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Μικρή ιστορική αναδρομή

• Το 1845, ο παθολογοανατόμος John Hughes Bennett
περιέγραψε μια “Case of Hypertrophy of the Spleen and Liver in which
Death Took Place from Suppuration of the Blood”. O ασθενής
παρουσίαζε μια μάζα στην αριστερή πλευρά της κοιλιάς του
επί 8 μήνες πριν το θάνατό του και η νεκροψία ανέδειξε
μαζική διόγκωση ήπατος, σπληνός και λεμφαδένων ενώ η
εξέταση του αίματός του αποκάλυψε την ύπαρξη:

«πραγματικού πύου, που είναι σχηματισμένο σε όλο το
αγγειακό σύστημα, ανεξάρτητα από οποιαδήποτε τοπική πυώδη

συλλογή από την οποία μπορεί να προερχόταν».

• Έξι εβδομάδες αργότερα ο Rudolph Virchow περιέγραψε τη
νόσο μιας ασθενούς που κατέληξε με έναν τεράστιο σπλήνα, 6
μήνες μετά την πρώτη της επίσκεψη στο γιατρό της. Στο αίμα
της η αναλογία των «αχρωμάτιστων προς τα χρωματισμένα
σωματίδια ήτανανεστραμμένη».

• Ενώ ο Bennet νόμισε ότι ο ασθενής του είχε λοίμωξη, ο
Virchow υποπτεύθηκε ότι η ασθενής του έπασχε από
«νεοπλασματική νόσο» που γρήγορα ονόμασε weisses blut =
λευκόαίμα

Rudolf Virchow



Ο Ernst Neumann ήταν ο πρώτος που 
αναγνώρισε τον κεντρικό ρόλο του μυελού των 
οστών στη λευχαιμία (1870) και αναγνώρισε δύο 
τύπους διήθησης του μυελού των οστών από τη 
λευχαιμία 

1. την ‘πυώδη υπερπλασία’ που χαρακτηριζόταν 
από υπερκοκκιωμένα κύτταρα και 

2. τη ‘λεμφική υπερπλασία’ όπου τα κύτταρα είχαν 
ομοιογενή πυρήνα και σχεδόν καθόλου 
πρωτόπλασμα (Neumann, 1878). 

Στα χρόνια που ακολούθησαν, έγινε περιγραφή 
και άλλων νοσημάτων με υπερπλασία της 
μυελικής σειράς (ερυθροκυττάρωση, 
μυελοΐνωση, θρομβοκυττάρωση) και η πρώτη 
προσπάθεια ταξινόμησης έγινε από τον 
Dameshek (1951) περιγράφει την ιδέα των 
χρόνιων μυελοϋπερπλαστικών συνδρόμων 
(ΧΜΝ). 

William Dameshek



Χρόνια μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα 
Ορισμός –Ταξινόμηση 

Τα μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα είναι μια ετερογενής ομάδα νοσημάτων που 
χαρακτηρίζονται από την υπερπαραγωγή κυττάρων του αίματος από τα 
προγονικά πρόδρομα κύτταρα. 

Ο Dr. William Dameshek 1951 , ταξινόμησε τις: 

➢αληθή πολυκυτταραιμία (ΑΠ) 

➢ιδιοπαθή θρομβοκυτταραιμία (ΙΘ) 

➢ιδιοπαθή μυελοΐνωση (ΙΜ) 

➢χρόνια μυελογενή λευχαιμία (ΧΜΛ) 

ως χρόνια μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα λόγω της κλινικο-παθολογοανατομικής
ομοιότητας μεταξύ τους. 



▪ Το 1960, ο Peter Nowell με τον David Hungerford
ανακάλυψαν στη Φιλαδέλφεια ένα «αφύσικα μικρό
χρωμόσωμα που έμοιαζε με το χρωμόσωμα Υ σε δύο
άντρες ασθενείς με ΧΜΛ» και στη συνέχεια
περιέγραψαν τη συστηματική παρουσία του
ανώμαλου αυτού χρωμοσώματος σε επτά άλλες τυπικές
περιπτώσεις ΧΜΛ.

▪ Στην Πρώτη Διεθνή Διάσκεψη για την ονοματολογία των
χρωμοσωμάτωντο1960 στο Denver των ΗΠΑ,το ανώμαλο
χρωμόσωμα στη ΧΜΛ ονομάστηκε Φιλαδέλφεια (Ph),
απότην πόληστην οποία ανακαλύφθηκε.

