Autolog hemopoetikus
dssejt-transzplantacio eredményei
chronicus myeloid leukaemiaban

Gopcsa Laszlo!, Barta Aniké!, Banyai Aniko!, Foldi Janos!, Kalasz Laszl6?,
Pajor Laszl63, Gidali Julia!, Paloczi Katalin'*

10rszagos Haematologiai és Immunologiai Intézet, Budapest
20rszagos Vérellato Szolgalat, Budapest
3Pécsi Egyetem, Pathologiai Intézet, Pécs
4Semmelweis Egyetem, Egészségtudomanyi Kar, Immunoldgiai Tanszék, Budapest

Az allogén csontvelg-atiiltetés az egyetlen ma ismert olyan eljaras, mely a chronicus myeloid leukaemia
gyogyulasat eredményezheti. Megfelelé donor hidnyaban azonban az allogén transzplantacié nem lehet-
séges, ezért a hagyomanyosnak tekinthet6 interferon-alfa kezelés mellett az autolog sejtekkel térténd
transzplantacio lehetéségeivel is probalkoznak. A munka célja sajat, hazdnkban el6szor végzett, autolog
transzplantacios eredmények bemutatasa. Alkalmas donor hidnyaban, hét chronicus myeloid leukaemias
betegben végeztiink autolog periférids vér dssejt-transzplantaciot. Modszerek: A transzplantacio elétt G-
CSF-adassal kombinalt ICE-alapu (idarubicin, cyclophosphamid, etoposid) mobilizal6 kezelés utan gyj-
tottiik a Philadelphia kromoszoéma-negativ sejteket a periférias vérbél. Ot beteg els6 kronikus fazisban, két
beteg akceleralt fazisban volt. Minden beteg kapott megelézéen interferon-alfa terapiat, azonban komplett
remisszi6 nem alakult ki. Eredmények: A gytjtétt sejtek (autograft) jellemzéi: mononuklearis sejt:
5,65x108/kg (2,61-11,38), CD34* sejt: 1,48x10°/kg (0,216-3,5) és CFU-GM koloniaképzo sejt: 3,43x10%/kg
(0,243-11,6). Négy betegben tortént meg eddig a transzplantacio. Busulfan kondicionalé kezelést egy be-
tegben, TBI/Cy kezelést harom betegben alkalmaztunk. A transzplantalt betegek mindegyike él és jo alla-
potban van, transzplantaci6 utani kezelésként interferon-alfa terapiaban részestilnek. Kovetkeztetések:
Az autolog transzplantaci6 klinikai elényeit a kronikus fazis idétartamanak novelése, masodik kronikus
fazis elérése, az interferon-alfa kezelésre adott jobb valasz jelenti, melyek alapjan a beavatkozast a donor-
ral nem rendelkezé CML-es betegekben megfontolasra ajanljuk. Magyar Onkoldgia 45:9-13, 2001

For most chronic myeloid leukaemia patients the option of a potentially curative allogeneic stem cell
transplantation is not available because of age or lack of donor. Alternative therapy with interferon-
alpha appears to prolong survival but is probably not curative. The aim of the study is to analyse the
clinical results of the first Hungarian autologous transplantations in CML. Methods: Seven patients
were treated with ICE-based regimen plus G-CSF with the aim of mobilising and collecting Ph-negative
peripheral stem cells in the setting of autologous transplant program. Five patients had CML in first
chronic phase and two in accelerated phase. All patients have been previously treated with interferon-
alpha. Results: Median value and ranges for harvested mononuclear cells, CD34"* cells and CFU-GM
were: 5.65x10%/kg (2.61-11.38), 1.48x10°/kg (0.216-3.5) and 3.43x10%/kg (0.243-11.6), respectively.
Four out of seven autologous grafts have been transplanted. Busulfan conditioning was used in one
case and TBI/Cy conditioning in three patients. All patients are alive and well post-transplant being
on interferon-alpha therapy. Conclusions: Based on the clinical advantages of autologous
transplantation including long-term chronic phase, achievement of second chronic phase and
improved response to interferon-alpha therapy, the procedure can offer an alternative treatment in
CML in lack of HLA-identical donor. Gopcsa L, Barta A, Bdanyai A, Foldi ], Kaldsz L, Pajor L, Giddli ],
Pdloczi K. Autologous hematopoietic stem cell transplantation in chronic myeloid leukaemia with different
clinical stages. Hungarian Oncology 45:9-13, 2001
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1. tabldzat.

