράνης καθορίζονται σε μεγάλο βαθμό από τη σύστασή της. Η πλασματική μεμβράνη του ερυθροκυττάρου αποτελείται από τρεις χαρακτηριστικές περιοχές, τον πλούσιο σε υδατάνθρακες γλυκοκάλυκα εξωτερικά, ενδιάμεσα τη λιπιδιακή διπλοστοιβάδα που πέρα από τα  φωσφολιπίδια φέρει και πλήθος διαμεμβρανικών πρωτεινών και το μεμβρανικό σκελετο και εσωτερικά ένα δομικό δύκτιο πρωτεινών (Mohandas N. et al., 2008)..
Σε αντίθεση με τη χοληστερόλη που βρίσκεται σε παρόμοιες ποσότητες τόσο στην εξωτερική όσο και στην εσωτερική στοιβάδα της διπλοστοιβάδας, τα πέντε  κύρια φωσφολιπίδιά της είναι ασύμμετρα κατανεμημένα σε αυτή.
Η ασύμμετρη κατανομή των διάφορων φωσφολιπιδίων συντηρείται τόσο από μηχανισμούς που απαιτούν ενέργεια, όσο και από μηχανισμούς που γίνονται παθητικά. Πρωτείνες που ονομαζονται φλιππάσες (flippases) μεταφέρουν με κατανάλωση ενέργειας φωσφολιπίδια από την εξωτερική στην εσωτερική στοιβάδα, ενώ πρωτεΐνες που ονομάζονται φλοππάσες (floppases) επιτελούν, επίσης με κατανάλωση ενέργειας, την αντίθετη διαδικασία, δηλαδή τη μεταφορά φωσφολιπιδίων από την εσωτερική στην εξωτερική πλευρά της διπλοστοιβάδας. Επιπρόσθετα, λιγότερα μελετημένες πρωτεΐνες γνωστές ως σκαρμπλάσες (scramblases) έχει βρεθεί ότι μετακινούν φωσφολιπίδια παθητικά κατά μήκος της συγκέντρωσής των τελευταίων (με βάση τη διαβάθμιση συγκεντρώσεων) (Mohandas N. et al., 2008)..

Η διατήρηση αυτής της ασύμμετρης κατανομής φωσφολιπιδίων στη διπλοστοιβάδα της πλασματικής μεμβράνης είναι καίριας σημασίας για την ακεραιότητα και λειτουργία του ερυθροκυττάρου για διάφορους λόγους όπως:

· Τα μακροφάγα αναγνωρίζουν και φαγοκυτταρώνουν κύτταρα που διαθέτουν εκτεθειμμένα μόρια φωσφατιδυλοσερίνης στην εξωτερική μεμβρανική στοιβάδα. Κατά συνέπεια, η διατήρηση των μορίων φωσφατιδυλοσερίνης στην εσωτερική στοιβάδα και άρα προς το εσωτερικό του κυττάρου είναι ζωτικής σημασίας προκειμένου το ερυθροκύτταρο να επιβιώνει των συχνών του επαφών με τα μακροφάγα στο δικτυοενδοθηλιακό σύστημα και ιδίως στο σπλήνα.

· Η πρόωρη καταστροφή ερυθροκυττάρων ασθενών με μεσογειακή αναιμία, καθώς και ασθενών με δρεπανοκυτταρική αναιμία έχει συνδεθεί με τη διαταραχή του μηχανισμού κατανομής των φωσφολιπιδίων στην πλασματική μεμβράνη οδηγώντας σε εξωτερίκευση μορίων φωσφατιδυλοσερίνης και αναγνώριση-καταστροφή τους από τα μακροφάγα.

· Εξωτερίκευση της φωσφατιδυλοσερίνης δύναται να ενισχύσει την προσκόλληση των ερυθροκυττάρων στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων, περιορίζοντας τόσο τις δυνατότητες μετακίνησης των ερυθροκυττάρων, όσο και τη χωρητικότητα των αγγείων.

· Τόσο η φωσφατυδιλοσερίνη όσο και η 4,5 διφωσφορική φωσφατιδυλοινοσιτόλη (PIP2) παίζουν ρόλο στη ρύθμιση των μηχανικών ιδιοτήτων της πλασματικής μεμβράνης μέσω των αλληλεπιδράσεών τους με σκελετικές πρωτεΐνες όπως η σπεκτρίνη και η πρωτεΐνη ζώνης 4.1R (band 4.1R). Μελέτες έδειξαν ότι σύνδεση της σπεκτρίνης με τη φωσφατιδυλοσερίνη ενισχύει τη μηχανική σταθερότητα της πλασματικής μεμβράνης. Η PIP2 ενισχύει τη σύνδεση της πρωτεΐνης ζώνης 4.1R στην πρωτεΐνη γλυκοφορίνη C, αλλά παράλληλα μειώνει την αλληλεπίδραση της ίδιας πρωτεΐνης στην πρωτεΐνη ζώνης 3 (band 3) και κατ'αυτόν τον τρόπο δύναται να επηρεάζει τη σύνδεση της μεμβρανικής διπλοστοιβάδας με τον υποκείμενο πρωτεϊνικό μεμβρανικό σκελετό (Mohandas N. et al., 2008).
Σχετικά πρόσφατα περιγράφηκαν ειδικές δομές στην πλασματική μεμβράνη του ερυθροκυτττάρου, γνωστές ως λιπιδικές σχεδίες (lipid rafts). Αυτές είναι περιοχές πλούσιες σε χοληστερόλη και σφιγγολιπίδια που σχετίζονται με    συγκεκριμένες πρωτεΐνες όπως είναι οι φλοτιλλίνες (flotillins), οι στοματίνες (stomatins), οι G-πρωτεΐνες και οι β-αδρενεργικοί υποδοχείς. Λιπιδικές σχεδίες που έχει δειχθεί να παίζουν ρόλο στη μεταγωγή σήματος σε μη ερυθροειδή κύτταρα, έχουν δειχθεί να παίζουν ρόλο και σε ερυθροειδή κύτταρα όπου συμμετέχουν στη μεταγωγή σήματος από τους β-αδρενεργικούς υποδοχείς και στην αύξηση των επιπέδων κυκλικού AMP (cAMP), ρυθμίζοντας έτσι την είσοδο των παράσιτων της ελονοσίας στα υγιή ερυθροκύτταρα. Οι πρωτεΐνες του μεμβρανικού σκελετού είναι υπεύθυνες για την ελαστικότητα και τις αξιόλογες δυνατότητες παραμόρφωσης των ερυθροκυττάρων που τους επιτρέπουν να περνούν μέσα από τριχοειδή αγγεία των οποίων η διάμετρος είναι η μισή από τη δική τους (διάμετρος ερυθροκυττάρου ανθρώπου 6-8 μm) και στη συνέχεια, με τη διακοπή των συμπιεστικών δυνάμεων να μπορούν να επιστρέψουν στο κανονικό τους σχήμα (Mohandas N. et al., 2008).
Είναι γνωστές περίπου 50 μεμβρανικές πρωτεΐνες, που μπορούν να υπάρχουν σε μερικές εκατοντάδες εώς και εκατομμύρια αντίγραφα στην πλασματική μεμβράνη του ερυθροκυττάρου. Περίπου 25 από αυτές τις μεμβρανικές πρωτεΐνες είναι υπεύθυνες για τα διαφορετικά αντιγόνα που καθορίζουν τις ομάδες αίματος, όπως για παράδειγμα τα αντιγόνα Α, Β και Rh, καθώς και άλλα λιγότερο γνωστά. Οι μεμβρανικές πρωτεΐνες επιτελούν πλήθος λειτουργιών όπως η μεταφορά ιόντων και μορίων από το εξωκυτταρικό περιβάλλον προς το εσωτερικό ή και αντίστροφα, η κυτταρική προσκόλληση και αλληλεπίδραση με άλλα κύτταρα όπως τα ενδοθηλιακά κύτταρα, η μεταγωγή σήματος και άλλες. Οι ομάδες αίματος στον άνθρωπο οφείλονται σε παραλλαγές των επιφανειακών γλυκοπρωτεΐνών των ερυθροκυττάρων. Διαταραχές των πρωτεϊνών της πλασματικής μεμβράνης του ερυθροκυττάρου δύνανται να οδηγήσουν σε ασθένειες όπως η κληρονομική σφαιροκυττάρωση, η κληρονομική ελλειπτοκυττάρωση, η κληρονομική στοματοκυττάρωση και η παροξισμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία (Mohandas N. et al., 2008).
Α2.3 ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΣΗ - ΓΗΡΑΝΣΗ

Τα ερυθροκύτταρα παράγονται μέσω της διαδικασίας της ερυθροποίησης. Από το στάδιο των βλαστικών κυττάρων έως το στάδιο των ώριμων ερυθροκυττάρων μεσολαβούν περίπου 7 ημέρες. Πραγματοποιείται στο μυελό των οστών και σε έναν υγιή ενήλικα οδηγεί στην παραγωγή 2 εκατομμυρίων ερυθροκυττάρων/δευτερόλεπτο. Η όλη διαδικασία επάγεται από την ορμόνη ερυθροποιητίνη που παράγεται από τα νεφρά και σε μικρή ποσότητα (περίπου 10%) στο ήπαρ. Η ερυθροποιητίνη δρα στο μυελό των οστών για να διεγείρει τον πολλαπλασιασμό προγονικών ερυθροκυττάρων και τη διαφοροποιησή τους σε ώριμα ερυθροκύτταρα. Ο ρυθμός έκκρισης της ερυθροποιητίνης μπορεί να αυξηθεί σημαντικά πάνω από τις βασικές τιμές, και ερέθισμα για κάτι τέτοιο αποτελεί η μειωμένη μεταφορά οξυγόνου στους νεφρούς. Ως αποτέλεσμα της αύξησης στην έκκριση ερυθροποιητίνης, αυξάνουν επίσης η συγκέντρωση ερυθροποιητίνης στο πλάσμα, η παραγωγή ερυθροκυττάρων, καθώς και η ικανότητα του αίματος να μεταφέρει οξυγόνο. Συνεπώς, η μεταφορά οξυγόνου στους ιστούς επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα. Η τεστοστερόνη, η ορμόνη του αρσενικού φύλου, αποτελεί επίσης ερέθισμα για την απελευθέρωση ερυθροποιητίνης. Αυτό μπορεί να εξηγήσει, τουλάχιστον εν μέρει, την υψηλότερη συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης στους άνδρες παρά στις γυναίκες.

Οι σηματικότεροι παράγοντες για την έναρξη της ερυθροποίησης είναι :
i. Απαραίτητος για τη σύνθεση αιμοσφαιρινης είναι ο σίδηρος. Πηγές σιδήρου για τον ανθρώπινο οργανισμό είναι η αιμόλυση των ερυθρών αιμοσφαιρίων του και η τροφή. Από την τροφή πέρνουμε το Fe (σίδηρο) ως Fe3+ (στη τρισθενή του μορφή) και η αναγωγή του σε Fe2+ γίνεται με τη βοήθεια του υδροχλωρικού οξέος του γαστρικού υγρού.

ii. Στην ερυθροποίηση σημαντικό ρόλο επίσης παίζει η βιταμίνη Β12. Η Β12 δεν είναι δυνατόν να συντεθεί στον ανθρώπινο οργανισμό για αυτό πρέπει να λαμβάνεται από τη τροφή. Η ανάγκες μας σε Β12 είναι 5μg ημερησίως.

Στα αρχικά στάδια της ερυθροποίησης τα ερυθροκύτταρα είναι εμπύρηνα, όμως σε συγκεκριμένο στάδιο της ωρίμανσης (κατά τη μετάβαση από το στάδιο του ορθοχρωματικού ερυθροβλάστη προς το στάδιο του δικτυοερυθροκυττάρου) αποβάλλουν τον κυτταρικό πυρήνα τους μέσω μιας διαδικασίας που ονομάζεται αποπυρήνωση προκειμένου να αυξηθεί η χωρητικότητά τους για αιμοσφαιρίνη. Για τον ίδιο λόγο, τα ερυθροκύτταρα των θηλαστικών χάνουν και όλα τους τα κυτταρικά οργανίδια όπως τα μιτοχόνδρια, το σύστημα Golgi και το ενδοπλασματικό δίκτυο. Aπόρροια της απουσίας μιτοχονδρίων είναι ότι τα ερυθροκύτταρα των θηλαστικών δεν χρησιμοποιούν καθόλου από το οξυγόνο που μεταφέρουν. Έτσι, όση ενέργεια χρειάζονται την παράγουν με τη μορφή ενέργειας ATP μέσω της γλυκόλυσης, τηςγλυκόζης και της εν συνεχεία, γαλακτικής ζύμωσης του παραγόμενου πυροσταφυλικού οξέος. Αντίστοιχα, λόγω της απουσίας πυρήνα και οργανιδίων, τα ώριμα ερυθροκύτταρα δεν περιέχουν DNA, ούτε RNA, δεν μπορούν να συνθέσουν πρωτεΐνες και έχουν περιορισμένες ικανότητες επιδιόρθωσης βλαβών που δύναται να υποστούν. Εν συνεχεία, τα ώριμα ερυθροκύτταρα κυκλοφορούν στο σώμα για 100-120 ημέρες και κατόπιν όντας πλέον γερασμένα απομακρύνονται από την κυκλοφορία μέσω φαγοκύτωσης από μακροφάγα.
Το γηρασμένο ερυθροκύτταρο υφίσταται τροποποιήσεις στην πλασματική του μεμβράνη που το καθιστούν πιο ευάλωτο σε αναγνώριση από τα μακροφάγα με συνέπεια τη φαγοκύτωσή του στο δικτυοενδοθηλιακό σύστημα, στο σπλήνα, στο ήπαρ και στο μυελό των οστών. Η διαδικασία αυτή ονομάζεται ερυθρόπτωση και υπό φυσιολογικές συνθήκες βρίσκεται σε ισορροπία με την ερυθροποίηση οδηγώντας σε απομάκρυνση τόσων των γηρασμένων ερυθροκυττάρων όσα είναι και τα νέα ερυθροκύτταρα που παράγονται, δηλαδή περίπου 2 εκατομμύρια/δευτερόλεπτο. Η ερυθρόπτωση αυξάνεται σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις όπως :
(i) η σηψαιμία, 
(ii) το αιμολυτικό ουραιμικό σύνδρομο, 
(iii) η ελονοσία, 
(iv) η δρεπανοκυτταρική αναιμία, 
(v) η β-θαλασσαιμία 
(vi) και η σιδηροπενία. 
Η ερυθρόπτωση μπορεί να προκληθεί λόγω ωσμωτικού shock, οξειδωτικού stress και εξάντλησης των αποθεμάτων ενέργειας. Παράλληλα, υπερβολικά επίπεδα ερυθρόπτωσης παρατηρούνται σε ερυθροκύτταρα που δεν διαθέτουν την cGMP-εξαρτώμενη πρωτεϊνική κινάση Ι ή την AMP-ενεργοποιούμενη πρωτεϊνική κινάση, γνωστή ως AMPK. Στους αναστολείς της ερυθρόπτωσης περιλαμβάνονται η ερυθροποιητίνη, το μονοξείδιο του αζώτου, οι κατεχολαμίνες και η υψηλή συγκέντρωση ουρίας.

Πολλά από τα προϊόντα της διάσπασης των γηρασμένων ερυθροκυττάρων ανακυκλώνονται στον οργανισμό. Ο δακτύλιος της αίμης διασπάται προς Fe3+ και χολοπρασίνη. Η τελευταία στη συνέχεια ανάγεται προς χολερυθρίνη, που απελευθερώνεται στο πλάσμα του αίματος και, δεσμευμένη στην αλβουμίνη κατευθύνεται στο ήπαρ. Ο σίδηρος επίσης απελευθερώνεται στο πλάσμα του αίματος και εμφανίζεται συνδεδεμένος στην πρωτεϊνη μεταφορέα του, την τρανσφερρίνη. Η συντριπτική πλειοψηφία των γηρασμένων ερυθροκυττάρων απομακρύνεται από την κυκλοφορία κατά αυτόν τον τρόπο προτού αυτά υποστούν αιμόλυση (Föller M. et.al 2008).
Α.3 ΑΙΜΟΛΥΣΗ

Η αιμόλυση είναι η θραύση της μεμβράνης των ερυθρών κυττάρων του αίματος, προκαλώντας την απελευθέρωση της αιμοσφαιρίνης και των άλλων εσωτερικών στοιχείων. Η αιμόλυση είναι οπτικά ανιχνεύσιμη δίνοντας μια ροζ ή κόκκινη χροιά στον ορό. Η αιμόλυση είναι ένα σύνηθες φαινόμενο που παρατηρείται σε δείγματα ορού και μπορεί να θέσει σε αμφισβήτηση τα αποτελέσματα που προκύπτουν από την εκάστοτε εξέταση. Η αιμόλυση μπορεί να προκληθεί από :

· Aυτοάνοση αιμολυτική αναιμία,
· Αντίδραση μετά τη μετάγγιση,
· Aκατάλληλη συλλογή δείγματος, επεξεργασία δειγμάτων, ή μεταφοράς δείγματος.
Η αιμόλυση μπορεί να δώσει ψευδή αποτελέσματα σε εξετάσεις που απαιτούν φασματοφωτομετρικές μεθόδους. Λόγω της λύσης των ερυθροκυττάρων ενδέχεται να επηρεαστούν οι μετρήσεις γαλακτικής αφυδρογονάσης και καλίου γιατί περιέχονται φυσιολογικά σε αυτά (Αθανασίου Μ. et al., 2003).
Α.4 ΟΣΜΩΤΙΚΗ ΕΥΘΡΑΥΣΤΟΤΗΤΑ

Η οσμωτική ευθραυστότητα είναι κοινή στην αιματολογία και εκτελείται συχνά για να βοηθήσει τη διάγνωση των ασθενειών που σχετίζονται με τις ανωμαλίες της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης. Ορισμένες ασθένειες που συνδέονται με την αύξηση της είναι η κληρονομική σφαιροκυττάρωση, ενώ κάποιοι συνδέουν τη μειωμένη τιμή της με τη χρόνια ηπατική νόσο, σιδηροπενική αναιμία, θαλασσαιμία, υπονατριαιμία, πολυκυτταραιμία και δρεπανοκυτταρική αναιμία μετά τη σπληνεκτομή.
Αντίστοιχα, ως μηχανική ευθραυστότητα (MF) αναφέρεται ο βαθμός ή το ποσοστό της αιμόλυσης που παρουσιάζεται όταν τα ερυθρά αιμοσφαίρια του αίματος υποβάλλονται σε μηχανική καταπόνηση, όπως κάποιο είδος τάσεως. Ωστόσο, σε αντίθεση με την οσμωτική ευθραυστότητα, δεν υπάρχει ενιαία προσέγγιση και ακόμα δεν εκτελείται σε ευρεία κλίμακα (Asaio J. 2005).
Α.5 ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ

Σύμφωνα με τα παραπάνω, ο βιολογικός ρόλος των ερυθροκυττάρων καθίσταται απαραίτητος για την επιβίωση του ανθρώπου. Έτσι όταν ανακύψουν προβλήματα που οδηγούν σε μειωμένη ερυθροποίηση, σε αυξηση της ερυθρόπτωσης ή σε μείωση του απόλυτου αριθμού των ερυθροκυττάρων, καθώς και σε μη λειτουργικές μορφές τους κρίνεται απαραίτητη η μετάγγιση ασφαλούς αίματος. Ως μετάγγιση αίματος ορίζεται η διαδικασία μεταφοράς αίματος ή παραγώγων του αίματος από ένα άτομο που λέγεται δότης ή αιματοδότης στο κυκλοφορικό σύστημα ενός άλλου ατόμου που λέγεται λήπτης ή αιματολήπτης (Carson JL. et al., 2012).
Έτσι λοιπόν η μετάγγιση αίματος σώζει ζωές και βελτιώνει την υγεία, αλλά πολλοί ασθενείς που χρειάζονται μετάγγιση δεν έχουν έγκαιρη πρόσβαση σε ασφαλές αίμα ενώ σύμφωνα με τα στατιστικά στοιχεία του 2012 από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας περίπου 92 εκατομμύρια μονάδες αίματος συλλέγονται σε παγκόσμιο επίπεδο κάθε χρόνο. Σχεδόν το 50% αυτών των δωρεών αίματος συλλέγονται σε αναπτυσσόμενες χώρες, που φιλοξενεί το 15% του παγκόσμιου πληθυσμού. Όσον αφορά την Ελλάδα το ισχύον νομοθετικό πλαίσιο παρατίθεται στο παράρτημα (www.who.org). 
Η πρώτη πλήρης μετάγγιση αίματος χορηγήθηκε από τον Δρ Jean-Baptiste Denys, γιατρό επί τα χρόνια του βασιλιά Λουδοβίκο ΙΔ της Γαλλίας, στις 15 Ιουνίου 1667. Η μετάγγιση έγινε από αίμα προβάτου σε ένα 15χρονο αγόρι, το οποίο επέζησε από τη μετάγγιση χωρίς να παρουσιαστούν αλλεργικές αντιδράσεις (www.news-medical.net).
Εκτός από την πλήρη μετάγγιση αίματος, συχνά γίνεται μετάγγιση μέρους του αίματος, αφού αυτό προηγουμένως χωρίστηκε στα συστατικά του σύμφωνα με ειδική διαδικασία. Με τον τρόπο αυτό, αυξάνεται η αποδοτικότητα της διαδικασίας, αφού ο λήπτης δέχεται τα απαραίτητα συστατικά που έχει ανάγκη, ενώ το υπόλοιπο επιστρέφεται στο κυκλοφοριακό σύστημα του δότη, ή χρησιμοποιείται για μετάγγιση σε άλλο λήπτη.

Η μετάγγιση γίνεται με τα ακόλουθα συστατικά του αίματος:

· Ολικό αίμα

· Συμπυκνωμένα ερυθροκύτταρα
· Συμπυκνωμένα αιμοπετάλια 
· Ερυθρά αιμοσφαίρια πτωχά σε λευκά αιμοσφαίρια και αιμοπετάλια

· Πλάσμα αίματος
· Πρόσφατα κατεψυγμένο πλάσμα

· Πλάσμα πλούσιο σε αιμοπετάλια

· Λευκά αιμοσφαίρια

· Παράγοντες πήξης

· Παράγωγα αίματος (λευκωματίνη, ανοσοσφαιρίνες, ινωδογόνο).
Το αίμα και τα παράγωγα του μεταγγίζονται για να διατηρήθει στη ζωή ένας πάσχοντας, όπως σε περιπτώσεις :
· μαζικής απώλειας αίματος λόγω τραυματισμού
· κατά τη διεγχειρητική αναπλήρωση αίματος.
· σοβαρής αναιμίας
· θρομβοκυτταροπενίας
· αιμοροφιλίας
· δρεπανοκυτταρικής αναιμίας

· Άλλες αιματολογικές ασθένειες
Όταν γίνεται μετάγγιση αίματος, η ομάδες αίματος πρέπει να είναι συμβατές. Ο πρώτος που ανακάλυψε τις ομάδες αίματος κατά ΑΒΟ ήταν ο Karl Landsteiner.
Η ομάδα αίματος είναι μια ταξινόμηση του αίματος βασισμένη στην παρουσία ή απουσία κληρονομούμενων αντιγονικών συστατικών στην επιφάνεια των ερυθρών κυττάρων. Αυτά τα αντιγόνα, που ανήκουν στο αντιγονικό σύστημα ABO, μπορεί να είναι πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, γλυκοπρωτείνες, γλυκολιπίδια ανάλογα με το σύστημα ταξινόμησης. Κάποια από αυτά τα αντιγόνα μπορεί να παρουσιάζονται και στην επιφάνεια άλλων τύπων κυττάρων σε πολλούς ιστούς. Από τη Διεθνή Εταιρεία Μετάγγισης Αίματος αναγνωρίζονται σήμερα συνολικά 30 περίπου συστήματα ομάδων αίματος. Το "σύστημα ΑΒΟ" είναι η πιο σημαντική ομάδα αίματος του συστήματος σε μετάγγιση αίματος ανθρώπου. Οι αντι-Α και αντι-Β ανοσοσφαιρίνες είναι συνήθως ανοσοσφαιρίνη Μ (IgM). Τα ABO IgM αντισώματα παράγονται κατά τα πρώτα χρόνια της ζωής από την ευαισθητοποίηση σε περιβαλλοντικές ουσίες, όπως τρόφιμα, βακτήρια και ιούς. Το σύστημα Rh είναι η δεύτερη πιο σημαντική ομάδα αίματος σε μετάγγιση αίματος ανάμεσα στα 50 αντιγόνα. Το πιο σημαντικό Rh αντιγόνο είναι το αντιγόνο D, επειδή είναι το πιο πιθανό να προκαλέσει μια αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος.Τα αντισώματα μπορούν να είναι εξαιρετικά ενεργά και να επιτεθούν στα ερυθροκύτταρα δεσμεύοντας συστατικά του συστήματος συμπληρώματος και προκαλώντας έτσι μαζική αιμόλυση του μεταγγιζόμενου αίματος.
Αν μια μονάδα αίματος είναι ασύμβατη στη μετάγγιση αίματος ανάμεσα σε ένα δότη και τον λήπτη, είναι πιθανό να συμβεί :
· Σοβαρή οξεία αιμολυτική αντίδραση
· Νεφρική ανεπάρκεια
· Κυκλοφορικό shock
· Πυρετός

· Μετάδοση λοιμώξεων

· Αναφυλακτικό shock
· Αλλεργικές αντιδράσεις

· Βαγουτονική αντίδραση

· Θάνατος

Σε ιδανική περίπτωση, οι ασθενείς θα πρέπει να λαμβάνουν το δικό τους αίμα ή ειδικού τύπου προϊόντα αίματος για να ελαχιστοποιηθεί η πιθανότητα μιας αντίδρασης στη μετάγγιση. Οι κίνδυνοι μπορούν να μειωθούν περισσότερο με ελέγχους διασταύρωσης στο αίμα, αλλά αυτό μπορεί να παραλείπεται όταν η χορήγηση αίματος απαιτείται άμεσα σε επείγοντα περιστατικά.

