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K ronik myeloid lösemi (KML) tedavisinde 
uzunca bir süre dalak ışınlama, busulfan 
ve hidroksiüre başta olmak üzere bazı sito-

toksik ajan vd tedavi yöntemleri kullanılmış fakat 
palyasyon hedefinin ötesine geçilememiştir. Ancak 
1970’li yıllardan itibaren hematopoetik kök hücre 
nakli ile hastalığın tedavisinde kür şansı doğmuş-
tur (1). Medikal tedavide ise interferon kullanımı 
ile birlikte düşük riskli bazı hastalarda sitogene-
tik yanıt ve yaşam süresinin uzatılmasından söz 
edilebilir olmuştur (1).Ph kromozomu 1960 yılın-
da tanımlanmış, 1973 yılında translokasyonun 
tipi, daha sonra da moleküler yapısı ve hastalık 
etyolojisindeki rolü belirlenmiştir(2-5). BCR/ABL 
füzyon geninin hastalık patogenezindeki rolünden 
yola çıkılarak hedeflenmiş tedavilerin aranmasına 
başlanmıştır. İmatinib mesylate (STI571,Glivec) 
henüz tamamlanmamış olan bu sürecin vardığı 
noktalardan biridir ve etkinlik düzeyi anlaşılınca 
dünya genelinde KML tanılı hastalara yapılan 
transplantasyon sayısında azalma oluşmuştur. 
Transplantasyon adayı olabilecek KML tanılı bir 
hasta için halen sıklıkla şu ikilemle karşılaşılır; 
küratif seçenek olan transplantasyon mu, yoksa 
daha az riskli ve etkinliği gösterilmiş bir diğer 
tedavi seçeneği olan imatinib mi seçilmeli? Aslında 
bu soruya yakın gelecekte başka tedavi seçenekleri 
(diğer tirozin kinaz inhibitörleri, immünoterapi vd ) 
de ekleneceğinden durum daha da karmaşık , veya 
belki de tersine çözülmüş, hale gelecektir. Şim-
dilik içinde bulunduğumuz ve muhtemelen kısa 
sürecek bu dönemde karşı karşıya olduğumuz bu 
ikilemi çözümleyebilecek bazı veriler ve görüşler 
mevcuttur. Bu yazıda bunlara değinilmektedir. 

İmatinib

İmatinib BCR/ABL tirozin kinazının ATP bağ-
lanma noktasını bloke eder. Aslında BCR/ABL 
dışında c-Kit ve PDGF reseptörü için de inhibitör 
etkilidir. BCR/ABL inhibisyonu ile hücre içi sin-
yal iletiminde görevli proteinlerin fosforilasyonu 
önlenir. 1998’den itibaren çeşitli faz I ve faz II 
çalışmaya konu olmuş, interferona dirençli kronik 
faz KML olguları yanında akselere veya blastik faz-
daki olgularda da etkisi ve güvenilirliği gösterilmiş, 
ardından ilk tedavi aracı olarak değerlendirilmiş-
tir(6-10). Bu çalışmalarda kronik fazda minimal 
etkin dozun 300 mg/gün olduğu anlaşılmış ve 
standart doz olarak 400 mg/gün önerilmiştir 
(tablo-1). Daha yüksek doz (800mg/gün) kulla-
nılan tek kollu serilerde yanıtların daha yüksek 
olduğu (veya daha erken oluştuğu) izlenimi vardır 
ve randomize çalışmalar devam etmektedir. Çeşitli 
çalışmaların gözden geçirildiği bir derlemede geç 
kronik fazdaki olgularda % 41-64 oranında tam 
sitogenetik yanıt (SY), % 69 oranında 5 yıllık prog-
resyonsuz ve % 86-88 oranında 4 yıllık genel sağ-
kalım saptandığından söz edilmektedir (11). Kro-
nik faz dışındaki olgularda yanıtlar daha düşük 
ve kısa sürelidir, daha yüksek dozlar önerilir. 
Akselere fazdaki olgularda 600 mg/gün dozunda 
uygulandığında, 400 mg/gün dozuna benzer yan 
etkilere karşın daha yüksek sitogenetik yanıt ve 
yanıtlılık süresi ve daha yüksek yaşam olasılığı 
bildirilmiştir (tablo-1) (9). 