Az autolog transzplan-

taciot vdllalo betegek
klinikai adatai

Bevezetés

Mai ismereteink szerint chronicus myeloid leu-
kaemidban (CML) a betegség gyogyuldsanak esé-
lyét az egészséges donorbol szarmazé hemopoeti-
kus sejtekkel végzett allogén transzplantacio je-
lenti. Az allogén transzplantacié azonban csak 55
évnél fiatalabb korban és genetikailag megfeleld
donor sejtjeivel lehetséges, ezért elérhetGsége
korlatozott. HLA-identikus testvért és nem rokon
donort 0sszesen a betegek 30%-aban talalunk. A
betegek kozel 70%-a igy nem részesiilhet a poten-
cidlisan gyogyito allogén transzplantacioban.
Nagy nemzetkézi és 6sszefoglald hazai tanulma-
nyok alapjan ismerjiik az interferon-alfa kezelés
eredményességét is, mely hosszu ideji remisszi-
6t eredményezhet, de valoszintien nem gyogyito
hatdsu (14,23,27). Alternativ kezelési lehetéség-
ként sokat foglalkoztak az autolég transzplanta-
ci6 kérdésével, mely azonban CML-ben sokaig ki-
vitelezhetetlennek tiint, tekintve, hogy a betegek
a kulonbozé kezelésekre nem Xkertiltek teljes
leukaemiamentes (Philadelphia-kromoszéma-ne-
gativ, Ph") dllapotba. A kutatasok azonban bebizo-
nyitottak, hogy a betegek jelentés részében a be-
tegség korai stddiumaban még normalis vérkép-

Betegek  Kor Nem Betegség- A diagndzis és El6z6
(sorszam) (év) stadium  sejtgydjtés kbzotti  kezelés

idé (hénap)
1* 28 N CP1 23 IFNa, HU
2% 22 F AP 31 IFNa, Ara-C, HU
3* 22 N CP1 31 IFNa, HU
4% 22 N CP1 79 IFNa, HU
5 28 F CP1 23 IFNa, HU
6 42 F CP1 8 IFNa
7 22 F AP 22 IFNa, HU
*Transzplantacion atesett betegek
Hét beteg klinikai adatai és betegség statusza, valamint a diagnozis és a sejtgyijtés kozott
eltelt id6. IFNa = interferon alpha; HU = hidroxiurea; Ara-C = citozin-arabinozid;
CP = kronikus fazis; AP = akcelerélt fazis, N = n6, F = férfi

2. tabldzat. Mobilizalds és gyijtés (,harvesting”)

Betegek A kemoterdpia  Aferezisek MNC CD34*  CFU-GM

(sorszam) vége és a gyljtés szédma x108/kg x10%kg x10%kg
kézotti id6 (nap)

1 29 4 2,61 0,34 1,84

2 19 5 8,06 3,5 11,6

3 21 6 6,66 2,22 0,9

4 25 9 11,38 1,62 7,6

5 26 6 4,05 1,04 0,27

6 28 4 3,22 0,216 0,243

7 41 4 3,58 1,44 1,6

A harom utolsé oszlop a gyjtott sejtek jellemzsit mutatja: mononuklearis sejtszam (MNC),

CD34* sejtszam (CD347) és granulocita-makrofag koléniaképzé egység (CFU-GM)
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zés is jelen van a csontvel6ben (16). Az is igazo-
last nyert, hogy az autoloég sejtek visszaadasa
utan kialakul6 leukaemia relapszus a maradék
leukaemias sejtek mennyiségétdl fligg (11, 20).
Kérdés maradt azonban, hogy hogyan nyerjenek
leukaemiamentes sejteket autolog transzplanta-
ci6 céljara (21,22). Killonbozé in vitro ,purging”
modszerrel probalkoztak, hogy a Ph+ sejteket el-
tavolitsak, azonban ezek tobbsége ma is kisérleti
stadiumban van (1,7,10). Néhany munkacsoport,
de elsésorban Carella és mtsai foglalkoztak az in
vivo ,purging” kidolgozasaval, melynek 1ényege,
hogy a kemoterapia utani korai regeneracios fa-
zisban megjelend Ph sejteket gytjtik Ossze
aferezis segitségével (2-5, 8, 9, 17). A Ph' sejtek-
kel végzett autolog periférids vér Gssejt-transz-
plantacié (PBSCT=peripheral blood stem cell
transplantation) az interferon-kezelés mellett al-
ternativ lehet6séget jelent azoknak a CML-es be-
tegeknek a kezelésében, akik nem rendelkeznek
megfelelé donorral.

