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Ομάδες αίματος 
 Οι ομάδες αίματος ανακαλύφθηκαν το 1901 στην 

Βιέννη όταν ο Landsteiner παρατήρησε διαφορετική 
αντίδραση στη διασταύρωση ερυθρών από τον εαυτό 
του και ορού από διάφορα υγιή άτομα 

  Αυτή η παρατήρηση οδήγησε στο          
ΑΒΟ σύστημα ομάδων αίματος 

 
 

  Από την παρατήρηση όμως μέχρι την 
ασφαλή μετάγγιση αίματος πέρασαν 

δύο δεκαετίες 



 Τα αντιγόνα στην επιφάνεια των ερυθρών 
αποτελούν τις ομάδες αίματος 

 Τα περισσότερα ερυθροκυτταρικά 
αντιγόνα έχουν βιολογική προέλευση 



Λειτουργίες ερυθροκυτταρικών 
αντιγόνων 
 

Μεταφορείς/Κανάλια 
 Μεταφέρουν υδατοδιαλυτά μόρια/χημικές ενώσεις 
 Rh, Colton, Diago, Kx, Kidd 
 
Υποδοχείς 
 Βιολογικοί 
Duffy, Knops, Indian 

 Μικροβιακοί 
MNS, P, Lewis, Duffy, Cromer 



Λειτουργίες ερυθροκυτταρικών 
Αντιγόνων 
 
Μόρια προσκόλλησης 
 Lutheran, Xg, LW, Indian 
 
Ρόλος στην παθοφυσιολογία του συμπληρώματος 
 Chido/Rodgers, Cromer, Knops 
 
Ένζυμα 
 ABO, P, Lewis, H 
 
Δομικές πρωτεϊνες 
 Διατηρούν το σχήμα του ερυθροκυττάρου 
 MNS, Diago, Gerbich 







Σήμερα... 
Abbreviation 

ABO 
MNS 
P1 

RH 
LU 

KEL 

LE 

FY 

JK 

DI 
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GIL 

30 

ABO 

MNS 
P1 

Rh 

Lutheran 
Kell 

Lewis 

Duffy 

Kidd 

Diego 

Cartwright 

XG 

Scianna 

Dombrock 

Colton 

YT 

XG 
SC 30 συστήματα 

35 γόνοι 

328 αντιγόνα 

1140 αλλήλια 

Γνωστοί όλοι οι 
πολυμορφισμοί 

 

 

 

 

 

DO 

CO 

LW 

CH/RG 

H 
XK 

Landsteiner-Wiener 
Chido/Rodgers 

Hh 

Kx 

Gerbich 

Cromer 

Knops 

Indian 

Ok 

Raph 

JMH 

I 
P 

GE 

CROM 

KN 

IN 

OK 
RAPH 
JMH 

I 
P 

GIL 

RhAG RHAG 



Αντιγόνα 
υψηλής 
συχνότητας 
(σειρά 901) 

Αντιγόνα 
χαμηλής 
συχνότητας 
(σειρά 700) 



Συλλογή 
Αντιγόνων 



Τα σημαντικότερα 

I 

P  

MNSs  

Kell  

Kidd  

Duffy 

Lutheran 

 

 

 

 

 

 

 



Μερικοί βασικοί ορισμοί 

Κλινικά σημαντικό: αντίσωμα που επιφέρει 
βράχυνση της ζωής των ερυθροκυττάρων 

 

Αντιδράσεις απο μετάγγιση 

Αιμολυτική νόσο του νεογνού 

 

 

Μη κλινικά σημαντικό: αντίσωμα που δεν 
καταστροφή του ερυθρού 

προκαλεί  

Ψυχρά αντισώματα: η συγκόλληση είναι πιο 
έντονη σε θερμοκρασία δωματίου ή μικρότερη 
(4-22ο C) 

Θερμά αντισώματα: η συγκόλληση πιο έντονη 

στους 37°C 

 



Θερμά 

Rh 

Ab 

 

Kell 

Duffy 

Kidd 

S,s 

 

 

 

 



Αντιγόνα Kell 
Ισχυρότατα ανοσογόνα, δεύτερα μετά τα 
Rh. 
Έχουν δισουλφιδικές 
γλυκοπρωτεϊνες 

γέφυρες στις  

Γι’αυτό ευάλωτα σε σουλφυδρυλικά 

αντιδραστήρια: 

 

2-mercaptoethanol (2-ME) 

Dithiothreitol (DTT) 

2-aminoethylisothiouronium bromide (AET) 

 

 

 

 



