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1. ÖZET 

Giriş ve Amaç: Multiple miyelom (MM), kemik iliğindeki monoklonal plazma 

hücrelerinin çoğalmasıyla gelişen ve klinik semptomlara neden olan bir hastalıktır. Tedavi 

seçenekleri arasında otolog kök hücre nakli önemli bir yer tutmaktadır. Her ne kadar kök hücre 

nakli için keskin bir yaş sınırı olmasa da 65 yaş üstünde uygulanabilirliği tartışmalıdır. 

Çalışmanın amacı, 60 yaş üstü ve altındaki MM hastalarında otolog kök hücre naklinin 

sonuçlarına yaşın etkisini, sağ kalım analizleri üzerindeki etkisini incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bölümü'nde, 

Uluslararası Myelom Çalışma Grubu (IMWG) kriterlerine göre tanı alan ve Ocak 2012 - Aralık 

2023 tarihleri arasında otolog kök hücre nakli yapılan 361 MM hastasını kapsamaktadır. 

İstatistiksel analizler SPSS programı kullanılarak yapılmış; Ki-kare ve T-testi ile hasta 

gruplarının demografik özellikleri ve tedavi yanıtları karşılaştırılmıştır. Sağ kalım analizleri 

Kaplan-Meier yöntemiyle yapılmış ve Cox regresyon modeli kullanılarak hazard ratio (HR) 

hesaplanmıştır. İstatistiksel anlamlılık için p değeri <0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Bulgular: Hastaların median yaşı 58’dir. Yaş grupları arasında R-ISS dağılımları, 

ekstra medüller tutulum, yüksek riskli sitogenetik özellikler, nakledilen CD34+ hücre sayısı, 

nakil yanıtlarının dağılımı, genel sağ kalım (OS) ve progresyonsuz sağ kalım (PFS) ve R-ISS 

evrelemesi açısından anlamlı bir fark yoktur (p>0,05). Ancak, nakil sonrası 100. Günde 

yanıtları OS ve PFS üzerinde anlamlı bir etkiye sahip olup, CR veya VGPR yanıtı veren 

hastaların OS'si ve PFS’si daha uzundur (p<0,001) ancak yaş grupları arasında anlamlı farklılık 

yoktur. Nakil sonrası 100. gün yanıtı, OS ve PFS üzerinde anlamlı bir etkiye sahiptir, ancak 

yaşa göre fark bulunmamıştır. 

Sonuç: 60 yaş altı ve üstü hastalar arasında yapılan karşılaştırmalarda, OS ve PFS 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Bu durum, yaşın otolog kök 

hücre nakli (OKHN) başarısını olumsuz etkilemediğini göstermektedir. Ayrıca, nötrofil ve 

trombosit tutunma süreleri de yaş farkına bağlı bir değişiklik göstermemiştir, bu da engraftman 

başarısının yaşa bağlı olmadığını işaret etmektedir. Bununla birlikte, nakil sonrası alınan yanıt, 

özellikle tam yanıt (CR) veya çok iyi kısmi yanıt (VGPR) elde eden hastalar için, hem OS hem 

de PFS üzerinde önemli bir rol oynamış, bu yanıtlar tedavi başarısını belirleyen temel unsurlar 

olarak öne çıkmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Multiple myelom, otolog nakil, engrafman süresi, nakil yanıtı 
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2. ABSTRACT 

Introduction and Aim: Multiple myeloma (MM) is a disease characterized by the 

proliferation of monoclonal plasma cells in the bone marrow, leading to clinical symptoms. 

Among the treatment options, autologous stem cell transplantation (ASCT) plays a significant 

role. Although there is no strict age limit for ASCT, its applicability in patients over 65 years 

of age is debated. The aim of this study is to examine the impact of age on the outcomes of 

autologous stem cell transplantation in MM patients aged above and below 60, as well as its 

effect on survival analyses. 

Materials and Methods: The study includes 361 MM patients diagnosed according to 

the criteria of the International Myeloma Working Group (IMWG) and who underwent 

autologous stem cell transplantation at Ankara University Faculty of Medicine, Department of 

Hematology, between January 2012 and December 2023. Statistical analyses were performed 

using the SPSS program. Chi-square and t-tests were used to compare the demographic and 

disease characteristics of patient groups and their treatment responses. Survival analyses were 

conducted using the Kaplan-Meier method, and hazard ratios (HR) were calculated using the 

Cox regression model. A p-value of <0.05 was considered statistically significant. 

Results: The median age of the patients was 58 years. There were no significant 

differences between age groups in terms of R-ISS distributions, extramedullary involvement, 

high-risk cytogenetic features, the number of transplanted CD34+ cells, transplant response 

distributions, overall survival (OS), progression-free survival (PFS), and R-ISS staging 

(p>0.05). However, responses at day 100 post-transplantation had a significant impact on OS 

and PFS, with patients achieving CR or VGPR showing longer OS and PFS (p<0.001). No 

significant difference was found between age groups. The 100-day response post-transplant was 

significantly associated with OS and PFS, but there was no age-related difference. 

Conclusion: In comparisons between patients aged under and over 60, no statistically 

significant difference was found in terms of OS and PFS. This indicates that age does not 

negatively affect the success of autologous stem cell transplantation (ASCT). Additionally, 

neutrophil and platelet engraftment times did not differ based on age, suggesting that 

engraftment success is not age-dependent. However, the post-transplant response, especially 

achieving complete response (CR) or very good partial response (VGPR), played a crucial role 

in both OS and PFS, emerging as key factors in determining treatment success. 

 

Keywords: Multiple myeloma, autologous transplant, engraftment time, transplant response 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Multiple miyelom (MM), kemik iliğinin mikro çevresi ile etkileşimi sonucunda oluşan 

monoklonal plazma hücrelerinin çoğalması ile gelişen ve klinik semptomlara neden olan bir 

hastalıktır (1). Ana klinik bulguları hiperkalsemi, renal fonksiyon bozukluğu, anemi, kemik 

lezyonları, enfeksiyonlara yatkınlık olmakla birlikte aynı zamanda miyelomda hematolojik 

yayılım sonucunda yumuşak dokularda ekstra medüller plazmasitom ve kemiklerde tümöral 

kitle oluşturan paraosseöz plazmasitomlar da görülebilir (1). Genellikle 60 yaş üstü hastalarda 

görülmesine rağmen genç hastalarda da az olmakla birlikte görülebilmektedir. Günümüzde 

miyelom tedavisi için çeşitli rejimler mevcuttur ama tedavinin ana taşlarından birini otolog kök 

hücre nakli oluşturmaktadır. Otolog kök hücre nakline uygunluk için değerlendirmede yaş, 

hastalık durumu, ek komorbiditeler ve performans durumu göz önünde bulundurulur. Geçmiş 

yaklaşımlarda yaş sınırlayıcı ana etmenler arasında yer almasına rağmen gelişen medikasyon 

seçenekleri ve nakil sonrası bakım iyileşmesi ile MM hastalarında uygun merkezlerde 80 yaşa 

kadar otolog nakil yapılmaktadır (2). 

MM’de otolog hematopoietik kök hücre transplantasyon sonuçlarını değerlendiren klinik 

araştırmalar çoğunlukla 65 yaş altı gruptaki hastaları içermektedir. Çalışmamız ile amacımız 

60 yaş üstü ve altı MM’li hastalarda yaşın otolog kök hücre nakli sonuçlarına etkisini görmek. 

Bu değerlendirmeyi yaparken de yüksek risk kriterlerinin nakil sonuçlarına etkisini, nakil 

sonrası yanıtın sağ kalıma etkisi ve yaşa göre engraftman süresinin değişimini de görmeyi 

amaçladık. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Tanım 

Multiple myelom (MM), kemik iliğindeki monoklonal immünoglobülin üreten plazma 

hücrelerinin malign proliferasyonu ile karakterize edilen ve uç organ hasarının eşlik ettiği 

hematolojik bir neoplazidir. Plazma hücreleri, bağışıklık sisteminin bir parçası olarak 

immünoglobulin üreten farklılaşmış B lenfositleridir. MM, bu hücrelerin anormal ve kontrolsüz 

bir şekilde çoğalmasına neden olarak normal hematopoezi bozar ve klinik belirtilere yol açar.  

MM önemi belirsiz monoklonal gamopati (MGUS) olarak adlandırılan klonal plazma 

hücre hastalığından gelişir ve klinik bulguları da beraberinde getirir. Monoklonal gamopati 

olarak adlandırılan hastalık grubuna da dahil edilir.  

Hastalığın erken evrelerinde kemik iliğinde bulunan plazma hücreleri, hastalığın 

ilerlemesi ile birlikte yumuşak doku, organlar gibi ekstramedüller bölgelerde ya da periferik 

kanda görülebilir (3). Malign plazma hücreleri yumuşak doku birikimi ya da spinal kordda bası 

yapabilen plazmasitom olarak adlandırılan tümoral yapılar oluşturabilir.  

4.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

MM, hematolojik kanserlerin %15-17’sini ve tüm kanserlerin %1’ini oluşturmaktadır (4). 

