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Özet

Myelodisplastik sendrom (MDS), kan hücrelerinin inefektif üretimi ve
displazisi ile karakterize bir klonal kök hücre hastal›¤›d›r. En önemli
klinik özelli¤ini, birlikte veya tek bafl›na görülebilen anemi, nötropeni
ve trombositopeni oluflturur. Kronik ve asemptomatik sitopeniler ile
seyredebilece¤i gibi semptomatik anemi, enfeksiyon ve kanama ile
de kendini gösterebilir, ayr›ca akut lösemiye dönüflebilir. S›kl›kla ileri
yafllar›n hastal›¤›d›r. Nedeni her zaman bilinmese de; kemoterapi ve
radyoterapinin kök hücre üzerine olan mutant etkisi ile de geliflebilir.
Etyopatogenetik nedeni bilinmeyen MDS olgular›n›n yaklafl›k
4/100000 s›kl›kta görüldü¤ü ve bu oran›n akut myeloid lösemiden
fazla oldu¤u bildirilmifltir. (Haseki T›p Bülteni 2011; 49: 47-51)
Anahtar Kelimeler: Miyelodisplastik sendrom, pansitopeni,
anemi, nötropeni, trombositopeni, monositoz

Abstract

The myelodysplastic syndrome (MDS) is a clonal stem cell disor-
der characterized by ineffective blood cell production and dyspla-
sia. The most important clinical findings are anemia, leucopenia
and trombocytopenia or their combinations. The MDS patients
could have chronic asymptomatic cytopenias or symptomatic
anemia, infections and bleeding disorders and there is a variable
risk of transformation to acute leukemia. It is generally an elder-
ly disease and though, its’ etiology is unknown most of the time;
chemotherapy and radiotherapy may exert a mutant effect on
the stem cells. The incidence of MDS with unknown etiology is
4/100000 and this ratio exceeds that of acute myeloid leukemia.
(The Medical Bulletin of Haseki 2011; 49: 47-51)
Key Words: Myelodysplastic syndrome, pancytopenia, anemia,
neutropenia, thrombocytopenia, monocytosis
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Girifl

Miyelodisplastik sendrom (MDS), kan hücrelerinin 
inefektif üretimi ve displazisi ile karakterize bir klonal kök
hücre hastal›¤›d›r. En önemli klinik özelli¤ini, birlikte veya
tek bafl›na görülebilen anemi, lökopeni ve trombositopeni
oluflturur. Kronik ve asemptomatik sitopeniler ile seyrede-
bilece¤i gibi semptomatik anemi, enfeksiyon ve kanama
ile de kendini gösterebilir, ayr›ca akut lösemiye dönüflebi-
lir. S›kl›kla ileri yafllar›n hastal›¤›d›r. Nedeni her zaman bi-
linmese de; kemoterapi ve radyoterapinin kök hücre üze-
rine olan mutant etkisi ile de geliflebilir. MDS etyolojisinde
baz› genetik bozukluklar ve edinsel faktörler suçlanm›flt›r
(Tablo 1) Etyopatogenezi bilinmeyen MDS olgular›n›n yak-
lafl›k 4/100 000 s›kl›kta görüldü¤ü ve bu oran›n akut mi-
yeloid lösemiden daha fazla oldu¤u bildirilmifltir (1). 

