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lnsan organizmasmda, kas, sinir gibi dokular, normal ~artlarda. 
yenilenme yeteneklerini kaybetmelerine kar§t, barsak mukozas1, deri, 
hemopoetik ve lenfoid gibi dokular yenilenme, yani proliferasyon ve 
rtifferansiasyon yeteneklerini stirekli olarak ta§trlar. Bu potansiyel. 
dokunun Stem Cell denilen ana hticrelerlnde mevcuttur. 

Bir ~ok hastaltgm, bu ana hticredeki i~lev veya yap1 bozuklugun­
nan kaynaklandtgt ileri stirtilmektedir. ( Ornegin : KML, AML., Ap­
lastik anemi, P. Vera.) 

Hemopoetik hticrelerin progenitorleri ( Onctileri) de hemopoetik 
pluripotansiyelli Stem Cell'den ol~urlar. 

STEM CELL ---1 

ER1TR01D SERt 

GRANV'LOS!TtK SERt 

MEGAKARYOS1T!K SERt 

MONOStTtK SERt 

Lenfoid serinin progenitorlerinin Stem Cell'den olU§madtgt bildi­
rilmektectlr. Ancak son ytllardaki ara.§brma verileri, Stem Cell'in 
len!oid seri onctilerini de olU§turdugu izlenimini vermektedir. 

Akut LOsemi: 

Tam : Organizmada olgunla.§mamt~ kan hticrelerinden lokositer 
serinin kontrolstiz, sm1rs1z ve irreversibl olarak proliferasyonu, ke­
mik iligi, kan ve diger dokulan infiltrasyonu ile karakterize, etiolojisi 
bilinmiyen neoblastik oldtirticti bir hastahkttr. 

(*) §1§11 Etfal Hastanesi 2. Dahiliye Kl!nigi §efl. 
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Tari~e : Donne'nin mikroskop gozlemlerinden sonra ilk defa. 
1839'da Virchow tarafmdan klinik antiteyi ~ostermesiyle losemi ile 
ilgili Qall§rnalar ba.§ladl. 

VlRCHOW, hastahgm lokositer serinin olu§um ve geli§irnindeki 
bir sapmadan kaynaklandl~ru gorliyor. Losemiyi, lenfatik ve sple­
nik olm.ak tizere iki tip halinde tarumhyor. 

Ehrlich, kan boyama teknigini geli§tirdikten sonra, 1891'de Neu­
man, Virchow'un splenik tip diye tan1mlad1g1 tipin miyeloid lOsemi 
oldugunu gormti§tti.r. Daha sonraki yillarda Friedreich akut losemi­
nin aymc1 tanmum yapm1§tlr. 1900 ythnda ise Nageli akut lenfob­
lastik ve miyeloblastik loseminin klinik ve laboratuvar bul~anru 
tan1mlam1§br. 

1920 yllmda, hastahgm palyatif tedavisi iQin x-l§mlarmdan ya­
ra.rlarulmi§br. 1948 ve 1949 ylllannda folik asit antagonistleri ve 
glukokortikoid tedavisi devreye girmi§tir. 

Glinii.mi.izde uygulanan tedavi ile, losemide 5 ila 15 yllh.k bir ya­
aam sliresi saglanabilmektedir. Bu uzun slireli remisyon ve yapllmak­
ta olan ar3.§brmalar funit ve cesaret vermektedir. 

Etioloji : Losemiyi tammlarken etiolojisi bilinmiyen bir hasta­
hk diye ba.hsetmi§tik. Ancak losemi ile ilgili deneysel bulgular ve teo­
rilere onem vermemek mi.imklin degildir. 

1 - Radya-syon : Radyasyona hedef olan ki§ilerde akut miye­
lobla.stik ve kronik miyelositer losemi insidansmm arthg1 gozlenmi§­
tir. Eskiden, onlem al1nmad1g1 iQin radyologlarda losemi, diger mes­
lekda~larma oranla dokuz kat da.ha fazla saptanml§hr. Ankilozan 
spondilit va.kalannda, ytiksek dozda radyasyon uygulananlarda, rad­
yasyon uygulanmayanlara oranla losemi orammn on misli fazla oldu­
gu gozlenmi§tir. Gebe kadlnlarm karm bolgesine terapotik veya di­
agnostik amaQla uygulanan 1§mland1rmamn Qocukta lOsemi insidan­
smm a:rthg1 gorlilmti§ttir. 

