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ABSTRACT

Background: Cytomegalovirus (CMV) reactivation remains one of the most frequent com-
plications after allogeneic hematopoietic stem cell transplantation (HSCT). Methods: An
analysis of the pre-transplant risk factors of CMV reactivation was performed in 98
patients aged 0.5-22 years (median 10.5) undergoing allogeneic HSCT. CMV reactivation
was tested by assessing viral load using PCR method. Following factors were analyzed:
type of conditioning, graft source, donor type, use of T-depletion and CMV-serostatus of
the donor and recipient. Each factor was assigned from 0 to 2 points. Based on total score
for each patient, CMV reactivation risk scale was developed, and two groups with low
(LR) and high (HR) risk were determined. Results: CMV reactivation was seen in 25
patients (24.5%). The significant risk factors for CMV reactivation were: CMV-positive
recipient (p<0.001), unrelated donor (p<0.002), use of ATG (p<0.002) and PBSC (p<0,01). In
the HR group the incidence of reactivation CMV was significantly higher than in LR group
(47.8% vs. 5.4%, p<0.001). Conclusions: CMV seropositivity of the recipient was an inde-
pendent predictor factor of CMV reactivation. The use of risk point scale of CMV reactiva-
tion allows for identification of patients with the higher risk of CMV reactivation.
© 2013 Polskie Towarzystwo Hematologdw i Transfuzjologéw, Instytut Hematologii i
Transfuzjologii. Published by Elsevier Urban & Partner Sp. z o.0. All rights reserved.

nicznych komoérek hematopoetycznych (HSCT), przyczynia-

Wstep jace sie do zwiekszenia chorobowosci i $miertelnosci powig-

zanej z transplantacja [1-3]. Rozpoznanie zakazenia mozna
Zakazenie wirusem cytomegalii (CMV) stanowi jedno z postawi¢ na podstawie stwierdzenia wiremii, antygenemii,
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zakazenia lub jego reaktywacji, a takze choroby CMV, ktéra
moze wystgpi¢ pod postacig zapalenia ptuc, choroby prze-
wodu pokarmowego, zapalenia watroby, osrodkowego ukta-
du nerwowego, siatkéwki, niewydolnosci szpiku, a takze
rzadszych postaci klinicznych, jak zapalenie nerek, pecherza
moczowego, miesnia sercowego i trzustki [4].

Wsréd czynnikéw predysponujacych do rozwoju zakaze-
nia CMV wymienia sie przede wszystkim seropozytywnosé
CMV-IgG dawcy i biorcy, typ kondycjonowania, stosowanie
T-deplecji, a takze wystapienie choroby przeszczep-prze-
ciwko-gospodarzowi (GVHD) i zwigzane z tym stosowanie
leczenia immunosupresyjnego [1, 5-8|.

W dobie rozwijajacych sie metod diagnostycznych,
umozliwiajacych wczesne rozpoznanie zakazenia CMV oraz
stosowania leczenia wyprzedzajacego, wprawdzie znacznie
zredukowano czesto$¢ wystepowania choroby CMV, jednak
w dalszym ciggu zakazenie to stanowi powazny problem.
Zwieksza sie znaczenie immunomodulujacego wplywu
zakazenia CMV na organizm biorcy, opdzniajgcego rekon-
strukcje ukltadu immunologicznego i torujacego droge dla
innych patogenéw. Z drugiej strony, stosowanie lekéw
przeciwwirusowych wigze sie z powiklaniami, takimi jak
supresja szpiku po stosowaniu gancyklowiru czy powiklania
z przewodu pokarmowego po stosowaniu foskarnetu. Nato-
miast wymagane czeste monitorowanie wiremii u pacjen-
téw po HSCT zwieksza w istotny sposéb koszty hospitaliza-
cji, co tez nie pozostaje bez znaczenia.

Celem pracy Dbyla analiza czynnikéw ryzyka
reaktywacji zakazenia CMV u pacjentéw zakwalifikowa-
nych do przeszczepienia allogenicznych komérek hemato-
poetycznych.

Metody
Pacjenci

Analizie poddano kolejnych 98 pacjentéw, u ktérych
w okresie od pazdziernika 2003 r. do stycznia 2012 r.,
wykonano 102 allo-HSCT (u 4 pacjentéw przeprowadzono
powtérne transplantacje). Charakterystyke badanych pacjen-
téw przedstawiono w tabeli I. W badanej grupie bylo 66
chlopcow i 36 dziewczat, w wieku od 7 miesiecy do 22 lat
(mediana wieku 10,5 roku).

