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ΘΕΡΑΠΕΙΑ  ΑΠΟΔΡΑΣΗΣ-ΔΙΑΦΥΓΗΣ   



ΘΕΡΑΠΕΙΑ   ΔΙΑΣΩΣΗΣ



Ιστορική αναδρομή
• 1914 Περιγραφή της μεθόδου από τον John Jacob Abel 
• 1952: Πρώτη χρησιμοποίηση της πλασμαφαίρεσης για την αντιμετώπιση 
 της υπεργλοιότητας σε ασθενή με πολλαπλό μυέλωμα.
• 1960΄: Ευρεία αποδοχή ως θεραπεία της υπεργλοιότητας
• 1976: αναφορά ως πιθανή θεραπεία για μυασθένεια
• 1978: πρώτη χρησιμοποίηση ως θεραπεία για το σύνδρομο Guillain Barre
• 1980΄- :  καθιέρωση της πλασμαφαίρεσης ως αποτελεσματικής θεραπείας 
 για το σύνδρομο Guillain Barre και τη μυασθένεια και σταδιακή 
 προσθήκη και νέων ενδείξεων.



• ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΠΟΣΟΣΤΟ  ΝΕΥΡΟΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ που  μπορούν 
ταχέως να εξελιχθούν και να προκαλέσουν  απειλητικές για τη ζωή κλινικές 
καταστάσεις.

 
• ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΔΙΑΦΥΓΗΣ-ΔΙΑΣΩΣΗΣ 

• ΣΕ ΑΠΟΤΥΧΙΑ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ ΠΡΩΤΗΣ ΓΡΑΜΜΗΣ ή ΜΕΧΡΙ ΝΑ ΔΡΑΣΟΥΝ ΑΛΛΕΣ 
ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ.

• ΔΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ IVIG και ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΣΕ ΑΥTΉ.



L. Connely-Smith etal. Guidelines on the use of theurapeutic Apheresis in Clinical Practice. The Ninth Special Edition. J Clin Apher.2023;38.77-278



L. Connely-Smith etal. Guidelines on the use of theurapeutic Apheresis in Clinical Practice. The Ninth Special Edition. J Clin Apher.2023;38.77-278



Μηχανισμός Δράσης



ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΕΙΣ

H M. Reeves et al. British Journal of Haematology , 2014, 164, 342–351



ΜΥΑΣΘΕΝΕΙΑ

• Επίπτωση 7-23/1000000
• Παρουσία αντισωμάτων που παρεμβαίνουν στην λειτουργία της 

νευρομυικής σύναψης (anti-AchR 85%, anti-Musk 8%, anti-LRP4 1%).



ΜΥΑΣΘΕΝΕΙΑ
• Η ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗ  ΕΧΕΙ ΕΝΔΕΙΞΗ ΣΤΗΝ ΜΥΑΣΘΕΝΙΚΗ ΚΡΙΣΗ, ΣΤΗΝ ΥΠΟΤΡΟΠΗ 

ΜΕ ΓΕΝΙΚΕΥΜΕΝΗ ΑΔΥΝΑΜΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΜΗΚΙΚΗ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ, ΣΕ 
ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΓΙΑ ΘΥΜΕΚΤΟΜΗ. 

• ΣΥΝΗΘΩΣ 4-6 ΣΥΝΕΔΡΙΕΣ ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗΣ σε 10 με 14 ημέρες

• ΣΥΝΟΛΙΚΑ 1-1,5 TPV

• ΣΠΑΝΙΟΤΕΡΑ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΕΙ ΚΑΙ ΣΑΝ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΥΝΤΗΡΗΣΗΣ ΣΕ 
ΑΝΘΕΚΤΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΠΟΥ ΔΕΝ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΝΟΝΑΙ ΣΕ AΛΛΕΣ  ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ



Jacob S, Farrugia ME, Hewamadduma C, et al. Pract Neurol 2025;25:422–437
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ΣΥΝΔΡΟΜΟ GUILLAIN BARRE
• Επίπτωση 1-2/100000/έτος
• AIDP (acute inflammatory demyelinating polyneuropathy) έως 90%
• ΑΜΑΝ (acute motor axonal neuropathy)
• AMSAM (acute motor sensory axonal neuropathy)
• Miller Fischer
• Acute Autonomic Neuropathy

