
Η ανοσολογικής αρχής θρομβοπενία (ΑΘΠ) μπορεί να ταξινομηθεί ως 
πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής με βάση την απουσία ή παρουσία άλλων 
καταστάσεων στις οποίες μπορεί ν’ αποδοθεί η θρομβοπενία.

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η συγκριτική περιγραφή real world 
χαρακτηριστικών κατά τη διάγνωση, καθώς και η εκτίμηση της έκβασης 
της νόσου ασθενών με πρωτοπαθή (ομάδα-1) και δευτεροπαθή ΑΘΠ 
(ομάδα-2), χρησιμοποιώντας δεδομένα από το εθνικό μητρώο 
καταγραφής των ασθενών με ΑΘΠ της Ελληνικής Αιματολογικής 
Εταιρείας.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
✓Η πλειονότητα των ενηλίκων Ελλήνων ασθενών με ΑΘΠ έπασχε από πρωτοπαθή 
ΑΘΠ. Η δευτεροπαθής ΑΘΠ σχετιζόταν κυρίως με αυτοάνοσα νοσήματα και 
λοιμώξεις. 

✓Οι ασθενείς με πρωτοπαθή και δευτεροπαθή ΑΘΠ δε διέφεραν σε δημογραφικά 
στοιχεία, αιμορραγικές εκδηλώσεις και αιματολογικές παραμέτρους.

✓ Ωστόσο, σε ασθενείς με δευτεροπαθή ΑΘΠ ανιχνεύονταν συχνότερα θετικά 
αυτοαντισώματα.

✓ Η μορφή της ΑΘΠ δεν επηρέασε την επιλογή της αρχικής θεραπείας ή την 
ανταπόκριση σ΄αυτή, αλλά επηρέασε το διαγνωστικό έλεγχο και την έκβαση της 
νόσου, όπως φάνηκε από τον αυξημένο ποσοστό ασθενών με δευτεροπαθή ΑΘΠ που 
απαίτησαν θεραπεία και ανέπτυξαν εμμένουσα ΑΘΠ στους 6 μήνες μετά τη 
διάγνωση. 

 

ΜΕΘΟΔΟΙ
 Στην παρούσα εργασία αναλύθηκαν αναδρομικά δεδομένα από το 

εθνικό μητρώο καταγραφής ασθενών με ΑΘΠ, ηλικίας >18 ετών οι 
οποίοι διαγνώσθηκαν μεταξύ 1979 και 2022, από συνολικά 25 κέντρα 

καταγραφής σε όλη τη χώρα. 
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Ταξινόμηση  ΑΘΠ Αίτια δευτεροπαθούς ΑΘΠ

Εργαστηριακός έλεγχος στη διάγνωση

Ασθενείς με θετικό εργαστηριακό έλεγχο στη διάγνωση

Στους 6 μήνες μετά τη διάγνωση σημαντικά λιγότεροι ασθενείς της oμάδας-1 
είχαν αιμορραγικές εκδηλώσεις και  έλαβαν θεραπεία με κορτικοστεροειδή, IVIG, 
κορτικοστεροειδή και IVIG και αντι-CD20 (P<0,0001, P=0,0144, P=0,0005 και 
P=0,039, αντίστοιχα). 
Στους 6 μήνες μετά τη διάγνωση σημαντικά λιγότεροι ασθενείς της Ομάδας-1 είχαν 
αναπτύξει εμμένουσα ΑΘΠ (p<0,005).

Θεραπεία
ΑΘΠ στη 
διάγνωση
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Εισαγωγή. Αποτελέσματα

Ασθενείς, Υλικά και Μέθοδοι

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΔΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ 26S ΠΡΩΤΕΑΣΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ

ΜΥΕΛΟΔΥΣΠΛΑΣΤΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ

Συμπεράσματα
Η   μειωμένη   έκφραση   της   πρωτεασωματικής   υπομονάδας   β5    μπορεί   να   ευθύνεται   για   τη   μειωμένη   δραστικότητα   

του πρωτεασώματος  που  παρουσιάζουν  αυτοί  οι  ασθενείς  και  επομένως  για  την  αναποτελεσματικότητα  των  θεραπειών  

