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Περίληψη 
 
Τα κλασσικά χρόνια µυελουπερπλαστικά σύνδροµα, περιλαµβάνουν καταστάσεις µε 
κοινά κλωνικά, µορφολογικά, παθοφυσιολογικά και κλινικά γνωρίσµατα. Σε αυτά 
ανήκουν η χρόνια µυελογενής λευχαιµία (CLM), η αληθής πολυκυτταραιµία (PV), η 
ιδιοπαθής µυελοσκλήρυνση (IMF) και η ιδιοπαθής θροµβοκυτταραιµία (ET).  
Τα σύνδροµα αυτά συνήθως εκφράζουν τελικά µυελοειδή κύτταρα στο περιφερικό 
αίµα. Συχνή είναι η µετάπτωση του ενός συνδρόµου στο άλλο, µε την ύπαρξη 
ενδιάµεσων µορφών, και τελική κατάληξη σε οξεία λευχαιµία. Μια ακόµη κοινή 
επιπλοκή των διαταραχών αυτών είναι το υψηλό ρίσκο για θροµβοαιµορραγικές 
επιπλοκές, που είναι συχνότερο σε ασθενείς µε PV και ΕΤ. Σκοπός της εργασίας 
αυτής είναι η µελέτη των κυτταροκινών TNF-a, IL-1b, IL-2, IL-6, IL-10 και η IL-13 
σε άτοµα µε  µυελουπερπλαστικό σύνδροµο. Τα συµπεράσµατα που προκύπτουν από 
τη παρούσα µελέτη είναι: Η IL-1b σχετίζεται θετικά µε τη IL-13. H IL-2 σχετίζεται 
θετικά µε την αιµοσφαιρίνη (πιθανή θετική συµµετοχή της στην αιµοποιία). Η IL-6 
σχετίζεται αρνητικά µε την  ουρία. Η IL-10 σχετίζεται αρνητικά µε την κρεατινίνη 
και την αλκαλική φωσφατάση. Η IL-13 σχετίζεται αρνητικά µε τα λευκά και θετικά 
µε την ALP (πιθανή αρνητική συµµετοχή της στην άµυνα του οργανισµού έναντι 
λοιµώξεων). 
 

Summary 
 
Chronic myeloproliferative diseases (MPDs) are disorders with mutually clonal, 
morphological, pathophysiological and clinical characteristics. Classic MPDs include 
chronic myelogenous leukemia (CML), polycythemia vera, chronic idiopathic 
myelofibrosis (AMM, agnogenic myeloid metaplasia) and essential thrombocytosis. 
MPDs usually exhibit terminal myeloid cell expansion in the peripheral blood. In 
addition it is common the propensity to shift one syndrome to another, with the 
existence of intermediate forms and the outcome to transform into acute myeloid 
leukemia. Another complication shared among the MPDs is the significant risk of 
thrombohemorrhagic complications, which is most pronounced in patients with PV 
and ET. The aim of this study was to investigate cytokines TNF-a, IL-1b, IL-2, IL-6, 
IL-10 and IL-13 in patients with MPD. It can be concluded that: IL-1b is positively 
related to IL-13. IL-2 is positively related to Hb (possible relation with 
haematopoiesis). IL-6 is negatively related to Urea. IL-10 is negatively related to 
Creatinine and alkaline phosphate. IL-13 is negatively related to WBC and positively 
related to ALP (possible negative relation to body defence against infectious). 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Ο όρος Μυελουπερπλαστικά (MPDs) εισήχθη από τον Damechek για να περιλάβει 
τέσσερις καταστάσεις µε κοινά κλωνικά, µορφολογικά, παθοφυσιολογικά και κλινικά 
γνωρίσµατα, δηλαδή την Χρονία Μυελογενή Λευχαιµία, την Αληθή 
Πολυκυτταραιµία, την Ιδιοπαθή Μυελοσκλήρυνση και την Ιδιοπαθή Θροµβοκυτ-
ταραιµία. 
Πρόκειται για επίκτητες διαταραχές και των τριών σειρών του µυελού, οι οποίες είναι 
περισσότερο ποσοτικές και λιγότερο ποιοτικές.  
Σ΄ αυτές παρατηρείται ανεξέλεγκτη διήθηση του µυελού των οστών από τα κύτταρα 
των τριών µυελικών σειρών, οι οποίες συµµετέχουν στη διήθηση κατ’ άλλοτε άλλο 
ποσοστό αναλόγως του είδους του συνδρόµου. 
Κοινό χαρακτηριστικό των Μυελουπερπλαστικών συνδρόµων είναι η ύπαρξη 
ενδιάµεσων µορφών και τέλος η συχνή κατάληξη σε οξεία λευχαιµία. 
 
