
W czasie ostatnich 20 lat wyniki leczenia

ostrej bia³aczki szpikowej uleg³y znacz¹cej

poprawie. Zastosowanie intensywnej skoja-

rzonej chemioterapii pozwala uzyskaæ remi-

sjê ca³kowit¹ u wiêkszoœci chorych, u czê-

œci jednak choroba pozostaje pierwotnie

oporna na klasyczne leczenie cytostatyczne,

u wielu natomiast czas remisji jest stosunko-

wo krótki i szybko dochodzi do wznowy bia-

³aczki z dominuj¹c¹ proliferacj¹ chemioopor-

nych komórek blastycznych. Intensyfikacja

chemioterapii oraz auto- i przede wszystkim

allogeniczne przeszczepianie macierzystych

komórek krwiotwórczych (ale dostêpne dla

niezbyt licznej grupy chorych maj¹cych

zgodnych antygenowo dawców) umo¿liwia

uzyskanie lepszych wyników, ale zwi¹zane

jest ze zwiêkszon¹ czêstoœci¹ powa¿nych

wczesnych i póŸnych powik³añ, równie¿ oko-

³otransplantacyjnych zgonów i wtórnych no-

wotworów. Konieczne wiêc jest poszukiwa-

nie nowych leków i metod terapeutycznych. 

Dziêki rozwojowi wiedzy o biologii nowo-

tworów wzrasta ostatnio zainteresowanie me-

todami skierowanymi wybiórczo na komórki

nowotworowe. Jednym z kierunków prowadzo-

nych w tym zakresie badañ s¹ próby zasto-

sowania w leczeniu opornej ostrej bia³aczki

szpikowej przeciwcia³ monoklonalnych oraz ich

po³¹czeñ z substancjami cytotoksycznymi (izo-

topem lub cytostatykiem) lub toksynami po-

chodzenia bakteryjnego czy roœlinnego. Udo-

wodniono, ¿e przeciwcia³a monoklonalne skie-

rowane przeciwko niektórym antygenom mog¹

samoistnie indukowaæ apoptozê komórki do-

celowej poprzez aktywacjê mechanizmów

efektorowych gospodarza i wewnêtrzn¹ aktyw-

noœæ cytotoksyczn¹. W innych natomiast przy-

padkach przeciwcia³a monoklonalne mog¹ s³u-

¿yæ jako noœniki substancji cytotoksycznych. 

W leczeniu ostrej bia³aczki szpikowej

obecnie prowadzone s¹ badania z zastoso-

waniem przeciwcia³ monoklonalnych i ich

po³¹czeñ – anty-CD33 (Gemtuzumab ozo-

gamcin, HuM195±213Bi, 90Y, HuM195-gelonin),

CD45 (131I BC8) oraz bia³ek fuzyjnych wi¹-

¿¹cych receptor GM-CSF (DTGM), które

wprawdzie nie s¹ oparte o wykorzystanie

przeciwcia³ monoklonalnych, ale opieraj¹ siê

na podobnym pomyœle wykorzystania noœni-

ka wi¹¿¹cego receptor powierzchni komór-

ki nowotworowej do doprowadzenia do niej

czynnika toksycznego [1, 2, 3]. 

