
ΟΜΑ∆ΕΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 
(Αντιγόνα ερυθρών, λευκών και αιµο̟εταλίων)

ή: 
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ή: 

“̟οιος έχει το αντιγόνο 

και 

̟οιος το αντίσωµα”

Ανθή Γάφου, Αιµατολόγος



Σκοπός 
� Υπάρχουν πάνω από 200 αντιγονικά συστήµατα των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων

� Κάθε Σύστηµα Οµάδας περιλαµβάνει αντιγόνα που 
κωδικοποιούνται από 1 γονίδιο.  

� Κάθε αντιγόνο χαρακτηρίζεται από 6 αριθµούς από το ISBT. 
� Τα πρώτα 3 ψηφία αντιστοιχούν στο σύστηµα (π.χ. για το ABO  

001, 004 για το Rh κλπ), και τα 3 τελευταία αντιστοιχούν στα 
αντιγόνα του κάθε συστήµατος µε την σειρά ανακάλυψης τους. 
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αντιγόνα του κάθε συστήµατος µε την σειρά ανακάλυψης τους. 
Για παράδειγµα, σύστηµα ABO:
- A αντιγόνο 001.001 
- B αντιγόνο 001.002

� ∆υστυχώς (??) θα δούµε µόνο τα πιο σηµαντικά

� Θα συζητήσουµε για τα:
� Ερυθρο-κυτταρικά αντιγόνα, 
� και την κλινική σηµασία τους (και αναπόφευκτα και για τα 
αντίστοιχα αντισώµατα)



ΜΕΙΖΟΝΑ ΑΝΤΙΓΟΝΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 

ΟΜΑ∆ΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ
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Υπερφορτωση σκληρού

Οργανωθείτε !!! 

Κλινικά σηµαντικά αντιγόνα: 
αντιγόνα έναντι των οποίων υπάρχουν ή σχηµατίζονται αντισώµατα που 

σχετίζονται µε καταστροφή των ερυθρών που φέρουν τα αντιγόνα αυτά
� Αιµολυτική αντίδραση µετάγγισης ΣΕ (HTR)
� Αιµολυτική νόσος νεογνού (HDN)

KAI
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επειδή ή ψάχνουµε αντιγόνα ή τα αντίστοιχα αντισώµατα τους 

ΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΞΕΥΡΟΥΜΕ ΓΙΑ ΤΑ ΑΝΤΙΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΑ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ:

1. Αν εµφανίζονται ως φυσικά ή µετά από αλλοανοσοποίηση (µετάγγιση, κύηση)
2. Την κλάση της ανοσοσφαιρίνης (IgM, IgG τα οποία περνούν τον πλακούντα) 
3. Θερµικό εύρος (ψυχρά 4-220,θερµά 370 C) 
4. Φάση δράσης : άµεση φυγοκέντρηση, αντισφαιρινικός ορός (AHG)
5. Ενεργοποίηση συµπληρώµατος (C)

και τελικά 
αν είναι υπεύθυνα για αιµολυτική αντίδραση (HTR), αιµολυτική νόσο νεογνού
(HDN)



� Γιατί έχει σηµασία το εύρος δράσης του 
αντισώµατος? 

� Τα κλινικά σηµαντικά αντισώµατα δρουν 
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� Τα κλινικά σηµαντικά αντισώµατα δρουν 
στους 370 C



Το σύστηµα ΑΒΟ
Γιατί είναι το πιο σηµαντικό:

Είναι το µόνο σύστηµα µε αναµενόµενα αντισώµατα!!!

Τα ΑΒΟ αντισώµατα (IgG ή IgM) ενεργοποιούν άµεσα το συµπλήρωµα και οδηγούν σε 
οξεία ενδοαγγειακή αιµόλυση

Αυτό σηµαίνει ότι η ασυµβατότητα ΑΒΟ είναι κατάσταση απειλητική για τη ζωή: 

Η ΑΒΟ συµβατότητα µεταξύ δότη και λήπτη είναι ο θεµέλιος λίθος του ελέγχου πριν από
τη µετάγγιση
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τη µετάγγιση

νεκρωµένα νεφρικά 
σωληνάρια

Θροµβωµένο 
νεφρικό 

σπείραµα
Αρτηριόλια µε θρόµβο



� Ανακάλυψε το σύστηµα ABO το 1901

Μαζί µε 5 συνεργάτες ανακάλυψε την ευθεία και την 
ανάστροφη οµάδα ABO αναµιγνύοντας ερυθρά µε ορό.

� Κανόνας Landsteiners: Αν ένα αντιγόνο είναι ΠΑΡΟΝ
στα ερυθρά ατόµου, το αντίστοιχο αντίσωµα ∆ΕΝ

O Carl Landsteiner:
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στα ερυθρά ατόµου, το αντίστοιχο αντίσωµα ∆ΕΝ
υπάρχει στον ορό του ατόµου «υπό φυσιολογικές 
συνθήκες»

� Τα άτοµα φτιάχνουν αλλοαντισώµατα έναντι των 
αντιγόνων που ∆ΕΝ έχουν.

� Ο κανόνας είναι σηµαντικός για να καταλάβουµε την 
συµβατότητα µετάγγισης των ατόµων µε µονάδες αίµατος 
ΑΒΟ.



ABO αντισώµατα

� Η εµφάνιση των ABO αντισωµάτων:

Άνοση αντίδραση λόγω έκθεσης σε περιβαντολογικά αντιγόνα
(όπως τοίχωµα βακτηρίων) παρόµοιων µε A και B αντιγόνων
κατά την νεογνική ηλικία, που οδηγεί σε σχηµατισµό ABO 
αντισωµάτων. 
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αντισωµάτων. 

� Εµφανή µετά τους πρώτους 3-6 µήνες ζωής

� Φθάνουν στο επίπεδο του ενήλικα στα 5-10 έτη

� Εξασθενούν µε την ηλικία >65 έτη

� Τα νεογνά µπορούν παθητικά να αποκτήσουν 
µητρικά αντισώµατα (τα IgG λόγω µεγέθους, 
περνούν τον πλακούντα)



� Έχει νόηµα η ανάστροφη οµάδα σε νεογνά?

-Όχι γιατί τα αντισώµατα είναι της µητέρας 
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� Τι µπορεί να παρατηρηθεί στην ανάστροφη οµάδα 
των ηλικιωµένων ατόµων?

-Ασθενείς συγκολλήσεις του ορού του ασθενούς 
µε τα γνωστά ερυθρά 



Οµάδα ΑΒΟ 

ABO 

οµάδα

Ποιο 
αντιγόνο

έχουν τα
ερυθρά  

Ποιο 
αντιγόνο

δεν έχουν 
τα ερυθρά

Ποιο 
αντίσωµα

υπάρχει 

στον ορό
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A A B Anti-B

B B A Anti-A

O ----- A & B Anti-A,B

AB A & B ----- -----



ΑΒΟ αντιοροί

Προσοχή στην ισχύ των αντιδράσεων 
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Anti-A, Anti- B αντιοροί

Μονοκλωνικοί/ανθρώπειοι,Υψηλής ειδικότητας,IgM

Αναµενόµενη ισχύς αντίδρασης 3+ έως 4+

Anti-AB αντιορός 
Μονοκλωνικοί/ανθρώπειοι
Αναµενόµενη ισχύς αντίδρασης 2+ έως 4+



ABO αντισώµατα

� Σε άτοµα οµάδας A και B η κυρίαρχη τάξη 
αντισωµάτων είναι IgM

� Σε άτοµα οµάδας O η κυρίαρχη τάξη αντισωµάτων  
είναι IgG (µε λίγο IgM)

� Βέλτιστη θερµοκρασία αντίδρασης in vitro 22-24oC
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� Βέλτιστη θερµοκρασία αντίδρασης in vitro 22-24oC
ή και χαµηλότερη

� Ενεργοποιούν το συµπλήρωµα στους 37oC
(κυρίως τα IgM, µερικά IgG)
� Οδηγούν σε οξεία αιµολυτική αντίδραση 

� Μετά από µετάγγιση-κύηση: κυρίως IgG



� Ποιά ΑΒΟ οµάδα µητέρας ευθύνεται 
συχνότερα για αιµολυτική ΑΒΟ νόσο 
νεογνού?
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- Η οµάδα Ο γιατί τα αντισώµατα είναι IgG



ΑΒΟ ασυµβατότητα / Αιµόλυση
� Η µετάγγιση µε λάθος οµάδα ΑΒΟ µπορεί να αποβεί µοιραία. 

� Πχ αν δώσουµε σε ασθενή Β µονάδα Α 

� Τα αντισώµατα anti-A στον ορό του ασθενούς µε οµάδα B, θα 
επιτεθούν στα A ερυθρά της µονάδας ΣΕ

� Η καταστροφή των ερυθρών της µονάδας οδηγεί σε αιµόλυση 
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� Η καταστροφή των ερυθρών της µονάδας οδηγεί σε αιµόλυση 

Αντιγόνα ερυθρών   +   αντισώµατα          συγκόλληση       και   
αιµόλυση 

Ερυθρά ασκούΑντισώµατα 
ασθενούς



ΣΥΜΒΑΤΕΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ

� Η οµάδα ΑΒ δύναται να µεταγγιστεί από 
όλους

τους τύπους (ΠΑΝ∆ΕΚΤΗΣ)

� Η οµάδα Ο µόνο από τον εαυτό της
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� Η οµάδα Ο µόνο από τον εαυτό της

� Η οµάδα Α από τις οµάδες Α και Ο

� Η οµάδα Β από τις οµάδες Β και Ο

� Η οµάδα Ο είναι πανδότης
Σεβόµαστε τα αντισώµατα στον ορό του ασθενούς

∆εν αλλάζουµε οµάδα ΑΒΟ παρά µόνο σε έλλειψη της 
συγκεκριµένης οµάδας ή σε ευαισθητοποιηµένο ασθενή 
µε πολλαπλά συνήθως αλλοαντισώµατα.



