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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

aPTT: activated partial thromboplastin time  

CHARGE: Coloboma, Hearth defects, Atresia choanae, Retarded growth and 
development, Genital abnormalities, Ear abnormalities and deafness  

CMV: Cytomegalovirus 

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure  

CPB: Cardiopulmonary Bypass 

ECMO: Extracorporeal Membrane Oxygenation 

FFP: Fresh Frozen Plasma  

FNAIT: Fetal and Neonatal Alloimmune Thrombocytopenia  

FNHTR:  Febrile non-Hemolytic Transfusion Reactions,  

G6PD: Glucose-6-phosphate dehydrogenase 

GRADE: Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation 

GPS: Good Practice Statements 

HLA: Human Leukocyte Antigen 

INR: International Normalized Ratio 

IVH: Intraventricular Hemorrhage   

NIPPV: Nasal Intermittent Positive Pressure Ventilation  

PCC: Prothrombin Complex Concentrate  

PICC: Peripherally Inserted central Catheter  

PC: Protein C  

PS: Protein S 

PT: Prothrombin Time  

PVL: Periventricular Leukomalacia  

RCT: Randomized Controlled Trial 

SaBTO: Safety of Blood, Tissues and Organs 

SAGM: Saline-Adenine-Glucose-Mannitol 

SCID: Severe-Combined Immunodeficiency 

ΤACO: Transfusion-Associated Circulatory Overload 
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TA-GvHD: Transfusion Associated Graft versus Host Disease  

TRALI: Transfusion-Related lung Injury 

TTIs: Transfusion Transmitted Infections 

UVC: Umbilical Venous Catheter  

 

ΑτΠ: Αμφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας 

ΑΦΜ: Αφαιμαξομετάγγιση 

ΒΓ: Βάρος Γέννησης 

ΒΠΔ: Βρογχοπνευμονική Δυσπλασία  

ΔΕΠ: διάχυτης ενδαγγειακής πήξης 

ΔΚ: Διάρκεια Κύησης 

ΕΧΒΓ: εξαιρετικά χαμηλού βάρους γέννησης  

ΜΕΝΝ: Μονάδων Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών 

ΝΕΚ: Νεκρωτική εντεροκολίτιδα  

ΝΥΑ: Νοσοκομειακή Υπηρεσία Αιμοδοσίας 

ΠΧΒΓ: Πολύ Χαμηλού Βάρους Γέννησης 
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Πρόλογος 
Τα νεογνά, κυρίως τα πρόωρα, είναι αναπτυσσόμενοι οργανισμοί, με ανώριμα και 
συνεχώς εξελισσόμενα συστήματα, όπως μεταξύ άλλων το αιμοποιητικό και το 
ανοσοποιητικό. Οι μεταγγίσεις των προϊόντων αίματος αποτελούν πολύτιμο 
θεραπευτικό μέσο κατά τη νοσηλεία τους και συχνά αποδεικνύονται σωτήριες, 
ιδιαίτερα στις Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ). 
Ο νεογνικός πληθυσμός χαρακτηρίζεται από μεγάλη ετερογένεια, η οποία οφείλεται 
σε παράγοντες όπως είναι η ηλικία κύησης, το βάρος γέννησης και η χρονολογική 
ηλικία. Η απόφαση για τις μεταγγίσεις απαιτεί συνδυασμό επιστημονικής γνώσης και 
προσεκτικής, σωστής ερμηνείας των διαθέσιμων κλινικών και εργαστηριακών 
δεδομένων. 
Η χορήγηση των προϊόντων αίματος στα νεογνά απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή καθώς 
μπορεί να συνοδεύεται από επιπλοκές που οφείλονται σε ανοσολογικούς παράγοντες, 
στην επιλογή του όγκου και του χρόνου χορήγησης τους. Η εκτίμηση αυτών των 
πιθανών επιπλοκών καθίσταται δυσχερέστερη σε νεογνά με σοβαρή κλινική εικόνα, 
με αποτέλεσμα πολλές φορές να μην αναγνωρίζονται. 
Η πλειονότητα των μεταγγίσεων στα νεογνά πραγματοποιείται με βάση ποικίλα 
κριτήρια τα οποία διαφοροποιούνται σημαντικά τόσο μεταξύ των ΜΕΝΝ 
διαφορετικών χωρών, όσο και μεταξύ των Νεογνολόγων της ίδιας χώρας. 

Η Ελληνική Νεογνολογική Εταιρεία (ΕΝΕ) αναγνωρίζοντας την έλλειψη σαφών 
κριτηρίων σχετικά με τις μεταγγίσεις, αποφάσισε να θεσπίσει κατευθυντήριες οδηγίες 
με στόχο την παροχή της βέλτιστης φροντίδας στα νεογνά της χώρας μας. 

Για τον σκοπό αυτό, η Ομάδα Εργασίας της ΕΝΕ συνεργάστηκε με την Διοικούσα 
Επιτροπή του Τμήματος Αιμοδοσίας - Αφαίρεσης της Ελληνικής Αιματολογικής 
Εταιρείας, ώστε να καθοδηγήσουν τους Παιδιάτρους - Νεογνολόγους σε μια 
επιστημονικά τεκμηριωμένη και ορθολογική χρήση των μεταγγίσεων στα νεογνά, 
καθώς και τις αντίστοιχες Νοσοκομειακές Υπηρεσίες Αιμοδοσίας στη διάθεση 
προϊόντων αίματος με τα ειδικά χαρακτηριστικά που απαιτούνται για τον ευαίσθητο 
αυτόν πληθυσμό. 
Η συμμόρφωση με τις οδηγίες αυτές αναμένεται να συμβάλει στην εναρμόνιση της 
κλινικής πρακτικής μεταξύ των επαγγελματιών υγείας που ασχολούνται με τα νεογνά, 
να ενισχύσει την ασφάλεια της παρεχόμενης φροντίδας και, τελικά, να βελτιώσει την 
έκβαση των νοσηλευόμενων νεογνών. 
 

Γ. Μητσιάκος 

Καθηγητής Παιδιατρικής – Νεογνολογίας Α.Π.Θ. 

     

Ε. Γρουζή 

Αιματολόγος, Συντονίστρια Διευθύντρια Ε.Σ.Υ. 
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ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ ΤΩΝ ΠΡΟΙΟΝΤΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ ΣΤΑ ΝΕΟΓΝΑ 

 

1. ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΠΡΟΪΟΝΤΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ ΓΙΑ ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

1.1. Γενικές αρχές  

Οι μεταγγίσεις στα νεογνά απαιτούν εξειδικευμένη στρατηγική που λαμβάνει υπόψη 
την πολυπλοκότητα της φυσιολογίας των συστημάτων τους, ιδιαιτέρως δε του 
ανοσοποιητικού τους συστήματος [1]. Τα νεογνά έχουν ανώριμο ανοσοποιητικό 
σύστημα και κατά τις πρώτες εβδομάδες της ζωής τους προστατεύονται από λοιμώδη 
νοσήματα με τη βοήθεια μητρικής προέλευσης αντισωμάτων (IgG) που αποκτούν 
κατά τη διάρκεια της ενδομήτριας ζωής τους μέσω του πλακούντα [2-4]. Στις 
περιπτώσεις που η μητέρα είναι αλλοανοσοποιημένη για αντιγόνα κυττάρων του 
αίματος (π.χ. ερυθρών ή αιμοπεταλίων), τα μητρικά αυτά IgG αντισώματα (πχ 
αντιερυθροκυτταρικά ή αντιαιμοπεταλιακά), τα οποία εισέρχονται στην κυκλοφορία 
του εμβρύου και παραμένουν στο νεογνό, πέραν των κλινικών επιπτώσεων που 
πιθανόν έχουν (αιμολυτική νόσος εμβρύου νεογνού, νεογνική αλλοάνοση 
θρομβοπενία) επηρεάζουν και την επιλογή του προϊόντος αίματος προς μετάγγιση [5]. 
Έτσι, η μετάγγιση, όσον αφορά στην κατάλληλη επιλογή προϊόντος, σε κάθε νεογνό 
χαρακτηρίζεται από ιδιαιτερότητες. 

Τα προϊόντα αίματος που προορίζονται για ενδομήτρια μετάγγιση ή μετάγγιση σε 
νεογνά και βρέφη κάτω του ενός έτους προτιμάται να προέρχονται από τακτικούς 
εθελοντές αιμοδότες, εκτός εάν έχουν υποβληθεί σε επικυρωμένη διαδικασία 
αδρανοποίησης παθογόνων [6]. 

Τα μεταγγιζόμενα προϊόντα αίματος ως ξένα προς τον λήπτη μπορεί να προκαλέσουν 
ανεπιθύμητες αντιδράσεις, που κυμαίνονται από ήπιες αλλεργικές έως θανατηφόρες. 
Για την αποφυγή και τη μείωση αυτών των επιπλοκών, τα προϊόντα αίματος πρέπει 
να υπόκεινται σε επεξεργασία. Συνήθεις επεξεργασίες είναι η μείωση των λευκών 
αιμοσφαιρίων (λευκαφαίρεση), η ακτινοβόληση και η πλύση [6,7,8]. 

Σε όλα τα νεογνά θα πρέπει να χρησιμοποιούνται λευκαφαιρεμένα προϊόντα αίματος 
[8, 9]. 

Τα προϊόντα των ερυθρών αιμοσφαιρίων και των αιμοπεταλίων πρέπει να είναι 
αρνητικά για αντισώματα έναντι του κυτταρομεγαλοϊού (Cytomegalovirus - CMV), ή 
CMV ασφαλή εάν τα πρώτα δεν είναι διαθέσιμα. 

Τα προϊόντα αίματος για νεογνική χρήση καλό θα είναι να είναι αρνητικά ως προς 
κλινικά σημαντικά μη αναμενόμενα αντιερυθροκυτταρικά αντισώματα, καθώς και ως 
προς τα αντι-Α και αντι-Β υψηλού τίτλου. 

Αποτελεί καλή πρακτική να παρέχονται στα νεογνά, τα οποία είναι πιθανό να 
μεταγγίζονται επανειλημμένα, προϊόντα στα οποία ο αρχικός ασκός μπορεί να  
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διαιρεθεί σε μικρές μονάδες (π.χ. παιδιατρικός ασκός, top-up). Αυτό δίνει τη 
δυνατότητα μείωσης της έκθεσης του νεογνού σε πολλούς αιμοδότες.  

Όταν ένας ασκός διαχωρίζεται για νεογνική χρήση:  

• πρέπει πρώτα να αναμιχθεί καλά, με επικυρωμένη διαδικασία, για να 
διασφαλιστεί ότι το περιεχόμενο είναι ομοιογενές [7]. 

• αρκεί ο αρχικός ασκός να υπόκειται σε πρόγραμμα ελέγχου ποιότητας για την 
εκτίμηση του αριθμού των λευκοκυττάρων, και όχι οι «επιμέρους ασκοί».  

• κάθε «επιμέρους ασκός» πρέπει να σημαίνεται με μοναδικό αριθμό για να 
διασφαλίζεται η καταγραφή τους (διασφάλιση ιχνηλασιμότητας). 

Η εκτίμηση της ποιότητας των ενδείξεων που προέρχονται από τις μελέτες που 
ανασκοπήθηκαν και τη βαθμονόμηση των προτεινόμενων συστάσεων, έγινε σύμφωνα 
με το Grading of Recommendations Assessment Development and Evaluation 
(GRADE) system (Πίνακας 1) [10] και μη βαθμονομημένων συστάσεων βέλτιστης ή 
καλής πρακτικής (Good Practice Statements, GPS) [11]. 

 

1.2.  Λευκαφαίρεση προϊόντων αίματος 

Η λευκαφαίρεση είναι διεργασία που προκαλεί μείωση των λευκών αιμοσφαιρίων 
(λιγότερο 1×106 λευκοκύτταρα/μονάδα αίματος) [6,9]. Η λευκαφαίρεση  διασφαλίζει 

Πίνακας 1.  Grading of Recommendations Assessment Development and 
Evaluation (GRADE) system 

Ποιότητα/επίπεδο ενδείξεων 

Α Υψηλή Randomized Controlled Trial (RCT) χωρίς σημαντικούς 
περιορισμούς ή πολύ σημαντικές ενδείξεις από μελέτες 
παρατήρησης 

Β Μέτρια RCT με σημαντικούς περιορισμούς (ασυνεπή 
αποτελέσματα, μεθοδολογικά ελαττώματα, ασαφή) ή 
σημαντικές ενδείξεις από μελέτες παρατήρησης 

C Χαμηλή Μελέτες παρατήρησης 

D Πολύ χαμηλή Case series 

Ισχύς συστάσεων 

1 Ισχυρή Σύσταση που μπορεί να εφαρμοστεί στους 
περισσότερους ασθενείς, στις περισσότερες περιπτώσεις, 
χωρίς επιφυλάξεις 

2 Ασθενής Σύσταση που μπορεί να διαφέρει ανάλογα με τους 
ασθενείς και τις περιστάσεις ή την κοινωνική κατάσταση 
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τη σημαντική μείωση των πυρετικών μη αιμολυτικών αντιδράσεων (Febrile non-
Hemolytic Transfusion Reactions, FNHTR), της αλλοανοσοποίησης, των αλλεργικών 
αντιδράσεων και της μετάδοσης ορισμένων λοιμώξεων (ιδίως της λοίμωξης από 
CMV). Μπορεί να γίνει α) πριν από την αποθήκευση στον ασκό ολικού αίματος, σε 
συγκεκριμένο χρονικό διάστημα μετά από τη συλλογή του αίματος, β) μετά την 
επεξεργασία του ασκού στην αιμοδοσία, ή γ) δίπλα στην κλίνη του ασθενούς κατά τη 
διάρκεια της μετάγγισης. 

Η λευκαφαίρεση πριν από την αποθήκευση (προλευκαφαίρεση, prestorage 
leukoreduction) είναι αυτή που συνιστάται για τα προϊόντα του αίματος που 
προορίζονται για τα νεογνά [7-9, 12]. Η διεργασία αυτή έχει το πλεονέκτημα της 
ελαχιστοποίησης α) της συσσώρευσης των φλεγμονωδών κυτταροκινών που είναι 
υπεύθυνες για τις FNHTRs, β) της HLA (Human Leukocyte Antigen) - 
αλλοανοσοποίησης και της μετάδοσης ορισμένων ιών που μεταφέρονται μέσω των 
λευκών αιμοσφαιρίων. Επιπλέον, έχει συσχετισθεί με μειωμένη συχνότητα εμφάνισης 
βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας (ΒΠΔ), αμφιβληστροειδοπάθειας της προωρότητας 
(ΑτΠ) και νεκρωτικής εντεροκολίτιδας (ΝΕΚ) σε πρόωρα νεογνά και βρέφη που 
χρειάζονται μετάγγιση ερυθρών [13-15]. 

1.3. Χρήση CMV-αρνητικών προϊόντων  

Σύμφωνα με τη σύσταση της Συμβουλευτικής Επιτροπής για την Ασφάλεια του 
Αίματος, των Ιστών και των Οργάνων (Safety of Blood, Tissues and Organs, SaBTO), 
η χρήση CMV-αρνητικών προϊόντων αίματος συνιστάται κατά τις ενδομήτριες 
μεταγγίσεις και στα τελειόμηνα νεογνά έως 28 ημερών, ενώ για τα πρόωρα νεογνά η 
σύσταση αφορά έως την 4η εβδομάδα διορθωμένης ηλικίας κύησης [16]. Σε βρέφη 
μεγαλύτερα των 4 εβδομάδων από την αναμενόμενη ημερομηνία τοκετού, δεν 
απαιτείται μετάγγιση με CMV-αρνητικά προϊόντα [16]. Λόγω της δυσκολίας 
εφαρμογής της διορθωμένης ηλικίας κύησης για κάθε νεογνό, προτείνεται η 
χορήγηση CMV-αρνητικών προϊόντων έως 6 μήνες μετά τον τοκετό, ανεξάρτητα από 
την ηλικία κύηση. Στο Ηνωμένο Βασίλειο ισχύουν πιο αυστηρές απαιτήσεις: όλα τα 
κυτταρικά προϊόντα αίματος για χορήγηση σε έμβρυα, νεογνά και βρέφη έως 1 έτους 
είναι CMV-αρνητικά, πρακτική που, ωστόσο, δεν ακολουθείται σε όλες τις χώρες [7, 
8, 17-21]. 

Σε επείγουσες καταστάσεις, γίνεται αποδεκτή η χρήση λευκαφαιρεμένων προϊόντων 
για τα νεογνά που χρήζουν μετάγγισης με CMV-αρνητικά προϊόντα [22]. Προοπτική 
μελέτη σε 539 νεογνά πολύ χαμηλού βάρους γέννησης (ΠΧΒΓ) [Βάρος Γέννησης 
(ΒΓ) < 1500 γρ] κατέγραψε μηδενική επίπτωση της οφειλόμενης σε μετάγγιση 
μόλυνσης από CMV όταν χρησιμοποιήθηκαν λευκαφαιρεμένα προϊόντα που 
προέρχονταν από CMV αρνητικούς δότες [17]. 

Σπάνια μετάδοση του CMV μπορεί να συμβεί εάν ο δότης φέρει τον ιό στο αίμα του 
και βρίσκεται στην "περίοδο παραθύρου" μετά την έκθεση σε αυτόν και πριν από την 
ανάπτυξη αντισωμάτων, ή εάν ο τίτλος των αντισωμάτων έναντι του CMV στο δότη 
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είναι κάτω από τα όρια ανίχνευσης. Παρόλα αυτά, η μετάγγιση λευκαφαιρεμένων 
προϊόντων από δότες μη ελεγμένους για CMV θεωρείται ασφαλής, καθώς έχει 
χαμηλό κίνδυνο μετάδοσης του CMV [19]. 

Σε κάθε περίπτωση, η μετάγγιση με λευκαφαιρεμένα προϊόντα που δεν έχουν 
ελεγχθεί για CMV δεν πρέπει να καθυστερεί όταν δεν υπάρχει διαθέσιμο προϊόν 
αίματος από CMV- αρνητικό δότη. 

1.4.  Ακτινοβόληση προϊόντων αίματος 

Η ακτινοβόληση είναι διεργασία με την οποία επιτυγχάνεται η αδρανοποίηση των 
λεμφοκυττάρων στα προϊόντα αίματος. Τα λεμφοκύτταρα είναι υπεύθυνα για μια 
σπάνια, αλλά συνήθως θανατηφόρα επιπλοκή των μεταγγίσεων, τη σχετιζόμενη με τη 
μετάγγιση νόσο μοσχεύματος κατά ξενιστή (Transfusion Associated Graft versus 
Host Disease, TA-GvHD). Η νόσος εκδηλώνεται όταν κυτταροτοξικά λεμφοκύτταρα 
του δότη που βρίσκονται στο μεταγγιζόμενο προϊόν (συχνότερα ολικό αίμα ή 
προϊόντα ερυθροκυττάρων) επιβιώνουν στο αίμα του λήπτη. Εφόσον παραμένουν 
λειτουργικά, τότε αναγνωρίζουν ως ξένα τα κύτταρα στους ιστούς του 
μεταγγιζόμενου ασθενούς και τα καταστρέφουν. Τα λεμφοκύτταρα του δότη 
επιβιώνουν στο σώμα του λήπτη όταν ο τελευταίος είναι βαριά ανοσοκατασταλμένος 
ή δεν έχει ώριμο ανοσοποιητικό σύστημα ή διαθέτει κοινό HLA απλότυπο με τον 
δότη, είναι δηλαδή απλοταυτόσημοι, π.χ. συγγενείς πρώτου βαθμού [8, 23]. 

Χαρακτηριστικά ακτινοβόλησης 

• Η ακτινοβόληση γίνεται με ακτίνες Χ ή ακτίνες γ σε δόση 25Gy, μετρημένη 
στο κέντρο του προϊόντος, ενώ κανένα σημείο δεν πρέπει να δέχεται δόση 
>50Gy ή <15Gy (1B). 

• Η ακτινοβόληση των ερυθρών, γενικά, γίνεται κατά το διάστημα των πρώτων 
14 ημερών από τη συλλογή, τα δε ακτινοβολημένα προϊόντα αίματος λήγουν 
14 ημέρες μετά την ακτινοβόληση. Ειδικά στα νεογνά, λόγω του κινδύνου 
υπερκαλιαιμίας, τα ακτινοβολημένα προϊόντα προτείνεται να χορηγούνται 
εντός 24 ωρών από την ακτινοβόληση (1C). 

• Όταν τα ερυθρά πρέπει να χορηγηθούν πλυμένα και ακτινοβολημένα, τότε 
γίνεται πρώτα η ακτινοβόληση και ακολουθεί η πλύση. Η χορήγηση 
προτείνεται να γίνεται το συντομότερο δυνατόν (1B). 

• Στις ακτινοβολημένες μονάδες προϊόντων αίματος συνιστάται η επισήμανση 
με ειδική ετικέτα-δείκτη ακτινοβόλησης, η οποία υφίσταται αυτόματη και μη 
αναστρέψιμη μεταβολή κατά την έκθεσή της στην προβλεπόμενη δόση 
ακτινοβολίας, επιτρέποντας την άμεση οπτική επιβεβαίωση ολοκλήρωσης της 
διαδικασίας. (1C). 
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Ενδείξεις ακτινοβόλησης 
• Προϊόντα αίματος που ακτινοβολούνται είναι τα ερυθροκύτταρα, τα 

αιμοπετάλια και τα κοκκιοκύτταρα. Το φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα και το 
κρυοΐζημα δεν χρειάζονται ακτινοβόληση (1Β). 

• Όλα τα προϊόντα που έχουν ληφθεί από πρώτου ή δεύτερου βαθμού συγγενείς, 
ή έχουν επιλεγεί βάσει HLA, ακτινοβολούνται ακόμη και αν πρόκειται να 
χορηγηθούν σε ανοσοεπαρκείς λήπτες (1B).  

• Τα προϊόντα αίματος που χρησιμοποιούνται για αφαιμαξομετάγγιση σε νεογνά 
πρέπει να ακτινοβολούνται, είτε προηγήθηκε ενδομήτρια μετάγγιση, είτε όχι 
(1C).  

• Εάν έχει προηγηθεί ενδομήτρια μετάγγιση, ερυθρά ή αιμοπετάλια που 
μεταγγίζονται σε τελειόμηνα ή πρόωρα νεογνά και βρέφη πρέπει να 
ακτινοβολούνται μέχρι και 6μήνες από την προβλεπόμενη ημερομηνία 
τοκετού (40 εβδομάδες κύησης) (2C). Η ενδομήτρια μετάγγιση έχει 
συσχετιστεί με κάποιου βαθμού ανοσοπάρεση της προσαρμοστικής ανοσίας 
και αυξημένο κίνδυνο για TA-GvHD, αν και αναφέρονται περιπτώσεις στις 
οποίες, παρότι δεν εφαρμόστηκε ακτινοβόληση, δεν παρατηρήθηκε TA-GvHD 
[20]. 