Hastalık insidansı 100.000’de 7 olup, Amerika Birleşik Devletleri’nde 2021 yılında yaklaşık 

35.000 yeni vaka görülmüş ve 12.000 kişi de MM nedenli ölmüştür (5). 2022 Küresel Kanser 

Gözlemevi raporlarına göre dünyada 187,752 yeni multiple myelom tanısı konulmuş olup tüm 

kanserlerin yaklaşık %0,94'ünü oluşturmuştur (6). Hastalığın ortanca tanı yaşı 65-70 olup tanı 

anında hastaların yaklaşık %60’ından fazlası 65 yaşından büyüktür (7). Hastaların çok küçük 

bir kesimi 40 yaşından önce de tanı alabilmektedir. Sürekli gelişen tedavi yöntemleri ile de 

hastaların 5 yıllık sağ kalım oranları gün geçtikçe yükselmektedir. 

Küresel olarak görülme sıklığı farklılık gösterebiliyor olup; Batı Avrupa, Amerika 

Birleşik Devletleri gibi daha gelişmiş ülkelerde görülme sıklığı daha fazladır. Gelişmiş 

ülkelerde görülmesinin daha fazla olmasının muhtemel nedeni klinik belirtilerin daha kolay 

anlaşılması ve gelişmiş tanı yöntemleridir. 
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MM prevalansındaki artışın ana nedeni, otolog kök hücre transplantasyonunun yaygın 

kullanılması ve yeni nesil ajanların geliştirilmesi sayesinde hasta sağ kalımındaki artışla 

ilişkilidir (8). 

MM büyük oranda yaşlı bireylerin hastalığı olup erkek bireylerde daha sık görülmektedir. 

Tüm etnik kökenlerde görülebilmesine ek olarak, siyah ırkta görülme sıklığı beyaz ırk ile 

karşılaştırıldığında 2 ila 3 kat arasında değişmektedir (9). 

4.3. Patogenez  

MM patogenezi genetik, epigenetik, mikroçevre ve bağışıklık sistemin de kapsayan 

multifaktöriyel bir süreçtir. MGUS olarak bilinen klonal plazma hücre hastalığı MM’nin 

asemptomatik ve premalign aşamasını oluşturur ve MM vakalarının pek çoğu MGUS üzerinden 

gelişir. MGUS, yılda %1 oranında multipl miyelom veya ilgili maligniteye ilerler (10). MGUS 

asemptomatik olduğundan, MGUS tanısı konulan bireylerin büyük çoğunluğunda klinik 

tanısını almadan önce 10 yıldan uzun süredir bu durum mevcuttur (11). Klonal plazma hücre 

topluluğu oluştuğunda ve MM'ye ilerlediğinde, hastalarda plazma hücrelerinin kemiğe ve diğer 

organlara infiltrasyonuna veya aşırı böbrek hasarına bağlı hiperkalsemi, kemik lezyonları, 

böbrek fonksiyon bozukluğu, anemi gibi semptomlar gelişir.  

Öncü durumların ve MM’nin gelişimi ile ilişkili ana genetik olay kromozomal 

translokasyonlardır. MGUS'tan MM'ye geçişte belirlenen spesifik bir genetik olay olmamasına 

rağmen belirli genetik ve epigenetik durumlarda ilerleme şansı daha yüksektir (3). 

MM’da sıkça görülen genetik değişiklikler arasında, immünoglobulin ağır zincir (IgH)'in 

de üzerinde bulunduğu kromozom 14 üzerindeki gen bölgesi ile ilgili mutasyonlar sürecin 

başlatılması ve ilerlemesindeki ana etmenlerden birini oluşturur (12). Translokasyon t(11;14), 

ürünü siklin D1 (CCND1) olup hücre döngüsünün ilerlemesi için önemli olan CCND1 

ekspresyonunun artmasına neden olur ve translokasyon t(4;14) ürünü olan Fibroblast Büyüme 

Faktörü Reseptörü 3’ün (FGFR3) aşırı üretimine neden olur ve bu değişimler MM’li hastaların 

%10'undan fazlasında bulunur (3). Bu mutasyonlar, hücre çoğalmasını ve hayatta kalmasını 

artıran onkogenlerin aktivasyonuna yol açar.  

MGUS'tan MM'ye ilerlemeyi yönlendiren genetik değişiklikler, hücre proliferasyonu, 

hayatta kalma ve deoksiribonükleik asit (DNA) onarımıyla ilgili hücre içi yolakları 

düzensizleştirir. MYC aktivasyonu, tümör protein 53 (TP53) delesyonu, RAS ve RAF 
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yolaklarındaki değişimler, nükleer faktör kappa B (NF-κB) yolundaki değişimler MM’a 

ilerleme için önemli adımları oluşturur (13, 14). Ek olarak, 13q delesyonu ve 17p delesyonu 

gibi kromozomal anomaliler, kötü progresyonla ilişkilendirilir ve hastalığın daha agresif seyir 

göstermesine neden olur. 

MM’deki epigenetik durumlar arasında değişken DNA metilasyonu, kromatin yapısı ve 

mikro ribonükleik asit (miRNA) serbestleşmesi yer alır (3). 

Kemik iliği mikroçevresi hem hemopoetik hücreler hem de stromal hücrelerden oluşur. 

MGUS'un MM'ye ilerlemesinde, MM hücrelerinin hayatta kalması, çoğalması ve hastalığın 

ilerlemesi için kritik bir rol oynar. Anjiogenezin indüklenmesi ve vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF) gibi faktörler de bu ilerlemeye zemin oluşturur ve malign yapıdaki hücrelerin 

tutunmasını ve yerleşmesini kolaylaştırır (15) (16).  T hücreleri, B hücreleri, monositler ve MM 

hücreleri dahil çeşitli hücre tipleri, MM hücrelerinin proliferasyonunu ve apoptoza direnci 

destekleyen interlökin-6 (IL-6) üretir (17).  

Malign hücrelerin stromal hücreler ve osteoblastlarla etkileşimi, reseptör aktivatör NF-

κB ligandı (RANKL) üretiminin artmasına ve osteoprotegerin seviyelerinin azalmasına neden 

olur (18). RANKL, preosteoklastlar tarafından eksprese edilen reseptör aktivatör NF-κB 

reseptörüne (RANK) bağlanarak osteoklastlara farklılaşmanın artmasına neden olur.  

Osteoklastların ve osteoblastların sayısı ve aktivitesindeki dengesizlik, kemiğin tahrip olmasına 

ve kemik bulgularının gelişmesine neden olur (19). 

4.4. Klinik 

MM’de plazma hücrelerinin organlara ve kemiklere infiltrasyonu sonucunda klinik 

belirtiler ortaya çıkar. En sık bulgu anemi olup en sık semptom bel ve kostalardaki kemik 

ağrısıdır. Miyelomlu hastaların bir kısmında tanıda ekstramedüller plazmasitomlar görülür. 

Tanıda plazmasitomların olması azalan sağ kalım ile ilgilidir (20).  

Tanı anında ya da hastalığın seyri esnasında hastaların büyük kısmında normokrom 

normositer anemi görülür. Fizik muayenede yorgunluk, halsizlik olarak karşımıza çıkar. 

Hastaların az bir kısmında ise B12 eksikliğine bağlı olarak makrositoz görülebilir (21). 
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Kemik ağrısı en sık bel ve kostalarda olup, osteoklastik aktivitenin artıp osteoblastik 

aktivitenin azalışıyla beraber kemiklerde litik lezyonlar, patolojik kırıklar, osteoporoz ve 

hiperkalsemi gelişir. Ağrı aynı zamanda plazmasitomlar sonucunda da gelişebilir. 

Hastaların büyük bir kısmında tanı anında böbrek fonksiyonlarında gerileme ve kreatinin 

yüksekliği mevcuttur (7). Renal fonksiyonlardaki gerilemenin ana nedenleri hafif zincir 

birikimi ve hiperkalsemidir. Amiloidoz ve hiperürisemi de miyelomlu hastalarda böbrek 

yetmezliğine neden olabilir. 

Vertebrada kırık veya ekstramedüller plazmasitom nedenli spinal bası durumu ve 

radikülopati olabilir.  

MM’li hastaların fonksiyonel antikor düzeylerinin düşük olması enfeksiyonlara karşı 

yatkınlık oluşturur. 

4.5. Laboratuvar ve Görüntüleme 

Hastaların büyük çoğunluğunda anemi ve hiperkalsemi bulunur. Sedimentasyon hızı 

artmıştır ve periferik yaymada rulo formasyonu görülür. Serum protein yüksekliğine sekonder 

olarak psödohiponatremi olur. Albümin / globülin oranı tersine dönmüştür. Monoklonal 

proteinler protein elektroforez, immün elektroforez ve 24 saatlik idrar elektroforezi ile tespit 

edilebilir (7). Protein elektroforezinde monoklonal gamopati görülür. İmmün elektroforezde ise 

antikor türü tespit edilir ve MM’de en sık IgG daha sonra da IgA ve IgD görülür. 

Serumda serbest hafif zincir ölçümü ile ağır zincirlere bağlanamayan kappa ve lambda 

zincirleri ölçülür. Miyelomda tek bir hafif zincirin üretimi olduğu için kappa / lambda oranı 

bozulur. Bozulmuş kappa / lambda oranı MM’li hastaların yaklaşık %90’ında bulunur (22). 

β2 mikroglobülin düzeyleri MM’nin evreleme sistemlerine dahildir ve bu nedenle tanısal 

çalışmanın bir parçası olarak değerlendirmek gereklidir. 24 saatlik idrarda protein atılımı 

nefrotik sınırlarda görülebilir. Kemik iliği biyopsisinde CD-138 pozitif monoklonal plazma 

hücre artışı görülür. Yapılan biyopside %10 ve üzerinde plazma hücresi görülmesi anlamlıdır. 

