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ronik myeloid l6semi (KML) tedavisinde
Kuzunca bir stire dalak 1sinlama, busulfan

ve hidroksilire basta olmak Uizere bazi sito-
toksik ajan vd tedavi yontemleri kullanilmis fakat
palyasyon hedefinin 6tesine gecilememistir. Ancak
1970’li yillardan itibaren hematopoetik kék hticre
nakli ile hastaligin tedavisinde kiir sans1 dogmus-
tur (1). Medikal tedavide ise interferon kullanimi
ile birlikte dustik riskli bazi hastalarda sitogene-
tik yanit ve yasam sUresinin uzatilmasindan soz
edilebilir olmustur (1).Ph kromozomu 1960 yilin-
da tanmimlanmis, 1973 yilinda translokasyonun
tipi, daha sonra da molekuler yapisi ve hastalik
etyolojisindeki rolti belirlenmistir(2-5). BCR/ABL
fizyon geninin hastalik patogenezindeki roltinden
yola cikilarak hedeflenmis tedavilerin aranmasina
baslanmistir. Imatinib mesylate (STI571,Glivec)
hentiz tamamlanmamig olan bu sirecin vardigi
noktalardan biridir ve etkinlik diizeyi anlasilinca
dinya genelinde KML tanili hastalara yapilan
transplantasyon sayisinda azalma olusmustur.
Transplantasyon aday: olabilecek KML tanili bir
hasta icin halen siklikla su ikilemle karsilasilir;
kuratif secenek olan transplantasyon mu, yoksa
daha az riskli ve etkinligi goésterilmis bir diger
tedavi secenegi olan imatinib mi secilmeli? Aslinda
bu soruya yakin gelecekte baska tedavi secenekleri
(diger tirozin kinaz inhibitérleri, immunoterapi vd )
de ekleneceginden durum daha da karmasik , veya
belki de tersine ¢oéztlmus, hale gelecektir. Sim-
dilik icinde bulundugumuz ve muhtemelen kisa
stirecek bu dénemde karsi karsiya oldugumuz bu
ikilemi c¢oztimleyebilecek bazi veriler ve gortsler
mevcuttur. Bu yazida bunlara deginilmektedir.
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Imatinib BCR/ABL tirozin kinazinin ATP bag-
lanma noktasini bloke eder. Aslinda BCR/ABL
disinda c-Kit ve PDGF reseptorti icin de inhibitodr
etkilidir. BCR/ABL inhibisyonu ile hticre ici sin-
yal iletiminde gorevli proteinlerin fosforilasyonu
Onlenir. 1998’den itibaren cesitli faz I ve faz II
calismaya konu olmus, interferona direncli kronik
faz KML olgular: yaninda akselere veya blastik faz-
daki olgularda da etkisi ve gtivenilirligi gosterilmis,
ardindan ilk tedavi araci olarak degerlendirilmis-
tir(6-10). Bu calismalarda kronik fazda minimal
etkin dozun 300 mg/gltn oldugu anlasilmis ve
standart doz olarak 400 mg/glin Onerilmistir
(tablo-1). Daha yuksek doz (800mg/gtin) kulla-
nilan tek kollu serilerde yanitlarin daha ytksek
oldugu (veya daha erken olustugu) izlenimi vardir
ve randomize calismalar devam etmektedir. Cesitli
calismalarin gbézden gecirildigi bir derlemede gec
kronik fazdaki olgularda % 41-64 oraninda tam
sitogenetik yanit (SY), % 69 oraninda 5 yillik prog-
resyonsuz ve % 86-88 oraninda 4 yillik genel sag-
kalim saptandigindan s6z edilmektedir (11). Kro-
nik faz disindaki olgularda yanitlar daha dustk
ve kisa surelidir, daha yuksek dozlar o6nerilir.
Akselere fazdaki olgularda 600 mg/gtin dozunda
uygulandiginda, 400 mg/glin dozuna benzer yan
etkilere karsin daha ytksek sitogenetik yanit ve
yanitlilik stiresi ve daha ytksek yasam olasilig
bildirilmistir (tablo-1) (9).

Imatinib ile yapilan calismalarda kontrol para-
metreleri olan hematolojik ,sitogenetik ve molekii-
ler yanit tanimlari tablo-2’de 6zetlenmistir.

