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Amac: Kronik myelomonositik 16semi (KMML), hem myeloproliferatif neoplazilerin (MPN) hem
de myelodisplastik sendromun (MDS) klinik ve patolojik 6zelliklerini gdsteren malign hemato-
poetik bir bozukluktur. Cevre kaninda monositoz ve sitopeniler, kemik iliginde displazi, yapisal
semptomlar ve/ veya splenomegaliyle kendini gosterir. Kronik [6semilerin en agresifi olup akut
myeloid 16semiye (AML) donlsium riski belirgindir (Tanidan sonraki 3-5 yilda yaklasik %15).
Puanlama sistemlerine goére fit hastalarda, yuksek riskli hastalik ve donér adayi varliginda,
semptoma bagl kullanilan, tek basina hidroksitire (HU) ya da hipometilleyici ilaglar (HMA) yerine
allojeneik kdk hiicre nakli (AKHN) uygun tedavi yontemi olacaktir. Bu hastalarda kok hiicre nakli
icin literatlirde kesin bir yas limiti, hazirlik rejimi, kok hiicre kaynag gibi standartlar yoktur. Biz de
bu calismada, KMML sebebiyle allojenik kdk hiicre nakli yapilmis olan hastalarimizin tedavilerini
ozetledik.

Hastalar ve Yontem: 2003-2019 yillari arasinda merkezimizde, Hematoloji BlUm{i’ nde KMML
nedeniyle allojenik nakil yapilan, 18 yasindan biyiik hastalarin verileri geriye yonelik olarak top-
lanmistir. Veri toplamada hasta dosyalari ve Giniversitenin elektronik sistemi kullaniimistir. Veriler
SPSS version 21.0 ile islenmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 9 hastanin ortanca yasi 49'dur (34-64). Hastalarin 2'si kadin, 7'si
erkektir. Hastalarin 8’ inde KMML-2, 1"inde KMML-1 vardir. KMML-1 hastasinda tanidan kok hiicre
nakline gecen siire 95,8 aydir ve bu hasta oldukca uzun siire tedavisiz izlenmistir. Tum hastalar
nakilden 6nce HU ve HMA almislardir. Tanidan allojenik nakle kadar gegen siire ortanca 12.3 (3,-
95.8) aydir. Hastalarin birinde kok hiicre kaynadi olarak kemik iligi, 8’ inde cevre kani kullaniimis-

tir. Hastalarin 5’ inde miyeloablatif (BuCy, CyBu, TBF), 4'linde azaltiimis yogunluklu (FluBu, CyTBI) Makale atifi: Kircali E, Cengiz Seval
G, Ozturk C, Yilmaz H, Yavuz Ermis G,

hazirlik rejimleri kullaniimistir. Hastalara ortanca 5.2 (0.76-9.79) x 10%kg CD34 (+) kok hicre ) o

L . K o o . Karakaya B ve ark. Kronik myelomonositik
verilmistir. Allojenik nakille 1 hastada nakil iliskili aplazik 61iim, 1 hastada engraftman yetmezIigi, Isemide allojeneik kok hiicre nakli
3 hastada yanitsizlik, 4 hastadaysa tam remisyon yanitlari alinmistir. Bir hastada AKHN donér deneyimimiz. LLM Dergi 2021;5(1):16-20.

lenfosit inflizyonu (DLI) ile birlikte yapilmistir. Bir hastada 2 kez AKHN uygulanmistir. Bir hastada
da, naklin 3. ayinda niks gorilmustur. Hastalarin 4’ G ilk 100 glinden 6nce vefat ettiginden akut .
GVHH verisi elde edilememistir. Diger GvHH verileri Tablo 2'de 6zetlenmistir. Hastalarin 2'sinde YaZI,Sma Adresi
CMV reaktive olmustur. Bu makalenin yazildigi zaman itibariyle 8 hasta vefat etmis olup 6lim
sebepleri aplazi (1/9), enfeksiyonlar ve sepsis (3/9), primer greft yetmezligi (2/9), siddetli GvHH
(1/9), niiks hastalik (1/9) seklindedir. Toplam sagkalim ortanca 18,3 (7-29) aydir. 2 yillik toplam Hematoloji Bilim Dal

