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BIFENOTIPIK AKUT LOSEMILI HASTALARDA UYGULANAN
iNDUKSiYON TEDAVILERININ ETKINLIGI

ibrahim Halil ACAR*, Birol GUVEN(!
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Ozet: Losemi tami ve tedavisindeki ilerlemelere ragmen BAL yonetimi zorlu kalmaya devam etmektedir. Bu ¢alismanin amaci BAL
tanist alan 13 hastanin klinokopatolojik dzelliklerini ve tedavi sonuglarini analiz edip literatiire katkida bulunmaktir. Merkezimizde
2017-2022 yillar1 arasinda EGIL veya WHO 2016 kriterlerine gére BAL tanisi alan 13 hastanin tibbi kayitlari geriye doniik olarak
incelendi. Ortalama yaslar1 36 olan 13 BAL hastasinin 6’s1 (%46) kadin 7’si (%54) erkekti. Olgularin 11’i (%84,6) myeloid/B, 2’si
(%15,6) myeloid/T hiicre ekspresyon paterni sergiliyordu. Sitogenetik incelemede olgularin 3’tiinde (%23,1) t(v;11q23) MLL, 1’inde
(%7,7) t(9;22) BCR-ABL1 ve 1’inde (%7,7) FLT-ITD anomalisi mevcuttu. Olgularin 7’si (%53) ALL ve 6’s1 (%47) AML indiiksiyon
tedavisi ald1 ve 8’inde (%61,5) tedaviye yanit vardi. Tedaviye yanit oraninin en fazla oldugu protokoller sirasiyla ALLOLD07 (%100),
S-HAM (%75) ve HYPER-CVAD (%66) idi. Tan1 anindan itibaren medyan takip siiresi 32 ay (aralik: 2-71), medyan OS 9 ay (%95 CI:
2,71-15,94) ve medyan PFS ise 4.5 ay (%95 CI: 3,32-5,67) idi. Olgularin 8’ine allojenik hematopoietik kok hiicre transplantasyonu
(AKIT) yapildi. AKIT sonrasi 1 hastada relaps hastalik gelisti ve hastalik progresyonundan éldii. Olgularin 4’ii BAL progresyonu, 2’si
enfeksiyon sebebiyle 6ldii ve genel sagkalim oran1 %53.8 idi. BAL nadir goriilen bir hastalik oldugundan optimal tedavinin ne oldugu
konusunda ortak bir goriis yoktur. BAL tedavisinde ALL tabanl indiiksiyon rejimleri daha tstiin gibi gériinmekle beraber, bu nadir
hastaligin heterojen dogasini anlamak i¢in daha fazla olguyla yapilacak ¢ok merkezli klinik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Bifenotipik 16semi, Sagkalim, Prognoz

Efficacy of Induction Treatments in Patients with Biphenotypic Acute Leukemia

Abstract: Despite advances in leukemia diagnosis and treatment, BAL management remains challenging. The aim of this study is to
contribute to the literature by analyzing the clino-pathological characteristics and treatment outcome of 13 patients diagnosed as BAL.
Medical charts of 13 patients who were diagnosed as BAL according to EGIL or WHO 2016 criteria in our center between 2017- 2022
were retrospectively reviewed. Of the 13 BAL patients with a mean age of 36, 6 (46%) were female and 7 (54%) were male. Eleven
(84.6%) of the cases showed B/myeloid, 2 (15.6%) T/myeloid cell expression patterns. In cytogenetic examination, 3 (23.1%) of the
cases had t(v; 11q23) MLL, 1 (7.7%) t(9;22) BCR-ABL1 and 1 (7.7%) FLT- ITD abnormality. Eight of the cases (61.5%) received ALL
induction therapy and 5 (38.5%) of them received AML induction therapy, and 8 (61.5%) of them responded to the treatment. The
treatment protocols with the highest rate of response to treatment were ALLOLD07 (100%), S-HAM (75%) and HYPER-CVAD (66%),
respectively. Median follow-up from the time of diagnosis was 32 months (range: 2-71), median OS 9 months (95%CI: 2.71-15.94) and
the median PFS 4.5 months (95%ClI: 3.32-5.67). Allo-Hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) was performed in 8 of the cases.
After HSCT, 1 patient developed relapsed disease and died from disease progression. Four of the cases died due to BAL progression, 2
died due to infection, and the overall survival rate was 53.8%. Since BAL is a rare disease, there is no consensus on which treatment is
optimal. Although ALL-based induction regimens seem to be superior in the treatment of BAL, multicenter clinical studies with more
cases are needed to better understand the heterogeneous nature of this rare disease.
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1. Giris WHO skorlama sistemleri kullanilmaktadir (Bene ve ark.,
Bifenotipik akut lésemi (BAL), blast adi verilen 1995; Arber ve ark., 2016). BAL insidansi farkli skorlama
olgunlasmamis  hiicrelerde  myeloid ve lenfoid sistemi kullanilmasina bagh farklilk gosterse de

