
Tedavi İlişkili Miyeloid Neoplaziler: 
Tek Merkezli Retrospektif Klinik 
Özellikler ve Sonlanımlar
Therapy-Related Myeloid Neoplasms: Clinical 
Characteristics and Outcomes in A Single-Center 
Retrospective Cohort

ÖZ
Amaç: Bu çalışmada tek merkezde izlenen tedavi ilişkili miyeloid neoplazi [tedavi ilişkili akut miye-
loid lösemi (t-AML), tedavi ilişkili miyelodisplastik sendrom (t-MDS) ve tedavi ilişkili kronik miye-
lomonositik lösemi (t-KMML)] olgularının klinik özellikleri, öncül tedavi öyküleri, latens süreleri, 
sitogenetik ve floresan in situ hibridizasyon bulguları ile sonlanımlarının tanımlanması amaçlandı.

Hastalar ve Yöntem: Tek merkezli bir hematoloji kliniğinde Nisan 2010-Ağustos 2020 döne-
minde tedavi ilişkili miyeloid neoplazi tanısı alan hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. 
Latens, primer hastalık tanı tarihi ile tedavi ilişkili miyeloid neoplazi tanı tarihi arasındaki süre 
olarak tanımlandı. Genel sağkalım Kaplan-Meier yöntemi ile değerlendirildi; yaşayan hastalar 31 
Ağustos 2025 tarihinde sansürlendi.

Bulgular: Çalışmaya toplam 17 hasta dahil edildi (11 kadın, 6 erkek). Tedavi ilişkili miyeloid neop-
lazi tanısına göre alt tip dağılımı t-AML 12/17 (%70.6), t-MDS 4/17 (%23.5) ve t-KMML 1/17 (%5.9) 
idi. Hastaların tümü kemoterapi almıştı. Radyoterapi öyküsü 11/17 (%64.7) olguda mevcuttu; 
kemoterapi sınıf ayrıntısı 12/17 (%70.6) olguda elde edilebildi. Bu alt grupta 10/12 (%83.3) olgu 
en az bir alkilleyici ajan, 7/12 (%58.3) olgu ise hem alkilleyici ajan hem topoizomeraz II inhibitö-
rü almıştı. Medyan latens 54.7 ay (çeyrekler arası aralık: 41.3-91.0) idi. Kompleks karyotip 8/17 
(%47.1), kromozom 5 ve/veya 7 anomalisi 5/17 (%29.4) ve anormal floresan in situ hibridizasyon 
bulgusu 6/17 (%35.3) olguda saptandı. Kaplan-Meier yöntemiyle medyan genel sağkalım 506 gün 
olarak hesaplandı; 6, 12 ve 24 aylık genel sağkalım oranları sırasıyla %82.4, %70.6 ve %41.2 idi.

Sonuç: Bu tek merkezli retrospektif seri, tedavi ilişkili miyeloid neoplazi olgularında heterojen 
öncül tedavi öyküleri sonrasında değişken latens süreleri ile sık sitogenetik ve floresan in situ 
hibridizasyon anormalliklerinin görülebildiğini ortaya koymaktadır.

Anahtar Kelimeler: Tedavi ilişkili miyeloid neoplazi; Akut miyeloid lösemi; Miyelodisplastik 
sendrom

ABSTRACT
Objective: In this study, the clinical characteristics, prior treatment histories, latency periods, 
cytogenetic profiles, and treatment outcomes of patients with treatment-associated myeloid 
neoplasia [treatment-associated acute myeloid leukemia (t-AML), treatment-associated myelo-
dysplastic syndrome (t-MDS), and treatment-related chronic myelomonocytic leukemia (t-CM-
ML)] followed at a single center.

Patients and Methods: We retrospectively evaluated patients diagnosed with therapy-related 
myeloid neoplasms at a single tertiary-care hospital between April 2010 and August 2020. 
Latency was defined as the interval between primary disease diagnosis and therapy-related 
myeloid neoplasm diagnosis. Overall survival was estimated by Kaplan-Meier analysis, with 
surviving patients censored on August 31, 2025.