• Σε νεογνά με συγγενείς ανοσοανεπάρκειες, με ποιοτική ή ποσοτική διαταραχή 
των Τ-λεμφοκυττάρων, πρέπει να χορηγούνται ακτινοβολημένα προϊόντα 
αίματος, είτε έχει τεθεί η διάγνωση (1Β), είτε υπάρχει κλινική υποψία και 
συνεχίζεται η διερεύνηση (1C). Κλινικές καταστάσεις που συνυπάρχουν με 
συγγενείς ανοσοανεπάρκειες είναι οι καρδιοπάθειες, η υπασβεστιαιμία, η 
θρομβοπενία, το έκζεμα και η αιμοφαγοκυτταρική λεμφο-ιστιοκυττάρωση. 
Εάν αυτές οι καταστάσεις συνοδεύονται από υποτροπιάζουσες ή επίμονες 
λοιμώξεις αναπνευστικού ή γαστρεντερικού συστήματος σε βρέφη < 6 μηνών, 
απαιτείται διερεύνηση για πιθανή ανοσοανεπάρκεια. 

• Νεογνά και βρέφη που πρόκειται να υποβληθούν σε καρδιοχειρουργική 
επέμβαση για ανωμαλία που σχετίζεται με ανοσοανεπάρκεια [π.χ. σύνδρομο 
DiGeorge, σύνδρομο CHARGE (Coloboma, Heart defects, Atresia choanae, 
Retarded growth and development, Genital abnormalities και Ear 
abnormalities and deafness), σοβαρή συνδυασμένη ανοσοανεπάρκεια (SCID, 
severe-combined immunodeficiency), σύνδρομο Wiskott - Aldrich, ή αταξία – 
τελαγγειεκτασία] προτείνεται να ελέγχονται για υποπληθυσμούς 
λεμφοκυττάρων. Αριθμός Τ-λεμφοκυττάρων >400/μL, με ποσοστό naive 
(παρθένων) κυττάρων >30%, θεωρείται ασφαλής και δεν απαιτείται 
ακτινοβόληση των προϊόντων αίματος. Εάν δεν υπάρχει δυνατότητα ελέγχου, 
ή δεν είναι γνωστό το αποτέλεσμα του ελέγχου, συνιστάται ακτινοβόληση των 
προϊόντων αίματος που θα χορηγηθούν (1C). 

• Σχετική ένδειξη για ακτινοβόληση προϊόντων αίματος έχουν νεογνά με βάρος 
γέννησης (ΒΓ) <1300 γρ, ιδιαίτερα εάν γεννήθηκαν πριν τις 28 εβδομάδες 
κύησης. 
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• Σε επείγουσες καταστάσεις, η μετάγγιση ερυθρών ή αιμοπεταλίων δεν πρέπει 
να καθυστερήσει προκειμένου να διενεργηθεί η ακτινοβόληση. 
Λευκαφαιρεμένα ερυθρά ή αιμοπετάλια μπορούν να χορηγηθούν, αφού 
καταγραφεί η ανάγκη επείγουσας μετάγγισης ως ο λόγος της μη 
ακτινοβόλησης και εξασφαλιστεί η κλινική παρακολούθηση του βρέφους για 
την εμφάνιση σημείων TA-GvHD κατά τις επόμενες 6 εβδομάδες (1C).  

• Σε επείγουσες περιπτώσεις, εάν δεν υπάρχει το χρονικό περιθώριο της 
ακτινοβόλησης, καλό είναι να επιλέγονται ερυθρά ηλικίας >14 ημερών (2C), 
καθώς δεν αναφέρεται στη βιβλιογραφία κανένα περιστατικό με TA-GvHD 
μετά από μετάγγιση προϊόντων αίματος με χρόνο αποθήκευσης > 14 ημέρες 
[22]. Εξαίρεση αποτελούν τα ερυθρά που χρησιμοποιούνται για τη διενέργεια 
αφαιμαξομετάγγισης. 

1.5. Πλύση ερυθρών 

Η πλύση των ερυθρών αποτελεί διεργασία κατά την οποία απομακρύνεται το πλάσμα 
και αντικαθίσταται με ισότονο διάλυμα, συνήθως φυσιολογικό ορό ή σπανιότερα 
ειδικό προσθετικό διάλυμα SAGM (saline-adenine-glucose-mannitol). Έτσι 
απομακρύνονται αφενός οι πρωτεΐνες του πλάσματος, που θεωρούνται υπεύθυνες για 
αλλεργικές αντιδράσεις, και αφετέρου το κάλιο που έχει διαρρεύσει από τα κύτταρα 
κατά την αποθήκευση [24]. 

Η διαδικασία διαρκεί 1-2 ώρες και απομακρύνει το 99% του πλάσματος, αλλά και 
περίπου το 10-20% των ερυθρών από τον αρχικό ασκό. Μετά την παρασκευή τους, 
αν χρησιμοποιήθηκε ανοιχτό σύστημα, τα πλυμένα ερυθρά πρέπει να χορηγηθούν 
αυστηρά εντός 24 ωρών. Με χρήση κλειστού συστήματος και ειδικού προσθετικού 
διαλύματος, η περίοδος αποθήκευσης μπορεί να είναι >24 ώρες, αφού όμως 
προηγηθεί ενδελεχής ποιοτικός έλεγχος και τοπική επικύρωση της διαδικασίας [6]. 

H χρήση πλυμένων ερυθρών κυρίως ενδείκνυται σε ασθενείς με ιστορικό 
επανειλημμένων αλλεργικών αντιδράσεων σε μετάγγιση (με ανεπάρκεια IgA ή χωρίς 
αυτήν) και σε πρόωρα νεογνά που έχουν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης 
υπερκαλιαιμίας (η οποία, ωστόσο, μπορεί να αποφευχθεί και με τη χρήση μονάδων 
αίματος ηλικίας <5 ημερών). 

Σχετικά με την καθολική εφαρμογή της χορήγησης πλυμένων ερυθρών σε πρόωρα 
νεογνά, δεν υπάρχει ομοφωνία στη βιβλιογραφία. Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι 
η χρήση πλυμένων ερυθρών συσχετίζεται με στατιστικά σημαντικά μικρότερη 
έκλυση προφλεγμονωδών κυτταροκινών, που ενοχοποιούνται για ορισμένες 
επιπλοκές των μεταγγίσεων, όπως ΝΕΚ και ΒΠΔ. Ωστόσο δεν υπάρχουν επαρκή 
δεδομένα για την επίδραση της πλύσης των ερυθρών στη συνολική νοσηρότητα ή 
θνητότητα των νεογνών [20, 25]. 

Η περιεκτικότητα μαννιτόλης στο προσθετικό διάλυμα SAGM ανέρχεται στα 525 
mg/100 ml. Η ύπαρξη μαννιτόλης στο προσθετικό διάλυμα SAGM αρχικά είχε 
εγείρει ανησυχίες λόγω της νεφροτοξικότητάς της, καθώς και της πιθανότητας 
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πρόκλησης αυξημένης διούρησης, η οποία θα μπορούσε να οδηγήσει σε 
διακυμάνσεις της εγκεφαλικής αιματικής ροής. Ωστόσο, η πολυετής εμπειρία, καθώς 
και αρκετές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι οι μεταγγίσεις μικρού όγκου (<20 ml/kg) 
ερυθρών αιμοσφαιρίων, που συντηρούνται σε αντίστοιχα προσθετικά διαλύματα, 
είναι ασφαλείς. 

Η εργαστηριακή πλύση των ερυθρών θα μπορούσε να μειώσει την έκθεση σε 
πρωτεΐνες πλάσματος και στα συστατικά του προσθετικού διαλύματος, ωστόσο η 
διαδικασία είναι χρονοβόρα, ενέχει κάποιους κινδύνους και μπορεί να προκαλέσει 
την απώλεια έως και του 20% των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Επί του παρόντος δεν 
υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να υποστηρίζουν, ή να αντικρούουν την πλύση των 
ερυθρών που χρησιμοποιούνται στην αφαιμαξομετάγγιση [8, 9, 26]. 

Μια άλλη, αρκετά διαδεδομένη πρακτική είναι η φυγοκέντρηση της μονάδας 
ερυθρών και η απομάκρυνση όσο το δυνατόν μεγαλύτερης ποσότητας του 
υπερκειμένου της, πριν γίνει η ανασύσταση με Fresh Frozen Plasma (FFP). Με τον 
τρόπο αυτόν, μεγάλο μέρος του πλάσματος, της μαννιτόλης και των λοιπών 
συντηρητικών απορρίπτονται [22]. 

Τόσο η εργαστηριακή πλύση, όσο και η απόρριψη του υπερκειμένου μετά από 
φυγοκέντρηση, προσφέρουν, ως επιπλέον πλεονέκτημα, τη μείωση της ποσότητας 
των ισοσυγκολλητινών αντι-Α και αντι-Β που περιέχονται στις μονάδες ερυθρών 
ομάδας αίματος Ο, όταν αυτές πρόκειται να χρησιμοποιηθούν για την 
αφαιμαξομετάγγιση νεογνών ομάδας αίματος Α, Β, ή ΑΒ.  

Παρά ταύτα, συνιστάται η αφαίρεση του SAGM σε νεογνά που λαμβάνουν μαζική 
μετάγγιση ή σε νεογνά με νεφρική ανεπάρκεια [27, 28]. 
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2. ΠΡΟΪΟΝΤΑ ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΩΝ  

Τα προϊόντα ερυθροκυττάρων που προορίζονται για νεογνά αφορούν σε: 
• Μεταγγίσεις μικρού όγκου (Neonatal small volume red blood cell 

transfusions, top-up transfusions) 
• Μεταγγίσεις μεγάλου όγκου (Neonatal large volume red blood cell 

transfusions)  
• Αφαιμαξομεταγγίσεις (Neonatal exchange transfusions) 

2.1. Μικρού όγκου μεταγγίσεις ερυθροκυττάρων (small volume red blood cell 
transfusions, top-up transfusions) 

2.1.1. Ορισμός 

Ως μεταγγίσεις μικρού όγκου ορίζονται οι μεταγγίσεις νεογνών με όγκο 
ερυθροκυττάρων 10-20 ml/kg ΒΣ (συνήθως 15 ml/kg ΒΣ, χορήγηση εντός 4 ωρών). 
Οι μεταγγίσεις μικρού όγκου, γνωστές και ως top-up (από το phrasal verb της 
αγγλικής γλώσσας που σημαίνει συμπληρώνω, γεμίζω), αποτελούν το συνηθέστερο 
είδος μεταγγίσεων σε αυτή την ηλικιακή ομάδα, καθώς οι μεταγγίσεις 
ερυθροκυττάρων με όγκους μεγαλύτερους από 20ml/kgΒΣ έχουν συσχετιστεί με 
αυξημένη συχνότητα εμφάνισης TACO (Transfusion Associated Circulatory 
Overload) σε νεογνά που δεν αιμορραγούν.  

Ιδανικά, οι μικρού όγκου μεταγγίσεις γίνονται με τη χρήση ειδικών παιδιατρικών 
ασκών (paedipacks). Κάθε τέτοιου είδους ασκός αποτελείται από έναν αρχικό ασκό 
που περιέχει τα ερυθροκύτταρα (Hct 50-70%) και φέρει πολλαπλούς δορυφορικούς 
ασκούς, οι οποίοι χρησιμεύουν στο διαχωρισμό των ερυθροκυττάρων σε μικρότερες 
ποσότητες. Ο διαχωρισμός ενός εκάστου δορυφορικού ασκού μπορεί να γίνει σε 
διαφορετική χρονική στιγμή και πραγματοποιείται με άσηπτη συγκόλληση. Με τον 
τρόπο αυτό, το νεογνό μπορεί να μεταγγιστεί περισσότερες φορές με τα 
ερυθροκύτταρα του ίδιου ασκού, και επομένως με τα ερυθροκύτταρα του ίδιου δότη, 
γεγονός που μειώνει τον κίνδυνο μετάδοσης λοιμώξεων με τη μετάγγιση (TTIs, 
Transfusion Transmitted Infections). Όταν επιλέγεται ένας παιδιατρικός ασκός για 
νεογνό που μπορεί να χρειαστεί πολλαπλές μεταγγίσεις, καλό είναι να έχει μεγάλο 
χρονικό όριο λήξης, ώστε οι δορυφορικοί ασκοί του να είναι διαθέσιμοι για 
μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. 

2.1.2. Όρια αιμοσφαιρίνης για μικρού όγκου μεταγγίσεις ερυθροκυττάρων 

α) Πολύ πρόωρα νεογνά 

Η πλειονότητα (>80%) των προώρων εξαιρετικά χαμηλού βάρους γέννησης (ΕΧΒΓ, 
ΒΓ <1000 γρ) και >50% των πολύ προώρων νεογνών [Διάρκεια Κύησης (ΔΚ) <32 
εβδομάδες) θα χρειαστούν τουλάχιστον μία μικρού όγκου μετάγγιση 
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ερυθροκυττάρων κατά τις πρώτες εβδομάδες της ζωής τους [29-31]. Το αναμενόμενο 
όφελος από τη μετάγγιση των προώρων με ερυθροκύτταρα είναι η διόρθωση ή η 
πρόληψη της ιστικής υποξίας και η βελτίωση της οξυγόνωσης του εγκεφάλου, η 
οποία σχετίζεται με ελάττωση του κινδύνου θανάτου ή νευροαναπτυξιακών 
διαταραχών [32]. 

Ιστορικά, μέχρι και σήμερα, η πρακτική των μεταγγίσεων ερυθροκυττάρων, 
συμπεριλαμβανομένων των ορίων αιμοσφαιρίνης ως κριτήριο μετάγγισης, διαφέρουν 
μεταξύ των Μονάδων Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ) διαφόρων χωρών 
[33]. Προκειμένου να καθοριστούν τα βέλτιστα κριτήρια για τις μεταγγίσεις πολύ 
προώρων νεογνών με ερυθροκύτταρα, μια διεθνής επιτροπή, στην οποία 
περιλήφθηκαν μέλη του δικτύου μεταγγίσεων νεογνών (Neonatal Transfusion 
Network) στην Ευρώπη και τις Η.Π.Α., με ειδικούς στο πεδίο της νεογνολογίας, 
αιματολογίας-ιατρικής μεταγγίσεων, και επιδημιολογίας, δημοσίευσε τον Ιούνιο του 
2024 κατευθυντήριες οδηγίες για τα όρια αιμοσφαιρίνης κάτω από τα οποία 
ενδείκνυται μετάγγιση με ερυθροκύτταρα σε πρόωρα ηλικίας κύησης έως 30 
εβδομάδων [34]. Στη θέσπιση των κατευθυντήριων οδηγιών συμμετείχαν εκπρόσωποι 
10 επιστημονικών εταιρειών. Οι κατευθυντήριες οδηγίες βασίστηκαν στη 
συστηματική ανασκόπηση έξι (6) τυχαιοποιημένων, ανοικτών (unblinded), κλινικών 
μελετών (3.480 πρόωρα νεογνά, ΔΚ <31 εβδομάδες), οι οποίες συνέκριναν την 
“ελεύθερη (liberal)” στρατηγική μεταγγίσεων, με υψηλά όρια αιμοσφαιρίνης ως 
ένδειξη μετάγγισης (<15,3 έως ≤7,7 g/dL, ανάλογα με την κλινική κατάσταση-
ανάγκη για αναπνευστική υποστήριξη και την χρονολογική ηλικία του προώρου) 
έναντι της “περιοριστικής (restrictive)” στρατηγικής, με χαμηλότερα όρια 
αιμοσφαιρίνης (<11,7 έως ≤6,8 g/dL). Από τις 6 κλινικές μελέτες, στις τρεις (PINT 
[35], TOP [36] και ETTNO [37]) περιλήφθηκε το 94,5% του συνόλου των νεογνών, 
στις δε δύο εξ αυτών (μελέτες TOP και ETTNO) εντάχθηκε >80% του συνόλου των 
νεογνών. Στην ομάδα των προώρων που εφαρμόστηκε περιοριστική στρατηγική, ο 
αριθμός των μεταγγίσεων ήταν μικρότερος, και το ποσοστό των προώρων που δεν 
χρειάστηκαν καμία μετάγγιση ήταν μεγαλύτερο συγκριτικά με την ομάδα που 
εφαρμόστηκε ελεύθερη στρατηγική μεταγγίσεων. Όσον αφορά στη σύγκριση της 
έκβασης μεταξύ των δύο ομάδων (περιοριστικής έναντι ελεύθερης στρατηγικής 
μεταγγίσεων) δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς την 
επιβίωση συνολικά, την επιβίωση έως τα 2 χρόνια διορθωμένης ηλικίας, τη 
συχνότητα εμφάνισης ΒΠΔ, σοβαρής Ενδοκοιλιακής Αιμορραγίας, Περικοιλιακής 
Λευκομαλάκυνσης, σοβαρής ΑτΠ, ΝΕΚ, ή συνδυασμένης έκβασης θανάτου ή 
νευροαναπτυξιακής διαταραχής στα 2 χρόνια διορθωμένης ηλικίας. Μελέτες 
παρακολούθησης της νευροαναπτυξιακής έκβασης των νεογνών αυτών σε 
μεγαλύτερη (σχολική) ηλικία είναι σε εξέλιξη.  

Με βάση τα παραπάνω και λαμβάνοντας υπόψη τα όρια αιμοσφαιρίνης που 
εφαρμόστηκαν ως ένδειξη μετάγγισης, βάσει της περιοριστικής στρατηγικής, στις 
μελέτες TOP [36] και ETTNO [37], οι οποίες είναι οι πλέον πρόσφατες 
(δημοσιεύτηκαν το 2020) και προσεγγίζουν περισσότερο τη σύγχρονη 
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πραγματικότητα όσον αφορά στην περιγεννητική και νεογνική φροντίδα (π.χ. χρόνος 
απολίνωσης ομφαλίου λώρου, αιμοληψίες, κ.α.) στις ΗΠΑ και σε χώρες της 
Ευρώπης, η διεθνής επιτροπή διαμόρφωσε τις κατευθυντήριες οδηγίες όπως 
φαίνονται στον Πίνακα 2 [34]. 

Συστάσεις 

Πίνακας 2. Όρια αιμοσφαιρίνης (ή αιματοκρίτη) κάτω από τα οποία ενδείκνυται 
μετάγγιση με ερυθροκύτταρα σε πρόωρα έως 30 εβδομάδων κύησης. (1B) 

 Σε αναπνευστική 
υποστήριξη* 

Χωρίς ή με ελάχιστη 
αναπνευστική υποστήριξη 

Όρια Hb (g/dL)   

1η εβδομάδα ζωής 11 10 

2η εβδομάδα ζωής 10 8,5 

≥ 3η εβδομάδα ζωής 9 7 

Όρια Ht (%)   

1η εβδομάδα ζωής 33 30 

2η εβδομάδα ζωής 30 25 

≥ 3η εβδομάδα ζωής 27 21 

* Ως αναπνευστική υποστήριξη ορίστηκε: επεμβατικός μηχανικός αερισμός, CPAP 
(continuous positive airway pressure) ή μη επεμβατικός διαλείπων αερισμός θετικής 
πίεσης (nasal intermittent positive pressure ventilation - NIPPV), ή ρινική κάνουλα με 
ροή ≥1 Lt/min.  

• Προτείνουμε τα παραπάνω όρια αιμοσφαιρίνης και για μετάγγιση προώρων ΔΚ 
μεταξύ 30 και 32 εβδομάδων (2D). H ηλικιακή αυτή ομάδα δεν έχει 
συμπεριληφθεί στις τυχαιοποιημένες μελέτες. 

• Τα παραπάνω όρια αιμοσφαιρίνης για μετάγγιση με ερυθροκύτταρα δεν μπορούν 
να εφαρμοστούν σε νεογνά με οξεία κατάρριψη ή οξεία αιμορραγία (2D). 

• Για πρόωρα με σηψαιμία ή ΝΕΚ, ή υποστήριξη με αγγειοσυσπαστικά ή ινότροπα 
φάρμακα, ή πρόωρα που υποβλήθηκαν σε ενδομήτρια μετάγγιση ή σε 
αφαιμαξομετάγγιση μετά τη γέννηση, συστήνονται ίδια όρια αιμοσφαιρίνης (ή 
αιματοκρίτη) για μετάγγιση με ερυθροκύτταρα με αυτά που παρατίθενται στον 
παραπάνω πίνακα για πρόωρα σε αναπνευστική υποστήριξη (2Β). 

• Δεν μπορούν να εφαρμοστούν οι συστάσεις ως προς τα όρια αιμοσφαιρίνης για 
μετάγγιση με ερυθροκύτταρα σε πρόωρα που είναι σε θεραπεία με φάρμακα που 
διεγείρουν την ερυθροποίηση, δεδομένου ότι αυτά τα πρόωρα αποκλείστηκαν 
από τις τυχαιοποιημένες μελέτες (2D). 
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β) Μέτρια-Όψιμα Πρόωρα (ΔΚ ≥ 32 εβδομάδες) και Τελειόμηνα νεογνά  

Τα κατώτερα ασφαλή όρια αιμοσφαιρίνης για μικρού όγκου μετάγγιση με 
ερυθροκύτταρα σε μέτρια έως όψιμα πρόωρα και σε τελειόμηνα νεογνά δεν 
τεκμηριώνονται με τις υπάρχουσες, μέχρι σήμερα, μελέτες στη βιβλιογραφία. Στην 
κλινική πράξη, συχνά χρησιμοποιούνται παρόμοια όρια με εκείνα των πολύ προώρων 
νεογνών (Πίνακα 2) [9, 38]. Δεδομένου ότι τα μεγαλύτερα πρόωρα νεογνά, πέραν του 
μικρότερου κινδύνου για αναιμία προωρότητας βάσει παθοφυσιολογίας, έχουν και 
λιγότερους επιβαρυντικούς παράγοντες (π.χ. διατροφικές ανεπάρκειες, λοιμώξεις, 
κλινική αστάθεια, συχνές αιμοληψίες, κ.α.) για την εμφάνιση αναιμίας, είναι αβέβαιο 
αν θα υπάρξουν στο άμεσο μέλλον μελέτες προσδιορισμού των βέλτιστων ορίων 
αιμοσφαιρίνης, ως ένδειξη μετάγγισης με ερυθροκύτταρα, σε αυτή την ηλικιακή 
ομάδα.  

Σύσταση 
Για πρόωρα ≥32 εβδομάδων κύησης και τελειόμηνα νεογνά χωρίς ενεργό αιμορραγία, 
προτείνουμε τα όρια αιμοσφαιρίνης, κάτω από τα οποία ενδείκνυται μετάγγιση με 
ερυθροκύτταρα, να είναι όμοια με αυτά που καθορίστηκαν για τα σταθερά (χωρίς ή 
με ελάχιστη αναπνευστική υποστήριξη) πολύ πρόωρα νεογνά, σύμφωνα με την 
περιοριστική στρατηγική μεταγγίσεων και πάντα με γνώμονα το κλινικό κριτήριο 
(2D). 

