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Τριαντάφυλλος Ντόσκας
Διευθυντής Νευρολογικής κλινικής 

Ναυτικό Νοσοκομείο Αθηνών

Ανοϊκά σύνδρομα και αιμαφαίρεση



Major neurocognitive disorder DSM- V
Intellectual Dysfunction

Developmental
Autism
Pervasive Devel. D/O
Mental Retardation

Acquired

Reversible
Heavy Metal/Organic

poisoning
Hyperthyroidism
Hypothyroidism
Hypernatremia
Hyponatremia
Hydrocephalus
Tumor
Respiratory diseases
Kidney diseases
Vitamin Deficiencies

(B12, folate) etc.

Irreversible

Symptomatic
Vascular Dementia
Multiple Sclerosis
Epilepsy
CNS Lupus
Traumatic Brain Injury
Infectious (HIV, Herpes,

CJD, BSE)

Idiopathic
Parkinson’s (PD)
Huntington’s (HD)
Dementia w/ Lewy Bodies (DLB)
Multiple System Atrophy (MSA)
Alzheimer’s (AD)
Prog.Supranuclear Palsy (PSP)
Corticobasal Degeneration (CBD)
Fronto-Temporal Dementias (FTD)
Posterior Cortical Atrophy (PCA)
Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS)

Ανοϊκά
σύνδρομα



N. Alzheimer: Η πιο συχνή μορφή άνοιας σε ενήλικες

Ορισμός

• Προοδευτικώς
επιδεινούμενα ελλείμματα 
σε πολλαπλούς τομείς της 
νοητικής λειτουργίας, 
έκπτωση της καθημερινής 
λειτουργικότητας και άλλα 
νευρολογικά και 
ψυχιατρικά συμπτώματα

Νευροεκφυλιστικό προφίλ 
περιλαμβάνει κυρίως:

•Σχηματισμό νευροϊνιδιακών
συμπλεγμάτων 
φωσφορυλιωμένης τ 
πρωτεΐνης εντός του κυττάρου
•Εναπόθεση πεπτιδίων β-
αμυλοειδούς εκτός του 
κυττάρου

Αναπάντητα ερωτήματα

→Και τα δύο είδη 
νευροπαθολογικών 
αλλαγών οδηγούν σε 
νευρωνικό θάνατο.

→O βασικός βιολογικός 
μηχανισμός που τις 
πυροδοτεί παραμένει 
άγνωστος.



WRONG! Brain Atrophy in AD
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From Sleegers et al. (2010) Trends in Genetics, 26, 84-94, p. 87



Two Major Hypotheses for AD:
b amyloid protein (BAP) v. tau

1. BAPtists: The accumulation of a 
fragment of the amyloid precursor 
protein or APP (the amyloid beta 42 
residue fragment or
Ab-42) leads to the formation of 
plaques that someone kill neurons.

2. TAUists: Abnormal phosphorylation
of tau proteins makes them “sticky,” 

leading to the break up of 
microtubules. The resulting
loss of axonal transport causes cell 
death. 

(Recently a presenilin hypothesis has been proposed by Shen & Kelleher (2007), PNAS, 104:403-408.)

AD pathologic hallmarks: Senile plaques and 
neurofibrillary tangles



Αμυλοειδική υπόθεση

H παθογένεια της νόσου βασίζεται στη παθολογική 
συγκέντρωση του β-αμυλοειδούς στον εγκέφαλο.

Το β-αμυλοειδές είναι μια μικρή πρωτεΐνη που παράγεται από 
τα νευρικά κύτταρα και η οποία φυσιολογικά αποβάλλεται από τον 
οργανισμό. 