Kemiklerdeki litik lezyonların görüntülenmesinde direkt grafi, bilgisayarlı tomografi 

(BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI), pozitron emisyon tomografisi (PET) kullanılır. 

Ekstramedüller hastalık kliniği/belirtisi olan hastalarda tüm vücut PET/BT hastalığın 
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saptanmasında daha hassastır. Soliter plazmositomu göstermek için MRI da oldukça 

yararlıdır (8).  

4.6. Tanı 

Uluslararası Miyelom Çalışma Grubunun (IMWG) belirlediği kriterler çerçevesinde 

miyelom hastalığının tanısı konulur. Tanı kriterleri klinik ve laboratuvar/görüntüleme 

tetkiklerinden oluşur. 

Tanıda yapılan kemik iliği biyopsisinde %10 ve üzeri plazma hücrelerinin görülmesi veya 

patolojik olarak gösterilmiş kemik/yumuşak doku plazmasitomu olmalıdır. 

Bu bulgulara ek olarak artmış plazma kalsiyum düzeyi, böbrek fonksiyonlarında 

bozukluk, anemi ve kemiklerde litik lezyonu içeren uç organ hasarlanmasının veya kemik iliği 

klonal plazma hücre oranının %60 ve üzerinde olması, serum serbest hafif zincir oranının 100 

ve üzerinde olası ve tüm vücut MRI taramada birden fazla 5 mm veya daha büyük odaksal 

lezyon varlığı şartlarından biri bulunmalıdır (2) (Tablo 1). 

Tablo 1. Multiple Miyelom Tanı Kriterleri 

Kemik iliği klonal plazma hücre oranı ≥ %10 

 veya 

Biyopsi ile kanıtlanmış ekstramedüller plazmasitom 

 ve Miyelom tanımlayıcı olay varlığı 

 Artmış serum kalsiyum düzeyi 

 Böbrek yetmezliği 

 Anemi 

 Kemik lezyonu kriterlerinden biri veya birkaçı 

 veya 

 Kemik iliği klonal plazma hücre oranı ≥ %60 

 Etkilenen / etkilenmeyen serum serbest hafif zincir oranı ≥ 100 

 Tüm vücut MRI’da birden fazla 5 mm veya daha büyük odaksal lezyon varlığı  

4.7. Evreleme - Risk 

MM’de hem biyobelirteçler hem de sitogenetik değişimlerin varlığı hastalarda 

prognostik faktör, risk faktörü olarak değerlendirilebilir. MM’de risk belirlemek adına kabul 

gören en geniş sistem Uluslararası Skorlama Sistemi (ISS) olup, bu skorlama sisteminin içine 
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laktat dehidrogenaz (LDH) ve sitogenetik anomalilerin de eklenmesi ile R-ISS olarak 

güncellenmiştir. (3) 

ISS'nin temelini β2-mikroglobulin ve albümin düzeyi oluşturur (Tablo 2). Bu evreleme 

sistemine LDH ve sitogenetik değişikliklerin de eklenmesi ile Revize ISS (R-ISS) evreleme 

sistemi oluşur (Tablo 3) (23).  Del(17p) ve t(4;14) kötü prognoz açısından en çok bilinen 

sitogenetik değişimlerdir (24). R-ISS’de dikkate alınan yüksek risk kromozomal anomaliler del 

17p varlığı ve/veya t(4;14) varlığı ve/veya t(14;16) varlığıdır (2). 

Tablo 2. Uluslararası Evreleme Sistemi 

ULUSLARARASI EVRELEME SİSTEMİ – ISS 

1 – Serum β2-mikroglobülin düzeyi < 3,5 mg/L ve serum albümin düzeyi > 3,5 mg/dL 

2 – ISS evre 1 ve evre 3 kriterlerinin sağlanamaması 

3 – Serum β2 mikroglobülin düzeyi ≥ 5,5 mg/L 

Tablo 3. Revize Uluslararası Evreleme Sistemi 

REVİZE ULUSLARARASI EVRELEME SİSTEMİ R-ISS 

1 – ISS evre 1 ve standart risk kromozomal anomaliler ve normal serum LDH 

2 – R-ISS evre 1 ve evre 3 kriterlerinin sağlanmaması 

3 – ISS evre 3’e ek olarak ya yüksek risk kromozomal anomaliler ya da yüksek serum LDH 

varlığı 

Yüksek risk: del 17p varlığı ve/veya t(4;14) varlığı ve/veya t(14;16) varlığı 

Standart risk: Yüksek risk sitogenetik anomalilerin yokluğu 

 

MM’de hastaya ait yaş, ek komorbiditeler, düşük performans durumu ve eşlik eden renal 

hastalık yüksek riski artıran durumlardır. Hastalığa ait faktörlerden yüksek ISS/R-ISS, kötü 

prognostik etkileri bilinen kromozomal anomaliler (kompleks karyotipik anomali, t(4;14), 

t(14;16), t(14;20), del 17p, 1q amplifikasyonu ,1p delesyonları, hipodiploidi gibi), yüksek 

serum LDH varlığı, ekstramedüller hastalık bulunması, tedaviye yanıtsızlık da yüksek riski 

belirleyen faktörlerdendir (2).  

4.8. Tedavi 

MM’de 5 yıllık genel sağ kalım ve progresyonsuz sağ kalım oranları R-ISS ile koreledir 

(25) . Bu nedenle riske göre tedavi yaklaşımı belirlenir. Otolog nakle uygun hastalarda PFS 4 

yıl ve OS 10 yıla yakın olup yüksek riskli hastalarda bu oran 3 yılın altındadır (26). Flow 

sonucunda t(14;16), t(14;20), del17p, t(4;14), 1q amplifikasyonu olması, LDH yüksekliği 
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durumunda hasta yüksek riskli, yokluğunda ise standart riskli olarak kabul edilip tedavi 

modifikasyonu bu çerçevede oluşturulur. t(4;14) ve del(17p) azalmış genel sağ kalım ve 

progresyonsuz sağ kalım üzerinde olumsuz etkilidir (27). Soliter plazmasitom veya 

ekstramedüller hastalıklarda del(17p) daha sık görülmektedir (28). Tedavi rejimini belirlerken 

risk sınıflamasına ek olarak hastanın yaşı, performans durumu, ek hastalıkları ve ilaçların yan 

etkileri de göz önünde bulundurulur. 

Tedavide kombine tedavi rejimleri kullanılır. Genellikle tercih edilen rejimler (29) (30) 

(31) (32); 

 Bortezomib, Lenalidomid ve Deksametazondan oluşan VRd rejimi, 

 Daratumumab, Bortezomib, Lenalidomid ve Deksametazondan oluşan DVRd rejimi, 

 Daratumumab, Lenalidomid ve Deksametazondan oluşan DRd rejimi, 

 Siklofosfamd, Talidomid ve Deksametazondan oluşan CTD rejimi, 

 Vinkristin, Adriamisin ve Deksametazondan oluşan VAD rejimi, 

 Bortezomib, Siklofosfamid ve Deksametazondan oluşan VCd rejimi, 

 Daratumumab, Karfilzomib ve Deksametazondan oluşan DKd rejimi, 

 Ixazomib, Lenalidomid ve Deksametazondan oluşan IRd rejimi,     

 Isatuximab, Karfilzomib ve Deksametazondan oluşan Isa-Kd rejimi. 

Standart riske sahipse hasta ve kök hücre nakline de uygunsa 3-4 kür DVRd, VRd ya da 

DRd sonrasında kök hücre toplanır. Eğer hızlı bir şekilde nakil planlanmışsa nakil sonrasında 

2 yıl lenalidomid ile hasta takip edilir. Eğer hasta nakil için uygun değilse ve kırılgan da değil 

ise ya da nakil için uygun hastanın nakil planı ertelenmiş ise DVRd, VRd ya da DRd 

rejimleriyle 8-12 kür tedavi sonrasında lenalidomid ile devam edilir. Hasta hem kök hücre nakli 

için uygun değil ve kırılgan hasta grubuna dahil ise hastaya 8-12 kür VRd ya da DRd sonrası 

tekli ajan lenalidomid ile devam edilir. Toplam kür sayısı hastaların verilen rejimleri tolere etme 

derecelerine, tedaviye verilen cevaba göre de şekillenmektedir. 

Farklı tedavileri karşılaştıran birçok çalışma göstermiştir ki yüksek riskli miyelom 

hastalarının tedavilerinde sitogenetik alt grupların dikkatli analizi önemli bir hedef olmuştur. 

Kombinasyon tedaviler, çift otolog nakil ve bortezomib/pomalidomid ile immünoterapiler ile 

yüksek risk sitogenetik miyelom hastalarında umut olmuştur. Bortezomib ve karfilzomib 

tedavisinin t(4;14) ve del(17)p'de tam yanıtı, PFS ve OS’yi iyileştirdiği görülürken, lenalidomid 

PFS’nin iyileşmesiyle ilişkili olabilir (33). Yüksek risk olarak değerlendirilen hasta grubu eğer 
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kök hücre nakline uygunsa hastaya 3-6 kür arasında 4 ajandan oluşan daratumumab-

bortezomib-lenalidomid-deksametazon (DVRd) tedavisi verilir ve kök hücre toplanır 

sonrasında 2'li rejimle tedaviye devam edilir. Hasta nakil için uygun değilse 8-12 kür 3'lü tedavi 

(VRd, DRd) verip devamında 2'li ajan ile devam edilir. 

