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Η αφαίρεση έχει χρησιμοποιηθεί στην 
κύηση από το 1960-70

για την αντιμετώπιση της αιμολυτικής νόσου εμβρύου από 
ευαισθητοποιημένες Rh - μητέρες



Θεραπευτική αφαίρεση στην κύηση 
για αντιμετώπιση νοσημάτων:
 της μητέρας (π.χ. απομυελινωτική νόσος, 

μυασθένεια κλπ) 

 του εμβρύου (π.χ. αιμολυτική νόσος από 
άλλο-ανοσοποίηση, 2ου ή 3ου βαθμού 
κολποκοιλιακός αποκλεισμός –cardiac 
neonatal lupus) 

 της κύησης (όπως σοβαρή πρώιμη σοβαρή 
προεκλαμψία ή σύνδρομο HELLP)

Στόχος θεραπεία και παράταση του χρόνου 
κύησης
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Θεραπευτική αφαίρεση στην κύηση

 Άλλο-ανοσοποίηση ευαισθητοποιημένης 
μητέρας

 Cardiac neonatal lupus

 ΤΜΑ (θρομβωτικές μικροαγγειοπάθειες)

 Προεκλαμψία



Αλλοανοσοποίηση εγκύου

 Αντιμετώπιση αιμολυτικής νόσου νεογνού ή
εμβρύου με στόχο τη μείωση Rh

αντισωμάτων (anti-D, anti-k, anti-c κλπ) σε
συνδυασμό με ενδομήτριες μεταγγίσεις, IV IG



Cardiac Neonatal Lupus

➢ Συγγενής κολποκοιλιακός αποκλεισμός σε  εγκύους με θετικά 
anti-Ro (anti-SSA) ή anti-La (anti-SSB) ή anti-RNP

➢ Τα αντισώματα μεταφέρονται στο έμβρυο, συνδέονται στα 
κύτταρα του μυοκαρδίου προκαλώντας εκφύλιση, ίνωση και 
καταστροφή κυττάρων κ-κ κόμβου ή μπλοκάρουν διαύλους 
ασβεστίου προκαλώντας ενδοκάρδια ινοελάστωση, ΚΑ ή/και 
ύδρωπα

➢ Μπορεί να διαπιστωθεί 1ου, 2ου, ή 3ου βαθμού κ-κ αποκλεισμός 
μετά την 18η εβδομάδα συνήθως ΚΑ ή ύδρωπας

➢ κορτικοστεροειδή, β-αγωνιστές, υδροξυχλωροκίνη, IVIG, TPE

➢Ως τώρα δεν έχει αναφερθεί αποκατάσταση 3ου βαθμού κ-κ
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Cardiac Neonatal Lupus
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Θρομβωτικές μικροαγγειοπάθειες

 Θρομβοπενία κύησης 

◦ 4-11% - 2o 3μηνο – σπάνια <100.000

 ITP

◦ 1ο ή 2ο 3μηνο – διάγνωση εξ αποκλεισμού

 TMA 

◦ pregnancy specific= PEC/HELLP/AFLP

◦ Non specific = TTP/HUS



Θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια
κύησης

PEC/HELLP TTP HUS AFLP

Yπέρταση +++ + + ++(50%)

Νευρολογική +/++ +++ + +

Κοιλ. άλγος + ++ + +++

Μωλωπισμός - -/+ - -

Θρομβοπενία +/++ +++ + +

Πρωτεϊνουρία ++/++ +
(+αιματουρία)

++ -

LTs(ALT/AST) +/++ -/+ -/+ +++

LDH + +++ +/++ +++

διατ/χη πήξης -/+ - - +++

Αιμολ.αναιμ + +/+++ +/++ +

ADAMTS13 κφ <10% >20-30% >30%
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Προεκλαμψία - ορισμός
 4-5% παγκοσμίως – 50.000 μητρικοί θάνατοι 

 Πρωτοεμφανιζόμενη υπέρταση (>20η εβδ) και λευκωματουρία ή 
δυσλειτουργία οργάνου - στόχου (ήπατος-εγκεφάλου), σύμφωνα με τα 
κριτήρια ACOG 2013

 «Σοβαρή» προεκλαμψία όταν υπάρχει 1 ή περισσότερα από τα ακόλουθα



 Γενετικοί, αγγειογενετικοί, δομικοί, μεταβολικοί 
και ανοσολογικοί παράγοντες ενέχονται στην 
παθογένεια

 Υψηλές συγκεντρώσεις αντι-αγγειογενετικών
(sFLT1) και χαμηλές προ-αγγειογενετικών (VEGF, 
PIGF) παραγόντων αποτελούν βιοδείκτες της 
έγκαιρης διάγνωσης και πρόγνωσης της 
προεκλαμψίας, αλλά και θεραπευτικούς στόχους

 Γενετική ανάλυση έδειξε ότι αλλαγές στη Fms-like 
tyrosine kinase-1 (FLT1) σχετίζονται με προ-
εκλαμψία

Παθογένεια προεκλαμψίας



Παθογένεια προεκλαμψίας

 Πλακουντιακή δυσλειτουργία (Στάδιο Ι) 
και μητρικό σύνδρομο (Στάδιο ΙΙ)



