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9 yas 4 ay kiz hasta

Sikayefi
Ates, karin agrisi, yiurimede glgluk
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Karin agrisi 2 haftadir mevcutmus ve
basvurulan baska bir saglik kurulusunda
idrar yolu enfeksiyonu ve bobrek tasi
denilip 7 glin agizdan antibiyotik verilmis.

Son glnlerde vyiirimede gtglik olmus.
Kalgasinda agrisi oldugu igin bacaginin
Uzerine basamiyormus.
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Hastanin yapilan tetkiklerinde
WBC:8200/mm3
MNS:1600/mms3

Hb:11,8 gr/dL
PLT:11000/mm3

ALT:50

AST:62

D.Bil:0,47 T.Bil:1,08

LDH:534

U.Asit:6,25 saptanmis.

Tam idrar tetkikinde 6zellik yok.
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Prenatal diizenli takipli, ozellik yok.

Miadinda 3860 gr sezeryan dogum.

Postnatal 6zellik yok.

Gelisimi yasitlar: gibiymis.

Gegirdigi operasyon, bilinen alerjisi,
surekli kullandigi ilag, kronik hastalik
oykisu yok.




‘/\-) o %i
) @% (£ |

Anne: 32 yas, sag saglikli
Baba: 36 yas, sag saglikl
Akrabalik: Yok

1.cocuk: hastamiz

Ailede bilinen hastalik yok.
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Tarti: 48 kg (>97P)

Boy: 140 cm (>97P)

KTA: 100/dk

TA: 110/60 mmHg
Solunum: 24 /dk

Viicut Isisi: 36°C aksiller
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N Fizik Muayene

Genel durumu iyi, bilinci agik, agrilari
nedeniyle tekerlekli iskemlede geftirildi.

Turgor tonus dogal

Mukozit yok

Bilateral submandibular <1cm labil lenf
nodu.

Orofarenks olagan mukozit yok.

Solunum sesleri bilateral olagan.

KVS muayenesi olagan.
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Sag hipokondriak bdlgede agri,
hepatosplenomegali yok, istemli defans
mevcut,rebaund yok

Kas gticii 5/5 (alt ekstremitede)

Ense sertligi yok.

Patella refleksi +/+




Laboratuvar

- Ure: 27,28 mg/dL

» Kreatinin: 0,49 mg/dL
» T.bil: 1,27 mg/dL

* D.bil: 0,64 mg/dL

- LDH: 534 U/L

- Urik asit: 6,13 mg/dL(N2,5-4,5)
« AST: 28 U/L

« ALT: 8 U/L

- GGT: 85 U/L

« Na: 136,2 mmol/L
 K: 5,04 mmol/L

 Cl: 104,6 mmol/L

* Ca: 9,2 mg/dl

* P: 4,7 mg/dI

WRBC: 7700/mm3
MNS: 1600/mms3

PLT: 18000/mm3
Hb: 11,9 g/dL



\\ Patolojik Bulgular
Yirimede gglik, ekstremite agrisi
Ateslenme
Karin agrisi

Trombositopeni




Ek Tetkikler? On tanilariniz?




, ITP ile Ayirici Tani

ITP olgularinda kemik iligi aspirasyonu yapilmasi sart degildir.
Ancak sikayet ve bulgular iyi degerlendiriimelidir.

ITP li hastada agri, hepatosplenomegali beklenmez, genel
durum iyidir.

Ekstremite agrisi losemiyi cagristirir.

Hastamizin kan sayiminda notrofil oranin yasa gore dusuk
(%20) olmasi da patolojiktir. Losemide basvuruda lokosit
sayisi normal sinirlarda olabilir!

Periferik yayma iyi incelenmelidir.

Buradaki gibi losemiyi ¢agristiran bulgular oldugunda kemik
ligi aspirasyonu mutlaka yapiimalidir.



periferik yaymada;

%17 blast
%65 lenfosit
74 band
%14 PNL

Morfolojik Degerlendirme

KIA:
Hiposelliler kemik iligi
Megakaryosit goriildi.
Lenfosit:%24
PNL:%6
Normoblast:%3
Blast:%67

Lomber Ponksiyon:Travmatik, eritrositler
gorildi



Kemik lligi
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Periferik Yayma




ALL

Cocukluk ¢cagi malignitelerinin %25'sini
olusturur.

Insidans her yil milyonda 43 ile 15
arasinda irklara gore degismektedir.
Cocukluk doneminde iki ile bes yas arasi
insidansin en yiiksek oldugu yas araligidir.




ALL

Erkeklerde kizlardan daha sik
gorilmektedir.

Bazi ¢alismalar son 10 yilda ALL
insidansinin arttigini gostermektedir.

ALL'nin %85'ini B ALL ,7%10-15'ini T ALL,

71l'den azint NK ALL olusturmaktadir.




Risk
Faktorleri

ALL vakalarinin biiyuk ¢ogunlugunun
tanimlanmis ¢evresel ya da genetik bir
nedeni yoktur.

Ancak artmis insidansin baba yast,
maternal fetal kayip, yiiksek dogum agirhig,
bazi genetik sendromlar (Down sendromu,
Bloom sendromu, ataksi
telenjektazi,norofibromatozis tip 1) ile
iligkisi gorilmigtiir.




ALL

Hepatomegali (%-64), splenomegali (761)
cocukluk ¢agi losemilerinde en sik goriilen
klinik bulgulardir. Organomegali istahsizlik,
kilo kaybi, karinda gerginlik ya da karin
agrisi eslik edebilir.