Daratumumab tedavisinin, tedavi rejimlerine eklenmesi ile yeni tanılı hastalarda ve kemik 

iliği nakli planlanan hastalarda PFS açısından oldukça etkilidir (34). Tedavi rejimi seçerken 

hastada oluşabilecek yan etki profili dikkate alınarak optimal rejim belirlenir. 

4.9. Otolog Nakil 

Hematopoietik hücre nakli; yüksek dozda kemoterapi veya ışınlama yoluyla malign 

hücreleri ortadan kaldırarak, kemik iliğinini toplanan otolog veya allojenik kök hücreleri 

naklederek hastalıksız haline geri getirmeyi amaçlar. 

Otolog kök hücre nakli MM tedavisinde oldukça önemli bir yer tutmaktadır. Otolog nakil 

ilk tedavi olarak tercih edilebilirken, ilk relaps anına kadar da ertelenebilir. Kombinasyon ilaç 

tedavileri ile yapılan indüksiyon tedavilerinden alınan yanıtlar yüz güldürücü olsa da otolog 

kök hücre nakli hala tedavinin ana basamaklarından birini oluşturmaktadır. Erken otolog kök 

hücre nakli uygulanan hastalarda progresyonsuz sağ kalım oranları oldukça yüksektir (2). 

Otolog kök hücre naklinde belirleyici ana faktörler olan yaş, performans durumu, renal, 

pulmoner ve kardiyak fonksiyonlar beraber değerlendirilir. Nakil değerlendirmesinde uzman 

merkezlerde destek tedavilerin de katkısı ile 80 yaşa kadar MM’de nakil yapılmaktadır (2). 

Otolog nakil için uygun görülen MM hastaları için otolog nakil öncesi risk durumuna göre 

uygulanacak kür sayısı belirlenir ve indüksiyon tedavisi kemoterapisi uygulanır. Bunun amacı 

toplanacak kan ürünündeki, perifer kan ve kemik iliğindeki tümör hücrelerini azaltmak, uç 

organ hasarını azaltmak ve semptomları azaltmaktır. Hastaların yaş, performans durumu ve ek 

komorbiditeleri göz önünde tutularak uygun melfalan dozu belirlenir.  

Otolog nakil öncesinde, nakil merkezinin tercihine göre mobilizasyonun büyüme 

faktörüyle, plexifor veya kemo-mobilizasyon yöntemlerinden hangisi ile yapılacağı belirlenir. 

Özellikle 70 yaş altı hastalarda tekrardan nakil ihtiyacının gelişebileceği göz önünde 

bulundurularak en az 2 otolog kök hücre nakline yetecek miktarda kök hücre mobilizasyonu 

yapılmalıdır. Tek otolog kök hücre nakli için toplanması önerilen geren optimal kök hücre 

sayısı >2,0.106/kg olup, ideal kök hücre sayısı ise >3,0.106/kg’dir (35).  
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Yapılan bir çalışmada ileri yaş ve mobilizasyona kadar geçen uzamış süre daha düşük 

CD34+ hücre sayısı ile ilişkili bulunmuştur ve kötü mobilizasyon olarak değerlendirilmiştir. 

(36).  Başka bir çalışmada ise toplanan hücre sayısı >2,0.106 CD34+ kök hücre oldukça kötü 

mobilizasyon grubunun gecikmiş engraftman süresi ile ilişkisi gösterilememiştir (37). Periferik 

kök hücre naklinde 2,0.106/kg CD 34+ bir eşik değer engraftman için yeterli olarak 

değerlendirilmiştir ama daha yüksek hücre sayılarında özellikle lökositler için > 6,15.106/kg 

CD 34+ ve trombositler için > 6,55.106/kg CD 34+ anlamlı ölçüde daha hızlı lökosit ve 

trombosit yapılanması gözlemlenir (38). CD34+ hücre dozu engraftmanın süresinin önemli 

belirleyicilerinden olup, daha önceki kemoterapi rejimlerinin sayısı ve süresi de uzamış 

engraftman süresi ile ilişkilidir (38).  

Allojenik kök hücre nakli, sınırlı etkinliği ve oldukça yüksek nakil ilişkili mortalite ve 

yüksek graft versus miyelom oranları nedeniyle MM hastalarının tedavisinde klinik kullanımı 

oldukça azdır (2).   

4.10. Kök Hücre Mobilizasyonu ve Nakli Etkileyen Faktörler 

MM hastalarında kök hücre naklini etkileyen temel faktörler hastanın yaşı, ek 

komorbiditeler, hastalığın evresi, nakil öncesi tedavi rejimi ve toplanan kök hücre sayısıdır.  

Hastanın yaşı nakil kararının alınmasında ve naklin başarısını belirlemede etkili 

faktörlerden biridir. Yaşlı hastalarda genç hastalara göre komplikasyonlar artabilir ve tedaviye 

yanıt oranı azalabilir. Yüksek riskli ve agresif seyir gösteren hastalarda otolog naklin başarısı 

azalır. Nakil öncesinde verilen indüksiyon kemoterapisinin etkinliği, hastalığın 

baskılanmasında ve kök hücre toplanma aşamasının başarısında etkilidir. Yeterli sayıda kök 

hücrenin nakledilmesi hastaların daha etkin ve hızlı bir iyileşme dönemi sunar. 

Kök hücre mobilizasyonu hematopoetik kök hücrelerin kemik iliğinden periferik kana 

geçiş sürecidir ve nakil öncesi yapılan hazırlıklarda önemli bir yere sahiptir. Naklin 

planlanabilmesi için uygun şekilde ve miktarda hücrelerin toplanması gerekir. Yaş, cinsiyet, 

büyüme faktörünün türü, büyüme faktörünün dozu, hastanın tanısı ve kemoterapi rejimi 

mobilizasyon sürecini etkileyen faktörlerin başında gelir (39). Mobilizasyon öncesi düşük 

trombosit sayısı da mobilizasyon başarısızlığı ile ilişkili görülmüş (40). Mobilizasyon 

başarısızlığı  en az 2,0.106  CD34+  hücre/kg vücut ağırlığı hedef düzeyine ulaşılamamasıdır  

(41).  Mobilizasyonun başarısız olması veya yetersiz mobilizasyon olması durumunda daha 

yoğun ya da yeni bir rejimle yeniden mobilizasyon işlemi yapılması planlanır (42).   
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Mobilizasyon süreci genellikle granülosit koloni stimüle edici faktörlerle (GCS-F) ya da 

kematerapötik ilaçlar ile stimüle edilir. G-CSF, mobilizasyon sürecinde en yaygın kullanılan 

ajandır. G-CSF'nin uygulanmasından sonra, periferal kanda CD34+ hücre sayısı 4-5 gün içinde 

zirveye ulaşır (43). Kök hücrelerin proliferasyonunu artırır, stromal hücrelerden daha kolay 

ayrılmasını sağlar ve periferik kana geçişini stimüle eder (44).  

Kemoterapötik ajanlar kemik iliği mikro çevresinde değişikliklere neden olarak kök hücre 

mobilizasyonunu artırır. Kemoterapi sonrası G-CSF ile mobilizasyon etkinliği artırılabilir ve 

kök hücre mobilizasyonu 10-14 gün sonra zirveye ulaşır (37). Bu süreç için en sık kullanılan 

kemoterapötik ilaç siklofosfamiddir. 

Normal koşullarda beyaz kan hücrelerinin %0,05'ten azı CD34+ hücrelerden oluşur. 

Uygulanan kemoterapiler ve G-CSF ile bu oran %6'ya kadar çekilebilir. Allojenik nakillerde 

genellikle G-CSF tercih edilmektedir (45). 

Periferik kana mobilize olan hücreler aferez işlemi ile toplanır. Aferez işlemi kök hücre 

mobilizasyonunun zirveye ulaştığı aralıkta yapılır. Hastanın yaşı, kemik iliği rezervi, kullanılan 

ilaçlar ve dozları, mobilizasyon zamanı gibi etmenler işlemin başarısını belirler. 

4.11. Yaş ve Nakil İlişkisi 

Miyeloma karşı geliştirilen tedaviler, iyileştirilen nakil sonrası bakım prensipleri, 

toksisite ve komorbidite yönetimlerindeki gelişmeler ile yaşlı popülasyondaki otolog kök hücre 

nakli uygulamasının daha fazla tercih edilmesini sağlamıştır (46).    

2021 yılında yapılan bir çalışmada 65 yaş ve üzeri hastalar ile karşılaştırma yapılmış olup, 

nötrofil engraftmanı <65 yaşta 11 gün, 65 yaş ve üstünde 12 gün bulunmuş olup, trombosit 

engraftmanları arasında farklılık görülmemiştir (47). 2020 yılında yapılan ve 70 yaş üste ve altı 

MM’li hastaları karşılaştıran bir çalışmada; 70 yaş üstü hastaların daha yüksek ISS-II ve ISS-

III oranlarının olduğu ve yüksek riskli anomaliliklerin benzer oranda olduğu görülmüştür. Yine 

aynı çalışmada 70 yaş üstü ve altı gruplarda nötrofil engraftman süresi her iki grupta da medyan 

süre 11 gün olarak görülmüş ve yanıt oranları da benzer olarak saptanmıştır (48). 2011'de 65 

yaş üstü ve 60-65 yaş aralığındaki otolog nakil yapılan MM’lu hastalar üzerindeki bir çalışmada 

nötrofil ve trombosit engraftman sürelerinde anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür (49). 2016 

yılında yapılan ve 70 yaş üstü ve altı MM hastalarında yapılan otolog kök hücre nakli 

sonuçlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada nötrofil engraftmanına kadar geçen süre 14 gün 
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trombosit engraftmanına kadar geçen süre 15 gün olarak görülmüş olup tam doz melfalan ya da 

azaltılmış doz melfalan alan hastalarda ve 70 yaş üstü-altı hasta gruplarında farklılık 

görülmemiştir (50). 

