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Insan organizmasinda, kas, sinir gibi dokular, normal gartlarda
yenilenme yeteneklerini kaybetmelerine karsi, barsak mukozasi, deri,
hemopoetik ve lenfoid gibi dokular yenilenme, yani proliferasyon ve
differansiasyon yeteneklerini siirekli olarak tasirlar. Bu potansiyel.
dokunun Stem Cell denilen ana hiicrelerinde mevcuttur.

Bir ¢ok hastaligin, bu ana hiicredeki iglev veya yap1 bozuklugun-
dan kaynaklandig ileri siiriilmektedir. (Ornegin : KML, AML., Ap-
lastik anemi, P. Vera.)

Hemopoetik hiicrelerin progenitérleri (Onciileri) de hemopoetik
pluripotansiyelli Stem Cell'den olugurlar.

ERITROID SERI
GRANULOSITIK SERI
MEGAFARYOSITIK SERI
MONOSITIK SERI

STEM CELL —

Lenfoid serinin progenitorlerinin Stem Cell’den olugmadig bildi-
rilmektedir. Ancak son yillardaki aragtirma verileri, Stem Cell'in
lenfoid seri onciilerini de olusturdugu izlenimini vermektedir.

Akut Lisemi :

Tam : Organizmada olgunlagsmamig kan hiicrelerinden 16kositer
serinin kontrolsiiz, sinirsiz ve irreversibl olarak proliferasyonu, ke-
mik iligi, kan ve diger dokularn infiltrasyonu ile karakterize, etiolojisi
bilinmiyen neoblastik Sldiiriicii bir hastahiktir.

(*) Sisgli Etfal Hastanesl 2. Dahiliye Klinigi Sefi.
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Tarihge : Donné'nin mikroskop gozlemlerinden sonra ilk defa
1839’da Virchow tarafindan klinik antiteyi gostermesiyle 16semi ile
ilgili galigmalar bagladi.

VIRCHOW, hastaligin 16kositer serinin olugum ve geligimindeki
bir sapmadan kaynaklandigimi goriiyor. Lésemiyi, lenfatik ve sple-
nik olmak iizere iki tip halinde tanimliyor.

Ehrlich, kan boyama teknigini geligtirdikten sonra, 1891'de Neu-
man, Virchow'un splenik tip diye tanimladig1 tipin miyeloid 16semi
oldugunu gormiistiir, Daha sonraki yillarda Friedreich akut 16semi-
nin ayiricr tammmim yapmigtir. 1900 yilinda ise Négeli akut lenfob-
lastik ve miyeloblastik loseminin klinik ve laboratuvar bulgularim
tanimlamigtir,

1920 yilinda, hastaligin palyatif tedavisi i¢in x-1sinlarindan ya-
rarlanilmigtir. 1948 ve 1949 yillarinda folik asit antagonistleri ve
glukokortikoid tedavisi devreye girmistir.

Giiniimiizde uygulanan tedavi ile, 16semide 5 ild 15 yillik bir ya-
gam siiresi saglanabilmektedir. Bu uzun siireli remisyon ve yapilmak-
ta olan arastirmalar iimit ve cesaret vermektedir.

Etioloji : Losemiyi tanimlarken etiolojisi bilinmiyen bir hasta-
lik diye bahsetmigtik. Ancak 16semi ile ilgili deneysel bulgular ve teo-
rilere 6nem vermemek miimkiin degildir.

1 — Radyasyon : Radyasyona hedef olan kigilerde akut miye-
loblastik ve kronik miyelositer 16semi insidansimin arttig1 gézlenmis-
tir. Eskiden, onlem alinmadig: i¢in radyologlarda losemi, diger mes-
lekdaglarina oranla dokuz kat daha fazla saptanmistir. Ankilozan
spondilit vakalarinda, yiiksek dozda radyasyon uygulananlarda, rad-
yasyon uygulanmayanlara oranla losemi oraninin on misli fazla oldu-
gu gozlenmigtir. Gebe kadinlarin karin bolgesine terapotik veya di-
agnostik amacla uygulanan iginlandirmanin cocukta losemi insidan-
sinin arttigr goriilmiistiir.