• Συνήθως προηγείται λοίμωξη ή άλλη ανοσολογική διέγερση-μηχανισμός 
μοριακής μίμησης
• Εξέλιξη στην μέγιστη αναπηρία από 24 ώρες μέχρι 4 εβδομάδες
• Θνησιμότητα 3-5%



ΣΥΝΔΡΟΜΟ GUILLAIN BARRE
• ΕΝΔΕΙΞΗ ΩΣ ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ και θα πρέπει να 

προσφέρεται  ιδανικά στις πρώτες 7 ημέρες από την έναρξη της νόσου 
(Chevret 2017).
• ΣΥΝΗΘΩΣ 4-6 ΣΥΝΕΔΡΙΕΣ ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗΣ σε 10 με 14 ημέρες (κάποιοι 

ασθενείς μπορεί να χρειαστούν και επαναληπτικές συνεδρίες)
• ΣΥΝΟΛΙΚΑ 1-1,5 TPV
• Ισοδύναμη με την IVIG (σε μελέτη του 1997 ο μέσος χρόνος ανεξάρτητης 

βάδισης σε ασθενείς με GB και TPE ήταν 49 ημέρες, με IVIG 51 ημέρες και σε 
TPE/IVIG 40 ημέρες.
• Στην Ινδία περισσότερο cost effective από την IVIG (Maheshwari 2018).



PA van Doorn et al. Eur J Neurol. 2023;30:3646–3674.



Recommendations
•  The TF strongly recommends starting PE as soon as possible inGBS patients unable to walk unaided (GBS- DS grade 3 or 
more) and within 4 weeks from onset.
•  The  TF  strongly  recommends  four  to  five  exchanges  over 1– 2 weeks with a total exchanged volume of 12– 15 L in 
patients 
•  The TF weakly recommends two exchanges in GBS patients still able to walk unaided but who cannot run (GBS- DS grade 2) 
within the first 2 weeks from onset of weakness.
Good practice points
•  The TF advises PE (four to five exchanges over 1– 2 weeks) also in patients who are still ambulatory, but who have a fast rate 
of deterioration, a risk of requiring ventilatory support, swallowing difficulties or other poor prognostic factors. These patients 
are considered at high risk of further deterioration, which may potentially  be  prevented  by  starting  treatment  early  (PICO  
7 and 14).
•  The  TF  does  not  advise  to  start  PE  (a)  in  very  mildly  affected patients  (GBS- DS  grade  1)  with  stable  disease  within  
the  first 2 weeks from onset of weakness; (b) in patients still mildly affected (GBS- DS grade 1 or 2) at weeks 2– 4 from onset 
of weakness. It is considered unlikely that these patients will further deteriorate to a higher GBS- DS grade within the time 
frame of progression of GBS (max 4 weeks).
.

PA van Doorn et al. Eur J Neurol. 2023;30:3646–3674.



C I D P

• Επίπτωση  1-10/100000
• Επίκτητη αυτοάνοση νευροπάθεια. Τυπική εικόνα στο 50-60% των 

περιπτώσεων με συμμετρική αισθητικοκινητική πολυνευροπάθεια με 
προοδευτική πορεία ή πορεία με εξάρσεις και υφέσεις.
• Αρχικά δεν διαφέρει από την AIDP.
• Παραλλαγές (MADSAM, DADS, pure motor, pure sensory)
• 3 πρώτης γραμμής θεραπείες: κορτιζόνη, TPE και IVIG
• Μεγάλη ετερογένεια ασθενών και ανοσολογικών μηχανισμών και άρα 

απαντήσεων στην φα (πχ στις κομβοπάθειες από αντισώματα neurofascin
155,140, 186, contactin 1, caspr 1 –υποκλάση IgG4 – δεν ανταποκρίνονται 
στην IVIG