İmatinib ile yapılan çalışmalarda kontrol para-
metreleri olan hematolojik ,sitogenetik ve molekü-
ler yanıt tanımları tablo-2’de özetlenmiştir. 

İmatinib randomize bir çalışmada 
interferon+ARA-C ile karşılaştırılmış (her kolda 
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553’er olgu) ve 18. ayda tam hematolojik yanıt (HY) 
(%95’e karşın %55 ),majör sitogenetik yanıt (SY) 
(%87’ye karşın %35),tam SY (%76’ya karşın %15) 
ve akselere veya blastik faza progresyonsuz yaşam 
olasılığı (%97’ye karşın %91) açısından anlamlı 
olarak üstün bulunmuştur (tüm parametrelerde 
p<0.001) (IRIS çalışması)(10). İmatinib koluna 
alınan 553 hastanın yaklaşık % 72’sinin, 54 aylık 
takip sonunda imatinib kullanmayı sürdürdüğü 
anlaşılmıştır. Beşinci yılda güncelleştirilen verilere 
göre % 97 tam HY ,% 88 majör SY,% 82 tam SY 
elde edildiği, genel sağkalım olasılığının yaklaşık 
% 90 bulunduğu, progresyonsuz sağkalım olasılı-
ğının % 84 , akselere veya blastik faz gelişmeden 
sağkalım olasılığının %93 olduğu bildirilmiştir(14).
Sitogenetik yanıtlı hastaların çoğunluğunun 6. 
ayda majör SY,12. ayda ise tam SY elde ettikleri 
ifade edilmektedir(15). Tam MY oranı düşüktür (ilk 
yıl <% 4) fakat ilk yıldan sonra da artabilmektedir 
(1. yılda 3 log, 4. yılda 3,4 log azalma) (majör MY: 
1. yılda % 46, 4.yılda % 75) (16). IRIS çalışma-
sında yanıtsızlık veya yan etkiler vd nedeniyle bir 
koldan diğerine çapraz geçişlere izin verildiğinden 
İFN+ARA-C kolundaki hastaların önemli bir kısmı 
(% 65) imatinib koluna geçmiş ve genel yaşam 
süresine ilişkin analizlerde imatinib kolundan 
beklenen üstünlük gösterilememiştir (10,15) . 
Buna karşılık bazı retrospektif karşılaştırmalarda 
imatinib’in İFN içeren tedavilere göre yaşamı uzat-
tığı bildirilmiştir(17,18,19). 

IRIS çalışmasının ardından KML tanılı hasta-
larda imatinib tedavisinin sonucuna etkili olabi-

lecek parametreler ile tedavi etkinliği ile prognoz 
arasındaki ilişki gözlenmiş ve tedavi etkinliği veya 
etkisizliği tanımları yapılmıştır (tablo-3). Bu bulgu-
lar ve tanımlar bugün için KML tedavisinde rehber 
niteliği taşımaya aday bazı kaynaklardaki tedavi 
önerilerine dayanak oluşturmaktadır (11).

İmatinib yanıtı ile ilişkisi olabilecek 
faktörler 

1-Sokal risk skoru,hastalık evresi ve prog-
noz: İmatinib tedavisi alan yüksek,orta ve düşük 
Sokal riskli olgularda 42 aylık verilere göre SY oran-
ları sırasıyla %69, %80 ve %88 (p:0.002) , majör 
MY oranları %38, %45 ,%66 ,sağkalım olasılıkları 
ise %84,%91,%94 (p<0.001) bulunmuştur.Buna 
karşılık tam SY elde edilen olgularda sağkalım ola-
sılığının başlangıç Sokal risk skorundan etkilen-
meksizin % 92 ve üzerinde (%92,%93,%97,p:0,30) 
olduğu anlaşılmıştır (12,15). Akselere ve blastik 
fazdaki olgularda kronik faza göre , geç kronik faz 
olarak adlandırılan olgularda da erken kronik faza 
göre daha düşük yanıt beklenir (tablo-1).