Klinik Özellikler

MDS, nonspesifik belirti ve bulgularla seyreder ancak
hastalar›n büyük ço¤unlu¤u asemptomatiktir. Semptoma-
tik olanlar ise; halsizlik, yorgunluk, nefes darl›¤› ve efor ka-
pasitesindeki azalma gibi anemi belirtileri ile kendisini gös-
terir. Hastal›¤›n enfeksiyonlar veya ekimoz, purpura, pete-
fli ve mukozal kanamalar ile ortaya ç›kmas› daha nadirdir.
Bir di¤er klinik özelli¤i, otoimmün bozukluklar›n hastal›¤›n
seyrine efllik etmesidir ve bu durum yaklafl›k %14 oran›n-
da görülür (2). Bunlardan en s›k birliktelik gösterenleri ku-
tanöz vaskülit ve monoartrittir (2). Daha az s›kl›kta görü-
len perikardit, plörit, miyozit, iritis ve periferik nöropati gi-
bi di¤erleri ile birlikte tüm bu otoimmün bozukluklar para-
neoplastik sendrom olarak kabul edilir ve genellikle immü-
nosüpresif tedaviye iyi yan›t verirler (2). 
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Hastalar›n %60’›nda solukluk ve %26’s›nda ise purpu-
ra en s›k saptanan muayene bulgusudur (3). Hepatomega-
li, splenomegali ve lenfadenomegali (LAM) MDS alt tiple-
rinden birisi olan kronik miyelomonositer lösemi (KMML)
haricinde, çok s›k rastlanan bulgular de¤ildir. 

Laboratuvar Özellikleri

Eritrosit, lökosit ve trombosit gibi kan hücrelerinin, tek
bafl›na veya birlikte, kantitatif eksikli¤i ile karakterize olan
MDS, heterojen bir hastal›k olarak kabul edilir. Kemik ili¤i
hücrelerinin sitogenetik analizinde s›kl›kla kromozom ano-
malileri saptan›r. Baz› MDS alt tiplerine spesifik olan kro-
mozomal bozukluklar (5q- veya 20q- gibi delesyon anoma-
lileri) tan›mlanm›flt›r (3) (Tablo 2). 

Eritrositer Seri Hücreleri: MDS, normositer veya makro-
siter veyahut daha az s›kl›kta mikrositer morfolojiye sahip
anemi ile seyreder. Anemi tek bafl›na görülebilece¤i gibi
nötropeni veya trombositopeni ile kombine olarak ya da
%50 oran›nda pansitopeni fleklinde ortaya ç›kabilir. Reti-
külosit say›s› genellikle düflüktür. Bu hastalarda en önemli
patognomonik morfolojik özellik ovalo-makrositozdur. Ay-
r›ca periferik kanda görülen di¤er bulgular aras›nda gözya-
fl› hücresi, stomatosit, akantosit, bazofilik noktalanma, Ho-
well-Jolly cisimcikleri ve megaloblastoid çekirdekli eritroid
seri hücreleri say›labilir (4). MDS oldu¤u düflünülen veya
MDS tan›s› konulmufl olan bir hastada retikülositoz sapta-
n›rsa, otoimmün hemolitik anemi veya retikülosit matüras-
yonunda yavafllamaya ba¤l› olarak ortaya ç›kan psödo-re-
tikülositoz varl›¤› araflt›r›lmal›d›r (5,6). 

Kemik ili¤inde diseritropoez bulgular› hakimdir. Bu bulgu-
lar; gecikmifl nükleo-sitoplazmik olgunlaflma, eritroid serinin
megaloblastoid hiperplazisi, nükleer tomurcuklanma (nucle-
ar budding), multinükleasyon, karyoreksis (hücre nükleusu-
nun parçalanarak sitoplazma içine da¤›lmas›), sitoplazmik va-

kuolizasyon, patolojik sideroblastlar (beflten fazla demir gra-
nülü içeren çekirdekli eritroid seri prekürsörleri) olarak s›rala-
nabilir. E¤er demir içeren granüller nükleusun üçte birinden
daha fazlas›n› çevreliyor ve 10’dan daha fazla ise, bu durum
Dünya Sa¤l›k Örgütü (World Health Organisation,
WHO)’nün s›n›fland›rmas›na göre; MDS alt tiplerinden birisi
olan “refrakter anemi- ring sideroblastik MDS” olarak isim-
lendirilir. Buna karfl›n, Frans›z-Amerikan-‹ngiliz Çal›flma Gru-
bu (French-American-British; FAB) s›n›fland›rmas› ise, tüm alt
tiplerde sideroblastlar›n olabilece¤ini kabul eder. Kemik ili¤in-
de eritroid hiperplazi s›kt›r fakat kimi zaman k›rm›z› hücre hi-
po- veya aplazisi de görülebilir (3). 