Munkankban a CML-es betegekben alkalma-
zott kombinalt kemoterapia (mini-ICE, ICE) és G-
CSF mobilizal6 kezelést kovetéen nyert egészsé-
ges periférias vér 6ssejtekkel kapcsolatos vizsga-
lati eredményeinket és négy autolég PBSCT lefo-
lyasat mutatjuk be.

Beteganyag és modszerek

Hét Ph* CML-es betegben végeztiink Gssejt-mo-
bilizalo kezelést. A betegekre és a betegségre vo-
natkoz6 adatokat az 1. tabldzat foglalja 6ssze. A
betegek atlagéletkora 27 év (22-42 év) volt. Ot
betegnél kronikus betegségfazisban tortént a mo-
bilizalas 8-79 honappal a diagnozist koveten.
Két beteg korai akceleralt fazisban volt. A kezdeti
terapia interferon-alfa és/vagy hidroxiurea volt,
melyekkel citogenetikai remissziot nem sikeriilt
elérni. Az Gssejtgytjtést megel6zé legalabb ha-
rom hoénapban a betegek nem kaptak interferon-
kezelést. A gytjtott Ph- sejtekkel eddig négy be-
tegben végeztink autolég PBSCT-t. Egésztest-
besugarzas/ciklofoszfamid (TBI/Cy) kondiciona-
16 kezelést alkalmaztunk harom betegben és bu-
sulfan kondicionalast egy betegben. Egyetlen be-
tegnek sem talaltunk HLA-identikus csaladi,
vagy nem rokon donort, igy allogén transzplanta-
ci6 nem johetett szoba.

Ossejt-mobilizdlds és -gytijtés

Mini-ICE kezelés elozte meg az Gssejtgytijtést 6
betegben (Idarubicin (8 mg/m?/nap, 1-3. nap;
Citozin-arabinozid 800 mg/m?/nap, 1-3. nap;
Etopozid 150 mg/m?/nap 1-3. nap). ICE proto-
koll szerinti kezelést egy beteg kapott, mely
ugyanazon komponenseket tartalmazza nagyobb
osszdoézisban (8, 15). Rekombindns G-CSF (5
pg/kg/nap) kezelést alkalmaztunk a kemotera-
pia utani 8. naptol kezdédéen, az aferezis elkez-
déséig. Aferezist indikaltunk, ha két 1ényeges kri-
térium egybeesett, azaz a CD34" sejtek szdma
>0,05% volt és a fehérvérsejtszam 1x10%/1 folé
emelkedett. A sejteket a Baxter CS3000+ (Baxter,
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Round Lake IL, USA) késziilék mononuklearis
pogramjaval szeparaltuk. Az 0sszegytjtott perifé-
rids vér mononuklearis sejteket DMSO-ban fa-
gyasztottuk és folyékony nitrogénben taroltuk a
transzplantacioig. Fagyasztas el6tt az 0sszegytj-
tott sejtek jellemzésére mintat vettiink.

A gytijtott sejtek mindségének ellendrzése

A gytjtés mingségét a mononuklearis és CD34*
sejtek szamaval és CFU-GM koléniaképzé tulaj-
donsagaval jellemeztiik. A CD34* sejteket
CD34PE/CD45FITC (Becton-Dickinson) kettds
monoklonalis antitest jelolés utan FACSCalibur
(Becton-Dickinson) aramlasi citométerrel hata-
roztuk meg. 50-200 000 sejt kiértékelésével alla-
pitottuk meg a CD34* sejtek szamat (19). A CFU-
GM koléniaképzést félfolyékony tenyésztérend-
szerben hataroztuk meg.

A Pht sejtek kimutatdsa

A gytjtott sejtek kozott esetlegesen jelenlévo ma-
radék Ph* sejteket konvencionalis citogenetika,
PCR és FISH modszerekkel értékeltiik. Az afere-
zis termék FISH vizsgalata a jelenlévG Ph* sejte-
ket mutatta ki és <5% Ph* sejt jelentett negativ
eredményt (24). Az irodalom alapjan transzplan-
taciora alkalmas a graft, ha kevesebb, mint 20%
koros sejtet tartalmaz FISH modszerrel. PCR
modszert hasznaltunk a BCR/ABL géntermék ki-
mutatdsdra (4, 12, 18). A PCR médszer szenzitivi-
tasa <10°.