1945'de Hirosima ve Nagazakideki atom denemesinden sonra,
patlama yeri merkezi olan 2000 m. capl bir daireyi kapsayan bolge-
deki insanlarda ldsemi orani artmigtir. Bu, tek bir doz olmasina rag-
men, yiiksek dozda radyasyonun losemi yaptigim gosterir.

Radyoterapi goren lenfomalarda ve radio iod alan tiroid kanser-
li olgularda l6semi orani yiiksektir.
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2 — Viriis Teorisi ; Bir tavuk losemisi cesidinin viriislerle geg-
digi gosterildikten sonra, insan l6semisinde de viriis aranmistir, An-
cak kesin bir sonu¢ alinamamigtir, Bununla beraber, Orta Afrikanin
baz1 bolgelerinde Burkitt lenfomasinin endemik halde goriilmesi ve
hasta hiicrelerinde viriis parcalarinin saptanmasi viriis teorisini tek-
rar giindeme getirmistir.

3 — Kimyasal Maddeler Teorisi : Benzol ile caligan is yerlerin-
deki iggilerde 16semi orami yiiksek bulunmustur. Ozellikle deri isle-
riyle ugrasan ig yerlerinde caliganlarin yapistirici olarak kullandik:
lar1 benzollu maddedeki benzol buharini uzun siire (5-10) sene inha-
lasyonla almalari, 16semi ve aplastik anemi insidansim artirir. Ksi-
lol, toluol v.s. gibi benzen halkasim tasiyan bilesiklerle ugraganlarda
16semi olasihig: fazladir.

Uzun siire kloramfenikol ve butazolidin kullananlarda goriilen
aplastik anemiyi cogunlukla bir l6semi izler.

4 — QGenetik Faktérler : KML vakalarin % 90'ninda Phladephia
kromozomu meveut oldugu saptanmisgtir. Baz ailelerde 16semi orani-
nin yiiksek olmasi, mongoloid aptallarda (Down Sendromu) losemi
insidansinin normale nazaran yirmi defa daha fazla olmasi, (mongo-
loidlerdeki kromozom anomalisi Phladelphia kromozomu ile aym kro-
mozom ¢iftinde —21, 22— bulunur), tek yumurta ikizlerinde, ¢ift yu-
murta ikizlerine oranla l6seminin iki kat fazla goriilmesi genetik teo-
riyi destekler niteliktedir.

Losemi Klasifikasyonu : Losemilerde siniflandirma klinik ve he-
matolojik 6zelliklerine gore yapilir.

Hiicrenin morfclojik goriiniimiine gore lenfoid, miyeloid ve mo-
nositik, klinik seyrine gore de akut ve kronik losemi diye ayrilir. Akut
losemide geng hiicre proliferasyonu vardir. Kronik losemide ise daha
olgun hiicre ¢ogunluktadir.

LOSEMILER:

I — Akut Loésemiler

II — Kronik Losemiler

I — AKUT LOSEMILER :

1 — A. Lenfoblastik Losemi
2 — A. Miyeloblastik Ldsemi
3 — A. Monoblastik Lodsemi
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II — KRONIK LOSEMILER :

1 — K. Lenfoid Lésemi
2 — K. Miyeloid Losemi
3 — K. Monositik Ldsemi.

Bu klasifikasyonda nadir goriilen, losemiler ismi altinda bir gu-
rup lésemi daha vardir. (Ornegin : Di-Guglielmo sendromu, eozino-
filik, bazofilik ve mast hiicreli 16semi gibi).

Son yillarda, Fransa, Amerika ve Britanya hematologlar birligi-
nin onerdikleri yeni bir klasifikasyon vardir. Giiniimiizde cok tutu-
lan bu FAB klasifikasyonu (FAB : French-American-British’in bag
harfleri) tabloda gosterilmistir.

