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4 yaş 4 ay erkek hasta 

Şikayeti 
Ateş, gövde ve ekstremitelerde 

döküntüler 
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Öykü 

Temmuz 2019 da ateş şikayetleri 
başlayan hasta o dönemde aile hekimine 
başvurmuş. ÜSYE olduğu söylenmiş. 

 
Misafirliğe Muş Malazgirt ilçesine 

gitmişler. Ateşlerinin devam etmesi ve 
vücudunda morluklar oluşmaya başlaması 
üzerine Malazgirt Devlet Hastanesi’ne 
başvurmuşlar.  
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Öykü 

Hastanın yapılan tetkiklerinde 
 WBC:155000/mm3 

MNS:1680/mm3   
Hb:10,2 gr/dL 
PLT:35000/mm3  saptanmış. 
Periferik yaymasında atipik hücreler 

görülmesi üzerine Van Yüzüncü Yıl 
Üniversitesi’ne sevk edilmiş. 
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Öykü 

Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi’nde yapılan 
Kemik İliği Aspirasyonu: 

 
Hipersellüler monotipi gösteren %90 

civarında blastik hücre 
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Özgeçmiş  

Miadında  3360 gr sezeryan doğum. 
1 hafta YDYBÜ de yatışı olmuş sarılık 

nedeni ile fototerapi almış 
Gelişimi yaşıtları gibiymiş. 
2 yıl önce 1 defa febril nöbet geçirmiş. 
 
Bactrim süspansiyon 



z Soygeçmiş 

Anne: 29 yaş, sağ sağlıklı  
Baba: 34 yaş, bel fıtığı operasyonu 
Akrabalık: Anne ve baba 1. derece kuzen 

  
1.çocuk: hastamız 
2.çocuk: 3 yaş, E, sağ sağlıklı 
3.çocuk: 1.5 yaş, K, sağ sağlıklı 
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Fizik Muayene 

Tartı: 19 kg (50-75P)   
Boy: 110 cm (50-75P) 
KTA: 96/dk 
TA: 85/60 mmHg   
Solunum: 22 /dk 
Vücut Isısı: 36,6 derece aksiller 
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Fizik Muayene 

Genel durumu iyi bilinci açık 
Saçları seyrek 
Sağ servikal gölgede eski kataterin 

açılma bölgesinde  skar dokusu mevcut, LAP 
yok. 

Orofarenks olağan mukozit yok. 
Solunum sesleri bilateral olağan.  
KVS muayenesi olağan. 
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Fizik Muayene 

Haricen erkek, testisler olağan, bilateral 
skrotumda 

Batın rahat hassasiyet yok. Traube açık, 
Karaciğer kot altı 1 cm palpabl. 

 
Ağustos 2019 FM: Hepatosplenomegali + 
       Ekstremitelerde ve  

        gövdede ekimozlar + 
 
 





Laboratuvar 
• AKŞ: 88 mg/dL 
• Üre: 27 mg/dL 
• Kreatinin: 0,85 

mg/dL 
• T.bil: 0,24 mg/dL 
• D.bil: 0,06 mg/dL 
• LDH: ?? U/L 
• Ürik asit: ?? mg/dL 
• AST: 28 U/L 
• ALT: 8 U/L 
• Na: 139,7 mmol/L 
• K: 4,3 mmol/L 
• Cl: 97 mmol/L 
• Ca: 9,2 mg/dl 
• P: 4,7 mg/dl 

• WBC: 155000/mm3 

• MNS: 1680/mm3   
• PLT: 35000/mm3 

• Hb: 9.2 g/dL 

 
KİA: Hiperselüler monotipi 
gösteren %90 civarı blast 
karakterli hücre 
 
LP: Aselüler BOS 



KEMİK İLİĞİ BAKISI 
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Patolojik Bulgular 

Yaklaşık 1 aydır olan ateş ve yeni gelişen 
 ekimotik döküntüler 

Hepatosplenomegali 
Lökositoz/Anemi/Trombositopeni 
Periferik yayma ve KİA Blast 

 karakterinde hücreler 



ÖN  
TANILAR ? 
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AML 

Çocuk ve ergenlerde akut miyeloid lösemi 
lösemilerin %20’sini oluşturur.  

 İnsidans her yıl milyonda 5-7’dir. 
Çocukluk döneminde ilk yaş insidansın en 
yüksek olduğu yaştır. 
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AML 

Dokuz yaşına kadar insidans azalır 
Adolesan do ̈nemde yeniden artış ̧ gösterir 
(100,000de 16.1) ve daha sonra benzer 
sıklıkta görülmeye devam eder. 

 
Kız ve erkeklerde eşit oranlarda izlenir.  
 
