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κυττάρων στα μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα 
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Περίληψη: Η αλλογενής μεταμόσχευση αιμοποιητικών κυττάρων (αλλογενής ΜΑΚ) είναι η μόνη θε-
ραπευτική προσέγγιση με δυναμική ίασης για τους ασθενείς με μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα (ΜΔΣ). 
Με τη χρήση των χαμηλής έντασης σχημάτων προετοιμασίας και των εναλλακτικών πηγών μοσχεύμα-
τος, όλο και περισσότεροι ασθενείς μπορούν να επωφεληθούν της θεραπείας αυτής. Στην έκβαση της 
αλλογενούς ΜΑΚ κύριο λόγο έχουν η βιολογία του νοσήματος και το στάδιο της νόσου. Βάσει αυτών, 
20% έως 75% των ασθενών που μεταμοσχεύονται επιτυγχάνουν μακροχρόνια επιβίωση, ενώ η υποτρο-
πή της νόσου αποτελεί τον κύριο παράγοντα που επηρεάζει δυσμενώς την επιβίωση. Η χρονική στιγμή 
διενέργειας της αλλογενούς ΜΑΚ και το καταλληλότερο σχήμα προετοιμασίας είναι υπό συζήτηση. Επί-
σης, η θέση των νέων θεραπευτικών παραγόντων, όπως οι απομεθυλιούντες παράγοντες, για ασθενείς 
προς μεταμόσχευση είναι υπό μελέτη. Η καθυστέρηση όμως της αλλογενούς ΜΑΚ λόγω της χρήσης 
τους, ενέχει τον κίνδυνο της παραπομπής για ΜΑΚ σε πιο προχωρημένη φάση.
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Aνασκόπηση

Εισαγωγή 
Τα ΜΔΣ αποτελούν σύνολο μονοκλωνικών νεοπλα-

σμάτων που χαρακτηρίζονται από κυτταροπενίες, δυ-
σπλασία μιας ή περισσοτέρων αιμοποιητικών σειρών, 
μη αποτελεσματική αιμοποίηση και αυξημένο κίνδυνο 
εξέλιξης σε οξεία μυελοβλαστική λευχαιμία.1 Εμφανίζο-
νται κυρίως σε μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, με διάμεση 
ηλικία τα 70 έτη. Τα ΜΔΣ συνιστούν μια ιδιαίτερα ετε-
ρογενή ομάδα νοσημάτων, των οποίων η επιβίωση ποι-
κίλει από μερικούς μήνες έως και πολλά χρόνια. Στην 
προσπάθεια να εκτιμηθεί η πρόγνωση των ασθενών αυ-
τών, δημιουργήθηκαν συστήματα ταξινόμησης. Το διε-
θνές πρoγνωστικό σύστημα ταξινόμησης (International 
Prognostic Scoring System, IPSS), που δημοσιεύθηκε το 
1997, εκτιμά το προσδόκιμο επιβίωσης και τον κίνδυνο 
ανάπτυξης οξείας λευχαιμίας νεοδιαγνωσθέντων ασθε-
νών, προ έναρξης θεραπείας. Με βάση τις κυτταρογενε-
τικές ανωμαλίες, τον αριθμό των αιμοποιητικών σειρών 
που παρουσιάζουν πενίες, καθώς επίσης και τον αριθμό 
των βλαστών, το IPSS διακρίνει 4 ομάδες κινδύνου: χα-
μηλού, ενδιάμεσου Ι, ενδιάμεσου ΙΙ και πολύ υψηλού.2 