Η παραγωγή και η έκφραση των αντιγόνων του 
συστήµατος ΑΒΟ ελέγχεται από 3 διαφορετικά 
συστήµατα γονιδίων που αλληλεπιδρούν µεταξύ 
τους. Αυτά είναι:

� Hh (αλλήλια: H επικρατούν και h άµορφο)

Γενετική ABO και H

16

� Hh (αλλήλια: H επικρατούν και h άµορφο)

� Sese (αλλήλια: Se επικρατούν και se άµορφο)

� ΑΒΟ (αλλήλια: Α,Β επικρατούντα και Ο 
υπολειπόµενο)

* Άµορφο=σιωπηλό=δεν κωδικοποιεί για αντιγόνο



ABH αντιγόνα- εντόπιση στους 
ιστούς

� Τα γονίδια δεν εκφράζονται µόνο στα 
ερυθροκύτταρα αλλά και στα επιθηλιακά και στα 
ενδοθηλιακά κύτταρα

� Τα ABH αντιγόνα έχουν ευρεία κατανοµή στο 
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Τα αντιγόνα έχουν ευρεία κατανοµή στο 
σώµα:

� ερυθρά 

� λευκά (σε εξασθενηµένη µορφή) 

� αιµοπετάλια (σε εξασθενηµένη µορφή) 

� στους ιστούς

� εκκρίσεις



Ερυθρά

Πρόδροµη Ουσία (precursor substance, PS)

Η πρόδροµη ουσία 
αποτελείται από 
πρωτεΐνες και 
λιπίδια
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Glucose 

Galactose 

N-acetylglucosamine

Galactose 

Η πρόδροµη 
ουσία παραµένει 
η ίδια



Σχηµατισµός αντιγόνων Η, ΑΒΟ

ΠΡΟ∆ΡΟΜΗ ΟΥΣΙΑ

Τα αντιγόνα Η,Α,Β 
χτίζονται πάνω στην 
πρόδροµη ουσία 
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στην πρόδροµη ουσία

Τα γονίδια Η,Α,Β είναι 
υπεύθυνα για τον 
σχηµατισµό ενζύµων 
(τρανσφερασών) που 
προσθέτουν διαφορετικά 
σάκχαρα:



Σχηµατισµός H αντιγόνου

Ερυθρά

Το αντιγόνο H είναι η 
βάση 
για να χτιστούν 
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H αντιγόνο

Fucose

για να χτιστούν 
τα A και B αντιγόνα.

Το γονίδιο H
κωδικοποιεί το ένζυµο 
που προσθέτει 
σάκχαρο fucose στο 
τέλος της πρόδροµης 
ουσίας



Σχηµατισµός Α αντιγόνου

RBCΤο γονίδιο Α κωδικοποιεί 
το ένζυµο που προσθέτει 
σάκχαρο N-
acetylgalactosamine στο 
τέλος του H αντιγόνου
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Glucose 

Galactose 

N-acetylglucosamine

Galactose 

Fucose
N-acetylgalactosamine

τέλος του H αντιγόνου



RBC

Σχηµατισµός Β αντιγόνου

Το γονίδιο B κωδικοποιεί το 
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Glucose 

Galactose 

N-acetylglucosamine

Galactose 

Fucose Galactose

Το γονίδιο B κωδικοποιεί το 
ένζυµο που προσθέτει 
σάκχαρο D-galactose
στο τέλος του H αντιγόνου



ABO γονότυπος / φαινότυπος

ΦαινΦαινΦαινΦαινότυποτυποτυποτυπος
Οµάδα αίµατος 

ΠιθανΠιθανΠιθανΠιθανός γονγονγονγονότυποτυποτυποτυπος

A A A A AA AA AA AA ή AOAOAOAO
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A A A A AA AA AA AA ή AOAOAOAO

B B B B BBBBBBBB ή BOBOBOBO

ABABABAB ABABABAB

OOOO OOOOOOOO



ABO υ̟οοµάδες

� Οι ABO υποοµάδες διαφέρουν στην ποσότητα του 
αντιγόνου της µεµβράνης των ερυθρών

� Οι υποοµάδες έχουν λιγότερη ποσότητα αντιγόνου

� Τα αντίστοιχα ένζυµα δεν είναι τόσο αποτελεσµατικά στην 

24

� Τα αντίστοιχα ένζυµα δεν είναι τόσο αποτελεσµατικά στην 
µετατροπή του Η αντιγόνου σε Α ή Β αντιγόνο

� Οι υποοµάδες Α είναι συχνότερες από τις υποοµάδες Β

� Οι υποοµάδες Α και Β διαχωρίζονται από την ισχύ της 
αντίδρασης µε αντιορούς anti-Α,anti-B, anti-A,B, και

anti-H



Υ̟οοµάδες Α
� Η κυριότερη υποοµάδα: A2 (~22%)

� Aντιδρά έντονα µε αντιορό anti-A

� Για την διάκριση A1 / A2 ερυθρών 
χρησιµοποιείται λεκτίνη Dolichos biflorus (anti-
A1)
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A1)

- 80% των A ή AB ατόµων είναι A1

- 20% είναι A2 και A2B

� Ποιά είναι η διαφορά µεταξύ αντιγόνων A1 and 
A2;

i. Είναι ποσοτική

ii. Ο A2 γόνος ∆ΕΝ µετατρέπει όλο το αντιγόνο Η 
σε Α

iii. Το αποτέλεσµα είναι λιγότερες θέσεις A2 
αντιγόνου σε σύγκριση µε τις πολλές θέσεις A1



Φαινότυ̟ος Α2

� Γιατί ο A2 φαινότυπος είναι 
σηµαντικός?

Το 3% των A2 και το 25% των A2B ατόµων 
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Το 3% των A2 και το 25% των A2B ατόµων 
µπορούν να έχουν στον ορό anti-A1
(φυσικό)

� Αυτό µπορεί να δηµιουργήσει 
ασυµβατότητα όταν γίνει διασταύρωση µε 
µονάδα ερυθρών Α1



Το αντιγόνο Η ̟οσοτικά 

Η ποσότητα του αντιγόνου Η στα ερυθρά 
διαβαθµίζεται ανάλογα µε την οµάδα

O>A2>B>A2B>A1>A1B
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Γιατί στην οµάδα Ο έχουµε περισσότερο Η 
αντιγόνο? 

∆ιότι τα άτοµα οµάδας Ο δεν έχουν Α και Β γόνους 
ώστε να µετατρέψουν το Η αντιγόνο σε Α και Β
αντιγόνο



Το αντιγόνο Η ̟οσοτικά

Οµάδα O Οµάδα
A

A A

AA
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Πολλές H 
αντιγονικές θέσεις

Λιγότερες H 
αντιγονικές θέσεις 

A

Το περισσότερο H αντιγόνο σε άτοµα 
οµάδας A έχει µετατραπεί σε A 

αντιγόνο



Άλλες A υ̟οοµάδες 

� Υποοµάδες A

Aint (intermediate), A3, Ax, Am, Aend, Ael, Abantu

� A3 ερυθρά εµφανίζουν µεικτό πληθυσµό µε πολυκλωνικό
anti-A ή anti-A,B αντιορό
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anti-A ή anti-A,B αντιορό

*µεικτός πληθυσµός = µικρές συγκολλήσεις ερυθρών µε 
φόντο µη συγκολληµένα ερυθρά

� Ίσως έχουν και anti-A1



B Υ̟οοµάδες

Οι B υποοµάδες είναι λιγότερο συχνές

B3, Bx, Bm, and Bel

30



Αντίδραση ερυθρών 

µε αντιορούς
Αντίδραση ορού

µε γνωστά ερυθρά
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Ε̟ίκτητο Β

� Άτοµα οµάδας Α
� Το αντιγόνο Α τροποποιείται σε Β
� Αν ο αντιορός Β ανιχνεύει το επίκτητο Β, τα 

ερυθρά αντιδρούν ήπια 
� Η ανάστροφη οµάδα συγκολλά τα ερυθρά Β
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� Η ανάστροφη οµάδα συγκολλά τα ερυθρά Β
� Στον ορό έχουν αντι-Β που δεν αντιδρούν µε τα 

δικά τους κύτταρα.
� Οι περισσότεροι ασθενείς έχουν νόσο του  

γαστρεντερικού
� 10% ασθενών µε καρκίνο παχέος εντέρου έχουν 

επίκτητο Β



Άλλα ̟ερίεργα στο σύστηµα ABO 
� Bombay φαινότυπος (Oh)

� Περιγράφηκε για πρώτη φορά στη Βοµβάη

� Πολύ σπάνιος (130 περιστατικά 
παγκοσµίως)

� Γονότυπος hh

� Ο γονος h είναι άµορφος και κωδικοποιεί 
για ελάχιστη έως καθόλου παραγωγή 
ενζύµου 
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ενζύµου 

� Ο γονότυπος hh οδηγεί σε αδυναµία 
παραγωγής Η αντιγόνου

� Τα ερυθρά δεν έχουν H και άρα A, ή B 
αντιγόνο (ο ασθενής τυποποιείται ως Ο)

