НИИ ДОиГ РОНЦ им.Н.Н.Блохина РАМН

Отделение лейкозов

Бохан Саша №98/1962

Домашний адрес: Москва, Первомайский р-н, ул. Магнитогорская, 13-134.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: Острый миелобластный лейкоз, М2 морфологический вариант. 46х,у. Ремиссия 1.






ЭПИКРИЗ


Мальчик болен с начала ноября 1998г., когда появилась лихорадка до 38,5(С, слабость, утомляемость, капризность. В анализе крови от 30/11-98 лейкоцитоз 54,3*109/л, тромбоциты 33*109/л. 1/12-98 ребенок госпитализирован в ДГКБ №1. При поступлении состояние тяжелое, бледность кожных покровов, периоральный цианоз, увеличение всех групп лимфоузлов (подчелюстные, шейные, подмышечные и паховые). Печень +5,0см, селезенка +3см. Общ. ан. крови от 02/12-98: Hb-103г/л, эр.-3,9*109/л, ЦП-0,78, ретикулоциты –0,8%, тромб.-11,7‰, лейк.-54*109/л, бл.-92%, с-3%, э.-4%, лимф.-1%, СОЭ-42мм/час. Проводилась антибактериальная и дезинтоксикационная терапия. По желанию родителей мальчик выписан из стационара 7/12-98 для проведения лечения в НИИ ДОиГ РОНЦ РАМН.


1-е поступление с 07/12-98 по 12/02-99.


При поступлении состояние тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена выраженной интоксикацией. Жалобы на лихорадку до 39(С, слабость. Кожные покровы бледные, видимые слизистые бледно-розовые. Самочувствие плохое. На коже множественные геморрагические элементы, представленные экхимозами и петехиями. Периферические лимфоузлы не увеличены. Печень +3,0см, селезенка +2,0см.


ОБСЛЕДОВАНИЕ


-общ. ан. крови от 08/12-98: эр.-3,36*1012/л, Hb-80г/л, лейк.-21,6*109/л, тр.-27*109/л, лимф.-10%, еозин.-1%, бласты 88%, СОЭ-34мм/час.


-миелограмма от 08/12-98: Костный мозг мономорфный, среднеклеточный. Тотальная метаплазия бластными клетками. МКЦ не найдены. Бластные клетки крупных размеров, в некоторых клетках в цитоплазме вакуолизация, в других – небольшая зернистость. В немногочисленных клетках встречаются палочки Ауэра. Миелопероксидаза положительная во всех клетках. PAS - очень слабо диффузная. По цитоморфологическим характеристикам можно думать о варианте М2.


-Иммунофенотипирование бластных клеток костного мозга от 09/12-98: CD19-6%, CD20-0%, CD22-1,1%, CD37-3,1%, CD7-56,3%, CD3-1%, CD5-1,4%, CD4-0,6%, CD8-1%, CD33-81,9%, CD13-57,3%, CD14-5,0%, CD34-4,1%, HLA-DR-82,3%, CD10-0%. Выявлена экспрессия маркеров миелоидного ряда с коэкспрессией антигена ранних Т-клеток (CD33+, CD7+ - 48,8%), иммунологически соответствует ОМЛ.


-ликвор от 16/12-98, 06/01-99, 20/01-99: белок 0,120‰, 0,120‰, 0,090‰; цитоз 1, 2, 1 клетки соответственно.


-цитогенетическое исследование бластных клеток костного мозга о 12/12-99: генетических аберраций не найдено.


-биохимический ан. крови от 08/12-98: АЛТ-366 Ед/л, ЛДГ-1212 Ед/л.


ЛЕЧЕНИЕ


Индукция с 08/12-98 по 15/12-98


-цитозар 64мг/ сут №2  в/вено капельно 24 часа 1-2 дни



СД=128мг,


-цитозар 64мг в/венно капельно 1 час каждые 12 часов 3-8 дни №12










СД= 768мг,


-рубомицин 19,2мг в/венно кпельно каждые 12 часов 3-5 дни №6










СД=115,2мг,


-вепезид 100мг в/венно капельно 6-8 дни №3

СД=300мг,


-цитозар 34мг интратекально №1 1-й день

СД=34мг.