HUM195

Ekspresja antygenu CD33 na komórkach

blastycznych u chorych na ostr¹ bia³aczkê

szpikow¹ jest stwierdzana w 90 proc. przy-

padków, to potwierdza uzasadnienie wykorzy-

stania przeciwcia³a monoklonalnego anty-CD33

w leczeniu tej choroby. HuM195 jest humani-

zowanym przeciwcia³em mysim anty-CD33,

w którym obudowano miejsca wi¹¿¹ce anty-

gen pochodz¹ce z mysiego przeciwcia³a mo-

noklonalnego pozosta³ymi sk³adowymi ludzkiej

immunoglobuliny (ryc. 1.). Przeciwcia³o to spe-

cyficznie ulega przy³¹czeniu do antygenu

CD33 obecnego na prawid³owych i nowotwo-

rowych mieloblastach i monocytach. Dzia³anie

HuM195 doprowadzaj¹ce do œmierci komórek

bia³aczkowych prawdopodobnie zale¿y przede

wszystkim od mechanizmów cytotoksycznoœci

zale¿nej od przeciwcia³ (ADCC) oraz mecha-

nizmów cytotoksycznoœci zale¿nej od dope³-

niacza (CDC). Innym mechanizmem dzia³ania

HuM195 mo¿e byæ równie¿ zahamowanie pro-

liferacji komórek poprzez blokowanie bia³ek

wewn¹trzkomórkowych reguluj¹cych ich po-

dzia³y i ró¿nicowanie [4, 5]. 

HuM195 mo¿e równie¿ byæ dodatkowo

noœnikiem substancji promieniotwórczej.

Sprzê¿enie przeciwcia³a monoklonalnego

z izotopem promieniotwórczym umo¿liwia

zwiêkszenie dzia³ania niszcz¹cego komórki

blastyczne poprzez przeniesienie izotopu

Klasyczne leczenie ostrej bia³aczki

szpikowej pozostaje niezadowalaj¹-

ce. Znacz¹cy postêp w poznawaniu

biologii ostrej bia³aczki szpikowej do-

prowadzi³ ostatnio do rozwoju metod

leczenia skierowanych wybiórczo na

komórki nowotworowe. W artykule

przedstawiono w³aœciwoœci biologicz-

ne oraz zastosowanie w leczeniu

ostrej bia³aczki szpikowej leków skie-

rowanych na komórki bia³aczkowe

(przeciwcia³ monoklonalnych, immu-

notoksyn, przeciwcia³ sprzê¿onych

z izotopami, bia³ek fuzyjnych). Cho-

cia¿ wstêpne wyniki badañ s¹ obie-

cuj¹ce, konieczne s¹ dalsze próby

kliniczne, aby ustaliæ znaczenie tych

metod postêpowania w leczeniu cho-

rych na ostr¹ bia³aczkê szpikow¹. 

S³owa kluczowe: ostra bia³aczka szpi-

kowa, przeciwcia³a monoklonalne, ra-

dioimmunoterapia, immunotoksyny. 

Classical therapy of acute myeloid

leukemia remains unsatisfactory. Re-

cent advances in understanding the

biology of acute myeloid leukemia ha-

ve lead to the development of targe-

ted treatment strategies. This review

presents the biological properties and

therapeutic uses of drugs targeted to

surface antigens (monoclonal antibo-

dies, immunotoxins, radioimmuno-

conjugates and cytokine-toxin fusion

proteins). Although the preliminary re-

sults with these targeted therapies

are promising, further studies are ne-

eded to establish their role in the tre-

atment of acute myeloid leukemia. 

Key words: acute myeloid leukemia,

monoclonal antibodies, radioimmu-

notherapy, immunotoxins. 
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radioaktywnego na powierzchniê komórki.

Dokonano sprzê¿enia HuM195 z 213Bi emi-

tuj¹cym promieniowanie alfa tworz¹c 213Bi-

-CHX-A-DTPA- HuM195. Wykorzystanie 213B

ze wzglêdu na krótki czas pó³trwania izo-

topu zmniejsza ryzyko niepo¿¹danego dzia-

³ania dla chorego i otoczenie [6, 7, 8]. Po-

dobnie dokonano po³¹czenia z 90Y emituj¹-

cym promieniowanie beta, tworz¹c
90Y-CHX-A-DTPA-HuM195. Ponadto HuM195

sprzê¿ono z gelonin¹ (toksyn¹ pochodze-

nia roœlinnego) tworz¹c HuM195-gelonin,

co równie¿ ma na celu zwiêkszenie si³y

dzia³ania przeciwcia³a poprzez hamowanie

przez toksynê syntezy bia³ek w wyniku re-

akcji z bia³kami rybosomalnymi [9]. 

