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Objectives:An increase in B-lymphocyte precursor cells can be observed in children
 

during bone marrow recovery following chemotherapy.Although the appearance of B-
lymphocyte precursor cells after hematopoietic stem cell transplantation(HSCT)has been

 
reported,its clinical significance has not been established.

Subjects and Methods:This retrospective study examined the correlation between the
 

expression of CD10,CD19,and CD20 in the bone marrow CD45 dull fraction after HSCT and
 

the condition of 39 patients(16 male and 23 female)without recurrence for more than 6 months.
Results and Conclusion:Rates of CD10 and CD19 expression were high in 16 patients,

many of whom showed the highest expression levels 6 months after HSCT.On univariate
 

analysis of background factors in patients with high rates of CD10 and CD19 expression,the
 

number of matching human leukocyte antigens was high(p＝0.0356).Univariate analysis
 

showed that the rates of infection with cytomegalovirus(p＝0.0207)and varicella zoster virus
(p＝0.0173)and the mortality rate(p＝0.0002)after HSCT were significantly lower in patients

 
with high rates of CD10 and CD19 expression.Furthermore,multivariate analysis showed that

 
both acute graft-versus-host disease(p＝0.0425)grade II or higher and the cytomegalovirus

 
infection rate(p＝0.0219)were correlated with high rates of CD10 and CD19 expression.Our

 
study has shown that the risk of viral infection is reduced in patients with high rates of

 
expression of precursor B-cells after HSCT and suggests that the onset of acute graft-versus-
host disease inhibits the subsequent reproduction of precursor B cells.

(Tokyo Jikeikai Medical Journal 2006;121:17-26)

Key words:hematopoietic-stem-cell transplantation,B-cell reproduction,CD19,CD10

 

I. 緒 言

小児の化学療法後における骨髄抑制の回復期

に，形態学的に細胞質が乏しく，平滑で均質なク

ロマチンを持った比較的小型のリンパ芽球様細胞

が骨髄で増加していることがあり，この現象を

Hematogones(HGs)と呼んでいる ．HGsは

1930年代に初めて報告されたが，その本質は不明

慈恵医大誌 2006;121:17-26.