1945' de Hiro§ima ve N agazakideki atom denemesinden sonra, 
patlama yeri merkezi olan 2000 m. Qaph bir daireyi kapsayan oolge­
deki insanlarda losemi oram artml§tlr. Bu, tek bir doz olmasma rag­
men, ytiksek dozda radyasyonun losemi yapbgm1 gosterir. 

Radyoterapi goren lenfomalarda ve radio iod alan tiroid kanser­
li olgularda losemi oram yi.iksektir. 
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2 - Viriis Teorisi: Bir tavuk losemisi ~e~idinin viri.islerle g~­
digi gosterildikten sonra, insan losemisinde de viri.is arannu§br. An­
cak kesin bir sonu~ almamam1~tlr. Bununla beraber, Orta Afrikamn 
baz1 bolgelerinde Burkitt lenfomasmm endemik halde gorlilmesi ve 
hasta hticrelerinde virtis par~alannm saptanmas1 viri.is teorisini tek­
rar gtindeme getirmi§tir. 

3 - Kimya-sal Maddeler Teorisi: Benzol ile ~ah~an i§ yerlerin­
deki i§~ilerde losemi oram ytiksek bulunmU§tur. Ozellikle deri i§le­
riyle ugra§an i~ yerlerinde ~all§anlann yap1§bnc1 olarak kullandlk.J. 
Ian benzollu maddedeki benzol buhanm uzun stire (5-10) sene inha­
lasyonla almalan, losemi ve aplastik anemi insidansm1 artmr. Ksi­
lol, toluol v.s. gibi benzen halkas1m ta§1yan bile§iklerle ugr~anlarda 
losemi olas1hg1 fazlad1r. 

Uzun stire kloramfenikol ve butazolidin kullananlarda gortilen 
aplastik anemiyi ~ogunlukla bir losemi izler. 

4 - Genetik Faktorler : KML vakalann % 90'nmda Phladephia 
kromozomu mevcut oldugu saptanml§tlr. Baz1 ailelerde losemi oram­
mn ytiksek olmas1, mongoloid aptallarda (Down Sendromu) losemi 
insidansmm normale nazaran yirmi defa daha fazla olmas1, (mongo­
loidlerdeki kromozom anomalisi Phladelphia kromozomu ile aym kro· 
mozom ~iftinde -21, 22- bulunur), tek yumurta ikizlerinde, ~ift yu­
murta ikizlerine oranla loseminin iki kat fazla gortilmesi genetik teo­
riyi destekler niteliktedir. 

Losemi Klasifikasyonu : Losemilerde s1mflanduma klinik ve he­
matolojik ozelliklerine gore yap1hr. 

Hticrenin morfolojik gortintimtine gore lenfoid, miyeloid ve mo­
nositik, klinik seyrine gore de akut ve kronik losemi diye aynhr. Akut 
looemide gen~ hticre proliferasyonu vard1r. Kronik lOsemide ise daha 
olgun hticre ~ogunluktad1r. 

LOSEM!LER: 

I - Akut Losemiler 

II - Kronik Losemiler 

I - AKUT LOSEM!LER : 

1 - A. Lenfoblastik LOsemi 
2 - A. Miyeloblastik LOsemi 
3 - A. Monoblastik LOsemi 
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II - KRON!K LOSEM1LER : 

1 - K. Lenfoid Losemi 

2 - K. Miyeloid Losemi 
3 - K. Monositik Losemi. 

Bu klasifikasyonda nadir gorillen, 16semiler ismi altmda bir gu­
rup losemi daha varrur. ( Ornegin : Di-Guglielmo sendromu, eozino­
filik, bazofilik ve mast hticreli losemi gibi). 