▪ Το 1972, η Janet Rowley επιβεβαίωσε την ύπαρξη του
χρωμοσώματος Φιλαδέλφεια και αποκάλυψε τη
σύστασή του, ως το αποτέλεσμα αμοιβαίας μετάθεσης
μεταξύτωνχρωμοσωμάτων9 και 22 t(9;22)(q34;q11).

Μικρή ιστορική αναδρομή



• Το 1982 χαρτογραφήθηκε το ανθρώπινο ομόλογο του v-abl (ABL) και  

καταδείχθηκε η συμμετοχή του στην αντιμετάθεση t(9;22)(q34;q11)

• Το 1984 ταυτοποιήθηκε το σημείο θραύσης στο χρωμόσωμα 22 σε μια  

περιοχή που ονομάστηκε ‘breakpoint cluster region(bcr)

• Το 1985 αποδείχθηκε ότι η παθολογική πρωτεΐνη ABL στη ΧΜΛ έχει  

αυξημένη δραστηριότητα τυροσινικήςκινάσης

• Το 1987-1988 αποδείχθηκε η ογκογόνος ιδιότητα της p210-BCR–ABL σε  

μυελό των οστών ποντικών και σε κυτταρικέςσειρές.

• Το 1989-1990 το χιμαιρικό γονίδιο BCR-ABL αποδείχθηκε ότι προκαλεί

• λέμφωμα και οξεία λευχαιμία σεποντίκια.

• Το 1990 επιμόλυνση αιμοποιητικών stem cells με το χιμαιρικόγονίδιο

• BCR-ABL με τη βοήθεια ρετροϊών έδειξε ότιπροκαλεί νόσο

• προσομοιάζουσα στη ΧΜΛ σε ποντίκια.

• Έτσι το χιμαιρικό γονίδιο BCR-ABL καθιερώθηκε ως η μετάλλαξη που  

προκαλεί την εμφάνιση ΧΜΛ.

Ιστορικό κατανόησης της παθογένειας της νόσου



Η αντιμετάθεση t(9;22)(q34;q11) στηνΧΜΛ



Bcr-abl μετάγραφα



Bcr-Abl Signal Transduction Pathways

RAF-MEK-MAPKcascade
regulates cell cycle progression and  
differentiation

Adapted from Pasternak G et al. J Cancer Res Clin Oncol. 1998;124:643-660.
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Η εξέλιξη της Μοριακής Βιολογίας
επέτρεψε την εξεύρεση της πρώτης
στοχευμένης θεραπείας που άλλαξε ριζικά
τη φυσική εξέλιξη της νόσουκαι έθεσε τις
προϋποθέσεις για την εύρεση νέων
φαρμάκων που αποβλέπουν όχι πλέον στη
μακράύφεσηαλλά τηνίαση τουκακοήθους
αυτού αιματολογικού νοσήματος.

ΧΡΟΝΙΑ ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ

NoCML



1ης γενιάς αναστολέας της bcr-abl κινάσης

• Imatinib (GLIVEC)



Χρόνιαμυελογενήςλευχαιμία

• Μυελοϋπερπλαστικό νεόπλασμα -15% όλων των  
λευχαιμιών

• 1-2 νέες περιπτώσεις / 100.000 πληθυσμού ετησίως

• Μέση ηλικία εκδήλωσης 45-55 έτη,♂/♀ : 1.3-1,5/1
• Η επίπτωση αυξάνει με την ηλικία (12-30% >60 ετ.)
• Προκαλείται από συγκεκριμένη και αποσαφηνισμένη βλάβη στο 

αρχέγονο πολυδύναμο αιμοποιητικό κύτταρο

• Η αντιμετάθεση t(9;22) δημιουργεί το Ph χρωμόσωμα και  το 
bcr/abl υβριδικό γονίδιο => τυροσινική κινάση

• Στην φυσική πορεία της νόσου διακρίνονται 3 φάσεις:
• Χρόνια φάση (CML-CP)
• Επιταχυνόμενη (CML-AP)
• Βλαστική κρίση (CML-BP)



Χρόνιαφάση

▪ Ασυμπτωματική / λίγασυμπτώματα
υπερμεταβολισμού

▪ Λευκοκυττάρωση (15-300.000) στο περιφερικό  αίμα

▪ Ουδετεροφιλία με παρουσία άωρων μορφών  της 
μυελικής σειράς

▪ ±Απόλυτηβασεοφιλία
▪ Θρομβοκυττάρωση στο40-60%
▪ Βλαστικά κύτταρα <5% τωνλευκών
▪ Υπερκυτταρικόςμυελός (βλαστικάκύτταρα <5%, υπερπλασία 