Διαταραχές στο μεταβολισμό οδηγούν σε μια παθολογική 
συσσώρευση «προϊόντων» με αποτέλεσμα τη δημιουργία των 
πλακών του β-αμυλοειδούς, που είναι υπεύθυνα για την κλινική 
εμφάνιση της νόσου του Alzheimer.

https://www.bioneurologics.gr/search/+%CE%B2-%CE%B1%CE%BC%CF%85%CE%BB%CE%BF%CE%B5%CE%B9%CE%B4%CE%BF%CF%8D%CF%82+
https://www.bioneurologics.gr/search/+%CE%B2-%CE%B1%CE%BC%CF%85%CE%BB%CE%BF%CE%B5%CE%B9%CE%B4%CE%BF%CF%8D%CF%82+
https://www.bioneurologics.gr/search/%CE%BD%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CE%AC+%CE%BA%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%B1
https://www.bioneurologics.gr/search/+%CE%BC%CE%B5%CF%84%CE%B1%CE%B2%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CF%83%CE%BC%CF%8C
https://www.bioneurologics.gr/search/%CF%80%CE%B1%CE%B8%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%B9%CE%BA%CE%AE+%CF%83%CF%85%CF%83%CF%83%CF%8E%CF%81%CE%B5%CF%85%CF%83%CE%B7+
https://www.bioneurologics.gr/search/Alzheimer
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Amyloid precursor protein (APP) is membrane protein that sits in the membrane and extends outward. It is though to be important for neuronal growth, survival, and repair.
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Enzymes cut the APP into fragments, the most important of which for AD is called b-amyloid (beta-amyloid) or Ab. 
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Beta-amyloid is “sticky” so the fragments cling together along with other material outside of the cell, forming the plaques seen in the AD brain.



b a g g

APP Protein:

(1) b-secretase cuts APP protein, giving:

(2) g-secretase cuts this residue, giving:

or

Ab40 Fragment

Soluble

Ab42 Fragment
Unsoluble,

aggregates into
plaques

b-secretase Pathway:



Θεραπεία
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Προς το παρόν διαθέσιμες μόνο συμπτωματικές θεραπείες

1. Αναστολείς της χολινεστεράσης

2. Ανταγωνιστές υποδοχέων NMDA



Μελλοντική Θεραπευτική Αντιμετώπιση της Νευροεκφύλισης στην AD

1. Θεραπείες που στοχεύουν στo αμυλοειδές σε μοριακό επίπεδο με σκοπό:

1. Την πρόληψη συσσώρευσης αμυλοειδούς

2. Την μείωση των ήδη υπαρχόντων πλακών

→ Παρεμβαίνοντας σε παράγοντες που ρυθμίζουν την παραγωγή Αβ εντός του κυττάρου είναι δυνατόν να μειωθούν συνολικά 
τα επίπεδα Αβ

2.   Αναστολή ή τροποποίηση των νευροτοξικών ουσιών που συμβάλουν στη δημιουργία Αβ, όπως η β- και η γ-σεκρετάση

3.    Στόχευση στα ήδη υπάρχοντα αποθέματα Αβ στον εγκεφαλικό ιστό με σκοπό:

1. Την αναστολή συσσώρευσης Αβ

2. Την παρεμπόδιση των ήδη σχηματισμένων πλακών

4.    Χρήση παθητικών και ενεργών ανοσοθεραπειών έναντι των Αβ μονοκλωνικών αντισωμάτων



Θεραπευτική αιμαφαίρεση και Ν Alzheimer



Πλασμαφαίρεση και αντικατάσταση με αλβουμίνη

 Κλινικές δοκιμές με φαρμακοθεραπείες και 

ανοσοθεραπείες με σκοπό την μείωση του Αβ

στον εγκεφαλικό ιστό δεν απέδωσαν

 Στροφή σε θεραπευτικές στρατηγικές για την 

μείωση της συσσώρευσης Αβ μέσα από την 

τροποποίηση της μεταφοράς του μέσω του 

αιματεγκεφαλικού φραγμού.

Biere AL, Ostaszewski B, Stimson ER, Hyman BT, Maggio JE, Selkoe DJ. Amyloid beta-peptide is
transported on lipoproteins and albumin in human plasma. J Biol Chem. 1996;271(51):32916-22.