Son ytllarda, Fransa, Amerika ve Britanya hematologlar birligi­
nin onerdikleri yeni bir klasifikasyon vardtr. Gtintimtizde gok tutu­
Ian bu FAB klasifikasyonu (FAB : French-American-British'in b~ 
harfleri) tabloda gosterilmi§tir. 

FAB KLASiF!KASYONU 

A. LENFOBLAST!K LOSEM1 : 

Lt - Ktigtik Uniform hticreli ALL. 
L2 ~ Btiytik polimorf hticreli ALL. 

1A - Burkitt tipi ALL. 

A. MiYELOBLASTiK LOSEMi : 

Mt ~ AML. Olgunla§ma gostermiyen tip. 
M2- AML. Olgunla§ma gosteren tip. 

M3- A. Promyelositer Iosemi (APL). 
M .. ~ A. Miyelomonositer losemi (AMML) . 

Ms- A. Monositer losemi (AMOL). 

M6- A. EritrolOsemi (AEL) . 
F AB klasifikasyonuna gore ALL ti~ gurup halinde sunulmakta­

dir. 
L t : de hticre stoplazmas1 dar, vakuolstizdtir. Kti~tik Uniform 

lenfoblastlann tisttin oldugu ALL tipidir (<;ocuk tipi). 
L2 : Bazofilik stoplazmah lenfoblastlarm ~ogunlukta oldugu 

tipdir (Eri§kin tipi). 
L3 : Burkitt tipidir. Stoplazma bol vakuolltidtir. Stoplazma ge­

ni§ ve vakuolltidtir. 

FAB Klasifikasyonunda AML : 
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M1 : Bu grupta blastlarda bir olgunla§ma gozleniyor. Stoplaz­
mada Auer cisimcikleri ve azlirofilik granillasyon vard1r. 

M2 : Bu tipte hiicrelerin yansmdan fazlas1 miyeloblast ve promi­
yelosit olU§turur. Yani bir diferansiyasyon goriilmektedir. 

M3 : Akut promiyelositer losemi tipidir. Ender goriiliir. Ozelligi 
Auer cisimciklerini igeren koyu graniillii hiicrelerden olU§ur. 

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

Ms: Akut monositer (AMOL) IOsemiyi simgeliyen tipdir. Hasan 
Re§at-Schilig tipi losemidir. Monoblastlar hakimdir. 

Mo : Akut Eritrolosemi tipidir. Eritrositer elemanlar egemen 
durumdad1r. Bu tipe Diguglielmo Sendromu da denir. Ka­
rakteristigi periferde eritroblastlarm egemen olmas1d1r. 
Eritroblastlar, miyeloblastlardan fazlad1r. Zamanla miyelo­
siter seri hakim duruma ge<,;er. 

Klinik Bulgular : 

Akut loseminin klinik seyri akut olur. AMML'nin klinigi daha da 
agll' seyirlidir. Klinik bulgular, kan hiicrelerinin saytsal veya i§lev 
bozuklugundan kaynaklarur. Bu nedenle klinik belirtileri ug gurup 
ha.linde sunmak miimkiindiir. 

1 - Anemi : Hasta soluktur. Halsizlik, gabuk yorulma, ba.§ don­
mesi efor dispnesi, ve garpmb §ikayetleri vardlr. 

2 - Enfeksiyonlar : En gok bakteri, mantar, virUs, E . coli, En­
terobakterium aeroginoza, proteus enfeksiyonlan gortiliir. Yiiksek 
ate§le seyreden enfeksiyonlar, kemik iligi depresyonu veya immuno­
siipresyon nedeniyle olu§ur. 

3 - Hemorajik diyatez: Hastada bazan yaygm ekimozlar, pete­
~iler ve purpuralar goriiliir. Olgulann % 50'sinde bunlan gormek 
miimkiindiir. Burun kanamalar1, di§ eti, gastro-entestinal sistem ve 
iiriner sistem kanamalan s1k goriiliir. En t ehlikeli kanamalar SSS ve 
goz kanamaland1r. 

