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Akut Miyeloid Losemi Hastalarinda
Kemik Iligi Fibrozisinin Sagkalim
Uzerine Olan Etkisi
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The Effect of Bone Marrow Fibrosis on Survival
Patients with Acute Myeloid Leukemia
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Amag: Akut miyeloid I6semiye (AML) eslik eden kemik iligi fibrozisi (KIF) durumunun hastalik
prognozu Uzerine olan etkisi heniiz net olarak tanimlanmamistir. Bu durumu netlestirmek icin
daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. Kemik iligi fibrozisi ile iliskili AMLnin bagimsiz bir kliniko-
patolojik 6zellik olarak kabul edilme ve prognoz siniflandirmasina dahil edilme potansiyelini
degerlendirmek amaciyla bu calisma planlanmistir.

Hastalar ve Yontem: Bu calisma, Ocak 2019-Aralik 2023 tarihleri arasinda Hematoloji Unitesinde
AML tanisi alan 18 yas Ustl 70 hastayi iceren retrospektif bir calismadir. Tani ani ve indiiksiyon
tedavisi sonrasi KiF durumu, indiiksiyon tedavisi sonrasi yanit, sagkalim siiresi ile fibrozis derecesi
arasindaki iliski retrospeklIf olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 52.5 + 15.3 yil olup, 28 (%40) hasta kadindi.
Ortanca takip siresi 18.2 aydi (aralik= 0.0-39.9 ay). Calismaya katilan hastalarin ortalama genel
sagkalim siiresi 32.4 aydi (aralik= 25.9-38.8 ay). Tani aninda 53 hastada (%75.7) 0-1 derece KiF, 17
hastada (%24.3) 2-3 derece KiF mevcuttu. indiiksiyon tedavisinden sonra 47 hastada (%79.7) 0-1
derece ve 12 hastada (%20.3) 2-3 derece KiF saptandi. Elli yedi hastada (%81.4) remisyon saglan-
di. Remisyon sagdlanan hastalarin 44 (%77.2)'tinde 0-1 derece ve 13 (%22.8)'tinde 2-3 derece KiF
vardi. Genel sagkalim orani, 0-1 derece KiF olan hastalarda 2-3 derece KiF olan hastalara gére
istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti. Cok degiskenli analizde 2-3 derece KiF, sagkalim
icin en guicli prognostik faktor olarak saptandi (HR: 4.43, %95 GA 1.23-15.91, p= 0.02).

Sonug: Akut miyeloid I6semi indiiksiyon tedavisi sonrasi 2-3 derece KiF varliginin kétii prognozla
iliskili olabilecegi dustintlmustur.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid 16semi; Kemik iligi fibrozisi; Genel sagkalim

ABSTRACT

Objective: The outcomes of patients with acute myeloid leukemia (AML) and bone marrow fibro-
sis (BMF) are not well understood, and more research is needed to improve our understanding
of these conditions. A study is planned to investigate the potential of BMF-associated AML to be
accepted as an independent clinicopathological feature and included in prognostic classification.

Patients and Methods: This retrospective study included 70 patients who were older than
18 years of age and diagnosed with AML between January 2019 and December 2023 in our
Hematology Unit. The fibrosis status of the bone marrow at the time of diagnosis and after
induction therapy was evaluated retrospectively in these patients. The relationship between
the diagnosis, disease response after treatment, survival time, and fibrosis grade was assessed.

Results: The mean age of the study patients was 52.5 + 15.3 years, and 28 (40%) of the patients
were female. The median follow-up time was 18.2 months (0.0-39.9). The mean overall survival of

Makale atifi: Pepeler MS, Pamukguoglu
M, Alemdar EC, Oztiirk F, Korkmaz G,
Aydin MS ve ark. Akut miyeloid l6se-
mi hastalarinda kemik iligi fibrozisinin
sagkalim tzerine olan etkisi. LLM Dergi
2025;9(3):79-85.

