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Θεραπευτική αφαίρεση στις 

Διαταραχές Αιμόστασης

➢ Η θεραπευτική αφαίρεση (TA) έχει ένδειξη  σε μια ποικιλία διαταραχών αιμόστασης.

➢ Στην πλειονότητά τους έχουν αναγνωριστεί οι παθογενετικοί μηχανισμοί και έχουν 

καθοριστεί τα κριτήρια χρήσης της μεθόδου.

➢ Τυχαιοποιημένες μελέτες είναι δύσκολο ή/και αδύνατο να πραγματοποιηθούν λόγω 

πολλών παραμέτρων των νοσημάτων  (βαρύτητα, βλάβη οργάνων, συννοσηρότητα

, σπανιότητα )









Μέθοδοι 
θεραπευτικής 

αφαίρεσης 
στις 

διαταραχές 
αιμόστασης

Therapeutic plasma exchange (TPE)

Leukocytapheresis (LCP)

Plateletapheresis

RBC exchange

Thrombocytapheresis

Immunoadsorption (IA)

Extracorporeal photopheresis (ECP)

Erythrocytapheresis









Η θεραπευτική αφαίρεση στις 

Διαταραχές Αιμόστασης: 

η θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια

και….. οι άλλες



Keir L, Coward RJ. Advances in our understanding of the pathogenesis of glomerular thrombotic 

microangiopathy. Pediatr Nephrol. 2011 Apr;26(4):523-33

ΘΡΟΜΒΩΤΙΚΗ ΘΡΟΜΒΟΠΕΝΙΚΗ ΠΟΡΦΥΡΑ VS ΑΙΜΟΛΥΤΙΚΟ ΟΥΡΑΙΜΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ. 

ΣΤΗΝ ΙΔΙΑ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑ,ΤΟΣΟ ΚΟΝΤΑ ΚΑΙ ΤΟΣΟ ΜΑΚΡΙΑ



➢ Επιτυχής αντιμετώπιση 2 ασθενών με ΘΘΠ με 

πλασμαφαίρεση

➢ Απομάκρυνση της υπεύθυνης τοξικής ουσίας ή 

ανοσοσυμπλεγμάτων

➢ Η πλασμαφαίρεση είναι αποτελεσματικότερη 

από την αφαιμαξομετάγγιση

➢ Η ΘΘΠ είναι σύνθετο σύνδρομο και πιθανά η 

πλασμαφαίρεση να μην αποτελεί τη θεραπεία 

για όλους τους ασθενείς.



ΘΘΠ-καθιέρωση της πλασμαφαίρεσης

ως θεραπείας 1ης γραμμής

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Προ πλασμαφαίρεσης Μετά πλασμαφαίρεσης

1991

Rock GA, Shumak KH, Buskard NA, et al;

Canadian Apheresis Study Group. 

Comparison of plasma exchange with plasma 

infusion in the treatment of thrombotic 

thrombocytopenic purpura. 

N Engl J Med. 1991;325(6):393-397.

ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ



ΘΘΠ: Η διαχρονική εξέλιξη της κλινικής εικόνας 

και της θνησιμότητας



Plasmapheresis for the treatment of kidney diseases W.F. Clark   Kidney International (2016)

Καναδάς: συχνότερες ενδείξεις πλασμαφαίρεσης



ΘΘΠ επιδημιολογία

➢ Σπάνια πάθηση με επίπτωση 2-4/1.000.000 και 

επιπολασμό 4-11/εκατ. πληθυσμού

➢ Γυναίκες > άνδρες 3-4:1, πιο συχνή στη 

μαύρη φυλή

➢ Εμφανίζεται σε κάθε ηλικία πιο σπάνια σε 

παιδιά

➢ Μέση ηλικία τα 40 έτη

➢ 70% των ασθενών 18-49 ετών

➢ Συχνά οι ασθενείς δεν έχουν προυπάρχουσες

παθήσεις

➢ Ελληνική ομάδα αφαίρεσης: 211 περιπτώσεις                     

(1985-2011)



Θρομβωτική Θρομβοπενική Πορφύρα: Μορφές

Επίκτητη ΘΘΠ (95%), η πιο συχνή μορφή που μπορεί να είναι:

• Πρωτοπαθής (ιδιοπαθής ή αυτοάνοση), που χαρακτηρίζεται από πολύ χαμηλά 

επίπεδα ADAMTS13 και παρουσία υπερμεγέθων πολυμερών του παράγοντα 

vWf

• Δευτεροπαθής (23%–67% των περιπτώσεων), σχετιζόμενες με ποικίλα αίτια 

όπως αυτοάνοσες παθήσεις (ΣΕΛ, ρευματοειδής αρθρίτιδα), μεταμοσχεύσεις 

συμπαγών οργάνων ή Μ.Ο., κακοήθειες, φάρμακα (τικλοδιπίνη), κύηση.