Kemik iliginin, lOsemik hiicreler tarafmda infiltrasyonu sonucu 
meydana gelen trombositopeni kanamalara neden olur. Yaygm damar 
i~i p1htlla.§may1 (D1C) suglayanlar da vard1r. 
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Bu bulgular di§mda kemik agnlan, eklem §i§liklerine s1k rast­
larur. 

% 70 olguda splenomegali, deri, di§ eti ve organ infiltrasyonuna 
rastlarur. Adenopati, ALL'ye oranla daha az gortillir. 

AMML'de testis, over, derive orbitanm hastahga kablma oram 
ALL'kinden gok fazlad1r. 

Laboratuvar : 

AML'de lokosit, azalabilir, artar veya normal kalabilir. % 30 ol­
guda lokosit normal kahr. 

Lokositi artmi§ olgularda 20 000 ila 1 000 000 arasmda degi§ir. 
Lokositi 10 OOO'in altmda olanlara al6semik losemi denir. Bunlarm 
zamanla lokositi artar. 

AMML'de periferde monoblast ve miyeloblast beraber bulunur. 

Miyeloblastm, ince kromatin yap1h bliylik yuvarlak bir nlivesi 
vard1r. Stoplazmas1 bazofiliktir. Stoplazmada Auer cisimcikleri var­
rur. Qekirdekte 2-5 kadar ~ekirdekcik varrur. Peroksidaz ve sudan 
siyah1 ile boyamr. PAS negatiftir. 

Monoblastlar daha bliyliktlir. Cekirdek at nah §eklindedir. Qekir­
dekcik yoktur. Stoplazmas1 geni§ ve bazofiliktir. Etraf1 intizamslz­
rur. Stoplazmada AUER cisimcikleri gorillebilir. 

Anemi normositer ve normokromdur. Retiklilositoz olmaz. Ane­
mi kemik iliginin losemi hlicreleriyle infiltre olmas1 sonucu olU§ur. 

Kural olarak trobositopeni bulunur. Trombositlerin, hem saYJSl 
azahr, hem de morfolojisi ve i§levi bozulur. Koagulasyon bozukluk­
larma gok rastlan1r. Kemik iliginde megakaryosit azallr. Fibrinolitik 
aktivite artar, fibrinopeni meydana gelir. 

Kemik iligi hiperseltilerdir. Periferdeki gibi ilikte de miyeloblast 
ve monoblast artml§br. 

Sed.imantasyon sliratlidir. Urik asit artar. Son zamanlarda se­
rum muramida.se (Lysozyme) tayini kesin tam igin onem kazaiUil.l§­
br. Bu enzim saf monoblastik l6semilerde artar. 

Serum protein anomalilerine ve immlinogloblilindeki degi§iklik­
lere s1k ra.stlan1r. Phladelphia kromozomu pozitiftir. Transaminazlar, 
alkalen fosfataz vc laktik dehidrogenaz aktivitesi artar. 
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Alfa-2 ve beta proteinlerinde degi§iklikler, monoklonal immli· 
nogloblilinlerde artma gorliltir. 

Hb F. ve Hb. &. de artt§ saptanmt§tlr. 

Otopside, kemik iligi, karaciger, dalak ve d.iger organlarda mo­
nosit ve miyelosit hlicre infiltrasyonu tesbit edilmi§tir. 

Ay~rtet Tant : Kesin tam i~in periferik yaymada, miyeloblast ve 
monoblastlarm goriilmesi gerekir. Periferde blast bulunmayan olgu­
larda kemik iligi ponksiyonu ve biopsisi yaptlmahdtr. 

Yulaf hlicreli (Oat Cell) akciger kanserlerinde bazan AMML'ye 
benz.er kan tablosunu gormek mi.imklin ise de, anamnez ve klinik tab­
lo t~;~.rityt kolayla§brtr. 

Bazan aplastik anemi ile alosemik loseminin aymc1 tams1 zor 
olabilir. Ancak aplastik anemide kemik iligi hiposeltiler oldugu halde, 
alosemik lOsemide kemik iligi, hipersellillerdir. ~unun altlm ~izerek 
belirtmek gerekir ki, aplastik aneminin iyile§me doneminde, kemik 
iliginde bir miyeloblastik reaksiyonun artttgm1 gormek mlimklindlir. 

