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�Ανακάλυψη 

οµάδων αίµατος οµάδων αίµατος 

ΑΒΟ,1900

�Nobel Prize, 1930



� Το 1924 ο Βernstein διατύ̟ωσε το µοντέλο της 

γονιδιακής θέσης µε τρία αλληλόµορφα γονίδια

� 1950-1960 οι Watkins & Morgan  καθόρισαν τις 

ΑΒΟ(Η) αντιγονικές δοµές

� 1990 ο Yamamoto et al κλωνο̟οίησαν τα γονίδια � 1990 ο Yamamoto et al κλωνο̟οίησαν τα γονίδια 

των Α και Β τρανσφερασών



RED BLOOD CELL MEMBRANE





External surface of RBC membrane is coated with a diverse array of 

glycoproteins, complex carbohydrates, and lipoproteins, imparting antigenic 

structure to the membrane.



ΚΑΝΟΝΑΣ LANDSTEINER



Α ΚΑΙ Β ΑΝΤΙΓΟΝΑ

� Τα ΑΒΟ ερυθροκυτταρικά αντιγόνα 

κωδικο̟οιούνται α̟ο ένα ε̟ίτο̟ο τον ΑΒΟ µε 

τρείς µορφές αλληλίων Α,Β και Ο.

� Κάθε Α και Β αλλήλιο κωδικο̟οιεί την ̟αραγωγή 

µιας γλυκοσυλτρανσφεράσης ̟ου είναι υ̟εύθυνη µιας γλυκοσυλτρανσφεράσης ̟ου είναι υ̟εύθυνη 

για την τελική ̟αραγωγή των Α και Β αντιγόνων 

αντίστοιχα.

� Ανιχνεύονται στην ε̟ιφάνεια των 

λεµφοκυττάρων,αιµο̟εταλίων,ενδοθηλιακών 

κυττάρων,διαφόρων ιστών και υγρών του σώµατος 

ενώ α̟ουσιάζουν α̟ο τα λευκοκύτταρα.











Α ΚΑΙ Β ΑΝΤΙΓΟΝΑ

� ∆εν είναι ̟λήρως ανα̟τυγµένα κατά την 
γέννηση,υ̟άρχουν λίγες αντιγονικές θέσεις στην 
κυτταρική ε̟ιφάνεια

� Τα ερυθρά του νεογνού φέρουν το 25-50% των 
αντιγονικών θέσεων των ενηλίκων

Ανιχνεύονται  στην 5η ̟ερί̟ου εβδοµάδα κύησης� Ανιχνεύονται  στην 5η ̟ερί̟ου εβδοµάδα κύησης

� Ανα̟τύσσονται ̟λήρως στην ηλικία των 2-4 ετών

� ∆εν α̟οτελούν άµεσα ̟ροιόντα γόνων

� Τα γονίδια κωδικο̟οιούν ΤΡΑΝΣΦΕΡΑΣΕΣ ̟ου 
µεταφέρουν µόρια µονοσακχαριτών σε µια ̟ρόδροµη 
ουσία στα ερυθροκύτταρα.











ΣΥΣΤΗΜΑ Η

�∆υο γονίδια:  H and h
� H> 99.9% 

� h<0.1%

�Παραγωγή Η αντιγόνου -̟ρόδροµου µορίου 
των Ακαι Β αντιγόνωντων Ακαι Β αντιγόνων

�Ulex europaeus = anti-H

�Η µετατρο̟ή του Η αντιγόνου σε Α και Β 
αντιγόνα ̟οκίλλει στις διάφορες οµάδες 
αίµατος.

� 0>A2>B>A2B>A1>A1B



� Αντιθέτως άτοµα µε τον σ̟άνιο Οh(hh) φαινότυ̟ο 

(δεν έχουν Α,Β ή Η αντιγόνα στα ερυθροκύτταρα 

τους) ανα̟τύσσουν ισχυρά κλινικά  αντι-Η 

αντισώµατα µε µεγάλο θερµικό εύρος και 

αντιδρούν µε όλα τα ερυθροκύτταρα εκτός αυτών αντιδρούν µε όλα τα ερυθροκύτταρα εκτός αυτών 

της οµάδος Οh.



ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ Η

� H-like αντιγόνα α̟αντώνται στην φύση

� Anti-H ανιχνεύονται σε A1, A1B και σ̟ανιότερα σε 
άτοµα οµάδας Β και µ̟ορεί να ̟ροκαλέσουν 
ψευδώς θετική αντίδραση στον έλεγχο της 
ανάστροφης οµάδας

Μικρές ̟οσότητες Η στα κύτταρα µ̟ορεί να � Μικρές ̟οσότητες Η στα κύτταρα µ̟ορεί να 
σχηµατίσουν αντι-Η αντισώµατα 

� Σχετικά ασθενή

� Σχεδόν ̟άντα αντιδρούν σε RT

� Θεωρούνται µη κλινικά σηµαντικά



� Συµβαίνει όταν κληρονοµούνται δυο hh γονίδια 
α̟ο τον Hh ε̟ίτο̟ο 

� Έχουν φυσιολογικά Α και Β γονίδια αλλά δεν µ̟ορούν 
να εκφραστούν.

Χρησιµο̟οιείται ο όρος “Bombay” διότι 

OH PHENOTYPE (BOMBAY)

� Χρησιµο̟οιείται ο όρος “Bombay” διότι 
ανακαλύφθηκε για ̟ρώτη φορά στην Ινδία



OH PHENOTYPE (BOMBAY)

�Το σύµβολο “Oh” καταδεικνύει αυτόν τον 
φαινότυ̟ο
� Τα ερυθροκύτταρα των ατόµων αυτών δεν 

συγκολλώνται µε anti-A, -B ,η –A,B

� Ο ορός/̟λάσµα τους συγκολλά όλα τα A και B � Ο ορός/̟λάσµα τους συγκολλά όλα τα A και B 
κύτταρα

�∆εν αναγνωρίζεται µέχρις ότου ο ορός τους 
ελεγχθεί µε κύτταρα Ο µε τα ο̟οία δίνει 
ισχυρή συγκόλληση.
� Έχουν anti-A, -B, -A,B και –H

� Μεταγγίζονται µόνο µε ερυθρά οµάδας Bombay  
(<0.01%)



OH PHENOTYPE (BOMBAY)

� Ε̟ιβεβαιωτική δοκιµασία

� Anti-H lectin (Ulex europaeus) – αρνητική

� Συγκόλληση των A, B, AB και O κυττάρων

� Ο ορός τους  δεν συγκολλά µόνο τα Oh κύτταρα



ΕΚΚΡΙΤΙΚΟΙ ΓΟΝΟΙ

� A, B και H αντιγόνα ανιχνεύονται στα διάφορα 
υγρά του σώµατος.

� Ελέγχονται α̟ο τα Se και se, εκκριτικά γονίδια.

� Α̟αιτείται µόνο ένα αντίγραφο του Se γόνου.

� Ο γόνος se είναι άµορφος.� Ο γόνος se είναι άµορφος.

� Κληρονοµείται ανεξάρτητα α̟ο το ΑΒΟ σύστηµα

� Η µελέτη των εκκριτικών τύ̟ων βοηθά στην 

ανίχνευση ασθενών υ̟οοµάδων ή ε̟ιλύει 

̟ροβλήµατα στον καθορισµό σ̟ανίων οµάδων 

αίµατος

� 80% των Καυκασίων είναι εκκριτικοί τύ̟οι



ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ ΑΒΟ

�Οι υ̟οοµάδες ABO διαφέρουν στην 
̟οσότητα του αντιγόνου ̟ου ανιχνεύεται 
στην ερυθροκυτταρική µεµβράνη

� Οι υ̟οοµάδες έχουν λιγότερη ̟οσότητα 
αντιγόνουαντιγόνου

�Είναι α̟οτέλεσµα λιγότερο δραστικών 
ενζύµων .  

�∆εν µετατρέ̟ουν άρκετά H αντιγόνα σε A ή 
B αντιγόνα

�Οι Α υ̟οοµάδες είναι ̟ιο συχνές α̟ο τις Β



ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΓΕΝΕΣΗΣ ΥΠΟΟΜΑ∆ΩΝ ΑΒΟ

� Μεταλλάξεις στην καταλυτκή ̟εριοχή των 

γλυκοσυλτρανσφερασών

� Μεταλλάξεις στην µη καταλυτική δοµή των 

γλυκοσυλτρανσφερασών

� Ανε̟αρκής ̟αραγωγή γλυκοσυλατρανσφεράσης� Ανε̟αρκής ̟αραγωγή γλυκοσυλατρανσφεράσης