sagkalim olasiligi %33.3 (+/-15.7) olup literatiire benzerdir. Bunlarin disinda, 3 hasta da KMML Ankara-Tiirkiye

zemininde AMLye transforme olduktan sonra AKHN'ye alinmistir. Gelis: 07.05.2021 - Kabul: 17.08.2021
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Sonugc: Glinimuiz kosullarinda, KMML tanisi alan her hastaya, miimkiinse dncelikle klinik arastirma secenekleri 6nerilmelidir. Mimkiin
degilse de, yiiksek riskli KMML hastalarinda tedavinin seyrini belirleyecek olan sey hastanin youn tedavilere ilerleyebilme ihtimalidir. AKHN
ylksek riskli KMMLde kiratif potansiyel tasiyan tek tedavidir. Ancak yiksek riskli KMML hastalarinin bircogu ileri yasi ve komorbiditelere
sahip hastalardir. Bu nedenle aslinda ytiksek riskli KMML hastalarinin da cogunlugu AKHN'ye ilerleyememektedir. Literatiirde KMMLde
allojenik nakli nakil disi tedavilerle kiyaslayan randomize klinik calisma bulunmamaktadir. Literatiirde cogu ¢calismada hasta sayisi azdir ve
bizimki dahil bircok calisma geriye yonelik calismalardir. KMML'nin prognozu genel olarak zayiftir ve sagkalim 20-40 ay arasi bildirilmistir.
Bizim calismamizda da benzer sonug elde edilmistir (ortanca 18.3 ay). Akut I16semiye déntismeden AKHN'’ye alinan hastalarda toplam sag-
kalim bizim serimizde anlamli daha uzun bulunmustur. Calismamizin kisithliklari hasta sayisinin azligi, hastalarda molekdler belirteclerin
yeni nesil dizileme vb. ydontemlerle gosterilememis olmasi ve geriye yonelik olmasidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik myelomonositik [6semi; Allojenik kok hiicre nakli

ABSTRACT

Objective: Chronic myelomonocytic leukemia (CMML) is a malignant hematopoietic disorder that shows clinical and pathological fea-
tures of both myeloproliferative neoplasms (MPN) and myelodysplastic syndrome (MDS). It is manifested by monocytosis and cytopenias
in peripheral blood, dysplasia in the bone marrow, structural symptoms and/or splenomegaly. It is the most aggressive of chronic leuke-
mias and the risk of transformation to acute myeloid leukemia (AML) is significant (approximately 15% within 3-5 years after diagnosis) (1).
According to the scoring systems, allogeneic hematopoietic cell transplantation (AHCT) would be the appropriate treatment method in fit
patients, in the presence of high-risk disease and donor candidates, instead of hydroxyurea (HU) or hypomethylating agents (HMA) alone,
used depending on the symptom. There are no standards such as an age limit, preparation regimen, stem cell source in the literature for
stem cell transplantation in these patients. In this study, we summarized the treatments of our patients who underwent allogeneic stem
cell transplantation due to CMML.

Patients and Methods: Data from patients older than 18 years of age who underwent allogeneic transplantation due to CMML at our
center between 2003 and 2019 were analyzed retrospectively. Patient files and the university’s electronic system were used for data col-
lection. The data were processed with SPSS version 21.0.

Results: The median age of 9 patients included in the study was 49 (34-64). 2 of the patients were women and 7 were men. 8 of the patients
had CMML-2, 1 of them had CMML-1. The time from diagnosis to stem cell transplantation in CMML-1 patient was 95.8 months, and this
patient was followed up for quite a long time without treatment. All patients received HU and HMA before transplantation. The median
time from diagnosis to allogeneic transplant is 12.3 (3,-95.8) months. Bone marrow was used as a stem cell source in one of the patients, and
peripheral blood was used in 8 patients. Myeloablative (BuCy, CyBu, TBF) regimens were used for 5 patients and reduced intensity (FluBu,
CyTBI) preparation regimens were used for 4. The patients received a median of 5.2 (0.76-9.79) x 10°/kg CD34 (+) stem cells. With allogeneic
transplantation, 1 patient had transplant-related aplasic death, 1 patient had engraftment failure, 3 were refractory, and 4 patients had
complete remission responses. In one patient, AHCT was performed with donor lymphocyte infusion (DLI). AHCT was applied twice in one
patient. Recurrence was observed in one patient in the third month of the transplant. Since 4 of the patients died before the first 100 days,
acute GvHD data could not be obtained. Other GvHH data are summarized in table 2. CMV was reactivated in 2 of the patients. As of the
writing of this article, 8 patients have died and the causes of death are aplasia (1/9), infections and sepsis (3/9), primary graft failure (2/9),
severe GvHD (1/9). 9), recurrent disease (1/9). Median overall survival is 18.3 (7-29) months. The 2-year overall survival probability is 33.3%
(+/- 15.7), similar to the literature. Apart from these, 3 patients were engaged in AHCT after transforming to AML.