FAB KLASIFIKASYONU

A. LENFOBLASTIK LOSEMI :
Ly — Kiiciik tiniform hiicreli ALL,
Lz — Biiyiik polimorf hiicreli ALL.
L: — Burkitt tipi ALL,

A. MIYELOBLASTIK LOSEMI :

M; — AML. Olgunlagsma gostermiyen tip.

Mz — AML., Olgunlagma gosteren tip.

M; — A. Promyelositer losemi (APL).

M.:— A. Miyelomonositer 16semi (AMML).

M; — A, Monositer 1osemi (AMOL).

M: — A. Eritrolosemi (AEL).

FAB klasifikasyonuna gére ALL ii¢ gurup halinde sunulmakta-

dir.

L: : de hiicre stoplazmasi dar, vakuolsiizdiir. Kiiciikk iiniform
lenfoblastlarin iistiin oldugu ALL tipidir (Cocuk tipi).

L. : Bazofilik stoplazmali lenfoblastlarin c¢ogunlukta oldugu
tipdir (Eriskin tipi).

Ls; : Burkitt tipidir. Stoplazma bol vakuolliidiir. Stoplazma ge-
nig ve vakuolliidiir.

FAB Klasifikasyonunda AML :
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M, : Bu grupta blastlarda bir olgunlagma gdézleniyor. Stoplaz-
mada Auer cisimecikleri ve aziirofilik graniilasyon vardir.

M: : Bu tipte hiicrelerin yarisindan fazlasi miyeloblast ve promi-
yelosit olusturur. Yani bir diferansiyasyon goriilmektedir.

Ms : Akut promiyelositer 16semi tipidir. Ender goriiliir. Ozelligi
Auer cisimciklerini iceren koyu graniillii hiicrelerden olugur.

M. : Akut miyelomonositer losemi bu guruba girer (AMML).
Buna Naegeli tipi 16semi de denir. Miyelositer ve monosi-
ter seri hiicreleri bir arada bulunur.

M;s : Akut monositer (AMOL) losemiyi simgeliyen tipdir. Hasan
Regat-Schilig tipi l6semidir. Monoblastlar hakimdir.

M : Akut Eritrolésemi tipidir. Eritrositer elemanlar egemen
durumdadir. Bu tipe Diguglielmo Sendromu da denir. Ka-
rakteristigi periferde eritroblastlarin egemen olmasidir.
Eritroblastlar, miyeloblastlardan fazladir. Zamanla miyelo-
siter seri hakim duruma geger.

Klinik Bulgular :

Alkut 16seminin klinik seyri akut olur. AMML/nin klinigi daha da
agir seyirlidir. Klinik bulgular, kan hiicrelerinin sayisal veya islev
bozuklugundan kaynaklanir. Bu nedenle klinik belirtileri u¢ gurup
halinde sunmak miimkiindiir.

1 — Anemi : Hasta soluktur. Halsizlik, cabuk yorulma, bag dén-
mesi efor dispnesi, ve carpint1 sikayetleri vardir.

2 — Enfeksiyonlar : En ¢ok bakteri, mantar, viriis, E. coli, En-
terobakterium aeroginoza, proteus enfeksiyonlar1 goriiliir. Yiiksek
ategle seyreden enfeksiyonlar, kemik iligi depresyonu veya immuno-
siipresyon nedeniyle olusur.

3 — Hemorajik diyatez : Hastada bazan yaygin ekimozlar, pete-
giler ve purpuralar goriiliir. Olgularin % 50’sinde bunlar gdrmek
miimkiindiir. Burun kanamalar, dig eti, gastro-entestinal sistem ve
liriner sistem kanamalar sik goriiliir. En tehlikeli kanamalar SSS ve
g6z kanamalaridir,

Kemik iliginin, 16semik hiicreler tarafinda infiltrasyonu sonucu
meydana gelen trombositopeni kanamalara neden olur. Yaygin damar
ici pthtilasmay1 (DIC) suglayanlar da vardir,
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Bu bulgular diginda kemik agrilarn, eklem gigliklerine sik rast-
lanir.