2-Sitogenetik, moleküler özellikler ve prog-
noz: Tanı sırasında Ph kromozomuna ilave kro-
mozom anomalileri olanlarda olumsuz prognoz 
beklentisi vardır(20,21). 9q+ delesyonu olan olgu-
larda da düşük imatinib yanıtı ve daha kısa yaşam 
süresi beklentisi konusunda çelişkili görüşler 
mevcuttur(22,23). İmatinib tedavisi altındaki Ph(-) 
olgularda değişken sıklıkta farklı kromozom ano-
malileri saptanabilmektedir. Çoğunun klinik anla-

Tablo 1. İmatinible yapılan bazı Faz I ve Faz II çalışmalar (6-9)

Çalışma tipi ,olgular Günlük Doz n Sonuç Kaynak

Faz I:

Kr. faz , IFN’a yanıtsız ≥ 300mg 54 53/54 THY,

29/54 SY, 17/54 STY

6

Faz II:

Geç kr. faz, IFN’a yanıtsız 400mg 532 % 95 THY,

% 60 Majör SY

7

Akselere faz  400#-600*mg 235 %34 THY

%24 Majör SY, %16#-28* STY

12aylık sağkalım:%74 (% 

78*,%65#)

9

Blastik faz 400#-600*mg 260  %8 THY,

 %7 STY(%16 Majör)

medyan sağkalım: 6,9 ay

8

(T:Tam,H:Hematolojik,Y:Yanıt,S:Sitogenetik,Kr:Kronik,IFN:İnterferon)                  
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mı belirsiz olmakla birlikte özellikle 7 ve 8. kro-
mozomu ilgilendiren kusurların myelodisplastik 
sendroma yol açabildikleri bildirilmiştir(11,29,30).

Bunlara ek olarak Wilms tümör geni 
varlığı,CD34+ hücrelerde fosfotirosin düzeyleri, 
Crkl geni fosforilasyon düzeyi gibi moleküler para-
metrelerin prognostik önemi üzerinde durulmuştur 
(11).

3-İmatinib yanıtı, yanıt elde etme süresi ve 
prognoz: Tedavinin 12. ayında majör SY elde edi-
len olguların % 96’sı , majör MY sağlanan olguların 
%100’ü 54. ay kontrolünde akselere veya blastik 
faza geçiş yapmamış iken bu oran 12. ayda kısmi 
SY’ın altında kalan olgularda % 81 olarak açıklan-
dı (p<0.001) (14) . Tedavinin 12. ayında tam SY 
varlığına karşılık majör moleküler yanıtı olmayan 
hastaların % 89’u 54. ayda genel olarak progres-
yon göstermemiş, %5’i ise akselere veya blastik 
faza geçiş yapmış bulundu.Tedavinin 18. ayında 
tam SY elde edilenlerde 5 yıl süre ile akselere veya 
blastik fazdan korunmuş sağkalım olasılığı % 99 
iken 18. ayda majör SY olmayanlarda bu oran % 
83 olarak bildirilmektedir(p<0.001). 

Olguların % 90’a yakını üç ay içinde tam HY 
elde eder. Bu nedenle ilk üç aydaki HY karar verdi-
rici olabilir. İlk iki aylık dönemdeki moleküler yanı-
tın (3 log azalma ) daha sonraki sitogenetik yanıtı 
öngördüğü ileri sürülmüştür(24). İlk 6 ay sonunda 
% 95’in üzerinde Ph pozitifliği mevcut ise 2. yılda 
tam SY elde etme şansı %15 kadar, 12. ayda kısmi 
SY altında bir yanıt varsa 2. yılda tam SY elde 
etme olasılığı %20’nin altındadır.İlk yıl sonundaki 
orana göre 18. aydaki sitogenetik yanıt oranı daha 
yüksek olduğundan bir grup olguda geç yanıt 
elde edilebileceği düşünülür(25-27). Bir çalışmada 
oniki aydan önce tam SY elde edilen olgular ile 12. 

