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Περίληψη 
 

Η μετάγγιση αίματος είναι μια διαδικασία πραγματοποιείται καθημερινά σε μεγάλο αριθμό 

ασθενών, για την θεραπεία ενός εκτενούς εύρους παθήσεων. Πρωταρχικός στόχος της, 

καθώς και των παραγώγων που προέρχονται από αυτήν, είναι η χορήγηση μονάδων που δεν 

εγκυμονούν κινδύνους για τον οργανισμό του ασθενή. Ο κυριότερος και συγχρόνως πιο 

διαχρονικός κίνδυνος , είναι η μετάγγιση παραγώγων αίματος τα οποία φέρουν παθογόνους 

μικροοργανισμούς όπως βακτήρια, ιούς και πρωτόζωα. Για την αντιμετώπιση αυτού του 

κινδύνου, αναπτύχθηκαν τεχνικές που αποσκοπούν στην εξάλειψη των παθογόνων 

μικροοργανισμών από τα προς μετάγγιση παράγωγα αίματος και αποκαλούνται Μέθοδοι 

Αδρανοποίησης Παθογόνων. Τη δεδομένη χρονική στιγμή εφαρμόζονται σε αιμοπετάλια και  

πλάσμα. Οι κυριότερες μέθοδοι περιλαμβάνουν τη χρήση αμοτοσαλένιου/UVA ακτινοβολίας 

(Intercept Blood System), ριβοφλαβίνης/UVA-UVB ακτινοβολίας (Mirasol PRT System), UVC 

ακτινοβολίας (THERAFLEX-UV Platelets System) και μπλε του μεθυλενίου/ ορατού φωτός 

(THERAFLEX-MB Plasma System). Στη συγκεκριμένη πτυχιακή εργασία παρουσιάζεται κάθε 

ένα από τα παραπάνω συστήματα, η αποτελεσματικότητα τους και οι επιπτώσεις τους στα 

παράγωγα στα οποία εφαρμόζονται. 

 

  



 
 

 

  



 
 

Abstract 
 

Blood transfusions are performed daily in a large number of patients, for the 

treatment of a wide range of diseases. The primary goal of blood transfusion, as well 

as its derivatives, is to provide units that do not pose a risk to the patient's organism. 

One of the main and intertemporal dangers of blood transfusion, is the administration  

of blood products which carry pathogens such as bacteria, viruses and protozoa. To 

address this risk, techniques have been developed to eliminate pathogens in 

transfused blood products, which are called Pathogen Inactivation Techniques (PIT’s). 

At the given time they are applied to platelets and plasma. The main methods include 

the use of amotosalen/UVA irradiation (Intercept Blood System), riboflavin/UVA-UVB 

irradiation (Mirasol PRT System), UVC irradiation (THERAFLEX-UV Platelets System) 

and methylene blue/visible light (THERAFLEX-MB Plasma System).This dissertation 

presents each of the above systems, their effectiveness and their effects on the 

derivatives to which they are applied. 
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Εισαγωγή 
 

Ως μετάγγιση αίματος περιγράφεται  η μεταφορά αίματος από την κυκλοφορία ενός 

ανθρώπου στην κυκλοφορία ενός άλλου για θεραπευτικούς σκοπούς [1] και συνιστά 

κλάδο της ιατρικής μεταγγίσεων[2]. Ο άγγλος William Harvey ( 1578-1657) , ήτανε ο 

πρώτος που περιέγραψε την ικανότητα της καρδίας να ρυθμίζει την κυκλοφορία του 

αίματος- καθώς αυτό διέρχεται από εκείνη και εν συνεχεία κατευθύνεται προς τα 

αγγεία- και ουσιαστικά με αυτόν τον τρόπο υποκίνησε τους μετέπειτα επιστήμονες 

να ασχοληθούν περαιτέρω με την επιστήμη του αίματος. Λίγα χρόνια αργότερα και 

συγκεκριμένα το 1667, ο Richard Lower πραγματοποίησε την 1η επιτυχή μετάγγιση 

αίματος συνδέοντας  την καρωτίδα ενός προβάτου ( δότης αίματος) με την φλέβα 

ενός ανθρώπου (δέκτης αίματος) ονόματι Arthur Coga [1]. Ενάμιση αιώνα αργότερα 

, ο James Bundell επιχειρεί και πραγματοποιεί την πρώτη μετάγγιση αίματος από 

άνθρωπο σε άνθρωπο με την ημερομηνία  - της ιστορικής αυτής στιγμής για την 

επιστήμη της μετάγγισης αίματος – να είναι 22 Δεκεμβρίου του 1818. Σε βάθος 11 

χρόνων (1818-1829) ο James Bundell πραγματοποιεί άλλες 10 μεταγγίσεις αίματος 

μεταξύ ανθρώπων και σε συνδυασμό με τη μετέπειτα επιστημονική του πορεία 

κερδίζει το χαρακτηρισμό του « πατέρα της σύγχρονης μετάγγισης αίματος» [3]. 

Η καθιέρωση της μετάγγισης αίματος ως επιστήμη επήλθε το 1900 με την 

ανακάλυψη του αντιγονικού συστήματος ABO από τον Karl Landsteiner, με τους 

Ottenberg και Schultz  το 1907 να πραγματοποιούν τη πρώτη μετάγγιση αίματος 

σύμφωνα με την ΑΒΟ συμβατότητα . Ο Πρώτος Παγκόσμιος πόλεμος (1914-1918) 

ανέδειξε την ανάγκη  αποθήκευσης μονάδων αίματος για την μετέπειτα χορήγηση 

τους σε ασθενείς με έντονη αιμορραγία. Το γεγονός αυτό οδήγησε στην δημιουργία 

της πρώτης τράπεζας αίματος στο Λένινγκραντ της Ρωσίας το 1932 και στην ίδρυση 

της πρώτης λειτουργικής τράπεζας αίματος στη Βαρκελώνη το 1936 ένεκα του 

Ισπανικού εμφυλίου (1937-1939) [4]. Στην επόμενη μεγάλη πολεμική σύρραξη, 

δηλαδή στον Δεύτερο Παγκόσμιο πόλεμο (1939-1945), η αποθήκευση του αίματος 

γινόταν σε γυάλινες φιάλες , με την μετατροπή του δοχείου αποθήκευσης από 

γυάλινο σε πλαστικό να λαμβάνει χώρα μετά από τον πόλεμο της Κορέας  (1950-

1953) [5]. 
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Η επιστήμη της μετάγγισης αίματος έδειχνε να διαγράφει ανοδική πορεία και 

να εξελίσσεται, έως ότου εμφανίστηκε η εξάπλωση του AIDS τη δεκαετία του 1980 

[5]. Η ικανότητα μετάδοσης του AIDS δια μέσου της μετάγγισης ταρακούνησε τα 

θεμέλια του ιατρικού κλάδου αμφισβητώντας σε μεγάλο βαθμό την ασφάλεια της. 

Μάλιστα η αμφισβήτηση αυτή αποδείχθηκε και στατιστικά, μιας και παρατηρήθηκε 

σταδιακή μείωση του ποσοστού των αιμοδοτών κατά τη περίοδο 1986-1997 [2]. 

Αποτέλεσμα των ανωτέρων γεγονότων, ήταν ο ενδελεχής έλεγχος των μονάδων 

αίματος που προορίζονται για μετάγγιση. Μέχρι το 1990 ο ιολογικός έλεγχος  των 

μονάδων αίματος για παρουσία του ιού της ηπατίτιδας C (HCV) αποτελούσε ρουτίνα, 

ενώ η περαιτέρω ανάπτυξη των μοριακών τεχνικών διεύρυνε τον αριθμό των 

μολυσματικών παραγόντων που μπορούν να ανιχνευθούν σε ένα ασκό προς 

μετάγγιση, μειώνοντας κατά πολύ μεγάλο ποσοστό τη μετάδοση νοσημάτων λόγω 

μετάγγισης [6]. 

Το φάσμα των παθογόνων τα οποία εγκυμονούν κινδύνους για τη ζωή του 

ανθρώπου εφόσον διέλθουν στην αιματική ροή μετά από μετάγγιση, είναι ιδιαίτερα 

ευρύ και θα αναλυθεί εν μέρει στη συνέχεια. Για τον λόγο αυτό αποτελεί πρόκληση 

της επιστημονικής κοινότητας η εύρεση  τεχνικών οι οποίες αν και προς στιγμήν δεν 

μπορούν να εξαλείψουν την πιθανότητα εμφάνισης παθογόνων, μπορούν να την 

περιορίσουν. Μία από αυτές τις τεχνικές η οποία έχει κάνει την εμφάνιση της τα 

τελευταία χρόνια, βρίσκεται και στο επίκεντρο της εν λόγω εργασίας. Η τεχνική αυτή 

αποκαλείται Μέθοδος Αδρανοποίησης Παθογόνων (PIT ή Pathogen Inactivation 

Technique). 

 Ως Μέθοδοι Αδρανοποίησης Παθογόνων (PIT’s – Pathogen Inactivation 

Techniques) χαρακτηρίζονται οι τεχνικές που αποσκοπούν στην περαιτέρω μείωση –

των ήδη χαμηλών- ποσοστών μετάδοσης παθογόνων μικροοργανισμών ή μολύνσεων 

κατά τη διαδικασία μεταγγίσεων αίματος ή παραγώγων αυτού. Χρησιμοποιούνται 

εδώ και αρκετά χρόνια στο πλάσμα αλλά και στα αιμοπετάλια, ενώ η χρήση τους προς 

το παρόν δεν ενδείκνυται σε ερυθρά αιμοσφαίρια [7]. Περισσότερες πληροφορίες θα 

παρουσιαστούν εν συνεχεία στο κύριο μέρος της εργασίας. 

Κεφάλαιο 1 : Γενικό Μέρος 
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1.1.Παράγωγα αίματος 
 

Ως παράγωγα/προϊόντα αίματος, ορίζονται τα θεραπευτικά συστατικά του αίματος 

όπως ερυθροκύτταρα, αιμοπετάλια , FFP, κρυοκαθίζημα ή κοκκιοκύτταρα [8]. Τα 

διαθέσιμα ως προς μετάγγιση παράγωγα του αίματος είναι αρκετά, με την χορήγηση 

τους να γίνεται ύστερα από την εκτίμηση της κατάστασης του ασθενούς και βάσει 

αυτής επιλέγεται το κατάλληλο παράγωγο. Μετά από την λήψη του αίματος από τον 

δότη, λαμβάνεται το φρέσκο Ολικό αίμα το οποίο αποτελείται από τα ερυθρά 

αιμοσφαίρια(RBC’s ή Red blood cells) , τα αιμοπετάλια (PLT’s ή Platelets), τα λευκά 

αιμοσφαίρια ( WBC’s ή White blood cells) , τους παράγοντες πήξης και τις πρωτεϊνες 

του πλάσματος . Τα παράγωγα τα οποία μεταγγίζονται με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

είναι το ολικό αίμα (WB ή Whole blood), τα συμπυκνωμένα ερυθρά (PRBC’s ή Packed 

red blood cells), το φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα (FFP ή Fresh frozen plasma), τα 

αιμοπετάλια (PLT’s) και το κρυοκαθίζημα (cryoprecipitate) [9]. 

 

1.1.1.Ολικό αίμα 
 

Το ολικό αίμα (WB) μετά από τη συλλογή του μπορεί να αποθηκευθεί σε ασκούς που 

φέρουν αντιπηκτικό CPD (αποτελούμενο από κιτρικό άλας, φωσφορικό άλας και 

δεξτρόζη), CP2D (ίδια σύσταση με το CPD αλλά με διπλάσια ποσότητα δεξτρόζης)  ή 

CPDA (αποτελεί το κύριο αντιπηκτικό του ολικού αίματος και φέρει κιτρικά άλατα, 

φωσφορικά άλατα, δεξτρόζη και αδενίνη) [10-11]. Η αποθήκευση του 

πραγματοποιείται στους 2-6°C χωρίς να απαιτείται ανακίνηση του ασκού 

αποθήκευσης, με τη «διάρκεια ζωής» του ασκού να οριοθετείται στις 21 ημέρες αν 

το αντιπηκτικό επιλογής είναι το CPD ή στις 35 αν το αντιπηκτικό είναι το CPDA [12]. 

Υπάρχει και μια διάκριση του ολικούς αίματος σε 2 κατηγορίες : α) το φρέσκο ολικό 

αίμα (Fresh WB)  το οποίο μπορεί να παραμείνει σε θερμοκρασία δωματίου και να 

μεταγγισθεί εντός 24 ωρών από τη συλλογή του αλλιώς απορρίπτεται [13] και β) το 

ολικό αίμα που αποθηκεύεται (Stored WB) [10]. Η χρήση του ολικού αίματος δεν 

είναι τόσο συνηθισμένη πλέον  και αυτό οφείλεται στην αυξημένη πιθανότητα 

μετάδοσης λοιμογόνων παραγόντων [14], αλλά και στον αυξημένο κίνδυνο ΑΒΟ 
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ασυμβατότητας μεταξύ δότη και δέκτη, οδηγώντας σε αιμολυτική αντίδραση του 

ασθενούς [10]. 

 

Εικόνα 1. Ασκός Ολικού αίματος ( Η φωτογραφία προέρχεται από τη μονάδα αιμοδοσίας 
του ΠΓΝ "Αττικόν") 

 

1.1.2.Συμπυκνωμένα ερυθρά 
 

Τα συμπυκνωμένα ερυθρά (PRBC’s) προέρχονται από το φρέσκο ολικό αίμα, ύστερα 

από φυγοκέντρηση στις 4100rpm για 10 λεπτά [9]. Αποτέλεσμα της φυγοκέντρησης 

είναι ο διαχωρισμός των ερυθρών από το πλάσμα και η καθίζηση τους στο κατώτερο 

τμήμα του ασκού. Συνολικά αφαιρούνται 200-250mL πλάσματος κατά τη διαδικασία 

της φυγοκέντρησης. Τα συμπυκνωμένα ερυθρά  μπορούν να διατηρηθούν σε ασκό 

με αντιπηκτικό CPDA για 35 ημέρες [15] ή σε ασκό με αντιπηκτικό CPDA-SAGM (σαν 

το CPDA με επιπρόσθετη παρουσία αλάτων, αδενίνης, γλυκόζης και μανιτόλης) [11] 

για 42 ημέρες, με τη θερμοκρασία αποθήκευσης να είναι και στις δύο περιπτώσεις 2-

6°C. Εναλλακτικά μπορεί να πραγματοποιηθεί αποθήκευση των συμπυκνωμένων 

ερυθρών παρουσία υψηλής συγκέντρωσης γλυκερόλης στους  -60 έως -80°C για 10 

χρόνια [16]. Η τελική ποσότητα των διαθέσιμων συμπυκνωμένων ερυθρών εντός του 
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ασκού είναι 250-260mL, τα οποία έχουν τιμή αιματοκρίτη 70-80% [15] (για το λόγο 

αυτό πραγματοποιείται ανασύσταση των ερυθρών  προ της μετάγγισης με αλατούχο 

διάλυμα 0.9% σε αναλογία 10mL διαλύματος/ 30mL ερυθρών [9]) και μπορούν να 

αυξήσουν την αιμοσφαιρίνη του ασθενούς κατά 1g/dL και τον αιματοκρίτη κατά 

3%)[17]. Πέρα της φυγοκέντρησης αποτελεί κοινή πρακτική – για συγκεκριμένη 

κατηγορία ασθενών-  η λευκαφαίρεση και ακτινοβόληση των ερυθρών προκειμένου 

να μειωθεί η πρόκληση κάποιας ανεπιθύμητης αντίδρασης λόγω παρουσίας των 

λευκών αιμοσφαιρίων [17]. 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Ασκός Συμπυκνωμένων ερυθρών που περιέχει αντιπηκτικό CPDA-SAGM  και έχει 
υποστεί λευκαφαίρεση ( Η φωτογραφία προέρχεται από τη μονάδα αιμοδοσίας του ΠΓΝ 
"Αττικόν") 

 

1.1.3.Φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα 
 

Το φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα (FFP) είναι ένα από τα σημαντικότερα παράγωγα  

αίματος. Τυπικά το πλάσμα λαμβάνεται ύστερα από φυγοκέντρηση ενός ασκού 

ολικού αίματος και το βρίσκουμε στο υπερκείμενο υγρό [15]. Εναλλακτικά για να 
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πραγματοποιηθεί ο διαχωρισμός του πλάσματος από το ολικό αίμα μπορεί να 

πραγματοποιηθεί και η διαδικασία της πλασμαφαίρεσης [18]. Συνήθως η ποσότητα 

του FFP είναι 200-250mL [19], ωστόσο σε γενικότερα πλαίσια μπορεί να κυμανθεί 

από 180 mL έως και 400 mL [18]. Για να χαρακτηριστεί ένας ασκός πλάσματος ως FFP 

θα πρέπει να ψυχθεί έως και 8 ώρες από τη συλλογή του [19], σε θερμοκρασία -30°C 

[18]. Η αποθήκευση του πραγματοποιείται στην ίδια θερμοκρασία μέχρι και για ένα 

χρόνο [15], ενώ μετά το πέρας του ενός χρόνου το FFP λαμβάνει τον χαρακτηρισμό 

κατεψυγμένο πλάσμα (FP) και μπορεί να αποθηκευθεί για άλλα 4 χρόνια [9]. Κατά τη 

κατάψυξη του ο ασκός αποθήκευσης του FFP καθίσταται ιδιαίτερα σκληρός και 

χρειάζονται προσεκτικοί του χειρισμού προκειμένου να αποφευχθεί τυχόν θραύση 

του. Πριν από τη χορήγηση του το FFP πρέπει να αποψυχθεί με προσοχή και κατά τη 

διαδικασία της απόψυξης γίνεται προσεκτικός μακροσκοπικός έλεγχος του ασκού για 

ενδεχόμενες ανωμαλίες του [18], ενώ η χορήγηση του ασκού πρέπει να 

πραγματοποιηθεί εντός έξι ωρών από την απόψυξη του [19]. 

 Εντός του FFP ακόμα και ένα χρόνο μετά την αποθήκευση εμπεριέχονται 

παράγοντες αίματος όπως ο FII, FVII, FVIII, FIX, FX, παράγοντας von Willebrand 

(vWF)[20], για το λόγο αυτό χορηγείται συμπληρωματικά σε ασθενείς που φέρουν 

ελλείψεις των παραγόντων αυτών ή ελλείψεις πρωτεϊνών  [9]. 

 

 

Εικόνα 3.Ασκός FFP ( Η φωτογραφία προέρχεται απο τη μονάδα αιμοδοσίας του 
ΠΓΝ "Αττικόν") 

1.1.4.Αιμοπετάλια 
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Τα αιμοπετάλια λαμβάνονται είτε μέσω μεθόδων φυγοκέντρησης του αρχικού ασκού 

ολικού αίματος, είτε μέσω της διαδικασίας της αφαίρεσης [15]. Τα αιμοπετάλια 

διαθέτουν το μικρότερο μέγεθος και μοριακό βάρος από τους άλλους δύο 

κυτταρικούς τύπους (λευκά και ερυθρά αιμοσφαίρια), οπότε κατά τη διαδικασία της 

φυγοκέντρησης εμπεριέχονται στο υπερκείμενο υγρό του ασκού μαζί με το πλάσμα 

[21]. Υπάρχουν δύο τρόποι φυγοκέντρησης του ολικού αίματος από τους οποίους 

προκύπτουν δύο τύποι αιμοπεταλίων , τα αιμοπετάλια που προέρχονται από 

φυγοκέντρηση πλάσματος πλούσιου σε αιμοπετάλια (PRP ή Platelet rich plasma) και 

αιμοπετάλια προερχόμενα από τη λευκοκυτταρική στοιβάδα  (BC-PC ή Buffy coat- 

Platelet concentrates) [22]. Το PRP λαμβάνεται από αρχική ήπια φυγοκέντρηση 

ολικού αίματος (αλλιώς αποκαλούμενη και ως «light spin») και εν συνεχεία το 

πλάσμα που φέρει τα αιμοπετάλια υπόκειται σε μια πιο δυνατή φυγοκέντρηση ( 

γνωστή και ως heavy spin) από την οποία και προκύπτουν τα αιμοπετάλια. Ο ασκός 

που προέρχεται από φυγοκέντρηση του  PRP περιέχει 50-70mL αιμοπεταλίων 

συγκέντρωσης 5.5× 1010 [15]. Τα αιμοπετάλια χαρακτηριζόμενα και ως BC-PC, 

προέρχονται από αρχικό heavy spin του ολικού αίματος όπου σχηματίζεται το buffy 

coat  και δημιουργείται pool από buffy coat (συνήθως χρησιμοποιούνται 10) το οποίο 

υποβάλλεται σε light spin και σε λευκαφαίρεση με τελικό αποτέλεσμα την 

απομόνωση αιμοπεταλίων. Αξίζει να σημειωθεί, πως το PRP είναι πιο κοινό στις ΗΠΑ 

ενώ τα BC-PC είναι πιο ευρέως χρησιμοποιούμενα στην Ευρώπη [23]. 
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Εικόνα 4. Ασκός κοινών αιμοπεταλίων ( Η φωτογραφία προέρχεται απο τη μονάδα 
αιμοδοσίας του ΠΓΝ "Αττικόν") 

 

Η λήψη αιμοπεταλίων με τη διαδικασία της αφαίρεσης πραγματοποιείται με 

τη χρήση μηχανήματος το οποίο διαχωρίζει τους κυτταρικούς πληθυσμούς του 

αίματος, απομονώνοντας τα αιμοπετάλια. Τα λευκά και τα ερυθρά αιμοσφαίρια 

επιστρέφουν μέσω του μηχανήματος ξανά στην κυκλοφορία [22]. Τα αιμοπετάλια 

αφαίρεσης που λαμβάνονται έχουν συνολικό όγκο 200-400mL μαζί με παρουσία 

πλάσματος (περίπου 250mL), ενώ η ελάχιστη συγκέντρωση αιμοπεταλίων που 

μπορεί να συλλεχθεί είναι 3× 1011/ 250mL. Το πλεονέκτημα της αφαίρεσης είναι ότι 

μπορεί να ληφθεί απευθείας ποσότητα η οποία ισοδυναμεί με pool αιμοπεταλίων 

από 5-6 διαφορετικούς δότες [15]. Ανεξαρτήτως της διαδικασίας με την οποία 

απομονώνουμε τα αιμοπετάλια, η αποθήκευση τους γίνεται σε θερμοκρασία 20-24 

°C  για 5-7 ημέρες και σε συνθήκες διαρκούς ανακίνησης, ενώ οι ασκοί που 

χρησιμοποιούνται για την αποθήκευση τους φέρουν ειδικούς μικροσκοπικούς 

πόρους για την «αναπνοή» των αιμοπεταλίων που καθίσταται αναγκαία για την 

επιβίωση τους [22]. Η θερμοκρασία αποθήκευσης ευνοεί την ανάπτυξη αρκετών 
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παθογόνων μικροοργανισμών καθιστώντας πρόκληση την μεγαλύτερης διάρκειας 

αποθήκευση των αιμοπεταλίων με την εισαγωγή των μεθόδων αδρανοποίησης 

παθογόνων να προσπαθεί να επιλύσει αυτό το πρόβλημα. 

 

1.1.5.Κρυοκαθίζημα 
 

Το κρυοκαθίζημα είναι ένα παράγωγο το οποίο χαρακτηρίζεται  από την παρουσία 

υψηλού μοριακού βάρους πρωτεϊνών του πλάσματος και προέρχεται από σταδιακή 

απόψυξη ενός ασκού FFP σε θερμοκρασία 1-6°C [24]. Κατά την απόψυξη του FFP, στο 

κατώτερο τμήμα του ασκού καθιζάνει το κρυοκαθίζημα το οποίο έχει μια 

χαρακτηριστική λευκή όψη [9]. Αφού πραγματοποιηθεί ο διαχωρισμός μεταξύ 

κρυοκαθιζήματος και του υπερκείμενου υγρού, το πρώτο μπορεί που να 

αποθηκευθεί στους -18°C για ένα χρόνο [15]. Το κρυοκαθίζημα είναι πλούσιο σε 

συγκεντρώσεις των παραγόντων VIII, vWF, XIII [25], XI αλλά και σε ινωδογόνο και 

φιμπρονεκτίνη [9]. Η συνολική ποσότητα που συλλέγεται από έναν ασκό FFP είναι 

10-15 mL και περιέχει 80 IU/mL παράγοντα VIII και 150mg ινωδογόνου [15]. 

Στη συνέχεια ακολουθεί ο Πίνακας 1 με όλα τα προς μετάγγιση διαθέσιμα παράγωγα 

[16]: 

 

Πίνακας 1 : Παράγωγα αίματος τα οποία μπορούν να μεταγγιστούν μαζί με ορισμένα 

χαρακτηριστικά τους και τον όγκο που καταλαμβάνουν στον ασκό αποθήκευσης. 

HCT= αιματοκρίτης 

 

Προϊόν Αίματος Χαρακτηριστικά Όγκος 

Ολικό αίμα HCT 36-44 % 
Αιμοπετάλια μη βιώσιμα 
μετά τις πρώτες 24 ώρες, 

παράγοντες πήξης σημαντικά 
μειωμένοι μετά 

από 2 ημέρες 

520 ml ( 450ml αίμα και  63 
ml CPD ή CPDA-1) 

Ερυθρά HCT 70-80% 
Περιεκτικότητα σε λευκά και 
αιμοπετάλια όπως το ολικό 

αίμα. 

260 ml 
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Ερυθρά σε προσθετικό 
διάλυμα 

Ερυθρά σε μειωμένο όγκο 
πλάσματος με 100ml 

προσθετικού διαλύματος 
αδενίνης- NaCl 

340ml 

Πλυμένα Ερυθρά HCT 70-80% 
Απομάκρυνση 98% του 

πλάσματος. 
Απώλεια έως 20% της μάζας 

των ερυθρών. 

180ml 

Κατεψυγμένα ερυθρά HCT 70-80% 
Ανασύσταση σε φυσιολογικό 

ορό, λευκαφαίρεση. 
Απώλεια έως 20% της μάζας 

των ερυθρών 

250ml 

Λευκαφαιρεμένα ερυθρά < 5 × 106 WBC’S 
>85% της αρχικής 

ερυθροκυτταρικής μάζας 

450 ± 25 ml 

Κοινά Αιμοπετάλια Αιμοπετάλια > 5,5 × 1010 
Πλάσμα 50-70 ml 

pH > 6,2 
Λευκαφαιρεμένα 

Ερυθρά <0,5-1,0 ml 

50-70 ml 

Αιμοπετάλια αφαίρεσης 
μονού δότη 

Αιμοπετάλια > 3 × 1011 
Πλάσμα 250 ml 

pH > 6,2 
Λευκαφαιρεμένα 

Ερυθρά <0,5-1,0 ml 

200-400 ml 

Λευκαφαιρεμένα 
αιμοπετάλια 

Λευκά < 5 × 106 
<10% απώλεια 
αιμοπεταλίων 

450 ± 25 ml 

Κοκκιοκύτταρα Κοκκιοκύτταρα > 1 × 1010 
200-300 ml  πλάσμα. 

Μεγάλη συγκέντρωση 
αιμοπεταλίων. 
HCT έως 10% 

200-300 ml 

FFP( Φρέσκο κατεψυγμένο 
πλάσμα) 

Περιέχει όλους τους 
παράγοντες πήξης, 

συμπλήρωμα και πρωτεΐνες 
πλάσματος . 

200-260 ml 

Πλάσμα φτωχό σε 
κρυοκαθίζημα 

Μειωμένες συγκεντρώσεις 
ινωδογόνου, παράγοντα VIII 

και vWF 

200 ml 

Κρυοκαθίζημα 80 μονάδες παράγοντα VIII 
>150mg ινωδογόνο 

40-70% του vWF της αρχικής 
μονάδας FFP 

20-30% του XIII της αρχικής 
μονάδας FFP 

Δεν περιέχει παράγοντα V 

10-15 ml 
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1.2.Ενδείξεις μετάγγισης 
 

1.2.1.Ενδείξεις μετάγγισης ολικού αίματος  
 

Η μετάγγιση ολικού αίματος έχει σχεδόν αντικατασταθεί από την μετάγγιση 

παραγώγων αίματος, ωστόσο δεν έχει καταργηθεί εντελώς [14]. Ενδείξεις για τη 

μετάγγιση ολικού αίματος αποτελούν οξείες αιμολυτικές και αιμορραγικές 

εκδηλώσεις [26], ενώ το ολικό αίμα είναι συχνά συσχετισμένο με τις διαδικασίες 

αναζωογόνησης οξέων αιμορραγικών επεισοδίων [10]. Επειδή η χρήση πλέον 

προορίζεται κυρίως για αιμορραγικά επεισόδια, μεταγγίζεται αρκετά συχνά κατά  τη 

πραγματοποίηση στρατιωτικών επιχειρήσεων [27]. Ουσιαστικά το ολικό αίμα είναι 

απαραίτητο για τις μαζικές μεταγγίσεις, όπου εξαιτίας του γεγονότος ότι διαθέτει 

όλους τους κυτταρικούς πληθυσμούς τείνει να είναι καταλληλότερο για πολύ-

τραυματίες [14]. Αξιολόγηση των τιμών του αιματοκρίτη και της αιμοσφαιρίνης είναι 

απαραίτητες κατά τις αιμορραγικές εκδηλώσεις και καθορίζουν κατά μεγάλο βαθμό 

τη πραγματοποίηση ή μη της μετάγγισης. Βέβαια ο αιματοκρίτης ορισμένες φορές 

κρίνεται αναξιόπιστος, οπότε πιο σημαντική στην αξιολόγηση της απώλειας αίματος 

είναι η τιμή της αιμοσφαιρίνης. Συνήθεις ενδείξεις χορήγησης ασκού ολικού αίματος 

αποτελούν τιμή  Hb < 7 gr/dL, ιστική υποξία και μειωμένη μεταφορά οξυγόνου [26]. 

 

1.2.2.Ενδείξεις μετάγγισης συμπυκνωμένων ερυθρών αιμοσφαιρίων 

(ΣΕ) 
 

Η μετάγγιση ερυθρών αιμοσφαιρίων ενδείκνυται προκειμένου να επιτευχθεί 

οξυγόνωση των ιστών, όταν οι τιμές της αιμοσφαιρίνης είναι ιδιαιτέρως χαμηλές και 

μειώνεται η ικανότητα μεταφοράς οξυγόνου στους ιστούς [28]. Στις γενικότερες 

ενδείξεις για τη μετάγγιση ερυθρών αιμοσφαιρίων συγκαταλέγονται η απώλεια 

αίματος μεγαλύτερη του 1,5 λίτρου ή του 30% του συνολικού όγκου αίματος του 

ασθενούς [17],αλλά η και πτώση της αιμοσφαιρίνης σε τιμές μικρότερες από 7g/dL 

[29]. Οι κλινικές παράμετροι βάσει των οποίων καθορίζεται  η ανάγκη για μετάγγιση 

ερυθρών αιμοσφαιρίων  είναι : α) ηλικία , β)ενδείξεις και συμπτώματα αναιμίας, γ) 
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ταχύτητα απώλειας αίματος, δ) όγκος αίματος που έχει χαθεί, ε) καρδιακή 

λειτουργία, στ) πνευμονική λειτουργία, ζ) φαρμακευτικές αγωγές [28]. Στη συνέχεια 

παρατίθενται ασθένειες/ κλινικές καταστάσεις που απαιτούν μετάγγιση: 

1. Οξεία αναιμία : Μετάγγιση πραγματοποιείται ύστερα από εκτίμηση της τιμής 

της αιμοσφαιρίνης, της απώλειας αίματος και της κλινικής κατάστασης του 

ασθενούς. Σε απώλεια <15% του συνολικού όγκου δε πραγματοποιείται 

μετάγγιση, σε απώλεια 15-30% μετάγγιση γίνεται μόνο σε ενδείξεις προ-

υπάρχουσας καρδιακής και πνευμονικής νόσου ενώ απώλεια >30% χρήζει 

μετάγγισης ερυθρών αιμοσφαιρίων [28]. 

2. Χρόνια αναιμία : Σπανίως πραγματοποιείται μετάγγιση σε τιμές Hb>8 gr/dL. 

Σε διαταραχές μυοκαρδίου και αναπνευστικής λειτουργίας μετάγγιση γίνεται  

όταν η Hb < 8 gr/dL. Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χημειοθεραπείες και 

ακτινοθεραπείες το αποδεκτό όριο αλλάζει και μετάγγιση γίνεται σε τιμές Hb 

< 10 gr/dL. Σε θαλασσαιμικούς ασθενείς η τιμή μετάγγισης οριοθετείται σε Hb 

< 9-9,5 gr/dL, ενώ σε θρομβοπενικούς ασθενείς αποσκοπεί στη διατήρηση του 

αιματοκρίτη στο 30% και στην ελάττωση του κινδύνου εμφάνισης 

αιμορραγίας. [28]. 

3. Χειρουργεία : Παράγοντες που επηρεάζουν την αναγκαιότητα της μετάγγισης 

είναι το είδος του χειρουργείου, η διάρκεια και ο όγκος της απώλειας αίματος 

και η υποκείμενη νόσος του ασθενούς. Κατά γενικό κανόνα σε τιμές Hb < 7 

gr/dL χορηγούνται ερυθρά. [28]. 

4. Μεταμόσχευση μυελού των οστών : Η μετάγγιση καθορίζεται εξ ολοκλήρου 

από την κατάσταση του εκάστοτε ασθενούς και μεταγγίζονται 

λευκαφαιρεμένα ερυθρά ίδιας ομάδας αίματος και γονοτύπου. [28]. 

5. Μεταγγίσεις νεογνών : Χρησιμοποιούνται ειδικοί ασκοί των 25-100 mL που 

φέρουν λευκαφαιρεμένα ή ακτινοβολημένα ερυθρά, με τη μετάγγιση να 

πραγματοποιείται σε τιμές Hb < 10 gr/ [30]. 