 Ι∆ΙΟΠΑΘΗΣ ΠΟΛΥΚΥΤΤΑΡΑΙΜΙΑ 
 
Πρόκειται για τυπικό εκπρόσωπο των µυελουπερπλαστικών συνδρόµων. Κατ' αυτή 
παρατηρείται ανεξέλεγκτη διήθηση του µυελού των οστών, από ερυθροβλάστες, από 
κύτταρα της κοκκιώδους σειράς και από µεγακαρυοκύτταρα. Πάντως η διήθηση από 
ερυθροβλάστες κυριαρχεί. Σαν αποτέλεσµα αυτής της διηθήσεως παρατηρείται 
κυρίως αύξηση της ολικής µάζας των ερυθροκυττάρων του οργανισµού. 
 
Η παρατηρούµενη στη νόσο πολύ µεγάλη ελάττωση µέχρι πλήρη εξαφάνιση της 
ερυθροποιητίνης στο αίµα,ενώ στο µυελό η ανεξέλεγκτη υπερπλασία των 
ερυθροβλαστών,παρά την απουσία ερυθροποιητίνης,ενισχύει την υπόθεση απόλυτα, 
κατά την οποία η νόσος οφείλεται σε µετάλλαξη ενός αρχεγόνου πολυδυνάµου 
κυττάρου, που παράγει ένα παθολογικό κλώνο. 
Από τα εργαστηριακά ευρήµατα της νόσου, ξεχωρίζουν η αύξηση του αριθµού των 
ερυθροκυττάρων, των κοκκιοκυττάρων και των αιµοπεταλίων.                                         
Τα δικτυερυθροκύτταρα παρουσιάζουν µέτρια αύξηση σε τιµές άνω του 1,5%. Η 
αλκαλική φωσφατάση των ουδετεροφίλων είναι φυσιολογική σε λίγες περιπτώσεις, 
ενώ στις περισσότερες περιπτώσεις αυξηµένη. 
Ο υπερκορεσµός του αρτηριακού αίµατος είναι >92%, η αύξηση της στάθµης της 
βιταµίνης Β12 του ορού >900 pg/ml  και της δεσµευτικής για την Β12 ικανότητας του 
ορού>2200pg/ml, η  αύξηση της γλοιότητας του ολικού αίµατος στο πενταπλάσιο εως 
οχταπλάσιο της φυσιολογικής, τέλος δε η παθογνωµονική αύξηση της ολικής µάζας 
των ερυθροκυττάρων του οργανισµού, σε τιµές ανώτερες των 36ml/kg στους άνδρες 
και 32ml/kg βαρους στις γυναίκες. 
Η διάγνωση σφραγίζεται µε τρία ή δύο κύρια κριτήρια και δύο δευτερεύοντα: 
                         Κύρια κριτήρια 
1 .    Αύξηση του όγκου των ερυθροκυττάρων 
2 .    Υπερκορεσµός του αρτηριακού αίµατος>92% 
3.      Μεγαλοσπληνία 
                        ∆ευτερεύοντα κριτήρια 
 a.    Θροµβοκυττάρωση 
 b.    Λευκοκυττάρωση 
 c.    Αύξηση της LAP 
 d.    Αύξηση της Β12 
 e.    Αύξηση των τρανσκοβαλαµινών 
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ΧΡΟΝΙΑ ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 
 