Eredmények

A 2. tdbldzat mutatja be az aferezissel gytijtott sej-
tek jellemz6 paramétereit. Hat betegben mini-
ICE, egy betegben ICE kemoterapia és G-CSF mo-
bilizalas utan nyertiik a sejteket. A mobilizal6 ke-
moterapia végétol a gytjtésig (harvesting) atlago-
san 24 nap (19-29) telt el. A sejtvisszatérési id6
ICE terapia utan volt a leghosszabb, 41 nap. Atla-
gosan 5,4 aferezissel nyertiik ki a megfelel6 sejt-
mennyiséget (széls6értékek: 4-9). A gytijtétt sej-
tek (autograft) jellemz6i: mononukledris sejt:
5,65x108/kg (2,61-11,38), CD34* sejt: 1,48x106/kg
(0,216-3,5) és CFU-GM koloniaképzd sejt:
3,43x10*/kg (0,243-11,6). Két beteghdl kevesebb,
mint 1 millié/kg CD34* sejtet nyertiink, amit alta-
laban kevésnek tartunk a transzplantaciohoz. En-
nek ellenére az egyik beteget mar sikerrel transz-
plantaltuk, a masik beteg még transzplantacio
elétt all.

A mobilizdl6 kezelés (nagydoézisu kemotera-
pia) toxikus hatdsa az ICE protokoll szerint kezelt
(7. sz.) betegben jelentds volt. A kifejl6dé tiid6as-
pergillosis miatt liposomalis amphotereicin-B ke-
zelést alkalmaztunk, sikerrel. Két betegben je-
lentkezett dokumentalt infekcié nélkiili 14z, mely
széles spektrumu antibiotikus kezelésre jol rea-
galt. Négy beteg laztalan maradt az aplazia alatt.
Minden betegnek sziiksége volt vérkészitmény
adasara. Mini-ICE mobilizdlé kezeléskor atlago-
san 5,5 E vorosvérsejt és 10 E trombocita adasara,

AUTOLOG TRANSZPLANTACIG CML-BEN

ICE kezeléskor 24 E vorosvérsejt és 20 E trombo-
cita adéasara kertlt sor.

A gytijtott mononukledaris sejtek citogenetikai
és molekularis genetikai jellemzéit a 3. tdbldzat
mutatja be. A mobilizal6 kezelés el6tt minden be-
teg 100% Ph-pozitivitast mutatott. Az aferezis-
termékb6l a hagyomanyos kromoszéma-vizsga-
lattal nem lehetett értékelheté eredményt kapni,
mivel a sejtek nem osztddtak. A PCR-rel végzett
BCR/ABL vizsgalat minden esetben pozitivitast
adott, ami a mdédszer (tul)érzékenységének jelzo-
je. A FISH modszer mutatkozott egyediil alkal-
masnak a maradék leukaemias sejtek meghataro-
zésara, <5% t(9;22)-pozitiv sejtet mutatva két be-
tegben és <10% pozitiv sejtet jelezve a tovabbi
négy analizalt esetben. Egy gytjtott termék anali-
zélasa még folyamatban van.

PBSC transzplantacio

Négy beteget transzplantaltunk mini-ICE mobili-
zalassal nyert sajat periférids vér Gssejtekkel
(PBSC). Atlagéletkoruk 23 év (22-28 év). A beteg-
ség fennallasatol a gyiijtésig eltelt atlagos id6 40
honap (23-79). Sem a mobilizdlas el6tt, sem a
transzplantaci6 el6tti id6szakban nem volt a beteg-
ség komplett remisszioban. A kezdeti terapia
inrferon-alfa és/vagy hidroxiurea volt. A transz-
plantaltak kozott egy beteg (2. sz.) volt akceleralt
fazisban, ezért interferon-alfa és kisdozisu citozin-
arabinozid kezelést kapott. A transzplantaciot
megel6z6 kondiciondlé kezelésként busulfan (4
mg/kg/nap négy napig) (21, 22) és TBI/Cy terapi-
at alkalmaztunk (25, 26). Transzplantdcié utdn
nem alkalmaztunk G-CSF-kezelést az engraftment
meggyorsitasara. A transzplantalt mononuklearis
sejttomeg 7,1x10%/kg (2,61-11,38), mig az atlagos
CD34* sejttomeg 1,92x105/kg (0,34-3,5) mennyi-
ségli volt. A négy transzplantdlt betegnek a sejt-
megtapaddsra (engraftment) és citogenetikai ko-
vetésre vonatkozo adatait a 4. tdbldzat tartalmazza.
A neutrofil sejtekre vonatkoz6é engraftment
>0,5%10°/1 atlagosan a 18. napon, mig a trombo-
cita engraftment >20x10%/1a 41. poszt-transzplan-