6. Αιμορραγικό σοκ : Γίνεται χορήγηση μονάδων ερυθρών για αναζωογόνηση  

του ασθενούς και περιορισμό της αιμορραγίας [30]. 

7. Σηπτικό σοκ : Μετάγγιση πραγματοποιείται σε τιμές Hb < 10 gr/dL [30]. 

 

1.2.3Ενδείξεις μετάγγισης φρέσκου κατεψυγμένου πλάσματος (FFP) 
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Στην κλινική πράξη δύο είναι οι κυριότερες ενδείξεις για τη χορήγηση FFP και αυτές 

είναι η αποτροπή της αιμορραγίας (προφύλαξη) ή διακοπή της αιμορραγίας 

(θεραπευτική χορήγηση).  Η προφυλακτική μετάγγιση FFP ανέρχεται σε ποσοστό 50%  

των συνολικών μεταγγίσεων FFP , με την πραγματοποίηση της να γίνεται πριν από 

χειρουργική επέμβαση ή επεμβατική μέθοδο [31]. Εργαστηριακά ευρήματα τα οποία 

ενισχύουν την ανάγκη μετάγγισης FFP αποτελούν ο χρόνος προθρομβίνης (PT ή 

Prothrombin time), το INR (International normalized ratio) , ο χρόνος 

ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης (APTT Activated partial thromboplastin 

time) αλλά και μετρήσεις των παραγόντων πήξης για διαταραχές πηκτικότητας. Οι 

παραπάνω εξετάσεις δύνανται να αναδείξουν προβλήματα  των ενδογενών και 

εξωγενών μονοπατιών της πήξης[32]. Κλινικές ασθένειες/ καταστάσεις όπου κρίνεται 

απαραίτητη η μετάγγιση FFP είναι : 

1) Διόρθωση της συγκέντρωσης παραγόντων πήξης λόγω κληρονομικών και 

επίκτητων διαταραχών/ ελλείψεων. Η διόρθωση των παραγόντων πήξης 

συνήθως πραγματοποιείται για : α) περιορισμό ενεργούς αιμορραγίας σε ηπατική 

νόσο, β) αποφυγή πρόκλησης αιμορραγίας κατά τη διενέργεια χειρουργείου ή 

επεμβατικής μεθόδου σε ασθενείς με ηπατική νόσο [33], γ) αποφυγή 

αιμορραγίας πριν από χειρουργείο σε ασθενείς με ελλείψεις παραγόντων πήξης 

[32], δ) άμεση διόρθωση των επιπέδων βιταμίνης Κ και αναστροφή των 

επιπτώσεων του αντιπηκτικού βαρφαρίνης παρουσία μεγάλου αιματώματος ή 

ενδοκρανιακής αιμορραγίας, ή για τη προετοιμασία μεγάλου χειρουργείου σε 

περίπτωση όπου δε μπορεί να πραγματοποιηθεί θεραπεία με συγκεντρώσεις 

παραγόντων του συμπλέγματος προθρομβίνης [31,33], ε) διόρθωση διάχυτης 

ενδοαγγειακής πήξης ή υποκείμενης νόσου όπου εμπλέκονται οι παράγοντες 

πήξης [32], στ) διόρθωση της τριχοειδικής αιμορραγίας σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε μαζική μετάγγιση [33], ζ) έλλειψη ενός μοναδικού παράγοντα 

πήξης (συνηθέστερα του παράγοντα V), όταν δεν είναι εφικτή η χορήγηση 

συγκεντρώσεων μόνο του παράγοντα που εμφανίζει τη διαταραχή [32]. 

2) Πλασμαφαίρεση και επακόλουθη χορήγηση πλάσματος για θρομβωτικές μικρό-

αγγειοπάθειες όπως το αιμολυτικό/ουραιμικό σύνδρομο, η αύξηση ηπατικών 
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ενζύμων σε αιμολυτική αναιμία [33] και η θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα 

[18]. 

3) Ανασύσταση ολικού αίματος κατά τη διαδικασία μετάγγισης ανταλλαγής 

(ταυτόχρονη αφαίρεση αίματος ασθενή και αντικατάσταση του από αίμα δότη) 

[33]. 

4) Κληρονομικό αγγειοοίδημα ένεκα απουσίας του αναστολέα της 𝐶1 εστεράσης 

[33]. 

 

Στα νεογνά, η μετάγγιση FFP πραγματοποιείται σε  αιμορραγία λόγω έλλειψης 

βιταμίνης Κ ή λόγω παρουσίας διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης [32], καθώς και σε 

κληρονομική διαταραχή/έλλειψη ενός παράγοντα. Οι μονάδες προς μετάγγιση θα 

πρέπει να είναι απαραιτήτως ΑΒΟ συμβατές με τον δέκτη, ενώ δεν απαιτείται 

υποχρεωτικά συμβατότητα κατά το σύστημα Rhesus [33]. 

 

1.2.4.Ενδείξεις μετάγγισης αιμοπεταλίων (PLT) 
 

Η μετάγγιση των αιμοπεταλίων, μπορεί να διακριθεί και αυτή σε προφυλακτική και 

θεραπευτική [34]. Η προφυλακτική μετάγγιση αιμοπεταλίων καθορίζεται κυρίως από 

την εκτίμηση του κλινικού γιατρού και συνήθως πραγματοποιείται ύστερα από την 

αξιολόγηση τριών βασικών παραμέτρων : α) πότε ένας χρόνιος θρομβοπενικός 

ασθενής χρήζει μετάγγισης αιμοπεταλίων, β) ποια είναι η κατώτερη αποδεκτή τιμή 

για τη προφυλακτική χορήγηση αιμοπεταλίων και γ) τι είδους δοσολογία μετάγγισης  

κρίνεται απαραίτητη [35]. Κατά κύριο λόγο η προφυλακτική μετάγγιση 

πραγματοποιείται σε χρόνια θρομβοπενικούς ασθενείς προκειμένου να αποφευχθεί 

αιμορραγία, ή σε περιπτώσεις αποφυγής εκτεταμένης αιμορραγίας όταν υπάρχουν 

ενδείξεις [36]. Αν και στο παρελθόν προφυλακτική μετάγγιση πραγματοποιούνταν σε 

αριθμό αιμοπεταλίων μικρότερο των 20.000/μl, πλέον το όριο έχει καθιερωθεί σε 

αριθμό αιμοπεταλίων μικρότερο των 10.000/μl. Το όριο αυτό αναλόγως των 

εκάστοτε κλινικών περιστατικών επιδέχεται τροποποιήσεις όπως σε ασθενείς με 

νεκρωτικό όγκο ή όγκο ουροδόχου κύστεως που τοποθετείται στα 20.000/μl,  σε 

ασθενέις με οξεία λευχαιμία όπου τοποθετείται στα 5.000/μl , σε ασθενείς με οξεία 
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προμυελοκυτταρική λευχαιμία στα 20.000/μl και σε περιπτώσεις όπου 

θρομβοπενικοί ασθενείς επρόκειτο να υποβληθούν σε κάποια επεμβατική μέθοδο 

γίνεται προφυλακτική μετάγγιση για αύξηση του αριθμού αιμοπεταλίων σε 

μεγαλύτερο των 40.000/μl [37]. Στις προφυλακτικές μεταγγίσεις αιμοπεταλίων 

προτιμούνται οι πολλαπλές μεταγγίσεις με χαμηλή δοσολογία, ωστόσο λόγω του 

αυξημένου κόστους μπορούν να πραγματοποιηθούν εναλλακτικά λιγότερες 

μεταγγίσεις με υψηλή δοσολογία [36]. Η θεραπευτική μετάγγιση αιμοπεταλίων 

διενεργείται σε εκδηλώσεις θρομβοπενίας, με την αναγκαιότητα της να ορίζεται από 

την εντόπιση  της αιμορραγίας και είναι το μέγεθος αυτής, από την απουσία ή 

δυσλειτουργία παραγόντων πήξης, από την υποκείμενη νόσο του ασθενούς και από 

τυχόν φαρμακευτικές αγωγές που λαμβάνει [33]. Θεραπευτική μετάγγιση 

αιμοπεταλίων απαιτείται σε : 

1. Ασθενείς που υποβάλλονται σε μετάγγιση αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων. 

2. Ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση και ο αριθμός των 

αιμοπεταλίων είναι μικρότερος των 50.000/μl (σπανίως σε ασθενείς με 

αιμοπετάλια <100.000/μl). 

3. Μαζικές μεταγγίσεις όπου ο όγκος των ερυθρών που μεταγγίζεται είναι 

μεγαλύτερος από τον συνολικό όγκο αίματος του δέκτη και σκοπός είναι η 

διατήρηση του αριθμού των αιμοπεταλίων σε μεγαλύτερο από 50.000/μl. 

4. Ασθενείς που υφίστανται αιμορραγία ύστερα από χειρουργική επέμβαση, η 

οποία δεν εντοπίζεται στο όργανο/σημείο της χειρουργικής επέμβασης. 

5. Οξεία διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη όπου παρατηρείται αιμορραγία και 

θρομβοπενία, γίνεται συνεκτίμηση της κλινικής εικόνας του ασθενούς και 

διενέργεια εργαστηριακών εξετάσεων (PT, APTT, INR) και εφόσον κριθεί 

αναγκαίο πραγματοποιείται θεραπευτική μετάγγιση για διατήρηση των 

αιμοπεταλίων σε αριθμό >50.000/μl. 

6. Επίκτητες ή κληρονομικές διαταραχές αιμοπεταλίων. 

7. Αυτοάνοση θρομβοπενία, όπου μετάγγιση γίνεται σε οξεία αιμορραγία η 

οποία μπορεί να αποβεί θανατηφόρα. 

8. Μετα-μεταγγισιακή πορφύρα. 
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1.2.5.Ενδείξεις μετάγγισης κρυοκαθιζήματος 
 

Κλινικές καταστάσεις στις οποίες ενδείκνυται η μετάγγιση κρυοκαθιζήματος είναι : 

1. Μαζική μετάγγιση όπου εμφανίζεται εκτεταμένη αιμορραγία ή σε αιμορραγία 

ύστερα από χειρουργείο καρδιάς [25]. 

2. Κληρονομικές διαταραχές ινωδογόνου όπου η μετάγγιση κρυοκαθιζήματος 

γίνεται για την αποφυγή ή την  αντιμετώπιση της αιμορραγίας [25]. 

3. Ιατρογενής πρόωρη  ρήξη εμβρυικών υμένων κατά την εγκυμοσύνη [25]. 

4. Αιμορραγία μετα από τον τοκετό [38]. 

5. Ηπατική δυσλειτουργία [39]. 

6. Κληρονομική έλλειψη παράγοντα ΧΙΙΙ με τη μετάγγιση να πραγματοποιείται 

για την  αποφυγή και την αντιμετώπιση της αιμορραγίας [25]. 

7. Νόσος von Willebrand [25]. 

8.  Ουραιμία [25].  

 

1.3.Ανεπιθύμητες αντιδράσεις μετάγγισης 

 

Ως ανεπιθύμητη αντίδραση ή συμβάν ορίζεται η μη επιθυμητή αντίδραση του 

οργανισμού του ασθενούς, ύστερα από τη χορήγηση αίματος ή παραγώγων του [40]. 

Οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις συνιστούν τη μεγαλύτερη επιπλοκή της μετάγγισης, με 

την έγκαιρη αναγνώριση τους να είναι κομβικής σημασίας για την υγεία του δέκτη 

αίματος [41]. Μια ανεπιθύμητη αντίδραση μπορεί να πραγματοποιηθεί είτε κατά τη 

διάρκεια της μετάγγισης (άμεση αντίδραση), είτε μετά από κάποιες ώρες  από την 

ολοκλήρωση της (απώτερη αντίδραση) [42] και η επίπτωση της στον οργανισμό 

μπορεί να είναι ήπια ή απειλητική για τη ζωή [43]. Στις σοβαρές ανεπιθύμητες 

αντιδράσεις που θα αναλυθούν στη συνέχεια συμπεριλαμβάνονται : οι αιμολυτικές 

αντιδράσεις, οι αλλεργικές και αναφυλακτικές αντιδράσεις, η μετάδοση λοιμογόνων 

παραγόντων, η οξεία πνευμονική βλάβη συνδεόμενη με μετάγγιση, η 

μεταμεταγγισιακή πορφύρα, η αιμοσιδήρωση, οι πυρετικές μη αιμολυτικές 

αντιδράσεις, οι ανοσοτροποιητικές δράσεις, η βακτηριακή επιμόλυνση παραγώγων 



17 
 

αίματος, η νόσος μοσχεύματος εναντίον ξενιστή και η υπερφόρτωση της 

κυκλοφορίας. 

 

1.3.1.Αιμολυτικές αντιδράσεις 
 

Οι αιμολυτικές αντιδράσεις σχετιζόμενες με μετάγγιση (αλλιώς γνωστές και ως 

Hemolytic Transfusion Reactions ή HTR’s) αποτελούν μια εν δυνάμει θανατηφόρα 

επιπλοκή της μετάγγισης αίματος και μπορούν να κατηγοριοποιηθούν  ως προς τον 

χρόνο εκδήλωσης τους σε άμεσες ή όψιμες. Η άμεση μορφή μιας αιμολυτικής 

αντίδρασης εμφανίζεται εντός 24 ωρών από τη μετάγγιση  και οφείλεται στην 

καταστροφή μη συμβατών ερυθρών αιμοσφαιρίων από αντισώματα του αίματος του 

δέκτη, είτε εξωαγγειακά είτε ενδοαγγειακά [44]. Η όψιμη μορφή εμφανίζεται 7 έως 

10 μέρες μετά από μετάγγιση φαινομενικά συμβατού αίματος, το οποίο ωστόσο 

διεγείρει μια καθυστερημένη ανοσολογική απόκριση λόγω προγενέστερης 

ευαισθητοποίησης του δότη από προηγούμενες μεταγγίσεις [45]. 

Συμπτώματα της άμεσης αιμολυτικής αντίδρασης αποτελούν ο πυρετός, ο 

εμετός,  η δύσπνοια, το ρίγος, το αίσθημα καύσου, η γενικευμένη ανησυχία, ο 

οσφυϊκός/ στερνικός πόνος , η υπέρταση, η αιμοσφαιρινουρία, η επίσταξη , η 

ολιγοουρία ή ανουρία και η διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη [46]. 

Στις άμεσες αιμολυτικές αντιδράσεις, η αιμόλυση προέρχεται από 

αλληλεπίδραση των μη συμβατών Α και Β ερυθροκυταρικών αντιγόνων με 

προϋπάρχοντα IgM αντισώματα και σπανιότερα με IgG αντισώματα. Η 

αλληλεπίδραση αυτή πυροδοτεί την ενεργοποίηση του συμπληρώματος. Σε πλήρη 

δραστικότητα του συμπληρώματος, τα κλάσματα C5 και C9 του συμπλέγματος 

μεμβρανικής επίθεσης (MAC ή Membrane Attack Complex)  δημιουργούν 

πολλαπλούς πόρους στην επιφάνεια των μεταγγισμένων ερυθρών αιμοσφαιρίων 

επιφέροντας την κυτταρική λύση [16], αλλά και την απελευθέρωση περίσσειας 

ποσότητας αιμοσφαιρίνης η οποία ευθύνεται και για τα συμπτώματα 

αιμοσφαιριναιμίας και αιμοσφαιρινουρίας [47]. 

Σε ατελή ενεργοποίηση του συμπληρώματος  συμμετέχουν τα κλάσματα του 

C3a και C5a (τα οποία και αποτελούν αναφυλατοξίνες), τα οποία με τη σειρά τους 
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κινητοποιούν την έκκριση μαστοκυττάρων, σεροτονίνης και ισταμίνης. Οι παραπάνω 

ουσίες , επάγουν την παραγωγή κυτταροκινών και χημειοκινών οι οποίες 

συναντώνται σε φλεγμονώδεις αντιδράσεις, όπως είναι ο ιστικός παράγοντας 

νέκρωσης α  (TNFa) και η ιντερλευκίνη-8 (IL-8). Επιπρόσθετα, τα συστήματα 

καλλικρεϊνης και βραδυκινίνης αλλά και τα μονοπάτια της πήξης οδηγούν σε 

εκδήλωση συνδρόμου συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης . Επιπλέον, σε 

ατελή δράση του συμπληρώματος μπορεί να συμμετέχει και το κλάσμα C3b με 

πραγματοποίηση οψωνισμού. Ο οψωνισμός μαζί με δράση του φαγοκυτταρικού 

συστήματος οδηγεί σε εξωαγγειακή αιμόλυση που λαμβάνει χώρα στο ήπαρ και στον 

σπλήνα [48]. 

Στις όψιμες αιμολυτικές αντιδράσεις, η αιμόλυση προκαλείται από 

δευτερογενή/αναμνηστική ανοσολογική απόκριση ύστερα από ανοσοποίηση από 

προηγούμενες μεταγγίσεις αίματος, από χορηγήσεις αρχέγονων αιμοποιητικών 

κυττάρων ή από εγκυμοσύνη. Οι εκδηλώσεις δεν είναι τόσο σοβαρές όσο στις άμεσες 

αντιδράσεις και ενδέχεται αρκετές φορές να μην γίνουν αντιληπτές από τον ασθενή, 

με τον εντοπισμό της άλλο-ανοσοποίησης να ανακαλύπτεται ύστερα από ευρήματα 

σε εξετάσεις. Ωστόσο, αν επέλθουν κλινικές εκδηλώσεις τότε συνήθως πρόκειται για 

αναιμία, ίκτερο (λόγω εξωαγγειακής αιμόλυσης), μείωση της  αιμοσφαιρίνης και 

σπανιότερα πυρετό, αιμοσφαιριναιμία και αιμοσφαιρινουρία [49]. 

Σε περίπτωση που επιβεβαιωθεί η ύπαρξη αιμολυτικής αντίδρασης τότε η 

θεραπευτική αντιμετώπιση συνίσταται σε : άμεση διακοπή της μετάγγισης ,διαρκής 

ενυδάτωση του ασθενούς, υποστήριξη του δραστικού ενδοαγγειακού όγκου  της 

νεφρικής αιμάτωσης, χορήγηση διουρητικών αγκύλης για διαρκή διούρηση, χρήση 

αγγειοσυσπαστικών φαρμάκων, χορήγηση ηλεκτρολυτικών διαλυμάτων, άμεση 

αντιμετώπιση νευρολογικών και καρδιολογικών συμπτωμάτων (επιληπτική κρίση και 

αρρυθμία, αντίστοιχα), επαναφορά νεφρικής και νεφρικής λειτουργίας εφόσον 

εκδηλωθούν και αντιμετώπιση της διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης (ΔΕΠ) [16]. 

 

 

1.3.2.Αλλεργικές  και αναφυλακτικές αντιδράσεις  
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Οι αλλεργικές και αναφυλακτικές αντιδράσεις (ATR’s) συνιστούν το 3% των 

συνολικών ανεπιθύμητων αντιδράσεων [50]. Οι αλλεργικές εκδηλώσεις μπορούν να 

είναι ήπιες και περιλαμβάνουν  συμπτώματα όπως κνησμός, εξάνθημα και τοπικό 

οίδημα στο σημείο φλεβοκέντησης ενώ η συμπτωματολογία των αναφυλακτικών 

εκδηλώσεων είναι οξεία , παρατηρείται εντός ολίγων λεπτών από την έναρξη της 

μετάγγισης και περιλαμβάνει υπέρταση, βρογχόσπασμο, αγγειοκινητική αστάθεια 

και αναπνευστική δυσλειτουργία [51]. Τυπικά οι αλλεργικές αντιδράσεις αποτελούν 

αντίδραση υπερευαισθησίας Τύπου 1 η οποία υποκινείται από αντισώματα IgE [52] 

και παρατηρείται εντός 4 ωρών από την ολοκλήρωση της μετάγγισης [53]. Τα 

ενεργοποιημένα μαστοκύτταρα και βασεόφιλα επάγουν την έκκριση ισταμίνης, 

λευκοτριένιων, προσταγλαδίνης και ενεργοποίηση του συμπληρώματος.  

Οι αλλεργικές αντιδράσεις θεωρούνται πολύ-παραγοντικές (συνδυασμός 

παραγώγου και στοιχείων του δέκτη) και είναι άμεσα συνδεδεμένες με χορήγηση 

παραγώγων πλάσματος . Δεδομένου ότι τα αιμοπεταλιακά παράγωγα μπορεί να 

εμπεριέχουν μικροποσότητες πλάσματος και αυτά είναι ικανά να πυροδοτήσουν μια 

αλλεργική/αναφυλακτική αντίδραση. Η χρήση πλάσματος που είναι αναμεμειγμένο  

με  ειδικό διάλυμα απορρυπαντικού (Solvent Detergent ή SD) μειώνει σημαντικά τη 

πρόκληση αντίδρασης [54], ενώ στη περίπτωση των αιμοπεταλιακών παραγώγων τα 

περιστατικά μειώνονται κατά τα 2/3 όταν βρίσκονται σε διάλυμα PAS και κατά 95% 

ύστερα από πλύσιμο των αιμοπεταλίων [55]. 

Με την παρουσία σημείων αλλεργικής αντίδρασης, γίνεται άμεση διακοπή 

της μετάγγισης και χορήγηση αντί-ισταμίνης H1 για περιορισμό των συμπτωμάτων. 

Αν υπάρχουν ενδείξεις για οξεία αναφυλαξία χορηγείται ενδομυϊκά επινεφρίνη 

συνοδευόμενη ή μη από αντί-ισταμίνη Η1, ενώ μπορούν να χορηγηθούν επιπλέον 

γλυκοκορτικοειδή και βρογχοδιαστολείς [51]. Εφόσον τα συμπτώματα υποχωρήσουν 

τότε μπορεί να πραγματοποιηθεί εκ νέου η μετάγγιση, με τον ίδιο ασκό και υπό 

αυστηρή επιτήρηση για τυχόν υποτροπή [56]. 

1.3.3.Μετάδοση λοιμογόνων παραγόντων 
 

Υπάρχει ένα ευρύ φάσμα παθογόνων στελεχών τα οποία μπορούν να μεταδοθούν 

δια μέσου της μετάγγισης. Στο φάσμα αυτό συγκαταλέγονται ο ιοί για τις ηπατίτιδες 
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Β (HBV), C (HCV), A (HAV) και E (HEV), ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας ( HIV 

I/II), ο ανθρώπινος Τ-λεμφοτρόπος ιός (HTLV I/II), ο κυτταρομεγαλοϊός (CMV), ο 

παρβοϊός Β19, ο ιός του Δυτικού Νείλου (WNV), ο ιός του Δάγκειου πυρετού (DENV), 

το τρυπανόσωμα, το παράσιτο της ελονοσίας και η νόσος Creutzfeldt- Jacob Disease 

(vCJD) [57]. Παρότι η μετάδοση λοιμογόνων παραγόντων αποτελεί μια εκ των 

θεμελιωδών ανεπιθύμητων αντιδράσεων της μετάγγισης, τα τελευταία 30 χρόνια οι 

εξελίξεις του επιστημονικού κλάδου έχουν συμβάλλει στην δραματική μείωση αλλά 

όχι εκμηδένιση τέτοιων περιστατικών. 

Τα μέγιστα στην μείωση μετάγγισης παθογόνων μικροοργανισμών έχει 

συμβάλλει η εφαρμογή του ελέγχου νουκλεϊκών οξέων (NAT ή Nucleic acid testing). 

H NAT αποτελεί μια μοριακή τεχνική που επιτρέπει την ανίχνευση ιικού φορτίου 

εντός του αίματος από τα αρχικά στάδια της παρουσίας του ιού. Το γεγονός αυτό έχει 

οδηγήσει στην μείωση του παραθύρου ανίχνευσης αρκετών λοιμογόνων 

παραγόντων, επιτρέποντας τη ταχύτερη ανίχνευση μολυσματικών παραγώγων 

αίματος και την αποφυγή μετάγγισης τους σε ασθενείς [58]. Το ΝΑΤ μπορεί να 

εφαρμοστεί είτε σε μικρές δεξαμενές δοτών όπου τότε χαρακτηρίζεται ως MPNAT 

(Mini-pool NAT), είτε σε μεμονωμένους δότες όπου αποκαλείται SDNAT (Single Donor 

NAT). Στη συνέχεια ακολουθεί ο Πίνακας 2 όπου αναγράφονται οι λοιμώδεις 

παράγοντες οι οποίοι ανιχνεύονται πλέον μέσω του ΝΑΤ, το παράθυρο ανίχνευσης 

τους και ο κίνδυνος μετάδοσης τους [16].  

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 2 : Λοιμογόνοι παράγοντες που βρίσκονταν στο κέντρο του ενδιαφέροντος το 

παρελθόν και τα στοιχεία ανίχνευσης τους βάσει της χρήσης του ΝΑΤ 

 

Λοιμογόνος 
Παράγοντας 

Δείκτες  που 
ανιχνεύονται 

Περίοδος 
παραθύρου 

Κίνδυνος 
μετάδοσης 
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HIV Anti-HIV I/II 11 ημέρες 1:2.135.000 

HIV p24 Αντιγόνο 16 ημέρες 1:1.468.000 

HCV Anti-HCV 10 ημέρες 1:1.935.000 

HBV Anti-HBc και HBsAg 59 ημέρες 1:205.000 

HBV Anti-HBc και HBsAg 48-50 ημέρες 
(Εφαρμογή 

MPNAT) 
23-34 ημέρες 

(Εφαρμογή SDNAT) 

1:205.000 

HTLV I/II Anti- HTLV I/II 51 ημέρες 1:2.993.000 

HAV και HEV Anti- HAV και HEV Δεν παρατηρείται 
περίοδος 

παραθύρου αφού 
μεταδίδονται κατά 

την  φάση της 
ιαιμίας 

1:1.000.000 

HIV =Human Immunodeficiency Virus, HBV=Hepatitis B Virus, HTLV=Human T-Lymphotropic 

Virus, HAV= Hepatitis A Virus, HEV= Hepatitis E Virus 

Οι παραπάνω λοιμογόνοι παράγοντες αλλά και ο κυτταρομεγαλοϊός (CMV), 

αν και χρήζουν ιδιαίτερης προσοχής πλέον δεν αποτελούν απειλή όπως στο 

παρελθόν. Το γεγονός αυτό έχει επιτευχθεί από την ευρεία εφαρμογή των μοριακών 

ελέγχων του αίματος των δοτών αλλά και από την καλύτερη τεχνική 

αιμοεπαγρύπνησης που έχει υιοθετηθεί. 

Τα τελευταία χρόνια στο προσκήνιο έχουν επέλθει παθογόνα τα οποία εν 

μέρει δεν είναι άγνωστα, ωστόσο η συχνότητα εμφάνισης τους σε μολυσμένα 

παράγωγα αίματος έχει αυξηθεί ένεκα των αλλαγών που παρατηρούνται στις 

κατανομές των πληθυσμών και στην αύξηση της μετανάστευσης [59]. Σε αυτά τα 

παθογόνα εντάσσονται και είδη φλαβοϊών όπως ο Ιός του Δυτικού Νείλου (WNV ή 

West Nile virus), ο ιός Ζίκα (ZIKV ή Zika Virus) και ο ιός Chikungunya. Κοινό 

χαρακτηριστικό τους είναι η μετάδοση τους στον άνθρωπο από τα κουνούπια, αλλά 

και η μετάδοση τους από άνθρωπο σε άνθρωπο ύστερα από αιμοδότηση ενός 

ατόμου κατά την ασυμπτωματική περίοδο [60]. Ιδιαίτερη μνεία αξίζει να γίνει στον 

WNV μιας και είναι ο συνηθέστερος ως προς την εμφάνιση του, με την πλειονότητα 

των κρουσμάτων να συναντώνται στην Αφρική, στην Ευρώπη και στις χώρες της 

Μεσογείου. Κατά κύριο λόγο οι φορείς του WNV εκδηλώνουν συμπτώματα όπως η 
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ήπια εμφάνιση πυρετού, αίσθημα κακουχίας και μυαλγίας, ενώ  σπανίως (σε 

ποσοστό <1%) παρουσιάζεται εγκεφαλίτιδα [61]. Λόγω της απουσίας των 

συμπτωμάτων  οι φαινομενικά υγιείς δότες αίματος προβαίνουν στην αιμοδότηση, 

χωρίς να γνωρίζουν ότι εγκυμονεί κίνδυνος μετάδοσης της νόσου. Ο Ιός του Δυτικού 

Νείλου μπορεί να μεταγγιστεί στον άνθρωπο δια μέσου ασκών αιμοπεταλίων, 

συμπυκνωμένων ερυθρών και φρέσκου κατεψυγμένου πλάσματος (FFP) [62]. 

Πέρα των διάφορων ιών που μπορεί να μεταγγιστούν με παράγωγα αίματος, 

άλλη μια κατηγορία παθογόνων η οποία μπορεί να μεταγγιστεί είναι αυτή των 

παρασίτων. Η μετάδοση παρασίτων αποτελεί πρόβλημα κυρίως των υπο ανάπτυξη 

χωρών, αλλά και χωρών με φτωχές συνθήκες υγιεινής. Μάλιστα λόγω των συνθηκών 

διαβίωσης σε αυτές τις χώρες, οι παρασιτικές λοιμώξεις λόγω μετάγγισης έχουν 

μεγάλο ποσοστό θνησιμότητας [63]. Οι κύριες παρασιτικές λοιμώξεις είναι η 

τοξοπλάσμωση που προκαλείται από το Toxoplasma gondii , η λεϊσμανίαση από 

Leishmania spp , η ελονοσία από το Plasmodium sp , η μπαμπεσίωση από το Babesia 

microtii, και η τρυπανοσωμίαση από το Trypanosoma cruzi (ή αλλιώς νόσος Chagas) 

[64]. Η μπαμπεσίωση είναι ενδημική ωστόσο αποτελεί συχνό φαινόμενο στις ΗΠΑ 

[65], η λεϊσμανίαση και η τοξοπλάσμωση έχουν χαμηλή συχνότητα εμφάνισης, ενώ η 

ελονοσία και η νόσος Chagas εμφανίζουν μια ελαφρώς μεγαλύτερη συχνότητα 

συγκριτικά με τι υπόλοιπες [64]. Η μετάδοση της ελονοσίας γίνεται κυρίως με ασκούς 

συμπυκνωμένων ερυθρών ή ολικού αίματος, η νόσος Chagas σχετίζεται κατά κύριο 

λόγο με ασκούς αιμοπεταλίων [66] και η μπαμπεσίωση με ασκούς συμπυκνωμένων 

ερυθρών και σπανίως με ασκούς αιμοπεταλίων [67]. 

Μία νόσος που ενδιαφέρει την ιατρική των μεταγγίσεων και αποτελεί μέχρι κ 

σήμερα αντικείμενο μελέτης, είναι η νόσος Creutzfeldt-Jacob ( vCJD). Προκαλείται 

από prions και μπορεί να προκαλέσει σπογγώδη εγκεφαλοπάθεια, μια θανατηφόρα 

ασθένεια του νευρικού συστήματος. Η ανακάλυψη ότι η συγκεκριμένη νόσος μπορεί 

να μεταδίδεται δια μέσου της μετάγγισης πραγματοποιήθηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο, 

ύστερα από έρευνα που ανέδειξε τη συσχέτιση εμφάνισης της νόσου vCJD σε 

ασθενείς που είχανε μεταγγιστεί στο παρελθόν [60]. Αν και ακόμα δεν έχει 

επιβεβαιωθεί ο ισχυρισμός ότι η νόσος μπορεί να μεταδοθεί δια μέσου της 

μετάγγισης , λαμβάνονται προληπτικά μέτρα όπως ο αποκλεισμός αιμοδοτών που 
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είχαν τη νόσο στο παρελθόν  ή υπήρχαν ενδείξεις της νόσου [64], ενώ ενδείκνυται η 

λευκαφαίρεση η οποία μειώνει το συνολικό φορτίο των prions κατά 50% [68]. 

 

1.3.4.Οξεία πνευμονική βλάβη συνδεόμενη με μετάγγιση ( Σύνδρομο 

TRALI) 
 

Το σύνδρομο TRALI συνιστά μια εκ των σοβαρότερων επιπλοκών της μετάγγισης, η 

οποία μπορεί να αποβεί θανατηφόρα για τον ασθενή. Πρόκειται για ένα σύνδρομο 

με οξεία συμπτωματολογία, το οποίο εμφανίζεται εντός 6 ωρών από την 

πραγματοποίηση της μετάγγισης. Σε σύγκριση με άλλες ανεπιθύμητες αντιδράσεις οι 

οποίες προκαλούνται  αποκλειστικά από ποσότητες πλάσματος ή αιμοπεταλίων,  στη 

πρόκληση του TRALI  μπορούν να συμμετάσχουν το πλάσμα, τα αιμοπετάλια, το 

κρυοκαθίζημα, τα κοκκιοκύτταρα, τα ερυθρά αιμοσφαίρια αλλά και τα αρχέγονα 

αιμοποιητικά κύτταρα [69]. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της νόσου περιλαμβάνουν κατά βάση πνευμονικό 

οίδημα και οξεία δύσπνοια. Ωστόσο ενδέχεται να εμφανιστεί πυρετός, υποξαιμία, 

υπέρταση, ταχυκαρδία και κυάνωση. Τα συμπτώματα συνήθως εκδηλώνονται σε μια 

με- δύο ώρες από τη μετάγγιση – με μέγιστη χρονική διάρκεια εκδήλωσης τις έξι 

ώρες- ενώ σε ελάχιστες περιπτώσεις μη τυπικού TRALI έχει σημειωθεί εμφάνιση των 

συμπτωμάτων μετά από 48 ώρες [70]. Επιβεβαίωση ύπαρξης του συνδρόμου μπορεί 

να γίνει με ακτινογραφία η οποία αναδεικνύει αμφοτερόπλευρη πνευμονική βλάβη 

και οίδημα καθώς και με υπερηχογράφημα καρδιάς [71]. 