Πρόκειται για διήθηση του µυελού των οστών από κύτταρα της κοκκιώδους σειράς, 
τα  οποία παράγονται ανεξελεγκτα από ένα παθολογικό κυτταρικό κλώνο.Η εξαλλαγή 
έχει γίνει σε ένα πολυδύναµο αρχέγονο κύτταρο. 
Πρόκειται για ειδική χρωµοσωµιακή ανωµαλία, που αφορά την αµοιβαία µετάθεση 
ακραίου τµήµατος των µακρων σκελών των χρωµοσωµάτων 9 και 22.Ετσι 
σχηµατίζεται ένα νέο χρωµόσωµα, το οποίο καλείται χρωµόσωµα της Φιλαδέλφειας. 
Ενα ογκογονίδιο, χιµαιρικό αυτού του χρωµοσώµατος είναι υπεύθυνο για την 
παραγωγή µιας ανώµαλης χιµαιρικής πρωτείνης, στη θέση της φυσιολογικής p145 
πρωτείνης. Η ανώµαλη χιµαιρική πρωτείνη δρα σαν τυροσινική κινάση, η οποία 
φαίνεται ότι οδηγεί στην παραγωγή του παθολογικού κλώνου, ο οποίος θα οδηγήσει 
στην ανεξέλεγκτη υπερπαραγωγή κοκκιοκυττάρων. 
Η χρωµοσωµική αυτή ανωµαλία δεν περιορίζεται µόνο στα κοκκιοκύτταρα, αλλά 
παρατηρείται και στους ερυθροβλάστες και στα µεγακαρυοκύτταρα. 
Αντιθέτως οι ινοβλάστες δεν παρουσιάζουν αυτή την ανωµαλία. Το χρωµόσωµα 
Ρh',εν τούτοις δεν ανευρίσκεται σε ένα ποσοστό 10% στους πάσχοντες από χρονία 
µυελογενή λευχαιµία. 
Οι ασθενείς αυτής της οµάδας, αν και παρουσιάζουν τα αυτά κλινικά και 
εργαστηριακά ευρήµατα µε τους Ρh' θετικούς ασθενείς, εµφανίζουν ταχεία  πορεία 
της νόσου και χειρότερη πρόγνωση. 
Στο αίµα µε την πρόοδο της νόσου παρουσιάζεται ορθόχρωµη ορθοκυτταρική 
αναιµία και θροµβοπενία, που εχει σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση αιµορραγικής 
διαθέσεως. Ο αριθµός των λευκοκυττάρων του αίµατος συνήθως κυµαίνεται από 
50.000 µέχρι και 500.000, αλλά µπορεί να είναι και πολύ υψηλότερος. 
Ο λευκοκυτταρικός τύπος του αίµατος εµφανίζει ως προς την κοκκιώδη σειρά τις 
αυτές αναλογίες ανάµεσα στις άωρες και στις ώριµες µορφές, όπως παρατηρούνται 
στο φυσιολογικό µυελόγραµµα, ενώ στις λευχαιµοειδείς αντιδράσεις προεξάρχουν τα 
ωριµότερα κύτταρα της κοκκιώδους σειράς. 
Στη χρονία µυελογενή λευχαιµία γενικά το επίπεδο των µυελοκυττάρων, 
ραβδοπυρήνων και πολυµορφοπυρήνων είναι υψηλότερο από το επίπεδο των 
µυελοβλαστών και προµυελοκυττάρων.Η αλκαλική φωσφατάση των ουδετεροφίλων 
είναι ελαττωµένη εως πολύ ελαττωµένη. Τα βασεόφιλα είναι συνήθως αυξηµένα και 
µερικές  πάρα πολύ αυξηµένα,δυσοίωνο προγνωστικό σηµείο για ανεξήγητους 
λόγους. Τα επίπεδα της βιταµίνης Β12 στον ορό αυξάνονται, όπως και στην ιδιοπαθή 
πολυκυτταραιµία. Επίσης αυξάνεται και το ποσοστό του κορεσµού της 
τρανσκοβαλαµίνης. 
 