C I D P

• Σε μελέτες έχει καταδειχθεί είτε η υπεροχή της πλασμαφαίρεσης 
έναντι του placebo (Dyck 1986, Hahn 1996) είτε η ισοδυναμία της με
την IVIG (Dyck 1994)



C I D P

• ΟΔΗΓΙΕΣ  European Academy Neurology-Peripheral Nerve Society

• Ισχυρή σύσταση για έναρξη πλασμαφαιρέσεων (5 συνεδρίες 1-1.5 
TPV σε 2 εβδομάδες και εν συνέχεια εξατομίκευση).
• Εάν είναι δυνατόν να χρησιμοποιηθούν περιφερικές φλέβες.
• Λόγω των απαιτήσεων σε αγγειακή πρόσβαση την κατατάσσουν στην 

τρίτη επιλογή για μακρά θεραπεία μετά την κορτιζόνη και την γ-
σφαιρίνη.

PYK Van den Bergh etal,Eur J Neurol. 2021 Nov;28(11):3556-3583. doi: 10.1111/ene.14959
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Άλλες επίκτητες απομυελινωτικές 
πολυνευροπάθειες

• Σχετίζονται με αντισώματα IgA, IgM, IgG, anti-MAG, 
• CANOMAD (chronic ataxic neuropathy, opthalmoplegia, IgM

paraprotein, cold agglutinins and disialosyl antibodies)
• CANDA (chronic ataxic neuropathy with disialosyl antibodies)
• POEMS (Polyneuropathy, Organomegaly, Endocrinopathy, Monoclonic

gammopathy, Skin changes)
• 10% ασθενών με ιδιοπαθείς πολυνευροπάθειες ανιχνεύονται με 

μονοκλωνικό κλάσμα (η πλειονότητα MGUS)
• Σε λεμφοϋπερπλαστικά σύδνρομα όπως μακροσφαιριναιμία 

Walderstrom, ανιχνεύεται >50% IgM γαμμοπάθεια.



Άλλες επίκτητες απομυελινωτικές 
πολυνευροπάθειες

• Σε διπλή τυχαιοποιημένη μελέτη (Dyck et al Plasma exchange in polyneuropathy 

associated with monoclonal gammopathy of undetermined significance. N Engl J Med. 1991;325:1482-1486) 
η πλασμαφαίρεση  (2 συνεδρίες εβδομαδιαίως για 3 εβδομάδες) 
βελτίωσε την κλίμακα αναπηρίας νευροπάθειας και το συνολικό 
ύψος των κινητικών δυναμικών (summed CMAP) αλλά όχι και στις 
ταχύτητες αγωγής και τα ύψη των αισθητικών δυναμικών.

• Μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα στις γαμμοπάθειες από IgA και IgG
(class I evidence, type A recommendation).

H C. Lehmann et al. ArchNeurol.2006;63:1066-1071



ADEM 
(ΟΞΕΙΑ ΔΙΑΣΠΑΡΤΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΜΥΕΛΙΤΙΔΑ

• Οξεία μονοφασική απομυελινωτική προσβολή του ΚΝΣ.
• Συνήθως προηγείται λοιμώδης προσβολή
• Πιο συχνή σε παιδιά (<1/100.000/έτος)
• Μοριακή μίμηση-επίθεση σε πρωτείνες: MOG (myelin associated 

protein), MBP (Myelin Basic Protein)
• Έναρξη εντός ημερών ή εβδομάδων από τη λοίμωξη
• Πολυεστιακή σημειολογία και συμπτωματολογία, πυρετός, δυσκαμψία.

Alexander M., J. M. K. Murthy. Annals of Indian Academy of Neurology 2011;14:60-4.



ADEM 
(ΟΞΕΙΑ ΔΙΑΣΠΑΡΤΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΜΥΕΛΙΤΙΔΑ

• Η πλασμαφαίρεση απομακρύνει τα αντισώματα.

• Ένδειξη ως δεύτερης γραμμής θεραπεία μετά από αποτυχία των 
κορτικοστεροειδών ή και της γ-σφαιρίνης.

• Παρημέρα συνεδρίες - τουλάχιστον 5 με 7 σε αρχική φάση.