Συγγενής ΘΘΠ (Upshaw-Shulman syndrome-5%): σπάνια αυτοσωματική

υπολειπόμενη κληρονομούμενη πάθηση που προκαλείται από ομόζυγες ή 

σύνθετα ετερόζυγες μεταλλάξεις του γονιδίου της ADAMTS13, που προκαλούν 

την παραγωγή μη λειτουργικής ADAMTS13.Οι ασθενείς έχουν πολύ χαμηλή 

δραστικότητα ADAMTS13 χωρίς ωστόσο να αναπτύσσουν αυτοαντισώματα.

Υψηλός κίνδυνος για χρόνια υποτροπιάζουσα εξέλιξη με εκλυτικούς παράγοντες 

όπως η κύηση ή η κατάχρηση αλκοόλ.



Άλλες ΜΑΑ:

◼ Αιμολυτικό Ουραιμικό Σύνδρομο

◼ Κακοήθης Υπέρταση (συστολική BP > 200)

◼ ΔΕΠ, σήψη

◼ Σύνδρομο HELLP (προεκλαμψία)

◼ Μεταστατικό αδενοκαρκίνωμα

ΘΘΠ: Διαφορική Διάγνωση



2019



➢ Επείγουσα πλασμαφαίρεση

➢ 1.5 όγκος πλάσματος ασθενούς αφαιρείται και 
αντικαθίσταται από πλάσμα δοτών
➢ Ο μέσος όγκος πλάσματος είναι 3000mL (2500-4000 mL)
➢ Χρειάζονται 8-15 μονάδες πλάσματος

➢ Η πλασμαφαίρεση γίνεται καθημερινά
➢ Σε μη ικανοποιητική απάντηση μπορεί να αυξηθεί ό 

ανταλλασσόμενος όγκος πλάσματος ή η συχνότητα της 
πλασμαφαίρεσης

➢ Η θεραπεία συνεχίζει εωσότου η  
θρομβοπενία και η αιμόλυση υποχωρήσουν 
αλλά και όταν η συμπτωματολογία υφεθεί

Αντιμετώπιση της ΘΘΠ με Πλασμαφαίρεση



➢ Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ) είναι επίκτητη προθρομβωτική

κατάσταση που χαρακτηρίζεται από επεισόδια φλεβικής και/ή αρτηριακής 

θρόμβωσης  ή μαιευτικών επιπλοκών σε ασθενείς με παρουσία ΑΦΣ 

αντισωμάτων.Το καταστροφικό ΑΦΣ (σύνδρομο Asherson) ορίζεται ως η 

οξεία εμφάνιση πολλαπλών θρομβώσεων σε 3 τουλάχιστο όργανα σε 

ασθενείς με ΑΦΣ αντισώματα. 

➢ Πιο συχνά προσβαλλόμενα όργανα οι νεφροί, πνεύμονες, εγκέφαλος, 

καρδιά και δέρμα. Σημαντικό συστατικό του καταστροφικού ΑΦΣ είναι το

systemic inflammatory response syndrome (SIRS).

➢ Μπορεί να εμφανιστεί de novo ή ως επιπλοκή ήδη διαγνωσθέντος ΑΦΣ.



➢ Η 3πλη θεραπευτική προσέγγιση [αντιπηκτική αγωγή +κορτικοειδή + 

πλασμαφαίρεση] είναι η θεραπεία που συνιστάται και δίδει τις 

καλύτερες πιθανότητες επιβίωσης (θνησιμότητα 29%, χωρίς 

θεραπεία 75%)