ayda tam SY sağlanan olgular arasında moleküler 
yanıt ve sağkalım parametreleri açısından fark 
bulunmamıştır (28).İlk 12. ay veya 18.ay sonunda 
tam SY elde edenler arasında 5 yılda akselere veya 
blastik faza ilerlemeden sağkalma olasılığı farklı 
bulunmamıştır(%97 , %99). 

4-İmatinib tedavisi alanlarda dikkatli olun-
ması gereken durumlar: İmatinib kullanılan 
olgularda yanıtın veya hastalık prognozunun iyi 
olmayabileceğine işaret eden özellikler olarak ; tanı 
sırasındaki yüksek Sokal /Hasford risk skoru, ilk 
kronik fazda olmamak,del 9q+ veya Ph+ hücre-
lerde ek kromozom kusuru , 12. ayda en azından 
majör MY elde edilememesi , herhangi bir zamanda 
bcr/abl titresinde artış veya Ph (-) hücrelerde diğer 
kromozom kusurları varlığının önemi vurgulan-
maktadır. Ayrıca imatinibin hematolojik toksisite 
nedeniyle tolere edilemediği olgularda yanıt ve 
progresyonsuz yaşam süresinin daha düşük oldu-
ğu düşünülmektedir(31).Sitogenetik ve moleküler 
yanıtların düzenli izlenmesi , ve bcr/abl titre artışı 
veya hematolojik/sitogenetik yanıtsızlık veya yanıt 
kaybı varlığında mutasyon aranması önerilmekte-
dir (11). 

Allojenik Hematopoetik Kök Hücre Nakli

KML’nin bilinen tek küratif tedavisi olarak otuz 
yıllık bir geçmişe sahiptir(32).Otolog nakil çok az 
sayıda yapılmaktadır ve bu yazının kapsamı dışın-
da tutulmuştur.Doksanlı yıllarda allojenik kök 
hücre naklinin en sık endikasyonu KML olmak-
la birlikte , imatinib yanıtlarının görülmesinin 
ardından KML tanılı transplantasyon sayıları azal-
mıştır(35).İmatinib kolay tolere edilip ilk 5 yılda 
yüksek olasılıklı yanıt ve sağkalım vaadetmekte 
,fakat en yüksek ve sürekli moleküler yanıtlar 

Tablo 2. KML’de tedavi yanıtını izlemede kullanılan kriterler (6,7,10 - 13) 

• Hematolojik tam yanıt

– Lökosit < 10.000/mm3,

– Trombosit< 450.000/mm3

– Myelosit+Metamyelosit < %5

– Bazofil < %20 , Blast ve Promyelosit (-)

– Ekstrameduller tutulum (-),

– Splenomegali (-),

– Akselere faz veya blastik faz bulgusu (-)

• Sitogenetik yanıt (SY) 

 - Majör SY: Tam SY + Kısmi SY 

  Tam   SY: Ph+ : % 0

  Kısmi SY: Ph + :% 1-35

 - Minör SY: Ph + :% 36-65  

 - Minimal SY: Ph+ : % 66-95   

 - Yanıtsız: Ph+ : > % 95    

• Moleküler Yanıt (MY) 

1. Majör MY: BCR-ABL ≥ 3 log azalma veya 

               BCR-ABL/ABL oranı < % 0.10

2. Tam MY : BCR/ABL (-) 

                     (nested PCR ile doğrulanmış olmalı)
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transplantasyonla elde edilmektedir. Buna kar-
şılık transplantasyonun erken dönem morbidite 
ve mortalitesi tedavi seçiminde dezavantaj olarak 
ele alınmaktadır. Farklı bazı serilerden elde edilen 
transplantasyon sonuçları tablo-4’de özetlenmek-
tedir. Tablodaki EBMT myeloablatif nakil verileri 
2000-2003 yılllarında yapılan transplantasyonla-
rı kapsamaktadır(35).Örnekler arttırılabilir fakat 

sonuçlar birbirine yakındır.Deneyimli merkezlere 
ait sonuçlar çok merkezlilerden daha iyidir. 