� Τα ερυθρά Βοµβάη δεν συγγολλώνται µε 
anti-A, anti-B, ή anti-H (δεν υπάρχουν τα 
αντίστοιχα αντιγόνα)

� Ο ορός Βοµβάη έχει ισχυρό anti-A, anti-B 
και anti-H που συγκολλούν τα ερυθρά 
όλων των οµάδων ΑΒΟ



Σύστηµα Rh
� Μετά το σύστηµα AΒΟ, το σύστηµα Rh είναι το σηµαντικότερο για την 

πρακτική µεταγγίσεων
� Το σύστηµα Rh περιλαµβάνει 49 αντιγόνα ένα εκ των οποίων είναι το D

-Είναι λάθος να αναφέρουµε Rh αρνητικό εννοώντας D αρνητικό
-Το σωστό είναι Rh(D) αρνητικό

Το Rh σύστηµα περιλαµβάνει εκτός από το D αντιγόνο, και άλλα κλινικά 
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� Το Rh σύστηµα περιλαµβάνει εκτός από το D αντιγόνο, και άλλα κλινικά 
σηµαντικά αντιγόνα: 
C, c, E & e

� Σεβόµαστε τον φαινότυπο Rh στις µονάδες των 
πολυµεταγγιζόµενων ασθενών

� Τα Rh αντιγόνα είναι καλά αναπτυγµένα κατά τον τοκετό

� Η έκφραση των Rh αντιγόνων ΕΝΙΣΧΥΕΤΑΙ σε ερυθρά που έχουν 
κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, βρωµελείνη, φισίνη)



� Αντίθετα µε το σύστηµα ABO τα D αρνητικά άτοµα 
∆ΕΝ έχουν φυσικά αντισώµατα anti-D.

� O σχηµατισµός anti-D απαιτεί την έκθεση στο αντιγόνο 

Γιατί το Rh(D) είναι τόσο σηµαντικό?
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� O σχηµατισµός anti-D απαιτεί την έκθεση στο αντιγόνο 
D µε µετάγγιση ή κύηση

� Το D αντιγόνο είναι πολύ ανοσογόνο 

>80% των Rh D αρνητικών ατόµων που εκθέτονται 
σε Rh D θετικό αίµα θα αναπτύξουν anti-D 
αντισώµατα.

� Η σειρά ανοσογονικότητας:

D > c > E > C > e



Rh (D) αντιγόνο

� Για το λόγο αυτό όλα τα άτοµα τυποποιούνται 
πλην του ΑΒΟ και ως προς D 

� Αν είναι Rh(D) αρνητικά πρέπει να λάβουν 
Rh(D) αρνητικό αίµα.
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Rh(D) αρνητικό αίµα.

� Αυτό είναι πολύ σηµαντικό σε γυναίκες 
αναπαραγωγικής ηλικίας 

� Rh (D) θετικά άτοµα µπορούν να λάβουν 

και Rh (D) αρνητικό 

και Rh (D) θετικό αίµα



� Γιατί είναι πολύ σηµαντικό να µην 
ευαισθητοποιήσουµε γυναίκα Rh(D) 
αρνητική αναπαραγωγικής ηλικίας µε 
Rh(D) παράγωγο
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- Για να αποτρέψουµε αιµολυτική νόσο του 
νεογνού σε επόµενη κύηση



∆υο στενά συνδεδεµένα γονίδια ελέγχουν  την έκφραση ΟΛΩΝ
των Rh αντιγόνων
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RHD γονίδιο
καθορίζει την παρουσία πρωτεΐνης που προσδίδει D αντιγονικότητα
στα ερυθρά

RHCE γονίδιο
καθορίζει την παρουσία των C, c, E, e αντιγόνων
Τα αλλήλια είναι (συνκυρίαρχα)

RHCe, 
RHCE, 
RHcE, 
RHce



ΘΕΩΡΙΑ Fisher-Race:

� Ο φαινότυπος Rh καθορίζεται από την 
παρουσία ή απουσία των Rh antigens: 

D, C, c, E, e

� d µικρό: σηµαίνει την ΑΠΟΥΣΙΑ του D 
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� d µικρό: σηµαίνει την ΑΠΟΥΣΙΑ του D 
αντιγόνου

� ∆ΕΝ υπάρχει d αντιγόνο ή αλλήλιο. 

� Συνήθως παραλείπουµε την αναγραφή του d
στο φαινότυπο

� Τα γονίδια Rh είναι συγκυρίαρχα



Weiner

Απλότυποι 
Fisher-Race Καυκάσιοι (%)

R1r DCe/dce 33

R1R1 DCe/DCe 18

rr dce/dce 15

R1R2 Dce/DcE 11

R2r DcE/dce 9
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R2r DcE/dce 9

R2R2 DcE/DcE 2

r’r dCe/dce 1

r’r’ dCe/dCe 0.01

r”r dcE/dce 1

r”r” dcE/dcE 0.03

R0r Dce/dce 2



Φαινότυπος D variant

� Στα περισσότερα άτοµα τα ερυθρά αντιδρούν άµεσα 
στην πλάκα ή στην άµεση φυγοκέντρηση 
εµφανίζοντας µακροσκοπικά ορατή συγκόλληση
µε αντιορό anti-D
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� Αυτά τα άτοµα χαρακτηρίζονται Rh(D) θετικά
� Ισχύς συγκόλλησης από 1+ έως 3+ ή +4

� ΌΜΩΣ,σε ορισµένα D-θετικά άτοµα τα ερυθρά  ∆ΕΝ
δίνουν συγκόλληση στην πλάκα ή στην άµεση 
φυγοκέντρηση µε αντιορό Anti-D. 



D variants

Υπάρχουν 3 µηχανισµοί που οδηγούν στην 
εµφάνιση ασθενούς έκφρασης του D 
αντιγόνου
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1. Γενετικός (Weak D)

2. Φαινόµενο θέσης (Weak D) 

3. Partial D (D Mosaic)



1. ΓΕΝΕΤΙΚΟΣ
� Το RHD γονίδιο κωδικοποιεί για εξασθενηµένη έκφραση του 

αντιγόνου D.

� Το D αντιγόνο είναι πλήρες, αλλά υπάρχουν λιγότερες 
αντιγονικές θέσεις στα ερυθρά. 

� Η διαφορά είναι ποσοτική!
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� Συχνότητα <1% σε καυκάσιους και λίγο πιο συχνό σε  
Αφρικανούς (συνήθως Dce απλότυπος).

� ∆ίνει συγκόλληση 1+/0 στην άµεση φυγοκέντρηση.

� ∆ίνει ισχυρή συγκόλληση µε προσθήκη 
αντισφαιρινικού ορού (AHG) ορού.

� Ο ασθενής µπορεί να µεταγγισθεί µε ασφάλεια µε D θετικά
παράγωγα αίµατος



2. ΦΑΙΝΟΜΕΝΟ ΘΕΣΗΣ 
(αλληλεπίδραση γονιδίων)

� Το C αλλήλιο βρίσκεται σε αντιθετική (trans) 
θέση µε το D αλλήλιο

Πχ: Dce/dCe, DcE/dCE 
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� Αυτό ∆ΕΝ συµβαίνει όταν το C είναι σε cis
θέση

Πχ: DCe/dce

� Ο ασθενής µπορεί να µεταγγισθεί µε ασφάλεια 
µε D θετικά παράγωγα αίµατος.



3. Partial D (D Mosaic)
� Λείπουν 1 ή περισσότερα ΜΕΡΗ του αντιγόνου D

� Το D αντιγόνο αποτελείται από πολλά επιτόπια

� Φαινότυποι D variants: DII, DFR, DIII,DIV,DV, DVII,DHR, DDV, και 
DVI
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DVI

� Ο φαινότυπος DVI έχει τη µεγαλύτερη κλινική σηµασία

� Εχει συχνότητα 0,02-0,05% στην Καυκάσια φυλή

� Η πλειοψηφία των Rh (D) θετικών ατόµων µε αλλοαντίσωµα αντι-D
έχουν φαινότυπο DVI

� ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 

� Το άτοµο φαίνεται σαν D θετικό αλλά σχηµατίζει αλλοαντίσωµα 
anti-D που συγκολλά όλα τα D θετικά ερυθρά εκτός από τα ∆ΙΚΑ 
ΤΟΥ.



Με τους συνήθεις αντιορούς δεν µπορούµε να 
διαφοροποιήσουµε ποιος µηχανισµός είναι 

υπεύθυνος για το D variant του ασθενούς!!!!! 
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υπεύθυνος για το D variant του ασθενούς!!!!! 
.



Καθορισµός Weak-D:
ΑΙΜΟ∆ΟΤΕΣ

� Όταν τυποποιούµε αιµοδότες ως προς D 
αντιγόνο, ο αντιορός πρέπει να ανιχνεύει το DVI 
ως Rh D θετικό

� Πρέπει να γνωρίζουµε επακριβώς τον τύπο D
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� Πρέπει να γνωρίζουµε επακριβώς τον τύπο D
των αιµοδοτών.. Γιατί ? 

� Κυρίως για την µετάγγιση των γυναικών 
αναπαραγωγικής ηλικίας και των παιδιών.

� Οι ασκοί αίµατος καθορίζονται ως Rh D θετικοί
αν υπάρχει ίχνος D αντιγόνου πάνω στα 
ερυθρά.



