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GĠRĠġ 

AML, tek bir hastalık olmayıp kan ve kemik iliğinde immatür 

hematopoietik hücrelerin çoğalması ile karakterize heterojen 

neoplastik bir hastalıktır. AML eriĢkin dönem hastalığıdır. 

AML’de kötü prognostik faktörler olarak; ileri yaĢ (>60), 

sekonder AML varlığı, beyaz küre sayısının >100,000/mm3 

olması, M0, M5a, M5b, M6, M7 alt grubu, 5, 7 ve 8. kromozom 

anormallikleri, Ph kromozomu varlığı, ekstramedüller 

hastalık ve Auer-rod varlığı, CD34 pozitifliği, kemik 

iliğinde fibrozis varlığı, sitoredüksiyonun yavaĢ olması, tam 

yanıt elde etmek için uygulanan kemoterapi sayısı >1 

olması, anormal pronormoblast varlığı ve kemik iliğinde 

displazi varlığı kabul edilmektedir (13). Yeni tanı konulan 

AML hastalarında yaĢ ve kromozom durumu prognozu 

İstanbul Tıp Fakültesi Dergisi Cilt / Volume: 73 • Sayı / Number: 3 •  Yıl/Year: 2010 

 

 

YENĠ TANILI AKUT MĠYELOBLASTĠK LÖSEMĠ HASTALARINDA HASTALIK ÖZELLĠKLERĠ VE TEDAVĠ 

SONUÇLARINI ETKĠLEYEN FAKTÖRLER: TEK MERKEZ DENEYĠMĠ 

 

DISEASE CHARACTERISTICS AND FACTORS INFLUENCING TREATMENT RESPONSE IN NEWLY 

DIAGNOSED ACUTE MYELOBLASTIC LEUKEMIA PATIENTS: A SINGLE CENTER EXPERIENCE 

 

Songul ġEREFHANOĞLU, Yahya BÜYÜKAġIK, Salih AKSU, Hakan GÖKER, Nilgun SAYINALP, Deniz ÇETĠNER, 

Ibrahim Celalettin HAZNEDAROĞLU, Osman Ilhami ÖZCEBE
*
 

 

ÖZET 

GiriĢ: Akut lösemi tedavisi ile ilgili klinik çalıĢmalara genellikle önemli komorbiditeleri olmayan hastalar alınmaktadır. Bu 

nedenle literatürde bildirilen tedavi sonuçları gerçek hayattaki klinik gerçeklerle bağdaĢmayabilmektedir. 

Gereç ve yöntem: Ocak 2003 ile Aralık 2008 tarihleri arasına ünitemizde yeni tanı konulan 147 AML hastası retrospektif olarak 

incelenmiĢtir. Hastaların ortanca yaĢı 48 (16-85), 11 (%7,5) tanesi CBF tipi AML, 18 (%12,2) tanesi APL ve 118 (%80,3) tanesini 

de diğer AML hastaları oluĢturmaktaydı. AML hastalarının %74,8’ine idarubisin-sitarabin (3+7), %13,6’sına mitoksantron-

sitarabin (3+7), %2,9’una yüksek doz sitarabin-mitoksantron, %0,9’una sitarabin, %0,9’una etoposid-mitoksantron-sitarabin, 

%1,9’una idarubisin-sitarabin (2+5) ve %4,8’ine (akut promiyelositik lösemi hastaları) modifiye AIDA kemoterapi protokolü 

verildi.    

Bulgular: Ortalama hemoglobin, beyaz küre ve trombosit değerleri sırasıyla 8,6 g/dl (3,5-14), 41 359/mm3 (600-300,000) ve 

64,086/mm3 (3000-459,000) idi. Toplam 12 (%8,1) hastaya allojeneik kök hücre nakli uygulanmıĢtı. Ġndüksiyon tedavisi ile %52,4 

tam yanıt, %27,2 indüksiyon esnasında eks ve %5,4 oranında da yanıtsız olarak bulundu. Tüm hastaların 5,9 yıllık total sağkalım 

oranı %29 ve indüksiyonla remisyon sağlanan hastalarda 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %44 idi.  