Ως προς την σοβαρότητα του αλλά και τη θεραπευτική αντιμετώπιση που απαιτείται, 

το TRALI μπορεί να λάβει τέσσερις διαβαθμίσεις [72] :  

 

 Βαθμός 1 ( Ήπιο) : Άμεση επαναφορά με ή χωρίς τη χρήση μάσκας οξυγόνου 

 Βαθμός 2 (Σοβαρό) : Απαιτείται μη επεμβατική οξυγόνωση ή μεταφορά σε 

μονάδα εντατικής θεραπείας 

 Βαθμός 3 (Απειλητικό για τη ζωή) : Ο ασθενής υφίσταται επεμβατική μηχανική 

υποστήριξη/οξυγόνωση η οποία μπορεί να συνοδεύεται από 

συμπληρωματική θεραπεία 
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 Βαθμός 4 (Θανατηφόρο) : Η σοβαρότητα του συνδρόμου επιφέρει κατάληξη 

του ασθενούς 

 

Η παθοφυσιολογία του συνδρόμου TRALI συνδέεται με το λεγόμενο μοντέλο 

των «δύο χτυπημάτων». Το «πρώτο χτύπημα» προέρχεται από τη κλινική κατάσταση 

του ασθενούς, η οποία οδηγεί σε ενεργοποίηση του πνευμονικού ενδοθηλίου και σε 

έκκριση ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων. Τα ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα 

με τη σειρά τους οδηγούν σε απελευθέρωση κυτταροκινών [73]. Υποκείμενες νόσοι 

οι οποίες μπορεί να προκαλέσουν το πρώτο χτύπημα είναι σήψη, αιματολογική 

κακοήθεια, μαζική μετάγγιση, αλκοολισμός, σοκ, οξεία νεφρική δυσλειτουργία, 

σοβαρή ηπατική νόσος, τραύμα, μηχανική υποστήριξη και χειρουργεία καρδιάς, 

σπονδυλικής στήλης και ήπατος [74]. Το δεύτερο χτύπημα σε TRALI υποκινούμενο 

από αντισώματα οφείλεται στη μετάγγιση πλάσματος το οποίο φέρει αντισώματα 

που στρέφονται έναντι αντιγόνων της επιφάνειας των ενεργοποιημένων 

πολυμορφοπύρηνων, με αποτέλεσμα να επάγεται η παραγωγή πρωτεασών. Στο μη 

επαγώμενο από αντισώματα TRALI το 2ο χτύπημα οφείλεται σε συσσώρευση προ-

φλεγμονωδών ρυθμιστών και  λιπιδίων [75]. 

Η ανοσολογική μορφή του συνδρόμου ή αλλιώς το TRALI με μεσολάβηση 

αντισωμάτων προκαλείται συνήθως από αντισώματα του αιμοδότη τα οποία 

στρέφονται έναντι ανθρώπινων αλλοαντιγόνων των ουδετεροφίλων (HNA ή Human 

neutrophil alloantigens)  και ανθρώπινων αλλοαντιγόνων των λευκοκυττάρων τύπου 

Ι (HLA I)  του δέκτη του αίματος .Ενδέχεται, η εμφάνιση του συνδρόμου να οφείλεται 

και σε αντισώματα έναντι HLA II αντιγόνων, ενώ κοινό σημείο της ανάπτυξης του 

TRALI ανεξαρτήτως από τη παρουσία HLA I ή HLA II είναι η συσσώρευση και 

ενεργοποίηση κοκκιοκυττάρων στο αγγειοακό σύστημα του πνεύμονα [74]. Η μη 

ανοσολογική μορφή οφείλεται στη παρουσία στο χορηγούμενο αίμα, διαλυτών 

παραγόντων όπως τα λιπίδια τα οποία συσσωρεύονται και ενεργοποιούν τα 

κοκκιοκύτταρα. Εξίσου σημαντική είναι και η παρουσία του CD40L που αποτελεί 

μέλος της οικογένειας των υποδοχέων του ιστικού παράγοντα νέκρωσης α (TNFa), 

επάγοντας την παραγωγή κυτταροκινών και την ενεργοποίηση των 

πολυμορφοπύρηνων που μειώνουν τη βιωσιμότητα των ενδοθηλιακών κυττάρων του 

πνεύμονα και οδηγούν σε βλάβη του [76]. Τα τρέχοντα διαγνωστικά δεδομένα 
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υποδεικνύουν μια συσχέτιση της μη ανοσολογικής μορφής του συνδρόμου με τις 

συνθήκες αποθήκευσης των παραγώγων αίματος, με παρατεταμένη αποθήκευση και 

με διαταραχές της μορφολογίας των ερυθρών και των αιμοπεταλίων λόγω αυτής[77]. 

Δυστυχώς για την αντιμετώπιση του συνδρόμου, δεν τίθενται αρκετές 

επιλογές παρά μόνο υποστήριξη της αναπνοής του ασθενούς με χορήγηση οξυγόνου 

και μηχανική υποστήριξη / διασωλήνωση. Επιπρόσθετα, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν κορτικοειδή και διουρητικά [78].  

 

1.3.5.Μεταμεταγγισιακή πορφύρα  
 

Η πορφύρα μετά από μετάγγιση ( PTP ή Post transfusion purpura) είναι μια σπάνια 

και ενδεχομένως θανατηφόρα επιπλοκή της μετάγγισης η οποία αναπτύσσεται 5-12 

ημέρες μετά από τη μετάγγιση και χαρακτηρίζεται από έντονη θρομβοπενία [79]. 

Συνήθως, εμφανίζεται σε πολύτοκες γυναίκες καθώς και σε άτομα με πολλαπλές 

μεταγγίσεις [80], ενώ η συχνότητα εμφάνισης της είναι ένα ανά 50.000-100.000 

μεταγγίσεις [81]. Η πλειονότητα των καταγεγραμμένων περιστατικών  υποδηλώνουν 

ότι η θρομβοπενία που παρατηρείται οφείλεται σε αλλοαντισώματα έναντι των 

αιμοπεταλίων (HPA 1a),  τα οποία παράγονται μέσω αναμνηστικής ανοσολογικής 

απόκρισης. Περιστασιακά , τα αντισώματα στρέφονται και εναντίον των HPA 

1b,3a,3b,4a,5a και 5b [82]. 

Χαρακτηριστικό της μεταμεταγγισιακής πορφύρας είναι σοβαρά αιμορραγικά 

επεισόδια, οφειλόμενα στην θρομβοπενία [83]. Η αντιμετώπιση της βασίζεται στην 

χορήγηση κορτιζόνης και υπεράνοσης γ σφαιρίνης, στην πραγματοποίηση 

πλασμαφαίρεσης ενώ σπανίως, επί εμφάνισης  σοβαρών επιπλοκών αφαιρείται ο 

σπλήνας. Αν δεν ακολουθηθεί κάποιο θεραπευτικό σχήμα, μπορεί να 

πραγματοποιηθεί αυτόματη αποκατάσταση του αριθμού των αιμοπεταλίων με το 

πέρας 1-4 εβδομάδων από την έναρξη της θρομβοπενίας [84]. 

1.3.6.Αιμοσιδήρωση 
 

Ασθένειες όπως τα μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα, οι διάφορες μορφές αναιμίας 

(δρεπανοκυτταρική, ανθεκτική, απλαστική) αλλά και οι θαλασσαιμίες απαιτούν 
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συχνές μεταγγίσεις για μεγάλα χρονικά διαστήματα [85]. Ανά μια μονάδα αίματος 

χορηγούνται στον οργανισμό περίπου 250 mg σιδήρου, ωστόσο σε 

επαναλαμβανόμενη μεταγγισιακή θεραπεία αυξάνονται οι ποσότητες σιδήρου που 

εναποτίθενται στον οργανισμό [86]. Για την αποφυγή βλαβών από την υπερφόρτωση 

του σιδηρού χρειάζεται συστηματική θεραπεία αποσιδήρωσης, ενώ αρκετά 

φαρμακευτικά σκευάσματα ελέγχονται ως προς την αποτελεσματική  μείωση 

επιπέδων σιδήρου [87].  

 

1.3.7.Πυρετικές μη αιμολυτικές αντιδράσεις 
 

Ως πυρετική μη αιμολυτική αντίδραση, χαρακτηρίζεται η αύξηση της θερμοκρασίας 

του σώματος  ≥ 1°𝐶  και η οποία σχετίζεται με μετάγγιση αίματος και εκδηλώνεται 

με ρίγος, φρίκια, αίσθημα παγωνιάς και δυσφορία. Η εμφάνιση μιας τέτοιας 

αντίδρασης πραγματοποιείται εντός 2 ωρών από την ολοκλήρωση της μετάγγισης, με 

τη διαφορική της διάγνωση να επιτυγχάνεται μέσω αποκλεισμού [88]. 

Υπάρχουν δύο πιθανοί μηχανισμοί ως προς την πρόκληση πυρετικών μη 

αιμολυτικών αντιδράσεων. Ο πρώτος μηχανισμός σχετίζεται με τη συσσώρευση 

κυτταροκινών που προέρχονται από λευκοκύτταρα (όπως οι ιντερλευκίνες IL-1, IL-

6,IL-8 αλλά και ο TNFa) και εμπεριέχονται σε ασκούς αιμοπεταλίων κυρίως λόγω της 

συντήρησης τους σε θερμοκρασία δωματίου [89]. Κατά τον δεύτερο μηχανισμό, η 

αντίδραση υποκινείται  από αντισώματα του δέκτη, με ικανότητα κυτταρόλυσης και 

συγκόλλησης, που στρέφονται έναντι HLA αντιγόνων που βρίσκονται στην επιφάνεια 

των λεμφοκυττάρων, αιμοπεταλίων και κοκκιοκυττάρων στο αίμα του δότη και στα 

παράγωγα του. Η συχνότητα εμφάνισης των αντιδράσεων αυτών , είναι μεγαλύτερη 

σε πολυμεταγγιζόμενους ασθενείς καθώς και σε πολύτοκες γυναίκες λόγω πρότερης 

ευαισθητοποίησης των συγκεκριμένων ασθενών έναντι HLA αντιγόνων [90]. 

Οι πυρετικές μη αιμολυτικές αντιδράσεις αντιμετωπίζονται με άμεση διακοπή 

της μετάγγισης , χορήγηση φυσιολογικού ορού, και αντιπυρετικών. Για τη πρόληψη 

των αντιδράσεων συνίσταται, η ενδελεχής λήψη του ιατρικού ιστορικού του 

ασθενούς και η χρήση φίλτρων λευκαφαίρεσης κατά τη διαδικασία δημιουργίας 
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παραγώγων αίματος καθώς επιτυγχάνουν την μείωση της συγκέντρωσης των 

λευκοκυττάρων στα  προς μετάγγιση παράγωγα [91]. 

 

1.3.8.Ανοσοτροποιητικές δράσεις 
 

Οι ανοσοτροποιητικές δράσεις σχετιζόμενες με μετάγγιση (TRIM ή Transfusion 

related immunomodulation), αποτελούν ένα φάσμα προ-φλεγμονωδών και 

ανοσοκατασταλτικών ενεργειών που προέρχονται από λευκοκύτταρα, αποπτωτικά 

κύτταρα, κυτταροκίνες, διαλυτά HLA πεπτίδια, ελεύθερη αιμοσφαιρίνη και 

μικροσωματίδια [92]. Σε αυτές συγκαταλέγονται η αυξημένη έκκριση αντί-

φλεγμονωδών κυτταροκινών, η μειωμένη λειτουργικότητα μονοκυττάρων και 

μακροφάγων, η μειωμένη δραστικότητα ΝΚ κυττάρων και ουδετερόφιλων 

πολυμορφοπύρηνων καθώς και η έκπτωση της υπερευαισθησίας επιβραδυνόμενου 

τύπου [93]. Το TRIM είναι άρρηκτα συνδεδεμένο με τη μετάγγιση αλλογενούς 

αίματος (ABT ή Allogeneic blood transfusion) , μιας και με τη χορήγηση αλλογενούς 

αίματος εισάγονται στον οργανισμό του ασθενούς ξένα ως προς αυτόν αντιγόνα [94].  

Δεδομένου ότι  ακόμα διερευνώνται οι ακριβείς παθοφυσιολογικοί 

μηχανισμοί που επιφέρουν τις ανοσοτροποποιήσεις [95], έχουν προταθεί αρκετοί οι 

οποίοι φαίνεται να συμβάλλουν στην εμφάνιση τους [96]. Οι κυριότεροι εξ αυτών 

είναι : η κλωνική εξάλειψη συγκεκριμένων κυτταρικών σειρών του ανοσοποιητικού 

συστήματος, παραγωγή αντί-ιδιοτυπικών αντισωμάτων, καταστολή της δράσης των 

κυττάρων φυσικών φονέων (NK cells), επαγωγή κατασταλτικών Τ-κυττάρων και 

μηχανισμών απόπτωσης  αλλά και συγκέντρωση παραγόντων στο υπερκείμενο υγρό 

των χορηγούμενων παραγώγων που αναστέλλουν τη λειτουργία των ουδετερόφιλων 

πολυμορφοπύρηνων και την ικανότητα ανοσολογικής απόκρισης [94]. Κυρίαρχο 

ρόλο στην πρόκληση  των ανοσοτροποιητικών δράσεων ωστόσο έχουν τα 

μεταγγιζόμενα  λευκοκύτταρα και τα αντιγόνα HLA τύπου Ι και ΙΙ στην επιφάνεια 

αυτών [92]. 

Οι σοβαρές μεταβολές της «συμπεριφοράς» του ανοσοποιητικού συστήματος 

του ασθενούς θέτουν σοβαρούς προβληματισμούς για τη χορήγηση αλλογενούς 

αίματος. Οι προβληματισμοί αυτοί αποτελούν ένα φυσικό επακόλουθο , μίας και τα 
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κλινικά αποτελέσματα των ανοσοτροποιητικών δράσεων είναι ιδιαιτέρως σημαντικά. 

Πιο συγκεκριμένα, τα αποτελέσματα αυτά είναι : αυξημένη υποτροπή 

κακοηθειών/νεοπλασιών, αύξηση των περιστατικών μετεγχειρητικών βακτηριακών 

επιμολύνσεων, ενεργοποίηση ενδογενών λοιμώξεων HIV και CMV καθώς και 

αυξημένη βραχυπρόθεσμη θνησιμότητα. Μέτρα προφύλαξης τα οποία βρίσκονται σε 

θέση να περιορίσουν τα φαινόμενα εκδήλωσης του TRIM είναι η μετάγγιση 

αυτόλογου αίματος αλλά και η λευκαφαίρεση των παραγώγων αίματος, είτε πριν είτε 

μετά την αποθήκευση τους [94]. 

 

1.3.9.Νόσος μοσχεύματος εναντίον ξενιστή σχετιζόμενη με 

μετάγγιση 
 

Η σχετιζόμενη με μετάγγιση νόσο μοσχεύματος εναντίον ξενιστή (TA-GvHD ή 

Transfusion associated- Graft versus host disease) , είναι μια σχετικά σπάνια επιπλοκή 

της μετάγγισης ωστόσο εφόσον εκδηλωθεί είναι ιδιαίτερα επιβλαβής και συνήθως 

θανατηφόρα. Η νόσος μοσχεύματος εναντίον ξενιστή (GvHD)  αποτελεί  μια γνωστή 

επιπλοκή της αλλογενούς μεταμόσχευσης μυελού των οστών εδώ και 60 χρόνια, με 

τη διαφοροποίηση της σε TA-GvHD να πραγματοποιείται τη δεκαετία του 1970 [97]. 

Η νόσος προκαλείται από τη μετάγγιση Τ-λεμφοκυττάρων που είναι ικανά να 

επάγουν ανοσολογική απόκριση σε άτομα με ελαττωμένη ή καθόλου 

λειτουργικότητα του ανοσοποιητικού τους συστήματος. Από τη στιγμή που ο 

οργανισμός του δέκτη δεν είναι ικανός να απομακρύνει τα Τ-λεμφοκύτταρα, εκείνα 

με τη σειρά τους  εγκαθίστανται, πολλαπλασιάζονται και εν τέλει επιτίθενται στα 

κύτταρα του ξενιστή τους [98]. 

Υπάρχουν  τρείς κύριοι αναγνωρισμένοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με 

τη πρόκληση της νόσου και αυτοί είναι : α) διαφορές ως προς την HLA συμβατότητα 

μεταξύ δότη-δέκτη, β) πραγματοποίηση χειρουργείου καρδίας με καρδιοπνευμονικό 

bypass και γ)  αυξημένη διάρκεια αποθήκευσης του παραγώγου που χορηγείται [99]. 

Τα μεταγγιζόμενα Τ-λεμφοκύτταρα  αναγνωρίζουν τα κύτταρα του δέκτη ως ξένα, 

επάγοντας τη παραγωγή φλεγμονωδών κυτταροκινών και οι οποίες με τη σειρά τους 

διεγείρουν την έκκριση ΝΚ κυττάρων, μακροφάγων και υποτύπων Τ-λεμφοκυττάρων 
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που στρέφονται εναντίον των ιστών του δέκτη [100]. Σε ασθενείς με φυσιολογική 

λειτουργία του ανοσοποιητικού τους συστήματος, η εμφάνιση της νόσου είναι 

ελάχιστη και μπορεί να παρατηρηθεί  σε περιπτώσεις όπου ο δότης αίματος 

προέρχεται από το συγγενικό περιβάλλον του ασθενούς και  είναι ομόζυγος ως προς 

τα αλληλόμορφα του συστήματος HLA, ενώ ο ασθενής είναι ετερόζυγος ως προς αυτά 

[101]. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της TA-GvHD κάνουν την εμφάνιση τους 8-10 μέρες μετά 

από τη πραγματοποίηση της μετάγγισης και σε αυτές συμπεριλαμβάνονται πυρετός, 

διάρροια, εμετός, ηπατομεγαλία, ίκτερος και ερυθηματώδες  εξάνθημα του δέρματος 

[102], με το τελευταίο σε ορισμένες περιπτώσεις να επεκτείνεται στα άκρα 

δημιουργώντας φουσκάλες και ακόμα πιο σπάνια νεκρόλυση [103]. Επιπλέον, 

εμφανίζεται πανκυτταροπενία και απλασία του μυελού των οστών με το πέρας 2-30 

ημερών [99]. 

Η πρόληψη της νόσου μπορεί να επιτευχθεί με περιορισμό της χορήγησης 

παραγώγων που φέρουν ανοσοϊκανά λεμφοκύτταρα όπως τα συμπυκνωμένα 

ερυθρά, το ολικό αίμα , τα αιμοπετάλια και τα κοκκιοκύτταρα. Ωστόσο, στην κλινική 

πράξη ο περιορισμός των ανωτέρω καθίσταται δύσκολος. Επομένως, τα μέτρα 

πρόληψης εστιάζουν στη μείωση των ποσοτήτων λεμφοκυττάρων που μεταγγίζονται 

για αυτό και προτείνονται τεχνικές λευκαφαίρεσης και ακτινοβόλησης των 

παραγώγων αίματος αλλά και ορισμένα πρωτόκολλα μεθόδων αδρανοποίησης 

παθογόνων [104]. 

 

1.3.10.Υπερφόρτωση κυκλοφορίας 
 

 Η σχετιζόμενη με μετάγγιση υπερφόρτωση της κυκλοφορίας ( TACO ή Transfusion 

associated circulatory overload) περιγράφει ένα σύνολο ενδείξεων/συμπτωμάτων 

οξέος πνευμονικού οιδήματος λόγω υπερφόρτωσης της κυκλοφορίας εντός 6-12 

ωρών από την πραγματοποίηση της μετάγγισης [105]. Σύμφωνα με τη Διεθνή 

Κοινότητα Μετάγγισης Αίματος (ISBT),  σαν  TACO μπορεί να οριστεί η εμφάνιση ενός 

εκ των παρακάτω συμπτωμάτων με το πέρας 6 ωρών από τη μετάγγιση και τα οποία 

είναι : οξεία δυσφορία του αναπνευστικού συστήματος, ταχυκαρδία, υπέρταση, οξύ 
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πνευμονικό οίδημα και θετικό  ισοζύγιο υγρών [106]. Προδιαθεσικοί παράγοντες για 

την εμφάνιση της συγκεκριμένης επιπλοκής αποτελούν οι αλλεπάλληλες μεταγγίσεις, 

η αυξημένη ηλικία του ασθενούς, ιστορικό συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, η 

χρόνια νεφρική νόσος και η αναιμία [107]. 

Οι ακριβείς παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην εμφάνιση 

της TACO ακόμα δεν έχουν αποσαφηνιστεί. Ωστόσο υπάρχουν διάφορες υποθέσεις 

αλλά και εναλλακτικοί μηχανισμοί που προσπαθούν να εξηγήσουν την αιτιολογία της 

ανεπιθύμητης αυτής αντίδρασης. Τη δεδομένη χρονική στιγμή  η κύρια υπόθεση της 

αιτιολογίας της TACO βασίζεται στη συσσώρευση υγρού στα πνευμονικά τριχοειδή,  

η οποία  αυξάνει την υδροστατική πίεση εντός των αγγείων εξωθώντας υγρά  από 

αυτά και κατευθύνοντας τα στον διάμεσο πνευμονικό χώρο [105]. Εναλλακτικούς 

ισχυρισμούς αποτελούν  : α) όπως και στη TRALI, η TACO επέρχεται από 

ενεργοποίηση των ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων τα οποία προκαλούν 

διαρροή υγρού από τα πνευμονικά τριχοειδή, άρα και πνευμονικό οίδημα [108], β)  

σε οξείες φλεγμονές η διαταραχή του ενδοθηλιακού τοιχώματος ή του στρώματος 

γλυκοκάλυκα που υπάρχει στους πνεύμονες, αυξάνει την εισροή υγρού στον διάμεσο 

πνευμονικό χώρο κατά 10 φορές [105] και γ) οι επιπτώσεις των διαταραχών 

αποθήκευσης των ερυθρών αιμοσφαιρίων (αιμόλυση, αύξηση ποσοστού ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης και μικροσωματιδίων) επιφέρουν και δυσλειτουργία του 

ενδοθηλιακού τοιχώματος [109]. 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της TACO περιλαμβάνει την άμεση διακοπή της 

μετάγγισης, αμέσως αφότου γίνουν αντιληπτά συμπτώματα πνευμονικής 

δυσχέρειας. Ακολουθεί, χορήγηση οξυγόνου ή/και μηχανική υποστήριξη εφόσον 

κρίνεται αναγκαία από την κλινική εικόνα του ασθενούς. Ιδιαίτερα σημαντική, 

κρίνεται και η χορήγηση διουρητικών για να μειωθεί ο όγκος των υγρών, ενώ θετικά 

φαίνεται να επιδρά  και η χορήγηση νιτρογλυκερίνης η οποία μειώνει την συστολική 

και διαστολική πίεση του αριστερού κόλπου αλλά  ο ασθενής σε αυτή τη περίπτωση 

χρήζει διαρκούς παρακολούθησης [105]. 

 

1.3.11.Βακτηριακή επιμόλυνση παραγώγων αίματος 
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Η βακτηριακή επιμόλυνση των παραγώγων αίματος αποτελεί ένα εκ των 

πρωταρχικών ζητημάτων της μετάγγισης αίματος. Αν και πλέον δεν υφίσταται τόσο 

συχνά κατά τις μεταγγίσεις, εξακολουθεί να παραμένει ένα ιδιαίτερα σημαντικό 

κομμάτι της αιμοεπαγρύπνησης . Η συχνότητα εμφάνισης επιμόλυνσης ενός 

παραγώγου από βακτήρια είναι 1/100.000-1.000.000 για ασκούς συμπυκνωμένων 

ερυθρών και 1/900-100.000 για ασκούς αιμοπεταλίων [110]. Μια βακτηριακή 

επιμόλυνση έχει ως κατάληξη της εμφάνιση σήψης στον ασθενή, επομένως είναι 

εύκολα αντιληπτό πως πρόκειται για μια άκρως σοβαρή επιπλοκή της μετάγγισης. 

Η βαρύτητα της μόλυνσης εξαρτάται από αρκετούς παράγοντες όπως είναι  το 

είδος του βακτηρίου που εισέρχεται στη κυκλοφορία,  το συνολικό βακτηριακό 

φορτίο, ο ρυθμός ανάπτυξης των βακτηρίων τόσο εντός του παραγώγου κατά την 

αποθήκευση αυτού  όσο και κατά την είσοδο τους στον οργανισμό, τα 

χαρακτηριστικά του ασθενούς, το ανοσοποιητικό του σύστημα, τυχόν υποκείμενες 

νόσοι αλλα και η αντί-μικροβιακή θεραπεία που ακολουθείται [111]. Τα κλινικά 

συμπτώματα  οφείλονται στην απελευθέρωση τοξινών από τα βακτήρια και 

περιλαμβάνουν πυρετό, ναυτία, έμετο, αίσθημα ζάλης και ρίγους, υπόταση , 

ταχυκαρδία, ενώ τα σοβαρότερα είναι η καρδιακή ανακοπή και το σηπτικό σοκ [112]. 

Τα παραπάνω συμπτώματα μπορούν να εκδηλωθούν κατά τη διάρκεια της 

μετάγγισης ή/και σε διάστημα λίγων λεπτών έως λίγων ωρών από την ολοκλήρωση 

της [110]. 

Οι συνθήκες αποθήκευσης των αιμοπεταλίων (22-24 °C) αποτελούν τις 

ιδανικές για την επιβίωση και ανάπτυξη των βακτηρίων, για το λόγο αυτό τα 

επεισόδια βακτηριακής επιμόλυνσης είναι πιο συχνά σε ασκούς αιμοπεταλίων. Τα 

συνηθέστερα βακτήρια που μπορεί να εμφανιστούν ανήκουν στην οικογένεια των 

Σταφυλοκόκκων  με κύριο εκπρόσωπο τον Staphylococcus epidermidis [113].Ένα άλλο 

βακτήριο που μπορεί να επιμολύνει τους ασκούς είναι ο Bacillus cereus [114], ενώ 

έχει καταγραφεί και η παρουσία ορισμένων αναερόβιων βακτηρίων όπως είναι το 

Clostridium perfringens [115] και το Propionibacterium sp [166]. Ενδέχεται να 

απομονωθούν  και Gram (-) βακτήρια όπως είναι τα Escherichia Coli, Klebsiella 

pneumoniae, Enterobacter spp., Serratia spp, τα οποία λόγω των ισχυρότερων 

ενδοτοξινών που παράγουν συγκριτικά με τα Gram (+) βακτήρια μπορούν να επάγουν 

θανατηφόρες σηπτικές εκδηλώσεις [113].  
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Τα Συμπυκνωμένα ερυθρά αποθηκεύονται σε συνθήκες (1-6 °C) οι οποίες 

αποτρέπουν την εμφάνιση των περισσότερων βακτηρίων. Αυτός είναι και ο λόγος 

που οι βακτηριακές επιμολύνσεις από χορήγηση ασκών ΣΕ, είναι πιο σπάνιες. 

Ψυχρόφιλα βακτήρια που είναι ικανά να επιβιώσουν και αναπτυχθούν σε 

συμπυκνωμένα ερυθρά  είναι είδη των οικογενειών Pseudomonas (κυρίως η 

Pseudomonas aeruginosa ), Yersinia  (κυρίως η Yersinia enterlocolitica), Enterobacter 

και  Flavobacterium [113]. Περιστασιακά, μπορεί να παρατηρηθούν και E.coli αλλά 

και Campylobacter spp [117]. 

Σε ιδιαίτερα σπάνιες  περιπτώσεις όπου για βακτηριακή επιμόλυνση 

ενοχοποιείται πλάσμα ή κρυοκαθίζημα , τότε συνήθως απομονώνεται ένα εκ των 

Burkholderia cepacia ή Pseudomonas aeruginosa [114]. 

Για την πρόληψη βακτηριακών επιμολύνσεων ακολουθείται αυστηρότερο 

screening αιμοδοτών, ενδελεχής και κυρίως σωστή αντισηψία του σημείου 

φλεβοκέντησης [118], πλήρωση πρώτα του συνοδού ασκού και ύστερα του κυρίως 

ασκού συλλογής χρήση συστημάτων ανίχνευση βακτηρίων, εφαρμογή μοριακών 

τεχνικών ανίχνευσης [116], αλλά και εφαρμογή μεθόδων αδρανοποίησης παθογόνων 

που θα αναλυθούν λεπτομερώς παρακάτω. 

 

1.4. Ασφαλέστερη μετάγγιση 

 

1.4.1.Πριν από την φλεβοκέντηση  
 

Η μετάγγιση αποτελεί μια διαδικασία η οποία μπορεί να καταστεί σωτήρια για την 

επιβίωση ενός  ανθρώπου. Ωστόσο, από την έναρξη της εφαρμογής μέχρι και σήμερα 

διατυπώνεται ένα ερώτημα: «η μετάγγιση έχει περισσότερα πλεονεκτήματα ή 

μειονεκτήματα;». Η αμφισβήτηση της ασφάλειας της μετάγγισης και των 

επιπτώσεων της στον οργανισμό του ασθενούς , είναι απόρροια των ανεπιθύμητων 

αντιδράσεων που αναφέρθηκαν παραπάνω. Κυρίαρχο μέλημα της μετάγγισης 

αίματος είναι  η διασφάλιση της υγείας τόσο του δότη αίματος, όσο και του δέκτη. 

Για αυτό το λόγο έχουν υιοθετηθεί τρόποι με τους οποίους μπορεί η μετάγγιση να 

γίνει όσο το δυνατόν μια περισσότερο ασφαλής διαδικασία. 
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Οι διαδικασίες που συμπεριλαμβάνονται  για τη διασφάλιση της μετάγγισης, 

επεκτείνονται σε ένα ευρύ φάσμα από την έλευση του αιμοδότη στην μονάδα 

αιμοδοσίας μέχρι τη τελική χορήγηση του αίματος ή  παραγώγου του στον 

ασθενή/δέκτη. Αρχικά καθώς ο αιμοδότης εισέρχεται στην μονάδα αιμοδοσίας του 

δίνεται ένα ερωτηματολόγιο στο οποίο καλείται να συμπληρώσει τα ατομικά του 

στοιχεία αλλά και να δηλώσει αν έχει κάποιο υποκείμενο νόσημα το οποίο θα 

μπορούσε να οδηγήσει σε αποκλεισμό του από την αιμοδοσία. Στο έντυπο που 

συμπληρώνει ο αιμοδότης, αναγράφονται μια σειρά από ασθένειες/ καταστάσεις 

αλλά και ερωτήσεις του τρόπου διαβίωσης του αιμοδότη  οι οποίες είναι ενδεικτικές 

της καταλληλότητας του ατόμου να δώσει αίμα [119]. Ο κλινικός ιατρός κατά την 

αξιολόγηση του ερωτηματολογίου διαθέτει την απαραίτητη εμπειρία και κρίση, 

ούτος ώστε να κρίνει αν τα όσα έχει δηλώσει ο ασθενής είναι ψευδή ή όχι. 

Παράλληλα με την εξέταση του εντύπου του ιστορικού ο υπεύθυνος ιατρός εξετάζει 

την εμφάνιση αλλά και γενικότερη εικόνα του αιμοδότη,  μιας και μπορεί να 

υποπέσουν στην αντίληψη του στοιχεία που θα οδηγήσουν σε αποκλεισμό του 

αιμοδότη  όπως π.χ : ωχρότητα του δέρματος, ιδρώτας ή αίσθημα ανησυχίας [120]. 

Απαραίτητες προϋποθέσεις οι οποίες ελέγχονται εκείνη τη στιγμή από τον επιβλέπων 

ιατρό  είναι η θερμοκρασία του αιμοδότη να είναι έως 37.5°C, οι σφύξεις 50-

100/λεπτό, τόσο η συστολική όσο και η διαστολική πίεση να μην ξεπερνούν τα 180 

mm Hg και 100 mm Hg αντίστοιχα καθώς και η τιμή της Hb να είναι για τους άνδρες 

>13.5 gr/dl και για τις γυναίκες >12.5 gr/dl. Εννοείται πως ο αιμοδότης δεν πρέπει να 

βρίσκεται υπό την επήρεια αλκοόλ ή ναρκωτικών ουσιών [16]. 
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Εικόνα 5. Έντυπο συμπλήρωσης στοιχείων και ιστορικού αιμοδότη ( Η εικόνα προέρχεται 
απο την ιστοσελίδα του Εθνικού Κέντρου Αιμοδοσίας 

 

1.4.2.Κατά την διάρκεια της φλεβοκέντησης  
 

Κατά τη πραγματοποίηση της λήψης του αίματος ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται η 

αντισηψία του σημείου φλεβοκέντησης. Μη επαρκής αντισηψία της περιοχής 

φλεβοκέντησης μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την εισαγωγή στην αιματική ροή 

βακτηρίων που αποικίζουν τη χλωρίδα του δέρματος του δότη ή την είσοδο 

βακτηρίων που προέρχονται από τον λήπτη αν δεν τηρεί τα προβλεπόμενα μέτρα 

υγιεινής/ προστασίας [121]. Επίσης εξίσου σημαντική είναι η επιθεώρηση των ασκών 

συλλογής για τυχόν αλλοιώσεις των περιεχομένων τους ή μικρό-θραύσεις οι οποίες 

μπορούν να αποτελέσουν πύλες εισόδου παθογόνων μικροοργανισμών και να 

προκαλέσουν βακτηριαιμία ή ακόμα και βακτηριακής αιτιολογίας σήψη [122]. 
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1.4.3.Μετά από την φλεβοκέντηση 

  

Μετά από την ολοκλήρωση της λήψης αίματος, μπορούν να πραγματοποιηθούν 

περαιτέρω αναλύσεις του αίματος οι οποίες έχουν σκοπό να αποτρέψουν πιθανή 

ανεπιθύμητη αντίδραση. Μία εξ αυτών πραγματοποιείται με το NAT το οποίο 

περιγράφηκε παραπάνω και ανιχνεύει λοιμογόνους παράγοντες όπως βακτήρια , ενώ 

μέχρι προσφάτως χρησιμοποιείται και για ανίχνευση την ιών όπως ο WNV και 

παρασίτων όπως το Trypanosoma cruzi και η Babesia [123]. Πέραν του NAT, στην 

επιπρόσθετη επεξεργασία του αίματος και των παραγώγων του περιλαμβάνονται η 

λευκαφαίρεση, η ακτινοβόληση, το πλύσιμο και η μέθοδος αδρανοποίησης 

παθογόνων. 

