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1868 (Neuman & Bizzozero)  
 



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ 
ΚYΤΤΑΡΩΝ - ΙΣΤΟΡΙΑ     I 

• 1891 ( Brown-Sequard) 
      p.os. xορήγηση σε οξεία  

     λευχαιμία 
 

• 1899    ενδομυελική έγχυση σε  
      απλαστική αναιμία 
 

• 1939 (Osgood)  ενδοφλέβια χορήγηση σε 
      απλαστική αναιμία 

 
• 1951 (Lorenz)  ΒΜΤ διασώζει ποντίκια  

      μετά θανατηφόρα δόση  
      ακτινοβόλησης 



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΥΕΛΟΥ 
= Πρώτες  Προσπάθειες = 

• 1963: “graft-versus-host disease”  (Mathe) 
 
• 1968: BMT σε SCID και Wiskοtt-Aldrich (Gatti, 

Bach) 
 
• 1969 -75 ΑΑ και ΑL: 111ασθ.  

 (Τhomas/Seattle) 
 

• 1977: Cy/TBI και HLA-συμβατός μυελός σε   
  προχωρημένη AL  
 (Thomas/Seattle) 

• 1979: BMT σε 1η ύφεση        (Τhomas, Beutler) 
   Kαθιέρωση της ΒΜΤ 
• 1990: Nobel Φυσιολογίας και Ιατρικής: E. D. Thomas 

   



1980 – 2000  H ΠΡΟΟΔΟΣ 



ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗΣ 
Ένδειξη μεταμόσχευσης 

 
Επιλογή δότη 

 
Νοσηλεία σε ειδική μονάδα 
   - ισχυρή χημειο-ακτινοθεραπεία 
   - απλαστική φάση, υποστήριξη με παράγωγα 
     αίματος 
   - εμφύτευση μοσχεύματος 
 
Ανάπτυξη ανοσολογικού  συστήματος 



ΤΥΠΟΣ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗΣ 
ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

ΑΛΛΟΓΕΝΗΣ                              
συμβατοί αδελφοί                            
 μη συγγενείς συμβατοί δότες 
 μη συμβατοί δότες 

 
ΑΥΤΟΛΟΓΟΣ 



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ 
ΚΥΤΤΑΡΩΝ - ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 

ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ                     ΜΗ ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ 
 
√ λευχαιμίες     √ σύνδρομα μυελικής 
                                                           ανεπάρκειας   
√ λεμφοπαραγωγά   √ σύνδρομα      
   σύνδρομα                         ανοσοσοανεπάρκειας 
        
√ συμπαγείς όγκοι   √ αιματολογικές παθήσεις  
 
      √ γενετικές παθήσεις 
 
       √ αυτοάνοσα νοσήματα 



AutoHSCT in MS 
 Confirmed Progression-Free Survival 

• All patients:   41%  at 9 yrs.  25% at 15 yrs. 
  sec progr. & RR: 41%  at 9 yrs.  25% at 14 yrs. 
  prim progr.:  36%  at 8½ yrs.  24% at 15 yrs. 
 
• PFS by gender:  48% male    
     37% female 
 
• PFS by age:   58% age ≤ 35 yrs. 
     25% age > 35 yrs. 
 
• PFS by MRI “activity” at Tx: 64% “active” MRI 44% at 15 yrs. 
     24% “inactive”  10% at 14 yrs. 
     p=0.03   p=0.01 
• PFS by conditioning:  47% BEAM 
     38% Busulfan  
 
 



AutoHSCT in MS 
Confirmed Progression-Free Survival (Feb.2010) 

Years post Transplant
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AutoHSCT in MS 
 PFS by MRI Activity pre-Tx (Feb.2010) 

