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FRAERRAPE LTI (AA) BIRINS5 H B et T 41 b
T O, BIBE 2B SR (mDC) B3 22 T fig 3 i,
1B i Thi 2400 & 40 M 7Pk T 480 (CTL) Zhfg stk . H
W, AA BB 1) — 2R 97 S B 6 e B M il G y7 (IST) &
HLA M R AEE HSCT ), (HJ2 i F IST RS, — K
IST JeR5UH A T RS 6 HSCT Se Gy P ML, I T ## IST
S 5 1 S G REMR S A, IS - 4% 138 T 5 S WL IS T I 7 s A
WIS bR B2, AR SCIRATE TN SAA R ISTITAK
T R 25 2% IST Ji 6 i R A e Pk B FUER IR R IR 7R 1 F

— AA B IST Y3

(— ) BBA 3¢ ML AN R 1) S

LAFWE M3 - WEAE 2500 78 0 SR AF I P A 0 AA
BFEISTIFRUW MR %, JLE AA B ISTIFAL T 18 %
DL EHEY Scheinberg 25 4R I8 JL# AR A > 40 ~
50 % W AA B IST IR 4351 28 70% ~ 80%  60% ~
70%.50% ~ 60%, EBMTHF5E 2002 — 2008 4F-H23Z IST 114 192
BIHTZ W SAA B3 IESE A FAE 4] SAA R H (<20 % |
20~40 % 40~60 % . >60 % )5 A AE 4N R 100% .
92% .71% .56% , IST Fr AL 5 AF i A5G , A4 /] | 2E A3 ik
s R W AT EE ) 53 Mk AA B IST IS T &bk
B N H AR L R B T MR AR g ()
X IST 47 % B TR0 AE FH i 55 ifE— 20 22 v B R AR AR Y HiTHE
PRI RBFFE T LAIESE .

2. Wi AL (P = AR EE )  $4 1R Camita FRifENS EBMT
T Y 192 51 T 7 AA (SAA) B 43 i FE 7 AA (VSAA)
F SAA UL, 6 4F B A7 353 51 R (66+6) % B (82+4) % , 50
B E L ISTYP R0 22, Kojima 25 BIFSE 119 4] 1 ~ 18 2 37
LW SAA A ISTITRL, KL VSAA FII SAA H 34 IST I 4k
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T, VAESE BRI IRE] 70%, B4R VSAA 2 SAA QLR YL kA=
R BERREFIGE I F R, H VSAA A I el Jili
R A E IR R AR T SAA Y, HRA(=38 °C)
FREzmt K o H—300% [ 48 = 1Y 2 s R E TR T 8
FEZ IST 1Y 146 1] )L 2 SAA (VSAA 97 1)) RT3, 45 9 W
/R VSAA 2158 228 (CR)H 5 T SAA 41 (69%X 44%) , 5 4F:
SVETERMLE T SAA 41 (93%XF 81%) , H 71 I hr 240 ff 4
THE(ANC) < 0.2x10°%/L Fizs IST 3 i AT R R , 5 280
WETEEE e HH I, 7T BEJE i T IZWFIE VSAA 4Bk G-CSF iR
7, R AR S I K S e VRS VT i SAA 4R G-CSF iR
I7 , [ S S e BTG 7E VS A A 3 S ML al A & 4 0
VR R IST #0558 S , 6t i S A s AT 5