Kök hücre mutasyona u¤rayarak ço¤alabilir ve kemik
ili¤inin tamam›n› veya büyük bir k›sm›n› bu mutant hücre-
den geliflen anormal yap›daki kan elemanlar› oluflturur.
Kök hücrenin mutasyonu ile MDS’li hastalarda pirüvat ki-
naz enzim eksikli¤i, hemoglobin F art›fl› ya da edinsel he-
moglobin H hastal›¤› gibi hemoglobinopatiler ortaya ç›ka-
bilir. Bu durumda hastan›n kan grubunda de¤ifliklik olabi-
lir. Ayr›ca paroksismal noktürnal hemoglobinüri etyopato-
genezinde rol oynayan ve komplemanla uyar›lan eritrosit
membran bozukluklar› da geliflebilir (7-11). 

Granülositer Seri Hücreleri: Hastalar›n yaklafl›k %50 kada-
r› nötropeniktir ve bu relatif lökopeni nedenidir. Miyelobast
ve miyelositler, periferik kan yaymas›nda lökositlerin %5’in-
den daha az›n› oluflturur. Granülositler hiposegmentedir
(Psödo-Pelger anomalisi) ve buna s›kl›kla hipogranülasyon efl-
lik eder, baz› granülositlerin halka fleklinde nükleusa sahip ol-
duklar› görülebilir. Kemik ili¤i incelendi¤inde, hücre olgunlafl-
mas›n›n miyelosit evresinde durdu¤u ve bu evreden önceki
granülositer seri prekürsör hücrelerinin ve miyelositlerin say›-
ca artt›¤› izlenir. Granülositlerin bakterisidal aktivite, adhez-
yon, kemotaksis ve fagositoz fonksiyonlar› bozulmufltur (12). 

Monositler: Hastalarda, relatif veya hafif derecede
mutlak monositoz s›kl›kla görülür. KMML–MDS alt tipinde
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Tablo 1. Miyelodisplastik sendrom etyopatogenezinde rol ald›¤› düflünülen genetik ve kazan›lm›fl faktörler

Genetik Yatk›nl›k Kazan›lm›fl Faktörler

Yap›sal genetik bozukluklar Yafll›l›k

Down sendromu (trisomi 21) Mutajen maruziyeti

Trizomi 8 mozaism Genotoksik tedaviler

Familyal monosomi 7 Alkilleyici ajanlar

Nörofibromatoz 1 Topoizomeraz- II interaktif ajanlar

Germ hücreli tümörler Radyoaktif P32 

Embriyonal disgenezi Hematopoetik hücre transplantasyonu

Konjenital nötropeni Çevresel etmenler 

DNA onar›m›nda yetersizlik Mesleki hastal›klar (benzen ve türevleri)

Fanconi anemisi Sigara al›flkanl›¤›

Ataksi- telenjiektazi Aplastik anemi

Bloom sendromu Paroksismal nokturnal hemoglobinüri 

Kseroderma pigmentozum Polisitemia vera

Mutajen- detoksifikasyon(GSTq1-null) Obezite
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granülositoz ile birlikte 1000/mm3 üzerinde mutlak mono-
sitozun varl›¤› önemli bir özelliktir. Bu hastalarda kemik ili-
¤i hipersellülerdir ve tüm ilik monositler ile miyelositlerin
özelliklerini tafl›yan paramiyeloid hücreler ile infiltredir.