Σκεπτικό / Θεωρητική Βάση

Η αρχική έμπνευση στηρίχθηκε στην αναζήτηση μορίων

ανταλλάξιμων δια μέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού,

σχετιζόμενων με την παθογένεια της AD.

Δεδομένης της αντιγονικότητας του β-αμυλοειδούς στο περιφερικό

αίμα, αλλά και την πρόσδεσή του στην αλβουμίνη πλάσματος1,

η πλασμαφαίρεση / υποκατάσταση αλβουμίνης θεωρήθηκε 

δόκιμη προοπτική θεραπείας, συνδεδεμένη με την παθογένεια

της νόσου, με σκοπό τη μεταβολή του ισοζυγίου μεταξύ της ποσότητας Αβ στον εγκέφαλο και το πλάσμα.

Biere AL, Ostaszewski B, Stimson ER, Hyman BT, Maggio JE, Selkoe DJ. Amyloid beta-peptide is transported on lipoproteins and albumin in human plasma. J Biol Chem. 
1996;271(51):32916-22.
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Θεωρητική Βάση

• Η  προσέγγιση αυτή υποστηρίζει:

Η συσσώρευση υψηλών επιπέδων Αβ στον εγκέφαλο σχετίζεται με χαμηλά επίπεδα διαλυτού Αβ στο ΕΝΥ σε 

άτομα με AD.

Η αλβουμίνη είναι κύριος μεταφορέας στο ανθρώπινο σώμα

Περί το 90% του Αβ που κυκλοφορεί στο αίμα είναι συμβατό με την αλβουμίνη→ υψηλή συμβατότητα

• Πιλοτικές μελέτες έδειξαν πως η κινητοποίηση του Αβ από το ΚΝΣ προς την περιφέρεια μέσω πλασφαφαίρεσης
/ υποκατάστασης αλβουμίνης παρείχε προστασία από επιδείνωση γνωστικών λειτουργιών ασθενών με μέτρια
έως σοβαρή AD, σε χρονικό διάστημα παρακολούθησης ενός έτους, σε σχέση με AD controls.

• Η ανάσχεση της αναμενόμενης επιδείνωσης γνωστικών λειτουργιών διατηρήθηκε χωρίς ανάγκη
επαναληπτικών συνεδριών.

Boada M, Ortiz P, Anaya F, et al. Amyloid-targeted therapeutics in Alzheimer's disease: use of human albumin in plasma exchange as a novel approach for Abeta
mobilization. Drug News Perspect. 2009;22(6):325-39.
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Efficacy and Safety of Plasma Exchange with 5% Albumin to Modify Cerebrospinal Fluid 
and Plasma Amyloid-β Concentrations and Cognition Outcomes in Alzheimer’s Disease 

Patients: A Multicenter, Randomized, Controlled Clinical Trial

Merc`e Boadaa,b,∗, Fernando Anayac, Pilar Ortizd, Javier Olazar´ane, Joshua R. Shua-Haimf ,
Thomas O. Obisesang, Isabel Hern´andeza, Joan Mu˜nozd,†, Mar Buendiaa, Montserrat Alegreta,

Asunci´on Lafuentea, Llu´ıs T´arragaa, Laura N´u˜nezh, Mireia Torresh, Joan Ramon Grifolsd,
Isidre Ferreri, Oscar L. Lopezj and Antonio P´aezh

aMemory Clinic and Research Center of Fundaci΄o ACE, Institut Catal΄a de Neuroci`encies Aplicades,
Barcelona, Spain

bNeurology Service, Hospital General Universitari Vall d’Hebron, Barcelona, Spain
cNephrology Service, Hospital General Universitario Gregorio Mara˜n΄on, Madrid, Spain

dBanc de Sang i Teixits, Barcelona, Spain
eNeurology Service, Hospital General Universitario Gregorio Mara˜n΄on, Madrid, Spain

f Alzheimer’s Research Corporation, Mid Atlantic Geriatric Association, Manchester, NJ, USA
gDepartment of Internal Medicine, Howard University, Washington, DC, USA

hClinical Trials Department, Instituto Grifols S.A., Barcelona, Spain
iInstitut de Neuropatologia, Hospital Universitario Bellvitge, Barcelona, Spain

jDepartments of Neurology and Psychiatry, University of Pittsburgh School of Medicine, Pittsburgh, USA