Πρόσθετοι παράγοντες όπως η δυσπλασία πολλών σει-
ρών, η εξάρτηση από μεταγγίσεις και η ίνωση του μυε-
λού φάνηκε πως προσδίδουν περαιτέρω προγνωστική αξία 
στο IPSS. Οι παράμετροι αυτές εντάχθηκαν στο σύστημα 
ταξινόμησης του παγκόσμιου οργανισμού υγείας (World 
health organization Prognostic Scoring System, WPSS) 
και κατηγοριοποίησαν τους ασθενείς σε 5 ομάδες κιν-
δύνου. Το WPSS είναι ιδιαίτερα χρήσιμο για την εκτίμη-
ση ασθενών χαμηλού ή ενδιάμεσου Ι κατά IPSS κινδύνου 
και μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε κάθε φάση της νόσου.3,4 
Πρόσφατα, σε μια προσπάθεια ένταξης των νεότερων 
δεδομένων που αφορούν στην πρόγνωση των ΜΔΣ, το 
IPSS αναθεωρήθηκε (IPSS revised, IPSS-R). Το IPSS-R 
κατατάσσει τους ασθενείς σε 5 ομάδες κινδύνου βάσει 
των κυτταρογενετικών ανωμαλιών, της βαρύτητας των 
κυτταροπενιών και της βλαστικής διήθησης του μυελού.5 
Μολονότι τα νεότερα συστήματα ταξινόμησης (WPSS, 
IPSS-R) φαίνεται να κατηγοριοποιούν καλύτερα τους 
ασθενείς με ΜΔΣ, η υπάρχουσα εμπειρία που αφορά 
στην αποτελεσματικότητα και ασφάλεια των διαθέσιμων 
θεραπευτικών επιλογών προκύπτει κυρίως από το IPSS 
σύστημα. Κατά συνέπεια, τα στοιχεία που θα παρατεθούν 
παρακάτω και αφορούν στο ρόλο της ΜΑΚ στην αντι-
μετώπιση των ΜΔΣ αναφέρονται σε μελέτες όπου χρη-
σιμοποιήθηκε το IPSS σύστημα. 
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Αυτόλογη μεταμόσχευση  
αιμοποιητικών κυττάρων 

Η επιλογή της αυτόλογης ΜΑΚ για την αντιμετώπιση 
των ΜΔΣ περιορίζεται κυρίως λόγω της πτωχής κινητο-
ποίησης στελεχιαίων αιμοποιητικών κυττάρων και των 
υψηλών ποσοστών υποτροπής. Σε μελέτη 79 ασθενών 
που μεταμοσχεύθηκαν σε πρώιμη ύφεση, η διετής ολική 
επιβίωση ήταν 39%, η επιβίωση χωρίς νόσο 34% και το 
ποσοστό υποτροπών 64%. Οι νεότεροι των 40 ετών ασθε-
νείς είχαν καλύτερη επιβίωση χωρίς νόσο.6 Και άλλες σει-
ρές ασθενών κατέδειξαν τη μικρότερη ηλικία και τη φάση 
της νόσου στη μεταμόσχευση ως παράγοντες που επη-
ρεάζουν θετικά την ολική επιβίωση, ενώ μικρό ποσοστό 
ασθενών με τους παράγοντες αυτούς μπορεί να πετύχει 
ακόμα και μακρά επιβίωση, γεγονός που θα μπορούσε 
να υποδηλώνει πως ίσως κάποιοι ασθενείς με συγκεκρι-
μένα χαρακτηριστικά να ωφελούνταν από την αυτόλογη 
ΜΑΚ.7,8 Τέλος, σε μελέτη όπου οι ασθενείς που δεν δι-
έθεταν συγγενή HLA ταυτόσημο δότη τυχαιοποιήθηκαν 
στα σκέλη της αυτόλογης ΜΑΚ ή της συμβατικής χη-
μειοθεραπείας, φάνηκε ότι για ασθενείς ενδιαμέσου και 
υψηλού IPSS κινδύνου, η αυτόλογη ΜΑΚ δεν προσέφε-
ρε πλεονέκτημα επιβίωσης έναντι της συμβατικής χημει-
οθεραπείας.9 Βάσει των δεδομένων αυτών, η αυτόλογη 
ΜΑΚ δεν περιλαμβάνεται στις θεραπευτικές επιλογές για 
ασθενείς που δεν διαθέτουν αποδεκτό δότη. 