που στοχεύουν στο πρωτεάσωμα.
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Εικ. 1: H ChT-L δραστικότητα προσδιορίστηκε 

φθορισμομετρικά   στα   PBMCs,   BMMCs   και 

CD34+   κύτταρα.   Οι   ασθενείς   χαμηλότερου

κινδύνου  ΜΔΣ  έδειξαν  μειωμένη  

δραστικότητα συγκρινόμενοι     τόσο     με     

τους     ασθενείς υψηλότερου κινδύνου όσο και 

με υγιή άτομα. Η ChT-L   δραστικότητα   

σθενών   με   ΑΜΛ   ήταν υψηλότερη όλων των 

ομάδων (P<0,0001).

Εικ.  2:  Πέρα  από  την  κατηγοριοποίηση  με 

βάση  το  IPSS  score,  οι  ασθενείς  

χωρίστηκαν και με βάση την εξάρτηση τους σε 

μεταγγίσεις. Οι       μεταγγισιοεξαρτώμενοι       

ασθενείς       -

ανεξάρτητα από το IPSS score-παρουσίασαν

στατιστικώς σημαντικά μειωμένη 

πρωτεασωματική  δραστικότητα  (P<0,0001)  

σε όλες τις ομάδες.

Εικ. 3: Η συσσώρευση της υπομονάδας β5 

του πρωτεασώματος ελέγχθηκε με ανάλυση 

Western     σε     πρωτεϊνικά     εκχυλίσματα 

BMMCs. Οι ασθενείς χαμηλότερου κινδύνου 

ΜΔΣ  εμφάνισαν  μειωμένη  συσσώρευση  

β5 σε σχέση με τα φυσιολογικά άτομα 

(P<0,01) ενώ  στους  ασθενείς  υψηλότερου  

κινδύνου παρατηρήθηκε   υπερέκφραση.   Η   

διαφορά στην  έκφραση  της  β5  εξηγεί  

επαρκώς  καιτην αυξημένη δραστικότητα στην ομάδα

υψηλότερου κινδύνου.

Εικ.  4:  Με  ανοσοφθορισμό  εξετάστηκε  η  ενδοκυτταρική  κατανομή  της  υπομονάδας  β5  σε  ασθενείς  χαμηλότερου  και  

υψηλότερου κινδύνου ΜΔΣ. Ο εντοπισμός της υπομονάδας ήταν κυρίως κυτταροπλασματικός και η ένταση του σήματος στους ασθενείς 

υψηλότερου κινδύνου  ήταν  αυξημένη,  επαληθεύοντας  τις  αναλύσεις  Western.  Όλες  οι  συγκρίσεις  έγιναν  με  one-way  ANOVA  

στο  λογισμικό GraphPad Prism™ 8.

Οι  αναστολείς  του  πρωτεασώματος  είναι  φάρμακα  που  στοχεύουν  το  26S  πρωτεάσωμα,  την  κύρια  

οδό αποικοδόμησης πρωτεϊνών των νεοπλασματικών και φυσιολογικών κυττάρων1. Παρότι η αναστολή 

αυτής της κυτταρικής λειτουργίας  αποτελεί αποτελεσματική θεραπεία για αρκετές αιματολογικές κακοήθειες, 

δεν υπάρχουν  σαφή  στοιχεία  που  να  υποστηρίζουν  τη  χορήγησή  της  σε  ασθενείς  με  

Μυελοδυσπλαστικά Σύνδρομα  (ΜΔΣ)2.  Η  αναποτελεσματικότητα  τους  διερευνάται,  χωρίς  να  είναι  

σαφές  αν  αναπτύσσεται αντίσταση στο φάρμακο ή εάν ο τύπος δραστικότητας του πρωτεασώματος που 

στοχεύουν οι αναστολείς -η ChT-L  (Chymotrypsin-like  activity)-  είναι  εγγενώς  μειωμένος  σε  αυτά  τα  

κύτταρα,  περιορίζοντας  έτσι  τα πιθανά θεραπευτικά οφέλη. Σκοπός της μελέτης είναι η εκτίμηση της ChT-

L δραστικότητας σε ασθενείς με ΜΔΣ και η συσχέτιση αυτής με τον κίνδυνο υποτροπής του ασθενούς σε 

ΑΜΛ.