� Ανε̟αρκής ̟αραγωγή ̟ρόδροµης ουσίας

� ∆οµικές αλλαγές ̟ρόδροµης ουσίας

� Ε̟ίκτητα αντιγόνα

� ∆ιαταραχή της βιοσύνθεσης



ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΓΕΝΕΣΗΣ ΥΠΟΟΜΑ∆ΩΝ ΑΒΟ

� Μη ΑΒΟ γλυκοσυλτρανσφεράσες ̟αράγουν ΑΒΟ 

αντιγόνα

� Παραγωγή λάθος ΑΒΟ αντιγόνων α̟ο τις 

γλυκοσυλτρανσφεράσες

� Μη ευαίσθητα συστήµατα ανίχνευσης� Μη ευαίσθητα συστήµατα ανίχνευσης

� Χείµερα/µεταµόσχευση/µετάγγιση

� Λοιµώξεις

� Φυσιολογικά



ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ Α

� Οι δύο κύριες υ̟οοµάδες  Α είναι : A1 και A2

� Και οι δυο αντιδρούν ισχυρά µε anti-A

� Ο διαχωρισµός των A1 α̟ο A2 ερυθροκύτταρα γίνεται 

χρησιµο̟οιώντας την λεκτίνη Dolichos biflorus

(anti-A1)1

� 80%των ατόµων οµάδας A ή AB ανήκουν στην 

υ̟οοµάδα A1

� 20% είναι A2 και A2B





∆ΙΑΦΟΡΕΣ ΜΕΤΑΞΥ A1 ΚΑΙ A2

� Γιατί είναι σηµαντικός ο A2 φαινότυ̟ος ?

� A2 και A2B άτοµα µ̟ορεί να ̟αράγουνanti-A1

� Ασυµβατότητα στην διαδικασία της διασταύρωσης

� Ποιά είναι η διαφορά µεταξύ των A1 καιA2

αντιγόνων?αντιγόνων?

� Ποσοτική διαφορά

� Ο A2 γόνος δεν µετατρέ̟ει ε̟αρκώς τα H σε A 

� Λιγότερες Α2 αντιγονικές θέσεις σε σχέση µε τις Α1



ANTI-A1

� 1-8% των A2 και 22-35% των A2B ατόµων 
ανα̟τύσσουν anti-A1

� Προβλήµατα στον έλεγχο της ανάστροφης οµάδας

� Ασυµβατότητα αν ο δότης είναι A1� Ασυµβατότητα αν ο δότης είναι A1

� ΟΧΙ κλινικά σηµαντικά εκτός αν δρούν στους 37C 
ή AHG.

� Κλινικά σηµαντικά– ̟ροκαλουν καταστροφή των 
ερυθροκυττάρων– αιµολυτική νόσο νεογνού



ΑΛΛΕΣ Α ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ

� Άλλες υ̟οοµάδες A ̟εριλαµβάνουν 

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

� Τα A3 ερυθροκύτταρα ̟ροκαλούν mixed field 

agglutination όταν χρησιµο̟οιείται 

̟ολυκλωνικός anti-A ή anti-A,B ̟ολυκλωνικός anti-A ή anti-A,B 

� Μ̟ορεί να ̟εριέχουν anti-A1







ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ Β

� Λιγότερο συχνές α̟ο τις υ̟οοµάδες A

� Τα κριτήρια µοιάζουν µε αυτά των Α υ̟οοµάδων

� Συνήθως δεν ανα̟τύσσονται anti-B 

� Η Β3 ̟ροκαλεί εικόνα µικτού ̟ληθυσµού

Οι B υ̟οοµάδες διαφορο̟οιούνται α̟ο τις � Οι B υ̟οοµάδες διαφορο̟οιούνται α̟ο τις 

αντιδράσεις µε anti-B, anti-A,B, και anti-H

� B3, Bx, Bm, and Bel





ΕΠΙΚΤΗΤΟΣ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΣ Β

� ∆ράση α̟οακετυλάσης στην Ν –ακετυλο-D-

γαλακτοζαµίνη               D-γαλακτόζη

� Άτοµα οµάδας Α

� Μερικοί  Β-αντιοροί αντιδρούν µε το ε̟ίκτητο Β

και δίνουν εικόνα ΑΒκαι δίνουν εικόνα ΑΒ

� Ασθενείς µε καρκίνο συνήθως ̟αχέος εντέρου

� Passenger antigen :̟ροσρόφηση Β-like αντιγόνων 

σε άτοµα οµάδας Α και Ο 



ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ ΑΒ

� Ανιχνεύονται εννέα υ̟οοµάδες ανάλόγως των 

αντιγόνων Α και Β ̟ου ̟εριέχουν

� ΑχΒ,Α1Βχ,AmB,A1Bm,AelB,A1Bel,cisA2B3,

cisA1B,cisA1B3



CIS AB

� Στον φαινότυ̟ο cis AΒ τα δυο αλλήλια βρίσκονται 

στην ίδια ̟λευρά και έτσι ̟χ ένας ̟ατέρας ΑΒ και 

µια µητέρα Ο έχουν ̟αιδί ΑΒ.