Αλλογενής μεταμόσχευση  
αιμοποιητικών κυττάρων 

Η αλλογενής ΜΑΚ αποτελεί θεραπευτική επιλογή με 
προοπτική ίασης. Το γεγονός ότι δεν μεταμοσχεύονται 
όλοι οι ασθενείς με ΜΔΣ οφείλεται στην ετερογένεια του 
νοσήματος, στην προχωρημένη ηλικία των ασθενών, κα-
θώς και στη διαθεσιμότητα των δοτών.10 

Ποιος ασθενής είναι υποψήφιος και ποια 
είναι η καταλληλότερη χρονική στιγμή 

Σύμφωνα με τις οδηγίες του Ευρωπαϊκού δικτύου για 
την Λευχαιμία (European Leukemia Net), όλοι οι ασθενείς 
έως 65-70 ετών, με χαμηλό δείκτη συννοσηρότητας και 
ενδιάμεσου-ΙΙ, υψηλού κινδύνου κατά IPSS ή ενδιάμε-
σου, υψηλού, πολύ υψηλού κινδύνου κατά IPSS-R είναι 
υποψήφιοι για αλλογενή ΜΑΚ.11 Κατά βάση, δεν υπάρχει 
προγνωστικό σύστημα βαθμολόγησης, που εκτιμά ειδι-
κά την έκβαση της αλλογενούς ΜΑΚ στα ΜΔΣ και που 
μπορεί να αναγνωρίσει τους ασθενείς που θα ωφεληθούν 
από τη συγκεκριμένη θεραπεία. Η προγνωστική ικανότη-
τα των IPSS και IPSS-R να εκτιμήσουν την έκβαση της 
αλλογενούς ΜΑΚ εξετάστηκε σε μια μεγάλη αναδρομι-

κή μελέτη περισσοτέρων από 1000 ασθενών που μετα-
μοσχεύθηκαν από συγγενείς και μη συγγενείς δότες. Τα 
αποτελέσματα έδειξαν ότι οι ομάδες και των δύο συστη-
μάτων συσχετίζονταν σημαντικά με την υποτροπή και 
τη θνητότητα, αλλά η ταξινόμηση σε 5 ομάδες κατά το 
IPSS-R διέκρινε καλύτερα μεταξύ ασθενών χαμηλού και 
υψηλού κινδύνου. Η ικανότητα αυτή του IPSS-R αποδίδε-
ται στην ακριβέστερη αξιολόγηση του ρόλου των κυττα-
ρογενετικών ανωμαλιών. Η παρουσία δε μονοσωματικού 
καρυοτύπου αύξανε περαιτέρω τον κίνδυνο υποτροπής 
και θανάτου αυτών που προβλέπονταν από το IPSS-R. 
Σύμφωνα με τη μελέτη αυτή η 5ετής επίπτωση της υπο-
τροπής ήταν 25%, η επιβίωση χωρίς νόσο 35%, η ολική 
επιβίωση 38% και η μη σχετιζόμενη με υποτροπή θνη-
τότητα 40%. Η αθροιστική επίπτωση της υποτροπής είχε 
εύρος από 18% για την πολύ καλής πρόγνωσης ομάδα έως 
50% για την πτωχής πρόγνωσης ομάδα.12 Πρακτικά, όλες 
οι μελέτες αναδεικνύουν σε πρωτεύοντα το ρόλο του κα-
ρυοτύπου στην έκβαση της αλλογενούς ΜΑΚ που αφορά 
στην υποτροπή και στην ολική επιβίωση.13,14 Η καταλ-
ληλότερη χρονική στιγμή για την αλλογενή ΜΑΚ είναι 
μάλλον συζητήσιμη, δεδομένου ότι δεν υπάρχουν στοι-
χεία από προοπτικές μελέτες. Σε πολυκεντρική μελέτη 
ανάλυσης της θεραπευτικής απόφασης φάνηκε πως για 
ασθενείς ενδιάμεσου-ΙΙ και υψηλού κατά IPSS κινδύνου, 
η ταχύτερη υποβολή σε μεταμόσχευση συνδεόταν με το 
μεγαλύτερο προσδόκιμο επιβίωσης. Αντίθετα, για ασθε-
νείς χαμηλού και ενδιάμεσου-Ι κατά IPSS κινδύνου, η 
καθυστέρηση της υποβολής σε αλλογενή ΜΑΚ έως πριν 
τη βλαστική εκτροπή μεγιστοποιούσε τη συνολική επι-
βίωση. Το πλεονέκτημα στην επιβίωση ήταν ακόμα με-
γαλύτερο για ασθενείς νεώτερους των 40 ετών.15 Όμως, 
η καθυστέρηση της αλλογενούς ΜΑΚ για τους ασθενείς 
χαμηλότερου κινδύνου, ιδιαιτέρως εκείνους νεαρότερης 
ηλικίας που εκτίθενται στους κινδύνους της βαριάς ου-
δετεροπενίας ή θρομβοπενίας, ίσως να μην αποτελεί την 
καλύτερη απόφαση. Στους ασθενείς αυτούς μπορούν να 
προστεθούν οι εξαρτώμενοι από μεταγγίσεις ασθενείς, 
αφού η επακόλουθη υπερφόρτωση σε σίδηρο16-20 και η 
ίνωση του μυελού21-23 που προκαλούνται έχει φανεί ότι 
επηρεάζουν αρνητικά την έκβαση της αλλογενούς ΜΑΚ. 
Δεδομένου ότι η αλλογενής ΜΑΚ είναι η μόνη επιλογή 
ίασης, ίσως οι ασθενείς αυτοί να δικαιούνται αυτής της 
θεραπείας νωρίτερα στην πορεία της νόσου. 

