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GIRIS

Losemiler, hematopoetik 6nciil hiicrelerin neop-
lastik degisimi sonucu ortaya ¢ikan klonal hasta-
liklardir. Akut veya kronik olarak siniflandirilirlar.
Akut 16semi, hiicrelerin morfolojisi ve boyanma
ozelliklerine gore “French—-American-British Co-
operative Group” (FAB) tarafindan Akut Miyelo-
id Losemi (AML) ve Akut Lenfoblastik Losemi
(ALL) olarak siniflandirilmistir. (1). Cocuklarda
en sik akut lenfoblastik 16semi goriilmekte iken,
erigskinlerde en sik akut myeloid 16semi goriilmek-
tedir.

Akut lenfoblastik 16semi lenfoblastlarin kont-
rolsiiz ve asir1 gogalmasindan kaynaklanmaktadir.
Lenfoblastlar kemik iliginde ¢ogalirlar ve bura-
dan kana ve beyin-omurilik gibi diger organlara
gecerler. Akut lenfoblastik 16semi ¢ocukluk ¢agi
l6semilerinin % 80’inden, tiim erigkin l6semileri-
nin % 20’sinden sorumludur (2). Akut lenfoblastik
l6semide lenfoblastlarin olgunlasma ve farklilas-
ma fonksiyonu kaybolmustur. Bu hiicreler ¢ogalip
normal hiicrelerin yerini aldik¢a kemik iliginde
eritrosit, trombosit ve l6kositlerin yapimi bozulur.

Akut myeloid 16semi ise myeloblast denilen
hiicrelerin agir1 ve kontrolsiiz ¢ogalmast sonucu
gelisir. Graniilosit ve monositler kemik iliginde
blast denilen geng¢ hiicrelerin basamak basamak
olgunlasmasi sonucu olusurlar. Akut miyeloid
l6semide, normal olgunlasma siireci bozulur ve
blast denilen geng hiicreler olgunlasamaz, kemik
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iligi ve kanda birikmeye baglarlar. Nétrofil, mo-
nosit gibi olgun hiicreler meydana gelemez ve
myeloblastlarin anormal gogalmasi sonucu kemik
iliginde grantilosit, eritrosit ve trombosit yapimi
bozulur.

KLINiK BELIRTi VE BULGULAR

Klinik bulgular kemik iliginin ve ekstramediiller
organlarin infiltrasyonuna bagldir ve organ in-
filtrasyonlar1 da kendini boyut artis1 ve fonksiyon
bozuklugu ile gosterir.

Hastanin 6ykiistinde solukluk, halsizlik, cabuk
yorulma, kilo kayby, ates, kemik ve eklem agris,
eklem sisligi, kolay morarma, uzun siiren kanama
gibi bulgular sorgulanmalidur.

Fizik muayenede kemik iligi tutulumu sonucu
anemiye bagli solukluk, trombositopeniye bagli
petesi, purpura, ekimozlar, nétropeniye bagl ates
ve enfeksiyon bulgular1 goriilebilir. Trombosit sa-
y1s1 20000/mm™iin altina diistiigii zaman kanama
riski artar (3). Lokostaz durumunda santral sinir
sistemi veya akcigerde kanamalar meydana gele-
bilir. Lokostaz; siklikla 16kosit sayisinin >100000/
mm’ oldugu durumlarda ortaya ¢ikar ve blastlar
santral sinir sistemi, akciger ve testisler gibi organ-
larin kiigiik damarlarinda birikerek tikanmalara
ve sonugta enfarkt ve kanamalara yol agarlar.

Ekstramediiller organ tutulumlar1 sonucunda
lenfadenopatiler, hepatomegali, splenomegali, tes-
tislerde agrisiz tek veya ift tarath bityime gorii-
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Hipokalsemi durumunda ise % 10’luk kalsi-
yum glukonat 0.5-1 ml/kg 5-10 dakikada intrave-
noz inflizyon seklinde verilebilir.