Yazisma Adresi

Mehmet Sezgin PEPELER

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,

Eriskin Hematoloji Klinigi,

Ankara, Tirkiye

Gelis: 27.08.2025 - Kabul: 08.12.2025

E-posta: drsezgin44@gmail.com


https://orcid.org/0000-0002-2762-8573
https://orcid.org/0000-0002-4591-2025
https://orcid.org/0009-0002-2884-7572
https://orcid.org/0000-0003-3836-3985
https://orcid.org/0000-0003-4467-9724
https://orcid.org/0000-0002-7991-5275
https://orcid.org/0000-0002-1424-4706
https://orcid.org/0000-0001-8749-7301
https://orcid.org/0000-0003-3173-7614
https://orcid.org/0000-0003-0901-2043
https://orcid.org/0000-0003-2658-5978
mailto:drsezgin44@gmail.com

Akut Miyeloid Lésemi ve Fibrozis iliskisi

the patients in this study was 32.4 months (range= 25.9-38.8 months). Fifty-three patients (75.7%) had grade 0-1 fibrosis and 17 patients
(24.3%) had grade 2-3 fibrosis at the time of diagnosis. After induction therapy, 47 patients (79.7%) had grade 0-1 fibrosis and 12 (20.3%)
had grade 2-3 fibrosis. Remission was achieved in 57 patients (81.4%), of whom 44 (77.2%) had grade 0-1 fibrosis and 13 (22.8%) had grade
2-3 fibrosis. The overall survival rate was statistically significantly higher in patients with grade 0-1 BMF than in those with grade 2-3 BMF.
In multivariate analysis, grade 2-3 BMF was identified as the strongest prognostic factor for survival (HR: 4.43, 95% Cl: 1.23-15.91, p= 0.02).

Conclusion: In summary, grade 2-3 myelofibrosis has been shown to be associated with a worse prognosis following induction therapy

for AML.

Key Words: Acute myeloid leukemia; Myelofibrosis; Overall survival

GiRiS

Akut miyeloid 16semi (AML), normal farklilasma stireci-
ni tamamlayamayan miyeloid blastlarin veya prograniilo-
sitlerin proliferasyonu ile karakterize, olduk¢a heterojen
bir hematolojik malignitedir. Akut miyeloid l6seminin
patogenezinde esas olarak kromozomal translokasyonlar
ile hematopoetik proliferasyon ve farklilasmada rol oyna-
yan genlerdeki mutasyonlar rol oynamaktadir. Bircok ¢alis-
ma, sitogenetik anormalliklerin ve molekdler degisiklikle-
rin AML tedavisinin sonucunu etkileyen en 6nemli faktor-
ler oldugunu bildirmistir (1-2). Giniimizde AML risk sinif-
landirmasi ve tedavisi, 2022 Avrupa Losemi Agi siniflandir-
masinda tanimlandigi gibi belirli sitogenetik ve molekiiler
ozelliklere dayanmaktadir (3).

Kemik iligi mikrogevresi, hematopoezi desteklemede
onemli rol oynayan nislerde bulunan heterojen hiicre popi-
lasyonlari, mikrovaskiler yapilar ve cesitli molekdllerden
olusmaktadir. Kemik iligindeki mezenkimal ve stromal hiic-
relerde herhangi bir nedenle olusan hasar, mikrocevrede
fibrozise ve nisin bozulmasina yol agmaktadir. Olusan fibro-
zisin malign hastaliklarla olan iligkisi AML disi malignitelerde
daha &nceden degerlendirilmistir. Ornegin solid tiimérlerde
ve miyelodisplastik sendromda (MDS) doku fibrozisinin
sagkalimi etkiledigini gosteren calismalar mevcuttur (4-5).
Miyelodisplastik sendromda kemik iligi fibrozisinin (KiF)
prognoz uizerinde olumsuz bir etkisi vardir ve Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan 2022 miyeloid malignite siniflandirma-
sinda bagimsiz bir gosterge olarak tanimlanmistir (6).
Bugiine kadar AML hastalarinda KiF'in prognoz tizerindeki
olumsuz etkisini gosteren iki calisma yapilmistir (7,8).

Bu calismanin amaci, tani aninda ve indiksiyon tedavi-
si sonrasi KiF derecesinin genel sagkalim ve hastaliksiz
sagkalim tzerindeki etkisini arastirmaktir.