belirteclerin birlikte eksprese edildigi prognozu oldukga yetigkinlerin  yaklasik %5’inde BAL oldugu tahmin
kétii olan bir hastaliktir (Killick ve ark., 1999). Blast edilmektedir (Weir ve ark, 2007). Hastaligin heterojen

hiicrelerinin standart morfolojik degerlendirmesine olmasindan dolayr BAL i¢in standart bir kemoterapi
sitokimyasal ve immiinofenotipik tekniklerin eklenmesi, ~ tedavisi yoktur. Tedaviye yanit veren olgularda yiksek
BAL gibi nadir goériillen akut lésemilerin giderek daha niiks riski nedeniyle, en kisa stirede allmeplk
fazla taninmasina yol agmistir. BAL tamisinda EGIL ve hematopoietik  kék hiicre transplantasyonu  (AKIT)
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yapilmasi oOnerilir (Munker ve ark. 2017). Losemilerde
tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen BAL yonetimi
zorlu kalmaya devam etmektedir.

BAL tanisi konulan yetiskin 13 hastanin klinopatolojik
ozellikleri ve wuygulanan tedavilerin
retrospektif olarak incelenmesi amaglandi.

sonuclarinin

2. Materyal ve Yontem

Bu c¢alisma retrospektif tek merkezli gozlemsel bir
calismadir. Calisma Eyliil 2017'de basladi. Mevcut analiz
icin veri Mart 2022 idi. Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Kliniginde, EGIL
veya WHO 2016 siniflamalarina gére BAL tanisi konulan
13 hasta retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalardan
tan1 ve tedaviyle ilgili

kesim tarihi

verilerinin paylasimi igin
bilgilendirilmis onam alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, tam
kan sayimi, periferik kan (PK) ve kemik iligi (Ki) blast
ylizdesi, immiinofenotipleme ve sitogenetik verilerine
hem tibbi kayitlardan hem de
kaynaklarindan  wulasildi.  Uygulanan  indiiksiyon
kemoterapilerinin sonuglari, AKIT verileri ve sagkalim

elektronik veri

analizleri gdzden gegirildi.

2.1. Tedavi Secimi ve Yanit Degerlendirme

Calismaya toplam 13 BAL hastasi alindi. ALL'ye yoénelik
kemoterapi 7 hastaya ve AML'ye yonelik kemoterapi 6
hastaya uygulandi. BAL hastalarinda morfolojik benzerlik
ve akim sitometride blastlarin antijen ekspresyon diizeyi
tedavi seciminde belirleyici oldu. Morfolojik olarak
miyeloblasta benzer hiicrelerin lenfoblastlara gore
baskin oldugu ve myeloid antijen ekspresyonu orani
yiksek olgularda AML'ye yonelik kemoterapi tercih
edildi. Remisyon saglanan tiim hastalara AKIT yapild1.
Tedaviye yamit kriterleri icin AML ve ALL tedavi
klavuzlarindan yararlanildi (Berry ve ark., 2017; Dohner
ve ark, 2017). Ki aspirasyonunda blast oraninin %5’in
altinda olmasi, 1000/pl'nin tizerinde bir mutlak nétrofil
sayist ve 100000/pl'nin {lizerinde trombosit sayis1 tam
yanit (TY) olarak kabul edildi. Eksik hematolojik iyilesme
(TYi) ise blast oranm1 %5’in altindayken nétrofil sayisinin
1000/ul'nin
100000/pl'nin
Ekstramediiller hastalik olmamasi da tedaviye yamt
kriteriydi. TY veya TYi olmasi durumunda tedaviye
yanith olarak kabul edildi.