Ποιο σχήμα προετοιμασίας είναι καλύτερο;
Μυελοαφανιστικά σχήματα προετοιμασίας 

Τα σχήματα προετοιμασίας που δοκιμάστηκαν αρχι-
κά ήταν μυελοαφανιστικά και αφορούσαν τόσο στο συν-
δυασμό Βουσουλφάνης/Κυκλοφωσφαμίδης (Busulfan/ 
Cyclophosphamide, Bu-Cy), όσο και σε σχήματα που πε-



Μ. Μπουζάνη226

ριείχαν ολοσωματική ακτινοβολία (Total Body irradiation, 
TBI). Σε μια μελέτη από το National Marrow Donor 
Program (NMDP) σε περισσοτέρους από 500 ασθενείς 
με ΜΔΣ, φάνηκε ότι ο συνδυασμός Bu-Cy υπερείχε των 
συνδυασμών με TBI, αφού εξασφάλιζε καλύτερη επι-
βίωση χωρίς νόσο αλλά και λιγότερες υποτροπές.24 Από 
άλλες μελέτες δεν προέκυψε υπεροχή κάποιου μυελοα-
φανιστικού σχήματος προετοιμασίας και κατά συνέπεια 
δεν υπάρχει οδηγία που να προτείνει τη χρησιμοποίη-
ση συγκεκριμένου σχήματος.25,26 Σε μελέτη 100 περίπου 
ασθενών που έλαβαν Bu-Cy ή CY-TBI, η τετραετής επι-
βίωση χωρίς νόσο ήταν 40%, η υποτροπή 28% ενώ η μη 
σχετιζόμενη με υποτροπή θνητότητα 43%.27 Σε άλλη με-
λέτη αντιστοίχου αριθμού ασθενών, που αντιμετωπίστη-
καν με BU-CY, η τριετής επιβίωση χωρίς νόσο ήταν 58% 
και η μη σχετιζόμενη με υποτροπή θνητότητα 30%.28 Σε 
μια προσπάθεια να μειωθεί το ποσοστό των υποτροπών, 
προτάθηκε η εντατικοποίηση του σχήματος προετοιμα-
σίας με τη χορήγηση του συνδυασμού Bu-Cy-TBI.29 Το 
αποτέλεσμα ήταν μείωση των υποτροπών (28% έναντι 
54%), αλλά αύξηση της σχετιζόμενης με τη θεραπεία το-
ξικότητας (68% έναντι 36%), που είχε ως αποτέλεσμα 
χειρότερη επιβίωση χωρίς νόσο (23% έναντι 30%). Κατά 
συνέπεια δεν προτείνεται η εντατικοποίηση του σχήμα-
τος προετοιμασίας. 