Imatinib randomize bir calismada
interferon+ARA-C ile karsilastirilmis (her kolda
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Tablo 1. imatinible yapilan bazi Faz | ve Faz Il ¢alismalar (6-9)

Calisma tipi ,olgular Giinliik Doz n Sonug Kaynak

Faz I:

Kr. faz , IFN‘a yanitsiz >300mg 54 53/54 THY, 6
29/54 SY, 17/54 STY

Faz Il:

Geg kr. faz, IFN‘a yanitsiz 400mg 532 % 95 THY, 7
% 60 Major SY

Akselere faz 400#-600*mg 235 %34 THY 9
%24 Major SY, %16#-28% STY
12aylk sagkalim:%74 (%
78*,%65#)

Blastik faz 400#-600*mg 260 %8 THY, 8
%7 STY(%16 Major)

medyan sagkalim: 6,9 ay

(T:Tam,H:Hematolojik, Y:Yanit,S:Sitogenetik,Kr:Kronik,IFN:interferon)

553’er olgu) ve 18. ayda tam hematolojik yanit (HY)
(%095’ karsin %S5 ),major sitogenetik yanit (SY)
(%87’ye karsin %35),tam SY (%76’ya karsin %15)
ve akselere veya blastik faza progresyonsuz yasam
olasilign (%97°ye karsin %91) acisindan anlaml
olarak Ustin bulunmustur (tim parametrelerde
p<0.001) (IRIS calismasi)(10). Imatinib koluna
alinan 553 hastanin yaklasik % 72’sinin, 54 aylik
takip sonunda imatinib kullanmay: strdiardiga
anlasilmistir. Besinci yilda glincellestirilen verilere
gore % 97 tam HY ,% 88 majér SY,% 82 tam SY
elde edildigi, genel sagkalim olasiliginin yaklasik
% 90 bulundugu, progresyonsuz sagkalim olasili-
ginin % 84 , akselere veya blastik faz gelismeden
sagkalim olasiliginin %93 oldugu bildirilmistir(14).
Sitogenetik yanithh hastalarin cogunlugunun 6.
ayda major SY,12. ayda ise tam SY elde ettikleri
ifade edilmektedir(15). Tam MY orani dusuktir (ilk
yil <% 4) fakat ilk yildan sonra da artabilmektedir
(1. yilda 3 log, 4. yilda 3,4 log azalma) (majér MY:
1. yilda % 46, 4.yilda % 75) (16). IRIS calisma-
sinda yanitsizlik veya yan etkiler vd nedeniyle bir
koldan digerine capraz gecislere izin verildiginden
IFN+ARA-C kolundaki hastalarin énemli bir kismi
(% 65) imatinib koluna gecmis ve genel yasam
stresine iliskin analizlerde imatinib kolundan
beklenen tusttinlik gosterilememistir (10,15)
Buna karsilik bazi retrospektif karsilastirmalarda
imatinib’in IFN iceren tedavilere gére yasami uzat-
t1g1 bildirilmistir(17,18,19).

IRIS calismasinin ardindan KML tanili hasta-
larda imatinib tedavisinin sonucuna etkili olabi-
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lecek parametreler ile tedavi etkinligi ile prognoz
arasindaki iliski gézlenmis ve tedavi etkinligi veya
etkisizligi tanimlar1 yapilmistir (tablo-3). Bu bulgu-
lar ve tanimlar bugtin icin KML tedavisinde rehber
niteligi tasimaya aday bazi kaynaklardaki tedavi
Onerilerine dayanak olusturmaktadir (11).

Imatinib yaniti ile iligkisi olabilecek
faktorler

1-Sokal risk skoru,hastalik evresi ve prog-
noz: imatinib tedavisi alan ytiksek,orta ve diistik
Sokal riskli olgularda 42 aylik verilere gére SY oran-
lar1 sirasiyla %69, %80 ve %88 (p:0.002) , majér
MY oranlar1 %38, %45 ,%66 ,sagkalim olasiliklar:
ise %84,%91,%94 (p<0.001) bulunmustur.Buna
karsilik tam SY elde edilen olgularda sagkalim ola-
siliginin baslangic Sokal risk skorundan etkilen-
meksizin % 92 ve tzerinde (%92,%93,%97,p:0,30)
oldugu anlasilmistir (12,15). Akselere ve blastik
fazdaki olgularda kronik faza gére , ge¢ kronik faz
olarak adlandirilan olgularda da erken kronik faza
gore daha duistik yanit beklenir (tablo-1).