2.2. Istatistik Analiz

Istatistiksel analizler “IBM SPSS Statistics for Windows.
Version 25.0 (Statistical Package for the Social Sciences,
IBM Corp., Armonk, NY, ABD)” kullanilarak yapildi.
Tanmimlayical istatistikler, kategorik degiskenler i¢in n ve
%, stirekli degiskenler icin Mean+SD, median (IQR)
olarak sunulmustur. Sagkalim ve hastaliksiz sagkalim
stireleri Kaplan Meier yontemi ile incelenmistir.

trombosit
olarak

alinda  veya
altinda

Sayisinin

olmasi tanimlanda.

3. Bulgular

Merkezimizde akut l6semi tanisi konulan 809 olgunun
13’tinde (%1,6) BAL mevcuttu (Tablo 1). Olgulara ait
demografik ve Klinik bilgiler Tablo 2°’de verilmistir.

Arastirma popiilasyonumuz 6 (%46,2) kadin ve 7
(%53,8) erkek olmak iizere 13 olgudan olusuyordu
(ortalama yas: 36,7+13,5 yil). Olgularin 9 tanesi EGIL, 4
tanesi WHO 2016 siniflandirmasina gore BAL tanisi aldi.
immiinofenotipik incelemede olgularin 11’i (%84,6)
myeloid/B  ve 2’si  (%15,6) myeloid/T hiicre
fenotipindeydi. Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu
gosteren 2 (%15,4) ve ekstramediiller tutulum goésteren
2 (%15,4) olgu mevcuttu. Olgularin sitogenetik ve
molekiiller ozellikleri incelendiginde olgularin 3’tinde
(%23,1) MLL, 1’inde (%7,7) BCR-ABL1 ve 1’inde (%7,7)
FLT-ITD anomalisi mevcuttu.

Tablo 1. Hastanemizdeki BAL insidansi

Degiskenler Hasta popiilasyonu n=809
BAL olgulari 13 (%1,6)
BAL dis1 AL olgulari 796 (98,4)

Tablo 2. Olgulara ait demografik ve klinik bilgiler.

Degiskenler Hasta popiilasyonu n=13
Yas, y1l 36,7+13,5
Cinsiyet, n(%)

Kadin 6 (46,2)
Erkek 7 (53,8)
Tani, n(%)

EGIL 9 (69,2)
WHO 4(30,8)
Soy Birlikteligi, n(%)

Myeloid/T 2 (15,4)
Myeloid/B 11 (84,6)
SSS Tutulumu, n(%)

Yok 11 (84,6)
Var 2 (15,4)
Ekstramediiler

tutulum, n(%)

Yok 11 (84,6)
Var 2 (15,4)

Sitogenetik veya mollekiiler 6zellik, n(%)

Normal 8 (61,5)
MLL 3(231)
BCR-ABL1 1(7,7)
FLT3-ITD 1(7,7)
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Kategorik degiskenler say1 (%) olarak, sayisal
degiskenler mean+SD olarak gdsterildi. Olgularin tani
anindaki laboratuvar degerleri Tablo 3’te verilmistir.
Medyan l6kosit sayist 16300 (x103/ul), hemoglobin
diizeyi 8 (g/dl), platelet sayis1 44000 (x103/pl), laktat
dehidrogenaz (LDH) diizeyi 465 (U/L), Ki blast orani
%35 ve PK blast oram %10 idi.