Για την αποφυγή των προβλημάτων που προκύπτουν, σημαντικό ρόλο έχει η επιλογή ή ο αποκλεισμός του αιμοδότη. Οι κατηγορίες των αιμοδοτών στην Ελλάδα είναι οι εξής :

· Εθελοντές αιμοδότες
· Οικογενειακοί ή αιμοδότες αντικατάστασης

· Αυτόλογοι αιμοδότες
Οι εθελοντές αιμοδότες που δεν πληρώνονται και δίνουν αίμα σε τακτά χρονικά διαστήματα είναι οι ασφαλέστεροι δότες αίματος. Έρευνες σε πολλές χώρες έχουν δείξει ότι οι άνθρωποι που δίνουν αίμα ελεύθερα και χωρίς να περιμένουν κάποια χρηματική ανταμοιβή δεν έχουν λόγο να αποκρύψουν πληροφορίες για την υγεία τους και για τον τρόπο ζωής τους, οι οποίες ενδέχεται να τους καταστήσουν ακατάλληλους για δωρεά αίματος, είτε προσωρινά είτε μόνιμα. Το βασικό τους κίνητρο είναι να βοηθήσουν άλλους ανθρώπους και να αποκομίσουν όχι κάποιο προσωπικό όφελος, παρά την ικανοποίηση της επίγνωσης πως έχουν βοηθήσει στη σωτηρία μιας ανθρώπινης ζωής. Οι οικογενειακοί αιμοδότες δωρίζουν αίμα μόνο όταν κάποιο μέλος της οικογένειας ή του κοντινού τους περιβάλλοντος χρειάζεται μετάγγιση αίματος. Έχει αποδειχθεί ότι το αίμα τους είναι λιγότερο ασφαλές από των ανθρώπων που δίνουν το αίμα τους εθελοντικά, χωρίς να περιμένουν ανταμοιβή, γιατί ενδέχεται να βρίσκονται υπό πίεση να δώσουν αίμα, όταν δεν είναι κατάλληλοι για κάτι τέτοιο, καθώς θα υπάρχει ο κίνδυνος να μεταδώσουν κάποιο νόσημα στον ασθενή. Τέλος, οι αυτόλογοι αιμοδότες είναι εκείνοι που το αίμα και τα παράγωγα του θα προορίζονται μόνο για προσωπική, πιθανή, μελλοντική μετάγγιση.

Από τα παραπάνω προκύπτει λοιπόν το συμπέρασμα ότι μια επαρκής και αξιόπιστη παροχή ασφαλούς αίματος μπορεί να διασφαλιστεί από μια σταθερή βάση των τακτικών, εκούσιων, άνευ αμοιβής δωρητών αίματος. Τα κριτήρια επιλογής εθελοντών αιμοδοτών, έτσι όπως έχουν θεσμοθετηθεί, στοχεύουν ταυτόχρονα σε δύο σημεία. Πρώτον στην καταλληλότητα του υποψήφιου αιμοδότη, όσον αφορά την υγεία του, καθώς και στην προστασία του κατά την αιμοληψία και δεύτερον στη διασφάλιση του δέκτη από πιθανή μετάδοση νοσήματος μέσω του αίματος ή οποιασδήποτε άλλης επιπλοκής που δύναται να του προκαλέσει η μετάγγιση αίματος του δότη. Τα κριτήρια αυτά αποτελούν βασικές αρχές για τον οποιονδήποτε αιμοδότη ολικού αίματος ή παραγώγων του (Ιωαννίδου Α. & Μπόλλας Γ. 2005).

Η επιλογή ή ο αποκλεισμός του εθελοντή αιμοδότη στηρίζεται βασικά σε ένα ατομικό ιατρικό ιστορικό και σε μια περιορισμένη κλινική εξέταση. Το δελτίο αιμοδότη συμπληρώνεται (παράρτημα) και αν ο ιατρός βεβαιώσει την καταλληλότητα του με βάση τα παρακάτω κριτήρια, αιμοδοτεί.

Οι προΰποθέσεις προκειμένου κάποιος να αιμοδοτήσει είναι :
· Ηλικία : Η ηλικία των εθελοντών αιμοδοτών πρέπει να είναι μεταξύ 18 εώς 65 ετών

· Σωματικό βάρος : Το κατώτερο βάρος των αιμοδοτών πρέπει να ξεπερνά τα 50 kg
· Λήψη ελαφριάς τροφής : Η τελευταία κατανάλωση τροφής πρέπει να έχει προηγηθεί τουλάχιστον 2,5 - 3 ώρες πριν την αιμοληψία

· Αλκοόλ και φάρμακα : Ο αιμοδότης δεν πρέπει να βρίσκεται υπό την επήρεια τους

· Αρτηριακή πίεση και σφυγμοί : Η συστολική πίεση του υποψήφιου αιμοδότη πρέπει να είναι μεταξύ 90 – 180 mmHg ενώ η διαστολική 50 – 100 mmHg και ο σφυγμός του από 60 – 110 σφύξεις το λεπτό

· Αιμοσφαιρίνη: Οι κατώτερες αποδεκτές τιμές για υποψηφίους αιμοδότες άντρες  είναι  13 g/dL ενώ οι αιμοδότες με υψηλό αιματοκρίτη διερευνώνται για ερυθροκυττάρωση.

Ο μόνιμος αποκλεισμός εθελοντών αιμοδοτών επέρχεται στην περίπτωση που αναφέρει στο ιστορικό του κάτι από τα παρακάτω :

· Κακοήθη νοσήματα

· Ιδιοπαθής πολυκυτταραιμία

· Μυελοΰπερπλαστικά νοσήματα

· Σακχαρώδης διαβήτης

· Αυτοάνοσα νοσήματα

· Χρήση ενδοφλέβιων ουσιών

· Έγκλειστοι ποινικών ιδρυμάτων

· Νοσήματα του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος

· Διαταραχές στην αιμόσταση

· Άτομα με θετικό HBsAG ή θετικό HCV
· Καρδιαγγειακά νοσήματα

· Σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας (AIDS)

· Χρόνια νοσήματα νεφρών

· Γαστρεκτομή

· Αιματολογικά νοσήματα (λέμφωμα, λευχαιμία, ιδιοπαθή πολυκυτταραιμία κλπ)

· Σύφιλη

· Τροπικά νοσήματα

· Θεραπεία με ανθρώπινη αυξητική ορμόνη

Εκτός από τον μόνιμο αποκλεισμό υπάρχει και η προσωρινή αναβολή αιμοδοσίας για 6 μήνες όταν ο πιθανός αιμοδότης :

· Έχει μεταγγισθεί με ολικό αίμα ή παράγωγα αυτού

· Έχει κάνει βελονισμό, τατουάζ, τρύπημα αυτιών κάτω απο μη ασφαλείς συνθήκες
· Έχει επικίνδυνες ερωτικές επαφές (Ιωαννίδου Α. & Μπόλλας Γ. 2005).
Α.6 ΣΥΝΤΗΡΗΣΗ - ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΕΣ ΒΛΑΒΕΣ
Εκτός από την σωστή επιλογή και συλλογή του αίματος, σημαντικό ρόλο έχει και η συντήρησή του, καθώς με τον τρόπο αυτό εξασφαλίζεται η επιβίωση και η λειτουργικότητα όλων των επιμέρους παραγώγων του και προλαμβάνει την ανάπτυξη μικροοργανισμών. Για την συντήρηση του αίματος, χρησιμοποιείται αντιπηκτικό/συντηρητικό, ένα διάλυμα το οποίο εμποδίζει την πήξη του αίματος και τη δημιουργία θρόμβων, ενώ εφοδιάζει τα συντηρημένα κύτταρα του αίματος με τις απαραίτητες ουσίες για το  μεταβολισμό τους. Ένας ακόμα παράγοντας που επηρεάζει την συντήρηση είναι η θερμοκρασία στην οποία πρέπει να βρίσκονται οι ασκοί, δηλαδή τους 4οC.  Η θερμοκρασία αυτή βοηθά ώστε η γλυκόλυση να γίνεται πολύ βραδύτερα και προοδευτικά να παράγεται γαλακτικό όξύ. Η παραγωγή του γαλακτικού οξέος έχει σαν επακόλουθο την πτώση του pH, η οποία με τη σειρά της επηρεάζει τα ερυθροκυτταρικά ένζυμα που επιδρούν στη βιωσιμότητα των ερυθροκυττάρων.

Η πρώτη προσπάθεια για τη συντήρηση του αίματος με χρήση αντιπηκτικών ουσιών (κιτρικά άλατα) έγινε στη διάρκεια του Πρώτου Παγκοσμίου Πολέμου, όταν οι ανάγκες για αίμα ήταν αυξημένες. Από τότε έγιναν σημαντικά βήματα στη συλλογή και συντήρηση του αίματος. Το πρώτο αντιπηκτικό που χρησιμοποιήθηκε για περισσότερα από 20 χρόνια ήταν το ACD (acid citrate dextrose solution) με δυνατότητα συντήρησης του αίματος για 21 ημέρες. Με την προσθήκη αδενίνης, το αρχικό αντιπηκτικό φέρεται με την ονομασία ACD-A και συντηρεί το αίμα για διάστημα 28 ημερών. Σήμερα το αντιπηκτικό που χρησιμοποιείται είναι το CPD-A (citrate  phosphate dextrose adenine solution) που έχει την δυνατότητα να συντηρεί το αίμα μέχρι και 35 μέρες.

Ως γνωστόν κάθε χρόνο μεταγγίζονται εκατομμύρια μονάδες αίματος και παραγώγων του, έχοντας ως συνέπεια πολλές ζωές να επηρεάζονται από την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια των μεταγγίσεων. Τα τρία κύρια ασταθή προϊόντα αίματος, που χρησιμοποιούνται ευρέως στην είναι τα : 

· συμπυκνωμένα ερυθρά, 
· τα αιμοπετάλια 
· και το φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα
προϊόντα τα οποία αποθηκεύονται/συντηρούνται ανάλογα με τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των επιμέρους συστατικών τους. Ωστόσο κατά τη διάρκεια της συντήρησης παρατηρούνται διάφορες τροποποιήσεις ή και αποικοδόμηση μέρους των συστατικών τους, ευρύτερα γνωστές ως βλάβες συντήρησης.

Ως βλάβες συντήρησης ορίζονται οι εξής :
· Μείωση του ΑΤΡ με αποτέλεσμα μεταβολή του σχήματος και της ευκαμψίας των ερυθρών
· Μείωση των λιπιδίων της μεμβράνης (ανάπτυξη σφαιροκυττάρων)
· μεταβολίζουν τη γλυκόζη του συντηρητικού διαλύματος,
· παράγεται γαλακτικό οξύ,
· Μείωση του pH,
· μείωση της γλυκόλυσης,
· Άυξηση του καλίου,
· απελευθερώνεται από τα αιμολυμένα ερυθρά σίδηρος, ελεύθερη Hb και λιπίδια των μεμβρανών.
Πιο συγκεκριμένα, η αποθήκευση των συμπυκνωμένων ερυθρών σε διάφορα αντιπηκτικά/συντηρητικά στους 4οC, επιφέρει μία σειρά από αναστρέψιμες και μη αλλαγές που αποδίδονται με τον όρο «αποθηκευτική βλάβη ερυθρών» (Red Cell Storage Lesion, RCSL). Με τον όρο «αποθηκευτική βλάβη ερυθρών», αποδίδεται το σύνολο των αλλαγών στη λειτουργικότητα, δομική ακεραιότητα και σύσταση που υφίστανται τα ερυθροκύτταρα κατά την αποθήκευσή τους σε διαλύματα συντήρησης με σκοπό την ακόλουθη μετάγγισή τους.
Πιο αναλυτικά τα ερυθροκύτταρα προοδευτικά χάνουν ποσοστό της δομής και λειτουργίας τους. Οι ασκοί των συμπυκνωμένων ερυθρών περιέχουν νεαρά, ενήλικα, γηρεά και υγιή, αλλά ελαφρώς τροποποιημένα κύτταρα και κυστίδια που εκθέτουν στην επιφάνειά τους μοριακά σήματα φαγοκυττάρωσης, βιοδραστικά μόρια όπως Κ+, λιπίδια και ελεύθερη Hb και τέλος, μεμβρανικές επιφάνειες με προ-θρομβωτικό και προ-φλεγμονώδες δυναμικό. Οι βιοχημικές, δομικές και λειτουργικές τροποποιήσεις της RCSL αναπτύσσονται γύρω από έναν πυρήνα μονοπατιών κυτταρικής σηματοδότησης, τα οποία αλληλεπιδρούν μεταξύ τους, όπως για παράδειγμα αυτά της γήρανσης και του κυτταρικού θανάτου και της ρυθμιζόμενης κυτταρικής απόκρισης σε συνθήκες ενδογενούς ή εξωγενούς stress. Ενώ ο οργανισμός διαθέτει μηχανισμούς για την αποτελεσματική εκκαθάριση των παθολογικών ή δυνητικά επικίνδυνων κυττάρων και των προϊόντων κυτταρικής αποικοδόμησης, αυτά τα συστατικά απλώς συσσωρεύονται στον ασκό κατά τη διάρκεια της αποθήκευσης και μεταγγίζονται ταυτόχρονα στο δέκτη. Οι καταγεγραμμένες μέχρι σήμερα αλλαγές αφορούν στις μηχανικές ιδιότητες, το μεταβολισμό και σχήμα των κυττάρων, την απώλεια και αναδιαμόρφωση της μεμβράνης και τη μείωση της δραστηριότητας κρίσιμων ενζυμικών και άλλων πρωτεϊνικών συστημάτων. Ως αποτέλεσμα επέρχεται ο σταδιακός μετασχηματισμός των φυσιολογικών ερυθροκυττάρων σε μία ειδική κατηγορία, τα αποθηκευμένα ερυθρά αιμοσφαίρια.
Κατά τη διάρκεια της αποθήκευσης τα ερυθρά αιμοσφαίρια υφίστανται έναν αργό αλλά σταδιακό μετασχηματισμό τύπου εχινοκυττάρωσης σε περισσότερο «φυσαλιδωτά» σχήματα. Αυτή η αλλαγή είναι ενδεικτική της απώλειας κυτταρικής επιφάνειας με τη μορφή εξωκυστιδίων, κυρίως από τα νεαρότερα κύτταρα του ασκού. Τα πρώτα στάδια εχινοκυτταρικού μετασχηματισμού χαρακτηρίζονται από μικρή απώλεια επιφάνειας και είναι αναστρέψιμα, μπορούν να επανέλθουν δηλαδή στο φυσιολογικό σχήμα όταν απομακρυνθούν οι εχινοκυτταρο-γενετικοί παράγοντες. Τέτοιοι παράγοντες είναι τα χαμηλά επίπεδα pH και ΑΤΡ και η αύξηση της συγκέντρωσης του ενδοκυττάριου ασβεστίου. Οι σχετιζόμενες με την αποθήκευση αλλαγές του σχήματος των κυττάρων έχουν συνδεθεί με αλλαγές στη ρεολογία τους και το ιξώδες του αίματος. Παρά την απώλεια επιφάνειας, κατά την αναζωογόνηση των αποθηκευμένων ερυθρών σε περιβάλλον θρεπτικών υλικών και ουδέτερο pH, αποκαθίσταται εν μέρει το φυσιολογικό σχήμα και τα ρεολογικά χαρκτηριστικά, παράλληλα με τα ενδοκυττάρια επίπεδα ΑΤΡ, Νa+, K+ και Ca2+. Ωστόσο προς το τέλος της ζωής των ερυθρών in vitro, όπου τα επίπεδα ΑΤΡ έχουν μειωθεί δραματικά, σχηματίζονται σφαιροκύτταρα και εχινοκύτταρα, το τελικό δηλαδή στάδιο του εχινοκυτταρικού μετασχηματισμού, το οποίο είναι μη-αναστρέψιμο (Αντωνέλλου Μ. et al., 2011).
Κατά τη διάρκεια της αποθήκευσης συσσωρεύεται βαθμιαία στο διάλυμα του ασκού ελεύθερη Hb, Hb εγκλεισμένη σε ερυθροκυτταρικά μικροκυστίδια καθώς και Hb που ελευθερώνεται από δομικά αλλοιωμένα μικροκυστίδια. Η ελεύθερη αιμοσφαιρίνη λειτουργεί ως επικίνδυνη πηγή ROS (Reactive Oxygen Species) και κυτταροκινών στην κυκλοφορία.
Η αιμόλυση που παρατηρείται σε ασκούς κοντά στο όριο λήξης τους έχει συσχετιστεί με οξεία νεφρική ανεπάρκεια και αιφνίδιο θάνατο του δέκτη από υπερκαλιαιμία. Ο ρυθμός της αιμόλυσης εξαρτάται από :
· το διάλυμα συντήρησης/αποθήκευσης,
· τη διάρκεια της αποθήκευσης,
· την ύπαρξη ή όχι λευκαφαίρεσης αλλά και
· από (ελάχιστα κατανοητές) ιδιαιτερότητες του δότη.
Επιπρόσθετα, τα ερυθροκύτταρα ορισμένων δοτών είναι πιο επιρρεπή στην αιμόλυση κατά τη διάρκεια της λευκαφαίρεσης, σε σχέση με άλλους. Το 40% αυτών των ατόμων είναι ετερόζυγοι φορείς δρεπανοκυτταρικής αναιμίας.

Για τους υπόλοιπους ακόμα δεν έχει βρεθεί ο παράγοντας που τα καθιστά επιδεκτικότερα στην αιμόλυση. Υπάρχουν επίσης δότες των οποίων τα ερυθρά αντιδρούν καλά στην αποθήκευση εμφανίζοντας υψηλή βιωσιμότητα στο τέλος της αποθηκευτικής περιόδου, σε σχέση με άλλους των οποίων η κυτταρική βιωσιμότητα μετά από πανομοιότυπη σε διάρκεια και συνθήκες αποθήκευση είναι πολύ χαμηλή. Η ικανότητα ταυτοποίησης δοτών αίματος κατάλληλου για αποθήκευση είναι κρίσιμη σε περιπτώσεις ασθενών με β-Μεσογειακή ή δρεπανοκυτταρική αναιμία. Σε αυτές τις περιπτώσεις οι επαναλαμβανόμενες μεταγγίσεις αίματος από «μη-κατάλληλους» από άποψη αποθήκευσης δότες επιβαρύνουν τους ασθενείς με το σίδηρο όλων των κυττάρων αλλά μόνο ένα ποσοστό χρήσιμων και λειτουργικών κυττάρων. Επί του παρόντος, αυτό το πρόβλημα αντιμετωπίζεται στην πράξη με μετάγγιση «φρέσκων» ερυθρών, αλλά καθώς οι ανάγκες αυξάνονται, προβάλλεται ως επιτακτική η ανάγκη αποκάλυψης νέων βιοδεικτών οι οποίοι θα βοηθήσουν στην επιλογή κατάλληλου ασκού ανά περίπτωση. Από την άλλη πλευρά, η βιωσιμότητα των κυττάρων μετά τη μετάγγιση εξαρτάται και από το ανοσολογικό σύστημα του δέκτη. Τα αποτελέσματα πρόσφατων μελετών που χρησιμοποιούν δευτερεύοντα αντιγόνα ομάδων αίματος και συγκρίνουν την επιβίωση διαφόρων προϊόντων σε ένα και μόνο δέκτη, δείχνουν ότι λίγες ώρες μετά τη μετάγγιση το ποσοστό των ερυθρών που απομακρύνεται μπορεί να φτάσει στο 30% του μεταγγιζόμενου φορτίου. Αυτό το ποσοστό δεν αντιπροσωπεύει μόνο τα μη-λειτουργικά κύτταρα αλλά και το αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης των αποθηκευμένων κυττάρων με το ανοσολογικό σύστημα του δέκτη. Σε κάποιες περιπτώσεις αναπτύσσονται αντι-ερυθροκυτταρικά αντισώματα ιδιαίτερα σε χρόνια μεταγγιζόμενους ασθενείς και σε αυτούς με χρόνια φλεγμονή. Με την πάροδο του χρόνου αποθήκευσης οι αντιοξειδωτικές άμυνες των ερυθροκυττάρων υποχωρούν και αυξάνονται οι οξειδωτικές προσβολές στα μεμβρανικά (πρωτεΐνες και λιπίδια) και στα κυτοσολικά συστατικά των κυττάρων (Αντωνέλλου Μ. et al., 2011).
Α.7 ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ

Οξειδωτικοί μηχανισμοί που οδηγούν στη φυσιολογική γήρανση των ερυθρών in vivo, φαίνεται να προάγουν την επιταχυνόμενη ή παθολογική γήρανση των ερυθροκυττάρων στον ασκό, συνιστώντας έναν ακόμα παράγοντα της RCSL. Υπάρχουν επαρκείς ενδείξεις ότι το οξειδωτικό stress σχετίζεται με την κυστιδιοποίηση της μεμβράνης (απώλεια κυτταρικής επιφάνειας) των αποθηκευμένων κυττάρων, τη συμπλεγματοποίηση και πρωτεόλυση πρωτεϊνών, κυρίως αυτών του κυτταροσκελετού. Παρότι οι οξειδωτικές βλάβες της Hb είχαν στο παρελθόν υποτιμηθεί ως παράγοντας της RCSL, οι επαγόμενες από την Hb τροποποιήσεις της μεμβράνης των ερυθρών είναι σε σημαντικό βαθμό ανάλογες της διάρκειας της αποθηκευτικής περιόδου, επισημαίνοντας το ρόλο της οξείδωσης της Hb όχι μόνο στη φυσιολογία των αποθηκευμένων ερυθρών αλλά και στην προαγωγή μη αναστρέψιμων σηματοδοτικών μηχανισμών. Σήμερα θεωρείται πως η διαχείριση της οξείδωσης της Hb καθορίζει σε σημαντικό βαθμό την ικανότητα αποδοτικής συντήρησης ερυθρών ex vivo. Παράγοντες οι οποίοι επιδρούν στο ρυθμό της οξείδωσης της Hb κατά την αποθήκευση είναι :
· η μείωση της αντιοξειδωτικής ενεργότητας των ερυθροκυττάρων,
· η μεγάλη συγκέντρωση γλυκόζης στα μέσα συντήρησης και

· η παρουσία μοριακού οξυγόνου στον ασκό.
Όπως προαναφέρθηκε, λόγω αλλαγών του μεταβολισμού των κυττάρων κατά την αποθήκευση, αυξάνεται το ποσοστό της μεθαιμοσφαιρίνης η οποία είναι ασταθής και μπορεί αλυσιδωτά να οδηγήσει στη δημιουργία ενδοκυττάριων ROS.
Eπιπρόσθετα, με την αποθήκευση αυξάνεται η πρόσδεση της Hb, ιδιαίτερα των αιμοχρωμάτων, στο σκελετό και στη μεμβράνη με αποτέλεσμα :
a) τη διατάραξη της σύνδεσης σκελετού-μεμβράνης που επάγει την κυστιδιοποίηση,

b) τη δημιουργία αντιγόνου γήρανσης που σχετίζεται με την πρωτεόλυση ή συσσωμάτωση της διαμεμβρανικής πρωτεΐνης ζώνη με αποτέλεσμα την ερυθροφαγοκυττάρωση και

c) την επιδείνωση του οξειδωτικού φορτίου της μεμβράνης.

Πράγματι, ROS τα οποία σχηματίζονται στο κυτοσόλιο μπορούν εύκολα να εξουδετερωθούν από τα άφθονα αντιοξειδωτικά συστήματα του ερυθροκυττάρου ενώ όσα δημιουργούνται στη μεμβράνη από την προσδεμένη σε αυτήν Ηb και αιμοχρώματα δεν είναι προσβάσιμα σε τέτοιου είδους εκκαθάριση. Πιθανότατα επίσης, σημαντικό ποσοστό της αναδιάταξης της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης που παρατηρείται κατά την αποθήκευση (συστατικά πρωτεoσώματος, μόρια επιδιόρθωσης πρωτεϊνών, αντιοξειδωτικά ένζυμα, ένζυμα μεταβολισμού κ.λπ.), να αντανακλά τους απαντητικούς μηχανισμούς των κυττάρων έναντι προσβολών που σχετίζονται με τη γήρανση και το οξειδωτικό στρες (Αντωνέλλου Μ. et al., 2011).
Ο όρος οξειδωτικό stress προκύπτει από το ότι υπάρχουν οι ελεύθερες ρίζες οι οποίες είναι χημικές ενώσεις και διαθέτουν ασύζευκτα ηλεκτρόνια. Τα ηλεκτρόνια αυτά έχουν την τάση να αλληλεπιδρούν με άλλα και να σχηματίζουν ζεύγη. Συνεπώς είναι ασταθείς ενώσεις που επιτίθονται σε άλλα μόρια. Οι ελεύθερες ρίζες είναι απαραίτητες για την παραγωγή ενέργειας όπως και για την σύνθεση απαραίτητων βιολογικών συμπλόκων. Όταν όμως τα επίπεδα των ελευθέρων ριζών οξυγόνου υπερβαίνουν τα φυσιολογικά όρια, τότε μιλάμε για οξειδωτικό stress. Επίσης παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στη διαδιακασία της φαγοκυττάρωσης και στους μηχανισμούς μεταγωγής σήματος οι οποίοι καθορίζουν την διακυτταρική επικοινωνία και την κυτταρική λειτουργία. Από την άλλη μεριά μπορούν να επιτεθούν εναντίον των λιποειδών, σακχάρων, πρωτεϊνών και του DNA προκαλώντας την οξείδωση τους που συνεπάγεται την προβληματική λειτουργία τους ή και την καταστροφή τους. Έτσι τα τελευταία χρόνια προκύπτουν ολοένα και περισσότερα στοιχεία που ενοχοποιούν τις ελεύθερες ρίζες ως αιτίες εμφάνισης πολλών ασθενειών όπως καρδιαγγειακά, νεοπλασίες και γήρανση (Papas A. 1999).
Το οξειδωτικό stress αντιπροσωπεύει μια διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) της ικανότητας ενός βιολογικού συστήματος να αδρανοποιεί τα τοξικά αυτά μόρια και να επισκευάζει τις βλάβες που τις προκαλούν. Οι δραστικές μορφές οξυγόνου βλάπτουν όλα τα συστατικά του κυττάρου, συμπεριλαμβανομένων των πρωτεϊνών, των λιπιδίων και του DNA.
Οι Δραστικές Μορφές Οξυγόνου ταξινομούνται στις εξής τέσσερις κατηγορίες:
(i) ελεύθερες ρίζες, όπως η ρίζα υδροξυλίου (-ΟΗ),
(ii) ιόντα, όπως το υποχλωριώδες ανιόν (ClO-), που προκύπτει από τη διάσταση του υποχλωριώδους οξέως (HClO),
(iii) συνδυασμούς ελευθέρων ριζών και ιόντων, όπως το ανιόν υπεροξειδίου (O2-) και
(iv) μόρια, όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2).