1a 1b 1c

2a 2b 2c

3a

3b

4a-f

1. Manasanch, E. E., (2017). Proteasome inhibitors in cancer therapy. Nat. Rev. Clin. Oncol. 14, 417–433

2. Liesveld, J.L., (2011) Proteasome inhibition in myelodysplastic syndromes and acute myelogenous leukemia cell lines. Cancer Investigation, 29, 439–450
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τεχνικών στην διάγνωση
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Εισαγωγή

Η Χρόνια Ουδετεροπενία (XO) είναι μια σπάνια, ετερογενής διαταραχή με ένα ευρύ 
φάσμα κλινικοεργαστηριακών ευρημάτων, φυσικής πορείας, πρόγνωσης και άλλοτε 
εξέλιξης σε αιματολογική κακοήθεια (ΜΔΣ, ΟΜΛ). Ο ρόλος των μητρώων καταγραφής 
είναι σημαντικός για την συλλογή και την ανάλυση δεδομένων από τον «πραγματικό 
κόσμο». Το ηλεκτρονικό μητρώο καταγραφής ασθενών με XO φιλοξενείται στο Κέντρο 
Δεδομένων του Πανεπιστημίου Κρήτης και πληροί τα διεθνή κριτήρια ασφάλειας 
πρόσβασης και προστασίας προσωπικών δεδομένων. Η καταχώρηση των ασθενών 
πραγματοποιείται μετά την ενημέρωση και την ενυπόγραφη συγκατάθεσή τους.

Σκοπός της μελέτης 

Στόχος μας είναι η εξαγωγή νέων δεδομένων και η ανάδειξη της συμβολής των μοριακών 
τεχνικών στην ακριβή διάγνωση.

Μέθοδοι

Στο ηλεκτρονικό μητρώο καταγράφονται στοιχεία του  ιστορικού, κλινικοεργαστηριακά 
δεδομένα κατά την προσέλευση αλλά και κάθε 3-6 μήνες κατά την παρακολούθηση στο 
Κέντρο μας.

Βασικές εργαστηριακές εξετάσεις
• Γενική αίματος
• Βιοχημικός/Ανοσολογικός έλεγχος
• Ορμονολογικός έλεγχος
• Ιολογικός έλεγχος
• Αντισώματα έναντι παθογόνων 

(βακτήρια, παράσιτα)
• Μυελόγραμμα- ΟΜΒ
• Καρυότυπος
• Ανοσοσφαινότυπος λεμφοκυττάρων 

αίματος/μυελού και μυελικών 
προβαθμίδων

Εξειδικευμένες εξετάσεις
• Ανίχνευση αντι-

πολυμορφοπυρηνικών  αντισωμάτων 
με τεχνικές λευκοσυγκόλλησης και 
ανοσοφθορισμού 

• Ανίχνευση του πολυμορφισμού  SNP 
rs2814778  -67Τ>C στο γονίδιο 
DARC/ACKR1 με real- time PCR 

• NGS (Next Generation Sequencing) 
γονιδίων που σχετίζονται με μυελικές 
κακοήθειες  

• WES (Whole Exome Sequencing) σε 
εργαστήρια αναφοράς

Αποτελέσματα

Έχουν καταγραφεί 240 ενήλικες 
ασθενείς που αρχικά είχαν 
χαρακτηριστεί ως ιδιοπαθής χωρίς 
γνωστή υποκείμενη αιτία. 

Εικόνα 1. Κατανομή των ασθενών 
ανάλογα με το φύλο. Γυναίκες: 191 
Άνδρες: 49. 
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Εικόνα 2. Κατανομή των ασθενών ανάλογα με 
την ηλικία στην 1η επίσκεψη. Διάμεση ηλικία 
47+ 15 έτη (εύρος 17-80 ετών).
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Εικόνα 4. Κατανομή των ασθενών ανάλογα την 
βαρύτητα της ουδετεροπενίας. 