Αντιγόνα Kell 

K+ k- 0,2% 

K+ k+ 8,8% 

K- k+ 91% 

Kp (a+b-) σπάνιο 

Kp (a+b+) 2,3% 

Kp (a-b+) 97,7% 

Js (a+b-) 0 

Js (a+b+) σπάνιο 

Js (a-b+) 100% 



Kell αντισώματα 

Τα αντι-K και αντι-k είναι τύπου IgG και 
αντιδρούν με τεχνικές έμμεσης Coombs και 
κάποια δείγματα και με τεχνικές ενζύμου 

Παράγονται ως αποτέλεσμα διέγερσης από 
μετάγγιση ή κύηση 

 

Είναι κλινικά σημαντικά 










Άλλα αντιγόνα του 

συστήματος Kell 

Null φαινότυπος 

Kο σπάνιος φαινότυπος, τα ερυθρά δεν έχουν 
κανένα Kell αντιγόνο. 
 

Σε διέγερση των ερυθρών τους, παράγουν αντι –
Κu ,ικανό να προκαλέσει ήπια έως και 
θανατηφόρα αντίδραση. 



McLeod σύνδρομο  

Στα ερυθρά οι Kell γλυκοπρωτείνες είναι ενωμένες με ΧΚ πρωτεϊνη. 

Σε απουσία της ΧΚ, σύνδρομο McLeod. 

Τα Κell αντιγόνα εκφράζονται ασθενώς: 

-Ακανθοκυττάρωση 

-μόνιμα αυξημένη φωσφοκινάση κρεατινίνης 

- συστηματικά ευρήματα (μυική δυστροφία,καρδιομεγαλία, 

ψυχιατρικές διαταραχές, νευρολογικά ελλείμματα, όπως απώλεια 

αντανακλαστικών, διαταραχές κινητικότητας. 



Σύστημα Kidd 

 2 αντιγόνα 
◦ Jka και Jkb (συνεπικρατούντα αλλήλια) 

Genotype Phenotype Whites (%) Blacks (%) 

JkaJka Jk(a+b-) 26.3 51.1 

JkaJkb Jk(a+b+) 50.3 40.8 

JkbJkb Jk(a-b+) 23.4 8.1 

JkJk Jk(a-b-) rare rare 



Τα αντιγόνα Kidd 

Καλά ανεπτυγμένα στα βρέφη  

Ανθεκτικά σε ένζυμα 

Όχι εύκολα προσπελάσιμα στη μεμβράνη 

H Kidd γλυκοπρωτεϊνη είναι μεταφορέας 
ουρίας στα ερυθρά. 

 

 

 



Τα αντισώματα Kidd 

Anti-Jka και Anti-Jkb  

IgG,στην αντισφαιρινική φάση 

Συνδέουν συμπλήρωμα :  κίνδυνος ενδαγγειακής αιμόλυσης 

 

 

Κλινικά σημαντικά 

Προκαλούν αντιδράσεις από μετάγγιση και αιμολυτική νόσο του 

νεογνού 

Συνήθης αιτία καθυστερημένης αιμολυτικής αντίδρασης 

από μετάγγιση 

 

 

 

Ενισχύονται με  ενζυμική  κατεργασία  των  ερυθρών  
  



Αντισώματα Kidd 
 

 
 

 
 Aντι-Jk3 

Εμφανίζονται άτομα πού είναι Jk(a-b-) σε 



Το σύστημα Duffy 

Κύριοι γόνοι 
(συνεπικρατούντα αλλήλια): 

 

Fya και  Fyb 

Κωδικοποιούν για Fya και 
Fyb αντιγόνα 

γλυκοπρωτεϊνη 
πολλαπλών διελεύσεων 

Καλώς ανεπτυγμένα στα 
βρέφη 

Τα αντιγόνα 
καταστρέφονται απο τα 
ένζυμα 

 

Κλινικά σημαντικά 

 

 

 

 

 

φαινότυπος Μαύροι λευκοί 

Fy(a+b-) 9 17 

Fy(a+b+) 1 49 

Fy(a-b+) 22 34 

Fy(a-b-) 68 σπάνιος 



Αντισώματα Duffy 

Η Duffy γλυκοπρωτεϊνη είναι  
-- υποδοχέας για χημικές ουσίες 
(κυρίως IL8),που εκκρίνονται από τα 
ερυθρά κατά τις φλεγμονές 
 
-- ο υποδοχέας για το παράσιτο Pl. 
vivax. 