tacios napon kovetkezett be. Nem lépett fel életet 3. tabldzat.
veszélyeztetd szovodmény a transzplantacio so- A gytijtitt sejtek citoge-
ran. Két beteg (2., 3. sz.) akikben 100% Ph* sejtet netikai FISH és PCR
regisztraltunk a csontvelében a transzplantacio vizsgdlata

Betegek  Mobilizélds  Ph* sejtek t(9;22) (Ph*) BCR/ABL

(soszam) el6tti Ph* a gydjtott FISH-sel % PCR pozitivitas

sejtarany %  mintaban

1 100 Nincs osztodas 5,4 +

2 100 Nincs osztodas 6,32 +

3 100 Nincs osztodas 5,22 +

4 100 Nincs osztédas <5 +

5 100 Nincs osztodads 4,96 +

6 100 Nincs osztédas  folyamatban  +

7 100 Nincs osztédas 6,27 +

A FISH-sel pozitiv sejtek aranyat >200 sejt megszamolasaval nyertuk.
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4. tabldzat.
Engraftment és a
transzplantdlt betegek
kovetése

el6tt, a transzplantaci6 utan jelentds javulast (18%
és 0,9% Ph* sejt) mutattak. Egy beteglinkben
azonban (1. sz.) sajnos 96,2%-o0s Ph* sejtaranyt ta-
laltunk a transzplantacié utan visszatéré csontve-
I6ben. Az els6 Ph ellenérzés negativitast adott 4.
sz. beteglinkben, azonban a transzplantaciotol el-
telt id6 még tal rovid.

Megbeszélés

Az autolog transzplantaci6 helye a CML kezelésé-
ben még nincs pontosan behatarolva, azonban az
eddigi eredmények azt mutatjak, hogy a beteg
talélése a transzplantaciot kovetden hosszabb,
mint a hagyomanyos terapia mellett (4, 8, 13,
17). Multicentrikus eurépai tanulmany eredmé-
nyeit osszegezték nemrégiben, amelyben eldre-
haladott betegségl betegek vettek részt. A nagy
rizikdju betegcsoport ellenére a betegek tobb
mint 1/3-dban sikeriilt Ph-negativ progenitorsej-
teket mobilizdlni (28). A legtdbb transzplantdlo
centrum a Carella és mtsai altal kifejlesztett in
vivo mobilizalasi médszert alkalmazza (5). Ered-
ményeik alapjan nemzetkozi tanulmanyok indul-
tak (ECOG = East Cooperative Oncology Group;
EBMT = European Blood and Marrow Trans-
plantation Group; MRC = Medical Research
Counsil) melyek az autolég transzplantacié ered-
ményeit vizsgaljak killonbozo poszt-transzplanta-
ci6s kezelések mellett (6). Az eddigi eredmények
alapjan megallapithato, hogy az autoldég transz-
plantici6 CML-ben eredményesebb a betegség
korai stadiumaban végzett sejtgytjtés esetében,
mert ekkor a nyert sejtszam és ezen belill a Ph-
negativ sejtek szama nagyobb (5, 9, 17).
Munkankban 7 betegben a mini-ICE (ICE)
alapti mobilizalassal nyert sejtek Osszetételét és
négy esetben az elvégzett transzplantacié ered-
ményességét értékeltik. A mini-ICE mobilizalo
kemoterapia toxicitdsa nem volt jelentds, de a
sejtmentes id6szak (aplazia) elhtizodonak bizo-
nyult (t6bb mint 3 hét). ICE kezelés utan azon-
ban sulyos citopénia és dokumentalt gombaszep-
szis 1épett fel, amit liposomalis amphotericin-B-

vel kezeltiink, sikerrel. A gytjtott sejtek analizise
azt mutatta, hogy a mobilizal6 kezelés komplett
vagy jelentés citogenetikai remissziot képes ered-
ményezni (a gyijtott sejtek kevés Ph™ sejtet tar-
talmaznak). Nem taldlkoztunk sikertelen mobili-
zalassal, amihez hozzjarulhat, hogy az interfe-
ron-alfa kezelést legalabb 3 honappal a gytjtés
elétt felfliggesztettiik. A mobilizal6 kezelést kove-
téen a betegek jo altalanos allapotban voltak, ko-
ziillik két akceleralt fazisa beteg masodik kroni-
kus betegségfazisba kertilt.