На 6-й день от окончания индукции ремиссии появилась лихорадка до 39(С. Проводилась антибактериальная терапия.


Миелограмма от 24/12-98 (14 день от начала лечения): Препарат крайне беден клеточными элементами. На фоне небольшого количества эритроцитов встречаются единичные нормобласты и единичные лимфоидные элементы.


Миелограмма от 6/01-99 (перед началом консолидации ремиссии): Костный мозг клеточный. Значительно увеличено число миелоцитов, а количество зрелых гранулоцитов снижено. МКЦ разной степени зрелости и активности.


Консолидация ремиссии 1-я фаза с 06/01-99 по 01/02-99.


-винкристин 1,0 №4 1,8,15,22 дни 



СД=4мг,


-рубомицин 20мг №4 1,8,15,22 дни


СД=80мг,


-цитозар 48мг/сут №16 3-6, 10-13, 17-20, 24-26 дни
СД=568мг,


-цитозар 34мг интратекально №2 1 и 15 дни

СД=68мг,


-преднизолон 25мг 1-26 дни



СД=630мг,


-6-меркаптопуррин 38мг 1-26 дни



СД=988мг


12/02-99 мальчик выписан из стационара на перерыв в терапии.


2-е поступление с 16/02-99 по 06/04-99


При поступлении состояние тяжелое по основному заболеванию. Жалоб нет, не лихорадит, самочувствие удовлетворительное.


Консолидация ремиссиии 2-я фаза с 16/02-99 по 01/03-99.


-цитозар 48мг/сут №8




СД=386мг,


-циклофосфан 320мг в/венно капельно №2

СД=640мг,


-цитозар 34мг интратекально №2



СД=68мг,


Ранняя интенсификация с 15/03-99 по 19/03-99


-цитозар 3000мг в/венно капельно 3 часа каждые 12 часов 1-4 дни










СД=24мг,


-вепезид 100мг №4 2-5 дни 




СД=500мг.


По окончание терапии на 7 день отмечался подъем температуры до 38,5(С два раза в день, что было расценено, как инфекционное осложнение. Проводилась антибактериальная терапия (фортум + амикацин). По выходу из аплазии ребенок был выписан из стационара на перерыв в терапиии. 


3-е поступление с 12/04-99 по 1/05-99

При поступлении состояние тяжелое по основному заболеванию. Жалоб нет. Печень +1см, селезенка не пальпировалась. Периферические л/узлы не увеличены.


Лечение


Ранняя интенсификация 2 с 13/04-99 по 16/04-99


-цитозар 2г/каждые 12 часов № 6 1-3 дни


СД=12г,


-вепезид 100мг/сут 2-4 дни




СД=300мг


По окончание химиотерапии на 7 день на фоне лейкопении (0,4х109/л) отмечалось инфекционное осложнение (лихорадка до 39(С.) Проводилась антибактериальная терапия Фортум + амикацин.  На 10 день лихорадка была купирована, а на  14 день количество лейкоцитов повысилось до 20х109/л (в течение 7-и дней подкожно вводился граноцид)


По выходу из аплазии и купированию лихорадки ребенок выписан из стационара для перерыва в терапии.


4-е поступление с 11/05-99 по 26/05-99


При поступлении состояние стабильное. Жалоб нет. Самочувствие удовлетворительное. Была произведена неоднократная попытка облучения ЦНС, но не удалось осуществить фиксацию ребенка в отделении лучевой терапии.


Лечение:


-цитозар 25мг в/венно №4




СД=100мг;


-6-меркаптопурин 25мг 




СД=350мг;


-цитозар 34мг интратекально №1



СД=34мг.


По окончание терапии мальчик был выписан из стационара для проведения поддерживающей терапии в амбулаторных условиях.


Рекомендации:


-цитозар 25мг подкожно №4 1 раз в 28 дней;


-6-меркаптопурин 25мг ежедневно;


-общий анализ крови 1 раз в неделю на дому;


-явка в поликлинику ОНЦ 17 июня 1999г для проведения 4-дневного курса цитозара.


5-е поступление с 1/09-99 по 17/09-99

При поступлении состояние стабильное. Печень у края реберной дуги, селезенка не пальпировалась. Периферические л/узлы не увеличены.