Journal of Alzheimer’s Disease 56 (2017) 129–143



 Methods: 

 In a multicenter, randomized, patient- and rater-blind, controlled, parallel-group, phase II study, 
42 AD patients were assigned (1 : 1) to PE treatment or control (sham) groups. 

 Treated patients received a maximum of 18 PE with 5% albumin (Albutein®, Grifols) with three 
different schedules: two PE/weekly (three weeks), one PE/weekly (six weeks), and one PE/bi-
weekly (12 weeks), plus a six-month follow-up period. 

 Plasma and CSF A1–40 and A1–42 levels, as well as cognitive, functional, and behavioral 
measures were determined.



 Results: 

 CSF A1–42 levels after the last PE compared to baseline were marginally higher in PE-treated 
group versus controls (adjusted means of variation: 75.3 versus –45.5 pg/mL; 95% CI: –19.8, 
170.5 versus 135.1, 44.2; p = 0.072). 

 Plasma A1–42 levels were lower in the PE-treated group after each treatment period (p < 0.05)

 Plasma A1–40 levels showed a saw-tooth pattern variation associated with PE. 

 PE-treated patients scored better in the Boston Naming Test and Semantic Verbal Fluency (p < 
0.05) throughout the study. Neuropsychiatric Inventory scores were higher in controls during 
the PE phase (p < 0.05).

 Conclusion: PE with human albumin modified CSF and plasma A1–42 levels. Patients treated 
with PE showed improvement in memory and language functions, which persisted after PE was 
discontinued.



ΜΕΘΟΔΟΣ ΙΙΙ
Ερευνητικός Σχεδιασμός

 Η πλασμαφαίρεση περιλάμβανε την αντικατάσταση μιας ποσότητας πλάσματος με μια αντίστοιχη ποσότητα με 

5% αλβουμίνη→Total Plasma Exchange

 Χορηγήθηκε σε 3 περιόδους με 6 πλασμαφαιρέσεις η κάθε μία (συνολική διάρκεια περίπου 155 ημέρες):

1. Περίοδος εντατικής θεραπείας: 3 εβδομάδες με 2 πλασμαφαιρέσεις ανά εβδομάδα

2. Περίοδος συντήρησης της θεραπείας: 6 εβδομάδες με 1 πλασμαφαίρεση την εβδομάδα

3. Δεύτερη περίοδος συντήρησης: 12 εβδομάδες με μία πλασμαφαίρεση ανά 2 εβδομάδες

Η ομάδα ελέγχου έλαβε μια μη παρεμβατική θεραπεία, χωρίς καμία επίδραση

Οι ασθενείς παρακολουθούνταν για ένα επιπλέον διάστημα των 6 μηνών



ΜΕΘΟΔΟΣ ΙV
Ερευνητικός Σχεδιασμός

• Το σκεύασμα που χρησιμοποιήθηκε ήταν το: ® Human Albumin Grifols®/Albutein 5% (Grifols,

Barcelona, Spain).

• Στη δόση, συνυπολογιζόταν η σωματική μάζα, το ύψος και ο αιματοκρίτης

• Πραγματοποιούνταν οσφυονωτιαία παρακέντηση, αιμοληψία πριν και μετά την διαδικασία, αλλά 

και στα follow ups→ σκοπός η καταγραφή των επιπέδων Αβ1-42 και Αβ1-40.