2-Sitogenetik, molekiiler 6zellikler ve prog-
noz: Tani sirasinda Ph kromozomuna ilave kro-
mozom anomalileri olanlarda olumsuz prognoz
beklentisi vardir(20,21). 9g+ delesyonu olan olgu-
larda da duistik imatinib yaniti ve daha kisa yasam
stiresi beklentisi konusunda celiskili goértsler
mevcuttur(22,23). Imatinib tedavisi altindaki Ph(-)
olgularda degisken siklikta farkli kromozom ano-
malileri saptanabilmektedir. Cogunun klinik anla-
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Tablo 2. KMLde tedavi yanitini izlemede kullanilan kriterler (6,7,10 - 13)

- Hematolojik tam yanit
— Lokosit < 10.000/mm3,
— Trombosit< 450.000/mm3
— Myelosit+Metamyelosit < %5
— Bazofil < %20, Blast ve Promyelosit (-)
— Ekstrameduller tutulum (-),
— Splenomegali (-),
— Akselere faz veya blastik faz bulgusu (-)

mi belirsiz olmakla birlikte 6zellikle 7 ve 8. kro-
mozomu ilgilendiren kusurlarin myelodisplastik
sendroma yol acabildikleri bildirilmistir(11,29,30).

Bunlara ek olarak Wilms timoér geni
varlig1,CD34+ htcrelerde fosfotirosin duizeyleri,
Crkl geni fosforilasyon diizeyi gibi molektler para-
metrelerin prognostik énemi tizerinde durulmustur
(11).

3-Imatinib yaniti, yanit elde etme siiresi ve
prognoz: Tedavinin 12. ayinda major SY elde edi-
len olgularin % 96’s1 , major MY saglanan olgularin
%1001 54. ay kontroltinde akselere veya blastik
faza gecis yapmamis iken bu oran 12. ayda kismi
SY’1in altinda kalan olgularda % 81 olarak aciklan-
di (p<0.001) (14) . Tedavinin 12. ayinda tam SY
varligina karsilik major molektler yaniti olmayan
hastalarin % 89’u 54. ayda genel olarak progres-
yon gostermemis, %5’ ise akselere veya blastik
faza gecis yapmis bulundu.Tedavinin 18. ayinda
tam SY elde edilenlerde 5 yil stire ile akselere veya
blastik fazdan korunmus sagkalim olasiligi % 99
iken 18. ayda majoér SY olmayanlarda bu oran %
83 olarak bildirilmektedir(p<0.001).

Olgularin % 90’a yakini UG¢ ay icinde tam HY
elde eder. Bu nedenle ilk ti¢c aydaki HY karar verdi-
rici olabilir. Ilk iki aylik dénemdeki molektiler yani-
tin (3 log azalma ) daha sonraki sitogenetik yaniti
o6ngérdugu ileri stirilmustir(24). ik 6 ay sonunda
% 95’in uzerinde Ph pozitifligi mevcut ise 2. yilda
tam SY elde etme sans1 %15 kadar, 12. ayda kismi
SY altinda bir yanit varsa 2. yilda tam SY elde
etme olasihigi %20’nin altindadir.ilk yil sonundaki
orana gore 18. aydaki sitogenetik yanit orani daha
yuksek oldugundan bir grup olguda gec¢ yanit
elde edilebilecegi duistintlur(25-27). Bir ¢alismada
oniki aydan 6nce tam SY elde edilen olgular ile 12.
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- Sitogenetik yanit (SY)
- Major SY: Tam SY + Kismi SY
Tam SY:Ph+:%0
Kismi SY: Ph + :% 1-35
- Minor SY: Ph + :% 36-65
- Minimal SY: Ph+ : % 66-95
- Yanitsiz: Ph+: > % 95
« Molekiiler Yanit (MY)
1. Major MY: BCR-ABL > 3 log azalma veya
BCR-ABL/ABL orani < % 0.10
BCR/ABL (-)
(nested PCR ile dogrulanmis olmali)

2.Tam MY :

ayda tam SY saglanan olgular arasinda molektuler
yanit ve sagkalim parametreleri acisindan fark
bulunmamistir (28).1lk 12. ay veya 18.ay sonunda
tam SY elde edenler arasinda 5 yilda akselere veya
blastik faza ilerlemeden sagkalma olasiligi farklh
bulunmamistir(%97 , %99).