Μερικές από τις λιγότερο δραστικές μορφές, όπως τα υπεροξείδια, είναι δυνατόν να μετατραπούν, κατόπιν αντιδράσεως με στοιχεία μετάπτωσης  σε πιο επιθετικές μορφές (ελεύθερες ρίζες), ικανές να προκαλέσουν εκτεταμένες κυτταρικές βλάβες. Για να αποφευχθεί η καταστροφική επίδραση των ελευθέρων ριζών, οι αερόβιοι οργανισμοί είναι εφοδιασμένοι με αμυντικούς μηχανισμούς. Κάθε αμυντικός  μηχανισμός απαρτίζεται από μία ομάδα ουσιών που λόγω της δράσης τους ενάντια στην οξείδωση ονομάζονται «αντιοξειδωτικά». Τα σημαντικότερα αντιοξειδωτικά είναι: Η βιταμίνη C και Ε, τα καροτενοειδή, η γλουταθειόνη, οι προανθοκυανιδίνες, το άλφα λιποϊκό οξύ, οι τοκοφερόλες, οι πολυφαινόλες φρούτων, ο ψευδάργυρος, το σελήνιο κλπ. Τα αντιοξειδωτικά είτε παράγονται από τον ίδιο τον οργανισμό (ενδογενή), είτε προέρχονται από δίαιτα.Τα ενδογενή είναι: γλουταθειόνη, καταλάση, NADPH, συνένζυμο Q10, ουρικό οξύ και λιποικό οξύ.

Το οξειδωτικό stress λοιπόν αντικατοπτρίζει μία ανισορροπία μεταξύ της συστηματικής εκδήλωσης των δραστικών μορφών οξυγόνου και της ικανότητας ενός βιολογικού συστήματος να αποτοξινώνει εύκολα τα δραστικά ενδιάμεσα προϊόντα ή να επισκευάσει την προκύπτουσα ζημιά. Διαταραχές στην κανονική κατάσταση οξειδοαναγωγής των κυττάρων μπορεί να προκαλέσει τοξικές επιδράσεις μέσω της παραγωγής υπεροξειδίων και ελεύθερων ριζών που βλάπτουν όλα τα συστατικά του κυττάρου, συμπεριλαμβανομένων των πρωτεϊνών, των λιπιδίων και του DNA. Επίσης, μερικά δραστικά οξειδωτικά δρουν ως αγγελιοφόροι σε κυτταρική οξειδοαναγωγική σηματοδότηση. Έτσι, το οξειδωτικό stress μπορεί να προκαλέσει διαταραχές σε συνήθεις μηχανισμούς της κυτταρικής σηματοδότησης.

Στους ανθρώπους, το οξειδωτικό stress πιστεύεται ότι εμπλέκονται στην ανάπτυξη :
· καρκίνου,

· νόσο του Πάρκινσον,
· νόσο του Alzheimer,

· αρτηριοσκλήρυνση,
· καρδιακή ανεπάρκεια,

· έμφραγμα του μυοκαρδίου,

· δρεπανοκυτταρική αναιμία,

· λεύκη,

· αυτισμό και
· σύνδρομο χρόνιας κόπωσης.

Ωστόσο, τα δραστικά είδη οξυγόνου μπορεί να είναι επωφελή, όπως αυτά που χρησιμοποιούνται από το ανοσοποιητικό σύστημα ως ένας τρόπος για να επιτεθούν και να εξαλείψουν τους παθογόνους μικροοργανισμούς.  Χημικά, το οξειδωτικό stress σχετίζεται με αυξημένη παραγωγή οξειδωτικών ειδών ή σημαντική μείωση στην αποτελεσματικότητα της αντιοξειδωτικής άμυνας. Οι επιδράσεις του οξειδωτικού stress εξαρτάται από το μέγεθος αυτών των αλλαγών, με ένα κύτταρο που είναι σε θέση να ξεπεράσει μικρές διαταραχές και να ανακτήσει την αρχική του κατάσταση. Ωστόσο, η πιο σοβαρή οξειδωτική πίεση μπορεί να προκαλέσει τον θάνατο των κυττάρων και ακόμα και η μέτρια οξείδωση μπορεί να προκαλέσει απόπτωση, ενώ οι πιο έντονες πιέσεις μπορεί να προκαλέσουν νέκρωση. Η παραγωγή των δραστικών ειδών οξυγόνου είναι μια ιδιαίτερα καταστροφική πτυχή του οξειδωτικού stress. Τα είδη αυτά περιλαμβάνουν τις ελεύθερες ρίζες και υπεροξείδια.
Η χρήση αντιοξειδωτικών για την πρόληψη των επιπλοκών είναι αμφιλεγόμενη. Σε μια ομάδα υψηλού κινδύνου, όπως οι καπνιστές, χορηγήθηκε υψηλή δόση συνθετικού β-καροτένιου και η πιθανότητα για εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα παράμεναν ίδιες. Σε λιγότερου υψηλού κινδύνου ομάδες, η χρήση της βιταμίνης Ε φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο καρδιακής νόσου, αν και πιο πρόσφατα στοιχεία μπορεί στην πραγματικότητα να υποδεικνύουν το αντίθετο. Σε άλλες ασθένειες, όπως η νόσος Αλτσχάιμερ, τα στοιχεία σχετικά με τα συμπληρώματα βιταμίνης Ε δεν είναι σαφή.
Το οξειδωτικό stress, (όπως διατυπώνεται στην θεωρία των ελεύθερων ριζών Harman της γήρανσης) επίσης πιστεύεται ότι συμβάλλει στη διαδικασία της γήρανσης. Ενώ υπάρχουν επαρκή στοιχεία για να υποστηρίξει αυτή την ιδέα σε οργανισμούς, όπως Drosophila melanogaster και Caenorhabditis elegans, πρόσφατα στοιχεία από το εργαστήριο του Michael Ristow υποδηλώνει ότι το οξειδωτικό stress μπορεί επίσης να προωθήσει το προσδόκιμο ζωής των elegans Caenorhabditis προκαλώντας μια δευτερεύουσα απάντηση αρχικά αυξημένα επίπεδα δραστικών μορφών οξυγόνου.

Η πρόσδεση της κυτοσολικής υπεροξυρεδοξίνης στη μεμβράνη προτάθηκε πρόσφατα ως δείκτης οξειδωτικού stress κατά την αποθήκευση. Τέλος, υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι το οξειδωτικό stress μπορεί άμεσα να ενεργοποιήσει τον προαποπτωτικό πρωτεολυτικό μηχανισμό του ερυθροκυττάρου, π.χ. τις κασπάσες. Καθώς ο ασκός δε διαθέτει εκκαθαριστικούς μηχανισμούς για τα ερυθρά, η τελική επίδραση όλων αυτών των λειτουργικών διεργασιών αναμένεται να πολλαπλασιάζεται στους δέκτες της μετάγγισης, ιδιαίτερα σε αυτούς που δέχονται μαζικές μεταγγίσεις (Imlay JA 2003).
Οι βλάβες συντήρησης πιθανόν ευθύνονται για την μετά μετάγγιση ανοσοκαταστολή και ανεπάρκεια οργάνων , την αγγειοσυστολή και την πνευμονική βλάβη , όμως δεν αποδείχθηκε ότι τα πρόσφατα ερυθροκύτταρα (<7 ημερών) είναι καλύτερα των συντηρημένων (Αντωνέλλου Μ. et al., 2011).
 ΣΚΟΠΟΣ

Ορμόμενοι λοιπόν από τις ισχύοντες θέσεις, η παρούσα μελέτη πραγματεύεται τους παράγοντες stress και αντιγήρανσης των ερυθροκυττάρων κατά την αποθήκευση τους στους ασκούς αιμοδοσίας με σκοπό την κατοχύρωση τόσο της ασφάλειας του αιμοδότη και του λήπτη όσο και την ποιότητα του αίματος που μεταγγίζεται. Ακολούθως θα ερευνηθεί πιθανός συσχετισμός του τρόπου ζωής του αιμοδότη και το αν αυτό επηρεάζει την αποθηκευτική βλάβη. Για να εξακριβωθούν οι ιδιαιτερότητες του δότη που μπορούν να επηρεάσουν την αύξηση του οξειδωτικού stress και ακολούθως την αιμόλυση, εκτός από την οσμωτική ευθραυστότητα, ελεύθερη και κυτοσολική αιμοσφαιρίνη, αντιοξειδωτική ικανότητα μετρήθηκαν οι αιματολογικές και βιοχημικές παράμετροι που συνδέονται με τις προαναφερθείσες μετρήσεις (παράρτημα).
ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ
Β1. ΑΝΤΙΔΡΑΣΤΗΡΙΑ, ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΚΑΙ ΟΡΓΑΝΑ

Στα πλαίσια της ερευνητικής εργασίας που έλαβε χώρα στο Τεχνολογικό Εκπαιδευτικό Ίδρυμα Αθηνών, τα υλικά και τα όργανα που χρησιμοποιήθηκαν, κατηγοριοποιήθηκαν και παρατίθενται ακολούθως ανά κατηγορίες με λατινική αρίθμηση.

Β1.1. ΔΙΑΛΥΜΑΤΑ - ΑΝΤΙΔΡΑΣΤΗΡΙΑ

i. Buffer οξικού άλατος pH 3.6 με 3.1 gr C2H3NaO2  + 3H2O + 16ml C2H4O2 /Lt
ii. MEDICLEAN 5P, (LOT 1221 2013 06), MEDICON
iii. MEDICLEAN, (LOT 1216 2013 06), MEDICON
iv. Sodium chloride 0,9%, στείρο απυρετογόνο παρεντερικό διάλυμα, (LOT 1104083), DEMO ABEE
v. WFI: water for injection, στείρο απυρετογόνο ενέσιμο νερό, (PART 008915), ΒΙΟΣΕΡ Α.Ε.

vi. Αντιδραστήριο λύσης RBCs MEDILYSE 5P 500 ml, (LOT 0426 2013 04), MEDICON
vii. Αντιδραστήριο λύσης RBCs MEDILYSE, (LOT 0323 2013 03), MEDICON

viii. Χρωστική TPTZ 2,4 Τρυπυριδυλο-5-τριαζύνη 10mmol/lt

Β1.2. ΧΡΩΣΕΙΣ – ΚΙΤ

i. G6PD, size 500 tests,  (LOT 12060311), ATLAS
ii. Giemsa
iii. May-Grunwald
Β1.3. ΑΝΑΛΩΣΙΜΑ

i. Hansaplast, FARMA PLASTO

ii. Αντικειμενοφόρες πλάκες (Microscope slides 50pcs,precleaned/ready to use with ungrand edges), διαστάσεων 25,4x76,2 mm και πάχους  1.0-1.2 mm (CAT.NO.7102), HDA

iii. Απορροφητικό χαρτί
iv. Αποστειρωμένοι γυάλινοι δοκιμαστικοί σωλήνες
v. Γάντια latex μίας χρήσεως με πούδρα, (LOT E/995/JL11791/1111), SENSA CE
vi. Διηθητικό χαρτί, 62 gr/m2, διαστάσεων 39x39 cm, 500 sheets in box, LABORATORY CREPE

vii. Κίτρινα Tips (eppedorf brand socorex type from 0-200 μl), (LOT FUU090106), F.L MEDICAL

viii. Μπλε Tips 100-1000 μl (LOT 0172/9022011), SARSTEDT

ix. Οινόπνευμα 95ο ΑΧΑΡΝΑΪΚΗ ΠΟΤΟΠΟΐΑ

x. Πλαστελίνη
xi. Πουάρ
xii. Σύριγγες μίας χρήσης, αποστειρωμένες των 10ml, (LOT 20111122), XUYI WEBEST MEDICAL PRODUCT CO.

xiii. Σωληνάρια κρυοαποθήκευσης (White cryopure tubes, non mutagenic) των 1,8 ml (LOT 9050801), SARSTEDT

xiv. Σωληνάριο CITRATE του 1 ml,(LOT 080182), AQUISEL

xv. Σωληνάριο EDTA: (ethuleno-diamino-tetraacetic acid disodium salt) των 2 ml σε αναλογία 1,6mg/ml blood, (LOT 1074103), SARSTEDT

xvi. Σωληνάριο διαχωρισμού ορού (serum separation) των 4,5 ml, (LOT 1072401), SARSTEDT

xvii. Τριχοειδικά σωληνάρια (Capillary tubes, non heparinized, int 1,1-1,2 mm, ext 1,5-1,6 mm), (CODE.NO.2900000), SUPERIOR-MARIENFELD

xviii. Υδρόφυλο βαμβάκι

Β.1.4. ΟΡΓΑΝΑ  ΚΑΙ ΣΥΣΚΕΥΕΣ

i. Vortex με 2 ταχύτητες  manual και condinuous, max 40Hz, VELP SCIENTIFICA

ii. Αιματολογικός αναλυτής, BC-3000 PLUS. MINDRAY
iii. Αιματολογικός αναλυτής, NIHON KOHDEN, CELTAC E
iv. Αποστειρωμένα ποτήρια ζέσεως

v. Αποστειρωμένοι ογκομετρικοί κύλινδροι, DAGRA GDR
vi. Αυτόκαυστο
vii. Αυτόματη πιπέτα 1000μl, EPAPLUS, (SER.NO. 008660370), HTL

viii. Αυτόματη πιπέτα 100-1000μl, (LOT 5098171), HIRSCHMANN
ix. Αυτόματη πιπέτα 20-200μl, (LOT 5067698), HIRSCHMANN
x. Αυτόματη πιπέτα 2-20μl, (LOT 5080106), HIRSCHMANN
xi. Βιοχημικός αναλυτής HITACHI 902, BOEHRINGER MANHEIM
xii. Βιοχημικός αναλυτής νατρίου καλίου, ELECTROLYTE ANALYZER, serial no. 14116, ROCHE
xiii. Βιοχημικός αναλυτής τρασφερίνης και TIBC, Hitachi Elecsys 2010

xiv. Εκτυπωτής αιματολογικού αναλυτή, LQ-300+, EPSON
xv. Ηλεκτρονικό πιεσόμετρο χειρός, διαμέτρου 13,5-19,5 cm OMRON
xvi. Καταψύκτης, (LOT GS 5203-664), LIEBHERR
xvii. Κίτρινο box για τα εργαστηριακά απόβλητα

xviii. Κυκλικά κινούμενος αναδευτήρας αίματος

xix. Λαβίδα

xx. Περιχειρίδα

xxi. Στατώ

xxii. Υδατόλουτρο

xxiii. Φυγόκεντρος max 6000 RPM, ECONO SPIN , SORVAL INSTRUMENT

xxiv. Φυγόκεντρος μικροαιματοκρίτη max 1000 RPM, HAWKSLES (PART.NO. 01562) JOUAN HEMA-C

xxv. Φωτόμετρο LKB BIOCHROM, NAVASPECT
xxvi. Χρονόμετρο max 1h, STARGER

Β.2 ΜΕΘΟΔΟΙ

Επειδή έχει βρεθεί στο παρελθόν ότι τα ερυθροκύτταρα των γυναικών προστατεύονται από τα οιστρογόνα (Le Petit J., 1991),  στην παρούσα μελέτη οι εθελοντές αιμοδότες που συμμετείχαν στην ερεύνα ήταν άρρενες που βρέθηκαν στο χώρο του ΤΕΙ και προέρχονται από όλες τις σχολές και τμήματα. Προτιμήθηκαν άντρες κάτω των 30 ετών που πληρούσαν όλα τα κριτήρια της αιμοδοσίας με μέσο όρο ηλικίας τα 21,5 έτη, Hb 14,8g/dl και Hct 43,7%. Παρόλα αυτά υπάρχουν και 6 δείγματα με ένδειξη ετεροζυγίας στην β-μεσογειακή αναιμία τα οποία δεν απορρίφθηκαν γιατί πληρούσαν τις προϋποθέσεις της αιμοδοσίας καθώς και ένα με διαγνωσμένη συγγενή σφαιροκυττάρωση.

Ο συμβολισμός των δειγμάτων έγινε με απλή αρίθμηση (1, 2, 3 …….100, 101). Μετά την αιμοληψία χρησιμοποιήθηκαν 3 σωληνάρια με διαφορετικό αντιπηκτικό για τον κάθε ένα αιμοδότη :
· EDTA
· ΚΙΤΡΙΚΑ ΑΛΑΤΑ

· ΧΩΡΙΣ ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΟ (πήγμα)

Ένας ακόμα συμβολισμός που ακολουθήθηκε για την αποθήκευση των υπερκείμενων στην βαθειά κατάψυξη ήταν ο εξής:

· Α → ορός (χωρίς αντιπηκτικό)

· Β→ πλάσμα ( EDTA)
· Γ→ πλάσμα (με κιτρικά άλατα).
Β.2.1. ΑΙΜΟΛΗΨΙΑ

Αρχικά ο εθελοντής αιμοδότης εισερχόταν σε ήσυχο και φιλικό περιβάλλον και συμπλήρωνε το ερωτηματολόγιο, το φυλλάδιο της αιμοδοσίας και το έγγραφο συγκατάθεσης συμμετοχής του στην ερευνητική εργασία (παράρτημα). Έπειτα εισερχόταν στον ειδικά διαμορφωμένο χώρο αιμοληψίας και πραγματοποιούταν περίδεση στο βραχίονα και ψηλάφηση της μέσης βασιλικής φλέβας. Μετά τον εντοπισμό του κατάλληλου σημείου παρακέντησης γινόταν αντισηψία στη γύρω περιοχή με βαμβάκι και οινόπνευμα και ακολούθως γινόταν προσεκτική αφαίρεση του αέρα από την σύριγγα (για αποφυγή εμβολής αέρα). Έπειτα γινόταν η εισαγωγή της πάνω πλευράς του αυλού της βελόνας στην φλέβα και λαμβάνονταν 10 ml ολικού αίματος. Κατόπιν με ταχείες κινήσεις (για αποφυγή πήξης), απορριπτόταν η βελόνα (για αποφυγή λύσης των ερυθροκυττάρων) και τα σωληνάρια γεμίζονταν με αίμα στα 2 ml (για σωστή αναλογία αντιπηκτικού/αίματος). Τα μπουκαλάκια με EDTA αντιπηκτικό αναδευόταν συνεχώς με τον κυκλικά ανακινούμενο αναδευτήρα μέχρι να αναλυθούν στον αιματολογικό αναλυτή.
Β.2.2. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΑΝΑΛΥΤΗ

Στα αποτελέσματα της γενικής αίματος του αιματολογικού αναλυτή  υπάρχουν 22 παράμετροι από τις οποίες οι 17 συμπεριλήφθησαν στη έρευνα. Αυτοί που δεν συμπεριλήφθηκαν είναι οι επί της εκατό αναλογίες του λευκοκυτταρικού τύπου. Ο αναλυτής προσροφούσε μικροποσότητα από το σωληνάριο με το αντιπηκτικό EDTA και ύστερα από την ολιγόλεπτη επεξεργασία, εκτυπωνόταν το αποτέλεσμα. Παράλληλα στα τελευταία 25 δείγματα χρησιμοποιήθηκε δεύτερος αναλυτής με μόνη διαφορά ότι έλειπαν οι παράμετροι των EO και BO, οι οποίες όμως συμπεριλήφθηκαν στην έρευνα έπειτα από μικροσκόπηση.

Β.2.3. ΕΠΙΣΤΡΩΣΗ ΕΠΙΧΡΙΣΜΑΤΩΝ

Για να πραγματοποιηθεί μικροσκόπηση των έμμορφων συστατικών του αίματος, προηγείθηκε επίστρωση του περιφερικού αίματος. Για την μέθοδο αυτή χρησιμοποιήθηκαν τροχισμένες πλάκες και μη ηπαρινισμένα τριχοειδικά σωληνάρια. Αρχικά λήφθηκε μικροποσότητα αίματος από το τριχοειδικό σωληνάριο με αντιπηκτικό EDTA και τοποθετήθηκε μια σταγόνα αίματος στην άκρη της αντικειμενοφόρου πλάκας και με τη βοήθεια μιας δεύτερης κάθετα τοποθετημένης πλάκας υπό κατάλληλη γωνία, γινόταν μια λεπτή στιβάδα αίματος προς σχηματισμό ‘’ουράς’’. Ύστερα τα επιχρίσματα αφήνονταν σε θερμοκρασία δωματίου για ξήρανση και αναγραφόταν με μολύβι η σωστή κωδικοποίηση για τη χρώση και την περαιτέρω αποθήκευση.
Β.2.4. ΧΡΩΣΗ

Στα ήδη έτοιμα επιχρίσματα πραγματοποιείται η χρώση Μay Grunwald - Giemsa που βάφει όλα τα έμμορφα συστατικά του αίματος. Το πρωτόκολλο που ακολουθήθηκε είναι το ακόλουθο : Το πρώτο στάδιο αφορά την μονιμοποίηση όπου τα επιχρίσματα εισέρχονται σε μεθανόλη για 5 λεπτά και έπειτα απορρίπτεται η περίσσεια με απλή απόρριψη. Στο δεύτερο στάδιο οι αντικειμενοφόρες πλάκες τοποθετούνται στη χρώση Μay Grunwald για 4 λεπτά. Μετά το πέρας του χρόνου επαναλαμβάνεται η απόρριψη της περίσσειας της χρωστικής. Τέλος στο τρίτο στάδιο βυθίζονται στη χρώση Giemsa με αραίωση 1:10 για 15 λεπτά, απορρίπτοντας ξανά την περίσσεια και ακολουθεί η έκπλυση με άφθονο νερό βρύσης. Μετά την έκπλυση παραμένουν σε θερμοκρασία δωματίου για να στεγνώσουν. Ακολουθεί η μικροσκόπηση.
Β.2.5. ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΗΣΗ

Μετά την χρώση ακολουθεί η μικροσκόπηση. Τοποθετείται η αντικειμενοφόρος πλάκα στη τράπεζα του μικροσκοπίου και με μικρές τροποποιήσεις του μακρομετρικού και μικρομετρικού κοχλία ρυθμίζεται κατάλληλα το πεδίο στον 10x (μεγέθυνση) φακό. Στην πορεία αυξάνεται η μεγέθυνση του μικροσκοπίου σε 40x φακό προς παρατήρηση της μορφολογίας των RBCs και μετά προστίθεται μια σταγόνα κεδρέλαιου για την παρατήρηση με καταδυτικό φακό 100x για μεγαλύτερη ακρίβεια και λεπτομερέστερα αποτελέσματα. Μετρήθηκε η μορφολογία των ερυθροκυττάρων καθώς και ο λευκοκυτταρικός τύπος που ήρθαν σε συμφωνία με τα αποτελέσματα του αιαματολογικού αναλυτή.

Β.2.6. ΜΙΚΡΟΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ

Σε ορισμένα δείγματα για τον έλεγχο της ομαλής λειτουργίας των αναλυτών ελέγχθηκε με ξεχωριστή μέθοδο ο PVC (Packed Cell Volume). Τα μη ηπαρινισμένα τριχοειδικά σωληνάρια γεμίζονταν κατά ¾ με ολικό αίμα από το μπουκαλάκι με το αντιπηκτικό EDTA και σφραγίζονταν με πλαστελίνη .Στη συνέχεια τοποθετούνταν αντιδιαμετρικά στην μικροφυγόκεντρο για 10 λεπτά στις 15000 στρ. Μετά τη λήξη του χρόνου μετριόταν με χάρακα το ύψος των RBCs και το συνολικό ύψος του αίματος και με τον τύπο

Ύψος RBCs / Συνολικό ύψος * 100, υπολογίστηκε ο PVC του κάθε δείγματος. Παρακάτω παρατίθενται τα αποτελέσματα και η διαφορά μεταξύ των 2 μετρήσεων ήταν +/– 0,12 (πίνακας 1).