U 78 (76,5%) pacjentéw zastosowano kondycjonowanie
mieloablacyjne (myeloablative conditioning; MAC), a u 24
(23,5%) o zredukowanej toksycznosci (reduced intensity condi-
tioning; RIC). U 44 pacjentéw (43,1%) przeszczepiono
komérki krwiotwoércze od zgodnych dawcéw rodzinnych
(matched sibling donor; MSD), u 53 (52,0%) od zgodnych
niespokrewnionych (matched unrelated donor; MUD) oraz
u 3 (2,9%) od niezgodnych niespokrewnionych (mismatched
unrelated donor; MMUD) i u 2 (2%) od haploidentycznych.
Zrédtem komérek krwiotwérczych byt w 50 przypadkach
(49,1%) szpik (bone marrow; BM), w 49 przypadkach (48%)
krew obwodowa (peripheral blood stem cells; PBSC),
a w 3 przypadkach (2,9%) krew pepowinowa (cord blood
transplantation; CBT). U 64 pacjentéw (62,7%) zastosowano
T-deplecje in vivo z uzyciem globuliny antytymocytarnej
(anti-thymocyte globulin; ATG).

Tabela I - Charakterystyka pacjentéw

Table I — Patients characteristics

Charakterystyka n (%)
mediana wieku, lata (zakres) 10,5 (7/12-22)
plec
zenska 36 (35,3%)
meska 66 (64,7%)
rozpoznanie
ostra biataczka limfoblastyczna 45 (44,1%)
ostra biataczka nielimfoblastyczna 22 (21,5%)
ostra biataczka bifenotypowa 5 (4,9%)
zesp6l mielodysplastyczny 4 (4%)
przewlekta biataczka szpikowa 5 (4,9%)
anemia aplastyczna 10 (9,8%)
anemia Fanconiego 3 (2,9%)
zesp6t Wiskotta i Aldricha 2 (2%)
choroba Hodgkina 4 (3,9%)
guzy lite 2 (2%)
kondycjonowanie
mieloablacyjne 78 (76,5%)
o zredukowanej intensywnosci 24 (23,5%)
typ dawcy
MSD - zgodne rodzenstwo 44 (43,1%)
MUD - zgodny niespokrewniony 53 (52%)
MMUD - niezgodny niespokrewniony 3 (2,9%)
haploidentyczny 2 (2%)
zrédlo komoérek macierzystych
PB - krew obwodowa 50 (49,1%)
BM - szpik kostny 49 (48%)
CB - krew pepowinowa 3 (2,9%)
T-deplecja in vivo (ATG)
tak 64 (62,7%)
nie 38 (37,3%)

Serologia CMV dawcy i biorcy

U kazdego pacjenta oraz dawcy okreslono obecno$é przeciw-
ciat w klasie G przeciwko antygenom CMV (CMV-IgG) i na tej
podstawie wyodrebniono cztery grupy serologiczne dawcy
i biorcy: D(-)/B(-), D(+)/B(-), D(+)/B(+), D(-)/B(+).

Profilaktyka GVHD

U wszystkich pacjentéw stosowano profilaktyke GVHD,
z wykorzystaniem cyklosporyny A, podawanej od doby -1,
w dawce 3 mg/kg/d, pod kontrolg stezenia leku. Dodatkowo
u pacjentéw po CBT stosowano metylprednizolon w dawce
1 mg/kg/d. U czeSci pacjentdw zastosowano male dawki
metotreksatu 10 mg/m? podawane w dobach +1, +3, +6,
z nastepczymi dawkami leukoworyny.

Monitorowanie i leczenie zakazenia CMV

Monitorowanie wiremii CMV przeprowadzano z czestotli-
woscig co 2 tygodnie do dnia +100 oraz co 4 tygodnie do
dnia +180, z wykorzystaniem metody PCR, jako$ciowej
i iloSciowej, polegajacej na stwierdzeniu obecno$ci antygenu
pp65 (do 2009 r.) i CMV-DNA (od 2009 r.).