 
ΜΥΕΛΟΣΚΛΗΡΥΝΣΗ 
 
Πρόκειται για υπέρµετρη ανάπτυξη ινώδους ιστού στο µυελό των οστών, στο σπλήνα 
και στο ήπαρ. Η υπερπλασία των ινοβλαστών είναι αντιδραστική και οφείλεται σε 
ένα παράγοντα προάγοντα την ανάπτυξή τους (growth promoting factor), ο οποίος 
παράγεται από τα κύτταρα ενός παθολογικού κλώνου. Η νόσος περιγράφεται επίσης 
µε τα ονόµατα µυελοίνωση και µυελοειδής µεταπλασία. Η µυελοσκλήρυνση µπορεί 
να αποτελεί κατάληξη της ιδιοπαθούς πολυκυτταραιµίας ή και της χρονίας 
µυελογενούς λευχαιµίας. 
Είναι χαρακτηριστικό ότι το 1/4 των περιστατικών της νόσου αφορά σε περιπτώσεις 
ιδιοπαθούς πολυκυτταραιµίας,όπου εξελίχθηκαν σε µυελοσκλήρυνση. 
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Η φυσιοπαθολογία της νόσου ερµηνεύεται κατά πρώτο λόγο από την ίνωση του 
µυελού, σπληνός και ήπατος, κατά δεύτερο δε λόγο από εξωµυελική αιµοποιία 
κυρίως στο σπλήνα και πολύ λιγότερο στο ήπαρ. 
Η ινωση στον µυελό ευθύνεται βασικά για την µεταβολή της αρχιτεκτονικής του, έτσι 
ώστε να επιτρέπεται η είσοδος στη κυκλοφορία του αίµατος κυττάρων BFU-E, CFU-
GM και CFU-MEG, η µετανάστευσή τους στον σπλήνα και στο ήπαρ, ο εγκλωβισµός 
τους στους κόλπους του σπληνός,στη συνέχεια δε ο πολλαπλασιασµός τους στη νέα 
τους θέση. 
Τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήµατα της νόσου οφείλονται στην ίνωση µυελού, 
σπληνός και ήπατος και στην εξωµυελική αιµοποιία. 
Η νόσος κυρίως εµφανίζεται σε µεσήλικες και ηλικιωµένους. Τα βασικά κλινικά 
ευρήµατα είναι αυτά της αναιµίας, η διόγκωση ήπατος και κυρίως σπληνός. Κατά την 
εξέταση του αίµατος εµφανίζεται σε πολλούς ασθενείς ορθόχρωµη ορθοκυτταρική 
αναιµία. ∆υνατόν όµως η αναιµία να γίνει µακροκυτταρική, εαν λόγω του 
υπερµεταβολισµού συνυπάρχει και ένδεια φυλλικού οξέος, ή και υπόχρωµη 
µικροκυτταρική,εαν λόγω των αιµορραγιών από το πεπτικό αναπτυχθεί σιδηροπενία. 
Κατά την εξέταση της µορφολογίας των ερυθροκυττάρων του αίµατος παρατηρείται 
έντονη πολυχρωµατοφιλία, ανισοκυττάρωση, ποικιλοκυττάρωση οφειλόµενη στην 
παρουσία πολλών απιοειδών ερυθροκυττάρων, καθώς και την παρουσία ώριµων 
ερυθροβλαστών, που µπορεί να ξεπερνούν και τον αριθµό των λευκοκυττάρων. 
Σε ποσοστό 50% των περιπτώσεων παρατηρείται αύξηση του αριθµού των 
κοκκιοκυττάρων, ενώ η LAP τους συνήθως είναι αυξηµένη,χωρίς να αποκλείεται να 
είναι φυσιολογική ή και ελαττωµένη. ∆υνατόν να εµφανισθούν και άωρες µορφές όχι 
όµως στα επίπεδα της χρονίας µυελογενούς λευχαιµίας, από την οποία η 
µυελοσκλήρυνση πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί. 
 