Conclusion: In today’s conditions, if possible, clinical research options should be offered to every patient diagnosed with CMML first. If not
possible, what will determine the course of treatment in high-risk CMML patients is their chance to tolerate intensive treatment options.
AHCT is the only treatment with curative potential for high risk CMML. However, most of the high-risk CMML patients are patients with
advanced age and comorbidities. Therefore, the majority of high-risk CMML patients can not undergo AHCT. In the literature, there is no
randomized clinical study comparing allogeneic transplant with non-transplant treatments in CMML. The number of patients is small in
most studies in the literature (2-4) and many studies, including ours, are retrospective studies. The prognosis of CMML is generally poor
and survival has been reported between 20-40 months (5) (6). Similar results were obtained in our study (median 18.3 months). Overall
survival was found significantly longer in patients who were taken to AHCN without transforming into acute leukemia in our series. The
limitations of our study are the small number of patients, lack of the next generation sequencing of molecular markers and the retrospec-
tive nature of the study.

Key Words: Chronic myelomonocytic leukemia; Allogeneic hematopoetic cell transplant

GiRIS semptomlar ve/veya splenomegaliyle kendini gosterir.
Kronik I6semilerin en agresifi olup akut myeloid 16semiye
(AML) donisum riski belirgindir (Tanidan sonraki 3-5 yil-
da yaklasik %15-30) (1,2). ileri yash hastalarda bu oranin
%42.6'ya kadar cikabilecegine dair de literatiirde yayinlar
bulunmaktadir (3).

Kronik myelomonositik [6semi (KMML), hem mye-
loproliferatif neoplazilerin (MVPN) hem de myelodisplastik
sendromun (MDS) klinik ve patolojik &zelliklerini goste-
ren malign hematopoetik bir bozukluktur. Cevre kaninda
monositoz ve sitopeniler, kemik iliginde displazi, yapisal
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Cevre kanindaki I6kositoza gore KMML, alt tiplere ay-
rihr: Lokositoz >13.000/pL ise proliferatif (KMML- MPN),
13.000/pL altindaysa displastik (KMML-MDS) adini alir.
Hastalik cevre kani ve kemik iligindeki blast ylizdesine gore
evrelenmektedir: KMML- 0: Cevre kaninda %2'den az blast
ve promonosit, kemik iliginde %5'ten az blast. KMML- 1:
Cevre kaninda %2-4 blast ve promonosit, kemik iliginde
%S5-9 blast. KMML-2: Cevre kaninda %5-19 blast ve promo-
nosit, kemik iliginde %10-19 blast, ve/veya Auer rodlarinin
varligi (4).

KMMLde riski gosteren bir¢ok prognostik model var-
dir. Ornegin KMML spesifik prognostik skorlama sistemi
(CPSS- Mol), KMMLde akut 16semiye transformasyon riskini
ongdérmede kullanilan bir puanlama aracidir. Sitogenetik
anomaliler (Duslk, orta, ylksek riskli anomaliler) ASXL1,
NRAS, RUNX1, SETBP1 mutasyonlari, kemik iligindeki blast
ylizdesi, kanda l6kositozun derecesi ve transfiizyon bagim-
lihgini icerir (5). Bu ve benzeri puanlama sistemlerine gore
fit hastalarda, yuiksek riskli hastalik ve donor adayi varligin-
da, semptoma bagli kullanilan, tek basina hidroksitire (HU)
ya da hipometilleyici ilaglar (HMA) yerine allojeneik kok
hicre nakli (AKHN) uygun tedavi yontemi olacaktir. HMA’
larla %30-40 oraninda toplam yanit gorilmektedir ancak
bu ilaglar hastaligin biyolojisini ve AMLye transformasyo-
na sebep olan ek molekiiler anomalilerin kazaniminin en-
gellenmesini saglamaz (6). Ancak bu hastalarda kok hicre
nakli icin literattirde kesin bir yas limiti, hazirlik rejimi, kék
hiicre kaynagi gibi standartlar yoktur. KMMLde AKHN'nin
endikasyonu ve zamanlamasina dair randomize kontrollu
calisma gtincel olarak bulunmamaktadir. Biz de bu retros-
pektif calismada, KMML sebebiyle allojenik kok hiicre nakli
yapilmis olan hastalarimizin tedavilerini 6zetledik.