Results: A total of 17 patients were included in the study (11 women, 6 men). The distribution 
of subtypes based on the diagnosis of treatment-related myeloid neoplasia was as follows:  
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GİRİŞ

Tedavi ilişkili miyeloid neoplaziler (t-MN), sitotoksik 
kemoterapi ve/veya radyoterapi sonrası gelişen; tedavi 
ilişkili miyelodisplastik sendromları (t-MDS) ve tedavi ilişki-
li akut miyeloid lösemiyi (t-AML) içeren bir spektrumdur 
(1). t-MN’de del(5q)/-5, -7/del(7q), kompleks karyotip ve 
TP53 mutasyonları gibi olumsuz sitogenetik ve moleküler 
özelliklerin sık görülebildiği; t-AML’de de novo akut miye-
loid lösemiye kıyasla yoğun indüksiyon sonrası yanıtların 
bazı kohortlarda daha düşük raporlandığı ancak seriler 
arasında heterojenlik bulunduğu bildirilmiştir (1-5). Kanser 
sağkalımındaki iyileşme, sekonder hematolojik malignite-
ler dahil geç dönem komplikasyonlar açısından risk altın-
daki popülasyonun büyümesine yol açmaktadır. Bu 
nedenle t-MN giderek daha önemli bir klinik ve halk sağlığı 
sorunu olarak öne çıkmaktadır (6).

Klasik klinikopatolojik gözlemler, öncül tedavinin tipi ve 
latens süresi ile ilişkili, kısmen örtüşen en az iki t-MN örün-
tüsünü düşündürmektedir: (i) alkilleyici ilaç ve/veya radyo-
terapi ile ilişkili, daha uzun bir latens sonrasında ortaya 
çıkma eğiliminde olan hastalık ve (ii) topoizomeraz II inhibi-
törü ile ilişkilendirilen, daha kısa bir latens sonrasında orta-
ya çıkan hastalık (7). Alkilleyici ilaç ve/veya radyoterapi ile 
ilişkilendirilen tabloda miyelodisplastik bir faz ile 5. ve/veya 
7. kromozom anomalileri ve kompleks karyotipler daha sık 
bildirilmiştir; buna karşılık topoizomeraz II inhibitörü ile 
ilişkilendirilen tabloda KMT2A ve RUNX1 gibi genleri içeren 
dengeli yeniden düzenlenmeler raporlanmıştır (8,9).

2022 Dünya Sağlık Örgütü sınıflaması ile 2022 
Uluslararası Uzlaşı Sınıflaması; morfoloji, immünfenotip, 
sitogenetik ve mevcutsa moleküler genetik verilerin klinik 
öykü ile birlikte değerlendirilmesini vurgulamaktadır; 
önceki sitotoksik tedavi öyküsü tedavi ilişkili hastalığın 
uygun biçimde nitelendirilmesinde temel unsurlardan 
biridir (10,11). Ayrıntılı gerçek yaşam serileri, özellikle bazı 
popülasyon temelli veri setlerinde sitogenetik, moleküler 
ve yanıta ilişkin değişkenlerin sınırlı olabildiği durumlarda 
tamamlayıcı nitelik taşır (12).

Bu çalışmada, kurumumuzda izlenen t-MN olgularının 
demografik ve klinik özellikleri, öncül tedavileri, latens süre-
leri, sitogenetik ve floresan in situ hibridizasyon bulguları 
ile gözlenen sonlanımları tanımlayıcı olarak sunulmuştur.

Hastalar ve YÖNTEM

Bu çalışma, tek merkezli bir hematoloji kliniğinde yürü-
tülen retrospektif, gözlemsel bir kohort çalışmasıdır. Olgu 
dönemi Nisan 2010-Ağustos 2020 olarak tanımlandı. 
Yaşayan hastalar 31 Ağustos 2025 tarihine kadar takip edil-
di. Olgu saptama, hastane otomasyon sistemi ile hematolo-
ji klinik kayıtları, kemik iliği ve patoloji raporları, sitogenetik 
kayıtları ve floresan in situ hibridizasyon raporlarının geriye 
dönük taranması yoluyla yapıldı. Tarama, t-MN, t-AML, 
t-MDS ve tedavi ilişkili kronik miyelomonositik lösemi 
(t-KMML) ile uyumlu tanı başlıkları ve serbest metin anahtar 
kelimeleri üzerinden gerçekleştirildi. Çalışmaya, belirtilen 
dönem içinde t-MN tanısı alan ve t-MN niteliği klinik kayıt-
lar üzerinden doğrulanabilen hastalar dahil edildi; yeterli 
belge bulunmayan olgular dışlandı. t-MN kapsamında 
t-AML, t-MDS ve t-KMML alt tipleri değerlendirildi.