ΜΕΘΟΔΟΣ ΙV
Ερευνητικός Σχεδιασμός

 Για την αξιολόγηση των νοητικών, συμπεριφορικών και λειτουργικών παραμέτρων χρησιμοποιήθηκαν τα εξής:

ΝΟΗΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ

MMSE Neuropsychiatric Inventory (NPI) Alzheimer’s Disease Cooperative

Study-Activities of Daily Living (ADCS-
ADL)

Alzheimer’s Disease Assessment Scale, cognitive 

subscale (ADAS-Cog)
Cornell Scale for Depression in Dementia 
(CSDD)

Alzheimer’s Disease Cooperative Study –

Clinical Dementia Rating – Sum of boxes 
(CDR-sb)

Symbol Digit Modalities Test (SDMT) Overt Aggression Scale (OAS) Clinical Global Impression of Change
(ADCS-CGIC)

Semantic Verbal Fluency (SVF) Agitated Behavior Scale (ABS)

Phonemic Verbal Fluency (PVF)

Boston Naming Test (BNT)

Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT)



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Ως προς τους δημογραφικούς, ανθρωπομετρικούς και κλινικούς δείκτες δεν παρουσιαζόταν καμία στατιστικώς 

σημαντική διαφορά κατά την έναρξη της κλινικής δοκιμής



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Επίπεδα Αβ στο ΕΝΥ

• Δεν υπήρξε καμία διαφορά μεταξύ της 

ομάδας ελέγχου και των συμμετεχόντων 

στην κλινική δοκιμή ως προς τα επίπεδα του 

Αβ1-40 στο ΕΝΥ, τόσο κατά την έναρξη, όσο 

και κατά το τέλος της κλινικής δοκιμής.

• Τα επίπεδα του Αβ1-42 στο ΕΝΥ όσων έκαναν 

πλασμαφαίρεση, ωστόσο ήταν οριακά 

στατιστικώς χαμηλότερα σε σχέση με την 

ομάδα ελέγχου κατά την λήξη της θεραπείας



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Επίπεδα Αβ στο πλάσμα 

 Δεν υπήρξε καμία διαφορά μεταξύ της ομάδας 

ελέγχου και των συμμετεχόντων στην κλινική 

δοκιμή ως προς τα επίπεδα του Αβ1-40 στο 

πλάσμα, τόσο κατά την έναρξη, όσο και κατά 

το τέλος της κλινικής δοκιμής.

 Ως προς το Αβ1-42 στο πλάσμα παρατηρήθηκαν 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές στα επίπεδα 

συγκέντρωσής του, με την ομάδα που 

υποβαλλόταν σε πλασμαφαίρεση να 

παρουσιάζει σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα.



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Κλινική αποτελεσματικότητα

 Ως προς τα σκορ των συμμετεχόντων στις κλίμακες 

αξιολόγησης της νοητικής λειτουργίας, της συμπεριφοράς και 

της λειτουργικότητας, τα άτομα που υποβάλλονταν σε 

πλασμαφαίρεση παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικά 

υψηλότερους Μ.Ο. στα εξής:

1. MMSE: 2.6, p= 0.08

2. ADAS-Cog: -3.6, p= 0.09

3. Boston Naming Test:1.3, p=0,04

4. Semantic Verbal Fluency: 2.5, p= 0.02

5. RAVLT1: 1.5, p=0.05

6. RAVLT2:1.3, p=0.99



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Ασφάλεια

• Τα επίπεδα ανεπιθύμητων συμβάντων ήταν παρόμοια μεταξύ των ομάδων

• 18 συμμετέχοντες (94.7%) από όσους συμμετείχαν στην πλασμαφαίρεση παρουσίασαν τουλάχιστον ένα 

ανεπιθύμητο συμβάν 

• Σε 7 άτομα λόγω του είδους της παρέμβασης

• Σε 15 λόγω της διαδικασίας

• Τα πιο συχνά ανεπιθύμητα συμβάντα ήταν:

• Λοιμώξεις

• Ψυχιατρικές διαταραχές (άγχος)

• Διαταραχές του αιμοποιητικού συστήματος

• Διαταραχές του νευρικού συστήματος (επιληψία)

• Τραυματισμοί λόγω του εξοπλισμού και λόγω λιποθυμιών



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

• Μείωση των επιπέδων Αβ1-42 στο πλάσμα → βελτίωση σε γενικές νοητικές μετρήσεις κατά την 

διάρκεια της θεραπείας, αλλά και κατά την περίοδο των follow ups σε παραμέτρους της μνήμης 

και της γλώσσας κυρίως.