Εικόνα 3. Κατανομή των ασθενών ανάλογα με 
τον απόλυτο αριθμό των ουδετεροφίλων. Μέση 
τιμή 1385+ 407 /μl (διάμεση: 1600/μl, εύρος 100-
1700/μl).
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Συγγενής 2.1%

Καλοήθης εθνική 4.6%

Οικογενής 7.9%

CCUS 10.4%

ΙΟ (ICUS-N) 65.8%

1παθής αυτοάνοση 3.3%
Πιθανή 2παθής 5.8%
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Εικόνα 6. Κατανομή των ασθενών ανάλογα την τελική διάγνωση.
Ιδιοπαθής Ουδετεροπενία (ΙΟ/ICUS-N): 158, συγγενής: 5, καλοήθης εθνική: 11, οικογενής: 19,
ουδετεροπενία κλωνικής νόσου αδιευκρίνιστης σημασίας (CCUS): 25, 1παθή αυτοάνοση: 8, πιθανή 
2παθής: 14 (ICUS-N: Idiopathic cytopenia of undetermined significance-Neutropenia, CCUS: Clonal
cytopenia of unknown significance).

Η σημασία των μοριακών τεχνικών 

Η ανάπτυξη των μοριακών τεχνικών συμβάλλει στην ανίχνευση περιπτώσεων κλωνικής 
αιμοποίησης και στην περαιτέρω διερεύνηση αταξινόμητων συγγενών ουδετεροπενιών.  

Βιβλιογραφία

1.Fioredda F. et al. The European Guidelines on Diagnosis and Management of Neutropenia in Adults and 

Children: A consensus between the EHA and the EuNet-INNOCHRON COST Action. HemaSphere 2023. 

2.Papadaki HA, Pontikoglou C. Pathophysiologic mechanisms, clinical features and treatment of idiopathic 

neutropenia. Expert Rev Hematol. 2008.

3. Furutani E. et al. Neutropenia in the age of genetic testing:  Advances and challenges. Am J Hematol , 

2019.

Ασθενείς Ημ/νία 
γέννησης

ANC(/μl
)

Αντι-
ΠΜΠ

Α1 - (μητέρα) 1939 1700 -

Α2- (κόρη) 1959 300 +

Α3- (υιός) 1964 1000 -

Α4- (κόρη) 1969 1700 -Εικόνα 5. Χρόνος από την διάγνωση μέχρι 
την 1η επίσκεψη. Διάμεση τιμή 36 μήνες 
(εύρος 1-480 μήνες).

WES Α1 Α2 Α3 Α4

CXCR2 Ε Ο Ε Ε

CLEC4A - Ε - -

IL-21R Ε Ε Ε Ε

CARMIL-
2 

Ε Ε Ε Ε

Πίνακας Β και Γ. Ανάλυση WES (Whole Exome Sequencing) σε οικογένεια ασθενών με μεταλλάξεις σε 
γονίδια που σχετίζονται με ουδετεροπενία (CXC chemokine receptor 2, CXCR2), με αυτοανοσία (C-Type
Lectin Domain Family 4 Member A, CLEC4A), με σύνδρομα 1 παθούς ανοσοανεπάρκειας (Interleukin-21
receptor, IL21R & Capping protein regulator and myosin 1 linker 2, CARMIL2). 

Συμπέρασμα
Η τελική διάγνωση των ασθενών με XO παραμένει μία πρόκληση.  Οι μοριακές τεχνικές 
αποτελούν σημαντικά εργαλεία για την διαφορική διάγνωση, καθώς το 14.6% εξ αυτών 
οφείλεται σε κληρονομούμενους γενετικούς παράγοντες (συγγενής, οικογενής, εθνική). Η 
συμβολή τους στην ανάδειξη νέων παθογενετικών μεταλλάξεων είναι μείζονος σημασίας 
για τους ενήλικες ασθενείς με θετικό οικογενειακό ιστορικό και ανεξήγητη μακροχρόνια 
ουδετεροπενία. 