Demografik veriler, primer hastalık ve primer hastalık 
tanı tarihi, öncül tedavi öyküleri, radyoterapi öyküsü, 
kemoterapi sınıf ayrıntıları, t-MN tanı tarihi, yaşam duru-
mu, ölüm tarihi, konvansiyonel sitogenetik ve floresan in 
situ hibridizasyon sonuçları tıbbi kayıtlardan derlendi. 
Tanılar klinik, kemik iliği ve ilgili laboratuvar kayıtları üze-
rinden doğrulandı. Retrospektif tasarım nedeniyle değiş-
kenlere göre veri eksikliği bulunduğundan, paydalar 
değişken bazında belirtildi.

Bu çalışmada t-MN, t-MN’leri ifade eden üst terim ola-
rak kullanıldı; alt tipler t-AML, t-MDS ve t-KMML olarak 
sınıflandırıldı. Latens, operasyonel olarak primer hastalık 
tanı tarihi ile t-MN tanı tarihi arasındaki süre olarak tanım-
landı. Genel sağkalım, t-MN tanısından herhangi bir nede-
ne bağlı ölüme kadar geçen süre; yaşayan hastalarda ise 31 
Ağustos 2025 tarihine kadar olan süre olarak tanımlandı. 
Erken mortalite, t-MN tanısından sonraki 30, 60 ve 90 gün 
içinde gerçekleşen ölüm olarak değerlendirildi.

Konvansiyonel sitogenetik ve floresan in situ hibridizas-
yon sonuçları, rutin klinik uygulamada düzenlenen rapor-
lardan alındı. Sitogenetik ve floresan in situ hibridizasyon 
bulgularının özetlenmesinde; kompleks karyotip, kromo-
zom 5 anomalisi, kromozom 7 anomalisi, kromozom 5 ve/
veya 7 anomalisi ve anormal floresan in situ hibridizasyon 
değişkenlerinin yanı sıra, mevcut olduğunda KMT2A/MLL, 
RUNX1 ve TP53/p53 ile ilişkili seçilmiş bulgulara da yer 

t-AML 12/17 (70.6%), t-MDS 4/17 (23.5%), and t-CMML 1/17 (5.9%). All patients had received chemotherapy. A history of radiotherapy 
was present in 11/17 (64.7%) cases; chemotherapy class details were available for 12/17 (70.6%) cases. In this subgroup, 10/12 (83.3%) 
cases had received at least one alkylating agent, and 7/12 (58.3%) cases had received both an alkylating agent and a topoisomerase II 
inhibitor. The median latency was 54.7 months (interquartile range: 41.3–91.0). A complex karyotype was detected in 8/17 (47.1%) cases, 
an abnormality of chromosome 5 and/or 7 in 5/17 (29.4%) cases, and abnormal fluorescence in situ hybridization findings in 6/17 (35.3%) 
cases. Median overall survival was calculated as 506 days using the Kaplan-Meier method; the 6-, 12-, and 24-month overall survival rates 
were 82.4%, 70.6%, and 41.2%, respectively.

Conclusion: In this single-center retrospective cohort, therapy-related myeloid neoplasms were characterized by heterogeneous 
antecedent treatment histories, variable latency, frequent cytogenetic abnormalities, and limited survival.

Key Words: Therapy-related myeloid neoplasms; Acute myeloid leukemia; Myelodysplastic syndromes
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verildi. Kompleks karyotip, aynı klonda >=3 kromozomal 
anomali varlığı olarak kabul edildi. Başlıca sonlanımlar 
yaşam durumu ve genel sağkalımdı. İkincil sonlanımlar 
latens, sitogenetik ve floresan in situ hibridizasyon bulgula-
rı ile 30, 60 ve 90 günlük erken mortaliteydi.