HASTALAR ve YONTEM

2003-2019 yillar arasinda merkezimizde KMML nede-
niyle allojenik nakil yapilan, 18 yasinda biyuk hastlarin
verileri geriye yonelik olarak toplanmistir. Veri toplamada
hasta dosyalari ve Universitenin elektronik sistemi kullanil-
mustir. Veriler SPSS version 21.0 ile islenmistir. izole KMML
ile nakle ilerlenen (s= 9) ve AMLYye transforme olup nakle
ilerlenen (s= 3) hastanin verileri calismamizda verilmistir.

BULGULAR

Calismaya alinan 9 KMML hastasinin ortanca yasi 49’
dur (34-64). Hastalarin 2'si kadin, 7’si erkektir. Hastalarin
8'i yuksek risklidir. Bu hastalarin tamami nakilden once
hidroksitire ve HMA kullanmislardir. Tanidan allojenik
nakle kadar gegen siire ortanca 12.3 (3,-95.8) aydir. Has-
talarin birinde kok hiicre kaynagdi olarak kemik iligi, 8'inde
cevre kani kullanilmistir. Hastalarin 5'inde miyeloablatif
(Busulfan+ siklofosfamid, tiotepa+ busulfan+ fludarabin,
siklofosfamid+ tim viicut 1sinlama), 4'inde azaltilmis yo-
gunluklu (Fludarabin+ busulfan) hazirlik rejimleri kullanil-
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Tablo 1. Genel 6zellikler (KMML)

Kadin: Erkek 2:7
Ortanca yas (yil) 49 (34-64)
ECOG performans skoru

0 4 (%44.4)

1 5 (%55.6)
Verici Turd

Akraba Verici 6 (%66.7 )

Akraba Disi Verici 3 (%33.3)
HLA Uyumu

10/ 10 5 (%55.6)

9/10 4 (%44.4)
Hazirlik Rejimi

Miyeloablatif 5 (%55.6)

indirgenmis yogunluklu 4 (%44.4)
GVHH proflaksisi

CsA+ MMF 3(%33.3)

CsA+ Mtx 6 (%66.7)

Tablo 2. Sonuglar

Nétrofil engraftmani, ortanca (giin) +19(14-34)
Trombosit engraftmani, ortanca (giin) + 14 (10-59)
GVvHH
Cilt 1(%11.1)
Cilt ve GIS 1(%11.1)
Cilt, GiS, karaciger 1(%11.1)
Toplam sagkalim (ay) 18.3 (7- 29)

Tablo 3. Genel 6zellikler (akut I6semiye transformasyon

sonrasi nakil olmus hastalar)

Kadin: erkek 1:2
Ortanca yas (yil) 50 (34-53)
ECOG performans skoru

1 3 (%100)
Verici turd

Akraba verici 2 (%66.7 )

Akraba disi verici 1(%33.3)
HLA uyumu

10/ 10 3 (%100)
Hazirlik rejimi

Miyeloablatif 2 (%66.7 )

indirgenmis yogunluklu 1 (%33.3)
GVHH proflaksisi

CsA+ Mtx 3(%100)

mistir. Hastalara ortanca 5.2 (0.76-9.79) x 10/kg CD34 (+)
kok hiicre verilmistir.