% 70 olguda splencmegali, deri, dig eti ve organ infiltrasyonuna
rastlanir. Adenopati, ALL'ye oranla daha az goriiliir.

AMML/de testis, over, deri ve orbitanin hastaliga katilma oram
ALL'kinden ¢ok fazladir.

Laboratuvar :

AML/de 16kosit, azalabilir, artar veya normal kalabilir. % 30 ol-
guda l6kosit normal kalir.

Liokesiti artmig olgularda 20 000 ila 1 000 000 arasinda degisir.
Liokositi 10 000'in altinda olanlara alésemik logemi denir. Bunlarin
zamanla 16kositi artar,

AMML/’de periferde monoblast ve miyeloblast beraber bulunur.

Miyeloblastin, ince kromatin yapili biiyiitk yuvarlak bir niivesi
vardir. Stoplazmas) bazofiliktir. Stoplazmada Auer cisimeikleri var-
dir, Cekirdekte 2-5 kadar cekirdekcik vardir. Peroksidaz ve sudan
siyahi ile boyanir. PAS negatiftir.

Monoblastlar daha biiyiiktiir. Cekirdek at nali geklindedir. Cekir-
dekeik yoktur. Stoplazmasi genis ve bazofiliktir. Etrafi intizamsiz-
dir, Steplazmada AUER cigimcikleri goriilebilir.

Anemi normositer ve normokromdur. Retikiilositoz olmaz. Ane-
mi kemik iliginin l6semi hiicreleriyle infiltre olmasi sonucu olusur.

Kural olarak trobositopeni bulunur, Trombositlerin, hem sayisi
azalir, hem de morfolojisi ve islevi bozulur. Koagulasyon bozukluk-
larina ¢ok rastlamir. Kemik iliginde megakaryosit azalir. Fibrinolitik
aktivite artar, fibrinopeni meydana gelir.

Kemik iligi hiperseliilerdir. Periferdeki gibi ilikte de miyeloblast
ve monoblast artmistir.

Sedimantasyon siiratlidir. Urik asit artar. Son zamanlarda se-
rum muramidase (Lysozyme) tayini kesin tam icin 6nem kazanmig-
tir. Bu enzim saf monoblastik 16semilerde artar.

Serum protein anomalilerine ve immiinoglobiilindeki degisiklik-

lere sik rastlanir. Phladelphia kromozomu pozitiftir. Transaminazlar,
alkalen fosfataz ve laktik dehidrogenaz aktivitesi artar.



o MR i

Alfa-2 ve beta proteinlerinde degisiklikler, monoklonal immii-
noglobiilinlerde artma goriiliir.

Hb F. ve Hb, A; de artig saptanmistir.

Otopside, kemik iligi, karaciger, dalak ve diger organlarda mo-
nogit ve miyelcsit hiicre infiltrasyonu tesbit edilmistir,

Ayricr Tame @ Kesin tam icin periferik yaymada, miyeloblast ve
monoblastlarin goriillmesi gerekir. Periferde blast bulunmayan olgu-
larda kemik iligi ponksiyonu ve biopsisi yapilmahdir.

Yulaf hiicreli (Oat Cell) akciger kanserlerinde bazan AMML'ye
benzer kan tablosunu gérmek miimkiin ise de, anamnez ve klinik tab-
lo taniy1 kolaylagtirir,

Bazan aplastik anemi ile alésemik loseminin ayiriei tanisi zor
olabilir, Ancak aplastik anemide kemik iligi hiposeliiler oldugu halde,
alésemik losemide kemik iligi, hiperselliilerdir. Sunun altini gizerek
belirtmek gerekir ki, aplastik aneminin iyilesme déneminde, kemik
iliginde bir miyeloblastik reaksiyonun arttigini gérmek miimkiindiir.