4-imatinib tedavisi alanlarda dikkatli olun-
mast gereken durumlar: Imatinib kullanilan
olgularda yanitin veya hastalik prognozunun iyi
olmayabilecegine isaret eden 6zellikler olarak ; tani
sirasindaki ytuksek Sokal /Hasford risk skoru, ilk
kronik fazda olmamak,del 9q+ veya Ph+ htcre-
lerde ek kromozom kusuru , 12. ayda en azindan
majér MY elde edilememesi , herhangi bir zamanda
ber/abl titresinde artis veya Ph (-) hticrelerde diger
kromozom kusurlar1 varliginin 6énemi vurgulan-
maktadir. Ayrica imatinibin hematolojik toksisite
nedeniyle tolere edilemedigi olgularda yanit ve
progresyonsuz yasam suresinin daha dtsutk oldu-
gu dustuntlmektedir(31).Sitogenetik ve molekuler
yanitlarin dtizenli izlenmesi , ve ber/abl titre artis:
veya hematolojik/sitogenetik yanitsizlik veya yanit
kayb1 varliginda mutasyon aranmasi dnerilmekte-
dir (11).

Allojenik Hematopoetik Kok Hiicre Nakli

KML’nin bilinen tek kuratif tedavisi olarak otuz
yilik bir gecmise sahiptir(32).Otolog nakil cok az
sayida yapilmaktadir ve bu yazinin kapsami disin-
da tutulmustur.Doksanli yillarda allojenik kok
hticre naklinin en sik endikasyonu KML olmak-
la birlikte , imatinib yamnitlarinin goértilmesinin
ardindan KML tanili transplantasyon sayilar: azal-
mistir(35).Imatinib kolay tolere edilip ilk 5 yilda
yuksek olasilikli yanit ve sagkalim vaadetmekte
Jfakat en yuksek ve strekli molektiler yanitlar
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Tablo 3. imatinib yanitsizligi tanimlari (11)

Zaman Yanitsizlik Diisiik Yanit
3.ay HY (-) < Tam HY
6.ay < Tam HY, SY (-)(>%95 Ph+) < Kismi SY (>%35 Ph-+)
12.ay < Kismi SY (>%35 Ph+) < Tam SY
18.ay < Tam SY < Major MY
Tam HY kayb!' Ph+ hiicrede ek sitogenetik kusur*
Herhangi bir zamanda Tam SY kaybr? Major MY kaybi*

Mutasyon varligi®

Mutasyon varligi®

HY: Hematolojik yanit, SY:Sitogenetik yanit,MY: Molekiiler yanit, 'Akselere veya blastik faz olmadika iki kez dogrulanmali ,*Akselere veya blastik faz olmadikga veya tam HY kaybi eslik etmedikge iki
kez dogrulanmali *imatinibe yiiksek oranda direngli oldugu bilinen tipte mutasyon, ‘Tam HY veya SY kaybi eslik etmedikce iki kez dogrulanmali, *imatinibe yanitsizlik diizeyi diisiik bir mutasyon

varligi

transplantasyonla elde edilmektedir. Buna kar-
silik transplantasyonun erken dénem morbidite
ve mortalitesi tedavi seciminde dezavantaj olarak
ele alinmaktadir. Farkli baz: serilerden elde edilen
transplantasyon sonuclar: tablo-4’de 6zetlenmek-
tedir. Tablodaki EBMT myeloablatif nakil verileri
2000-2003 yilllarinda yapilan transplantasyonla-
1 kapsamaktadir(35).Ornekler arttirilabilir fakat

Tablo 4. KMLde bazi allojenik nakil sonuglar

sonuclar birbirine yakindir.Deneyimli merkezlere

ait sonuclar cok merkezlilerden daha iyidir.

Transplantasyonun sonucuna etkili faktorler
arasinda hasta ve hastaliga bagl , transplantas-
yon tipine ve donére bagl faktorler incelenmis,
hasta yasi, hastalik evresi, tani-transplantasyon
arasinda gecen sure, donor-hasta HLA uyumu ile

Kaynak n Niiks% TBM% Sagkalim % (yil)
Myeloablatif nakiller

Seattle (33) 131 8(3yil) 14(3y1l) 91(1yil), 86 (3yil)
EBMT(35)

0-1 risk 645 16(2y1l) 17(2y1l) 80(2y1l)
2-4 risk 2003 22(2y1l) 32(2y1l) 60(2y1l)

>4 risk 370 31(2y1l) 41(2y1l) 38(2y1l)
1.Kr.Faz 2081 18(2y1l) 26(2y1l) 70(2y1l)
Aks.Faz 327 28(2y1l) 37(2y1l) 47(2y1l)
Blast.Faz 172 38(2y1l) 50(2y1l) 16(2y1l)
Diisiik yogunluklu/non-myeloablatif nakiller:

EBMT(36)

1.Kr.Faz 118 34(3yil) 1(T.yil) 69(3yil)
israil (38) 24 0(100giin) 85(5yil)
Akraba digi

EBMT(35) 1096 14(2y1l) 37(2y1l) 53(2y1l)
Seattle (37) 196 10(5y1l) 57'-74%(5y1l)

'Tiim olgular, 2<50 yas, DRB1 uyumlu,<1yil TBM: Transplantasyona bagli mortalite, Kr:Kronik

9. MEZUNIYET SONRASI EGITIM KURSU
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Tablo 5. EBMT skoru ve allojenik nakil sonucu(34)

Risk faktorleri Risk
puani
Yas: <20 0
20-40 1
>40 2
Hastalik evresi: Kronik faz 0
Akselere faz 1
Blastik faz 2
Donor tipi: HLA uygun kardes 0
Akraba disi vd 1
Tani-nakil arasl siire: <12ay 0
> 12ay 1
Dondr-hasta cinsiyet uyumu:  kadin donor-erkek hasta 1
diger 0
Toplam Risk puani 5 yillik Sagkalim
0-1 %72
2 %62
3 %48
4 %40
5-7 %22

akrabalik ve cinsiyet uyumu gibi faktérler 6nemli
bulunmus ve Gratwohl (EBMT) risk skoru olarak
adlandirilan bir skorlama ile herhangi bir transp-
lantasyon adayinin transplantasyondan sonraki
yasam veya nuks olasiliginin hesaplanabilecegi
gosterilmistir(tablo-5 ve 4)(34).Bu skorlama daha
sonra baska calisma gruplarinca da denenmis ve
dogrulugu desteklenmistir(39).

Son yillarda diger endikasyonlarla yapilan
transplantasyonlarda oldugu gibi KMLli olgular-
da da periferik kék hticre (PKH) nakilleri tercih
edilmektedir. PKH nakilleri kemik iligi nakline gére
daha fazla kronik graft —versus — host hastalif
ve daha duiistik niks nedeni olabilmektedir(40).
KML tanili transplantasyonlarda secilecek hazirlik
rejimlerinden busulfan/siklofosfamid ile siklofos-
famid/tiim beden 1sinlamasi arasinda sonuclar
acisindan fark olmadig: belirtilmektedir(41). Ancak
Seattle grubunun yaptig1 calismalar plazma busul-
fan dtizeylerinin 900 ng/ml Uzerinde tutulmasi-
nin avantajina isaret etmektedir(33).Myeloablatif
olmayan /azaltilmis yogunluklu hazirlik rejimleri
ile umut veren sonuclar elde edilmistir, fakat
karar vermek icin hentiz erkendir. Akraba olmayan
donérlerden yapilan nakiller son yillarda giderek
artmaktadir.Yillar 6ncesine kiyasla mortalite riski
azalmis ve uzun slreli yasam sansi artmistir.
EBMT verilerine gore 1980-1990 déneminde KML
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tanili toplam 2628 nakilden 186’s1, 2000-2003
yillarindaki 3018 nakilden ise 1096’s1 akraba
olmayan donérlerden yapilmistir. Bu iki donemde
yapilan nakillerde 2 yillik toplam yasam olasiligl
ise % 28den % 53’e cikmistir(35). Seattle verile-
rine gore ise Ozellikle 50 yas ve altindaki grupta
HLA(DRB1) uyumlu akraba dis1 nakillerin tanidan
sonraki ilk yil icinde yapilmalari durumunda bes
yillik yasam sans1 % 74’e ¢cikmaktadir (gansiklovir
ve flukonazol profilaksisi alanlarda ti¢ yillik yasam
%87). Ayni serinin 21 yas altindaki olgularinda bes
yillik yasam olasiligi % 80 civarinda goézlenmekte
fakat sadece 50 yas sinir1 istatistiksel anlamlilikta
farklari ortaya koymaktadir (37).

Transplantasyon mu, imatinib mi ?