• Καλοί προγνωστικοί δείκτες:  ανδρικό  φύλο, διατήρηση των τενόντιων 
αντανακλάσεων, έγκαιρη έναρξη πλασμαφαιρέσεων.





Σκλήρυνση κατά Πλάκας

• Ένδειξη σε ανθεκτικές στην κορτιζόνη ώσεις ή σε κακοήθεις υποτροπές με 
σοβαρά ελλείμματα κυρίως στην υποτροπιάζουσα μορφή (RRMS) μετά 
την αποτυχία των κορτικοστεροειδών.
• Άμεσο όφελος από την απομάκρυνση αντισωμάτων και 

ανοσοσυμπλεγμάτων, ανακατανομή των ανοσολογικών κυττάρων και της 
ανοσολογικής απάντησης – καλύτερη ανταπόκριση στις πλάκες τύπου ΙΙ 
που χαρακτηρίζονται από έντονη παρουσία ανοσοσφαιρινών και 
εναπόθεση συμπληρώματος (Stork et al. 2018).
• Πιθανή ένδειξη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης όπου οι υψηλές δόσεις 

κορτιζόνης μπορούν να βλάψουν το έμβρυο.
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ΝΜΟSD  & MOGAD
Neuromyelitis Optica Spectrum Disease

Myelin Oligodendrocyte Glycoprotein Antibodies Associated Disease

• Παρουσία αντισωμάτων IgG έναντι AQP4 ή και IgG-MOG.
• IgG-AQP4:προκαλούν κυτταροτοξικότητα εξαρτώμενη από το 

συμπλήρωμα στα αστροκύτταρα, διήθηση λευκοκυττάρων, 
απελευθέρωση κυτοκινών και διαταραχή του αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού.Οδηγεί στο θάνατο των ολiγοδενδροκυττάρων, απώλεια 
μυελίνης και θάνατο νευρώνων. 
• IgG-MOG: Απευθείας προσβολή της μυελίνης.
• Συνήθως διαλείπουσα πορεία.
• Θεραπεία 1ης γραμμής: κορτικοστεροειδή +/-  πλασμαφαίρεση (5 

συνεδρίες σε 10 ημέρες)



Πλασμαφαίρεση σε NMOSD:
ΤΟ ΝΩΡΙΤΕΡΟ ΤΟ ΚΑΛΥΤΕΡΟ

• Kleiter I, Gahlen A, Borisow N, et al. Apheresis therapies for NMOSD attacks: a 
retrospective study of 207 therapeutic interventions. Neurol Neuroimmunol 
Neuroinflamm 2018; 5:e504. Aναδρομική μελέτη αποτελεσματικοτητας της 
έγκαιρης πλασμαφαίρεσης  στην θεραπεία εξάρσεων NMOSD.

• Bonnan M, Valentino R, Debeugny S, et al. Short delay to initiate plasma exchange is 
the strongest predictor of outcome in severe attacks of NMO spectrum disorders. J 
Neurol Neurosurg Psychiatry 2018; 89:346–351. Aναδρομική μελέτη 
αποτελεσματικοτητας της έγκαιρης πλασμαφαίρεσης  στην θεραπεία εξάρσεων
NMOSD
•  Jiao Y, Cui L, Zhang W, et al. Plasma exchange for neuromyelitis optica spectrum 

disorders in Chinese patients and factors predictive of short-term outcome. Clin
Ther 2018; 40:603–612.