γ) Περιεγχειρητικά όρια αιμοσφαιρίνης για μετάγγιση με ερυθροκύτταρα 

Δεν είναι γνωστό, μέχρι σήμερα, ποια είναι τα βέλτιστα περιεγχειρητικά όρια 
αιμοσφαιρίνης για μικρού όγκου μετάγγιση με ερυθροκύτταρα σε πρόωρα ή 
τελειόμηνα νεογνά. Η πρακτική ποικίλλει μεταξύ Ευρωπαϊκών κέντρων [39]. 
Σύμφωνα με γνώμες ειδικών, μπορούν να χρησιμοποιηθούν ίδια όρια αιμοσφαιρίνης 
με αυτά που συστήνονται για τα πολύ πρόωρα νεογνά [8]. Σε καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις, ενδεχομένως είναι καταλληλότερα υψηλότερα όρια αιμοσφαιρίνης για 
μετάγγιση [8]. 

Σύσταση 
Για νεογνά που χρειάζεται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση μπορούν να 
εφαρμοστούν ίδια όρια αιμοσφαιρίνης για μετάγγιση με ερυθροκύτταρα με αυτά που 
συστήνονται για τα πολύ πρόωρα νεογνά, λαμβάνοντας υπόψη τη χρονολογική 
ηλικία, την κατάσταση της υγείας του νεογνού και το είδος του χειρουργείου (2D). 

2.1.3. Επιλογή ΑΒΟ και φαινοτύπου Rhesus 

Η διαπλακουντιακή μεταφορά μητρικών IgG αντισωμάτων στο έμβρυο, αποτελεί ένα 
σημαντικό μηχανισμό προστασίας, τόσο κατά τη διάρκεια της κύησης, όσο και μετά 
τη γέννηση, καθώς το νεογνικό ανοσοποιητικό σύστημα είναι ανώριμο και 
αναποτελεσματικό. Όμως, σε ορισμένες περιπτώσεις μεταφέρονται διαπλακουντιακά 
και αντισώματα που μπορούν να προκαλέσουν βλάβη στα ερυθρά αιμοσφαίρια του 
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εμβρύου/νεογνού, συμπεριλαμβανομένων των μητρικών IgG αντι-Α και αντι-Β 
(απαντώνται συνήθως σε άτομα ομάδας αίματος Ο). 

Όταν επιλέγονται μονάδες ερυθροκυττάρων για μετάγγιση νεογνών, πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψιν τόσο η ομάδα αίματος ΑΒΟ του νεογνού, όσο και της μητέρας. 
Εντούτοις, πολλά νοσηλευτικά ιδρύματα επιλέγουν να μεταγγίσουν με ερυθρά 
αιμοσφαίρια ομάδας Ο όλα τα νεογνά. Ωστόσο, η πρακτική αυτή μπορεί συχνά να 
οδηγήσει σε αναίτια μείωση των αποθεμάτων ερυθροκυττάρων ομάδας Ο, αλλά και 
σε αυξημένο κίνδυνο λανθασμένης επιλογής FFP ή αιμοπεταλίων (Πίνακας 3) [40-
42]. 

Πίνακας 3. Επιλογή προϊόντος αίματος σε νεογνά/βρέφη < 4 μηνών ως προς ABO 

Νεογνό Μητέρα 

Νεογνικά 
Αντισώματα 
Μητρικής 
Προέλευσης 

Σ.Ε. Αιμοπετάλια 
Φρέσκο 
Κατεψυγμένο 
Πλάσμα 

Α Α, ΑΒ Μ/Α Α, Ο Α, ΑΒ 
Ο, Β (έχει 
προταθεί η 
χρήση προϊόντων 
με χαμηλό τίτλο 
αντι – Α) 

Α, ΑΒ 
Ο, Β Κανένα Α, Ο 
 Αντι-Α Ο 

Ο Οποιαδήποτε Μ/Α Ο Α, ΑΒ, Ο, Β Α, ΑΒ, Ο, Β 

Β Β, ΑΒ Μ/Α Β, Ο Β, ΑΒ 
Ο, Α (έχει 
προταθεί η 
χρήση προϊόντων 
με χαμηλό τίτλο 
αντι – Β) 

Β, ΑΒ 
Ο, Α Κανένα Β, Ο 
 Αντι-Β Ο 

ΑΒ ΑΒ Μ/Α ΑΒ, 
Α, Β, 
Ο 

ΑΒ 
Ο, Α, Β (έχει 
προταθεί η 
χρήση προϊόντων 
με χαμηλό τίτλο 
αντι – Α και αντι 
– Β) 

ΑΒ 

Α, Β, Ο Κανένα ΑΒ, 
Α, Β, 
Ο 

Β, Ο Αντι-Α Β, Ο 
Α, Ο Αντι-Β Α, Ο 
Ο Αντι-Α, Αντι-Β Ο 

Μ/Α: Μη απαραίτητη εξέταση, ΣΕ: Συμπυκνωμένα Ερυθρά, 

Επομένως, εάν ο προμεταγγισιακός έλεγχος αποκλείσει την ύπαρξη μητρικών 
αντισωμάτων που στρέφονται κατά των ερυθρών αιμοσφαιρίων του νεογνού:  

• Τότε χορηγούνται ερυθρά ΑΒΟ και Rhesus D ταυτόσημα με το νεογνό (πρώτη 
επιλογή), ή εναλλακτικά, ερυθρά ΑΒΟ συμβατά και Rhesus D ταυτόσημα με 
το νεογνό (δεύτερη επιλογή). 
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Εάν ο προμεταγγισιακός έλεγχος αναδείξει ΑΒΟ ασυμβατότητα μεταξύ μητέρας και 
νεογνού (αφορά συνήθως μητέρα ομάδας Ο και νεογνό ομάδας Α ή Β): 

• Τότε χορηγούνται ερυθρά ΑΒΟ συμβατά τόσο με το νεογνό, όσο και με τη 
μητέρα (συνήθως ομάδας Ο), Rhesus D ταυτόσημα με το νεογνό. 

Εάν ο προμεταγγισιακός έλεγχος αναδείξει μη αναμενόμενο μητρικό 
ερυθροκυτταρικό αντίσωμα: 

• Τότε χορηγούνται ερυθρά που στερούνται το αντιγόνο έναντι του οποίου 
στρέφεται το αντίσωμα (π.χ. Rhesus D αρνητικά ερυθρά, εάν έχει 
ταυτοποιηθεί μητρικό αντι-D), ΑΒΟ συμβατά τόσο με το νεογνό όσο και με 
τη μητέρα, έως ότου διαπιστωθεί η απομάκρυνση του μητρικού αντισώματος 
από την κυκλοφορία του νεογνού [42]. 

2.1.4. Οδός χορήγησης ερυθροκυττάρων - Συγχορήγηση με φάρμακα  

Δεν υπάρχουν ισχυρά δεδομένα για την ιδανική οδό χορήγησης των ερυθροκυττάρων 
ή για τη συγχορήγηση φαρμάκων στο ίδιο αγγείο σε μεταγγιζόμενα πρόωρα ή 
τελειόμηνα νεογνά. Στην κλινική πράξη, τα ερυθρά χορηγούνται συνήθως μέσω 
περιφερικής φλεβικής γραμμής ή ομφαλικού φλεβικού καθετήρα [38]. Εάν ο 
ομφαλικός καθετήρας φέρει 2 αυλούς, ο κύριος αυλός χρησιμοποιείται για τη 
χορήγηση προϊόντων αίματος, ενώ ο δευτερεύων για ενδοφλέβια χορήγηση υγρών ή 
φαρμάκων [43]. Φάρμακα δεν μπορούν να προστεθούν στον ασκό χορήγησης των 
ερυθρών (ή άλλων προϊόντων αίματος) [44]. Δεν συστήνεται μετάγγιση ερυθρών 
μέσω Peripherally Inserted central Catheter (PICC) lines [38]. 

Συστάσεις 
� Μια ξεχωριστή περιφερική φλεβική γραμμή είναι η προτιμώμενη αγγειακή 

πρόσβαση για τη μετάγγιση νεογνών με ερυθροκύτταρα (2D). 
� Δεν συστήνεται συγχορήγηση ενδοφλέβιων υγρών ή φαρμάκων στην ίδια 

γραμμή που χρησιμοποιείται για μετάγγιση ερυθροκυττάρων (2D). 
� Όταν απαιτείται χορήγηση φαρμάκων, αυτά μπορούν να χορηγηθούν από 2η 

φλεβική γραμμή ή από ξεχωριστό αυλό δίαυλου ομφαλικού φλεβικού 
καθετήρα. Εάν τούτο δεν είναι εφικτό, η μετάγγιση πρέπει να διακοπεί 
προσωρινά και η γραμμή να εκπλυθεί με NaCl 0,9% πριν τη χορήγηση του 
φαρμάκου μέσω αυτής (2D). 

� Φάρμακα δεν μπορούν να προστεθούν στον ασκό χορήγησης των 
ερυθροκυττάρων (ή άλλων προϊόντων αίματος) (2D). 

� Επί δίαυλου ομφαλικού φλεβικού καθετήρα ελέγξτε τη συμβατότητα του 
ενδοφλεβίως χορηγούμενου υγρού/ φαρμάκου με τα ερυθρά (2D). 

2.1.5. Ρυθμός χορήγησης ερυθροκυττάρων για μεταγγίσεις μικρού όγκου σε 
νεογνά 

Στις μεταγγίσεις μικρού όγκου, τα ερυθροκύτταρα χορηγούνται συνήθως σε όγκους 
10-20 ml/kg. Ωστόσο, τα δεδομένα σχετικά με το βέλτιστο όγκο μετάγγισης είναι 
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ελλιπή. Χορηγούμενος όγκος ερυθροκυττάρων έως 20 ml/kg δεν σχετίζεται με 
αρνητικές επιπτώσεις στην αναπνευστική λειτουργία του νεογνού [45, 46], ενώ 
μεγαλύτεροι όγκοι δεν συστήνονται. Στην κλινική πράξη, σε νεογνά χωρίς 
αιμορραγία, χορηγούμενος όγκος ερυθροκυττάρων 15 ml/kg θεωρείται κατάλληλος 
στις περισσότερες περιπτώσεις [9, 38] και αναμένεται να αυξήσει την αιμοσφαιρίνη 
του νεογνού κατά 2 g/dL.  

Ο ιδανικός ρυθμός χορήγησης των ερυθροκυττάρων δεν είναι γνωστός. Εξαρτάται 
από τον χορηγούμενο όγκο ερυθροκυττάρων, την οδό μετάγγισης και την κλινική 
κατάσταση του νεογνού. Βραδύτερος ρυθμός μετάγγισης ελαχιστοποιεί τον κίνδυνο 
υπερφόρτωσης, ενώ ταχύτερος ρυθμός μπορεί να προκαλέσει υπερκαλιαιμία και 
αιμοδυναμική αστάθεια [47]. Για νεογνά σε σταθερή κατάσταση, οι περισσότεροι 
προτείνουν τη μετάγγιση ερυθροκυττάρων με ρυθμό έγχυσης 5 ml/kg/h για την 
αποφυγή ανεπιθύμητων αντιδράσεων, με μέγιστη διάρκεια χορήγησης τις 4 ώρες. [9, 
38, 40, 47] 

Συστάσεις 
• Προτείνεται όγκος ερυθροκυττάρων 15 ml/kg για μετάγγιση μικρού όγκου σε 

νεογνά που δεν αιμορραγούν (2C). Ο χορηγούμενος όγκος ερυθροκυττάρων 
μπορεί να φτάσει έως 20 ml/kg (2C).  

• Σε νεογνά χωρίς αιμορραγία, η προτεινόμενη διάρκεια μικρού όγκου μετάγγισης 
με ερυθροκύτταρα είναι 3-4 ώρες (ρυθμός χορήγησης 5 ml/kg/h) (2D). 

2.1.6. Πρέπει να διακόπτεται η σίτιση των νεογνών κατά τη μετάγγιση με 
ερυθροκύτταρα; 

Η συσχέτιση μεταξύ ΝΕΚ και μεταγγίσεων ερυθρών αποτελεί τα τελευταία χρόνια 
θέμα συζήτησης και αντιπαράθεσης [48-50]. Πολλές ΜΕΝΝ, προσπαθώντας να 
ελαττώσουν τη συχνότητα της σχετιζόμενης με τη μετάγγιση ΝΕΚ (Transfusion 
Associated Necrotizing Enterocolitis, TANEC), ακολουθούν πολιτική διακοπής της 
σίτισης κατά τη διάρκεια, και για κάποιο χρονικό διάστημα πριν και μετά την 
προγραμματισμένη μετάγγιση με ερυθροκύτταρα. Τούτο μπορεί να έχει ως 
αποτέλεσμα τη μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων και τη διακοπή της 
προόδου της σίτισης στα μεταγγιζόμενα πρόωρα νεογνά [51]. Συστηματικές 
ανασκοπήσεις και μετααναλύσεις μη τυχαιοποιημένων μελετών πράγματι έδειξαν 
χρονική συσχέτιση των μεταγγίσεων με την εμφάνιση ΝΕΚ, καθώς και σημαντική 
μείωση της συχνότητας της ΝΕΚ όταν διακόπτεται η σίτιση [52, 53]. Ωστόσο τα 
δεδομένα αυτά δεν είναι ισχυρά, καθώς δεν βασίζονται σε καλά σχεδιασμένες 
τυχαιοποιημένες μελέτες. Σύμφωνα με ανασκόπηση της Cochrane [51], από 7 μελέτες 
που εκτίμησαν τα αποτελέσματα της διακοπής της σίτισης κατά τη διάρκεια των 
μεταγγίσεων, μόνο μία ήταν τυχαιοποιημένη, με μικρό αριθμό νεογνών και με κανένα 
περιστατικό ΝΕΚ, και ως εκ τούτου δεν μπόρεσε να εξαχθεί κανένα συμπέρασμα 
[51]. Είναι σε εξέλιξη πολυκεντρική, προοπτική, τυχαιοποιημένη μελέτη, η οποία 
συγκρίνει ομάδα νεογνών στα οποία συνεχίζεται η σίτιση, με ομάδα νεογνών στα 
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οποία η σίτιση διακόπτεται για 4 ώρες πριν, κατά τη διάρκεια, και για 4 ώρες μετά 
την μετάγγιση ερυθρών, ώστε να εξαχθούν αξιόπιστα συμπεράσματα και να δοθούν 
τεκμηριωμένες κατευθυντήριες οδηγίες [54]. 

Συστάσεις 
• Η διακοπή της σίτισης ενδέχεται να μειώνει τον κίνδυνο για ΝΕΚ μετά από 

μετάγγιση, χωρίς όμως να υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση (2C). 
• Κάθε ΜΕΝΝ πρέπει να αποφασίζει ποια πρακτική θα εφαρμόσει, δηλαδή εάν θα 

διακόπτεται ή όχι η σίτιση κατά τη μετάγγιση με ερυθροκύτταρα (1D). 

2.1.7. Πρόληψη της αναιμίας στα νεογνά   

Συχνό αίτιο αναιμίας σε νεογνά που νοσηλεύονται στις ΜΕΝΝ, ιδιαίτερα στα 
πρόωρα νεογνά, είναι η ιατρογενής απώλεια αίματος π.χ. λόγω συχνών αιμοληψιών 
[55]. Ελάττωση της ιατρογενούς απώλειας αίματος μπορεί να επιτευχθεί με αλλαγές 
σε συνήθεις πρακτικές στις ΜΕΝΝ, όπως μειώνοντας τη συχνότητα και την ποσότητα 
των αιμοληψιών, αλλά και χρησιμοποιώντας αίμα ομφάλιου λώρου για τον αρχικό 
εργαστηριακό έλεγχο (π.χ. γενική αίματος, ομάδα αίματος, κ/α αίματος) [56, 57]. 
Τούτο έχει ιδιαίτερη σημασία για τα ΠΧΒΓ πρόωρα νεογνά. Επιπλέον, η 
καθυστερημένη απολίνωση ομφαλίου λώρου (≥30 δευτερόλεπτα) αυξάνει τον όγκο 
αίματος και τον αιματοκρίτη του νεογνού, μειώνει σημαντικά το ποσοστό των 
προώρων που χρειάζονται μετάγγιση με προϊόντα ερυθροκυττάρων, και σχετίζεται με 
μείωση της θνητότητας των προώρων κατά τη νοσηλεία τους και με ελάττωση του 
κινδύνου για εγκεφαλική αιμορραγία [58-61]. Η επαρκής διατροφική υποστήριξη και 
πρόσληψη σιδήρου συμβάλλουν στην παραγωγή ερυθρών αιμοσφαιρίων, στην 
ελάττωση της αναιμίας, και πιθανόν στην πρόληψη των μεταγγίσεων με 
ερυθροκύτταρα σε βρέφη που γεννήθηκαν πρόωρα ή με χαμηλό βάρος γέννησης [56, 
62, 63]. 

Συστάσεις 
• Πρέπει να εφαρμόζονται στις ΜΕΝΝ πρακτικές μείωσης της ιατρογενούς 

απώλειας αίματος (1Β). 
• Συστήνεται καθυστερημένη απολίνωση ομφαλίου λώρου (≥ 30 δευτερόλεπτα) σε 

πρόωρα και τελειόμηνα νεογνά που δεν χρειάζονται αναζωογόνηση στη γέννηση 
(1Β). 

• Συστήνεται η χορήγηση σιδήρου 2-3 mg/Kg/ημέρα, από την 2η εβδομάδα έως 
τον 6ο μήνα ζωής, σε πρόωρα και χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά (1Β).  

2.1.8. Χορήγηση σιδήρου σε πολυμεταγγιζόμενα πρόωρα νεογνά 

Τα ερυθροκύτταρα που χορηγούνται με μετάγγιση καταστρέφονται γρηγορότερα στα 
πρόωρα νεογνά και αυτό μπορεί να οδηγήσει σε υπερφόρτωση με σίδηρο. Δεδομένου 
ότι στα πρόωρα νεογνά ανεπαρκούν οι αντιοξειδωτικοί μηχανισμοί, ο «ελεύθερος» 
(μη συνδεδεμένος με πρωτεΐνη) σίδηρος, προάγει το οξειδωτικό στρες, το οποίο 
ευοδώνει την εμφάνιση νοσημάτων, όπως ΒΠΔ και ΑτΠ [64]. 
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Υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων φερριτίνης ορού και του όγκου 
των ερυθροκυττάρων που έχουν χορηγηθεί με τις μεταγγίσεις [65-67]. Νεογνά με 
περισσότερες από δύο μεταγγίσεις ερυθρών έχουν αυξημένο κίνδυνο μέτριας ή 
σοβαρής υπερφόρτωσης με σίδηρο συγκριτικά με νεογνά στα οποία χορηγήθηκε 
μικρότερος αριθμός μεταγγίσεων. Έχουν διαπιστωθεί τιμές φερριτίνης ορού >500 
ng/ml μετά από δύο μεταγγίσεις ερυθρών (30 ml/kg) και >1000 ng/ml μετά από 8 
μεταγγίσεις (120 ml/kg) [65]. Πρόωρα νεογνά με ΒΠΔ ή ΑτΠ έχει βρεθεί ότι έλαβαν, 
με τις μεταγγίσεις, σημαντικά μεγαλύτερο όγκο ερυθρών συγκριτικά με νεογνά χωρίς 
ΒΠΔ ή ΑτΠ [66]. Όταν ο συνολικά μεταγγιζόμενος όγκος ερυθρών είναι ≥100 ml/kg 
σε ΠΧΒΓ πρόωρα νεογνά, αυξάνεται σημαντικά η συγκέντρωση σιδήρου στο ήπαρ, 
με άγνωστες μακροχρόνιες συνέπειες. 

Δεν υπάρχει τεκμηριωμένη γνώση σχετικά με εάν και πότε διακόπτουμε την εξωγενή 
χορήγηση σιδήρου σε νεογνά που έχουν μεταγγιστεί με ερυθρά. Σύμφωνα με τις 
οδηγίες της ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology 
Hepatology and Nutrition) [68], σε πολυμεταγγιζόμενα πρόωρα νεογνά πρέπει να 
παρακολουθείται η φερριτίνη ορού και εάν είναι >300 ng/ml, σε απουσία φλεγμονής, 
ενεργού λοίμωξης ή ηπατοπάθειας, να διακόπτεται η χορήγηση σιδήρου έως ότου τα 
επίπεδα φερριτίνης υποχωρήσουν κάτω από αυτό το όριο. 

Συστάσεις 
• Σε ΠΧΒΓ νεογνά που έχουν λάβει πολλές μεταγγίσεις με ερυθροκύτταρα, πρέπει 

να διακόπτεται η χορήγηση σιδήρου εάν o συνολικός όγκος μεταγγίσεων είναι 
>100 ml/kg ή/και η φερριτίνη ορού >300 ng/ml σε απουσία φλεγμονής, ενεργού 
λοίμωξης ή ηπατοπάθειας. Επανέναρξη χορήγησης σιδήρου θα γίνει όταν η 
φερριτίνη ελαττωθεί <300 ng/ml (2C). 

• Η διακοπή της χορήγησης σιδήρου, αμέσως μετά την μετάγγιση ερυθρών, για 
χρονικό διάστημα 7 ημερών εναπόκειται στην πρακτική κάθε ΜΕΝΝ (2D). 

2.1.9. Παραγγελία μικρού όγκου μετάγγισης με ερυθροκύτταρα (έντυπο): 

Στο έντυπο παραγγελίας ερυθρών για μετάγγιση θα πρέπει: 

• Να αναγράφονται σαφώς τα στοιχεία ταυτοποίησης του νεογνού 
• Να αναφέρονται στοιχεία του ιστορικού 
• Ο όγκος μετάγγισης να ορίζεται τόσο σε ml/kg ΒΣ όσο και σε ml συνολικά 
• Να υπάρχει πρόβλεψη (κατά το δυνατόν) για μελλοντικές μεταγγίσεις του 

νεογνού ώστε, για κάποιο χρονικό διάστημα, να δεσμευτεί ο παιδιατρικός 
ασκός ή η μονάδα ερυθροκυττάρων ενήλικα για το συγκεκριμένο νεογνό.  