 

1.4.4.Λευκαφαίρεση  
 

Ως λευκαφαίρεση, ορίζεται η διαδικασία μείωσης του αριθμού των λευκοκυττάρων  

στα συστατικά του αίματος όπως είναι τα ερυθρά και τα αιμοπετάλια. Τα 

λευκαφαιρεμένα ερυθρά μπορεί να προέλθουν από φιλτράρισμα των ερυθρών 

αμέσως μετά τη συλλογή του αίματος και πριν την αποθήκευση του, ειδάλλως η 

λευκαφαίρεση μπορεί να γίνει με τη χρήση ειδικών φίλτρων από τα οποία διέρχονται 

τα συμπυκνωμένα ερυθρά κατά τη μετάγγιση. Η λευκαφαίρεση των αιμοπεταλίων 

μπορεί να επιτευχθεί μέσω φιλτραρίσματος των αιμοπεταλίων ή με τη μέθοδο της 

αφαίρεσης [124]. Κατά κύριο λόγο, προτιμάται η λευκαφαίρεση αμέσως μετά τη 

συλλογή, μιας και περιορίζεται η συσσώρευση φλεγμονωδών κυτταροκινών λόγω 

αποθήκευσης (IL-1,IL-6 TNF) καθώς και είναι δυνατή η καλύτερη εργαστηριακή 

αξιολόγηση της λευκαφαίρεσης και ο περαιτέρω ποιοτικός έλεγχος της [125]. Στα 

επιβεβαιωμένα κλινικά οφέλη της λευκαφαίρεσης συγκαταλέγονται  η μείωση των 

περιστατικών πυρετογόνων μη αιμολυτικών αντιδράσεων, η αποφυγή της HLA άλλο-

ανοσοποίησης αλλά και μειωμένη μετάδοση CMV [126]. Στα ενδεχόμενα κλινικά 

οφέλη ανήκουν η ελάττωση της ανοσοτροποποίησης, η ελάττωση της 

δυσλειτουργίας οργάνων και η ελάττωση της απευθείας βακτηριακής μόλυνσης 

[127]. Ακόμα, εξετάζεται η συμβολή της λευκαφαίρεσης στην αποφυγή μετάδοσης 
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prions και τη πρόκληση vCJD [128], ενώ ακόμα δεν έχει αποδειχθεί κατά πόσο μπορεί 

η λευκαφαίρεση να συμβάλλει στην αποφυγή μετάδοσης HTLV I/II, EBV και στη 

προφύλαξη απο GvHD και TRALI [127]. 

 

1.4.5.Ακτινοβόληση 
 

Η ακτινοβόληση των παραγώγων αίματος είναι μια διαδικασία κατά την οποία 

ακτίνες Χ ή γ-ακτινοβολία εφαρμόζονται στα κυτταρικά συστατικά του αίματος, με 

σκοπό κατά κύριο λόγο της αποτροπής της σχετιζόμενης με μετάγγιση GvHD (TA-

GvHD) [129]. Περισσότερο χρησιμοποιείται η ακτινοβολία γ, ωστόσο επιφέρει 

ορισμένες αλλοιώσεις στα ερυθρά αιμοσφαίρια [130]. Άτομα τα οποία έχουν 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης TA-GvHD και στα οποία γίνεται μετάγγιση 

ακτινοβολημένων παραγόντων είναι οι ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς, ασθενείς που 

έχουν υποστεί μετάγγιση αλλογενών αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων και 

πρόωρα νεογνά [126]. Επίσης ασθενείς που διαθέτουν ένα απλότυπο HLA και 

επρόκειτο να μεταγγιστούν με παράγωγο από ομόζυγο ως προς HLA δότη,  (συνήθως 

άτομα του συγγενικού περιβάλλοντος του ασθενούς) χρήζουν μετάγγισης 

ακτινοβολημένου παραγώγου [129]. Σε πρόσφατες μελέτες ερευνάται η συμβολή της 

ακτινοβόλησης στην αποτροπή φαινομένων ανοσοτροποποίησης  λόγω μετάγγισης 

[131].  

 

1.4.6.Πλύσιμο 
 

Το πλύσιμο των παραγώγων αίματος πραγματοποιείται με σκοπό την απομάκρυνση 

της πλειονότητας των πρωτεϊνών και των αντισωμάτων του πλάσματος , που 

δύνανται να προκαλέσουν κάποια ανεπιθύμητη αντίδραση. Κυρίως το πλύσιμο των 

παραγώγων είναι αποτελεσματικό για την αποτροπή  αλλεργικών/αναφυλακτικών 

αντιδράσεων [126]. Πλυμένα παράγωγα αίματος λαμβάνουν ασθενείς με σοβαρές 

αλλεργικές αντιδράσεις στο παρελθόν, ασθενείς με κίνδυνο υπερκαλιαιμίας αλλά και 

ασθενείς με έλλειψη IgA [132]. Μειονέκτημα του πλυσίματος είναι η  απώλεια 

ποσότητας του παραγώγου [126].  
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1.5.Μέθοδοι αδρανοποίησης παθογόνων 
 

Οι μέθοδοι αδρανοποίησης παθογόνων συνιστούν μια διαδικασία που αποσκοπεί 

στον περιορισμό μετάδοσης μολύνσεων που σχετίζονται με τη μετάγγιση παραγώγων 

αίματος [133]. Στηρίζονται στη φυσικοχημική διαταραχή των δομικών στοιχείων των 

παθογόνων μικροοργανισμών καθώς και στη τροποποίηση των νουκλεϊκών οξέων 

τους με απώτερο σκοπό την αναστολή του πολλαπλασιασμού τους [134]. Υπάρχουν 

τρία διαθέσιμα συστήματα αδρανοποίησης το Intercept System, το Mirasol System 

και το Theraflex System, εκ των οποίων τα δυο πρώτα είναι ευρέως διαδεδομένα ενώ 

το Theraflex ακόμα δεν έχει εδραιωθεί. Τόσο το Intercept όσο και το Mirasol 

χρησιμοποιούν ευαίσθητες στην εφαρμογή ακτινοβολίας ουσίες, το αμοτοσαλένιο 

και τη ριβοφλαβίνη αντίστοιχα, ενώ το Theraflex δεν χρησιμοποιεί κάποια 

φωτοευαίσθητη ουσία. Η ακτινοβολία που εφαρμόζεται είναι τύπου UVA για το 

Intercept, τύπου UVA+UVB για το Mirasol και τύπου UVC για το Theraflex [7]. Οι 

χημικές φωτοευαίσθητες ουσίες που χρησιμοποιούνται διαταράζουν την 

ακεραιότητα της μεμβράνης των παθογόνων μικροοργανισμών, καθιστώντας τους εν 

δυνάμει μη μολυσματικούς. Η επίδραση των μεθόδων αδρανοποίησης στα βακτήρια 

εξαρτάται από τον χαρακτηρισμό τους ως Gram + ή Gram – αλλά και από τα 

χαρακτηριστικά αντοχής που μπορεί να διαθέτει  το εκάστοτε βακτήριο. Όσον αφορά 

τους ιούς, η αποτελεσματικότητα των μεθόδων εξαρτάται από την παρουσία 

λιπιδίων ή πρωτεϊνικών φακέλων [135]. Πέραν των βακτηρίων και των ιών, είναι 

εφικτή και η αδρανοποίηση παρασίτων. Καθένα από τα 3 συστήματα αναμένεται να 

παρουσιαστεί ενδελεχώς στη συνέχεια. 

 

1.5.1.Αδρανοποίηση παραγώγων αίματος 
 

Η αδρανοποίηση παθογόνων μικροοργανισμών πραγματοποιείται στα αιμοπετάλια 

και στο πλάσμα. Στα ερυθρά αιμοσφαίρια δε δύναται να εφαρμοστεί κάποια μέθοδος 

αδρανοποίησης, ένεκα των μεταβολών που υφίστανται τα ερυθρά και οι οποίες 

οδηγούν σε αιμόλυση και στο σχηματισμό νέων αντιγόνων [136]. Τα συστήματα 
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Intercept και Mirasol είναι εκείνα τα οποία χρησιμοποιούνται κατά κόρον για την 

αδρανοποίηση πλάσματος και αιμοπεταλίων, το Theraflex βρίσκεται υπο 

διευρεύνηση και κλινική μελέτη [137], ενώ για τα ερυθρά αιμοσφαίρια βρίσκεται στα 

τελικά στάδια ανάπτυξης ένα σύστημα που παρομοιάζει τη λειτουργία του Intercept 

[138]. Χρονολογικά οι μέθοδοι αδρανοποίησης ξεκίνησαν να εφαρμόζονται στις 

αρχές της δεκαετίας του 1990 στο πλάσμα και ακολούθησε ορισμένα χρόνια 

αργότερα η εφαρμογή τους στα αιμοπετάλια [139]. Ωστόσο, η εφαρμογή των 

συστημάτων  στα αιμοπετάλια αντιμετωπίζει περισσότερες προκλήσεις λόγω των 

συνθηκών αποθήκευσης τους που ευνοούν την ανάπτυξη αρκετών παθογόνων αλλά 

και λόγω της μειωμένης διάρκειας ζωής. Σε γενικές γραμμές τα πλεονεκτήματα των 

μεθόδων αδρανοποίησης, βρίσκονται σε διαρκή σύγκριση με τα μειονεκτήματα τους 

τα οποία εστιάζονται σε μορφολογικές και λειτουργικές αλλοιώσεις των κυττάρων 

όπου εφαρμόζονται. 

 

1.5.2Πλάσμα 
 

Το πλάσμα συνιστά ένα εκ των σημαντικότερων υγρών του ανθρώπινου σώματος , 

συμβάλλει στη διατήρηση του ενδοαγγειακού όγκου και της φυσιολογικής 

κυκλοφορίας του αίματος. Αποτελείται από μεγάλο αριθμό ηλεκτρολυτών, 

πρωτεϊνών και ορμονών [140]. Όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω το πλάσμα είναι 

ζωτικής σημασίας για ασθενείς με διαταραχές πήξης ή χρόνιες αιμορραγικές 

διαθέσεις, μίας και αντικαθιστά ή συμπληρώνει στον οργανισμό 

ελαττωματικές/απούσες πρωτεΐνες  [141]. Πέρα από την χρήση του για διαταραχές 

πηκτικότητας, το πλάσμα αποτελείται από εκατοντάδες πρωτεΐνες των οποίων η 

παρουσία ωφελεί τον οργανισμό και δε σχετίζονται απαραίτητα με το φάσμα της 

πήξης[142]. 

Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί η μετάγγιση πλάσματος που είναι που 

πλούσιο σε αιμοπετάλια (PRP). Το πλάσμα πλούσιο σε αιμοπετάλια , είναι αυτόλογο 

πλάσμα το οποίο χαρακτηρίζεται από την επιπρόσθετη παρουσία  αιμοπεταλίων 

[143] και προέρχεται από φυγοκέντρηση ολικού αίματος το οποίο έχει  ληφθεί από 

τον ασθενή πριν από κάποια επεμβατική μέθοδο [144]. Η αύξηση της συχνότητας 
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μετάγγισης αυτού του είδους πλάσματος οφείλεται στις «αναγεννητικές του 

ιδιότητες» και στην ευρεία χρήση του σε αθλητές, σε ασθενείς με προβλήματα 

σπονδυλικής στήλης και γενικότερα σε παθήσεις μυοσκελετικής φύσεως [145]. 

Επιπρόσθετα μπορεί να χρησιμοποιηθεί για διαδικασίες αναζωογόνησης της 

επιδερμίδας του προσώπου [146] και για τη καλύτερη ίαση ενός τραύματος [143]. 

Ιδιαίτερες αντενδείξεις για τη μετάγγιση PRP δεν παρατηρούνται εκτός από την 

αποφυγή μετάγγισης σε ασθενείς με αιματολογικές δυσλειτουργίες αιμοπεταλίων, 

ενώ ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στην αποφυγή επιμόλυνσης της περιοχής όπου 

πραγματοποιείται η έγχυση του PRP [143]. 

Άλλες κατηγορίες πλάσματος, οι οποίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν για 

μετάγγιση είναι : 

 Πλάσμα που έχει καταψυχθεί εντός 24 ωρών ( κοινό πλάσμα ή αλλιώς και 

FP24), έχει προέλθει από ολικό αίμα και έχει διατηρηθεί στους 4-6°C από τη 

στιγμή της φλεβοκέντησης μέχρι και τη προετοιμασία και αποθήκευση του 

στους -18°C. Χορηγείται σε παρόμοιες ενδείξεις με αυτές του FFP, ωστόσο 

επειδή τα επίπεδα των FVIII  και FV είναι περισσότερο ελαττωμένα από ότι 

στο FFP δε χρησιμοποιείται σε ελλείψεις αυτών των παραγόντων [147]. 

 Ξεπαγωμένο πλάσμα (Thawed plasma), το οποίο όπως υποδηλώνει το όνομα 

του έχει προέλθει από απόψυξη ενός ασκού FPP ή FP24 στους 30-37°C, ενώ η 

αποθήκευση του πραγματοποιείται στους 1-6°C μέχρι και 4 ημέρες από την 

απόψυξη του αρχικού ασκού. Παρατηρείται έκπτωση στις συγκεντρώσεις των 

πρωτεϊνών που συμμετέχουν στο σχηματισμό θρόμβου, ωστόσο τα επίπεδα 

των FII, FVII, FIX, FX, ADAMTS-13 και του ινωδογόνου παραμένουν σε 

παραπλήσιες τιμές με τους αντίστοιχους παράγοντες που βρίσκονται εντός 

των ασκών FFP και  FP24 [147]. 

 Υγρό πλάσμα που δεν έχει καταψυχθεί ποτέ (Liquid plasma). Αυτό το είδος 

πλάσματος αποτελεί μια εναλλακτική του ξεπαγωμένου πλάσματος και 

παράγεται από ασκό ολικού αίματος μέχρι και 5 μέρες πριν από τη λήξη του 

τελευταίου [148]. Συντηρείται στους 1-6°C και η διάρκεια αποθήκευσης είναι 

30 ημέρες [147], αν και υπάρχουν έρευνες οι οποίες προτείνουν ότι η 

αποθήκευση τους από τη στιγμή παραγωγής τους δε θα πρέπει να υπερβαίνει 

τις 7 ημέρες διότι μετά από αυτό το διάστημα επέρχεται ενεργοποίηση 
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αρκετών δεικτών [149]. Η χορήγηση του είναι αρκετά σπάνια και 

πραγματοποιείται σε περιπτώσεις οξείας αιμορραγίας αμέσως μετά από την 

παραγωγή του [147].  

 

Το πλάσμα μπορεί να υποβληθεί σε μεθόδους αδρανοποίησης παθογόνων, 

ωστόσο ύστερα από εφαρμογή τους παρατηρούνται αλλαγές σε παράγοντες πήξης 

οι οποίες ποικίλουν  αναλόγως με τη μέθοδο που χρησιμοποιείται [150]. Στις πιο 

αξιοσημείωτες αλλοιώσεις συγκαταλέγονται απώλεια στις συγκεντρώσεις των FV, 

FVIII αλλά και μειωμένη ενεργότητα 𝛼1- αντιθρυψίνης και 𝛼2- αντιπλασμίνης [151]. 

Αν και η συμβολή των μεθόδων αδρανοποίησης είναι άκρως σημαντική και 

απαραίτητη σε αρκετές κλινικές περιπτώσεις, οι αλλοιώσεις που προκαλούν σε 

αρκετούς παράγοντες δημιουργούν και τον όποιο ενδοιασμό υπάρχει ως προς την 

εφαρμογή τους. 

 

1.5.3.Αιμοπετάλια 
 

Τα αιμοπετάλια αποτελούν τα κυτταρικά στοιχεία του αίματος τα οποία 

διαδραματίζουν κεντρικό ρόλο στην διαδικασία της αιμόστασης [152], ενώ ο τρόπος 

παραγωγής τους και τα δομικά χαρακτηριστικά τους  τα καθιστούν ικανά να επάγουν 

ανοσολογική απόκριση [153]. Εκ των τριών κυτταρικών πληθυσμών του αίματος, 

διαθέτουν το μικρότερο μέγεθος , στερούνται πυρήνα και προέρχονται  από τα 

μεγακαρυοκύτταρα [154]. Απελευθερώνονται ως ανταπόκριση στη δράση της 

θρομβοποιητίνης και απομακρύνονται από την κυκλοφορία με το πέρας 7-10 ημερών 

[155]. 

Τα δομικά χαρακτηριστικά των αιμοπεταλίων τα διαχωρίζουν ευκρινώς από 

τα υπόλοιπα κυτταρικά στοιχεία και σε αυτά συγκαταλέγονται μια οριοθετημένη 

μεμβράνη πλάσματος,  ένας δακτύλιος μικροσωληνίσκων και ένα σύνολο σκελετών 

όπως ο σκελετός της μεμβράνης, σκελετός σπεκτρίνης και σκελετός ακτίνης. Στα 

οργανίδια που εμπεριέχονται στα αιμοπετάλια ανήκουν τα α-κοκκία, τα πυκνά 

κοκκία, τα κοκκία γλυκογόνου, τα μιτοχόνδρια καθώς και ανοικτά και πυκνά 

συστήματα σωληναρίων [156]. 
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Εικόνα 6. Εικόνες αιμοπεταλίων ύστερα απο τομή και παρατήρηση τους σε ηλεκτρονικό 
μικροσκόπιο, όπου φαίνονται δομικά χαρακτηριστικά τους ,τα κοκκία τους και τα 
σωληναριακά τους συστήματα (Ανατύπωση απο [157]) 

 

Διαταραχή της ακεραιότητας του ενδοθηλίου έχει ως αποτέλεσμα τη 

διάσπαση υπο-ενδοθηλιακών συστατικών στα οποία προσκολλώνται τα αιμοπετάλια 

[158]. Η προσκόλληση των αιμοπεταλίων οδηγεί σε συσσώρευση τους, η οποία με τη 

σειρά της επιφέρει απελευθέρωση συστατικών που επάγουν την ενεργοποίηση των 

αιμοπεταλίων όπως είναι η θρομβοξάνη Α2 και το ADP. Η ενεργοποίηση των 

αιμοπεταλίων συνοδεύεται από απελευθέρωση θρομβίνης και συνδυαστικά με τη 

δράση του καταρράκτη πήξης οδηγεί στο τελικό αποτέλεσμα, δηλαδή  τη σύσταση 

ενός καλά δομημένου αιμοστατικού θρόμβου που αποτρέπει την απώλεια αίματος 

[153]. Κατά αυτόν τον τρόπο, επιτυγχάνεται και η διαδικασία της αιμόστασης. 

Ολόκληρο το φάσμα της αιμόστασης είναι ιδιαιτέρως μεγάλο, ωστόσο στη 

προκειμένη περίπτωση αναφέρεται συνοπτικά.  

Εκτός από την αιμόσταση, η δράση των αιμοπεταλίων επεκτείνεται και στον 

τομέα της ανοσολογίας. Αρκετά από τα οργανίδια που εμπεριέχονται στα 

αιμοπετάλια όπως είναι κυτταροκίνες και χημειοκίνες συμμετέχουν ενεργά σε 

περιστατικά φλεγμονών και στην αντιμετώπιση τους, ενώ η αιμοπεταλιακή έκφραση 

υποδοχέων τύπου Toll (TLR’s) και η αλληλεπίδραση των αιμοπεταλίων με τον 

υποδοχέα ενεργοποίησης που εκφράζεται σε μυελοειδή κύτταρα τύπου 1 , 

εμπλέκονται στις διαδικασίες ανίχνευσης παθογόνων εντός του οργανισμού [153]. 

Οι διαταραχές των αιμοπεταλίων μπορεί να είναι τόσο κληρονομικές, όσο και 

επίκτητες. Στις κληρονομικές διαταραχές ανήκουν:  
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 διαφόρων τύπου θρομβοπενίες οι οποίες διαχωρίζονται μεταξύ τους από το 

μέγεθος των αιμοπεταλίων όπως η θρομβοπενία σχετιζόμενη με το γονίδιο 

MYH9 και το σύνδρομο γκρίζων αιμοπεταλίων με μεγάλο μέγεθος 

αιμοπεταλίων, οι θρομβοπενίες RUNX1/ ETV6/ANKRD26 με φυσιολογικό 

μέγεθος αιμοπεταλίων και το σύνδρομο Wiskott-Aldrich με μικρό μέγεθος 

αιμοπεταλίων [159]. 

 Διαταραχές προσκόλλησης των αιμοπεταλίων όπως το σύνδρομο Bernard-

Soulier, που αποτελεί μία σπάνια κληρονομική διαταραχή [160]. Διαταραχές 

συσσώρευσης των αιμοπεταλίων όπως η θρομβασθένεια Glanzmann, που 

χαρακτηρίζεται από σοβαρά επεισόδια αιμορραγίας [161]. 

 Διαταραχές αιμοπεταλιακών κοκκίων, οι οποίες εμπλέκονται σε φαινόμενα 

ήπιας αιμορραγικής διάθεσης [159]. 

 

Οι επίκτητες διαταραχές περιλαμβάνουν μευλοϋπερπλαστικά νεοπλάσματα, 

τη νόσο von Willebrand αιμοπεταλιακού τύπου, τη νόσο von Willebrand τύπου 2Β 

[162], τις διαταραχές του υποδοχέα κολλαγόνου [160] και την αυτοάνοση 

θρομβοπενική πορφύρα [163]. Μη αιματολογικές διαταραχές που συσχετίζονται με 

επίκτητες διαταραχές αιμοπεταλίων  είναι νεφρική δυσλειτουργία, η ουραιμία και η 

ηπατική νόσος [162]. 

Τα δομικά χαρακτηριστικά των αιμοπεταλίων σε αρκετές από τις 

προαναφερθείσες διαταραχές απουσιάζουν ή βρίσκονται σε έλλειψη. Με τη 

μετάγγιση των αιμοπεταλίων εισάγονται στον οργανισμό υγιή  αιμοπετάλια για την 

αντιμετώπιση τους. Ωστόσο, η εφαρμογή των μεθόδων αδρανοποίησης επιφέρει 

αλλοιώσεις στα προς μετάγγιση αιμοπετάλια αμφισβητώντας την χρησιμότητα τους. 
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Κεφάλαιο 2: Intercept Blood System 
 

Το Intercept Blood System προέρχεται από την εταιρία Cerus Corporation με έδρα το 

Concord, CA  στις ΗΠΑ και το MH Amersfoort στην Ευρώπη. Έλαβε πιστοποίηση CE 

από την Ευρωπαϊκή Ένωση ως ιατρική συσκευή Τάξης ΙΙΙ το 2006 και έκτοτε έχουν 

ακολουθήσει πιστοποιήσεις από περαιτέρω Ευρωπαϊκούς οργανισμούς αλλά και από 

τον Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) των ΗΠΑ. Χρησιμοποιείται για την 

αδρανοποίηση παθογόνων από αιμοπετάλια και πλάσμα αφαίρεσης, καθώς και από 

αιμοπετάλια και πλάσμα προερχόμενα από διαχωρισμό ολικού αίματος [164]. 

 

2.1.Περιγραφή  του Intercept Blood System 
 

Το σύστημα αποτελείται από τον κυρίως αναλυτή αλλά και από ένα σύνολο συνοδών 

ασκών και φίλτρα τα οποία εμπεριέχονται σε σφραγισμένα πακέτα. Ο κυρίως 

αναλυτής αποκαλείται “INT 100 Illumination Device” και το εκάστοτε αναλώσιμο κιτ 

μια χρήσης υποδιαιρείται σε 4 επιμέρους τμήματα : α) ένα πλαστικό περιέκτη είδους 

PL2411 που δεν επιτρέπει το φώς να διαπεράσει και εμπεριέχει 15mL διαλύματος 

αμοτοσαλένιου συγκέντρωσης 6mM ,β) έναν πλαστικό ασκό είδους PL2410 και 

χωρητικότητας 1,3 λίτρων στον οποίο πραγματοποιείται η ακτινοβόληση του 

πλάσματος, γ) ένα  φίλτρο ή ασκό CAD (Compound Absorption Device) ο οποίος 

απομακρύνει τη περίσσεια ποσότητα του αμοτοσαλένιου και δ) τελικοί ασκοί που 

εμπεριέχουν τα αδρανοποιημένα παράγωγα, είδους PL269 και ένας έως τρεις στον 

αριθμό αναλόγως με το αν το αδρανοποιημένο παράγωγο είναι αιμοπετάλια ή 

πλάσμα [165]. Η ακτινοβόληση πραγματοποιείται με ενέργεια 3J/𝑐𝑚2 και έχει 

διάρκεια 7-9 λεπτά [166]. Η απορρόφηση της περίσσειας ποσότητας μέσω του CAD, 

πραγματοποιείται σε 10-20 λεπτά μέσω συνεχούς ροής σε ασκούς πλάσματος και σε 

4-16 ώρες μέσω αναδευτήρα σε ασκούς αιμοπεταλίων [167].  
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Εικόνα 7.Παρουσιάζονται από πάνω προς τα κάτω με τη σειρά : α) αναλώσιμο κίτ 
αδρανοποίησης παθογόνων για αιμοπετάλια, β)αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης 
παθογόνων για πλάσμα και γ) ο κύριος αναλυτής αδρανοποίησης του Intercept 
Blood System (η εικόνα προέρχεται από την επίσημη ιστοσελίδα του Intercept 
Blood System https://interceptbloodsystem.com/en/blood-center/intercept) 

 

2.2.Πρωτόκολλο αδρανοποίησης παθογόνων  
 

Αρχικό βήμα πριν από την πραγματοποίηση του πρωτοκόλλου αποτελεί η συλλογή 

ολικού αίματος και η παραγώγιση του σε ΣΕ , πλάσμα και αιμοπετάλια προκειμένου 

να πραγματοποιηθεί η αδρανοποίηση ενός εκ των 2 τελευταίων παραγώγων. Η 

αδρανοποίηση αιμοπεταλίων πραγματοποιείται συνήθως σε αιμοπετάλια 

αφαίρεσης. Το πρωτόκολλο που πραγματοποιείται είναι το εξής [168]: 

1. Η αδρανοποίηση πρέπει να γίνει μέχρι το πολύ 1 ημέρα από την δημιουργία 

του παραγώγου. 

2. Ανοίγουμε το αναλώσιμο κιτ το οποίο φέρει τον ασκό αμοτοσαλένιου, και 

τους ασκούς ακτινοβόλησης, CAD και τελικής συλλογής. 



45 
 

3. Πραγματοποιείται συγκόλληση με θερμό-συγκολλητή υπό στείρες συνθήκες 

μεταξύ του παραγώγου και του περιέκτη του αμοτοσαλένιου. 

4. Τοποθετούνται barcodes με τα στοιχεία του ασκού του παραγώγου, στους 

ασκούς ακτινοβόλησης και συλλογής. 

5. Ο ασκός του παραγώγου τοποθετείται σε κάθετη θέση. Ο περιέκτης του 

αμοτοσαλένιου φέρει 2 ασφάλειες, μια στο πάνω μέρος και μία στο κάτω. 

Αφαιρείται η κάτω ασφάλεια που βρίσκεται συνδεδεμένη με τον ασκό 

ακτινοβόλησης και αφού το αμοτοσαλένιο κατευθυνθεί στο εσωτερικό του 

ασκού ακτινοβόλησης ακολουθεί  άνοιγμα και της πάνω ασφάλειας, 

επιτρέποντας το παράγωγο να διέλθει από τον περιέκτη του αμοτοσαλένιου 

προς τον ασκό ακτινοβόλησης. 

6. Ακολουθεί ανάδευση με ήπιες κινήσεις το μείγμα αμοτοσαλένιου-

παραγώγου και εξωθείται ο αέρας εντός του ασκού ακτινοβόλησης προς τον 

περιέκτη του αμοτοσαλένιου και σφραγίζεται με λαβίδα ή clip για να μην 

επιστρέψει ο αέρας πίσω. 

7. Επιτρέπεται την απελευθέρωση μίγματος εντός του σωλήνα που συνδέεται 

με τον περιέκτη, σε συνολική απόσταση 4 cm από τον ασκό ακτινοβόλησης 

και σφραγίζεται και αποσυνδέεται ο περιέκτης από τον ασκό με θερμό-

συγκολλητή.  

8. Τοποθετείται το σύστημα ασκός ακτινοβόλησης- CAD- τελικός ασκός εντός 

του αναλυτή, με τον ασκό ακτινοβόλησης να εναποτίθεται στο μεγάλο 

συρτάρι της αριστερής μεριάς του αναλυτή και τους CAD- τελικό ασκό στο 

μικρότερο συρτάρι δεξιά. 

9. Σαρώνονται τα barcodes που φέρει ο ασκός ακτινοβόλησης με σκάνερ χειρός 

που βρίσκεται εντός του αναλυτή, προκειμένου τα στοιχεία του ασκού να 

παραληφθούν από το λογισμικό του αναλυτή. Πιέζεται το κουμπί “start” και 

ξεκινάει η ακτινοβόληση διάρκειας 7-9 λεπτών. 

10. Με την ολοκλήρωση της ακτινοβόλησης, ο αναλυτής τυπώνει μια λεπτομερή 

αναφορά των στοιχείων της αδρανοποίησης του παραγώγου. 

11. Αφαιρείται με προσοχή ολόκληρο το σύστημα και το κρεμάται με τον ασκό 

ακτινοβόλησης να βρίσκεται στη κορυφή και το CAD κατακόρυφα κάτω από 

αυτόν. 
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12. Αφαιρείται η ασφάλεια κάτω από τον ασκό ακτινοβόλησης και επιτρέπεται  

στο μείγμα να κατευθυνθεί στο CAD για την απομάκρυνση της περίσσειας 

ποσότητας αμοτοσαλένιου. Αφαιρείται ο περιττός αέρα προς τη πλευρά του 

ασκού ακτινοβόλησης, σφραγίζονται και αποχωρίζονται οι ασκοί μέσω 

συγκόλλησης. 

13. Αν η αδρανοποίηση αφορά πλάσμα επιτρέπεται το CAD για 10-20 λεπτά 

παραπάνω, ενώ αν πρόκειται για αιμοπετάλια το σύστημα τοποθετείται εντός 

αναδευτήρα για 4-16 ώρες. 

14. Με την απομάκρυνση της περίσσειας, αφαιρείται η ασφάλεια στο κάτω μέρος 

του CAD και επιτρέπεται  να ρεύσει το αδρανοποιημένο πλέον παράγωγο στον 

τελικό ασκό συλλογής. 

15. Μ την πλήρωση του τελικού ασκού, απομακρύνεται το μεγαλύτερο μέρος του 

αέρα, σφραγίζεται και αποσυνδέεται ο ασκός CAD απο τον τελικό ασκό με 

χρήση θερμό-συγκολλητή . 

 

 

Εικόνα 8.Αναλυτική περιγραφή των επί μέρους τμημάτων του αναλώσιμου κιτ 
αδρανοποίησης (η εικόνα προέρχεται απο το εγχειρίδιο χρήσης αναλώσιμων κιτ 
του Intercept Blood System) 

 

Για την σωστή αδρανοποίηση του παραγώγου απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στην 

αλληλουχία των βημάτων του πρωτοκόλλου καθώς και στην σωστή τοποθέτηση του 
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συστήματος εντός του αναλυτή. Στην εικόνα 9 που ακολουθεί φαίνονται τα σωστά 

και λανθασμένα σημεία στη τοποθέτηση του συστήματος.  

 

 

 

Εικόνα 9.Αριστερά παρουσιάζονται τα σημεία της σωστής τοποθέτησης του ασκού 
εντός του δίσκου ακτινοβόλησης, ενώ δεξιά παρουσιάζονται τα λανθασμένα 
σημεία που πρέπει να αποφεύγονται (η εικόνα προέρχεται απο το εγχειρίδιο 
χρήσης του αναλώσιμου κιτ του Intercept Blood System) 

 

2.3.Αδρανοποίηση παθογόνων με το Intercept Blood System 
 

Το συγκεκριμένο σύστημα επιτελεί αδρανοποίηση ενός μεγάλου εύρους παθογόνων 

στα αιμοπετάλια και στο πλάσμα, συμπεριλαμβανομένων ιών, βακτηρίων και 

πρωτόζωων. Πέρα των παθογόνων μικροοργανισμών, πραγματοποιείται και 

αδρανοποίηση  λευκών αιμοσφαιρίων τα οποία εμπλέκονται σε ανεπιθύμητες 

αντιδράσεις μετάγγισης (όπως π.χ η TA-GvHD) [166]. 

Στον Πίνακα 3 αναφέρονται τα παθογόνα ενάντια των οποίων είναι αποτελεσματικό 

το Intercept [169] : 
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Πίνακας 3. Παθογόνοι μικροοργανισμοί που αδρανοποιούνται απο το Intercept 
Blood System, μαζί με τη λογαριθμική μείωση που εμφανίζουν. 