➢ Ο ακριβής μηχανισμός δράσης της πλασμαφαίρεσης δεν είναι 

γνωστός αλλά μάλλον οφείλεται στην απομάκρυνση των ΑΦΣ 

αντισωμάτων, κυτταροκινών, του TNF-a και στοιχείων του 

συμπληρώματος

➢ Προσοχή χρειάζεται στη χρήση πλάσματος ως υγρού αναπλήρωσης 

καθότι έτσι ελαττώνονται τα φυσικά αντιπηκτικά( ΑΤ, pr C και S). Μια 

και το πλάσμα όμως παρέχει την αντιθρομβίνη, φαίνεται ότι η 

βέλτιστη προσέγγιση είναι ο συνδυασμός πλάσματος και αλβουμίνης

ως υγρό αναπλήρωσης



Αναφέρεται σε νοσήματα που αφορούν μείωση, έλλειψη ή δυσλειτουργία των 

παραγόντων VIII, IX, XI, XII. Η δημιουργία ανασταλτών (αντισωμάτων) 

πραγματοποιείται κατά τη θεραπεία υποκατάστασης κυρίως σε ασθενείς με σοβαρή 

έλλειψη(20-30% και 3-5% στους ασθενείς με αιμορροφιλία Α και Β αντίστοιχα). Πιο 

σπάνια και εξίσου σοβαρή είναι η επίκτητη αιμορροφιλία.

Η χρήση θεραπευτικής ανταλλαγής πλάσματος και ανοσοπροσρόφησης ενδείκνυται 

σε σοβαρή αιμορραγική διάθεση και όταν η συγκέντρωση του αναστολέα στο πλάσμα 

> 10 Bethesda Units. Για τους αναστολείς της πήξης η ανοσοπροσρόφηση είναι πιο 

αποτελεσματική της θεραπευτικής ανταλλαγής πλάσματος.



➢ Τόσο η ανοσοπροσρόφηση όσο και η πλασμαφαίρεση

δρουν με την αφαίρεση από την κυκλοφορία των 

αντισωματικών αναστολέων της πήξης

➢ Η αντιπηκτική αγωγή πρέπει να χρησιμοποιείται στην 

χαμηλότερη απαιτούμενη δόση 



Το σύνδρομο θρομβοπενίας εξ’ηπαρίνης (HIT/HITT) είναι σοβαρή επιπλοκή στους ασθενείς 
που λαμβάνουν ηπαρίνη με θνητότητα που κυμαίνεται στο 10%. Είναι άνοσης αρχής λόγω 
σχηματισμού ειδικών IgG αντισωμάτων έναντι του συμπλέγματος PF4–UFH, και συμβαίνει 
συνήθως 5-10 ημέρες μετά την έκθεση στην ηπαρίνη.

Η θρόμβωση παρατηρείται κυρίως στα μεγάλα αγγεία, και μπορεί να είναι φλεβική ή 
αρτηριακή

Η αντιμετώπιση ξεκινά με την έγκαιρη αναγνώριση του συνδρόμου την διακοπή χορήγησης 
με κάθε τρόπο ηπαρίνης, και τη χορήγηση μη-ηπαρινοειδούς αντιπηκτικού.

Η πλασμαφαίρεση μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με επικίνδυνες για τη ζωή ή για τα 
μέλη των ασθενών θρομβώσεις η σε ασθενείς με HIT που πρόκειται να υποβληθούν σε 
επείγουσα καρδιοχειρουργική επέμβαση και χρειάζεται να λάβουν ηπαρίνη

Η πλασμαφαίρεση απομακρύνει αποτελεσματικά τα αντι- PF4–UFH αντισώματα, ενώ 
φαίνεται ότι  η χρήση πλάσματος που περιέχει IgG είναι πιο αποτελεσματική στην 
αναστολή της ενεργοποίησης των HIT αντισωμάτων από τα αιμοπετάλια



Η ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα (ΙΘΠ) είναι η πιο συνήθης αυτοάνοση αιματολογική 
διαταραχή. Είναι επίκτητη θρομβοπενία που οφείλεται στην καταστροφή των 
αιμοπεταλίων από αυτοαντισώματα ή ανοσοσυμπλέγματα που συνδέονται κυρίως στους 
GPIIb/IIIa και GPIb/IX αιμοπεταλιακούς υποδοχείς.

Η ΙΘΠ διακρίνεται στην νόσο των ενηλίκων και στην παιδιατρική ΙΘΠ που διαδράμει μια 
πιο καλοήθη πορεία η οποία συνήθως αυτοπεριορίζεται και μόνο στο 20% των 
περιπτώσεων χρειάζεται θεραπεία. 