Years post Transplant

1614121086420

Pr
og

re
ss

io
n-

fre
e 

Su
rv

iv
al

1,0

,9

,8

,7

,6

,5

,4

,3

,2

,1

0,0

Years post Transplant

14121086420

Pr
og

re
ss

io
n-

fre
e 

Su
rv

iv
al

1,0

,9

,8

,7

,6

,5

,4

,3

,2

,1

0,0

Years post Transplant

1614121086420
Pr

og
re

ss
io

n-
fre

e 
Su

rv
iv

al

1,0

,9

,8

,7

,6

,5

,4

,3

,2

,1

0,0

p=0.01 

All patients 

10% 

44% 

Active 

Inactive 

p=0.03 

SecPr & R 

Active 

Active 

Inactive 

Prim Pr 

Inactive 



Ισχυρή χημειοθεραπεία  
  ακτινοβολία 

Η θεραπευτική δράση της μεταμόσχευσης  
αιμοποιητικών κυττάρων 

Αυτόλογο μόσχευμα 
(προερχόμενο από τον 
ίδιο τον ασθενή) 

X 
Λευχαιμία 

X Αλλογενές μόσχευμα 
(από δότη) 



ΑΛΛΟΓΕΝΕΙΣ 
ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΕΙΣ  

Από ταυτόσημα αδέλφια 
    πιθανότητες 25-30% 
 
Από άλλα μέλη της οικογένειας 
    πιθανότητες 2% 
AΠΛΟΤΑΥΤΟΣΗΜΕΣ 
Από ξένους εθελοντές δότες 
    καλύπτουν 25-30% των αναγκών 





Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΙΣΤΟΣΥΜΒΑΤΟΤΗΤΑΣ 
ΣΤΗΝ ΑΛΛΟΓΕΝΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ  

Αποδεκτή συμβατότητα  
7/8:  A, B,C, DRB1 αντιγόνα 
 
Ιδανική συμβατότητα  
12/12: A, B,C DRB1,DP,DQ αντιγόνα 
 
 



ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗΣ 

Εξαρτώμενοι από τον ασθενή: 
• Ηλικία  
• Κατάσταση οργάνων (καρδιά, ήπαρ, πνεύμων, νεφροί) 
• Γενική κατάσταση 
• Πρόσφατες σοβαρές λοιμώξεις 
• Ψυχικές διαταραχές 

 
Εξαρτώμενοι από την νόσο 
• Φορτίο νόσου 
• Ανθεκτικότητα (ιδιαίτερα στην αυτόλογη) 

 
Ύπαρξη συμβατού δότη (μόνο για αλλογενείς) 

 



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ 
ΚΥΤΤΑΡΩΝ- ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ 

ΠΡΟΠΑΡΑΣΚΕΥΑΣΤΙΚΟ    ΔΙΗΜΙΟΥΡΓΙΑ  
  ΣΧΗΜΑ      «ΧΩΡΟΥ»  
          
                          ΕΚΡΙΖΩΣΗ  ΝΌΣΟΥ 
       
                                            
          
ΧΟΡΗΓΗΣΗ      ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ   
ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ     ΑΙΜΟΠΟΙΗΣΗΣ 
 
     



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΥΕΛΟΥ 
= Προπαρασκευαστικό Σχήμα = 

• 1956: ακτινοβόληση μόνη αρκεί να εξαλείψει την  
  λευχαιμία (σε ποντίκια)  (Barnes) 

• 1958: ολόσωμη ακτινοβόληση TBI, ενιαία, υψηλής 
   δόσης                          
 (Τhomas,Mathe) 

• 1975: Cy + TBI                   
(Thomas/Seattle) 

• 1982,86: fractionation ανώτερη της ΤΒΙ            (Seattle) 
• 1983: BuCy                          

(Santos) 
• 1994: BuCy = Cy + TBI (CML)             (Seattle) 
    



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΥΕΛΟΥ 
= Προπαρασκευαστικό Σχήμα Eλαττωμένης 

Εντασης = 

• 1997: RIC (reduced-intensity conditioning)  
    (Storb, Giralt) 
 
  ελάττωση τοξικότητας και θνητότητας 
  αξιοποίηση της ανοσοθεραπείας (adoptive) 
  εφαρμογή σε ηλικιωμένους 
  αξιοποίηση της μικτής χίμαιρας - tolerance  