 



Diferansiyasyonu etkilemeyen ancak proliferasyonu ve/veya hücre sağ kalımını artıran Tip 1 
mutasyonlar ve diferansiyasyonu ve apoptozu bozan Tip 2 genetik mutasyon ve füzyonlar  
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AML 

AML’de hastaların çoğunda kemik iliği ve 
ekstramedüller lösemik infiltrasyona bağlı 
bulgular ön plandadır.  

Ateş, solukluk, halsizlik, kanama, kemik 
ağrısı ve hassasiyeti, tartı kaybı ve 
enfeksiyon bulguları vardır.  
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AML 

Dişeti infiltrasyonu  
Dissemine intravasküler koagülasyon 

(özellikle M3’te) 
Kloroma (en sık epidural ve retroorbital) 

veya myeloid/granülositik sarkom (M2, 
t(8;21) ile ilis ̧kili, M4, M5) 

Tanıda %5-30 SSS tutulumu (+) 
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AML 

Konvülziyonlar nadirdir. SSS tutulumunun 
tanısı beyin-omurilik sıvısının mikroskobik 
incelemesi ile yapılır.  

SSS tutulumu süt çocuklarında, AML M4, 
M5’li ve hiperlökositozlu olgularda daha 
fazla izlenir. 

Testis tutulumu nadirdir.  
 







 Sekonder AML 

 MDS veya myeloproliferatif hastalıklar 

 İyonizan radyasyona maruz kalma 

 İlaçlar (kemoterapotik): nitrojen 

mustard, siklofosfamid, ifosfamid, 

klorambusil, melfelan, etoposid. 

 

 AML oluşum riski yüksek hastalıklar 
 

 Down sendromu (x400) 

 Aplastik anemi 

 Bloom sendromu 

 Kostmann send 

 Diamond-blackfan anemisi 

 Li Fraumani sendromu 

 Myelodisplastik sendrom 

 Noonan sendromu 

 Nörofibromatozis-1 

 Paroksismal nokturnal  

hemoglobinüri 







AML FAB sınıflaması 
• M0: akut undiferansiye lösemi 

• M1: maturasyonu olmayan myeloblastik lösemi 

• M2: diferansiyemyeloblastik lösemi 

• M3: akut promyelositik lösemi kaba granul 

• M3v: akut promyelositik lösemi ince granül 

• M4: myelomonositik lösemi 

• M4e: eozinofil artışı olan myelomonositik 

• M5: monositik lösemi 

• M6: eritrolösemi 

M7: megakaryoblastik lösemi 

 





2008 



Fab tipi Etkilenen gen Sıklık % özellik 

t(8;21) M1, M2 ETO-AML1 5-15 cloroma ve auer rodlar 

t(15,17) M3, M3v PML-RARA 6-15 Koagulopati, ATRA cevaplı 

t(11;17) M3 PLZF-RARA nadir Koagulapoti ATRA cevapsız 

inv16 M4e MYH11-CBFB 2-11 Mss lösemisi 

t(8;16) M5b MOZ-CBP 1 İnfant, genç erişkin, yüksek 
lökosit, cloroma, eritrofagositoz, 

epipodofilotoxin sek. AML 

t(9;11) M4, M5a AF9-MLL 5-13 ‘’ 

t(10;11) M5 AF10-MLL nadir ‘’ 



Fab tipi Etkilenen gen Sıklık % özellik 

T(11;17) M5 MLL-AF17 nadir İnfant, genç erişkin, yüksek 
lökosit, cloroma, eritrofagositoz, 

epipodofilotoxin sek. AML 

t/del 

(11)(q23) 

M4, M5 MLL diğer 2-10 İnfant, yüksek lökosit, cilt 

tutulumu, t(4;11) kötü prognoz 

T(1;22) M7 2-3 İnfant down sendromu 

T(6;9) M2, M4, MDS DEK-CAN <1 bazofili 

inv3 M2, M4, MDS EV11 <1 MDS sekonder lösemi, 

trombositoz ve anormal plt 

-7 TümAML, MDS 2-7 MDS erişkinde çok 

-5 TümAML, MDS nadir MDS erişkinde çok 

+8 Tüm AML subt 5-13 MDS erişkinde çok 
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AML 

Anemi, lökopeni, trombositopeni sıktır. 
Periferik kan yaymasında olguların çog ̆unda 
blastik hücreler görülebilir. 

Özellikle APL’de DİC gelis ̧ebilir. AML 
M4, M5’de renal tübüler disfonksiyon 
sonucu olarak hipokalemi, hipofosfatemi, 
hipokalsemi ve hipoalbuminemi olabilir.  