Sonuç: Tam yanıtı etkileyen faktörler sırasıyla yaĢ ve ECOG performans durumu bulundu. Total sağkalımı etkileyen faktörler ise 

yaĢ (≤30 yaĢ %32 sağkalım, 30-59 yaĢ %37, ≥60 yaĢ %13, p= 0,003), ECOG performansı (ECOG≤1 %33 sağkalım, ECOG>1 

%17, p= 0,001) ve AML tipi (CBF tipi AML’de %72 sağkalım, APL hastalarında %41, diğer AML hastalarında %24, p= 0,043) 

olarak bulundu. Çok değiĢkenli analiz yapıldığında sadece ECOG performans durumu anlamlı değiĢken olarak bulunmuĢtur 

(p=0,003). 

Anahtar kelimeler: EriĢkin akut miyeloblastik lösemi, total sağkalım, hastalıksız sağkalım 

ABSTRACT 

Objective: Generally, patients who have no important co-morbidities are evaluated  in acute leukemia studies. Because of this 

reason, the treatment results in literature may be incompatible with real life.  

Materials and methods: Data of 147 newly diagnosed adult AML patients followed in our institute between January 2003 and 

December 2008 were retrospectively reviewed. Median age was 48 (range 16-85) and, 11(7.5%) had Core-Binding-Factor (CBF) 

AML, 18(12.2%) had Acute Promyelocytic AML (APL) and 118 (80.3%) had other AML. The 74.8% of patients received 

idarubicine+cytarabine (3+7), 13.6% received mitoxantrone+cytarabine (3+7), 2.9% received high dose cytarabine+mitoxantrone, 

0.9% received cytarabine, 0.9% received mitoxantrone+cytarabine+etoposide, 1.9% received idarubicine+cytarabine (2+5) and 

4.8% received AIDA protocols. 

Results: The mean hemoglobin, white blood cell and platelet counts were 8.6 g/dl (3.5-14), 41 359/mm3 (600-300.000) and 64 

086/mm3 (3000–459.000), respectively. 12 (8.1%) of the patients received allogeneic stem cell transplantation. The response rates 

in patients after the induction regimens: 52.4% achieved complete remission (CR), 27.2% died during induction (induction 

mortality) and 5.4% had resistant disease. The OS rate at 5.9 years was 29%. DFS rate at 5 years was 44% in patients of remission 

obtained with induction.  

Conclusion: In univariate analysis, age and ECOG performance status were associated with complete response. The age (≤30 

32%, 30-59 37%, ≥60 13%, p= 0.003), ECOG performance status (ECOG≤1 33%, ECOG>1 17%, p= 0.001) and AML karyotype 

(CBF AML 72%, APL 41%, other AML 24%, p= 0.043) were associated with overall survival. In multivariate analysis, only 

ECOG performance status (p=0.003) was found associated with overall survival. 

Key words: Adult acute myeloblastic leukemia, overall survival, disease-free survival 
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belirleyen en önemli faktörler olup uygulanacak tedavinin 

seçimini belirlemektedir.  

AML tedavisi indüksiyon ve postindüksiyon (konsolidasyon) 

olmak üzere iki aĢamadan oluĢmaktadır. AML tedavisinde 

genellikle bir antrasiklin ve sitozin arabinozid kombinasyonu 

kullanılmaktadır. Ġndüksiyon tedavisinin amacı tam yanıt elde 

etmektir. Remisyon sağlandıktan sonra, uzun süreli 

hastalıksız sağkalımı elde edebilmek için ilave tedaviler 

gerekmektedir. En etkili anti-lösemik tedavi yöntemi 

allojenik kök hücre naklidir. Ġyi prognoz göstergesi olan 

kromozom anomalilerinde (t(8;21), inversiyon 16), 

remisyondan sonra yüksek doz ARA-C ile konsolidasyon 

tedavisi, uygulanan en etkili tedavi yöntemi olarak kabul 

edilmektedir (3) ve genellikle 3 siklus uygulanması 

önerilmektedir (5).  