όλωντωνσειρών)

▪ Ήπια ή καθόλου αναιμία
▪ Σπληνομεγαλία
▪ Χρωμόσωμα Ph(+): 95%  Bcr/abl (+): 

100% (εξ ορισμού)



Διαφοροδιάγνωση λευκοκυττάρωσης

οξεία λευχαιμία χρόνια μυελογενής λευχαιμία φυσιολογικό ή λοίμωξη

μυελοβλάστη προμυελοκύτταρο μυελοκύτταρο μεταμυελοκύτταρο ραβδοπύρηνο πολυμορφοπύρηνο

"Μονότονη εικόνα" "πολύχρωμη εικόνα"



Επιταχυνόμενηφάση
• Βλάστες 10-19% (στο αίμα ή στο μυελό)
• παρουσία ≥20% βασεόφιλων στο αίμα

• εμμένουσα λευκοκυττάρωση ή αύξηση  
λευκοκυττάρων>10x109/L

• αυξανόμενη σπληνομεγαλία παρά τη  
θεραπεία,

• εμμένουσα θρομβοκυττάρωση >1000x109/L 

που δεν ελέγχεται από  τη θεραπεία,

• Εμμένουσα θρομβοπενία <100x109/L
• ανεξάρτητη από τη θεραπεία, κυτταρογενετική

εξέλιξη, μεταλλάξεις  του bcr/abl και 
επιπρόσθετες καρυοτυπικές ανωμαλίες

• Κλινική εικόνα
• Πυρετός
• Εφιδρώσεις
• Απώλεια βάρους
• Ανθεκτική  σπληνομεγαλία
• Οστικά άλγη



Βλαστικήκρίση

• Γενικά συμπτώματα (πυρετός,
εφιδρώσεις, απώλεια βάρους,
οστικάάλγη)

• Λεμφαδενοπάθεια

• Εξωμυελική επέκταση τηςνόσου
(χλωρώματα)

• Βλάστες ≥20% στο αίμα ή στον μυελό

• Αθροίσεις βλαστών στον μυελό





Disease progression in CML



bcr-abl mutations



Διαγνωστική προσέγγιση του ασθενούς

• Ιστορικό, φυσική εξέταση

• Εκτίμηση μεγέθους σπληνός (με  
υπερήχους)

• Μορφολογία περιφερικού
αίματος

• Aναρρόφηση μυελού και
οστεομυελική βιοψία

• Kυταρογενετική ανάλυση  
(κλασσική και FISH)

• Μοριακή ανάλυση ολικού RNA  
κυττάρων (PCR για bcr-abl)



Διάγνωση ΧΜΛ: κυτταρογενετική-μοριακή

Κλασσικήκυτταρογενετική:
-: χρονοβόρα, ευαισθησία 5 %, μόνο σε  
μεταφάσεις
-(-->προηγείται κυτταροκαλλιέργεια η οποία  
δεν είναι πάνταδυνατή)
+: ελέγχει ταυτόχρονα την ύπαρξη πολλών  
ανωμαλιών
FISH (φθορίζων υβριδισμός)
+ : γρήγορη,ευαισθησία 1%,δενχρειάζεται  
διαίρεση τουκυττάρου
-: ελέγχει την ύπαρξη μόνο μιας ανωμαλίας
PCR (μοριακόςέλεγχος)
+ : γρήγορη, υψηλή ευαισθησία,
δεν χρειάζεται διαίρεση τουκυττάρου
-: ελέγχει την ύπαρξη μόνο μιας ανωμαλίας



Θεραπεία της ΧΜΛ/ Ιστορικά στοιχεία 

ΥΦΕΣΗ

Θεραπεία

1930 - ακτινοβολία σπληνός

1953 - βουσουλφάνη,
υδροξυουρία

Αιματ.

+/-

70%

Κυτταρογ.

οχι

Μοριακή

οχι

Ίαση

οχι

1983 - Ιντερφερόνη 70% 10% <5% <5%

1985 - Μεγαθεραπεία & ASCT 99% 75% <30% <10%

1990 – Αλλο-SCT θνησιμ: 20-55% 50-72%

1998 - Μοριακές θεραπείες 96% 82% 54% ????