のまま約半世紀が過ぎ，1980年代になって様々な

報告がなされるようになり，HGsの本態は骨髄に

おけるB前駆細胞であることが判明した ．また，

稀ではあるが成人においても化学療法後の骨髄抑

制の回復期にHGsが認められることが知られて

いる ．HGsの細胞表面形質はすべての細胞に

おいてCD10,CD19が陽性で，CD34,terminal
 

deoxynucleotidyl transferase(TdT)陽性のよ

り未熟なものから，CD20が陽性となる比較的成

熟したものまで含まれていると報告されてい

る ．

一方，同種造血幹細胞移植においても移植後

HGsと同様なB前駆細胞の増加がみられること

があり ，移植後におけるB細胞の再構築過

程に伴うものと考えられているが，B細胞性急性

リンパ性白血病の場合，骨髄再発との鑑別が問題

とされている ．Leitenbergらは，CD10,

CD19陽性，CD20弱陽性または陰性，CD45弱陽

性のB前駆細胞の増加が同種造血幹細胞移植後1

カ月以内に出現し，1年以上持続すると報告して

いるが ，移植後のB前駆細胞の動態に関する報

告は少なく，B細胞の再構築過程が移植後どのよ

うな臨床的意義を有するかについては現在まった

く不明である．

そこで今回われわれは，同種造血幹細胞移植症

例におけるB細胞の再構築過程がどのように進

み，移植後臨床病態にどのように関わっているか

を明らかにするために，同種造血幹細胞移植後に

おける骨髄細胞のCD10,CD19,CD20の発現の程

度と変動，および臨床病態との関連性について検

討した．

II. 対象ならびに方法

1. 対象

1995年9月から2002年9月までに慈恵医大柏

病院血液腫瘍内科にて施行された同種造血幹細胞

移植症例のうち，半年以上無再発にて経過した39

症例を対象とした．男女比は男性16例，女性23例

で，年齢は17-61歳（中央値37歳)，観察期間は

222-3,473日（中央値1,705日）であった．

対象症例の疾患は，急性骨髄性白血病（acute
 

myeloid leukemia:AML)16例，急性リンパ性

白血病（acute lymphoblastic leukemia:ALL)9

例，骨髄異形成症候群（myelodysplastic syn-

drome:MDS)4例，慢性骨髄性白血病（chronic
 

myeloid leukemia:CML)6例，非ホジキンリン

パ腫（non Hodgikin’s lymphoma:NHL)2例，

多発性骨髄腫（multiple myeloma:MM)1例，

再生不良性貧血（aplastic anemia:AA)1例で

あった．移植時の病期は，急性白血病とMDSの寛

解導入不全1例，第1寛解期16例，第1再発期4

例，第2寛解期以降の寛解期5例，第2再発期以

降の再発期2例，CMLの移行期1例，慢性期5

例，NHLの第1寛解期1例，第2寛解期1例，

MMの部分寛解期1例，MDS-refractory ane-

mia(RA)1例，AA 1例であった．

移植前処置は，AML,MDSとCMLに対して

は全身放射線照射(total body irradiation:TBI,

10-12 Gy)＋cytosine arabinoside(AraC,12-24
 

g/m)＋顆粒球コロニー刺激因子（grannulocyte-

colony-stimulating factor:G-CSF,5μg/kg/

day,2-4 days)±cyclophosphamide(CPM,120
 

mg/kg)，ALLに対してはBusulfan(BU,8 mg/

kg)＋AraC(24 g/m）1例を除く全例にTBI

(10-12 Gy)＋etoposide (30-60 mg/kg)±CPM

(120 mg/kg),MMはmelphalan(L-PAM,140
 

mg/m)＋fludarabine(Flu,125 mg/m),NHL

はTBI(12 Gy)＋L-PAM(140 mg/m）1例，Flu

(125 mg/m)＋CPM(120 mg/kg）1例であった．

なお，2例が骨髄非破壊的前処置であった．造血幹

細胞移植の種類は，HLA (human leukocyte
 

antigen）一致血縁者間が21例（末梢血幹細胞移植

5例，骨髄移植16例），一座不一致血縁者間が5例

（末梢血幹細胞移植1例，骨髄移植4例）であった．

一方非血縁者間骨髄移植は13例（DNA適合7

例，DNA不適合6例）であった．移植片対宿主病

（graft-versus-host disease:GVHD）の予防法は

短期methotrexate (MTX)＋cyclosporine A

(CYA)30例，短期MTX＋tacrolimus(FK506)