Tablo 4’te olgulara uygulanan indiiksiyon tedavileri ve
yanit ylizdeleri AML bazl indiksiyon
tedavilerinden 7+3 tedavisi 2 olguya uygulanmis 1
tanesinde yanit alinmis olup S-HAM tedavisi de 4 olguya
uygulanmis 3’iinde yanit alinmistir. Myeloid/T kokenli
BAL olgularinda T-ALL indiiksiyon tedavisinde kullanilan
COGAALLO0434 tedavisi 2 olguya uygulanmis olup her 2
olguda da tedaviye yamit alinmamistir. B-ALL indiiksiyon
tedavisinde kullanilan ALLOLDO7 tedavisi 2 olguya
uygulanmis olup her 2 olguda da tedaviye cevap
alinmistir. B-ALL
baska bir tedavi

verilmistir.

indiksiyon tedavisinde kullanilan
olan HYPER-CVAD ise 3 olguya
uygulanmis 2 tanesinde tedaviye yanit alinmistir.

Tablo 4. indiiksiyon tedavileri ve yanit oranlari(n=13)

Olgulardan 8 ’ine (%61,5) AKIT yapilmis olup nakil ve
kemoterapi sonras1 7 (%53,8) olgu hayatta kalmistir.
Olgularin 4t (%30,8) hastalik progresyonu ve 2’si
(%15,4) enfeksiyon nedeniyle 6lmiistiir (Tablo 5).

Tablo 3. Olgularin tan1 anindaki laboratuvar bilgileri
(n=13)

Biyokimyasal bulgular Median
WBC (x103/ul) 16300
Hemoglobin (g/dl) 8,3
Platelet (x103/pl) 44000
LDH (U/L) 465
Ki Blast Orani 35
PK Blast Orani 10

indiiksiyon Tedavisi

Hasta populasyonu

Genel Yanit

n=13 Yok Var

n=>5 n=8

7+3 (DA*) (AML) 2 1(50) 1(50)
S-HAM (AML) 4 1(25) 3(75)
ALLOLDO7 (B-ALL) 2 0 (0) 2 (100)
HYPER-CVAD (B-ALL) 3 1(33) 2 (66)

COGAALLO0434 (T-ALL) 2 2 (100) 0(0)

Kategorik degiskenler say1(%) olarak gosterildi, * daunorubisin ve sitarabin

Tablo 5. AKIT ve sagkalima ait veriler (n=13).

Degiskenler Hasta popiilasyonu n=13

AKIT, n (%)

Yok 5(38,5)
Var 8(61,5)
Sagkalim, n(%)

Yasiyor 7 (53,8)
Oldi 6 (46,2)
Oliim nedenleri, n(%)

Yok 7 (53,8)
Progresyon 4 (30,8)
Enfeksiyon 2(154)

Olgularin Kaplan Meier sagkalim analizine (Sekil 1) gore
tani anindan itibaren medyan takip siiresi 32 ay (aralik:
2-71) ve medyan genel sagkalim (GS) 9 ay (%95 CI: 2,71-
15,94) olarak belirlenmistir. Medyan progresyonsuz
sagkalim (PS) ise 4,5 ay (%95 CI: 3,32-5,67) olarak
belirlenmistir.
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Sekil 1. Hastaliks1z sagkalim ve genel sagkalima ait Kaplan Meier egrileri

4. Tartisma

Akut lésemilerin tani ve smiflandirilmasi morfolojik,
sitogenetik, molekiiler, immiinofenotipik ve
histokimyasal incelemelere gore yapilmaktadir (Béné ve
ark., 2012). Morfolojik inceleme sonrasi multiparametre
akim sitometriyle myeloid ve lenfoid belirteclerin
spesifitesinden faydalanilarak akut l6seminin alt tipini
belirlemek ¢ogu durumda miimkiindiir. Bununla birlikte
her iki alt tiire ait belirteclerin ayni blastik hiicrede
eksprese oldugu durumlarda, tam
siniflandirmada giicliiklerle karsilasilmaktadir. BAL’da
farkl soylardan belirtecleri birlikte eksprese eden blastik
hiicreler vardir (Béné ve ark., 2012). BAL, nadir goriilen
akut losemi formlarindan biridir. BAL, her yasta
goriilebilmekle beraber genellikle yetiskinlerde tani

koyma ve

konulmaktadir. BAL, prognozu olduke¢a kotii bir hastalik
olup indiiksiyon tedavisine yanitsizlik ve ytiksek niiks
orani nedeniyle genel sagkalim siiresi olduk¢a kisadir
(Mikulic ve ark., 2008).