Γ

ANC: Absolute Neutrophil Count Ε: ετερόζυγος   Ο: ομόζυγος

Ασθενείς  (Ν=25)

Ηλικία 54.7 + 14 

Φύλο

Γυναίκες (%) 76.0 

Ε/Ε
Hb (g/dl)
MCV (fL)

ANC (/μl)
PLTs (Κ/μl)

13.4 + 1.4
89.1 + 6.4

1400 + 369
198 + 39

Μεταλλάξεις, (Ν=32) %

DNMT3A
TET2
ASXL1
SRSF2
NRAS
ZRSR2
IDH1
IDH2

34
22
16
16

3
3
3
3

Πίνακας Α. Χαρακτηριστικά ασθενών με ουδετεροπενία κλωνικής νόσου αδιευκρίνιστης 
σημασίας (CCUS) και οι μεταλλάξεις σε γονίδια  που σχετίζονται με κλωνική αιμοποίηση. 
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ΕΠΙΚΤΗΤΗ Α-ΘΑΛΑΣΣΑΙΜΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΜΥΕΛΟΔΥΣΠΛΑΣΤΙΚΟ 
ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ ΙΝΩΣΗ: ΚΛΙΝΙΚΟ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ ΚΑΙ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ
Σοφία Χισσάν1, Πασχάλης Ευαγγελίδης1, Νικόλαος Κώτσιου1, Μαρία Μαυρίδου1, Ελένη Γαβριηλάκη1, Σοφία Βακαλοπούλου1, Ελένη Υφαντή1, Σταματία 

Θεοδωρίδου1 1Β’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, ΓΝΘ Ιπποκράτειο, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

• Η επίκτητη α-θαλασσαιμία αποτελεί την κυριότερη επίκτητη διαταραχή της λειτουργίας των ερυθρών 
αιμοσφαιρίων και χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη υπόχρωμης, μικροκυτταρικής αναιμίας και την 
παρουσία τόσο της παθολογικής αιμοσφαιρίνης HbH όσο και ερυθροκυτταρικών εγκλείστων.

• Η επίκτητη α-θαλασσαιμία που συνοδεύεται από μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο (ATMDS) συνιστά μια 
σπάνια υποομάδα των μυελοδυσπλαστικών συνδρόμων (MDS), η διάγνωση της οποίας βασίζεται στην 
ανεύρεση της HbH σε υγρή χρωματογραφία υψηλής πίεσης (HPLC) ή σε τριχοειδική ηλεκτροφόρηση 
(CE) και των τυπικών ερυθροκυτταρικών εγκλείστων μετά από επώαση των ερυθρών αιμοσφαιρίων. 
Επιπροσθέτως, απαιτείται η διάγνωση αιματολογικής κακοήθειας και ο αποκλεισμός της 
κληρονομικής α-θαλασσαιμίας.

• Παρουσιάζουμε την περίπτωση ενός ασθενούς με ATMDS. Σκοπός μας είναι να αναφέρουμε τη 
διαγνωστική διαδικασία που ακολουθήσαμε ώστε να θέσουμε τη διάγνωση του ATMDS. Ακόμη, 
στοχεύουμε να αναφερθούμε στην παθογένεση και στην κλινική εικόνα του ATMDS.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ-ΣΚΟΠΟΣ

• Πραγματοποιήσαμε πλήρη διαγνωστικό έλεγχο σε ασθενή με υποψία MDS, που περιλάμβανε βασικό 
εργαστηριακό έλεγχο ρουτίνας, μυελόγραμμα και οστεομυελική βιοψία, κυτταρογενετική ανάλυση 
και έλεγχο για την ύπαρξη JAK2 μετάλλαξης. Λόγω υπόχρωμης μικροκυτταρικής αναιμίας, 
προχωρήσαμε σε περεταίρω έλεγχο.

• Τα διαθέσιμα δεδομένα καταγράφηκαν και πραγματοποιήθηκε βιβλιογραφική ανασκόπηση σχετικά 
με το ATMDS.

ΜΕΘΟΔΟΣ

• Άρρεν ασθενής ηλικίας 76 ετών με ορθοκυτταρική αναιμία παραπέμφθηκε στο Τμήμα μας για περαιτέρω διερεύνηση. Έπειτα από αποκλεισμό άλλων 
αιτίων, πραγματοποιήθηκε ανάλυση μυελού των οστών που έθεσε τη διάγνωση MDS με περίσσεια βλαστών (EB-1) και ίνωση βαθμού 3. Ο έλεγχος για 
την JAK 2 μετάλλαξη ήταν αρνητικός. Κυτταρογενετική ανάλυση δεν κατέστη δυνατή λόγω του ανεπαρκούς αριθμού μεταφάσεων.