Hiperürisemi ve mediastinal kitle az 
görülür.  
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AML 

Tanıda istenecek tetkikler:  
Tam kan sayımı, lökosit formülü 
Elektroliter (Na, K, Ca, P)  
Protrombin zamanı, parsiyel 

tromboplastin zamanı 
Fibrinojen, D-dimer 
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AML 

Tanıda istenecek tetkikler:  
Böbrek fonksiyon testleri, karaciğer 

enzimleri, bilirubin, ürik asit, LDH 
Enfeksiyon durumu (bakteriyolojik, 

mikolojik, virolojik) 
Kan grubu  
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AML 

Tanıda istenecek tetkikler:  
HLA-tiplendirmesi 
Endokrinolojik incelemeler 
Duruma göre üreme ile ilgili testler 
Ultrasonografi: Batın, mediasten, 

organomegali, böbrek-barsak-timus 
tutulumu, lenf nodları, testisler 
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AML 

MSS tutulumu: 
Lomber ponksiyon, lö ̈kosit sayısı 

<50,000/mm3 ve trombosit sayısı 
>30,000/mm3 ise yapılır.  

Hücre sayısının >5/μL ve santrifüj 
preparatında ağırlıklı lösemi hücrelerinin 
olması (bu tanımlama için BOS’ta kan 
olmamalıdır).  
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AML 

MSS tutulumu: 
Kan kontaminasyonu kus ̧kusu olan 

durumda SSS pozitif sayılan durumlar: 
 Hücre sayısının >5/μL ve santrifüj 
preparatında ağırlıklı lösemik hücrelerin 
olması ve santrifüj preparatında 
eritrosit/lökosit sayısı oranının <100:1 
olması veya BOS’ta lösemik hücelerin 
oranının kandakinden fazla olması.  

 





Risk sınıflaması (MRC-10) 

 Standart risk:  t(8;21), t(15;17), inv16 => 7 yıllık EFS %72 

 

 Orta risk:       normal karyotip ve iyi ve yüksek risk  

                grubuna girmeyen grup EFS %43  

 

 Yüksek risk:    monosomi 5, monosomi 7, del5q,             

                  3q,komplex karyotip, EFS %17 



AML tedavi 

 Fırsatçı enfeksiyon (p. Jiroveci) için proflaktik tmp/smx 

 antifungal proflaksi:  Çok yoğun kemoterapi alan hastaklarda 

myelosupresyonda ağır olduğu için invazif mantar enfeksiyon riski fazla. 

Mümkünse hastalar hepafiltreli tek kişilik odalarda bakılır. 

 Tümor lizis proflaksisi 

 Hjyen ağız, makat bakımı, beslenme 

 Kan ürünlerinin ışınlanıp verilmesi, lökosit filtresi kullanımı 

 



KEMOTERAPİ 

 Çok ilaçlı kısa süreli tedavi önemli 

 İyi risk grubu hariç, induksiyon sonrası kemik iliği nakli önerilir 

 Proflaktik kranial radyoterapi gereksiz. 

 İdame tedavisi pek çok protokolde yok. 

 İlaçlar: 5-10 günlük ayda bir verilen antrasiklin, etoposid, sitarabinden 

oluşan kemoterapiler kullanılır. 
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HASTAMIZ 
MORFOLOJİK SINIFLAMA VE 

FLOW SİTOMETRİ  
SONUCU İLK PLANDA AML-M2 

Moleküler genetik ??? 
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HASTAMIZ 

28.09.19-01.10.19 da indüksiyon 
2 MA tedavisi verildikten sonra 
ailenin Kocaeli’de ikamet etmesi 
nedeniyle tarafımıza yönlendirildi 

KİA 
%3 eritroblast 
%19 normoblast 
%1 promyelosit 
%2 metamyelosit 
%2 bant 
%2 PNL 
%5 monosit 
%14 lenfosit 
%52 blast  ;auer rod + 



3. KÜR KEMOTERAPİ 
ÖNCESİ 

TARAFIMIZDA 
YAPILAN KEMİK İLİĞİ 
FLOW SİTOMETRİSİ 



 GENETİK 
t(9,11) negatif 
CEBPA negatif 
11q23 Tri-8 izlenmedi 
7q31 delesyon yok 
NPM1 ekzon 12 gen analizi 
patojenik mutasyon yok 
t(15,17) pozitif 
 

APL/ tedaviye atra eklendi 

PML-RARA fu ̈zyon proteinit(15;17) 
fizyolojik du ̈zeylerdeki retinoik asit tarafından 

sağlanan transaktivasyonu 
 inhibe eder ve diferansiasyonun durmasına 

neden olur. 
 Moleku ̈ler hedef tedavide ilk başarılı sonuca 
ulaşan ATRA tedavisi ile bu blokaj kaldırılır 

diferansiasyon sağlanır.  



TEŞEKKÜRLER 







Sitoplazmiklerde %10 ve üzeri; yüzey markerlarında %20-

25 ve üstü pozitif; MPO sitoplazmiktir 

TdT: termian deoksinükleotid transferaz 

CD45: panlökosit antijeni 

CD: cluster of differans. 