Χαμηλής έντασης - τοξικότητας σχήματα 
προετοιμασίας 

Η υιοθέτηση χαμηλής έντασης σχημάτων προετοιμα-
σίας αποσκοπεί στη μείωση της τοξικότητας που σχετίζε-
ται με τη θεραπεία, επιτρέποντας σε ασθενείς μεγαλύτερης 
ηλικίας ή ασθενείς με συννοσηρότητες να επωφεληθούν 
από την αλλογενή ΜΑΚ. Το στοίχημα σε αυτές τις θερα-
πείες είναι η επαγωγή ισχυρής δράσης έναντι του όγκου, 
παρά τη μείωση της έντασης της χημειοθεραπείας προ-
ετοιμασίας, ώστε να μην αυξηθεί η πιθανότητα υποτρο-
πής. Έχουν δοκιμαστεί πολλά σχήματα χαμηλής έντασης. 
Ο κλασικός συνδυασμός βουσουλφάνης με φλουνταρα-
μπίνη και αντιλεμφοκυτταρικό ορό στην περίπτωση μη 
συγγενούς HLA συμβατού δότη χαρακτηρίζεται από θνη-
τότητα 27% λόγω τοξικότητας, υποτροπή 32%, επιβίωση 
χωρίς νόσο 38% και ολική επιβίωση 39% στην τριετία.30 
Ανάλογα αποτελέσματα προκύπτουν και από την αντι-
κατάσταση της βουσουλφάνης από την τρεοσουλφάνη, 
ένα αλκυλιούντα παράγοντα μειωμένης τοξικότητας.31 
Δύο αναδρομικές μελέτες από το European Blood and 
Marrow Transplantation (ΕΒΜΤ) συνέκριναν μυελοαφα-
νιστικά έναντι χαμηλής έντασης σχήματα προετοιμασίας. 
Και οι δύο μελέτες κατέληξαν σε ανάλογα συμπεράσμα-
τα: τα χαμηλής έντασης σχήματα χαρακτηρίζονται από 
σημαντικά μικρότερη θνητότητα σχετιζόμενη με τη θε-
ραπεία, που αντισταθμίζεται όμως από το σημαντικά 

υψηλότερο ποσοστό υποτροπών, ώστε η επιβίωση χωρίς 
νόσο και η ολική επιβίωση να είναι παρόμοιες στις δύο 
ομάδες σύγκρισης.32,33 Σε άλλη μελέτη σύγκρισης μυε-
λοαφανιστικών έναντι χαμηλής έντασης σχημάτων προ-
ετοιμασίας σε περισσότερους από 100 ασθενείς ηλικίας 
40-60 ετών, η τριετής σχετιζόμενη με τη θεραπεία θνη-
τότητα, αλλά και η υποτροπή δεν διέφεραν σημαντικά 
μεταξύ των δύο ομάδων. Επίσης, δεν ανεδείχθη διαφο-
ρά στην ολική επιβίωση, και στην επιβίωση χωρίς νόσο. 
Μόνο ο βαθμός κινδύνου της νόσου επηρέαζε την ολική 
επιβίωση και την επίπτωση της υποτροπής, γεγονός που 
καταδεικνύει τη βιολογία της νόσου, παρά την ένταση του 
σχήματος προετοιμασίας, σε ρυθμιστή της έκβασης της 
αλλογενούς ΜΑΚ.34 Κατά συνέπεια, ασθενείς για τους 
οποίους αντενδείκνυνται λόγω συννοσηρότητας τα μυε-
λοαφανιστικά σχήματα μπορούν να λαμβάνουν χαμηλής 
έντασης σχήματα προετοιμασίας χωρίς να αδικούνται. 

Κυτταρομείωση πριν την αλλογενή ΜΑΚ 
Ερώτημα αποτελεί η χρησιμοποίηση θεραπείας πριν 