Transplantasyonun sonucuna etkili faktörler 
arasında hasta ve hastalığa bağlı , transplantas-
yon tipine ve donöre bağlı faktörler incelenmiş, 
hasta yaşı, hastalık evresi, tanı-transplantasyon 
arasında geçen süre, donör-hasta HLA uyumu ile 

Tablo 3. İmatinib yanıtsızlığı tanımları (11)

Zaman Yanıtsızlık Düşük Yanıt

3.ay H Y (-) < Tam HY

6.ay < Tam HY, SY (-)(>%95 Ph+) < Kısmi SY (>%35 Ph+)

12.ay < Kısmi SY (>%35 Ph+) < Tam SY

18.ay < Tam SY < Majör MY

Herhangi bir zamanda

Tam HY kaybı1

Tam SY kaybı2

Mutasyon varlığı3

Ph+  hücrede  ek sitogenetik kusur4         

Majör MY kaybı4

Mutasyon varlığı5

HY: Hematolojik yanıt, SY:Sitogenetik yanıt,MY: Moleküler yanıt, 1Akselere veya blastik faz olmadıkça iki kez doğrulanmalı ,2Akselere veya blastik faz olmadıkça veya tam HY kaybı eşlik etmedikçe  iki 

kez doğrulanmalı 3İmatinibe yüksek oranda dirençli olduğu bilinen tipte mutasyon, 4Tam HY veya SY  kaybı  eşlik etmedikçe  iki kez doğrulanmalı,  5İmatinibe yanıtsızlık düzeyi düşük bir mutasyon 

varlığı

Tablo 4. KML’de bazı allojenik nakil sonuçları

Kaynak n Nüks% TBM% Sağkalım % (yıl)

Myeloablatif nakiller

Seattle (33) 131 8(3yıl) 14(3yıl) 91(1yıl), 86 (3yıl)

EBMT(35)

0-1 risk 645 16(2yıl) 17(2yıl) 80(2yıl) 

2-4 risk 2003 22(2yıl) 32(2yıl) 60(2yıl)

>4  risk 370 31(2yıl) 41(2yıl) 38(2yıl)

1.Kr.Faz 2081 18(2yıl) 26(2yıl) 70(2yıl)

Aks.Faz 327 28(2yıl) 37(2yıl) 47(2yıl)

Blast.Faz 172 38(2yıl) 50(2yıl) 16(2yıl)               

Düşük yoğunluklu/non-myeloablatif nakiller:

EBMT(36)       

1.Kr.Faz 118 34(3yıl) 11(1.yıl) 69(3yıl)

İsrail (38) 24 0(100gün)     85(5yıl)

Akraba dışı

EBMT(35) 1096 14(2yıl) 37(2yıl) 53(2yıl)

Seattle (37) 196 10(5yıl) 571-742(5yıl)

1Tüm olgular, 2<50 yaş, DRB1 uyumlu,<1yıl  TBM: Transplantasyona bağlı mortalite, Kr:Kronik
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akrabalık ve cinsiyet uyumu gibi faktörler önemli 
bulunmuş ve Gratwohl (EBMT) risk skoru olarak 
adlandırılan bir skorlama ile herhangi bir transp-
lantasyon adayının transplantasyondan sonraki 
yaşam veya nüks olasılığının hesaplanabileceği 
gösterilmiştir(tablo-5 ve 4)(34).Bu skorlama daha 
sonra başka çalışma gruplarınca da denenmiş ve 
doğruluğu desteklenmiştir(39).