Το σύστημα Lutheran 

1 γόνος LU 

18 αντιγόνα 

γλυκοπρωτεϊνη μονής διέλευσης 

 

 

 

 

 

 

 

Συχνότερα 2 αντιγόνα : Lua και Lub 

Εκφράζονται ασθενώς στα νεογνά 

Ευαίσθητα σε ένζυμα 

Τα περισσότερα άτομα (92%) έχουν 
Lu(a-b+) 

το Lub αντιγόνο, 

Ο φαινότυπος Lu(a-b-) είναι σπάνιος  



Τα αντισώματα Lutheran 

Anti-Lua  

IgM και IgG 
Δεν συνδέει συμπλήρωμα 

Κλινικώς μη σημαντικά 

Αντιδρά σε θερμοκρασία δωματίου ή σε αντισφαιρινική 
φάση 

Ενοχοποιείται σπάνια γιά ήπια αιμολ.νόσο νεογνού,όχι 
αντίδραση μετάγγισης 

Φυσικό ή άνοσο 

 

 

 

 

 

 

Anti-Lub  

Σπάνιο,γιατί το αντιγόνο Lub συναντάται σε υψηλή 
συχνότητα στον πληθυσμό 

IgG και IgM 

Ενοχοποιείται σπάνια γιά αντιδράσεις απο μετάγγιση 
και πολύ ήπια αιμολ.νόσο νεογνού 

 

 

 



αντισώματα (IgM) Ψυχρά 
  Aντί-Lea 

  Aντί-Leb 

  Aντί-I 

  Aντί-P1 

  Aντί-M 

  Aντί-A, -B, -H 
  Aντί-N 

Φυσικά αντισώματα 



Το σύστημα Lewis 

Έχει άμεση σχέση με την εκκριτική ιδιότητα 

Τα αντιγόνα του δεν είναι σχηματισμοί της 

 

 

μεμβράνης : δημιουργούνται στους ιστούς 

ελευθερώνονται στο πλάσμα απ’όπου 

προσροφώνται στα ερυθρά (διαλυτά) 

2 αντιγόνα 

και 

 

Lea 

Leb 

IgM 

Κλινικά σημαντικά  

 

 



Σύστημα LEWIS 

Γονίδια φαινότυπος Συχνότητα 
Λευκοί 

72% 

Μαύροι 
--- Lea- Leb+   Le Se 

Lea+ Leb-   Le se 22% --- 

6% 20%   lele Lea- Leb- 



Σύστημα I 

 ΑΝΤΙΓΟΝΑ  ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ 
Δύο αντιγόνα I και i Αντι-I είναι συνήθως IgM 

αντισώματα και εμφανίζονται 
ως ψυχρά αντιδρώντα 
αυτοαντισώματα Σπάνια είναι 
αλλοαντισώματα 

Μπορεί να προκαλέσουν 
αυτοάνοση αιμολυτική 
αναιμία από ψυχρά 
αντισώματα 

Τα αντισώματα μπορεί να 
ανιχνευτούν με έμμεση 
Coombs αλλά συνήθως δεν 
είναι κλινικά σημαντικά 

Αντι-i μπορεί να εμφανιστούν 
σε ασθένειες όπως λοιμώδη 
μονοπυρήνωση, κίρρωση, 
λευχαιμία 







Το I αντιγόνο υπάρχει 
στα ερυθρά όλων 
σχεδόν των υγειών 
ενηλίκων αλλά ποικίλλει 
σε ένταση 

Σπάνια οι ενήλικες είναι I 
αρνητικοί 
Δεν ανευρίσκεται στο 
αίμα του ομφάλιου 
λώρου όπου υπάρχει το i 
Αυτό αντικαθίσταται 
περίπου στο δεύτερο 
έτος της ζωής από το Ι 












Ι αντισώματα 

Το αντι-Ι συχνά απαντάται σαν αντι-ΙΗ  

Αυτο σημαίνει ότι αντιδρά με διαφορετική 

ένταση με τα ερυθρά ελέγχου,ανάλογα με 
ποσό του Η αντιγόνου πάνω στα ερυθρά 

 

 

το 

O ερυθρά έχουν έντονη αντίδραση 

A ερυθρά έχουν ασθενή αντίδραση 

 

 



Αντι-Ι/i 

Anti-I: 

αυτοαντίσωμα 

 

 

Σχετίζεται με την 
παράγων) 

ΑΑΑ απο ψυχροσυγγολλητίνες (αιτιολογικός  

Δευτεροπαθές σε λοιμώξεις απο Mycoplasma pneumoniae  

Anti-i: 

αυτοαντίσωμα 

 

 

Σπάνιο 

δευτεροπαθές 

 

σε λοιμώδη μονοπυρήνωση  



Σύστημα P 
   Ανακαλύφθηκε το 1927 από τον 

Landsteiner Αντισώματα Ρ 
◦ Αρχικά ονομάστηκε “P” αλλά  

εξαιτίας της πολυπλοκότητας του  
συστήματος Ρ μετονομάστηκε σε  
“P1” 

Τα αντι- Ρ1 αντισώματα είναι  

συνήθως IgM και αντιδρούν  
σε χαμηλές θερμοκρασίες.  