Kategorik değişkenler n (%), sürekli değişkenler med-
yan [çeyrekler arası aralık (IQR)] olarak özetlendi. Genel 
sağkalım Kaplan-Meier yöntemiyle değerlendirildi; med-
yan genel sağkalım ile 6, 12 ve 24 aylık genel sağkalım 
oranları raporlandı. Öncül hastalık grubu ve kompleks 
karyotip durumuna göre keşifsel Kaplan-Meier eğrileri 
oluşturuldu; karşılaştırmalarda p değerleri log-rank testin-
den elde edildi. Analizler RStudio ortamında, R yazılımının 
4.4.3 sürümü kullanılarak yapıldı. Eksik veriler için herhangi 
bir tamamlama yöntemi uygulanmadı.

Bu çalışma, yerel etik kurul tarafından 10.03.2026 tari-
hinde 2026.142.IRB2.079 sayılı karar ile onaylandı. Çalışma 
Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yürütüldü. 
Retrospektif tasarım nedeniyle aydınlatılmış onam yerel 
etik kurul tarafından gerekli görülmemiştir.

BULGULAR

Çalışmaya toplam 17 hasta dahil edildi. On bir (%64.7) 
hasta kadın, 6 (%35.3) hasta erkekti. Tedavi ilişkili miyeloid 
neoplazi tanısına göre alt tip dağılımı t-AML 12/17 (%70.6), 
t-MDS 4/17 (%23.5) ve t-KMML 1/17 (%5.9) olarak saptandı. 
31 Ağustos 2025 itibarıyla 4/17 (%23.5) hasta hayatta, 
13/17 (%76.5) hasta vefat etmişti. Tek t-KMML olgusunda 
t-MN tanısı t-KMML idi; izlemde daha sonra akut miyeloid 
lösemiye dönüşüm kaydedildi.

Öncül hastalıklar solid tümör (n= 10) ve hematolojik 
malignite (n= 7) olarak sınıflandırıldı. Hastaların tamamı 
kemoterapi almıştı (17/17, %100). Radyoterapi öyküsü 
11/17 (%64.7) olguda mevcuttu. Kemoterapi sınıflarına iliş-
kin ayrıntılı kayıt 12/17 (%70.6) olguda elde edilebildi; bu alt 
grupta 10/12 (%83.3) olgu en az bir alkilleyici ilaç kullanmış, 
7/12 (%58.3) olgu ise hem alkilleyici ilaç hem topoizomeraz 
II inhibitörü almıştı. Kök hücre nakli öyküsü 3/17 (%17.6) 
olguda mevcuttu; bunların 2/17 (%11.8)’si allojenik, 1/17 
(%5.9)’si otolog kök hücre nakliydi. Kohortun temel özellik-
leri, öncül tanılar ve tedavi öyküleri Tablo 1’de özetlenmiştir.

Tablo 1. Temel klinik özellikler, öncül tanılar ve tedavi öyküleri

Değişken Solid Tümör (n= 10) Hematolojik Malignite (n= 7) Toplam (N= 17)

Kohort özellikleri

Kadın, n/N (%) 8/10 (%80.0) 3/7 (%42.9) 11/17 (%64.7)

Erkek, n/N (%) 2/10 (%20.0) 4/7 (%57.1) 6/17 (%35.3)

Yaş, medyan [IQR], yıl 60 [56-62] 59 [34-64] 59 [50-64]

Öncül tanılar - solid tümör

Meme kanseri, n/N (%) 5/10 (%50.0) - 5/17 (%29.4)

Kolorektal kanser, n/N (%) 3/10 (%30.0) - 3/17 (%17.6)

Over kanseri, n/N (%) 1/10 (%10.0) - 1/17 (%5.9)

Timoma, n/N (%) 1/10 (%10.0) - 1/17 (%5.9)

Öncül tanılar - hematolojik malignite

Hodgkin lenfoma, n/N (%) - 2/7 (%28.6) 2/17 (%11.8)

Diffüz büyük B hücreli lenfoma, n/N (%) - 2/7 (%28.6) 2/17 (%11.8)