W przypadku stwierdzenia reaktywacji zakazenia CMV
(obecno$¢ antygenu pp65 lub CMV-DNA > 1000 kopii/ml)
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Tabela II - Wieloczynnikowa analiza regresji czynnikow ryzyka reaktywacji zakazenia CMV

Tabele II - Multivariate regression analysis of risk factors for CMV reactivation

Czynnik ryzyka (n) Wystepowanie Czesto$¢ wystepowania (%) OR (95% CI) p-value
kondycjonowanie
mieloablacyjne 78 22 28,2 2,75 0,12
zredukowana intensywno$¢ 24 3 12,5 0,68-12,9
rodzaj dawcy
MSD - zgodne rodzenstwo 44 4 9,1 5,68 < 0,002
MUD - niespokrewniony zgodny 58 21 36,2 1,63-21,6
MMUD - niespokrewniony niezgodny
haploidentyczny
zrédlo komérek macierzystych
PB - krew obwodowa 52 17 32,7 3,9 < 0,01
BM - szpik kostny 50 6 12 1,26-12,5
T-deplecja in vivo (ATG)
tak 64 22 34,4 6,11 < 0,002
nie 38 3 7,9 1,55-28,1
serologia CMV-IgG biorcy
B (-) 39 0 0 23,38 < 0,0001
B (+) 63 24 38,1 2-181
serologia CMV-IgG dawcy
D(-)/B ) 29 15 51,7 2,68 0,058
D (+) /B (+) 35 10 28,6 0,85-8,63

wlgczano leczenie gancyklowirem w dawce 5 mg/kg dwa
razy dziennie lub foscarnetem w dawce 90 mg/kg dwa razy
dziennie.

Skala ryzyka reaktywacji CMV

Analizowano nastepujace przedtransplantacyjne czynniki
ryzyka reaktywacji zakazenia CMV: typ kondycjonowania
(MAC i RIC), zrédio komoérek macierzystych (BM i PB), rodzaj
dawcy (MSD i MUD oraz alternatywny), zastosowanie
T-deplecji in vivo z globuling antytymocytarng (ATG) oraz
serologie CMV-IgG dawcy i biorcy.

Opierajac sie na metodyce George i wsp., kazdemu
z istotnych czynnikéw ryzyka przyporzgdkowano punkty
0-2 (Tab. II) [9]. Na podstawie sumy punktéw okreslono
ryzyko reaktywacji zakazenia CMV, wyodrebniajac 2 grupy
pacjentéw o niskim (LR), z sumg punktéw 0-3, i wysokim
(HR) ryzyku reaktywacji zakazenia CMV, z suma punktéw
4-5.

Metody statystyczne

W odniesieniu do analizowanych parametréw przeprowa-
dzono wieloczynnikowg analize regresji. Dla kazdego
z czynnikéw obliczono wskaznik czestosci reaktywacji zaka-
zenia CMV, iloraz szans (OR) oraz przedziat ufnosci (95% CI).
Istotno$¢ statystyczng miedzy grupami oceniano z wyko-
rzystaniem testu Fishera i x? Za istotng statystycznie
warto$¢ przyjeto p<0,05. W analizie wykorzystano program
SPSS Inc v 20 (SPSS, Chicago, IL, USA).

Wyniki

Reaktywacje zakazenia CMV stwierdzono u 25 pacjentéw
(24,5%) poddanych transplantacji allogenicznych komérek
krwiotwérczych. Czesto$¢ wystepowania reaktywacji CMV
byta istotnie statystycznie wyzsza u pacjentéw CMV-IgG-
-pozytywnych w poréwnaniu z CMV-IgG-negatywnymi
(38,1% vs 0%, p<0,0001), po przeszczepie od dawcy alterna-
tywnego w poréwnaniu ze zgodnym dawcg rodzinnym
(36,2% vus 9,1%, p<0,002), zastosowaniu T-deplecji z ATG
w poréwnaniu z pacjentami bez T-deplecji (34,4% vs 7,9%,
p<0,002) i krwi obwodowej w poréwnaniu ze szpikiem
kostnym, jako zZrédlem komérek krwiotwérczych (34,7% vus

Tabela III - Skala punktowa dla czynnikéw ryzyka

reaktywacji zakazenia CMV
Table III - Scoring scale of risk factors for CMV reactivation

Czynnik ryzyka
biorca CMV IgG (+) 2
biorca CMV IgG (-)
dawca niespokrewniony
dawca rodzinny
T-deplecja z ATG - tak
T-deplecja z ATG - nie
PB - krew obwodowa
BM/CB - szpik kostny
lub krew pepowinowa