7例，CYA単独2例であった．

なお本研究は東京慈恵会医科大学倫理委員会よ

り承認を得ている．

2. 方法

1) 骨髄細胞表面形質CD10,CD19,CD20の測

定

同種造血幹細胞移植後1カ月，3カ月，6カ月，

萩野 ほか18



 
12カ月，24カ月，36カ月の各時期に骨髄穿刺を行

い，骨髄中のCD10,CD19,CD20陽性細胞の発現

率を測定した．測定方法は直接抗体法を用い，

Becton Dickinson社のFACScanフローサイト

メーターを用いて実施した ．データ解析には未

熟な細胞とされるCD45の発現量の低い分画

（CD45 dull分画）中のCD10,19,20陽性細胞の発

現率を使用した ．なお，これらの検討に用いた

CD10,CD19,CD20に対する抗体はBeckman
 

Coulter社製のJ5,B4,B1をCD45は Becton
 

Dickinson社製のCD45抗体を使用した．

2) B前駆細胞の発現程度と変動，ならびに臨

床病態との関連に関する検討

同種造血幹細胞移植後1カ月，3カ月，6カ月，

12カ月，24カ月，36カ月のCD45 dull分画中の

CD10,CD19,CD20の陽性率の経時的変動につい

て検討した．またCD45 dull分画中における

CD10またはCD19の陽性率を2群に分類した場

合，最も2群間に差の認められる発現率が70%で

あったため，CD10またはCD19の陽性率が70%

以上を示す症例を高発現群，70%未満を示す症例

を低発現群とした．これら2群における患者背景，

移植前処置，造血幹細胞移植の種類，GVHD予防

法，急性GVHD，慢性GVHD，サイトメガロウイ

ルス（cytomegalovirus:CMV）感染，水痘・帯

状疱疹ウイルス（varicella zoster virus:VZV）感

染症，移植後再発について検討した．なおCMV感

染は血液中のCMV抗原が陽性であることをもっ

てCMV感染症と診断した．

3. 統計解析について

B前駆細胞の発現の分布をボックスプロットで

示し経時的に比較した．B前駆細胞の高発現群と

低発現群との比較における，移植時年齢，原疾患

などの移植背景因子，ならびに再発率，死亡率，急

性・慢性GVHD発症率，感染症発症率などの造血

幹細胞移植合併症因子との関連についての分析に

は，単変量解析ではWilcoxson検定およびカイ2

乗検定，多変量解析では名義ロジスティック回帰

分析を用いたWald検定にて行い，p＜0.05を

もって統計学的有意と判定した．なお，統計解析

はJMP 5.0(SAS institute,Cary,NC）により

行った．

III. 結 果

1. B前駆細胞の発現時期とその変動

骨髄CD45 dull分画におけるCD10,CD19,

CD20陽性率の経時変化の中央値と範囲をTable
 

1に示した．CD10,CD19,CD20ともに移植後6カ

月に発現率のピークを認め，その後は低下傾向を

示した．次に骨髄CD45 dull分画におけるCD10,

19,20陽性率の経時変化を高発現群と低発現群を

分けて検討してみると，高発現群においては全症

例と同じく，移植後6カ月にCD10,19,20陽性細

胞の発現率のピークを認め，その後は低下傾向を

示したが（Fig.1），低発現群においてはこの傾向

を認めなかった（Fig.2）．また，CD10およびCD19

の発現率に比べ，CD20の発現率は低く，とくに高

発現群においてその傾向が強かった．移植後にこ

れらの分化抗原が同一細胞に共発現しているか否

かについては今回検討していないが，CD10,19が

高発現でCD20が低発現の細胞集団，すなわち骨

髄中のB前駆細胞が増加していることを示唆す
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Table 1.CD10,CD19 and CD20 expression in the
 

bone marrow CD45 dull fractions from 39
 

transplanted cases
 
CD10
(%)

CD19
(%)

CD20
(%)

1 month after SCT
 

median  11.2  5.4  5.3
 

range  0.8-68.4 0.5-76.0 0.6-53.6
 

3 months after SCT
 

median  21.7  27.8  10.9
 

range  0.4-87.6 0.7-83.9 0.5-50.3
 

6 months after SCT
 

median  56.3  57.1  19.7
 

range  4.7-89.4 3.0-94.4 1.5-54.9
 

12 months after SCT
 

median  32.6  41.2  11.2
 

range  1.8-72.6 0.2-88.8 0.3-71.0
 

24 months after SCT
 

median  32.8  36.5  14.5
 

range  3.6-68.3 2.9-76.1 2.4-53.9
 

36 months after SCT
 

median  38.4  47.0  17.1
 

range  2.6-66.1 3.3-74.4 3.4-22.8



るものと考えられる．

CD10,19の高発現を示す症例の骨髄像をFig.3

に示す．このような症例の骨髄には小型のリンパ

芽球様細胞が比較的多く見られ，これらの細胞は

細胞質が乏しく，平滑で均質なクロマチンを持ち，

核小体がないかあるいは不明瞭な特徴を有してい

た．このような形態を持った細胞の骨髄での比率

はCD45 dull分画中のCD10,19陽性細胞の比率

とほぼ一致しており，この細胞がB前駆細胞であ

ると推察された．

2. B前駆細胞の発現率と各種移植合併症との関連

B前駆細胞の高発現症例は39例中16例（41%）

に認められた．B前駆細胞の高発現群と低発現群

における背景因子をTable 2に示した．年齢は高
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Fig.1.CD10,CD19 and CD20 expression in the bone marrow CD45 dull fractions of high-expressing group
 

from 16 transplanted cases.
p＜0.05;Wilcoxson’s labeled rank test

 

Fig.2.CD10,CD19 and CD20 expression in the bone marrow CD45 dull fractions of low-expressing group
 