 

Παθογόνος μικροοργανισμός Λογαριθμική μείωση των παθογόνων 

Ιοί χωρίς φάκελο  

Bluetongue Virus 6.1-6.4 

Parvovirus B19 4.0-4.9 

Ιοί περιβαλλόμενοι από φάκελο  

HIV 6.2 

CMV 5.9 

HBV 5.5 

HCV 4.5 

Duck HBV 6.2 

Ιός διάρροιας βοοειδών 6.0 

HTLV I/II 4.7/5.1 

Ιός του Δυτικού Νείλου (WNV) 6.0 

Gram (-)  βακτήρια  

Escherichia coli 6.4 

Serratia marcescens 6.7 

Klebsiella pneumoniae 5.6 

Pseudomonas aeruginosa 4.5 

Salmonella choleraesuis 6.2 

Yersinia enterlocolitica 5.9 

Enterobacter cloacae 5.9 

Gram (+) βακτήρια  

Είδη Lactobacillus 6.9 

Propionibacterium acnes 6.7 

Clostridium perfringens 7.0 

Bifidobacterium adolescentis 6.5 

Πρωτόζωα  

Trypanosoma cruzi 5.3 

Plasmodium falciparum 7.0 

Leishmania mexicana 5.2 
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Το Intercept βασίζεται στην φωτοχημική επεξεργασία του ασκού με τη χρήση μιας 

φωτο-διεγερτικής ουσίας η οποία αποκαλείται αμοτοσαλένιο ή αλλιώς γνωστό και 

ως συνθετικό ψωραλένιο S-59 [170]. Η εν λόγω ουσία ενεργοποιείται ύστερα από 

ακτινοβόληση της με UVA (υπεριώδης Α) ακτινοβολία συγκεκριμένου μήκους 

κύματος  και έχει την ικανότητα  να παρεμβάλλεται στα εκάστοτε τμήματα DNA/RNA, 

αναστέλλοντας την αντιγραφή του DNA και τη μεταγραφή του RNA [171]. 

 

2.4.Αμοτοσαλένιο 
 

Το αμοτοσαλένιο είναι ένα συνθετικό είδος ψωραλένιου, το οποίο έχει δημιουργηθεί 

από τους επιστήμονες με σκοπό την αδρανοποίηση παθογόνων σε παράγωγα 

αίματος [135]. Τα ψωραλένια αποτελούν ετεροκυκλικές ενώσεις απαντώνται και στη 

φύση υπό την μορφή των μεθόξυ-ψωραλενίων (8-MOP, 5-MOP) και του τρι-μέθυλο-

ψωραλενίου (TMP), σε φυτά όπως το σέλερι και το λάϊμ [172]. Τα φυσικά ψωραλένια 

χρησιμοποιούνται εδώ και αρκετά χρόνια για την αντιμετώπιση διάφορων 

παθήσεων, όπως παραδείγματος χάριν το 8-MOP χρησιμοποιείται για την 

αντιμετώπιση της ψωρίασης [173], ενώ η χημική σύσταση των ψωραλενίων έχει 

συνδεθεί άρρηκτα με τη κατανόηση της δομής των νουκλεϊκών οξέων και με την 

ανάπτυξη τεχνικών χειρισμού των νουκλεϊκών οξέων [172]. 

Με την προσθήκη πλευρικών ομάδων αμίνης, το αμοτοσαλένιο γίνεται 

υδατοδιαλυτό αυξάνοντας τη συγγένεια του με τα νουκλεϊκά οξέα. Απαραίτητα 

χαρακτηριστικά που πρέπει να διαθέτει ένα ψωραλένιο για να επιτύχει την 

αδρανοποίηση παθογόνων σε ένα παράγωγο αίματος είναι : α) χημική καθαρότητα, 

β) ενεργοποίηση μόνο μετά από ακτινοβόληση, γ) επιλεκτική επίδραση έναντι των 

οργανισμών στόχων  και δ) ταχεία αδρανοποίηση των στόχων με όσο το δυνατόν 

μικρότερη τοξική επίδραση στο παράγωγο [135,174]. 

 

 

2.5.Μηχανισμός δράσης του αμοτοσαλένιου 
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Το ψωραλένιο S-59  αδρανοποιεί παθογόνα σε πλάσμα και αιμοπετάλια ύστερα από 

εφαρμογή UVA ακτινοβολίας σε μήκος κύματος 340-400 nm. Το συγκεκριμένο 

ψωραλένιο δε μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ερυθρά αιμοσφαίρια καθώς η 

αιμοσφαιρίνη απορροφά την UVA ακτινοβολία και υφίσταται αλλοιώσεις [135]. Ο 

μηχανισμός δράσης του αμοτοσαλένιου περιλαμβάνει 3 βασικά τμήματα : 

 

 1ο Βήμα - Παρεμβολή : Αρχικά το ψωραλένιο παρεμβάλλεται μεταξύ της 

έλικας του DNA ή RNA του οργανισμού που αδρανοποιείται [135]. Με την 

εφαρμογή της UVA ακτινοβολίας, η χημική ουσία προσδένεται στις ολεφινικές 

ομάδες των βάσεων πυριμιδίνης των νουκλεϊκών οξέων του παθογόνου 

μικροοργανισμού [172]. Στις πυριμιδίνες ανήκουν οι βάσεις θυμίνη, κυτοσίνη 

και ουρακίλη [135]. Η συγγένεια της χημικής ουσίας με τα νουκλεϊκά οξέα 

είναι ιδιαιτέρως μεγάλη, επιτρέποντας την ισχυρή αλληλεπίδραση τους 

ακόμα και σε πολύ μικρές συγκεντρώσεις νουκλεϊκών οξέων. Το γεγονός αυτό, 

αναδεικνύεται σε σημείο κλειδί της χρήσης του αμοτοσαλένιου. Αποτέλεσμα 

της αλληλεπίδρασης είναι η εγκατάσταση του δακτυλίου του S-59 εντός της 

έλικας του γενετικού υλικού του παθογόνου και στο σχηματισμό ενός 

μονοαγωγού [172].   

 2ο Βήμα- Σχηματισμός μονοαγωγού :  Ως μονοαγωγό ορίζεται το προϊόν που 

σχηματίζεται μετά από την αλληλεπίδραση 2 χημικών ενώσεων/ 

συμπλεγμάτων. Στη προκειμένη περίπτωση, η αλληλεπίδραση περιλαμβάνει  

το αμοτοσαλένιο και τις πυριμιδίνες [135]. Σε παθογόνους μικροοργανισμούς 

που φέρουν DNA ως γενετικό υλικό πρωταρχικός στόχος του S-59 είναι η 

θυμίνη και σπανίως η κυτοσίνη , ενώ σε παθογόνα με RNA προτεραιότητα έχει 

η σύνδεση με την ουρακίλη [175]. Η δημιουργία του μονοαγωγού, ξετυλίγει 

σταδιακά τη διπλή έλικα και σε συνδυασμό με τη συνεχή UVA ακτινοβόληση 

δημιουργείται και 2ο προϊόν το οποίο συμβάλει στη διασύνδεση του 

αμοτοσαλένιου με τη διπλή έλικα [135].  

 3ο Βήμα – Διασύνδεση : Η διασύνδεση του τμήματος διαταράσσει τη συνοχή 

της διπλής έλικας, επιφέροντας μόνιμη αλλοίωση του γονιδιώματος του 

παθογόνου αναστέλλοντας τις διαδικασίες αντιγραφής, μεταγραφή και 
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μετάφρασης. Κατ’ αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται και η αδρανοποίηση του 

παθογόνου μικροοργανισμού [176]. 

 

  

 

Εικόνα 10. Μηχανισμός δράσης αμοτοσαλένιου κατά την διαδικασία 
αδρανοποίησης (η εικόνα προέρχεται απο το έντυπο ενημέρωσης της Cerus 
Corporation για το Intercept Blood System) 

 

2.6.Τοξικές επιδράσεις του Intercept Blood system 
 

Ιδιαίτερα σημαντικές κρίνονται οι επιπτώσεις που έχει η εφαρμογή του ψωραλένιου 

S-59, τόσο στα αιμοπετάλια όσο και στο πλάσμα. Αν και το αμοτοσαλένιο 

δημιουργήθηκε επιλεκτικά για την αδρανοποίηση παθογόνων του αίματος και των 

παραγώγων του,  οι τοξικές του επιδράσεις στα παράγωγα στα οποία εφαρμόζεται 

αποτελούν ένα διαρκές αντικείμενο μελέτης με σκοπό την αξιολόγηση της ωφέλειας 

του συστήματος.  Πέραν της διερεύνησης της επίδρασης του αμοτοσαλένιου στα 

αιμοπετάλια και στο πλάσμα, έχει πραγματοποιηθεί μια σειρά ερευνών με στόχο  την 

αξιολόγηση της φωτο-τοξικότητας, γόνο-τοξικότητας και της καρκινογένεσης  που 

μπορεί να επιφέρει το αμοτοσαλένιο. Οι παραπάνω κατηγορίες τοξικότητας, 

αποτελούν και τις πιο σημαντικές μιας και φέρουν μεγαλύτερη επίδραση στη 

διαβίωση του οργανισμού και η αξιολόγηση τους έχει πραγματοποιηθεί σε διάφορα 

πειραματόζωα , κυρίως ποντίκια [167].   
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Σε in vitro  ελέγχους αλλά και in vivo  σε οργανισμό ποντικών , δε 

παρατηρούνται φαινόμενα γόνο-τοξικότητας όταν πραγματοποιείται εφαρμογή του 

φίλτρου CAD. Ωστόσο σε έλεγχο της γόνο-τοξικότητας του αμοτοσαλένιου χωρίς την 

εφαρμογή του CAD αναδείχθηκε παρουσία της στο 1/3 των περιπτώσεων, γεγονός 

που κατέδειξε την ανάγκη εφαρμογής του CAD για απομάκρυνση της περίσσειας 

ποσότητας του αμοτοσαλένιου. Όσον αφορά τη καρκινογένεση, έπειτα από τη  

χορήγηση παραγώγων- στα οποία έχει εφαρμοστεί αδρανοποίηση με χρήση του 

Intercept- σε ετερόζυγα ως προς το αντιγόνο p53 ποντίκια δε παρατηρήθηκε κάποια 

αύξηση ογκογένεσης, αναδεικνύοντας την απουσία πρόκλησης καρκίνου λόγω 

εφαρμογής του Intercept Blood system [176]. Τέλος, παρά τη παραμονή μικρής 

ποσότητας αμοτοσαλένιου ακόμα και μετά από απομάκρυνση της περίσσειας του 

από το CAD δεν έχει παρατηρηθεί κάποιο φαινόμενο φωτο-τοξικότητας [177]. 

 

2.7.Επιπτώσεις του Intercept στο πλάσμα 
 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, το FFP αποτελείται από ένα σύνολο παραγόντων 

πήξης, ανασταλτών- υποκινητών πήξης και από πρωτεΐνες, τα οποία καθίστανται 

απαραίτητα για ασθενείς με διαταραχές πηκτικότητας του αίματος. Το σύνολο αυτών 

των στοιχείων, αποτελεί και το κύριο σημείο ενδιαφέροντος για τις αλλοιώσεις τις 

οποίες μπορεί να επιφέρει η εφαρμογή του  Intercept Blood System. Προκειμένου να 

εξακριβωθεί αν η αδρανοποίηση προκαλεί βλάβη στους θεραπευτικούς αυτούς 

παράγοντες – και αν συμβαίνει σε τι έκταση παρατηρείται – έχουν πραγματοποιηθεί 

μετρήσεις της λειτουργικότητας των παραγόντων πριν και μετά από την εφαρμογή 

του πρωτοκόλλου αδρανοποίησης. 

Σε μία έρευνα που πραγματοποιήθηκε από προσωπικό της Cerus Corporation 

(εταιρεία παραγωγής του Intercept) [165], μετρήθηκε η λειτουργικότητα των 

παραγόντων πήξης FII-FXI με χρήση των PT και APTT, ο FXIII μέσω χρωμογονικής 

ανίχνευσης ενός προϊόντος της ενεργοποίησης του, ενώ η μέτρηση των πρωτεϊνών 

S,C και της αντιθρομβίνης   πραγματοποιήθηκε με εμπορικά διαθέσιμα kit ειδικά για 

αυτά. Η μέτρηση του πλασμινογόνου και της 𝛼2 - αντιπλασμίνη έγινε με 

χρωμογονικές μεθόδους και η μέθοδος ELISA εφαρμόσθηκε για τους δείκτες 
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σχηματισμού θρόμβου. για τους παράγοντες συμπληρώματος  C3a,C5a και για τον 

αναστολέα της C1-εστεράσης. Για τη μέτρηση της διατήρηση της λειτουργικότητας 

των παραγόντων που εμπλέκονται στο σύμπλεγμα von Willebrand έγινε 

ηλεκτροφόρηση και Western Blot. Τα αποδεκτά όρια τιμών που μετρήθηκαν και 

μέσω των οποίων βγήκε το ποσοστό διατήρησης της λειτουργικότητας, προέρχονται 

από την Cerus Corporation ή από τα εκάστοτε kit που χρησιμοποιήθηκαν. Τα 

αποτελέσματα διακρίνονται στον Πίνακα 4 : 

 

Πίνακας 4.Στον πίνακα παρουσιάζονται οι τιμές των πρωτεϊνών και παραγόντων 
πήξης του πλάσματος, πρίν και μετά από την πραγματοποίηση αδρανοποίησης με 
το Intercept Blood System, καθώς και το ποσοστό διατήρησης της λειτουργικότητας 
τους. 

 

Δείκτης 

προσδιορισμού 

Μέση τιμή δείκτη 

πριν από την 

αδρανοποίηση 

Μέση τιμή δείκτη 

μετά από την 

αδρανοποίηση 

Διατήρηση 

λειτουργικότητας 

(%) 

Ινωδογόνο 

(mg/dl) 

307·2 235·8 77 ± 3 

FII (IU/dl) 103·0 92·3 90 ± 3 

FV (IU/dl) 136·0 125·8 92 ± 2 

FVII (IU/dl) 116·5 90·2 78 ± 3 

FVIII (IU/dl) 151·7 118·0 78 ± 5 

FIX (IU/dl) 111·3 92·5 83 ± 2 

FX (IU/dl) 99·2 87·2 88 ± 2 

FXI (IU/dl) 106·7 92·7 87 ± 2 

FXIII (IU/dl) 114·5 105·0 92 ± 3 

Αντιθρομβίνη 

(IU/dl) 

95·5 92·5 97 ± 4 

Πρωτεΐνη C 

(IU/dl) 

121·3 113·3 93 ± 4 

Πρωτεΐνη S (IU/dl) 111·7 112·0 100 ± 6 
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Αντιθρυψίνη 

(mg/dl) 

90·0 87·5 97 ± 1 

Αντιπλασμίνη 

(IU/dl) 

92·3 72·2 78 ± 6 

Πλασμινογόνο 

(IU/dl) 

97·2 91·0 94 ± 5 

Ενεργότητα vWF - - 93 ± 6 

Αντιγόνο vWF - - 98 ± 4 

vWF: CP - - 89 ± 7 

C3a - - 68 ± 7 

C5a - - 94 ± 8 

Αναστολέας C1-

εστεράσης 

- - 100 ± 6 

 

Φυσικά για να γίνει αντιληπτή η διατήρηση της λειτουργικότητας καθίσταται 

απαραίτητη και η παράθεση των τιμών αναφορών βάσει των οποίων βγήκαν τα 

παραπάνω ποσοστά, τα οποία και παρουσιάζονται στον Πίνακα 5 ακολούθως. 

 

Πίνακας 5.Τιμές αναφοράς στις οποίες βασίστηκε ο προσδιορισμός του ποσοστού 
λειτουργικότητας των πρωτεϊνών και παραγόντων πήξηςη που παρουσιάζονται 
στον Πίνακα 4. 

 

Ινωδογόνο 200-300 

mg/dl 

FIX 75-145 

IU/dl 

Πρωτεΐνη S 80-140 

IU/dl 

FII 80-120 

IU/dl 

FX 75-130 

IU/dl 

Πρωτεΐνη C 85-135 

IU/dl 

FV 95-170 

IU/dl 

FXI 60-150 

IU/dl 

Αντιθρυψίνη 90-200 

mg/dl 

FVII 70-175 

IU/dl 

FXIII 85-135 

IU/dl 

Πλασμινογόνο 70-130 

IU/dl 
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FVIII 85-235 

IU/dl 

Αντιθρομβίνη 85-105 

IU/dl 

Αντιπλασμίνη 80-150 

IU/dl 

 

Όπως γίνεται αντιληπτό από την παρατήρηση των ανωτέρω πινάκων η 

διατήρηση της λειτουργικότητας των αιμοστατικών πρωτεϊνών και των παραγόντων 

πήξης είναι ιδιαιτέρως καλή. Οι παράγοντες με τη χαμηλότερη διατήρηση είναι οι 

FVII και FVIII , των οποίων οι τιμές ωστόσο κυμαίνονται εντός φυσιολογικών ορίων. 

Όσον αφορά τις αντιθρομβωτικές πρωτεϊνες (πρωτεΐνη C, πρωτεΐνη S, αντιθρυψίνη,  

αντιθρομβίνη) η διατήρηση τους είναι άκρως καλή, κάτι το οποίο δεν ισχύει και για 

την αντιπλασμίνη που ανιχνεύθηκε στα κατώτατα αποδεκτά όρια. Σε γενικές 

γραμμές, η διατήρηση των δεικτών που εξετάσθηκαν ήταν ικανοποιητική χωρίς να 

αναδεικνύεται κάποια σοβαρή μεταβολή. Παρατίθενται και οι δείκτες ενεργοποίησης 

του μηχανισμού της πήξης στον Πίνακα 6, που ήτανε και οι τελευταίοι που 

εξετάσθηκαν. 

 

Πίνακας 6. Τιμές  παραγόντων που εμπλέκονται στην ενεργοποίηση του 
μηχανσιμού πήξης - πρίν και μετά απο την αδρανοποίηση - μαζί με τις τιμές 
αναφοράς τους. 

 

Δείκτες Τιμή πρίν από την 

αδρανοποίηση 

Τιμή μετά από την 

αδρανοποίηση 

Τιμή αναφοράς 

D-dimers (ng/ml) < 110-179 < 110-212 < 256 

F1·2 (nM) 0·2-0·6 0·2-0·6 0·4-1·8 

TAT (ng/ml) < 2·0-2·3 < 2·0-6·0 < 5·1 

FVIIa (mU/ml) 13-87 <13-97 < 160 

 

Οι τιμές αυτές αποτέλεσαν και επιβεβαίωση μίας έρευνας που είχε 

πραγματοποιηθεί ορισμένα χρόνια νωρίτερα, όπου οι ερευνητές είχαν παρατηρήσει 

παράταση των PT και APTT κατά 1 και 4.3 δευτερόλεπτα αντίστοιχα, με 

συνεπακόλουθη χαμηλότερη διατήρηση των FVII, FVIII και του ινωδογόνου 

συγκριτικά με όλους του υπόλοιπους παράγοντες [166]. Τα ίδια ευρήματα μπορούν 

να ανευρεθούν και σε αδρανοποιημένο κρυοκαθίζημα, το οποίο δεν είναι τόσο 
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συνηθισμένο ως προς τη συχνότητα εμφάνισης του [137]. Σε γενικές γραμμές, οι 3 

προαναφερθείς παράγοντες επιδεικνύουν χαμηλότερη διατήρηση όπως 

παρουσιάζεται και σε άλλες έρευνες [178].  

Χορήγηση αδρανοποιημένου πλάσματος σε ασθενείς με επίκτητες και 

κληρονομικές διαταραχές πήξης, ανέδειξε την ικανότητα αντιμετώπισης της 

αιμορραγίας με παρόμοιο τρόπο με τη χορήγηση μη αδρανοποιημένου πλάσματος 

[179]. Σε αντιπαράθεση με αυτή την έρευνα, χορηγήθηκε σε φυσιολογικά άτομα 

βαρφαρίνη με σκοπό την πτώση των επιπέδων του FVII και ακολούθησε χορήγηση 

αδρανοποιημένου FFP. Με το πέρας 2 εβδομάδων , έγινε επανάληψη χορήγησης 

βαρφαρίνης και χορήγηση μη αδρανοποιημένου FFP. Οι τιμές που παρατηρήθηκαν 

και στις 2 θεραπείες ήταν παραπλήσιες με ελάχιστες διαφορές, πλήρως αποδεκτές 

[180]. 

Οι περισσότερες έρευνες συγκλίνουν στο ίδιο αποτέλεσμα : η αδρανοποίηση 

πλάσματος με Intercept επιφέρει μια μικρή έκπτωση, η οποία δεν αλλάζει κατά κύριο 

λόγο κάποια από τις θεραπευτικές του ιδιότητες. 

 

2.8. Επιπτώσεις του Intercept στα αιμοπετάλια 
 

Η εκτίμηση της λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων, πραγματοποιείται με την 

διευρεύνηση μιας σειράς παραγόντων. Σε αυτούς συγκαταλέγονται βιοχημικοί 

παράγοντες, παράγοντες ενεργοποίησης της δράσης των αιμοπεταλίων και 

παράγοντες απόπτωσης-νέκρωσης. 

Οι βιοχημικοί παράγοντες τείνουν να εμφανίζουν μια ελαφρά μείωση στις 

τιμές τους μετά από την αδρανοποίηση τους και κατά την διάρκεια των επτά 

συνολικών ημερών αποθήκευσης τους. Οι παράγοντες οι οποίοι παρουσιάζουν αυτές 

τις μειώσεις είναι το pH, η pO2, η pCO2, η συγκέντρωση διττανθρακικών, η 

συγκέντρωση γλυκόζης, η συνολική έκκριση ATP, ενώ αυξάνεται η συγκέντρωση 

γαλακτικού [174]. Παρομοίως, μικρή μείωση παρουσιάζουν και παράγοντες όπως ο 

μέσος όγκος αιμοπεταλίων (MPV ή Mean Platelet Volume), η αντίδραση στο 

υποτονικό shock (HSR ή Hypotonic Shock Reaction), ενώ αποδεκτές είναι και οι 
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αλλαγές που παρατηρούνται στη μορφολογική σύσταση, στο σχήμα των 

αιμοπεταλίων και στην ικανότητα συσσώρευσης τους [181].  

Ενδεικτικά των μεταβολών που υφίστανται οι παραπάνω παράγοντες, είναι 

τα ευρήματα μιας έρευνας που πραγματοποιήθηκε στην Αυστραλία και 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 7 [182]. 

 

Πίνακας 7.Παράμετροι των αιμοπεταλίων, οι οποίοι υπολογίστηκαν τη 1η, 2η, 5η 
και 7η μέρα αποθήκευσης σε ασκούς control και σε ασκούς που έχουν υποστεί 
αδρανοποίηση με το Intercept Blood System. Ως Χ.Α: Χωρίς αδρανοποίηση και Μ.Α: 
Με αδρανοποίηση. 

 

 1η μέρα 2η μέρα 5η μέρα 7η μέρα 

 Χ.Α Μ.Α Χ.Α Μ.Α Χ.Α Μ.Α Χ.Α Μ.Α 

Αριθμός Αιμοπεταλίων 

(x𝟏𝟎𝟗/ μονάδα) 

334.5 ± 43.97 341.42 ± 

40.02 

319.35 ± 

31.90 

291.17 ±  

29.73 

303.46 ± 

32.16 

269.56 ± 

25.45 

286.50 ± 

36.03 

254.75 ± 

25.12 

MPV (fL) 5.35 ± 0.22 5.32 ± 0.23 5.58 ± 0.27 5.15 ± 0.19 5.33 ± 0.23 5.05 ± 0.16 5.28 ±  0.26 5.08 ± 0.23 

Βιώσιμα κύτταρα (%) 99.02 ± 0.50 99.16 ± 0.44 98.18 ± 1.94 97.86 ± 2.52 98.44 ± 0.70 98.64 ± 0.43 98.68 ± 0.37 98.52 ± 0.44 

Απελευθέρωση LDH (%) 3.37 ± 0.24 3.28 ± 0.23 3.68 ± 0.04 3.86 ± 0.24 3.98 ± 0.35 4.40 ±  0.21 3.94 ± 0.39 4.54 ± 0.46 

pH (22°C) 7.17 ± 0.01 7.18 ± 0.02 7.22 ± 0.22 7.17 ± 0.02 7.28 ± 0.02 7.25 ± 0.02 7.29 ± 0.03 7.22 ± 0.02 

Διττανθρακικό (mmol 

𝑳−𝟏 ) 

9.98 ± 0.13 10.08 ± 0.35 9.32 ± 0.24 7.93 ± 0.29 9.35 ± 0.23 6.95 ± 0.31 9.38 ± 0.42 6.27 ± 0.24 

ATP ( mol 𝟏𝟎𝟏𝟏 

𝛂𝛊𝛍𝛐𝛑𝛆𝛕ά𝛌𝛊𝛂−𝟏) 

6.93 ± 0.62 6.15 ± 0.28 5.70 ± 0.33 4.75 ± 0.48 4.78 ± 0.51 4.23 ± 0.46 4.01 ± 0.21 3.29 ± 0.48 

p𝐎𝟐  (mm 𝑯𝒈−𝟏) 147.83 ±  

8.91 

148.50 ± 

10.88 

147.67 ±  

8.14 

153.67 ± 

6.41 

146.50 ± 

11.43 

149.50 ± 

3.02 

144.33 ±  

5.61 

147.33 ± 

8.26 

p𝐂𝐎𝟐 (mm 𝑯𝒈−𝟏) 32.98 ± 1.35 32.47 ± 2.70 25.72 ± 2.01 25.72 ± 1.59 20.43 ± 1.34 17.38 ± 0.76 20.15 ± 1.11 17.30 ± 0.89 

Αντίδραση υποτονικού 

shock  (%) 

88.25 ± 4.97 79.53 ± 6.51 79.38 ± 2.49 79.77 ± 6.15 72.58 ± 2.20 69.97 ± 5.73 68.12 ± 8.52 61.66 ± 9.95 

 

Από την ανάγνωση των στοιχείων του Πίνακα 7 μπορούν να παρατηρηθούν 

μεταβολές στους παράγοντες που απεικονίζονται σε αυτόν. Όλες οι μειώσεις/ 

αυξήσεις που παρατηρούνται τείνουν να βρίσκονται σε παρόμοιες τιμές με αυτές των 
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μονάδων που χρησιμοποιούνται ως μάρτυρες. Όπως είναι αναμενόμενο με τη 

πάροδο του χρόνου αποθήκευσης αλλάζουν αρκετά οι τιμές. Ωστόσο η 

λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων μεταξύ αδρανοποιημένων και μη μονάδων, 

παραμένει εν δυνάμει ίδια. Τα δύο πιο αξιοσημείωτα ευρήματα της εν λόγω έρευνας 

είναι, πως αν και το pH διατηρήθηκε σε τιμές >6.4 (που αποτελεί και το κατώτατο 

αποδεκτό όριο [183]) η μείωση του ήταν ταχύτερη στα αδρανοποιημένα δείγματα σε 

σχέση με τους μάρτυρες,  κάτι το οποίο παρατηρήθηκε και στο ATP. 

Οι παράμετροι που σχετίζονται με την ενεργοποίηση, καθώς και με την 

απόπτωση/νέκρωση μπορούν να αξιολογηθούν με ποικίλες τεχνικές. Η εκάστοτε 

τεχνική επιφέρει διαφορετικές τιμές υπολογισμού, τα αποτελέσματα ωστόσο 

παραμένουν στο ίδιο μήκος κύματος κατά γενική ομολογία. Μια εκ των πιο 

αξιόπιστων αποτελεί η σήμανση των  δεικτών της επιφάνειας των αιμοπεταλίων 

CD62P (Ρ-σελεκτίνη), CD63, CD61, CD41a, CD42b με φθορίζοντα αντισώματα και 

ποσοτική ανίχνευση των φθοριζόντων συμπλεγμάτων με κυτταρομετρία ροής. Επίσης 

η φωσφατιδυλοσερίνη που αποτελεί δείκτη απόπτωσης μπορεί να ανιχνευθεί με 

σήμανση του συζεύγματος αννεξίνης-V [184]. Τα επίπεδα των CD63, CD61, CD41a, 

CD42b δεν εμφανίζουν κάποια ιδιαίτερη μεταβολή σε σχέση με μη αδρανοποιημένα 

με το Intercept αιμοπετάλια [182], ωστόσο το CD62P το οποίο ευθύνεται για την 

έκκριση α-κοκκίων από τα αιμοπετάλια [185] αυξάνεται με ταχύτερο ρυθμό ύστερα 

από αδρανοποίηση [186]. Επιπλέον η κασπάση 3 αλλά και η αννεξίνη-V, δύο δείκτες 

των οποίων η έκφραση αναδεικνύει την απόπτωση, δεν εμφάνισαν κάποια ιδιαίτερη 

μεταβολή που να συνιστά ότι το Intercept επιταχύνει την απόπτωση των 

αιμοπεταλίων [185]. 

Στη πιο πρόσφατη έρευνα που διεξήχθη στην Αυστρία διερευνήθηκε η 

ικανότητα των αδρανοποιημένων με το Intercept αιμοπεταλίων, να αντιμετωπίσουν 

σοβαρά αιμορραγικά επεισόδια. Οι ασθενείς στην πλειονότητα τους έπασχαν από 

αιματολογικές κακοήθειες όπως οξεία μυελοειδής λευχαιμία, οξεία λεμφοβλαστική 

λευχαιμία, πολλαπλούν μυέλωμα, λεμφώματα Hodgkin και μη Hodgkin καθώς και 

από διάφορες μορφές αναιμίας. Οι ερευνητές έπειτα από αξιολόγηση της 

λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων με εφαρμογή θρομβοελαστογραφίας (μέθοδος 

αξιολόγησης της ικανότητας των αιμοπεταλίων να σχηματίσουν θρόμβο και να 

επιτύχουν αιμόσταση [187]), αλλά και με αξιολόγηση της επάρκειας των 
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αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων να αναχαιτίσουν την αιμορραγία, κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι τα αιμοπετάλια που έχουν υποστεί επεξεργασία με το Intercept 

Blood System δεν υστερούν καθόλου στη κλινική πράξη σε σχέση με μη 

αδρανοποιημένα αιμοπετάλια [188].  

Κεφάλαιο 3: Mirasol Pathogen Reduction Technology (PRT) 

System 
 

Το Mirasol Pathogen Reduction Technology (PRT) System προέρχεται από την Terumo 

BCT, μια εταιρεία με έδρα το Lakewood,CA στις ΗΠΑ.  Έλαβε πιστοποίηση CE τάξης 

IIB για την εφαρμογή του σε αιμοπετάλια και πλάσμα, το 2007 και το 2008 αντίστοιχα.  

Το 2015 έλαβε πιστοποίηση CE για την εφαρμογή του σε ασκούς ολικού αίματος 

[189]. Χρησιμοποιείται για την αδρανοποίηση παθογόνων σε αιμοπετάλια  και 

πλάσμα που προέρχονται από τη διαδικασία αφαίρεσης ή από διαχωρισμό από ολικό 

αίμα, ενώ μπορεί να πραγματοποιηθεί αδρανοποίηση σε αιμοπετάλια τα οποία 

βρίσκονται σε Προσθετικό Διάλυμα Αιμοπεταλίων (PAS ή Platelet Additive Solution) 

[190]. Η εφαρμογή του Mirasol PRT System σε ολικό αίμα βρίσκεται στη φάση 

κλινικών δοκιμών, ενώ μέχρι σήμερα έχει πραγματοποιηθεί επιτυχώς μία κλινική 

δοκιμή τρίτου σταδίου στη Γκάνα για αδρανοποίηση ασκών ολικού αίματος με σκοπό 

την αδρανοποίηση του παθογόνου που προκαλεί την ελονοσία [191]. 

 

3.1.Περιγραφή του Mirasol PRT System 
 

Το Mirasol PRT System  αποτελείται απο : 1) τη συσκευή ακτινοβόλησης , 2) το 

αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης, 3) το λογισμικό το οποίο αποκαλείται Mirasol 

Manager και 4) έναν ζυγό για  τους ασκούς που πρόκειται να αδρανοποιηθούν [192].  

1. Συσκευή ακτινοβόλησης : Είναι υπεύθυνη για την εκπομπή της UV 

ακτινοβολίας. Η ελάχιστη δόση ακτινοβολίας που εκπέμπεται στον ασκό 

ακτινοβόλησης ορίζεται στα 6.2J/mL [193]. Καθ’ όλη τη διάρκεια της 

ακτινοβόλησης η συσκευή ελέγχει τη θερμοκρασία του παραγώγου που 

αδρανοποιείται , ενώ σε περίπτωση αύξησης της ενεργοποιείται ένας ειδικός 
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ανεμιστήρας ο οποίος αποσκοπεί στην μείωση της θερμοκρασίας σε 

επιτρεπτά για τη βιωσιμότητα του παραγώγου επίπεδα [194]. Η  UV 

ακτινοβολία που εκπέμπει η συσκευή ακτινοβόλησης μπορεί να είναι UVB 

μήκους κύματος 280-315nm  και UVA μήκους κύματος 315-400nm [195]. 

2. Αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης : Τα αναλώσιμα κιτ είναι διαφορετικά, 

αναλόγως με το παράγωγο που αδρανοποιείται κάθε φορά. Η διαφορά αυτή 

παρατηρείται στους τελικούς ασκούς μετά από τη διαδικασία αδρανοποίησης 

και αν αυτοί προορίζονται για αποθήκευση ή μετάγγιση [196]. Οι ασκοί 

ακτινοβόλησης φτιάχνονται από βίο-συμβατά  υλικά και ενώνονται με τον ασκό 

του αρχικού παραγώγου μέσω θερμοσυγκόλλησης.  Το διάλυμα της 

ριβοφλαβίνης βρίσκεται εντός αδιαφανούς θήκης αλουμινίου, αφού η 

ριβοφλαβίνη είναι φωτοευαίσθητη.  Η συνολική συγκέντρωση της ριβοφλαβίνης 

που εμπεριέχεται στο αναλώσιμο κιτ είναι 500μmol/L , διαλυμένη σε NaCl 0.9% 

με το συνολικό διάλυμα να έχει pH 4.0-5.0, το οποίο έχει διαμορφωθεί από τη 

παρουσία HCl. Στο αρχικό παράγωγο προστίθενται 35 ± 5 mL του παραπάνω 

διαλύματος, με σκοπό η τελική συγκέντρωση της ριβοφλαβίνης να είναι 50 mL 

[193]. 