Punktacja

O O r»r OFr Or O
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dJCcMV -
ECMV +

Ryc. 1 - Reaktywacja CMV w grupie niskiego (LR)

i wysokiego (HR) ryzyka
Fig. 1 - CMV reactivation at low (LR) and high (HR) group risk

12,0%, p<0,01). Czynnikiem w najwigekszym stopniu wplywa-
jacym na reaktywacje zakazenia CMV byt status serolo-
giczny CMV-IgG dawcy i biorcy. W grupie pacjentéw serone-
gatywnych zaréwno otrzymujacych przeszczep od dawcy
seronegatywnego, jak i od seropozytywnego, u zadnego nie
doszlo do reaktywacji zakazenia CMV. W grupie pacjentéw
seropozytywnych najwyzsza czesto$¢ reaktywacji CMV
wystepowata w przypadku przeszczepu od dawcy seronega-
tywnego, wieksza niz od dawcy seropozytywnego (51,7% vs
28,6%, p=0,058). Analize czynnikéw ryzyka w badanej grupie
pacjentéw przedstawiono w tabeli II.

Kazdemu z czterech, statystycznie istotnych czynnikéw
ryzyka przyporzadkowano punkty 0-2 (Tab. III). Nastepnie
dla kazdego pacjenta wyznaczono sume punktéw, okreslajgc
punktowa skale ryzyka reaktywacji zakazenia CMV. Rozpie-
tos¢ punktacji wynosita 0-5. Pacjenci z reaktywacjg CMV
otrzymali wyzsza punktacje w poréwnaniu z pacjentami bez
reaktywacji CMV ($rednia 4,48 vs 2,44, p<0,0001). Zaden
z pacjentéw z reaktywacja CMV nie otrzymal 0-1 i 3
punktéw. 3 pacjentéw (12%) otrzymalo 2 punkty, 4 (16%)
4 punkty i 18 (72%) 5 punktéw. WsSréd pacjentéw bez
reaktywacji CMV 20 (25,9%) otrzymalo O punktéw, 6 (7,8%)
1 punkt, 13 (16,9%) 2 punkty, 14 (18,2%) 3 punkty, 6 (7,8%)
4 punkty i 18 (23,4%) 5 punktow.

Na podstawie opracowanej skali wyodrebniono 2 grupy
pacjentéw o niskim (LR) i wysokim (HR) ryzyku reaktywacji
zakazenia CMV. Do grupy LR zaliczono 56 pacjentéw, ktérzy
uzyskali 0-3 punktéw, do grupy HR zaliczono 46 pacjentéw
z punktacjg 4-5 punktéw. W grupie LR tylko u 3 pacjentéw
wystapila reaktywacja CMV (5,4%), podczas gdy w grupie HR
stwierdzono ja u 22 pacjentdéw (47,8%) i réznice te byly
istotne statystycznie (5,4% vs 47,8%, p<0,0001) (Ryc. 1).

Omoéwienie

Celem allo-HSCT jest wyleczenie pacjenta z choroby pod-
stawowej oraz przywrécenie prawidlowo funkcjonujgcego

ukladu immunologicznego, dajgcego dlugotrwalg ochrone
przed zagrazajgcymi zdrowiu i zyciu patogenami.

Zakazenie CMV stanowi w transplantacji powazny prob-
lem, poniewaz z jednej strony jest bezposrednim powikta-
niem infekcyjnym, a z drugiej, poprzez immunomodulujgcy
wplyw na uklad immunologiczny, toruje droge innym pato-
genom i op6znia rekonstrukcje immunologiczng. Zapobiega-
nie zakazeniom CMV polega na wdrozeniu odpowiednich
metod diagnostycznych oraz farmakologicznych, obejmujg-
cych farmakoprofilaktyke, leczenie wyprzedzajace oraz
komoérkowg immunoterapie [10-13].

Optymalizacja postepowania profilaktycznego poprzez
wyodrebnienie wsréd pacjentéw po allo-HSCT grupy najbar-
dziej narazonej na reaktywacje zakazenia CMV wymaga
analizy czynnikéw zwiekszajgcych to ryzyko. Za najwazniej-
szy wséréd czynnikéw ryzyka zakazenia CMV uwaza sie
status serologiczny CMV-IgG dawcy i biorcy [5-8, 10]. Wyko-
nanie transplantacji u pacjenta lub od dawcy CMV-IgG-
-pozytywnego wydaje sie by¢ najbardziej zagrozone reakty-
wacjg zakazenia CMV. Podaje sie, ze u pacjentéw CMV-IgG-
-pozytywnych czesto$¢ zakazenia CMV wynosi 40-70% [6].
Natomiast wéréd pacjentéw CMV-IgG-negatywnych zakaze-
nie CMV wystepuje rzadziej lub nie jest stwierdzane [14-16].