Son yıllarda diğer endikasyonlarla yapılan 
transplantasyonlarda olduğu gibi KML’li olgular-
da da periferik kök hücre (PKH) nakilleri tercih 
edilmektedir.PKH nakilleri kemik iliği nakline göre 
daha fazla kronik graft –versus – host hastalığı 
ve daha düşük nüks nedeni olabilmektedir(40).
KML tanılı transplantasyonlarda seçilecek hazırlık 
rejimlerinden busulfan/siklofosfamid ile siklofos-
famid/tüm beden ışınlaması arasında sonuçlar 
açısından fark olmadığı belirtilmektedir(41). Ancak 
Seattle grubunun yaptığı çalışmalar plazma busul-
fan düzeylerinin 900 ng/ml üzerinde tutulması-
nın avantajına işaret etmektedir(33).Myeloablatif 
olmayan /azaltılmış yoğunluklu hazırlık rejimleri 
ile umut veren sonuçlar elde edilmiştir, fakat 
karar vermek için henüz erkendir. Akraba olmayan 
donörlerden yapılan nakiller son yıllarda giderek 
artmaktadır.Yıllar öncesine kıyasla mortalite riski 
azalmış ve uzun süreli yaşam şansı artmıştır. 
EBMT verilerine göre 1980-1990 döneminde KML 

tanılı toplam 2628 nakilden 186’sı, 2000-2003 
yıllarındaki 3018 nakilden ise 1096’sı akraba 
olmayan donörlerden yapılmıştır. Bu iki dönemde 
yapılan nakillerde 2 yıllık toplam yaşam olasılığı 
ise % 28’den % 53’e çıkmıştır(35). Seattle verile-
rine göre ise özellikle 50 yaş ve altındaki grupta 
HLA(DRB1) uyumlu akraba dışı nakillerin tanıdan 
sonraki ilk yıl içinde yapılmaları durumunda beş 
yıllık yaşam şansı % 74’e çıkmaktadır (gansiklovir 
ve flukonazol profilaksisi alanlarda üç yıllık yaşam 
%87). Aynı serinin 21 yaş altındaki olgularında beş 
yıllık yaşam olasılığı % 80 civarında gözlenmekte 
fakat sadece 50 yaş sınırı istatistiksel anlamlılıkta 
farkları ortaya koymaktadır (37).

Transplantasyon mu, imatinib mi ?

İmatinibe yanıt verme olasılığı yüksek olan has-
talar için ilk seçeneğin imatinib olması doğaldır. 
Önceden imatinib kullanımının transplantasyon 
sonucunu olumsuz etkilediğine dair yeterli kanıt 
da yoktur (42). Bu nedenle son yıllarda olguların 
neredeyse tümünde bir süre imatinib yanıtının 
gözlenmesi standart yaklaşım haline gelmiştir. 
Fakat hastalar yanıt açısından düzenli izlenmeli 
ve alternatif tedavi ,gerekli ise transplantasyon 
kararı, verilmesi gereken durumların zamanın-
da farkına varılmalıdır(11).Bu anlamda yapılacak 
gecikmeler hastaların transplantasyon risklerini 
arttırabilir. EBMT kayıtlarına göre son yıllarda; 1-
tanıyı izleyen ilk yılda yapılan nakillerde, 2-ikinci 
kronik faz veya daha ileri evrelerde yapılan nakil-
lerde, 3- daha yüksek EBMT risk skorlu olgulara 
yapılan nakillerde artma mevcuttur(35). 