Multipl miyelom, n/N (%) - 2/7 (%28.6) 2/17 (%11.8)

Mediastinal gri zon lenfoması, n/N (%) - 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

Tedavi öyküleri

Kemoterapi, n/N (%) 10/10 (%100.0) 7/7 (%100.0) 17/17 (%100.0)

Radyoterapi, n/N (%) 5/10 (%50.0) 6/7 (%85.7) 11/17 (%64.7)

Kök hücre nakli, n/N (%) 0/10 (%0.0) 3/7 (%42.9) 3/17 (%17.6)

Allojenik kök hücre nakli, n/N (%) 0/10 (%0.0) 2/7 (%28.6) 2/17 (%11.8)

Otolog kök hücre nakli, n/N (%) 0/10 (%0.0) 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

Kemoterapi sınıf ayrıntısı mevcut, n/N (%) 5/10 (%50.0) 7/7 (%100.0) 12/17 (%70.6)

En az bir alkilleyici ilaç*, n/N (%) 3/5 (%60.0) 7/7 (%100.0) 10/12 (%83.3)

En az bir topoizomeraz II inhibitörü*, n/N (%) 2/5 (%40.0) 5/7 (%71.4) 7/12 (%58.3)

Alkilleyici ilaç + topoizomeraz II inhibitörü birlikte*, n/N (%) 2/5 (%40.0) 5/7 (%71.4) 7/12 (%58.3) 

Not: Veriler medyan [IQR] veya n/N (%) olarak sunuldu. Yüzdeler sütun paydasına göre hesaplandı. ‘-’ uygulanabilir olmayan hücreleri gösterir. 
* Kemoterapi sınıfı bilgileri yalnız ayrıntılı kemoterapi kaydı bulunan olgularda hesaplandı (solid tümör n= 5, hematolojik malignite n= 7, toplam n= 12). 
IQR: Çeyrekler arası aralık.
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Primer hastalık tanı tarihi ile t-MN tanı tarihi arasındaki 
medyan latens 54.7 ay [IQR: 41.3-91.0] idi. Kompleks karyo-
tip 8/17 (%47.1) olguda saptandı. Kromozom 5 anomalisi 
4/17 (%23.5), kromozom 7 anomalisi 4/17 (%23.5) ve kro-
mozom 5 ve/veya 7 anomalisi 5/17 (%29.4) olguda saptan-
dı. Anormal floresan in situ hibridizasyon bulgusu 6/17 
(%35.3) olguda saptandı. Seçilmiş FISH bulguları içinde 
KMT2A/MLL ilişkili bulgu 2/17 (%11.8), RUNX1 ilişkili bulgu 
1/17 (%5.9) ve TP53/p53 ilişkili bulgu 1/17 (%5.9) olguda 
raporlandı. t-MN alt tiplerine göre latens dağılımı Şekil 1’de 
gösterilmiştir.

t-MN tanısından sonraki 30 günlük erken mortalite 
0/17 (%0), 60 günlük erken mortalite 1/17 (%5.9) ve 90 
günlük erken mortalite 2/17 (%11.8) idi. Kaplan-Meier yön-
temiyle medyan genel sağkalım 506 gün olarak hesaplan-
dı (alt %95 güven aralığı 412 gün; üst sınır hesaplanamadı). 
Altı, 12 ve 24 aylık genel sağkalım oranları sırasıyla %82.4, 
%70.6 ve %41.2 idi. Kaplan-Meier genel sağkalım eğrisi 
Şekil 2’de, t-MN tanı özellikleri, latens, sitogenetik ve flore-
san in situ hibridizasyon bulguları, erken mortalite ve 
genel sağkalım özeti ise Tablo 2’de sunulmuştur.

Öncül hastalık grubuna göre keşifsel genel sağkalım 
karşılaştırması Şekil 3’te, kompleks karyotip varlığına göre 
keşifsel genel sağkalım karşılaştırması ise Şekil 4’te göste-
rilmiştir.

