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Aναιμία

Mειωμένη παραγωγή RBC 
(ερυθροποίηση) → π.χ. 

Σιδηροπενική, μεγαλοβλαστική, 
απλαστική αναιμία, 

αναιμία χρονίας νόσου

Αυξημένη καταστροφή RBC →
Αιμολυτικές αναιμίες

Απώλεια αίματος → Αιμορραγία



Αιμολυτικές Αναιμίες

▪ Ο χρόνος ζωής των RBC είναι μειωμένος

▪ Βαρύτητα της αιµόλυσης ανάλογη του χρόνου ζωής ερυθρών

▪ <15 ηµέρες: µη αντιρροπούµενη αιµόλυση

Η καταστροφή των RBC γίνεται

▪ εξωαγγειακά από τα μακροφάγα στο μυελό, στο ήπαρ και σπλήνα

▪ ενδαγγειακά μέσω ενεργοποίησης του συμπληρώματος ή μέσω άλλων 
μηχανισμών 



Ενδαγγειακή-Εξωαγγειακή αιμόλυση

• Εξωαγγειακή αιμόλυση

Στις περισσότερες περιπτώσεις η αιμόλυση είναι εξωαγγειακή. Τα ερυθρά 
απομακρύνονται από τη κυκλοφορία από τα μακροφάγα, κυρίως στο σπλήνα

• Ενδοαγγειακή αιμόλυση

Όταν τα ερυθρά καταστρέφονται πολύ γρήγορα στη κυκλοφορία τότε 
απελευθερώνεται αιμοσφαιρίνη. Η αιμοσφαιρίνη αυτή συνδέεται στην 
απτοσφαιρίνη. 

Αλλά ο ρυθμός καταστροφής των ερυθρών είναι μεγαλύτερος από το ρυθμό 
παραγωγής της απτοσφαιρίνης, με αποτέλεσμα να υπάρχει επιπλέον ελεύθερη 
αιμοσφαιρίνη στο πλάσμα. 

Αυτή η ελεύθερη αιμοσφαιρίνη διηθείται στα νεφρικά σωληνάρια και εισέρχεται στα 
ούρα. Στα ουροφόρα σωληνάρια η αιμοσφαιρίνη διασπάται και βρίσκεται εκεί ως 
αιμοσιδηρίνη. 

Το ήπαρ έχει πολύ σημαντικό ρόλο για να απομακρύνει την αιμοσφαιρίνη που είναι 
συνδεδεμένη με την απτοσφαιρίνη και την ελεύθερη αιμοσφαιρίνη











Αίτια Αιμολυτικής αναιμίας



Αίτια Αιμολυτικής αναιμίας

Μη-άνοση
Συγγενής
▪ Διαταραχές πρωτεϊνών μεμβράνης και σκελετού 

των ερυθρών (συγγενής σφαιροκυττάρωση, 
ελλειπτοκυττάρωση)

▪ Ενζυμικές διαταραχές των ερυθρών (έλλειψη 
G6PD)

▪ Αιμοσφαιρινοπάθειες

Επίκτητη
▪ Μηχανικά αίτια (προσθετικές καρδιακές 

βαλβίδες, μικροαγγειοπαθητικές αιμολυτικές 
αναιμίες)

▪ Λοιμώξεις (σήψη,ελονοσία)

Άνοση

Αυτοάνοση

Άλλο-ανοση

Επαγόμενη 
από φάρμακα



Κληρονομικά Αίτια 
Αιμολυτικής αναιμίας



Αιμοσφαιρινοπάθειες



β-θαλασσαιμία: μεταλλάξεις στο γονίδιο της 
β-σφαιρίνης (>150 μεταλλάξεις)

• Μειωμένη σύνθεση β-αλυσίδων, 
διαταραχή στην παραγωγή της HbA (α2β2)

• Συσσωρεύεται περίσσεια α αλυσίδων που 
καθιζάνει και προκαλεί πρόωρη 
καταστροφή της ερυθράς σειράς 
(μη αποτελεσματική ερυθροποίηση –> 
ενδομυελική αιμόλυση)

