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OZET :

kronz‘lg myelositik losemili 20 vak’ada; hastalarin kendilerinden elde edilen
_otolog I6kosit soliisyonu ve Iokosit ekstreleri ile yapilan geg tip asirt duyarlilik deri
testleri yardimiyla, otolog losemik granulositlere karst spesifik hiicresel bagisiklik
aragtrddr. Bulunan sonuglar hem ayni hastalardaki genel hiicresel bagisiklik giicti
ile, hemde bazi klinik ve laboratuvar bulgularyla degerlendirilip etkili faktirler
sizerinde duruldu. Lokosit soliisyon testlerinde 18 vak’ada otolog losemik gronu-
lositlere kargi spesifik hiicresel bagisiklik bulgulari saptandi. 48. saatteki ortalama
endurasyon degeri 6,1 mm. bulundu.

Lékosit ekstresi testlerinde; 15 vak’ada spesifik hiicresel bagisiklik bulgular:
vardi. 24 saatteki ortalama endurasyon degeri 2,4 mm. olarak saptand.. Kronik
myelositik l6semilerde yiiksek oranda spesifik hiicresel bagisik lik olugtugu kanaatine
varilip, bu bagisikligi en fazla olarak losemik antijen miktarmun etkiledigi farkedil-
di. Genel hiicresel bagsikhik giicii ile, bir ¢ok klinik ve laboratuvar bulgusunun buna
belirli etkisi gb’sterilmeyip, lci§inin genetik yapismin ve losemik antijenlere ait diger
ézelliklerinde bu spesifik hiicresel bagzks'zklzkta' etkili olabilecekleri diistiniildil.

Literatiirde goriilen, akut l6semilerde yapumis benzer calismalarda otolog 16-

semik hiicrelere karsi bizim vakalarumizda elde edilenlerden daha az oranda (%, 50
den az) spesifik hiicresel bagisiklik bulgularina rastland.

Giris ‘ve Amact : i
Bilindigi iizere, kronik myelositik 18semi gen mutasyon kanitlanmis tek ne-

oplastik hastaliktir. Bu hastalarn % 70-90 inda, 16semik hiicreler igindeki 21. gift
kromozomlardan birinin yarsmin kayboldugu, yani bu kromozomun kiigiildiigi

x.  Atatiirk Universitesi ic hastabklari Yoneticisi. Prof. Dr.
xx - Ayni klinik Uzmant.
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goriiliir. (Philadephia kromozomu) (1) Bu kromozom anomalisi gen mutasyonu-

nun iyi bir goéstergesi olmaktadir. Mutant gen, bulundugu hiicrede degisik DNA -
seatezine, degisik DNA de degisik RNA sentezine neden olacaktir. Degisik RNA

ise degisik enzim yapimine, bu enzimlerde organizmada yabanci protein yapimina,

yol agacaktir. Bu farkli proteinler 16kositlerin protoplazma ve hiicre zarinda

yer alan 16semik antijenler (LA, LAA, ISA) demek tir. (2) varliklart kesinlikle

kamtlanmis olan bu antijenlere karsi organizmanm bagisiklik tepkilenmesinde

buluamas: beklenen bir olaydir. Bu tepkimenin humoral (stvisal) ve selliiler (hiic-

resel) bagigtklik yollariyla oldugu biliniyor.

Cesitli 16semilerde, 16semik malign hiicrelere kars: hastanin kendisinde olus-
mus humoral bagisikligt gésteren ¢alismalar (3,4,5,6,) ile, akut 16semilerde hiicre-
sel bagisiklift konu alan galismelar (7,8,9,10,11,12) son yillarda sik gériilmesine
ragmen, kronik myelositik 16semide hiicresel bagisikligs invivo yontemlerle eras-
tirmaya yonelik calismalara literatiirde rastlanamamistir. Oysa, kronik myeclositik
16semi, yukarda sézii edilen gen mutasyonunun yol agtigi 16semik antijenlere kar-
s1 hiicresel bagigikligra daha anlamli veya ilging olabilecegi umulan bir neoplaz-
madir. Bu g¢alismamizda, otolog 16semik graniilositleri kullanarak yapilan geg tip
agiri duyarlilik deri testleriyle invivo olarak ortaya konulan hiicresel bagisiklik
bulgulai‘l bu diigiinceyi desteklemektedir. )

Materyal ve Memd :

Klinik ve rutin laboratuvar bulgulart disinda yapilan kemik iligi incelemeleri
ile taniar1 dogrulanmis kronik myelositik 16semili (‘mpm de nétrofilik tipte) 20
vak ada calismamiza alumistir.