3. Λογισμικό Mirasol manager :  Είναι προαιρετικό και μέσω αυτού μπορεί να 

πραγματοποιηθεί επισκόπηση των στοιχείων του ασκού ακτινοβόλησης, 

καθώς και όλης της διαδικασίας αδρανοποίησης [196]. 

4. Ζυγός : Κατά την καταχώρηση των στοιχείων του παραγώγου στο λογισμικό 

Mirasol manager, πραγματοποιείται και μέτρηση του όγκου του παραγώγου. 

Μέσω αυτού καθορίζεται η συνολική ενέργεια της ακτινοβολίας που είναι 

απαραίτητη για την αποτελεσματική αδρανοποίηση του παραγώγου, αλλά και η 

διάρκεια αδρανοποίησης [193]. 
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Εικόνα 11.Απεικόνιση του Mirasol PRT System, στο οποίο φαίνονται τα εξής τμήματα απο 
αριστερά προς τα δεξιά : α)αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης, β) ζυγός ασκού, γ) κύριος 
αναλυτής αδρανοποίησης και δ) υπολογιστής που φέρει το Mirasol Manager (η εικόνα 
προέρχεται απο την ιστοσελίδα της Terumo BCT, της εταιρίας κατασκευής του Mirasol PRT 
System [https://www.terumobct.com/Mirasol]) 

 

3.2.Πρωτόκολλο αδρανοποίησης του Mirasol PRT System 
 

Το Mirasol PRT είναι σε θέση να αδρανοποιήσει τόσο αιμοπετάλια αλλά και πλάσμα, 

τα οποία έχουν παραχθεί/αποχωρισθεί με διάφορες μεθόδους.  Τα αιμοπετάλια 

μπορεί να προέρχονται από αφαίρεση αιμοπεταλίων, από ολικό αίμα και 

επακόλουθο διαχωρισμό από τη λευκοκυτταρική στοιβάδα (BC PLT’s) ή από πλάσμα 

πλούσιο σε αιμοπετάλια (PRP) , ενώ είναι εφικτή η αδρανοποίηση αιμοπεταλίων τα 

βρίσκονται εντός Προσθετικού Διαλύματος Αιμοπεταλίων (PAS). Όσον αφορά το 

πλάσμα, αδρανοποίηση μπορεί να πραγματοποιηθεί σε πλάσμα αφαίρεσης ή 

πλάσμα από διαχωρισμό ολικού αίματος και είναι ικανή η αδρανοποίηση ασκών FFP 

που έχουν ήδη καταψυχθεί. Στους Πίνακες 8 και 9 που ακολουθούν, αναγράφονται 

τα χαρακτηριστικά των ασκών αιμοπεταλίων και πλάσματος που μπορούν να 

αδρανοποιηθούν αντίστοιχα [190]. 
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Πίνακας 8. Είδη αιμοπεταλιακών παραγώγων που μπορούν να αδρανοποιηθούν, 
μαζί με τα χαρακτηριστικά τους. 

Χαρακτηριστικά 
Αιμοπετάλια σε 

πλάσμα 

Αιμοπετάλια από 

διαχωρισμό 

πλάσματος 

Αιμοπετάλια σε 

PAS 

Προέλευση 

Αιμοπεταλίων 

Αφαίρεση ή 

διαχωρισμός  

αιμοπεταλίων από 

ολικό αίμα που 

εμπεριέχονται σε 

πλάσμα 

Υπέρ-

συμπυκνωμένα 

αιμοπετάλια 

διαχωρισμένα από 

πλάσμα 

Αφαίρεση ή 

διαχωρισμός  

αιμοπεταλίων από 

ολικό αίμα και 

προσθήκη PAS 

Παράθυρο 

αδρανοποίησης 

Αιμοπετάλια 

αφαίρεσης :2-22 

ώρες από τη 

συλλογή, 

Ολικό αίμα : <8 

ώρες από το 

διαχωρισμό του 

παραγώγου 

Αιμοπετάλια 

αφαίρεσης :2-22 

ώρες από τη 

συλλογή 

Αιμοπετάλια 

αφαίρεσης :2-22 

ώρες από τη 

συλλογή, 

Ολικό αίμα : <8 

ώρες από το 

διαχωρισμό του 

παραγώγου 

Όγκος 

αιμοπεταλίων 
170-360 mL 90-360 mL 250-450 mL 

Συγκέντρωση των 

αιμοπεταλίων 

προ 

αδρανοποίησης 

0.80-2.10 PLT’s 

×106/μL 

1.75-3.40 PLT’s 

×106/μL 

0.80-1.50 PLT’s 

×106/μL 

Απόδοση 

αιμοπεταλίων 
Μέχρι 7.5×1011 Μέχρι 12.0×1011 2.4-6.75×1011 

Συγκέντρωση 

αιμοπεταλίων 

που 

αποθηκεύεται 

0.70-2.10 PLT’s 

×106/μL 

0.70-1.50 PLT’s 

×106/μL μετά από 

προσθήκη PAS 

0.70-1.50 PLT’s 

×106/μL 
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μετά την 

αδρανοποίηση 

 

Πίνακας 9.Χαρακτηριστικά ασκών πλάσματος και συνθήκες αποθήκευσης τους 
μετά απο την αδρανοποίηση. 

 

Χαρακτηριστικά 
Αδρανοποίηση πλάσματος και συνθήκες 

αποθήκευσης 

Προέλευση πλάσματος Αφαίρεσης ή διαχωρισμός ολικού αίματος 

Όγκος πλάσματος 170-360 mL 

Παράθυρο αδρανοποίησης 

Πλάσμα αφαίρεσης : Αδρανοποίηση και 

ψύξη εντός 8 ωρών από τη συλλογή 

Πλάσμα από ολικό αίμα : Αδρανοποίηση 

και ψύξη εντός 6 ωρών από τη δημιουργία 

του παραγώγου 

Ήδη κατεψυγμένο πλάσμα : Αδρανοποίηση 

και ψύξη εντός 2 ωρών 

Περίοδος αποθήκευσης FFP  

αδρανοποιημένου με Mirasol 

Μέγιστος χρόνος αποθήκευσης : δύο 

χρόνια από την αρχική ημερομηνία 

συλλογής 

 

Τα κύρια βήματα αδρανοποίησης παραμένουν ίδια, με την μόνη διαφορά 

στην όλη διαδικασία να παρατηρείται κυρίως στους τελικούς ασκούς συλλογής. 

Ενδεικτικά παρατίθεται (Εικόνα 12)  το αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης αιμοπεταλίων 

βάσει του οποίου θα περιγραφεί και το πρωτόκολλο αδρανοποίησης. 
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Εικόνα 12.Αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης αιμοπεταλίων, το οποίο αποτελείται απο 
δεύτερο ασκό που προορίζεται για την αποθήκευση των αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων 
(η εικόνα προέρχεται απο το εγχειρίδιο χρήσης του Mirasol PRT System) 

 

Tο ακόλουθο πρωτόκολλο, αναγράφεται όπως πραγματοποιήθηκε στην 

μονάδα αιμοδοσίας του ΠΓΝ «Αττικόν» και βάσει του εγχειριδίου χρήσης του Mirasol 

PRT System [197] : 

1. Εκκίνηση της συσκευής ακτινοβόλησης του Mirasol PRT και βαθμονόμηση 

φωτός με χρήση ραδιόμετρου το οποίο παρέχεται απο την εταιρεία 

παραγωγής του αναλυτή (Η βαθμονόμηση είναι απαραίτητη πριν από την 

έναρξη της αδρανοποίησης) . 

2. Άνοιγμα του αναλώσιμου κιτ αδρανοποίησης , προσεκτική παρατήρηση των 

επί μέρους τμημάτων για τυχόν θραύσεις/ ανωμαλίες και κλείσιμο όλων των 

clip που υπάρχουν στις δύο γραμμές παροχής ( σημείο 2). 

3. Πραγματοποιείται θερμοσυγκόλληση του ασκού διαλύματος ριβοφλαβίνης 

(σημείο 5) με τη μικρή γραμμή παροχής (σημείο 2), ενώ ο ασκός των 

αιμοπεταλίων θερμοσυγκολλείται στη κορυφή της μεγάλης γραμμής παροχής 

(σημείο 1) . Αφού γίνει η συγκόλληση αφήνεται το διάλυμα ριβοφλαβίνης να 

εισρεύσει πλήρως στον ασκό ακτινοβόλησης ( σημείο 10). 

4. Αφού όλο το διάλυμα εισέλθει στον ασκό ακτινοβόλησης, με προσοχή 

πιέζεται ο ασκός ακτινοβόλησης ούτος ώστε ο αέρας που βρίσκεται εντός 

αυτού να κατευθυνθεί προς τον άδειο ασκό ριβοφλαβίνης. Επιτρέπεται λίγο 

από το διάλυμα να ανέβει στη γραμμή παροχής σε απόσταση περίπου 2 cm 
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και πραγματοποιείται θερμοσυγκόλληση και απόρριψη του αρχικού ασκού 

ριβοφλαβίνης. 

5. Στη συνέχεια ανοίγεται η σύνδεση του ασκού των αιμοπεταλίων και 

επιτρέπεται στα αιμοπετάλια να εισέλθουν στον ασκό ακτινοβόλησης όπου 

βρίσκεται το διάλυμα ριβοφλαβίνης. Αφού αδειάσει o ασκός των 

αιμοπεταλίων, αφαιρείται ο περίσσιος αέρας με προσοχή από τον ασκό, 

πραγματοποιείται θερμοσυγκόλληση και αφαιρείται ο ασκός των 

αιμοπεταλίων. 

 

 

Εικόνα 13. Στο σημείο 1 παρουσιάζεται η σωστή μακροσκοπική εικόνα του ασκού 
πριν την αδρανοποίηση, ενώ στο σημείο 2 παρουσιάζεται η λανθασμένη 
μακροσκοπική εικόνα του ασκού με περίσσεια ποσότητα αέρα (η εικόνα 
προέρχεται απο το εγχειρίδιο χρήσης του Mirasol PRT System) 

 

 

6. Επάνω στον ασκό ακτινοβόλησης επικολλείται barcode (σημείο 13) του 

παραγώγου που θα αδρανοποιηθεί και σημειώνεται η απόδοση των 

αιμοπεταλίων (αιμοπετάλια x 1011). 

7. Μεταφέρεται το κιτ στον αναλυτή του Mirasol και μέσω των scanner που 

διαθέτει ο αναλυτής, πραγματοποιείται σάρωση του barcode του αρχικού 

ασκού για να καταχωρηθεί στο λογισμικό του αναλυτή. Στη συνέχεια 

σαρώνεται ο ασκός ακτινοβόλησης μέσω του ειδικού barcode που φέρει 
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(σημείο 3) και ακολουθεί ζύγιση του ασκού για καταχώρηση του συνολικού 

όγκου που επρόκειτο να αδρανοποιηθεί. 

8. Πραγματοποιείται τοποθέτηση του ασκού ακτινοβόλησης με προσοχή στον 

δίσκο ακτινοβόλησης, όπως φαίνεται στην Εικόνα 14. 

 

 

Εικόνα 14. Σωστή τοποθέτηση του ασκού ακτινοβόλησης εντός του αναλυτή του 
Mirasol PRT System (η εικόνα προέρχεται απο τη πραγματοποίηση  πρωτοκόλλου 
αδρανοποίησης αιμοπεταλίων στη μονάδα αιμοδοσίας του ΠΓΝ "Αττικόν") 

 

9. Κατά την τοποθέτηση πρέπει ο ασκός ακτινοβόλησης να ασφαλίσει καλά, 

καθώς και να μη παρεμβάλλεται κανένας σωληνίσκος στην περιοχή 

ακτινοβόλησης. 
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10. Αφού εξασφαλιστεί πως έγινε σωστή τοποθέτηση, κλείνει ο δίσκος 

ακτινοβόλησης και ξεκινά η αδρανοποίηση. Ο χρόνος της αδρανοποίησης 

εξαρτάται από τον όγκο του εκάστοτε παραγώγου. 

11. Μετά από την ολοκλήρωση του παραγώγου ακολουθεί σήμανση και έλεγχος 

του ασκού που έχει αδρανοποιηθεί, σύμφωνα με την πρακτική που έχει 

υιοθετήσει το εκάστοτε εργαστήριο και ακολουθεί αποθήκευση ή μετάγγιση. 

3.3.Αδρανοποίηση παθογόνων με το Mirasol PRT System 
 

Το εν λόγω σύστημα αδρανοποίησης είναι αποτελεσματικό  έναντι ενός μεγάλου 

εύρους ιών (περιβαλλόμενοι και μη από πυρηνικό φάκελο), βακτηριών (gram θετικών 

και αρνητικών), καθώς και παρασίτων [133]. Επιπλέον, η επεξεργασία παραγώγων 

αίματος με το Mirasol PRT μπορεί να χρησιμοποιηθεί αντί της ακτινοβόλησης, για την 

πρόληψη της συνδεόμενης με μετάγγιση νόσου μοσχεύματος εναντίον ξενιστή ( TA-

GvHD) [198].   

Το Mirasol PRT System επιτελεί αδρανοποίηση παθογόνων με χρήση φωτό-

ευαίσθητης ριβοφλαβίνης (μορφή υδατοδιαλυτής  βιταμίνης Β2), υπο την επίδραση 

των υπεριωδών ακτινοβολιών UVA/UVB σε μήκος κύματος 270-360 nm [199].  Ο 

συνδυασμός της ριβοφλαβίνης με την υπεριώδη ακτινοβολία , οδηγούν σε 

αλληλεπίδραση της πρώτης με τα νουκλεϊκά οξέα των παθογόνων οδηγώντας σε 

βιοχημικές μεταβολές τους μέσω εξαρτωμένων και μη από οξυγόνο διαδικασιών 

[194]. Οι μεταβολές αυτές σχηματίζουν ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, οι οποίες 

προκαλούν μη αναστρέψιμη βλάβη στα νουκλεϊκά οξέα των παθογόνων και 

επιφέρουν την αδρανοποίηση τους [170].  

Στον Πίνακα 10 που ακολουθεί παρατίθενται οι ιοί και τα παράσιτα που 

αδρανοποιούνται επιτυχώς από το Mirasol PRT μαζί με τη λογαριθμική μείωση/ ml 

που παρατηρείται [195], ενώ στον Πίνακα 11 παρουσιάζονται τα βακτήρια που 

αδρανοποιούνται με το ποσοστό αποτελεσματικότητας του Mirasol PRT [200] : 

 

Πίνακας 10.Ιοί και παράσιτα που αδρανοποιούνται μέσω του Mirasol PRT System, 
καθώς και η λογαριθμική μείωση που εμφανίζουν. 

Παθογόνος Μικροοργανισμός Λογαριθμική μείωση/ ml 
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Ιοί με φάκελο  

HIV 4.5 

WNV ≥ 5.1 

HCV 3.2 

HBV 2.5 

Influenza Virus ≥ 5.0 

CMV 2.1 

Chikungunya Virus 2.1 

Ιός της λύσσας  (VSV) ≥ 6.3 

Ιοί χωρίς φάκελο  

HAV 1.8 

Parvovirus B19 ≥ 5.0 

Παράσιτα  

Plasmodium Falciparum ≥ 3.2 

Leishmania donovani ≥ 4.0 

Trypanosoma cruzi ≥ 5.0 

Babesia microti ≥ 4.0 

Orieta tsutsugamushi ≥ 5.0 

 

Πίνακας 11.Βακτήρια που αδρανοποιούνται απο το συνδυασμό ριβοφλαβίνης και 
UVA ακτινοβολίας, ο τύπος τους και η αποτελεσματικότητα του Mirasol PRT System 
ως προς την αδρανοποίηση τους. 

Βακτήριο Τύπος 
Αποτελεσματικότητα 

αδρανοποίησης (%) 

Staphylococcus epidermidis Gram-θετικό 100 

Escherichia coli Gram-αρνητικό 100 

Bacillus cereus Gram-θετικό 100 

Staphylococcus aureus Gram-θετικό 90 

Streptococcus agalactiae Gram-θετικό 100 

Streptococcus mitis Gram-θετικό 100 

Streptococcus pyogenes Gram-θετικό 100 

Enterobacter cloacae Gram-αρνητικό 100 
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Propionibacterium acnes Gram-θετικό 100 

Serratia marcescens Gram-αρνητικό 100 

Klebsiella pneumoniae Gram-αρνητικό 100 

Acinetobacter baumannii Gram-αρνητικό 66 

Yersinia enterocolitica Gram-αρνητικό 100 

Συνολική 

Αποτελεσματικότητα (%) 
 98 

3.4.Ριβοφλαβίνη 
 

Η ριβοφλαβίνη (ή αλλιώς υδατοδιαλυτή βιταμίνη Β2) είναι ιδιαίτερης σημασίας για 

τον άνθρωπο. Είναι παρούσα σε αρκετούς αερόβιους οργανισμούς και αποτελεί 

συστατικό αρκετών τροφίμων όπως το γάλα, τα αυγά, η μπύρα , η μαγιά και ορισμένα 

λαχανικά. Είναι πρόδρομη μορφή της μόνο-νουκλεοτιδικής φλαβίνης (FMN ή flavin 

mononucleotide)  και του δινουκλεοτιδίου φλαβίνης-αδενίνης (flavin adenine 

dinucleotide). Αμφότερα τα παραπάνω συνένζυμα, συμμετέχουν σε αρκετές 

διαδικασίες μεταφοράς ηλεκτρονίων στον ανθρώπινο οργανισμό [194]. 

Η επιλογή της ριβοφλαβίνης ως δραστική ουσία για την αδρανοποίηση 

παθογόνων προέρχεται από την ενδελεχή μελέτη της εδώ και αρκετές δεκαετίες 

[201], καθώς και από το γεγονός ότι αποτελεί ένα ιδιαίτερα θρεπτικό συστατικό 

[193]. Έχει ένα ιδιαίτερα ασφαλές κλινικό «προφίλ» [193] και έχει λάβει τον 

χαρακτηρισμό «Γενικώς Αναγνωρισμένο ως Ασφαλές» (GRAS ή Generally Recognized 

as Safe) από το Υπουργείο Γεωργίας των Ηνωμένων Πολιτειών (USDA) [203]. 

Θεωρείται ασφαλής για  χορήγηση στην ιατρική πράξη, δια μέσου της στοματικής 

οδού ως διατροφικό συμπλήρωμα [193], είτε μέσω ενέσιμης χορήγησης ενδοφλέβια 

ή ενδομυϊκά [202] σε περιπτώσεις ανεπάρκειας της [193]. Μία από τις πιο γνωστές 

εφαρμογές της ριβοφλαβίνης στην κλινική πράξη, αποτελεί η χορήγηση της σε 

υψηλές δόσεις σε νεογνά που εμφανίζουν υπερχολερυθριναιμία [137].   

Το μόριο της ριβοφλαβίνης φέρει δομή επίπεδου συζευγμένου δακτυλίου, με 

μία πλευρική αλυσίδα σακχάρου η οποία προσδίδει στη ριβοφλαβίνη αυξημένη 

υδατοδιαλυτότητα. Το επίπεδο τμήμα του μορίου είναι εκείνο το οποίο 

παρεμβάλλεται μεταξύ των βάσεων του DNA ή RNA του παθογόνου 

μικροοργανισμού  και έπειτα από την ενεργοποίηση με χρήση UV ακτινοβολίας 
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προκαλεί οξείδωση των νουκλεϊκών οξέων των παθογόνων, αποτρέποντας των 

πολλαπλασιασμό τους [203].  

 

 

 

3.5.Μηχανισμός δράσης ριβοφλαβίνης 
 

Ο μηχανισμός δράσης της ριβοφλαβίνης στηρίζεται στην επιλεκτική πρόσδεση της 

στα νουκλεϊκά οξέα των παθογόνων μικροοργανισμών [194], χωρίς ωστόσο να 

προσδένεται σε πρωτεΐνες ή άλλα κύτταρα [195]. Η αδρανοποίηση είναι δυνατόν να 

επιτευχθεί μέσω δύο διαφορετικών φωτοχημικών αντιδράσεων : 

 Τύπου I φωτοχημική αντίδραση , στην οποία συμμετέχουν η ριβοφλαβίνη και 

ένα βιολογικό υπόστρωμα. Στη προκειμένη περίπτωση ως βιολογικό 

υπόστρωμα θεωρούνται τα νουκλεϊκά οξέα των παθογόνων, στα οποία 

προσδένεται η ριβοφλαβίνη και παρεμβάλλεται στο γονιδίωμα των 

οργανισμών που πρόκειται να αδρανοποιηθούν [135]. H ριβοφλαβίνη  

στοχεύει τα νουκλεϊκά οξέα δημιουργώντας ομοιοπολικές διασταυρούμενες 

συνδέσεις και πραγματοποιείται μεταφορά ηλεκτρονίων ή αφαίρεση 

υδρογόνου και ακόλουθη αλληλεπίδραση αυτών με μοριακό οξυγόνο  με 

σκοπό τον σχηματισμό Δραστικών Ειδών Οξυγόνου (ROS ή Reactive Oxygen 

Species) , όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου και  ρίζες υδροξυλίου [204]. Η 

μεταφορά ηλεκτρονίων τροποποιεί τα νουκλεϊκά οξέα, κυρίως βάσεις 

γουανίνης [195] στις οποίες προκαλέιται μη αναστρέψιμη βλάβη, 

εμποδίζοντας τις διαδικασίες πολλαπλασιασμού και επιδιόρθωσης του 

παθογόνου [205].  

 Τύπου ΙΙ φωτοχημική αντίδραση , κατά την οποία είναι  απαραίτητη η 

παρουσία οξυγόνου . Σε αυτού του είδους την αντίδραση, η ενεργοποιημένη 

από την UV ακτινοβολία ριβοφλαβίνη μεταφέρει ενέργεια στα μόρια 

οξυγόνου με αποτέλεσμα τη δημιουργία δραστικών μορίων οξυγόνου [204]. 

Τα μόρια αυτά επιφέρουν ισχυρή οξειδωτική δράση [203], οξειδώνοντας τις 
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βάσεις γουανίνης και επιφέρουν θραύση του γονιδιώματος των παθογόνων 

[206].  

 

Ο αριθμός των βλαβών που δημιουργεί η ριβοφλαβίνη, πραγματοποιείται με 

συχνότητα 1 βλάβη / 300 ζεύγη βάσεων [207]. Στον μιτοχονδριακό DNA ωστόσο η 

βλάβη των νουκλεϊκών οξέων είναι μικρότερη [195]. Επίσης, η ικανότητα της 

ριβοφλαβίνης να αδρανοποιήσει παθογόνα σχετίζεται και από την απορρόφηση από 

το υδάτινο μέσο στο οποίο είναι διαλυμένη. Σε μήκος κύματος που κυμαίνεται στα 

310-320nm , η απορρόφηση της ριβοφλαβίνης από το νερό είναι μειωμένη με 

αποτέλεσμα την ισχυρότερη αδρανοποίηση των ιών [208]. 

Η μέγιστη δράση της ριβοφλαβίνης παρατηρείται σε μήκη κύματος του 

ορατού φάσματος φωτός, για το λόγο αυτό η ακτινοβόληση της πραγματοποιείται με 

UVB ακτινοβολία μήκους κύματος 280-315nm ή UVA ακτινοβολία μήκους κύματος 

315-400nm. Το μέγιστο μήκος κύματος που χρησιμοποιεί το Mirasol PRT System για 

την αδρανοποίηση των παθογόνων στελεχών αποσκοπεί στην επιλεκτική δράση της 

ριβοφλαβίνης μόνο ενάντια  στα νουκλεϊκά τους οξέα, για αυτό το λόγο δεν 

παρατηρείται απορρόφηση ακτινοβολίας από τα FMN, FAD και κυτόχρωμα C τα 

οποία είναι σημαντικά στη διατήρηση της λειτουργικότητας και ενεργότητας των 

μιτοχονδρίων [195]. 

 

 

Εικόνα 15.Μηχανισμός δράσης της ριβοφλαβίνης κατά την αδρανοποίηση 
παθογόνων μικροοργανισμών (Ανατύπωση απο  [206]) 

 

3.6.Τοξικές επιδράσεις της ριβοφλαβίνης 
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Η ριβοφλαβίνη κατά την ακτινοβόληση της διασπάται στην ουσία  lumichrome (LC), 

στη 4’-κετο-ριβοφλαβίνη , στη 2’-κετο-ριβοφλαβίνη και στη φόρμυλο-μέθυλο-

φλαβίνη [193]. Οι ουσίες αυτές αποτελούν φυσιολογικούς  μεταβολίτες της 

ριβοφλαβίνης και έχουν ανιχνευθεί σε μη αδρανοποιημένα παράγωγα σε χαμηλές 

συγκεντρώσεις [201]. Το γεγονός ότι αυτοί οι μεταβολίτες συναντώνται φυσιολογικά 

στον ανθρώπινο οργανισμό, ενισχύουν τον ισχυρισμό ότι η αδρανοποίηση με χρήση 

της ριβοφλαβίνης δεν είναι επιζήμια μιας και εισάγονται στον οργανισμό «οικεία» 

ως προς αυτόν στοιχεία [195]. 

Κλινικά η ριβοφλαβίνη χρησιμοποιείται ιδιαίτερα συχνά για την αντιμετώπιση 

του νεογνικού ίκτερου, όπου παρουσιάζεται προσωρινή ανεπάρκεια της λόγω 

επικάλυψης του φάσματος φωτός της ριβοφλαβίνης και της χολερυθρίνης [209-210]. 

Λόγω της εκτεταμένης χρήσης της σε νεογνά έχουν πραγματοποιηθεί αρκετές 

έρευνες για την επίδραση της στον οργανισμό τους. Στην πιο αξιοσημείωτη από 

αυτές, η οποία πραγματοποιήθηκε σε 55.000 νεογνά σε βάθος εννέα ετών δε 

βρέθηκε κάποιο ίχνος τοξικότητας ή επιζήμιας επίδρασης της ριβοφλαβίνης στα 

νεογνά [211]. 

Το μέγιστο μη τοξικό επίπεδο της ριβοφλαβίνης στη κυκλοφορία του αίματος 

ακόμα παραμένει άγνωστο. Αρκετές έρευνες έχουν ελέγξει την επίδραση της 

ριβοφλαβίνης στην εμβρυϊκή ανάπτυξη, τη γονοτοξικότητα της και την 

κυτταροτοξικότητα της ύστερα από χορήγηση παραγώγων που έχουν αδρανοποιηθεί 

με το Mirasol PRT ή μετά απο χορήγηση υψηλών επιπέδων lumichrome, χωρίς 

ωστόσο κάποιο εύρημα [195]. Επιπλέον, έλεγχοι ως προς την  οξεία και χρόνια 

συστηματική τοξικότητα της ριβοφλαβίνης  αλλά και το σχηματισμό νέο-

αντιγονικότητας ήταν αρνητικοί [212]. Άξια αναφοράς είναι μια έρευνα η οποία είχε 

ως επίκεντρο την επίδραση παραγωγών που έχουν αδρανοποιηθεί με ριβοφλαβίνη  

στην πρόκληση του συνδρόμου TRALI σε ποντικούς. Η αξιολόγηση της 

πραγματοποιήθηκε με έλεγχο του μοντέλου « δύο χτυπημάτων» in vivo , χωρίς να 

ανιχνευθεί αύξηση της συχνότητας του συνδρόμου σε σχέση με μη αδρανοποιημένα 

παράγωγα [213]. 

Πέρα από τους παραπάνω τέσσερις μεταβολίτες που αναφέρθηκαν, η 

ριβοφλαβίνη σε αλκαλικά υδάτινα διαλύματα μπορεί να διασπαστεί σε 

λουμιφλαβίνη [194]. Η λουμιφλαβίνη δεν εμφανίζει κάποιο ίχνος γενικευμένης 
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τοξικότητας ή γονοτοξικότητας. Παρόλα αυτά σε έκθεση της λουμιφλαβίνης σε 

μεταβολικά ένζυμα που παρατηρούνται στο κόλον και στο ήπαρ, παρατηρήθηκε 

αυξημένη μεταλλαξιογόνος δράση [214]. Ακόμα δεν έχει καταγραφεί κάποιο ίχνος 

μεταλλαξιογόνου δράσης  της λουμιφλαβίνης στο αίμα ή σε παράγωγα του [135]. 

3.7.Επιπτώσεις του Mirasol PRT System στο πλάσμα 
 

Το πλάσμα  καθώς και παράγωγα που μπορούν να προέλθουν από αυτό ( FPP, 

κρυοκαθίζημα κλπ) , είναι απαραίτητα στην θεραπεία ασθενών με διαταραχές της 

πήξης. Για αυτόν τον λόγο, έχει ιδιαίτερη σημασία οι παράγοντες και οι πρωτεΐνες 

πήξης που εμπεριέχονται στο πλάσμα να διατηρούν όσο το δυνατόν τη 

λειτουργικότητα τους. Η διαδικασία της αδρανοποίησης του πλάσματος με το Mirasol 

PRT System επιφέρει μερικές μειώσεις στους παράγοντες πήξης [195], οι οποίες 

παρουσιάζονται στην Εικόνα 16 μαζί με το ποσοστό διατήρησης τους [215-216].  

 

Εικόνα 16.Διάγραμμα διατήρησης του ποσοστού λειτουργικότητας παραγόντων 
και πρωτεϊνών πήξης του πλάσματος, ύστερα απο εφαρμογή του  Mirasol PRT 
System. 

 

Όπως φαίνεται και στην Εικόνα 16, η ολική πρωτεΐνη διατηρεί σχεδόν ακέραια 

τη λειτουργικότητα της, κάτι το οποίο παρατηρείται και στην αντιθρομβίνη. Οι 

περισσότεροι παράγοντες πήξης διατηρούν τη λειτουργικότητα τους σε επίπεδα 

παρόμοια με τα αρχικά τους, ενώ τόσο η πρωτεΐνη C αλλά και η πρωτεϊνη S  

διατηρούν 96% της λειτουργικότητας τους [216]. Οι μεγαλύτερες μειώσεις 
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παρατηρούνται στους παράγοντες FVIIIc, FV και στο ινωδογόνο , ωστόσο τα επίπεδα 

τους κυμαίνονται εντός των αποδεκτών ορίων του Συμβουλίου της Ευρώπης (CoE ή 

Council of Europe)[217]. Τα παραπάνω ευρήματα, βρίσκονται στο ίδιο μήκος κύματος 

και με άλλες έρευνες οι οποίες έχουν αναδείξει πτώση της λειτουργικότητας του 

FVIIIc και του ινωδογόνου κατά 14-15% [218], με τη λειτουργικότητα των FVIIIc και FV 

να διατηρείται σε ποσοστά 75% και 73% αντίστοιχα [219-220]. Αν και παρατηρούνται 

σημαντικές μειώσεις της λειτουργικότητας των παραγόντων αυτών, οι τιμές τους 

παραμένουν πάντα εντός των αποδεκτών ορίων του CoE. Όσον αφορά τις 

αντιπηκτικές και ανασταλτικές πρωτεϊνες τα ποσοστά τους διατηρούνται σε πολύ 

καλά επίπεδα, χωρίς να επηρεάζονται ιδιαίτερα από το Mirasol PRT System [221].  

Ο παράγοντας vWF , κατά κύριο λόγο παραμένει ανεπηρέαστος από την 

αδρανοποίηση με χρήση ριβοφλαβίνης στη πλειοψηφία των ερευνών που έχουν 

πραγματοποιηθεί [218-219], ενώ ελάχιστες έρευνες αναφέρουν μειώσεις των οποίων 

τα ποσοστά μπορούν να θεωρηθούν αμελητέα [221]. Επίσης, μικρή μείωση της 

λειτουργικότητας παρατηρείται και στα πολυμερή υψηλού μοριακού βάρους του 

συμπλέγματος vWF [219]. 

Το κρυοκαθίζημα φέρει το μεγαλύτερο ποσοστό των παραγόντων VII, vWF, 

ΧΙΙΙ του ινωδογόνου και της φιμπρονεκτίνης. Ασκοί κρυοκαθιζήματος που έχουν 

προέλθει από πλάσμα που έχει αδρανοποιηθεί με το Mirasol PRT,  διαθέτουν όλους 

τους προαναφερθέντες παράγοντες σε επίπεδα πλήρως αποδεκτά με το CoE [195]. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν δύο μελέτες οι οποίες διερεύνησαν τη 

διατήρηση της λειτουργικότητας  των παραγόντων και πρωτεϊνών πήξης σε 

αδρανοποιημένους ασκούς FFP, μετά από αποθήκευση τους στους -30°C για δύο 

χρόνια [222-223].Οι δύο αυτές μελέτες επικεντρώθηκαν στους παράγοντες που 

έχουν αναφερθεί και προηγουμένως, ενώ η μία εξ αυτών διερεύνησε τις διαφορές 

στις πρωτεΐνες του συμπληρώματος και σε ανοσοσφαιρίνες αδρανοποιημένου FFP 

μετά από ψύξη 16 μηνών [223]. Οι Πίνακες 12 και 13 που ακολουθούν απεικονίζουν 

τα αποτελέσματα των μελετών. 
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Πίνακας 12. Διατήρηση λειτουργικότητας παραγόντων και πρωτεϊνών πήξης 

πλάσματος, σε ασκό αδρανοποιημένου FFP που έχει αποθηκευθεί στους -30 °C για 

2 χρόνια 

Πρωτεΐνη Διατήρηση λειτουργικότητας (%) 

Ολική πρωτεΐνη (g/L) 105 ± 5 

Ινωδογόνο ( mg/dL) 74 ± 6 

FII (IU/mL) 89 ± 10 

FV  (IU/mL) 70 ± 8 

FVII (IU/mL) 65 ± 9 

FVIIIc (IU/mL) 80 ± 8 

FIX  (IU/mL) 79 ± 24 

FX (IU/mL) 78 ± 9 

FXI (IU/mL) 53 ± 10 

FXII (IU/mL) 81 ± 12 

Αντιθρομβίνη (IU/mL) 100 ± 6 

ΠρωτεΐνηC (IU/mL) 86 ± 4 

Πρωτεΐνη S (IU/mL) 93 ± 12 

Α2-αντιπλασμίνη (IU/mL) 85 ± 7 

Πλασμινογόνο (IU/mL) 94 ± 6 

 

Πίνακας 13.Τιμές πρωτεϊνών συμπληρώματος και ανοσοσφαιρινών που 
προέρχονται απο αδρανοποιημένο FFP, το οποίο έχει αποθηκευθεί στους -30 °C για 
16 μήνες. Οι τιμές αυτές παρουσιάζονται σε αντιδιαστολή με τιμές ασκών FFP που 
δρούν ως μάρτυρες. 