HuM195 zastosowano w ramach prób kli-

nicznych w ró¿nych programach terapeutycz-

nych w ró¿nych typach ostrych bia³aczek

szpikowych. Szczególnie obiecuj¹ce wyniki

uzyskano u chorych z ostr¹ bia³aczk¹ pro-

mielocytow¹, u których po leczeniu indukcyj-

nym (z kwasem transretinowym) podawano

HuM195 w dawce 3 mg/m2 do¿ylnie 2 razy

w tyg. przez 3 tyg. Nastêpnie chorzy otrzy-

mywali leczenie konsoliduj¹ce i w ramach le-

czenia podtrzymuj¹cego podawano HuM195

w dwóch dawkach co mies. przez 6 mies.

Objawy uboczne, jakie zaobserwowano to:

gor¹czka, dreszcze i nudnoœci. Po pierw-

szych 3 tyg. stosowania HuM195 u 12 z 24

ocenianych chorych (PML/RARα dodatnich

przed podaniem HuM195) nie stwierdzono

PML/RARα, a po dalszym leczeniu konsoli-

duj¹cym u 22 chorych nie stwierdzano

PML/RARα i tylko 2 chorych z 31 dosz³o do

wznowy choroby po 30 mies. (mediana). Wy-

niki te sugeruj¹ istotne znaczenie HuM195

w eliminacji choroby resztkowej w ostrej bia-

³aczce promielocytowej [2, 10]. 

Zastosowano równie¿ jako monoterapiê

HuM195 w leczeniu opornej lub w okresie

wznowy ostrej bia³aczki szpikowej w badaniu

wielooœrodkowym u 35 chorych, którzy otrzy-

mywali HuM195 w dawce 12 lub 36 mg/m2

dziennie przez 4 kolejne dni na tydzieñ (4 kur-

sy). U 2 z 15 chorych z odsetkiem blastów

poni¿ej 30 proc. uzyskano remisjê ca³kowit¹,

co potwierdza wczeœniejsze spostrze¿enia, ¿e

przeciwcia³o HuM195 wydaje siê najskutecz-

niejsze u chorych z ma³¹ mas¹ nowotworu [2,

11]. W innym badaniu obejmuj¹cym 10 cho-

rych (9 z oporn¹ ostr¹ bia³aczk¹ szpikow¹

i 1 z przewlek³¹ bia³aczk¹ szpikow¹) podawa-

no HuM195 w 4-godzinnym wlewie w daw-

kach 12, 24 lub 36 mg/m2/dobê w dniach 1–4

i 15–18. U jednego chorego uzyskano remi-

sjê ca³kowit¹ trwaj¹c¹ ponad 3 lata [12]. 

Natomiast badania kliniczne przeprowa-

dzone z wykorzystaniem 213Bi-HuM195 oraz
90Y-HuM195 na stosunkowo niedu¿ych gru-

pach chorych z oporn¹ lub w okresie

wznowy ostr¹ bia³aczk¹ szpikow¹ wykaza-

³y zmniejszenie liczby blastów we krwi ob-

wodowej i szpiku w wiêkszoœci przypadków,

ale krótkotrwa³¹ (5 mies.) remisjê ca³kowit¹

stwierdzono tylko u jednego chorego. Pró-

by kliniczne I fazy z przeciwcia³em HuM195

sprzê¿onym z gelonin¹ nie zosta³y jeszcze

zakoñczone, wstêpne obserwacje dowodz¹

zmniejszenia liczby komórek blastycznych

we krwi obwodowej u leczonych chorych,

nie zaobserwowano równie¿ istotnych obja-

wów toksycznych w czasie leczenia [2]. 