Η ΙΘΠ των ενηλίκων κυρίως εμφανίζεται σε γυναίκες και στη μεγάλη πλειοψηφία των 
περιπτώσεων (80%) είναι πρωτοπαθής. 

Θεραπεία χρειάζεται μόνο όταν η θρομβοπενία είναι σοβαρή <20-30 × 109/L ή έχουμε 
ενεργό αιμορραγία.

Τόσο η θεραπευτική πλασμαφαίρεση όσο και η ανοσοπροσρόφηση έχουν χρησιμοποιηθεί 
ως θεραπείες διάσωσης σε σειρές ασθενών με ΙΘΠ.



Η απόλυτη ερυθροκυττάρωση ορίζεται ως η αύξηση της μάζας των ερυθρών >25% των 

φυσιολογικών ορίων. Ενδεικτικές τιμές αιματοκρίτη απόλυτης ερυθροκυττάρωσης είναι 

>60%(52%) στους άνδρες και >56%(49%) στις γυναίκες. Πρωτοπαθή ερυθροκυττάρωση 

συναντούμε στο Μυελοπαραγωγό Νεόπλασμα του αίματος, την Αληθή Πολυκυτταραιμία, 

όπου παρατηρούμε ανεξέλεγκτη παραγωγή ερυθρών. Η Δευτεροπαθής ερυθροκυττάρωση 

μπορεί να έχει πολλά αίτια τόσο συγγενή όσο και επίκτητα με συχνότερο την χρόνια 

υποξία λόγω αναπνευστικής ή καρδιακής πάθησης.

Η γλοιότητα του αίματος αυξάνεται σημαντικά σε τιμές αιματοκρίτη >50%. Η παθολογική 

ροή του αίματος αυξάνει τον κίνδυνο για θρόμβωση απωθώντας τα αιμοπετάλια στις 

αγγειακές κοίτες και αυξάνοντας την αλληλεπίδραση μεταξύ αγγειακού ενδοθηλίου και vWf.

Στην αληθή πολυκυτταραιμία ο στόχος της θεραπείας και τον ερυθροκυτταφαιρέσεων είναι 

τιμές αιματοκρίτη <45%, ενώ στη β’παθή ερυθραιμία ο στόχος είναι κυρίως η ανακούφιση 

των ασθενών από τα συμπτώματα υπερλοιότητας.[οι τιμές στόχος του αιματοκρίτη είναι 

μεγαλύτερες]



Θρομβοκυττάρωση παρατηρείται σε :

➢ σε μυελουπερπλαστικά νεοπλάσματα : ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση, ΧΜΛ, 

αληθής πολυκυτταραιμία

➢ αντιδραστική θρομβοκυττάρωση μετά σπληνεκτομή, σε σιδηροπενία, οξεία αιμορραγία, χρόνια 

φλεγμονή και κακοήθειες.

➢ σπάνια κληρονομικά νοσήματα

Συμπτωματική είναι κυρίως στα πλαίσια μυελουπερπλαστικού νεοπλάσματος είτε με θρομβωτικά είτε 

με αιμορραγικά επεισόδια. Συμπτώματα μπορεί να εμφανιστούν με αριθμό αιμοπεταλίων 500,000 έως

5,000.000 /μL. Ο κίνδυνος αιμορραγίας αυξάνεται ιδιαίτερα σε άριθμούς αιμοπεταλίων >1,500,000 

λόγω του επίκτητου συνδρόμου vW. Στην αντιδραστική θρομβοκυττάρωση ο αριθμός των 

αιμοπεταλίων δεν επιφέρει περαιτέρω αύξηση του θρομβωτικού κινδύνου.



Η αιμοπεταλιοαφαίρεση επιτυγχάνει ταχεία μείωση των αιμοπεταλίων και συνήθως 

χρησιμοποιείται σε ασθενείς με οξέα αιμορραγικά και θρομβωτικά επεισόδια κι αιμοπετάλια

> 1,000,000/μL . Η διαδικασία επαναλαμβάνεται μέχρι να δράσουν οι φαρμακευτικοί 

παράγοντες (hydroxyurea, anagrelide) .

Διενεργείται με μηχανισμό φυγοκέντρησης. Κάθε αιμοπεταλιοαφαίρεση ελαττώνει τον 

αριθμό των αιμοπεταλίων κατά 30-60%. 

Δεν υπάρχει καθορισμένος αριθμός-στόχος αιμοπεταλίων μετά τη διαδικασία αλλά σίγουρα 

απώτερος στόχος είναι οι φυσιολογικές τιμές. 