3. BRAF I AR BR (Ol AR R )  REFERF ST 4R R
IPHT AA B M ATM A0S IST PR 56 . NTH [m] B 53
1989 — 200541316 14l SAA f8 3 IST Js i il PRI 2%, A I 41
LT X E (ARC ) =25% 10°/L K bk B A i s X5 {2 (ALC) =
1x10°/L 5 ARC & ALC AR EFH L, 6 4> 7 SR 5300 0
83%XT 41%, 5 A A3 1 92% % 53% , il i Z2 KR 43 Hr
KIAEWS /N AE 2 S ARC FIIALC 5 i H IST 6~ H U
RIF, JuH ARC JL ALC ] LIBRA 1A SAA B IST A RLAY
R, X SAA BFH ISTHREM A EEE XY, H
Scheinberg 2 W5 /s , ARC X FAE IS < 18 % 1Y SAA [
B TP RCHIAE T, 77 4] < 18 % SAA ¥ i ARC <25x
10°/L F1 ARC=25x10°/L FIRYT S #5371 65%F1 90% , {H
ALC /K- BA7 ISTYFRCHUMANAE . [ P B b i 3 (] it
PEIHT AA BB ISTIFA%, ISTJE 6 N H 345 ML v SR
HSL ARC \ANC JEZ K-35 15 AR ARAT MR 2 R 37
ARC  ANC A] Tl Tl AA S35 IST AT FaL ™

() BRAE 2 i 2 L 17 S (st AR 7 55¢)

1. o B P i A R 2 PR R« 30 AT 3 o — AR e i ST
50%HY AA S 7 v B P I, FR LAY AR IR 5 A S
DNMT3A LR 5745 (8.4% ) , #5711kl ASXL1 %87% , 5 PIGA 5§,
BCOR/BCORL1 4 K 945 835 A b, X IST Jse o 81 22 , HLA
AEAEI T A R Y (R +8 B del (13q) A AA BB X IST
S A Hosokawa 55 U REAE 21 A 9F del (13) 1Y
22 [ BERG AE RH SE A IR E 2R (MDS-U) " 3 4 B
4li del(13q) Fil del (13q) 5 I Ho A 35 1527 5 % 20, IST J5 5.4l
del(13q) 4L %4 100%, 111 del (13q) A I Hofthis 424 24
2H N B 40%, 10 4 B AEAR553 0000 83% 11 67% ., 22 1]
“MDS-U” i H Z 52 AA, R G 71 del (13) 1Y AA
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AT IST J 0 M W5 8. Maciejewski 255 30 fi] AA
BE T RIS EAEILI-7(40% ) +8(23%) L il 7 , H:
20 fhi] B #4557 IST, +8 FR 3 Rl R 423 100% , 1= -7
B 25%, BRI R ST -7 88 AA RSB BRI+ 7w
PR BRI, PE+8 B IST U i, H CsA VAYT T L4y
J754, Babushok %l g 43 AL PN FF (WES) & 31 2 7] AA
BH HLA T 28358 5T A BAEE 5 HLA T 28 5L )
TR e BT IR 22 A5 PR 0 HT (SNP-A) i 18 1 66 71l AA 5
A HLA T 2S5 Z A 00, Fo b 11461 (17% ) i 25 A4
MIHLA Z2%  4345-A%33:03,-A*68:01 . -B*14:02 F/1-B*40:02
G S FE N B 13D REZR AR £, 3 Bl B T 141 HLA
A LR 987 | i HLA-B*14:02 FlI-B*40:02 75 AA % it
Fik, AA BETIE A IR HLA 2878 5 #8315, MDS
PR g S IST AR A