Allojenik nakille 1 hastada nakil iliskili aplazik 6ltim,
1 hastada engraftman yetmezIigi, 3 hastada yanitsizlik, 4
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hastadaysa tam remisyon yanitlari alinmistir. Bir hastada
AKHN dondr lenfosit inflizyonu (DLI) ile birlikte yapilmistir.
Bir hastada naklin 3. ayinda niiks gorilmustir. Hastalarin
4’ (i ilk 100 giinden Once vefat ettiginden akut GvHH ve-
risi elde edilememistir. Diger 5 hastadan birinde izole cilt,
birinde cilt ve gastrointestinal sistem (GIS), digerinde de
cilt, GIS ve karaciger GvHH gérilmiistiir. Hastalarin 2'sinde
CMV reaktive olmustur. Ortanca notrofil engraftmani +19.
(14-34), trombosit engraftmaniysa +14. (10-59) giinde ger-
ceklesmistir.

3 hastanin graft vs host hastaligi (GvHH) proflaksisinde
CsA ve MMF, 6 hastada CsA ve Mtx kullaniimistir. Bu ma-
kalenin yazildigi zaman itibariyle 8 hasta vefat etmis olup
olim sebepleri aplazi (1/9), enfeksiyonlar ve sepsis (3/9),
primer greft yetmezIigi (2/9), siddetli GvHH (1/9), niiks has-
talik (1/9) seklindedir. Toplam sagkalim ortanca 18.3 (7-29)
aydir.

KMML zemininde AML tanisi aldiktan sonra AKHN'ye
giden 3 hastanin verileri de asagidadir:

Bu 3 hastadan biri tam remisyonda, biri dlcllebilir ka-
linti hastalikl remisyonda, biriyse aktif hastalikta AKHN'ye
alinmistir. Hazirhk rejimleri siklofosfamid+ busulfan, flu-
darabin+ busulfan ve Tiotepa+ fludarabin+ busulfan sek-
lindedir. Her 3 hastada da GvHH proflaksisinde CsA+ Mtx
kullaniimistir. Bu hastalardan biri naklin +47. giiniinde,
remisyondayken 6zkiyimla, biri 18. ayda niiksle vefat et-
mistir. Son hasta hayatta olup hastaligi naklin +2. ayinda
niiks etmistir. Bu hastalarda ortanca toplam sagkalim 10.3
ay olup akut |I6semiye donlismeyen hastalarin toplam sag-
kalimina kiyasla belirgin kisadir (p< 0.05). Hayatta olan has-
tada su ana kadar akut GvHH bulgusu yoktur, vefat eden
hastalarda da GvHH gorilmemistir.

TARTISMA ve SONUC

GUnumiz kosullarinda, KMML tanisi alan her hastaya,
mumkiinse oncelikle klinik arastirma secenekleri &neril-
melidir. Mimkdin degilse, ylksek riskli KMML hastalarinda
tedavinin seyrini belirleyecek olan sey hastanin perfor-
mansi, tercihleri ve olasi bir kok hticre vericisinin varligidir.
Sozgelimi, 75 yas Ustl hastalarda ek hastaliklar oldugun-
dan, bu kisilerde yiiksek riskli hastalik bile olsa, bunlar
|6seminin gegici komplikasyonlarindan cok (kalp yetmez-
liginin anemiyle alevlenmesi, agir enfeksiyonlar vb.) ko-
morbiditeler nedeniyle yogun tedavilere ilerleyememekte-
dir (7). Aslinda, kok hiicre nakli icin bir yas Ust siniri yoktur.
Kimi merkezler geriatrik yas sinirini (65 yas) kimi merkezler
70-75"i sinir olarak uygulamaktadir. Literatirde KMMLde
allojenik nakli, nakil disi tedavilerle kiyaslayan randomize
klinik calisma bulunmamaktadir. Literatlirde cogu calisma-
da hasta sayisi da azdir (8-10) ve bu calisma dahil bircok
calisma geriye yonelik calismalardir. Bunun bir sebebi de
KMMLnin “nadir hastaliklar"dan olmasi ve yillik insidansi-

nin 3-4/100.000 civarinda oldugunun tahmin edilmesidir

an.