Vak’ala rdan 151 (% 75), daha 6nce kronik myelositik 18semi tedavisi gormexmg
31 kadm, 2 si erkek olan 5 vak’ada (7% 25) ise daha &nce kemoterapi gérmiisler-
dir. Hig bir hastaya soz iki ay iginde ve kendilerinde bu ¢alisma siirdiigii giinlerde
sitostatik tedavi yapilmamistir. Vak’alarin 10 u kadm ( % 50) ve 10 u (% 50) de
erkektir. En geaci 15, ea yeslist 65 yasrada olup yas ortalamalar: 39,2 yildir. Ka-
dmlarin yas ortalamasi 37,9 erkeklerin ise 40,5 olup en geng ve en yasli -hastalar
erkekti. Vak’alarin - 16 s1.(9; 80) 20-49 yeslari arasimda, olup, 1 vak’a (% 5) 20
yasindan kiiglik, 3 vak’a 50 yasmdan bityiiktiir.

Vakalarm tiimiinde anamnez dikkatle alinmrs ve tam bir fizik muayene yapil-
mustir. ‘ o

Anamnez alirken hastanin_semptomlarinm devam siiresi, daha once tedavi
gorilip gormedigi, gérdilyse ne kadar énce biraktigi, 16seminin gidisi ve bu gidisi
degistirmesi muhtemel fakérler {izerinde duruldu.

Fizik muayenede; hastanin boyu, agirligs, vital bulgulari ve genel durumu gibi -
temel fizik bulgular: mutlaka kaydedilip, sonra, dalak, karaciger lenf bezleri, deri
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ve mukozalar ile g6z dibindeki 16semik bulgular 6zenle arandt ve 6n laboratuvar
incelemeli yapildi.

a) Hematolojik incelemeler; 16kosit, eritrosit, trombosit sayilari hemoglobin
ve hemotokrit degerleri; periferik kan yaymasi ve kemik iligi yaymas: bulgulars;
eritrosit sedimantasyon, hizi, kanama ve pihtilasma zamanlari, Lacet (kapiller
frajilite) testi, protrombin zamant.

b) Biokimyasal incelemeler; Idrar incelemeleri, AKS, NPN, kan proteinleri
(albumin-globulin), serum bilirubini direkt, inderekt) tirik asit, kalsiyum, fosfor,
alkalen fosfataz.

¢) Radyolojik incelemeler: Arka-6n direkt akciger grafileri; gerekli olan bazi
vak’alarda teleradyografi ve intra-vendz pylelografi. '

d) Histo-patolojik incelemeler: Iki hastada, 16kosit ve soliisyonu ve 16kosit
ekstresi ile yapilan deri testlerinden alman deri biyopsileri 9, 70 lik etilalkol
tesbit ortamina konularak ayni giin incelendi.

Deri Testleri:

Calismamizia amacme yonelik deri testlerinden bir béliimii genel veya nons-
pesifik hiicresel bagisiklik yetenegini ortaya koyan PPD deri testleri bir bolimii
ise hastanin kendi (otolog) 16semik graniilasiter seri 16kositlerinin anfijen olarak
kullanidig1 ve bu l6kositlere kars: olustugu diisiiniilen spesifik hiicresel bagisiklik
yetenegini anlamaya yonelik &zel deri testleri idi. Her hastaya toplam5 deri testi
yapildi. Bunlardan ilki serum. fizyolojik ile yapilan kontrol test, ikinci ve ligiincit
5 ve 10 TU lik orta dozlarda yapilan iki ayr1 PPD testi, dordiincii ve besinci ise;
otolog 16kosit ekstresi ile yapilan 6zel testlerdi. Her deri testinde antijen olarak
verilen soliisyon steril sartlarda 0,1 ml (100 mm3, dizyem), miktarmda yapildi.
Lokosit soliisyonlar1 ve 16kosit ekstrelerinde 0,1 ml (160 mm3). Iginde en az 108
dolayinda 16semik hiicre veya bu sayida 13semik hiicre ekstresi bulunmasi sag-
landi.

Deri testleri sag ve sol 6n kolun &n yiizeyindeki derinin en az killi bélgesine
antijen soliisyonlarrain intrakutan (deri ici) zerki ile yapild. Bunun igin 0,01
ml ye kadar taksimati olan test enjektdrleri ve 26,27 numara enjektor ifneleri
kullanilds. ‘

Uygulanan 5 deri testinden ilk {igli (kontrol testi, 5 ve 10 TU. lik PPD
testleri) sag 6n kol derisine, geri kalan ikisi ise (I6kosit soliisyonu ve 18kosit
ekstresi testleri) sc1 6n kol derisine uygulandi.