2.2. Μεγάλου όγκου μεταγγίσεις ερυθροκυττάρων (large volume red blood cell 
transfusions) 

Κατά τη νεογνική ηλικία, οι μεταγγίσεις μεγάλου όγκου (>20 ml/kg ΒΣ) δεν είναι 
συχνές. Κυρίως χορηγούνται κατά τη διάρκεια μείζονων χειρουργικών επεμβάσεων 
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(π.χ. καρδιοπνευμονική παράκαμψη, οξυγόνωση μέσω εξωσωματικής μεμβράνης) ή 
αφορούν σε άλλες καταστάσεις μεγάλης απώλειας αίματος (π.χ. οξεία περιγεννητική 
αιμορραγία, τραύμα). Καθώς ο όγκος αίματος ενός τελειόμηνου νεογνού είναι 
περίπου 85 ml/kg ΒΣ και ενός πρόωρου 100 ml/kg ΒΣ, συχνά οι μεταγγίσεις μεγάλου 
όγκου ισοδυναμούν με μαζική μετάγγιση, δηλαδή με μετάγγιση, εντός 24ώρου, 
τουλάχιστον ενός κυκλοφορούντος όγκου αίματος ή 50% του κυκλοφορούντος όγκου 
αίματος εντός 3 ωρών. Για τις μεταγγίσεις μεγάλου όγκου προτείνονται τα κάτωθι: 

• Λόγω υψηλού κινδύνου υπερκαλιαιμίας, οι μεταγγίσεις μεγάλου όγκου 
προτείνεται να γίνονται με πρόσφατα ερυθροκύτταρα (συλλογή εντός των 
τελευταίων 5-7 ημερών) [56, 69]. Εναλλακτικά, μπορούν να χορηγηθούν 
πλυμένα ερυθροκύτταρα.  
Ειδικά στις καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, ορισμένοι υποστηρίζουν τη 
χρήση πρόσφατων ερυθροκυττάρων, καθώς θεωρούν πως στη μηχανική 
καταπόνηση των ερυθρών αιμοσφαιρίων από την πλύση θα προστεθεί και η 
μηχανική καταπόνησή τους κατά τη διέλευση από αντλίες και σωληνίσκους, 
με αποτέλεσμα την αυξημένη ευθραυστότητα και αιμόλυση. 

• Σε καταστάσεις έκτακτης ανάγκης, δεν ενδείκνυται η χρήση συρίγγων χειρός 
για τη χορήγηση της μετάγγισης. Είναι μια πρακτική που μπορεί να 
προκαλέσει σημαντική διακύμανση στην ταχύτητα χορήγησης της μετάγγισης, 
μειώνοντας τον απαιτούμενο χρόνο για την ανακατανομή του καλίου, γεγονός 
που αυξάνει περαιτέρω τον κίνδυνο υπερκαλιαιμίας στο νεογνό. 

• Λόγω του κινδύνου υπασβεστιαιμίας από τα κιτρικά που περιέχονται στο 
χορηγούμενο προϊόν αίματος, προτείνεται η μέτρηση ασβεστίου στα νεογνά 
αμέσως μετά από μετάγγιση μεγάλου όγκου.  

• Απαιτείται συσκευή θέρμανσης του χορηγούμενου προϊόντος αίματος για την 
αποφυγή υποθερμίας του νεογνού. 

• Σε περίπτωση προγραμματισμένου μείζονος χειρουργείου και γενικότερα όταν 
υπάρχει ο απαιτούμενος χρόνος, τα ερυθροκύτταρα πρέπει να είναι αρνητικά 
για αιμοσφαιρίνη S (αρνητικό test δρεπάνωσης). 

• Η κάθε ΜΕΝΝ θα πρέπει να διαθέτει τοπικά πρωτόκολλα μαζικής μετάγγισης 
[38]. 

• Για τους χορηγούμενους όγκους και το ρυθμό χορήγησης ερυθρών σε 
χειρουργικές επεμβάσεις (π.χ. καρδιοχειρουργικές) πρέπει να υπάρχουν 
τοπικές οδηγίες και πρωτόκολλα. 

• Μονάδες ερυθροκυττάρων με αυτά τα χαρακτηριστικά δεν είναι πάντα 
διαθέσιμες στις Νοσοκομειακές Υπηρεσίες Αιμοδοσίας (ΝΥΑ), γι’ αυτό  και 
θα πρέπει να υπάρχει ειδική και έγκαιρη ενημέρωση.  

2.2.1. Μετάγγιση αίματος στην αίθουσα τοκετού 

Εάν υπάρχει υψηλή υποψία για οξεία περιγεννητική απώλεια αίματος, το πρωτόκολλο 
αντιμετώπισης του νεογνού στην αίθουσα τοκετού πρέπει να επικεντρώνεται στην 
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επείγουσα αντικατάσταση του όγκου αίματος με φυσιολογικό ορό και με 
αδιασταύρωτα ερυθροκύτταρα ομάδας Ο Rhesus D αρνητικά. Προτείνονται τα κάτωθι 
(1D): 

• Παρουσία νεογνολόγου – εφαρμογή αναζωογόνησης εάν χρειαστεί 
• Ενημέρωση της ΝΥΑ και επείγουσα παραγγελία μιας μονάδας 

αδιασταύρωτων, μη ακτινοβολημένων, πρόσφατων ερυθροκυττάρων, ομάδας 
Ο, Rhesus D αρνητικών 

• Τοποθέτηση ομφαλικού φλεβικού καθετήρα 
• Εάν είναι εφικτό, πλήρης αιματολογικός έλεγχος νεογνού, έλεγχος πήξης, 

τυποποίηση ομάδας αίματος ΑΒΟ και Rhesus, διασταύρωση, και λήψη κάρτας 
Guthrie 

• Αρχικά χορήγηση φυσιολογικού ορού 20 ml/kg σε 5 έως 10 λεπτά, ή πιο 
γρήγορα ανάλογα με την κατάσταση του νεογνού 

• Όταν είναι διαθέσιμο Ο Rhesus D αρνητικό αίμα, χορήγηση 20 ml/kg σε 5 έως 
30 λεπτά ανάλογα με την εκτιμώμενη βαρύτητα της υποογκαιμίας 

• Μεταφορά του νεογνού στη ΜΕΝΝ. Εκτίμηση της υποογκαιμίας με βάση τα 
ζωτικά σημεία (καρδιακός ρυθμός και αρτηριακή πίεση) και τα 
υπερηχογραφικά ευρήματα καρδιάς 

• Έλεγχος και διόρθωση τυχόν διαταραχών πηκτικότητας 
• Περαιτέρω μετάγγιση διασταυρωμένων ερυθροκυττάρων επί επιμονής 

κλινικών σημείων υποογκαιμίας 

2.3. Αφαιμαξομεταγγίσεις (exchange blood transfusions/EBTs, exchange 
transfusions/ETs) 

Απαιτείται αφαιμαξομετάγγιση (ΑΦΜ) σε σοβαρές περιπτώσεις Αιμολυτικής Νόσου 
Νεογνού και σπανιότερα σε άλλα νοσήματα που προκαλούν σοβαρού βαθμού 
υπερχολερυθριναιμία (π.χ. έλλειψη G-6PD, σύνδρομο Crigler-Najjar, κ.α.). 

Κάθε ΜΕΝΝ θα πρέπει να διαθέτει δικά της πρωτόκολλα για τη διενέργεια 
αφαιμαξομετάγγισης. Θα πρέπει να υπάρχει έγκαιρη επαφή με την ΝΥΑ, η οποία θα 
επικοινωνήσει με το Κέντρο Αίματος ή/και άλλες ΝΥΑ για να ζητήσει συγκεκριμένα 
ερυθρά αιμοσφαίρια κατάλληλα για την αφαιμαξομετάγγιση στο νεογνό (1C) [9]. 

Για τη διενέργεια αφαιμαξομετάγγισης η προετοιμασία του προϊόντος αίματος θα 
πρέπει να περιλαμβάνει διαδικασία διπλού όγκου (1C). 

Το προϊόν πρέπει να είναι ανασυσταθέν ολικό αίμα, δηλαδή να προκύπτει από την 
ανασύσταση ασκού ερυθροκυττάρων και ασκού πλάσματος, με συγκεκριμένες 
προδιαγραφές όπως αναλύονται παρακάτω. 

2.3.1. Χαρακτηριστικά προϊόντος: 

• Η μονάδα ερυθρών που θα χρησιμοποιηθεί για το «ανασυσταθέν ολικό αίμα» για 
την ΑΦΜ συνιστάται:  
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1. Nα είναι CMV αρνητική (εφόσον υπάρχει διαθέσιμη). Υπενθυμίζεται ότι 
τα λευκαφαιρεμένα ερυθρά, και ιδίως τα προ αποθήκευσης 
λευκαφαιρεμένα  ερυθρά, είναι CMV ασφαλή [6, 17, 19].  

2. Nα είναι πρόσφατη (συλλογή εντός των τελευταίων 5-7 ημερών) [9, 20]. 
3. Nα έχει συλλεγεί από αιμοδότη που δεν έχει έλλειψη G-6PD [70, 71]. 
4. Nα είναι αρνητική για αιμοσφαιρίνη S (αρνητικό test δρεπάνωσης) [9]. 
5. Nα ακτινοβοληθεί (βλέπε παράγραφο 1.4), εκτός εάν η ακτινοβόληση 

συνεπάγεται μη αποδεκτή καθυστέρηση της διαδικασίας [23]. 
Υπενθυμίζεται ότι εάν έχει προηγηθεί ενδομήτρια μετάγγιση, η 
ακτινοβόληση είναι υποχρεωτική. 

• Η μονάδα FFP που θα χρησιμοποιηθεί για το «ανασυσταθέν ολικό αίμα» δεν 
πρέπει να περιέχει ερυθροκυτταρικά αντισώματα (αρνητική έμμεση Coombs 
αιμοδότη). 

• Το τελικό προϊόν («ανασυσταθέν ολικό αίμα»), συνιστάται να έχει αιματοκρίτη 
~40%, βάσει των πιο πρόσφατων (2022) οδηγιών της Αμερικανικής Ακαδημίας 
Παιδιατρικής. Αυτό είναι σημαντικό, ώστε η αλβουμίνη του χορηγούμενου 
πλάσματος να συμβάλλει στην απομάκρυνση της χολερυθρίνης [72]. 

2.3.2. Επιλογή ΑΒΟ, Rhesus και Kell 

Η επιλογή ομάδας ΑΒΟ, Rhesus D, Κell, ή άλλων αντιγόνων, εξαρτάται από τον λόγο 
για τον οποίο γίνεται η αφαιμαξομετάγγιση και από τη διαθεσιμότητα δείγματος 
αίματος της μητέρας [9, 41, 42]  
Συγκεκριμένα: 
• Όταν τα δείγματα της μητέρας δεν είναι διαθέσιμα, ή όταν η αφαιμαξομετάγγιση 

είναι εξαιρετικά επείγουσα, ή όταν το αίτιο της υπερχολερυθριναιμίας δεν είναι 
απολύτως σαφές, επιλέγονται ερυθροκύτταρα ομάδας Ο, Rhesus D αρνητικά και 
FFP ομάδας ΑΒ [9, 41, 42]. 

• Όταν τα δείγματα της μητέρας είναι διαθέσιμα και το αίτιο της Αιμολυτικής 
Νόσου του Νεογνού είναι ΑΒΟ ασυμβατότητα, επιλέγονται ερυθροκύτταρα 
ομάδας Ο, Rhesus D συμβατά με το νεογνό και τη μητέρα, και FFP ομάδας ΑΒ. Η 
δοκιμασία συμβατότητας διενεργείται και με τον ορό της μητέρας [9, 41, 42]. 

• Όταν τα δείγματα της μητέρας είναι διαθέσιμα και το αίτιο της Αιμολυτικής 
Νόσου του Νεογνού είναι το αντι-D:  

o Σε περίπτωση που νεογνό και μητέρα έχουν την ίδια ομάδα ΑΒΟ, 
επιλέγονται ερυθροκύτταρα Rhesus D αρνητικά, ΑΒΟ ταυτόσημα με το 
νεογνό και τη μητέρα, και FFP της ίδιας ομάδας ΑΒΟ (εφόσον υπάρχει 
δυνατότητα, χρησιμοποιούνται ερυθροκύτταρα και FFP που προέρχονται 
από τον ίδιο αιμοδότη). Η δοκιμασία συμβατότητας διενεργείται και με 
τον ορό της μητέρας.  

o Σε περίπτωση που νεογνό και μητέρα έχουν διαφορετική ομάδα ΑΒΟ, 
επιλέγονται ερυθροκύτταρα Rhesus D αρνητικά, ΑΒΟ συμβατά με το 
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νεογνό και τη μητέρα, και FFP ομάδας ΑΒ. Η δοκιμασία συμβατότητας 
διενεργείται και με τον ορό της μητέρας [9, 41, 42]. 

• Όταν τα δείγματα αίματος της μητέρας είναι διαθέσιμα και το αίτιο της 
Αιμολυτικής Νόσου του Νεογνού είναι ερυθροκυτταρικό αντίσωμα διαφορετικό 
του αντι-D, επιλέγονται ερυθροκύτταρα αρνητικά ως προς το αντιγόνο έναντι του 
οποίου στρέφεται το αντίσωμα (πχ σε Αιμολυτική Νόσο λόγω αντι-C, επιλογή C 
αρνητικής μονάδας ερυθρών), ΑΒΟ και Rhesus D συμβατά με το νεογνό και τη 
μητέρα, και FFP ομάδας ΑΒ. Η δοκιμασία συμβατότητας διενεργείται και με τον 
ορό της μητέρας [9, 41, 42]. 

• Όταν η Αιμολυτική Νόσος του Νεογνού δεν είναι το αίτιο της 
αφαιμαξομετάγγισης (πχ σοβαρού βαθμού υπερχολερυθριναιμία λόγω έλλειψης 
G-6PD ή άλλα αίτια), επιλέγονται ερυθροκύτταρα ΑΒΟ και Rhesus D ταυτόσημα 
με το νεογνό, και FFP της ομάδας ΑΒΟ του νεογνού (εφόσον υπάρχει δυνατότητα 
χρησιμοποιούνται ερυθρά και FFP που προέρχονται από τον ίδιο αιμοδότη) [9, 
41, 42]. 

• Τέλος, οι μονάδες ερυθρών που χρησιμοποιούνται για αφαιμαξομετάγγιση πρέπει 
να είναι Κ-αρνητικές (εκτός εάν η μητέρα έχει αντι-k/cellano, οπότε θα πρέπει να 
χρησιμοποιούνται μονάδες k-αρνητικές). Γενικά, πάντως, θεωρείται βέλτιστη 
πρακτική η παροχή K-αρνητικών ερυθρών αιμοσφαιρίων για όλους τους λήπτες 
αυτής της ηλικιακής ομάδας, ειδικά για τα θήλεα νεογνά [9, 41, 42]. 

2.3.3. Παραγγελία αίματος για αφαιμαξομετάγγιση (έντυπο) 

• Άμεση και έγκαιρη ενημέρωση της ΝΥΑ (η διαδικασία είναι συνήθως 
χρονοβόρος) 

• Σαφής αναγραφή των στοιχείων νεογνού 
• Στοιχεία ιστορικού  
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3. ΠΡΟΙΟΝΤΑ ΦΡΕΣΚΟΥ ΚΑΤΕΨΥΓΜΕΝΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ (Fresh 
Frozen Plasma, FFP)  

3.1. FFP (Fresh Frozen Plasma) 

Βασική ένδειξη χορήγησης FFP αποτελεί η αναπλήρωση παραγόντων πήξης. 
Στην κλινική πράξη, ενδείκνυται σε ασθενείς με οξεία απώλεια αίματος, 
αιμορραγία ή σοβαρή διαταραχή του αιμοστατικού μηχανισμού λόγω 
ανεπάρκειας παραγόντων πήξης, εξαιτίας ηπατικής νόσου ή διάχυτης 
ενδαγγειακής πήξης (ΔΕΠ). Σε συγγενή ανεπάρκεια μεμονωμένων 
παραγόντων πήξης χορηγείται FFP επί απουσίας του αντίστοιχου 
συμπυκνωμένου παράγοντα [73, 74]. Η χορήγηση FFP όταν γίνεται βάσει των 
απόλυτων ενδείξεων είναι καθοριστική για την επιβίωση των νεογνών.  
Μεταγγίσεις FFP σε νεογνά που νοσηλεύονται σε ΜΕΝΝ καταγράφονται στο 
6-12% του συνόλου των εισαγωγών. Σημαντικό ποσοστό των μεταγγίσεων 
FFP στο Ηνωμένο Βασίλειο και την Ιταλία (42% και 63%, αντίστοιχα) γίνεται 
προφυλακτικά, για την πρόληψη σοβαρής αιμορραγίας, σε πάσχοντα συνήθως 
νεογνά χωρίς αιμορραγία, ή σε νεογνά με σοβαρή νόσο, χωρίς αποδεδειγμένο 
όφελος και χωρίς η μετάγγιση FFP να βασίζεται σε συστάσεις ομοφωνιών 
(έως και 60%) [73, 74]. Αξίζει να σημειωθεί ότι στο 14% των μεταγγιζόμενων 
νεογνών δεν είχε διενεργηθεί έλεγχος πήξης πριν τη χορήγηση FFP [76]. 
Η προφυλακτική χορήγηση FFP σε πρόωρα νεογνά δεν βρέθηκε να συμβάλλει 
στη μείωση της επίπτωσης ή της βαρύτητας της εγκεφαλικής αιμορραγίας 
(Intraventricular Hemorrhage - IVH), ή της θνητότητας [77, 78]. Επιπλέον, η 
χορήγηση FFP δεν φαίνεται να έχει όφελος σε νεογνά χωρίς ενεργό 
αιμορραγία με σήψη, σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας, υπόταση ή 
υποξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια [79-82]. 
Σχετικά με τη διόρθωση της παράτασης των χρόνων πήξης (PT, aPTT), 
διαπιστώθηκε ότι ήπιες ή μέτριες αποκλίσεις από τις τιμές αναφοράς δεν 
αποτελούν προγνωστικούς δείκτες αιμορραγίας [83]. Στη βιβλιογραφία δεν 
αναφέρεται όφελος από τη χορήγηση FFP σε νεογνά χωρίς αιμορραγία, με 
κριτήριο μετάγγισης μόνο την παράταση των χρόνων πήξης [84-86]. 
Σε ότι αφορά στη χορήγηση FFP για την αντιμετώπιση της ΔΕΠ στα νεογνά, 
έχει βρεθεί ότι η επιβίωση δεν βελτιώνεται με τη χορήγηση FFP, αλλά με την 
αντιμετώπιση της αιτίας της ΔΕΠ και την υποστήριξη του κυκλοφορικού 
συστήματος του νεογνού [85]. 
Όσον αφορά στην πρόληψη της ανεπάρκειας βιταμίνης Κ, είναι γνωστό ότι σε 
όλα τα νεογνά θα πρέπει να χορηγείται προφυλακτικά βιταμίνη Κ είτε 
ενδομυϊκά, είτε από του στόματος. Σε νεογνά που δεν χορηγήθηκε βιταμίνη Κ 
και αιμορραγούν, η πρωταρχική αντιμετώπιση αφορά στη χορήγηση βιταμίνης 
Κ, η οποία θα διορθώσει άμεσα (σε 30-120 min) τις διαταραχές πήξης. Σε 
σοβαρή-απειλητική αιμορραγία, λόγω του χρόνου που απαιτείται για να 
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δράσει η βιταμίνη Κ, μπορεί να χορηγηθεί προθρομβινικό σύμπλεγμα που 
περιέχει τους τέσσερις παράγοντες πήξης που εξαρτώνται από την βιταμίνη Κ 
[four factor Prothrombin Complex Concentrate (PCC)] ή, ελλείψει αυτού, FFP 
[8, 73]. 
Τέλος, σχετικά με τη χρήση του FFP για διενέργεια μερικής ΑΦΜ προς 
αντιμετώπιση πολυκυτταραιμίας, έχει βρεθεί ότι το FFP δεν υπερτερεί του 
φυσιολογικού ορού ή του polygeline (κολλοειδές διάλυμα που 
χρησιμοποιείται για αύξηση του ενδαγγειακού όγκου) [87]. 
Το 2012, η Perinatal and Paediatric Haemostasis Subcommittee της Διεθνούς 
Εταιρείας Θρόμβωσης και Αιμόστασης (International Society Thrombosis and 
Haemostasis, ISTH) δημοσίευσε ομοφωνίες σχετικά με τον έλεγχο της 
αιμόστασης σε παιδιατρικό πληθυσμό, επισημαίνοντας ότι όλα τα κέντρα θα 
πρέπει να καθιερώσουν τιμές αναφοράς των παραμέτρων πήξης ανάλογα με 
την ηλικία του παιδιού, το είδος του αναλυτή, και τα αντιδραστήρια που 
χρησιμοποιούνται [86]. 
Η απόφαση για μετάγγιση FFP στα νεογνά θα πρέπει να σταθμίζει το κλινικό 
όφελος και τις πιθανές επιπλοκές της μετάγγισης, προκειμένου να βελτιωθεί η 
αποτελεσματικότητά της. Η δημιουργία κατευθυντήριων οδηγιών μπορεί να 
διευκολύνει τους νεογνολόγους στη λήψη της σωστής απόφασης.  
Με στόχο, λοιπόν, την θέσπιση κατευθυντήριων οδηγιών μετάγγισης νεογνών 
με FFP, έγινε ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με τον καθορισμό των 
ενδείξεων μετάγγισης FFP σε νεογνά, αλλά και την ασφαλή χορήγησή του 
(κατάλληλος ασκός, σωστή συντήρηση και μεταφορά του από την αιμοδοσία, 
εξασφάλιση κατάλληλης οδού χορήγησης, και επαγρύπνηση για την έγκαιρη 
αναγνώριση και αντιμετώπιση τυχόν επιπλοκών).  

Συστάσεις (Πίνακας 4) 
• Κάθε νοσηλευτικό ίδρυμα πρέπει να καθιερώσει τιμές αναφοράς για τις 

παραμέτρους πήξης στα νεογνά, με βάση την ηλικία κύησης και την χρονολογική 
τους ηλικία, το είδος του αναλυτή, και τα αντιδραστήρια που χρησιμοποιούνται. 
(2C). 

• Η χορήγηση FFP συστήνεται σε νεογνά με παθολογικό έλεγχο πήξης και με 
κλινικά σημαντική αιμορραγία (συμπεριλαμβανομένης της μαζικής απώλειας 
αίματος) (2C).  

• Η χορήγηση FFP συστήνεται σε ασταθή νεογνά με παθολογικό έλεγχο πήξης  
πριν από χειρουργική επέμβαση, που ενέχει κίνδυνο σημαντικής αιμορραγίας 
(πχ. νευροχειρουργικά, καρδιοθωρακικά, μεγάλα χειρουργεία στην κοιλιακή 
χώρα-εντερική αναστόμωση – ΝΕΚ ή βιοψία ήπατος ή νεφρού) (2C).   

• Η χορήγηση FFP συστήνεται σε νεογνά με ΔΕΠ, που παρουσιάζουν αιμορραγία 
(2C).  

• Σε νεογνά με ηπατική νόσο, η μετάγγιση με FFP συστήνεται σε περιπτώσεις 
αιμορραγίας ή πριν από χειρουργικές επεμβάσεις (2C).  
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• Δεν συστήνεται η προφυλακτική χορήγηση FFP σε νεογνά για αντιμετώπιση 
σηψαιμίας (1C), πρόληψη IVH (1B) ή έκπτυξη του ενδαγγειακού όγκου (1Α).  

• Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για τη διόρθωση διαταραχών πήξης σε νεογνά 
που δεν παρουσιάζουν αιμορραγία (1C). 