AKHN, bilinen tek kiiratif KMML tedavisi olmakla be-
raber akut ve kronik GvHH, niiks disi mortalite gibi bircok
komplikasyonu da yaninda getirir. AKHN'nin riski, hemato-
poetik hiicre spesifik komorbidite endeksi (HCT-CI) veya
diger endekslerle hesaplanabilir ve sonuglar &ngorilebilir.
AKHN'de kullanilacak ideal hazirlik rejimi ve kok hiicre kay-
naginin ne olduguna dair de goris birligi yoktur. Benzer
sekilde, AKHN'nin ideal zamaninin ne oldugu da standart
degildir. Kimi merkezler yiksek riskli KMML tanisi konur
konmaz, durumu nakle uygun olan hastalarda ya hemen
ya da en iyi yanita ulasir ulasmaz nakil hazirliklarina basla-
maktadir (12). Genel olarak, hasta nakle ne kadar iyi yanit-
la alinirsa o kadar iyi sonuglar beklenir ancak sitorerduktif
tedavinin sonuglari iyilestirdigine dair kanit yoktur. Kimi
merkezler, nakile gidecek hastalarin hem nakil dncesi hem
de nakil sonrasi dénemde hipometilleyici ilaglari tercih
etmektedir. Kongtim ve arkadaslari, 83 hastayla yaptiklari
calismada, nakilden 6nce hipometilleyici ila¢ alan KMML
hastalarinda, nakil sonrasi ilk yil icinde anlamli olarak daha
az hastalik nikst gérmusglerdir (%22 vs. %35) (13). Nakil
tam uyumlu kardesten, akraba disindan, haploidentik ve-
riciden ya da kord kanindan yapilabilir.

KMMLde AKHN'nin sonuglari calismadan ¢alismaya bi-
yuk fark géstermektedir. Bunlardan en genisi, 513 hastalik,
cok merkezli bir calisma olup 4 yillik toplam sagkalimi %33,
hastaliksiz sagkalimi %27, niiks oranini %32, niiks disi mor-
taliteyiyse %41 olarak bildirmistir (12). 73 hastalik bir baska
calismada, hastalarin 43’ine non- myeloablatif hazirlk re-
jimiyle nakil yapilmistir. 3 yillik toplam sagkalim %32, niks
disi mortalite %36, niks de %35 oraninda gorilmustir
(14). Eissa ve arkadaslarinin 85 KMML hastasiyla yaptikla-
rit AKHN calismasinda da, AKHN ile hastalarin %40'inda 10
yillik sagkalim gosterilmistir (15).

KMMLnin prognozu genel olarak zayiftir ve sagkalim
20-40 ay aras! bildirilmistir (1) (16). Bizim calismamizda
da benzer sonug elde edilmistir (Tablo 2- ortanca 18.3 ay).
Genel olarak KMML-MPN'nin prognozu KMML- MDS'den
daha kotlidur. Akut I6semiye déniismeden AKHNye alinan
hastalarda toplam sagkalim bizim serimizde anlamli daha
uzun bulunmustur. 171 hastalik genis bir calismada da,
blastik dontsimden sonra AKHN'ye ilerlenen hastalarda
5 yillik sagkalhmin %21, nakil disi tedavilerin (AML benzeri
indiiksiyon kemoterapisi vb.) 5 yillik sagkalimininda %10
oldugu, ortanca toplam sagkalimin da 6 ay oldugu gdste-
rilmistir (11). Calismamizin kisithliklari hasta sayisinin azligi
ve geriye yonelik olmasidir. Randomize kontrolll, pros-
pektif calismalarla bulgularimizin desteklenmesi yerinde
olacaktir.
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ETiK KURUL ONAYI

Calisma icin Ankara Universitesi insan Arastirmalari
Etik Kurulundan onay alindi (Karar no: i1-65-21, Karar Ta-
rihi: 28.01.2021).

CIKAR CATISMASI

Yazarlarin ¢ikar ¢catismasi bulunmamaktadir.

MALI ACIKLAMA

Calisma icin dogrudan ya da dolayh mali destek alin-
mamistir. Calismanin herhangi bir firma ya da kisiyle ticari
baglantisi yoktur.

YAZAR KATKISI

Literatlr taranmasi: EK, GYE; Verilerin toplanmasi: EK,
CO, HY, BK; Makalenin yazimi: EK, GCS; Istatistik: EK, GCS;
Onaylama: GCS, SCB, MKY, SKT, PT.