from 23 transplanted cases.
p＜0.05;Wilcoxson’s labeled rank test



発現群で17-49歳（中央値34歳），低発現群で19-

61歳（中央値40歳）と低発現群で若干高い傾向が

見られた．またドナーとのHLAが遺伝学的に一

致している割合は高発現群13/16例（81%）に対

して低発現群は15/23例（65%）と，低発現群に

HLAが遺伝学的に不一致である移植症例が有意

21同種造血幹細胞移植後の骨髄細胞におけるCD10,CD19の発現

Table 2.Baseline characteristics of patients
 

High expression(n＝16) Low expression(n＝23) p value
 

Age(median) 17-49(34) 19-61(40) 0.1945
 

Sex(M/F) 5/11  11/12  0.0995
 

Disease  0.3044
 

AML  6  10
 

ALL  5  4
 

MDS  2  2
 

CML  3  3
 

Other  0  4
 

Disease Status(CR/non CR) 12/4  17/5 0.4870
 

Conditioning regimen
 

TBI/non TBI  16/0  19/4  0.0626
 

Sourse
 
HLA identical related  9  12

 
HLA 1 antigen mismatch related  1  3

 
DNA identical unrelated  4  3

 
DNA 1 allele mismatch unrelated  2  5

 
Related/Unrelated  10/6  15/8  0.2344

 
HLA match/mismatch  13/3  15/8  0.0356

 
GVHD prophylaxis

 
CYA±sMTX/FK506＋sMTX  14/2  18/5  0.2107

Except for a patient with aplastic anemia

 

Fig.3.Bone marrow smear from a patient with high CD10 and CD19 expression.



に多く含まれている傾向がみられた．そこで，両

群間の各因子について単変量解析を行った結果，

ドナーとのHLAの一致度にのみ有意差を認め

（p＝0.0356），その他の因子，年齢，男女比，疾患

別，移植時病期，TBIの有無，血縁者間・非血縁

者間移植の比率，GVHD予防法については有意差

を認めなかった．

次にB前駆細胞の高発現群および低発現群に

おける各種移植後合併症の頻度と単変量解析の結

果をTable 3に示した．

Grade II以上の急性GVHDは，全39例中11

例（28%）に認め，発症時期は移植12-54日後（中

央値31日）であった．B前駆細胞の高発現群では

発症頻度が3/16例（19%）であったのに比べ，低

発現群では8/23例（35%）であり，高発現群で発

症率が低かったが，有意差は認められなかった

（p＝0.1927）．

慢性GVHDは，全39例中25例（64%）に認め，

発症時期は移植105-1,303日後（中央値202日）で

あった．B前駆細胞の高発現群の発症頻度は8/16

例（50%）に対して低発現群17/23例（74%）で，

慢性GVHDについても2群間に有意差は認めら

れなかった（p＝0.3485）．

CMV感染は，全39例中19例（49%）に認めら

れ，発症時期は移植23-287日後（中央値44日）で

あった．B前駆細胞の高発現群における発症頻度

は5/16例（31%）であったのに対し，低発現群は

14/23例（61%）と，CMV感染症の発症率は低発

現群で有意に高いとの成績が得られた（p＝

0.0207）．

またVZV感染症は，全39例中11例（28%）に

認め，発症時期は移植49-2,479日後（中央値165

日）であった．B前駆細胞の高発現群における発

症頻度は3/16例（19%）であったのに対し，低発

現群は8/23例（35%）と，VZV感染症の発症率

においても低発現群が有意に高かった（p＝

0.0173）．

一方，再発は全39例中6例（15%）に認め，再

発時期は移植405-2,098日後（中央値662.5日）で

あった．B前駆細胞の高発現群の再発率が2/16例

（13%）であったのに対し，低発現群は4/23例

（17%）であり，再発率には2群間に有意差を認め

なかった（p＝1.0000）．しかし，死亡は39例中13

例（33%）に認め，死亡時期は移植222-3,177日後

（中央値437日）であったが，B前駆細胞の低発現

群では死亡率13/23例（57%）に対し，高発現群

では死亡例がなく，死亡率に関しては明らかな違

いが見られた（p＝0.0002）．
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Table 3.Outcomes of treatment
 

High expression(n＝16) Low expression(n＝23) p value
 

Relapse(%) 2(13) 4(17) 1.0000
 

Death(%) 0(0) 13(57) 0.0002
 

Acute GVHD,grade(%)

0  8(50) 6(26)

I  5(31) 9(39)

II  2(13) 5(22)

III  1(6) 3(13)

IV  0(0) 0(0)

0-I/II-IV  13(81)/3(19) 15(65)/8(35) 0.1927
 

Chronic GVHD(%)

None  8(50) 6(26)

Limited  3(19) 6(26)

Extensive  5(31) 11(48)