Enfeksiyoz mononlikleozda, periferde bazan blastlara benzeyen 
atipik mononi.ikleer hticreler gorilllir. Fakat bu hticreleri kemik iligin­
de gormek mlimktin degildir. Enfeksiyoz monontikleozda anemi ve 
trombositopeni de yoktur ve Paul-Bunnel testi (Heterofil antikor tes­
ti) pozitifdir. 

Prognoz : A.kut Iosemilerin her tipi fataldtr. Bazt akut lenfoblas­
tik losemilerin §ifa buldugu soyleniliyor ise de genellikle taru koyduk­
tan sonra ya§am bir ka~ aydan bir ka~ ytla kadar sUrer. Yine de en 
uzun remisyon ALL'de gi:izlenmektedir. 

A.kut miyeloblastik losemi ise, ~ogunlukla tedaviye diren~lidir ve 
ktsa stirede ani oltimle sonlamr. 

Tedavi: 

Akut !Osemilerin tedavisinde ti~ kural vardtr. 

1 - Spesifik tedavi (Antilosemik tedavi). 

2 - Semptomatik tedavi. 

3 - Diger tedavi yontemleri. 
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Akut losemilerde destekleyici tedavi, spesifik tedavi kadar onem.­
lidir. Spesifik tedavinin ba.§ar1h olabilmesi i!;in, destekleyici tedavi· 
nin yeterli olmas1 zorunludur. 

Spesifik tedaviden ama!; : 

I - Remisyon saglamak, 

IT - Remisyonu devam ettirmek ve, 

m - !dame tedavisinde iken yeniden alevlenme olursa tekrar 
remisyon saglamakbr. 

1 - Spesifik Tedavi: 

Kemoterapiye ba.§lamadan once, kesin tamya varmak §arttlr. Ba­
Zl olgularda klinik ve laboratuvar ara§brmalarma ragmen ALL ile 
AML aymmm1 yapmak mi.imklin olmamaktad1r. Bu olgulara, daha 
az toksik olmas1 nedeniyle oncelikle, akut Ienfoblastik losemi tedavi­
si uygulanmahd1r. 15 gtinli.ik bir tedaviye ragmen bir sonu!; ahnanu­
yorsa AML tedavisine ge!;ilmelidir. 

AML kullamlan antiloeemik ila!;lar, losemi hi.icrelerine oldugu 
kadar nonnal hi.icreler i!;in de oldiirliclidi.irler. Bu nedenle AML teda­
·;isine oranla daha !;Ok destekleyici tedaviye ihtiya!; olacaktlr. 

AML tedavisinde tek ila!; veya ila!; kombinasyonu kullamlmak-
tadlr. 

AML de tek ba.§ma kullamlan ila!;lar §un.lardlr : 

1 - 6-Merkaptopi.irin ( 6-MP) 

2 - Cytosin Arabinosid. (CA-ARA-C) 
3 - Daunomicin (D. Daunorubicin) 

4 - 5-Azacytidin (AZ) 

1 - 6-Mercaptopi.irin : Tek ba.§lna ktsmi bir remisyon saghya­
bilir ve bu olasihkta % 25'in altmdadlr. Gi.inllik doz 2,5-3,0 mgr./ kgr 
ve oral olarak verilir. Ali.ipi.irinol ile kullamldtgl zaman bu doz azal­
tllmahdlr. Ya§h hastalarda bu ila!; veya diger analoglar1 kullamlmak­
tadtr. 

2 - Cytocin Arabinocid: (CA, ARA-C) : Devamh infilzyon 
§'eklinde 100 mgr./ m2 olmak i.izere verildigi takdirde remisyon oran1 
6-mercaptopi.irininkinden yi.iksek olur. 
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3 - Daunomicin (D. Daunomicibicin) : Tek ila!; olarak AML 
tedavisinde kullarulan ilag1ar arasmda en ytiksek remisyonu saghyan 
ilagd1r. Dg gtin list tistte 60-80 mgr. / m 2 verilir. Toplam 450-600 mgr/ 
m2 veya bunu a§an dozda verildigi zaman kalbe ve kemik iligine tok­
sik etkisi gortiltir. 