Ray Wynford-Thomas et al. Journal of Neurology (2019) 266:1280–1286
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ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΕΓΚΕΦΑΛΙΤΙΔΑ

• Συχνότερη μορφή αυτή με παρουσία αντισωμάτων NMDAR και εμφάνιση σε παιδία 
ή νέους. Εκδήλωση με αυπνία και ψυχικά συμπτώματα όπως διαταραχές 
συμπεριφοράς, διέγερση, σπασμούς. Στη συνέχεια εμφανίζονται δυσκινησίες, 
διαταραχές αυτονόμου.
• Θεραπεία με κορτικοστεροειδή ή και πλασμαφαίρεση ( 5-12 συνεδρίες σε 3 

εβδομάδες).
• Απάντηση στη πλασμαφαίρεση 65% σε αυτοάνοσες εγκεφαλίτιδες σε ανασκόπηση 

περιπτώσεων 120 ασθενών (Suppiej et al. 2016, DeSena et al. 2015).
• Το ποσοστό των ασθενών που βελτιώθηκαν μετά τη πλασμαφαίρεση ήταν 83%

ανάμεσα σε αυτούς με επιφανειακά αντινευρωνικά αντισώματα και 66.7 %
ανάμεσα σε αυτούς με αντισώματα σε συναπτικές περιοχές και 0% σε ασθενής με 
ενδοκυττάρια αντινευρωνικά αντισώματα. (Heine et al. 2016).





Abboud H, Probasco JC, Irani S, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2021;92:757–768.
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PML 
Progressive multifocal leukoencephalopathy

(σχετιζόμενη με λήψη natalizumab)

• Σοβαρή επιπλοκή της ΣκΠ υπό θεραπεία με Natalizumab
• Ο ιός είναι παρών στο 50 με 90% του γενικού πληθυσμού.
• Επανενεργοποίηση του ιού JC που προκαλεί λύση των 

ολιγοδενδροκυττάρων και αστροκυττάρων στο ΚΝΣ
• Natalizumab: μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της υπομονάδας α4  των 

α4β1 και α4β7 ιντεργκρινών στην επιφάνεια των Τ λεμφοκυττάρων, 
εμποδίζοντας έτσι την προσκόλληση τους στα ενδοθηλιακά κύτταρα  
και τους υποδοχείς VCAM 1και την είσοδο στο ΚΝΣ



PML σχετιζόμενη με λήψη ναταλιζουμάμπης

R. Bernard‐Valnet etal. Ann Neurol. 2021 Sep 7;90(6):865–873.



PML

• Θεραπεία PML: διακοπή φαρμακευτικής αγωγής (εδώ μπορεί να 
βοηθήσει η πλασμαφαίρεση στην ταχύτερη απομάκρυνση του 
φαρμάκου καθώς 5 συνεδρίες πλασμαφαίρεσης ρίχνουν τα επίπεδα 
της ναταλιζουμαμπης σε <1μg/ml).

• Μεγάλος κίνδυνος  εμφάνισης IRIS (Immune Reconstitution 
Inflammatory Syndrome) νωρίτερα από τους 3 μήνες περίπου που 
αναμένεται με την διακοπή της  natalizumab.



Immune Checkpoint Inhibitors

• Immune checkpoints (ICPs): συνήθως ανασταλτικά μόρια που 
εκφράζονται στην επιφάνεια των Τ-λεμφοκυττάρων και ρυθμίζουν την 
ανοσιακή απάντηση και αποτρέπουν την καταστροφή  ιστών του 
οργανισμού από υπερβολική απάντηση σε εξωγενή ή ενδογενή αντιγόνα.
• Cytotoxic T-lymphocyte – associated protein 4 (CTLA-4),
• Programmed cell death protein 1 (PD-1)
• Programmed cell death ligand 1 (PD-L1)

• 30-79% των ασθενών που λαμβάνουν ICIs εμφανίζουν ανοσοσχετιζόμενες 
ανεπιθύμητες ενέργειες IrAE. (μυασθένεια, μυοκαρδίτιδα, μυοσίτιδα, 
εγκάρσια μυελίτιδα, TTP).



• Ρόλος της πλασμαφαίρεσης: απομάκρυνση των μονοκλωνικών IgG
αντισωμάτων, απομάκρυνση κυτοκινών και αυτοαντισωμάτων

• Χρειάζονται 5-7 συνεδρίες για να απομακρυνθούν οι ICIs.

• Συνήθως σε συνδυασμό με κορτικοστεροειδή λόγω της κλινικής βαρύτητας .