Losemik graniilositler esas olarak spontan sedimantasyon, yontemi ile hasta
kanindan izole edildi. Islemlerin ayrintilari §dyleydi:
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1) Otolog 16semik graniilositlerden zengin 16kosit soliisyonlarmm hazirlan-
mast (13,14): Ogle yemeginden 1-2 saat &nce hastalarin kol venlerinden steril ve
kuru bir enjektor yardimiyla 20 ml. kan alnip 0,5 ml (2500 1.U.) hepﬂrm ilave
ed11e1 ek pihtilasmasi 6nlendi. Normal bityiikliikte steril bir deney tiipline konulan
bu kan, tiip dikey pozisyonda olacak tarzda oda sicakligmda 24 saat bekletildi.
Spontan sedimantasyon). Bu siire sonunda tiipte, iistten alta dogru birbirinden
kolayca ayrilabilen plazma, trombosit, + monosit + lenfosit + graniilositlerden
ibaret tabaka ve eritrosit tabakasi goriildii. 10 ml. lik enjektdr ve uzun bir igne ile
tiip sallanmadan iistteki plazma tabakasi gekilip atildi. Onun altindaki, gri-kirli
sar1 renkli, cogunu 16semik graniilositlerin olusturdugu tabakanin en istiindeki
0,5-1 ml. lik boliimde trombosit, lenfosit ve monositlerin daha yogun oldugu
bilindiginden (13) gene uzun bir igne ve 2 ml. lik bir enjektorle ¢eklip atildi. Bu
tabakanin geri kalan kismi ayni y6temle alinip kiiciik bir tiipe konuldu. 2500-
3000 -devirli bir elektrik santrifiijiinde 10 dakika santrifiij edildi ve yukarida
anlatildigr gibi saflastirma islemi tamamlandi.

Elde edilen 1dsemik graniilositlerden zengin l6kosit sollisyonunun sayimla-
rinda her mm3 te en az 106 civarinda (ortalema 1.300.000-1.400.000 kadar) 18se-
mik graniilosit bulundugu gorildii.

Aynl °01usyonda testin sonucunu etkilemeyecek kadar az sayida eritrosit,
lenfosit, monosit, tromb031t ve % 10 civarinda p]azma bulundacu yapilan incele-
me yOntemleriyle anlagildi.

Kolayca-anlagilabilecegi gibi bu ydntemle elde edilen 16semik hiicreler canli-
Iiklarin. yitirmis fakat morfolojik yapilarini® bilyiik. oranda korumuslards,

2) Otolog 1dsemik graniilositlerden 16kosit ekstresi soliisyonlarin hazirlan-
masi: Yukarida anla‘ilan yontemle elde edilen 16semik granilositlerden rzengin
16kosit solilsyonundan yeterli miktar ayrilarak bir baska tiipe konuldu. Bu tip
buzlu bir kap icerisice gémiilerek buz dolabmn buzluk boliiminde (yaklagik,
-4°C) 20 dakika siire ile sogutuldu. Sonra 20 dakika siire ile avug igerisinde (yaklasik
34°-35°C) 1sifildi. Avugta 1sitilma déneminde uzun bir igne ile devamli olarak
ezici hareketlerle karistirldi. Sogutma ve islemi iki defa tekrarlandi. Bdoylece
solusyon icindeki 16kositler, protein vb. yap taglarini bozmamaga calisarak ter-
mik ve travmatik ySatemlerle pargalavdz islem sonunda l6kosit ekstresinden iba
ret bu soliisyonun klvemmm arttigl, akiciligmin azaldigi farkedildi. Yapilan yay-
malarda “16kositlerin biiyiikk ¢ogunlugunun (en az % 95 kadar) parcalandig
mikroskobik olarak gézlendi. ilk hazirlanan 16kosit soliisyonunda 1 mm3 te en
az 106 civarinda 16semik graniilosit bulundugunu hatirlarsak; bu 16kosit ekstresinde
de 1 mm3 te aym miktarda graniilositin parcalanmis olarak bulunmas: dogald:r.