 

Πρωτεΐνη Control  FFP FFP αδρανοποιημένο με 
το Mirasol PRT System 

C3a (ng/dl) 3534 ± 1118 3217 ± 1019 

C5a (ng/dl) 7.2 ± 3.8 8.8 ± 4.3 

C1 αντιγόνο αναστολέας 
(mg/ml) 

11.2 ±  1.2 9.0 ± 0.8 

CH50 (U/mL) 167 ± 34 102 ± 35 

Ολική IgG (mg/dl) 831 ± 201 689 ± 164 

𝐈𝐠𝐆𝟏 (mg/dl) 483 ± 105 369 ± 90 

𝐈𝐠𝐆𝟐 (mg/dl) 279 ± 81 275 ± 92 

𝐈𝐠𝐆𝟑 (mg/dl) 31 ± 11 26 ± 9 

𝐈𝐠𝐆𝟒 (mg/dl) 24 ± 17 21 ± 18 

IgM (mg/dl) 74 ± 41 57 ± 35 
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Στον Πίνακα 12 είναι εμφανές  ότι η πλειοψηφία των παραγόντων διατήρησε 

σε ικανοποιητικά επίπεδα τη λειτουργικότητα τους. Ακόμα και ο παράγοντας FVIIIc 

κυμάνθηκε σε πολύ καλό ποσοστό, κάτι το οποίο όμως δεν ισχύει για τους 

παράγοντες  FVII και FXI των οποίων ωστόσο οι τιμές δεν εγείρουν ανησυχία [222]. 

Από τα αποτελέσματα του Πίνακα 13 φαίνεται ότι σε αντιπαράθεση με τις τιμές 

μαρτύρων που χρησιμοποιήθηκαν οι C3a, CH50 και το C1 αντιγόνο αναστολέας είχαν 

εμφανώς χαμηλότερες τιμές, κάτι το οποίο είναι σύμφωνο με προγενέστερη μελέτη 

[193]. 

 

3.8.Επιπτώσεις του Mirasol PRT System στα αιμοπετάλια 
 

Τα αιμοπετάλια διαθέτουν ένα σύνολο ενδοκυττάριων αλλά και εξωκυττάριων 

χαρακτηριστικών, των οποίων η διατήρηση είναι αναγκαία  για τη θεραπευτική τους 

λειτουργία. Συνεπώς , η διευρεύνηση των επιπτώσεων που έχει το Mirasol PRT 

System στα αιμοπετάλια είναι μεγαλύτερη συγκριτικά με αυτή του πλάσματος. Η 

ανίχνευση των επιπτώσεων που απαντώνται στα εκάστοτε χαρακτηριστικά, μπορεί 

να πραγματοποιηθεί κυρίως με εφαρμογή της κυτταρομετρίας ροής και με τη 

σήμανση τους με φθορίζοντα αντισώματα . 

 

3.8.1.Υπερδραστικότητα αιμοπεταλίων 
 

Σε ασκούς αιμοπεταλίων που έχουνε αδρανοποιηθεί με ριβοφλαβίνη και UV 

ακτινοβολία, παρατηρείται αυξημένο ποσοστό CD62-P θετικών αιμοπεταλίων (Ρ- 

σελεκτίνη) [224] και της ακέραιας λυσοσωμικής  πρωτεΐνης της μεμβράνης των 

αιμοπεταλίων (LIMP ή Lysosomal integral membrane protein) [225]. Πρόκειται για 

δείκτες ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων και η αύξηση τους τείνει να εξαρτάται από 

τη δόση ακτινοβολίας που δέχονται τα αιμοπετάλια, μίας και η αύξηση τους είναι 

ιδιαιτέρως μεγαλύτερη σε δόση 12.3 J/mL παρά σε 6.2 J/mL [225]. Αύξηση ωστόσο 

παρατηρείται στην αΙΙbβ3  ιντεγκρίνη ( CD41 και CD61) στο CD42b (υποδοχέας του 

παράγοντα  vWF) [224] και στη φιμπρονεκτίνη [225], ιδίως κατά τη πάροδο της 

αποθήκευσης των αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων και μετά το πέρας της πέμπτης 
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ημέρας αποθήκευσης. Τα παραπάνω συνεπάγουν αναδιάταξη των μορίων 

υποδοχέων της μεμβράνης των αιμοπεταλίων, λόγω απώλειας της βασικής 

κοκκίωσης τους [224]. 

Τα αδρανοποιημένα με Mirasol αιμοπετάλια  εμφανίζουν αυθόρμητη 

συσσώρευση, ενώ στη προσθήκη αγωνιστή PMA (προσδένεται και ενεργοποιεί  την 

ιντεγκρίνη αΙΙbβ3) εμφάνισαν υπερβολική δραστηριότητα ήδη από τη τρίτη ημέρα 

αποθήκευσης. Η ικανότητα συσσώρευσης σε χρήση convulxin ( Τύπου C πρωτεΐνη 

που μοιάζει με λεκτίνη) , που προσδένεται και ενεργοποιεί τη γλυκοπρωτεϊνη GPVI, 

ήταν αρκετά χαμηλή. Το ίδιο φαινόμενο παρατηρείται και με τη χρήση ριστοσετίνης, 

η οποία υποκινεί τη πρόσδεση του vWF στις γλυκοπρωτεϊνες GPIb-IX-V. Συνολικά, η 

εξαρτώμενη από ιντεγκρίνη υπερδραστικότητα παρατηρείται στα αδρανοποιημένα 

αιμοπετάλια κατά τις πρώτες ημέρες αποθήκευσης τους, ενώ η συσσώρευση που 

εξαρτάται από τον υποδοχέα του vWF και από τη γλυκοπρωτεϊνη GPVI μειώνεται 

κατά την αποθήκευση [224]. 
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Εικόνα 17.Αποτελέσματα συσσώρευσης αιμοπεταλίων ύστερα απο εφαρμογή 
κυτταρομετρίας ροής. Η συσσώρευση ελέγχθηκε βάσει ανταπόκρισης στην 
παρουσία αγωνιστών PMA, convulxin και ριστοσετίνη. Παρατηρούνται σημαντικές 
διαφορές μεταξύ αιμοπεταλίων που έχουν αδρανοποιηθεί με το Mirasol PRT 

System (□) και με μη αδρανοποιημένα αιμοπετάλια control (■) (Ανατύπωση από 
[224]) 

 

3.8.2.Απώλεια α-κοκκίων  κατά την αποθήκευση 
 

Η ικανότητα έκκρισης α-κοκκίων μπορεί να αξιολογηθεί με ανίχνευση της πρωτεΐνης 

PF4 των α-κοκκίων. Την δεύτερη και πέμπτη ημέρα αποθήκευσης των 

αδρανοποιημένων με Mirasol αιμοπεταλίων, η έκκριση της πρωτεΐνης PF4 ως 

ανταπόκριση στη χορήγηση θρομβίνης είναι παρόμοια με αιμοπετάλια control.  

Ωστόσο μετά από τη πέμπτη μέρα και συγκεκριμένα την όγδοη ημέρα αποθήκευσης 

τα επίπεδα PF4  φέρουν σημαντική μείωση. Επιπλέον  η τάση «εξάντλησης» του 

κοκκιώδους περιεχομένου των αιμοπεταλίων τείνει να αυξάνεται λόγω της 
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παρουσίας της ριβοφλαβίνης, μιας και μείωση των κοκκίων παρατηρείται και από 

εφαρμογή UV ακτινοβολίας αλλά σε αρκετά μικρότερο βαθμό [224]. 

  

3.8.3.Διαταραχή εξάπλωσης στο κολλαγόνο 
 

Η προσκόλληση και εξάπλωση των αιμοπεταλίων στο υποενδοθηλιακό κολλαγόνο, 

αποτελεί βασικό βήμα για την επούλωση ενός τραύματος. Μέσω της πρόσδεσης στο 

κολλαγόνο, υποκινείται κυτταροσκελετική αναδιαμόρφωση οδηγώντας σε 

ενεργοποίηση και εξάπλωση των αιμοπεταλίων. Επώαση αδρανοποιημένων 

αιμοπεταλίων σε αντικειμενοφόρες πλάκες επιστρωμένες με κολλαγόνο Τύπου Ι και 

επακόλουθη παρατήρηση σε μικροσκόπιο, ανέδειξε μείωση εξάπλωσης των 

αιμοπεταλίων κατά 65% με εκκίνηση τη δεύτερη μέρα αποθήκευσης και συνεχίστηκε 

μέχρι και την όγδοη  μέρα. Το εύρημα αυτό συνιστά πως η αδρανοποίηση με Mirasol 

επιδρά άμεσα στην ικανότητα κυτταροσκελετικής αναδιαμόρφωσης των 

αιμοπεταλίων και ενδεχομένως σε διαταραχές επούλωσης τραυμάτων [224].  

 

 

3.8.4.Μεταβολικές αλλοιώσεις αιμοπεταλίων 
 

Τα αιμοπετάλια χαρακτηρίζονται από ένα σημαντικό αριθμό βιοχημικών και 

μεταβολικών παραμέτρων, των οποίων η αλλοίωση ενδέχεται να επηρεάζει τη 

βιωσιμότητα και λειτουργία τους. Σε γενικές γραμμές τα αδρανοποιημένα με Mirasol 

αιμοπετάλια εμφανίζουν  διαφορές σε αρκετές παραμέτρους, οι οποίες παραμένουν 

εντός των αποδεκτών ορίων. Ο συνολικός αριθμός των αιμοπεταλίων , η 

απελευθέρωση ιόντων K+, καθώς και η απελευθέρωση γαλακτικής αφυδρογονάσης  

(LDH) εμφανίζουν μικρές αλλαγές οι οποίες ωστόσο δεν εγείρουν ιδιαίτερη ανησυχία 

[226]. Μείωση εμφανίζεται στη τιμή του pH , η οποία στη πλειοψηφία των ερευνών 

που έχουν πραγματοποιηθεί [227-228] παραμένει εντός των διεθνών οδηγιών, 

ωστόσο σε παρατεταμένη αποθήκευση αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων ενδέχεται 

το pH να φτάσει οριακά χαμηλότερα από το κατώτερο αποδεκτό όριο [226]. 

Επιπρόσθετα, παρατηρείται αυξημένη κατανάλωση γλυκόζης, αυξημένος ρυθμός 
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παραγωγής γαλακτικού τα οποία επάγουν σημαντική μείωση των επιπέδων γλυκόζης 

[226]. Η γλυκολυτική δραστηριότητα συνοδεύεται από μείωση των επιπέδων 

οξυγόνου, διοξειδίου του άνθρακα και των διττανθρακικών [226], γεγονός που 

υποδηλώνει τον αυξημένο   οξειδωτικό μεταβολισμό που υφίστανται τα 

αδρανοποιημένα αιμοπετάλια κατά τη διάρκεια της αποθήκευσης τους και ιδίως τις 

τελευταίες ημέρες [227]. Η αυξημένη γλυκόλυση μπορεί να οδηγήσει σε πλήρη 

κατανάλωση της γλυκόζης ιδίως με το πέρας της πέμπτης ημέρας αποθήκευσης [228], 

ενώ παρομοίως μετά από τη πέμπτη μέρα ενδέχεται να παρατηρούν επίπεδα pO2 ≥ 

10 mm Hg (37°C) [226], το οποίο αποτελεί το κατώτατο όριο επαρκούς παροχής  O2 . 

Η αντίδραση στο υποτονικό σοκ (HSR ή Hypotonic Shock Response) καθώς και 

το λεγόμενο “swirl score” , είναι ενδεικτικές παράμετροι της βιωσιμότητας των 

αιμοπεταλίων όσον αφορά τη διατήρηση του δισκοειδούς σχήματος τους  και την 

ακεραιότητα της κυτταρικής τους μεμβράνης. Διατήρηση και των δύο σε ποσοστό 

60% κρίνεται ως το χαμηλότερο αποδεκτό ,με τις παραμέτρους να κυμαίνονται σε 

επίπεδα της τάξης του 70% έως την πέμπτη ημέρα αποθήκευσης  και έπειτα να 

μειώνονται κάτω από το αποδεκτό όριο [226]. 

Τα παραπάνω στοιχεία παρατίθενται λεπτομερώς στον Πίνακα 14 με τις τιμές 

που ανιχνεύθηκαν σε αιμοπετάλια αδρανοποιημένα με το Mirasol PRT System, κατά 

τη διάρκεια επτά ημερών αποθήκευσης τους [226]. 

 

Πίνακας 14.Αξιολόγηση μεταβολικών παραμέτρων των αιμοπεταλίων που έχουν 
αδρανοποιηθεί με το Mirasol PRT System και έχουν αποθηκευθεί σε 
προβλεπόμενες συνθήκες για επτά ημέρες. 

 

Παράμετρος 
Μέρα 

αδρανοποίησης 
Πρώτη μέρα Πέμπτη μέρα Έβδομη μέρα 

Αριθμός PLT 

(x𝟏𝟎𝟗/L) 
1071 ± 105 1021 ± 124 1012 ± 111 1007 ± 110 

Απελευθέρωση 
LDH (U/L) 

106 ± 12 104 ± 14 185 ± 64 152 ± 15 

𝐊+(mmol/L) 2.7 ± 0.2 2. ± 0.2 3.0 ± 0.2 3.2 ± 0.2 

HSR (%) 75.8 ± 8.2 80.6 ±7.8 71.2 ± 6.6 50.5 ± 21.1 

Swirl score 3.0 ± 0.0 2.9 ± 0.3 1.5 ± 0.7 0.3 ± 0.5 

pH 7.33 ± 0.07 7.41 ± 0.06 6.97 ± 0.15 6.50 ± 0.31 

p𝐎𝟐 (mm Hg) 12.6 ± 3.6 16.9 ± 7.8 12.7 ± 0.9 8.3 ± 1.9 

p𝐂𝐎𝟐 (mm Hg) 24.7 ± 3.7 16.9 ± 2.8 12.7 ± 0.9 8.3 ± 1.9 
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𝐇𝐂𝐎𝟑
− 

(mmol/L) 
15.4 ± 0.9 12.7 ± 0.7 3.9 ± 1.2 1.2 ± 0.8 

Ρυθμός 
κατανάλωσης 

Glu (mmol/ 

x𝟏𝟎𝟏𝟐 
κύτταρα/ ώρα) 

- 43 ± 16 63 ± 13 71 ± 28 

Ρυθμός 
παραγωγής 
γαλακτικού 

(mmol/ x𝟏𝟎𝟏𝟐 
κύτταρα/ ώρα) 

- 91 ± 46 92 ± 24 67 ± 16 

 

3.8.5Υποκίνηση απόπτωσης σε αιμοπετάλια αδρανοποιημένα με το 

Mirasol PRT System 
 

Η φωσφατιδυλοσερίνη αποτελεί ένα πρώιμο δείκτη απόπτωσης των αιμοπεταλίων , 

η οποία οδηγεί σε φαγοκυττάρωση τους από μακροφάγα [229]. Τα αιμοπετάλια 

ύστερα από εφαρμογή του Mirasol παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα έκθεσης της 

φωσφατιδυλοσερίνης καθ’ όλη τη διάρκεια αποθήκευσης σε σύγκριση με μη 

αδρανοποιημένα αιμοπετάλια , με την μεγαλύτερη αύξηση να παρατηρείται στη 

πέμπτη και έβδομη ημέρα αποθήκευσης τους [230]. 

Το «μονοπάτι» της απόπτωσης ρυθμίζεται μέσω της ισορροπίας πρωτεϊνών 

που αναστέλλουν και υποκινούν την απόπτωση, οι οποίες ανήκουν στην οικογένεια 

πρωτεϊνών  Bcl-2 [231]. Οι αντί-αποπτωτικές πρωτεΐνες Bcl-2 και BclXL εμφάνισαν 

μικρή αλλά μη επιζήμια μείωση στα αδρανοποιημένα αιμοπετάλια , ωστόσο οι προ-

αποπτωτικές πρωτεΐνες Bak και Bax αυξάνονται σημαντικά έπειτα από την 

αδρανοποίηση, γεγονός που επιδεικνύει επιτάχυνση της διαδικασίας της απόπτωσης 

[230]. 

Το κυτόχρωμα C αποτελεί μια ουσία η οποία παρουσιάζεται στο κυτοσόλιο, 

ύστερα από απελευθέρωση της από τα μιτοχόνδρια κατά τη διαδικασία  της 

απόπτωσης. Αν και επίπεδα του κυτοχρώματος C παρατηρούνται σε 

αδρανοποιημένα και μη αιμοπετάλια, είναι περισσότερο αυξημένα κατά τη πρώτη 

μέρα αποθήκευσης σε αδρανοποιημένα αιμοπετάλια. Ωστόσο ενδέχεται η πρώιμη 

απελευθέρωση του κυτοχρώματος C να προέρχεται από εναλλακτικά «μονοπάτια» 

σηματοδότησης της απόπτωσης , τα οποία χρειάζονται περαιτέρω διερεύνηση [230]. 
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Η αννεξίνη V προσδένεται σε αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια [232] και η 

αυξημένη πρόσδεση της σε εμπύρηνα κύτταρα  συνιστά δείκτη έναρξης της 

απόπτωσης . Σε αιμοπεταλία που έχουν αδρανοποιηθεί, παρατηρείται μεγαλύτερο 

ποσοστό προσδεμένης αννεξίνης V το οποίο τείνει να εξαρτάται από την δόση 

ακτινοβολίας που εκπέμπεται. Σε δόση 12.3J/mL η έκθεση σε αρνητικά φορτισμένα 

φωσφολιπίδια είναι μεγαλύτερη από ότι στα 6.2 J/mL, συνεπώς σε υψηλότερη δόση 

ακτινοβολίας παρατηρείται και μεγαλύτερη πρόσδεση αννεξίνης V. Σε αρκετές 

περιπτώσεις όπου αυξάνεται η πρόσδεση της αννεξίνης  εντοπίζεται ταυτόχρονη 

μείωση HSR, επιδεικνύοντας ένα είδος γραμμικής συσχέτισης μεταξύ αυτών των δύο 

παραμέτρων [228]. 

 

 

 

Κεφάλαιο 4: THERAFLEX-UV Platelets System 
 

Το THERAFLEX-UV Platelets System προέρχεται από την εταιρεία Macopharma, η 

οποία έχει την έδρα της στην Γαλλία. Έχει λάβει πιστοποίηση CE τάξης ΙΙΒ το 2009 

[189] και τη δεδομένη στιγμή βρίσκεται στα τελικά στάδια κλινικών δοκιμών [233], 

για αυτό δεν χρησιμοποιείται στη ρουτίνα ακόμα [234]. Μπορεί να εφαρμοστεί σε 

αιμοπετάλια αφαίρεσης καθώς και σε αιμοπετάλια που προέρχονται από 

διαχωρισμό ολικού αίματος. 

 

4.1.Περιγραφή του THERAFLEX-UV Platelets System 
 

Το THERAFLEX-UV Platelets System αποτελείται από τα εξής μέρη [235]: 

1. Συσκευή θερμοσυγκόλλησης : Χρησιμοποιείται για την ένωση των αρχικών 

ασκών αιμοπεταλίων με τον ασκό ακτινοβόλησης. 

2. Συσκευή MacoSeal TWIN EVA LIGHT : Πρόκειται για ένα σύστημα που 

απαρτίζεται από δύο θερμοσυγκολλητές χειρός. Ο πρώτος (με σήμανση 

κίτρινου χρώματος στο κάτω μέρος του) χρησιμοποιείται για τη σφράγιση του 
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ασκού ακτινοβόλησης στο αριστερό κορυφαίο τμήμα του, ενώ ο δεύτερος (με 

σήμανση μπλε χρώματος στο κάτω μέρος του) χρησιμεύει στη 

θερμοσυγκόλληση των σωληναρίων P.V.C που συνδέουν τους ασκούς. 

3. Αναλυτής αδρανοποίησης MacoTronic UV :  Πρόκειται για το μέσο εκπομπής 

της UVC ακτινοβολίας σε μήκος κύματος 254 ± 10nm  και δόσης 0.2 J/cm2, για 

διάρκεια μικρότερη του ενός λεπτού. 

4. Εκτυπωτής ετικετών ασκών. 

5. Εκτυπωτής  αναφοράς αδρανοποίησης. 

6. Σύστημα διαχείρισης δεδομένων MacoTrace : Πρόκειται για το λογισμικό το 

οποίο βρίσκεται σε άμεση σύνδεση με τον αναλυτή MacoTronic UV. 

Ουσιαστικά επικοινωνεί με τον κυρίως αναλυτή και καταγράφει τη κατάσταση  

του ασκού ακτινοβόλησης κατά τη διάρκεια της αδρανοποίησης. 

 

 

Εικόνα 18.Τα τμήματα που  απαρτίζουν το THEERAFLEX-UV Platelets System. Απο 
αριστερά προς τα δεξία : A) Συσκευή θερμοσυγκόλλσης, Β) Συκευσή MacoSeal 
TWIN EVA LIGHT, C) Αναλυτής αδρανοποίησης MacoTronic UV, D) Εκτυπωτής 
ετικετών ασκών, E) Εκτυπωτής αναφοράς αδρανοποιησης και F) Σύστημα 
διαχείρισης δεδομένων MacoTrace (η εικόνα προέρχεται από τη ιστοσελίδα της 
Macopharma, της εταιρίας κατασκευής του THERAFLEX-UV Platelets System 
[https://www.theraflex-uv-platelets.com/a-technology-based-purely-on-light/]) 

 

4.2.Πρωτόκολλο αδρανοποίησης του THERAFLEX-UV Platelets 

System 
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Η εφαρμογή του πρωτοκόλλου αδρανοποίησης μπορεί να πραγματοποιηθεί σε 

αιμοπετάλια τα οποία έχουν προέλθει από τη διαδικασία της αφαίρεσης, ή από 

οποιαδήποτε άλλη διαδικασία διαχωρισμού των αιμοπεταλίων (διαχωρισμός από 

ολικό αίμα, από λευκοκυτταρική στοιβάδα ή από πλάσμα πλούσιο σε αιμοπετάλια), 

ενώ είναι εφικτή η αδρανοποίηση αιμοπεταλίων που βρίσκονται σε διάλυμα PAS. Το 

πρωτόκολλο αδρανοποίησης έχει ως εξής [236]: 

 Άνοιγμα του αναλώσιμου κιτ και έλεγχος της κατάστασης των ασκών καθώς 

και των σωληναρίων που υπάρχουν, για τυχόν διάτρηση ή παρουσία κάποια 

βλάβης. 

 Θερμοσυγκόλληση του αρχικού ασκού των αιμοπεταλίων με τον ασκό 

ακτινοβόλησης. 

 Εκροή των αιμοπεταλίων εντός του ασκού ακτινοβόλησης. 

 Αφού εισέλθουν τα αιμοπετάλια στον ασκό ακτινοβόλησης με ήπιες κινήσεις, 

διπλώνεται ο ασκός ακτινοβόλησης με σκοπό να απομακρυνθεί ο περιττός 

αέρας προς το σωληνάριο του αρχικού ασκού. Αφού τα αιμοπετάλια 

διανύσουν απόσταση 1.5-2cm στο σωληνάριο του αρχικού ασκού 

διακόπτεται η ροή με την χρήση ενός κλιπ. 

 Με χρήση του πρώτου θερμοσυγκολλητή MacoSeal (με τη μπλε σήμανση) 

σφραγίζεται ο ασκός ακτινοβόλησης στο επάνω αριστερά τμήμα, από όπου 

έγινε η εισαγωγή των αιμοπεταλίων. Ακολούθως με τον δεύτερο 

θερμοσυγκολλητή MacoSeal (με τη κίτρινη σήμανση) διαχωρίζεται ο αρχικός 

ασκός από τον ασκό ακτινοβόλησης. 

 Με προσοχή ο τελικός ασκός αποθήκευσης τυλίγεται και τοποθετείται εντός 

ειδικού πλαστικού δοχείου, το οποίο έχει συγκεκριμένη θέση εντός του 

αναλυτή MacoTronic. 

 Τοποθέτηση και ασφάλιση του ασκού ακτινοβόλησης στον δίσκο 

ακτινοβόλησης του MacoTronic και τοποθέτηση του δοχείου που φέρει τον 

τελικό ασκό. Ο ασκός ακτινοβόλησης ασφαλίζει με τη τοποθέτηση του σε δύο 

άγκιστρα τα οποία επιτρέπουν την ανακίνηση του ασκού ακτινοβόλησης κατά 

τη διαδικασία αδρανοποίησης. 
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 Πραγματοποιείται σάρωση των στοιχείων του τελικού ασκού ακτινοβόλησης 

και του LOT που φέρει ο ασκός ακτινοβόλησης. 

 Ακτινοβόληση διάρκειας < 1min. 

 Με την ολοκλήρωση της ακτινοβόλησης , σαρώνεται ο τελικός ασκός 

αποθήκευσης και εκτυπώνεται ετικέτα που φέρει τα στοιχεία του και 

υποδεικνύει ότι τα αιμοπεταλία αυτού του ασκού έχουν αδρανοποιηθεί. 

 Μεταφορά αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων στον τελικό ασκό αποθήκευσης. 

 Απόρριψη περιττού αέρα όπως προηγουμένως , θερμοσυγκόλληση ( με τον 

δεύτερη συσκευή MacoSeal) και αποσύνδεση του ασκού ακτινοβόλησης. 

 Αποθήκευση των αιμοπεταλίων στις προβλεπόμενες συνθήκες. 

 

Συνολικά η ολοκλήρωση του πρωτοκόλλου αδρανοποίησης διαρκεί 8 λεπτά, 

καθιστώντας τη μια από τις πιο γρήγορες και εύκολες διαδικασίες αδρανοποίησης 

[236].  

 

 

Εικόνα 19.Αναλώσιμο κιτ αδρανοποίησης αιμοπεταλίων του THERAFLEX-UV 
Platelets System ( Πηγή 236) 

 

4.3.Αδρανοποίηση παθογόνων με το THERAFLEX-UV Platelets 

System 
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Το συγκεκριμένο σύστημα σε αντίθεση με τα δύο προαναφερθέντα, δε χρησιμοποιεί 

κάποια φωτοευαίσθητη ουσία για την αδρανοποίηση των παθογόνων 

μικροοργανισμών. Η αδρανοποίηση στηρίζεται εξ ολοκλήρου στην επίδραση της UVC 

ακτινοβολίας, μήκους κύματος 254 nm με ταυτόχρονη ανακίνηση των αιμοπεταλίων 

[171]. Ως αποτέλεσμα, σχηματίζονται διμερή πυριμιδίνης-πυριμιδόνης και διμερή 

κυκλοβουτανίου-πυριμιδίνης [189].  

Η αδρανοποίηση παθογόνων με τη χρήση UVC ακτινοβολίας που υιοθετεί το 

THERAFLEX είναι αποτελεσματική σε ένα ευρύ φάσμα βακτηρίων τα οποία 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 15 παρακάτω [237]. Όσον αφορά τους ιούς ωστόσο , 

παρατηρούνται ορισμένοι περιορισμοί σε σύγκριση με τα άλλα διαθέσιμα 

συστήματα αδρανοποίησης. Συγκεκριμένα, υψηλή αδρανοποίηση επιτυγχάνεται 

στον Παρβοϊό που προέρχεται από σκύλους  (CPV ή Canine Parvovirus), στον ιό που 

προκαλεί φλυκταινώδη στοματίτιδα (VSV ή Vesicular Stomatitis Virus)  και στον ιό της 

μεταδιδόμενης γαστρεντερίτιδας (TGEV ή Transmissible Gastroenteritis Virus) , ενώ 

χαμηλή αδρανοποίηση παρατηρείται στον ιό της ιογενούς διάρροιας των βοοειδών 

(BVDV ή Bovine Viral Diarrhea Virus ) και στον ιό που προκαλεί τη νόσο Aujeszky (PRV 

ή Pseudorabies Virus). Επιπλέον, η αδρανοποίηση του HIV και του SV40 (Simian Virus 

40)  είναι αρκετά περιορισμένη και κυμαίνεται σε 1-2 log [238]. 

Η UVC ακτινοβολία τείνει να είναι πιο αποτελεσματική έναντι ιών με μεγάλο 

μέγεθος γονιδιώματος και σε μονόκλωνους ιούς.  Κατ’ επέκταση, το THERAFLEX UV-

Platelets System δύναται να αδρανοποιήσει ιούς που φέρουν μονόκλωνο DNA ή RNA 

ως γενετικό υλικό , ενώ η αδυναμία της UVC ακτινοβολίας να αδρανοποιήσει μικρούς 

ιούς με δίκλωνο γενετικό υλικό θέτουν ως προς περαιτέρω διευρεύνηση την 

αποτελεσματικότητα του συστήματος για την πλήρη αδρανοποίηση ιών [238]. 

 

Πίνακας 15. Βακτήρια που αδρανοποιούνται επιτυχώς με τη χρήση του THERAFLEX-
UV Platelets System. 

 

Βακτήριο Αερόβιο/Αναερόβιο Τύπος Gram 
Λογαριθμική 

μείωση 

Enterobacter 

cloacae 
Δυνητικά Αναερόβιο - 6.3 ± 0.6 
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Escherichia coli Δυνητικά Αναερόβιο - 7.3 ± 0.4 

Klebsiella 

pneumoniae 
Δυνητικά Αναερόβιο - 5.9 ± 0.7 

Morganella 

morganii 
Δυνητικά Αναερόβιο - 7.5 ± 0.3 

Proteus mirabilis Δυνητικά Αναερόβιο - 7.0 ± 0.3 

Pseudomonas 

fluorescens 
Αερόβιο - 7.0 ± 0.2 

Serratia marcescens Δυνητικά Αναερόβιο - 5.8 ± 0.2 

Staphylococcus 

aureus 
Δυνητικά Αναερόβιο + 6.6 ± 0.4 

Staphylococcus 

epidermidis 
Δυνητικά Αναερόβιο + 4.6 ± 0.5 

Streptococcus bovis Δυνητικά Αναερόβιο + 7.0 ± 0.3 

Streptococcus 

dysgalactiae 
Δυνητικά Αναερόβιο + 3.5 ± 0.3 

Streptococcus 

pyogenes 
Αναερόβιο + 4.4 ± 0.8 

Listeria 

monocytogenes 
Δυνητικά Αναερόβιο + 4.8 ± 0.3 

Acinetobacter 

baumanii 
Αερόβιο - 5.1 ± 0.3 

Streptococcus 

agalactiae 
Δυνητικά Αναερόβιο + ≥ 6.0 

Streptococcus 

pneumoniae 
Δυνητικά Αναερόβιο + 4.8 ± 1.0 

Bacillus cereus Δυνητικά Αναερόβιο + 3.1 ± 0.1 

Bacillus 

thuringiensis 
Δυνητικά Αναερόβιο + 3.6 ± 0.4 

Propionibacterium 

acnes 
Αερόβιο + 4.5 ± 1.1 

 

4.4.Μηχανισμός δράσης UVC ακτινοβολίας 
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Η χαμηλού μήκους κύματος UVC ακτινοβολία  (200-280 nm), είναι ικανή να επιτύχει 

αδρανοποίηση παθογόνων μικροοργανισμών μέσω της αλληλεπίδρασης με τα 

νουκλεϊκά τους οξέα [239]. Η μονοχρωματική εκπομπή UVC ακτινοβολίας στα 254 nm 

συμπίπτει οριακά με τη μέγιστη απορρόφηση της απο DNA/RNA (260nm) αλλά και 

ταυτόχρονα με την χαμηλότερη δυνατή απορρόφηση της από πρωτεϊνες.  Η άμεση 

αλληλεπίδραση της UVC ακτινοβολίας με τα νουκλεϊκά οξέα των παθογόνων οδηγεί 

στο σχηματισμό διμερών πυριμιδίνης-πυριμιδόνης και κυκλοβουτανίου-πυριμιδίνης, 

δημιουργώντας ένα εμπόδιο στην διαδικασία αντιγραφής των παθογόνων [240]. Τα 

περισσότερα από τα φωτοχημικά προϊόντα που σχηματίζονται, προέρχονται από 

πυριμιδίνες που βρίσκονται σε γειτονικές θέσεις μεταξύ τους , ενώ βλάβες μπορούν 

να περιλαμβάνουν βάσεις που βρίσκονται σε διαφορετικές έλικες του DNA του 

παθογόνου [239]. Ωστόσο η UVC ακτινοβολία ενδέχεται να οδηγήσει σε απόκριση και 

άλλων κυττάρων, υποκινώντας διαδικασίες επιδιόρθωσης του DNA και 

αντισταθμίζοντας με αυτόν τον τρόπο τις βλάβες που δημιουργούνται. Αν ο αριθμός 

των βλαβών που υφίστανται οι παθογόνοι μικροοργανισμοί υπερβαίνει είναι 

ιδιαίτερα μεγάλος, τότε δεν είναι εφικτή η επιδιόρθωση του γονιδιώματος τους με 

αποτέλεσμα την εξάλειψη τους ή την εξάλειψη των κυττάρων ξενιστών που επάγουν 

τον πολλαπλασιασμό τους [239]. 