• Μετά τη χορήγηση δύο κύκλων θεραπείας με αζακιτιδίνη, ο ασθενής ανέπτυξε σταδιακά υπόχρωμη μικροκυτταρική αναιμία με επίπεδα αιμοσφαιρίνης 
7,4 g/dl, αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων 3.170x106/ml, μέσο όγκο ερυθρών αιμοσφαιρίων 76,7 fL, μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης 23,4pg, επίπεδα 
φερριτίνης  824 ng/mL και αρνητική δοκιμασία δρεπάνωσης.

• Στο επίχρισμα του περιφερικού αίματος παρατηρήθηκε ανισοκυττάρωση, ποικιλοκυττάρωση, υποχρωμία και μικροκυττάρωση, ενώ στην HPLC (Biorad- 
Variant) βρέθηκαν τα εξής αποτελέσματα: HbA2 1,4%, HbF 0,5%  και HbH 3,5%. Ο έλεγχος για ερυθροκυτταρικά έγκλειστα μετά από επώαση ήταν 
θετικός.

• Τα ευρήματα αυτά σε συνδυασμό με την απουσία οικογενειακού ιστορικού θαλασσαιμίας μας οδήγησαν σε υψηλή κλινική υπόνοια για τη διάγνωση 
του ATMDS.

• Περεταίρω γενετική ανάλυση πραγματοποιήθηκε και βρέθηκε η εξής μετάλλαξη HBA1:c.300+5 G>A σε ετεροζυγωτία, που ποτέ στο παρελθόν δεν έχει 
αναφερθεί σε ασθενείς με θαλασσαιμία και για τον λόγο αυτό υποστηρίχθηκε η διάγνωση του ATMDS.

• Συνεχίστηκε η θεραπεία με αζακιτιδίνη και ο ασθενής παραμένει σε μορφολογική ύφεση.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Έχουν περιγραφεί δύο μοριακοί μηχανισμοί που σχετίζονται με την ανάπτυξη επίκτητης α-θαλασσαιμίας. Ο πρώτος περιλαμβάνει της επίκτητη 

απάλειψη α γονιδίων της αιμοσφαιρίνης από το μικρό βραχίονα του χρωμοσώματος 16 και έχει περιγραφεί σε ελάχιστες περιπτώσεις. Η έλλειψη των 

γονιδίων αυτών περιορίζεται στο νεοπλασματικό κλώνο. Ο δεύτερος και συνηθέστερος αναφέρεται σε σωματικές μεταλλάξεις στο γονίδιο του trans- δρώντα 

και σχετιζόμενου με τη χρωματίνη παράγοντα ATP-εξαρτώμενης ελικάσης (ATRX), οι οποίες προκαλούν ελαττωμένη έκφραση του γονιδίου α της 

αιμοσφαιρίνης. Το γονίδιο αυτό εδράζεται στο Χ-χρωμόσωμα . Οι μεταλλάξεις αυτές είτε μπορούν να οδηγήσουν σε αλλαγές στην αλληλουχία των 

αμινοξέων της παραγόμενης πρωτεΐνης είτε σχετίζονται με μεταβολές στην ποσότητα της αιμοσφαιρίνης.  Ίνωση μυελού των οστών έχει βρεθεί στο 

παρελθόν μόνο σε έναν ασθενή με ATMDS. Η υπόνοια για τη διάγνωση του ATMDS θα πρέπει να τίθεται σε ασθενείς με MDS και πρόσφατης έναρξης 

υπόχρωμη μικροκυτταρική αναιμία σε συνδυασμό με την απουσία σιδηροπενίας.

Βιβλιογραφία: Gibbons, R. et al. doi:10.1038/ng1213, Steensma, D.P. et al. doi:10.1182/blood-2003-09-3360, Gibbons, 
R.J. et al. doi:10.1002/humu.20734.
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