την αλλογενή ΜΑΚ με στόχο τη μείωση του φορτίου της 
νόσου και τη βελτίωση της έκβασης της αλλογενούς ΜΑΚ. 
Η τακτική αυτή αφορά κυρίως σε ασθενείς με αυξημένο 
αριθμό βλαστικών κυττάρων, με αποτελεσματικότητα 
συζητήσιμη.35-37 Μεγάλες αναδρομικές μελέτες έδειξαν 
ότι κατά την αλλογενή ΜΑΚ το ποσοστό των βλαστι-
κών κυττάρων στο μυελό και η επίτευξη βαθιάς ύφεσης 
πριν τη μεταμόσχευση επηρεάζουν την έκβασή της.26,38 
Η αθροιστική επίπτωση της υποτροπής για τον πρώτο 
χρόνο μετά την αλλογενή ΜΑΚ ήταν 18% για ασθενείς 
σε πλήρη ύφεση έναντι 35% για ασθενείς που μεταμο-
σχεύθηκαν με νόσο.38 Η επαγωγή όμως ύφεσης ίσως ανα-
γνωρίζει τους ασθενείς με χημειοευαίσθητη νόσο που θα 
ωφεληθούν από την αλλογενή ΜΑΚ, αφού ασθενείς που 
δεν ανταποκρίθηκαν στη θεραπεία εφόδου είχαν χειρότε-
ρη έκβαση από ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αλλογε-
νή ΜΑΚ χωρίς να λάβουν προηγουμένως θεραπεία, ενώ 
ασθενείς που πέτυχαν ύφεση με τη θεραπεία εφόδου είχαν 
καλύτερο αποτέλεσμα με την αλλογενή ΜΑΚ.39 Δεδο-
μένης της απουσίας τυχαιοποιημένων μελετών, συνιστάται 
η χορήγηση εντατικής χημειοθεραπείας σε υποψήφιους 
για αλλογενή ΜΑΚ ασθενείς με ≥10% βλαστικά κύττα-
ρα στο μυελό στα πλαίσια κλινικών μελετών ή προοπτι-
κής μελέτης.11 Ένα άλλο ερώτημα αποτελεί η θέση των 
υπομεθυλιωτικών παραγόντων πριν την αλλογενή ΜΑΚ. 
Δεν υπάρχουν προοπτικές, τυχαιοποιημένες μελέτες που 
να προσδιορίζουν το χρονικό διάστημα που θα πρέπει οι 
ασθενείς να λαμβάνουν τους παράγοντες αυτούς και το 
βάθος της ανταπόκρισης που ευνοεί την αλλογενή ΜΑΚ. 
Από μικρές μελέτες καταγραφής της εμπειρίας κάποιων 
κέντρων φαίνεται ότι οι παράγοντες αυτοί δεν υπολείπο-
νται σε αποτελεσματικότητα της κλασικής χημειοθερα-
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πείας και ίσως είναι λιγότερο τοξικοί.36 Η απόφαση για 
τη διάρκεια χορήγησή τους θα πρέπει να εξατομικεύεται, 
χωρίς να λησμονείται ότι η επιλογή της μεταμόσχευσης 
σε πιο προχωρημένα στάδια νόσου αποδυναμώνει τη θε-
ραπευτική δυναμική της. 

Επιλογή δότη και πηγής μοσχεύματος 
Πριν την εισαγωγή των υψηλής ευκρίνειας τεχνικών 

για την HLA τυποποίηση των μη συγγενών δοτών, οι αλ-
λογενείς ΜΑΚ από HLA συμβατό μη συγγενή δότη χα-
ρακτηρίζονταν από υψηλή μη οφειλόμενη σε υποτροπή 
θνητότητα που αφορούσε κυρίως τους ασθενείς μεγα-
λύτερης ηλικίας. Η επιλογή HLA συμβατών μη συγγενών 
δοτών με βάση την υψηλής ευκρίνειας HLA τυποποίηση 
μείωσε την μη σχετιζόμενη με υποτροπή θνητότητα στα 
ίδια επίπεδα με εκείνη των πλήρως συμβατών συγγενών 
δοτών. Έτσι στην περίπτωση που ο ασθενής δεν διαθέτει 
HLA ταυτόσημο συγγενή δότη, θα πρέπει να αναζητη-
θεί μη συγγενής με αποδεκτή συμβατότητα.28 Aυξανόμε-
νη είναι, επίσης, η χρησιμοποίηση εναλλακτικών πηγών 
μοσχεύματος, όπως το ομφάλιο αίμα και οι απλοταυ-
τόσημοι δότες. Ιδιαίτερα το ομφάλιο αίμα χαρακτηρίζε-
ται από ισχυρή αντιλευχαιμική δράση, που θα μπορούσε 
να ωφελήσει ασθενείς με ΜΔΣ. Δεδομένα από μικρές Ια-
πωνικές μελέτες αποδίδουν άριστα αποτελέσματα στην 
αλλογενή ΜΑΚ από ομφάλιο αίμα: πενταετής επιβίωση 
χωρίς νόσο 70%, υποτροπή 16% και θνητότητα σχετι-
ζόμενη με τη θεραπεία 14%.40 Σε ασθενείς άνω των 55 
ετών, όπου συγκρίθηκαν η χορήγηση μοσχεύματος από 
HLA ταυτόσημο συγγενή δότη έναντι ομφαλίου αίματος, 
με χαμηλής έντασης σχήματα προετοιμασίας, φάνηκε 
ότι δεν υπήρχε διαφορά στην επιβίωση χωρίς νόσο αλ-
λά και στην ολική επιβίωση. Η επίπτωση οξείας νόσου 
του μοσχεύματος έναντι του ξενιστή (acute Graft versus 
host disease, aGvHD) ήταν αντίστοιχη στις δύο ομάδες, 