• Υπόχρωμη, μικροκυτταρική αναιμία, 
στοχοκύτταρα  

β-θαλασσαιμία



β-θαλασσαιμία



• Απουσία ολόκληρου του γονιδίου της α-σφαιρίνης

• Πολύ σπάνια είναι το αποτέλεσμα μεταλλάξεων

• Μικροκυτταρική αναιμία

• Απουσία 3 γονιδίων → ΗbH (ανισοκυττάρωση, ποικιλοκυττάρωση, 
υποχρωμία, αυξημένα ΔΕΚ, σπληνομεγαλία)

• HbH (β4): 5-40% στην ηλεκτροφόρηση αιμοσφαιρίνης

α-θαλασσαιμία



ΔΡΕΠΑΝΟΚΥΤΤΑΡΙΚΉ ΑΝΑΙΜΊΑ



• Μετάλλαξη στο κωδικόνιο 6 της β-αλυσίδας (βαλίνη αντικαθιστά 
το γλουταμινικό, β6 Glu →Val)

• HbS: Σε αφυδάτωση ή πτώση της μερικής τάσης Ο2 →
πολυμερισμός της HbS → σχηματισμός δρεπανοκυττάρων →
προσκόλληση στο ενδοθήλιο των αγγείων → απόφραξη αγγείων

• Κλινικές εκδηλώσεις: Μείωση χρόνου ζωής RBC (15-25d) και 
απόφραξη αγγείων (ΚΝΣ, πνεύμονες, καρδιά, νεφρά, δέρμα, μάτια)

Δρεπανοκυτταρική αναιμία



Ενζυμικές διαταραχές των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων



Έλλειψη G6PD

• Το γονίδιο για τη G6PD εδράζεται στο Χ 
χρωμόσωμα

• Η πιο συχνή διαταραχή του 
μεταβολισμού των RBC

• G6PD def → ↓NADPH → ↓reduced 
glutathione → free radicals - RBC 
susceptible to oxidation of Hgb 

• Αιμόλυση προκαλείται όταν: 
φάρμακα, ή άλλος παράγοντας (λοίμωξη)
→ οξύ αιμολυτικό επεισόδιο →
ενδαγγειακή αιμόλυση

• Φάρμακα: ναφθαλίνη, 
σουλφαμεθοξαζόλη, νιτροφουραντοίνη,...





Έλλειψη G6PD



Διαταραχές της μεμβράνης 
των ερυθρών αιμοσφαιρίων













Συγγενής ελλειπτοκυττάρωση

Τα ερυθρά έχουν σχήμα ελλειπτοειδές λόγω της 
έλλειψης της πρωτείνης  4.1 ή του συμπλόκου 
σπεκτρίνη/ακτίνη/4.1





Επίκτητα Αίτια 
Αιμολυτικής αναιμίας





Αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία

Οι αυτοάνοσες αιμολυτικές 
αναιμίες (Autoimmune hemolytic

anemias, AIHA) είναι επίκτητες 
διαταραχές που οδηγούν σε 

καταστροφή των ερυθρών λόγω 
αυτο-αντισωμάτων έναντι των 

ερυθρών   

Χαρακτηρίζονται από τη 
παρουσία θετικής άμεσης 

δοκιμασίας Coombs, η οποία 
μπορεί να προσδιορίσει το 

αντίσωμα στην επιφάνεια των 
ερυθρών 



AIHA

Η AIHA μπορεί να είναι “θερμού” ή 
“ψυχρού” τύπου ανάλογα με το αν το 
αυτοαντίσωμα συνδέεται καλύτερα στα 
ερυθρά σε θερμοκρασία 37°C ή σε πιο 
χαμηλές θερμοκρασίες αντίστοιχα (4°C). 

Στη θερμού τύπου τα αντισώματα 
συνήθως είναι IgG, ενώ η άμεση 
Coombs είναι θετική για IgG μόνο, ή και 
για το συμπλήρωμα.  

Στην ψυχρού τύπου AIHA, τα 
αντισώματα είναι συνήθως IgM. Συχνά, 
απομακρύνονται από τα ερυθρά και 
αναγνωρίζονται ως C3d.



AIHA

Τα IgM και σπανιότερα τα IgG 
αντισώματα που ενεργοποιούν 
πλήρως το συμπλήρωμα 
προκαλούν λύση των ερυθρών 
στη κυκλοφορία  
(ενδοαγγειακή αιμόλυση).