 (αιμοσφαιρινοπάθειες, αυτοάνοσοι παθήσεις, 
   μεταμoσχεύσεις  συμπαγών οργάνων) 

  
  



ΜΗ ΜΥΕΛΟΚΑΤΑΣΤΡΟΦΙΚΟ 
ΠΡΟΠΑΡΑΣΚΕΥΑΣΤΙΚΟ ΣΧΗΜΑ 

                                           ΔΟΤΗΣ 

           ΣΧΗΜΑ 
ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑΣ 

ΑΣΘΕΝΗΣ                                        ΜΙΚΤΗ                                   ΠΛΗΡΗΣ 
                                                    ΧΙΜΑΙΡΑ                                ΧΙΜΑΙΡΑ 

HSCT DLTs 

Α Λ Α 
Α Λ 

Α Λ 
Α Α Λ Α Λ 

Δ Δ 
Δ Δ 

Δ Δ 
Δ 

Α Α Δ 
Δ Δ Δ Α Λ 

Δ Δ Δ Δ 
Δ Δ 

Δ 



• Ο όρος χιμαιρισμός  
μετά την μεταμόσχευση 
αναφέρεται στο 
ποσοστό κυττάρων του 
δότη και λήπτη  που 
βρίσκονται στον ξενιστή 
σε κάθε δεδομένη 
στιγμή μετά την 
μεταμόσχευση.  

 





HCT-CI 

Sorror ML et al (2005), Blood 106,2912-2919 



ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΩΝ 
    ΚΕΝΤΡΩΝ ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΟΥ HCT-CI (3) 
                               NRM 
 

Sorror ML et al (2007), Blood 110, 4606-4613 



Πηγές μοσχευμάτων 









ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΛΗΨΗΣ 
ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 

ΜΥΕΛΙΚΟ 
Συλλογή 500-1000ml ( 2-5% συνόλου μυελού) 
Διάρκεια λήψης 1-2 ώρες 
Ανάκαμψη μυελού του δότη 4-6 εβδομάδες 
Προβλήματα :αναισθησία, πόνος, ήπια αναιμία 
 
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 
Χορήγηση αυξητικού παράγοντα 
Διάρκεια λήψης 1-3 ημέρες (3-4 ώρες/ημέρα) 
Προβλήματα: μυαλγία, κεφαλαλγία,κόπωση (1-2 ημ.) 
 
ΣΟΒΑΡΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ : 0.27% 

Presenter
Presentation Notes
μ





ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ 
ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

 



ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ ΠΑΡΑΓΩΓΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ 

• Ακτινοβόληση 3000 rads 
 

• Χρήση φίλτρων κατακράτησης λευκών 
 

• Τακτικός έλεγχος τίτλου αιμοσυγκολλητινών και  
   δοκιμασία Coombs 
 
• ΑΒΟ ασυμβατότητα: μεταγγίσεις ανάλογα με 

τους συσχετισμούς ομάδων  δότη/λήπτη 



ΟΞΕΙΑ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 
ΚΑΤΑ ΤΟΥ ΞΕΝΙΣΤΗ (a- GvHD) 

 
 
 

             παράγοντες κινδύνου 
 
• Αυξημένη μικροβιακή χλωρίδα 
• Ιογενείς λοιμώξεις  
• Αυξημένη ηλικία 
• Είδος θεραπείας προετοιμασίας 

 

Μόσχευμα 
(Τ- λεμφοκύτταρα) Ιστοί και όργανα λήπτη 









ΧΡΟΝΙΑ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 
ΚΑΤA ΤΟΥ ΞΕΝΙΣΤΗ (c-GvHD) 

• Επίπτωση 50% 
 

• Καταστροφή ιστών και οργάνων 
   (δέρμα, ήπαρ, έντερο κ.α.) 