KAYNAKLAR

1. Germing U, A Kiindgen, N Gattermann. Risk assessment in
chronic myelomonocytic leukemia (CMML). Leuk Lymphoma
2004;45(7):1311-8.

2. Tefferi A, Hoagland HC, Therneau TM, Pierre RV. Chronic mye-
lomonocytic leukemia: natural history and prognostic determi-
nants. Mayo Clin Proc 1989 Oct;64(10):1246-54.

3. Zandberg DP, Ting-Ying H, Xuehua K, Maria RB, Steven DG, Sheila
WS, Treatment and outcomes for chronic myelomonocytic leu-
kemia compared to myelodysplastic syndromes in older adults.
Haematologica 2013 Apr;98(4):584-90.

4, Swerdlow S, Campo E, Harris NL, Jaffe Es, Pileri SA, Stein H, et al.
WHO classification of tumours of haematopoietic and lymphoid
tissues (Revised 4th edition). IARC: Lyon, 2017;421.

5. Elena C, Galli A, Such E, Meggendorfer M, Germing U, Rizzo E,
et al. Integrating clinical features and genetic lesions in the risk
assessment of patients with chronic myelomonocytic leukemia.
Blood 2016 Sep 8;128(10):1408-17.

6.  Merlevede J, Droin N, Qin T, Meldi K, Yoshida K, Morabito M, et
al. Mutation allele burden remains unchanged in chronic mye-
lomonocytic leukaemia responding to hypomethylating agents.
Nat Commun 2016 Feb 24;7:10767.

20 | LLM Dergi 2021;5(1):16-20

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

Padron E. Chronic myelomonocytic leukemia: Management and
prognosis.

Mittal P, Saliba RM, Giralt SA, Shahjahan M, Cohen Al, Karan-
dish S, et al. Allogeneic transplantation: a therapeutic option
for myelofibrosis, chronic myelomonocytic leukemia and Phila-
delphia-negative/BCR-ABL-negative chronic myelogenous leu-
kemia. Bone Marrow Transplant 2004 May;33(10):1005-9.

Kerbauy DM, Chyou F, Gooley T, Sorror ML, et al., Allogeneic he-
matopoietic cell transplantation for chronic myelomonocytic
leukemia. Biol Blood Marrow Transplant 2005 Sep;11(9):713-20.

Elliott MA, Tefferi A, Hogan WJ, Letendre L, Gastineau DA, Ansell
SM, et al. Allogeneic stem cell transplantation and donor lym-
phocyte infusions for chronic myelomonocytic leukemia. Bone
Marrow Transplant 2006 Jun;37(11):1003-8.

Patnaik MM, Tefferi A. Chronic Myelomonocytic leukemia: 2020
update on diagnosis, risk stratification and management. Am J
Heamatol 2020;95(1):97-115.

Symeonidis A, Biezen A, Wreede L, Piciocchi A, Finke J Beelen D,
et al. Achievement of complete remission predicts outcome of
allogeneic haematopoietic stem cell transplantation in patients
with chronic myelomonocytic leukaemia. a study of the chronic
malignancies working party of the European group for blood
and marrow transplantation. Br J Haematol 2015 Oct;171(2):239-
246.

Kongtim P, Popat U, Jimenez A, Gaballa S, Fakih R, Rondon G, et
al. Treatment with hypomethylating agents before allogeneic
stem cell transplant improves progression-free survival for pa-
tients with chronic myelomonocytic leukemia. Biol Blood Mar-
row Transplant 2016 Jan;22(1):47-53.

Park S, Labopin M, Yakoub-Agha |, Delaunay J, Dhedin N, Decon-
inck E, et al. Allogeneic stem cell transplantation for chronic my-
elomonocytic leukemia: a report from the Societe Francaise de
Greffe de Moelle et de Therapie Cellulaire. Eur J Haematol 2013
May;90(5):355-64.

Eissa H, Gooley TA, Sorror ML, Nguyen F, Scott BL, Doney K, et
al. Allogeneic hematopoietic cell transplantation for chronic
myelomonocytic leukemia: relapse-free survival is determined
by karyotype and comorbidities. Bio Blood Marrow Transplant
2011;17(6):908-15.

Schuler E. Refined medullary blast and white blood cell count
based classification of chronic myelomonocytic leukemias. Leuk
Res 2014,38(12):1413-9.