• Σε σοβαρή αιμορραγία λόγω ανεπάρκειας βιταμίνης Κ, η χορήγηση FFP μπορεί 
να είναι επωφελής (1C). 

• Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για την αντιμετώπιση πολυκυτταραιμίας 
(μερική ΑΦΜ) (1A). 

3.1.1. Πότε πρέπει να διενεργείται βασικός έλεγχος πήξης στα νεογνά. 

Τα νεογνά, συγκριτικά με τα μεγαλύτερα παιδιά και τους ενήλικες, εμφανίζουν 
ιδιαιτερότητες στους αιμοστατικούς μηχανισμούς, διατηρώντας ωστόσο ισορροπία 
μεταξύ προπηκτικών και αντιπηκτικών παραγόντων. Η διαφορά του αιμοστατικού 
συστήματος των νεογνών αποτυπώνεται στο μεγάλο εύρος, ανά ηλικιακή ομάδα, των 
τιμών αναφοράς των παραμέτρων πήξης [88-90]. Επίσης, ο υψηλός αιματοκρίτης, 
ιδιαίτερα στα πρόωρα νεογνά, έχει συσχετιστεί με παρατεταμένους χρόνους πήξης, 
ειδικά του χρόνου προθρομβίνης. Τα παραπάνω έχουν, ως συνέπεια, τη δυσχερή 
εκτίμηση των αποτελεσμάτων του ελέγχου πήξης στα νεογνά. Ενώ, στα μεγαλύτερα 
παιδιά και στους ενήλικες ορίζεται, ως παθολογική, η παράταση των τιμών PT και 
aPTT που είναι κατά 1,5 περίπου φορά μεγαλύτερη από τις τιμές αναφοράς, είναι 
δύσκολο να οριστεί στα νεογνά, και ιδιαίτερα στα πρόωρα, ένα αντίστοιχο όριο. Η 
διενέργεια του ελέγχου πήξης, ως ρουτίνα, σε πρόωρα <32 εβδομάδων κύησης, 
οδηγεί σε αυξημένο αριθμό μεταγγίσεων με FFP, αλλά, επιπλέον, έχει ως αποτέλεσμα 
και τον αυξημένο αριθμό μεταγγίσεων με συμπυκνωμένα ερυθρά αιμοσφαίρια, λόγω 
σημαντικής απώλειας αίματος και συνοδού αναιμίας [33]. Με βάση βιβλιογραφικά 
δεδομένα, έλεγχος πήξης θα πρέπει να γίνεται σε νεογνά με παράγοντες κινδύνου για 
την εμφάνιση αιμορραγίας ή ΔΕΠ, λαμβάνοντας πάντα υπόψη την πιθανότητα 
ύπαρξης συγγενούς διαταραχής της πήξης. 

Συστάσεις  
1. Δεν συστήνεται η διενέργεια ελέγχου πήξης, ως ρουτίνα, στα νεογνά κατά την 

εισαγωγή τους και κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ (2C). 
2. Προεγχειρητικά, δεν απαιτείται προσδιορισμός χρόνων πήξης εάν δεν συνυπάρχει 

άλλος επιβαρυντικός παράγοντας (πχ σηψαιμία) ή αν δεν υπάρχει ιστορικό 
προηγούμενης αιμορραγίας (2C). 

3. Έλεγχος πήξης θα πρέπει να διενεργείται σε: 
• Νεογνά με κλινικά σημαντική αιμορραγία (π.χ. αιμορραγία από το ομφαλικό 

κολόβωμα, πνευμονική αιμορραγία, αιμορραγία πεπτικού, εγκεφαλική 
αιμορραγία ≥3ου βαθμού) (1C). 

• Νεογνά με προδιαθεσικούς παράγοντες για διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (ΔΕΠ) 
(π.χ. ΝΕΚ, σηψαιμία, καταπληξία, περιγεννητική ασφυξία, σοβαρή 
υποθερμία) (2D). 
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• Νεογνά που υποβάλλονται σε θεραπευτική υποθερμία (2B). 
• Νεογνά με οικογενειακό ιστορικό κληρονομικών διαταραχών των 

παραγόντων πήξης, είτε επί αιμορραγίας, είτε αμέσως μετά τη γέννηση [π.χ. 
κληρονομική ανεπάρκεια πρωτεΐνης C, (Protein C, PC)] (2D). 

• Νεογνά με οξεία ηπατική ανεπάρκεια ή άμεσου τύπου υπερχολερυθριναιμία. 
• Νεογνά με μεταβολικά νοσήματα (π.χ. διαταραχή κύκλου ουρίας, 

γαλακτοζαιμία, τυροσιναιμία, οργανική οξυαιμία) (GPS). 
• Νεογνά που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση ή βιοψία και 

είναι γνωστό ότι έχουν διαταραχές πήξης (GPS). 

Πίνακας 4: Συνοπτικός πίνακας συστάσεων χορήγησης FFP στα νεογνά 

Σύσταση Ισχύς 
σύστασης 

Επίπεδο 
ένδειξης  

Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για τη διόρθωση 
διαταραχών πήξης σε νεογνά που δεν παρουσιάζουν 
αιμορραγία 

1 C 

Η χορήγηση FFP συστήνεται σε νεογνά με 
παθολογικό έλεγχο πήξης  και με κλινικά σημαντική 
αιμορραγία (και μαζική απώλεια αίματος) 

2 C 

Η χορήγηση FFP συστήνεται σε ασταθή νεογνά με 
παθολογικό έλεγχο πήξης πριν από επέμβαση με 
κίνδυνο σημαντικής αιμορραγίας (πχ. 
νευροχειρουργικά, καρδιοθωρακικά, μεγάλα 
χειρουργεία στην κοιλιακή χώρα- εντερική 
αναστόμωση, βιοψία ήπατος ή νεφρού) 

2 C 

Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για αντιμετώπιση 
σηψαιμίας  

1 C 

Η χορήγηση FFP συστήνεται σε νεογνά με ΔΕΠ, που 
παρουσιάζουν αιμορραγία 

2 C 

Η χορήγηση FFP  συστήνεται για την πρώιμη 
αντιμετώπιση σοβαρής κληρονομικής ανεπάρκειας 
PC, αλλά προτιμάται συμπύκνωμα PC, όταν αυτό 
είναι διαθέσιμο 

2 B 

Συστήνεται η χορήγηση FFP για την αντιμετώπιση 
σοβαρής κληρονομικής ανεπάρκειας πρωτεΐνης S 

2 C 

Συστήνεται η χορήγηση FFP σε άλλες σπάνιες 
κληρονομικές ανεπάρκειες παραγόντων πήξης (V, 
VII, X, XI, XIII), όταν δεν υπάρχει διαθέσιμος 
παράγοντας 

1 B 

Η χορήγηση FFP σε συμπτωματικό νεογνό με 1 C 
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αιμορροφιλία μπορεί να είναι επωφελής 

Σε σοβαρή αιμορραγία από ανεπάρκεια βιταμίνης Κ, η 
χορήγηση FFP μπορεί να είναι επωφελής 

1 C 

Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για την πρόληψη 
IVH 

1 B 

Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για έκπτυξη του 
ενδαγγειακού όγκου 

1 Α 

Δεν συστήνεται η χορήγηση FFP για την 
αντιμετώπιση πολυκυτταραιμίας (μερική AΦM) 

1 A 

Σε νεογνά με ηπατική νόσο, η μετάγγιση με FFP 
συστήνεται σε περιπτώσεις αιμορραγίας ή πριν από 
χειρουργικές επεμβάσεις 

2 C 

Προτείνεται η προσθήκη FFP στα υγρά προετοιμασίας 
(CPB prime) σε νεογνά (< 30 days) που υποβάλλονται 
σε καρδιοχειρουργική επέμβαση με CPB 

2 C 

Επί σοβαρής αιμορραγίας, συστήνεται η 
παρακολούθηση της πήξης κατά το χειρουργείο ώστε 
να αποφασιστεί η χορήγηση προϊόντων αίματος 

1 B 

Προτείνεται η χρησιμοποίηση θρομβοελαστογραφίας 
ως εναλλακτική μέθοδος ελέγχου πήξης διεγχειρητικά 
(μετά τον επαναθέρμανση και την πρωταμίνη), ή στη 
ΜΕΝΝ (για την αντιμετώπιση αιμορραγίας 

2 B 

 

3.1.2. Ειδικές περιπτώσεις 

Α. Χορήγηση FFP σε κληρονομικές διαταραχές με ανεπάρκεια παραγόντων 
πήξης ή φυσικών αναστολέων πήξης 
Η χορήγηση FFP σε νεογνά με κληρονομική ανεπάρκεια παραγόντων πήξης 
ενδείκνυται σε περιπτώσεις αιμορραγίας ή/και όταν δεν υπάρχει διαθέσιμο 
σκεύασμα ανάλογου παράγοντα [74]. 
Η αιμορροφιλία Α και Β (συγγενής ανεπάρκεια των παραγόντων VIII και IX, 
αντίστοιχα) διαγιγνώσκονται συνήθως κατά τη νεογνική ηλικία. Η αντιμετώπισή 
τους βασίζεται στη χορήγηση των παραγόντων που λείπουν, όμως σε ένα 
συμπτωματικό νεογνό μπορεί να χορηγηθεί FFP, ως επείγουσα αντιμετώπιση, 
προκειμένου να περιοριστεί η αιμορραγία [91].  
Η κεραυνοβόλος πορφύρα είναι μια επείγουσα κατάσταση στα νεογνά, που 
χαρακτηρίζεται από νεκρώσεις δέρματος και συνοδό ΔΕΠ. Μπορεί να αποτελεί 
την πρωταρχική κλινική εκδήλωση της σοβαρής ανεπάρκειας των πρωτεϊνών C ή 
S, που οφείλεται σε μεταλλάξεις των γονιδίων PROC και PROS, αντίστοιχα [92, 
93]. Αν και το συμπύκνωμα PC είναι η θεραπεία εκλογής σε ανεπάρκεια της 
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αντίστοιχης πρωτεΐνης, μπορεί να απαιτηθεί έγκαιρη χορήγηση FFP (15-20 
ml/kg, ανά 8-12 ώρες) μέχρι την επιβεβαίωση της διάγνωσης και έως ότου είναι 
διαθέσιμο το συμπύκνωμα [94-96]. Στην ανεπάρκεια πρωτεΐνης S (Protein S, 
PS), η μόνη διαθέσιμη θεραπεία είναι η χορήγηση FFP [97]. 
Σπάνιες διαταραχές πήξης, όπως οι ανεπάρκειες των παραγόντων V, VII, X, XI, 
XIII, εκδηλώνονται στη νεογνική ηλικία μόνο όταν είναι σοβαρές. Η 
αντιμετώπισή τους στηρίζεται στη χορήγηση συμπυκνωμάτων των αντίστοιχων 
παραγόντων ή FFP, όταν τα συμπυκνώματα δεν είναι διαθέσιμα [91]. 

Συστάσεις 
Χορήγηση FFP συστήνεται: 
• Σε συμπωματικά νεογνά με αιμορροφιλία μπορεί να είναι επωφελής (1C) 
• Για την πρώιμη αντιμετώπιση της σοβαρής κληρονομικής ανεπάρκειας PC. Η 

θεραπεία εκλογής όμως είναι το συμπύκνωμα PC, εάν αυτό είναι διαθέσιμο (2Β). 
• Για την αντιμετώπιση της σοβαρής κληρονομικής ανεπάρκειας PS (2C) 
• Σε σπάνιες κληρονομικές ανεπάρκειες παραγόντων πήξης (V, VII, X, XI, XIII), 

όταν δεν υπάρχει διαθέσιμος παράγοντας (1B). 

Β. Χορήγηση FFP σε νεογνά που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις με καρδιοπνευμονική παράκαμψη ή εξωσωματική οξυγόνωση 
με μεμβράνη [Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO)] 

Οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, με καρδιοπνευμονική παράκαμψη 
(Cardiopulmonary bypass, CPB) ή εξωσωματική οξυγόνωση δια μεμβράνης 
(ECMO), στα νεογνά, παρουσιάζουν σημαντικό κίνδυνο αιμορραγίας ή/και 
θρομβώσεων, λόγω αλληλεπιδράσεων μεταξύ των κυττάρων του αίματος, του 
αγγειακού επιθηλίου, και του κυκλώματος του CPB ή της ECMO, που οδηγούν 
σε διαταραχή της πήξης [98]. 

Η χρήση της θρομβοελαστογραφίας, κατά τη διάρκεια της καρδιοχειρουργικής 
επέμβασης, ως συμπληρωματικής εξέτασης του βασικού ελέγχου πήξης, σε 
νεογνά και μεγαλύτερα παιδιά, έχει βρεθεί ότι ελαττώνει τον αριθμό των 
μεταγγίσεων που χορηγούνται στη διάρκεια της επέμβασης ή κατά τη μετέπειτα 
νοσηλεία [99-102]. 

Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχουν επαρκείς ενδείξεις για τη δημιουργία συστάσεων 
αναφορικά με τις μεταγγίσεις ερυθροκυττάρων και αιμοπεταλίων σε νεογνά που 
υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργική επέμβαση με καρδιοπνευμονική 
παράκαμψη ή ECMO [95], ενώ για τη χορήγηση FFP υπάρχουν δημοσιευμένα 
βιβλιογραφικά δεδομένα [103, 104]. 

Συστάσεις 
• Προτείνεται η προσθήκη FFP στα υγρά προετοιμασίας (CPB prime) σε νεογνά που 

υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργική επέμβαση με CPB (2C) [105, 106]. 
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• Με σοβαρή αιμορραγία στη διάρκεια του χειρουργείου. Η απόφαση για τη 
χορήγηση FFP πρέπει να γίνεται μετά από έλεγχο της πήξης (1B) [107]. 

• Προτείνεται η χρήση θρομβοελαστογραφίας, ως εναλλακτικής μεθόδου ελέγχου 
της πήξης, κατά το χειρουργείο, ή τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ (2B) [98, 106]. 

3.1.3. Χαρακτηριστικά FFP 

• To FFP παρασκευάζεται με κατάψυξη πλάσματος που λαμβάνεται είτε από 
μεμονωμένες μονάδες ολικού αίματος, είτε μέσω πλασμαφαίρεσης [6-8, 73]. 

• Περιέχει υψηλά επίπεδα διαλυτών παραγόντων πήξης, φυσικών αντιπηκτικών, και 
αναστολέων της ινωδόλυσης. Συγκεκριμένα, η συγκέντρωση των παραγόντων 
VIII, II, VII, V, IX, X, XI, XII και XIII, στο πλάσμα, είναι υψηλή (Πίνακας 5). 
Επιπλέον, περιέχονται υψηλά επίπεδα αλβουμίνης, ανοσοσφαιρινών και φυσικών 
αντιπηκτικών (PC PS), αντιθρομβίνης και αναστολέα του ιστικού ενεργοποιητή 
του πλασμινογόνου (Plasminogen Activator Inhibitor τύπου 1, PAI-1) [8, 9, 73]. 

• Το FFP για νεογνά και βρέφη με αφαίρεση λευκών, που διατίθεται στην Ελλάδα, 
είναι πλάσμα που έχει παραχθεί από ολικό αίμα και αποτελεί το βασικό προϊόν 
FFP στη χώρα μας.  

• Οι αιμοληψίες ολικού αίματος, στις οποίες ο χρόνος λήψης υπερβαίνει τα 15 
λεπτά, δεν είναι κατάλληλες για παραγωγή προϊόντων πλάσματος προς άμεση 
κλινική χρήση [6-9]. 

• Το πλάσμα πρέπει να διαχωρίζεται από το ολικό αίμα μετά την αιμοληψία και πριν 
την αποθήκευση των ερυθροκυττάρων στους 4οC. 

• Μεγαλύτερες συγκεντρώσεις FVIII επιτυγχάνονται όταν το πλάσμα διαχωρίζεται 
σε συγκεκριμένο χρονικό διάστημα μετά την φλεβοκέντηση και καταψύχεται 
ταχέως στους -25°C ή χαμηλότερα [6-9]. 

• Η μέθοδος παρασκευής FFP θα πρέπει να διασφαλίζει ότι το προϊόν έχει το 
μέγιστο επίπεδο ασταθών παραγόντων πήξης, με ελάχιστη κυτταρική επιμόλυνση. 
Η διαδικασία παρασκευής πρέπει να είναι επικυρωμένη, ώστε να διασφαλίζεται η 
τήρηση των καθορισμένων ορίων συγκέντρωσης του FVIII [6-9]. 

• Τα δείγματα που συλλέγονται για τον έλεγχο ποιότητας του FVIII θα πρέπει να 
προέρχονται από ισόποσο μείγμα FFP από ασκό ομάδας Ο και από ασκό άλλης, μη 
Ο ομάδας, λόγω της διαφοράς στα επίπεδα FVIII μεταξύ των ομάδων αίματος 
ΑΒΟ. 

• Το FFP ιδανικά πρέπει να είναι αρνητικό για τα κλινικά σημαντικά μη 
αναμενόμενα αντιερυθροκυτταρικά αντισώματα, καθώς και για τα αντι-Α και αντι-
Β υψηλού τίτλου [ 6-9]. 

• Δεν απαιτείται εξέταση για αντισώματα CMV [6-9]. 
• Δεν απαιτείται ακτινοβόληση των μονάδων FFP [6-9]. 
• Το πλάσμα προτιμάται να προέρχεται από άνδρες δότες ή να εξετάζεται το 

ενδεχόμενο ελέγχου των γυναικών δοτριών για αντισώματα HLA/HNA, ως μέτρο 
μείωσης του κινδύνου για TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury). 
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• Το χορηγούμενο πλάσμα πρέπει να είναι συμβατό με τον λήπτη (νεογνό) ως προς 
την ομάδα ΑΒΟ. 

• Η συμβατότητα ως προς τον παράγοντα Rhesus D δεν είναι απαραίτητη για τη 
χορήγηση FFP ή κρυοϊζήματος, διότι ο αριθμός των ερυθροκυττάρων που έχουν 
παραμείνει στο πλάσμα ή στο κρυοΐζημα είναι αμελητέος.  

Πίνακας 5. Περιεκτικότητα FFP σε παράγοντες πήξης 

Παράγοντας πήξης Συγκέντρωση παραγόντων πήξης 
στο πλάσμα. 

I (Ινωδογόνο)  100–160 mg/dL 

II (Προθρομβίνη)  0.5 

V  0.1–0.3 

VII  0.05–0.25 

VIII  0.1–0.45 

IX  0.1–0.4 

X  0.1–0.25 

XI  0.15–0.35 

XIII  0.1–0.6 

vWF (Παράγοντας von Willebrand)  0.25–0.6 

3.1.4. Συντήρηση - αποθήκευση  

• Το FFP πρέπει να αποθηκεύεται σε θερμοκρασία -25°C ή χαμηλότερη για μέγιστο 
χρονικό διάστημα 36 μηνών [6-9]. 

• Αν και η θερμοκρασία αποθήκευσης κάτω των -25°C βελτιώνει τη διατήρηση των 
ασταθών παραγόντων πήξης, οι χαμηλότερες θερμοκρασίες αυξάνουν την 
ευθραυστότητα του πλαστικού. Πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή κατά το 
χειρισμό σε τέτοιες συσκευασίες [6-9]. 

• Το FFP πρέπει να αποψύχεται σε υδατόλουτρο ή σε άλλη συσκευή που έχει 
σχεδιαστεί για τον σκοπό αυτό, σύμφωνα με επικυρωμένη διαδικασία. Η βέλτιστη 
θερμοκρασία στην οποία πρέπει να αποψύχεται το πλάσμα είναι 37°C. 
Θερμοκρασίες μεταξύ 33°C και 37°C είναι επίσης αποδεκτές [6-9]. 

• Πρέπει να υπάρχουν πρωτόκολλα που να διασφαλίζουν ότι ο εξοπλισμός, που 
χρησιμοποιείται για την απόψυξη του πλάσματος, καθαρίζεται και συντηρείται 
τακτικά, ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος βακτηριακής επιμόλυνσης. Μετά την 
απόψυξη και κατά τη χορήγηση, το πλάσμα πρέπει να ελέγχεται για να 
διασφαλιστεί ότι δεν υπάρχει ορατό αδιάλυτο ίζημα και ο περιέκτης είναι άθικτος. 
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• Μετά την απόψυξη, το FFP δεν πρέπει να καταψυχθεί εκ νέου, και πρέπει να 
χορηγηθεί το συντομότερο δυνατό. Εάν η καθυστέρηση στη χορήγηση είναι 
αναπόφευκτη, το πλάσμα μπορεί να χρησιμοποιηθεί εντός 4 ωρών, από την 
απόψυξη, εφόσον φυλάσσεται στους 22±2°C, ή έως και 24 ώρες εάν φυλάσσεται 
στους 4±2°C [6-9]. 

• Η μετάγγιση με FFP θα πρέπει να ολοκληρώνεται εντός 4 ωρών από την έκθεση 
του FFP σε περιβάλλον μη ελεγχόμενης θερμοκρασίας [6-9]. 

3.1.5. Δόση και ρυθμός χορήγησης FFP σε νεογνά. 

Ο συνήθως χορηγούμενος όγκος πλάσματος είναι 10-20 ml/kg. Όταν το FFP 
χορηγείται σε 60 λεπτά, τα επίπεδα των παραγόντων πήξης στο αίμα αυξάνουν 
περίπου κατά 20%, ποσοστό που υπερβαίνει αυτό που συνήθως απαιτείται (10%) για 
τη διόρθωση της πήξης [107]. Σε μεγάλη πολυκεντρική μελέτη που διεξήχθη σε 18 
ευρωπαϊκές χώρες διαπιστώθηκε σημαντική διακύμανση στην πρακτική μεταξύ των 
ΜΕΝΝ ως προς τον όγκο του χορηγούμενου πλάσματος (από 10 έως 20 ml/kg στο 
99% των μεταγγίσεων, μέσος όγκος χορήγησης 15 ml/kg), καθώς και στη διάρκεια 
της χορήγησης (από 30 λεπτά έως τέσσερις ώρες) [33]. 
Ο ακριβής όγκος και η διάρκεια χορήγησης FFP εξαρτώνται από την κλινική ένδειξη 
για την οποία χορηγείται το FFP. Ο αυξημένος όγκος και ρυθμός χορήγησης FFP 
μπορεί να αυξήσει ραγδαία τον ενδαγγειακό όγκο και να συμβάλει στην πρόκληση 
IVH [108]. 

Συστάσεις: 
• Για τα πρώτα 15 λεπτά, το πλάσμα χορηγείται με ρυθμό 1 ml/kg/h. Συνιστάται 

επανεκτίμηση του νεογνού και εάν η χορήγηση πλάσματος είναι καλά ανεκτή, ο 
ρυθμός χορήγησης αυξάνεται. Συνήθης ρυθμός χορήγησης πλάσματος: 10 έως 20 
ml/kg/h (GPS) [107-109]. 

• Σε νεογνά με ΔΕΠ και σοβαρή διαταραχή της πήξης (INR >2) χορηγούνται 10 
ml/kg FFP σε μία ώρα. Μετά το τέλος της χορήγηση του FFP επανελέγχουμε 
τους χρόνους πήξης σε 1-2 ώρες (1C) [107, 110]. 