HASTALAR ve YONTEM

Bu calisma, Ocak 2019-Aralik 2023 tarihleri arasinda
Hematoloji Unitesinde AML tanisi almis 18 yas tistii 70 has-
tay1 kapsayan retrospektif bir calismadir. Hastalarin demog-
rafik ve molekdler 6zellikleri, tedavi secenekleri, baslangic-
taki kemik iligi biyopsisindeki fibrozis derecesi ve takip
sirasinda indiksiyon tedavisi yanitlari hakkindaki bilgiler
hastalarin tibbi dosyalarindan alinmistir. Risk degerlendir-
mesi ELN 2022 kilavuzuna uygun olarak gerceklestirilmistir.
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Kemik iligi fibrozisi derecelendirmesinde 2005 Avrupa KiF
konsensus derecelendirmesi (0-1-2-3. derece) dikkate alin-
mistir (4). Tek bir patoloji uzmani tarafindan kemik iligi
fibrozis durumu tekrar degerlendirilmistir. Bu konsensusa
gore: Derece 0: Daginik dogrusal retikilin lifleri (normal
kemik iligine karsilik gelir), Derece 1: Ozellikle perivaskdiler
alanlarda bircok kesisimli gevsek retikllin agi, Derece 2:
Yaygin ve yogun retikiilin artisi, yaygin kesisimler, bazen
sadece fokal kollajen demetleri ve/veya fokal osteoskleroz,
Derece 3: Yaygin ve yodgun retikilin artigi, yaygin kesisimler,
kaba kollajen demetleri, siklikla belirgin osteoskleroz ile
iliskili olarak belirtilmistir. Fibrozisi degerlendirmek icin
retikiilin boyasi kullaniimistir. Fibrozis durumuna gore has-
talar 0-1 derece ve 2-3 derece olmak lizere iki gruba ayrildi.
Tum hastalardan aydinlatiimis onam alindi ve klinik verile-
rinin tibbi arastirmalarda kullanilmasina izin verildi. Calisma,
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 2 Nolu Tibbi Arastirmalar
Bilimsel ve Etik Degerlendirme Kurulu (TABED) Bagkanligi
tarafindan onaylandi (onay numarasi: TABED 2-25-1387).
Tum hastalardan aydinlatiimis onam alindi ve klinik verile-
rinin tibbi arastirmalarda kullanilmasina izin verildi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 24.0 kullanilarak analiz edildi. Veri dagil-
mini degerlendirmek icin Kolmogorov-Smirnov testi kulla-
nildi. Normal dagilima sahip sirekli degiskenler ortalama
ve standart sapma (SS) olarak, normal dagilima sahip
olmayan stirekli degiskenler ise medyan ve ylzdelik deger
(p) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler sayi ve ylizde
olarak ifade edildi. Kategorik degiskenleri karsilastirmak
icin Pearson ki-kare ve Fisher exact testleri kullanildi.
Normal dagilim gosteren bagimsiz degiskenler icin
Student t-testi, normal dagilim géstermeyen bagimsiz
degiskenlerin iki grup karsilastirmalari icin Mann-Whitney
U testi kullanildi. Genel sagkalim ve KiF arasindaki tek
degiskenli iliskiyi incelemek icin Kaplan-Meier analizi ve
iliskiyi diger degiskenlerden bagimsiz olarak degerlendir-
mek icin Cox regresyon analizi kullanildi. p degeri <0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 52.5 + 15.3
yil olup 28 (%40) hasta kadindi. Ortanca takip stresi 18.2
aydi (aralik= 0.0-39.9 ay). Ortalama genel sagkalim suresi
324 aydi (aralik= 25.9-38.8 ay). Hastalarin demografik
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Tablo 1. Kemik iligi fibrozisi varligina gére demografik, kromozomal anormallikler ve molekiiler 6zelliklerin karsilagtiriimasi (n= 70)