 
• Αναζωπύρωση λανθανουσών λοιμώξεων 

 
• Ξηροδερμία ,ξηροφθαλμία  

 













EBV CTL 
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National (US)  
Marrow Donor Program 

n = 577 

Allo NK (n=43) 
P=0.0036 

96 AML patients, ~50 in relapse at transplant 



Αλλογενης μεταμοσχευση με δυο μοναδες ΟΠΑ 
(double unit grafts) 

     MMF - 3 to + 45  

G-CSF 

CSA - 3 to > +100 
-3 -2 -1 -4 -8 -7 -6 -5 +180 0 

 UCB 
  #2 

 UCB 
  #1 

Fludarabine 25 mg/m2/day x 3  
Cyclophosphamide 60mg/kg/day x 2  
TBI 1375 cGy 

J. Barker 



Allogeneic HSCT for  
AML 
ALL 

1991-2009 
 George Papanicolaou Hospital 

Bone Marrow Transplantation Unit 
May 2010 



AlloSCT for AML 
Results CR1 by Karyotype 

Years post AlloSCT
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AlloSCT for AML 
Results of Primary Refractory Disease by Karyotype 

Years post AlloSCT
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AlloSCT for AML 
 Results: Patients with Advanced Disease (CR3;Rel2+) 

Years post AlloSCT
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EΠΙΒΙΩΣΗ  ΧΩΡΙΣ ΝΟΣΟ  ΣΤΗΝ  ΟΞΕΙΑ  
ΛΕΜΦΟΒΛΑΣΤΙΚΗ  ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

TBI 

BUCY 

CR2 

CR1 

CR1 

REF-REL 



Εναρκτήρια κυτταρική θεραπεία-HCT/BMT 1968 



1990 – 2010  H ΠΡΟΟΔΟΣ 

– HCT  με μηχανικά τροποποιημένα μοσχεύματα 
• ΑΝΟΣΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
• DLIs/T κυτταρικοί πληθυσμοί 
• Εμβόλια  από δενδριτικά κύτταρα 
• DLIs/NK κύτταρα /κλώνοι με Fab vs Her-2 
• Διπολικά DLIs μετά επώαση Τ δότη με bispecific 

antibody 
– Κυτταρικές γονιδιακές θεραπείες 
– Κύτταρα από ιστούς -όργανα 

 



Tumor vaccines 



EMBOΛIA ΑΠΟ ΑΥΤΟΛΟΓΑ 
APC 



CTL 



Στόχος :  
 
Αναγνώριση αντιγόνων όγκου μέσω έκφρασης αντιγονικών 
 υποδοχέων στα Τ-λεμφοκύτταρα:  
MHC-restricted Τ-κυτταρικοί υποδοχείς (TCR 
non-MHC-restricted χιμαιρικοί αντιγονικοί υποδοχείς (CARs) 

Καρκίνος 

«οικουμενικοί» 

Presenter
Presentation Notes
Το ανοσολογικό σύστημα ασθενούς με καρκίνο εχει περιορισμένη απόκριση προς αντιγόνα του όγκου λόγω ανάπτυξης ανοχής μέσω κλωνικής απαλοιφής ή ανεργίας. Ετσι όταν  Τ-κύτταρα με ειδικότητα έναντι του όγκου απομονώνονται από ασθενέις με καρκίνο μπορεί να έχουν χαμηλής-δέσμευσης TCRs με περιορισμένη κυτταροτοξική δράση έναντι των κυττάρων του όγκου. Για να υπερκεραστεί αυτός ο περιορισμός χρησιμοποιείται η γονιδιακή μεταφορά για να εκφραστούν α και β αλυσίδες διαγονιδιακών TCRs υψηλής δέσμευσης ή για να εκφραστεί ένας χιμαιρικός συνθετικός υποδοχέας
TCRs : έχουν το μειονέκτημα του περιορισμού του συστήματος ιστοσυμβατότητας αποκλείοντας έτσι το σχεδιασμό ενός «οικουμενικού» υποδοχέα για τη θεραπεία ασθενών με διαφορετικούς HLA απλότυπους.
Οι  CARs αντίθετα, όπως τα μονοκλωνικά αντισώματα είναι πρακτικά οικουμενικοί.