◦ 
◦ 

P1 P2 Η απουσία του είναι το 
Άλλοι σπάνιοι  P 
φαινότυποι(<1%): Σπάνια συνδέουν το  

συμπλήρωμα και προκαλούν  
αιμολυτικές αντιδράσεις 

P, P1k και P2k 

Μπορεί να εμφανιστούν σε  
Ρ1 – άτομα που πάσχουν από  
παρασιτικές λοιμώξεις. 


Λευκοί     Μαύροι 

P1                  79%            94% 

P2                  21%            6% 



P1 αντιγόνο 

Το πιο συχνό ψυχρό. 
Το σθένος του αντιγόνου ελαττώνεται με τη 
συντήρηση 

Βρίσκεται στις εκκρίσεις όπως το πλάσμα και 

στο υγρό υδατίδος κύστης (ταινία) σκύλου 

 

 



Ρ αντισώματα 

Anti-P 

Παράγεται σε άτομα με παροξυσμική αιμοσφαιρινουρία απο 
ψύχος (PCH) 

PCH : IgG αυτο-αντι-Ρ συνδέει συμπλήρωμα στα περιφερειακά 
ψυχρότερα μέρη του σώματος (δάχτυλα χεριών,ποδιών). Καθώς το αίμα 
κυκλοφορεί,το αντίσωμα αποδεσμεύεται αλλά η ενεργοποίηση του 
συμπληρώματος συνεχίζεται και αρχίζει αιμολυση 

Το αντίσωμα καλείται διφασική αιμολυσίνη Donath-Landsteiner 



Σύστημα ΜΝSs 

Γόνοι 2 : GYPA , GYPB  

4 σημαντικά αντιγόνα (υπάρχουν 

GYPA 

40): 

M 

N  

S 

s 

 

 

 

 

 

M 

GYPB 

U (πάντοτε παρόν όταν υπάρχουν τα S & s) 

& N εδράζονται στην γλυκοφορίνη Α  

 

 

S & s και U εδράζονται στην γλυκοφορίνη Β 

η γλυκοφορίνη είναι πρωτεϊνη που φέρει πολλά 
ερυθροκυτταρικά αντιγόνα 



Σύστημα MNSs 

Αντισώματα αντι-S ,s 

◦ Συνήθως IgM που αντιδρούν σε 
θερμοκρασία δωματίου 

Δοσοεξαρτώμενα (τα 

αντισώματα αντιδρούν καλύτερα 

με ομόζυγα κύτταρα) 

Καταστρέφονται με ένζυμο 

Τα αντι-S αντισώματα, είναι 
συνήθως IgG, ενεργοποιούν το 
συμπλήρωμα και εμφανίζονται 
σε συνδυασμό με αντισώματα 
σε αντιγόνα χαμηλής 
συχνότητας 

Καταστρέφονται με το ένζυμο 

Προκαλούν HTR και HDN 

Τα αντι-s μπορεί να 
εμφανιστούν σε θερμοκρασία 
>20C ή με ΙΑΤ 



◦ 

◦ 

◦ 







Πιθανά υπεύθυνα για HDN και 

HTR σε σπάνιες περιπτώσεις 

Αντι-M και Αντι-N 



Συχνότητα των ΜΝSs 
αντιγόνων 

φαινότυπος μαύροι (%) λευκοί 

M 74 78 

N 75 72 

S 30.5 55 

s 94 89 

U 99 99.9 



Anti-S, Anti-s, και Anti-U 

Κλινικά σημαντικά 

IgG 

Μπορούν να προκαλέσουν 

 

 

καταστροφή των ερυθρών  

και αιμολυτική νόσο του νεογνού 

Anti-U  

Αντιδρά με S+ ή s+ ερυθρά 

Συνήθως υπάρχει σε φαινότυπο S-s-  

Μπορούμε να δώσουμε μόνον U- αίμα 

<1% του μαύρου πληθυσμού 

 

 

που βρίσκουμε σε  

Επικοινωνούμε με Τράπεζα Σπανίων Δοτών  



Ανακεφαλαίωση - ψυχρά Ab 

Anti-Lea 

Anti-Leb  

Anti-I  

Anti-P1 

Anti-M,N,S,s 

Anti-A, -B,  

 

 

 

 

 

 -H 



Δράση των ενζύμων 

ενισχύονται καταστρέφονται 

Kidd  

Rh  

Lewis  

I 

P 

Fya και Fyb 

M, N  

S, s 



Ανοσογονικότητα αντιγόνων 
ερυθρών 

   A, B και D (Rho) 
ανοσογόνα 

   Kell (K) 

– περισσότερο 

Fya 

Fyb 

Jka 

Jkb 

   Duffy: 

   Kidd: 
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