Βελτίωση επιβίωσης με τα νέα φάρμακα



ΝΕΟΤΕΡΟΙ ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΥΡΟΣΙΝΙΚΗΣ
ΚΙΝΑΣΗΣ (TKI-Tyrosine Kinase Inhibitor)

DASATINIB (SPRYCEL)

NILOTINIB (TASIGNA)  

BOSUTINIB (BOSULIF)

TKI 2ηςγενιάς

PONATINIB (ICLUSIG) TKI 3ηςγενιάς









Treatment-Free Remission: the New Goal in CML Therapy



Αν αποτύχουν οι TKI τι γίνεται;

• Asciminib πρώτος αναστολέας 
της Bcr-abl που δεν 
προσδένεται στο ενεργό 
κέντρο αλλά αναστέλλει το 
ένζυμο συνδεόμενος 
αλλοστερικά

• Δοκιμάστηκε σε ασθενείς που 
δεν ανταποκρίνονταν σε 
τουλάχιστον 2 αναστολείς και 
είχε καλή αποτελεσματικότητα 
και καλό προφίλ ασφάλειας



CML clinical case 1

Διάγνωση 10/12/2014

Άνδρας ηλικίας 49 ετών 
λόγω αισθήματος 
κόπωσης υποβλήθηκε σε 
εργαστηριακό έλεγχο και 
διαπιστώθηκε 
λευκοκυττάρωση, 
αναιμία και 
σπληνομεγαλία 
παραπέμθηκε από το 
Νοσοκομείο Αιγίου  



• Ελεύθερο ατομικό ιστορικό

• Αλκοόλ: περιστασιακή 
κατανάλωση

• Κάπνισμα: (-)

• Λεμφαδένες αψηλάφητοι

• Ήπαρ:  ψηλαφητό  4 εκ κάτω 
από το πλευρικό τόξο

• Σπλήνας: ψηλαφητός 10 εκ 
κάτω από το πλευρικό τόξο

CML clinical case 1



CML clinical case 1



CML clinical case 1



CML clinical case 1CML clinical case 1



ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)



ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)



Hypereosinophilia causes



Hypereosinophilia causes



Αίτια ηωσινοφιλίας

Λοιμώξεις (παρασιτικές, κοκκιοδομύκωση,             
χλαμύδια κα)

Αλλεργικές καταστάσεις

Αναπνευστικές διαταραχές

Παθήσεις γαστρεντερικού

Κολλαγονικά νοσήματα

Κακοήθη νοσήματα (λεμφώματα)

Μυελοϋπερπλαστικά νοσήματα

ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES) –
Διαφορική διάγνωση

http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://bioweb.uwlax.edu/APlab/Table_of_Contents/Lab_11/Eosinophil/Unit_11-17a.jpg&imgrefurl=http://bioweb.uwlax.edu/APlab/Table_of_Contents/Lab_11/Eosinophil/eosinophil.html&h=300&w=378&sz=43&hl=el&start=7&tbnid=Iz2ITkQNWxG3bM:&tbnh=97&tbnw=122&prev=/images?q=eosinophil&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G
http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://www.users.globalnet.co.uk/~aair/Eo_0.2_GIF&imgrefurl=http://www.users.globalnet.co.uk/~aair/eosinophils.htm&h=253&w=224&sz=34&hl=el&start=6&tbnid=r8XVGksK11flgM:&tbnh=111&tbnw=98&prev=/images?q=eosinophil&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G


ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)

Chronic eosinophilic leukemia
•Eosinophil count of at least 1500/µL
•Peripheral blood blast count of >2% and a bone marrow 
blast cell count that is >5% but < 19% of all nucleated 
cells
•Criteria for atypical chronic myelogenous leukemia 
(CML), chronic myelomonocytic leukemia, and chronic 
granulocytic leukemia (BCR-ABL–positive CML) are not 
met
•Myeloid cells are demonstrated to be clonal (eg, by 
detection of clonal cytogenetic abnormality or by 
demonstration of a very skewed expression of X 
chromosome genes)
Some of the cytogenetic abnormalities that have been 
described in chronic eosinophilic leukemia include t(5:12) 
and t(8:13), and molecular genetic abnormalities include 
the FIP1L1-PDGFRA fusion gene and ETV6-PDGFRβ.