Hazirlanan 16kosit solusyonu ve ekstresi bekletilmeden test igin kullanildi.
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Bulgular:

On kadmn ve on 1 erkek hastadan olusan ve yaslar1 15-65 arasinda degisen 20
kronik myelositik 16semi vak’asinda yapilan galismamizda, otolog (16semik gra-
niilositlerden zengin) 16kosit soliisyonu ve 16kosit ekstresi antijen olarak kulla-
nilip, klasik yontemle uygulanan geg tip asir1 duyarlilik deri testle ile, hastalarda
16semiye kars: olusmus spesifik hiicresel bagigiklik arastirildi. Ayrica iki ayrt doz-
da PPD soliisyonlari ile yapilan deri testleriyle gene aynt hastalarda genel hiicresel
bagisiklik giicii ortaya konulmaya galisildi. Her hastaya bir de serum fizyolojik
ile deri testi uygulandt. Test sonuglar klinik yontemler ile 6lgiildii; bazi vak’alar-
da histopatolojik incelemeler yapildi. »

Bes ayri deri testindeki bulgularm ayri ayri degerlendirilmeleri yam sira spe-
sifik ve genel hiicresel bagisikligt gdsteren testlerin bulgulari hem birbirleri ile
hem de hastalarin gesitli khinik ve laboratuvar bulgulan ile karsilastirilarak de-
gerlendmlmege gidildi. Lo

Literatiirde myelositik lijselniler ile yapl}mls ayn1 tip bir ¢alismaya rastlan-
- madigimdan bulgularimiz, akut [6semilerde yapilmis benzer galismalarin bulgular
ile karsilastirildi. -

Testlerde endurasybnun, tek basina veya eritemle birlikte, hiicresel bagisikligt
temsil eden bulgu olarak kabul edildi. Yalniz basma eritem yeterli sayilmadi. Se-
rum fizyolojikle kontrol testinde hi¢ bir vak’ada endurasyon yoktu. (tablo 1).

_Genel hiicresel bagisikig1 gosteren her iki PPD tostinde 16 (9 80) vak’ada
endurasyoa goriildii. PPD testlerinde en yiiksek ortalama endurasyon 72. saatte
ciktt. Ayni saatte 5 TU lik testte degerler 2-20 mm. (ortalama 8 mm.) 10 TU likte
ise 3-30 mm. (ortalama 12,1 mm.) idi. flkinde endurasyon 72. saatten sonra 1-6
(ortalama 3,1) giin,ikincisinde ise 1-8 (ortalama 4) giin i¢inde kayboldu. her iki
test te endurasyon degerlen doza bagh degisiklikler disinda paralelhk gosterlyordu
(Tab]o 1 ve Sekil-1).

5 TU PPD S.T. 10 TU PPD. S'T. Istatistik

(Ortalama en- (or_talama. en- Degerler

durasyon/mm.) durasyon/mm.)
2. Saat 53149 ‘7,8¢20,9 e 1060751 : OFV
45, Saat 77457 1,1F23,5 ‘; %3)958" V ‘C'),F.V.
72’. iéaa£ . 8,053 1211239 o 3(;?(?3;, ‘ COFV

Tablo: 1- 5 ve 10 TU PPD testlerinde ortalama endurasyon degerlerinin kargtlagtiriimast.
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Eritern  Endurasyon
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Sekil 1: Serum fizyolojikle kontrol testi ile 5 ve 10 TU PPD testlerinde goriilen eri-

tem-.ve, enduresyonlann bulunduklar1 vak’a sayisina ve biiyiiklitklerine gore 24, 48 ve 72.
saatlerdekl dagﬂum (Her 1§aret bir vak’a igindir).
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Genel hiicresel bagisiklik giiciiniin kronik losem1 etkisiyle az za.ylfla.dlgl veya-
az baskilandig anla§11d1 ~

é’ ' S : Eritem - o -

Endurasyon : e

>
§10 o oole oole
_ o
o 00000 |esee oo |eee
: e 00 |ecses 7000000000
" U000(e9 ole olee
5 { 000000Q0|8%%€ 00 |68 coofe
900 |6900 000le oleoe
0000000 oo|eee o (o0
oled 00
ole
0 . -
24 48 72 Saatler
Sekil 2 : Lokosit soliisyonu testlerinde goriilen eritem ve endurasyonlarin bulunduk-

lar1 vak’a sayisina ve biiyiikliiklerine gore 24,48 ve 72. saatlerdeki daglhm (Her isaret bir
vak’a igindir).