Η απορρόφηση της UVC μπορεί να πραγματοποιηθεί πέρα από τα νουκλεϊκά 

οξέα των παθογόνων και από τα λευκοκύτταρα [236], μειώνοντας την HLA 

αλλοανοσοποίηση που μπορεί να επέλθει από την μετάγγιση αιμοπεταλίων [241]. Η 

επιτυχής δράση της UVC ακτινοβολίας στο THERAFLEX οφείλεται και στην ανακίνηση 

του ασκού ακτινοβόλησης κατά τη διαδικασία ακτινοβόλησης. Μέσω της ανακίνησης 

δημιουργούνται λεπτά στρώματα που είναι διαπερατά στην υπεριώδη ακτινοβολία 

επιτυγχάνοντας την αδρανοποίηση, μαζί με ομοιόμορφη ανάμειξη όλων των 

κυττάρων εντός του ασκού [236]. 
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Εικόνα 20. Μηχανισμός δράσης της UVC ακτινοβολίας (Ανατύπωση από [236]) 

 

 

4.5.Τοξικές επιδράσεις από την εφαρμογή της UVC ακτινοβολίας 
 

Το THERAFLEX-UV Platelets System χρησιμοποιεί αποκλειστικά UVC ακτινοβολία για 

την αδρανοποίηση παθογόνων μικροοργανισμών, σε αντίθεση με τα προηγούμενα 

συστήματα αδρανοποίησης τα οποία εκτός από την επίδραση UV ακτινοβολίας 

περιλαμβάνουν  την ενεργοποίηση μια φωτοδιεγερτικής ουσίας ( αμοτοσαλένιο ή 

ριβοφλαβίνη). Το γεγονός ότι δεν εισέρχεται κάποια εξωγενής- φαρμακευτική ουσία 

στον οργανισμό δεν επιτρέπει τη διενέργεια τυπικών τοξικολογικών δοκιμασιών.  

Έχουν πραγματοποιηθεί προ-κλινικές έρευνες σε σκύλους στους οποίους 

έχουν χορηγηθεί αιμοπεταλία  ύστερα από εφαρμογή UVC ακτινοβολίας [239]. Η 

χορήγηση αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων με UVC  σε σκύλους ράτσας Beagle, δεν 

επέδειξε κάποιο πρόβλημα  τοπικής ή συστηματικής δυσανεξίας στον οργανισμό των 

σκύλων [242]. Επιπλέον δε παρατηρήθηκαν συμπτώματα αύξησης του αριθμού των 

λευκών αιμοσφαιρίων ή ορατή διόγκωση λεμφαδένων, τα οποία αποτελούν ενδείξεις 

κινητοποίησης του ανοσοποιητικού συστήματος [239]. 
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4.6.In vitro ποιότητα αιμοπεταλίων έπειτα από την αδρανοποίηση 

με το THERAFLEX-UV Platelets System 
 

Τα προηγούμενα συστήματα αδρανοποίησης περιλαμβάνουν φωτο-διεγερτικές 

ουσίες οι οποίες συμβάλλουν στη δημιουργία αλλοιώσεων στη ποιότητα των 

αιμοπεταλίων, συνεπώς έχουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον οι αλλοιώσεις που υφίστανται 

τα αιμοπετάλια αποκλειστικά από την εφαρμογή UVC ακτινοβολίας. Ο αριθμός των 

αιμοπεταλίων τείνει να παραμένει σταθερός, ωστόσο φαίνεται πως η αύξηση του 

εξαρτάται από τη δόση της UVC ακτινοβολίας καθώς με αύξηση της εκπεμπόμενης 

ακτινοβολίας, αυξάνεται και ο αριθμός των αιμοπεταλίων [243]. Ήπια αύξηση αλλά 

άξια αναφοράς παρουσιάζει ο μέσος όγκος αιμοπεταλίων (MPV), ο οποίος παραμένει 

σταθερά αυξημένος καθ’ όλη τη διάρκεια αποθήκευσης [244]. Οι εργαστηριακές 

μετρήσεις των PT ,aPTT, D-dimers και του ινωδογόνου δεν έδειξαν κάποια αρνητική 

επίδραση της UVC ακτινοβολίας , ενώ η χρήση κυτταρομετρίας ροής και ELISA δεν 

ανέδειξε σχηματισμό αντισωμάτων έναντι των ακτινοβολημένων αιμοπεταλίων 

[243]. 

Οι βιοχημικές παράμετροι εμφανίζουν ορισμένες μεταβολές, οι οποίες στην 

πλειοψηφία τους δεν είναι ανησυχητικές. Συγκεκριμένα παρατηρείται μικρή αύξηση 

του pH, εντός των φυσιολογικών ορίων και σε παρόμοια επίπεδα με αιμοπετάλια που 

δεν έχουν υποστεί αδρανοποίηση με το THERAFLEX. Μείωση παρατηρείται στα 

επίπεδα της γλυκόζης ένεκα της αυξημένης κατανάλωσης της [245] – χωρίς να 

καταναλώνεται πλήρως [244] -  η οποία συνοδεύεται από αύξηση στη ποσότητα του 

γαλακτικού [245]. Επιπλέον τα επίπεδα pCO2 παρουσιάζουν μείωση,  παραμένοντας 

εντός αποδεκτών ορίων, ενώ αυξάνονται τα επίπεδα διττανθρακικών και η 

κατανάλωση ATP ιδίως μετά από την πέμπτη ημέρα αποθήκευσης. Το λεγόμενο swirl 

score - δηλαδή η μακροσκοπική παρατήρηση  των αιμοπεταλίων εντός του ασκού και 

του υπερκείμενου υγρού τους για παρατήρηση αλλαγής χρώματος ή ανωμαλιών – 

παρέμεινε αρκετά καλό σε όλες τις ημέρες αποθήκευσης [245]. 

Η παράμετρος που εμφανίζει τη μεγαλύτερη αλλοίωση είναι η αντίδραση στο 

υποτονικό σοκ (HSR) , η οποία μειώνεται απευθείας μετά από την επίδραση της UVC 

ακτινοβολίας [243] και συνολικά παρατηρείται έκπτωση της τάξης του 20-30% καθ’ 

όλη τη διάρκεια αποθήκευσης [236]. Οι γλυκοπρωτεϊνες της κυτταρικής μεμβράνης 
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παραμένουν σχεδόν αμετάβλητες [244], αλλά τα επίπεδα CD62P και η πρόσδεση 

αννεξίνης V και PAC-1 παρουσιάζουν μικρή αύξηση, γεγονός που υποδεικνύει μερική 

ενεργοποίηση των αδρανοποιημένων αιμοπεταλίων [236]. Ωστόσο συγκριτικά με μη 

αδρανοποιημένα αιμοπετάλια, οι τιμές των CD62P, αννεξίνης V και PAC-1 κατά τη 

διάρκεια της αποθήκευσης κυμαίνονται  σε παραπλήσιο μήκος κύματος. 

Σε μια από τις πιο πρόσφατες έρευνες  πραγματοποιήθηκε αξιολόγηση της in 

vitro ποιότητας αιμοπεταλίων που είχαν  αδρανοποιηθεί με UVC ακτινοβολία  και εν 

συνεχεία αποθηκεύθηκαν στους 2-6°C, σε σύγκριση με αιμοπεταλία που είχαν και 

αυτά αδρανοποιηθεί με UVC αλλά αποθηκεύθηκαν σε τυπικές συνθήκες [246]. Η εν 

λόγω έρευνα ανέδειξε ότι ο συνδυασμός της UVC ακτινοβολίας και της αποθήκευσης 

σε κρύες συνθήκες, τείνει να επιφέρει μεγαλύτερες αλλοιώσεις στα αδρανοποιημένα 

αιμοπεταλία. Αναλυτικότερα, ο MPV εμφάνισε μεγαλύτερη αύξηση , όπως αύξηση 

εμφάνισε και η κατανάλωση της γλυκόζης και η παραγωγή γαλακτικού. Το pH 

διατηρήθηκε σε σχετικά καλά επίπεδα, κάτι το οποίο δεν παρατηρήθηκε στο HSR το 

οποίο όπως αναμενόταν εμφάνισε αρκετά μεγάλη μείωση. Οι γλυκοπρωτεϊνες της 

κυτταρικής μεμβράνης GPIIb, GPIa παρέμειναν αμετάβλητες , η GPIIb/IIIa 

παρουσίασε αυξημένη ενεργότητα και η GPVI μειώθηκε έντονα από την επίδραση 

της UVCακτινοβολίας και της χαμηλής θερμοκρασίας. Η αποθήκευση στους 2-6°C 

επέδρασε αρνητικά και στους δείκτες CD62P και αννεξίνη V, αυξάνοντας τους σε 

σημαντικό βαθμό. Συμπερασματικά , η επίδραση της χαμηλής θερμοκρασίας και της 

UVC ακτινοβολίας επιταχύνουν τις αλλοιώσεις παραμέτρων των αιμοπεταλίων σε 

σύγκριση με απλά αδρανοποιημένα αιμοπετάλια [246].  

Κεφάλαιο 5: THERAFLEX-MB Plasma System 
 

Το THERAFLEX-MB Plasma System προέρχεται από την ίδια εταιρία  από όπου 

παράγεται και το THERAFLEX-UV Platelets System. Έχει λάβει πιστοποίηση CE τάξης 

ΙΙΙ το 2004 και τη δεδομένη χρονική στιγμή χρησιμοποιείται από 15 χώρες 

παγκοσμίως, συμπεριλαμβανομένης και της Ελλάδας. Επιτελεί αδρανοποίηση 

παθογόνων σε ασκούς FFP, οι οποίοι μπορεί να προέρχονται απο της διαδικασία της 

αφαίρεσης ή από διαχωρισμό πλάσματος από ολικό αίμα. Εν αντιθέσει με το 



92 
 

THERAFLEX-UV Platelets System που υιοθετεί τη χρήση μόνο UVC ακτινοβολίας για 

την αδρανοποίηση, το συγκεκριμένο σύστημα  βασίζεται στη προσθήκη της ουσίας 

μπλε του μεθυλενίου στον ασκό του πλάσματος και στην ακτινοβόληση του ασκού  

σε φάσμα του ορατού φωτός και σε μήκος κύματος 630nm [189]. 

 

5.1.Περιγραφή του THERAFLEX-MB Plasma System 
 

Παρατηρούνται αρκετά όμοια στοιχεία με το σύστημα αδρανοποίησης αιμοπεταλίων 

της THERAFLEX, μιας και στο παρόν σύστημα υπάρχουν οι δύο εκτυπωτές –ετικετών 

και αναφοράς αδρανοποίησης-, η συσκευή θερμοσυγκόλλησης, το σύστημα 

διαχείρισης δεδομένων MacoTrace καθώς και η συσκευή MacoSeal, μόνο που εδώ 

χρησιμοποιείται αποκλειστικά η δεύτερη συσκευή με τη μπλε σήμανση. Η ειδοποιός 

διαφορά μεταξύ των δύο συστημάτων παρατηρείται στον αναλυτή αδρανοποίησης, 

όπου στο THERAFLEX-MB Plasma System χρησιμοποιείται ο αναλυτής MacoTronic B2. 

Η αδρανοποίηση με αυτόν τον αναλυτή επιτυγχάνεται από την παρουσία 96 λαμπών 

LED , οι οποίες εκπέμπουν ακτινοβολία ορατού φάσματος στα 627 ± 10 nm. Είναι 

εφικτή η αδρανοποίηση δύο ασκών FFP ανά  κύκλο αδρανοποίησης, με τη συνολική 

διαδικασία να διαρκεί 12-15 λεπτά [247]. 

 

5.2.Πρωτόκολλο αδρανοποίησης του THERAFLEX-MB Plasma System 
 

Το πρωτόκολλο αδρανοποίησης ασκών FFP με το εν λόγω σύστημα έχεις ως εξής 

[248]: 

1. Κλείσιμο όλων των διακόπτων ροής μπλε χρώματος. 

2. Σύνδεση του ασκού FFP με το σύστημα του αναλώσιμου κιτ, μέσω 

θερμοσυγκόλλησης. 

3. Το συνδεμένο σύστημα κρεμάται και εν συνεχεία γίνεται θραύση της 

βαλβίδας. 

4. Ανοίγεται ο διακόπτης ροής και επιτρέπεται στο πλάσμα του αρχικού ασκού 

να κατευθυνθεί στον ασκό ακτινοβόλησης. 
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5. Κατά τη πορεία του προς το ασκό ακτινοβόλησης, το πλάσμα διέρχεται από 

το φίλτρο Plasmaflex το οποίο πραγματοποιεί λευκαφαίρεση, καθώς και από 

ένα σημείο του PVC σωληνίσκου όπου περιέχεται λυοφιλοποιημένο χάπι 

μπλε του μεθυλενίου. 

6. Πρέπει να διασφαλιστεί  ότι το φίλτρο Plasmaflex έχει αδειάσει πλήρως, αλλά 

και ότι το χάπι του μπλε του μεθυλενίου έχει ανασυσταθεί πλήρως με το 

πλάσμα εντός του ασκού ακτινοβόλησης, πριν να αποσυνδεθεί με 

θερμοσυγκόλληση ο αρχικός ασκός πλάσματος. 

7. Πραγματοποιείται ήπια ανάδευση του πλάσματος στον τελικό ασκό 

ακτινοβόλησης για καλή ανάμειξη πλάσματος-μπλε του μεθυλενίου και στη 

συνέχεια πιέζουμε ελαφρά τον ασκό για να κατευθυνθεί  ο περιττός αέρα 

προς τα πάνω. Αφού απορριφθεί πλήρως ο περιττός αέρας, αφαιρείται ο 

αρχικός ασκός. 

8. Βεβαιώνεται η σωστή ανάμειξη του μπλε του μεθυλενίου με το πλάσμα, με 

μακροσκοπική παρατήρηση του ασκού και ακολουθεί τοποθέτηση του ασκού 

εντός του αναλυτή αδρανοποίησης. 

9. Η τοποθέτηση του ασκού στον αναλυτή MacoTronic B2 καθώς και η 

πραγματοποίηση της αδρανοποίησης πρέπει να γίνει εντός 90 λεπτών από την 

ανάμειξη του πλάσματος με το μπλε του μεθυλενίου. 

10. Εκτυπώνεται ειδική ετικέτα των στοιχείων του ασκού, η οποία τοποθετείται 

στον τελικό ασκό αποθήκευσης και τοποθετείται το σύστημα  ασκών εντός 

αναλυτή, χωρίς να παρεμβάλλεται κάποιο σωληνάριο στην επιφάνεια όπου 

πρόκειται να πέσει η δέσμη φωτός. 

11. Με την ολοκλήρωση της ακτινοβόλησης πρέπει να πραγματοποιηθεί 

διαχωρισμός του πλάσματος και του μπλε του μεθυλενίου, μέσω διέλευσης 

του πλάσματος από το φίλτρο Blueflex. 

12. Ο μέγιστος χρόνος πραγματοποίησης του διαχωρισμού μετά από την 

αδρανοποίηση είναι 60 λεπτά. 

13. Κατά τη δίοδο του πλάσματος από το φίλτρο Blueflex, πραγματοποιείται 

μεταβολή του χρώματος του πλάσματος και με το πλήρες άδειασμα του 

φίλτρου ακολουθεί απόρριψη περιττού αέρα και αφαίρεση του ασκού 

ακτινοβόλησης με θερμοσυγκόλληση. 



94 
 

14. Ο τελικός ασκός αποθήκευσης ψύχεται στις προβλεπόμενες συνθήκες 

αποθήκευσης του FFP. 

 

Εικόνα 21.Αναλώσιμο κίτ αδρανοποίησης πλάσματος που χρησιμοποιείται στο 

THERAFLEX-MB Plasma System (η εικόνα προέρχεται απο το εγχειρίδιο χρήσης του 

THERAFLEX-MB Plasma System). 

5.3.Αδρανοποίηση παθογόνων με το THERAFLEX-MB Plasma System 
 

Η ικανότητα αδρανοποίησης βακτηρίων του συγκεκριμένου συστήματος, δεν 

εμφανίζει μεγάλο εύρος όπως έχει παρουσιαστεί στα προηγούμενα συστήματα. 

Ωστόσο είναι σε θέση να αδρανοποιήσει τα βασικά παθογόνα βακτηρία που 

αδρανοποιεί η πλειοψηφία των συστημάτων. Τα βακτήρια που αδρανοποιούνται 

μέσω του THERAFLEX-MB Plasma system παρουσιάζονται στον Πίνακα 16  [249]. 

 

Πίνακας 16. Βακτήρια που αδρανοποιούνται μέσω του συστήματος THERAFLEΧ MB-Plasma 

System και η λογαριθμική μείωση που υφίστανται. 

Βακτηριακό είδος Λογαριθμική μείωση 

Escherichia coli ≥ 4.8 

Staphylococcus epidermidis ≥ 4.9 

Staphylococcus aureus ≥ 4.8 

Bacillus cereus ≥ 4.8 
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Klebsiella pneumoniae ≥ 4.8 

Bacillus subtilis ≥ 4.7 

Brevundimonas diminuta ≥ 4.0 

Η αδρανοποίηση ιών περιλαμβάνει ένα μεγαλύτερο «κατάλογο» παθογόνων, 

έναντι των οποίων μπορεί να δράσει ο συνδυασμός του μπλε του μεθυλενίου με το 

ορατό φως. Η ενεργοποίηση του μπλε του μεθυλενίου από ορατό φώς , οδηγεί στον 

σχηματισμό μονατομικού οξυγόνου με αποτέλεσμα την οξείδωση της γουανίνης, τη 

καταστροφή των νουκλεϊκών οξέων των ιών και την αναστολή της αντιγραφής τους 

Επιπλέον, πειράματα βασισμένα στον HIV ανέδειξαν ότι το μπλε του μεθυλενίου 

μπορεί να κινηθεί εναντίον του πυρηνικού φακέλου, των πρωτεϊνών του πυρήνα και 

του ενζύμου αντίστροφη μεταγραφάση .Η λογαριθμική μείωση των ιών που φέρουν 

φάκελο  είναι ιδιαιτέρως καλή και μπορούν να αδρανοποιηθούν επιτυχώς οι HIV, HBV 

και HCV (για την αδρανοποίηση των δύο τελευταίων έχει χρησιμοποιηθεί ως μοντέλο 

ο ιός PRV που προκαλεί τη νόσο Aujeszky). Επίσης, μπορεί να αδρανοποιηθεί και ο 

ιός του Δυτικού Νείλου, ένα από τα σημαντικότερα παθογόνα που έχει αυξηθεί 

σημαντικά η συχνότητα εμφάνισης του τα τελευταία χρόνια. Η λογαριθμική μείωση 

που παρατηρείται στους ιούς χωρίς φάκελο είναι καλή, αλλα σχετικά χαμηλότερη 

συγκριτικά με τους ιούς που διαθέτουν φάκελο. Το σύνολο των ιών που 

αδρανοποιούνται μαζί με τη λογαριθμική τους μείωση παρουσιάζονται στον Πίνακα 

17 [249].  

Έρευνα σε in vitro καλλιέργειες ποντικών έχουν εμφανίσει ικανοποιητική 

λογαριθμική μείωση του παρασίτου Trypanosoma cruzi, με τα αποτελέσματα της 

έρευνας να υποδεικνύουν ότι το THERAFLEX-MB Plasma System ίσως να δύναται  να 

χρησιμοποιηθεί για την αντιμετώπιση της σχετιζόμενης με μετάγγιση νόσου Chagas.  

Η αποτελεσματικότητα του μπλε του μεθυλενίου στην αδρανοποίηση του 

πλασμώδιου της ελονοσίας ακόμα δεν έχει διερευνηθεί, μιας και η διαδικασία της 

λευκαφαίρεσης καθώς και οι διαδικασίες ψύξης-απόψυξης του πλάσματος 

αναστέλλουν τον πολλαπλασιασμό του [249]. 
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Πίνακας 17. Ιοί με ή χωρίς φάκελο που αδρανοποιούνται απο το THERAFLEX-MB 

Plasma System, η οικογένεια που ανήκουν και η λογαριθμική μείωση που 

εμφανίζουν. 

Ιοί με φάκελο Οικογένεια Λογαριθμική μείωση 

Ιός Sindbis (SINV) Τογκαϊός ≥  9.7 

Έρπης των βοοειδών 

(BoHV1) 
Ερπητοϊός ≥ 8.1 

Ιός του δάσους Semilki 

(SFV) 
Τογκαϊός ≥ 7.0 

Ιός Chikungunya (CHIKV) Τογκαϊός ≥ 6.6 

Ιός της ηπατίτιδας πάπιας 

Β (DHBV) 
Hepadnaviridae ≥ 6.0 

Ιός του πυρετού των 

χοίρων, χολέρα χοίρου 

(CSFV) 

Φλαβοϊός ≥ 5.9 

Ιός του Δυτικού Νείλου 

(WNV) 
Φλαβοϊός ≥ 5.8 

Ιός Ζίκα (ZIKV) Φλαβοϊός ≥ 5.7 

HIV-1 Ρετροϊός ≥ 5.5 

Ιός της νόσου Aujeszky 

(PRV) 
Ερπητοϊός ≥ 5.5 

Ιός του απλού έρπητα 

(HHV1) 
Ερπητοϊός ≥ 5.5 

Ιός διάρροιας βοοειδών 

(BVDV) 
Φλαβοϊός ≥ 5.4 

Ιός της γρίπης Α (𝐇𝟏𝐍𝟏) Ορθομυξοϊός ≥ 5.1 

Ιός της μολυσματικής 

βρογχίτιδας των πτηνών 

(IBV) 

Κοροναϊός ≥ 4.9 

Ιός της λύσσας (VSV) Ραβδοϊός ≥ 4.9 
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Ιός του Δάγκειου πυρετού 

(DENV) 
Φλαβοϊός ≥ 4.5 - ≥ 5.8 

Ιός της γρίπης Α (𝐇𝟑𝐍𝟐) Ορθομυξοϊός ≥ 4.4 

Κυτταρομεγαλοϊός (CMV) Ερπητοϊός ≥ 4.1 

Ιός της ηπατίτιδας C 

(HCV) 
Φλαβοϊός ≥ 3.8 

Ιοί χωρίς φάκελο   

Ανθρώπινος αδενοϊός 5 

(HAdV-5) 
Αδενοϊός ≥ 5.3 

Παρβοϊός Β19 Παρβοϊός ≥ 5.0 

Ιός Simian 40 (SV40) Πολυομαϊός ≥ 4.0 

Feline calicivirus (FCV) Καλισιϊός ≥ 3.9 

 
 

 

 

 

 

5.4.Μπλε του μεθυλενίου 
 

Το μπλε του μεθυλενίου (MB) δημιουργήθηκε το 1876 από τον Heinrich Caro και 

αποτελεί χρώση φαινοθειαζίνης. Σημαντικά ιστορικά γεγονότα της χρωστικής αυτής 

αποτελούν , η χρησιμοποίηση της το 1891  για τη θεραπεία της ελονοσίας σε δύο 

ασθενείς, η επιτυχής απενεργοποίηση του ιού HSV ύστερα από συνδυασμό μπλε του 

μεθυλενίου με ορατό φώς το 1928, καθώς και η ανακάλυψη ότι μπορεί να κινηθεί 

εναντίον νουκλεϊκών οξέων παθογόνων μικροοργανισμών παρουσία οξυγόνου, η 

οποία πραγματοποιήθηκε το 1956 [135]. Η ικανότητα του μπλε του μεθυλενίου να 

επιφέρει αδρανοποίηση ιών σε μονάδες πλάσματος περιγράφηκε για πρώτη φορά το 

1991 [250]. Η χρήση του πέρα από την αδρανοποίηση, επεκτείνεται και στη χορήγηση 

του ως αντισηπτικό/απολυμαντικό εκ στόματος καθώς και στην αντιμετώπιση 
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δηλητηρίασης από  νιτρικά άλατα. Επιπλέον, χρησιμοποιείται στη θεραπεία της 

μεθαιμοσφαιριναιμίας και μέχρι στιγμής δεν έχουν καταγραφεί οξείες αντιδράσεις 

από μακροχρόνια χρήση του μπλε του μεθυλενίου [135].  

 

5.5.Μηχανισμός δράσης του μπλε του μεθυλενίου 
 

Το μπλε του μεθυλενίου μπορεί να προσδεθεί στο DNA με δύο διαφορετικούς 

τρόπους, αναλόγως με την ιοντική ισχύ και τη συγκέντρωση ιόντων Mg2+. Μπορεί  

είτε να προσδεθεί στην εξωτερική έλικα του DNA, είτε να παρεμβάλλεται μεταξύ των 

βάσεων της έλικας του DNA. Ο ακριβής μηχανισμός δράσης περιλαμβάνει την 

επιλεκτική διάσπαση βάσεων γουανίνης. Σε αναερόβιες συνθήκες, πραγματοποιείται 

μεταφορά ηλεκτρονίων η οποία αρχικά οδηγεί στη διάσπαση  φωσφοδιεστερικών 

δεσμών και εν συνεχεία στον αποχωρισμό των δύο αλυσίδων , ενώ σε αερόβιες 

συνθήκες σχηματίζονται δραστικά είδη οξυγόνου (ROS). Η μέγιστη απορρόφηση του 

μπλε του μεθυλενίου είναι 620-670 nm και όταν εκτεθεί σε φώς  εντός των 

συγκεκριμένων ορίων μπορεί να δημιουργηθεί αντίδραση Τύπου Ι (αντίδραση 

οξειδοαναγωγής) ή Τύπου ΙΙ (φώτο - οξειδωτική αντίδραση) [135]. 

 

 

Εικόνα 22. Μηχανισμός δράσης του μπλε του μεθυλενίου σε συνδυασμό με την παρουσία 

ορατού φωτός (η εικόνα προέρχεται από τη σελίδα της Macopharma, [https://blood-

safety.macopharma.com/en/category/products/theraflex-mb-plasma-products]) 
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5.6.Τοξικές επιδράσεις του μπλε του μεθυλενίου 
 

Μονάδες πλάσματος στις οποίες έχει προστεθεί μπλε του μεθυλενίου, έχουν υποστεί 

εκτενείς τοξικολογικές εξετάσεις. Οι τοξικολογικές αυτές εξετάσεις έχουν 

πραγματοποιηθεί με σκοπό να προσδιοριστεί το μέγιστο περιθώριο ασφαλούς 

χορήγησης του μπλε του μεθυλενίου, το οποίο θα συμβάλλει και στη καλύτερη 

ενημέρωση των κλινικών ερευνητών. Οι περισσότεροι έλεγχοι έχουν 

πραγματοποιηθεί σε πειραματόζωα  και έχουν αναδείξει περιορισμένη τοξικότητα 

και μέχρι στιγμής  δεν έχει παρατηρηθεί νέο-αντιγονικότητα ή γονοτοξικότητα. 

Επιπλέον σε ποντίκια χορηγήθηκαν μονάδες πλάσματος που έφεραν δεκαπλάσια 

ποσότητα μπλε του μεθυλενίου, χωρίς να παρατηρείται κάποιο φαινόμενο 

δερματικής αναφυλαξίας [251]. Παρόλα αυτά ο προσδιορισμός της τοξικότητας του 

μπλε του μεθυλενίου στους ανθρώπους, αναμένεται να διαπιστωθεί πλήρως μέσω 

της συνεχούς αιμοεπαγρύπνησης. 

 

 

 

5.7.Επιπτώσεις του THERAFLEX-MB Plasma System στο πλάσμα 
 

Παρατηρείται μερική απώλεια της λειτουργικότητας των παραγόντων πήξης, η οποία 

οφείλεται κυρίως στην οξείδωση των πρωτεϊνών κατά τη διάρκεια της ακτινοβόλησης 

του πλάσματος [252]. Η μείωση της λειτουργικότητας δεν εμφανίζει κάποια 

συσχέτιση με τις διαδικασίες ψύξης-απόψυξης, λευκαφαίρεσης μέσω του Plasmaflex 

ή αφαίρεση της χρωστικής μέσω του Blueflex, μιας και σε αυτές τις περιπτώσεις η 

μείωση που παρατηρείται μπορεί να θεωρηθεί και αμελητέα [253]. Οι παράγοντες 

FVIII και ινωδογόνο – που αποτελούν της συνηθέστερες παραμέτρους αξιολόγησης 

της λειτουργικότητας του πλάσματος – παρουσιάζουν μείωση σε ποσοστό 10-35%. 

Σε σύγκριση με μη αδρανοποιημένους ασκούς πλάσματος, ασκοί που έχουν 

αδρανοποιηθεί με προσθήκη μπλε του μεθυλενίου δεν εμφανίζουν κάποια διαφορά 

στη παραγωγή θρομβίνης. Οι απώλειες που εμφανίζουν οι υπόλοιποι παράγοντες  
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πήξης είναι χαμηλότερες, ενώ πολύ μικρή είναι η επίδραση στις πρωτεΐνες C και S, 

στην αντιθρομβίνη ΙΙΙ και στο πλασμινογόνο  [252].  

Δεδομένα που συλλέχθηκαν από 110.000 μονάδες πλάσματος που είχαν 

αδρανοποιηθεί με προσθήκη μπλε του μεθυλενίου, παρουσίασαν μείωση των 

επιπέδων FVIII , η οποία ωστόσο παρέμεινε εντός των αποδεκτών ορίων [254]. Επίσης 

μονάδες κρυοϊζήματος που έχουν προέλθει από FFP αδρανοποιημένο με μπλε του 

μεθυλενίου, παρουσιάζουν έκπτωση ινωδογόνου και FVIII της τάξης του 20-40% 

[255]. 

 Συμπεράσματα 
 

Η εφαρμογή των μεθόδων αδρανοποίησης παθογόνων καθιστούν τη διαδικασία της 

μετάγγισης σαφώς ασφαλέστερη απ’ ότι στο παρελθόν. Όλα τα συστήματα που 

παρουσιάστηκαν, επιτυγχάνουν την αδρανοποίηση των επικρατέστερων παθογόνων 

που συνιστούν απειλή για την αιματική ροή. Τα συστήματα Intercept Blood System 

και Mirasol PRT System ,είναι εκείνα που τα οποία επιφέρουν τη μεγαλύτερη μείωση 

των παθογόνων και είναι ικανά να αδρανοποιήσουν ένα αρκετά μεγάλο εύρος εξ 

αυτών .Τα δύο συστήματα της Macopharma,  το THERAFLEX-UV Platelets System και 

το THERAFLEX-MB Plasma System, τείνουν να βρίσκονται σε αντιπαράλληλη 

κατεύθυνση. Το THERAFLX-UV Platelets System μπορεί να αδρανοποιήσει έναν 

αρκετά μεγάλο αριθμό  βακτηρίων, ωστόσο η ικανότητα του να αδρανοποιήσει έναν 

αντιστοίχως μεγάλο αριθμό ίων  προς το παρόν τίθεται υπό διερεύνηση. Όσον αφορά 

το THERAFLEX-MB Plasma System είναι εφικτή η αδρανοποίηση μιας πληθώρας ιών, 

ενώ η αδρανοποίηση βακτηρίων περιορίζεται μόνο στα βασικά βακτήρια. 

Πέρα από την αδρανοποίηση παθογόνων, τα συστήματα αδρανοποίησης 

επιφέρουν και ορισμένες αλλοιώσεις στα αιμοπετάλια και στο πλάσμα. Σε γενικές 

γραμμές οι αλλοιώσεις που παρατηρούνται από όλα τα συστήματα είναι αποδεκτές 

μιας και παραμένουν εντός ορίων. Οι περισσότερες παράμετροι κυμαίνονται σε τιμές 

παραπλήσιες με αυτές των control που χρησιμοποιούνται, ωστόσο οι μέθοδοι 

αδρανοποίησης τείνουν να επιτυγχάνουν αλλοιώσεις οι οποίες χωρίς την εφαρμογή 

τους θα εμφανίζονταν μεταγενέστερα κατά την αποθήκευση των παραγώγων. Εκ των 
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τεσσάρων συστημάτων που παρουσιάστηκαν, τα THERAFLEX-UV Platelets System και 

THERAFLEX-MB Plasma System εμφάνισαν τις λιγότερες αρνητικές επιδράσεις , όμως  

αμφότερα βρίσκονται υπο διερεύνηση και δεν εφαρμόζονται σε καθημερινή βάση. 

Όσον αφορά τους δύο «πυλώνες» των μεθόδων αδρανοποίησης παθογόνων , 

δηλαδή το Intercept Blood System και το Mirasol PRT System, η επίδραση τους στο 

πλάσμα κρίνεται ανεκτή για τη διασφάλιση της ποιότητας του παραγώγου , ενώ και 

τα δύο συστήματα έχουν μεγαλύτερη επίδραση στα αιμοπετάλια. Η επίδραση του 

Mirasol PRT System στα αιμοπετάλια αξίζει περαιτέρω διερεύνηση, μιας και αρκετές 

παράμετροι που απαιτούνται για τη διατήρηση της θεραπευτικής ιδιότητας των 

αιμοπεταλίων κυμαίνονται σε επίπεδα που εγείρουν προβληματισμό. 

Εν κατακλείδι, οι μέθοδοι αδρανοποίησης παθογόνων είναι ιδιαιτέρως 

αποτελεσματικές στο ρόλο τους. Ωστόσο πρέπει να ληφθούν υπόψη οι αλλοιώσεις 

που παρατηρούνται και να αποτελέσουν το κέντρο ενδιαφέροντος μελλοντικών 

ερευνών, προκειμένου να διασφαλιστεί η θεραπευτική ιδιότητα των 

αδρανοποιημένων παραγώγων. 
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