Ι∆ΙΟΠΑΘΗΣ ΘΡΟΜΒΟΚΥΤΤΑΡΑΙΜΙΑ 
 
Η ιδιοπαθής θροµβοκυτταραιµία, όπως η ερυθραιµία και η µυελοσκήρυνση 
ονοµάζονται και χρόνιες µη-λευχαιµικές Μυελουπερπλαστικές διαταραχές 
(CNLMD=chronic nonleukim myeloproliferative disorders). 
Η νόσος χαρακτηρίζει την τρίτη ηλικία(ΜΗ 66 έτη). H νόσος όµως δεν φείδεται και 
κατά πολύ νεοτέρων ηλικιών.Βαριές κυτταροπενίες απειλητικές για τη ζωή  είναι 
ασυνήθεις στην ΕΤ.Ως εκ τούτου το συνολικό προσδόκιµο επιβιώσεως, είναι 
ελαφρώς µόλις βραχύτερο από το αντίστοιχο του γενικού πληθυσµού καθ' όσον ο 
κίνδυνος µετατροπής σε οξεία λευχαιµία ή σε µυελοσκλήρυνση µε µυελοειδή 
µεταπλασία είναι σχετικά µικρός. Οι αιµοστατικές επιπλοκές είναι µείζονες αιτίες 
νοσηροτητας και θνησιµότητας στο 1/3 των ασθενών είτε κατά την εµφάνσιση είτε 
κατά την πορεία της νόσου.  
Μικρότερης κλινικής σηµασίας είναι τα αγγειοσυσπαστικά σύνδροµα,όπως η 
κεφαλαλγία τύπου ηµικρανίας και η ερυθροµελαλγία. Χωρίς να έχει γίνει πλήρως 
κατανοητή η παθοφυσιολογία, η παθολογική αλληλοαντίδραση αιµοπετάλια-αγγειακό 
τοίχωµα,θεωρείται ο βασικός µηχανισµός προκλήσεως των αιµοστατικών επιπλοκών. 
Προηγούµενο ιστορικών θροµβώσεων και 
παρουσία καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου αυξάνουν τον κίνδυνο θροµβωτικών 
επιπλοκών. 
Εν τούτοις ο βαθµός θροµβοκυτταρώσεως και οι λειτουργικές και µεταβολικές 
διαταραχές των αιµοπεταλίων δεν συσχετίζεται απόλυτα µε αυξηµένο κίνδυνο 
θροµβωτικών επιπλοκών.   
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 
Μελετήθηκαν 19 άτοµα πάσχοντα από MPDs (10 άνδρες και 9 γυναίκες). 7 ασθενείς 
είχαν Ιδιοπαθή Πολυκυτταραιµία,9 Ιδιοπαθή Θροµβοκυτταραιµία και 3 
Μυελοσκλήτυνση. 
Επίσης 21 υγιή άτοµα (10 άνδρες και 11 γυναίκες) µέσης ηλικίας 40 
ετών.Μετρήθηκαν ο TNF-a,η Il-1b,η Il-2,η Il-6 η Il-10 και η  Il-13 του ορού µε 
ELISA,η ηπατική και νεφρική βιοχηµεία, καθώς και η γενική αίµατος στους 
παραπάνω ασθενείς. Η στατιστική επεξεργασία έγινε στο ΕΜΠ µε τον προσδιορισµό 
του µη παραµετρικού κατά Spearman συντελεστή συσχετίσεως. 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
Η µέση τιµή του TNF-a των ασθενών µε  MPD   διαφέρει στατιστικά σηµαντικά 
αυτής της υγιούς οµάδας µε p=0,000 
 