Лечение:


-цитозар 25мг/сут №4




СД=100мг;


-6-меркаптопурин 25мг/сут 




СД=425мг.


Мальчик выписывается из стационара  для продолжения поддерживающей терапии в амбулаторных условиях. Явка в поликлинику ОНЦ 30/09-99.


В дальнейшем поддерживающая терапия была продолжена до декабря 2000г. 

Развившийся иммунодефицит способствовал развитию частых вирусных и бактериальных инфекций, локализованных в области глоточного кольца, что привело к выраженной гиперплазии носовой и небных миндалин. В 2003г произведена аденотомия аденоидов. В настоящее время у ребенка сохраняется иммунодефицт, развившийся в следствие химиотерапии и основного заболевания и также признаки социальной дизадаптации.

31.05.2005


Зав. отделением, д.м.н.




А.В.Попа


ГУ РОССИЙСКИЙ ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР

 им. Н.Н.Блохина РАМН

НИИ ДЕТСКОЙ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ

ОТДЕЛЕНИЕ ХИМИОТЕРАПИИ ГЕМОБЛАСТОЗОВ
ЭПИКРИЗ

                                      Бохан Саша               д.р.10.08.96 г
                                                                                               и.б.    № 98/1962 

Клинический диагноз: Острый миелобластный  лейкоз. М2 морфологический вариант. Костно-мозговой рецидив I.
8-е-поступление:  с 18.04.06 по 7.07.06
Ребенок болен ОМЛ с начала ноября 1998г. Лечение получил в НИИ ДОГ. Поддерживающая терапия отменена в декабре 2000г.

При плановом осмотре в апреле 2006г в анализе крови от 14.04.06 Л-5,9; Нв-127, Тр-84000; бластных клеток 37%.
Госпитализирован в отделение химиотерапии гемобластозов. Состояние при поступлении тяжелое по заболеванию. Жалоб нет. Печень + 2см, селезенка не увеличена.

В миелограмме от 17.04.06 бластных клеток 35,8% с выраженными нуклеолами, в части содержится зернистость, п. Ауэра., PAS реакция диффузная.
При иммунофенотипировании бластных клеток костного мозга: CD19-0,6%, CD20-1,2%, CD22-0,2%,  CD7-66,9%, CD3-2,4%, CD5-4,1%, CD4-3,7%, CD8-2%, CD13-55,9%, CD33-73,2%, CD34-78,2%, CD38-92,0%. HLA-DR-2,8%.

При цитогенетическом исследовании бластных клеток костного мозга  генетических аберраций не найдено.

С 19.04.06 начата противорецидивная терапия по схеме НАМ:

Цитозар 4380 мг N 6 (1-3 день) CД- 26280 мг

Митоксантрон 14,6 мг N 3 (2-4 день) СД- 43,8 мг

Э.л. цитозар 40 мг.

В анализе ликвора без патологии.

Лечение перенес удовлетворительно, отмечалась глубокая аплазия кроветворения. Проводилась заместительная терапия компонентами крови.
В миелограмме от 3.05.06 (15 день) пунктат гипоклеточный, бластных клеток 14,0%.

На фоне лейкопении  присоединился инфекционный процесс. Гектически лихорадил. Проводилась антибактериальная (максипим,  амикацин, ванкомицин), заместительная, симптоматическая терапия. Состояние нормализовалось.

В миелограмме от 15.05.06 костный мозг беден, бластных клеток 0,8%.

С 15.05.06 лечение продолжено по схеме FLAG:

Нейпоген  250 мкг  N 8 

Флударабин 43 мг  N 5  СД-215мг
Цитозар 2920мг N  5 СД-14600 мг
Э.л цитозар 40 мг

После проведенного лечения развилась глубокая аплазия кроветворения, на фоне чего у ребенка развился сепсис. Гектически лихорадил, геморрагичекий с-м на коже туловища. Проводилась массивная заместительная, антибактериальная, противогрибковая  терапия.
В биохимическом анализе крови  отмечалось повышение уровня креатинина до 250 ммоль.л.  Противогрибковая терапия продолжена вифендом.

При КТ грудной клетки  от 22.06.06 определяются участки уплотнения легочной ткани до 0,8 см с обеих сторон.

Анализ крови на галактоманан и манан – отрицательный.