Antrasiklinler ve sitarabin kombinasyonundan oluĢan 

indüksiyon kemoterapisi ile 60 yaĢ altındaki hastalarda tam 

remisyon oranı %65–73 iken 60 yaĢ üzerindeki hastalarda 

%38-62 oranına inmektedir (7,9,14,15,19,22). Çok yaĢlı 

hastalarda remisyon oranı %30 olup bir yılın sonunda 

yaĢayan hasta sayısı %7 olarak bulunmuĢtur (21). Uzun süreli 

hastalıksız sağkalım oranları genç hastalarda %30-45 iken 60 

yaĢ üstü hastalarda %5-15 oranındadır (7,9,14,15).    

 

GEREÇ ve YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Hacettepe Üniversitesi, Hematoloji Ünitesi’nde 

Ocak 2003 ile Aralık 2008 tarihleri arasında takip edilen 184 

AML hastası alındı. Bunlardan 37 tanesi yeni tanılı olmayıp 

daha önceden de dıĢ merkezde kemoretapi aldığından 

çalıĢmadan çıkarıldı. AML hastalarının %74,8’ine 

idarubisin+sitarabin (3+7),%13,6’sına mitoksantron+sitarabin 

(3+7), %2,9’una yüksek doz sitarabin-mitoksantron+sitarabin 

%0,9’una sitarabin, %0,9’una 

etoposid+mitoksantron+sitarabin, %1,9’una 

idarubisin+sitarabin (2+5) ve %4,8’ine (akut promiyelositik 

lösemi hastaları) modifiye AIDA kemoterapi protokolü 

verildi. 

APL dıĢı AML hastalarında uygulanan kemoterapi 

protokolleri indüksiyon için; idarubisin-ARA-C (3+7), 

mitoksantron-ARA-C (3+7), mitoksantron-ARA-C (2+5), 

konsolidasyon için; yüksek doz ARA-C protokolü uygulandı. 

Yeterli sayıda yüksek doz konsolidasyon tedavisi 

uygulanmadığı düĢünülen ya da yüksek doz sitarabin ile 

konsolidasyon uygun bulunmayan hastalarda TAD (6-

tiyoguanin+sitarabin+daunorubisin) ya da düĢük doz sitarabin 

ile idame izleyen hekimin kanaatine bağlı olarak uygulandı. 

Belirtilen tedavi protokolleri aĢağıda özetlenmiĢtir. 

Ġdarubisin-ARA-C Protokolü: Ġdarubisin 12 mg/m2, 5 dakika 

iv infüzyon, 1–3. günlerde ve sitozin arabinozid 100 mgr/m2, 

24 saat devamlı infüzyon, 1–7. günlerde. 

Yüksek Doz ARA-C Protokolü: Sitozin arabinozid 12 saat ara 

ile günde 2 kez 3 g/m2, iv infüzyon, 1, 3 ve 5. günlerde. 

Mitoksantron- ARA-C Protokolü (3+7): Mitoksantron 12 

mg/m2, 30 dakikada iv infüzyon, 1–3. günlerde ve sitozin 

arabinozid 100 mg/m2, 24 saat devamlı infüzyon, 1–7. 

günlerde. 

Mitoksantron-ARA-C Protokolü (2+5): Mitoksantron 12 

mg/m2, 30 dakikada iv infüzyon, 1–2. günlerde ve sitozin 

arabinozid 100 mg/m2, 24 saat devamlı infüzyon, 1–5. 

günlerde. 