Στάδιο Ι πλακουντιακό σύνδρομο
➢Αθηροσκλήρυνση και στένωση αρτηριών και αρτηριολίων

➢Οξεία ινιδοειδής νέκρωση αγγειακών τοιχωμάτων με διήθηση 
από αφρώδη κύτταρα

➢Απώλεια φυσιολογικής «ψευδο-αγγειογένεσης» του πλακούντα 
με συνοδό ισχαιμία και σταθερά αυξημένα HIF1a

➢Αυξημένο οξειδωτικό stress με αύξηση ROS, μείωση HO1 και 
αύξηση TNFa

➢Ανοσολογική διαταραχή: 
▪ (Α) Φυσιολογική τροφοβλάστη εκφράζει HLA-C μόρια που αλληλεπιδρούν με 

υποδοχείς killer-Ig-like (KIRs) που εκφράζονται στα μητρικά ΝΚ. Κάποιοι HLA-C 
και KIRs τύποι συχνότεροι σε ΠΕ 

▪ (Β) Διαταραχή στο προφίλ T-cell (υπεροχή Τ helper 1 και των σχετιζόμενων 
TNF και IFNγ (ενώ κφ υπερέχουν τα τύπου 2 helper T cells)

▪ (Γ) ενεργοποίηση συμπληρώματος (C5a) αλλά και της εναλλακτικής οδού 



Στάδιο ΙΙ Μητρικό σύνδρομο

➢Μητρικό σύνδρομο
▪ Διάχυτη ενδοθηλιακή βλάβη σε όργανα 

στόχους (εγκέφαλο – ήπαρ)

▪ Σπειραματική ενδοθηλίωση (εξάλειψη 
ποδοειδών προσεκβολών και διαταραχή 
σχισμοειδούς διαφραγματος)

▪ Διαταραχή κυκλοφορούντων αγγειογενετικών
παραγόντων (αύξηση sFLT1 και μείωση VEGF 
και PIGF)

▪ Υπέρταση (μη ενεργοποιημένο RAAS) 
παρουσία AT1-AΑs, χαμηλά επίπεδα NO και 
αυξημένα ET1



Παθογένεια προεκλαμψίας
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Ρόλος sFLT1 στην προεκλαμψία

Nat Rev Nephrol, 2019. 15(5): p. 275



Θεραπεία προεκλαμψίας

 Μοναδική αποτελεσματική θεραπεία ο 
τοκετός

 Μόρια που δεσμεύουν τον sFLT11 (sFLT1 
ligands)

 Γονιδιακή θεραπεία (RNA interference 
based)

 Μικρομοριακοί αναστολείς πχ sildenafil
που δρα στην οδό του cGMP

 Ασπιρίνη, αντι-οξειδωτικοί παράγοντες, 
στατίνες (μελέτη stAmP)



Ποεκλαμψία και αφαίρεση 

 Αφαίρεση αντι-αγγειογενετικών ουσιών 
(sFLT1) ή /και λιποπρωτεϊνων





Άλλες μέθοδοι αφαίρεσης

➢6 έγκυες με προεκλαμψία GE 24-27wks

➢Σημαντική μείωση των λιπιδίων

➢Παράταση κύησης κατά μέσο όρο 2 wks αν και 
τα επίπεδα του sFLT1 δεν μειώθηκαν



Προεκλαμψία και αφαίρεση

▪ Πειραματικά μοντέλα αφαίρεσης με 
ειδικές στήλες μονοκλωνικών
αντισωμάτων



Κύηση και θεραπευτική αφαίρεση

 Φυσιολογικά ο όγκος πλάσματος 
αυξάνει από 1ο τρίμηνο και φθάνει 
περίπου τα 5lt (4700-5200 ml) στην 32η

εβδομάδα, αύξηση της τάξης του 45% 

 Όγκος RBCαυξάνει από 250 σε 400 ml 
στο τέλος της κύησης (30%). 

 Αυξάνει ο κυκλοφορούν όγκος αίματος 
κατά 45%.

 Αναιμία λόγω αραίωσης – αύξηση 
καρδιακής παροχής



Επιπλοκές ΘΑ στην κύηση

 Θεωρείται ασφαλής-ανεπίπλεκτη

◦ Εμπειρία κέντρου

 Κατά μέσο όρο μια συνεδρία διαρκεί 70-
140 min

 Επιπλοκές 

◦ Υπασβεστιαιμία

◦ Υπόταση

◦ Λοιμώξεις

◦ Αιμορραγία

◦ Διαταραχή παραγόντων πήξης



Μην ξεχνάμε…

 Περιφερικές φλέβες κατά προτίμηση 
έναντι κεντρικών καθετήρων 

 κατά τη διάρκεια της θεραπείας η 
έγκυος ξαπλωμένη σε αριστερή πλάγια 
θέση προς αποφυγή πίεσης κάτω κοίλης 
φλέβας

 Όγκος πλάσματος στο 2ο 3μηνο να 
προσαυξηθεί κατά 50%