Καθορισµός Weak-D:
ΑΣΘΕΝΕΙΣ

Οι περισσότεροι ασθενείς D variant µπορούν να πάρουν D θετικό αίµα 
χωρίς να αναπτύξουν anti-D γιατί το Partial D είναι πολύ σπάνιο

� 2 διαφορετικά µονοκλωνικά αντιδραστήρια εκ τον οποίων το 1 

οπωσδήποτε IgM, τα οποία ∆ΕΝ πρέπει να ανιχνεύουν το DVI
� ∆ιενεργείται  ΜΟΝΟ εξέταση D και αν ο ασθενής είναι αρνητικός

∆ΕΝ προχωράµε σε περαιτέρω εξέταση.
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∆ΕΝ προχωράµε σε περαιτέρω εξέταση.

� Τυποποιούν τον ασθενή (δέκτη) σαν Rh (D) αρνητικό

� Μεταγγίζουν τον ασθενή µε Rh(D) αρνητικά παράγωγα 
αίµατος

� Ορισµένοι ασθενείς που θα µπορούσαν να µεταγγισθούν µε 
ασφάλεια παράγωγα Rh (D) θετικά (περίπτωση 1, 2 D variant ) 
καταναλώνουν παράγωγα Rh (D) αρνητικά (σπατάλη)



Ασθενείς που χρειάζονται 
καθορισµό D variant

� Επίτοκες: η µητέρα πρέπει να καθορισθεί ως 
προς D variant DIV αν έχει νεογνό Rh (D) θετικό.

� Νεογνά
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Rh ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ (Κλινικά Σηµαντικά)

� Συνήθως µετά από µετάγγιση, κύηση: 

� Συνήθως IgG (anti-D, anti-C, anti-c, κλπ.)

� Τα Rh αντισώµατα ∆ΕΝ συνδέουν το συµπλήρωµα 

- µόνο σε εξαιρετικά σπάνιες περιπτώσεις 
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- προκαλούν εξωαγγειακή αιµόλυση (σπλήνα, πιο 
ήπια)

� Περνούν το πλακούντα 

-Προκαλούν αιµολυτική νόσο νεογνού (HDN)



Σύστηµα Kell Αντιγόνα

� Τα αντιγόνα Kell βρίσκονται µόνο στα ερυθρά 

� Συνήθως ο φαινότυπος του συστήµατος Kell περιλαµβάνει ΟΛΑ τα 
αντιγόνα υψηλής συχνότητας (k, Jsb, Kpb) 
και ΕΠΙΠΛΕΟΝ ΕΝΑ
χαµηλής συχνότητας αντιγόνο: K ή Jsa ή Kpa.
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χαµηλής συχνότητας αντιγόνο: K ή Jsa ή Kpa.

π.χ. συνήθης φαινότυπος Kell :
k k, Jsa, Jsb, Kpb ή
K,k, Jsb, Kpb

� Η έκφραση των Kell αντιγόνων ∆ΕΝ ενισχύεται σε ερυθρά που έχουν 
κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, βρωµελείνη, φισίνη)



Σύστηµα Kell Αντιγόνα

� Τα Kell αντιγόνα(K & k) είναι πολύ ανοσογόνα 

Αµέσως µετά το D αντιγόνο

� Σεβόµαστε τον φαινότυπο Kell στις µονάδες 
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� Σεβόµαστε τον φαινότυπο Kell στις µονάδες 
των πολυµεταγγιζόµενων ασθενών

� Εκφράζεται καλά στον τοκετό.Το αντιγόνο 
ανιχνεύεται στα εµβρυικά κύτταρα ήδη από την 10η

βδοµάδα κύησης



Kx Km

Xk 
γονίδιο

Kell αντιγόνο

KEL 
γονίδιο

RBC

Το KEL γονίδιο κωδικοποιεί 2 
πρωτεΐνες (Kell & Km) στην 
ερυθροκυτταρική µεµβράνη
Όλα τα αντιγόνα του 
συστήµατος Kell βρίσκονται σε 
αυτές τις πρωτεΐνες:
Kell/k, Kpa/b, Jsa/b
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Γενετικές µεταλλάξεις 
ελέγχουν την παρουσία των 
αντιγόνων χαµηλής 
συχνότητας του συστήµατος 
Kell (K, Kpa, Jsa).



Φαινότυπος 
Καυκάσιοι (%)

Αφρικανοί 
(%)

K– k+ 91.0 96.5

K+ k+ 8.8 3.5

K+ k– 0.2 <0.1

Kp (a+ b–) <0.1 0

Σύστηµα Kell Αντιγόνα
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Kp (a+ b–) <0.1 0

Kp (a+ b+) 2.3 Σπάνιος

Kp (a– b+) 97.7 100

Js (a+ b–) 0 1

Js (a+ b+) Σπάνιος 19

Js (a– b+) 100 80
K+ = 9% Kpa = 2.3% Jsa = Σπάνιο

k + = 99.8% Kpb = 100% Jsb = 100%

Υψηλής συχνότητας



Kell αντισώµατα (Κλινικά Σηµαντικά)

� Συνήθως µετά από µετάγγιση κύηση (σπάνια φυσικά) 
� Συνήθως IgG

� Τα Kell αντισώµατα ενεργοποιούν το συµπλήρωµα µόνο έως το C3, 
άρα όχι ενδαγγειακή αιµόλυση
- προκαλούν εξωαγγειακή αιµόλυση (σπλήνα, πιο ήπια)
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- προκαλούν εξωαγγειακή αιµόλυση (σπλήνα, πιο ήπια)

� ∆ύσκολο να βρεθεί αίµα σε ασθενή µε anti-k (το k είναι υψηλής 
συχνότητας αντιγόνο)

� Περνούν το πλακούντα 
-Προκαλούν αιµολυτική νόσο νεογνού (HDN)



Σύστηµα Kidd ΓΕΝΕΤΙΚΗ
� Βρίσκονται µόνο στην ερυθροκυτταρική µεµβράνη

� Τρία αλλήλια: Jka, Jkb,Jk

Jka, Jkb Συγκυρίαρχα, Jk σιωπηλό αλλήλιο (άµορφο)

� Φαινόµενο δόσης (τα κύτταρα πρέπει να είναι οµοζυγωτικά για να 
ανιχνεύσουν το αντίστοιχο αντίσωµα)

� Η έκφραση των Kidd αντιγόνων ενισχύεται σε ερυθρά που έχουν 
κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, βρωµελείνη, φισίνη)
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κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, βρωµελείνη, φισίνη)

Φαινότυπο
ς 

Καυκάσιοι 
(%)

Αφρικανοί 
(%)

Ασιάτες 
(%)

Jk (a+ b-) 28 57 23

Jk (a+ b+) 49 34 50

Jk (a- b+) 23 9 27

Jk (a- b-) Πολύ σπάνιο Σπάνιο 

Συχνότητα Jka 77%, Jkb : 72%



Kidd αντισώµατα (Κλινικά Σηµαντικά)
� Συνήθως µετά από µετάγγιση κύηση, 

� Συνήθως IgG

� συνδέουν το C, 

- προκαλούν ενδοαγγειακή αιµόλυση ( συνήθως όχι οξεία) 

Ανιχνεύονται κυρίως µέσω του πολυδύναµου AHG (IgG & C3d)

Ελαττώνεται ο τίτλος των αντισωµάτων και µόνο η 
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Ελαττώνεται ο τίτλος των αντισωµάτων και µόνο η 
παρουσία του συµπληρώµατος στα ερυθρά µαρτυρά την 
παρουσία τους

ΕΧΟΥΝ ΚΑΚΗ ΦΗΜΗ!!!!

� Γραπτή ενηµέρωση του ασθενούς για την παρουσία 
αντισώµατος

� πάντα αρνητικές µονάδες

� Περνούν το πλακούντα

-Προκαλούν αιµολυτική νόσο νεογνού (HDN)



Σύστηµα Duffy αντιγόνα:

� To γονίδιο Duffy κωδικοποιεί για γλυκοπρωτείνη που 
βρίσκεται και σε άλλους ιστούς: εγκέφαλο, νεφρούς, σπλήνα, 
καρδιά και πνεύµονα.

� Τα αντιγόνα Duffy αποτελούν υποδοχέα για το πλασµώδιο 
vivax

� Αλλήλια: Fya, Fyb, Fyx, Fy3, Fy4 Συνκυρίαρχα & Fy (σιωπηλό)
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� Αλλήλια: Fya, Fyb, Fyx, Fy3, Fy4 Συνκυρίαρχα & Fy (σιωπηλό)

� Μέτρια ανοσογόνα

� Φαινόµενο δόσης (τα κύτταρα πρέπει να είναι οµοζυγωτικά 
για να ανιχνεύσουν το αντίστοιχο αντίσωµα)

� Τα Fya, Fyb & Fy6 αντιγόνα καταστρέφονται από ένζυµα 
(φισίνη, παπαίνη, βρωµελείνη)

� ∆εν συντηρούνται καλά: εκλούονται από τα ερυθρά και 
ελαττώνεται η έκφρασή τους

. 



Duffy ΓΕΝΕΤΙΚΗ

Φαινότυπος Καυκάσιοι % Αφρικανοί % Ασιάτες %

Fy (a+b-) 17 9 90.8
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Ορισµένοι πληθυσµοί της Αφρικής είναι 100% Fy(a–b–).