2. Uphr R AR « s 2 Y €8 AR i — I RR R 25 4, B AT
348 st T T T AR A i s 3 e A 5 1 AT,
T S 7 i 0 5 3% 8 ( TERT) L RNA SR A5 ) 30 7 51 7 =X
G B DNA $ f 2E < v A, 2 P i b 1< B8 19 SCHE R R .
Scheinberg 2" BIFFT ks SAA HFF 11 40 i 3tk B K IST
0 R RBRAIG SRR £ A A SRR iR K B AN AR T
W IST J&5 M7 B, (A i 20 AA JR 3 IST I SR A= A7
R o Park % HGE AA B3 vk 4 BE BTG F IE %
SR AT 200 M 35 A 2 el A A B S R 11 AA R S B LA
TR H AA BB T, (0 AAJRTE ™ B Sk K B0, £F
Ui LA R AA JEE XS IST SO 4 22 , S Ao B 4 IST 22 fifk 4
I, S K B AR JE AU AA BRI bR, T HAA 2 AA B
HXFIST RIAEMTARE . 7EXT L AA BEIEH,
KHILEE AA B35 A0 B BAT I AR AT IEH L R
BRI, SRS R B Y R IST )5 6 N RN R K 5 4F
SE AR, 2 5 5000 b R s R K R 46 12 T e
PLT < 25x10%/L 2 Wi ] IST [H] fF A (8] > 25 d #BF/R IST 2
i 2200 Jaime-Pérez %5 (i I IA TR —ZRIR9T AA B,
3T AR AT LUA B £ A0 M Ak s , 5 IST B Al
REIE— 2L B AA YT, SR TS ME I 3 384 Ji CD34 41 fifd v b
TG PRSI AA BB A R A B R AR, i — 2 Ui
AA BB SR BE X AA FEE TST MLV 2 S0 1 o S 1500
8. Townsley %™ W 5T IAARMEIA Y7 Sibidis O b FH L #8578 T 7E
fA BN HR i A 2 B AU 38K 20 BT T G, T St B 3 it
THFE T R T, X 12 1] AA HEE B A TSR IR
7 ,6.12. 244 H B3 7R B B M4 R, 1RYT 1 AR5
K BEREIN, 2 4S5 AT AT AA FECE A0 S T R R K
TEH bR B K G e AR S R, TT ARG IST
I7A, IR Z T LATE AA SB35 ISTIRYT R =B 74k, 76T
DL R L R T CD34 1 I T 41 i TERT 56 R &3k Filnphr
it 1 L A AR A B v R AA BB IST I A0
I o RN AA JEAE i A B 26 J AR W0 AA JE A ISTI7 4K
HFAS 1L £ ey 1 8 B 8, T R i 5 o 25 4 0 1)
WA A —E R, BN AA B S 1K BE 500 R4 1%

1EH A2 AT LEE AA BRE RN

3. A IFRE S PR R IR 1 2128 1 PR (PNH) S - A7 ifF 50
U 30 ok g R K A B AR AR 2 IR 1 50% 11 AA R E 12
WA I /N PNH EfE ™ . AA & P17/ PNH 5 b 5 HA
PERR P 25 VARG, BETEAF T IA R AA B4 £-A45 /NPNH 58
W Tl 7R IST K2 5 o [ PN sl IR 80332 141 B PEAY 97 4]
SAA B ISTITAL, A IF/N PNH 5Ll 5 & A JF PNH 5 b &
B, 6 H R FA N 66.7% 5 31.5% , 124~ A K %
3 1H 75.0% 5 46.6% , A FF/N PNH 5T/ SAA Ji 3 IST b
BT PNH LR RES I 9 AA B IST I LI IO Fl—A>
RAFMTE R . BRI 2.0 HTEFERIE 5 B
171 5] AA &3/ sE b PNH (5 5858 3 4B 1% , PNH(+)
HHE T IST W (92.5% )8 T PNH(-) 5 (68.8%) , & FF
PNH 52 [ Fil 73 00 449 IST SR Newvill %2 [l Jii 4 47f 5
>16 % AA BF ISTITAL, KB & PNH il AA B #H X IST
ST fA A% 20 PNH v bl £ 1 AA JR % 2RI AR
FAAA(NSAA) , HLXFIST [ AR 42 2%, L) b 25 R4
I/ PNH SR BIAELE N AA BE BT I8 2 R, T
HARRE 5 I PNH FLFE B # 7T LL 15 % IST . Narita %27 5347
13 B]JLEE AA B3 /R PNH(+) AA B IST 5 6 4~ H )
FHT7%, 5T PNH(-)AA 5 (36%) , Z It A3 Hr iR
LW AA I PNH FIPE S0 45 5 ARC U IR 34 /2 T AA £}
FHIST Ji 6 7 KR R AL A b Sz 7500 B 2% (AR 9 45 JC PNH
il SR BE < —1.21SD 43R HilJ5 22 40 (JC PNH e [ I b
B <—1.21SD) K UG i 40 (4 1 PNH 5 K b 4
BAL) S ISTIRYT 6 D H R4 510 19% . 70% , 5 4F TR A
A A7 FERTE AR U AT 30 2 A S84 T 10Uf5 4, 1 S 4 A
AR 2R IGF3 3L, nTRESH o R T HSCT #MRUA
JPA O, DI PNH 5 [ F s 1 J3 B A% T 47 L T IS T
W o