При  контрольной КТ легких – выраженная  положительная динамика.
Состояние ребенка нормализовалось. 

В миелограмме от 28.06.06  костный мозг гипоклеточный, выражена моноцитоидная реакция, бластных клеток 2,8%

Выписывается в удовлетворительном состоянии на перерыв в терапии.

Зав. отделением, д.м.н.



Попа А.В.
Леч. врач, к.м.н.




Курдюков Б.В.
ГУ РОССИЙСКИЙ ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР

 им. Н.Н.Блохина РАМН

НИИ ДЕТСКОЙ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ

ОТДЕЛЕНИЕ ХИМИОТЕРАПИИ ГЕМОБЛАСТОЗОВ
ЭПИКРИЗ

                                      Бохан Саша               д.р.10.08.96 г
                                                                                          и.б.    № 98/1962 

Клинический диагноз: Острый миелобластный  лейкоз. М2 морфологический вариант. Костно-мозговой рецидив I.
9-е-поступление:  с 10.07.06 по 8.09.06

Ребенок болен ОМЛ с начала ноября 1998г. Лечение получил в НИИ ДОГ. Поддерживающая терапия отменена в декабре 2000г.

При плановом осмотре в апреле 2006г в анализе крови от 14.04.06 Л-5,9; Нв-127, Тр-84000; бластных клеток 37%.

Госпитализирован в отделение химиотерапии гемобластозов. Состояние при поступлении тяжелое по заболеванию. Жалоб нет. Печень + 2см, селезенка не увеличена.

В миелограмме от 17.04.06 бластных клеток 35,8% с выраженными нуклеолами, в части содержится зернистость, п. Ауэра., PAS реакция диффузная.

При иммунофенотипировании бластных клеток костного мозга: CD19-0,6%, CD20-1,2%, CD22-0,2%,  CD7-66,9%, CD3-2,4%, CD5-4,1%, CD4-3,7%, CD8-2%, CD13-55,9%, CD33-73,2%, CD34-78,2%, CD38-92,0%. HLA-DR-2,8%.

При цитогенетическом исследовании бластных клеток костного мозга  генетических аберраций не найдено.

С 26.07.06 лечение продолжено по схеме FLAG:

Нейпоген  300 мкг  N 14 

Флударабин 43 мг  N 5  СД-215мг
Цитозар 2920мг N  5 СД-14600 мг
Э.л цитозар 40 мг

После проведенного лечения развилась глубокая аплазия кроветворения, на фоне чего у ребенка развился сепсис. Гектически лихорадил, геморрагичекий с-м на коже туловища. Проводилась массивная заместительная, антибактериальная, противогрибковая  терапия. Состояние ребенка нормализовалось. 

При КТ грудной клетки  от 20.07.06 определяются участки уплотнения легочной ткани до 0,2см справа.

При  контрольной КТ легких (14.08; 23.08.06) – очаговые и инфильтративные изменения в легких не выявлены.
С 1.09 по 6.09.06 проведена стимуляция кроветворения граноцитом для сбора ПСК. 5-6-7.09.06 проведены сеансы сбора ПСК. 
Выписывается в удовлетворительном состоянии на перерыв в терапии с дальнейшей госпитализацией для лечения по схеме( флударабин+ этопозид N5).

Зав. отделением, д.м.н.



Попа А.В.

Леч. врач, к.м.н.




Курдюков Б.В.
ГУ РОССИЙСКИЙ ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР

 им. Н.Н.Блохина РАМН

НИИ ДЕТСКОЙ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ

ОТДЕЛЕНИЕ ХИМИОТЕРАПИИ ГЕМОБЛАСТОЗОВ
ЭПИКРИЗ

                                      Бохан Саша               д.р.10.08.96 г
                                                                                          и.б.    № 98/1962 

Клинический диагноз: Острый миелобластный  лейкоз.  М2 морфологический вариант. Костно-мозговой рецидив I. Состояние после ПХТ, высокодозной химиотерапии с аутотрансплантацией периферических стволовых клеток.
10-е-поступление:  с 14.09.06 по 14.11.06.
Ребенок болен ОМЛ с начала ноября 1998г. Лечение получил в НИИ ДОГ. Поддерживающая терапия отменена в декабре 2000г.