Fy (a+b+) 49 1 8.9

Fy (a-b+) 34 22 0.3

Fy (a-b-) rare 68 0



Duffy αντισώµατα (Κλινικά Σηµαντικά)

� Συνήθως µετά από µετάγγιση κύηση, 

� Συνήθως IgG

� Ανιχνεύονται κυρίως µέσω AHG

� Προκαλούν αιµόλυση
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� Προκαλούν αιµόλυση

� Περνούν το πλακούντα 

-Προκαλούν αιµολυτική νόσο νεογνού (HDN)



Σύστηµα MN Ss αντιγόνα:

� Βρίσκονται µόνο στα ερυθρά

� Τα γονίδια κωδικοποιούν τη παραγωγή 2 διαφορετικών 
γλυκοφορινών ή σιαλογλυκοπρωτεινών της 
ερυθροκυτταρικής µεµβράνης

� Tα M & N βρίσκονται στην Glycophorin A, και τα S & s και 
U στην Glycophorin B
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U στην Glycophorin B

� M & N locus και S & s locus είναι συνδεδεµένοι και 
βρίσκονται στο ίδιο χρωµόσωµα (4).

� 4 σηµαντικά αντιγόνα  M N S s U 

� Φαινόµενο δόσης (τα κύτταρα πρέπει να είναι οµοζυγωτικά 
για να ανιχνεύσουν το αντίστοιχο αντίσωµα)

� Καταστρέφονται από ένζυµα (φισίνη, παπαίνη, 
βρωµελείνη)



Σύστηµα MNSs : ΓΕΝΕΤΙΚΗ

Φαινότυποι Blacks (%) Whites (%)

M+ 74 78

N+ 75 72
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S+ 30.5 55

s+ 94 89

U+ 99 99.9

Υψηλής 
συχνότητας 



Anti-M αντισώµατα 

(Τα περισσότερα µη κλινικά σηµαντικά)

� Συνήθως φυσικά (όχι από µετάγγιση)

� Κυρίως IgM (κάποια IgG & IgM)

� Αντιδρούν καλλίτερα σε Θ∆ αλλά αν εύρος 
δράσης έως τους 37 ή δρουν µε AHG
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δράσης έως τους 37 ή δρουν µε AHG
θεωρούνται κλινικά σηµαντικά

� Αν έχουν και IgG κλάση µπορούν να 
προξενήσουν αιµολυτική αντίδραση ή 
αιµολυτική νόσο νεογνού (σπάνια)



Anti-N Antibodies

� Συνήθως φυσικά (όχι από µετάγγιση)

� IgM ή IgG ψυχρά 

� ∆εν συνδέουν το συµπλήρωµα 
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� ∆ΕΝ προκαλούν αιµόλυση ή αιµολυτική 
νόσο νεογνού



Ss αντισώµατα (Κλινικά Σηµαντικά)

� Συνήθως µετά από µετάγγιση

� Συνήθως IgG
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� Προκαλούν αιµόλυση ή αιµολυτική νόσο 
νεογνού

� ∆ρούν στους 37oC και στην φάση AHG



Σύστηµα Lutheran

� Γονίδια:Lua & Lub, συνγκυρίαρχα

� Τα περισσότερα άτοµα (92%) έχουν Lub

αντιγόνο, Lu(a-b+)

� Ο φαινότυπος Lu(a-b-) είναι σπάνιος
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� Ο φαινότυπος Lu(a-b-) είναι σπάνιος

� Εκφράζονται ασθενώς στον τοκετό



Lutheran αντισώµατα (µή Κλινικά Σηµαντικά)

� Anti-Lua

� IgM & IgG (φυσικά ή αλλοάνοσα)

� ∆ρά σε Θ∆

� Ήπια αιµορραγική νόσος νεογνού
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� Anti-Lub

� Σπάνια (το Lub είναι αντιγόνο υψηλής 
συχνότητας)

� IgG

� Αιµολυτική αντίδραση (σπάνια αιµολυτική νόσο 
νεογνού)



Lewis αντιγόνα 

� ∆ιαλυτά αντιγόνα  στο πλάσµα (και υγρά σώµατος) παραγόµενα 
από ιστούς 

� Προσροφούνται στα ερυθρά

� Η έκφραση των Lewis αντιγόνων ΕΝΙΣΧΥΕΤΑΙ σε ερυθρά που 
έχουν κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, βρωµελείνη, φισίνη)

Lewis ουσία στην 
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Le 
γονίδια

Le ουσία 

Στο πλάσµα

RBC

Lewis ουσία στην 
επιφάνεια ερυθρών= 

Ag



Lewis ΓΕΝΕΤΙΚΗ 

� Η έκφραση των γονιδίων Lewis συνδέεται µε τα
γονίδια Hh, Se, 

� Αν υπάρχει το Le γονίδιο παράγεται η ουσία Lea

� Τα γονίδια Le, H, και Se πρέπει να συνυπάρχουν 
ΌΛΑ για να µετατραπεί το Lea σε Leb.  
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ΌΛΑ για να µετατραπεί το Lea σε Leb.  

Πχ:

� Le se H � Le(a+b-)

� Le Se H � Le(a-b+)

� le H se � Le(a-b-)

� le hh se � Le(a-b-)  



Lewis αντισώµατα (µη Κλινικά Σηµαντικά)

� Συνήθως φυσικά σε άτοµα Le(a-b-)

� Σπάνια σε άλλους φαινότυπους 

� Είναι IgM (αν συνδέει το συµπλήρωµα είναι αιµολυτικό)

Επειδή οι έγκυες παροδικά γίνονται Le(a-b-)
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� Επειδή οι έγκυες παροδικά γίνονται Le(a-b-)
ανιχνεύονται άµεσα µετά από κύηση 

� Όχι κλινικά σηµαντικα ?
� Τα Le αντισώµατα του ασθενούς εξουδετερώνονται από 

τα διαλυτά αντιγόνα του ασθενούς στο πλάσµα 

� Τα IgM ∆ΕΝ περνούν τον πλακούντα

� Τα αντιγόνα ∆ΕΝ είναι καλά ανεπτυγµένα στον τοκετό



Σύστηµα I αντιγόνα :

� Τα αντιγόνα: I , i

� Σχηµατίζονται στην πρόδροµη ουσία των ερυθρών 

� Τα νεογέννητα έχουν i αντιγόνο

� Οι ενήλικες έχουν I αντιγόνο

Το i antigen (γραµµική µορφή) µετατρέπεται σε I 
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� Το i antigen (γραµµική µορφή) µετατρέπεται σε I 
(διακλαδωµένη) περίπου στους 18 µήνες ζωής

� Η έκφραση των I , i αντιγόνων ΕΝΙΣΧΥΕΤΑΙ σε 
ερυθρά που έχουν κατεργασθεί µε ένζυµο (πχ παπαινη, 
βρωµελείνη, φισίνη)



I αντισώµατα 
� Συνήθως αυτοαντισώµατα. Άλλο anti-I είναι πολύ σπάνιο 
� IgM
� Οι περισσότεροι ασθενείς έχουν αυτό-anti-I +/-anti-IH
� Μπορεί να συνδέει το συµπλήρωµα (δεν κάνει αιµόλυση 

εκτός και αν δρά στους 37°)
� Anti-I:
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� Anti-I:
� Σχετίζεται µε νόσο Ψυχρών Συγκολλητινών (~ 

παροξυσµική αιµοσφαιρινουρία)
� Μετά από πνευµονική λοίµωξη από Mycoplasma 
pneumoniae

� Anti-i:
� Σπάνιο, σχετιζόµενο µε λοιµώδη µονοπυρήνωση



Σύστηµα P

� Οι πιο συχνοί φαινότυποι είναι P1 και P2

� P1 – αποτελείται από P1 & P αντιγόνα (75%)

-ελαττώνεται η ισχύς του στην συντήρηση 
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� P2 – αποτελείται µόνο από P αντιγόνο

� Θυµίζει το ΑΒΟ 

� Όπως στην υποοµάδα A2, τα P2 άτοµα 
φτιάχνουν anti-P1



P αντισώµατα

� Anti-P1

� Φυσικά IgM

� Μη κλινικά σηµαντικά 

74

� Anti-P (Donath-Landsteiner antibody)
� Σε ασθενείς µε παροξυσµική αιµοσφαιρινουρία 

(PCH)

� Πρόκειται για αυτοαντίσωµα anti-P (IgG) που 
συνδέει το συµπλήρωµα σε χαµηλή 
θερµοκρασία (δάκτυλα, µύτη).  Η αιµόλυση 
προκαλείται στους 370 C



Συµπληρωµατικές διαφάνειες 

� Γενική θεωρία: ∆ιαφάνειες 76- 83

� ΑΒΟ: ∆ιαφάνειες 84-104

� Rh: ∆ιαφάνειες 105-122

� Kell: ∆ιαφάνειες 123,124
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� Kell: ∆ιαφάνειες 123,124



Τα αντιγόνα στην µεµβράνη των ερυθρών
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ΟΡΙΣΜΟΙ 

� Ως αντιγόνο (antigen, διεθνές σύµβολο Ag), 
χαρακτηρίζεται γενικά ένα σύνθετο µόριο
(πρωτεΐνη, πολυσακχαρίτης, λιπίδιο και 
νουκλεΐνικό οξύ) που µπορεί να αντιδράσει µε 
ένα αντίσωµα. 
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ένα αντίσωµα. 

� Ιστορικά, η λέξη πήρε την ονοµασία της από την 
ικανότητα του µορίου να παράγει (generate) 
αντισώµατα (antibodies). 