GEMTUZUMAB OZOGAMCIN 

(CMA-676, MYLOTARG) 

Gemtuzumab ozogamcin jest po³¹cze-

niem humanizowanego przeciwcia³a anty-

CD33 z antybiotykiem antracyklinowym ka-

licheamycyn¹ (calicheamicin Iγ1). Mysie mo-

noklonalne przeciwcia³o IgG2a p67 zosta³o

humanizowane poprzez obudowanie miej-

sca wi¹¿¹cego antygen mysiego przeciw-

cia³a przez ludzk¹ immunoglobulinê IgG4,

a nastêpnie sprzê¿one z cytostatykiem. Wy-

brano kalicheamycynê wyizolowan¹ z Mi-

cromonospora echinospora ssp. calichen-

sis, poniewa¿ niewielka dawka tego leku

doprowadza do œmierci komórki [1, 8, 13]. 

Gemtuzumab ozogamcin zastosowano

w ramach badañ I i II fazy w leczeniu

opornej i w nawrotach ostrej bia³aczki szpi-

kowej i w oparciu o wyniki tych badañ lek

ten zosta³ zarejestrowany przez FDA

w USA do leczenia tych przypadków [2]. 

W badaniach I fazy lek zastosowano u 40

chorych z ostr¹ bia³aczk¹ szpikow¹ CD33 –

dodatni¹ oporn¹ lub w okresie wznowy. Lek

podawano w dawkach 0,25–9 mg/m2 co 14

dni (1–3 razy). Objawy uboczne by³y stosun-

kowo niewielkie – gor¹czka, dreszcze, hipo-

tonia, zwiêkszenie aktywnoœci transaminaz.

U 3 chorych uzyskano remisjê ca³kowit¹ (CR),

a u 5 chorych remisjê ca³kowit¹, ale bez nor-

malizacji liczby p³ytek (CRp) [13]. 

W ramach badañ II fazy przeprowadzono

3 podobne badania obejmuj¹ce w sumie 142

chorych z CD33-dodatni¹ ostr¹ bia³aczk¹ szpi-

kow¹ w pierwszej wznowie po uprzedniej re-

misji ca³kowitej trwaj¹cej przynajmniej 3 mies.

W ka¿dym badaniu stosowano gemtuzumab

ozogamcin w dawce 9 mg/m2 w 2-godzinnym

wlewie w dniach 1 i 15. U wszystkich 142

chorych uzyskano remisjê w 30 proc. przy-

padków (u 23 chorych CR i u 19 chorych

CRp – z liczb¹ p³ytek utrzymuj¹c¹ siê poni¿ej

100 x 106 G/l, ale nie wymagaj¹c¹ substytu-

cji). Wiêkszoœæ chorych otrzymywa³a nastêp-

nie leczenie cytostatyczne, 28 by³o poddanych

przeszczepieniu auto- i allogenicznych macie-

rzystych komórek krwiotwórczych. Prze¿ycie

roczne wynosi³o 31 proc., co jest porównywal-

ne z prze¿yciem chorych na ostre bia³aczki

szpikowe poddawanych chemioterapii ratun-

kowej z powodu nawrotu lub pierwotnie opor-

nej choroby. Objawy uboczne stwierdzane

w czasie leczenia by³y to przede wszystkim:

gor¹czka, dreszcze, os³abienie, nudnoœci, wy-

mioty, bóle g³owy, hiperbilirubinemia i wzrost

aktywnoœci transaminaz oraz mielosupresja.

Zespó³ lizy guza zanotowano u 4 spoœród 142

chorych (3 proc.). Wyniki przeprowadzonych

badañ wskazuj¹ wiêc, ¿e zastosowanie gem-

tuzumab ozogamcin mo¿e byæ skutecznym

postêpowaniem u chorych ze wznow¹ ostrej

bia³aczki szpikowej, szczególnie u chorych

z ostr¹ bia³aczk¹ de novo bez poprzedzaj¹-

cego zespo³u mielodysplastycznego i pierw-

sz¹ remisj¹ trwaj¹c¹ ponad 6 mies. [1, 2]. 