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα που προέκυπταν, ο ποιοτικός έλεγχος των αναλυτών δηλώνει ότι δεν υπήρχε στατιστική σημαντική διαφορά ανάμεσα στις τιμές του HCT και  PVC.
	ΚΩΔΙΚΟΣ


	HCT%
	MICRO HCT%
	ΔΙΑΦΟΡΑ

	21.
	43,50
	45,16
	1,66

	22.
	43,00
	46,37
	3,37

	23.
	48,00
	46,77
	-1,23

	24.
	46,20
	44,11
	-2,09

	25.
	44,60
	46,60
	-2,00

	26.
	44,30
	41,20
	-3,10

	27.
	44,70
	41,20
	-3,50

	28.
	45,40
	44,70
	-0,70

	29.
	46,00
	46,30
	-0,30

	30.
	40,00
	41,66
	1,66

	31.
	43,30
	45,00
	1,70

	32.
	42,60
	45,16
	2,56

	33.
	42,10
	41,02
	-1,08

	34.
	47,20
	48,50
	1,30

	35.
	44,90
	42,00
	-2,90

	36.
	41,30
	42,00
	0,70

	37.
	41,10
	40,00
	-1,10

	38.
	37,30
	35,00
	-2,30

	39.
	43,10
	35,00
	-8,10

	40.
	45,30
	44,00
	-1,30

	42.
	44,60
	47,00
	2,40

	43.
	46,00
	46,00
	0,00

	44.
	46,30
	46,10
	-0,20

	45.
	49,20
	50,00
	0,80

	46.
	39,00
	42,80
	3,80

	47.
	41,20
	43,80
	2,20

	48.
	43,90
	39,20
	-4,70

	51.
	44,90
	46,00
	1,10

	52.
	44,20
	44,80
	0,60

	53.
	41,70
	45,20
	3,50

	54.
	43,00
	44,80
	1,80

	55.
	45,30
	46,20
	0,90

	56.
	46,20
	43,30
	-2,90

	57.
	42,90
	43,60
	0,70

	59.
	43,10
	42,00
	-1,10

	62.
	48,90
	48,07
	-0,83


Πίνακας 1. Αποτελέσματα μικροαιματοκρίτη και αιματοκρίτη. Στην τρίτη στήλη φαίνονται οι διαφορές των δύο τιμών.

Β.2.7. ΠΟΙΟΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ G6PD
To kit που χρησιμοποιήθηκε για την ανίχνευση της έλλειψης του ενζύμου G6PD βασίζεται στο πρωτόκολλο του Beudler του 1962. Το συγκεκριμένο kit περιλαμβάνει:

· Γλυκόζη-6-φωσφορικό άλας 1 mm/ L
· NADP 0,75 mm/ L
· GSSSG (οξειδωμένη γλουταθιόνη) 0,8 mmοl/L
· Σαπωνίνη 2%

· TRIS-υδροξυμέθυλο-άμινο-μεθάνιο 225 mmol/L,pH = 7,8

Για την προετοιμασία και σταθερότητα του, διαλύεται το φιαλίδιο με την παγωμένη ξηρή πούδρα REAGENT VIAL με την κατάλληλη ποσότητα διαλύματος από το φιαλίδιο με το buffer. Για το πείραμα χρειάστηκε απορροφητικό, διηθητικό χαρτί, ολικό αίμα δειγμάτων και το έτοιμο διάλυμα για την περαίωση του πειράματος. Κατά την διαδικασία τοποθετείται το διηθητικό πάνω από το απορροφητικό χαρτί και δημιουργείται με την βοήθεια μιας κατάλληλης πιπέτας σταγόνα ολικού αίματος διαμέτρου 5 mm και αφήνεται να αφυδρωθεί τελείως για περίπου 1h. Μετά την αφύδρωση η κάθε σταγόνα περιχύνεται με 0,1 ml διαλύματος solution και αναδεύεται καλά. Στην προκειμένη περίσταση χρησιμοποιήθηκαν πουάρ. Αφού μείνει σε θερμοκρασία δωματίου για επώαση άλλων 10 λεπτών, προστέθηκαν 0,001 ml διαλύματος solution με αλλαγή του απορροφητικού χαρτιού. Τέλος, με τη βοήθεια λάμπας UV σε σκοτεινό χώρο παρατηρούνταν τα αποτελέσματα στα οποία ως έλλειψη ή ολική απώλεια του ενζύμου, δεν παρατηρούταν φθορισμός ενώ σε ομαλή λειτουργία του ενζύμου το ακριβώς αντίθετο.
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Εικόνα 1. Παρατήρηση σε λάμπα UV του test έλλειψης της G-6-P-D. Τα συγκεκριμένα αποτελέσαμτα είναι όλα αρνητικά γιατί δεν υπάρχει χαρακτηριστικός φθορισμός.
Β.2.8. OΣΜΩΤΙΚΗ ΕΥΘΡΑΥΣΤΟΤΗΤΑ

Η μέτρηση αυτής της παραμέτρου έγινε σύμφωνα με τα πρωτόκολλα του Kraus του 1997. Αρχικά χρησιμοποιήθηκαν διαλύματα διαφορετικής πυκνότητας NaCl: 0%, 0,2% , 0,5 % , 0,7% και 0,9 %. Για τη δημιουργία 50 ml των παραπάνω διαλυμάτων χρησιμοποιήθηκε wfi και NaCl 0,9% με τις παρακάτω αραιώσεις.
	ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ (mg/ %)
	WFI (ml)
	NaCl (ml)

	0%
	50
	0

	0,2%
	38,89
	11,11

	0,5%
	22,22
	27,78

	0,7%
	11,11
	38,89

	0,9%
	0
	50


Πίνακας 2α. Ποσότητες σε mL από wfi και NaCl για τη σύσταση των ζητούμενων διαλυμάτων.
Στη συνέχεια για το κάθε δείγμα χρησιμοποιήθηκαν 5 αποστειρωμένα γυάλινα σωληνάρια με την ποσότητα των 2,5 ml για την κάθε αντίστοιχη αραίωση. Μια ποσότητα 25 μl ολικού αίματος προστίθεται στο κάθε σωληνάριο. Μετά από ήρεμη ανακίνηση και μια 15λεπτη επώαση σε θερμοκρασία δωματίου, τα εναιωρήματα των RBCs τοποθετούνταν αντιπαράλληλα στην φυγόκεντρο και ακολουθεί φυγοκέντρηση για 5 λεπτά στις 1500 στρ. Μετά το πέρας της επώασης, ακολουθεί η μέτρηση της απορρόφησης του υπερκειμένου στα 540 nm. Για την σωστή αυτή μέτρηση, προηγείτο μηδενισμός του φωτόμετρου με ένα τυφλό δείγμα. Στο τέλος γίνεται υπολογισμός της oσμωτικής ευθραυστότητας με βάση τον ακόλουθο τύπο:

ODδείγματος / OD100% αιμόλυσης * 100.

Στα τελευταία 36 δείγματα για σχηματισμό πρότυπης καμπύλης και για τον ακριβέστερο έλεγχο των μετρήσεων, χρησιμοποιήθηκαν εκτός από τις 5 προαναφερθείσες αραιώσεις, επιπλέον 9 που είναι οι εξής:

· 0,1 %

· 0.25 %

· 0,3 %

· 0,35 %

· 0,4 %

· 0,45 %

· 0,55 %

· 0,6 %

· 0,8 %
Στην παρούσα έρευνα χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθες ποσότητες για τη δημιουργία 50 ml διαλυμάτων (πίνακας 3).
	ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ (mg / %)
	WFI(ml)
	NaCl (ml)

	0,1
	44,45
	5,55

	0,25
	36,12
	13,88

	0,3
	33,34
	16,66

	0,35
	30,56
	19,44

	0,4
	27,78
	22,22

	0,45
	25
	25

	0,55
	19,45
	30,55

	0,6
	16,67
	33,33

	0,8
	5,56
	44,44


Πίνακας 2β. Ποσότητες σε mL για τη δημιουργία των διαλυμάτων.
Β.2.9. ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ ΥΠΕΡΚΕΙΜΕΝΟΥ ΑΠΟ RBCs
Όλα τα δείγματα φυγοκεντρήθηκαν στις 3.500 στρ για 10 λεπτά. Μετά το πέρας της φυγοκέντρησης γινόταν προσεκτική λήψη του υπερκειμένου προς αποφυγή πρόσμειξης ερυθροκυττάρων. Η ετικετοποίηση των σωληναρίων αποθήκευσης στη βαθειά κατάψυξη έγινε με τον τρόπο που αναφέρθηκε στην παράγραφο Β.2. Έπειτα ακολουθούσε η τοποθέτηση τους στον καταψύκτη σε θερμοκρασία -200C για χρησιμοποίηση τους σε περεταίρω έρευνα.

Β.2.10. ΜΕΤΡΗΣΗ ΕΛΕΥΘΕΡΗΣ ΚΑΙ ΚΥΤΟΣΟΛΙΚΗΣ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗΣ

Μετά το διαχωρισμό του υπερκειμένου από τα  RBCs για την μέτρηση της ελεύθερης Hb στο πλάσμα και το κυτοσόλιο ακολουθήθηκε το πρωτόκολλο κατά Harboe του 1959. Το πλάσμα αραιώθηκε 1/10 φορές σε νερό έγχυσης και ακολούθησε ανάμειξη με αναδευτήρα (vortex)  και επωάστηκε για 30 min. Έπειτα ακολούθησε η φωτομέτρηση στα 380, 415, 450 nm και με τον τύπο: 2* OD415 – OD380 – OD450  έγινε ο υπολογισμός της ελέυθερης Hb.

Αντίστοιχα το ίζημα των RBCs από το σωληνάριο με το αντιπηκτικό EDTA αραιωνόταν 1/10 φορές για την λύση των RBCs με νερό έγχυσης για την απελευθέρωση της Hb στο υπερκείμενο, γινόταν ισχυρή ανακίνηση με τον αναδευτήρα Vortex και επωαζόταν για 30 min. Στη συνέχεια ακολουθούσε η φυγοκέντρηση του 2 φορές στις 3000 στρ για 5 min. Μετά την προσεκτική λήψη του υπερκειμένου το δείγμα προχωρούσε για περαιτέρω αραίωση 1/300 φορές, ανακίνηση με vortex και επώαση 30 min. Τέλος γινόταν η φωτομέτρηση και ο υπολογισμός της ελεύθερης Hb ομοίως με τα παραπάνω. Για την παρούσα έρευνα χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθες ποσότητες με βάση τις αραιώσεις του πρωτοκόλλου (1/10 και 1/300).

Για το πλάσμα χρησιμοποιήθηκαν: 200μl πλάσματος σε 1800 μl W.F.I
Για το κυτοσόλιο:
· α φορά : 10μl RBCs και 90 μl W.F.I
· β φορά : 10 μl του υπερκειμένου και 2990 μl W.F.I
Β.2.11. ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΡΙΣΘΕΝΟΥΣ ΣΙΔΗΡΟΥ

Η μέτρηση αυτή έγινε με οξειδοαναγωγική χρωματομετρική μέθοδο που ως αναγωγικά έδρασαν τα αντιοξειδωτικά του πλάσματος (Benzie & Stray1999). Η αναγωγή του σύμπλοκου Fe3+ σε Fe2+ γίνεται παρουσία χαμηλού pΗ και μπορεί να ελεγχθεί από την διαφορά της απορρόφησης σε T0 και T4 min του δείγματος στα 593 nm. Επομένως η αλλαγή στην απορρόφηση είναι άμεσα συνδεδεμένη με τα αντιοξειδωτικά (δότης ηλεκτρονίων) που υπάρχουν στο μίγμα της αντίδρασης. Το διάλυμα που χρησιμοποιήθηκε (FRAP) περιέχει buffer οξικού άλατος, buffer solution FeCl3 και χρωστική TPTZ σε αναλογία 10:1:1. Ο χρόνος δραστικότητας του διαλύματος είναι 1h μετά την ανάμειξη.

Σε δύο αποστειρωμένα σωληνάρια προστίθεται πλάσμα και διάλυμα FRAP σε αναλογία 1/300 για το κάθε δείγμα. Ύστερα από ισχυρή ανακίνηση καταγράφεται η πρώτη μέτρηση στα 593 nm (Τ0). Τα δυο σωληνάρια τοποθετούνται στο υδατόλουτρο σε θερμοκρασία 370C για 4 min (Τ4) και παρατηρείται χρώμα μπλε. Μέτα το πέρας της επώασης επαναλαμβάνεται η μέτρηση της ενεργότητας και το τελικό αποτέλεσμα είναι ο μέσος όρος των απορροφήσεων για χρόνο Τ0 και Τ4. Για την σωστή περαίωση του παρόντος πειράματος προηγήθηκε η δημιουργία μιας πρότυπης καμπύλης με τη χρήση αντιοξειδωτικού που στην προκειμένη περίπτωση ήταν το ασκορβικό οξύ. Με 10 διαδοχικές αραιώσεις του από 100–1000 μM και την αντίστοιχη προσθήκη διαλύματος FRAP έγινε η πρότυπη καμπύλη τρεις φορές.
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Εικόνα 2. Παρατήρηση των δειγμάτων μετά από επώαση 4 min στους 37ο C όπυ και το χρώμα τους είναι χαρακτηριστικό μπλε.
Β.2.12. ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

Για τον βιοχημικό έλεγχο χρησιμοποιήθηκε ο αναλυτής Hitachi 902  ο οποίος εκτελεί in vitro ποσοτικές εξετάσεις σε ευρύ φάσμα αναλυόμενων ουσιών με ποτενσιομετρικές και φωτομετρικές αναλύσεις. Στην παρούσα μελέτη όμως χρησιμοποίθηκε ορός. Είναι μια πλήρως αυτοματοποιημένη και αυτόνομη μέθοδος. Ο αναλυτής περιλαμβάνει ένα φωτομετρικό και ένα ποτενσιομετρικό σύστημα, μονάδα αναλυτικής επεξεργασίας, οθόνης αφής και εκτυπωτή. Μετρήθηκαν 18 παράμετροι με τις παρακάτω μεθόδους :
1. Ενζυμική χρωματομετρική ανάλυση

· UA
· TG
· CHOL
· GGT
· GLU
2. Κινητική χρωματομετρική ανάλυση
· CREA

3. Χρωματομετρική ανάλυση σύμφωνα με τυποποιημένη μέθοδο

· ALP
· Fe
· TP
4. Χρωματομετρική μέθοδο με προσδιορισμό τελικού σημείου και τυφλό δείγμα

· Ca
· PHOS
· ALB
5. Μέθοδος υπεριώδους φωτός

· AST
· ALT
6. Κινητική ανάλυση στο υπεριώδες

· UREA
7. Ομοιογενής ενζυμική χρωματομετρική ανάλυση

· HDL
Για την μέτρηση του K και Na χρησιμοποιήθηκε διαφορετικός αναλυτής με τη μέθοδο ιοντοεπιλεκτικών ηλεκτροδίων (ISE). Ο αναλυτής είχε τρία διαφορετικά ηλεκτρόδια ένα για το κάλιο, ένα για το νάτριο και ένα αναφοράς. Τέλος η μέτρηση για τους παράγοντες  φερριτίνη, TIBC, κορεσμός τρανφερίνης και τρανφερίνη έγιναν στον αναλυτή Hitachi Elecsys 2010.
Γ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

  Τα άτομα που συμμετείχαν στην έρευνα έπρεπε να πληρούν τα κριτήρια αιμοδοσίας ώστε να συμπεριληφθούν σε αυτή. Τα κριτήρια αφορούν προτίστως, την ασφάλεια του αιμοδότη, γι’ αυτό και πρέπει να είναι άνω των 17 ετών και το σωματικό τους βάρος να κυμαίνεται άνω των 50 kg. Στην συνέχεια η μέτρηση της αιμοσφαιρίνης τους θα πρέπει να είναι ≥ 13 gr/ dl και η αρτηριακή τους πίεση σε φυσιολογικά επίπεδα. O μέσος όρος (Μ.Ο) της διαστολικής πίεσης των αιμοδοτών κυμάνθηκε στο 13,5 με τυπική απόκλιση +/- 1,27, ο δε Μ.Ο της συστολικής 8,8 με τυπική απόκλιση +/- 1,08 και με Μ.Ο σφυγμών 81,6. Φυσικά πριν προηγηθεί ο έλεγχος για την τήρηση των παραπάνω κριτηρίων, ο μελλοντικός αιμοδότης συμπλήρωνε το έντυπο αιμοδοσίας (παράρτημα) και έπειτα ήταν σε θέση να αιμοδοτήσει.

Οι αιμοδότες της έρευνας πληρούσαν όλα τα κριτήρια, με ελάχιστες εξαιρέσεις. Έξι αιμοδότες είχαν οριακή αιμοσφαιρίνη και  ακολούθως η αιματολογική τους εικόνα που προέκυψε από τη γενική αίματος καθώς και από τη μικροσκόπηση, υπέδειξε ότι είχαν όλες τις ενδείξεις για ετεροζυγία της β - μεσογειακής αναιμίας
 (( RBC, ( Hct, ( Hb, ( MCV). Έτσι λοιπον ενώ δεν θα βρίσκονται σίγουρα σε θέση να αιμοδοτήσουν σε μελλοντικό επίπεδο, εντούτοις δεν απορρίφθηκαν από την έρευνα έτσι ώστε να προκύψει κάποιο συμπέρασμα και για αυτή την κατηγορία. Επιπλέον, ένας αιμοδότης είχε διαγνωσμένη συγγενή σφαιροκυττάρωση
 και αποτέλεσε κομμάτι της έρευνας λόγω μεγάλου ενδιαφέροντος, στο αν τα συγκεκριμένα κύτταρα παρουσιάζουν κάποια ιδιομορφία π.χ. στην οσμωτική ευθραυστότητα. Τέλος, άλλα έξι άτομα απορρίφθηκαν από την έρευνα λόγω αδιαθεσίας κατά τη διάρκεια της αιμοληψίας, καρδιοπάθειας και άλλοι λόγω λήψης ασπιρίνης τις προηγούμενες μέρες.

Παρακάτω παρατίθενται τα αποτελέσματα όλων των μετρήσεων που έγιναν στα δείγματα καθώς και η στατιστική μελέτη των ερωτηματολόγιων για την καθημερινότητα τους και τις διατροφικές τους συνήθειες.
Γ1. ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Στο παρόν υποκεφάλαιο παρατίθονται τα αποτελέσματα που προέκυψαν από την ανάλυση της Γενικής Αίματος.

Γ1.1. ΓΕΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ

Ως γνωστόν η συγκεκριμένη εξέταση, γνωστή και ως αιμοδιάγραμμα, είναι η βασική που γίνεται στο αιματολογικό εργαστήριο. Αποτελεί ποσοτική και μορφολογική μελέτη των έμμορφων στοιχείων του αίματος.

Γ1.1.1. ΛΕΥΚΑ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ

Τα λευκά αιμοσφαίρια ή λευκοκύτταρα είναι κύτταρα του αίματος, υπεύθυνα για το ρόλο της άμυνας του οργανισμού. Τα λευκοκύτταρα είναι σφαιρικά, εμπύρηνα και απαντώνται σε όλους τους ιστούς τους σώματος, σε αντίθεση με τα ερυθρά αιμοσφαίρια που βρίσκονται μόνο στο αίμα. Παράγονται και προέρχονται από πολυδύναμα κύτταρα στο μυελό των οστών. Υπάρχουν πέντε κύριοι τύποι λευκών αιμοσφαιρίων οι οποίοι και μετριούνται ξεχωριστά σε μια γενική αίματος. Αρχικά διακρίνονται μορφολογικά, ανάλογα με την ύπαρξη ή μη ειδικών κοκκίων στο κυτταρόπλασμα τους σε κοκκιώδη και άκοκκα. Στα κοκκιώδη λευκά αιμοσφαίρια ανήκουν τα ουδετερόφιλα, ηωσινόφιλα και βασεόφιλα ενώ ως άκοκκα χαρακτηρίζονται τα μονοπύρηνα και τα λεμφοκύτταρα.

Οι φυσιολογικές τιμές των WBC είναι 4 - 9 x 103/ μL αλλά υπάρχουν μεγάλες διακυμάνσεις, ειδικά σε παθολογικές καταστάσεις που ο αριθμός τους μετάβάλλεται αναλόγως, δηλαδή αυξάνεται ή ελλατώνεται. Στην παρούσα έρευνα οι 101 αιμοδότες είχαν Μ.Ο. τιμών 7,01 με +/-1,81 τυπική απόκλιση και μόνο το 9,09% άνω και 2,02% κάτω των φυσιολογικών ορίων (πίνακας 3-παράρτημα).
Γ1.1.2. ΟΥΔΕΤΕΡΟΦΙΛΑ

Τα ουδετερόφιλα είναι τα κύτταρα του αίματος που είναι κατά κύριο λόγο υπεύθυνα για την αντιμετώπιση των λοιμώξεων και για αυτό παρατηρείται αύξηση τους σε περίπτωση φλεγμονής. Χαρακτηρίζονται για τα πολύ λεπτά κοκκία του πρωτοπλάσματος το οποίο είναι οξύφιλο και χρωματίζεται ελαφρά. Η μορφολογία του πυρήνα τους είναι πολύλοβος πυκνωτικός και αποτελείται από 3-5 λοβούς συνδεόμενους μεταξύ τους με γέφυρες από χρωματίνη και χρωματίζεται βαθιά κυανός. Αποτελούν το 50-60 % του συνόλου των λευκών αιμοσφαιρίων, με φυσιολογικές τιμές που κυμαίνονται 1,7 - 7,7 %. Εδώ τα δείγματα είχαν Μ.Ο. 4,31 και τυπική απόκλιση +/- 1,5, με ποσοστό 4,95% άνω των φυσιολογικών ορίων(πίνακας 3-παράρτημα).

Γ1.1.3. ΗΩΣΙΝΟΦΙΛΑ

Τα ηωσινόφιλα αποτελούν το 1- 5 % του συνόλου των λευκών αιμοσφαιρίων. Χαρακτηρίζονται από τα πολλά, χονδρά, σφαιρικά κοκκία του πρωτοπλάσματος τους που χρωματίζονται με όξινες χρωστικές, πορτοκαλόχροα. Το σχήμα τους είναι σφαιρικό και ο πυρήνας τους αποτελείται συνήθως από δύο ωοειδείς λοβούς, που συνδέονται μεταξύ τους με  μια λεπτή γέφυρα από χρωματίνη. Οι φυσιολογικές τους τιμές κυμαίνονται από 0 – 0,5 %, εδώ ο Μ.Ο που παρατηρήθηκε είναι 0,26 ενώ η τυπική απόκλιση είναι +/- 0,1 και ποσοστό 1,49% άνω των φυσιολογικών ορίων (πίνακας 3-παράρτημα).

Γ1.1.4. ΒΑΣΕΟΦΙΛΑ
Αποτελούν το 0-1 % του συνόλου των λευκών αιμοσφαιρίων στο αίμα. Χαρακτηρίζονται για τα αδρά βασεόφιλα κοκκία του πρωτοπλάσματος, έχουν ανώμαλο σχήμα και χρωματίζονται μεταχρωματικά. Το σχήμα τους  είναι σφαιρικό και είναι περίπου ισομεγέθη με τα ουδετερόφιλα. Ο πυρήνας τους είναι πολύμορφος, συνήθως όμως εμφανίζει σχήμα σιγμοειδές. Σχετίζονται με την παραγωγή ηπαρίνης. Η αύξηση του αριθμού τους συνδεέται συνήθως με την παρουσία αλλεργιών. Η φυσιολογική τους τιμή είναι 0-0,2 %, ενώ παρατηρήθηκε  ο Μ.Ο. των δειγμάτων 0,06%, καθώς και η τυπική απόκλιση τους που είναι +/- 0,11 και με ποσοστό μόλις 5,97% άνω των ορίων (πίνακας 3-παράρτημα).

Γ1.1.5. ΛΕΜΦΟΚΥΤΤΑΡΑ
Τα κύτταρα αυτά βρίσκονται σε αφθονία στο συνδετικό ιστό, κυρίως στα λεμφοκυτογόνα όργανα, αποτελούν το 25-40% του συνόλου των WBC και ανάλογα με το σημείο όπου διαφοροποιούνται και ωριμάζουν, καθώς και με τη λειτουργική τους αποστολή, χωρίζονται σε Β και Τ λεμφοκύτταρα, τα οποία όμως δεν διακρίνονται στο απλό μικροσκόπιο. Η φυσιολογική τους τιμή είναι 0,4-4,4% ενώ παρατηρήθηκε Μ.Ο. των δειγμάτων 1,95 και τυπική απόκλιση +/- 0,54%. Άνω των ορίων δεν παρατηρήθηκε κάποιο δείγμα (πίνακας 3-παράρτημα).

Γ1.1.6. ΜΟΝΟΚΥΤΤΑΡΑ
Τα μονοκύτταρα αποτελούν το 3-8 % του συνόλου των WBC στο αίμα και είναι τα μεγαλύτερα εμπύρηνα κύτταρα στο περιφερικό αίμα με σφαιρικό σχήμα. Μορφολογικά έχουν ομοιότητες με τα λεμφοκύτταρα από τα οποία διακρίνονται από το αφθονότερο κυτταρόπλασμα και τον κάπως μικρότερο πυρήνα, που βρίσκεται κεντρικά και χρωματίζεται ελαφρά. Το κυτταρόπλασμα τους είναι ελαφρώς βασεόφιλο και χρωματίζεται γκριζοκύανο. Επίσης, επειδή εμφανίζουν εντονότατες φαγοκυτταρικές ικανότητες αποτελούν τα μακροφάγα κύτταρα του σώματος. Η φυσιολογική τιμή τους είναι 0-0,8 %. Εδώ παρατηρήθηκε Μ.Ο. των δειγμάτων 0,53 ενώ τυπική απόκλιση +/- 0,22 και ποσοστό της τάξεως του 6,93% άνω των φυσιολογικών ορίων (πίνακας 3-παράρτημα) (Maton D. et al., 2002).
Γ1.1.7. ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑ
Τα αιμοπετάλια (PLTs) είναι τα μικρότερα από τα έμμορφα στοιχεία του αίματος. Ονομάζονται αλλιώς θρομβοκύτταρα, επειδή βασική αποστολή αυτούς είναι η εξασφάλιση αυτούς πρωτογενούς αιμόστασης. Τα PLTs διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην αρχική αιμόσταση, την πήξη και το σχηματισμό του αιμοπεταλιακού θρόμβου, υπό την προΰπόθεση βέβαια ότι είναι φυσιολογικά και σε ποσοτικό αλλά και σε μορφολογικό επίπεδο. Είναι μικρά, άχροα και διαφόρου σχήματος σωμάτια. Επιπροσθέτως, τα θρομβοκύτταρα είναι απύρηνα, δεν περιέχουν DNA, αποτελούνται μόνο από βασεόφιλο κυτταρόπλασμα με μικρά κοκκία στο κέντρο του κυττάρου και βάφονται αυτούς συνήθεις αιματολογικές χρωστικές με χρώμα ανοιχτό κυανό, ενώ τα κοκκία αυτούς είναι πιο σκούρα. Οι φυσιολογικές αυτούς τιμές είναι 120-380 x 103/μl, ο Μ.Ο. που παρατηρήθηκε στα αυτούς μελέτη δείγματα είναι 245,01 ενώ η τυπική αυτούς απόκλιση +/- 50,9%. Το ποσοστό των δειγμάτων που βρίσκονται άνω των φυσιολογικών ορίων είναι 0,99% (πίνακας 4-παράρτημα).