x1=17,13  x2=2,682 
N1=19        N2=20 
σ1=16,47      σ2=0,8032 

 
Η µέση τιµή της  IL-1b των ασθενών µε MPD    διαφέρει στατιστικά σηµαντικά 
αυτής της υγιούς οµάδας µε p=0,000 
 

x1=14,7     x2=4,4 
N1=19       N2=10 
σ1=8,45      σ2=1,5980 

 
Η µέση τιµή του ΙL-2 των ασθενών µε MPD  διαφέρει στατιστικά σηµαντικά αυτής 
της υγιούς οµάδας µε p=0,000 
 

x1=21,57   x2=18,035 
N1=19      N2=10 
σ1=37,55      σ2=12,046 

 
Επίσης τα επίπεδα της IL-2 των ασθενών µε ιδιοπαθή πολυκυτταραιµία βρέθηκαν 
στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων µε Ερυθραιµία και 
Μυελοσκλήρυνση (14,75 vs 5,93 vs 7,63)  
Η µέση τιµή της IL-6 των ασθενών µε  MPD  δεν διαφέρει στατιστικά σηµαντικά από 
αυτήν της υγιούς οµάδας. 
 
Όµως τα επίπεδα  της IL-10  των ασθενών  µε Ιδιοπαθή Θροµβοκυτταραιµία 
βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων µε Ερυθραιµία και 
Μυελοσκλήρυνση(14,75 ως 5,93 ως 7,63). 
 
Η µέση τιµή της ΙL-13  των ασθενών µε ΜPD  διαφέρει στατιστικά σηµαντικά αυτής 
της υγιούς οµάδας µε p=0,000 

X1=4,84     x2=0,567 
N1=19      N2=10 
σ1=1,68  σ2=0,1353 
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Χρησιµοποιήσαµε τη  Spearman correlation  για Ν=19  και βρήκαµε 
τις παρακάτω σηµαντικές συσχετίσεις για p<0,05. 
 

-Η IL-1b συσχετίζεται θετικά µε την IL-213.  
-Η IL-2 συσχετίζεται θετικά µε την αιµοσφαιρίνη. 
-Η IL-6 συσχετίζεται αρνητικά µε την ουρία. 
-Η IL-10 συσχετίζεται αρνητικά µε την κρεατινίνη και την ALP.  
-Η ΙL-13 συσχετίζεται αρνητικά  µε Τα λευκά και θετικά µε την ALP. 
 
 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
Από τη µελέτη των ιντερλευκινών, έχει βρεθεί ότι τα επίπεδα των διαλυτών 
υποδοχέων ιντερλευκίνης-2 σε ασθενείς µε ιδιοπαθή πολυκυτταραιµία είναι αυξηµένα 
(1).  Οπως επίσης ότι ο αριθµός των λεµφοκυττάρων είναι αυξηµένος (2). 
Μετρήσεις παραγωγής ιντερλευκίνης-2 από ενεργοποίηση καλλιεργουµένων 
µονοκλωνικών κυττάρων,επιβεβαιώνουν υπερφυσική παραγωγή ιντερλευκίνης-2,από 
Τ-λεµφοκύτταρα ασθενών µε ιδιοπαθή πολυκυτταραιµία.(3). 
Συνεπώς µειωµένη παραγωγή ιντερλευκίνης-2, µπορεί να συµβάλλει σηµαντικά στη 
βελτίωση της ιδιοπαθούς πολυκυτταραιµίας, ελαττώνοντας την ικανότητα των 
εξαρτηµένων από ιντερλευκίνη-2 κυττάρων να κανονίζουν την αιµοποίηση. 
 