Tani ani fibrosis indiiksiyon tedavisi sonrasi fibrosis

0-1 2-3 0-1(n=47, 2-3(n=12,
Klinik 6zellikler n (%) (n=53,%75.7) (n=17,%24.3) P %79.7) %20.3) p
Ortalama yas 525+153 51.1+£155 56.8+14.2 0.18 519+ 148 482+ 16.9 0.48
Cinsiyet 0.11 0.10
Kadin 28 (40.0) 24 (45.3) 4(23.5) 22 (46.8) 2(16.7)
Erkek 42 (60.0) 29 (54.7) 13 (76.5) 25(53.2) 10 (83.3)
Sekonder AML 10 (14.3) 5(9.4) 5(29.4) 0.06 4(8.5) 4(33.3) 0.046
Orta-ytiksek risk 22 (31.4) 11 (20.8) 6 (35.3) 0.33 11 (23.4) 3(25.0) 1.0
Kromozomal anormallik 15(33.3) 11 (30.6) 4 (44.4) 0.45 9(31.0) 4 (50.0) 0.41
PML/RAR alfa 13 (21.3) 11 (24.4) 2(12.5) 0.48 13 (31.0) 0 0.047
NMP1 11(26.2) 10 (30.3) 1(11.1) 0.40 7 (25.9) 1(14.3) 1.0
FLT-3 14 (24.1) 13 (28.3) 1(8.3) 0.26 10 (26.3) 1(10.0) 0.42
RUNX1/RUNX1T1 4(7.4) 2(4.9) 2(15.4) 0.24 1(2.9) 2(18.2) 0.14
CEBPA 4(12.5) 2(8.3) 2 (25.0) 0.25 3(15.8) 1(16.7) 1.0
WT1 16 (80.0) 11 (78.6) 5(83.3) 1.0 10 (76.9) 4 (100) 0.54
Allojenik kemik iligi nakli 22 (31.4) 17 (32.1) 5(29.4) 0.84 17 (36.2) 1(8.3) 0.08
Remisyon 57 (86.4) 44 (88.0) 13 (81.3) 0.68 42 (89.4) 9(81.8) 0.61
Nakil dncesi relaps 9(12.9) 9(17.0) 0 0.10 8(17.0) 1(8.3) 0.67
Nakil sonrasi relaps 4(18.2) 2(11.8) 2 (40.0) 0.21 4 (23.5) 0 1.0
Relaps 13 (18.6) 11 (20.8) 2(11.8) 0.50 13 (27.7) 0 0.05
Sagkalm* (ay) 18.7£15.2 209 +14.7 194+ 186 0.36 225+154 13.0£14.2 0.01
1 yillik yasam siresi 40 (57.1) 31 (58.5) 9(52.9) 0.69 32 (68.1) 4 (33.3) 0.045
Eksitus 34 (48.6) 24 (45.3) 10 (58.8) 0.41 18 (38.3) 8(66.7) 0.08

AML: Akut miyeloid I6semi, NMP1: Ntkleofosmin 1, WT1: Wilms tiimor 1.

ozellikleri ve indUksiyon tedavileri sirasiyla Tablo 1 ve Tablo
2'de gosterilmistir. Mevcut performans durumlari (ECOG=
3-4) ve eslik eden hastaliklari nedeniyle iki hasta hari¢ tim
hastalara indlksiyon tedavisi uygulandi. Bu iki hastanin
palyatif tedavi ile takip edilmesi planlandi. Altmis (%85.7)
hastaya yogun indiiksiyon tedavisi uygulandi (Tablo 2).

Hastalar, KiF derecesine gére 0-1 derece ve 2-3 derece
olarak siniflandinldi. Kemik iligi fibrozis (baslangi¢ ve
induksiyon tedavisi sonrasi) ile demografik, klinik ve mole-

sagkalimi géstermektedir. indiiksiyon tedavisinden sonra
0-1 derece ve 2-3 derece fibrozis arasinda sagkalim agisin-
dan istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmistir
(p=0.01). Bu sonuca gore indiiksiyon tedavisi sonrasi yanit
alinsa bile yiiksek dereceli fibrozis varligr genel sagkalimi
olumsuz etkilemektedir.

Tablo 2. indiiksiyon tedavisi (n=70)

kiler ozellikler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir s/ i)
korelasyon saptanmadi (Tablo 1). 3+7+ATRA 2(2.9)
T - : 3+7+Midostauri 101.4
Indiiksiyon tedavisinden sonra 47 (%79.7) hastanin KIF /riidostaurin i
derecesi ayni kaldi. Yedi (%11.8) hastanin derecesi 2-3'ten (GSE e
0-1'e gerilerken, 5 (%8.5) hastanin derecesi 0-1'den 2-3'e ARA-C -Etoposid 2(29)
yukseldi (Tablo 3). ATRA 1(1.4)
Remisyona giren 57 hastadan 20 (%35.1)'sinde fibrozis Gl calbat)
stabil kalirken, 14 (%24.6)'tinde azalma, 23 (%40.3)'tinde ATRA- Idarubisin 9(12.8)
ise artis tespit edildi. 2+5 2(28)
On bir hasta indiiksiyon tedavisiyle remisyona gireme- et )
di. Bunlardan ikisinde (2/11) KiF derecesi indiiksiyon teda- Azasitidine-venetoclax 1(1.4)
visi sonrasi 2'den 3'e yikseldi. Diger hastalarin (9/11) Destek tedavi 2(2.9)