Nie stwierdzono zwi¹zku reakcji na le-

czenie z ekspresj¹ antygenu CD33 na ko-

mórkach bia³aczkowych, co mo¿e uzasad-

niaæ wykonanie badañ z wykorzystaniem

gemtuzumab ozogamcin równie¿ w ostrej

bia³aczce szpikowej CD33-ujemnej. Zasto-

sowanie leku u chorych w remisji oraz

w ramach programów kondycjonuj¹cych

przed transplantacj¹ macierzystych komó-

rek krwiotwórczych wymaga jeszcze badañ. 

131I-BC8 (131I-ANTY CD45) 

Antygen CD45 jest stwierdzany na wszyst-

kich leukocytach, w tym komórkach prekur-

sorowych linii mieloidalnej i limfoidalnej

w szpiku oraz na dojrza³ych limfocytach

w wêz³ach ch³onnych [14]. U chorych na

ostr¹ bia³aczkê szpikow¹ w ponad 90 proc.

stwierdza siê ekspresjê antygenu CD45 na

komórkach nowotworowych. 

131I-BC8 jest mysim monoklonalnym prze-

ciwcia³em anty-CD45 uzyskiwanym w wyniku

Ryc. 1. Model humanizowanego przeciwcia³a monoklo-

nalnego anty-CD33-HuM195

ludzka 

immunoglobulina IgG4

mysie przeciwcia³o 

monoklonalne
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immunizacji myszy lini¹ CEM ludzkiej bia³acz-

ki T-komórkowej, a nastêpnie sprzê¿onym

z izotopem promieniotwórczym jodu-131 [15].

Badania na zwierzêtach potwierdzi³y szcze-

gólnie korzystn¹ biodystrybucjê przeciwcia³a

z przewag¹ gromadzenia w tkance limfohe-

matopoetycznej – w œledzionie, szpiku kost-

nym i wêz³ach ch³onnych [14]. 131I emituje

promieniowanie beta i gamma, dziêki promie-

niowaniu gamma za pomoc¹ radioimmuno-

scyntygrafii mo¿na monitorowaæ jego farma-

kokinetykê oraz dystrybucjê. Cz¹stki promie-

niowania beta emitowane przez 131I

umo¿liwiaj¹ wykorzystanie przeciwcia³a rów-

nie¿ w tych przypadkach, gdy na komórkach

nowotworowych nie ma ekspresji antygenu

CD45 lub s¹ one trudno dostêpne ze wzglê-

du na np. gorsze ukrwienie, ale które znaj-

duj¹ siê w s¹siedztwie komórek CD45 dodat-

nich (tzw. efekt cross-fire) [2]. 

Przeprowadzono badania z zastosowa-

niem 131I-BC8 w celu zintensyfikowania lecze-

nia kondycjonuj¹cego przed zabiegiem prze-

szczepienia macierzystych komórek krwio-

twórczych szpiku (17 allogenicznych

i 8 autologicznych) w po³¹czeniu z cyklofos-

famidem i napromienianiem ca³ego cia³a

(TBI). U 13 z 25 chorych dosz³o do wznowy

po 2 do 77 mies. po transplantacji, natomiast

7 chorych pozostawa³o w remisji od 15 do

89 mies. po zabiegu [14]. Inne badanie prze-

prowadzone przez Matthews i wsp. polega-

³o na podawano 131I-BC8 w skojarzeniu z le-

czeniem busulfanem/cyklofosfamidem w le-

czeniu kondycjonuj¹cym przed allogenicznym

przeszczepieniem komórek macierzystych

u 24 chorych w pierwszej remisji ostrej bia-

³aczki szpikowej. 18 z 24 chorych pozosta-

wa³o w remisji po zabiegu transplantacji (me-

diana prze¿ycia 42 mies.). Tylko 4 chorych

zmar³o z powodu powik³añ potransplantacyj-

nych i tylko u 2 chorych dosz³o do wznowy

choroby, co stanowi 8 proc. i jest wynikiem

znacznie korzystniejszym w porównaniu z hi-

storycznym odsetkiem 30 proc. wznów po al-

logenicznej transplantacji w pierwszej remisji

ostrej bia³aczki szpikowej [16]. 