Enfeksiyoz mononiikleozda, periferde bazan blastlara benzeyen
atipik mononiikleer hiicreler goriiliir. Fakat bu hiicreleri kemik iligin-
de gérmek miimkiin degildir. Enfeksiyoz mononiikleozda anemi ve
trombositopeni de yoktur ve Paul-Bunnel testi (Heterofil antikor tes-
ti) pozitifdir.

Prognoz : Akut losemilerin her tipi fataldir. Baz: akut lenfoblas-
tik 1osemilerin sifa buldugu sdyleniliyor ise de genellikle tan1 koyduk-
tan sonra yasam bir kac aydan bir kag yila kadar siirer. Yine de en
uzun remisyon ALL'de gozlenmektedir.

Akut miyeloblastik 16semi ise, cogunlukla tedaviye direnclidir ve
kisa siirede ani dliimle sonlanir.

Tedavi :

Akut I6semilerin tedavisinde ii¢ kural vardir,
1 — Spesifik tedavi (Antilésemik tedavi).
2 — Semptomatik tedavi.

3 — Diger tedavi yontemleri.
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Akut lésemilerde destekleyici tedavi, spesifik tedavi kadar 6nem-
lidir, Spesifik tedavinin bagarili olabilmesi icin, destekleyici tedavi-
nin yeterli olmasi zorunludur.

Spesifik tedaviden amacg :
I — Remisyon saglamak,
II — Remisyonu devam ettirmek ve,

III — Idame tedavisinde iken yeniden alevlenme olursa tekrar
remisyon saglamaktir.

1 — Spesifik Tedavi :

Kemoterapiye baslamadan dnce, kesin taniya varmak garttir. Ba-
71 olgularda klinik ve laboratuvar aragtirmalarina ragmen ALL ile
AML ayiriminmi yapmak miimkiin olmamaktadir. Bu olgulara, daha
az toksik olmasi nedeniyle oncelikle, akut lenfoblastik 16semi tedavi-
si uygulanmalidir. 15 giinlitk bir tedaviye ragmen bir sonug¢ alinami-
yvorsa AML tedavisine gecilmelidir.

AML kullanilan antilégemik ilacglar, lésemi hiicrelerine oldugu
kadar normal hiicreler i¢in de 6ldiiriiciidiirler. Bu nedenle AML teda-
visine cranla daha cok destekleyici tedaviye ihtiyac olacaktir,

AML tedavisinde tek ila¢ veya ila¢c kombinasyonu kullanilmak-
tadir.

AML de tek basina kullanilan ilaglar sunlardir :

1 — 6-Merkaptopiirin (6-MP)

2 — Cytosin Arabinosid. (CA-ARA-C)
3 — Daunomicin (D. Daunorubicin)
4 — bH-Azacytidin (AZ)

1 — 6-Mercaptopiirin : Tek bagina kismi bir remisyon saglya-
bilir ve bu olasilikta % 25'in altindadir. Giinlitk doz 2,5-3,0 mgr./kgr
ve oral olarak verilir. Aliipiirinol ile kullanildig1 zaman bu doz azal-
tilmahidir. Yagh hastalarda bu ilag veya diger analoglar: kullanilmak-
tadir.

2 — Cytocin Arabinocid : (CA, ARA-C) : Devaml infiizyon
seklinde 100 mgr./m? olmak iizere verildigi takdirde remisyon oram
6-mercaptopiirininkinden yiiksek olur.
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3 — Daunomicin (D. Dauncmicibicin) : Tek ilag olarak AML
tedavisinde kullanilan ilaglar arasinda en yiiksek remisyonu sagliyan
ilagdir. Ug giin iist iistte 60-80 mgr./m? verilir. Toplam 450-600 mgr/
m? veya bunu asan dozda verildigi zaman kalbe ve kemik iligine tok-
pik etkisi goriiliir.