2003 yılında yapılan bir çalışmaya dahil edilen hastalar 55-60-65 yaş aralıklarına  

bölünerek değerlendirilmiş; nakil sonuçlarında yaşa göre değerlendirmenin benzer olduğu 

görülmüş, ortalama trombosit engraftman süresinin 17 gün, ortalama nötrofil engraftman 

süresininse 16 gün olduğu, tanı anındaki düşük β2 mikroglobülinin progresyonsuz sağ kalım 

üzerinde olumlu etkisi olduğu görülmüştür (51). 

2003 yılında yayınlanan bir çalışmada 60 yaş üstü ve altı hastalarda nakil sonrası 100. 

gün yanıtları değerlendirilmiş olup gruplar arasında tam yanıt (CR) oranlarında farklılık 

olmadığı, 3 yıllık izlemde ise nüks ve progresyon insidansının da anlamlı farklılık göstermediği 

görülmüş (52). 

Genel hayatta kalma oranlarında ana faktör sitogenetik ve β2 mikroglobulin seviyeleri 

olup yaş tek başına biyolojik olumsuz kriter olarak görülmüyor ve dışlama kriteri olarak 

kullanılmıyor (53). 

4.12. Yanıt Değerlendirme 

MM’de yanıt değerlendirmesi nakil sonrası 100. gün laboratuvar değerlendirmesi ile 

yapılır. Protein elektroforezi veya immünfiksasyon veya her ikisi yoluyla serum ve idrar 

monoklonal protein konsantrasyonlarının değerlendirilmesine dayanır. Yanıt 

değerlendirmesinde IMWG’nin 2016’da belirlediği kriterler esas alınır (25).  Bu kriterler; (54) 
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Tablo 4. IMWG yanıt değerlendirme kriterleri 

Sıkı Tam Yanıt 

(Scr-sTY) 

Tam yanıt kriterlerine ek olarak normal hafif zincir oranı ve 

immünkimyasal veya immünfloresan olarak kemik iliğinde klonal hücre 

bulunmaması 

Tam Yanıt 

(CR-TY) 

Serum ve idrarda negatif immünfiksasyon, yumuşak doku 

plazmasitomlarının kaybolması ve kemik iliğinde plazma hücrelerinin 

<%5 olması 

Çok İyi Kısmi 

Yanıt (VGPR-

ÇİKY) 

Serum ve idrar M-proteini immünfiksasyonla saptanabilir ama 

elektroforezde saptanamaz ya da serum M-proteinlerinde >%90 azalma ve 

M-protein düzeyinin <100 mg/24 saat olması 

 

 

 

Parsiyel Yanıt 

(PR-PY) 

Serum M-proteininde >%50 azalma ve 24 saatlikidrar M-proteininde 

>%90 azalma ve <200mg/24 saate azalma, 

Serum ve idrar M-proteini ölçülemiyorsa, M-protein kriterleri yerine ilgili 

ve etkilenmemiş FLC seviyeleri arasındaki farkta >%50 azalma, 

Serum ve idrar M-proteini ölçülemiyorsa ve serum serbest hafif zincirleri 

de ölçülemiyorsa, başlangıçtaki kemik iliği plazma hücre yüzdesinin 

>%30 olması şartıyla, M-proteini yerine plazma hücrelerinde >%50 

azalma, 

Başlangıçta plazmasitom mevcutsa boyutlarında >%50 azalma gerekir. 

Stabil Hastalık 

(SD-SH) 

CR, VGPR, PR ve progresif hastalık kriterlerini karşılamaması durumu 

Progresif 

Hastalık (PD-

PH) 

Belirtilen kriterlerde en az > %25 artış olması; 

Serum M bileşenleri (mutlak artış > 0,5 g/dL olmalıdır), 

İdrar M bileşenleri (mutlak artış > 200 mg/24 saat olmalıdır), 

Serum ve idrar M-protein düzeyi olmayan hastalarda; FLC seviyeleri 

arasındaki Mutlak artışın > 10 mg/dL olması, 

Kemik iliği plazma hücre yüzdesi > %10 olmalıdır, 

Yeni kemik lezyonlarının veya yumuşak doku plazmasitomlarının kesin 

gelişimi veya mevcut kemik lezyonlarının veya yumuşak doku 

plazmasitomlarının boyutunda kesin artış, 

Hiperkalsemi gelişimi; düzeltilmiş serum kalsiyumu > 11,5 mg/dL 

Relaps 
Serum veya idrar elektroforezde M-proteinlerin gösterilmesi veya yeni 

plazmasitom oluşumu veya CRAB bulguları 

Tam Yanıttan 

Relaps: 

Serum veya idrar M-proteininin immünfiksasyon veya elektroforez 

yoluyla yeniden ortaya çıkması 

Kemik iliğinde >%5 plazma hücresi gelişimi  

Plazmasitom, litik kemik lezyonun veya hiperkalseminin oluşması. 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

5.1. Çalışmanın Tasarımı 

Çalışmamızda, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı'ında 

Uluslararası Myelom Çalışma Grubu (IMWG) kriterlerine göre MM tanısı alan Ocak 2012 ile 

Aralık 2023 tarihleri arasında otolog periferik kök hücre nakli yapılmış hastalar çalışmaya dahil 

edilmiştir. Tedavi ve takipleri merkezimizde devam eden 477 hasta dahil edildi ve hastaların 

dosya bilgileri retrospektif olarak incelendi. 79 hasta 2 kez nakil olması nedeni ile 21 hastanın 

ise tanılarının dış merkezde olup eksik bilgi içermesi nedeni ile veri tabanımızdan çıkarıldı. 377 

hastadan 16’sı nakil sonrası ilk 100 gün içinde exitus olması nedeni ile yanıt değerlendirmesine 

alınamadı. Toplamda 361 hasta incelenmiş olup bu hastalardan 160’ı 60 yaş ve üzeri olup 201’i 

60 yaşın altındadır. (Şekil 1) 

 

Şekil 1. Katılımcı şeması 

Hastaların 18 yaşından büyük olması, tanı ve takibinde yeterli laboratuvar, görüntüleme 

bilgilerinin olması gözetildi. IMWG kılavuzunda belirtildiği gibi hastaların yanıt 

değerlendirmesi yapıldı. 
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Birden fazla otolog periferik kök hücre nakli yapılan hastalar ve 18 yaşının altındaki 

hastalar çalışmanın dışında tutuldu. Klinik, laboratuvar, kemik iliği ve radyolojik 

değerlendirmede; 

- Hastanın yaşı, cinsiyeti ve paraprotein tipleri, 

- Tanı tarihi, nakil tarihi, ölen hastalarda ölüm tarihi ve nedeni 

- Tanı anındaki sitogenetik özellikleri ve laboratuvar değerleri  (beta2 mikroglobulin, 

albümin, kreatinin, hemoglobin, laktat dehidrogenaz, serum serbest kappa/lambda 

oranı) 

- Ekstramedüller hastalık varlığı 

- Başvurudaki ISS ve R-ISS evreleri 

- Nakledilen kök hücre miktarı 

- Nakil sonrası 100. gün yanıtı 

- Nakil sonrasındaki engraftman durumu ve engraftman süreleri 

- Relaps olan hastalarda, relaps tarihi 

Relaps geçiren hastalarda progresyonsuz sağ kalım, OKHN tarihinden relaps tarihine ya 

da herhangi bir sebeple ölüm tarihine kadar geçen süre olarak tanımlandı. 

Ölen hastaların ölüm tarihi ve ölüm nedenleri, hayatta olan hastaların ise son kontrol 

tarihleri kaydedildi. Genel sağ kalım değerlendirilirken, ölen hastalarda ölüm tarihine kadar 

geçen süre, yaşayan hastalarda ise son kontrol tarihine kadar geçen süre dikkate alındı. 

5.2. Kullanılan İstatistiksel Yöntemler 

İstatistiksel analiz için SPSS programının 29.0.2 versiyonu kullanıldı. Hasta gruplarının 

demografik özellikleri, hastalığa ait özellikler ve tedavi yanıtlarının karşılaştırılmasında Ki-

kare testi ve T testi kullanıldı. Sağ kalım analizleri Kaplan-Meier metodu kullanılarak yapıldı. 

%95 güven aralığında HR hesabı Cox regresyon modeli kullanılarak yapıldı. P değeri <0,05 

olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

Demorafik Bulgular: 

Çalışmamızda MM tanılı OKHN yapılan 361 hasta incelendiğinde hastalardan 201’i 

erkek, 160’ı kadındı. Tüm hastaların da 201’i 60 yaş altındayken 160 ‘ı 60 yaş ve üzerinde olup 

grubun median yaşı 58’di. 60 yaş altı grupta median yaş 53 olup, maksimum yaş 59 minimum 

ise 29’dur. 60 yaş ve üstü grubun median yaşı 64 olup maksimum yaş 74 olarak görüldü.  