Λεξικό βασικών όρων 
� Χρωµόσωµα (σωµατικά, φυλετικά)

� Γονίδιο=τµήµα DNA που ελέγχει κάποιο χαρακτηριστικό (µέσω 
παραγωγής πρωτεϊνών) π.χ. χρώµα µατιών, αντιγόνα οµάδας 
αίµατος 

� Αλλήλιο= ποικιλία γονιδίου π.χ. Α,Β,Ο για την οµάδα αίµατος

� Γονότυπος= συνδυασµός γονιδίων

-Ετερόζυγος= φέρει 2 διαφορετικά γονίδια (πχ ΑΒ)

-Οµόζυγος= φέρει το ίδιο γονίδιο (πχ ΑΑ)
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-Οµόζυγος= φέρει το ίδιο γονίδιο (πχ ΑΑ)

� Κυρίαρχο αλλήλιο= εκφράζεται σε ετεροζυγωτική µορφή 

� Υπολειπόµενο αλλήλιο= εκφράζεται µόνο σε οµοζυγωτική µορφή 

� Φαινότυπος = το αποτέλεσµα έκφρασης των 2 αλληλίων 

Πχ Α αντιγόνο + Ο αντιγόνο 

Α αντιγόνο + Α αντιγόνο 

� Ο φαινότυπος της οµάδας αίµατος µπορεί να ταυτοποιηθεί 
ορολογικά.



Στην ουσία πρόκειται για ανίχνευση αντιγόνων 

στα ερυθρά µε ειδικούς αντιορούς 

&

αντισωµάτων στον ορό µε γνωστά 

ΓΕΝΙΚΑ

ΚΑΘΟΡΙΣΜΟΣ ΟΜΑ∆ΑΣ= 

ΣΥΓΚΟΛΛΗΤΙΝΟΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ
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αντιγονικά ερυθρά



ΨΥΧΡΑ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ (IgM)

� Anti-Lea

� Anti-Leb

� Anti-I

� Anti-P1

Anti-M
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� Anti-M

� Anti-A, -B, -H

� Anti-N

LIiPMABHN
ΦΥΣΙΚΆ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ 



ΘΕΡΜΑ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ (IgG)

� Rh 

� Kell 

� Duffy
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� Duffy

� Kidd

� S,s



∆ράση ενζύµων :

Αύξηση 
έκφρασης 

Καταστροφή

Kidd Fya and Fyb

Παπαινη,βρωµελείνη,φισί
νη
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Kidd

Rh

Lewis

I

P

Fya and Fyb

M, N

S, s



Φαινόµενο δόσης:

� Kidds and Duffy the Monkey (Rh) eat 
lots of M&Ns
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Jka, Jkb,    Fya, Fyb,          C, c, E, e (no D),      M, N, S, s

M&Ns

adapted from Clinical Laboratory Science Review:  A Bottom Line Approach (3rd Edition)

M&Ns

Kidd Duffy Rh MNSs



�Οµάδα από τα ερυθρά : η αντίδραση των 
εξεταζοµένων ερυθρών µε αντιορούς
anti-A και anti-B

ΑΒΟ οµάδα
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�Ανάστροφη οµάδα: η αντίδραση του 
εξεταζοµένου ορού µε αντιδραστήριο 
γνωστά ερυθρά οµάδας Α και Β



ΑΒΟ οµάδα 

Anti-A Anti-B A

ερυθρά

B

ερυθρά

Ανάγνωση 

Αντιδρα

© ‘06, James T. Perkins
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Αντιδρα

στήριο 

Ασθενής 

A



Οµάδα από τα ερυθρά:
Καθορισµός ABO αντιγόνων στην επιφάνεια των 
ερυθρών µε την χρήση αντιορών.

Ερυθρά ασθενούς & αντιορός:
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Aσθενής Anti-A Anti-B Αποτέλεσµα 

1 0 0 O

2 4+ 0 A

3 0 4+ B

4 4+ 4+ AB



Ανάστροφη οµάδα
Καθορισµός αντισωµάτων ABO που βρίσκονται 
στον ορό του ασθενούς µε την χρήση 
γνωστών ερυθρών.

Ορός ασθενούς & γνωστά ερυθρά:
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Ασθενής A ερυθρά B ερυθρά Αποτέλεσµα 

1 4+ 4+ O

2 0 4+ A

3 4+ 0 B

4 0 0 AB



Αποτέλεσµα 
αντίδρασης 

ερυθρών 

ασθενούς &
αντιορό :

Αποτέλεσµα 
αντίδρασης 

ορού ασθενούς 

& γνωστά 
ερυθρά :

ABO 
οµάδ

α 

Anti-A Anti-B
A B Λ

ε
υ

κ
ο

ύ
ς
 %

Μ
α

ύ
ρ

ο
υ

ς
  
%

ΑΒΟ οµάδα
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Anti-A Anti-B
A 

ερυθρά
B 

ερυθρά

1. 0 0 + + O 45 49

2. + 0 0 + A 40 27

3. 0 + + 0 B 11 20

4. + + 0 0 AB 4 4



1.ΠΑΡΟΥΣΙΑ

Η παρουσία ή η απουσία των ABH αντιγόνων
ελέγχεται από τα H και ABO γονίδια

2.ΕΝΤΟΠΙΣΗ

ΑΒΟ αντιγόνα 

Παρουσία-Εντόπιση 
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2.ΕΝΤΟΠΙΣΗ
Α) ΣΤΗΝ ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

Η παρουσία ή η απουσία των ABH αντιγόνων ελέγχεται 
από το H γονίδιο

Β)ΣΤΙΣ ΕΚΚΡΙΣΕΙΣ 

Η παρουσία ή η απουσία των ABH αντιγόνων ελέγχεται 
από το Se γονίδιο



Η & ABO Αλλήλια 

καθορίζουν την παρουσία τρανσφερασών (ενζύµων)

� H και h αλλήλια (h άµορφο)

� ΗΗ,Ηh: έχουν την ειδική Η τρανφεράση

� hh : δεν έχουν την ειδική Η 
τρανφεράση
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τρανφεράση

� A, B και O αλλήλια(Ο άµορφο)

� ΑΑ,ΑΟ: έχουν την ειδική Α τρανσφεράση

� ΒΒ,ΒΟ: έχουν την ειδική Β τρανσφεράση

� ΑΒ: έχουν και την Α και την Β 
τρανσφεράση

� ΟΟ: δεν έχουν καµιά Α,Β τρανσφεράση 



ΑΒΟ Γενετική

Hh γονίδια – H & h αλλήλια (h 
άµορφο)

Sese γονίδια – Se & se αλλήλια (se 

1. Ελέγχει την παρουσία των H, 
A, & B αντιγόνων στα ερυθρά 
και στις εκκρίσεις

2. Ελέγχει την παρουσία του H
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Sese γονίδια – Se & se αλλήλια (se 
άµορφο)

ABO γονίδια– A, B & O αλλήλια

2. Ελέγχει την παρουσία του H
αντιγόνου στις εκκρίσεις

3. Κληρονοµείται 1 αλλήλιο από 
κάθε γονέα, που κωδικοποιεί 
ένζυµο, το οποίο προσθέτει  
σάκχαρο στο H αντιγόνου



ΑΒΟ Γενετική

� Το αντιγόνο Η βρίσκεται στα ερυθρά όταν έχουµε 

Hh ή ΗΗ γονότυπο 

� Το αντιγόνο Η δεν βρίσκεται στα ερυθρά όταν 
έχουµε hh γονότυπο
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έχουµε hh γονότυπο

� Το αντιγόνο Α βρίσκεται στα ερυθρά όταν έχουµε 

Hh, HH, και A/A,A/O, ή A/B γονοτύπους

� Το αντιγόνο Β βρίσκεται στα ερυθρά όταν έχουµε 

Hh, HH, και Β/Β,Β/O, ή A/B γονοτύπους



ABO αντιγόνα στις εκρίσεις

� Οι εκρίσεις περιλαµβάνουν 
σωµατικά υγρά όπως το πλάσµα, 
σίελο, αρθρικό υγρό κλπ

� τα αντιγόνα ερυθρών είναι διαλυτές 
ουσίες (A, B, και H) και βρίσκονται στις 
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ουσίες (A, B, και H) και βρίσκονται στις 
εκρίσεις.  Την παρουσία ελέγχουν τα 
γονίδια H και Se



Πατέρας A/O
Μητέρα B/O

Μητέρα

B O

Πατέ
-

A A/B A/O
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-

ρας O B/O O/O



A1 / A2

Anti-A 
αντιορός 

Anti-A1

αντιορός
Anti-H 
αντιορό

ς

ABO 
αντισώµατα
στον ορό

Αριθµός 
αντιγονικώ
ν θέσεων 

στα 

ερυθρά

A 4+ 4+ 0!!! Anti-B 900 x103
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A1
4+ 4+ 0!!! Anti-B 900 x103

A2
4+ 0 3+ Anti-B 

& ίσως 
anti-A1

250 x103

*Flynn, J. (1998).  Essentials of Immunohematology



ABO αντισώµατα σε οµάδα O

� Φυσικό Anti-A,B αντίσωµα
� ∆εν διαχωρίζεται σε anti-A και anti-B αντίσωµα. Αν 

προσθέσουµε A ερυθρά σε ορό οµάδας Ο (αντίσωµα 
anti-A,B) θα αποµακρυνθεί όλο το αντίσωµα όχι µόνο 
το anti-A!!

Αλλοάνοσο Anti-A,B
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� Αλλοάνοσο Anti-A,B
� Αν άτοµο οµάδας Ο, εκτεθεί σε A ή/και B αντιγόνα η 

αλλοάνοση αντίδραση έχει σαν αποτέλεσµα 
σχηµατισµό αντιστοίχως ξεχωριστά anti-A και/ή anti-B 
αντισωµάτων. 