Lenfadenopati ise ALL'li gocuklarin
yaklasik yarisinda goriilebilir.




ALL

Genelde 10mm lzeri lenfadenopati olarak
degerlendirilirken epitroklear bolgede
>5mm, inguinal bélgede >15mm, servikal
bolgede >20mm lenf nodlari anormaldir.

Ates, ALL tanisi konulurken cocuklarin
yaklasik yarisinda gorilebilmektedir.

Hematolojik anormallikler ise siklikla
gorilebilmektedir.




> { | ALL de Basvuru Lokosit Sayisi

Cocuklarin yaklasik yarisi kadarinda tani
esnasinda kanama (petesi,purpura)

mevcuttur ve %75'inde frombosit sayisi
<100 000/ wL'dir.

Cocuklarin yarisindan fazlasinda anemi
(solukluk,sarilik) saptanir.

Lokosit sayisi %50 ¢ocukta >10000/ L
iken %20 kadarinda >50000/ L 'dir.




ALL de Klinik
Bulgular

Iskelet sistemi agrilari %43 ALL
vakasinda gorilmustir. Kemik ve eklem
agrilari olan gocuklar topallama ile
gelebilmektedir.

Daha az siklikta ise bas agrisi, agri
olmadan testislerde biiylime, mediastinal
genisleme, yiiziin, boynun ve ust
ekstremitelerin terlemesi, agri, disfaji,
dispne goriilebilir.




ALL

MSS tutulumu artan intrakranial basinca
bagli gelisen bas agrisi, kusma, letarji ya da
meningeal irritasyon bulgulariyla gelebilir.
Tanisi beyin-omurilik sivisinin mikroskobik
incelemesi ile yapilir.




"Flow Sitometri ve Immunohistokimya

= Flow sitometri ve immunohistokimya
periferik kan, kemik iligi, lenf nodu veya
diger dokulardan lenfoblastlarin
immunofenotipini karakterize etmek igin
kullanilabilir.




" Immunofenotip

Lenfoid antijenler: B hiicre (CD19, €D20, €D22, CD79q,
PAXD)

T hiicre (CD1a, CD3, CD4, CD5, CD7, CD8)
NK hiicre (CD56)

Immatur lenfoid hiicreler
(CD10, TdT((terminal deoxyribonucleotide transferase))

Miyeloid antijenler: CD13, CD33, CD11b, CD64
Maturasyon antijenleri: CD34, CD117, HLA-DR




"ALL Kromozal Translokasyonlar

t(1;19)(q23;p13.3)

£(9;22)(q34;q11)

t(4;11)(g21;923)

t(8;14)(923;932.3)

t(12;21)

t(11;14)(p13;q11)

dic(9;12)

E2A-PBX1

BCR-ABL

MLL-AF4

MYC-IGH

TEL-AML1

TTG2-TCRD

Yuksek [6kosit sayili mss tutulumu
olan koti prog pB-ALL

Blyuk yas, yuksek I6kosit sayisi,
koétl prognoz

CD10-B-ALL, infant hiperldkositoz,
kot prog

Erkek, L3, yaygin extrameduller
tutulum, B-ALL, lenfoma, iyi prog

lyi prognoz, pB-ALL

T-ALL, erkek, hiperlokositoz,
extramedullar tutulum

pB-ALL, erkek, cok iyi pronoz




Vv . 5 —
Kromozomal anomalilerin prognoza etkisi

Kromozomal anomali 5 yillik EFS %

Hiperdiploid >50 kromozom
47-50 kromozom

Triploid 66-73 kromozom

Tetraploid 82-94 kromozom (T-ALL, L2, myeloid
expreyonu olan olgular)

Normal diploid (46 Kromozom)

Hipodiploid <45 kromozom

t(1,19)

ti12:21)
t(4;11)

£(9;22)




ALL

Tam kan sayimi, Kan grubu

Elektrolitler (Na, K, Ca, P, iire , kreatinin)

Protrombin zamani, parsiyel fromboplastin
zaman

Fibrinojen, D-dimer

Akciger grafisi

Atesli olgularda kan ve idrar kiltird




ALL

SSS tutulumu %5 olguda.
Basagrisi, kusma, 6.sinir palsisi,
papilodemi, konvilziyon parezi,
sirt agrisi, dusuk ayak, diabetes

insipidus, MSS kanamasi




»  ALL Tedauvisi (2 yil sure ile)

= Cok sayida kemoterapi ilact kullanilir,

= Risk grubu ve kemoterapi yaniti tedavinin
yogunlugunu belirler.

= Tedavinin 4 temel donemi vardir:
= 1- Remisyon saglanmast,
= 2- Pekistirme tedavisi,

= 3- Sinir sistemini koruyucu tedavi (intratekal
kemoterapi tradyoterapi),

= 4- Idame tedavisi (yaklagik 15-18 ay)




Allojenik kemik iligi nakli her hastaya
onerilmez.

Losemi tekrarladiginda (relaps)

Remisyon tedavisine iyi yanit
alinamadiginda

Yiiksek riskli bazi olgulara t(9;22) gibi




Izlem

= Morfolojik olarak akut lenfoblastik |l0semi dusunulen hastanin
flow-sitometri ile incelenmesinde prekursor B-ALL ile uyumlu

bulundu.
=  ALLIC-2009 kemoterapi protokolt basland..

= Genetik inceleme icin kemik iligi ornekleri laboratuvara
gonderildi.
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