ενώ οι ασθενείς που έλαβαν ομφάλιο αίμα εμφάνισαν 
λιγότερη χρόνια GvHD (chronic GvHD, cGvHD).13 Πα-
ρά το γεγονός ότι οι απλοταυτόσημες μεταμοσχεύσεις 
έχουν εφαρμοστεί με επιτυχία σε μεγάλο αριθμό ασθε-
νών, λίγα είναι τα δεδομένα που αφορούν ειδικά τους 
ασθενείς με ΜΔΣ. Σε μελέτη του ΕΒΜΤ που αφορούσε 
σε αλλογενείς MAK ασθενών με ΜΔΣ, οι απλοταυτόση-
μες MAK παρουσίαζαν τη μεγαλύτερη τοξικότητα σχε-
τιζόμενη με τη θεραπεία (66% σε 3 έτη) ενώ η τριετής 
ολική επιβίωση ήταν 28%.41 Σε μελέτη όπου χορηγήθη-
κε απλοταυτόσημο μόσχευμα έπειτα από αφαίρεση των 
Τ λεμφοκυττάρων, οι ασθενείς με χαμηλό φορτίο νόσου 
στη MAK είχαν την καλύτερη πιθανότητα επιβίωσης 
έναντι μηδενικής πιθανότητας των ασθενών με αριθμό 
βλαστών >15%.42 Η πηγή του μοσχεύματος, κινητοποι-
ημένα περιφερικά αιμοποιητικά κύτταρα ή μυελός των 
οστών, διαφέρουν ως προς την κινητική της εγκατάστα-
σης και την αντιλευχαιμική τους δράση. Σε προοπτική, 
τυχαιοποιημένη μελέτη όπου το μόσχευμα προερχόταν 
από μη συγγενή συμβατό δότη, τα περιφερικά αιμοποιη-
τικά κύτταρα εγκαθίσταντο ταχύτερα και συνδέονταν με 
μικρότερα ποσοστά απόρριψης του μοσχεύματος. Η εμ-
φάνιση cGvHD ήταν συχνότερη, ενώ δεν παρατηρήθη-
κε διαφορά στην επίπτωση της aGvHD, της υποτροπής 
της νόσου, της μη σχετιζόμενης με υποτροπή θνητότητας 
και της ολικής επιβίωσης.43 Σε αναδρομική μελέτη αλ-
λογενών ΜΑΚ από HLA συμβατούς συγγενείς δότες, η 
χορήγηση περιφερικού μοσχεύματος συνδέονταν με χα-
μηλότερα ποσοστά υποτροπών, γεγονός που προσέφε-
ρε καλύτερη επιβίωση χωρίς νόσο. Παράλληλα όμως, η 
χορήγηση περιφερικών αιμοποιητικών κυττάρων σχετι-
ζόταν με συχνότερη εμφάνιση cGvHD.44 Με βάση αυτές 
τις μελέτες και δεδομένης της όλο και ευρύτερης χρησι-
μοποίησης χαμηλής έντασης σχημάτων προετοιμασίας 
όπου ο κίνδυνος απόρριψης του μοσχεύματος είναι υψη-
λότερος, προτιμάται η χορήγηση περιφερικών αιμοποιη-
τικών κυττάρων.11
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ABSTRACT: Allogeneic hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) is the only therapeutic option 
with curative potential for patients suffering from myelodysplastic syndromes. The increasing use of re-
duced intensity regimens and alternative donors enable more patients to benefit from this treatment. The 
outcome of HSCT is mainly determined by the biology and the stage of the disease. Based on these fac-
tors, 20% to 75% of patients will achieve long-term survival. Relapse remains a major factor reducing 
survival. Timing of transplantation and the ideal conditioning regimen are still under discussion. Finally, 
the role of new therapeutic agents, e.g. hypomethylating agents, for HSCT candidates is still uncertain. 
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