• Οι παράμετροι της λειτουργικότητας και της συμπεριφοράς εμφάνισαν βελτίωση μετά το τέλος 

της παρέμβασης, καθώς η διαδικασία της πλασμαφαίρεσης θεωρήθηκε ψυχικά και σωματικά 

εξαντλητική.

• Ιδιαίτερη προσοχή στην ύπαρξη ανεπιθύμητων συμβάντων, που ωστόσο ήταν αναμενόμενα 

λόγω της φύσης της διεργασίας.
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Treatment of Alzheimer disease using combination therapy with plasma exchange and haemapheresis with 
albumin and intravenous immunoglobulin: Rationale and treatment approach of the AMBAR (Alzheimer 
Management By Albumin Replacement) study
M. Boadaa,b,∗, E. Ramos-Fernándezc, B. Guivernauc, F.J. Mu˜nozc, M. Costad, A.M. Ortizd, J.I. Jorquerad, L. 
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Barcelona (VHIR-UAB), Barcelona, Spain c Laboratorio de Fisiología Molecular y Canalopatías, Departamento de Ciencias Experimentales y de la Salud, Universitat
Pompeu Fabra, Barcelona, Spain d Área de Investigación y Desarrollo, Grifols, Barcelona, Spain e Departamento de Ensayos Clínicos y Farmacovigilancia, Grifols, 
Barcelona, Spain 



Μέθοδος

 Μεθοδολογικός σχεδιασμός

 Πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη, τυφλή με παράλληλο έλεγχο του placebo κλινική δοκιμή 

παράλληλων ομάδων. 41 κέντρα

 Διάρκεια 14 μήνες (2 μήνες- 1 πλασμαφαίρεση/εβδομάδα, 12 μήνες- 1 πλασμαφαίρεση/μήνα)

 Συμμετοχή 364 ασθενών με ήπια προς μέτριας μορφής AD.

 4 γκρουπ ασθενών: 3 ομάδες που υποβάλλονταν σε πλασμαφαίρεση με διαφορετικές δόσεις 

αλβουμίνης και IVIG και μία ομάδα που έλαβε placebo/ ομάδα ελέγχου.



Μέθοδος ΙΙ 
Συμμετέχοντες

Κριτήρια ένταξης

 Άνδρες και γυναίκες 55-85 ετών

 Με διάγνωση AD, βάσει των κριτηρίων του National Institute of Neurological and Communication 

Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association

 Βαθμολογία MMSE: 18-26

 Σταθερή κατά τους 3 προηγούμενος μήνες δόση σε αναστολείς ακετυλοχολινεστεράσης ή μεμαντίνη

 Απουσία αγγειακών ασθενειών 

 Ύπαρξη σταθερού φροντιστή

Κριτήρια αποκλεισμού

 Αντενδείξεις για πλασμαφαίρεση

 Άλλα ζωτικά σημεία όπως υποδεικνύονται από το πρωτόκολλο



Μέθοδος

 Αξιολόγηση νοητικών και 
λειτουργικών παραμέτρων

ADAS-Cog scale

ADCS-ADL

MMSE

Neuropsychological battery (NPS)

neuropsychiatric inventory (NPI)

Clinical Dementia Rating Sum of Boxes (CDRSb)

Cornell Scale for Depression in Dementia (CSDD)

Alzheimer’s Disease Cooperative Study-Clinical
Global Impression of Change (ADCS-CGIC)