BAL1n erken tanis1 hayati 6neme sahiptir. BAL tanisi i¢in
cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. BAL tanisinin
konulmasinda EGIL veya WHO skorlama sistemleri
kullaniir (Tablo 6a ve 6b). EGIL akim sitometri
bulgularina bagh olarak BAL
Sitoplazmik belirtegler icin %10, yiizey belirtegleri i¢in
%20 sinir olarak kabul edilir. EGIL siniflama sisteminde B
hiicre grubu icin sitoplazmik CD22, sitoplazmik CD79a ve
sitoplazmik IgM’ye, T hiicre grubu icin CD3 ve myeloid
hiicre grubu icin MPO’ya 2 puan verilir.

Bu siniflamaya gore en az iki farkl grup i¢in 2’den fazla

skorunu belirler.

puan alinirsa BAL tanisi konulur (Bene ve ark. 1998).
WHO BAL tanis1 igin ¢oklu akim
sitometrisiyle B veya T hiicre gruplan igin tani
kriterlerini karsiladiginda MPO'nun akim sitometrisi, IHK

siniflandirmasi

veya enzim sitokimyasi metoduyla saptanmasini yeterli
bulmaktadir (Bene ve ark., 1998). WHO siniflamasinda
akim sitometri disinda genetik o&zellikler de tani
konulmasinda etkilidir (Munker ve ark., 2016). WHO

siniflandirmasinin - en  6nemli yeniliklerinden biri
Philadelphia kromozomu (Ph) t(9;22)(BCR-ABL1) ve t(v;
11q23)(MLL) gibi sitogenetik 6zellikleri de BAL tanisina
dahil etmesidir.

Tablo 6a. EGIL siniflama sistemi

. . Myeloid
B hiicre soy T hiicre soy .
Puan hiicre soy
grubu grubu
grubu
cCD79a cCD3/sCD3
2 clgM Anti-TCR a/ B anti-MPO
Ccd22 Anti-TCRYy/8
CD2 CD13
CD19 CD5 CD33
! €10 CD8 CDw65
CD20 v
CD10 CDh117
TdT CD14
0,5 TdT CD7 CD15a
’ CD24
CD1la CD64

BAL tanis1 koymak i¢in en az iki soy i¢cin >2 puanin olmasi
gerekir. Kisaltmalar: TCR, T hiicresi reseptérii; MPO,
miyeloperoksidaz; TdT, deoksiniikleotidil
transferaz. BAL tanis1 koymak icin iki veya daha fazla
soyun belirtilen antijenler i¢in pozitif olmasi1 gerekir.
Merkezimizde akut 16semi tanis1 konulan 809 hastanin
13’tine (%1,6) BAL tanis1 konuldu. BAL insidansi literatiir
ile uyumluydu (Maruffi ve ark. 2018). Hastalarimizin 9
tanesi EGIL, 4 tanesi WHO 2016 siniflandirmasina gore
BAL tanisini aldi. Bunlarin 11’inde (%84,6) myeloid/B,
2’sinde (%15,6) myeloid/T hiicre fenotipi mevcuttu.

terminal

Literatiir incelendiginde BAL
analizinde = myeloid/B
gorilmektedir (Tong ve ark., 2013; Owaidah ve ark,

2006; Rubnitz ve ark., 2009). Kromozom analizi, akut

olgularinin  fenotip
ekspresyonu  daha sk
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l6semide prognozu belirlemede 6nemli bir aractir. BAL
olgularinda yiiksek sitogenetik anomali insidans1 vardir.
BCR-ABL1 ve MLL yeniden
olgularinda en sik goriilen sitogenetik anomalilerdir.
sitogenetik ve molekiiller o6zellikleri

diizenlemeleri BAL

Olgularimizin
incelendiginde olgularin olgularin 3’iinde (%23,1) MLL,
1’inde (%7,7) t(9;22) ve 1’inde (%7,7) FLT-ITD
anomalisi mevcuttu.