TARTIŞMA ve sonuç

Bu tek merkezli retrospektif çalışma, t-MN tanısı t-AML, 
t-MDS veya t-KMML olarak sınıflanan olgularda öncül has-
talıkları, tedavi öykülerini, latens sürelerini, sitogenetik ve 
floresan in situ hibridizasyon bulgularını ve sağkalımı bir-
likte tanımlamaktadır. Bulgular, t-MN’lerin klinikte hetero-
jen bir spektrum oluşturduğunu; sitogenetik ve floresan in 
situ hibridizasyon anormalliklerinin sık, sağkalımın ise 
sınırlı olduğunu düşündürmektedir. Ayrıntılı klinik ve 
sitogenetik verilerin daha geniş kayıt verilerinde her 
zaman aynı düzeyde bulunmadığı durumlarda, tek mer-
kezli gerçek yaşam gözlemleri tamamlayıcı olabilir (12).

Literatürde alkilleyici ilaçlar ve/veya radyoterapi ile 
ilişkilendirilen daha uzun latensli; topoizomeraz II inhibi-
törleri ile ilişkilendirilen ise daha kısa latensli örüntüler 
tanımlanmıştır. Alkilleyici ilaçlar ve/veya radyoterapi ile 
ilişkilendirilen tabloda kromozom 5 ve/veya 7 anomalileri 
ile kompleks karyotipler; topoizomeraz II inhibitörleri ile 
ilişkilendirilen tabloda ise dengeli yeniden düzenlenmeler 
daha sık bildirilmiştir. Bizim kohortumuzda radyoterapi 
öyküsü 11/17 olguda bulunuyordu, kemoterapi sınıf ayrın-
tısı ise yalnız 12/17 olguda elde edilebildi; ayrıca tedavi 
öykülerinin önemli ölçüde örtüşmesi nedeniyle belirli bir 
ilaç sınıfı ile latens ya da sitogenetik örüntüler arasında 
nedensel veya ilaç sınıfına özgü bir ilişki kurulamaz.  

Şekil 1. t-MN alt tiplerine göre latens dağılımı. Primer hastalık tanısından t-MN tanısına 
kadar geçen sürenin alt tiplere göre dağılımı gösterilmektedir. Her nokta bir hastayı 
temsil etmektedir. t-MN alt tipleri t-AML, t-MDS ve t-KMML olarak sınıflandırıldı.
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Tablo 2. Tanısal özellikler, latens, sitogenetik/FISH bulguları, erken mortalite ve genel sağkalım özeti

Değişken Solid Tümör (n= 10) Hematolojik Malignite (n= 7) Toplam (N= 17)

İlk t-MN tanı özellikleri

t-AML, n/N (%) 7/10 (%70.0) 5/7 (%71.4) 12/17 (%70.6)

t-MDS, n/N (%) 3/10 (%30.0) 1/7 (%14.3) 4/17 (%23.5)

t-KMML, n/N (%) 0/10 (%0.0) 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

Hayatta (31 Ağustos 2025), n/N (%) 2/10 (%20.0) 2/7 (%28.6) 4/17 (%23.5)

Vefat (31 Ağustos 2025), n/N (%) 8/10 (%80.0) 5/7 (%71.4) 13/17 (%76.5)

Latens

Latens, medyan [IQR], ay 82.0 [43.5-139.9] 42.8 [31.8-58.4] 54.7 [41.3-91.0]

Sitogenetik/FISH

Kompleks karyotip, n/N (%) 5/10 (%50.0) 3/7 (%42.9) 8/17 (%47.1)

Kromozom 5 anomalisi, n/N (%) 3/10 (%30.0) 1/7 (%14.3) 4/17 (%23.5)

Kromozom 7 anomalisi, n/N (%) 3/10 (%30.0) 1/7 (%14.3) 4/17 (%23.5)

Kromozom 5 ve/veya 7 anomalisi, n/N (%) 3/10 (%30.0) 2/7 (%28.6) 5/17 (%29.4)

Anormal FISH, n/N (%) 3/10 (%30.0) 3/7 (%42.9) 6/17 (%35.3)

KMT2A/MLL ilişkili FISH, n/N (%) 1/10 (%10.0) 1/7 (%14.3) 2/17 (%11.8)

RUNX1 ilişkili FISH, n/N (%) 0/10 (%0.0) 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

TP53/p53 ilişkili FISH, n/N (%) 0/10 (%0.0) 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