Hastanin hidrasyona ragmen idrar ¢ikiminin <
50 ml/m2/saatte oldugu durumlarda furosemide
de tedaviye eklenebilir.

Hiperlokositoz, total beyaz kiire sayisinin >
100000/mm?® olarak tanimlanmakta olup kotii bir
prognostik faktordiir. Akut 16semili hastalarda
siklig1 % 5-8.5 arasinda degismektedir (5). Hiper-
l6kositoz ile gelen hastalarda hidrasyon, alkali-
zasyon, allopurinol baglanmasi yaninda hastalara
diisiik doz steroid (metilprednisolon 0.1 -0.2 mg/
kg/g) tedavisi baslabilir. Hiperlokositozlu hasta-
larda lokoferez ancak pulmoner semptom, santral
sinir sistemi semptomu veya priapism gibi 1okos-
taz bulgularinda diisiiniilebilir.

Akut lenfoblastik losemide protokoller ara-
sinda merkezler arasinda farkliliklar olmakla bir-
likte tedavinin esas ilaglar1 steroid, methotreksat
ve L-asparaginazdir. Akut myeloid losemide ise
sitarabin, idarubicin, etoposide gibi kemoterapo-
tiklerden olusan kemoterapi rejimleri kullanil-
maktadir. Protokoller genel olarak indiiksiyon,
MSS profilaksisi, konsolidaston ve remisyon in-
diiksiyonu seklinde devam etmektedir. Tedavi igin
hastalar risk gruplarina ayrilmaktadir. Risk sinif-
lamasi ¢ocuklarda yas, bagvuru beyaz kiire sayisi,
genetik olarak belirli translokasyonlarin varlig1 ve
tedavi cevabina gore yapilmaktadir. Eriskinlerde
de risk sinflamasi genetik mutasyonlar ve tedavi
cevabina gore yapilmakta olup tedavi yogunlugu-
na bu sekilde karar verilmektedir. Hastalarin te-
davisinde yiiksek riskli hastalarda kullanilan bir
diger secenek ise hematopoetik kok hiicre nakli-
dir. Bu akraba ici veya dig1 tam veya yar1 uyumlu
vericiden yapilabilmektedir.

Akut lenfoblastik veya myeloblastik 16seminin
¢ocuklarda prognozu iyi olup kiir sanst % 70-80
lerdedir. Eriskinlerde kiir sansi ¢ocuklar kadar
yiiksek olmayip % 30-40 arasinda degismektedir
(6).

Giiniimiizde risk gruplarina uygun tedavi yak-
lasimlari ile hastalar tedavi edilmektedir ve cocuk-
larda kullanilan protokoller ile sag kalim oranlar1
oldukga yiiksektir. Yapilan galigmalar ile ¢ocuk
ve erigkin 16semi hastalarinda risk siniflamasina

dayal: tedavi rejimleri ile uzun siireli remisyon ve
tam sifa oranlarinda artis hedeflenmektedir.

SONUC

Sonug¢ olarak akut losemiler cocuklarda en sik
goriilen kanser olup klinik olarak siiphe edilen
hastalarda taninin hizli olarak konulmas: gerek-
mektedir. Yas ve ilk tanidaki beyaz kiire sayisi gibi
faktorler prognozu belirlemede 6nemlidir. Uygun
tedavinin belirlenmesi tani aninda hastanin risk
grubunun dogru sekilde saptanmasi ile miim-
kiindiir. Tedavide amag kiir oranlarini artirmak
ve toksisite ve ge¢ yan etkileri en aza indirmektir.
Kiir oranlarinin artmasi; tedavideki gelismelere,
riske yonelik tedavilerin verilebilmesine yol agan
prognostik faktorlerin tanimlanmasina ve destek
bakimdaki ilerlemelere baghdir. Yogun kemotera-
pi ve bununla iligkili riskler destek tedavisini ¢ok
6nemli kilmaktadir.
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