Τεχνητοί αβ Τ-κυτταρικοί υποδοχείς 

Τα cDNAs για τις α και β αλυσιδες του TCR 
απομονώνονται από HLA-restricted TCRs Τ-
λεμφοκυττάρων κυτταροτοξικών έναντι του όγκου  
και μεταφέρονται σε φρέσκα Τ-κύτταρα μέσω ενός 
ενσωματούμενου φορέα, προσδίδοντας δυνητικά στα 
φρέσκα κύτταρα την ίδια αντιγονική ειδικότητα με τα 
κύτταρα του δότη.  
 

Ταχεία παραγωγή μεγάλου αριθμού Τ-κυττάρων 
με ειδικότητα έναντι του όγκου 

Presenter
Presentation Notes
Τα cDNAs για τις α και β αλυσιδες του TCR απομονώνονται από TCRs κυτταροτοξικών έναντι του όγκου Τ-λεμφοκυττάρων και μεταφέρονται σε φρέσκα Τ-κύτταρα μέσω ενός ενσωματούμενου φορέα, προσδίδοντας δυνητικά στα φρέσκα κύτταρα την ίδια αντιγονική ειδικότητα με τα κύτταρα του δότη. Η μέθοδος αυτή επιτρέπει  την ταχεία παραγωγή μεγάλου αριθμού Τ-κυττάρων με ειδικότητα έναντι του όγκου. Ωστόσο, πολλοί όγκοι καταστέλλουν τα MHC μόρια ή/και έχουν δυσλειτουργικό αντιγονοπαρουσιαστικό μηχανισμό έτσι ώστε πρακτικά δεν υπάρχουν αντιγονικοί-επίτοποι στόχοι για τους αβ  TCRs



T cell activation 



T cell reengineering 



Chimeric antigen receptors (CARs) 
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T-cells genetically modified  
with MART-1 specific TCRs 



ΓΟΝΙΔΙΑΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
για επίκτητα νοσήματα :  
 T-cell engineering 



Νόσος μοσχεύματος κατά ξενιστή 



HSV-TK 
GANCICLOVIR 
      X 

cell death   
 

Suicide gene therapy 



Στόχος  
  
η μεταφορά και η έκφραση του θεραπευτικού γονιδίου στα 
αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα 
  

Εναλλακτικά: 
γονιδιακή προσθήκη 

Ιδεωδώς: 
γονιδιακή διόρθωση μέσα 

στο κύτταρο 



EX VIVO SC GENE THERAPY 

 
 
 

leukaferesis 

transduction 

infusion of the treated 
cells to the patient 

transfer of the  
therapeutic gene 
with a viral vector 
into the cells 



ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΣΤΟΧΟΙ ΓΙΑ ΓΟΝΙΔΙΑΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

1.ΓΕΝΕΤΙΚΑ 
 ανοσοανεπάρκειες 
 αιμοφιλία 
 κυστική ίνωση 
 αιμοσφαιρινοπάθειες (μεσογειακή αν/δρεπανοκυτταρική αν) 
 ν. Gaucher 
 μεταβολικά νοσήματα 
 
2. EΠIKTHTA 
 καρκίνος 
  νευρολογικά ν. (Parkinson, Alzheimer) 
  καρδιοαγγειακά ν. (επαναστένωση, αρτηριοσκλήρυνση) 
  λοιμώδη ν. (AIDS) 
  χρόνια ν. (ρευματοειδής αρθρίτις, οστεοαρθρίτις) 
  GvHD 



Απ’ευθείας έγχυση  
στον ασθενή 

       Ιn vivo γονιδιακή θεραπεία 
 

Ιικός φορέας 
 



ex vivo gene therapy 

1.Mobilization-leukapheresis  
        bone marrow harvest 

3. Transduction 

4. Infusion of gene-corrected 
   cells after (mild) conditioning 

2.Co-culture of HS
    with the vector 



Θεραπευτικά οχήματα : ιικοί φορείς 

Ιοί ανίκανοι  
για αναδιπλασιασμό 

μετατρέποντας λοιμογόνους παράγοντες (ιούς)  
σε θεραπευτικά οχήματα (φορείς) 

Presenter
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Η ΓΘ εκμεταλλεύεται τη φυσική ιστορία των ιών για να ..