Hypereosinophilia symptoms



Hypereosinophilia symptoms



Hypereosinophilia symptoms





HES clinical case 2

11/2003 

Ασθενής ηλικίας 19 ετών εισάγεται στην Παθολογική Κλινική για 
διερεύνηση ηωσινοφιλίας. Ο ασθενής αναφέρει εμφάνιση άσθματος 
από τον 1ο 2003, έλαβε αγωγή με βρογχοδιασταλτικά. 

Τον 4ο/2003 ταξίδι στην Φιλανδία , επιδείνωση άσθματος και 
εμφάνιση επιγαστραλγίας με αντανάκλαση του άλγους στη ράχη και 
συνοδούς εμέτους. 

Αναφέρει απώλεια βάρους 10 Kg τους τελευταίους 10 μήνες.

Στον εργαστηριακό έλεγχο διαπιστώθηκε λευκοκυττάρωση με αύξηση 
των ηωσινόφιλων.

CT κοιλίας: ηπατο-σπληνομεγαλία χωρίς διόγκωση λεμφαδένων 

CT θώρακος: διάσπαρτες πνευμονικές διηθήσεις



HES clinical case 2







Θεραπεία

➢Κορτικοειδή

➢Υδροξυκαρβαμίδη (Hydroxyurea)

➢Imatinib mesylate (Glivec)

➢Ιντρεφερόνη-α



Μαστοκυττάρωση



What is mastocytosis?

Mastocytosis is a condition where mast cells accumulate in the skin 
and/or in the bones, intestines and other organs.

This abnormal growth of mast cells causes a range of symptoms

▪ itchy bumps on the skin,

▪ gastrointestinal  issues such as diarrhea, 

▪ bone pain

▪ increase the risk of anaphylaxis under certain environmental triggers 
(such as a bee sting). 





What are the types of mastocytosis?

There are two main types of mastocytosis.

Cutaneous:

This type of mastocytosis affects the skin only. It occurs more often in 
children causing red or brown lesions that itch. Cutaneous
mastocytosis isn’t life-threatening but there is higher risk  of a 
severe allergic reaction, which can be fatal.

Systemic:

Occurring mainly in adults. Mast cells accumulate in the bone marrow 
and organs, such as the intestines. In cases of aggressive systemic 
mastocytosis, it can be life-threatening. 





What causes the symptoms of mastocytosis?



What causes mastocytosis?

• Mastocytosis, in particular systemic mastocytosis, is often caused by a 
mutation  c-KIT.

How common is mastocytosis?

• Mastocytosis is rare. 1 every 10000 -20000 people.



What are the symptoms of mastocytosis?



Mastocytosis diagnosis



How is mastocytosis treated?

Medications for symptoms:

• Antihistamines, leukotriene modifiers and corticosteroid 

• Bisphosphonates

• PPIs

• Epinephrine

Treatments for aggressive systemic mastocytosis:

• cladribine 

• Midostaurin, targets the KIT mutation

• Imatinib, 

• Allogeneic hematopoietic stem cell transplant



ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΜΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΣΗ

❖Τα μαστοκύτταρα και τα βασεόφιλα είναι δραστικά κύτταρα της άμεσης αλλεργικής 
αντίδρασης καθώς συνθέτουν και απελευθερώνουν κυτταροκίνες σαν απάντηση σε 
μέσω IgE και μη-IgE ερεθίσματα.

❖Παίζουν σημαντικό ρόλο στην άμυνα, την επούλωση τραυμάτων, την αγγειογένεση και 
την ανοσορρύθμιση.

❖Προέρχονται από το πολυδύναμο αιμοποιητικό κύτταρο

❖Παθογνωμονική μετάλλαξη c-kit κινάσης

http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://www.marvistavet.com/assets/images/Mast_Cell.gif&imgrefurl=http://www.marvistavet.com/html/body_mast_cell_tumors.html&h=150&w=167&sz=23&hl=el&start=12&tbnid=cWVA7mwjTFIS-M:&tbnh=89&tbnw=99&prev=/images?q=mast+cell&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G
http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://www.flowcases.org/caseFiles/ACF16D8.jpg&imgrefurl=http://www.flowcases.org/casebuilder/index.cfm?fuseaction=displayCase2&caseID=56&h=375&w=500&sz=91&hl=el&start=11&tbnid=R4RD6MzuwgYJhM:&tbnh=98&tbnw=130&prev=/images?q=mastocytosis+systemic&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G


Κλινικές εκδηλώσεις

Αγγειοκινητικές διαταραχές (αίσθημα  θερμού, 
αίσθημα παλμών, ναυτία, διάρροια, πονοκέφαλος, 
υπόταση)