Wyniki wykonanych badañ wskazuj¹ wiêc,

¿e zastosowanie 131I-BC8 w ramach progra-

mów kondycjonuj¹cych przed zabiegiem

przeszczepienia komórek macierzystych wy-

daje siê uzasadnione w celu eliminacji cho-

roby resztkowej i umo¿liwi³oby zmniejszenie

prawdopodobieñstwa nawrotu choroby. Wy-

maga to jednak jeszcze opracowañ obejmu-

j¹cych znacznie wiêksze grupy chorych. 

DTGM (DT-GM-CSF, DTCTGM-CSF, 

DT388-GM-CSF) 

DTGM (diphtheria fusion protein) nale¿y do

grupy immunotoksyn i sk³ada siê fragmentów

³añcuchów katalicznego i ³añcucha przeno-

sz¹cego toksyny b³oniczej przy³¹czonych do

ludzkiego czynnika stymuluj¹cego wzrost ko-

lonii monocytarno-granulocytarnych – GM-CSF

(ryc. 2.) [17]. GM-CSF i jego receptor bierze

udzia³ w regulacji proliferacji i ró¿nicowania

siê komórek linii mieloidalnej i mo¿e równie¿

odgrywaæ rolê w patogenezie ostrych chorób

mieloproliferacyjnych. Ze wzglêdu na to, ¿e

receptor dla GM-CSF tak¿e jest obecny na

komórkach bia³aczkowych, mo¿e byæ cz¹-

steczk¹ receptorow¹ równie¿ dla tego leku

i poœredniczyæ w eliminacji tych komórek. Po-

³¹czenie toksyny b³oniczej z GM-CSF umo¿-

liwia wykorzystanie toksycznego dzia³ania tok-

syny na komórkê po przy³¹czeniu cz¹stecz-

ki rekombinowanego bia³ka fuzyjnego do

powierzchni komórek bia³aczkowych poprzez

receptor dla GM-CSF [18]. Dzia³anie toksyny

b³oniczej polega na hamowaniu syntezy bia-

³ek rybosomalnych oraz indukowaniu mecha-

nizmów apoptozy [19, 20]. 

Chocia¿ zarówno komórki blastyczne

w wiêkszoœci przypadków ostrej bia³aczki

szpikowej, jak równie¿ prawid³owe prekurso-

rowe komórki mieloidalne posiadaj¹ receptor

dla GM-CSF, DTGM jest wzglêdnie nietok-

syczna dla komórek prawid³owych, podczas

gdy w 48-godzinnej hodowli doprowadza do

znacz¹cego zmniejszenia liczby komórek bia-

³aczkowych, tworz¹cych kolonie (leukemic co-

lony-forming cells CFU-L). Si³a niszcz¹cego

dzia³ania DTGM zale¿y od ekspresji recepto-

rów GM-CSF o wysokim powinowactwie na

powierzchni komórek bia³aczkowych [21]. 

Badania z zastosowaniem DTGM przepro-

wadzone in vitro oraz u SCID myszy z ludz-

k¹ ostr¹ bia³aczk¹ szpikow¹, u których stwier-

dzano znaczne zmniejszenie liczby komórek

blastycznych w szpiku, a nawet remisje ca³-

kowite, stwarzaj¹ podstawê do dalszych ba-

dañ klinicznych [22, 23, 24]. DTGM zastoso-

wano w ramach badañ I fazy u 25 chorych

z oporn¹ lub w okresie wznowy ostr¹ bia³acz-

k¹ szpikow¹, podaj¹c lek przez 5 dni w daw-

ce 1–5 µg/kg w 15-minutowym wlewie do¿yl-

nym. Objawy uboczne by³y stosunkowo nie-

wielkie – gor¹czka, dreszcze i zwiêkszenie

aktywnoœci transaminaz. U 6 z 20 chorych le-

czonych wiêksz¹ dawk¹ leku (3–5 µg/kg/do-

bê) stwierdzono ponad 90-procentowe zmniej-

szenie liczby komórek blastycznych we krwi

obwodowej i szpiku. U 3 chorych natomiast

uzyskano ca³kowit¹ eliminacjê blastów ze

szpiku i krwi obwodowej, ale nie uzyskano

normalizacji liczby p³ytek po 7., 2. i 1. mie-

si¹cu [2]. 