None/Limited＋Extensive  8(50)/8(50) 6(26)/17(74) 0.3485
 

CMV(%) 5(31) 14(61) 0.0207
 

VZV(%) 3(19) 8(35) 0.0173



以上の単変量解析の結果を基に，多変量解析と

して，B前駆細胞の高発現が移植後各種合併症に

影響を与えるか否かのロジスティック解析を行っ

たところ，II度以上の急性GVHD（p＝0.0425）と

CMV感染症（p＝0.0219）で有意差を認め（Table
 

4），B前駆細胞の高発現群はII度以上の急性

GVHDとCMV感染症が低発現群に比べ発症し

にくいとの成績が得られた．

IV. 考 察

われわれは今回，同種造血幹細胞移植後の骨髄

細胞CD45 dull分画中におけるCD10,CD19陽性

細胞の発現とその変動について検討した．その結

果CD45 dull分画中のCD10,CD19の発現率はと

もに移植後6カ月でピークとなり，その後は低下

傾向を示した．また，その傾向は高発現群ではよ

り顕著であったが，低発現群では明確ではなかっ

た．一方，CD20の発現はCD10,CD19の発現に比

べ明らかに低い傾向が認められた．

Leitenbergらは，CD10陽性，CD19陽性，CD20

弱陽性または陰性，CD45弱陽性，L-selectin陰性

または弱陽性を示すB前駆細胞の増加が同種造

血幹細胞移植後1カ月以内に出現し，1年以上持

続すると報告し，この変化がB細胞の免疫学的再

構築の過程で起こっているとしている ．また，

Kobayashiらも移植後の骨髄に見られる小芽球

様細胞の形質について検討し，これらの細胞が移

植後の骨髄に4.0-21.3%出現し，表面形質は

CD10,CD19陽性，CD20陰性，細胞形質はtermi-

nal deoxynucleotidyl transferase (TdT）と

cytoplasmicμが陽性で，出現時期は移植55-365

日後と報告している ．われわれが検討した骨髄

中のCD45 dull分画細胞もLeitenberg,Kobaya-

shiらの報告と同様の細胞表面マーカーを有した

ものであり，B前駆細胞の変動を見ているものと

考えられる．なお，Leitenbergらは健常成人の骨

髄におけるB前駆細胞比率と比較して，その増加

している時期と期間を報告しているが，経時的な

陽性率の変動については検討しておらず，われわ

れの結果と単純に比較することはできない．また

他に同様の報告例もなく，造血幹細胞移植後のB

前駆細胞比率の経時的変化に関する本成績は興味

ある結果と考えられる．

次に，B前駆細胞発現の高低が移植後の各種合

併症に対し何らかの関与を有している可能性が有

るか否かについて検討した結果，単変量解析では

高発現群でドナーとのHLAの一致度が有意に高

く，死亡率，CMV感染症，VZV感染症が有意に

低値を示した．また，多変量解析ではII度以上の

急性GVHDとCMV感染が有意差をもって高発

現群が低発現群に比べ少ないとの結果であった．

すなわち統計学的には，HLAが一致した造血幹

細胞移植ではB前駆細胞の発現率が高く，B前駆

細胞高発現群ではII度以上の急性GVHDの発症

率が明らかに低く，かつCMV感染症の併発率も

有意に低値であったため，死亡例が皆無（皆無の

ため多変量解析の対象外）であったと分析される

結果であった．

同種造血幹細胞移植後には血清中のレシピエン

ト由来の免疫グロブリンが低下し，その後徐々に

ドナー由来の液性免疫が回復する．ドナー由来の

血清免疫グロブリンの回復は移植後2-6カ月を要

してまずIgMから始まり，その後IgGが3-18カ

月をかけて回復，最後にIgAが6-36カ月をかけ

て回復すると考えられており，これらの回復の時

期と程度は患者の移植後の状態と移植片の特徴に

関係していると報告されている ．また，移植

後の病原特異的な抗体のレベルは，移植後6カ月

間については，移植前の患者における抗体の水準

に依存していると考えられている ．

移植後のB前駆細胞の出現が液性免疫の回復

にどのように関与しているかは不明であるが，液

性免疫の回復に先立ってB前駆細胞の発現が起

こると考えるのが妥当であろう．われわれが観察

したB前駆細胞高発現のピークが移植後6カ月

目に認められたことは，ドナー由来の免疫グロブ
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Table 4.Results of multivariate analysis
(Cox proportional hazard model)