Laboratuvar Değerleri: 

Paraprotein alt tipleri incelendiğinde hastaların %33'ünde IgG Kappa tipi, %17,5'inde IgG 

Lambda tipi, %18'inde Kappa tipi, %12'sinde Lambda tipi MM, %9,7'sinde IgA Kappa ve 

%6,9'unda IgA Lambda görülmüş olup, geri kalan hastalarda non-sekratuar ve IgD tipi 

görülmüştür. Yaşa göre karşılaştırıldığında 60 yaş üstü ve altı grupta alt grup dağılımlarında 

anlamlı sonuç elde edilmemiştir (p=0,233). 

Tablo 5. Paraprotein Alt Tipleri Dağılımı 

Paraprotein Alt Tipleri ve Yüzdeleri 60 Yaş Altı 60 Yaş ve Üstü Toplam Sayı  

IgG Kappa (33%) 66 51 119  

Kappa Tipi (18%) 35 30 65  

IgG Lambda (17,50%) 34 29 63  

Lambda Tipi (12%) 19 25 44  

IgA Kappa (9,70%) 26 9 35  

IgA Lambda (6,90%) 12 13 25  

Diğerleri (2,90%) 9 3 12  

R-ISS ve EMD: 

60 yaş altı ile 60 yaş ve üstü grubun R-ISS evrelerini karşılaştırdığımızda her iki grupta 

da en çok R-ISS 2 görüldü ve her iki yaş grubu arasında da R-ISS dağılımları açısından anlamlı 

sonuç bulunmadı(p=0,141). Aynı şekilde yaş gruplarında EMD varlığının dağılımına 

baktığımızda hastaların büyük çoğunluğunda EMD görülmediği ve her iki yaş grubu arasında 

anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0,726). 
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Yüksek riskli sitogenetik özellik varlığını her iki yaş grubu için karşılaştırdığımızda 

p=0,470 olup istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmemiştir. 

Nakledilen Kök Hücre Sayısı 

Hastalara ortalama nakledilen CD34+ hücre sayısı 4,58.106 olarak görüldü. 60 yaş altı 

grupta median hücre sayısı 4,6.106 olup minimum 2,9.106 maksimum 13,7.106. 60 yaş üstü 

gruptaysa median nakledilen hücre sayısı 4,58.106 olup minimum 2,30.106 maksimum 

13,72.106'dır. İstatistiksel olarak değerlendirildiğinde p=0,374 olup yaş grupları arasında 

anlamlı farklılık yoktur. 

Nakil Sonrası Sonuçlar: 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara baktığımızda, hastaların yaklaşık %82,8'inin 

sonuçlarının TY veya ÇİKY olduğunu gördük. Nakil sonrası sonuçları yaş gruplarına göre 

karşılaştırdığımızda ise gruplar arasında anlamlı farklılığa rastlanmadı (p=0,238) 

Nakil sonrası 100. gün yanıtlarını kendi içinde ÇİKY ve TY bir grup, KY, SH ve PH 

olarak ikiye ayırıp 60 yaş altı ve üstü yaş grubuna göre yanıtları değerlendirdiğimizde de gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık görülmedi (p=0,124). 
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Tablo 6. Yaşa Göre Genel Özelliklerin Dağılımı 

 

 
<60 yaş (n: 201) (%) ≥60 yaş (n: 160) (%) P 

Median Yaş 53 64  

R-ISS   0,141 

R-ISS 1 54 (%26,9) 33 (%20,6)  

R-ISS 2 113 (%56,2) 88 (%55,0)  

R-ISS 3 34 (%16,9) 39 (%24,4)  

EMD   0,769 

Yok 139 (%69,2) 113 (%70,6)  

Var 62 (%30,8) 47 (%29,4)  

Nakil Sonrası 100.gün Yanıtı   0,238 

CR 104 (%51,7) 100 (%62,5) 0,041 

VGPR 57 (%28,4) 38 (%23,8) 0,320 

PR 24 (%11,9) 12 (%7,5) 0,162 

SD 6 (%3) 2 (%1,3) 0,266 

PD 10 (%5) 8 (%5) 0,991 

VGPR'a Göre Yanıt Ayrımı   0,124 

≥ VGPR 161 (%80,1) 138 (%86,3)  

<VGPR 40 (%19,9) 22 (%13,8)  

Nakledilen Medyan CD34+ Sayısı 4,6.106  4,58.106  0,374 

Yüksek Riskli Sitogenetik Varlığı   0,470 

Yok 183 (%91) 149 (%93,1)  

Var 18 (%9) 11 (%6,9)  

EMD: eksta medüller hastalık, CR: tam yanıt, VGPR: çok iyi yanıt, PR: kısmi yanıt, SD: stabil hastalık, PD: 

progresif hastalık 

Nakil Sonrası Takip Sonuçları: 

Çalışmamızda OKHN yapılan MM tanılı hastalar incelendiğinde, hem 60 yaş altı hem de 

60 yaş ve üstü grupta nötrofil engraftmanı için geçen median süre 11 gün olarak görüldü. 60 

yaş altı grupta minimum nötrofil engraftman süresi 9 gün, maksimum 24 gün iken, 60 yaş ve 

üstü grupta minimum engraftman süresi 6 gün maksimum engraftman süresi 17 gün olarak 

görüldü (p=0,122) 
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Tablo 7. Nötrofil Engraftman Süresi (gün) 

 N Median Minimum Maksimum 

60 Yaş Altı 201 11 9 24 

60 Yaş ve Üzeri 160 11 6 17 

Toplam 361 11 6 24 

 

Trombosit engraftman durumuna bakıldığında her iki grupta da 1'er tane hastada 

trombosit engraftmanının gerçekleşmediği görüldü. 60 yaş altı ve üstü grubun her ikisinde 

median trombosit engraftman süresi 12 gün olarak geldi. 60 yaş altında minimum süre 8 gün, 

maksimum süre 28 gün iken, 60 yaş ve üzeri grupta minimum süre 5 gün maksimum süre 28 

gün olarak görüldü. (p=0,231) 

Tablo 8. Trombosit Engraftman Süresi (gün) 

 N Median Minimum Maksimum 

60 yaş altı 199 12 8 28 

60 yaş ve üzeri 160 12 5 24 

Toplam 359 12 5 28 

Ölüm Oranları ve Nedenleri: 

Hastaların exitus oranlarına baktığımızda 361 hastanın 237'si sağ olarak görüldü. Yaşa 

göre gruplandırdığımızda ise 60 yaş altında exitus oranı %35,3 iken, 60 yaş ve üzerinde %33,1 

olarak görüldü. İki grup arasında sağ kalım açısından bakıldığında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p=0,662). 

Hastaların ölüm nedenlerine baktığımızda en sık nedenin septik şok olduğunu gördük. 

Bunu progresyon, pnömoni ve solunum yetmezliği takip ediyordu. 

Tablo 9. Yaşa Göre Ölüm Oranları 

 60 Yaş Altı 60 Yaş ve Üstü 

Ölüm 35,30% 33,10% 

Yaşayanlar 64,70% 66,90% 
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Genel Sağ Kalım: 

Hastaların genel sağ kalımına baktığımızda 60 yaş altında median 130 ay (%95 Güven 

aralığında 102.98-157.01). 60 yaş ve üstünde median 114 ay (%95 Güven aralığında 78.89-

149.10). Grupların istatiksel olarak karşılaştırdığımızda p=0.924 olarak görüldü. 

 

Şekil 2. 60 yaş altı ve üstü grubun genel sağ kalım (ay) ilişkisi 

 

Evre gruplarından R-ISS'yi bir grup, R-ISS 2 ve 3'ü bir grup olarak ele aldığımızda, R-

ISS 1 median OS 139 ay (%95 Güven aralığında**). R-ISS 2 ve 3'ün OS 126 ay (%95 Güven 

aralığında 92.39-159.60). Gruplar arasında istatistiksel oran p=0,083. 

Nakil sonrası 100. gün yanıtlarını kendi içinde ÇİKY ve TY bir grup, KY, SH ve PH bir 

grup olarak değerlendirdiğimizde, ÇİKY ve TY grubunun genel sağ kalım 139 ay (%95 Güven 

aralığında 115.38-162.62) diğer grubun ise 52 ay (%95 Güven aralığında 28.60-75.39). P<0,001 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

 



23 

 

Şekil 3. Nakil sonrası 100.gün yanıtı ≥VGPR olanların ve <VGPR yanıtının OS (ay) ilişkisi 

 

EMD olamaması durumunda genel ağ kalım 130 ay (%95 Güven aralığında 106.27-

153.72 ), EMD varlığında ise median değer saptanamamıştır ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır(p=0,769) 

60 yaş altı grubu ÇİKY yanıtına göre değerlendirdiğimizde; 60 yaş altında < ÇİKY yanıtı 

olan hastalarda median genel sağ kalım 48 ay (%95 Güven aralığında 33.40-62.59), ≥ ÇİKY 

grubunda 146 ay (%95 Güven aralığında 126.72-165.27) olup 60 yaş ve üzeri grubun < ÇİKY 

yanıtı olanlarda median genel sağ kalım 69 ay (%95 Güven aralığında 45.22-92.77), ≥ ÇİKY 

grubunda ise 130 ay (%95 Güven aralığında 91.57-168.42) olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001).  
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Şekil 4. 60 yaş altı grubun nakil sonrası yanıtının (≥ÇİKY ve <ÇİKY) genel sağ kalım  (ay 

ilişkisi) 

 

Şekil 5. 60 yaş ve üstü grubun nakil sonrası yanıtının (≥ÇİKY ve <ÇİKY) genel sağ kalım (ay) 

ilişkisi 

 

Nakil 100.gün ÇİKY yanıtına göre hastaları ayırıp 60 yaş altı ve 60 yaş üstünü 

değerlendirdiğimizde; <ÇİKY yanıtı olan 60 yaş altı hastaların median genel sağ kalım 48 ay 

(%95 Güven aralığı 33.40- 62.57) , 60 yaş ve üstünde ise 69 ay (%95 Güven aralığı 45.22-
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92.77). ÇİKY ve TY olarak grupladığımız grupta ise 60 yaş altı median genel sağ kalım 146 ay 

(%95 Güven aralığı 126.72-165.27), 60 yaş ve üstü grupta ise median genel sağ kalım 130 ay 

(%95 Güven aralığı 91.57-168.42) olup p=0.726. istatiksel olarak değerlendirmede farklılık 

olası bize yaş gruplarında yanıta göre genel sağ kalım(GSK) için fark olmadığını belirtiyor. 