Imatinibe yanit verme olasilig1 yiiksek olan has-
talar icin ilk secenegin imatinib olmas: dogaldir.
Onceden imatinib kullaniminin transplantasyon
sonucunu olumsuz etkiledigine dair yeterli kanit
da yoktur (42). Bu nedenle son yillarda olgularin
neredeyse timutinde bir sitre imatinib yanitinin
gozlenmesi standart yaklasim haline gelmistir.
Fakat hastalar yanit acisindan duzenli izlenmeli
ve alternatif tedavi ,gerekli ise transplantasyon
karari, verilmesi gereken durumlarin zamanin-
da farkina varilmalidir(11).Bu anlamda yapilacak
gecikmeler hastalarin transplantasyon risklerini
arttirabilir. EBMT kayitlarina goére son yillarda; 1-
taniy1 izleyen ilk yilda yapilan nakillerde, 2-ikinci
kronik faz veya daha ileri evrelerde yapilan nakil-
lerde, 3- daha yuksek EBMT risk skorlu olgulara
yapilan nakillerde artma mevcuttur(35).

Transplantasyon kararinda EBMT risk skoru ile
diger tedavilere yanit olasiliklar: ya da yanit diizeyi
arasindaki denge ve hastanin tercihine deger veril-
melidir. Baslangicta ytiksek riskli (Sokal/Hasford)
, ileri evre, ilave kromozom bozuklugu olan (tartis-
mali da olsa 6r:del 9q+) olgularda imatinibe yanit
olasiligi daha diistiktiir. Imatinibi tolere edemeyen,
imatinibe yanitsiz veya yanit kaybi veya progres-
yon (bkz. tablo-3) olan olgularda alternatif tedavi
secenekleri gindeme gelir . Transplantasyon disin-
daki yontemlerle bu olgularda yanitlarin dustk ve
kisa stireli olacag: diistinultrse bugtin icin bunlar
arasindan donért olan (akraba veya akraba disi)
, yas1 ve performansi uygun olanlarin 6énemli bir
kismi transplantasyon aday: olacaklardir. Yakin
gelecekte kullanilacak olan bazi yeni ajanlar (6r:
nilotinib,dasatinib vd ) tedavi siralamasinin bu asa-
masinda yer almaya adaydir. Fakat o6zellikle bazi
mutasyonlarin varligr (6r: T315I mutasyonu) bun-
lardan bir kismina yanit sansini azaltabilir (43).
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Imatinibe diistik yanith olgularda (bkz tablo-3)
3-6 ay sureyle doz artis1 denenebilir ve sitogenetik
yanit artmaz ise uygun hastalarda transplantasyon
alternatifi degerlendirilir. Ancak farkl tirozin kinaz
inhibitorleri vd tedavi seceneklerinin ,6zellikle bu
grup hastalarda, anlamli yararlar sagladiginin
kanit1 6lctistinde bu siralama degisebilir.

Baslangictan itibaren yuksek Sokal veya Has-
ford riski olan fakat EBMT risk skoru dustk (0-1
risk skorlu) genc¢ olgularda her iki tedavi secenegi
ile %80 civarinda uzun sureli sagkalim beklentisi
olacagindan kuir sansi nedeniyle transplantasyon
ilk tedavi secenegi olabilir(41).Fakat imatinibe sito-
genetik yanit vermeleri durumunda, baslangicta
yuksek Sokal skorlu olan olgularin da dustuk Sokal
riskli olgulardan farksiz bir yasam sansi elde edebil-
digi anlasilmistir(15). Bu nedenle imatinibe bir sans
verilmesi de reddedilmesi zor bir yaklasimdir. Eger
bu son secenek tercih edilirse hastanin iyi izlenerek,
yanitin yetersiz olmasi veya yanit olmamasi duru-
munda diger tedavi secenekleri veya transplantas-
yon kararinin geciktirilmemesi gerekir.

Akselere fazda tani konan olgulara imatinib ile
%28 - %43 tam SY ve %78 oraninda bir yillik, %
53 oraninda doért yillik sagkalimlar bildirilmekte,
transplantasyon sonucu ile karsilastirildiginda bu
sonuglar avantajli gozikmektedir. Transplantasyon
mortalite riski (EBMT skoru) cok ytiksek olmayan
ya da imatinibe erken yanit vermeyen veya ilerleyici
olgularda ise erkenden transplantasyona yonlenmek
akilcidir(9,19,41). Blastik fazda basvuran olgularda
transplant sonucu ikinci kronik faz elde edildiginde
yapilana gore cok daha koétadur ve imatinible (veya
diger tirozin kinaz inhibitérleri, kemoterapi vd sece-
neklerle) maksimum yanit elde edilmeye calisilip
ardindan eger sartlar uygunsa transplantasyona
yonlenilmesi daha uygundur(41).
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