4 — Azocytidin (Az) : DNA ve RNA sentezini etkiler. 5 giin
slireyle giinde 300 mgr/m? verilir. Pek kullanilan bir ila¢ degildir. Re-
misyon oram diisiiktiir (% 14). Remisyon siiresi kisadir. Toksik et-
kisi yliksekdir.

AML_TEDAVTSINDE UYGULANAN KOMBINASYON TEDAVISI

KOMBINASYON DOZ SURE
C-Arabinosid 100 mgr/m?/giinde T giin
Daunomicin 45 mgr/m?/giinde 3 »
(veya Adriamicin 30 mgr/m?/giinde

TAD.
C-Arabinocid 100 mgr/m?/giinde T E>
Thioguanine 100 mgr/m?/12 saat T »
Daunomicin 60 mgr/m?/5-6 ve T giinde
TRAP.
Thioguanin 109 mgr/m?/giinde 5 »
Daunomicin 40 mgr/m?/1 giin
C-Arabinosid 100 mg/m?/giinde 5
Prednisolon 30 mgr/m?/giinde o
POMP.
Prednisolon 100 mg/m?/giinde 5 »
Vineristin 2 mg/m?/gilinde 1
Methotrexate 7,5 mg/m?/giinde 5 »
Mercaptopiirin 500 mg/m?/giinde 5 »
Vakamaz :
N.Y.

Dogum Yeri : UZUNKOPRU.
Sikdyeti : Deri dokiintiileri, ateg ve terleme.

Hikdyesi : Hastanin takriken iki ay once cildinde kagintilar ol-
mus. Bir siire sonra da dokiintiiler meydana gelmis. Klinigimize bag-
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vurmadan 20 giin 6nce oksiiriik, ates, terleme oldugunu ifade ediyor.
Bir ka¢ kez doktora gitmis. Verilen ilaglardan (Antibiotik ve &ksii-
ritk ilaclar1) fayda bulamamis. Sikéyetleri ozellikle cilt dokiintiileri
artinca klinigimize miiracaat etmis. Tetkik ve tedavi igin yatirilmista.

Oz Gegmisi : Bir ozellik tarif etmiyor.

Soy Gegmisi : Ailevi bir hastalik yok, anne baba ve kardesgleri
sag ve saghklL.

Beden Fonksiyonlar: : Istah az, uyku diizensiz, miksiyon, defe-
kasyon normal.

Genel Durum : Hastanin bilinci yerindz, sorulanlara zamaninda
ve dogru cevap veriyor. Hasta zayif, astenik yapidadir. Goriiniimil
anemiktir. Odem, ikter, siyanoz yok. Gévdede daha fazla olmak iizere,




biitiin viicutta yaygin, morumtrak, sinirlar: belirgin, hafif sertlikte
cilt lezyonlar vardir.

Boynun iki tarafinda, koltuk altlarmnda (Axiller bolgede) ve in-
guinal bolgede findik biiyiikliigiinde, orta sertlikte mobil, hafif hassas
lenfadenopati vardir.

SISTEMLER :

Solunwm Sistemi : Inspeksiyonla gekil bozuklugu gbézlenmedi, iki
hemitoraks solunuma egit katiliyor. Vibrasyon torasik normal. Per-
kiisyonla normal sonorite ve oskiiltasyonla dogal sesler alimiyor.

Kardio Vaskiiler Sistem : Inspeksiyonla kalp sesleri 5 interkostal
aralikta, ve mid klavikiiler ¢izgi iizerinde gozleniyor. Palpasyonla pa-
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toloji yok. Oskiiltasyonda patolojik ve ek ses saptanmadi. KTA 92/
dak, ritmik, T.A. 120/80 cm Hg.

Gastro Entestinal Sistem : Digler bakimsiz, dil pasli. Batin mua-
yenesinde dalak 2 cm. kosta kenarimi gegiyor. Traube alani kapal.
Hepatomegali saptanmad:. Batinda baska kitle ve hassas bolge bu-
lunmadi.