 

Şekil 6. Nakil sonrası yanıtı ≥ÇİKY hastaların 60 yaş altı ve üstü hastaların GSK (ay) ilişkisi 

 

Şekil 7.  Nakil sonrası yanıtı < ÇİKY olan 60 yaş altı ve üstü hastaların GSK (ay) ilişkisi 
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Progresyonsuz Sağ Kalım: 

Hastaların progresyonsuz sağ kalımlarının (PSK) yaşa göre incelediğimizde 60 yaş altı 

grubun PSk median 39 ay (%95 Güvenlik aralığı 32,96-45.03), 60 yaş ve üzeri grubun ise 

median 37 ay (%95 Güvenlik aralığı 25,42-48,57) olup p=0,948’dir. 

 

Şekil 8. 60 yaş altı ve üstü grubun PSk (ay) ilişkisi 

 

Evrelemeye göre incelediğimizde ise R-ISS1’in median PSK 50 ay (%95 Güven aralığı 

35.62-64.72), R-ISS 2 ve 3 grubunda ise median PSK 37 ay (%95 Güven aralığı 32.26-41.74) 

olup p=0,136. 

ÇİKY ve TY yanıtı bir grup, diğer nakil yanıtlarını bir grup olarak değerlendirerek 

baktığımızda <ÇİKY yanıtta median PSK 24 ay (%95 Güven aralığı 14.00-33.99) olup, 

ÇİKY ve TY grubunda ise median PSK 42 ay (%95 Güven aralığı 34.88-49.11). P=0,001 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
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Şekil 9. Nakil sonrası yanıtı ≥ÇİKY ve <ÇİKY olan grupların PSK (ay) ilişkisi 

 

TY yanıtta median PSK 40 ay, ÇİKY 42 ay, PY 24 ay, SH 15 ay ve PH’de ise 26 ay 

olarak görülmüştür.  P= 0,018 olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

EMD olan hastalarda median PSK 37 ay (%95 Güven aralığı 29.39-44.60) EMD 

olamayanlarda ise 60 ay (%95 Güven aralığı 36.63-47.36) olup p= 0.421. 

 60 yaş altında nakil 100.gün yanıtı <ÇİKY olan grubun median PSK 25 ay (%95 Güven 

aralığı 15.32-34.67) 60 yaş ve üstü grubun ise 23 ay (%95 Güven aralığı 4.31-41.68) olarak 

görüldü. TY ve ÇİKY yanıtı olan 60 yaş hastaların median PSK’si 41 ay (%95 Güven aralığı 

19.16- 52.83), 60 yaş ve üzerinde ise 44 ay (%95 Güven aralığı 25.42-48.57). P<0,001 olarak 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
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Şekil 10. 60 yaş altı grubun nakil sonrası yanıtın (≥ÇİKY ve <ÇİKY) PSK (ay) ilişkisi 

 

Şekil 11. 60 yaş ve üstü grubun nakil sonrası yanıtın (≥ÇİKY ve <ÇİKY) PSK (ay) ilişkisi 

 

Nakil 100.gün yanıtı <ÇİKY olan hastalardan 60 yaş altındakilerin PSK 25 ay (%95 

Güven aralığı 15.32-34.67), 60 yaş ve üstündeki grubun ise 23 ay (%95 Güven aralığı 4.31-

41.68). TY ve ÇİKY beraber değerlendirilen grupta 60 yaş altında PSK 41 ay (%95 Güven 

aralığı29.16-52.83), 60 yaş ve üstü grupta 42 ay (%95 Güven aralığı 32.88-49.14). P=0,837 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Şekil 12. Nakil sonrası yanıtı ≥ÇİKY olan 60 yaş altı ve üstü hastaların PSK (ay) ilişkisi 

 

Şekil 13. Nakil sonrası yanıtı <ÇİKY olan 60 yaş altı ve üstü hastaların PSK (ay) ilişkisi 

 

Genel sağ kalıma bakıldığında nakil sonrası 100.gün yanıtlarının GKS’ya etkili olduğunu 

ve istatistiksel olarak anlamlı olduğunu gördük (p<0,01). Kısmi yanıt ve daha altında yanıt alan 

hastalarda ölüm oranı daha yüksek bulundu. R-ISS ve EMD hastalık durumu incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlılık saptanmadı (p>0,05). 
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PSK’ye etki eden faktörler incelendiğinde Nakil sonrası 100.gün sonuçlarının istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuş olup (p<0,01), yaşa göre değerlendirildiğinde ise yaştan bağımsız 

olduğu görülmüştür (p>0,05). Diğer prognostik faktörler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Hem genel sağ kalım, hem de progresyonsuz sağ kalım açısında R-ISS, ≥60 yaş, 

EMD ve ≥ÇİKY etkenleri incelendiğinde nakil sonrası ≥ÇİKY yanıtın genel sağ kalım için risk oranı 

0,568, progresyonsuz sağ kalım için risk oranı 0,366 olup her iki sonuçta da p<0,001 olarak görülmüştür. 
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7. TARTIŞMA 

MM tedavisindeki gelişimeler gün geçtikçe artarak devam ediyor. Gerek 

immünomodülatör ilaçların kullanımı, gerek periferik otolog kök hücre naklindeki gelişimlerle 

beraber, miyelom hastalarında yüz güldürücü sonuçlar artmıştır (55). Günümüzde kabul gören 

standart tedavi otolog kök hücre nakline uygun hastalarda, indüksiyon tedavisinin ardından 

yüksek doz kemoterapi ile otolog kök hücre nakli ve ardından idame tedavisidir (56). Güncel 

ilaçların kullanımı ile ve otolog kök hücre nakli ile beraber miyelomlu hastaların sağ kalımı 

iyileşmiştir. Bu çalışmanın amacı yaşlı hasta grubunda (>60 yaş) otolog kök hücre naklinin 

uygulanabilirliği ve genç hasta grubu ile karşılaştırıldığında benzer sonuçlar doğuracağını 

ortaya koymaktı. 

MM’li hastalarda otolog kök hücre nakline uygunluk açısından incelenen faktörlerden 

biri de yaştır. Genel bağlamda bakıldığında ileri yaş kötü prognostik bir faktör olarak 

değerlendirilmekle beraber performans durumu, komorbidite durumu gibi de pek çok etken de 

değerlendirilerek ileri yaştaki hastalara otolog kök hücre nakli uygulanabilmektedir (57).  

Yapılan çok ülkeli geniş bir çalışmada otolog periferik kök hücre nakli komorbidite skoru 

ve performans skoru gözetilerek seçilmiş hastalarda güvenli ve etkili olduğunu ve MM'li ileri 

yaşlı hastalarda uzun sağ kalımdan sorumlu olabileceği de gösterilmiştir (58). 

MM tanılı hastalarda otolog nakil için yaş sınırı her ne kadar 65 yaş ve altı olarak kabul 

edilse de nakil uygunluk açısından asıl olan kronolojik yaş yerine ek hastalık, performans ve 

kırılganlık durumudur (59). 

Çalışmamızın ana çıkış noktalarından biri yaşın nakil sonuçlarına olan etkisidir. 60 yaş 

altı ve üstü hastaları genel sağ kalım açısından değerlendirdiğimizde, 60 yaş altı grubun genel 

sağ kalımı 130 ay, 60 yaş ve üstü grubun ise 114 ay olarak gördük. Karşılaştırdığımızda ise 

p=0,924 olup istatistiksel olarak sonucumuz anlamlı olmamakla beraber her iki yaş grubunun 

da genel sağ kalımlarının arasında fark olmadığını ve yaşın genel sağ kalım sonuçlarını 

etkilemediğini gördük. Her ne kadar birkaç çalışmada nakil yaşı azalmış GSK ile ilişkilendirilse 

de önceki çalışmalarla da benzer olarak nakil yaşının GSK ile anlamlı ilişkide olmadığını 

tekrardan görmüş olduk (60). Benzer değerlendirmeyi PSK için de yaptık. 60 yaş altı grubun 

PSK median 39 ay, 60 yaş ve üzeri grubun ise median 37 aydır. İstatistiksel olarak görülen bu 

anlamsızlık (p=0,948) klinik değerlendirmede bize PSK’nin de yaştan bağımsız olduğunu 
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gösterdi. Literatüre baktığımızda ise; 60 yaş altı ve üstü miyelom hastalarının otolog nakil 

sonuçlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, gruplardaki GSK ve PSK gruplar arasında benzer 

görülmüştür (52). 65 yaş ve üzeri MM hastalarının karşılaştırıldığı başka bir çalışmada da nakil 

sonrası yanıtlar ve GSK verilerinin yine benzer olduğu görülmüş (49). Genel çerçevede 

baktığımızda MM tedavisinde OKHN kararı alırken kronolojik yaş faktörünün ana faktör 

olmaması gerektiğini söyleyebiliriz.  