Διαταραχές Αιμόστασης μετά 

θεραπευτική αφαίρεση



Διαταραχές Αιμόστασης μετά θεραπευτική αφαίρεση

➢ Η πλασμαφαίρεση με αλβουμίνη και/ή αλατούχο διάλυμα προκαλεί παροδική 

ελάττωση στους περισσότερους παράγοντες της πήξης και παράταση των 

χρόνων PT & aPTT.

➢ Οι παράγοντες της πήξης μπορεί να ελαττωθούν και ως 60% και το 

ινωδογόνο έως 85% ιδιαίτερα μετά από επαναλαμβανόμενες συνεδρίες. Η 

παραπάνω αιμοστατική διαταραχή είναι λογικό να αυξάνει τον αιμορραγικό 

κίνδυνο. Οι χρόνοι PT και aPTT παρατείνονται κατά 30 και 100% αντίστοιχα 

αλλά αποκαθίστανται στα της προ πλασμαφαίρεσης επίπεδα προ της 

επόμενης συνεδρίας

➢ Από την άλλη η ελάττωση των φυσικών αντιπηκτικών όπως η αντιθρομβίνη

(50%), μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο θρόμβωσης

➢ Θρομβοπενία μπορεί να παρατηρηθεί λόγω της απώλειας αιμοπεταλίων με 

το αποβαλλόμενο πλάσμα ή λόγω θρόμβωσης στο φίλτρο.

➢ Καίτοι κλινικά σημαντική αιμορραγία παρατηρείται σπάνια, προ χειρουργείου 

ή επεμβατικής διαδικασίας(βιοψία) πρέπει να διενεργείται στους ασθενείς 

έλεγχος των αιμοστατικών δοκιμασιών



 6 ασθενείς βαρέως πάσχοντες μελετήθηκαν σε 18 κύκλους 

πλασμαφαίρεσης

 Έξετάστηκαν οι παράγοντες πήξης V, VII, VIΙI, IX, X, XI, XII, 

XIII, το ινωδογόνο, η αντιθρομβίνη(AT), αλλά και ό χρόνος 

προθρομβίνης (PT), και μερικής θρομβοπλαστίνης (PTT)

 Μετά την πλασμαφαίρεση τα επίπεδα της ΑΤ και των 

παραγόντων πήξης βρέθηκαν σημαντικά ελαττωμένα αλλά 

με την εξαίρεση του ινωδογόνου και του παράγοντα XIII, δεν 

μειώθηκαν περαιτέρω με τις επαναλαμβανόμενες 

πλασμαφαιρέσεις.

1987



 Συλλέχθηκαν δεδομένα από 19 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

πλασμαφαίρεση

 Το ινωδογόνο και η αντιθρομβίνη ελαττώθηκαν σημαντικά αλλά πριν 

την επόμενη πλασμαφαίρεση επανήλθαν στο 60-80% των αρχικών 

επιπέδων

 Το PT & APTT παρατάθηκαν 1 ώρα μετά την αφαίρεση αλλά επανήλθαν 

στα αρχικά επίπεδα πριν την επόμενη συνεδρία

 Στο 20% των συνεδριών παρατηρήθηκε ενεργοποίηση της 

ινωδόλυσης, με αύξηση των FDPs ή και των Δ-διμερών

 Στους ασθενείς που παρουσίασαν διαταραχές του πηκτικού 

μηχανισμού δεν εκδηλώθηκαν κλινικά με θρομβοαιμορραγικά

επεισόδια (Δεν περιλήφθηκαν ασθενείς με αιματολογικό νόσημα ή 

ηπατοπάθεια) 



 10 ασθενείς χωρίς διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού υποβλήθηκαν σε 

θεραπευτική πλασμαφαίρεση. 

 Οι κλασσικές δοκιμασίες αιμόστασης (aPTT, PT,INR, χρόνος θρομβίνης, 

ινωδογόνο και επίπεδα AT) συγκρίθηκαν με παραμέτρους της 

περιστροφικής θρομβελαστομετρίας ROTEM (EXTEM και INTEM) πριν και 

μετά τη συνεδρία.