Megakaryositler ve Trombositler: Megakaryositer seri
hücreleri say›ca normal veya artm›fl olabilir ve megakaryo-
sitler s›kl›kla anormal bir yap›ya sahiptir. Bu anormallikler;
mikro-megakaryosit, büyük mononükleer megakaryosit,
lobülasyon göstermeyen mononükleer megakaryosit, çok
parçal› ve da¤›lm›fl nükleuslu megakaryosit, hipogranüler
megakaryosit olarak s›ralanabilir. Kemik ili¤i incelendi¤in-
de, mikromegakaryositlerin görülmesi ve buna ek olarak
psödo-Pelger anomalisinin varl›¤› MDS için patognomonik
özellik tafl›r. MDS olgular›n›n %27’sinde trombositopeni
görülür fakat izole trombositopeni MDS için s›k görülen
bir erken hematolojik bulgu de¤ildir. Otoimmün trombosi-
topeni tan›s› konulan ve 20q delesyon karyotipi gösteren
bir hastan›n MDS olabilece¤i düflünülmelidir. Trombositoz,
trombositopeniden daha az s›kl›kta görülür ve bu hastala-
r›n ço¤unlu¤unda prognoz daha iyidir (13).

Lenfositer seri hücreleri ve immunglobulinler: Ço¤u
hastada lenfositer serinin anormal klonal ço¤alma göster-
medi¤i bildirilmifltir. MDS tan›s› olan hastalarda anti-trom-
bosit ve anti-eritrosit otoantikorlar› geliflebilir. Hipogam-
maglobulinemi ve poliklonal veya monoklonal gammapati
görülebilir (3).

Miyelodisplastik Sendromun S›n›fland›r›lmas›

MDS, periferik kan ve kemik ili¤i bulgular› esas al›narak
yap›lan FAB s›n›fland›rmas›na göre 5 alt gruba ayr›l›r. Kli-
nik pratikte kullan›lan di¤er bir s›n›fland›rma da WHO ta-
raf›ndan yap›lm›flt›r ve bu iki s›n›fland›rman›n birlikte kulla-
n›lmas›na yönelik çal›flmalar yürütülmektedir. Güncel ola-
rak kullan›lan s›n›fland›rma FAB çal›flma grubu taraf›ndan
önerilen s›n›fland›rmad›r (Tablo 3) (3).

1- Refrakter anemi (refractory anemia, RA): MDS ta-
n›s› olan hastalar›n yaklafl›k %21’ini oluflturan bu alt grupta,
periferik kanda miyeloblastlar›n oran› %1 veya daha azd›r,
buna karfl›n monositoz veya ring sideroblast art›fl› görülmez.
Kemik ili¤i de¤erlendirildi¤inde, kan hücre serisinin %10 ve-
ya daha fazlas›nda displastik bulgular vard›r ve miyeloblastik
hücrelerin oran› %5’ten azd›r. Bu bulgulara ek olarak he-
moglobin düzeyinin 10 g/dl’den daha düflük olmas› refrak-
ter anemi tan›s› için gereklidir. Refrakter anemi haricinde di-
¤er izole sitopeniler de ayn› grupta ele al›nabilir. Refrakter
trombositopeni için trombosit say›s›n›n 100 000/mm3’in al-
t›nda olmas› ve refrakter nötropeni için ise nötrofil say›s›n›n
1800/mm3’den daha düflük saptanmas› gerekir. 

2- Ring sideroblastlar›n bulundu¤u refrakter anemi
(refractory anemia with ringed sideroblasts, RARS): Tüm
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Tablo 3. FAB s›n›fland›rmas›na göre myelodisplastik sendrom alt tiplerinin ay›r›c› özellikleri

Tip Kemik Perifer Auer Monositoz Ring Sideroblast
‹li¤inde Blast kan›nda cisimci¤i (>1000/mcL) (Nükleer eritroid hücrelerin

Oran› (%) Blast Oran› (%) %15’inden fazla)

RA <5 ≤ 1 - - -

RARS <5 ≤ 1 - - +

RAEB 5- 20 < 5 - - +/ -

KMML ≤ 20 < 5 - + +/ -

RAEB- T 21- 30 ya da ≥ 5 +/ - +/ - +/ -

Tablo 2. Spesifik sitogenetik bozukluklar›n saptand›¤› miyelodisplastik
sendrom alt tiplerine ait klinik ve patolojik özellikler.

