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ABSTRAK
Leukemia limfoblastik akut atau Acute lymphoblastic leukaemia (AL%; BCR-

ABL1 membawa kepada risiko yang tinggi untuk relaps serta pro wb'yang teruk.

Akses kepada perencat tyrosine kinase sebagai salah satu t rawatan telah
mengubah stratifikasi risiko untuk pesakit ALL ya pupyai en tertaup ini.
Memandangkan BCR-ABL1 dikuantifikasi secara ru& nta penyakit
mieloproliferatif, penggabungan kuantifikasinya %ak& tal palymer Se,%;da
masa nyata boleh dijadikan sebagai parameter yang h dlpgfc ai \a}@emantau

sisa penyakit atau measurable residual dIS ase RD u k LL @' mempunyai

BCR-ABL1. Sama ada ini telah m &@an fakter,_risiko ensional dalam

menentukan pesakit mana yang emerl ka S;Tn ;[a.KL\tldak masih belum
ditentukan. Kajian ini adalah bert k m tuk san pemantauan BCR-

ABL1 pada pesakit ALL dem rha eputusan mereka selepas
I menganalisa kelangsungan hidup pesakit ini

pemindahan sel stem a am
. 8 & L o
secara retrospektlfb dasa aﬂuf\l si BCR-ABL1 pada tiga titik-masa; titik-masa

=

pertama pada ak uk3|, i ' ked@ada minggu ke-16 selepas konsolidasi,

\ e
dan titik- mas@ pa akhi Watgfmesaklt yang sama ada layak untuk transplan
atau tid %ntl}( an Ia [@ahun 2006 hingga 2018, sejumlah 96 pesakit

asl;.nN“I aru dldlagn05|s d n Leukemia Limfoblastik Akut dengan BCR-ABL1

\
t awat dengan kemoterapi dan perencat tyrosine kinase. Tiga puluh lapan (41.3%)
C

apai remisi keseluruhan dan 33 pesakit telah menjalani pemindahan sel stem

Qgenlk Data kami menunjukkan bahawa pemantauan sisa penyakit melalui tindak

balas rantai polymerase kuantitatif pada masa nyata yang dilakukan sebelum transplan



menunjukkan hubung kait kelangsungan hidup yang tertinggi dalam pesakit ALL
dengan BCR-ABL1 terutamanya bagi mereka yang menjalani transplan ser
alogenik. Pesakit yang mempunyai MRD negatif pra-transplan, @nyai
kelangsungan hidup yang lebih tinggi berbanding mereka yang Mﬁk)sitif dan
menunjukkan hasil jangka panjang yang cemerlang selepas transplan¥t?m alogenik.
Dengan kemunculan perencat/inhibitor tyrosine kinase dan pe@an pemantauan

penyakit sisa yang boleh diukur dengan ketat, stratifikasi fisi unt'k ALL dengan

BCR-ABL1 telah berubah dengan ketara. \d'

DL g
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ABSTRACT

Acute lymphoblastic leukaemia (ALL) with BCR-ABL1 confers a high risk@

and a poor prognosis. Access to the tyrosine kinase inhibitor as part of!r&r}tment
h

strategy has changed the risk stratification for ALL patients harbouri is fusion gene.
As BCR-ABLL1 is routinely quantified for the monitoring of &).proliferative
counterpart, incorporation of its quantification by real-tim pc?!vase chain reaction
could be a reliable parameter for the monitoring of meas e resid a‘dise e (MRD)
for ALL with BCR-ABL1. Whether this has replaged conven oMfﬁct\Up in
’mﬂ{;a This

with ALL

Il tr ﬁ?xp\lantation. We

p t@[s based on the

o
=S

with BCR-ABL1 on their outcome aﬂ{}fbg!nei
retrospectively analysed the survivmom of

quantification of BCR-ABL1 at th %-pgingy- oinz_zl’éat the end of induction,
néek

o

time point 2 at post-consolidah\ 1%% DO@& the end of treatment for

patients who were trans Iaerle <f no splsn.@\eligible. From 2006 to 2018, a
[

total of 96 adult patie%vly di Vh'ltllecute lymphoblastic leukemia with

BCR-ABL1 were @bwith ':hem herap@j a tyrosine kinase inhibitor. Thirty-

N
eight (41.3%)§Med veral rPil;si (33 patients underwent an allogeneic stem

cell trans ur data showed residual disease monitoring by real-time
£ A e
ain rea

quanti wlymerase Ggion performed prior to transplantation showed the
S N
ighest'strvival correlation in*l?L with patients with BCR-ABL1, especially for those

hl&
‘%nderwent allogeneic stem cell transplantation. Patients with MRD negative
& \before transplantation had better survival compared to those who were MRD positive

and showed excellent long-term outcomes after allogeneic stem cell transplantation.



With the emergence of tyrosine kinase inhibitors and the incorporation of stringent,
measurable residual disease monitoring, risk stratification for ALL with BCR-AT

changed significantly.

{
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