Tüm kanserlerde olduğu gibi MM’de de riski ön görmek adına evreleme yapılır. MM’de 

güncel olarak kullanılan evreleme sistemi IMWG tarafından oluşturulmuş olan R-ISS 

sistemidir. Hastanın albümin ve beta 2 mikroglobulin değerlerine ek olarak LDH düzeyi ve 

sitogenetik özellik de kullanılır. Çalışmaya dahil olan hastalarda 60 yaş altı ve üstü grupların 

R-ISS dağılım oranlarını benzer olarak gördük. Çalışmamızda R-ISS 1‘yi bir grup, R-ISS 2 ve 

3’ü bir grup olarak değerlendirdik ve 60 yaş altı ve üstü yaş gruplarında baktığımız GSK ve 

PSK değerlerinde anlamlı bir farklılık olmadığını gördük. R-ISS1’de median GSK 130 ay, R-

ISS 2 ve 3 grubunda ise 126 ay p=0,083 olarak değerlendirdik. Daha geniş bir hasta grubu ile 

yapılacak olan çalışmada R-ISS ye göre değerlendirilen GSK durumunun anlamlılığa 

erişeceğini düşündük. PSK’de ise R-ISS 1’de 50 ay iken R-ISS 2 ve 3 grubunda 37 ay p=0,136 

olarak değerlendirdik. Literatüre baktığımızda hastalığın evresinin hem PSK hem de GSK ile 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (61). R-ISS'ye göre yapılan 475 hastanın 

dahil edildiği bir çalışmada evreler kendi içlerinde değerlendirilmiş ve 3 yıllık ve 5 yıllık GSK 

sonuçlarının R-ISS ile anlamlı olduğu ama PSK’de anlamlı olmadığı görülmüştür (62). R-ISS 

evrelemesi ile yaptığımız kendi analizlerimizde, ileri evredeki hastaların GSK ve PSK 

sürelerinde azalma görülmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlılık sağlamamaktadır. 

EMD olmaması durumunda OS 130 ay, EMD varlığında ise median değer 

saptanamamıştır ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,769) Her ne kadar EMD 

varlığında MM gidişatının daha zorlu olduğunu biliyor olsak da, EMD’li hasta sayısının yeterli 

olmaması nedeni ile genel sağ kalım açısından tam bir karşılaştırma yapmak mümkün olmadı. 

PSK için değerlendirildiğinde de her iki grupta da fark görülmedi. 

Çalışmamızda baktığımızda 60 yaş altı grupta nakledilen ortalama hücre sayısı 4,6.106, 

60 yaş ve altında ise 4,58.106. Gruplar arasında baktığımızda ise nakledilen CD34+ hücre 

sayıları arasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,374). 60-65 yaş grubu ve ≥65 yaş 

grubundaki hastaların CD34+ kök hücre sayısının incelendiği bir çalışmada, nakledilen hücre 

sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamış; bu da seçilen hastalarda yaş 
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faktöründen bağımsız olarak başarılı kök hücre mobilizasyonunun mümkün olabileceğini 

ortaya koymuştur (63). Mobilizasyon için muhtemel donörler, yaşlarından bağımsız olarak 

seçilmelidir (64). 

Gruplarımızın engraftman sürelerini karşılaştırdığımızda 60 yaş altı grubun median 

nötrofil engraftman süresi 11 gün, trombosit engraftman süresi 12 gündür. 60 yaş üstü grubunda 

median nötrofil engraftman süresi 11 gün, trombosit engraftman süresi 12 gündür. Gruplar 

arasında farklılık bulunmamıştır ve bu da engraftman başarısının ve süresinin yaştan bağımsız 

olduğunu bize göstermiştir. Literatüre baktığımızda nakledilen CD34+ hücre sayısı ile nötrofil 

ve trombosit engraftmanı arasında bir ilişki olduğu görülmektedir. CD 34+ hücre dozu lökosit 

ve trombosit tutunmasının en güçlü belirleyicisi olarak yorumlayan çalışmalar mevcuttur. 

Yapılan bir çalışmada >5,0.106  hücre/kg CD 34+ hücre dozu MM hastalarında hızlandırılmış 

nötrofil ve trombosit tutunmasına yol açtığı belirtilmiş (65). 91 hasta ile yapılan retrospektif bir 

çalışmada, otolog periferik kök hücre naklinde engraftmanı etkileyen etkenleri araştıran bir 

çalışmada yaştan bağımsız olarak nötrofil engraftman süresi 10 gün, trombosit engrafman 

süresi 13 gün olarak değerlendirilmiş olup yaş cinsiyet, tanı, CD34+ hücre sayısı da 

değerlendirilmiş ve çok değişkenli analizde anlamlı farklılık elde edilememekle birlikte tek 

değişkenli analizde trombosit engraftmanı için CD34+ hücre sayısı >7.10 6 /kg olması 

durumunda anlamlı farklılık olduğu görülmüş (66) 

Engraftman için optimal hücre sayısı net olmamakla birlikte, pek çok merkezde 1,0.106 

CD34+ hücre/kg'ın altındaki hücre dozlarının yetersiz olduğu düşünülmektedir ve minimum 

nakledilen hücre sayısının 2,0.106 CD34+ hücre/kg olması gerektiği de savunulmaktadır (67). 

Yaş, komorbidite, hastalık durumu gibi pek çok faktör MM hastalarında nakil kararını 

etkileyebilmektedir. Nakil sonrası değerlendirme için 100.gün yanıtlarına baktığımızda, nakil 

cevabı ÇİKY ve TY olan hastaların GSK ve PSK’yi istatistiksel olarak anlamlı bulduk ve nakil 

sonrası cevabın önemini bir kez daha gördük.  Nakil sonrası TY veya ÇİKY yanıtı, EMD, R-

ISS ve yaş baz alındığında, CR veya VGPR yanıtı olanların HR 0,366 olarak görülüştür PSK’yi 

daha çok etkilediği bir kez daha görülmüştür. 

Nakil yanıtını yaşa göre kıyasladığımızda ise ÇİKY veya TY cevap alınan 60 yaş altı ile 

60 yaş ve üstü grubun GSK ve PSK sonuçları birbirlerine yakın olup istatistiksel olarak 

anlamlılık içermemektedir. İstatistiksel olarak anlamlılık barındırmaması bize bu durumun 

yaştan bağımsız olduğunu gösterdi. Bu durum çalışmayı yaparken yola çıktığımız otolog kök 

hücre nakli sonuçlarının yaştan bağımsız olduğu hipotezini destekler niteliktedir. Literatürde 
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de nakil sonrası TY ve ÇİKY elde edilen hastaların GSK ve PSK sonuçlarının daha iyi olduğu 

görülmüş (68). Nakil kararında kronolojik yaştan ziyade biyolojik faktörlerin dikkate 

alınmasının daha önemli olduğunu bir kez daha gördük. 

Sonuç olarak çalışmamız yaşın tek başına nakil sonuçlarını olumsuz yönde etkilemediğini 

göstermektedir. Bu, nakil kararında biyolojik yaştan ziyade hastanın genel durumu, performans 

seviyesi ve komorbiditelerinin dikkate alınmasının daha önemli olduğunu ortaya koymaktadır. 

Yaşın tek başına bir risk faktörü olmaması gerektiğini ve GSK ve PSK’de belirleyici ana 

faktörün nakil sonrası 100. gün yanıtı olduğunu desteklemektedir. 
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8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamız, MM hastalarında OKHN 60 yaş ve üzeri hasta grubunda da güvenle 

uygulanabileceğini göstermiştir. Yaşın, tek başına nakil sonuçlarını olumsuz etkilemediği; GSK 

ve PSK açısından 60 yaş altı ve üstü hastalar arasında anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştır. 

Nakil sonrası 100. gün yanıtlarının (TY ve ÇİKY) daha belirleyici olduğu, yaşın tedavi 

sonuçları üzerinde doğrudan bir etkisinin olmadığı görülmüştür. Ayrıca, nakil sonrası CD34+ 

hücre sayısı ve engraftman süreleri açısından da yaş grupları arasında bir farklılık 

bulunmamıştır. Bu bulgular, OKHN'nin ileri yaşta da başarılı sonuçlar verdiğini ve kronolojik 

yaş yerine biyolojik faktörlerin dikkate alınması gerektiğini desteklemektedir. 

Öneriler: 

1. Otolog kök hücre nakli kararlarında kronolojik yaş yerine biyolojik yaş, performans 

durumu ve komorbiditeler göz önünde bulundurulmalıdır. 

2. R-ISS evreleme sistemi ile sağ kalım ilişkisini daha iyi değerlendirebilmek için, daha 

geniş hasta gruplarıyla ileri çalışmalar yapılmalıdır. 

3. 60 yaş ve üzeri hastalarda OKHN'nin uygulanabilirliği ve güvenliği dikkate alınarak, 

bu tedavi seçeneği daha geniş bir hasta grubuna sunulmalıdır. 

4. Destekleyici bakım yaklaşımlarındaki gelişmelerin nakil sonrası mortaliteyi 

düşürdüğü göz önünde bulundurularak, bu süreçlerin titizlikle uygulanması 

gerekmektedir. 
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