Γ1.1.8. ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ

Εκτός από την αριθμητική εκτίμηση των PLT, στη γενική αίματος συμπεριλαμβάνονται και οι εξής δείκτες :

· Εύρος κατανομής αιμοπεταλίων (PDW)
· Αιμοπεταλιοκρίτης (PCT)
· Μέσος όγκος αιμοπεταλίων (MPV)
Ο PDW είναι αυτούς δείκτης που σχετίζεται με αυτούς τιμές του όγκου των αιμοπεταλίων και το βαθμό διασποράς αυτών σε αυθαίρετες μονάδες. Η φυσιολογική του τιμή κυμαίνεται από 12-20%. Ο Μ.Ο. των δειγμάτων ήταν 17,41% ενώ η τυπική απόκλιση +/- 0,67%. Κανένα δείγμα δεν ήταν πάνω από τα φυσιολογικά όρια (πίνακας 10-παράρτημα). Ο PCT είναι αντίστοιχος του αιματοκρίτη. Εκφράζει τον όγκο των PLT που περιέχονται σε 100 ml αίματος. Η φυσιολογική του τιμή είναι 0,1-1% αλλά στα δείγματα παρατηρήθηκε αυτούς Μ.Ο. 0,19 % και τυπική απόκλιση +/- 0,07%. Δεν παρατηρήθηκε ποσοστό άνω των ορίων (πίνακας 11-παράρτημα). Τέλος, ο MPV είναι  μία μέτρηση του μέσου μεγέθους των αιμοπεταλίων που βρέθηκαν στο αίμα και ποικίλει ανάλογα με την παραγωγή των αιμοπεταλίων γιατί ο αυτούς πληθυσμός αιμοπεταλίων έχει μεγαλύτερο μέγεθος από τα γηρασμένα. Η φυσιολογική του τιμή είναι 5-10 fL, εδώ αυτούς παρατηρήθηκε Μ.Ο. 7.58 fL με τυπική απόκλιση +/- 1,94%. Το ποσοστό που είναι άνω των ορίων είναι 10,89% (πίνακας 4-παράρτημα).
Γ1.1.9. ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΑ

Τα RBC είναι ώριμα απύρηνα που υπερτερούν στο αίμα και έχουν την ικανότητα να προσλαμβάνουν το οξυγόνο από αυτούς πνεύμονες και να το αποδίδουν αυτούς ιστούς, χάρη στην πολύ εξειδικευμένη πρωτεΐνη, την αιμοσφαιρίνη, που περιέχουν αποκλειστικά στο κυτταρόπλασμα αυτούς. Το σχήμα αυτούς είναι αμφίκοιλοι δίσκοι, το οποίο διευκολύνει την πορεία αυτούς μέσα από όλα τα αγγεία. Το χρώμα αυτούς, σε λεπτή στιβάδα είναι  κιτρινοπράσινο, ενώ σε παχιά στιβάδα γίνεται ερυθρό και οφείλεται στην αιμοσφαιρίνη που αποτελεί και το κύριο συστατικό αυτούς. Η φυσιολογική τιμή του αριθμού αυτούς είναι 3,8-5,3 106/μL αυτούς στα δείγματα παρατηρήθηκε ο Μ.Ο. 5,01 και η τυπική απόκλιση +/- 0,40. Το 9,90% παρουσιάστηκε να είναι πάνω από τα φυσιολογικά όρια ενώ κανένας δεν παρατηρήθηκε με ποσοστά κάτω του φυσιολογικού (πίνακας 5-παράρτημα).
Γ1.1.10. ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ

Η αιμοσφαιρίνη ανήκει στην κατηγορία των μεταλλικών χρωστικών και είναι το πιο κοινό σύμπλεγμα οργανικού μορίου στα σπονδυλωτά. Βρίσκεται εντός των ερυθρών αιμοσφαιρίων και διαδραματίζει σπουδαίο ρόλο έχοντας αυτούς εξής λειτουργίες :

· Μεταφέρει το μοριακό Ο2 από αυτούς πνέυμονες αυτούς αυτούς ιστούς

· Μεταφέρει το CO2 από αυτούς ιστούς αυτούς πνεύμονες

· Δρα ως ρυθμιστικό σύστημα του αίματος, έτσι ώστε να προληφθούν μεταβολές του pH που είναι ασύμβατες με τη ζωή.

Η φυσιολογική αυτούς τιμή κυμαίνεται από 13-18 g /dL, τα δείγματα στην παρούσα έρευνα είχαν Μ.Ο. 14,85 και η τυπική αυτούς απόκλιση ήταν +/- 1,17 %. Το 6,93% είναι κάτω των φυσιολογικών ορίων και έτσι δεν πληρούσαν τα κριτήρια αιμοδοσίας αλλά δεν απορρίφθηκαν (πίνακας 5-παράρτημα).
Γ1.1.11. ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ

Αιματοκρίτης ονομάζεται η εκατοστιαία αναλογία του όγκου του αίματος που καταλαμβάνεται από τα ερυθροκύτταρα, δηλαδή τα ερυθρά αιμοσφαιρία ανά μονάδα όγκου αίματος. Οι φυσιολογικές τιμές για αυτούς άντρες είναι 39-56 %. Ο Μ.Ο. των δειγμάτων ήταν 43,77 με τυπική απόκλιση +/- 2,76. Κάτω των φυσιολογικών ορίων βρέθηκε το 5,9% (πίνακας 5-παράρτημα).
Γ1.1.12. ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ
Γνωρίζοντας τον αριθμό των RBC, του Hct και αυτούς Hb, μπορεί να γίνει αναγωγή σε ορισμένες σταθερές ερυθροκυττάρων, γνωστές και ως ερυθροκυτταρικοί δείκτες
  που είναι ανεξάρτητες από αυθαίρετες τιμές και μπορούν να θεωρηθούν ως τιμές απόλυτες, δηλαδή ως απόλυτοι δείκτες (δείκτες του Wintrobe). Οι δείκτες λοιπόν που μετριούνται και στην γενική αίματος είναι οι ακόλουθοι και δίνουν στον κλινικό ιατρό σημαντικά διαγνωστικά χαρακτηριστικά.

· Μέσος όγκος ευθροκυττάρων, MCV (Mean Corpuscular Volume), που προσδιορίζεται με τον  τύπο : MCV = Hct (%) / RBC (106 / μL) x 10. Γενικά, ο MCV είναι αυξημένος αυτούς μεγαλοβλαστικές, μακροκυτταρικές αναιμίες ενώ μειωμένος παρατηρείται κυρίως σε σιδηροπενικές αναιμίες και θαλασσαιμίες. Η φυσιολογική τιμή είναι από 80-100 fL. Στην παρούσα έρευνα ο Μ.Ο. ήταν 87,90 με τυπική απόκλιση +/- 6,96%. Εκτός των ορίων βρέθηκε το 0,99% άνω και το 6,93% κάτω (πίνακας 6-παράρτημα).
· Μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης ανά ερυθρό, MCH ( Mean Corpuscular Haemoglobin ), που προσδιορίζεται από τον τύπο: MCH = Hb (g/dL) / RBC (106 / μL) x 10. Συνήθως υψηλή τιμή MCH παρατηρείται αυτούς μακροκυτταρικές αναιμίες επειδή τα ερυθροκύτταρα είναι μεγαλύτερα και μεταφέρουν περισσότερη αιμοσφαιρίνη ενώ χαμηλές τιμές σημειώνονται αυτούς υπόχρωμες και αυτούς μικροκυτταρικές αναιμίες, εκτός αν υπάρχει σφαιροκυττάρωση
. Οι φυσιολογικές τιμές κυμαίνονται  27-32. Στα δείγματα ο Μ.Ο. ήταν 29,87 με τυπική απόκλιση +/- 2,98%. Το 8,91% είναι άνω των φυσιολογικών ορίων και το 12,87% κάτω (πίνακας 6-παράρτημα).
· Μέση συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης, MCHC (Mean Corpuscular Haemoglobin Concentration), είναι η σχέση αυτούς πυκνότητας αυτούς ανα ερυθρό αιμοσφαίριο περιεχόμενης αιμοσφαιρίνης αυτούς τον ολικό όγκο των ερυθροκυττάρων και εξάγεται από τον τύπο: MCHC = Hb (g / dL) / Hct (%) x100. Τιμές εντός των φυσιολογικών ορίων (32 – 36 %) χαρακτηρίζουν τα ερυθροκύτταρα ως νορμόχρωμα, κάτω των ορίων ως υπόχρωμα (σιδηροπενική αναιμία) αλλά αν παρατηρηθεί πάνω από 36 %, δεν χρησιμοποείται ο όρος υπέρχρωμα, διότι η Hb  στο ερυθροκύτταρο είναι διαλελυμένη στο μέγιστο δυνατό κορεσμό αυτούς. Ο Μ.Ο. των δειγμάτων ήταν 33,90 με τυπική απόκλιση +/- 1,12%. Το 4,95% κάτω και μόλις το 0,99% άνω των φυσιολογικών ορίων (πίνακας 6-παράρτημα).
· Εύρος κατανομής του όγκου των ερυθροκυττάρων, RDW (Red Cell Distribution Width), που εκφράζει την ετερογένεια των ερυθροκυττάρων, δεν πρέπει να ταυτίζεται με την έννοια αυτούς ανισσοκυττάρωσης και είναι αυτούς δείκτης που υπολογίζεται αυτόματα από αυτούς αιματολογικούς αναλυτές. Εκφράζεται σε αυθαίρετες τιμές και φυσιολογικά κυμαίνονται από 10-16,5%. Ο Μ.Ο. των δειγμάτων είναι 12,56 με τυπική απόκλιση +/- 0,66%. Κανένα δείγμα δεν ήταν εκτός ορίων (πίνακας 6-παράρτημα).
Γ1.1.13. ΜΙΚΡΟΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ

Σε κάποια δείγματα για να ελεγχθεί η σωστή λειτουργία του αναλυτή, μετρήθηκε και ο φυγοκεντικός αιματοκρίτης PVC (Packed Cell Volume), που είναι η σχέση του όγκου των ερυθρών αιμοσφαιρίων αυτούς το το συνολικό όγκο του αίματος. Εάν το ποσοστό λάθους δεν είναι μεγαλύτερο από +/- 2%, ο αναλυτής μετράει σωστά. Παρακάτω παρατίθεται ένα διάγραμμα μέτρησης Hct σε σχέση με τον PVC. Η τυπική απόκλιση του μέσου όρου των μετρήσεων είναι 1,29 < 2% που σημαίνει και εγκυρότητα των μετρήσεων (γράφημα 1) (Ιωαννίδου Α. 2003).
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Γράφημα  1. Σύγκριση  PVC με HCT. Με άσπρο χρώμα φαίενται ο PVC και με μαύρο χρώμα ο Ηct. Αυτούς τιμές διακρίνεται ότι ο αναλυτής συμφωνεί με αυτούς μετρήσεις του PVC.
Γ.2. ΒΙΟΧΗΜΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Στην βιοχημική εικόνα αναλύονται οι βιοχημικοί παράμετροι με αλφαβητική σειρά και τα αποτελέσματα των δειγμάτων που χρησιμοποιήθηκαν στην παρούσα έρευνα.

Γ.2.1. ΑΣΠΑΡΤΙΚΗ ΑΜΙΝΟΤΡΑΝΣΦΕΡΑΣΗ (AST)

Η AST ανήκει στην ομάδα των τρανσαμινασών οι οποίες καταλύουν την αλληλομετατροπή των αμινοξέων στα αντίστοιχα α-κετοξέα  μέσω αυτούς μεταφοράς των αμινομάδων. Σημαντική δραστικότητα του ενζύμου αυτού παρατηρείται στον εγκέφαλο, στο ήπαρ, στο γαστρικό βλεννογόνο, στο λιπώδη ιστό, στο σκελετικό μυ και αυτούς νεφρούς. Παρόλα αυτά η μεγαλύτερη δραστικότητα του ενζύμου παρουσιάζεται στον καρδιακό μυ. Η AST βρίσκεται στο κυτταρόπλασμα αλλά και στα μιτοχόνδρια των κύτταρων, γι’ αυτό σε μικρές βλάβες των ιστών επικρατεί σε κυτταροπλασματική μορφή, ενώ σε σοβαρές βλάβες έχουμε μεγαλύτερη απελευθέρωση μιτοχονδριακού ενζύμου. Αυτούς αυξημένα επίπεδα τρανσαμινασών λειτουργούν ως ένδειξη εφράγματος του μυοκαρδίου, ηπατοπάθειας, μυΐκής δυστροφίας ή οργανικής βλάβης (Greiling H. Et.al.1995).
Οι φυσιολογικές τιμές αυτούς AST κυμαίνονται από 5-40 U/L. Τα δείγματα παρουσιάζουν ένα μέσο όρο τιμών AST 27,38 με τυπική απόκλιση +/-17,69. Όλα τα αποτελέσματα βρίσκονται εντός φυσιολογικών τιμών με διαφορά ένα ποσοστό 6,93% που είναι αρκετά υψηλότερο (πίνακας 7-παράρτημα).
Γ.2.2. ΑΜΙΝΟΤΡΑΝΣΦΕΡΑΣΗ ΑΥΤΟΥΣ ΑΛΑΝΙΝΗΣ (ALT)

Η ALT ανήκει αυτούς στην ομάδα των τρανσαμινασών και καταλύουν την μετατροπή των αμινοξέων στα αντίστοιχα α-κετοξέα μέσω αυτούς μεταφοράς των αμινομάδων, αυτούς και η AST. Η μεγαλύτερη δραστικότητα αυτούς παρατηρείται στο ήπαρ γι’ αυτό και υψηλά επίπεδα στον ορό λειτουργούν ως δείκτης βλάβης ηπατικού παρεγχύματος. Εκτός από το ήπαρ παρουσιάζει μικρή δραστικότητα και στον καρδιακό μυ, αυτούς νεφρούς, το πάγκρεας, την σπλήνα και αυτούς πνεύμονες. Γενικά οι τρανσαμινάσες (AST, ALT) λειτουργούν ως ενδεικτικά εφραγματος, ηπατοπαθειών, μυΐκής δυστροφίας και βλαβών οργάνων (Bergmeyer HU et.al. 1985).

Οι φυσιολογικές τιμές αυτούς ALT είναι 7-56 U/L. Αυτούς αιμοδότες αυτούς έρευνας μόνο το 0.99% είναι σε ανώτατα επίπεδα σε αντίθεση με το ποσοστό που αναφέρθηκε στην AST, ενώ ο μέσος όρος αυτούς ALT στα δείγματα αυτά είναι 18,04 και με τυπική απόκλιση που κυμαίνεται +/- 10,18 (πίνακας 7-παράρτημα).
Γ.2.3. ΑΛΚΑΛΙΚΗ ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ (ALP)

Η ALP στον ορό περιλαμβάνει 4 δομικούς γονότυπους:

· Ήπατος-οστών-νεφρών

· Έντερο

· Πλακούντας

· Παραλαγή γεννητικών κυττάρων

Σημαντικότερος από αυτούς 4 τύπους είναι του ήπατος-οστών-νεφρών.

Σε αυτούς αυτούς μορφές χολόστασης και ιδιαίτερα του αποφρακτικού ίκτερου παρατηρείται αύξηση αυτούς δραστηριότητας αυτούς ALP. Αυτούς αυξάνεται σε παθήσεις του σκελετικού συστήματος, στον υπερπαραθυρεοειδισμό, την ραχίτιδα, την οστεομαλάκυνση, καθώς και σε κατάγματα και κακοηθών όγκων. Σημαντική αύξηση παρουσιάζουν συνήθως παιδιά και έφηβοι λόγω αυτούς αυξημένης δραστικότητας των οστεοβλαστών μετά από ταχεία ανάπτυξη των οστών (Greiling H. Et.al.1995).

Ο μέσος όρος των δειγμάτων είναι 59,30 με τυπική απόκλιση 10,75. Όλα τα δείγματα βρίσκονται εντός των φυσιολογικών τιμών που είναι 17-142 U/L (πίνακας 7-παράρτημα).
Γ.2.4. ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca)

Η ποσότητα του ασβεστίου που περιέχει το σώμα αυτούς ενήλικα είναι περίπου το 2% του συνολικού του βάρους. Από την ποσότητα αυτή του ασβεστίου το 99% βρίσκεται υπό μορφή ασβεστούχου υδροξυαπατίτη στα οστα και το 1% στον έξω-οστικό ενδοκυττάριο ή εξωκυττάριο χώρο. Ο ρόλος των ιόντων Ca είναι σημαντικός για την πήξη του αίματος, την εναπόθεση ανόργανων αλάτων στα οστά, στην ικανότητα συστολής αυτούς καρδιάς και των σκελετικών μυών, αυτούς αυτούς και στην λειτουργία του νευρικού συστήματος. Το Ca στο πλάσμα βρίσκεται δεσμευμένο σε πρωτεΐνες (40%), σε μορφή ανόργανων συμπλόκων (10%) και το υπόλοιπο βρίσκεται ελεύθερο (50%). Η ισορροπία του στον οργανισμό ρυθμίζεται από την παραθυροειδική ορμόνη, την καλσιτονίνη και την καλσιτριόλη, γι αυτό και σε απουσία ή μειωμένη λειτουργία αυτούς παραθυροειδικής ορμόνης παρουσιάζεται υπασβεστιναιμία, η οποία μπορεί να οφείλεται και σε μείωση αυτούς βιταμίνης D. Σε αντίθεση η υπερασβεστιναιμία μπορεί να οφείλεται σε πρωτοπαθή υπερπαραθυροειδισμό ή οστική μετάσταση καρκινώματος του μαστού, προστάτη, θυροειδούς ή των βρόχνων (Külpmann WR. Et.al. 1997)
Το Ca φυσιολογικά κυμαίνεται σε τιμές 8,6-10 mg/dl αυτούς ενήλικες. Ο μέσος όρος τιμών του Ca στην έρευνα αυτή είναι 9,5 και με τυπική απόκλιση +/- 0,38. Στην μέτρηση των αιμοδοτών παρατηρείται ένα 4,95% ανώτερο επίπεδο από τα γνωστά όρια (πίνακας 10-παράρτημα).
Γ.2.5. ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ (ALB)

Η ALB είναι μια πρωτεΐνη χωρίς υδατάνθρακες η οποία αποτελεί το 55-65% των ολικών πρωτεΐνών του πλάσματος. Η ALB διατηρεί την ογκωτική πίεση του πλάσματος και συμμετέχει στην μεταφορά και αποθήκευση μεγάλης ποικιλίας προσδεμάτων, αυτούς αυτούς αποτελεί πηγή ενδογενών αμινοξέων. Λειτουργεί ως δεσμευτικό διαφόρων ουσιών, τοξικών ιόντων, βαρέων μετάλλων και φαρμακευτικών ουσιών. Η αυξημένη ποσότητα αυτούς (υπεραλβουμιναιμία) δεν έχει ιδιαίτερη διαγνωστική αξία, παρά μόνο για την αφυδάτωση, ενώ η μειωμένη ποσότητα αυτούς (υποαλβουμιναιμία), μπορεί να οφείλεται σε σοβαρές παθήσεις, αυτούς ηπαττοπάθεια, μειωμένη πρόσληψη πρωτεΐνων, αυξημένος καταβολισμός λόγο ιστικής βλάβης, δυσαπορρόφηση πρωτεινων και νεφρώσιμου συνδρόμου λόγο πρωτεΐνοουρίας (Marshall WJ et.al 1989).

Οι φυσιολογικές τιμές αυτούς ALB κυμαίνονται από 3,5-5,5 mgr/dl και ο μέσος όρος των αιμοδοτών είναι 4,83 με τυπική απόκλιση +/-1,87. Από όλα τα δείγματα μόνο το 0,99% ήταν εκτός ορίων (πίνακας 12-παράρτημα).
Γ.2.6. Γ-ΓΛΟΥΤΑΜΙΝΟΤΡΑΝΣΦΕΡΑΣΗ (γ-GT)

Η γ-GT χρησιμοποιείται για την διάγνωση των ηπατοχολικών νόσων, καθώς είναι συχνά η μόνη παράμετρος, με αυξημένες ευαισθησία για τον έλεγχο αυτών των ασθενειών, ακόμα και από αυτούς γνωστούς δείκτεςπου σχετίζονται άμεσα με αυτούς συγκεκριμένες ασθένειες. Χρησιμοποιείται ακόμα και για την ανάλυση του λανθάνοντος αλκοολισμού. Τέλος αυξημένες τιμές εμφανίζονται και σε μακροχρόνια θεραπεία με φαινοβαρβιτάλη και φαινιτοΐνη (Thomas L et.al. 1992).

Τα φυσιολογικά όρια για την γ-GT είναι 5-65 U/L και μόνο το 1,98% των αιμοδοτών τα ξεπερνά. Ο μέσος όρος που εμφανίζεται είναι 24,04 και με τυπική απόκλιση +/-12,41 (πίνακας 7-παράρτημα).
Γ.2.7. ΚΑΛΙΟ

Το κάλιο είναι το σημαντικότερο θετικό ιόν εντός των κυττάρων, καθώς είναι απαραίτητο για την σωστή διατήρηση του ηλεκτρικού αυτούς κυτταρικής μεμβράνης και επιτρέπει την επικοινωνία μεταξύ νεύρων και μυών αυτούς και για την μεταφορά θρεπτικών ουσιών στα κύτταρα αλλά και αποβολής αποβλήτων έξω από αυτά. Τα επίπεδα του καλίου σχετίζονται με την αλδοστερόλη. Έτσι ξεκινάει αυτούς κύκλος που η αλδοστερόλη αναγκάζει το σώμα να απαλλαγεί από την περίσσεια  καλίου. Η ποσότητα του καλίου στο αίμα μπορεί να επηρεαστεί από οξέωση που προκαλεί ο σακχαρώδης διαβήτης ή από αλκάλωση που προκαλείται από υπερβολικό εμετό. Αυτούς φυσιολογικούς ανθρώπους χορηγείται κάλιο ακόμα και υπό μορφή φαρμάκων χωρίς συνέπειες καθώς οι νεφροί διηθούν την περίσσια καλίου (Φύτου Α. 2005 ).

Το κάλιο πρέπει να βρίσκεται μεταξύ των τιμών 3,6-5,1 mmol/L, στην παρούσα έρευνα παρατηρήθηκε ότι το 2,97% έχουν κάπως αυξημένες τιμές σε σύγκριση με αυτούς φυσιολογικές τιμές. Παρόλα αυτά ο μέσος όρος των δειγμάτων είναι 4,3 mmol/L και με τυπική απόκλιση +/- 0,38 (πίνακας 10-παράρτημα).
Γ.2.8. ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ (CREA)

Η CREA παράγεται ενδογενώς κυρίως στο ήπαρ από την κρεατίνη και την φωσφοκρεατίνη κατά τον μυΐκό μεταβολισμό καθώς χρησιμεύει ως πηγή ενέργειας αυτούς ιστούς και κυρίως αυτούς μύες. Όταν η νεφρική λειτουργία είναι φυσιολογική η απέκκριση αυτούς CREA  γίνεται μέσω αυτούς σπειραματικής διήθησης, γι’ αυτό και ο προσδιορισμός αυτούς εκτελείται για την διάγνωση και την παρακολούθηση αυτούς οξείας και χρόνιας νεφρικής νόσου, αυτούς αυτούς και για την παρακολούθηση αυτούς νεφρικής κάθαρσης. Ο προσδιορισμός αυτούς γίνεται κυρίως στα ούρα καθώς η CREA του αίματος δεν έχει αυξημένα επίπεδα σε νεφρικές νόσους, παρά μόνο σε νόσους του μυΐκου συστήματος αυτούς η μυικη δυστροφία και η πολυομελίτιδα (Thomas L. Et.al 1992).
Στα δείγματα όλοι οι αιμοδότες βρίσκονται εντός ορίου εκτός από ένα ποσοστό 0,99% που είναι αυξημένο και ένα ποσοστό 0,99% που είναι αισθητά μειωμένο από αυτούς φυσιολογικές τιμές 0,31-1,11 mgr/dl. Τα δείγματα κυμαίνονται κατά μέσο όρο σε τίμη 0,79 με τυπική απόκλιση +/- 0,20 (πίνακας 8-παράρτημα).
Γ.2.9 ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ ΥΨΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ (HDL)

Η HDL είναι υπεύθυνη για την ανάδρομη μεταφορά αυτούς CHOL από τα περιφερικά κύτταρα αυτούς το ήπαρ, όπου εκεί μετατρέπεται σε χολικά άλατα, τα οποία απεκκρίνονται στο έντερο δια μέσου αυτούς χολιδόχου οδού. Η κλινική σημασία αυτούς HDL είναι μεγάλη καθώς έχει αντίστροφη συσχέτιση των συγκεντρώσεων αυτούς με τον κίνδυνο αθηροσκληρωτικής νόσου. Οι αυξημένες συγκεντρώσεις αυτούς HDL έχουν προστατευτικό ρόλο κατά αυτούς στεφανιαίας νόσου, ενώ σε αντίθεση οι μειωμένες συγκεντρώσεις αυτούς σε συνδυασμό με αυξημένα ποσοστά τριγλυκεριδίων αυξάνουν τα ποσοστά καρδιαγγειακών παθήσεων (Linsel-Nitschke P et al. 2005).
Η HDL κυμαίνεται σε τιμές 37-70 mgr/dl υπό φυσιολογικές συνθήκες. Ο μέσος όρος των δειγμάτων είναι 52,38 με τυπική απόκλιση +/- 8,64. Από όλα τα δείγματα μόνο ένα ποσοστό 2,97% την ξεπερνά τα φυσιολογικά όρια, αυτούς αυτούς το ίδιο ποσοστό 0,99% είναι κάτω από τα όρια (πίνακας 9-παράρτημα).
Γ.2.10. ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ (LDL)

Η LDL είναι καθοριστική στην εξέλιξη αυτούς αθηρωσκληρωτικής νόσου και βασικότερα στην στεφανιαία νόσο λόγο αυτούς σκλήρυνσης των στεφανιαίων αγγείων. Η LDL συντίθεται στο ήπαρ από αυτούς VLDL
. Τα αυξημένα ποσοστά LDL στο αίμα καθώς και ο αυξημένος χρόνος παραμονής αυτούς σε συνδυασμό με τον αυξημένο ρυθμό μετατροπής, οδηγούν στην απώλεια αυτούς ενδοθηλιακής λειτουργίας, καθώς και σε μεγάλη πρόσληψή αυτούς από τα μακροφάγα. Η LDL είναι καθοριστικός προγνωστικός δείκτης για την αθηρωσκλήρυνση, γι’ αυτό σκοπός είναι η μείωση των επιπέδων αυτούς (Rifai N et.al. 1992).