4 - Azocytidin (Az) : DNA ve RNA sentezini etkiler. 5 gtin 
s tireyle gtinde 300 mgr / m2 verilir. Pek kullamlan bir ila!; degildir. Re­
misyon oram dli§tiktlir (% 14) . Remisyon sliresi k1sad1r. Toksik et­
kisi ytiksekdir. 

AML TEDA ViSlNDE UYGULANAN KOMBlNASYON TEDA vtst 

KOMB!NASYON 

C-Arabinosid 
Daunomiciu 
( veya Adriamicin 

TAD. 
C-Arabinocid 
Thioguanine 
Daunomicin 

TRAP. 
Thioguanin 
Daunomicin 
C-Arabinosid 
Prednisolon 

POMP. 
Prednisolon 
Vincristin 
Methotrexate 
Mercaptopiirin 

Vakamtz: 

N. Y. 

DOZ 

100 mgr/ m2/gtinde 
45 mgr/ m2/ gtinde 
30 mgr/ m 2/gtinde 

100 mgr/ m2/ gtinde 
100 mgr/ m2/12 saat 
60 mgr/ m2/5-6 ve 7 gtinde 

100 mgr/ m2/gtinde 
40 mgr/ m2/1 gtin 

100 mg/ m2/gtinde 
30 mgr/ m2/gtinde 

100 mg/ m2/gtinde 
2 mg/ m2/ glinde 

7,5 mg'/ m2/gtinde 
500 mg/ m2/gtinde 

Dogum Yeri: UZUNKOPRtJ. 

§ikayeti : Deri doktintilleri, ate§ ve terleme. 

S'ORE 

7 gtin 
3 > 

7 :. 
7 > 

5 :. 

5 :1> 

5 :. 

5 » 

1 » 

5 :. 
5 ~ 

Hikayesi : Hastanm takriben iki ay once cildinde ka§mblar1 ol­
mU§. Bir slire sonra da doklintiller meydana gelm.i.§. Klinigimize b~-
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vurmadan 20 glin once okstirlik, ate§, terleme oldugunu ifade ediyor. 
Bir ka<.; kez doktora gitmi§. Verilen ila<;lardan (Antibiotik ve oksli­
riik: ilaglan) fayda bulamami§. ~ikayetleri ozellik!e cilt doklinttileri 
artmca klinigimize mtiracaat etmi§. Tetkik ve tcdavi i<_;in yatmlm1~ti. 

Oz GeQmi§i : Bir ozellik tarif etmiyor. 

Soy GeQmi§i : Ailevi bir hastallk yok, anne baba ve karde§leri 
sag ve sagllkh. 

Beden Fonksiyonlart : 1§tah az, uyku dtizensiz, miksiyon, defe­
kasyon normal. 

Genel Durum : Hastanm bilinci yerin-:13, sorulanlara za:manmda 
ve dogru cevap veriyor. Hasta zay1f, astenik yap1dad1r. Gori.inlimli 
anemiktir. Odem, ikter, siyanoz yok. Govdede daha fazla olmak tizere, 
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biitiin viicutta yaygm, morumtrak, s1mrlan belirgin, hafif sertlikte 
cilt lezyonlan vard1r. 

Boynun iki tarafmda, koltuk altlarmda (Axiller bolgede) ve in­
guinal bolgede fmd1k biiyiikltigtinde, orta sertlikte mobil, hafif hassas 
lenfadenopati vard1r. 

SISTEMLER: 

Solunum Sistem,i : !nspeksiyonla §ekil bozuklugu gozlenmedi, iki 
hemitoraks solunuma e§it katlhyor. Vibrasyon torasik normal. Per­
kti.syonla norma! sonorite ve oskiiltasyonla dogal sesler ahmyor. 