APL Hastalarına Verilen Modifiye AIDA Ġndüksiyon 

Protokolü: Ġdarubisin 12 mg/m2, 5 dakikada iv infüzyon, 2, 4, 

6 ve 8. günlerde ve ATRA (All Trans Retinoik Asit) 45 

mg/m2/gün, 2 eĢit dozda oral yoldan tam remisyon 

sağlanıncaya kadar. 

APL’de 1. Konsolidasyon: Ġdarubisin 7 mg/m2, 5 dakikada iv 

infüzyon, 1–4. günlerde ve ATRA 45 mg/m2/gün, 1–15. 

günlerde. 

APL’de 2. Konsolidasyon: Mitoksantron 10 mg/m2/gün, iv 

bolus, 1–5. günlerde ve ATRA 45 mg/m2/gün, 1–15. 

günlerde. 

APL’de 3. Konsolidasyon: Ġdarubisin 12 mg/m2/gün, 5 

dakikada iv infüzyon, 1–2. günlerde ve ATRA 45 

mg/m2/gün, 1–15. günlerde. 

APL’de Ġdame Tedavisi: 6-Merkaptopurin 90 mg/m2/gün, 

oral; Metotreksat 15 mg/m2, haftada bir oral; ATRA 45 

mg/m2/gün, 3 ayda bir 15 gün, oral. Ġdame tedavisi 2 yıl 

uygulandı. 

Ġstatistiksel Analiz: 

Ġstatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) version 13.0 for Windows kullanılarak yapıldı. 

Parametrik değerlerin karĢılaĢtırılmasında t-testi, 

nonparametrik testlerin karĢılaĢtırılmasında x2 (Ki-kare) testi 

kullanıldı. Toplam sağkalım ve hastalıksız sağkalım oranları 

için Kaplan-Meier metodu kullanıldı, Log-rank testi ile de 

karĢılaĢtırmalar yapıldı. P<0,05 olması istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 

 

BULGULAR 

147 AML hastasının yaĢ ortalaması 48 (16-85) olup, %58,5’i 

erkek idi. BaĢvuru anındaki ortalama hemoglobin değeri 8,6 

gr/dL (3,5–14), beyaz küre sayısı 41,359/mm3 (600-300,000) 

ve ortalama trombosit sayısı 64 086/mm3 (3 000-459 000) 

olarak tespit edildi. Hastaların toplam izlem süresi ortalama 

428 gün (0-2163) olarak belirlendi. Ġndüksiyon 

kemoterapisine yanıt oranları; %52,4 tam yanıt, %27,2 

indüksiyon esnasında ölüm ve %5,4 oranında da yanıtsız 

olarak bulundu. Hastaların son durum analizinde %37,2’si 

remisyonda olup %62,8’i ise kaybedilmiĢti. 147 hastanın 12 

tanesine allojenik kök hücre nakli yapıldı. Yeni tanı konulan 

147 hastanın tedavi öncesi özellikleri, indüksiyon tedavisine 

yanıt oranı ve sağkalım oranları Tablo 1’de verilmiĢtir. Tüm 

hastaların 5,9 yıllık total sağkalım oranı %29, total sağkalım 

süresi ortalama 2 (1,6-2,4) yıl, ortanca 0,8 (0,4-1,2) yıl olarak 

bulundu (ġekil 1). Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan 

hastalarda 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %44, hastalıksız 

sağkalım süresi ortalama 2,6 yıl (2-3,1), ortanca 1,8 yıl (0-

3,7) olarak bulundu (ġekil 2). AML hastaların yaĢ dağılımı; 