(=) T

1. G-CSF: EBMT X2 Wi 192 BiASIE 45 B SAA i
F 47 IST£G-CSF 1597 , G-CSF {47 30 ~ 240 d J5 G-CSF 41
ANC 5 T G-CSF 4, G-CSF iRyTfE— R ol Ik
IST i , JLHXF ANC > 0.5% 10°/L 4 SAA 53 W] i ; IST
4 G-CSE AT AT SAA JE I AAF R TCHAF AR B
fift R B2 R R BT AT 2 AN, (R AT AU/ VSAA B
A Bt N i) AR AT R S SRR e AU, 1o ) G-CSF RE S T3
W7 AL, % G-CSF IR Y7 I i 41 #2 7 IST IR I7 AR 470
P R 75 35 45 S | Bk 43 BT 125 19 IST SAA HR 3, 45 5 =
G-CSFIAYT 5 ANC U ZH IST I 34 H & 64 7 ML B
0 R 49.0% K 61.2% , W I 25 T J6 K hi 41 (28.9% K
40.8%) , ANC JZ W 21 (8 35 5 47 i A A2 5 nd 25 8 T J0 U W 4
[(92.844.0)%%F (69.5+6.5)% ] ; LA G-CSF {77 10 d ] ANC
HIN=0.5x10/"LAE K ANC R FYEFM IST J5 3~ H K 64
ATt #8278 ISTIRYTHT I G-CSF iR YT H B ANC )
N7 P 4 B B AR A i I, 2 (5 S FH 1 T 28 IS T LY
A E AR TE R
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2. ATG 2570 . REAE R IE AN [W] ATG F & XF SAA fR 3 IST
JPRCA B R 2% 5 . Scheinberg 2523 3o — 30 BE AL 3 A
(6011 Fit (60 1) ATG ¥RYT SAA BFITRL, 3 H Fl6 1
H M SONE Hy ATG 2053510 62% . 68% , W1 i & T4 ATG
1BITH (33%.37%) , B ATG E —ZBY7 SAAIFRUR T 5
ATG, BAEAFFRIET S ATG | {H 3455 & R M i BT AL R
HICZER . EBMT HIHETERFSE LUK % ATGVRYT 35 0] AA T
T ATG AT 105 i1l PRAHVC BC AA 74K« Se e RV 3R 4351k
60% .67%, 2 4EAAFRIT 5 68% . 86% , Hit ATG IAIT 4 34~
A FIMB2E N, 34 H 64 A R R BAK T 5 ATG 41,
{HBE BRI E K, — B BA YT RN, P ] REHZIE , (H A
ATGIRYT I BB EARREAR, 7] LR ATGIRYT AAVE N3
Wi IST YA Y7 B B A= A7 i b Sz T Rl 7, — 3 Meta 43 #7
PN 13ABIGE, 45 7R ATG AT AA 235 340 H BLIDIE
TR E T HATG, (AE R WA G X, 5 ATGIRIT AA
B 6 H BN R T ATG P A fE 2 AR P A
ATG X CD8 4L A5 B AE L, {H 5 ATG X CD4' 41 i i 35 B
AR TR T 40 AR ARG EIVE R R, [l e
K BsF TR] 4 9K O 40 it sk 2D X ATG 5 BB Bk E A F . H
Vallejo %523 iz [0 BRAFF 5T 33 /4~ .00 231 1] SAA H & IST ¥
B, S ATG IR Y740 (169 1)) A 5 ATG i697 41 (62 f41) ) 45 4~ A
SN R A AF 2R IG I F o L, BRIk R ATG U134
A IR RAEAL T 5 ATG 41 (63%5%t 66% ) , {H 124 F [ %
Y ATG 2355 84% , 155 T ATG 411 76% , it ATG £ -1 iy
TGS R R BRI R B BLAYT R R
(AP ARYT RO . [ N R IE 4 ATG (45 1)) 5 % ATG
(32 f91)IBY7 SAA B 14F W R 5351 4 83.87% .66.67%,
5 AR AE R ) g 82.22% . 68.75% , ¥ ATG ¥y 34k T %
ATG™', {HHRATH ATG 55 ATG VAIT SAA YR L # # JC
5%