 Η πλασμαφαίρεση ελάττωσε σημαντικά τα επίπεδα του ινωδογόνου, της 

ΑΤ, και παρατείνε το PT, aPTT και χρόνο θρομβίνης. Στο INTEM και EXTEM 

φάνηκε σημαντική παράταση του χρόνου σχηματισμού του θρόμβου 

(CFT), αλλά και ελάττωση της μέγιστης σταθερότητας του θρόμβου (MCF).

 Οι άνω εργαστηριακές διαταραχές δεν εκφράστηκαν με αιμορραγική 

διάθεση αλλά σε ασθενείς αυξημένου αιμορραγικού κινδύνου η 

πλασμαφαίρεση με χρήση αλβουμίνης μπορεί επιφέρει αιμορραγικές 

επιπλοκές





ROTEM (INTEM and EXTEM) revealed that initiation of clotting remained 

unaffected while clot formation and firmness are impaired.



Ερωτηματολόγιο που δόθηκε σε 107 εργαζόμενους σε 

κέντρα Αφαίρεσης στις ΗΠΑ σχετικά με την 

επιλογή του υγρού αναπλήρωσης



Αντιπηκτική αγωγή κατά τη διάρκεια της 

πλασμαφαίρεσης

➢ Πρακτικά σε όλες τις TPE χρειάζεται αντιπηξία

➢ Στις TPE με φυγοκέντρηση προτιμώνται τα κιτρικά (ACD) ενώ στις 

TPE μέσω μεμβράνης προτιμάται η ηπαρίνη

➢ Τα κιτρικά πλεονεκτούν στους ασθενείς αυξημένου αιμορραγικού 

κινδύνου μια και δεν επηρεάζουν τον αιμοστατικό μηχανισμό αλλά 

συνδέονται με αυξημένη εμφάνιση υπασβεστιαιμίας

➢ Η ΜΚΗ χορηγείται αρχικά ως bolus σε δόσηe 2000–5000 IU, και 

μετά σε έγχυση 500–2000 IU/ώρα.

➢ Μπορεί να χορηγηθούν επίσης και οι ΗΜΜΒ λόγω καλύτερου 

προφίλ ασφαλείας και εκλεκτικότητας δράσης

➢ Τα αντιπηκτικά χορηγούνται προ φίλτρου πλασμαφαίρεσης



➢ Οι ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική ή αντιαιμοπεταλιακή

αγωγή, για διάφορους λόγους, και υποβάλλονται σε 

πλασμαφαίρεση βρίσκονται τόσο σε κίνδυνο για αιμορραγία όσο 

και για θρόμβωση.

➢ Δεν είναι δυνατό να υπάρξει οδηγία που να καλύπτει όλους τους 

ασθενείς

➢ Η παρακολούθηση τους πρέπει να είναι στενή και εξατομικευμένη 

ανάλογως της πάθησης τους, της φαρμακευτικής τους αγωγής και 

των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών τους. 



Η απομάκρυνση των παραγόντων πήξης σε ασθενείς που λαμβάνουν 

αντιπηκτικά και υποβάλλονται σε πλασμαφαίρεση σχετίζεται με:

 ελάττωση στη μέτρηση της anti-Xa δραστικότητας

 Αύξηση του χρόνου aPTT και του INR.

Σε συστηματική ανάλυση 8 μελετών ( 5 κλινικών περιπτώσεων και 3 

σειρών ασθενών) μελετήθηκε η χορήγηση σε 23 ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε πλασμαφαίρεση 7 αντιπηκτικών                    

(ΜΚΗ,ΗΜΜΒ,DOACs και ΑΒΚ)



 Η χρήση της θεραπευτικής αφαίρεσης άλλαξε την έκβαση πολλών 

παθήσεων, κακοήθων και μη, και πλέον αποτελεί σημαντικό κι 

αναπόσπαστο στοιχείο στην αντιμετώπισή τους.

 Η επίδραση της πλασμαφαίρεσης στον αιμοστατικό μηχανισμό έχει 

περιγραφεί από παλιά

 Οι διαταραχές της αιμόστασης φαίνεται να έχουν ιδιαίτερη βαρύτητα 

στους ασθενείς αυξημένου αιμορραγικού κινδύνου αλλά και σε αυτούς 

που λαμβάνουν αντιθρομβωτικά φάρμακα. 

 Η συνεχιζόμενη εκπαίδευση και εξοικείωση του προσωπικού κατάφερε 

να βελτιώσει σημαντικά την τεχνική και να μειώσει τις επιπλοκές της 

μεθόδου. 