%17’si yaĢ <30, %59’si 30-59 yaĢ, %24 oranında da yaĢ ≥60 

idi. Bu hastaların total sağkalım oranları sırasıyla %32, %37 

ve %13 idi (p=0,003, ġekil 3). ECOG performansı ≤1 olan 

hasta oranı %69, >1 olan hasta oranı %31 olup bu hastalarda 

total sağkalım oranı sırasıyla %33 ve %17 idi (p=0,001, ġekil 

4). %59 hastanın beyaz küre sayısı <30,000/mm3 iken 

%41’inde ≥30,000/mm3 olup bu hastalarda total sağkalım 

oranı sırasıyla %33 ve %22 idi (p=0,08). Hastaların %12’si 

APL, %8’i diğer CBF tipi AML (t(8;21), inv16) ve %80’i 

diğer AML olup; bu hastalarda total sağkalım oranları sırayla 

%41, %72 ve %24 idi (p=0,043, ġekil 6). Hastaların tedavi 

öncesi özelliklerine göre tam yanıt ve total sağkalım oranları 

Tablo 2’de gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre yaĢ, ECOG 

performans durumu ve tanı grubu tam yanıt ve total sağkalım 

oranlarını etkileyen faktörler olarak bulunmuĢtur. Çok 

değiĢkenli analiz yapıldığında sadece ECOG performans 

durumu anlamlı değiĢken olarak bulunmuĢtur (p=0,003). 

Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan CBF tipi AML’lerde 3.5 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı %78 iken diğer AML’ler  

  Akut miyeloblastik lösemi 
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de %37 olarak bulundu (p=0,080, ġekil 7). 

 

 
ġekil 1. Tüm AML hastalarının total sağkalım eğrisi. 

 

 
ġekil 2. Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan AML hastalarının 

hastalıksız sağkalım eğrisi. 

 

 
ġekil 3. Tüm AML hastalarında yaĢa göre total sağkalım 

eğrisi. 

 

 

 
 

ġekil 4. Tüm AML hastalarında ECOG performans durumuna 

göre total sağkalım eğrisi. 
 

 
ġekil 5. CBF tipi AML ile diğer AML hastalarının total 

sağkalım eğrisi. 

 

 

 
ġekil 6. CBF, APL ve diğer AML hastalarının total sağkalım 

eğrisi. 
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ġekil 7. CBF tipi ve diğer AML hastalarının hastalıksız 

sağkalım eğrileri. 

 

Tablo 1. AML hastalarının tedavi öncesi özellikleri, yanıt ve 

total sağkalım oranı 

 
Özellik Toplam 

(n=47) 

YaĢ 

    Ortalama 

    Değer aralığı 

 

48 

16–85 

Cinsiyet 

   Kadın 

   Erkek 

 

68 (%41,5) 

96 (%58,5) 

Hemoglobin (gr/dL) 

   Ortalama 

   Değer aralığı 

 

8,6 

3,5–14 

Beyaz küre (/mm3) 

   Ortalama 

   Değer aralığı 

 

41 359 

600-300,000 

Trombosit (/mm3) 

   Ortalama 

   Değer aralığı 

 

64 086 

3,000–459,000 

Ġzlem süresi (gün) 

   Ortalama 

   Değer aralığı 

 

428 

0-2163 

Ġndüksiyon yanıtı (%) 

   Tam remisyon 

   Eks 

   Yanıtsız 

 

%52,4 

%27,2 

%5,4 

Son durum (%) 

   Remisyon 

   Eks 

 

61 (%37,2) 

103 (%62,8) 

Tanı grubu (%) 

   CBF 

   APL 

   Diğer AML 

 

11 (%7,5) 

18 (%12,2) 

118 (%80,3) 

Total sağkalım oranı (%) %29 

Total sağkalım süresi (gün) 

   Ortalama 

   Ortanca 

 

745 

315 

Hastalıksız sağkalım oranı (%) 

(Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan 

hastalarda) 

%44 

Hastalıksız sağkalım süresi (gün) 

   Ortalama 

   Ortanca 

 

964 

667 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tablo 2. ÇalıĢma grubundaki hastaların tedavi öncesi 

özelliklerinin tam yanıt ve total sağkalıma etkisi 
 Tüm AML hastaları (n=164) 