ΔΙΑΜΟΛΥΝΣΗ (TRANSDUCTION) : μη αναπαραγώγιμη, εκτρωτική 
(«dead-end») μόλυνση που εισάγει λειτουργική γενετική πληροφορία μέσω 
των φορέων στα κύτταρα-στόχους 

επισωματική  
κατάσταση ενσωμάτωση 



Σοβαρή συνδυασμένη ανοσοανεπάρκεια - SCID  

Ρετροιικός 
φορέας 

Αρχέγονα αιμοποιητικά 
κύτταρα 

X-SCID Γαλλική μελέτη 
X-SCID Αγγλική μελέτη  
 
 20 ασθενείς , > 95% ποσοστό ίασης 

Cavazzana-Calvo M, et al. Gene Therapy of Human Severe Combined 
Immunodeficiency (SCID)-X1 Disease 

Science 2000;288:669-671 

Ελλειψη της γ 
αλυσίδας του 
υποδοχέα της IL-2 
/ πλήρης 
λεμφοκυτταρική 
ανεπάρκεια 



GENE THERAPY : 
 the best of times, 

Cavazzana-Calvo M, et al. 
Gene Therapy of Human Severe Combined Immunodefiency  

(SCID)-X1 Disease 
Science 2000;288:669-671 

CD34+cells transduced with a retroviral vector 

GENE THERAPY : 
 the worst of times 

 
X-SCID Γαλλική μελέτη 
X-SCID Αγγλική μελέτη     5/20 
ασθ. T-ALL                
 
 

    



OFF 

ON 

Ενσωμάτωση ιικού  
φορέα 

Ογκογονίδιο 

Ιικός 
ενισχυτής 

Εισχωρητική μεταλλαξιογένεση 

Presenter
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Ενεργοποίηση ενός ογκογονιδίου ή αδρανοποίηση ενός 
   ογκοκατασταλτικού γονιδίου από την τυχαία ενσωμάτωση
   του θεραπευτικού φορέα στο γονιδίωμα
Αρχικά υπολογιζόμενος κίνδυνος : ~10-7- 10-2




    Ανοσοανεπάρκεια  λόγω έλλειψης ADA  

• Ιταλική μελέτη   
• Αγγλική μελέτη    
  

20 ασθενείς, >90% ίαση 
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P1 P2 

    Αδρενολευκοδυστροφία 



Wiskott-Aldrich Syndrome 

9/10 ασθενείς : ίαση  

• Ανοσοανεπάρκεια 
• Αιμορραγίες 
• Εκζεματοειδείς βλάβ



Gene Therapy  for β-thalassemia : the 

continuing challenge 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



τελευταία μετάγγιση αφαιμάξεις 



΅Ελλάδα – New York – Seattle :  
 έναρξη ΓΘ, στο τέλος του 2012 

Νόσημα : μείζων β-θαλασσαιμία 

Πηγή αρχέγονων κυττάρων : περιφερικό αίμα 

Σχήμα                                : Busulfan 8mg/kg 

                                           ή Melphalan 140mg/m2 

Αριθμός ασθενών               : 20 



μετά τη γονιδιακή θεραπεία:  
 
    Induced pluripotent stem cells  
 
          

Presenter
Presentation Notes
The demonstration that differentiated somatic cells can be reprogrammed into a primitive state resembling embryonic stem cells, so called induced pluripotent stem (iPS) cells, has opened grand new avenues of research and potential for therapeutic intervention 





Oct3/4 
Sox2 
Klf4 
C-myc 





Cellular Therapy Coding and Labeling 
Advisory Group 



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΥΕΛΟΥ 
= Το Μέλλον = 

Ανοσοπαρεμβάσεις - Ανοσοθεραπεία 
Εxpansion αιμοποιητικών κυττάρων 
Κυτταρικές θεραπείες 
Επαναπρογραμματισμός των stem cells 
Gene manipulations 
Ατοξικές μεταμοσχεύσεις 
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