() FA R 2=

1. Treg W.A¥ : Kordasti 55 2R Fi 22 2 UK it i 20 g 4%
(CyTOF) %7 i 2 Fp ¢ 5 Treg W Bf (TregA Fll TregB) , ft i
2 43 3 Jy CD4* CD25"CD127°CD95” CD45RAYCCR4" &
CD4'CD25"CD127°CD95 CD45RA"CCR4" . AA ¥ 51E%
ANAHEE , Treg 7K F-BH IS A% , {2 TregB Fb ) T R 5 BH ., 1T
Treg A LBl TH 5 o TregB 76 IST U, AA B35 P A A3, #1iki]
Teon (Z:HL(1% CD4" T 4 if ) 533 IFN-y & TNF-of) D) fig B b
5T TregA, IST JC I W 415 R Nidl LA, TregB HLGIFEAIG, 42
7~ AA BFIRYT T TregB KA, IST ¥AYT RV 1] Rk 22
TregB & & AMAE A A, HE TregA B2 5t A 4R )R], B
BETRIN AA 5% %) ISTYFAY, TregB LLA0I 8 &5 IST J7 &b,
AT LIAE N T AA S35 IST SN AR M= hras

2. I3 TPO B vl ¥ PR e B 1 32 R (sTIR) /K« BRAE
55 AA B3 IS TPO KB B T, A fe i 5 AA &
FHE R IEM S, Elmahdi %7 P4k 85 4] SAA 3% IST
SRS I YE TPO K1 SE R L 6 A~ TG i # ML TPO 7K
F- (1 555.8 pg/ml) (= T4 W # (1 284.7 pg/ml) , TPO >

1 796.7 pg/ml 1] LUAE A SAA 3 64~ H IST SO (A7 A B
iU P Z , I TPO K 55 1Y SAA HR 5 5 48 A 47 101 W LA
T TPO JKEARAY . % , BT LA SAA S Z 12 Wi 46 1L 7 TPO
JKAFAT B H0 IST SR, iR Y7 e . BN & R4
SAA B IST J5 6 1 H 3RAF M 25 S 0 FR 3 sTIR FL2R K P
BT ARG M A, ML TPO KR T AR AR A5 1ML
RN ARYE ROC M4k 345 sTIR J& TPO il IST J&5 6 1
H 3 2 ;4 B AR, SR FHAH R SRR (B JR 2 A T2
775 sTR KAk TPO /K- F2 34 IST & 6 4~ H HRAF IR 4 I
N, 9 G STIR B2 15 TPO 7K 58 35 AN 1 B4R A5 1M I 2
N, $ER ML sTIR £ TPO ZKF-A] AT AA f& 2 IST i 1]
SR,

3. IFN=yZK P IFN-yTE AA A vh & 45 B 24E T, J2 Thi
T2 A 7= A 4 3k I B PR 4 R, B R AR L I T 448 A IFN-y
FeikH . Sloland % 4R H T 40 A R TFN-y 7K -3 5 Y
SAA FHXFIST S B, i 517 I8 % B IFN-y & k7K
ST S T AR B, B2 T 40 i S5 P TRN-y 26 1 K SF-
AT A0 AA BB ISTYP AL WE A % . Chang %67 HIF
ST AA BE IFN-y U TR Z 8 M+874 (T/A) HLEEFE
IFN-yJE R 2K, 5 AA R IST IUW A K