Özellik Hasta 

Sayısı 

(%) 

Tam 

yanıt 

(%) 

 

P 

değeri 

Total 

sağkalım 

(%) 

 

P 

değeri 

YaĢ (yıl) 

<30 

30–59 

≥60 

 

25 (17) 

87 (59) 

35 (24) 

 

58 

66 

29 

 

 

0,001 

 

32 

37 

13 

 

 

0,003 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

60 (41) 

87 (59) 

 

55 

56 

 

0,52 

 

23 

32 

 

0,17 

Performans 

durumu  

(ECOG) 

   ≤1 

   >1 

 

    

 102 (69) 

45 (31) 

 

            

62 

40 

 

 

 

0,01 

 

 

33 

17 

 

 

0,001 

Lökosit sayısı 

(/mm3) 

   <30000 

   ≥30000 

 

 

87 (59) 

60 (41) 

 

 

60 

49 

 

 

0,13 

 

 

33 

22 

 

 

0,08 

Trombosit sayısı 

(/mm3) 

   <20000 

   ≥20000 

 

 

39 (27) 

108 (73) 

 

 

59 

54 

 

 

0,36 

 

 

31 

27 

 

 

0,98 

Hemoglobin 

(gr/dL) 

   <10 

   ≥10 

 

 

116 (79) 

31 (21) 

 

 

55 

58 

 

 

0,46 

 

 

25 

39 

 

 

0,38 

Karyotipik 

özellik 

   CBF tipi AML 

   APL 

   Diğer AML 

 

 

11 (8) 

18 (12) 

118 (80) 

 

 

81 

53 

53 

 

 

0,19 

 

 

72 

41 

24 

 

 

0,043 

 
TARTIġMA 

AML’nin ABD’deki insidensi 3,6/100000 olup, ortanca yaĢ 

67’dir. AML indüksiyon rejiminde kullanılan protokoller son 

birkaç onyıldır değiĢmemiĢtir. Son yıllarda AML hastalarında 

sitogenetik en önemli prognostik faktör olarak kabul 

edilmektedir (3,4). Sitogenetik özelliklerine göre AML 

hastaları; iyi prognozlu (t(8;21), inversiyon16/t(16;16) veya 

t(15;17)), kötü prognozlu (monozomi7, inversiyon3/t(3;3), 

11q23 veya kompleks karyotip) ve orta prognozlu olmak 

üzere 3 gruba ayrılmaktadırlar. Yapılan geniĢ kapsamlı 

çalıĢmalarda 5 yıllık sağkalım oranları; iyi prognozlu grupta 

%55–60, orta prognozlu grupta %24–41 ve kötü prognozlu 

grupta %5-14 olarak bulunmuĢtur (4,10,20). Bizim 

çalıĢmamızda total sağkalım oranları; APL hastalarında %41, 

CBF tipi AML (t(8;21), inv16) hastalarında %72 ve diğer 

AML hastalarında ise %24 olarak bulundu (p=0,043).  

Ġndüksiyon tedavisinde en sık kullanılan protokol 45-60 

mg/m2/gün dozunda 3 gün boyunca daunorubisin ve 200 

mg/m2/gün dozunda 7-10 gün günde iki kez iv bolus veya 12 

saat sürekli infüzyon Ģeklinde sitarabinden (3+10) 