Δερματικές εκδηλώσεις

▪ Ψηλαφητή πορφύρα

▪ Μελαγχρωματική κνίδωση

Γαστρεντερικές διαταραχές

Λεμφαδενοπάθεια

Ανεπάρκεια οργάνων από διήθηση από           
μαστοκύτταρα (ήπαρ, σπλήνας κλπ) 

http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://www.medscape.com/content/2003/00/45/00/450039/art-dn450039.fig2.gif&imgrefurl=http://www.medscape.com/viewarticle/450039_2&h=475&w=400&sz=109&hl=el&start=10&tbnid=jPrAkRSQI0Z5vM:&tbnh=129&tbnw=109&prev=/images?q=mastocytosis+systemic&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G
http://images.google.gr/imgres?imgurl=http://home.iprimus.com.au/babbotts/web/iris.jpg&imgrefurl=http://home.iprimus.com.au/babbotts/web/pixgall3.htm&h=299&w=323&sz=6&hl=el&start=12&tbnid=77ri-hBtVoNIrM:&tbnh=109&tbnw=118&prev=/images?q=mastocytosis+systemic&gbv=2&svnum=10&hl=el&sa=G


Θεραπεία

▪ Αντιϊσταμινικά

▪ Κορτικοειδή

▪ Αναστολείς αντλίας πρωτονίων

▪ Κυτταροστατικά

▪ Αναστολείς τυροσινικών κινασών (Imatinib mesylate)

Η πρόγνωση ποικίλει



......σας ευχαριστώ πολύ!


	Slide 1
	Slide 2: Μικρή ιστορική αναδρομή
	Slide 3
	Slide 4:  Χρόνια μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα  Ορισμός –Ταξινόμηση 
	Slide 5
	Slide 6: Ιστορικό κατανόησης της παθογένειας της νόσου
	Slide 7: Η αντιμετάθεση t(9;22)(q34;q11) στην ΧΜΛ
	Slide 8: Bcr-abl μετάγραφα
	Slide 9: Bcr-Abl Signal Transduction Pathways
	Slide 10: ΧΡΟΝΙΑ  ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ  ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 
	Slide 11: 1ης γενιάς αναστολέας της bcr-abl κινάσης
	Slide 12: Χρόνια  μυελογενής  λευχαιμία
	Slide 13: Χρόνια φάση
	Slide 14: Διαφοροδιάγνωση λευκοκυττάρωσης
	Slide 15: Επιταχυνόμενη φάση
	Slide 16: Βλαστική κρίση
	Slide 17
	Slide 18: Disease progression in CML
	Slide 19
	Slide 20: Διαγνωστική προσέγγιση του ασθενούς
	Slide 21: Διάγνωση ΧΜΛ: κυτταρογενετική-μοριακή
	Slide 23: Θεραπεία της ΧΜΛ/ Ιστορικά στοιχεία  
	Slide 26
	Slide 27
	Slide 30
	Slide 31
	Slide 32
	Slide 37
	Slide 38: Αν αποτύχουν οι TKI τι γίνεται;
	Slide 39: CML clinical case 1
	Slide 40: CML clinical case 1
	Slide 41
	Slide 42: CML clinical case 1
	Slide 43: CML clinical case 1
	Slide 44: ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)
	Slide 45: ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)
	Slide 46
	Slide 47
	Slide 48
	Slide 49: ΥΠΕΡΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ (HES)
	Slide 50
	Slide 51
	Slide 52
	Slide 53: Hypereosinophilia symptoms
	Slide 54: Hypereosinophilia symptoms
	Slide 55: Hypereosinophilia symptoms
	Slide 56
	Slide 57: HES clinical case 2
	Slide 58: HES clinical case 2
	Slide 59
	Slide 60
	Slide 61: Θεραπεία 
	Slide 62: Μαστοκυττάρωση
	Slide 63: What is mastocytosis? 
	Slide 64
	Slide 65: What are the types of mastocytosis? 
	Slide 66
	Slide 67:  
	Slide 68
	Slide 69
	Slide 70: Mastocytosis diagnosis
	Slide 71: How is mastocytosis treated? 
	Slide 72: ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΜΑΣΤΟΚΥΤΤΑΡΩΣΗ
	Slide 73: Κλινικές εκδηλώσεις
	Slide 74: Θεραπεία
	Slide 75