Transplantasyon kararında EBMT risk skoru ile 
diğer tedavilere yanıt olasılıkları ya da yanıt düzeyi 
arasındaki denge ve hastanın tercihine değer veril-
melidir. Başlangıçta yüksek riskli (Sokal/Hasford) 
, ileri evre, ilave kromozom bozukluğu olan (tartış-
malı da olsa ör:del 9q+) olgularda imatinibe yanıt 
olasılığı daha düşüktür. İmatinibi tolere edemeyen, 
imatinibe yanıtsız veya yanıt kaybı veya progres-
yon (bkz. tablo-3) olan olgularda alternatif tedavi 
seçenekleri gündeme gelir . Transplantasyon dışın-
daki yöntemlerle bu olgularda yanıtların düşük ve 
kısa süreli olacağı düşünülürse bugün için bunlar 
arasından donörü olan (akraba veya akraba dışı) 
, yaşı ve performansı uygun olanların önemli bir 
kısmı transplantasyon adayı olacaklardır. Yakın 
gelecekte kullanılacak olan bazı yeni ajanlar (ör:
nilotinib,dasatinib vd ) tedavi sıralamasının bu aşa-
masında yer almaya adaydır. Fakat özellikle bazı 
mutasyonların varlığı (ör: T315I mutasyonu) bun-
lardan bir kısmına yanıt şansını azaltabilir (43). 

Tablo 5. EBMT skoru ve allojenik nakil sonucu(34)

Risk faktörleri
Risk 

puanı

Yaş: < 20

20-40

>40

0

1

2

Hastalık evresi: Kronik faz

Akselere faz

Blastik faz

0

1

2

Donör tipi: HLA uygun kardeş

Akraba dışı vd

0

1

Tanı-nakil arası süre: ≤ 12 ay

> 12 ay

0

1

Donör-hasta cinsiyet  uyumu: kadın donör-erkek hasta

diğer

1

0

Toplam Risk  puanı     5 yıllık Sağkalım

0-1 %72

2 %62

3 %48

4 %40

5-7 %22
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İmatinibe düşük yanıtlı olgularda (bkz tablo-3) 
3-6 ay süreyle doz artışı denenebilir ve sitogenetik 
yanıt artmaz ise uygun hastalarda transplantasyon 
alternatifi değerlendirilir. Ancak farklı tirozin kinaz 
inhibitörleri vd tedavi seçeneklerinin ,özellikle bu 
grup hastalarda, anlamlı yararlar sağladığının 
kanıtı ölçüsünde bu sıralama değişebilir. 

Başlangıçtan itibaren yüksek Sokal veya Has-
ford riski olan fakat EBMT risk skoru düşük (0-1 
risk skorlu) genç olgularda her iki tedavi seçeneği 
ile %80 civarında uzun süreli sağkalım beklentisi 
olacağından kür şansı nedeniyle transplantasyon 
ilk tedavi seçeneği olabilir(41).Fakat imatinibe sito-
genetik yanıt vermeleri durumunda, başlangıçta 
yüksek Sokal skorlu olan olguların da düşük Sokal 
riskli olgulardan farksız bir yaşam şansı elde edebil-
diği anlaşılmıştır(15). Bu nedenle imatinibe bir şans 
verilmesi de reddedilmesi zor bir yaklaşımdır. Eğer 
bu son seçenek tercih edilirse hastanın iyi izlenerek, 
yanıtın yetersiz olması veya yanıt olmaması duru-
munda diğer tedavi seçenekleri veya transplantas-
yon kararının geciktirilmemesi gerekir.

Akselere fazda tanı konan olgulara imatinib ile 
%28 - %43 tam SY ve %78 oranında bir yıllık, % 
53 oranında dört yıllık sağkalımlar bildirilmekte, 
transplantasyon sonucu ile karşılaştırıldığında bu 
sonuçlar avantajlı gözükmektedir. Transplantasyon 
mortalite riski (EBMT skoru) çok yüksek olmayan 
ya da imatinibe erken yanıt vermeyen veya ilerleyici 
olgularda ise erkenden transplantasyona yönlenmek 
akılcıdır(9,19,41). Blastik fazda başvuran olgularda 
transplant sonucu ikinci kronik faz elde edildiğinde 
yapılana göre çok daha kötüdür ve imatinible (veya 
diğer tirozin kinaz inhibitörleri, kemoterapi vd seçe-
neklerle) maksimum yanıt elde edilmeye çalışılıp 
ardından eğer şartlar uygunsa transplantasyona 
yönlenilmesi daha uygundur(41). 
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