PODSUMOWANIE

Niezadowalaj¹ca skutecznoœæ leczenia

ostrej bia³aczki szpikowej klasyczn¹ chemio-

terapi¹, nawet z wykorzystaniem zabiegów al-

logenicznego przeszczepiania macierzystych

komórek krwiotwórczych, dodatkowo znaczna

toksycznoœæ stosowanych metod leczenia

zmuszaj¹ do poszukiwania nowych leków

i sposobów leczenia. Jednym z kierunków jest

wykorzystanie metod skierowanych bezpo-

œrednio na komórki nowotworowe, leczenie

Ryc. 2. Model bia³ka fuzyjnego DTGM (toksyna b³onicza sprzê¿ona z GM-CSF) 
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przeciwcia³ami monoklonalnymi wydaje siê

wiêc obiecuj¹c¹ strategi¹ postêpowania. 

Dotychczasowe wyniki badañ pozwalaj¹

na wysuniêcie pewnych wniosków. Zastoso-

wanie przeciwcia³ monoklonalnych wydaje siê

szczególnie uzasadnione w leczeniu minimal-

nej choroby resztkowej, potwierdzaj¹ to wy-

niki leczenia ostrej bia³aczki promielocytowej

przeciwcia³em monoklonalnym HuM195 oraz

wyniki leczenia w postaci uzyskiwanych re-

misji po zastosowaniu DTGM u chorych

z ostr¹ bia³aczk¹ szpikow¹ z odsetkiem <40

proc. blastów w szpiku [2, 10]. 

Izotopy emituj¹ce promieniowanie alfa, np.
213Bi s¹ skuteczniejsze w leczeniu minimalnej

choroby resztkowej i mniej toksyczne dla pra-

wid³owych komórek szpiku. Natomiast izotopy

emituj¹ce promieniowanie beta, np. 90Y s¹

znacznie bardziej mieloablacyjne i mog¹ byæ

wykorzystane w schematach kondycjonuj¹cych

przed przeszczepieniem macierzystych komó-

rek krwiotwórczych. Wstêpne wyniki badañ

wskazuj¹, ¿e po³¹czenie chemioterapii z le-

czeniem przeciwcia³ami monoklonalnymi oraz

bia³kami fuzyjnymi ma dzia³anie synergistycz-

ne i tego typu leczenie zwiêksza odsetek po-

zytywnych odpowiedzi, ale wykorzystanie tych

metod leczenia w ramach standardowej che-

mioterapii wymaga zakoñczenia aktualnie pro-

wadzonych badañ I i II fazy [2, 3, 25]. 

Ocena zastosowania tych metod leczenia

u chorych z oporn¹ bia³aczk¹ po wielokrot-

nych kursach chemioterapii, a wiêc z praw-

dopodobnie du¿¹ liczb¹ chemioopornych

blastów wymaga równie¿ dalszych badañ,

dotychczasowe wyniki zastosowania w tych

przypadkach przeciwcia³ monoklonalnych do-

wodz¹ lepszych wyników leczenia u chorych

w okresie pierwszej wznowy (gemtuzumab

ozogamcin) ni¿ okresie póŸniejszym. Dalszy

rozwój metod leczenia z zastosowaniem

przeciwcia³ monoklonalnych i bia³ek fuzyj-

nych oraz ustalenie ich znaczenia w lecze-

niu ostrej bia³aczki szpikowej wymaga jesz-

cze kolejnych badañ klinicznych. 
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