� Ο ορός α̟ο τα ̟ερισσότερα  cis AB άτοµα ̟εριέχει 

αντι –Β,γεγονός ̟ου υ̟οδεικνύει ότι το Β αντι –Β,γεγονός ̟ου υ̟οδεικνύει ότι το Β 

αντιγόνο στην cis AB είναι διαφορετικό α̟ο το 

φυσιολογικό Β.



Β(Α) ΚΑΙ Α(Β)

� Ο όρος Β(Α) φαινότυ̟ος χρησιµο̟οιείται όταν 

µικρής ̟οσότητας αντιγόνο Α εκφράζεται ε̟ι 

̟αρουσίας άφθονου αντιγόνου Β.

� Οι ̟ερισσότεροι είναι Νέγροι και στον ορό τους 

έχουν 5-6 φορές ̟ερισσότερο Β-ένζυµο α̟ο άτοµα έχουν 5-6 φορές ̟ερισσότερο Β-ένζυµο α̟ο άτοµα 

µε φυσιολογικό Β



ΜΟΡΙΑΚΗ ∆ΟΜΗ ΑΒΟΜΟΡΙΑΚΗ ∆ΟΜΗ ΑΒΟ







Η κύρια γενετική διαφορά ανάµεσα στο Α1(Α101 )και 

Α2 αλλήλιο(Α201)είναι µια σηµειακή µετάλλαξη στο 

εξόνιο 7 ,467C>T(Pro156Leu) και ένα έλλειµµα στις 

µία α̟ό τις τρείς κυτοσίνες στην θέση 1059-1061 µε 

α̟οτέλεσµα να έχοµε ε̟έκταση του ̟λαισίου α̟οτέλεσµα να έχοµε ε̟έκταση του ̟λαισίου 

ανάγνωσης κατα 64 αµινοξέα.Τελικό α̟οτέλεσµα είναι 

η ̟αραγωγή µιας ασθενέστερης 

γλυκοσυλυτρανσφεράσης.













ΑΒΟ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ

� Η ̟αραγωγή των ABO αντισωµάτων είναι “non-red 
blood cell stimulated” ̟ιθανόν λόγω έκθεσης σε 
̟εριβαλλοντικούς ̟αράγοντες και αναφέρονται σαν
“αναµενόµενα αντισώµατα”

� Ο τίτλος των ABO Abs συχνά ελαττώνεται µε την � Ο τίτλος των ABO Abs συχνά ελαττώνεται µε την 
̟άροδο της ηλικίας και σε ασθενείς µε 
υ̟ογαµµασφαιριναιµία.

� Τα νεογνά δεν ̟αράγουν Abs µέχρις ηλικίας  3-6 
µηνών.

� Τα νεογνά έχουν µητρικά ε̟ίκτητα αντιγόνα τα ο̟οία 
διέρχονται τον ̟λακούντα(IGG)



� Είναι γενικά IGM

� Για τις οµάδες Α και Β είναι IGM

� Για την οµάδα Ο είναι IGG (σε µικρό ̟οσοστό 

IGM)

Ενεργο̟οιούν το συµ̟λήρωµα� Ενεργο̟οιούν το συµ̟λήρωµα

� Προκαλούν αιµολυτική αντίδραση



ΟΡΟΛΟΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΒΟ ΑΝΤΙΓΟΝΩΝ

� Ορθή οµάδα

� Ανάστροφη οµάδα

� ΠΑΝΤΑ ταύτιση

� Ανοσολογικές τεχνικές



ΑΙΜΟΣΥΓΚΟΛΛΗΣΗ





ΜΜΟΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ



PCRPCR-- RFLPRFLP

(R(RESTRICTIONESTRICTION FFRAGMENTRAGMENT LLENGTHENGTH PPOLYMORPHISMOLYMORPHISM))



AALLELELLELE SSPECIFICPECIFIC PCRPCR

AALSOLSO CALLEDCALLED SSP (SSP (SITESITE SPECIFICSPECIFIC PRIMERPRIMER))



RREALEAL--TTIMEIME PCRPCR



DNA SDNA SEQUENCINGEQUENCING



MMICROARRAYICROARRAY GGENOTYPINGENOTYPING



ΑΙΜΟΣΥΓΚΟΛΛΗΣΗ Η ΜΟΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ?

Serological Typing DNA Typing

Short Turnaround time Long Turnaround time

ABO/D typing is simple, proven 

and reliable

ABO/D typing is complex 

and not fully understood

Extended typing is difficult, Extended typing is relatively Extended typing is difficult, 

slow and expensive

Extended typing is relatively 

easy, fast, cheap

Extended typing is difficult on 

recently transfused patients

Extended typing is reliable 

including recently 

transfused patients

Typing of DAT positive samples 

is difficult

Typing is not affected by 

DAT status

Automated To be Automated