Narayanaswami, Pushpa (2020). International consensus guidance for management of myasthenia gravis [Dataset]. Dryad. 
https://doi.org/10.5061/dryad.6hdr7sqxx



International Consensus Guidance Recommendations for treatment of Myasthenia Gravis:  

MG associated with Immune Checkpoint Inhibitors 

 

1.       The risk of MG and other immune-mediated neurologic illnesses should be discussed 

with patients who are candidates for immune checkpoint inhibitors (ICIs). 

2.      At this time, there is no evidence to either support or refute the utility of acetylcholine 

receptor (AChR) antibody testing in patients without MG prior to starting ICIs.  

3.      MG associated with ICPIs is generally severe, with a high rate of respiratory crises. 

4.      Pre-existing MG does not constitute an absolute contraindication to the use of ICIs, at 

least in patients with well-controlled disease (MM status or better).  However, in these 

patients:            

a. It may be prudent to avoid combined ICPI therapy (anti-CTLA-4 plus anti-PD1/PD-L1 

monoclonal antibodies), given the higher potential for severe immune related adverse 

events.                           

b. Close clinical monitoring, particularly of respiratory and bulbar function, is mandatory.               

c. Although the therapeutic response to ICIs seems to be less satisfactory in patients 

receiving immunosuppressants, MG treatment should be maintained and may even be 

restarted in patients whose MG is in remission prior to treatment with ICIs.  

 
Narayanaswami, Pushpa (2020). International consensus guidance for management of myasthenia gravis [Dataset]. Dryad.ttps://doi.org/10.5061/dryad.6hdr7sqxx



Μυασθενικό σύνδρομο (Lambert-Eaton)

• Αυτοάνοση προσβολή της προσυναπτικής μεμβράνης
• Κλινική τριάδα κεντρομελική αδυναμία – μείωση αντανακλάσεων-

διαταραχές αυτονόμου
• Μπορεί να είναι παρανεό εκδήλωση στο 60% (μικροκυτταρικό ca πνεύμονα)
• 85-90% ανίχνευση αντισωμάτων έναντι P/Q type VGCC.
• Θεραπεία συμπτωματική με αμιφαμπριδίνη και ανοσοκαταστολή.
• Η πλασμαφαίρεση έχει θέση σαν συμπληρωματική θεραπεία.
• 5-7 συνεδρίες σε 2 εβδομάδες (μπορεί και περισσότερες).
• Βελτίωση στις 2 εβδομάδες και διάρκεια βελτίωσης έως 6 εβδομάδες.



AΛΛΕΣ  ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗ
• VOLTAGE GATED POTTASIUM CHANNEL ANTIBODY RELATED DISEASE 

(οι δίαυλοι αυτοί σχετίζονται με την διεγερσιμότητα των κυττάρων  στο νευρικό σύστημα). 

Σύνδρομα: επίκτητη νευρομυοτονία, Morvan’s σύνδρομο, Isaac’s σύνδρομο
     10 συνεδρίες πλασμαφαίρεσης σε 2 εβδομάδες σε συνδυσμό με κορτιζόνη και IVIG
 
• ΕΓΚΕΦΑΛΟΠΑΘΕΙΑ HASHIMOTO (πλέον SREAT Steroid Responsive Encephalopathy 

associated with Autoimmune Thyroiditis)
επί απουσίας απάντησης στα κορτικοστεροειδή

• STIFF PERSON SYNDROME
παρουσία αντισωμάτων anti-GAD
Συνεδρίες πλασμαφαίρεσης  επί αποτυχίας άλλων ανοσοθεραπειών για την  άμεση 

 αντιμετώπιση καθώς και επιπλέον συνεδρίες συντήρησης.