π.χ. σε εµβρυοπλακουντιακή αιµορραγία µητέρας 
οµάδας O, που κυοφορεί µωρό A οµάδας (αιµολυτική 
νόσος νεογνού)



ABO αντισώµατα

� Ο ορός οµάδας A περιέχει anti-B

� Ο ορός οµάδας B περιέχει anti-A

Ο ορός οµάδας AB δεν περιέχει αντισώµατα
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� Ο ορός οµάδας AB δεν περιέχει αντισώµατα

� Ο ορός οµάδας O περιέχει 

� anti-A, 

� anti-B, 

� και anti-A,B

ξεχωρίζει σε anti-A 
και anti-A1

Το anti-A1 δεν 
συγκολλά τα A2 
ερυθρά 

∆εν υπάρχει anti-A2



ABO αντισώµατα

� Ο ορός οµάδας A περιέχει anti-B

� Ο ορός οµάδας B περιέχει anti-A

Ο ορός οµάδας AB δεν περιέχει αντισώµατα
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� Ο ορός οµάδας AB δεν περιέχει αντισώµατα

� Ο ορός οµάδας O περιέχει 

� anti-A, 

� anti-B, 

� και anti-A,B

Το anti-AΒ  
συγκολλά τα A, Β, 
ΑΒ ερυθρά

∆εν ξεχωρίζει σε 
anti-A και anti-Β

Είναι κυρίως IgG, 
και µικρό % IgM



Ποια ABO οµάδα µητέρας έχει τον υψηλότερο 
κίνδυνο για Αιµολυτική νόσο του νεογνού?

� H οµάδα O – επειδή η κυρίαρχη τάξη είναι 
IgG, γιατί διαπερνά τον πλακούντα.
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� Οι οµάδες A και B επίσης  αλλά µόνο τα 
αλλοάνοσα όχι τα φυσικά. Αυτό σηµαίνει ότι 
µόνο µετά από έκθεση σε ξένα ABO αντιγόνα 
σχηµατίζoνται anti-A ή anti-B τα οποία είναι 
κυρίως τάξης IgG.



Γονότυπος 
(γονίδια)

Φαινότυπος 
(οµάδα 
αίµατος) 

Αντιγόνα 
στα 
ερυθρά

Αντίσωµα στο 
πλάσµα 

A1 A1 , A1 A2

A A , A O

A1 (23-25%)

A (6-10%)

A1, (H)

A , (H)

anti-B, anti-H

Anti-B, anti-A

ΓΕΝΕΤΙΚΗ—ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ A1 ,A2
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A2 A2, A2 O A2 (6-10%) A2, (H) Anti-B, anti-A1

BB, BO B(8-17%) B,(H) Anti-A/A1

A1B

A2 B

A1B(3%)

A2B(1%)

A,A1,B

A,B,H

Anti-H

Anti-A1

O,O

H,h

O(43-50%)

Oh Bombay

H

------

Anti-A,-A1,-B

Anti-A,-A1,-B,-H



ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ
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ΠΙΘΑΝΟΙ ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ/ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΙ 

ΤΕΚΝΩΝ

ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΙ ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ ΤΕΚΝΑ

AxA AAxAA                        A (AA)       

AAxAO                        A (AA or AO)

AOxAO                       A (AA or AO),O(OO)

BxB BBxBB                       B (BB)
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BxB BBxBB                       B (BB)

BOxBO                      B (BB or BO), O (OO)

BBxBO                      B (BB or BO)

AxAB AAxAB                     AB (AB) or A (AA)

AOxAB                   AB (AB), A (AA, AO), B(BO)



ΠΙΘΑΝΟΙ ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ/ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΙ 

ΤΕΚΝΩΝ

ΦΑΙΝΌΤΥΠΟΙ ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ ΤΕΚΝΑ

AxB AAxBB                        AB (AB)       

AAxBO                        AB (AB), A (AO)

AOxBO                       AB (AB), O (OO)

AxO AAxOO                       A (AO)
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AxO AAxOO                       A (AO)

AOxOO                       A (AO), O (OO)

BxO BBxOO                         B (BO)

BOxOO                         B (BO), O (OO)



ABO αντισώµατα:Οµάδα B ή O

� έχουν anti-A και Anti-A1 αντισώµατα:

1)Anti-A
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Συγκολλά A1 και A2 ερυθρά

2)Anti-A1

� Συγκολλά µόνο A1 ερυθρά

� Οι A2 και A2B φαινότυποι µπορεί να σχηµατίσουν
anti-A1 αντισώµατα. 



Rh ονοµατολογία

� ∆ιάφορες οµάδες ερευνητών 
δηµοσίευσαν σχεδόν ταυτόχρονα την 
ονοµατολογία και την αντίστοιχη 
θεωρία κληρονοµικότητας:
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θεωρία κληρονοµικότητας:
1. Fisher-Race

2. Weiner

3. Rosenfeld

4. ISBT
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ΘΕΩΡΙΑ/Ονοµατολογία  Weiner

� Η σύγχρονη γενετική ∆ΕΝ υποστηρίζει την θεωρία 
Weiner. 

� Θα πρέπει να είµαστε εξοικειωµένοι µε την 
αντιστοιχία της ονοµατολογίας Fisher-Race DCE / 
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αντιστοιχία της ονοµατολογίας Fisher-Race DCE / 
Weiner.

� Απλότυποι (haplotype):
� ΚΕΦΑΛΑΙΟ R σηµαίνει την παρουσία του αντιγόνου D

στον απλότυπο 

� µικρό r σηµαίνει την απουσία του D, και σηµειώνεται 
‘d’, κλπ.



Στη θεωρία του Fish-Race κάθε γονίδιο παράγει 
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Στη θεωρία του Fish-Race κάθε γονίδιο παράγει 
1 αντιγόνο

το D γονίδιο codes την παρουσία του D 
αντιγόνου. 

Το C γονίδιο codes γονίδιο C αντιγόνου, κοκ.



Συνδυασµός γονιδίων και αντιγόνα 

Απλότυπος Γονίδια Αντιγόνα Φαινότυπος 

R1 RHD, RHCe D, C, e R1

r RHce c, e r

R2 RHD, RHcE D, c, E R
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R2 RHD, RHcE D, c, E R2

R0 RHD, RHce D, c, e R0

r’ RHCe C, e r’

r” RHcE c, E r”

Rz RHD, RHCE D, C, E Rz

ry RHCE C, E ry
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Ο πιο πιθανός γονότυπος Rh
� Οι υποθέσεις βασίζονται στην συχνότητα των 

φαινοτύπων. 

� ∆εν µπορούµε να προβλέψουµε τον πιο πιθανό 
γονότυπο αν δεν ξέρουµε την συχνότητα των 
φαινοτύπων Rh
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φαινοτύπων Rh

� Αν τα ερυθρά εκφράζουν τα αντιγόνα C & c ή E & 
e τα αντίστοιχα γονίδια είναι παρόντα 
(Ετερόζυγος). 

� Αν τα ερυθρά εκφράζουν µόνο C ή c και µόνο E ή
e το άτοµο είναι Οµοζυγώτης για το αντίστοιχο 
γονίδιο.



1.Ποια αντιγόνα υπάρχουν στα ερυθρά ?

Πχ : D, C, c, E

Ποια γονίδια αντιστοιχούν στα αντιγόνα αυτά?

-RHD, RHCE, RHcE

2. Ποιοι απλότυποι περιλαµβάνουν αυτά τα αντιγόνα?

Ο πιο πιθανός γονότυπος Rh
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2. Ποιοι απλότυποι περιλαµβάνουν αυτά τα αντιγόνα?

-DcE, dcE, DCE, dCE

3. Ποιοι είναι οι πιο συχνοί?

χρειαζόµαστε 2: 1 από τον πατέρα και 1 από την 
µητέρα)

- DcE & dcE (R2 and r”)

4. Ο πιο πιθανός γονότυπος είναι: DcE/dcE



ΓΕΝΙΚΟΣ ΚΑΝΟΝΑΣ:

� Μην ΠΡΟΣΘΕΤΕΤΕ αντιγόνα=

-Αν ένα αντιγόνο ∆ΕΝ υπάρχει στο 

Ο πιο πιθανός γονότυπος 
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-Αν ένα αντιγόνο ∆ΕΝ υπάρχει στο 
φαινότυπο ΜΗΝ συµπεριλάβετε τον 
αντίστοιχο απλότυπο στους πιθανούς.

� Μην ΑΦΑΙΡΕΙΤΕ αντιγόνα=

- Αν ένα αντιγόνο υπάρχει στο φαινότυπο 
πρέπει να συµπεριλάβετε τον αντίστοιχο 
απλότυπο στους πιθανούς.



Rh Αιµολυτική νόσος νεογνού
� Α.Το έµβρυο στην 1η κύηση είναι Rh (D) θετικό

� B1. κατά την 1η κύηση τα ερυθρά είναι Rh (D) του εµβρύου περνούν στην 
κυκλοφορία της µητέρας ή 

� Β2. Η µητέρα έχει µεταγγισθεί στο παρελθόν µε αίµα Rh (D) θετικό

� C. Η µητέρα φτιάχνει/ή έχει αντισώµατα έναντι του Rh (D) αντιγόνου
� D. Σε επόµενη κύηση µε έµβρυο Rh (D) θετικό τα αντισώµατα περνούν 
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� D. Σε επόµενη κύηση µε έµβρυο Rh (D) θετικό τα αντισώµατα περνούν 
στον πλακούντα και καταστρέφουν τα ερυθρά του εµβρύου 



Partial D: άνω από 90 επιτόπια σχηµατίζουν το D αντιγόνο. 
Κάθε χρώµα αντιπροσωπεύει διαφορετικό επιτόπιο.