oluĢmaktadır (12). Fakat sitarabin’in 10 gün kullanılmasının 7 

gün kullanılmasına bir üstünlüğü gösterilmemiĢ, toksisite 

oranları ise daha yüksek bulunmuĢtur (16). Ayrıca 

performansı iyi olan 60 yaĢ altındaki hastalarda 200 

mg/m2/gün dozunda uygulanan sitarabin ile, 100 mg/m2/gün 

dozunda uygulanan sitarabinden daha iyi sonuçlar elde 

edildiği gösterilmiĢtir (8). 1995 yılında yapılan ECOG 

çalıĢmasında, 363 AML hastasına indüksiyon tedavisinde 

sitarabin ile birlikte bir gruba 45 mg/m2 dozunda 

daunorubisin, diğer gruba 12 mg/m2 dozunda idarubisin ve 

bir diğer gruba da 12 mg/m2 dozunda mitoksantron 3 gün 

boyunca verilmiĢtir. Tam yanıt oranları sırasıyla %40, %43 

ve %43 iken ortanca hastalıksız sağkalım oranları sırasıyla 

5.7 ay, 9.7 ay ve 6.9 ay olarak bulunmuĢtur (17).  
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2004 yılında Rowe ve arkadaĢları yaptıkları bir diğer 

çalıĢmada idarubisin veya mitoksantronun uygun dozlarda 

verildiğinde daunorubisinden daha üstün olmadıklarını 

göstermiĢlerdir (18). 1996 yılında yapılan SWOG ve ALSG 

çalıĢmalarında indüksiyon tedavisine yüksek doz sitarabin 

(2–3 g/m2) ilave edilmesinin tam yanıt oranlarını arttırmadığı 

gösterilmiĢtir. ALSG çalıĢmasında hastalıksız sağkalım 

oranlarını arttırdığı fakat yanı sıra toksisite oranlarını da 

arttırdığı gösterilmiĢtir (1,23).  Bishop ve arkadaĢlarının 1990 

yılında yaptıkları ALSG çalıĢmasında, 3+7 protokolüne 75 

mg/m2 dozunda 7 gün boyunca etoposid ilave edilmiĢtir. Bu 

protokol ile tam yanıt ve total sağkalım oranlarında farklılık 

saptanmazken remisyon süresi daha uzun bulunmuĢtur (2). 

Hann ve arkadaĢlarının 1997 yılında yaptıkları ve 1857 

hastanın dahil edildiği randomize MRC AML 10 

çalıĢmasında, indüksiyon tedavisine etoposide veya 

tiyoguanin ilave edilmesi ile standart 3+7 protokolü 

karsılaĢtırılmıĢ fakat hastalıksız sağkalım oranlarında 

farklılık saptanmamıĢtır (12). AML hastalarının tanı anında 

ortanca yaĢı yaklaĢık olarak 65 olup Ġngiltere’de yapılan bir 

çalıĢmada AML tanısı konulan hastaların yaklaĢık %70’i 60 

yaĢ üzerinde bulunmuĢtur (6). YaĢlı hastaların prognozu daha 

kötü olup, olumsuz sitogenetik anormallikler ve sekonder 

AML oranı daha fazladır (11). Ayrıca bu yaĢ grubunda 

kemoterapi direnci ve tedavi ile iliĢkili komplikasyonlar daha 

fazla olup sonuçlar daha kötüdür. Bu hastalarda, hastalık 

özellikleri, performans durumu, komorbid durumlar ve 

hastanın tercihi göz önünde bulundurularak tedavi yaklaĢımı 

belirlenmelidir. Wang ve arkadaĢlarının 2010 yayınladıkları 

bir çalıĢmada; AML hastalarında tam remisyon oranı %66,5, 

median sağkalım süresi 18 ay, 3 yıllık total sağkalım oranı 

%30,8 ve 3 yıllık ortalama relaps oranı %55,1 olarak 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada karyotip en önemli prognostik 

faktör olarak bulunmuĢ; APL dıĢı iyi prognozlu grupta tam 

remisyon oranı %87,3, orta risk grubunda %61,8 ve kötü risk 

grubunda %42,9 bulunmuĢtur. APL hastalarında tam 

remisyon %91,3 olarak bulunmuĢtur. Ayrıca bu çalıĢmada 

karyotip, ileri yaĢ ve yüksek beyaz küre sayısı en önemli 

prognostik faktörler olarak belirlenmiĢtir (23).  