Η LDL θα πρέπει να βρίσκεται σε χαμηλά επίπεδα, με φυσιολογική τιμή <130 mgr/dl, σε σύγκριση με την HDL όπου θεωρείται καλύτερο να είναι αυξημένη λόγο προστατευτικού ρόλου. Παρόλα αυτά ενώ στην HDL  το ποσοστό υψηλότερης από φυσιολογικής ήταν μόνο 0,99% στην LDL φτάνει το 25,74%. Ο μέσος όρος και των 101 δειγμάτων είναι 113,09 με τυπική απόκλιση +/- 26,62 (πίνακας 9-παράρτημα).
Γ.2.11. ΝΑΤΡΙΟ

Το νάτριο είναι αυτούς ένα πολύ σημαντικό θετικό ιόν που βρίσκεται εξωκυττάρια. Η συγκέντρωση του εσωτερικά είναι 5 mmol / L σε σχέση με εξωτερικά που είναι 140 mmol / L,δηλαδή 28πλάσια. Η περιεκτικότητα του νατρίου που υπάρχει στο αίμα αυτούς είναι αποτέλεσμα:

· Αυτούς ποσότητας των τροφίμων και του αλκοόλ που καταναλώνεται

· Αυτούς λειτουργίας των νεφρών και την ποσότητα του νατρίου που αποβάλλεται

Τα επίπεδα του νατρίου επηρεάζονται και από αυτούς στεροειδείς ορμόνες π.χ. αλδοστερόνη που μειώνει και η ANP ορμόνη (που εκκρίνεται στη καρδιά) που αυξάνει αντίστοιχα την αποβολή του νατρίου από το σώμα. Τέλος παρόλο που το νάτριο με το νερό έχουν μία αναπόσπαστη σχέση μεταξύ αυτούς, το σώμα μπορεί να ρυθμίσει ξεχωριστά τι χρειάζεται (Φύτου Α. 2005)
Οι φυσιολογικές τιμές  του νατρίου κυμαίνονται από 135-145 mmol/L. Στα αποτελέσματα παρατηρήθηκε  ένα ποσοστό 3,96% που έχει ελαφρώς υψηλότερες μετρήσεις. Ο μέσος  όρος στην μέτρηση κυμαίνεται στο 139,83 και με τυπική απόκλιση +/- 2,59 (πίνακας 10-παράρτημα).
Γ.2.12. ΟΛΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ (TP)

Οι TP συντίθενται στο ήπαρ, στα κύτταρα του πλάσματος, αυτούς λεμφαδένες, στη σπλήνα και στο μυελό των οστών. Στην πορεία μιας νόσου η συγκέντρωση των TP και το ποσοστό των διαφόρων κλασμάτων μπορούν να αποκλίνουν σημαντικά από αυτούς φυσιολογικές τιμές. Σε διαταραχή των TP μπορεί να υπάρχει μειωμένη συγκέντρωση αυτούς (υποπρωιτεΐναιμία) που οφείλεται σε αιμορραγία, τροπική στεατόροια, νεφρώσιμο σύνδρομο, σοβαρά εγκαύματα, σύνδρομο κατακράτησης αλάτος και σύνδρομο Kwashiorkor
. Η αυξημένη συγκεντρωσή αυτούς (υπερπρωτειναιμία) που μπορεί να οφείλεται σε αφυδάτωση ή σε νόσους αυτούς το πολλαπλό μυέλωμα 
(Burtis CA et.al 2006).
Τα δείγματα παρουσιάζουν ένα ποσοστό 0,99% πιο αυξημένο από τα φυσιολογικά επίπεδα, αλλά και ένα ποσοστό 4,95% πιο ελαχιστοποιημένο έναντι των φυσιολογικών τιμών, οι οποίες κυμαίνονται 6,4-8,2. Ο συνολικός μέσος όρος των δειγμάτων για το TP είναι 7,2 και με τυπική απόκλιση +/-1,11 (πίνακας 12-παράρτημα).
Γ.2.13. ΟΥΡΙΑ

Η ουρία είναι το βασικό τελικό προΐον του μεταβολισμού των πρωτεΐνων. Περιέχει το 80 – 90% του συνολικού αζώτου των ούρων και αποτελεί το μισό του στερεού υπολειμματός αυτούς. Συντίθεται στο ήπαρ, ως τελικό προΐον του μεταβολισμού των αμινοξέων, από αμμωνία που προέρχεται από την απαμινωσή αυτούς και CO2, κατά μία κυκλική διεργασία γνώστη και ως “κύκλος αυτούς ορνιθίνης”. Μετά το τέλος του κύκλου η ουρία μεταφέρεται αυτούς νεφρούς και αποβάλλεται από τα ούρα. Οι αυξημένες συγκεντρώσεις ουρίας μπορουν να οφείλονται σε ηπατική ανεπάρκεια, σπειραματονεφρίτιδα, αυτούς και απόφραξης του ουροφόρου σωλήνα. Αντίθετα ελαττωμένη συγκέντρωση παρουσιάζεται σε μειωμένη πρόσληψη πρωτεΐνων, βαρειά διάρροια και έμετοι, καθώς και σε φυσιολογική κύηση (Φύτου Α. 2005).
Ο μέσος όρος των αποτελεσμάτων είναι 21,03 και με τυπική απόκλιση που κυμαίνεται σε +/- 6,07. Αυτούς οι μετρήσεις βρίσκονται εντός φυσιολογικών τιμών οι οποίες είναι 10-50 mgr/dl(πίνακας 8-παράρτημα).
Γ.2.14. ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΥ (UA)

Το ουρικό οξύ είναι το σημαντικότερο τελικό προΐον, του μεταβολισμού των πουρινών. Οι πουρίνες, σχηματίζονται από τον καταβολισμό των νουκλεΐκων οξέων, που προέρχονται, είτε από την τροφή, είτε από καταστροφή κυττάρων και ιστών και μετατρέπονται σε UA στο ήπαρ. Με την σειρά του μεταφέρεται από το ήπαρ αυτούς νεφρούς, όπου διηθείται στο σπείραμα, επαναπροσροφάται, και τα 2/3 του παραγόμενου UA αποβάλονται δια των ούρων και το υπόλοιπο 1/3 δια του γαστρεντερικού σωλήνα. Η μορφή του UA στο αίμα είναι κατά 97% υπό μορφή άλατος με νάτριο. Αυτούς είναι και ο βασικότερος λόγος που δεν πρέπει να ξεπερνάει το όριο των φυσιολογικών τιμών του καθώς σχηματίζονται κρύσταλλοι ουρικών αλάτων και εναποθέτονται στα οστά, αυτούς μαλακούς ιστούς, αυτούς αρθρώσεις και αυτούς τένοντες. Αυτούς οι αυξημένες τιμές μπορούν να οφείλονται σε ουρική αρθρίτιδα, νεφρικές νόσους, αιμολυτική ή μεγαλοβλαστικη αναιμία. Σπάνια συναντονται χαμηλότερες τιμές, οι οποίες μπορούν να οφείλονται σε ηπατική βλάβη, σύνδρομο Falconi
 ή σε φαρμακευτική αγωγή (Φύτου Α. 2005).

Ενώ οι φυσιολογικές τιμές του ουρικού οξέως κυμαίνονται μεταξύ 3,5-7,2 mgr/dl, το 34,65% έχει ανώτερα επίπεδα. Η μέση τιμή όλων των μετρήσεων είναι 6,89 με τυπική απόκλιση +/- 1,07 (πίνακας 8-παράρτημα).
Γ.2.15. ΣΑΚΧΑΡΟ (GLU)

Η GLU είναι ο σημαντικότερος μονοσακχαρίτης στο αίμα, οπού προέρχεται από την πέψη των υδατανθράκων που λαμβάνετε καθημερινά μέσω αυτούς τροφής. Η GLU αποτελεί βασική πηγή ενέργειας του οργανισμού. Ο εγκέφαλος χρησιμοποιεί μόνο την GLU για αυτούς ενεργειακές του ανάγκες, γι’ αυτό και απότομες αυξομειώσεις αυτούς συγκεντρωσής αυτούς, έχουν αντίκτυπο στην λειτουργία του ΚΝΣ. Ακόμα και τα ερυθρά αιμοσφαίρια χρησιμοποιούν για αυτούς ενεργειακές αυτούς ανάγκες, αποκλειστικά την GLU. Οι μετρήσεις αυτούς GLU χρησιμοποιούνται για την διάγνωση και παρακολούθηση, δυσλειτουργιών του μεταβολισμού των υδατανθράκων, αυτούς είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, η νεογνική υπογλυκαιμία, ιδιοπαθής υπογλυκαιμία και καρκίνωμα των κυττάρων των παγκρεατικών νησίδων, καθώς από κει εκκρίνεται η ινσουλίνη (ορμόνη), η οποία μειώνει την συγκέντρωση αυτούς GLU στο αίμα (Greiling H. Et.al 1995).
Οι τιμές αναφοράς αυτούς GLU είναι 65-110 mgr/dl, αυτούς μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν δεν υπήρχαν αποτελέσματα που να ξεπερνούν αυτούς τιμές αναφοράς, παρά μόνο το 0,99% ήταν σε χαμηλότερα όρια. Ο μέσος όρος των αποτελεσμάτων είναι 89,16 με τυπική απόκλιση +/- 9,25 (πίνακας 8-παράρτημα).
Γ.2.16. ΣΙΔΗΡΟΣ (Fe)

Ο ρόλος του σιδήρου στον οργανισμό συνίσταται σχεδόν αποκλειστικά στην ανταλλαγή των αερίων οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα μεταξύ του σώματος και του περιβάλλοντος. Ο σίδηρος λαμβάνεται από την τροφή και απορροφάται από τον δωδεκαδάκτυλο και την άνω νηστίδα κυρίως με την μορφή δισθενούς Fe+2. Η τρισθενής μορφή του και το δεσμευμένο στην αίμη κλάμα του Fe3+ που προσλαμβάνεται από την τροφή πρέπει να αναχθεί από την βιταμίνη C. Περίπου μόνο το 1 mg σιδήρου αφομοιώνεται από τον οργανισμό καθημερινά. Τα ιόντα Fe2+ δεσμεύονται σε ουσίες μεταφοράς (τρανσφερίνη) μόλις φτάσουν στα κύτταρα του βλεννογόνου, και προτού περάσουν στο πλάσμα οξειδώνονται από την σερουλοπλασμίνη σε Fe3+. Η μεταφορά των ιόντων σιδήρου στο πλάσμα γίνεται μέσω τον συμπλόκων τρανσφερίνης- σιδήρου, όπου μπορούν να μεταφέρουν έως και 2 ιόντα Fe3+ ανά μόριο πρωτεΐνης. Ο σίδηρος του ορού είναι σχεδόν πλήρως  δεσμευμένος στην τρανσφερίνη. Η μέτρηση του σιδήρου χρησιμοποιείται κυρίως για την διάγνωση και θεραπεία ασθενειών αυτούς η σιδηροπενική αναιμία, η αιμοχρωμάτωση, καθώς και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Αυτούς για την παρακολούθηση και διάγνωση αυτούς μικροκυτταρικής αναιμίας, μακροκυτταρικής και αιμολυτικών αναιμιών (Φύτου Α. 2005).

Ο μέσος όρος τιμών σιδήρου των δειγμάτων είναι 129,09 mgr/dl έχοντας τυπική απόκλιση +/-27,30. Ενώ τα φυσιολογικά επίπεδα κυμαίνονται από 35-150 mgr/dl υπάρχει ένα ποσοστό αυτούς τάξης 24,75% που τα ξεπερνάει (πίνακας 11-παράρτημα).
Γ.2.17. ΤΡΑΝΣΦΕΡΙΝΗ –TIBC – ΚΟΡΕΣΜΟΣ ΤΡΑΝΣΦΕΡΙΝΗΣ

Η τρανσφερίνη είναι μία β1-γλυκοπρωτεΐνη, μία απλή πολυπεπτιδική αλυσίδα που έχει 2 θέσεις για την δέσμευση ιόντων τρισθενούς Fe3+ με αντιστρεπτές διαδικασίες. Συντίθεται στο ήπαρ και ο χρόνος ημιζωής αυτούς στον οργανισμό είναι 10 ημέρες. Η τρανσφεράση είναι απαραίτητη για τον μεταβολισμό και τη ομοιόσταση του σιδήρου. Κύριες λειτουργίες αυτούς είναι η μεταφορά του απορροφηθέντα σιδήρου από το έντερο στο πλάσμα, καθώς και στο τόπο ερυθροποίησης και στο ήπαρ, όπου η περίσσεια  του σιδήρου αποθηκεύεται στα ηπατοκύτταρα ως φερριτίνη. Αυτούς μεταφέρει τον απαιτούμενο σίδηρο αυτούς αποθήκες σιδήρου του σπλήνα, του ήπατος και του μυελού των οστών, δηλαδή η τρανσφερίνη είναι υπεύθυνη για την μεταφορά και κατανομή του σιδήρου στον οργανισμό. Ο προσδιορισμός αυτούς τρανσφεράσης δίνει πληροφορίες για την μέγιστη ικανοτητά αυτούς να δεσμέυει σίδηρο, καθώς ο σίδηρος του ορού, αντανακλά την ποσότητα του σιδήρου που είναι συνδεδεμένο με την τρανσφεράση αυξημένη τρανσφερίνη παράγεται στην σιδηροπενία σε μία προσπάθεια του οργανισμου να συλλέξει περισσότερο σίδηρο, ενώ η μειωμένη παραγωγή αυτούς οφείλεται σε κακή διατροφή, κακοήθειες και χρόνιες ηπατικές νόσους.

Περίπου το 30% αυτούς τρανσφερίνης είναι δεσμευμένη με ιόντα Fe3+, ενώ η υπόλοιπη είναι ελεύθερη. Εάν όλη η τρανσφερίνη είναι δεσμευμένη με σίδηρο, τότε έχει 100% δευσμευτική ικανότητα, άρα μπόρει να προσδιοριστεί η ολική ικανότητα για δέσμευση σιδήρου (TIBC). Για τον προσδιορισμό του TIBC η τρανσφερίνη του ορού γίνεται κορεσμένη με την προσθήκη Fe3+, και η περίσσεια αυτούς που δεν δεσμεύτηκε από την τρανσφερίνη, ενώνεται με μία άλλη ένωση, για την παραγωγή χηλικών αλάτων. Οπότε ο επί αυτούς % κορεσμός αυτούς τρανσφεράσης ισοδυναμεί με :

% κορεσμός τρανσφερρίνης = [(σίδηρος ορού)/ TIBC]*100

Μειωμένα επίπεδα κορεσμού εμφανίζονται σε σιδηροπενικές αναιμίες, καθώς και σε αυτούς σοβαρές νόσους (Φύτου Α. 2005).
Οι φυσιολογικές τιμές αυτούς τρανσφερρίνης κυμαίνονται 200-400 mg/dl  και του TIBC από 260-390 mg/dl. Τα δείγματα βρίσκονται όλα εντός φυσιολογικών τιμών και αυτούς δύο παραμέτρους, με μέση τιμή για την τρανσφερρίνη 305,60, με τυπική απόκλιση +/- 44,21 και αντίστοιχα για το TIBC 327,97 και τυπική απόκλιση +/- 33,22 (πίνακας 11-παράρτημα).
Οι μετρήσεις του κορέσμου αυτούς τρανσφερρίνης στα δείγματα έχουν ως μέσο όρο 39% κορεσμό με τυπική απόκλιση +/- 6,61. Ενώ τα φυσιολογικά επίπεδα αυτούς κορεσμένης τρανσφερίνης είναι 20-50%, αυτούς μετρήσεις βρέθηκε ένα 0,99% σε ανώτερο επίπεδο, και ένα 1,98% σε χαμηλότερο επίπεδο (πίνακας 11-παράρτημα).
Γ.2.18 ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ

Τα τριγλυκερίδια συντίθενται στα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα, με την εστεροποίηση αυτούς γλυκερόλης και των λιπαρών οξέων. Μόλις σχηματιστούν, σε συνδυασμό με άλλα λιπίδια και λιποπρωτεΐνες συνθέτουν τα χυλομικρά, τα οποία απελευθερώνονται από τα επιθηλιακά κύτταρα στο κυκλοφορικό σύστηματα. Γενικά τα τριγλυκερίδια είναι η μορφή με την οποία αποτίθεται η περίσσεια των λιπών αυτούς τροφής στον οργανισμό και ειδικά στον λιπώδη ιστό, ο οποίος είναι κατανεμημένος σε ολόκληρο το σώμα ή σε μεγάλα στρώματα γύρω από ζωτικά όργανα και δρα ως προστατευτικό έναντι των μηχανικών κακώσεων  και ως μονωτικό έναντι του ψύχους. Οι αυξημένες συγεντρώσεις τριγλυκεριδίων στον ορό, συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίας αρτηριακής νόσου, παγκρεατίτιδας και πολλών γενετικών διαταραχών των λιποπρωτεΐνων (Φύτου Α. 2005).
Στην έρευνα αυτή,οι αιμοδότες κατά 9,90% εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα σε σύγκριση με αυτούς φυσιολογικές τιμές που είναι 10-150 mgr/dl και με μέση τιμή των αποτελεσμάτων 110,66, έχοντας τυπική απόκλιση +/-59,29 (πίνακας 9-παράρτημα).
Γ.2.19. ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ

Η φερριτίνη είναι ένα σύμπλοκο σιδήρου-πρωτεΐνης και η μορφή με την οποία ο σίδηρος εναποτίθεται στο ήπαρ. Η μέτρηση αυτούς φερριτίνης στο πλάμα ισοδυναμεί με την συγκέντρωση των αποθεμάτων σιδήρου του οργανισμού, γι’ αυτό θεωρείται δείκτης μέτρησης αυτούς ελάττωσης των αποθεμάτων.

Γενικότερα τα μειωμένα επίπεδα φερριτίνης, ισοδυναμούν με έλλειψη σιδήρου στον οργανισμό, ενώ αύξηση παρουσιάζεται σε υπερφόρτωση του οργανισμού από σίδηρο, αυτούς οι θαλασσαιμίες και αιμοχρωμάτωση. Αυτούς αυξημένες τιμές παρουσιάζονται σε χρόνιες λοιμώξεις, κακοήθειες και ιογενή ηπατίτιδα (Φύτου Α. 2005).
Η φερριτίνη φυσιολογικά βρίσκεται εντός των τιμών 18-270 ngr/ml. Οι μετρήσεις των αιμοδοτών είναι αυτούς εντός ορίων με μέση τιμή 96,03 και τυπική απόκλιση +/- 42,73 (πίνακας 11-παράρτημα).
Γ.2.20. ΦΩΣΦΟΡΟΣ

Το 88% του φωσφόρου του οργανισμού βρίσκεται στα οστά υπό μορφή φωσφορικού ασβεστίου. Το υπόλοιπο 12% συμμετέχει στον ενδιάμεσο μεταβολισμό των υδατανθράκων, των φωσφολιπιδίων, των νουκλεΐκών οξέων και του ATP. Στο αίμα ο φώσφορος εμφανίζεται υπό μορφή ανόργανου φωσφόρου και του οργανικά δεσμευμένου φωσφορικού οξέους. Η αναλογία φωσφορικού οξέος και ασβεστίου είναι 6:10, οπότε οποιαδήποτε αύξηση του φωσφόρου ισοδυναμεί με μείωση του ασβεστίου. Αυτούς και στο ασβέστιο έτσι και στον φώσφορο υπάρχουν προβλήματα που μπορούν να προκαλέσουν υπερφωσφοριναιμία αυτούς η δηλητηρίαση από βιταμίνη D, υποπαραθυροειδισμός και νεφρική ανεπάρκεια ή υποφωσφοριναιμία που εμφανίζεται σε ραχίτιδα, υπέρπαραθυροειδισμο και το σύνδρομο Fanconi (Külpmann WR et.al 1993).
Αυτούς αιμοδότες βρέθηκε ένα ποσοστό 1,98% με μικρότερη τιμή από αυτούς φυσιολογικές οι οποίες είναι 2,5-4,9 mgr/dl. Ο μέσος όρος αυτούς κυμαίνεται 3,32 και με τυπική απόκλιση +/-0,43 (πίνακας 10-παράρτημα).
Γ.2.21 ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ (CHOL)

Η CHOL είναι ένα στεροειδές με δευτεροταγή υδροξυλική ομάδα στην θέση C3. Συντίθεται σε πολλά μέρη ιστών αλλά κυρίως στο ήπαρ και τα εντερικά τοιχώματα. Μόνο το ¼ αυτούς χοληστερόλης προσλαμβάνεται από την τροφή ενώ η υπόλοιπη συντίθεται από τον ίδιο τον οργανισμό. Η μέτρηση αυτούς χοληστερόλης πραγματοποιείται για την διάγνωση ή θεραπεία των αυξημένων επιπέδων αυτούς, καθώς και για έλεγχο διαταραχών στο μεταβολισμό λιπιδίων και λιποπρωτεΐνών. Αυτούς η ανάλυση αυτούς γίνεται για έλεγχο πιθανού κινδύνου αθηροσκλήρωσης (Φύτου Α. 2005).

Οι φυσιολογικές τιμές αυτούς CHOL κυμαίνονται από 140-199 mgr/dl. Αυτούς αιμοδότες αυτούς αυτούς έρευνας ο μέσος όρος CHOL είναι 187,59 και με τυπική απόκλιση +/- 31,26. Παρόλα αυτά ένα ποσοστό 33,6% των αιμοδοτών βρίσκεται πάνω από τα φυσιολογικά όρια (πίνακας 9-παράρτημα).
Γ.3 FRAP- ΤΡΙΣΘΕΝΗΣ ΣΙΔΗΡΟΣ

Ο Fe3+ είναι ο μη αιμικός σίδηρος που βρίσκεται σε τρόφιμα φυτικής και ζωΐκής προέλευσης. Στα τρόφιμα ζωικής προέλευσης βρίσκεται σε αυτούς μορφές συμπεριλαμβανομένου αυτούς φεριττίνης και αυτούς αιμοσιδηρίνης, ενώ στον κρόκο του αυγού σε μορφή αυτούς φωσφοπρωτείνης.

Η απορρόφηση του Fe3+ επηρεάζεται από οξέα αυτούς το ασκορβικό οξύ (βιταμίνη C) καθώς είναι απαραίτητη για την αναγωγή του Fe3+ σε Fe2+. Αντίθετα τα πολυφαινολικά παράγωγα παρεμποδίζουν την απορρόφηση του Fe3+.

Τρανσφερρίνη (Fe3+ )2  +  2e- →  τρανσφερρίνη +2 Fe2+
Fe2+ + χρωμογόνο →  έγχρωμη σύμπλοκη ένωση
Στο FRAP που χρησιμοποιήθηκε ως μέθοδος προσδιορισμού του Fe3+, ουσιαστικά μετρήθηκε η μείωση αυτούς αντιοξειδωτικής δράσης του Fe3+ όπου αφορά την συνολική αντιοξειδωτική δραστικότητα.