• Σε νεογνά με αιμορραγική νόσο λόγω έλλειψης βιταμίνης Κ χορηγείται FFP, 20 
ml/kg και επαναλαμβάνεται η μέτρηση των χρόνων πήξης μετά από 24-48 ώρες 
(1C) [107, 110]. 

• Σε νεογνά με αιμορραγία λόγω συγγενούς έλλειψης παραγόντων πήξης 
χορηγούνται 15-25 ml/kg FFP για αύξηση της συγκέντρωσης των παραγόντων 
πήξης FVIII/FIX σε αιμοστατικά επίπεδα (1C) [107]. 

• Ανεπάρκεια PC: Έγκαιρη χορήγηση FFP (15-20 ml/kg, ανά 8-12 ώρες) μέχρι την 
επιβεβαίωση της διάγνωσης και μέχρι το συμπύκνωμα να είναι διαθέσιμο (2Β).  

• Ανεπάρκεια πρωτεΐνης S: FFP, 10-15 ml/kg ανά 8–12 ώρες (2C). 

3.1.6.  Οδός χορήγησης FFP 

Η χορήγηση FFP στα νεογνά: 
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o απαιτεί αυστηρή και σχολαστική τήρηση των κανόνων υγιεινής [87]. 
o πρέπει να διενεργείται με αντλίες έγχυσης ώστε να εξασφαλίζεται ο ακριβής 

ρυθμός χορήγησης ανά λεπτό. 
Το FFP χορηγείται στη σωστή θερμοκρασία σώματος (36,5 oC) [106]. 
Η χορήγηση FFP μπορεί να γίνει μέσω: 

α. Περιφερικού φλεβικού καθετήρα, διαμέτρου 22-24gauge. 
β. Καθετήρα ομφαλικής φλέβας, με ένα ή περισσότερους αυλούς. 
γ. Καθετήρα Hickman. 

Δεν χορηγείται ποτέ FFP μέσω PICC line λόγω του μικρού εύρους του αυλού του 
καθετήρα που αυξάνει την πιθανότητα δημιουργίας θρόμβων [111]. 
Σε περιπτώσεις που η χορήγηση FFP είναι επιβεβλημένη και είναι αδύνατη η 
εξασφάλιση άλλης οδού χορήγησης, το FFP μπορεί να χορηγηθεί μέσω καθετήρα 
ομφαλικής αρτηρίας, κατά την κρίση του θεράποντος ιατρού [111]. 

3.1.7.  Συγχορήγηση FFP με φάρμακα ή παρεντερική χορήγηση υγρών 

Δεν πρέπει να χορηγούνται FFP και φάρμακα ταυτόχρονα από την ίδια γραμμή, εκτός 
εάν χρησιμοποιούνται φλεβικοί καθετήρες πολλαπλών αυλών, οπότε έχει καθοριστεί 
ξεχωριστός αυλός για τη χορήγηση FFP και διαφορετικός αυλός για τη χορήγηση 
φαρμάκων ή των παρεντερικά χορηγούμενων υγρών. Σε καμιά περίπτωση δε θα 
πρέπει να προστίθεται η φαρμακευτική αγωγή στον ασκό χορήγησης FFP [111]. 

Σύσταση 
• Δεν συγχορηγείται FFP με φάρμακα ή ενδοφλέβια υγρά μέσω του ιδίου αυλού 

(GPS). 

3.1.8.  Χορήγηση φουροσεμίδης μετά το πέρας της μετάγγισης FFP 

Η χορήγηση μίας δόσης 1mg/Kg φουροσεμίδης μετά τη μετάγγιση με FFP αποτελεί 
συχνή πρακτική προκειμένου να προληφθεί ο κίνδυνος υπερφόρτωσης του 
καρδιαγγειακού συστήματος του νεογνού με υγρά [33]. Εντούτοις, σχετικές μελέτες 
έχουν δείξει ελάχιστο έως ανύπαρκτο όφελος από τη χορήγηση φουροσεμίδης [112]. 

Σύσταση: 
• Συστήνεται η εξατομικευμένη χορήγηση φουροσεμίδης σε νεογνά που 

μεταγγίζονται με FFP (εκτίμηση κλινικού οφέλους και πιθανών ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών) (GPS). 
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3.2. Κρυοΐζημα   

Το κρυοΐζημα είναι προϊόν του πλάσματος. Παράγεται από FFP που έχει γίνει 
λευκαφαίρεση. Παρασκευάζεται με διαχωρισμό των πρωτεϊνών του FFP, μέσω 
βραδείας απόψυξής του στους 1-6°C. Ακολουθεί συμπύκνωση και επαναιώρηση του 
ιζήματος των πρωτεϊνών σε μικρό όγκο πλάσματος (έως 40 ml), που στη συνέχεια 
καταψύχεται εκ νέου σε θερμοκρασία κάτω των -25οC. Το κρυοΐζημα περιέχει 
μεγαλύτερη ποσότητα ινωδογόνου, παράγοντα VIII, παράγοντα vonWillebrand, 
παράγοντα XIII και φιμπρονεκτίνης συγκριτικά με το πλάσμα [7, 110, 113]. 

3.2.1. Ενδείξεις χορήγησης κρυοϊζήματος σε νεογνά 

Το κρυοΐζημα δεν απαιτεί περαιτέρω λευκαφαίρεση ή ακτινοβόληση [114, 115]. Η 
συγχορήγησή του με φυσιολογικό ορό είναι συμβατή [108], ενώ σε απόλυτη ανάγκη 
μπορεί να συγχορηγηθεί με FFP από την ίδια φλεβική γραμμή [116]. Συνολικά, η 
διαχείριση των χαμηλών επιπέδων ινωδογόνου είναι ίδια στα νεογνά, όπως και στα 
παιδιά. Η υποϊνωδογοναιμία στα νεογνά είναι πιθανότερο να είναι επίκτητη 
(δευτεροπαθώς λόγω ΔΕΠ ή ηπατικής δυσλειτουργίας) ωστόσο και η συγγενής 
μορφή της μπορεί να εκδηλωθεί κατά τη νεογνική περίοδο. Κλασσικά, η κύρια χρήση 
του κρυοϊζήματος αφορά στην αποκατάσταση των πολύ χαμηλών επιπέδων 
ινωδογόνου.  

Συστάσεις 
• Να χορηγείται σε νεογνά με επίκτητη υποϊνωδογοναιμία λόγω ΔΕΠ ή σοβαρής 

ηπατικής νόσου (εξαιτίας ιογενούς λοίμωξης, μεταβολικού νοσήματος, 
νεοπλασίας) εάν συνυπάρχει σοβαρή αιμορραγία και τα επίπεδα ινωδογόνου είναι 
<0,8–1,0 g/L παρά τη χορήγηση αιμοπεταλίων και πλάσματος (1Β) [113, 116-118]. 

• Η μετάγγιση με FFP προτιμάται έναντι της χορήγησης κρυοϊζήματος για την 
αντιμετώπιση της ΔΕΠ (2C). 

• Να χορηγείται σε νεογνά με συγγενή υποϊνωδογοναιμία/δυσινωδογοναιμία, εάν 
συνυπάρχει ενεργός αιμορραγία ή πρόκειται να διενεργηθεί σοβαρό χειρουργείο 
(π.χ. ΕCMO, CBP) και τα επίπεδα ινωδογόνου είναι <1,0 g/L (1Β) [113, 116, 118, 
119]. 

• Σε σοβαρή αιμορραγία, εάν τα επίπεδα ινωδογόνου είναι <0,5 g/L, ή μειώνονται 
ραγδαία, συστήνεται η χορήγηση κρυοϊζήματος πριν τη χορήγηση FFP (1Β) [113]. 

• Δεν ενδείκνυται η προληπτική χορήγηση σε μη αιμορραγούντα νεογνά με χαμηλά 
επίπεδα ινωδογόνου, ακόμη και πριν από χειρουργική επέμβαση (2C).  

• Το κρυοΐζημα δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε συγγενή υποϊνωδογοναιμία, εκτός 
εάν δεν είναι διαθέσιμο σκεύασμα συμπυκνωμένου ινωδογόνου (GPS). 

3.2.2. Όγκος και διάρκεια χορήγησης κρυοϊζήματος 

Στα νεογνά, ο όγκος χορήγησης κρυοϊζήματος είναι 5-10 ml/kg και η διάρκεια χορήγησης 
30-60 min. Ο μέγιστος ρυθμός χορήγησης είναι 10 ml/kg/h [110, 113, 119]. 
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Συστάσεις 
 Το κρυοΐζημα συστήνεται να χορηγείται στα νεογνά σε όγκο 5-10 ml/kg, με μέγιστο 
ρυθμό χορήγησης 10 ml/kg/h και η χορήγηση να ολοκληρώνεται 4-6 ώρες μετά την 
απόψυξή του (GPS) [110, 113,119]. 

Συστήνεται αργή χορήγηση του κρυοϊζήματος κατά τα πρώτα 15 λεπτά της 
μετάγγισης (GPS) [114]. Σε εμφάνιση οποιασδήποτε ανεπιθύμητης ενέργειας, η 
χορήγηση κρυοϊζήματος πρέπει να διακόπτεται.  



46 
 
 

4. ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΩΝ ΣΕ ΝΕΟΓΝΑ  

4.1. Εισαγωγή 

Η θρομβοπενία είναι μία συνήθης αιμοστατική διαταραχή των πασχόντων νεογνών. 
Ως θρομβοπενία ορίζεται ο αριθμός αιμοπεταλίων <150×109/L και παρατηρείται σε 
ποσοστό 1-4% στο σύνολο των νεογνών κατά τη γέννηση και 22-35% στα νεογνά 
που εισάγονται στις ΜΕΝΝ. Η επίπτωση της είναι αντιστρόφως ανάλογη της 
διάρκειας κύησης και μπορεί να φτάσει σε ποσοστό έως και 80% σε εξαιρετικά 
χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά (ΒΓ <1000 γρ και διάρκεια κύησης <28 
εβδομάδων) [120-123]. 

4.2. Γενικά 

Η θρομβοπενία θεωρείται παράγοντας κινδύνου εμφάνισης εγκεφαλικής αιμορραγίας 
και αυξημένης αιμορραγικής διάθεσης, κυρίως στα πολύ πρόωρα νεογνά. Η άποψη 
αυτή αποτέλεσε την αιτία καθιέρωσης, διεθνώς, της πρακτικής της προφυλακτικής 
μετάγγισης αιμοπεταλίων σε νεογνά με θρομβοπενία χωρίς ενεργό αιμορραγία. Όμως, 
η πρακτική αυτή είναι αμφιλεγόμενη καθώς δεν έχει αποδειχτεί αιτιολογική 
συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας της θρομβοπενίας και της επίπτωσης της 
αιμορραγίας, ενώ οι μελέτες παρατήρησης έχουν δείξει ότι άλλοι παράγοντες, εκτός 
από τον αριθμό των αιμοπεταλίων, καθορίζουν τον κίνδυνο αιμορραγίας στα νεογνά 
[124, 125]. Αντίθετα, σύμφωνα με την πρόσφατη βιβλιογραφία, υπάρχει πιθανή 
συσχέτιση μεταξύ του αριθμού των μεταγγίσεων με αιμοπετάλια και της αυξημένης 
νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας. [126-128]. 

Οι στρατηγικές μετάγγισης αιμοπεταλίων ποικίλλουν μεταξύ των διαφόρων χωρών, 
αλλά και μεταξύ των ΜΕΝΝ. Ήδη από το 1993, οι Andrew και συν., στην πρώτη 
τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η προφυλακτική 
χορήγηση αιμοπεταλίων σε πρόωρα νεογνά με ήπια θρομβοπενία, τις πρώτες 72 ώρες 
ζωής, δεν μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης ή επέκτασης της εγκεφαλικής αιμορραγίας. 
Έτσι, υιοθετήθηκε η χρήση του ορίου των 50×109/L, ως ασφαλούς κατώτερου ορίου 
προφυλακτικής μετάγγισης πρόωρων νεογνών χωρίς ενεργό αιμορραγία [129]. Να 
σημειωθεί ότι η πλειονότητα των μεταγγίσεων στις Η.Π.Α χορηγείται προφυλακτικά 
σε νεογνά χωρίς ενεργό αιμορραγία με αριθμό αιμοπεταλίων μεταξύ 50-100×109/L 
[130]. 

Η πρόσφατα δημοσιευμένη πολυκεντρική RCT μελέτη (PlaNeT-2) μελέτησε 660 
πρόωρα νεογνά (με μέση ΔΚ < 27 ΕΚ και μέσο ΒΓ 740 γρ) με θρομβοπενία, τα οποία 
τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες προκειμένου να μεταγγιστούν με αιμοπετάλια: α) με 
κατώτερα όρια αριθμού αιμοπεταλίων <50×109/L ή β) <25×109/L, αντίστοιχα [131]. 
Εντός 28 ημερών μετά την τυχαιοποίηση, περισσότεροι θάνατοι ή αιμορραγικά 
επεισόδια ή και τα δύο, παρατηρήθηκαν στα νεογνά που μεταγγίστηκαν με 
αιμοπετάλια <50×109/L σε σύγκριση με εκείνα που μεταγγίστηκαν με αιμοπετάλια 
<25×109/L. 
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Η δυνατότητα γενίκευσης και εφαρμογής των αποτελεσμάτων της μελέτης σε 
πάσχοντα πρόωρα νεογνά, συμπεριλαμβανομένων αυτών που βρίσκονται στην πρώτη 
εβδομάδα ζωής και εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικής 
αιμορραγίας, ήταν από τα βασικά ερωτήματα που προέκυψαν από τη μελέτη PlaNeT-
2. Παρά τους περιορισμούς της μελέτης, τα αποτελέσματα της PlaNeT-2 παρέχουν 
ισχυρή ένδειξη ότι η χρήση του κατώτερου ορίου προφυλακτικής μετάγγισης 
αιμοπεταλίων είναι ωφέλιμη και ασφαλής, ακόμη και για πρόωρα νεογνά υψηλού 
κινδύνου [132]. Επιπλέον τα αποτελέσματα της μελέτης PlaNeT-2 φαίνεται να 
επιβεβαιώνουν τα συμπεράσματα προηγούμενων μελετών παρατήρησης στις οποίες 
περιγράφεται η ασθενής συσχέτιση της βαρύτητας της θρομβοπενίας και του 
κινδύνου εμφάνισης αιμορραγίας, η έλλειψη αποτελεσματικότητας των μεταγγίσεων 
με αιμοπετάλια στην πρόληψη της αιμορραγίας στα νεογνά και η συσχέτιση μεταξύ 
του αριθμού των μεταγγίσεων αιμοπεταλίων και της αύξησης της νεογνικής 
θνητότητας και νοσηρότητας [133-136]. 

4.2.1. Εμβρυϊκή και Νεογνική Αλλοάνοση Θρομβοπενία (Fetal and Neonatal 
Alloimmune Thrombocytopenia, FNAIT) 

Η FNAIT αποτελεί την πιο συχνή αιτία θρομβοπενίας σε κατά τα άλλα υγιή νεογνά, 
με εκτιμώμενη επίπτωση 1/800 - 1/2000 κυήσεις [5, 137-140]. 

Η FNAIT προκύπτει από αλλομορφισμούς στα γονίδια που κωδικοποιούν 
αντιγονικούς επιτόπους στις πρωτεΐνες της επιφάνειας των αιμοπεταλίων. Οι 
αντιγονικές διαφορές μπορεί να προκαλέσουν την ανάπτυξη μητρικών αντισωμάτων 
έναντι πατρικών αντιγόνων που βρίσκονται στα αιμοπετάλια του εμβρύου, και να 
οδηγήσουν σε εμβρυϊκή ή νεογνική θρομβοπενία εάν μεταφερθούν μέσω του 
πλακούντα.  

Η πιο κοινή αιτία της FNAIT σε μητέρες Ευρωπαϊκής καταγωγής, είναι τα αντί-HPA-
1a ή 5b αιμοπεταλιακά αντισώματα, σε ποσοστό περίπου 90% συνολικά, τα οποία 
διέρχονται ενεργητικά τον πλακούντα. Η επακόλουθη οψωνινοποίηση των εμβρυικών 
αιμοπεταλίων οδηγεί στην καταστροφή τους προκαλώντας θρομβοπενία, ενώ 
σύμφωνα με νεότερα δεδομένα, τα αντισώματα αυτά ίσως βλάπτουν και το 
ενδοθήλιο, αυξάνοντας και στις 2 περιπτώσεις τον κίνδυνο αιμορραγίας (κυρίως 
εγκεφαλικής) στο έμβρυο και στο νεογνό [123, 139, 140]. 

Όλες οι περιπτώσεις νεογνών με FNAIT ή ύποπτη FNAIT και θρομβοπενία μετά τη 
γέννηση πρέπει να αποτελούν αντικείμενο συμβουλευτικής και διερεύνησης από τους 
αιματολόγους.  

4.3. Μέτρα για την ασφαλή χορήγηση των αιμοπεταλίων 

Προϊόντα αιμοπεταλίων που διατίθενται για μετάγγιση σε νεογνά περιλαμβάνουν 
κυρίως τα παρακάτω: 
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o Δεξαμενοποιημένα αιμοπετάλια (Pooled Platelets): Παρασκευάζονται με την 
συνένωση αιμοπεταλίων από 4-6 αιμοδότες ολικού αίματος με την μέθοδο 
“πλάσμα πλούσιο σε αιμοπετάλια” ή με την μέθοδο του buffy coat. Το προϊόν 
είναι λευκαφαιρεμένο, με μέσο όγκο 300ml και διατηρείται για 5 ημέρες σε 
θερμοκρασία 24οC σε ειδικό αναδευτήρα υπό συνεχή ανακίνηση. 

o Αιμοπετάλια αφαίρεσης (Single Donor Platelets): Παρασκευάζονται από έναν 
δότη με την διαδικασία της αιμοπεταλιαφαίρεσης και για τον λόγο αυτόν είναι ο 
προτιμότερος τύπος προϊόντος για την μετάγγιση νεογνών (για τον περιορισμό της 
έκθεσης του νεογνού σε πολλαπλούς δότες). Το προϊόν είναι λευκαφαιρεμένο, με 
μέσο όγκο 300ml και διατηρείται για 5 ημέρες σε θερμοκρασία 24ο C σε ειδικό 
αναδευτήρα υπό συνεχή ανακίνηση. 

o Αιμοπετάλια από έναν δότη ολικού αίματος (αιμοπετάλια από τυχαίο δότη, 
Random Donor Platelets): Το προϊόν έχει μέσο όγκο 40 ml, κατά κανόνα δεν είναι 
λευκαφαιρεμένο, διατηρείται για 5 ημέρες σε θερμοκρασία 24ο C σε ειδικό 
αναδευτήρα υπό συνεχή ανακίνηση και χορηγείται με φίλτρο λευκαφαίρεσης παρά 
την κλίνη του ασθενούς.  

o Αιμοπετάλια αφαίρεσης, μετά από μείωση – αδρανοποίηση παθογόνων (Pathogen 
Reduction): Παρασκευάζονται από έναν δότη με την διαδικασία της 
αιμοπεταλιαφαίρεσης και ακολούθως υφίστανται επεξεργασία για αδρανοποίηση 
παθογόνων με εγκεκριμένη τεχνολογία αδρανοποίησης (Pathogen Reduction 
Technologies, PRT). Το προϊόν είναι λευκαφαιρεμένο, με μέσο όγκο 300ml και 
διατηρείται για 5 ημέρες σε θερμοκρασία 24ο C σε ειδικό αναδευτήρα υπό συνεχή 
ανακίνηση. Το κύριο πλεονέκτημα των αιμοπεταλίων αφαίρεσης είναι η επαρκής 
συλλογή αιμοπεταλίων από ένα μόνο δότη και συνεπώς η μείωση του κινδύνου 
μετάδοσης λοιμώξεων και της επίπτωσης της αλλοευαισθητοποίησης. 

o Κρυοσυντηρημένα αιμοπετάλια (Cryo): Είναι προϊόν που παρασκευάζεται με την 
κατάψυξη αιμοπεταλίων χρησιμοποιώντας κρυοσυντηρικό παράγοντα. Κατά 
κύριο λόγο χρησιμοποιούνται δύο τεχνικές κρυοσυντήρησης: α) χρησιμοποιώντας 
DMSO (6%) ή β) χρησιμοποιώντας γλυκερόλη (5%). Καταψύχονται σε 
θερμοκρασία -80o C ή στους -150o C με αποθήκευση σε υγρό άζωτο για ένα έτος 
ή περισσότερο. Συνιστάται εφόσον πρόκειται να αποθηκευτούν για άνω του ενός 
έτους να καταψύχονται στη δεύτερη θερμοκρασία (-150o C). Πριν από τη 
χορήγηση, τα αιμοπετάλια αποψύχονται, πλένονται και επαναιωρούνται σε 
αυτόλογο πλάσμα ή σε ανάλογο προσθετικό διάλυμα. Η χρήση τους αφορά σε 
περιπτώσεις ανάγκης χορήγησης φαινοτυπημένων αιμοπεταλίων, όπως 
περιπτώσεις FNAIT. Τέτοιου τύπου προϊόντα είναι διαθέσιμα σε διάφορες χώρες, 
ενώ στη χώρα μας βρίσκονται υπό ανάπτυξη.  

Για την ασφαλή χορήγηση αιμοπεταλίων, πρέπει να λαμβάνονται τα ακόλουθα μέτρα: 

4.3.1. Ακτινοβόληση 

Τα αιμοπετάλια θα πρέπει να ακτινοβολούνται για την αποφυγή της TA-GvHD λόγω 
των λεμφοκυττάρων που μπορεί να συνυπάρχουν [140, 141]. Η ακτινοβόληση βλάπτει 
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τους πυρήνες των λεμφοκυττάρων του δότη, έτσι ώστε να μην μπορούν να 
πολλαπλασιαστούν και να προκαλέσουν ανοσιακή απάντηση έναντι των κυττάρων του 
δέκτη. Παρόλο που πρόσφατες μελέτες αναφέρουν ότι η ακτινοβόληση μπορεί να έχει 
ως αποτέλεσμα πρωτεϊνικές/μεταβολικές αλλαγές, η ακτινοβόληση με δόση <50 Gy 
δεν προκαλεί σημαντικές μεταβολές στη λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων [142-
144]. 

Σύσταση 
• Τα αιμοπετάλια θα πρέπει να ακτινοβολούνται όταν χορηγούνται ενδομήτρια 

για τη θεραπεία της αλλοάνοσης θρομβοπενίας, ή χορηγούνται σε νεογνά και 
βρέφη που έχουν λάβει ενδομήτρια μετάγγιση ερυθρών ή αιμοπεταλίων έως και 6 
μήνες μετά την πιθανή ημερομηνία τοκετού. (1C).  