fibrozis dereceleri ayni kalmis veya azalmistir. Sekil 1 ve 2,
tani ani ve indiiksiyon tedavisi sonrasi KiF durumuna gére

3+7: Idarubisin-sitarabin, ATRA: All trans-retinoik asit, ARA-C: Sitarabin, 2+5:
Idarubisin-sitarabin.
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fibrozis durumu

Tablo 3. indiiksiyon tedavisi sonrasi kemik

Fibrozis (n=59)

indiiksiyon tedavisi 6ncesi (n)

indiiksiyon tedavisi sonrasi (n)

0-1 derece

2-3 derece

Tablo 4. Genel sagkalim icin Cox regresyon analizi

45 (%76.2)
14 (23.8)

47 (79.6)
12 (20.4)

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz

HR %95 GA P HR %95 GA p
Yas (her yil igin) 1.05 1.02-1.07 0.001 1.04 1.00-1.08 0.06
Kadin cinsiyet 0.82 0.41-1.65 0.58 1.12 0.42-2.97 0.82
Orta-ytiksek risk 0.88 0.59-1.32 0.54
Sekonder akut miyeloid 3.59 1.59-8.12 0.002 1.01 0.27-3.81 0.99
16semi
Allojenik kemik iligi nakli 0.35 0.15-0.80 0.01 0.30 0.08-1.11 0.07
Remisyon 0.017 0.004-0.070 <0.001
Nakil 6ncesi relaps 1.24 0.51-3.00 0.63
Nakil sonrasi relaps 1.81 0.35-9.38 0.48
Relaps 1.07 0.48-2.37 0.87
Tani ani kemik iligi fibrozis 1.41 0.67-2.96 0.36
durumu
indiiksiyon tedavisi sonrasi 2.81 1.21-6.54 0.02 4.43 1.23-15.91 0.02
kemik iligi fibrozis durumu
Kromozomal anormallik 0.90 0.38-2.13 0.81
PML/RAR alfa 0.21 0.05-0.89 0.04 0.30 0.07-1.39 0.13
NMP1 0.68 0.22-2.04 0.48
FLT-3 1.08 0.46-2.54 0.86
RUNX1/RUNX1T1 2.02 0.60-6.79 0.25
CEBPA 0.04 0.00-10.51 0.25
WT1 0.85 0.17-4.22 0.84

Tek degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli bulunan (p< 0.05) degiskenler Cox regresyon analizi modeline dahil edilirken indiksiyon tedavisi sonrasi derece 2-3
kemik iligi kibrozisi olanlarin %87.9'u remisyonda oldugundan ve bu birliktelik regresyon modelini bozdugundan remisyon regresyon modeline dahil edilmedi.
GA: Guven araligi, HR: Hazard ratio, FIt-3: FMS benzeri tirozin kinaz 3, NMP1: Niikloefosmin 1, WT1: Wilms timor 1.

>60 yas, sekonder AML ve indlksiyon tedavisinden
sonra 2-3 derece KiF'in tek degiskenli Cox regresyon anali-
zinde sagkalim (lzerinde istatistiksel olarak anlaml negatif
bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir. Cox cok degiskenli
analizi, induiksiyon tedavisinden sonra KiF'in sagkalim icin
bagimsiz prognostik dneme sahip oldugunu gdstermistir
(Tablo 4).

TARTISMA ve SONUC

Akut miyeloid I6semide KiF durumunun altinda yatan
mekanizmalar hentiz agikhdga kavusturulmamistir.
Literatirde fibrozise yol acabilecek bircok etkenden bah-
sedilmistir. Bunlar arasinda inflamatuvar sitokinler, lizil
oksidaz, TGF-f'nin artan ifadelenmesi, bozulmus megakar-
yosit fonksiyonu ve anormal JAK-STAT sinyal iletimi yer
almaktadir. Hassan ve arkadaslari ¢alismalarinda, ¢cogalan
megakaryositlerin kusurlu partikillerinde belirli faktorleri
(trombosit kaynakli buytime faktord, fibroblast buylime
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faktord, trombosit faktori-4, donusturicl biylime fakto-
ri-b ve beta-tromboglobulin) depolayamadigini ve bu
faktorlerin kemik iligi fibroblastlarinin blytimesini destek-
ledigini ileri sirmustir (9).