Columbia-Suicide Severity Rating Scale

Quality of Life-Alzheimer’s Disease (QoL-AD)

Οι ερευνητές ενδιαφέρθηκαν κατά κύριο λόγο για 
αλλαγές στα εξής επίπεδα:

1. Στην επίδοση του ADAS-Cog και του ADCS-AD
και δευτερευόντως στις υπόλοιπες κλίμακες

2. Στα επίπεδα Αβ1-40 και Αβ1-42 στο πλάσμα 
πριν και μετά την πλασμαφαίρεση

3. Στα επίπεδα Αβ1-40 και Αβ1-42 στο ΕΝΥ μεταξύ 
των επιμέρους θεραπευτικών περιόδων

4. Στα επίπεδα Τ-tau και P-tau στο ΕΝΥ καθ' όλη 
την διάρκεια της μελέτης

5. Εκτίμηση δομικών αλλαγών στο μέγεθος του 
ιππόκαμπου, της πρόσθιας μοίρας του 
προσαγώγιου

6. Σε λειτουργικό επίπεδο του εγκεφάλου  μέσω 
τομογραφίας εκπομπής ποζιτρονίων



Παράμετροι ασφαλείας

 Η θεραπευτική πλασμαφαίρεση χρησιμοποιείται ευρέως παγκοσμίως και σε άτομα τρίτης ηλικίας

 Εφικτή η αξιοποίησή της σε ασθενείς με AD

 Πιθανή η ύπαρξη ανεπιθύμητων συμβάντων που ωστόσο είναι δυνατόν να προληφθούν και να 

ελεγχθούν (π.χ. υπόταση)

 Λαμβάνοντας υπόψιν την ευαισθησία της συγκεκριμένης ηλικιακής ομάδας έγινε προσπάθεια να 

μειωθούν οι πιθανότητες κινδύνου 

• Λήψη ζωτικών σημείων και παραμέτρων εργαστηριακών μετρήσεων σε πιο συχνή βάση. 

• Παραμονή στον χώρο του κέντρου 

• Παρουσία του φροντιστή στην περίπτωση αγχωμένων ασθενών



Σύνοψη 

 Σκοπός της μελέτης είναι η εξέταση του εάν η πλασμαφαίρεση και η αντικατάσταση με 

αλβουμίνη και IVIG μπορεί να λειτουργήσει προληπτικά ή να αναστείλει τη γνωστική και 

λειτουργική έκπτωση σε ασθενείς με ήπια προς μέτρια AD.

 Πρόδρομό της αποτέλεσε μια άλλη κλινική δοκιμή φάσης ΙΙ, όπου υπήρξε βελτίωση σε επίπεδο 

νοητικών επιδόσεων αλλά και στην μείωση των επιπέδων Αβ1-42

 Η μέθοδος αυτή  σε αντίθεση με άλλες που επίσης στόχευαν στην Αβ παθολογία φαίνεται 

ελπιδοφόρα



Η μελέτη ΑΜΒΑR (Alzheimer's Management By Albumin
Replacement), στοχεύει να εξερευνήσει την θεραπευτική 

πλασμαφαίρεση τόσο με διαφορετικούς όγκους αλβουμίνης (5% 
και 20%) καθώς και την χρήση ενδοφλέβιας ανοσοσφαιρίνης G.

Συμπεριλαμβάνονται (2019) 364 ασθενείς από 41 κέντρα, έχοντας 
πραγματοποιήσει αθροιστικά 5000 συνεδρίες πλασμαφαίρεσης.

Η μέθοδος αυτή  σε αντίθεση με άλλες που επίσης στόχευαν στην Αβ
παθολογία φαίνεται ελπιδοφόρα.

Τα αποτελέσματά της αναμένονται...

Boada M, López O, Núñez L, et al. Plasma exchange for Alzheimer's disease Management by Albumin 
Replacement (AMBAR) trial: Study design and progress. Alzheimers Dement (N Y). 2019;5:61-69.





Ευχαριστώ πολύ
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