Τα IgG αντισώματα συχνά δεν 
ενεργοποιούν το συμπλήρωμα 
και τα ερυθρά οδηγούνται σε 
εξωαγγειακή αιμόλυση



















Coombs’ Test









Θεραπεία ΑΙΗΑ 
-θερμού τύπου 

αντίσωμα

Κορτικοειδή

Rituximab (anti-CD20 mAb)

Σπληνεκτομή 

Κυκλοφωσφαμίδη

Danazol

Αζαθειοπρίνη 

Κυκλοσπορίνη 

Mycofenolate mofetil

Βινκριστίνη

















Drug-
induced 
hemolytic 
anemia

The interaction between a drug and 
red cell membrane may produce 
three types of antibodies:

• Antibodies to the drug only, e.g. quinidine, 
rifampicin. Immune complexes attach to red 
cells, and may cause acute and severe 
intravascular hemolysis, sometimes associated 
with kidney injury. The hemolysis usually 
resolves quickly once the drug is withdrawn.

• Antibodies to the cell membrane only, e.g.
methyldopa, fludarabine. There is 
extravascular hemolysis and the clinical course 
tends to be more longer.

• Antibodies to part-drug, part-cell membrane, 
e.g. penicillin. This develops only in patients 
receiving large doses of penicillin. The 
hemolysis typically develops over 7–10 days, 
and recovery is gradual after drug withdrawal.



Haemolytic 
disease of 
the 
newborn 

• HDN is due to fetomaternal incompatibility for red 
cell antigens. 

• Maternal alloantibodies against fetal red cell 
antigens pass from the maternal circulation via the 
placenta into the fetus, where they destroy the fetal 
red cells. Only IgG antibodies are capable of 
transplacental passage from mother to fetus.

• The most common type of HDN is that due to ABO 
incompatibility, where the mother is usually group O 
and the fetus group A.

• HDN due to RhD incompatibility has become much 
less common in developed countries following the 
introduction of anti-D prophylaxis

• These vary from a mild haemolytic anaemia of the 
newborn to intrauterine death from 18 weeks’ 
gestation with the characteristic appearance of 
hydrops fetalis



Επίκτητες μη άνοσες αιμολυτικές 
αναιμίες



Παροξυσμική Νυχτερινή Αιμοσφαιρινουρία 
(Paroxysmal Nocturnal Hemoglobinuria, PNH)

◦  Επίκτητη αιμολυτική αναιμία που 
οφείλεται στη κλωνική ανάπτυξη 
ενός αρχέγονου αιμοποιητικού 
κυττάρου που φέρει σωματικές 
μεταλλάξεις στο γονίδιο PIG-A → 
έλλειψη GPI-linked πρωτεινών 
(CD55, CD59…..)

◦  Αιμοσφαιρινουρία λόγω της 
ενδοαγγειακής αιμόλυσης των 
ερυθρών που είναι ευάλωτα στη 
λυτική δράση του συμπληρώματος



Παροξυσμική Νυχτερινή Αιμοσφαιρινουρία 
(Paroxysmal Nocturnal Hemoglobinuria, PNH)

Σωματικές μεταλλάξεις στο γονίδιο PIG-A στο αρχέγονο 
αιμοποιητικό κύτταρο →έλλειψη GPI-linked πρωτεινών (CD55, 
CD59…..)

• Ενδοαγγειακή αιμόλυση

• Θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις

• Απλασία Μυελού (πανκυτταροπενία)



Μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία

• Μηχανικό τραύμα λόγω:

■ Πρόσθετων βαλβίδων

■ Στένωσης ή απόφραξης της 
κυκλοφορίας  (γιγάντια 
αιμαγγειώματα)

• Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη
• Κακοήθης υπέρταση
• Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος
• Θρομβωτική θρομβοπενική 

πορφύρα
• Ουραιμικό - αιμολυτικό σύνδρομο
• Γενικευμένη καρκινωμάτωση

- Αιμόλυση και Θρομβοπενια και
Σχιστοκύτταρα



















…..σας ευχαριστώ πολύ για την 
προσοχή σας…
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