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ATiPiK KRONIK MIYELOID LOSEMi

Sevil SADRI!

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tam kriterlerine gore atipik kronik miyeloid
l6semi(akKML), daha 6nce siniflandirilmayan kronik miyeloid 16semiye (KML)
morfolojik benzerlik gosteren ancak standart sitogenetik ile Ph kromozomun ve
polimeraz zincir reaksiyonu ile BCR-ABLI1 diizenlenmesi olamayan hastalik
grubudur (Arber & arkadaglar1 2016).

BCR-ABL-1 negatif hematolojik neoplazmalarin ayiric1 tanisinda sadece
KML ile degil, ayn1 zamanda kronik miyelomonositik 16semi (KMML), kronik
notrofilik 16semi (KNL) ve miyelodispalstik sendrom/ miyeloproliferatif neop-
lazm ile ayrici tan1 yapilmasi gerekir(Vardiman & arkadaglar1 2008). aKML tani
zorluklari, heterojen klinik ve genetik 6zellikleri, akut miyeloid 16semiye yiiksek
oranda doniisiim ve kotii prognoz sebebi ile uygun dondrii olan hastalar igin al-
lojenik hematopoetik kok hiicre nakli her zaman uygun bir tercihtir (Gotlib &
arkadaglar1 2013a).

TANI KRIiTERLERI

Gecmiste aKML vakalari, KML benzeri sendrom olarak adlandirilirdi. Gii-
niimiizde ise yapilan ¢alismalar sonunda aKML olarak isimlendirilmis ve tani
kriterleri DSO tarafindan belirlenmistir. (Tablo-1)

Bir Italyan kohortunda, 55 aKML olgusu incelenmis; hastalarin medyan sag-
kalim siireleri 14 ile 30 ay olarak raporlanmistir (Breccia & arkadaslar1 2013).
Yakin zamanda Amerika birlesik devletlerinde(ABD) yapilan ¢cok merkezli bir
calismada aKML(n=65) ve MDS/MPN,U (n=69) vakalarim karsilatirilmis, DSO
kriterlerini uygulanmis ve 6nceki medyan sagkalimlariyla daha agresif bir klinik
seyir sergiledigi tespit edilmistir (12.4 ve 21.8 ay) (Gotlib & arkadaslar1 2013b).
ABD ve Italyan ¢alismalarinda, akut miyeloid 16semiye doniisiim sirastyla vaka-
larin %37 ve %40 ‘inda gergeklesmis ve ortalama doniisiim siiresi 11.2 ve 18 ay
olarak izlenmistir(Wang & arkadaglar1 2014).
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RA pozitif bir hastada eozinofilleri azaltmistir. HES terapisinde kullanilan diger
ilaglar alemtuzumab(Dearden & arkadaglar1 2009 ) ve infliksimabdir(Taverna &
arkadaglari, 2007) yakin zamanda, glukokortikoid, hidroksikarbamid, imatinib,
mepolizumab gibi mevcut tedavi seceneklerinin basarisiz oldugu ve interferon
A’ya kismi yanit veren bir hastada alemtuzumab kullanilmistir. Alemtuzumab,
periferik kan eozinofiliyi minimal toksisite ile ¢arpici sekilde diigtirmiistiir(Wag-
ner & arkadaslari, 2009) . Eritroderma ile bagvuran tanimsiz / kompleks varyan
HES olan bir hasta infliximab’a cevap vermistir (Taverna & arkadaslari, 2007).
Eozinofilik hastaliklarin hiicresel ve molekiiler 6zelliklerinin daha iyi anlagilma-
styla, biyolojik olarak daha anlamli, tedavi belirlemede ise yarayan, siniflandirma
semalart gelistirilmistir. Daha 6nce HES grubu i¢inde yer alan ve kotii prognoza
sahip pek ¢ok hasta artik imatinib ve diger yeni ajanlarla tedavi edilebilmektedi.
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