Calismamizin temel bulgularindan biri, indlksiyon
tedavisi sonrasi 2-3 derece KiF olan hastalarin genel sagka-
limlariin 6nemli 6lciide daha dustk olmasidir. Ayrica
mevcut sonuclara gdre baslangicta KiF varligi ile genel
sagkalim arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir.

Kemik iligi fibrozisinin MDS, akut lenfoblastik [6semi ve
multipl miyelom hastalarinda klinik sonuclar Gzerindeki
etkisi daha once incelenmis ve olumsuz klinik sonuglari
0ngordugu gosterilmistir (10,11). Arastirmalar, orta ve sid-
detli KiF'in MDS hastalari icin dnemli bir risk faktorii oldu-
gunu gdstermistir (12). AML-KiFin tedavisi ve prognozu
hakkinda veri yetersizligi vardir (13). Wu ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada, Cin'deki tek bir merkezde
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Sekil 1. Tani aninda kemik iligi fibrozisinin varligina gére genel sagkalim (p= 0.36).
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Sekil 2. Indiiksiyon tedavisinden sonra kemik iligi fibrozisinin varligina gére genel sag-
kalim (p=0.01).
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AML tanisi almis 112 hastada kemik iligi retikilin liflerinin
yogunlugunun daha kisa hastaliksiz ve genel sagkalim ile
iliskili oldugu gosterilmistir (14). Zhang ve arkadaslari
calismalarinda, 190 yeni yetiskin AML hastasini retrospek-
tif olarak degerlendirmis ve KiF ve yasin AML hastalarinin
genel sagkalimini etkileyen bagimsiz prognostik faktorler
oldugunu goéstermislerdir (15). Urrutia ve arkadaslarn tara-
findan genis bir AML hasta popllasyonunda ydritilen
calismanin cok degiskenli analizinde 2-3 derece KiFin
sagkalim icin en gii¢li prognostik faktor oldugu gosteril-
mistir (HR: 2.0, %95 GA: 1.59-2.51) (16). Calismamizda ¢ok
degiskenli analizde benzer sonuclar saptanmistir.
Manoharan ve arkadaslari yaptiklari calismada KiFin AML
hastalarinin genel sagkalimini etkilemedigini ve etkin
tedavinin KiF'i tersine cevirebilecegini belirtmistir (17).

Calismamizda tedavi sonrasi KiF'in prognostik énemi
belirgin olmustur. Bunun nedeni tedavi 6ncesi mikrocevre
ile tedavi sonrasi mikrogevrenin farkli olmasi olabilir.
Tedavi sonrasi l6semi patogenezinde etkili olan fibrotik
faktorlere bagh yiksek derecedeki fibrozisin tedaviye yanit
vermeyen mikrogevreye baglh oldugu ve bu durumun
blast olmamasi durumunda bile mevcudiyetini korumasi-
nin prognozu belirleyebilecegi diistintilmustir.

Ayrica tek degiskenli analizde sagkalim oraninin ileri
yasta 6nemli 6lctide olumsuz etkilendigi gosterilmistir. Bu
calismanin sinirlamasi, retrospektif yapisi nedeniyle bazi
hasta klinik verilerinin eksik olmasidir.

Giincel AML kilavuzlari heniiz KiF'in prognostik dnemi-
ni dikkate almamaktadir. Calismamizda indiksiyon tedavi-
si sonrasi tedaviye yanitin yani sira KiF durumunun da
genel sagkalimda etkili bir faktor olarak degerlendirilmesi
gerektigini gosterdik.

ETiK KURUL ONAY!I

Bu calisma, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi 2 Nolu Tibbi
Arastirmalar Bilimsel ve Etik Degerlendirme Kurulu (TA-
BED) Baskanligi tarafindan onaylandi (onay numarasi: TA-
BED 2-25-1387).
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