Şekil 2. Tüm kohortta genel sağkalım için Kaplan-Meier eğrisi. t-MN tanısından itibaren genel sağkalım Kaplan-Meier yöntemi ile 
gösterilmiştir. Gri gölgeli alan %95 güven aralığını göstermektedir. Alt panelde risk altındaki hasta sayıları sunulmuştur.
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Bu çalışmada latens, primer hastalık tanı tarihi ile t-MN tanı 
tarihi arasındaki süre olarak tanımlandı; bu yaklaşım, laten-
si primer hastalık tanısından tedavi ilişkili hastalık tanısına 
kadar raporlayan bazı kayıt-temelli kohortlarla uyumludur 
(13). Bununla birlikte, literatürde öncül tedavinin uygulan-
masından t-MN tanısına kadar geçen süreyi kullanan  

çalışmalar da bulunduğundan, çalışmalar arası doğrudan 
karşılaştırmalar temkinli yorumlanmalıdır (14). Medyan 
latensin 54.7 ay [IQR: 41.3-91.0] olması, t-MN açısından 
klinik farkındalığın dar bir zaman penceresiyle sınırlandırıl-
maması gerektiğini düşündüren tanımlayıcı bir bulgudur 
(7-9,15-17).

Tablo 2. Tanısal özellikler, latens, sitogenetik/FISH bulguları, erken mortalite ve genel sağkalım özeti (devamı)

Değişken Solid Tümör (n= 10) Hematolojik Malignite (n= 7) Toplam (N= 17)

Erken mortalite

30 gün içinde ölüm, n/N (%) 0/10 (%0.0) 0/7 (%0.0) 0/17 (%0.0)

60 gün içinde ölüm, n/N (%) 0/10 (%0.0) 1/7 (%14.3) 1/17 (%5.9)

90 gün içinde ölüm, n/N (%) 1/10 (%10.0) 1/7 (%14.3) 2/17 (%11.8)

Genel sağkalım (toplam kohort)

Medyan genel sağkalım, gün (KM; n= 17) - -
506 (alt %95 GA 412;  

üst sınır hesaplanamadı)

6 aylık genel sağkalım (KM; n= 17) - - %82.4

12 aylık genel sağkalım (KM; n= 17) - - %70.6

24 aylık genel sağkalım (KM; n= 17) - - %41.2

Not: Veriler medyan [IQR] veya n/N (%) olarak sunuldu. Latens, primer hastalık ilk tanı tarihi ile ilk t-MN tanı tarihi arasındaki süre olarak tanımlandı. Genel sağkalım 
Kaplan-Meier yöntemiyle ilk t-MN tanısından hesaplandı; yaşayan hastalar 31 Ağustos 2025 tarihinde sansürlendi. Alt grup sütunlarında ‘-’ kullanıldı. 
IQR: Çeyrekler arası aralık, GA: Güven aralığı, t-MN: Tedavi ilişkili miyeloid neoplazi, KM: Kaplan-Meier.

Şekil 3. Öncül hastalık grubuna göre genel sağkalım eğrileri. t-MN tanısından itibaren genel sağkalım, öncül hastalığın hemato-
lojik malignite veya solid tümör olmasına göre Kaplan-Meier yöntemi ile karşılaştırılmıştır. Alt panelde risk altındaki hasta sayıları 
gösterilmiştir. p değeri log-rank testinden elde edilmiştir. Bu analiz keşifsel niteliktedir.
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t-MN’de kompleks karyotip, -5/del(5q) ve -7/del(7q) 
gibi anomalilerin de novo hastalığa kıyasla daha sık görü-
lebildiği ve bu örüntülerin olumsuz biyolojik özelliklerle 
ilişkili olduğu bildirilmektedir. Bizim serimizde kompleks 
karyotip 8/17, kromozom 5 ve/veya 7 anomalisi 5/17 ve 
anormal floresan in situ hibridizasyon bulgusu 6/17 olgu-
da saptandı; seçilmiş FISH bulguları içinde TP53/p53 ilişkili 
bulgu 1/17 olguda raporlandı. Bu bulgular, t-MN’de olum-
suz sitogenetik özelliklerin belirgin olabileceğine işaret 
eden literatürle genel olarak uyumludur. Bununla birlikte 
çalışmamızdaki “kromozom 5 ve/veya 7 anomalisi” tanımı, 
kromozom 5/7’yi içeren sayısal ve/veya yapısal değişiklik-
leri birlikte kapsadığından, literatürde özellikle vurgulanan 
-5/del(5q) ve -7/del(7q) lezyonlarıyla doğrudan karşılaştırı-
labilirlik sınırlıdır. Ayrıca kapsamlı moleküler profilleme 
bulunmadığı için sitogenetik bulguların, başta TP53 olmak 
üzere, moleküler olaylarla birlikte değerlendirilmesi bu seri 
içinde mümkün değildir (1,18-20).