A.

Ο ασθενής B
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Η διαφορά µεταξύ του ατόµου A και του ατόµου B βρίσκεται σε 1 επίτοπο του D 
αντιγόνου. 

Το πρόβληµα είναι ότι ο ασθενής B µπορεί να φτιάξει αντίσωµα έναντι του παραγώγου 
αίµατος από το άτοµο A

Ωστόσο και τα 2 άτοµα µε τον συνήθη έλεγχο ρουτίνας µε anti-D φαίνονται σαν 
Rh D θετικά 

B.
Ο ασθενής B
στερείτε ενός 
επιτοπίου.



Rh (D) ΑΝΤΙΟΡΟΙ

IgM, Saline

� Συγκολλάει ισχυρά στην πλάκα ή στην άµεση 
φυγοκέντρηση 

� Χαµηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη.

� Μπορεί να χρησιµοποιηθεί για την 
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� Μπορεί να χρησιµοποιηθεί για την 
τυποποίηση D σε ερυθρά µε θετική Άµεση 
Coombs (ερυθρά καλυµµένα µε αντισώµατα)

� Πολύ ακριβός!!



Rh (D)ΑΝΤΙΟΡΟΙ
Monoclonal Polyclonal Blend Anti-D

� Οι µονοκλωνικοί anti-D αντιοροί λόγω υψηλής 
ειδικότητας µπορούν να χάσουν κάποια partial 
D

� Μείξη µονοκλωνικού IgM & πολυκλωνικού IgG:
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Μείξη µονοκλωνικού IgM & πολυκλωνικού IgG:
� Ενίσχυση της αντίδρασης σε Θ∆

� ∆υνατότητα εξέτασης Weak-D σε AHG φάση

� Χαµηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη: δεν είναι 
απαραίτητη η χρήση control



Rh (D) ΑΝΤΙΟΡΟΙ
Monoclonal Blend Anti-D

� Μείγµα µονοκλωνικών IgM & IgG

� Προσθήκη πολλαπλών κλώνων για να αυξηθεί η 
ανίχνευση του Partial D

� Χαµηλής περιεκτικότητας σε πρωτείνη: ∆εν 
χρειάζεται control εκτός από ΑΒ Rh (D)
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χρειάζεται control εκτός από ΑΒ Rh (D)



Rh Null φαινότυπος

� Λείπουν ΟΛΑ τα Rh αντιγόνα

� Λείπουν και τα 2 γονίδια RHD, RHCE

� ∆εν υπάρχουν D, C, c, E, e αντιγόνα στα ερυθρά

� Ήπια αιµολυτική αναιµία (τα Rh αντιγόνα είναι σηµαντικά 
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� Ήπια αιµολυτική αναιµία (τα Rh αντιγόνα είναι σηµαντικά 
στην ακεραιότητα της ερυθροκυτταρικής µεµβράνης)

� Μεταγγίζονται ΜΟΝΟ µε Rh Null φαινότυπο.



Άλλα Rh αντιγόνα

Cw αντιγόνο
� Συνήθως βρίσκεται σε συνδυασµό µε C ή c 

αντιγόνο

� Λευκοί 2% ,αφρικανοί σπάνιο 

� Anti-Cw βρίσκεται ΚΑΙ  σαν αλλοάνοσο 
(µετάγγιση/κύηση ) ΚΑΙ σαν φυσικό
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(µετάγγιση/κύηση ) ΚΑΙ σαν φυσικό

f (ce) αντιγόνο
� c & e σε cis θέση, (δηλ στον ίδιο απλότυπο)

� Το f Ag είναι Σύνθετο αντιγόνο (ce), όµως ενιαίο

� anti-f : για την τυποποίησή του πρέπει να 
χρησιµοποιήσουµε 

� Ερυθρά R1R2  (f αρνητικά ) 

� Ερυθρά R1r (f θετικά)



Άλλα Rh αντιγόνα

rhi (Ce) αντιγόνο
� Σύνθετο αντιγόνο C & e σε cis position

� Ερυθρά R1R2 είναι θετικά για το rhi αντιγόνο

� R0Rz είναι αρνητικά για το rhi αντιγόνο
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G αντιγόνο 
� Το G antigen συνήθως εκφράζεται ασθενώς και 

συνδέεται µε την παρουσία του αντιγόνου VS.

� Σχεδόν πάντα παρόν σε ερυθρά µε C ή D αντιγόνο 

� Αντισώµατα έναντι του G φαίνεται ότι έχουν 
ειδικότητα anti-C+D, αλλά η δραστικότητα του  
anti-G ∆ΕΝ ΜΠΟΡΕΙ να διαχωριστεί σε anti-C και
Anti-D.



Άλλα Rh αντιγόνα

V, VS αντιγόνα

Φαινότυπος : D– (-D-)
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Φαινότυπος : D– (-D-)
� Τα C, c, E, e αντιγόνα λείπουν. 

� Πολύ ισχυρή έκφραση του D αντιγόνου

� Μπορεί να εµφανισθούν αντισώµατα έναντι 
όλων των απόντων αντιγόνων

� Συνήθως κάνουν anti-Rh17 αντίσωµα .



Kx

Kell Null (K0) φαινότυπος

1. Το K0 είναι σιωπηλό αλλήλιο Kell 

2. Σε οµοζυγωτία K0K0 δεν 
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Kx 2. Σε οµοζυγωτία K0K0 δεν 
εκφράζονται Kell αντιγόνα .

3.Αυξάνει η έκφραση του Kx

αντιγόνου

4. Πολύ σπάνιο 



Φαινότυπος McLeod

1. Στερείται Kx και Km αντιγόνων 

2. Ασθενής έκφραση των αντιγόνων του Kell 
συστήµατος

Μόνο σε άνδρες : φυλοσύνδετη κληρονοµικότητα 
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� Μόνο σε άνδρες : φυλοσύνδετη κληρονοµικότητα 
(X)

� Συνδυάζεται µε χρόνια κοκκιωµατώδη νόσο
Chronic Granulomatous Disease (CGD): 
αυξηµένες βακτηριακές λοιµώξεις 

3. Αιµόλυση ερυθρών: αντιρροπούµενη 
αιµολυτική αναιµία µε ακανθοκύτταρα, ∆ΕΚ, 
κλπ.



ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 
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� Γιατί δεν αλλάζουµε παρά µόνο σε 
ανάγκη την οµάδα της µονάδας ΣΕ, µε 
οµάδα συµβατή µε την οµάδα του 
ασθενούς
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-η µονάδα ΣΕ µπορεί να περιέχει 
αντισώµατα αντι-Α , αντι- Β σε υψηλό 
τίτλο   



Ποια ABO οµάδα µητέρας έχει τον υψηλότερο 
κίνδυνο για Αιµολυτική νόσο του νεογνού? 

� Η οµάδα O – επειδή η κυρίαρχη τάξη 
αντισωµάτων είναι IgG, γιατί διαπερνά τον 
πλακούντα. 
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Έχει νόηµα η ανάστροφη οµάδα σε 

νεογνό?

Ανάστροφη οµάδα (στον ορό) δεν έχει
νόηµα σε νεογνό ή αίµα οµφαλίου
λώρου. 
Τα αντισώµατα είναι της µητέρας 
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Τί είδους αίµα θα δώσουµε σε άτοµα µε 

οµάδα Βοµβάη;

� Αίµα απο άλλο άτοµο µε Βοµβάη
(συγγενές) 

� ή αυτόλογη µετάγγιση

� ή διεγχειρητική διάσωση
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� ή διεγχειρητική διάσωση

� ή (άν µας παίρνει ο χρόνος) θα 
επικοινωνήσουµε µε τράπεζα σπανίων 
δοτών



Ποια η σηµασία του αντιγόνου υψηλής 

συχνότητας 

� Αν ο ασθενής έχει αντίσωµα έναντι 
αντιγόνου υψηλής συχνότητας είναι 
δύσκολο να ευρεθεί µονάδα ΣΕ µε 
αρνητικό φαινότηπο ως προς το 
συγκεκριµένο αντιγόνο
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συγκεκριµένο αντιγόνο

� Πρέπει να ελεγχθούν οι συγγενείς 1ου

βαθµού

� Αλλιώς πρέπει να γίνει επικοινωνία µε 
τράπεζα σπανίων οµάδων 



Συχνότητα φαινοτύπων

Γιατί πρέπει να ξέροµε τις συχνότητες των 
φαινοτύπων για κάθε αντιγονικό σύστηµα?

1. ∆ίνει στους εξεταστές την ευχαρίστηση να µας αγχώνουν 

2. Όταν έχοµε παρουσία αλλοαντισώµατος σε ασθενή, πρέπει να 
διαλέξουµε µονάδες αρνητικές ως προς το αντίστοιχο αντιγόνο.
Μας βοηθάει να ξέρουµε πόσες µονάδες πρέπει να 
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Μας βοηθάει να ξέρουµε πόσες µονάδες πρέπει να 
φαινοτυπήσουµε ώστε να βρούµε ασκό µε αρνητικό.

Πχ αν ο ασθενής έχει anti-Jka πόσες µονάδες πρέπει να 
φαινοτυπήσουµε ως προς Jka αντιγόνο για να βρούµε 2 συµβατές 
µονάδες?

77% του πληθυσµού είναι θετικοί για το αντιγόνο και άρα 23% 
είναι ΑΡΝΗΤΙΚΟΙ. Περίπου 2 στις 10 µονάδες αναµένονται 
αρνητικές.

Πρέπει να φαινοτυπήσουµε 10 µονάδες.