*5q sendromu; Ço¤unlukla ileri yafltaki kad›nlarda görülen ve di¤er
tiplere göre daha iyi prognoza sahip olan klinik tiptir. Trombositoz ve
refrakter anemi ile karakterizedir. Kemik ili¤inde eritroid seride hipoplazi
ve megakaryositlerde displastik hiperplazi görülür. 

**RAEB: Afl›r› blast varl›¤› ile birlikte olan refrakter anemi (refractory ane-
mia with excess blasts)

***Di¤er alt tiplere oranla kabul edilebilir bir prognoza sahiptir.

Sitogenetik Bozukluk Klinikopatolojik Özellik

5q31 delesyonu 5q sendromu*

17p delesyonu Sitoplazmik vakuollü pelgeroid nötrofiller

Monozomi 7 Nötrofil disfonksiyonu

Anormal 3q26 (EVI1) Trombositoz ve displastik megakaryositler 

Anormal 12p KMML ya da RAEB**

20q delesyonu Refrakter anemi***

Bu tablo, Bennett ve arkadafllar›na ait, 1982 y›l›na ait çal›flmada yer alan tablodan yeniden uyarlanarak oluflturulmufltur (Bennett JM, Catovsky D, Daniel
MT et al. FAB Cooperative Group: Proposal for the classification of the myelodysplastic syndromes. Br J Haematol 1982; 51: 189- 99)

Aç›klamalar; FAB, Frans›z- Amerikan- ‹ngiliz çal›flma grubu (French- American- British cooperative group); RA, refrakter anemi (refractory ane-
mia); RARS, ring sideroblast varl›¤›nda refrakter anemi (refractory anemia with ring sideroblasts); RAEB, afl›r› blast varl›¤›nda refrakter anemi
(refractory anemia with excess blasts); KMML, kronik miyelomonositer lösemi; RAEB- T, lösemik transformasyona u¤ram›fl blast fazlal›¤› ile
birlikte olan refrakter anemi (refractory anemia with excess blasts in transformation); 
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hastalar›n %17’sini oluflturur ve tan› refrakter anemi ile
birlikte kemik ili¤inde %15’ten daha fazla ring sideroblas-
t›n görülmesi ile konulur. 

3- Blast fazlal›¤›nda refrakter anemi (refractory
anemia with excess blasts, RAEB): MDS tan›s› olan has-
talar›n %37’sini oluflturur ve kemik ili¤indeki miyeloblast
oran› %5-19’dur. 

4- Lösemik transformasyona u¤ram›fl blast fazlal›¤› ile
birlikte olan refrakter anemi (refractory anemia with ex-
cess blasts in transformation, RAEB-T): Kemik ili¤inde 
%21-30 ve periferik kanda ise %5’ten daha fazla oranda miye-
loblast görülür. Tüm hastalar›n yaklafl›k %12’sini oluflturur.

5- Kronik miyelomonositer lösemi: Blastik hücreler pe-
riferik kanda tüm hücrelerin %5’inden daha az›n› oluflturur-
ken, kemik ili¤i de¤erlendirildi¤inde hücrelerin %20 kadar›-
n›n blastik oldu¤u görülür. Periferal kanda mutlak monosit
say›s›n›n 1000/mm3’den daha fazla oldu¤u izlenmifltir. Bu
bulgulara ring sideroblastlar eklenebilir fakat sideroblastik
hücrelerin görülmesi flart de¤ildir. Bu grup miyeloprolifera-
tif hastal›k ile MDS aras›nda geçifl gösteren hastalardan olu-
flur. Tüm hastalar›n yaklafl›k %13’ünü oluflturmaktad›r. 