Kardio Vaskuler Sistem : !nspeksiyonla kalp sesleri 5 interkostal 
arahkta, ve mid klavikiiler gizgi iizerinde gozleniyor. Palpasyonla pa-
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toloji yok. Oskilltasyonda patolojik ve ek ses saptanmad1. KTA 92/ 
dak. ritmik. T.A. 120/ 80 em Hg. 

Gastro Entestinal Sistem : Di§ler baklmSIZ, dil pash. Batm mua­
yenesinde dalak 2 em. kosta kenanm gec;iyor. Traube alam kapah. 
Hepatomegali saptanmad1. Batmda ba§ka kitle ve hassas bOlge bu­
lunmadl. 

Vriner Sistem : Normal. 

Kemik ve Sinir Sistemi: Patoloji saptanmadl. 

Laboratuvar : 
Sedimantasyon : 1 saatte 125, 2 saatte 135 mm. 

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

Lokosit FormUlu : Blast % 99 (bunlann % 33'i.i monoblast % 67' 
si miyeloblast bulundu). 

Segment : % 1. 

ldrar Tahlili: Normal. 

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

Elektroforez : Alfa, % 7,5-0,46 gr. Alfa2 % 15-0,91 gr. 
Beta % 21-28 gr. Gama % 37,2-2-2,27 gr. 

Kan Bilirubinleri : Normal. 

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

Sgot: %8-51 V'/ ml, SGPT % 9-110 V'/ml. AI. P. 0,8-23 BD. 
Grubel Widal menfi, 'Wright ag. testi menfi, Paul-Bunnel menfi. 
Kan gurubu : 0 Rh pozitif. 

Fundus Tetkiki : Fundusta yaygm §ekilde pete§ial kanamalar 
saptandt. 

Hasta 24.5.1984 gi.ini.i yatmldl. Klinik ve laboratuvar tetkikleri 
sonucu Miyelo Monositer lOsemi tams1 kondu. 8.6.1984 gi.ini.i kemo­
terapiye almd1. 

Hastaya Alexan amp. 100 mgr. (5 ml) / gi.inde (5 gi.in devam) 
0. Arabinozid : 2x1 amp./gi.inde. (5 gi.in devam) 

Purinethol (6. merkaptopi.irin) 3x1 tabl/ gi.inde verildi. 
Tedavinin ikinei gi.ini.inde hastanm genel durumunda bir di.izel-

me gori.ildi.i. Dalak ve lenf bezlerinde ki.i~i.ilme ba§lad1, cilt bulgularm-
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da iyile§me gozlendi. Tedavinin 4'lincli glinlinde adenopati ve spleno­
megali kayboldu. Klinik ve laboratuvar bulgularmda belirgin bir dli­
zelme saptandl. 

Perijerik Formulde : Miyeloblast % 15, monoblast % 6, lenfo 
% 68 ve notro % 11. Birinci tedavi klirlinden sonra (on glinllik bir 
aradan sonra) dalak ve lenf bezlerinde bliylime ba§lad1. Ate§i yliksel­
di. 15.7.1985 glinli genel durum yeniden bozuldu. Kanamalar ve ate§ 
gorlildti. Transftizyon, antibiotik ve kemoterapiye devam edildi. Has­
ta 20.7.1984 glinli vefat etti. 

Ozet 

U:isemiler : Kan hlicrelerinden lokositer serinin s1rurs1z, 'kont­
rolstiz Qogalmas1, organlan istila etmesi ve bu Qogalma ve istilanm 
meydana getirdigi ag1r ve ciddi bir klinik tablodur. 

Olgumuz F AB klasifikasyonuna gore akut miyelomonositer lose­
mi gurubuna girer. Ozellikle cilt bulgular1 bak1mmdan ender rastla­
nan ilginQ bir olgudur. Olgumuza kombine kemoterapi ve destekleyi­
ci tedavi uygulamam1za ragmen sonuQ fatal olmU§tur. 

Summary 

Leukemias : tt 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 F AB classification. tt is a very rarely encountered case parti­
cularly in respect of dermal findings. Fatal result was obtained alt­
heugh we applied combined chemotherapy and supportive treatment. 
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