• Ακτινοβόληση των αιμοπεταλίων δεν χρειάζεται για τα πρόωρα και τελειόμηνα 
νεογνά, εκτός αν χορηγούνται αιμοπετάλια από συγγενή πρώτου ή δευτέρου 
βαθμού (π.χ. όταν ο δότης είναι η μητέρα σε νεογνό με νεογνική αλλοάνοση 
θρομβοπενία) (1C) ή από δότη με κοινά HLA αντιγόνα με το λήπτη/δέκτη (1Β).  

4.3.2. Λευκαφαίρεση 

Τα λευκοκύτταρα απομακρύνονται κατά τη διάρκεια της αφαίρεσης μέσω φίλτρου. Σε 
αιμοπετάλια που προέρχονται από ολικό αίμα, η λευκαφαίρεση γίνεται πριν την 
αποθήκευσή τους.  
Η λευκαφαίρεση έχει τα ακόλουθα πλεονεκτήματα: 

o Μείωση του κινδύνου ευαισθητοποίησης έναντι λευκοκυτταρικών αντιγόνων 
[141]. 

o Μείωση του κινδύνου μετάδοσης ιών που μεταδίδονται με τα λευκά 
αιμοσφαίρια, περιλαμβανομένου και του CMV [21, 145]. 

o Μείωση του κινδύνου εμφάνισης πυρετικής μη αιμολυτικής αντίδρασης.  
Σύσταση 
• Τα αιμοπετάλια που χορηγούνται σε νεογνά πρέπει να είναι λευκαφαιρεμένα (1C). 

4.3.3. CMV αρνητικός δότης 

Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε νεογνά με ΠΧΒΓ, διαπιστώθηκε ότι η χορήγηση 
λευκαφαιρεμένων προϊόντων αίματος από CMV οροαρνητικούς δότες ήταν 
αποτελεσματική στην πρόληψη της μετάδοσης του CMV [17].  

4.3.4. Επιλογή του δότη 

Στις περισσότερες περιπτώσεις χρησιμοποιούνται αιμοπετάλια από τυχαίο δότη. Στα 
νεογνά είναι επιθυμητά τα ABO ταυτόσημα ή συμβατά αιμοπετάλια. Ωστόσο, δεν 
υπάρχουν επαρκείς μελέτες σχετικά με τη μετάγγιση ΑΒΟ μη συμβατών αιμοπεταλίων 
σε νεογνά· ως εκ τούτου, η επιλογή βασίζεται στα διαθέσιμα αποθέματα της εκάστοτε 
τράπεζας αίματος [146].  
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Σε νεογνά με γνωστή αλλοάνοση θρομβοπενία, χρησιμοποιούνται τα αιμοπετάλια της 
μητέρας που έχουν συλλεχθεί πριν τον τοκετό ή αιμοπετάλια από συμβατό δότη. 
Τα αιμοπετάλια δεν εκφράζουν τα Rh αντιγόνα. Ωστόσο ακόμα και η μικρή ποσότητα 
ερυθρών που μπορεί να υπάρχει σε μια μετάγγιση αιμοπεταλίων μπορεί να προκαλέσει 
Rh ευαισθητοποίηση σε έναν Rh αρνητικό δέκτη. Παρόλο που δεν υπάρχουν αναφορές 
για μια τέτοια επιπλοκή σε νεογνά, όταν είναι εφικτό τα Rh αρνητικά νεογνά θα πρέπει 
να λαμβάνουν αιμοπετάλια από Rh αρνητικό δότη. Αν ένα RhD αρνητικό νεογνό 
μεταγγισθεί με αιμοπετάλια RhD θετικού δότη, τότε ίσως θα πρέπει να εξετασθεί το 
ενδεχόμενο της χορήγησης anti- RhD ανοσοσφαιρίνης [147]. 

Σύσταση 
• Συνιστάται η χορήγηση ABO ταυτόσημων ή συμβατών αιμοπεταλίων. Τα Rh 

αρνητικά νεογνά θα πρέπει να μεταγγίζονται με αιμοπετάλια από Rh αρνητικό 
δότη. Αν ένα RhD αρνητικό νεογνό μεταγγισθεί με αιμοπετάλια RhD θετικού 
δότη, τότε ίσως θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο χορήγησης anti-RhD 
ανοσοσφαιρίνης (1C). 

4.3.5. Ειδικές περιπτώσεις 

Για τα νεογνά με FNAIT χωρίς αιμορραγία, και χωρίς οικογενειακό ιστορικό 
ενδοκράνιας αιμορραγίας, το προτεινόμενο κατώτερο όριο μετάγγισης είναι αυτό των 
25×109/l αιμοπεταλίων, το ίδιο με αυτό που συστήνεται για τα νεογνά χωρίς FNAIT, 
παρά το γεγονός ότι η σύσταση αυτή δεν βασίζεται σε ισχυρές ενδείξεις. Νεογνά με 
FNAIT και ιστορικό αδελφού με ενδοκράνια αιμορραγία μπορούν να μεταγγίζονται 
όταν έχουν αριθμό αιμοπεταλίων <50×109/l.  
Η μετάγγιση προτιμάται να γίνεται με αιμοπετάλια αρνητικά για τα αντιγόνα HPA-1a 
ή 5b και ακολούθως πρέπει να ελέγχεται η αύξηση του αριθμού των αιμοπεταλίων. 
Τα νεογνά πρέπει να ελέγχονται με υπερηχογράφημα εγκεφάλου για την πιθανότητα 
ενδοκράνιας αιμορραγίας και επί εμφάνισής της να μεταγγίζονται με αιμοπετάλια 
ώστε να διατηρούν αριθμό αιμοπεταλίων 50-100×109/l για το χρονικό διάστημα που 
θεωρείται ότι η αιμορραγία βρίσκεται σε εξέλιξη [5, 123]. 
Εάν αιμοπετάλια αρνητικά για τα αντιγόνα HPA-1a ή 5b δεν είναι διαθέσιμα ή 
αδυνατούν να αυξήσουν τον αριθμό των αιμοπεταλίων του νεογνού, τότε μπορούν να 
χορηγηθούν αιμοπετάλια τυχαίου δότη και/ή IgG ανοσοσφαιρίνη προκειμένου να 
μειωθεί η συχνότητα μεταγγίσεων τις πρώτες 1-6 εβδομάδες από τη γέννηση, χρόνος 
που τυπικά διαρκεί αυτή η θρομβοπενία (1C) [123, 139, 140]. 

4.3.6. Όγκος και ρυθμός χορήγησης αιμοπεταλίων στα νεογνά 

Ο συνήθης όγκος χορήγησης αιμοπεταλίων στα νεογνά είναι 10 έως 20 ml/kg 
(συνήθως 15 ml/kg). Η χορηγούμενη αυτή ποσότητα αντιστοιχεί στο 17% της ολικής 
ποσότητας αίματος σε πρόωρο νεογνό που ζυγίζει 1 kg. Ο χρόνος έγχυσης είναι 30-
60 λεπτά. Ο μεγάλος μεταγγιζόμενος όγκος σε χρονική διάρκεια μίας ώρας και σε 
συνδυασμό με την ευθραυστότητα της αγγειοβριθούς βασικής στοιβάδας των 
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πρόωρων νεογνών ίσως αποτελούν παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης ή επέκτασης της 
εγκεφαλικής αιμορραγίας στα πρόωρα νεογνά [140, 144]. Σε μελέτη των Dannaway 
και Noori που σύγκριναν τη χορήγηση αιμοπεταλίων σε 30 λεπτά έναντι 2 ωρών 
βρέθηκε ότι ο αριθμός των αιμοπεταλίων μετά τη μετάγγιση δεν επηρεάζεται από τη 
διάρκεια της μετάγγισης (30 λεπτά έναντι 2 ωρών) [148]. 

Σύσταση 
Χορηγούμενος όγκος 10 ml/kg/, με ρυθμό 5 ml/kg/h, έγχυση σε 2-3 ώρες (1Β) [149]. 

Απαιτούνται μεγάλες συγκριτικές μελέτες προκειμένου να αξιολογηθεί η 
αποτελεσματικότητα και η ανοχή των όγκων μετάγγισης και των ρυθμών έγχυσης 
αιμοπεταλίων σε μη αιμορραγούντα νεογνά και να καθιερωθούν ενιαίες πρακτικές. 
Έχει προταθεί στη βιβλιογραφία η χρήση υπερσυμπυκνωμένων αιμοπεταλίων με 
ενθαρρυντικές ενδείξεις, άλλα δεν έχει προτυποποιηθεί κάποια συγκεκριμένη 
μέθοδος παρασκευής και χρήσης τους εκτός κλινικών μελετών [150]. 

4.3.7. Οδός χορήγησης αιμοπεταλίων 

Δεν υπάρχουν αναφορές σε μελέτες όσον αφορά την προτιμότερη οδό χορήγησης των 
αιμοπεταλίων.  

o Προτιμότερη θεωρείται η χορήγηση μέσω περιφερικής φλέβας.  
o Να αποφεύγεται η χορήγηση μέσω αρτηριακής γραμμής. 
o Να αποφεύγεται η χορήγηση μέσω ομφαλικού φλεβικού καθετήρα, όταν το 

άκρο του δεν βρίσκεται στη σωστή θέση, διότι υπάρχει κίνδυνος θρόμβωσης. 
Για τη χορήγηση μέσω κεντρικών γραμμών, υπάρχει μία μελέτη στην οποία φαίνεται 
ότι η in vitro χορήγηση αιμοπεταλίων μέσω PICC line ή UVC (umbilical venous 
catheter) διπλού αυλού δεν υστερεί σε σχέση με τη χορήγηση μέσω περιφερικών 
καθετήρων, όσον αφορά στη συσσωμάτωση ή ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και 
την απόφραξη της γραμμής [151]. 

Συστάσεις μετάγγισης αιμοπεταλίων στα νεογνά (Πίνακας 6) 

• Πρόωρα νεογνά με πολύ σοβαρή θρομβοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων 
<25×109/l) που δεν αιμορραγούν (συμπεριλαμβανομένων των νεογνών με 
FNAIT που δεν αιμορραγούν ή δεν έχουν οικογενειακό ιστορικό ενδοκράνιας 
αιμορραγίας) πρέπει να μεταγγίζονται με αιμοπετάλια παράλληλα με την 
αντιμετώπιση της υποκείμενης αιτίας της θρομβοπενίας (2C).  

• Νεογνά που δεν αιμορραγούν δεν πρέπει να μεταγγίζονται με αιμοπετάλια αν ο 
αριθμός των αιμοπεταλίων είναι >25×109/l (1B).  

• Νεογνά που αιμορραγούν, νεογνά με διαταραχή πηκτικού μηχανισμού, νεογνά 
πριν από χειρουργικές επεμβάσεις, ή νεογνά με NAIT και οικογενειακό ιστορικό 
αδελφού με ενδοκράνια αιμορραγία, μπορούν να μεταγγίζονται όταν ο αριθμός 
των αιμοπεταλίων είναι <50×109/l (2C). 
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• Νεογνά με εκδηλώσεις σοβαρής αιμορραγίας, ή αυτά που θα υποβληθούν σε 
σοβαρή χειρουργική επέμβαση (π.χ. νευροχειρουργική) πρέπει να μεταγγίζονται 
εάν έχουν μέτρια θρομβοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων <100×109/l (2C). 

• Για τα πρόωρα νεογνά, συστήνεται μετάγγιση με όγκο αιμοπεταλίων 10 ml/kg 
(1Β). 

• Για τα πρόωρα νεογνά, συστήνεται η διάρκεια της μετάγγισης να είναι 2-3 ώρες, 
με ρυθμό χορήγησης που να μην υπερβαίνει τα 5 ml/kg/h (American Association 
of BloodBanks) (1Β). 

• Συστήνεται μετάγγιση αιμοπεταλίων από CMV οροαρνητικό δότη ή 
λευκαφαιρεμένων (CMV- ασφαλή), τα οποία είναι ABO-ταυτόσημα ή 
τουλάχιστον ABO-συμβατά (GPS). 

• Συστήνεται η ενδοφλέβια χορήγηση IgG ανοσοσφαιρίνης σε υποτροπή της NAIT 
όταν μεταγγίζονται αιμοπετάλια αρνητικά για τα αντιγόνα HPA-1a ή 5b ή όταν 
δεν υπάρχουν διαθέσιμα αιμοπετάλια ελεγμένα για τα συγκεκριμένα αντιγόνα 
(1C). 

 

 

Πίνακας 6: Συνοπτικός πίνακας συστάσεων χορήγησης αιμοπεταλίων (ΑΜΠ) στα 
νεογνά 

Σύσταση Ισχύς 
σύστασης 

Επίπεδο 
ένδειξης 

Αριθμός αιμοπεταλίων <25×109/L  

Συστήνεται η χορήγηση  αιμοπεταλίων σε πρόωρα νεογνά 
που δεν αιμορραγούν (συμπεριλαμβανομένων των νεογνών 
με FNAIT που δεν αιμορραγούν ή δεν έχουν οικογενειακό 
ιστορικό ενδοκράνιας αιμορραγίας) ταυτόχρονα με την 
προσπάθεια αντιμετώπισης της υποκείμενης αιτίας της 
θρομβοπενίας.  

 

2 

 

C 

Δεν συστήνεται η χορήγηση  αιμοπεταλίων σε νεογνά τα 
οποία δεν αιμορραγούν, αν ο αριθμός των αιμοπεταλίων 
είναι >25×109/L. 

1 B 

Αριθμός αιμοπεταλίων <50×109/L 
Συστήνεται η χορήγηση  αιμοπεταλίων σε νεογνά  

• που αιμορραγούν  
• με διαταραχή πηκτικού μηχανισμού  
• πριν από χειρουργικές επεμβάσεις 
• με FNAIT και συνυπάρχον οικογενειακό ιστορικό 

αδελφού με ενδοκράνια αιμορραγία 

 

2 

 

C 
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Συστήνεται η ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρίνης σε 
υποτροπή της FNAIT όταν μεταγγίζονται αιμοπετάλια 
αρνητικά για τα αντιγόνα HPA-1a ή 5b ή όταν δεν είναι 
διαθέσιμα αιμοπετάλια των οποίων έχουν ελεγχθεί τα 
αντιγόνα.  

1 C 

Συστήνεται μετάγγιση με όγκο αιμοπεταλίων 10 ml/kg και 
ρυθμό χορήγησης όχι μεγαλύτερο των 5 ml/kg/h. 

1 Β 

Σύσταση για μετάγγιση αιμοπεταλίων σε χρόνο 2-3 ωρών. 1 Β 

Σύσταση για μετάγγιση με αιμοπετάλια μετά από αφαίρεση 
από ένα δότη, CMV-αρνητικά ή λευκαφαιρεμένα (CMV-
safe) και  ABO-ταυτόσημα ή τουλάχιστον ABO-συμβατά . 

GPS 
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5. ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΝΕΟΓΝΩΝ ΜΕ 
ΠΡΟΪΟΝΤΑ ΑΙΜΑΤΟΣ 

5.1. Ανεπιθύμητες αντιδράσεις μετάγγισης νεογνών με ερυθροκύτταρα 

A. Άμεσες επιπλοκές 

1. Μη ανοσολογικός μηχανισμός 

• Μεταβολικές διαταραχές: Υπερκαλιαιμία, υπασβεστιαιμία, υπογλυκαιμία. 
Αυξημένος κίνδυνος υπερκαλιαιμίας παρατηρείται όταν χορηγούνται ερυθρά:   

o στις τελευταίες μέρες πριν τη λήξη τους,  

o ή ακτινοβολημένα ερυθρά,  

o ή χορήγηση μεγάλου όγκου ερυθρών,  

o ή ταχεία χορήγηση,  

o ή διαταραχές νεφρικής λειτουργίας ή/και ελαττωμένης καρδιακής 
παροχής [152]. 

• Λοιμώξεις (βακτηριακές, ιογενείς, παρασιτικές). Αν και ο κίνδυνος μετάδοσης 
λοίμωξης με τη μετάγγιση είναι εξαιρετικά μικρός, οι συνέπειες μπορεί να 
είναι σοβαρές. Πρόληψη: αυστηρή τήρηση των συστάσεων επιλογής 
αιμοδοτών, προώθηση της εθελοντικής αιμοδοσίας (ειδικά για τις μεταγγίσεις 
νεογνών, τα προϊόντα αίματος που προέρχονται από συστηματικούς εθελοντές 
αιμοδότες αποτελούν την ιδανική επιλογή), αυστηρή τήρηση των 
πρωτοκόλλων συλλογής και αποθήκευσης των ερυθροκυττάρων, αποφυγή 
έκθεσης σε πολλαπλούς αιμοδότες (Paedipacks). Η χορήγηση προ-
λευκαφαιρεμένων ερυθροκυττάρων μειώνει τον κίνδυνο λοίμωξης από CMV. 
Ο συνδυασμός με χορήγηση ερυθρών που λαμβάνονται από CMV-αρνητικούς 
δότες (δυστυχώς είναι πολύ δύσκολη η ανεύρεσή τους) πιθανώς προσφέρει 
επιπλέον όφελος [26]. 

• Υπερφόρτωση όγκου (TACO). Εμφάνιση οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας 
λόγω υπερφόρτωσης όγκου και καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος, 
συνήθως εντός 1-2 ωρών από την μετάγγιση. Αυξημένος κίνδυνος σε νεογνά 
με επηρεασμένη καρδιακή ή/και αναπνευστική λειτουργία, σε μεταγγίσεις 
μεγάλου όγκου και σε ταχείες μεταγγίσεις. Αντιμετώπιση: αναπνευστική 
υποστήριξη, χορήγηση διουρητικών. Η ανάγκη προφυλακτικής χορήγησης 
διουρητικών κατά την μετάγγιση πρέπει να εξατομικεύεται [153]. 

2. Ανοσολογικής αιτιολογίας 

• Οξεία αιμόλυση. Σπάνια, συνήθως λόγω σφάλματος στην ταυτοποίηση του 
ασθενούς (π.χ. λάθος προσημειωμένο σωληνάριο). Εκδηλώνεται με αύξηση 
της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης πλάσματος, αιμοσφαιρινουρία, υπερκαλιαιμία, 
οξέωση, και ΔΕΠ. Επί υποψίας, άμεση διακοπή της μετάγγισης, ενημέρωση 
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της ΝΥΑ, και εργαστηριακός έλεγχος (άμεση Coombs, γενική αίματος, 
χολερυθρίνη, stick ούρων και ορός για διασταύρωση). Αντιμετώπιση: 
υποστηρικτική. Έλεγχος προ μετάγγισης: Δείγμα αίματος από μητέρα και 
νεογνό για ΑΒΟ/Rh και έλεγχος αλλοαντισωμάτων σε δείγμα αίματος της 
μητέρας, εάν είναι εφικτό. Ειδικά για το νεογνό, είναι εξαιρετικά σημαντική η 
λήψη δύο σωληναρίων για την τυποποίηση της ομάδας αίματος (από δύο 
διαφορετικές αιμοληψίες), ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος λάθους 
[115]. 

•  Αλλεργικές αντιδράσεις. Ήπιες, έως αιμοδυναμική αστάθεια. Αντιμετώπιση 
ανάλογα με τη βαρύτητα [154]. 

• Πυρετική μη-αιμολυτική αντίδραση (FNHTR). Συνήθως ήπια, εμφανίζεται 
εντός 4 ωρών από την έναρξη της μετάγγισης. Χαρακτηρίζεται από αύξηση 
της θερμοκρασίας σώματος ≥38oC (ή ≥1oC από τη βασική θερμοκρασία 
σώματος) που δεν μπορεί να αποδοθεί σε άλλη αιτία. Μπορεί να συνοδεύεται 
από ρίγος. Η πιθανότητα εμφάνισης μειώνεται με χορήγηση λευκαφαιρεμένων 
(ιδανικά προ-αποθήκευσης) ερυθροκυττάρων. Αντιμετώπιση συμπωματική, 
αποκλεισμός άλλης αιτίας. Σε περιπτώσεις σοβαρής υποτροπιάζουσας 
FNHTR συνιστάται η χορήγηση λευκαφαιρεμένων και πλυμένων 
ερυθροκυττάρων [154, 155]. 

• Οξεία πνευμονική βλάβη σχετιζόμενη με μετάγγιση (TRALI). Εμφάνιση 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, σοβαρού βαθμού υποξαιμίας και 
αμφοτερόπλευρων πνευμονικών διηθήσεων (μη καρδιογενές πνευμονικό 
οίδημα) εντός 6 ωρών από την μετάγγιση, με απουσία άλλων παραγόντων 
κινδύνου για την ανάπτυξη οξέων πνευμονικών βλαβών, όπως υπερφόρτωση 
όγκου, καρδιοπάθεια, εισρόφηση, κλπ. Δυσχερής η διάγνωση στα νεογνά. 
Υποστηρικτική αντιμετώπιση. Συνήθως βελτίωση σε 48-72 ώρες [152]. 

Σε κάθε αντίδραση συμπληρώνεται λεπτομερώς το αντίστοιχο έντυπο, 
ειδοποιείται η αιμοδοσία, αποστέλλεται ο ασκός όπως είναι ακέραιος μαζί με τη 
συσκευή της μετάγγισης, καθώς και δείγματα αίματος του νεογνού αναλόγως του 
τύπου της αντίδρασης. 

Β. Όψιμες - Απώτερες επιπλοκές 

• Νόσος μοσχεύματος κατά ξενιστή σχετιζόμενη με μετάγγιση (TA-GvHD): 
Μεγαλύτερο κίνδυνο διατρέχουν νεογνά με συγγενή σύνδρομα 
ανοσοανεπάρκειας, ενδομήτρια μετάγγιση ή αφαιμαξομετάγγιση, ΠΧΒΓ 
πρόωρα, καθώς και νεογνά στα οποία χορηγείται μετάγγιση αίματος 
προερχόμενου από συγγενή (π.χ. μητέρα) ή HLA συμβατό δότη. Οι κλινικές 
 εκδηλώσεις (εικόνα σηψαιμίας, δερματικό εξάνθημα, διάρροια, 
πανκυτταροπενία,  διαταραχή ηπατικής λειτουργίας) συνήθως εμφανίζονται 
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αρκετές ημέρες μετά τη μετάγγιση. Πρόληψη με ακτινοβόληση των ερυθρών 
πριν χορηγηθούν [154]. 

• Όψιμη αιμολυτική αντίδραση (delayed haemolytic transfusion reaction, 
DHTR): Ανοσολογική αντίδραση οφειλόμενη σε ερυθροκυτταρικά 
αντισώματα έναντι των αντιγόνων των συστημάτων Kidd (συνηθέστερο 
αίτιο), Duffy, Kell, ή MNS. Συνήθως, εκδηλώνεται εντός 2 εβδομάδων (3-28 
ημέρες) μετά τη μετάγγιση, με πυρέτιο, ίκτερο, και χαμηλότερη από την 
αναμενόμενη αιμοσφαιρίνη. Η αιμολυτική αντίδραση μπορεί να είναι ήπια και 
να μην διαγνωστεί [154]. 