Tan›

Özellikle ileri yafltaki hastalarda aç›klanamayan sitopeni-
ler veya monositoz varl›¤›nda MDS mutlaka düflünülmelidir.
Bu hastalar›n periferik yayma ve kemik ili¤i aspirasyonu ile
de¤erlendirilmesi gerekir. Granülositlerde nükleer hiposeg-
mentasyon, granülositer hipogranülasyon, makrosit veya
akantosit varl›¤›, kemik ili¤inde megakaryosit, mikromega-
karyosit, hipogranüler megakaryosit, displastik nükleuslu
megakaryosit görülmesi, kemik ili¤inde ring sideroblast var-
l›¤› durumunda mutlaka MDS tan›s› akla gelmelidir. MDS ile
ay›r›c› tan›da düflünülmesi gereken durumlar; malnütrisyon,
alkolizm, uyuflturucu madde ba¤›ml›l›¤›, toksik kimyasal
maddelere maruz kalma, radyoterapi veya yak›n zamanda
uygulanan kemoterapi, baz› ilaçlar (valproik asit, gansiklo-
vir, alemtuzumab, mikrofenolat mofetil gibi), HIV enfeksi-
yonu, B12 vitamini ve folat eksikli¤i olarak s›ralanabilir. 

Morfolojik bulgular›n MDS için silik oldu¤u durumlarda
kemik ili¤inde kromozomal analiz, ak›m sitometrisi, kemik
ili¤i biyopsisinin immünohistokimyasal çal›flmalar ile ince-
lenmesi tan›y› kolaylaflt›rabilir. Miyeloproliferatif hastal›k-
larda görülen bcr-abl ve JAK-2 gen mutasyonlar›n›n sap-
tanmas› ay›r›c› tan›da yard›mc›d›r. MDS hastalar›nda da
genetik mutasyonlar›n tan›da kullan›lmas›na yönelik çal›fl-
malar güncelli¤ini korumaktad›r (14,15). 

Tedavi

Güncel çal›flmalardan önce MDS için önerilen tedavi bi-
çimi semptomlar› iyilefltirmeye yönelik yaklafl›mlard› ve bu
amaçla s›k olarak kan transfüzyonu yap›lmaktayd›. Son za-
manlarda yap›lan klinik çal›flmalar ile haftada 30 000 üni-

te dozunda uygulanan eritropoetin-alfa tedavisi, eritropoe-
tin düzeyi düflük olan ve s›k transfüzyon gereksinimi olma-
yan hastalarda oldukça etkin bulunmufltur. MDS tan›s›
olan hastalarda 4 haftal›k eritropoetin tedavisinin maliyet
etkin oldu¤u kabul edilmektedir. Eritropoetin tedavisine
yan›t oran› %20 olarak bildirilmifltir (16). 

Lenalidomid immünite düzenleyici bir ilaçt›r ve özellik-
le 5q delesyonu olan kan transfüzyonuna ba¤›ml› MDS ol-
gular›nda birinci s›ra tedavide tercih edilir (17). Bu ilaç
%70’e varan oranlarda etkin bulunmufltur ve ilac›n olum-
lu etkisinin iki y›la yak›n süre devam etti¤i bildirilmifltir. Bu
tedavi ile kemik ili¤inde 5q delesyonu olan klonal hücrenin
kayboldu¤u belirtilmifltir. Bu kromozom anomalisi olma-
yan hastalarda ise yan›t oran›n›n %25 ve yan›t süresinin 
bir y›ldan daha k›sa oldu¤u görülmüfltür. En önemli deza-
vantaj› pahal› bir ilaç olmas›d›r ve en s›k rastlanan yan et-
kileri trombositopeni ve venöz trombo-embolidir (16). 

Transfüzyon ba¤›ml› olan hastalara flelasyon tedavisi
mutlaka yap›lmal›d›r. Deferasitoks isimli demir flelatörü 
peroral olarak kullan›lmaktad›r ve bu nedenle pompa in-
füzyonu veya subkutan enjeksiyon tedavilerinde art›k
uzaklafl›lm›flt›r. 