p value
 

Acute GVHD(grade≧II) 0.0425
 

Chronic GVHD  0.0525
 

CMV  0.0219
 

VZV  0.0636
 

Relapse  1.0000



リンの回復時期を考慮すると，妥当な時期である

と考えられる．また，B前駆細胞高発現群でCMV

感染症あるいは単変量解析でVZV感染症が有意

に低頻度であり，B前駆細胞の発現が高い症例の

方が液性免疫の再構成がよりスムーズに行われ，

これらの感染症に対する抵抗性が担保されたもの

と考えられる．これらの点を明らかにするために

は，移植後の免疫グロブリンの推移とB前駆細胞

との関係を検討する必要があるが，本研究では検

討しておらず，今後の課題と考える．

今回の検討では，B前駆細胞の発現率は造血幹

細胞移植の6カ月後にピークを示した．急性

GVHDは移植後100日以内に起こる合併症であ

るが，移植後に免疫グロブリンを投与した方が急

性GVHDの危険性を低下させるとの報告 もあ

り，B前駆細胞高発現群でII度以上の急性

GVHDの発症率が有意に低かったという結果は，

液性免疫の回復程度が急性GVHDの発症リスク

に関与している可能性を示唆する成績と考えられ

る．一方，GVHDの発症によってサイトカインや

移植片対ストローマ効果を介し，あるいはGVHD

の治療薬の影響によって，B細胞系の造血を低下

させるとの報告もあり ，低発現群では急性

GVHDの発症によりその後のB前駆細胞の再構

築が妨げられた可能性も推察される．

StorekらはB細胞の免疫学的再構築の過程が

慢性GVHDの発症によって妨げられると報告し

ている ．また，慢性GVHDは移植片の種類に

関係なく，血清中の免疫グロブリンを低下させ，末

梢血中のB細胞や骨髄中のB前駆細胞を減少さ

せるとの報告もある ．今回のわれわれの検討で

は，慢性GVHDに関しては有意差が得られな

かったが，有意検定値は0.0525であり，症例数を

重ねればStorekらの結果を支持する結果が得ら

れる可能性は否定できない．本来GVHDの発症

に関してはT細胞が重要な役割を担っているこ

とは周知の事実である．今回の検討結果にT細胞

の再構成過程がどの様にかかわっているかについ

ては検討していないが興味深い点であり，今後検

討を要する．

ウイルス感染症は造血幹細胞移植合併症として

とくに重要であり，時に致死的となることが知ら

れている ．今回の結果からはB細胞の再構築

が十分で無い場合，ウイルス感染症が起こりやす

くなることが推察され，移植後の骨髄細胞におけ

るB前駆細胞の発現頻度を検討することにより，

ウイルス感染のリスクを予測できる可能性が示唆

された．しかしB細胞の移植後における再構築の

過程についてはまだ不明な点も多く，今後さらな

る検討が必要であると考える．

V. 結 語

造血幹細胞移植後の骨髄CD45 dull分画におけ

るCD10,CD19,CD20の発現頻度と臨床病態との

関連について検討し，以下の結論を得た．

1) CD10,CD19の高発現群（陽性率70%以

上）は16/39例（41.0%）に認め，これらの多くは

移植後6カ月に発現率のピークを認め，その後は

低下傾向を示した．一方，低発現群（陽性率70%

以下）では，同様のピークは認めなかった．

2) B前駆細胞の高発現群と低発現群における

移植背景因子の比較では，ドナーとのHLAの一

致度が高発現群で有意に高かった．

3) 前記両群における移植後合併症頻度の単変

量解析では，高発現群で死亡率，CMV感染症およ

びVZV感染症の発症率が有意に低値であった．

4) 両群における移植後合併症頻度の多変量解

析では，高発現群でII度以上の急性GVHDと

CMV感染症の発症率が有意に低値であった．

以上より，HLAが一致した造血幹細胞移植で

はB前駆細胞の発現率が高く，B前駆細胞高発現

群ではII度以上の急性GVHDの発症率が低く，

かつCMV感染症の併発頻度も低いことから，低

発現群に較べ生命予後が良好であることが示唆さ

れた．

本稿を終わるにあたり，ご指導，ご校閲を賜った，東

京慈恵会医科大学内科学講座血液・腫瘍内科 小林正

之教授に深甚なる謝意を表すとともに，ご協力賜わり

ました東京慈恵会医科大学内科学講座血液・腫瘍内科

の諸兄に深謝いたします．

本研究の内容の一部は第67回日本血液学会・第47

回日本臨床血液学会合同総会で発表した．
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