При плановом осмотре в апреле 2006г в анализе крови от 14.04.06 Л-5,9; Нв-127, Тр-84000; бластных клеток 37%.

Госпитализирован в отделение химиотерапии гемобластозов. Состояние при поступлении тяжелое по заболеванию. Жалоб нет. Печень + 2см, селезенка не увеличена.

В миелограмме от 17.04.06 бластных клеток 35,8% с выраженными нуклеолами, в части содержится зернистость, п. Ауэра., PAS реакция диффузная.

При иммунофенотипировании бластных клеток костного мозга: CD19-0,6%, CD20-1,2%, CD22-0,2%,  CD7-66,9%, CD3-2,4%, CD5-4,1%, CD4-3,7%, CD8-2%, CD13-55,9%, CD33-73,2%, CD34-78,2%, CD38-92,0%. HLA-DR-2,8%.

При цитогенетическом исследовании бластных клеток костного мозга  генетических аберраций не найдено.

С 15.09.06 лечение продолжено :

Флударабин 41 мг N5
Этопозид 138 мг N5
Э.л цитозар 40 мг

В миелограмме от 15.09.06 пунктат клеточный, бластных клеток 2,4%.

Лечение перенес удовлетворительно.

При  контрольной КТ легких 3.10.06 – в области S9 правого легкого участок уплотнения легочной ткани до 0,2 см обусловленный отображением деформированного легочного рисунка.
При рентгенографии придаточных пазух носа определяется незначительное уплотнение слизистой оболочки верхнечелюстных пазух.

На ЭЭГ от 2.10.06 – значительные диффузные изменения биопотенциалов коры головного мозга.

При осмотре окулиста – патологии не обнаружено.
ЭКГ – без патологии.

Для дальнейшего лечения ребенок  переведен в отделение трансплантации костного мозга, где находился с 12.10.06 по 02.11.06 г.

С 14.10.06 по 16.10.06 была проведена высокодозная химиотерапия в моно режиме мелфалан в дозе 80 мг/м2 Д-3,-2 (СД-160 мг/м2). 17.10.03 (Д-0) была выполнена аутотрансплантация ПСК. Клеточность перелитого материала составила 2,4х106 CD34+/кг. Больной был помещён в бокс с ламинарным потоком воздуха. С Д-0 начата стимуляция кроветворения, деконтаминация, профилактика венооклюзионной болезни, противогрибковая терапия (дифлюкан). На Д+6 отмечено ухудшение состояния, фебрильная лихорадка, явления гастроинтестинальной токсичности. Было начато проведение: антибактериальной терапии в режиме меронем+метрогил; парентерального питания; обезболивания наркотическими анальгетиками. Состояние больного оставалось тяжелым, сохранялась фебрильная лихорадка с Д+7 (24.10.06) была произведена смена режима противогрибковой терапии на фунгизон. 

На Д+8 (25.10.06) состояние больного ухудшилось, клиника септического шока с нестабильностью гемодинамики (АД-70/25 мм.рт.ст.), явления почечной недостаточности (мочевина 15 Ммоль/л, креатинин 120Ммоль/л), была произведена смена режима антибактериальной терапии на тиенам+ванколед. Проводилась симптоматическая терапия (допамин 7,5 мкг/кг/мин, переливание коллоидных растворов 6% инфукол, белковых препаратов, стимуляция диуреза). Проводимая терапия, была эффективна, состояние больного стабилизировалось. Восстановление лейкоцитов >1 тыс., на Д+11. В дни с +13 по +15 была произведена полная отмена парентерального питания. В пост трансплантационном периоде проводились заместительные переливания компонентов крови: эр. масса 2 дозы, тромбоконцентрат 4 дозы. Для дальнейшего наблюдения больной переведен в отделение гематологии.
Состояние ребенка среденей тяжести, не лихорадит. Произведена отмена антибактериальной и противогрибковой терапии.  В общем, анализе крови: Hb-12,1, g/gl, WBC-3200,  PLT-64000. 
Выписывается в удовлетворительном состоянии.
Зав. отделением




Попа А.В.