Bizim çalıĢmamızda tam yanıt oranı %52,4 olup yapılan 

çalıĢmalarla benzer bulunmuĢtur. Hastaların %17’si <30 yaĢ, 

%59’u 30–59 yaĢ ve %24’ü ≥60 yaĢ idi ve bu yaĢ gruplarına 

göre tam yanıt oranları sırası ile %58, %66 ve %29 (p=0,001) 

idi. Yine bu yaĢ gruplarına göre total sağkalım oranları sırası 

ile %32, %37 ve %13 (p=0,003) idi. Bu sonuçlarımız da 

literatür ile benzerdi. ECOG performans durumu ≤1 olan 

hasta oranı %69 iken >1 olan hasta oranı %31 idi. Bu 

hastalarda tam yanıt oranları sırası ile %62, %40 (p=0,01), 

total sağkalım oranları %33, %17 (p=0,001) idi. CBF tipi 

AML oranı %8, APL oranı %12 iken diğer AML’ler tüm 

hastaların %80’nini oluĢturmaktaydı. CBF tipi AML 

hastalarında tam yanıt oranı %81, APL hastalarında %53 ve 

diğer AML hastalarında %53 olarak bulundu (p=0,19). Bu 

hastalarda total sağkalım oranları sırası ile %72, %41 ve %24 

idi (p=0,043). YaĢ, ECOG performans durumu ve tanı grubu 

tam yanıt ve total sağkalım oranlarını etkileyen faktörler 

olarak bulunmuĢtur. Çok değiĢkenli analiz yapıldığında 

sadece ECOG performans durumu anlamlı değiĢken olarak 

bulunmuĢtur (p=0.003). Hastaların son durum analizinde 

%37,2’si remisyonda olup %62,8’i ise eks idi. 147 hastanın 

12 tanesine allojenik nakil yapıldı. Tüm hastaların 5,9 yıllık 

total sağkalım oranı %29, total sağkalım süresi ortalama 2 

(1,6–2,4) yıl, ortanca 0,8 (0,4–1,2) yıl olarak bulundu. 

Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan hastalarda 5 yıllık 

hastalıksız sağkalım oranı %44, hastalıksız sağkalım süresi 

ortalama 2,6 (2–3,1), ortanca 1,8 (0–3,7) olarak bulundu. 

Ġndüksiyon ile remisyon sağlanan CBF tipi AML’ler de 3,5 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı %78 iken diğer AML’ler de 

%37 olarak bulundu (p=0,080).  

Sonuç olarak, AML hastalarımızda uzun süreli yasam ve 

hastalıksız sağkalım oranları beklenen düzeylerde 

bulunmuĢtur. Fakat AML hastalarındaki indüksiyon mortalite 

oranları yüksek olup bu durumun da hastalarımıza indüksiyon 

kemoterapisi sırasında antibiyotik profilaksisi ile 

azaltılabileceği görüĢündeyiz. Ayrıca APL hastalarının 

indüksiyon mortalitesinin yüksek olmasının olası bir nedeni 

tanının gecikmesinden kaynaklanmaktadır. Hastalarımız bir 

kısmının tanısı kanama nedeniyle yattıkları yoğun-bakım 

ünitelerinde konulmuĢtur. Ayrıca bir kısmı da daha önceden 

B12 tedavisi alan veya miyeloid arrest kabul edilip dahiliye 

yoğun bakımında takip edilen hastalardan oluĢmaktaydı. Bu 

nedenle erken (ilk bir hafta) mortalite hastalarımızda yüksek 

bulunmuĢtur. GeniĢ bir AML serisinin geriye dönük 

incelendiği bu çalıĢmada kemoterapi ile iliĢkili mortalitenin 

yüksek oluĢunun diğer olası nedenleri, ülkemizin koĢulları, 

hastaların sosyo-ekonomik durumu ve sağlık bilincindeki 

eksiklikten de kaynaklanmaktadır. 
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