W naszym materiale czestos$¢ reaktywacji zakazenia CMV
u pacjentéw poddanych allo-HSCT wynosita 24,5%. U zad-
nego pacjenta CMV-IgG-negatywnego, niezaleznie od sta-
tusu CMV-IgG dawcy, nie stwierdzono zakazenia CMV.
Wsréd pacjentéw CMV-IgG-pozytywnych czesto$é zakazenia
CMV byta wyzsza niz w calej badanej grupie oraz istotnie
statystycznie wyzsza niz u pacjentéw CMV-IgG-negatyw-
nych (38,1% vs 0%). Stwierdzono réwniez réznice w zalez-
nosci od statusu serologicznego dawcy. Czesto$¢ zakazenia
CMV u pacjentéw CMV-IgG-pozytywnych, ktérzy otrzymali
komérki krwiotwércze od dawcéw CMV-IgG-negatywnych,
byta wyzsza niz w przypadku transplantacji od dawcy CMV-
-1gG-pozytywnego (51,7% vs 28,6%, p=0,058). Uwaza sie, ze
przekazane od dawcy CMV-IgG-pozytywnego specyficzne
limfocyty T pelnig kluczowg role w kontroli replikacji
i eliminacji wirusa CMV. Przy braku tych limfocytéw wirus
moze sie replikowaé bez specyficznej kontroli immunolo-
gicznej [9, 17, 18].

Z innych czynnikéw, poza statusem serologicznym
dawcy i biorcy wplywajacych na czesto$¢ wystepowania
zakazenia CMV, wymienia sie typ kondycjonowania, Zrédto
komérek macierzystych, stosowanie T-deplecji, przeszczep
od dawcy niespokrewnionego lub haploidentycznego,
a takze wystgpienie choroby przeszczep-przeciwko-gospoda-
rzowi (GVHD) oraz stosowanie przediuzonej i skojarzonej
immunosupresji [1, 7-9].

CMV-IgG-pozytywno$¢ biorcy i dawcy oraz stosowanie
T-deplecji z zastosowaniem tymoglobuliny antytymocytar-
nej (ATG) lub przeciwciala monoklonalnego anty CD52
(alemtuzumab) jest dobrze udokumentowanym czynnikiem
zwiekszajgcym ryzyko zakazenia CMV [19, 20]. Natomiast co
do pozostalych czynnikéw opinie réznych autoréw sg
podzielone.

W badaniu Junghanss i wsp. wykazano wprawdzie wiek-
szg czesto$¢ wystepowania zakazenia CMV w przypadku
transplantacji od dawcéw niespokrewnionych, jednak réz-
nica ta nie byla istotna statystycznie [21]. Jesli chodzi o typ
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kondycjonowania, wiekszos¢ badan wskazuje na wieksze
ryzyko zakazenia CMV w przypadku zastosowania RIC [5, 22,
23]. Jednakze inne badania nie potwierdzaja tej zaleznosci
[24, 25]. W duzym badaniu obejmujacym ponad 700 alloge-
nicznych HSCT nie wykazano tez, aby Zrédlo komorek
macierzystych miato wplyw na czesto$¢ reaktywacji zakaze-
nia CMV [26].

W naszej analizie, poza czynnikami potwierdzonymi
przez wiekszo$¢ autoréw, czyli seropozytywnoscig CMV-1gG
dawcy 1 biorcy oraz zastosowaniem T-deplecji in vivo
z ATG, stwierdzono, ze wykonanie transplantacji od dawcy
niespokrewnionego lub alternatywnego oraz zastosowanie
krwi obwodowej jako zZrédta komoérek macierzystych row-
niez zwieksza ryzyko reaktywacji CMV. Nie wykazano nato-
miast wplywu typu kondycjonowania na zwiekszenie czes-
toSci reaktywacji CMV. Rdznice te mogg jednak wynikaé
z faktu, ze cze$¢ analizowanych czynnikéw jest Scisle ze
sobg powigzana, miedzy innymi zastosowanie T-deplecji
oraz krwi obwodowej jako zrédla komérek krwiotwoérczych
w wiekszosci przypadkéw dotyczylo transplantacji od nie-
spokrewnionych dawcéw. Tym bardziej ze w analizie wielo-
wariantowej czynnikéw ryzyka reaktywacji zakazenia CMV
seropozytywno$¢ CMV-IgG biorcy byta najsilniejszym czyn-
nikiem ryzyka.