Kemik ili¤inde granülositer seri hücre prekürsörlerinin
ço¤almas›n› art›rmak için nötropenik ve/veya enfektif has-
talarda G-CSF kullan›labilir. 

Trombositopenisi olan hastalarda, trombopoetin ben-
zeri etki gösteren AMG531 isimli oral ajan ile ilgili çal›flma-
lar deneysel olarak devam etmektedir (16).

MDS tedavisinde di¤er bir yaklafl›m antineoplastik ilaç-
lar›n kullan›lmas›d›r. Bu tedavinin amac› lösemik hastalar-
daki prensibe dayan›r. MDS hastas›nda mutant kök hücre-
lerin, matürasyonu tamamlanmam›fl neoplastik hücreler
oldu¤u kabul edilmektedir. Bu hücrelerin ortadan kald›r›l-
mas›yla kemik ili¤inde normal kök hücrenin hakim olaca¤›
ve bu nedenle hastal›¤›n remisyona girece¤i varsay›l›r. Bu-
na ra¤men akut lösemi tedavisinde kullan›lan antineoplas-
tik ilaçlar›n MDS tedavisinde etkin olmad›klar› hatta blastik
dönüflüme neden olabilecekleri belirtilmifltir. Bu durum,
kemik ili¤inin, akut lösemilerdeki gibi hiç matürasyon gös-
termeyen ve afl›r› ço¤alan malign hücrelerden de¤il de,
normal kemik ili¤i hücrelerine benzeyen fakat olgunlaflma
sürecinde sorunlu olan displastik hücrelerden oluflmas› ile
aç›klanmaya çal›fl›lm›flt›r. Azasitidin MDS tedavisinde onay
alm›flt›r ve kan tablosunda düzelmeye neden olur, akut lö-
semiye dönüflme süresini ve sa¤ kal›m› uzat›r (18). Özellik-
le kemik ili¤inde blast say›s›n›n fazla oldu¤u ve yüksek risk-
li kabul edilen hastalarda, tedavide ilk seçenektir. Desita-
bin de benzer etki mekanizmas› ile ayn› yan›t oranlar›na
sahip di¤er bir ilaçt›r (16). 

Aplastik anemi veya hiposelüler MDS ayr›m› net olarak
yap›lamayan hastalarda immünolojik komponentin ön
planda olabilece¤i düflünülmüfltür. Bu hastalar antimitosit
globulin tedavisinden fayda görebilir (19). 
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Akut miyeloblastik lösemi (AML) transformasyonu olan
MDS olgularda kemoterapi ile elde edilen yan›t oran›, de-
novo AML hastalar›na göre daha kötüdür (20). 

Allogenik kemik ili¤i transplantasyonu küratif tedavidir
ve genç hastalar için uygun bir tercihtir. Buna ra¤men al-
logenik kemik ili¤i transplantasyonu ile sadece %30-60
hastada iyileflmeden bahsedilir. Refrakter anemisi olan
hastalar y›llarca yaflayabilir ve akut lösemiye dönüflme ora-
n› %10’dan düflüktür. Kemik ili¤inde afl›r› blast bulunan
MDS olgular›nda ve KMML alt gruptakilerde yaflam süresi
iki y›ldan daha azd›r (16).

Sonuç

MDS, etyolojisi net olarak aç›klanamayan sitopeni veya
monositozu olan hastalarda ve özellikle ileri yafltakilerde
mutlaka düflünülmelidir. Periferik yayma ve kemik ili¤i de-
¤erlendirmesi yap›larak displastik morfolojik bulgular›n
aranmas› tan›da yard›mc› olacakt›r. Akut lösemiye dönüfle-
bilen ve ço¤unlukla uzun y›llar asemptomatik kalabilen bu
hastalara uygun bir yaklafl›m ile tan› konulmas› ve tedavi
seçene¤inin belirlenmesi, moleküler tedavinin h›zla ilerledi-
¤i günümüzde, yaflam süresinde ve morbiditede iyileflme-
ye neden olabilir. 
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