AΛΛΕΣ  ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗ

• ΠΑΡΑΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΙΚΑ  ΣΥΝΔΡΟΜΑ με αντισώματα έναντι μεμβρανικών 
υποδοχέων

• Η πλασμαφαίρεση χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με άλλες 
ανοσοθεραπείες.  5-6 συνεδρίες σε 14 ημέρες



Νόσος  ALZHEIMER

• Μελέτες με αμφίβολα αποτελέσματα (Boada 2009, 2017.
• Το αμυλοειδές Αβ βρίσκεται σε δυναμική ισορροπία μεταξύ ΕΝΥ και 

περιφερικούάίματος  και συνδέεται με την αλβουμίνη.
• Με την πλασμαφαίρεση αφαιρείται η αλβουμίνη και το αμυλοειδές 

Αβ και εμμέσως και η συγκέντρωση του στο ΕΝΥ και τον εγκεφαλικό 
ιστό.
• Μελέτη AMBAR (6 εβδομαδιαίες πλασμαφαιρέσεις μεγάλου όγκου 

και εν συνεχεία μηνιαίες μικρού όγκου για ένα χρόνο) με μικτά 
αποτελέσματα.



S Jacob et al. Journal of Neuroimmune Pharmacology (2021)16:806–817



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΣΟΧΗ ΣΑΣ







Plasma exchange

► Plasma exchange is now considered as effective and safe as  IVIg if  the  
facilities  are  available.  Where  possible, plasma  exchange  should  be  
performed  via  peripheral vein access with centrifugal machines which 
minimises the  requirement  for  central  venous  access  and  significantly  
reduces  the  morbidity  of  the  procedure.  Each session should aim to 
exchange up to 1.5 plasma volumes and a typical schedule is five sessions 
over 5–10 days, as per local guidelines.
► Plasma exchange is best avoided in sepsis.

Jacob S, Farrugia ME, Hewamadduma C, et al. Pract Neurol 2025;25:422–437







Στόχος της πλασμαφαίρεσης στις αντι-MAG πολυνευροπάθειες είναι η αφαίρεση των αντσωμάτων αλλά η 
Ανταπόκριση των ασθενών είτε δεν είναι καλή περίπου στο 40%  είτε είναι βραχύβια (Gorson, 2001)
Πιο αποτελεσματική στις IgA και IgG γαμμοπάθειες (Cortese, 2011).



ADEM

• If high-dose corticosteroids fail, the next step will be plasma exchange  
(PE) and there is Class Ib evidence for PE. [40-42]  A course of 4–6 PEs 
have been shown to be associated with moderate to marked and 
sustained improvement.   One could remove a large volume of plasma 
per exchange if there are no problems of autonomic dysfunction. 
Predictors associated with improvement include male sex, preserved 
reflexes, and early initiation of treatment.



ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ

• Patients with steroid-refractory relapses can benefit from PLEX, with 
reported response rates of 40 to 90%  (Stork et al. 2018). 
• The American Academy of Neurology (AAN) (Cortese et al. 2011) guidelines 

state that PLEX should be considered for the adjunctive treatment of 
exacerbations in relapsing forms of MS (Level B). 
• PLEX may be  considered in the treatment of fulminant CNS demyelinating 

diseases that fail to respond to high-dose corticosteroid treatment (Level C; 
the available evidence did not allow to make a recommendation for MS 
separately). 
• PLEX should not be offered for PPMS or SPMS (Level A)
• Σε περιπτώσεις ανθεκτικών στην θεραπεία ώσεων



Once infection is ruled out based on basic CSF results (eg, number of cells) and if biopsy for primary CNS lymphoma 
or neurosarcoidosis is not a consideration, start acute immunotherapy with high dose corticosteroids (or IVIG or 
PLEX if steroids are not preferred or contraindicated).

If there is no clinical, radiological or electrophysiological improvement by the end of the initial treatment cycle, add 
IVIG or PLEX. Consider IVIG first in agitated patients and in those with bleeding disorders. Consider PLEX first in 
patients with severe hyponatraemia, high thromboembolic (or cancer) risk, and if there is associated brain or spinal 
demyelination.

Consider starting with a combination therapy of steroids/IVIG or steroids/PLEX from the beginning (as opposed to 
sequentially) in patients with severe initial presentation (eg, severe NMDAR- antibody presentation, new onset refractory 
status epilepticus, severe dysautonomia, etc).

Abboud H, Probasco JC, Irani S, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2021;92:757–768.







ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΠΛΑΣΜΑΦΑΙΡΕΣΗΣ

I. Cortese etal, Neurology 2011;76:294–300
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