Uriner Sistem : Normal.
Kemik ve Sinir Sistemi : Patoloji saptanmadi.

Laboratuwvar :

Sedimantasyon : 1 saatte 125, 2 saatte 135 mm.

Eritrostt : 2 150 000, lokosit : 34 000, Hb. % 45.

Likosit Formiilii : Blast % 99 (bunlarin % 33'ii monoblast % 67
si miyeloblast bulundu).

Segment : % 1.

Idrar Tahlili : Normal.

Kan Proteinleri : Total % 6,3 gr, Alb. % 3,3 gr, Glob. % 3,0 gr.

Elektroforez : Alfa, % 7,5-0,46 gr. Alfa. % 15-0,91 gr.

Beta % 21-28 gr. Gama % 37,2-2-2,27 gr.

Kan Biliritbinleri : Normal.

Ure : % 24 mgr (sonra % 113 mgr). BUN % 24 mgr. Kreatinin
% 0,7 (2,3) mgr.

Sgot : % 8-51 U/ml, SGPT % 9-110 U/ml. Al. P. 0,8-23 BU.

Grubel Widal menfi, Wright ag. testi menfi, Paul-Bunnel menfi.

Kan gurubu : O Rh pozitif.

Fundus Tetkiki : Fundusta yaygin sekilde petesial kanamalar
saptanda,

Hasta 24.5.1984 giinii yatirildi. Klinik ve laboratuvar tetkikleri
scnucu Miyelo Monositer losemi tanisi kondu. 8.6.1984 giinii kemo-
terapiye alindi.

Hastaya Alexan amp. 100 mgr. (5 ml) /giinde (5 giin devam)

C. Arabinczid : 2x1 amp./giinde. (5 giin devam)

Purinethol (6. merkaptopiirin) 3x1 tabl/giinde verildi.

Tedavinin ikinci giiniinde hastanin genel durumunda bir diizel-
me goriildii. Dalak ve lenf bezlerinde kiiciilme baglads, cilt bulgularin-
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da iyilesme gézlendi. Tedavinin 4’iincii giiniinde adenopati ve spleno-
megali kayboldu. Klinik ve laboratuvar bulgularinda belirgin bir dii-
zelme saptandi.

Periferik Formiilde : Miyeloblast % 15, monoblast % 6, lenfo
% 68 ve notro % 11. Birinci tedavi kiirlinden sonra (on giinlitk bir
aradan sonra) dalak ve lenf bezlerinde biiyiime bagladi, Atesi yliksel-
di. 15.7.1985 giinii genel durum yeniden bozuldu. Kanamalar ve ates
goriildii. Transfiizyon, antibiotik ve kemoterapiye devam edildi. Has-
ta 20.7.1984 giinii vefat etti.

Ozet

Ldsemiler : Kan hiicrelerinden lokositer serinin simirsiz, kont-
rolsiiz ¢ogalmasi, organlari istila etmesi ve bu ¢ogalma ve istilanin
meydana getirdigi agir ve ciddi bir klinik tablodur.

Olgumuz FAB klasifikasyonuna goére akut miyelomonositer 16se-
mi gurubuna girer. Ozellikle cilt bulgular1 bakimindan ender rastla-
nan ilging bir olgudur. Olgumuza kombine kemoterapi ve destekleyi-
ci tedavi uygulamamiza ragmen sonug fatal olmustur.

Summary

Leukemias : It is a severe and serious clinical picture cansed by
an unlimited and uncontrelleted increased leucocytic series of blood
cells and invasion of the organs.

Our case falls into acute myelomonocytic leukemia group accor-
ding to FAB classification. It is a very rarely encountered case parti-
cularly in respect of dermal findings. Fatal result was obtained alt-
heugh we applied combined chemotherapy and suppertive treatment.
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