Sonlanımlar açısından, bu kohortta Kaplan-Meier yön-
temiyle medyan genel sağkalım 506 gün olarak hesaplan-
mış; 6, 12 ve 24 aylık genel sağkalım oranları sırasıyla 
%82.4, %70.6 ve %41.2 bulunmuştur. Bu sonuçlar tanımla-
yıcı nitelikte olup t-MN’nin birçok seride sınırlı sağkalımla 

seyredebildiğine ilişkin literatürle yön olarak uyumludur. 
Bununla birlikte örneklem büyüklüğünün küçük olması, 
kohortun t-AML, t-MDS ve t-KMML alt tiplerini birlikte içer-
mesi ve tek merkezli tasarım, sağkalımın belirleyicilerine 
ilişkin güçlü çıkarımlar yapılmasını engeller. Bu nedenle 
çalışmamızın sağkalım bulguları karşılaştırmalı değil, 
betimleyici bir çerçevede yorumlanmalıdır (4,12,21).

Çalışmanın güçlü yönleri; t-MN spektrumunun tanı 
düzeyinde t-AML, t-MDS ve t-KMML’yi kapsaması, latens ve 
genel sağkalım için açık operasyonel tanımlar kullanılması, 
yaşayan olguların 31 Ağustos 2025 tarihinde sansürlenme-
si ve klinik verilerin sitogenetik ile floresan in situ hibridi-
zasyon bulguları ile aynı kohort içinde birlikte sunulması-
dır. Başlıca sınırlılıklar ise retrospektif tasarım, küçük örnek-
lem, tek merkez deneyimi, değişkenler arasında eksik veri, 
kemoterapi sınıf ayrıntılarının tüm olgularda bulunmaması 
ve kapsamlı moleküler profilin olmamasıdır. Olgu dönemi-
nin uzunluğu boyunca sınıflama ve öncül hastalık tedavi 
yaklaşımlarındaki değişiklikler de seriler arası karşılaştır-
maları güçleştirebilir. Bu nedenle bulgular hipotez üretici 
nitelikte değerlendirilmeli, geniş popülasyonlara doğru-
dan genellenmemeli ve daha geniş, tercihen çok merkezli 
kohortlarda doğrulanmalıdır.

Şekil 4. Kompleks karyotip varlığına göre genel sağkalım eğrileri. t-MN tanısından itibaren genel sağkalım, kompleks karyotip 
varlığına göre Kaplan-Meier yöntemi ile karşılaştırılmıştır. Alt panelde risk altındaki hasta sayıları gösterilmiştir. p değeri log-rank 
testinden elde edilmiştir. Bu analiz keşifsel niteliktedir.
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 Sonuç olarak, bu tek merkezli seri t-MN’nin farklı öncül 
tedavi öyküleri sonrasında, geniş bir latens aralığı ve sık 
sitogenetik ve floresan in situ hibridizasyon anormallikleri 
ile ortaya çıkabildiğini göstermektedir. Daha önce sitotok-
sik tedavi ve/veya radyoterapi öyküsü bulunan hastalarda 
klinik farkındalığın korunması; şüpheli olgularda klinik 
öykü, kemik iliği incelemesi, sitogenetik, floresan in situ 
hibridizasyon ve mevcutsa moleküler verilerin birlikte 
değerlendirilmesi, t-MN’nin uygun biçimde tanımlanması-
na katkı sağlayabilir (10,11,15).
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