Bar a gytjtott mononuklearis sejtek szama
megfeleld volt, néhany esetben a CD34% Gssejt/
progenitor sejtszam alacsonynak mutatkozott.
Egy beteget (1. sz.) transzplantdltunk igen ala-
csony CD34* sejtszdmmal, azonban idében je-
lentkez6 engraftmentet és problémamentes rege-
neraciot észleltink. Ez az eredmény megegyezik
Carella és mtsai hasonlo megfigyelésével (3, 4),
azonban a nagyon Kkicsi betegszdm miatt sajat
eseteinket csak kellg 6vatossaggal értékelhetjiik.

A négy transzplantalt beteg sikeres engraft-
mentet és regeneraciét mutatott. Nem talalkoz-
tunk sulyos, a transzplantaciéval kapcsolatba
hozhat6 szévédménnyel. Sajnos meg kell jegyez-
niink, hogy a beteget kovetve, a transzplantaci6
utani id6 novekedésével lassan emelkedik a
csontvelében a Ph* sejtek szdma is, a poszt-
transzplantacios interferon-alfa kezelés ellenére.
Az is igaz azonban, hogy autolog transzplantacio
utan a betegség sokkal jobban reagal az interfe-
ron-kezelésre mint kordbban, és nagyon jol
egyensulyban tarthato.

Sajat betegeink eredményét osszefoglalva
megallapithatjuk, hogy CML-es betegeinkben az
autolog transzplantaciohoz sziikséges sejtgytjtés
eredményesnek bizonyult. A mini-ICE mobiliza-
16 kezelés kevesebb toxikus mellékhatassal jart.
Az autolég transzplantaci6 CML-ben nem ered-
ményezett ugyan teljes gyogyulast, mégis ki-
emelhet6 néhany, a betegek tulélési esélyeit javi-
to6 eredmény, amit az atiiltetés utan tapasztal-
tunk. (1) A mobilizdl6 kemoterdpia énmagaban
noveli a stabil kronikus fazis idétartamat; (2)

Betegek  Betegség- ANC Thr  Graft Ph*  BM Ph* BM Ph* BM PCR Terdpia Stadium/napok
(sorszam) stadium  >0,5 >20 % FISH-sel  pre-PBSCT  poszt-PBSCT poszt-PBSCT poszt-PBSCT
1 CP1 20 59 54 100% +27.nap 96,2%  +27.nap 50% IFNa CHR +700
+131.nap 100%  +131.nap 100% 3x3 ME/hét
2 AP 22 16 6,32 100% +30. nap 1.8% +30. nap 10% IFNa McyR
3x3 ME/hét
+83.nap 7,2% +83. nap 20%
+434. nap 87% +434. nap NA IFNa CHR +434
5 ME/hét
3 CP1 10 >73 5722 100% +37.nap 0,9% +37.nap0,1%  IFNa McyR
3x3ME/hét
+197.nap48%  +197.nap 50%  IFNa CHR +282
3 ME/hét
4 CP1 21 18 <5 100% +35. nap 0,0% +45.nap 0,1%  IFNa McyR +35
3x3 ME/hét
ANC = abszolut neutrophilszam x 10%; Thr = thrombocytaszam x 10%1; BM = csontveld; CP = krénikus fazis; AP = akceleralt fazis NA = nincs adat; IFN = interferon,
CHR = Komplett hematoldgiai remisszié; McyR = major citogenetikai remisszio; PBSCT = periférids vér Gssejt-transzplantacio
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akceleralt fazisbol a mini-ICE mobilizalo kezelés-
sel a betegség stabil masodik kronikus fazisba
hozhato; (3) az autolég transzplantacion atesett
betegek sokkal jobban reagalnak a poszt-transz-
plantacios interferon-alfa kezelésre, mint a beteg-
ség korabbi staddiuméaban. Mindezek alapjan az
autolog transzplantacio a donorral nem rendelke-
z6 kronikus fazisu és bizonyos esetekben az
akceleralt fazisu betegek szamara is ajanlhato ke-
zelési eljaras.

Koszonetnyilvanitas:
A munka az Olasz-Magyar kormanykoézi kollabo-
raci6 keretében és az ETT 037/1999 palyazat ta-
mogatasaval késziilt.
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