Tablo 6b. WHO siniflama sistemi

Hiicre Soy

Temel 6zellikler
grubu

Sitoplazmik CD3 ifadesinin olmasi
(CD3 epsilon zincirine karsi
antikorlarla akis sitometrisi;
T poliklonal anti-CD3 antikoru kullanan
immiinohistokimya, T hiicresine 6zgi
olmayan CD3 zeta zincirini tespit
edebilir)

CD19’un kuvvetli ifade edilmesinin
yaninda asagidakilerden en az birinin
giicli sekilde ifade edilmesi(CD79a,
sitoplazmik CD22, CD10) veya zayif
CD19 ifadesiyle birlikte CD79a,
sitoplazmik CD22 ve CD10
belirteglerinden en az ikisinin giiclii
sekilde ifade edilmesi

Miyeloperoksidazin ifade edilmesi
(akis sitometrisi, immiinohistokimya
veya sitokimya) pozitifligi veya
monositik farklilasmanin varhgi
(asagidakilerden en az ikisi olmalidir:
Spesifik olmayan esteraz, CD11c,
CD14, CD64, lizozim)

Myeloid

Akut 16semide olumsuz sitogenetik anomaliler, yiiksek
l6kosit sayisi, ekstramediiller tutulum ve indiiksiyon
tedavisine yanitsizhik prognozu olumsuz etkilemektedir
(Oskarsson ve ark. 2016). Prognozu koétili etkileyen bu
faktorler BAL hastalarinda g¢ogunlukla bulunmaktadir.
Hasta populasyonumuzda ortalama lékosit sayisi
yuksekti, tutulum gosteren olgular
mevcuttu (2 olguda mevcut), MLL ve FLT3 gibi olumsuz
sitogenetik anomaliler vardi ve indiiksiyon tedavisine
yanit orani disiiktii (%61,5). Prognozu kotii etkileyen

ekstramediiller

pek ¢ok faktor, olgularimizda da mevcuttu.

BAL'In tanist gibi tedavisi de olduk¢a zordur. Coklu
kusakli protein ekspresyonu, ekstramediiller tutulumun
ylksek olmasi, CD34’lin yiiksek oranda ekspresyonu,
blastlarin fenotip degistirmesi, bifenotipik 16semide rol
oynayan kok hiicrenin yavas replikasyonu nedeniyle
kemoterapinin etkisiz kalmasi ve yiiksek oranda ¢oklu
ilaca diren¢ protein ekspresyonu BAL'In prognozunun
kotli olmasinda etkili oldugu diisiinilmektedir (Xu ve

ark.,, 2009). BAL tedavisi i¢in kanita dayali onerilen bir
kemoterapi protokolii yoktur. onemli
sebeplerinden biri BAL'1n nadir goriilen bir akut l6semi
olmasidir. BAL tedavisiyle ilgili bildirilen az sayidaki vaka
deneyimleri ¢ogu zaman tedavide yol gosterici dayanak

Bunun en

noktalaridir. BAL tedavisinde indiiksiyon tedavisi olarak
ALL temelli yaklasimla daha yiiksek CR oranlan
bildirilmistir. Bundan dolay1 prognozu iyilestirmek i¢in
ALL Dbenzeri kemoterapi rejimi gorisi
yayginlasmistir ancak prognoz yine de koti kalmaya
devam etmektedir (Wolach ve Stone, 2015). Hem AML
hem de ALL rejiminin kombine kullanimi sonrasi yiiksek
remisyon oranlar1 bildirilse de bu tedavinin toksisite
riski oldukea ytiksek yiiksektir (Yan ve ark., 2012).

BAL tanisi alan hastalarin 8’ine ALL temelli ve 5’ine AML
temelli indiiksiyon tedavisi verildi. Tedavide agirhikli
olarak ALL temelli indiiksiyonu tedavisi verilmesinin
nedeni Kklinik c¢alismalarda ALL yonelik tedaviyle
iyilestirilmis TY oranlar1 saglanmasi olmakla birlikte
tedavi seciminde rol oynayan diger bir faktor blastik