Αυτούς αιμοδότες με βάση αυτούς μετρήσεις του FRAP χωρίστηκαν σε αυτούς με χαμήλο FRAP υψηλό και φυσιολογικό, όπου παρουσιάζεται ένα ποσοστό 17,82% σε χαμηλό επίπεδο αλλά και σε υψηλό επίπεδο αντιστοιχεί το ίδιο ποσοστό και το υπολοιπο 64,36% κυμαίνεται σε φυσιολογικά επίπεδα (Benzie & Strain 1999).
Γ.4 ΜΕΤΡΗΣΗ ΕΛΕΥΘΕΡΗΣ ΚΑΙ ΚΥΤΟΣΟΛΙΚΗΣ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗΣ

Σύμφωνα με αυτούς μεθόδους που περιγράφηκαν στο κεφάλαιο Β, στην παρούσα έρευνα μετρήθηκε η ελεύθερη Hb που υπάρχει φυσιολογικά στο πλάσμα καθώς και η κυτοσολική Hb που συναντάται στα ερυθροκύτταρα. Σε φυσιολογικές συνθήκες ανευρίσκεται ένα ποσοστό ελεύθερης αιμοσφαιρίνης στο πλάσμα, το οποίο αυξάνεται σε περιπτώσεις ενδοαγγειακής αιμόλυσης, οι οποίες ενδέχεται να οφείλονται :

· Μηχανικό τραύμα

· Καρδιοπνευμονική παράκαμψη

· Ελονοσία

· Παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία

· ΑΒΟ ασύμβατες μεταγγίσεις

· Αιμολυτικές αναιμίες

Η μέτρηση αυτή είναι πολύ σημαντική για την διάγνωση αιμόλυσης σε ασθενείς. Δεν προτιμάται ορός γιατί η F – αιμοσφαιρίνη αυξάνεται κατά την πήξη του αίματος .

Για την μέτρηση αυτούς δεσμευμένης αιμοσφαιρίνης στα RBCs, πραγματοποιήθηκε η μέθοδος Harboe (Harboe M. 1959). Στο παρακάτω γράφημα γίνεται σύγκριση αυτούς ελεύθερης και αυτούς κυτοσολικής αιμοσφαιρίνης των δειγμάτων (γράφημα 2).
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Γράφημα  2. Σύγκριση αιμοσφαιρίνης σε πλάσμα και κυτοσόλιο. Με άσπρο χρώμα είναι η ελεύθερη και με μαύρο η κυτοσολική Hb.
Τα αποτελέσματα που προέκυψαν από αυτούς μετρήσεις είναι τα ακόλουθα :

Για το κυτοσόλιο το εύρος των τιμών ήταν 0,646 – 1,200 με τυπική απόκλιση  +/-0,277 και με μέσο όρο 0,923. Το ποσοστό των 0.99% βρέθηκε εκτός ορίων.

Για το πλάσμα το εύρος τιμών αυτούς συγκέντρωσης που βρέθηκε είναι 0,196 – 0,618 mg/ml με τυπική απόκλιση +/-0,211 και μέσο όρο 0,407. Μόνο το 12,87% βρέθηκε να ξεπερνά τα όρια.
Γ.5 ΟΣΜΩΤΙΚΗ  ΕΥΘΡΑΥΣΤΟΤΗΤΑ

Ως οσμωτική ευθραυστότητα θεωρείται η ανθεκτικότητα που εμφανίζουν τα ερυθροκύτταρα ως αυτούς την αιμόλυση, δηλαδή τη ρήξη αυτούς μεμβράνης αυτούς έναντι των υπότονων διαλυμάτων. Αν τα RBC τοποθετηθούν σε ένα υπότονο διάλυμα τότε εισέρχεται δια του τοιχώματος των ερυθρών το υγρό του διαλύματος με αποτέλεσμα τη διάταση αυτούς μεμβράνης αυτούς. Αν αυτή υπερβεί κάποιο όριο, επέρχεται ρήξη αυτούς μεμβράνης και έγχυση αυτούς αιμοσφαιρίνης στο διάλυμα. Η ευθραυστότητα εξαρτάται από το σχήμα των ερυθρών καθώς το σφαιρικό σχήμα είναι προστάδιο αιμόλυσης. Όσο πιο σφαιρικό το σχήμα του, τόσο αυτή θα είναι αυξημένη. Αντίθετα, όσο πιο λεπτό γίνεται το σχήμα του ερυθροκυττάρου, μικραίνει το πάχος και έτσι η οσμωτική ευθραυστότητα μειώνεται. Με τη μέτρηση ελέγχεται η σχέση επιφάνειας και όγκου του ερυθροκυττάρου καθώς και η λειτουργική κατάσταση αυτούς μεμβράνης του (Kraus A. Et.al 1997).
Αρχικά τα αποτελέσματα των δειγμάτων παρουσίαζαν μία απότομη αλλαγή μεταξύ των συγκεντρώσεων 0,2 και 0,5. Γι αυτό το λόγω θεωρήθηκε ότι θα είναι πιο αποτελεσματικό να μετρήθουν και ενδιάμεσες συγκεντρώσεις με σκοπό τον εντοπισμό του σημείου ακριβής αιμόλυσης. Έχοντας υπόψη αυτό από το δείγμα 66 και μετά υπήρξαν περισσότερες συγκεντρώσεις, εμφανίζοντας ότι η αλλαγή πραγματοποιείται μεταξυ του 0,4 και 0,45. Για τον λόγο αυτό δημιουργήθηκε μία πρότυπη καμπύλη με βάση των μετρήσεων των δειγμάτων 66-101και  έτσι προέκυψαν τα ακόλουθα αποτελέσματα ότι :

Το 5,7% παρουσιάζει αυξημένη οσμωτική ευθραστότητα, ενώ το 11,4% μειωμένη. Όλα τα υπόλοιπα δείγματα βρίσκονται εντός των ορίων αυτούς καμπύλης.

Γ.6 ΠΟΙΟΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ G6PD
Η έλλειψη G6PD είναι η πιο συχνή ενζυμοπάθεια των ερυθροκυττάρων που συνοδεύεται με αιμόλυση. Μπορεί να ανιχνευθεί με ποιοτικές μεθόσοδυς, ενώ η επιβεβαίωση αυτούς διάγνωσης γίνεται με ποσοτική μέθοδο. Το ένζυμο αυτό παρεμβαίνει στον κύκλο των πεντοζών του μεταβολισμού αυτούς γλυκόζης, ανάγονται το NADP σε NADH. Το ποσοστό των αιμοδοτών αυτούς που βρέθηκε με αυτήν την έλλειψη ήταν 1,98%.
Γ.7 ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΗΣΗ

Ακολουθεί η παράθεση των στατιστικών αποτελεσμάτων που προέκυψαν ύστερα από προσεκτική μικροσκόπηση.

Όσο αφορά το χρώμα και το σχήμα των ερυθρών αιμοσφαιρίων: Το 7,9% παρατηρήθηκαν υπόχρωμα και μικροκυτταρικά και το 0,99% υπέρχρωμο και μακροκυτταρικό. Σε ένα δείγμα παρατηρήθηκαν εχινοκύτταρα. Όλα τα υπόλοιπα ήταν φυσιολογικά και η εικόνα αυτούς στο μικροσκόπιο, ταυτιζόταν με την  εικόνα αυτούς Γενικής Εξέτασης Αίματος.

Γ.8 ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ
Αυτούς αιμοδότες εκτός από το έγγραφο συγκατάθεσης συμμετοχής στην έρευνα, το φυλλάδιο αιμοδοσίας, δινόταν για συμπλήρωση και ένα ερωτηματολόγιο (παράρτημα), που αφορούσε την καθημερινότητα και αυτούς διατροφικές συνήθειες του κάθε αιμοδότη για πιθανό συσχετισμό με τα αιματολογικά και βιοχημικά αυτούς ευρήματα.

Αναλυτικότερα στην πρώτη ερώτηση που αφορούσε εάν ο αιμοδότης έμενε μόνος η με αυτούς γονείς του, το 72% των ερωτηθέντων απάντησε ότι μένει με αυτούς γονείς του και το υπόλοιπο 28% μόνος του.
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Γράφημα  3. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε εάν οι αιμοδότες έμεναν με αυτούς γονεις αυτούς ή μόνοι αυτούς.
Σχετικά με την ερώτηση πόσο κρέας καταναλώνουν σε εβδομαδιαία βάση, μόλις 1% είναι χορτοφάγοι και το 3% περιλαμβάνει κρέας στην διατροφή του, μόνο μία φορά την εβδομάδα. Αυξημένα είναι τα ποσοστά σε κατανάλωση κρέατος τρεις φορές εβδομαδιαίως σε ποσοστό 72% και καθημερινά καταναλώνετε από το 24%.
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Γράφημα  4. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε που αφορούσε την εβδομαδιαία κατανάλωση κρέατος.
Εκτός από την κατανάλωση κρέατος εβδομαδιαίως, ερωτήθηκαν και για την συχνότητα κατανάλωσης έτοιμου φαγητού όπου το 51% απάντησε ότι τρώει έτοιμο φαγητό μόνο μία φορά την εβδομάδα, το 35% τρεις φορές την εβδομάδα και τέλος το 13% σε καθημερινή βάση.
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Γράφημα  5. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την εβδομαδιαία κατανάλωση έτοιμου φαγητού.
Οι αιμοδότες στην συνέχεια ερωτήθηκαν εάν είναι αθλητές, όπου το 72% των ερωτηθέντων απάντησαν αρνητικά στην συγκεκριμένη ερώτηση, ενώ το υπόλοιπο 28% δήλωσε πως είναι αθλητής.
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Γράφημα  6. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που εάν οι αιμοδότες είναι αθλητές.
Η συγκεκριμένη ερώτηση αφορούσε την εκγύμναση αυτούς και την συχνότητα αυτούς. Το  29% δεν γυμνάζεται καθόλου.  Από αυτούς υπόλοιπους το 39% γυμνάζετε μία φορά την εβδομάδα, το 44% τρεις φορές και το 17% καθημερινά.
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Γράφημα  7. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την εκγύμναση των αιμοδοτών.[image: image12.png]


Γράφημα  8. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την συχνότητα εκγύμνασης των αιμοδοτών. 
Η ερώτηση αυτή αφόρα την χρήση συμπληρωμάτων διατροφής όπου από αυτούς 101 αιμοδότες μόνο το 5% λαμβάνει συμπληρώματα διατροφής.
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Γράφημα  9. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την χρήση συμπληρωμάτων.
Με βάση την προηγούμενη ερώτηση για την χρήση συμπληρωμάτων διατροφής, εδώ ερωτήθηκαν το είδος συμπληρώματος που χρησιμοποίησαν. Από το 5% των αιμοδοτών που λαμβάνουν συμπληρώματα διατροφής, αυτούς προαναφέρθηκε το 80% λαμβάνει πρωτεΐνη, το 40% συμπληρώματα βιταμινών και μόνο το 20% ηλεκτρολύτες.
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Γράφημα  10. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε το είδος των συμπληρωμάτων που κατανάλωναν.
Μία ακόμα βασική ερώτηση ήταν εάν οι αιμοδότες είναι καπνιστές και πόσον καιρό. Το 52% των αιμοδοτών είναι καπνιστές και από αυτούς το 62% καπνίζουν πάνω από τρία χρόνια.
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Γράφημα  11. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε εάν οι αιμοδότες ανήκουν στην κατηγορία των καπνιστών.
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Γράφημα  12. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε αυτούς καπνιστές και τα πόσα χρόνια καπνίζουν.
Η συγκεκριμένη ερώτηση αφορά μόνο αυτούς καπνιστές καώς αναφέρεται στην ποσότητα πακέτων εβδομαδιαίως. Από αυτούς το 48% καταναλώνει 7 πακέτα τσιγάρων σε εβδομαδιαία βάση, το 27% 3,5 πακέτα και το 10% 14 πακέτα την εβδομάδα. Οι μικρότερης συχνότητας καπνιστές είναι :

· Το 6% που καπνίζει 1 πακέτο την εβδομάδα

· Το 4% που καπνίζει 2,5 πακέτα την εβδομάδα

· Το 2% που καπνίζει 2 πακέτα την εβδομάδα

· Το  2% που καπνίζει μισό πακέτο την εβδομάδα

· Και το 2% που καπνίζει το 1/3 του πακέτου
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Γράφημα  13. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση  που αφορόσε την ποσότητα τσιγάρων που καπνίζουν εβδομαδιαίως.
Τέλος οι αιμοδότες ερωτήθηκαν σχετικά με την κατανάλωση αλκοόλ, αν καταναλώνουν και σε τι συχνότητα. Οι αιμοδότες που απάντησαν ότι καταναλώνουν αλκοόλ είναι το 82% και από αυτούς όσο αφορά την συχνότητα κατανάλωσης εβδομαδιαίως το 68% καταναλώνει αλκοόλ μία φορά την εβδομάδα, το 29% τρεις φορές, ενώ μόλις το 2% καθημερινά.
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Γράφημα  14. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την κατανάλωση αλκοόλ.
[image: image19.png]


Γράφημα  15. Εκατοστιαία αναλογία των απαντήσεων στην ερώτηση που αφορούσε την συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ εβδομαδιαίως.
Γ.9 ΣΥΝΟΨΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ

Στο κεφάλαιο Γ παρουσιάστηκαν όλα τα αποτελέσματα που προέκυψαν από αυτούς διάφορες μεθόδους, οι οποίες ακολουθήθηκαν στην έρευνα. Από αυτούς προαναφερθέντες μετρήσεις κάποιες έχουν περισσότερο ενδιαφέρον, λόγω των υψηλών ποσοστών που βρέθηκαν εκτός των φυσιολογικών ορίων. Καθώς η έρευνα αφορά άρρενες αιμοδότες 18-25 ετών, τα αποτελέσματα δεν ήταν τα αναμενόμενα.  Σε μία τυχαία επιλεγμένη ομάδα ατόμων, θα ήταν λογικό αυτούς οι μετρήσεις που θα προέκυπταν να είναι μέσα στα φυσιολογικά όρια. Τα παρακάτω αποτελέσματα παρουσιάζουν μεγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον.

Σε βιοχημικό επίπεδο το 6,89% ήταν υψηλότερο των φυσιολογικών τιμών για το UA. Το υψηλό ποσοστό του ουρικού οξέος μπορεί να οδηγήσει σε σχηματισμό κρυσταλλικών αλάτων και να προκαλέσει προβλήματα σε οστά και αρθρώσεις. Επιπροσθέτως, το 25,75% παρουσιάζει αυξημένα επίπεδα LDL που είναι ως γνωστόν η ‘’κακή χοληστερόλη’’  και αυτούς από αυτούς δείκτες αυτούς αθηροσκλήρυνσης. Ακόμα, μόνο το 9,90% έχει αυξημένα επίπεδα TG που σχετίζονται με την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου και γεννετικών διαταραχών αυτούς λιποπρωτεΐνες.

Ακολούθως, το 24,75% και το 35,64% του Fe και του FRAP αντίστοιχα είναι εκτός ορίων, πράγμα που είναι αναμενόμενο, γιατί αλληλοσυνδέονται. Πολύ σημαντικός δείκτης, αυτούς, για την αιμόλυση και ακολούθως για την αποθηκευτική βλάβη των ερυθροκυττάρων είναι η ελεύθερη και κυτοσολική αιμοσφαιρίνη καθώς και η οσμωτική ευθραυστότητα.

Τέλος όσον αφορά την αιματολογική εικόνα των αιμοδοτών, το 9,90% στα ερυθροκύτταρα, το 6,93% για την αιμοσφαιρίνη και το 5,90% για τον αιματοκρίτη είναι κάτω των φυσιολογικών τιμών για ενήλικες άντρες και ίσως υπάρχει προδιάθεση αναιμίας.

 Δ.    ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Δ1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Αφού αναλύθηκαν τα αποτελέσματα που προέκυψαν από την παρούσα έρευνα ακολουθεί συσχετισμός αυτών με αυτούς παρόμοιες που έχουν γίνει ανά τον κόσμο. Αρχικά φαίνεται να υπάρχει μια αλληλοεπίδραση μεταξύ αυτούς αντιοξειδωτικής ικανότητας που μετρήθηκε με την μέθοδο FRAP και τα επίπεδα ουρικού οξέος των αιμοδοτών.

Το ουρικό οξύ είναι μια ουσία που δρα ως ενδογενές αντιοξειδωτικό αυτούς προαναφέρθηκε. Πέρα από την συσχέτιση του με παθολογικές καταστάσεις το ουρικό οξύ αποτελεί ισχυρό αντιοξειδωτικό προϊόν και εκκαθαριστή υψηλής δραστικότητας των βλαβερών ελεύθερων ριζών. Ακόμη τα επίπεδα του στον ορό, θεωρείται πως μπορούν να συνεισφέρουν στην μεγαλύτερη διάρκεια ζωής και την χαμηλότερη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου (Δημόπουλος Κ. & Αντωνοπούλου Σ. 2000). Καθώς το ουρικό οξύ αποτελεί βασική αντιοξειδωτική ουσία του οργανισμού, είναι λογικό, όσοι έχουν αυξημένα επίπεδα ουρικού οξέος να εμφανίζουν και μεγαλύτερη οξειδωτική ικανότητα. Αυτό το γεγονός έρχεται σε συμφωνία με την παρούσα μελέτη, καθώς το 83% των ατόμων με αυξημένο ουρικό οξύ, παρουσιάζουν και αυξημένο FRAP, ενώ δεν βρέθηκε ούτε ένα δείγμα που ενώ έχει μεγαλύτερα επίπεδα του φυσιολογικού ουρικού οξέος, να έχει και μειωμένα επίπεδα FRAP.

Αρκετές έρευνες έχουν δείξει πως ίσως υπάρχει συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων των αντιοξειδωτικών και συγκεκριμένων ασθενειών για αυτό θα άξιζε πάντα να γίνεται η κατηγοριοποιήση των δειγμάτων και μετρήσεις με παραπάνω αυτούς μία μεθόδους.

Για την μέτρηση αυτούς αντιοξειδωτικής κατάστασης του οργανισμού, τα τελευταία χρόνια χρησιμοποιούνται όλο και περισσότερο προηγμένες μέθοδοι από αυτούς ερευνητές. Κάποιες από αυτές αυτούς μεθόδους είναι οι εξής :

· Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC). Πρόκειται για μια μέθοδο που υπολογίζει την ικανότητα πλάσματος ή διαφόρων ιστών, να δεσμεύουν ελεύθερες ρίζες.

· Trolox – Equivalen Antioxidant Capacity (TEAC). Παρόμοια μέθοδος με την ORAC, αυτούς στην συγκεκριμένη, χρησιμοποιείται διαφορετικό σύστημα ουσιών που παράγει ρίζες.

· Ferric Reducing Ability (FRAP). Η μέθοδος αυτή, έχει την ικανότητα μετατροπής του τρισθενούς σιδήρου, σε δισθενή στο δείγμα, και αυτό χρησιμοποιείται ως δείκτης αντιοξειδωτικής κατάστασης δείγματος (Papas M. et.al 1999).
Οι παράγοντες που επηρεάζουν την αντιοξειδωτική κατάσταση του ανθρώπινου οργανισμού είναι ο τρόπος ζωής που περιλαμβάνει, τη φυσική δραστηριότητα, το κάπνισμα, τη διατροφή, το stress,  την ηλικία, το αλκοόλ και οι γεννητικοί παράγοντες.
Δ.2 ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ ΚΑΙ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ STRESS
Ένα φαινόμενο την δεκαετία του 1990 που παρατηρούνταν στην Γαλλία, παρακίνησε σίγουρα πολλούς ερευνητές, να αρχίσουν την έρευνα όσον αφορά τα αντιοξειδωτικά. Το’’ Γαλλικό παράδοξο’’ που παρουσίασαν το 1992 οι Renauld και De Lorgeril (Renauld S. 1992), σύμφωνα με το οποίο ενώ στην Γαλλία υπήρχε υψηλή κατανάλωση κορεσμένου λίπους υπήρχε μειωμένη θνησιμότητα από καρδιοαγγειακά νοσήματα, σε αντίθεση με αυτούς βρετανούς. Το παράδοξο αυτό έμοιαζε να δικαιολογείτε από την κατανάλωση κόκκινου κρασιού, που είναι πλούσιο σε αντιοξειδωτικά, αντισταθμίζοντας την βλαβερή επίδραση των κορεσμένων λιπών. Αργότερα στο παράδοξο δόθηκαν και αυτούς απαντήσεις αυτούς των Law και Wald  το 1999, σύμφωνα με την οποία οι γάλλοι, άργησαν να εισάγουν λίπη στην διατροφή αυτούς, με αποτέλεσμα οι συνέπειες να αρχίσουν να φαίνονται αργότερα (Ghiselli A. Et al., 2000). Ενώ το 1994 ο Liao και οι συνεργάτες του πραγματοποίησαν μία μελέτη η οποία έδειξε πως πιθανότατα υπάρχει γονίδιο που ελέγχει την συγκέντρωση οξειδωμένων λιπιδίων αυτούς ιστούς (Liao F. Et al., 1994).
Στην παρούσα έρευνα μελετήθηκε η ολική αντιοξειδωτική δραστηριότητα (FRAP) καθώς και οι παράγοντες που το επηρεάζουν αυτούς ο τρόπος ζωής, το αλκοόλ, η διατροφή, το κάπνισμα και η φυσική δραστηριότητα.

Αργότερα o Lesgards  και oi συνεργάτες του από την Γαλλία μελέτησαν την επίδραση του τρόπου ζωής ατόμων 19-63 ετών στην αντιοξειδωτική ικανότητα του αίματος. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως η αποχή από το κάπνισμα , η λήψη συμπληρωμάτων βιταμινών και μετάλλων, η συχνή φυσική δραστηριότητα, το λιγότερο ψυχολογικό στρες, ήπια πρόσληψη κρέατος, υψηλή πρόσληψη φρούτων συσχετίζονται θετικά με την αντιοξειδωτική ικανότητα. Αντίθετα το κάπνισμα, η έλλειψη φυσική δραστηριότητα, η χαμηλή πρόσληψη φρούτων και η υψηλή κατανάλωση αλκοόλ, δρουν αρνητικά για την αντιοξειδωτική ικανότητα (Lesgards J. et al,. 2002).
Παρακάτω θα αναφερθούν οι παραπάνω παράγοντες που επηρεάζουν το οξειδωτικό stress αρνητικά με βιβλιογραφικές παραθέσεις και συγκρίσεις αυτούς με τα αποτελέσματα αυτούς παρούσας έρευνας.

Το κάπνισμα είναι μια συνήθεια που επηρεάζει αρνητικά την υγεία του ανθρώπου, και δρα ως παράγοντας κινδύνου για αυτούς ασθένειες και παθήσεις. Η εισπνοή του καπνού, είτε από καπνιστές είτε από μη καπνιστές, προκαλεί σοβαρές βλάβες στα ζωτικά όργανα, αυτούς για παράδειγμα οι πνεύμονες κτλ. Ακόμα το κάπνισμα ενοχοποιείται και για την εμφάνιση νεοπλασιών, γήρανση δέρματος και άλλα. Ίσως ο σημαντικότερος λόγος για τον οποίο προκαλούνται οι παθολογικές καταστάσεις, είναι η δημιουργία οξειδωτικού stress λόγο των ελεύθερων ριζών που εισπνέονται από τον καπνό. Παράδειγμα οξειδωτικού stress είναι η μείωση του ασκορβικού οξέως στο αίμα των καπνιστών και κυρίως των ηλικιωμένων και συνεπώς σε μεγαλύτερες διαιτητικές ανάγκες για αυτή την βιταμίνη (Padayatty S. et al., 2003).  Το 1995 ο Morrow και συνεργάτες δημοσίευσαν μια έρευνα, στην οποία μετρήθηκαν 2 ομάδες καπνιστών και μη καπνιστών αντίστοιχα, στα επίπεδα F2- ισοπροστανών που δηλώνουν οξείδωση λιπιδίων. Βρέθηκε ότι η F2- ισοπροστανών ήταν μεγαλύτερη αυτούς καπνιστές και αυτό αποτελεί ισχυρή απόδειξη πως το κάπνισμα προκαλεί οξειδωτικό stress. Κάτι που ενισχύει αυτή την άποψη, είναι ότι στη ίδια έρευνα τα επίπεδα των F2- ισοπροστανών μειώθηκαν σημαντικά αυτούς καπνιστές ύστερα από αποχή 2 εβδομάδων από το κάπνισμα (Morrow J. et al., 1995). Βέβαια, σε αντίθεση με αυτά τα αποτελέσματα ο Block και συνεργάτες του το 2002 σε έρευνα αυτούς, σχετικά με αυτούς παράγοντες που προκαλούν οξειδωτικό stress παρατήρησαν ότι τα επίπεδα αυτούς F2 στο πλάσμα δεν είχαν συσχέτιση με το κάπνισμα σε αντίθεση με αυτά αυτούς μαλονδιαδεΐδης που πράγματι αποτέλεσαν δείκτη οξείδωσης αυτούς καπνιστές (Block G. Et al., 2002). Αυτούς το 1995 ο Leonard και οι συνεργάτες του από τα τμήματα κλινικής χημείας του νοσοκομείου Fazakerley και ενδοκρινολογίας του νοσοκομείου Walton στο Λίβερπουλ, μέτρησαν τα επίπεδα δεικτών οξειδωτικού stress, θειουβαρβιτουρικού οξύ, υπεροξειδάση αυτούς γλουταθειώνης, σε νέους καπνιστές και μη ηλικίας 17-39 ετών. Καμία σημαντική διαφορά δεν παρατηρήθηκε, ανάμεσα σε καπνιστές και μη όσον αφορά αυτούς 3 αυτούς δείκτες οξειδωτικού stress. Αντιθέτως παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων λευκών αιμοσφαιρίων, και υψηλή συσχέτιση μεταξύ των τελευταίων και αυτούς δραστηριότητας του θειοβαρβιτορικού οξέος αυτούς καπνιστές. Τα ευρήματα αυτά δηλώνουν ότι οποιαδήποτε αύξηση του οξειδωτικού stress σε νέους καπνιστές δεν είναι ικανή να επιφέρει αύξηση στην οξείδωση των λιπιδίων ή πως η εισβολή των ελεύθερων ριζών στον οργανισμό από το κάπνισμα σε νέους καπνιστές είναι σε θέση να εξισορροπηθεί πλήρως από αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς, το οποίο αποτελεί μια πιθανή εξήγηση κατά αυτούς ερευνητές. Δεν παρατηρήθηκε σημαντική στατιστική συσχέτιση στην έρευνα αυτή ότι όσοι είχαν αυξημένα WBC, είχαν και χαμηλά επίπεδα FRAP (Leonard M. et al., 1995).
Το 1997 σε μια άλλη έρευνα του Petruzzelli και συνεργατών μετρήθηκαν τα επίπεδα  αυτούς αντιοξειδωτικής ικανότητας πλάσματος (TEAC) καπνιστών και μη, ηλικίας 30-60 ετών όπου ήταν αρκετά χαμηλότερη αυτούς καπνιστές σχετικά με αυτούς μη και πιο συγκεκριμένα η TEAC των καπνιστών ήταν το 1/3 αυτούς των μη καπνιστών (Petruzzelli S. et al., 1997). Ακόμα, το 2005 δημοσιεύτηκε έρευνα των Goraca και Skibska από την Πολωνία στην οποία μετρήθηκε η αντιοξειδωτική ικανότητα πλάσματος, νέων και ηλικιωμένων καπνιζόντων και μη. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως η αντιοξειδωτική ικανότητα πλάσματος (FRAP) των νέων (17-23) μη καπνιστών ήταν μεγαλύτερη από αυτή των νέων (16-24) καπνιστών. Κάτι αντίστοιχο συνέβη και με αυτούς ηλικιωμένους όπου οι μη καπνίζοντες (72-81) είχαν μεγαλύτερο FRAP από αυτούς καπνίζοντες (72-82). Επιπρόσθετα αξίζει να σημειωθεί πως η αντιοξειδωτική ικανότητα πλάσματος των νέων καπνιστών ήταν μόνο ελαφρώς μεγαλύτερη από αυτή των ηλικιωμένων μη καπνιστών. Αυτούς όσον αφορά τα επίπεδα α-τοκοφερόλης β-καροτενίου και ασκορβικού οξέος στο πλάσμα δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ καπνιζόντων και μη νέων καπνιζόντων, αυτούς υπήρχαν μεταξύ των αντίστοιχων ομάδων ηλικιωμένων, χαρακτηριστικά τα επίπεδα α-τοκοφερόλης, β-καροτενίου και ασκορβικού οξέος στο πλάσμα των καπνιστών ηλικιωμένων ήταν χαμηλότερα από αυτά των μη καπνιστών. Στην παρούσα έρευνα το ποσοστό των ατόμων που βρέθηκαν με χαμηλό FRAP (αντιοξειδωτική ικανότητα) ήταν αυτούς τάξεως του 18 %. Από αυτούς το 66% ήταν καπνιστές κάτι που έρχεται σε ακολουθία με αυτούς παραπάνω έρευνες ότι το οξειδωτικό stress και κατά συνέπεια η μείωση των αντιοξειδωτικών συσχετίζεται με το κάπνισμα (Goraca Α. & Skibska B. 2005) Αυτούς μπορεί να συμφωνήσει με την έρευνα του Wang και συνεργατών του 2001, ότι η αντιοξειδωτική κατάσταση του πλάσματος (TAS), βρίσκεται υπο ισχυρό γενετικό έλεγχο, ειδικά αυτούς καπνιστές. Η έρευνα αφορούσε τη γενετική συνεισφορά στην διακύμανση αυτούς συνολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του πλάσματος, εκφραζόμενης ως TAS σε συγγενής πρώτου βαθμού, δευτέρου και τρίτου βαθμού 40 οικογενειών μεξικανών του San Antonio στο Τέξας.