W celu lepszej stratyfikacji pacjentéw wykorzystano
punktows skale ryzyka opracowang przez George i wsp.,
uwzgledniajgcg czynniki ryzyka reaktywacji zakazenia CMV,
i zaadaptowano jg do potrzeb naszej analizy [9]. Uwzgled-
niono tylko te czynniki, ktére mozna oceni¢ przed trans-
plantacjg, aby od samego poczatku rozpoczecia procedury
przeszczepowej przyja¢é wobec pacjenta najbardziej opty-
malne postepowanie profilaktyczne. Z tego powodu w skali
tej nie uwzgledniono wystepowania choroby przeszczep-
przeciwko-gospodarzowi (GVHD), ktérej wystgpienie i wyni-
kajaca z tego koniecznos¢ zastosowania leczenia immuno-
supresyjnego wplywa na zwiekszenie czestosci reaktywacji
zakazenia CMV [20].

Na podstawie opracowanej skali wyodrebniono dwie
grupy pacjentéw, niskiego (LR) i wysokiego (HR) ryzyka
reaktywacji zakazenia CMV, poréwnywalne pod wzgledem
liczebnosci pacjentéw. Do grupy LR, z punktacja od 0-3
w skali ryzyka, zaliczono 54,9% pacjentéw. Wsrdd nich
jedynie u 3 (5,4%) rozpoznano reaktywacje zakazenia CMV.
Do grupy HR, z punktacjg od 4-5, zaliczono 45,1% pacjentéw.
W grupie tej czesto$¢ reaktywacji zakazenia CMV wynosila
47,8%.

Biorgc pod uwage uzyskane wyniki, zasadne wydaje sie
uzaleznienie czesto$ci monitorowania reaktywacji zakazenia
CMV od grupy ryzyka, a takze rozwazenie wdrozenia
w grupie HR rozszerzonej strategii postepowania profilak-
tycznego, obejmujacej farmakoprofilaktyke lub komoérkowsg
immunoterapie z przetoczeniem CMV-specyficznych limfo-
cytéw T. Co prawda, w erze stosowania leczenia wyprzedza-
jacego czestos¢ choroby CMV ulegla znacznemu zmniejsze-
niu, a dodatkowo profil toksycznosci stosowanych lekéw
przeciwwirusowych nakazuje rozwazenie korzysci plyng-
cych z ewentualnej farmakoprofilaktyki. Jednak zwiekszona
$miertelnos¢ zwigzana z chorobg CMV, zwlaszcza jej plucng
postacig, sklania do poszukiwania nowych rozwigzan. By¢
moze wprowadzenie nowych lekéw przeciwwirusowych,

takich jak Maribavir, obiecujgcych pod wzgledem skutecz-
noéci i mniejszego profilu dzialann niepozadanych, bedzie
dobrym rozwigzaniem [12]. Uzasadnione wydaje sie tez by¢
powszechniejsze stosowanie immunoterapii komoérkowej
CMV specyficznymi limfocytami T. Ze wzgledu na ich
pozytywne dzialanie w zakresie kontroli replikacji wiruso-
wej i badania wskazujace na stosunkowo niskg toksycznosc,
wykorzystanie tej metody w profilaktyce i leczeniu zakaze-
nia CMV wydaje sie by¢ zachecajgce [13].

W zwigzku z tym, ze punktowe skale sg coraz czeSciej
wykorzystywane do ustalania wskazan i kwalifikacji do
odpowiednich metod leczenia oraz przewidywania przebie-
gu réznych chordb, opracowana skala moze stac sie istot-
nym narzedziem stratyfikacyjnym, chociaz wymaga dal-
szych badan. Wydaje sie réwniez, ze moze by¢é pomocna
przy wyborze wsrdéd pacjentéw poddanych allogenicznemu
HSCT podgrupy wysokiego ryzyka reaktywacji zakazenia
CMV, wymagajgcej bardziej intensywnego postepowania
profilaktycznego.
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