• Υπερφόρτωση με σίδηρο – Οξειδωτικό στρες 

• Αύξηση νοσηρότητας ΠΧΒΓ προώρων νεογνών. Οι μεταγγίσεις με 
ερυθροκύτταρα σε ΠΧΒΓ νεογνά ενοχοποιούνται ότι μέσω του οξειδωτικού 
στρες, αλλά και άλλων παθοφυσιολογικών μηχανισμών, αυξάνουν τον 
κίνδυνο εμφάνισης νοσημάτων όπως ΝΕΚ, ΒΠΔ, ΑτΠ, εγκεφαλική 
αιμορραγία, καθώς και τον κίνδυνο δυσμενούς νευροανάπτυξης ή θνητότητας 
[156-166]. Ωστόσο, η αιτιολογική συσχέτιση των ανωτέρω δεν έχει 
αποδειχθεί μέχρι σήμερα. Στις 2 μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
(ΕΤΤΝΟ και ΤΟΡ) δεν καταγράφηκε διαφορά στη συχνότητα της ΝΕΚ, ΒΠΔ, 
ΑτΠ, εγκεφαλικής αιμορραγίας, ή στη θνητότητα, μεταξύ των ομάδων 
περιοριστικής και ελεύθερης στρατηγικής μεταγγίσεων ερυθροκυττάρων σε 
πρόωρα νεογνά [36, 37]. Εντούτοις, στη μελέτη ΤΟΡ, τόσο ο αριθμός των 
μεταγγίσεων, όσο και η συχνότητα της ΝΕΚ, ΒΠΔ, ΑτΠ, εγκεφαλικής 
αιμορραγίας, καθώς και η θνητότητα, ήταν σημαντικά μεγαλύτερα σε 
σύγκριση με τη μελέτη ΕΤΤΝΟ, εγείροντας κάποια ερωτηματικά ως προς το 
ρόλο των μεταγγίσεων. Μεγάλης κλίμακας, καλύτερα σχεδιασμένες, 
προοπτικές μελέτες είναι αναγκαίες για την περαιτέρω διερεύνηση της 
συσχέτισης μεταξύ των μεταγγίσεων με ερυθροκύτταρα και της νοσηρότητας 
ή θνητότητας των ΠΧΒΓ προώρων νεογνών.  

5.2. Ανεπιθύμητες αντιδράσεις μετάγγισης FFP στα νεογνά 

Δεν είναι καλά τεκμηριωμένο το ποσοστό των επιπλοκών μετά από χορήγηση 
πλάσματος σε νεογνά που νοσηλεύονται στη ΜΕΝΝ. Πολλές από τις επιπλοκές 
μπορεί να υποεκτιμώνται λόγω της σοβαρής κατάστασης των νεογνών που 
χρειάζονται μετάγγιση με FFP. Τα συμπεράσματα προέρχονται από μελέτες που 
αναφέρονται κυρίως στους ενήλικες και λιγότερο στα παιδιά [22, 154]. 

Οι επιπλοκές της μετάγγισης FFP (όπως και των άλλων προϊόντων αίματος) 
ταξινομούνται ανάλογα με την παθογένειά τους σε ανοσολογικής ή μη ανοσολογικής 
αιτιολογίας, λοιμώδους ή μη λοιμώδους αιτιολογίας, και ανάλογα με το χρόνο 
εμφάνισης σε άμεσες (από λεπτά έως και 24 ώρες) και απώτερες [167, 168]. 
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Οι ανοσολογικές αντιδράσεις, άμεσες και απώτερες συμβαίνουν λόγω της 
ανοσολογικής απάντησης σε ποικίλα κυκλοφορούντα αντιγόνα [169]. Η βαρύτητά 
τους ποικίλει από ήπιες αλλεργικές αντιδράσεις στις πρωτεΐνες του πλάσματος (1%), 
εμπύρετες μη αιμολυτικές αντιδράσεις (<1%), μέχρι σοβαρές και απειλητικές για τη 
ζωή όπως  σοβαρή αιμόλυση, TRALI και TACO σε ποσοστό <1/100.000. Oι δύο 
τελευταίες αντιδράσεις, δύσκολα αναγνωρίζονται στα νεογνά. Εκδηλώνονται 2-6 
ώρες μετά τη μετάγγιση, ενώ, σύμφωνα με βιβλιογραφικά δεδομένα, στους ενήλικες, 
εμφανίζουν υψηλή θνητότητα, έως και 10% [169].  

Η μετάγγιση FFP είναι αιτία υπερφόρτωσης της συστηματικής κυκλοφορίας σε 
νεογνά που πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια ή νεφρική δυσλειτουργία στα οποία 
προϋπάρχει πνευμονικό οίδημα, ενώ σπανιότερα προκαλεί μεταβολικές διαταραχές 
όπως υπασβεστιαιμία [107, 169]. 

O κίνδυνος λοίμωξης από τα συνήθως ελεγχόμενα παθογόνα όπως Hepatitis B Virus 
(HBV), Hepatitis C Virus (HCV), Human Immunodeficiency Virus (HIV), Human T-
cell Lymphotropic Virus τύπου 1 και 2 (HTLVI/II) και σύφιλη είναι μεν 
απειροελάχιστος, αλλά υπαρκτός, και αφορά στη μετάδοση κατά τη διάρκεια του 
παραθύρου [170-173]. Τέλος ο κίνδυνος για τη νόσο Creutzfeldt–Jakob (CJD) είναι 
θεωρητικός [9]. 

Επίσης, ο κίνδυνος φλεβοθρόμβωσης είναι αυξημένος έως και 10 φορές, και φαίνεται 
να είναι δοσοεξαρτώμενος [174, 175]. 

Στα εξαιρετικά πρόωρα νεογνά, η μετάγγιση με FFP αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για πνευμονική αιμορραγία και αιμοδυναμικά σημαντικό Ανοικτό 
Αρτηριακό Πόρο [176, 177]. 

Tα νεογνά πρέπει να παρακολουθούνται στενά κατά τη διάρκεια της μετάγγισης 
πλάσματος και η μετάγγιση πρέπει να διακόπτεται άμεσα επί υποψίας εμφάνισης 
αντίδρασης. Σε κάθε αντίδραση συμπληρώνεται λεπτομερώς το αντίστοιχο έντυπο, 
ειδοποιείται η αιμοδοσία και αποστέλλεται ο ασκός ακέραιος, μαζί με τη συσκευή της 
μετάγγισης. Απόλυτη αντένδειξη μετάγγισης με FFP αποτελεί η τεκμηριωμένη 
ανοσολογική αντίδραση σε αυτό. Η συγγενής ανεπάρκεια της IgA, με παρουσία αντί 
ΙgA αντισωμάτων, είναι αντένδειξη στους ενήλικες όμως δεν έχει περιγραφεί στα 
νεογνά [178]. 

Μετά το τέλος της μετάγγισης, χορηγούνται ταχέως 1-2ml N/S 0,9% και αφαιρείται η 
περιφερική φλεβική γραμμή, εάν δεν χρειάζεται. Οποιεσδήποτε ανεπιθύμητες 
ενέργειες καταγράφονται.  

5.3.Ανεπιθύμητες ενέργειες από τη  χορήγηση κρυοϊζήματος στα νεογνά 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες από τη χορήγηση κρυοϊζήματος στα νεογνά δεν διαφέρουν 
από αυτές της μετάγγισης άλλων προϊόντων αίματος π.χ. μετάδοση λοιμώξεων 
(βακτηριακών ή ιογενών), υπερφόρτωση του  κυκλοφορικού συστήματος, οξεία 
πνευμονική βλάβη σχετιζόμενη με τη μετάγγιση, αιμολυτική αντίδραση ή αντίδραση 
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υπερευαισθησίας λόγω μετάγγισης, κ.α. [110, 113, 179]. Η χορήγηση κρυοϊζήματος 
προκαλεί λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες συγκριτικά με τη χορήγηση FFP [113]. 

5.4. Ανεπιθύμητες αντιδράσεις μετάγγισης αιμοπεταλίων στα νεογνά 

Υπάρχουν πλέον σαφείς κλινικές ενδείξεις για την πιθανότητα βλάβης που σχετίζεται 
με τις μεταγγίσεις αιμοπεταλίων σε νεογνά, επιπλέον των ανεπιθύμητων ενεργειών 
που πιθανόν παρατηρούνται από τις μεταγγίσεις συμπυκνωμένων ερυθρών και FFP, 
οι οποίες έχουν αναφερθεί στα αντίστοιχα κεφάλαια. 

Η αναπτυξιακή αναντιστοιχία μεταξύ των υπεραντιδραστικών αιμοπεταλίων των 
ενηλίκων και των υποαντιδραστικών αιμοπεταλίων των μεταγγιζόμενων νεογνών, σε 
συνδυασμό με τον υψηλό αιματοκρίτη και τα αυξημένα επίπεδα μέσου όγκου 
ερυθροκυττάρων (Mean Corpusclular Volume, MCV) και παράγοντα von Willebrand 
(vWF) στα νεογνά, προάγει ένα προθρομβωτικό φαινότυπο [180, 181].  

Επίσης, είναι ευρέως αποδεκτό ότι τα αιμοπετάλια, εκτός από τον κύριο ρόλο τους 
στην πήξη, συμμετέχουν και σε άλλες in vivo διεργασίες όπως στην αγγειογένεση, 
αύξηση και μετάσταση όγκων, επούλωση τραυμάτων, ανοσολογική απάντηση και 
φλεγμονή [182]. 

Τέλος, οι ανώριμοι πνεύμονες των πρόωρων νεογνών, με το πλούσιο δίκτυο 
τριχοειδών και τα άφθονα κύτταρα του ανοσοποιητικού, ενδεχομένως είναι ευάλωτοι 
στην προφλεγμονώδη βλάβη που προκαλείται από βιοδραστικά συστατικά των 
μεταγγιζόμενων αιμοπεταλίων [183]. Είναι πιθανόν, λοιπόν, ότι σε κάποιο βαθμό η 
νοσηρότητα και η θνησιμότητα που παρατηρήθηκαν σε κλινικές μελέτες, στις οποίες 
εφαρμόστηκε πιο “ελεύθερη” πρακτική μεταγγίσεων αιμοπεταλίων, θα μπορούσαν να 
σχετίζονται με επιβλαβείς, μη αιμοστατικές, επιδράσεις των αιμοπεταλίων, όπως 
έδειξαν και τα αποτελέσματα της PlaNeT-2 (αυξημένη επίπτωση βρογχοπνευμονικής 
δυσπλασίας στην ομάδα με όριο μετάγγισης αιμοπεταλίων <50 × 109/L) [131]. 

Φαίνεται ότι όλα τα πρόωρα νεογνά χωρίς ενεργό αιμορραγία, και ανεξάρτητα από τη 
βαρύτητα της νόσου και τον κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας, ωφελούνται από το 
κατώτερο όριο μετάγγισης αιμοπεταλίων (<25×109/L), με εξαίρεση τα νεογνά με 
ιστορικό πρόσφατης μείζονος αιμορραγίας, συμπεριλαμβανομένης της εγκεφαλικής 
αιμορραγίας, ή τα νεογνά που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση, 
καθώς και εκείνα με αλλοάνοση θρομβοπενία [132]. 
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6. ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΕΛΕΓΧΟΥ ΠΡΙΝ ΑΠΟ ΤΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ  

6.1. Συγκατάθεση 

Η συγκατάθεση των γονέων/κηδεμόνων για τη χορήγηση προϊόντων αίματος είναι 
ένα από τα ζητήματα που αντιμετωπίζονται με διαφορετικό τρόπο στις διάφορες 
χώρες, αλλά ακόμα και στις ΜΕΝΝ της ίδιας χώρας [33]. 

Η συγκατάθεση μπορεί να δίνεται είτε εγγράφως, είτε κατόπιν τηλεφωνικής 
ενημέρωσης των γονέων και στη συνέχεια να καταγράφεται στον ιατρικό φάκελο. Αν 
πρόκειται να λάβει το νεογνό περισσότερες από μία μεταγγίσεις, αρκεί οι γονείς να 
δώσουν τη συγκατάθεσή τους την πρώτη φορά.  

Σε επείγουσες καταστάσεις, απειλητικές για τη ζωή, αλλά και μη επείγουσες 
καταστάσεις, όπου δεν είναι δυνατή η λήψη συγκατάθεσης (π.χ. θρησκευτικές 
πεποιθήσεις γονέα ή κηδεμόνα, αδυναμία τηλεφωνικής επικοινωνίας, ή αδυναμία του 
γονέα να κατανοήσει την αναγκαιότητα της μετάγγισης) η μετάγγιση γίνεται και 
καταγράφονται στον ιατρικό φάκελο αναλυτικά: 

α. Η νόσος του νεογνού που είναι απειλητική για τη ζωή του  

β. Οι λόγοι για τους οποίους ο θεράπων ιατρός πιστεύει ότι είναι απαραίτητη για την 
καλύτερη δυνατή έκβαση του νεογνού 

γ. Η συμβατότητα του προϊόντος αίματος που θα χορηγηθεί με το αίμα του νεογνού 

δ. Η συζήτηση που έχει γίνει με τους γονείς/κηδεμόνες όσον αφορά στο κλινικό 
όφελος και τους κινδύνους της μετάγγισης, και οι απαντήσεις που έδωσαν οι 
θεράποντες ιατροί στα ερωτήματα και τις αμφιβολίες των γονέων/κηδεμόνων  

ε. Η αναγκαιότητα της επείγουσας χορήγησης του προϊόντος αίματος και η αδυναμία 
αναβολής της μέχρι τη λήψη συγκατάθεσης. 

Σύσταση 

1. Οι γονείς θα πρέπει να ενημερώνονται για την ανάγκη μετάγγισης προϊόντων 
αίματος, ως μέρος της θεραπείας του νεογνού. Η συγκατάθεση τους θα πρέπει να 
καταγράφεται στον ιατρικό φάκελο. 

2. Σε αδυναμία/άρνηση λήψης συγκατάθεσης η χορήγηση του προϊόντος αίματος 
μπορεί να γίνει, αλλά θα πρέπει να καταγράφονται στον ιατρικό φάκελο οι λόγοι που 
καθιστούν αναγκαία την επείγουσα χορήγηση του προϊόντος αίματος και την 
αδυναμία αναβολής της χορήγησης μέχρι τη λήψη συγκατάθεσης. 

6.2.Συμπλήρωση εντύπου μετάγγισης προς  την αιμοδοσία 

Το έντυπο με το οποίο υποβάλλεται, προς την αιμοδοσία, το αίτημα για αποστολή 
προϊόντων αίματος για μετάγγιση νεογνού, θα πρέπει να είναι ενυπόγραφο και να 
συμπληρώνεται σχολαστικά από το θεράποντα ιατρό.  
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6.3.Έλεγχος του προϊόντος αίματος που πρόκειται να χορηγηθεί 

Πρέπει να γίνει ταυτοποίηση των στοιχείων που αναγράφονται στον ασκό του 
προϊόντος αίματος που αποστέλλεται από την αιμοδοσία με τα στοιχεία του νεογνού 
που πρόκειται να μεταγγιστεί. Επιβεβαιώνεται ο έλεγχος συμβατότητας, 
καταγράφεται ο αριθμός που αναγράφεται στον ασκό και ελέγχεται η ημερομηνία 
λήξης του, καθώς και αν τα στοιχεία του είναι σύμφωνα με το υποβληθέν αίτημα (π.χ. 
έλεγχος συμβατότητας και έλεγχος λοιμώξεων). Γίνεται επισκόπηση του ασκού για 
τυχόν ύπαρξη θρόμβων, ασυνήθιστων δυσχρωμιών και διαφυγή περιεχομένου από τα 
τοιχώματα. Εάν διαπιστωθεί οτιδήποτε από τα παραπάνω, ο ασκός θα πρέπει να 
επιστραφεί στην αιμοδοσία. 

6.4. Δείγματα προμεταγγισιακού ελέγχου 

Για να μπορέσει να πραγματοποιηθεί με ασφάλεια η μετάγγιση οποιουδήποτε 
προϊόντος, είναι απαραίτητο να προηγείται έλεγχος που περιλαμβάνει κατ’ ελάχιστον 
τα παρακάτω. 

Από το νεογνό: 

• Τα δείγματα αίματος θα χρησιμοποιηθούν: 
1. Για τυποποίηση ΑΒΟ και Rhesus. Όταν διενεργείται για πρώτη φορά 

τυποποίηση απαιτούνται δύο δείγματα αίματος σε σωληνάρια με 
EDTA από διαφορετικές αιμοληψίες. Το αίμα στο ένα δείγμα μπορεί 
να προέρχεται από τον ομφάλιο λώρο. 

2. Για διενέργεια άμεσης Coombs 
3. Για δοκιμασία ανίχνευσης μη αναμενόμενων ερυθροκυτταρικών 

αντισωμάτων στο πλάσμα του νεογνού (έμμεση Coombs – screening 
test), σε περίπτωση που δεν είναι διαθέσιμο δείγμα αίματος της 
μητέρας. 

Από τη μητέρα: 

Απαιτείται έλεγχος όταν η άμεση Coombs του νεογνού είναι θετική, γεγονός που 
υποδηλώνει την ύπαρξη αντισωμάτων που στρέφονται έναντι των ερυθρών 
αιμοσφαιρίων του νεογνού, ή/και συνυπάρχουν ενδείξεις αιμόλυσης στον 
εργαστηριακό έλεγχο του νεογνού (αναιμία, ίκτερος, κλπ). Στις περιπτώσεις 
αυτές, θα πρέπει να διερευνηθεί η πιθανότητα Αιμολυτικής Νόσου του Νεογνού. 
Επομένως, είναι σημαντικό να τυποποιηθεί η ομάδα αίματος ΑΒΟ της μητέρας 
και να γίνει εξέταση για τυχόν μη αναμενόμενα ερυθροκυτταρικά αντισώματα 
(πχ αντι-D, αντι-c, κλπ) στον ορό της. Λαμβάνονται: 

• Δείγμα σε σωληνάριο με EDTA για την τυποποίηση ΑΒΟ και Rhesus 
• Δείγμα σε σωληνάριο χωρίς αντιπηκτικό ή gel (πήγμα):  
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1. Για την ανίχνευση και ταυτοποίηση μη αναμενόμενων 
ερυθροκυτταρικών αντισωμάτων στον ορό της μητέρας (έμμεση 
Coombs)  

2. Για τη διενέργεια δοκιμασίας συμβατότητας και με τον ορό της 
μητέρας, σε περιπτώσεις ΑΒΟ ασυμβατότητας, ή θετικής έμμεσης 
Coombs της μητέρας   

6.5.Δείγματα για τη διενέργεια δοκιμασίας συμβατότητας 

Δοκιμασία συμβατότητας (διασταύρωση) απαιτείται μόνο για τη μετάγγιση ερυθρών. 
Για τη μετάγγιση πλάσματος ή αιμοπεταλίων είναι αρκετή η τυποποίηση της ομάδας 
αίματος ΑΒΟ.  

• Εάν ο προμεταγγισιακός έλεγχος είναι αρνητικός για την ύπαρξη μητρικών 
αντισωμάτων, δεν απαιτείται κανένα επιπλέον δείγμα αίματος για 
διασταύρωση πριν την μετάγγιση έως την ηλικία των 4 μηνών. 
Η πρακτική αυτή χρησιμοποιείται ευρέως, καθώς λόγω της ανωριμότητας του 
ανοσοποιητικού τους συστήματος, τα νεογνά, κατά κανόνα, δεν αναπτύσσουν 
ερυθροκυτταρικά αντισώματα [2, 8, 22, 72]. 

• Εάν ο προμεταγγισιακός έλεγχος είναι θετικός για την ύπαρξη μητρικών 
αντισωμάτων, απαιτούνται νέα δείγματα αίματος έως την απομάκρυνση του 
αντισώματος από την κυκλοφορία του νεογνού (από εβδομάδες έως και 
μήνες). Στο ίδιο χρονικό διάστημα, η δοκιμασία συμβατότητας ιδανικά 
διενεργείται και με τον ορό της μητέρας. 

• Νέο δείγμα αίματος από το νεογνό για έλεγχο συμβατότητας απαιτείται εάν 
ζητηθεί από την ΝΥΑ για αποσαφήνιση αδιευκρίνιστου ή μη αναμενόμενου 
αποτελέσματος, και πάντοτε: 
1. Μετά από αφαιμαξομετάγγιση. 
2. Μετά από μεγάλου όγκου μετάγγιση ερυθρών. 
3. Μετά από αντίδραση σε μετάγγιση. 
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7. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΩΝ ΝΕΟΓΝΩΝ  

Πριν την έναρξη και κατά τη διάρκεια της μετάγγισης των νεογνών θα πρέπει να 
παρακολουθούνται τα ζωτικά τους σημεία, πιθανή εκδήλωση πυρετού- εξανθήματος- 
έμετου και τυχόν ερύθημα ή οίδημα στο σημείο εισόδου του φλεβοκαθετήρα. Οι 
περισσότερες ανεπιθύμητες ενέργειες παρουσιάζονται στα πρώτα 15 λεπτά από την 
έναρξη της μετάγγισης. 

Συστάσεις 
Ø Καταγραφή ζωτικών σημείων (θερμοκρασία, καρδιακή και αναπνευστική 

συχνότητα, αρτηριακή πίεση, κορεσμός Ο2) στους ακόλουθους χρόνους: (1D) 

• πριν την έναρξη της μετάγγισης 
• 15 λεπτά μετά την έναρξη 
• στη συνέχεια ανά 1 ώρα, έως ότου ολοκληρωθεί η μετάγγιση 
• ακολούθως  ανά 4ωρο, για 24 ώρες μετά τη μετάγγιση 

Ø Επί υποψίας οξείας αντίδρασης σε μετάγγιση: (1D) 
• Διακοπή της μετάγγισης 
• Έλεγχος ζωτικών σημείων (SatO2, σφύξεις, αναπνοές, αρτηριακή πίεση, 

θερμοκρασία) 
• Διατήρηση ενδοφλέβιας οδού 
• Αντιμετώπιση ασθενούς 
• Έλεγχος ταυτοποίησης της χορηγούμενης μονάδας ερυθροκυττάρων και του 

ασθενούς  
• Ενημέρωση ΝΥΑ 
• Εργαστηριακός έλεγχος (αναλόγως ενδείξεων): γενική αίματος, ηπατική και 

νεφρική λειτουργία, ηλεκτρολύτες ορού, άμεση Coombs, αέρια αρτηριακού 
αίματος, stick ούρων, έλεγχος πήξης, καλλιέργεια αίματος 

• Ακτινογραφία θώρακος, σε εμφάνιση ή επιδείνωση συμπτωμάτων από το 
αναπνευστικό 

• Αποστολή της μονάδας ερυθροκυττάρων (ακόμα και κενής) στη ΝΥΑ 
• Λεπτομερής συμπλήρωση του ειδικού εντύπου ανεπιθύμητων αντιδράσεων 

και αποστολή στην ΝΥΑ. 
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