Леч. врач  





Курдюков Б.В.
РОССИЙСКИЙ ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР

 им. Н.Н.Блохина РАМН

НИИ ДЕТСКОЙ ОНКОЛОГИИ И ГЕМАТОЛОГИИ

ОТДЕЛЕНИЕ ХИМИОТЕРАПИИ ГЕМОБЛАСТОЗОВ
ЭПИКРИЗ

                                      Бохан Саша               д.р.10.08.96 г
                                                                                          и.б.    № 98/1962 

Москва, Первомайский р-н, ул. Магнитогорская, 13-134.

Клинический диагноз: Острый миелобластный  лейкоз.  М2 морфологический  вариант. Костно-мозговой рецидив II. Состояние после ПХТ, высокодозной химиотерапии с аутотрансплантацией периферических стволовых клеток.

.
Группа крови О(I) Rh- положительный, фенотип ссDЕе.
11-е-поступление:  с 21.10.10 по настоящее время.
Ребенок болен ОМЛ с начала ноября 1998г. Лечение получил в НИИ ДОГ. Поддерживающая терапия отменена в декабре 2000г.

В апреле 2006г в анализе крови от 14.04.06 Л-5,9; Нв-127, Тр-84000; бластных клеток 37%. 
С 19.04.06 начата противорецидивная терапия по схеме НАМ,  FLAG (2), по схеме флударабин + этопозид N5.
С 14.10.06 по 16.10.06 была проведена высокодозная химиотерапия в моно режиме- мелфалан в дозе 80 мг/м2 Д-3,-2 (СД-160 мг/м2). 17.10.03 (Д-0) была выполнена аутотрансплантация ПСК. Клеточность перелитого материала составила  2,4х106 CD34+/кг. 
В октябре 2010 диагностирован 2 костно мозговой рецидив. 
В анализе крови от 4.10.10:  Л-4.5; Нв-141, Тр-98000;  с-42; лимф-50; м-4; бластных клеток 3%. В миелограмме от 5.10.10 бластных клеток 12,5% , лимфоцитов 38,5%. При иммунофенотипировании бластных клеток костного мозга выявляются клетки с иммунофенотипом соответствующем при предыдущей диагностике: CD13+, CD33+, CD7+, CD34+, HLA-DR+ (исследования от 8.12.98 и от 17.04.2006).
Госпитализирован в отделение химиотерапии гемобластозов. Состояние при поступлении тяжелое по заболеванию. Жалоб нет. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Печень + 2см, селезенка не увеличена.

В миелограмме от 25.10.10  пунктат гипоклеточный, бластных клеток 36,2%   в основном макроформы с  умеренным и высоким ядерно-цитоплазматическим соотношением.  Бластные клетки не содержат зернистости. МП содежится в единичных бластных клетках, липиды – в большинстве бластных клеток. PAS реакция – в основной массе бластных  клеток негативная, НЭ – отр. По морфологическим данным бластные клетки относятся к миелобластам. 

С целью модуляции хроматина и изменения чувствительности опухолевых клеток лечение начато с курса деметилирующего препарата.

Дакоген 50 мг N5 в.в. кап.
С 3.11.10 начато лечение по схеме FLAG с идарубицином:

Депакин 2500 мг.сут

Весаноид 60 мг.сут N 14
Флударабин 50 мг  N 5   в.в .кап.
Цитозар 4720 мг N  5  в.в. кап.

Идарубицин 14 мг N  2 в.в. кап.
Э.л цитозар 40 мг (в анализе ликвора – бластных клеток нет)
После проведенного лечения развилась глубокая аплазия кроветворения, фебрильная нейтропения. Проводилась антибактериальная, противогрибковая (максипим,  амикацин, ванкомицин, затем тиенам, зивокс, кансидас) терапия, массивная заместительная терапия компонентами крови.

В миелограмме от 19.11.10 костный мозг  крайне беден, бластных клеток 5,6%, лимфоидных элементов 92,4%.
В миелограмме от 9.12.10 костный мозг  гипоклеточный, бластных клеток 3,4%, лимфоцитов 35,6%.

Выписывается на перерыв в терапии с последующей госпитализацией 21.12.10 для продолжения лечения по схеме FLAG.
После проведения терапии по схеме FLAG рекомендована аллогенная неродственная трансплантация ГСК.
Зав. отделением,  д.м.н.




Попа А.В.

Лечащий врач, к.м.н.





Курдюков Б.В. 