Kronik myelositik 16semiye karst spesifik hiicresel Ba.gls1kl1gl gosteren iki
testten biri olan 16kosit soliisyonu testinde; 18 (% 90) vak’ada endurasyon goriil-
- dii. (Sekil 2) ortalama endurasyon degeri 6.1 mm. _ile 48. saatte en yiiksek idi.
Bu saatte deferler 3-10 mm. arasinda degisti. Bu endurasyonlar 1-3 (ortalama 2,5
gun iginae kayboldu Tki vak’ada yapilan deri biyopsisi ile Klinik olarak belirlenen
endurasyonlarin histopatolojik incelenmesinde dermiste hiicresel baglslkhga ait
mononiikleer hiicre eqflltrasyonundan olustuklart- gésterildi. (resim 1-b, 2-b,
2-¢) Bu bulgular kronik myelositik 16semide hastanin kendi l6semik hiicrelerine
kars1 spes1f1k hucresel baclslkhk teplumem gosterdlgme kanit sayildi.

Spe51f1k hucresel baglslkhgx gosteren 1kmm test olan 10kosxt ekstresi testmde
24, saatte 14 (% 70) vak’ada endurasyon goriildii (Sekll 3). Ortalama endurasyon
degeri 2,4 mm. ile 24. saatte en yiiksek idi. Bu saatte degerler 1-4 mm. arasinda
degisti. 48. ve 72. saatlerde endurasyonlar kiigiildii ve kayboldu. 5 vak’ada endu-
rasyon 72. saatten sonra 1 giin icinde kayboldu. Klinik olarak endurasyon bulu-
nan 1 vak’ada ya.pllan deri b1yop3151nm lnstopatoloyk incelenmesinde hiicresel
baglslkhga ait mononiikleer hiicre inf iltrasyonu, 16kosit soliisyonu testindekinden
daha zayif goriildii (resim 2-b, 2-c). Klinik olarak endurasyon saptanmayan bir
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bagka vak’anin deri biyopsisin de ise; histopatolojik inceleme herhangi bir infilt-
rasyon gostermedi. Bu bulgularla kronik myelositik 16semideki spesifik hiicresel
bagistkliin esas olarak losemik hiicre zarinda oturan antijenlere kars1 olustugu,

_test yerindeki antijen miktarmin ve antijenin orada kaldig: siirenin de hiicresel
bagisiklik cevabrada dnemli etkisi oldugu sonucuna varildi. (Lkosit ekstrelerinde,
zerkedilen hiicre pargalarmin gevre dokuya daha siiratle dagildiklar, boylece 16-
semik antijen miktarmin burada daha cabuk azaldii diisiiniildi). ‘

nduasyon

:3*
@g - Eritem DX
g 3¢ Endurasyon : X
¥
S .
=10
w

5{ - xx| x|

x|xx2 x|z ’
 XXX|XXX 344 ‘ z
“XXXXXXXX' TXXXX XXXX[TEXX - xx|1x
0 : xxxxxizxx‘ X XXX | XXXX . xx|xxx
= -
: 24 48 12 Saatler

Sekil N Lokosit ekstresi testlerinde goriilen eritem ve endurasyonlarin bulunduklar:
vak’a sayisina ve biiyiikliiklerine gore. 24, 48 ve 72 saatlerdeki dagilimi. (Her isaret bir
vak’a icindir.) ' ' R “i

N ’Liikfosit soliisyonu ve 16kosit ekstresi testlerihdeki ortalama endurasy‘o‘n‘ de-
gerlerinin kargilastirimasmda onemli farklar bulundu (tablo -2). -

Lokosit So.L.T. - Lokosit Ekst.T." -

(Ortalama en- - (Ortalama endu- Istatistik ~ -
durasyon.mm.) "ras‘yo'n‘:'mm.) - Degerler
Bt e b iR t=6,121  O.F.V.
24. Saat . . 4,5F1,9 2,4F14 ‘p<< 0,05 e :
48-Saat . 617F2,1 . 20FL3 - t= 2,620 C.OF.V. -
: S , p<< 0,005~ R
72, Saat . 58F28 - 1,609 ~  p< 0005 . CO.F.V.

Tablo -2: Lokosit soliisyonu ve 16kosit ekstresi testlerindeki ortalama endu-
rasyon degerlerinin kargilastirilmasi. ‘
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Lokosit soliisyonu testindeki endurasyon goriilme orant (%, 90), her iki PPD
testindeki orandan (% 80) yiiksek olmasi; kronik myelositik 16semide spesifik
hiicresel bagisikligin, genél bagisikhiga tamamen bagh olmadifma isaret sayildi.
Gergekten bir ok vak’ada PPD testlerinde hi¢ bulunmayan veya zayif olan eadu-
rasyona karsilik, 16kosit soliisyonu testlerinde kuvvetli endurasyonlar saptandi.