Τα κύτταρα της χρονίας µυελογενούς λευχαιµίας, εκκρίνουν ιντερλευκίνη-1, η οποία 
θεωρείται ότι διεγείρει την αύξηση των λευχαιµικών κυττάρων,διαµέσου της 
ικανότητας που έχει να διεγείρει τη σύνθεση αυξητικών παραγόντων (CSF).Αυτό δεν 
αποτελεί υποχρεωτικά απόδειξη ότι η ιντερλευκίνη-1,in vitro,αποτελεί την αιτία των 
λευχαιµιών αυτών,αν και αντισώµατα έναντι της ΙL-1 µειώνουν σηµαντικά την 
αυτόµατη υπερπλασία των λευχαιµικών αυτών κυττάρων(4). Μπορεί η θεραπεία µε 
anti-ΙL-1 αντισώµατα να αναστέλλει ή να συγχρονίζει την αύξηση των λευχαιµικών 
κυττάρων,ώστε αυτά να γίνονται πιο ευάλωτα στα χηµειοθεραπευτικά φάρµακα. 
Επίσης έχει βρεθεί ότι τα λευχαιµικά ηωσινόφιλα κύτταρα διαθέτουν υποδοχείς για 
IL-3 like activity,την οποία και δεσµεύουν σε αντίθεση µε τα κύτταρα των υγιειών 
µαρτύρων.(5). 
Οταν η ιντερλευκίνη-2 χρησιµοποιηθεί θεραπευτικά, κατά τη βλαστική κρίση, (όταν 
µεταπίπτουν οι ασθενείς µε χρονία µυελογενή λευχαιµία), παρετηρήθη ότι αυξάνεται 
η µέση επιβίωση από 4 σε 22 µήνες κατά µέσον όρον.(6). 
Oi SUZUKI και συνεργάτες, µελέτησαν την επίδραση της ιντερλευκίνης-6 στα 
λευχαιµικά βλαστικά κύτταρα 10 ασθενών µε οξεία µυελοβλαστική λευχαιµία. 
∆ιαπίστωσαν ότι η ιντερλευκίνη-6 µειώνει τη διεγερτική επίδραση που ασκούν στα 
κύτταρα αυτά ο G-CSF, ο GM-CSF και η IL-3.(4).  
                                             
Από τη µελέτη των ιντερλευκινών επισης,έχει βρεθεί ότι τα επίπεδα των διαλυτών 
υποδοχέων της ιντερλευκίνης-2,είναι αυξηµένα σε µεγαλύτερο ποσοστό σε ασθενείς 
µε πρωτοπαθή µυελοσκλήρυνση απ ότι σ' εκείνους µε ιδιοπαθή πολυκυτταραιµία (1). 
 
Στην παρούσα εργασία τα επίπεδα του TNF-a των ασθενών µε MPD βρέθηκαν 
στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων της υγιούς οµάδας δεν 
συσχετίσθηκαν όµως µε τον υποτύπο της νόσου. Τα επίπεδα της IL-1b των ασθενών 
µε MPD βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων της υγιούς 
οµάδας.  
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Eπίσης τα επίπεδα της IL-2 των ασθενών µε ιδιοπαθή πολυκυτταραιµία βρέθηκαν 
στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων των ασθενών µε Ιδιοπαθή 
Θροµβοκυτταραιµια και Μυελοσκλήρυνση (αυτό χρήζει περαιτέρω ερεύνης ) όπως 
επίσης ότι η IL-2 συσχετίζεται θετικά µε την αιµοσφαιρίνη, συνεπώς πιθανον να 
ασκεί θετική επίδραση στην αιµοποιία. 
Η IL-6 και η IL-10 δεν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά υψηλότερες έναντι της 
υγιούς οµάδας . 
Τα επίπεδα της IL-10 των ασθενών µε Ιδιοπαθή Θροµβοκυτταραιµία βρέθηκαν 
στατιστικά σηµαντικά υψηλότερα έναντι εκείνων µε Ερυθραιµία και 
Μυελοσκλήρυνση 14,75 vs 5,94 vs 7,63 (χρήζει περαιτέρω ερεύνης).  
Τέλος η IL-13 βρέθηκε να συσχετίζεται αρνητικά µε τα λευκά, πιθανή αρνητική 
επίδραση στην άµυνα του οργανισµού απέναντι στις λοιµώξεις και θετικά µε την 
ALP. 
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