Αναλυτικότερα παρατηρείται αυτούς η TAS αυξάνεται αυτούς άνδρες σε σύγκριση με αυτούς γυναίκες και ότι μειώνεται αυτούς άνδρες όσο αυξάνεται η ηλικία αυτούς. Μια πιθανή εξήγηση για την αυξημένη TAS  αυτούς άντρες είναι η πιθανή ύπαρξη ισχυρού αντιοξειδωτικού stress, το οποίο ενεργοποιεί αντισταθμικά αυτούς αντιοξειδωτικούς παράγοντες. Το σημαντικότερο εύρημα αυτούς αυτούς έρευνας είναι πως υπάρχει ισχυρός γονιδιακός έλεγχος αυτούς διακύμανσης αυτούς TAS αυτούς καπνιστές, και αυτό πιθανότατα συμβαίνει διότι τα αντιοξειδωτικά του πλάσματος των καπνιστών υφίστανται ισχυρό stress απευθείας από αυτούς ελεύθερες ρίζες του καπνού και έτσι ενεργοποιείται η βιολογική αντιοξειδωτική αντίδραση που ελέγχετε από τα συγκεκριμένα γονίδια. Κατά αυτούς ερευνητές είναι σχεδόν βέβαιο ότι ο γενετικός έλεγχος των επιπέδων αυτούς TAS τόσο αυτούς καπνιστές όσο και αυτούς μη ελέγχετε από το ίδιο γονίδιο ή ομάδα γονίδιων. Συμπερασματικά δείχνει για πρώτη φορά πως τα γονίδια μπορούν γενικά να εξηγήσουν σε ποσοστό πάνω από 50% τα επίπεδα αυτούς TAS και πως υπάρχει σημαντικός γενετικός έλεγχος αυτούς καπνιστές που μπορεί να φτάσει το 83% τη στιγμή που αυτούς μη καπνιστές είναι μόνο το 49% (Wang X. Et al., 2001)
Για την επικύρωση αυτούς μεθόδου FRAP στην έρευνα αυτή. Έγινε πρότυπη καμπύλη με χρήση ασκορβικού οξέος, καθώς είναι μία βασική αντιοξειδωτική ουσία. Στην εξής έρευνα το 2003 η Dietrich και οι συνεργατες δημοσίευσαν στο American Journal of clinical nutrition  μελέτη στην οποία μετρήθηκαν τα επίπεδα ασκορβικού οξέος α- και γ- τοκοφερόλης, α- και β- καροτενίου, β- κρυπτοξανθίνης, λυκοπένης, λουτεΐνης και ρετινόλης στο πλάσμα μη καπνιστών παθητικών καπνιστών και καπνιστών ενώ ταυτόχρονα υπολογίστηκε και η διαιτητική πρόσληψη αυτών των συστατικών. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως δεν υπήρξαν σημαντικές διαφορές στα επίπεδα α- τοκοφερόλης α- καροτενίου συνόλου καροτενοειδών, λυκοπένης και ρετινόλης μεταξύ καπνιστών μη και παθητικών. Τα επίπεδα ασκορβικού οξέος ήταν σχεδόν ίδια μεταξύ μη και παθητικών, ενώ αρκετά χαμηλότερα αυτούς καπνιστές. Οι καπνιστές είχαν πολύ χαμηλότερες τιμές  β-καροτενίου, ασκορβικού β-κρυπτοξανθίνης λουτεΐνης και ζεαξανθίνης στο πλάσμα σχετικά με αυτούς μη καπνιστές (Dietrich M. et al., 2003).
Εκτός από το κάπνισμα, αυτούς ακόμα παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει την  οξειδωτική ικανότητα ορού είναι η φυσική δραστηριότητα. Αυτούς βιβλιογραφικές έρευνες αναφέρονται οι ευεργετικές επιδράσεις αυτούς φυσικής δραστηριότητας στην υγεία και στην αντιοξειδωτική κατάσταση, σε σχέση με αυτούς αρνητικές επιπτώσεις αυτούς καθιστικής ζωής, αλλά και το πώς μπορεί να αύξησει το οξειδωτικό stress η πολύ έντονη δραστηριότητα αυτούς συμβαίνει σε αθλητές και στον πρωταθλητισμό.

Το 2004 ο Franzoni και οι συνεργατες από την Ιταλία δημοσίευσαν έρευνα στην οποία αξιολόγησαν την αλληλεπίδραση που υπάρχει μεταξύ αυτούς ηλικίας, αυτούς συχνής αεροβικής άσκησης, αυτούς αντιοξειδωτικής ικανότητας πλάσματος και αυτούς  μικροκυκλοφορίας των τριχοειδών του δέρματος σε άτομα ηλικίας 20-75 ετών. Στην μελέτη αυτή τα άτομα χωρίστηκαν σε μια ομάδα αθλητών (δρομείς μεγάλων αποστάσεων) και μια ομάδα ατόμων με καθιστικό τρόπο ζωής. Τα αποτελέσματα που παρουσιάστηκαν, έδειξαν πως όσον αφορα την αντιοξειδωτική ικανότητα πλάσματος οι νέοι (20-30) είχαν υψηλότερα επίπεδα TOSC (total oxiradical scavenging capacity), σε σύγκριση με αυτούς ηλικιωμένους (60-75), αυτούς και οι αθλητές ανά ηλικιακή ομάδα είχαν υψηλότερα επίπεδα TOSC σε σχέση με αυτούς που ακολουθούσαν καθιστικό τρόπο ζωής. Μεταξύ των νέων υπήρξαν πολύ μικρές διαφορές στην TOSC με αυτούς αθλούμενους να ευνοούνται. Άξιο για αναφορά είναι οι μικρές έως ελάχιστες διαφορές που υπήρξαν μεταξύ αυτούς TOSC των ηλικιωμένων αθλούμενων και των νέων μη αθλούμενων (Franzoni F. Et.al. 2004).  Ακόμα μια έρευνα που αφορά την φυσική δραστηριότητα είναι η μελέτη του Κωσταρόπουλου και συνεργάτες το 2005 στην Ελλάδα στην οποία μελέτη έγινε μεταξύ άλλων και μέτρηση αντιοξειδωτικής ικανότητας ορού ανδρών (20-34), χωρισμένους σε δρομείς μικρών αποστάσεων και  δρομείς μεγάλων αποστάσεων. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι δρομείς μεγάλων αποστάσεων εμφάνισαν 3 φορές μεγαλύτερα επίπεδα καταλάσης από αυτούς δρομείς μικρών αποστάσεων. Αντιθέτως δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στα επίπεδα θειουβαρβιτουρικού οξέος και στα επίπεδα αντιοξειδωτικής ικανότητας στον ορό (TAC) (Κωσταρόπουλος Ι. et al., 2005).
Στην παρούσα έρευνα οι αιμοδότες ερωτήθηκαν εάν γυμνάζονται στην καθημερινότητα αυτούς. Με βάση την ερώτηση αυτή ελέγχθηκε κατά πόσο η άσκηση μπορεί να επηρεάσει θετικά την αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού, σε σύγκριση και με αυτούς παραπάνω μελέτες. Παρατηρήθηκε ότι τα άτομα που δήλωσαν ότι δεν γυμνάζονται, έχουν χαμηλά επίπεδα αντιοξειδωτικής ικανότητας (FRAP), σε ποσοστό που ανέρχεται το 24,13%, ενώ υπάρχει και ένα 10,34% το οποίο έχει υψηλά επίπεδα αντιοξειδωτικής ικανότητας. Το υπόλοιπο 65,53% δεν εμφανίζει μείωση ή αύξηση των επιπέδων. Το γεγονός αυτό έρχεται σε αντίθεση με  έρευνες, που δηλώνουν ότι η καθιστική ζωή μειώνει την αντιοξειδωτική ικανότητα. Φυσικά το γεγονός ότι η έρευνα αφορούσε άτομα νεαρής ηλικίας, μπορεί να θεωρηθεί ως παράγοντας, καθώς η νεαρή ηλικία έχει θετική επίδραση, έτσι ώστε να ισοσταθμίζει αυτούς διάφορους παράγοντες που επηρεάζουν αρνητικά την αντιοξειδωτική ικανότητα. Εν συνεχεία τα άτομα που δήλωσαν ότι γυμνάζονται μία μόνο φορά την εβδομάδα δεν εμφάνισαν μεγάλες διαφορές με εκείνους που ακολουθούν καθιστικό τρόπο ζωής, αφού το 21% εμφάνισε χαμηλά επίπεδα  αντιοξειδωτικής ικανότητας και μόνο το 7% παρουσίασε αύξηση. Θετικά αποτελέσματα εμφανίζονται αυτούς αιμοδότες που γυμνάζονται τουλάχιστον δύο φορές την εβδομάδα ή και καθημερινά, όπου τα ποσοστά αύξησης αυτούς οξειδωτικής ικανότητας ανέρχονται αντίστοιχα στο 19% και 25%, ενώ μόνο το 6,25% και 8,3% αντίστοιχα εμφάνισαν μείωση.

Τα τελευταία χρόνια έγιναν έρευνες που προσπάθησαν μέσω των συμπληρωμάτων να διακρίνουν την επίδραση των αντιοξειδωτικών αυτούς διατροφής στην αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσματος. Το 1999 η  Castenmiller  και οι συνεργάτες παρατήρησαν την επίδραση συμπληρώματος καρετονοειδών για 3 εβδομάδες στο πλάσμα ανθρώπων 18-58 ετών. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως αυξήθηκαν τα επίπεδα ουρικού οξέος και αυτούς α- τοκοφερόλης στο πλάσμα αλλά δεν αυξήθηκε το FRAP. Με αφορμή το ερωτηματολόγιο που χρησιμοποιήθηκε στην έρευνα αυτή, δημιουργήθηκε το ερώτημα εάν τα συμπληρώματα βιταμινών, πρωτεΐνης, ηλεκτρολυτών και άλλων ουσιών μπορούν να επηρεάσουν την οξειδωτική ικανότητα του πλάσματος (Castenmiller J. et al., 1999).

Η πρόσληψη πρωτεΐνης είναι κάτι που έχει απασχολήσει λιγότερο αυτούς ερευνητές σε σχέση με την επίδραση αυτούς στην αντιοξειδωτική ικανότητα του πλάσματος. Αν τα αυτού  υπάρχει έρευνα που τα συσχετίζει. Είναι η έρευνα του Swain και συνεργατών το 2002 στην Aιόβα των Η.Π.Α και ασχολήθηκε με την κατανάλωση πρωτεΐνης σόγιας στα επίπεδα σιδήρου και αντιοξειδωτικής ικανότητας πλάσματος σε προ εμμηνοπαυσιακές γυναίκες 42-62 ετών για 24 εβδομάδες. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως η κατανάλωση σόγιας δεν είχε σημαντική επίδραση στα επίπεδα σιδήρου, αυτούς είχε ευεργετική επίδραση στην συνολική αντιοξειδωτική κατάσταση (TAS)  πλάσματος  στην δωδεκάτη εβδομάδα (Swain J. et al., 2002).
Παρόλα αυτά στην μελέτη αυτή δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ των αιμοδοτών που λαμβάνουν συμπληρώματα (αυτούς πρωτεινη, βιταμίνες και ηλεκτρολυτες) και αυτούς αντιοξειδωτικής ικανότητας, αφού το FRAP δεν επηρεάστηκε, ούτε με μείωση ή αύξηση.

Αυτούς προαναφέρθηκε, οι ελεύθερες ρίζες επιτίθονται ενάντια των λιποειδικών κυττάρων προκαλώντας την οξείδωση αυτούς, συνεπώς την προβληματική λειτουργία ή και την καταστροφή αυτούς. Γι αυτό το λόγο τα τελευταία χρόνια κατηγορούνται οι ελεύθερες ρίζες, ως αιτία εμφάνισης ασθενειών αυτούς οι καρδιοαγγειακές.

Αρκετοί παράγοντες αυτούς η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπεργλυκαιμία, η παχυσαρκία, το κάπνισμα και η ηλικία , φαίνεται ότι αυξάνουν το οξειδωτικό stress με διάφορους μηχανισμούς με αποτέλεσμα  την οξείδωση αυτούς LDL. Αυτά τα μικρά και πυκνά σωματίδια αυτούς LDL έχουν ιδιαίτερο αθηρογόνο δράση που οφείλεται στην ευκολότερη διείσδυση αυτούς στο αγγειακό τοίχωμα, στην αυξημένη ευαισθησία  αυτούς στην οξείδωση και στο μειωμένο καταβολισμό του διάμεσου του φυσιολογικού LDL υποδοχέα, που αυξάνει το χρόνο ημιζωής αυτούς και την παραμονή αυτούς στο αγγειακό τοίχωμα. Αντίστοιχα με την αυξημένη οξείδωση αυτούς LDL, υπάρχει μείωση αυτούς HDL.  Αυτούς οι οξειδωμένες LDL αναστέλλουν την ενδοθηλιακή συνθάση του νιτρικού οξέος, προωθούν αγγειοδιαστολή, διεγείρουν αυτούς κυτόνες , αυτούς την ιντερλευκινη-1 και αυξάνουν την συσσώρευση των αιμοπεταλίων.

Από τα άτομα  αυτούς έρευνας που είχαν αυξημένη χοληστερόλη LDL  το 15% ειχε αυξημένη οξειδωτική ικανότητα και το αντίστοιχο 15% μειωμένη ενώ το υπόλοιπο 70% βρισκόταν εντός φυσιολογικών τιμών. Με βάση των παραπάνω μελετών όσο λιγότερη αντιοξειδωτική ικανότητα εμφανίζεται τόσο μεγαλύτερο το οξειδωτικό stress που εμφανίζεται, το οποίο συνεπάγεται μεγαλύτερη οξείδωση αυτούς LDL και μεγαλύτερη εναπόθεση αυτούς αυτούς ιστούς, δημιουργώντας προδιάθεση αθηρωματικής πλάκας (Singh U. & Jialal I. 2006).
Δ.3 ΟΣΜΩΤΙΚΗ ΕΥΘΡΑΥΣΤΟΤΗΤΑ

Όσον αφορά την οσμωτική ευθραυστότητα, ως γνωστόν οι κυτταρικές μεμβράνες  είναι διαπερατές στο νερό αλλά λιγότερο σε διαλυμένες ουσίες. Στο αίμα τα ερυθροκύτταρα βρίσκονται σε οσμωτική ισορροπία με το πλάσμα, δηλαδή η οσμωτική πίεση στο ενδοκυττάριο περιβάλλον (Hb και ιόντα) είναι ίση με αυτήν του πλάσματος (ιόντα και διαλυτές πρωτεΐνες). Αυτή η κατάσταση ισοτονικότητας διατηρείται γιατί η μεμβράνη είναι αδιαπέραστη αυτούς πρωτεΐνες ενώ με μηχανισμούς (πρωτεΐνες) ενεργητικής μεταφοράς διατηρούνται υψηλά επίπεδα Κ+ και χαμηλά επίπεδα Na+ στο ερυθροκυτταρικό κυτοσόλιο σε σχέση με το πλάσμα. Για τα ερυθροκύτταρα του ανθρώπου ισότονο είναι ένα διάλυμα NaCl συγκέντρωσης 0,9%. Σύμφωνα με το φαινόμενο αυτούς όσμωσης, μπορεί να γίνει μεταφορά μορίων νερού κάθετα στο επίπεδο αυτούς μεμβράνης όταν τα κύτταρα βρεθούν σε περιβάλλον διαφορετικής οσμωτικής πίεσης. Αυτή η μεταφορά γίνεται από την περιοχή μικρότερης συγκέντρωσης διαλυμένων ουσιών στην περιοχή μεγαλύτερης συγκέντρωσης, σε μια προσπάθεια εξίσωσης των οσμωτικών πιέσεων εκατέρωθεν αυτούς μεμβράνης με στόχο την ελάττωση αυτούς ελεύθερης ενέργειας του συστήματος. Συνεπώς, σε υπερτονικό περιβάλλον εξέρχεται νερό από τη μεμβράνη των ερυθροκυττάρων με αποτέλεσμα να συρρικνώνονται και σε ακραίες συγκεντρώσεις να μετασχηματίζονται σε εχινοκύτταρα. Όταν αντίθετα τοποθετηθούν σε υπότονο διάλυμα, τότε λόγω του ίδιου φαινομένου εισέρχεται νερό διαμέσου αυτούς μεμβράνης στα κύτταρα και ο όγκος αυτούς αυξάνεται δυσανάλογα ως αυτούς τη φυσιολογική μεμβρανική αυτούς επιφάνεια, με αποτέλεσμα αυτούς να χάνουν το αμφίκοιλο δισκοειδές σχήμα. Όταν η αύξηση του όγκου υπερβεί το κρίσιμο όριο αυτούς μηχανικής αντοχής του κυττάρου (περίσσεια επιφάνειας), τότε η μεμβράνη κατά τόπους χάνει τη δομική αυτούς συνέχεια και διαρρηγνύεται ελευθερώνοντας στο περιβάλλον κυτοσολικά συστατικά, με κυρίαρχο την αιμοσφαιρίνη (Rodak B. Et al., 2007).
Στην παρούσα έρευνα έγινε μέτρηση αυτούς οσμωτικής ευθραυστότητας για να αξιολογηθεί η ποιότητα των ερυθροκυττάρων που θα μεταγγισθούν καθώς αυτό σημαίνει αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης αιμόλυσης κατά την συντήρηση. Η αξιολόγηση των δειγμάτων έγινε κυρίως από τα δείγματα 66-101 καθ’ ότι μόνο σε αυτά έγινε μέτρηση παραπάνω συγκεντρώσεων για τη δημιουργία πρότυπης καμπύλης. Δεν προέκυψε στατιστική συσχέτιση μεταξύ αυτούς MCF και του FRAP.
Δ.4 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Προκύπτει λοιπόν το συμπέρασμα ότι οι ασκοί αίματος δεν είναι όλοι το ίδιο. Ίσως πρέπει λοιπόν σε μελλοντικό επίπεδο να προκύψει αυτούς παράγοντας που να καθορίζει την αιμόλυση του ασκού από τα αμιγώς προσωπικά χαρακτηριστικά του δότη (κάπνισμα, αιμόλυση, επίπεδα ουρικού οξέος, δεσμευτική ικανότητα κλπ) ώστε οι ασκοί με πιθανότητα για εμφάνισης υψηλού οξειδωτικού stress να μεταγγίζονται γρηγορότερα από αυτούς που κινούνται σε φυσιολογικά επίπεδα. Δηλαδή οι αιμοδότες θα έπρεπε να χωριστούν σε υψηλού και χαμηλού κινδύνου αιμοδότες. Φαίνεται ότι το κάπνισμα και ο τρόπος διατροφής να είναι υπεύθυνα για την δημιουργία ελευθέρων ριζών και έτσι να προκύπτει πιο σύντομα ο κυτταρικός θάνατος. Σε επόμενο στάδιο, όταν καθοριστούν αυτοί οι παράγοντες και ξεκαθαρίσουν οι κατηγορίες των αιμοδοτών θα πρέπει να βρεθεί τρόπος τόσο ώστε να επιμηκύνεται ο μέσος όρος διάρκειας του αίματος στον ασκό αλλά και να παρεμποδίζεται όσο το δυνατόν ο πρόωρος κυτταρικός θάνατος με αντικειμενικό στόχο την καλύτερη ανταπόκριση του στον λήπτη.
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� Θαλασσαιμίες ονομάζονται οι παθολογικές καταστάσεις (ομάδα αναιμιών) που χαρακτηρίζονται από ποσοτική γενετική διαταραχή της σύνθεσης της φυσιολογικής αιμοσφαιρίνης. Συγκεκριμένα, στη β-θαλασσαιμία υπάρχει μια μη ισορροπημένη σύνθεση σφαιρινικής αλυσίδας, που οφείλεται στην έλλειψη ή μειωμένη παραγωγή των β σφαιρινών με αποτέλεσμα την περίσσεια των α αλυσίδων, οι οποίες είναι και πιο ασταθείς. Λέγεται και μεσογειακή αναιμία γιατί απαντάται πιο συχνά στην Ευρώπη, τη Μέση Ανατολή και τη Β.Αφρική.


� Η κληρονομική σφαιροκυττάρωση αποτελεί την πιο συχνή κληρονομική μορφή διαταραχής της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης και το συχνότερο αίτιο χρόνιας κληρονομικής αιμολυτικής αναιμίας. Οφείλεται σε ελλείψεις πρωτεϊνών μεμβράνης που έχουν ως αποτέλεσμα την εμφάνιση αστάθειας του κυτταροσκελετού (Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής 2011). 


� Για να ληφθούν ακριβείς ερυθροκυτταρικοί δείκτες, θα πρέπει να υπάρχει μεγάλη ακρίβεια στις μετρήσεις των επιμέρους παραμέτρων. Όλοι οι αυτόματοι αναλυτες σήμερα, υπολογίζουν αυτόματα ή μετρούν τον MCV και μετά υπολογίζουν τον αιματοκρίτη.





� Η ανισσοκυττάρωση στη μικροσκόπηση αφορά τη διάμετρο των ερυθροκυττάρων ενώ ο δείκτης RDW τον όγκο τους, δύο έννοιες που δεν σχετίζονται άμεσα όπως π.χ. στην σφαιροκυττάρωση


� Λιποπρωτείνες που προέρχονται σε μικρό ποσοστό από τα λίπη των τρόφων, αλλά οι σημανυτικές ποσότητές τους παράγονται στο ήπαρ, για εξαγωγή, των συντιθέμενων τριγλυκεριδίων.


� Kwashiorkor : είναι μια οξεία μορφή υποσιτισμoύ της παιδικής ηλικίας, χαρακτηρίζεται από οίδημα, ευερεθιστότητα, ανορεξία,  δερματοπάθειες, και διόγκωση του ήπατος. Οφείλεται σε ανεπαρκής κατανάλωση πρωτεΐνης, αλλά με επαρκή πρόσληψη θερμίδων. Εμφανίζεται σε περιοχές με λιμό ή κακή παροχή τροφίμων ( Liu T. et.al 2001 )


� Χαρακτηρίζεται από γενικευμένη διαταραχή της λειτουργίας του εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου που οδηγεί σε μειωμένη επαναπρόσληψη φωσφόρου, γλυκόζης, αμινοξέων, διττανθρακικών, ουρικού οξέος και άλλων οργανικών οξέων ( Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής 2011).