En yiiksek ortalama endurasyon degerlerinin gorilldigii- zamanin her iki
PPD testinde 72.saat, 16kosit solusyonu testinde 48. saat olmas1 otolog 16semik
hucrelere karsl sepe51f1k hiicresel baglsﬂchk cevabmm daha erken olustufunu
gosterdi. - ' ;

Ozellik gosteren ve h1,topat010j1k mceleme yapﬂan vak’alara ait eritem-
endurasyon Ve h1stopatolopk mcelemelerden bazﬂan :

. o
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o Résim, 2-b-Vak’a 20 C.K. nin 16kosit ekstresi ile eri testi biyop:

Tartlsma ve Sonug:

theraturde gorulen akut lenfoblastlk ve myeloblastlk loseml ,rd : Imis
benzer gahsmalarm sonuglanyla kargﬂasﬁnldlgmda bizim - vak’alarum da “hem
lokosﬂ: soliisyonu hem de 16kosit ekstresi testinde endurasyon saptanan Vak’
oranlarl daha yiiksektir. Endurasyon biiyiikliiklerinde: is¢ 6nemli- fark yoklur
Burada verilen 16semik antijenlerin yapi, kuvvet ve /veya miktar farki ile hasfa arm
hiicresel bagisiklik giiciindeki fark etkili - olsa gerektir.. (15,16).. Sonucta kronik
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Resim: 6- Vak’a 5 S.V..nin PPD ve l('jksit-rln deri testleri. (72. saat) -

myelositik 16semilerdeki hiicresel bagisikhigin akut l6semilerden daha giiclii oldu-
gunu soyleyebiliriz.

Lokosit soliisyonununa karsi endufasyon ahnamayar; iki v;ka’ada blokan
antikorlarm etkili olabilecegi diisiiniildii. (17,8).

Genel hiicresel bagisikligin 40 yagimdan biiyiiklerde, 6 aydan daha kisa semp-
tom siiresi bildirenlerde, 5 kg. dan daha az zayiflayanlarda genellikle daha kuv-
vetli, aksi guruplarda daha zayif oldugu gosterildi. Kronik myelositik 16semiye
kars1 olusan spesifik hiicresel bagisikhga etki eden esas faktoriin veya faktorlerin
ise 10kosit sayist ve 16kosit formiiliindeki blastik ve geng l6semik antijenlerin
miktar1 1le iliski gosterdigi, kanda 16kosit sayist veya formiilde 16semik hiicrelerin
-orant arttikga kuvvetlendigi anlasildi. Kan guruplar basta olmak iizere diger
birgok klinik laboratuvar bulgusunun her iki baglslkhk giicline farkedlhr bir et-
~kisi saptanmadi.

Spesifik ve genel hiicresel bagisiklikl giiciinii degistirdigi farkedilen etl'éenler-

den baska, bu bagisikliklara etkili olmasi muhtemel, ancak bilmedigimiz veya

gosteremedigimiz faktorlerinde oldugu anlasimaktadir. Bu faktdrlerin; hastanm

‘genetik yapist ve l6semik antuenlerm oze]hklerl iginde gizli omas1 kuvvetli olasi-
Iiktir. :
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Summar Y

. | ST UDY CONCERNING THE CELL-MEDIATED: IMMUNFE
.AGAINTS OTOLOG LEUKEMIC GRANULOCYTES IN CML s

o Delayed type of hyperse‘mtmty to otolog lcukocyte solutlons ,
racts have beea 1nvest1gated in 20 ca ses of CML. The results were i
relatlon to patlentsown cell'mediated 1mmumty to tuberculm skm tes |
c1hn1ca1 and laboratory fmdmgs Wthh Were suggested to affect celluler 1mmune
response in some way. , % ’

Tests made with leukocyte solu‘uons showed spe01flc 1mm e response in 90
perceat of cases. However the response was 75 percent posmve Wlth extracts of
otolog leukocytes : 2 : .

Accordmg to the related lltemture ~spec1f1c celluler i1 3 ,,,sponse to oto-
'log leukocyte antigens is around fifty percent in acute leukemlas The: companson
of our results and hterature gives the impression that th eukemlc cells - in
CML are more antigenic than the cells of acute leukemtas and 'f lts well w1th
the behavmr of neoplastlc cell 111 respect to 1mmumty e
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