T SAA BEIST )RR

(— ) M T REMR 52 B

H AR iE SAA B IST VA Y7 B A 20l 15 5] 70% ~
80% F& 0BG XiF 4257 IST 11 56 1] SAA 35 (i Fifi 17 390
d, FIANM 2T 4HAR | it/ S T 0 v L ST 5350 A 35 d
1A B 1254 H , SAA A HRIT IR 61 H 100% A9 5 B
BELL R LB Je ARC PRI IE K, 88% 1Y) B 4 56 4 M 185 i il
HE, VSAA L HRYT IR 9 90% 1 5834 B (B ) 20 R
eI 55 1E 8, 80% K B2 % ARC K TEH , 80%HY B 58 4
J 5 0005k S, SAA R LIAYT IS 6 T H , VSAA 41 F L
IBIT IR 9 AR A I IST IRYT S 15 A R A SBR[ 1
Rosenfeld 28 i {7 17 122 il SAA BB IST J 7.2 4F , 4%
SR 3 64 H MR N R A5 A 60% 12 61%, 7 4R A7 5%
IBE 55% , ANC PRI AR, 3 A DL EEACIR S 1E 5, Il
IREBARL BT VAR IR E BIEH . HNAMERZIN N
PSS E T 3, T AR ITAL 0985 5O R3S 1K &
HUHE WA L 5 50% SAA B ETEIST 5 3 H S,
90%TEIRYT G 6 1 H &

() e RE I S R

LB UM EE IST IRYT 55 CR Y 31 4] SAA [ 7
PEFERRIRIZ RGO, & BLIST J& 6 1~ H CTL BY3s o Je 2,
RS IST RUHE B0 SAA 3550 4 H 30 B2 0 1) #2845
b, AT LTI A A 7 A% IST S 14E, Th1/Th2 20 He s
SRS, Th fE 5% Wik pdi s , SAA 1 e DI 5 57+ 7 Th
20 i L 3] B R T, 2 IST A3 R EL bR A5 5 IST )5
34E, mDC/pDC HAE AR, 76 AA K55 “ e i in e A " v Y
VIR RGR tEREGE  BR IR B NS LRI AT AR T US|
RRBNE B P e P pn o F LU I . AA B
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MG R TIRYT G 34F I E B RBUE # /K, BRI
T SE R M U B 1S SAA BRI SR A A B 77 AR 2515
FHGE b, BE S Gk, L CsA FH 2555 Wb LT
P, BE[E 2016 4F AA FRFEHESE CsA IR T ATG [R] B /38
RIF2 (ATGH IR )5 48, it il P a3 &2 & A, —
AT RS R A WS iRz =0 12 H e i E|
M2 e R M AW E B SMBE k" .
Scheinberg %5 Ak CsA 7 BRI 14 (2 4F) 5 6 > AL
ANRERT 1L K, FURHEIR B R, ASBE N 5 Bt 2 17 XU , 5 )
TR FEA LK B AT

Zi Lk, Han E P AMIEIE B AR /N O R
ARC >25x10°/L H. ALC > 1.0x 10°%/L . % {0 & 5 % + 8 1%, del
(13q) {776 PNH FLRE & AA B8 IST Y30y i 1 P 25 vty
RLA B SRR FION I0 27 BE , AR b 4 IS T J AR AE A7
I o BLAMAAE HoAh— eV A TN R 22, AN e FE AT
YRR A7 5 AR A REXT I IST S A #5 B, fH /21X
SERA— R 0] e A AERG U7 3%, H AT A 2R 5 4r
ZEATHE ISTYT AR, IST @ AT JA¥ SAA [ Sy DI fig ik 5
WL L DI RE AR, Se e PR br 10k 2 HA B EDRUY , A
R PTG , A 2 DT e S PR AR K 5, I 2 2%
i 5 SRS W R, 5 50 R, HETHERE CsA HIZ45 55 b
SR RE o R T 22 s L KB B T RS P I R AT
3¢, E 7 HLUA I RTS8 S B PE oA 7R |, LS BiR Y7
HWIRVAT X IST J7RCHERRPEA |, RIS/ & CsA &3l 4 FF
TRYT I I) KR iRk G Bk , TR AT B TR BB
HIRYT i, DA — 23 5 SAA B ISTYT 4.

£ % Xk
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