verilmesi

hiicre iizerindeki antijen ekspresyon oraniydi. Ornegin
yiiksek oranda MPO ekspresyonu ve goreceli daha az
lenfoid marker ekspresyonu durumunda AML indiiksiyon
tedavisi planlandi. Toplam 13 BAL olgusunun 8’inde
(%61,5) tedaviye yanit vardi. Tedaviye yanit oraninin en
fazla oldugu protokoller sirasiyla ALLOLD07 (%100), S-
HAM (%75) ve HYPER-CVAD (%66) idi. BAL olgularinda
niiks riski yiiksektir. Her ne kadar BAL tedavisinde AKIT
yapilip yapilmamasi konusunda belirsizlik olsa da
remisyon  saglanan olgularda  AKIT,
saglanamayan refrakter veya relaps olgularda arastirma
protokolleri uygulanmasi 6nerilmistir (Yu ve ark., 2019).
Remisyon sonrasi “graft-versus-leukemia” potansiyel
etkisinin kiiratif bir secenek oldugu diisiiniilmektedir.

remisyon

Remisyon indiiksiyon tedavisi sonrasi 8 hasta remisyona
ulasti ancak 1 hasta kemoterapi sonrasi sepsis nedeniyle
6ldi. Indiiksiyon tedavisine yamitsiz olan 1 hastada
FLAG-IDA kurtarma kemoterapisi sonrasi remisyon
saglandi. Remisyon saglanan toplam 8 hastaya AKIT
yapildi. AKIT sonrasi 1 hastada relaps hastalik gelisti ve
hastalik progresyonundan dldii. Literatiire gore sagkalim,
GS ve PS verilen indiiksiyon tedavilerine ve hasta
populasyonun prognostik risk faktorlerine gore
degiskenlik gostermektedir (Shi ve Munker, 2015; Huang
ve ark.,, 2021). Calismamizda genel sagkalim orani %53,8
olup hastalarin 4’i BAL progresyonu ve 2’si
enfeksiyondan dolay1 6ldii. Tani anindan itibaren medyan
takip stliresi 32 ay (Aralik: 2-71) ve medyan GS 9 aydi
(%95 CI: 2,71-15,94). Medyan PSise 4,5 ay (%95 CI: 3,32-
5,67) olarak belirlendi.

5. Sonug¢

BAL nadir goriilen bir hastaliktir, tanis1 ve tedavisi de
oldukca giictiir. Olgularimizda oldugu gibi BAL’da
ekstramediiller tutulum, MSS tutulumu, yiiksek lokosit
degerleri, kotii sitogenetik o6zellikler, indiiksiyon
tedavisine diisitk yamt gibi prognozu koti etkileyen
faktorler siklikla mevcuttur. Kotii prognozun iistesinden
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gelebilmek icin uygulanan kemoterapilerle yiiksek
remisyon oranlar1 saglansa da, sagkalimi artirmak igin
daha fazla olguyla yapilacak ¢ok merkezli klinik
¢alismalara ihtiyac vardir.

Calismamizin en biyik kisithlifi olgu sayisinin az
olmasiydl. Az sayidaki olgu ile yapilmis kiigiik bir
orneklemde istatistiksel olarak anlaml bir sonug yaniltict
olabildiginden olgularimiza ait bulgularda istatistiksel
olarak anlamlilik belirtilmedi.

Katki Oran1 Beyani
Yazar(lar)in katki yiizdesi asagida verilmistir. Tim
yazarlar makaleyi incelemis ve onaylamistir.

L.HA B.G
K 50 50
T 100
Y 100
VTI 50 50
VAY 50 50
KT 50 50
YZ 50 50
KI 50 50
GR 50 50
PY 50 50
FA 50 50

K= kavram, T= tasarim, Y= yonetim, VTI= veri toplama ve/veya
isleme, VAY= veri analizi ve/veya yorumlama, KT= kaynak
tarama, YZ= Yazim, Kl= Kkritik inceleme, GR= gonderim ve
revizyon, PY= proje yonetimi, FA= fon alimu.

Catisma Beyani
Yazarlar bu c¢alismada higbir ¢ikar iliskisi olmadigin
beyan etmektedirler.

Etik Onay/Hasta Onami

Calisma protokolii, Etik kurul komisyonu tarafindan
onaylanmistir (onay tarihi: 06 Ocak 2023, onay
numarasi: 80). Calismada tiim prosediirler Helsinki
Deklarasyonuna uygun sekilde yiiriitiilmiistiir.
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