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Çocukluk çağı kanseri nadirdir; Yeni kanser vakalarının 
yalnızca %1'i 19 yaşın altındaki çocuklarda görülür.Doç. Dr. A

li ATAŞ
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ÇOCUKLUK YAŞI 
KANSERLERİ

• Nöroblastom ve retinoblastom gibi 
embriyonal tümörler ilk 2  yaşta;

• Akut lenfoblastik lösemi  erken 
çocuklukta (2-4 yaşlarında)

• Osteosarkom adeolesan dönemde;

• Hodgkin hastalığı geç adolesan 
dönemde 

pik yapar. Doç. Dr. A
li ATAŞ
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Lösemi, genetik bozukluklar nedeniyle hematopoetik hücrelerde 
kontrolsüz klonal hücre çoğalması olarak tanımlanır.
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o Bu hücreler normal hücrelere göre daha hızlı çoğalma ve daha yavaş apopitoz özelliği mevcut

o Kemik iliği (Kİ) işgale uğrar (Normal hücre üretimi yapılamaz).

o Löseminin tipine göre klinik özellikler ve laboratuvar bulguları  ortaya çıkar
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Eritropoietinin %90'ı böbrek dış 
korteksinde bulunan peritübüler
interstisiyel hücreler tarafından üretilir. 
Küçük bir kısmıda karaciğerde 
sentezlenir.

Bir glikoprotein
olan trombopoetin türüne göre 353-356 
amino asitten oluşur. 
Esas yapım yeri olan karaciğerin dışında, 
böbrek, kemik iliği ve dalakta da yapılır.

Doğal G-CSF 174-177 aminoasit içeren 
başlıca nötrofiller üzerinde etkili olan bir 
glikoproteindir.
G-CSF monosit, fibroblast ve endotel
hücrelerinde sentezlenir.Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Eritropoietinin %90'ı böbrek dış korteksinde bulunan peritübüler interstisiyel hücreler tarafından üretilir. Küçük bir kısmıda karaciğerde sentezlenir.
Bir glikoprotein olan trombopoetin türüne göre 353-356 amino asitten oluşur. Esas yapım yeri olan karaciğerin dışında, böbrek, kemik iliği ve dalakta da yapılır.

Doğal G-CSF 174-177 aminoasit içeren başlıca nötrofiller üzerinde etkili olan bir glikoproteindir.G-CSF monosit, fibroblast ve endotel hücrelerinde sentezlenir 



Lösemiler çocukluk çağında görülen 
malign neoplazmların en sık görülenidir. 

• %75’i akut lenfoblastik lösemi 
(ALL)

• %20’i akut myeloid lösemi (AML)

• <%5 kronik myeloid lösemi (KML)
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• Juvenil miyelomonositik lösemi,

• Kronik miyelomonositik lösemi,

• Kronik lenfositik lösemi  
• çocukluk çağında nadir görülür.Doç. Dr. A
li ATAŞ



Değişik klinik davranış ve tedavi yanıtına neden olan çeşitli genetik abnormalitelerin
olduğun heterojen bir hastalıktır. 
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• Çocukluk çağı ALL ilk tedavi edilebilen yaygın kanser türüdür.

Doç. Dr. A
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Lenfosit, bir lökosit (akyuvar) tipidir. Kanda dolaşan lökositlerin yaklaşık olarak yarısını oluştururlar. Pluripotansiyel kök hücrelerden (hemositoblast) ürerler. Kanda dolaşan lenfositler, alyuvarlardan biraz büyükçe oldukları halde yine de küçük hücre grubuna girerler. Ayrıca lenfosit bağ doku hücresidir. Perifer dolaşımda bulunan lenfosit alt grupları kabaca T, B ve NK (Doğal öldürücü) hücreler olarak sınıflandırılabilir.
Kanda dolaşan lenfositlerin ortalama %80’ini T hücre, %10’unu B hücre geri kalan %1 Bu oranlar hücrelerin alındığı dokuya göre değişebilmektedir, timusta hücrelerin nerede ise %90’ı T hücre iken dalak ve lenf düğümünde %30-40 oranında T hücre görülmekte, B hücreler daha baskın oranda (%60-70) izlenmektedir.[1]0’unu ise NK hücreler oluşturmaktadır.

şık mikroskobu altındaki görüntülerine göre lenfositler, "büyük granüler lenfositler" ve "küçük lenfositler" adında iki ana gruba ayrılır. Lenfosit alt kümeleri, işlevsel olarak da görünüşleriyle bağıntılıdır. Hepsi olmasa da çoğu büyük granüler lenfosit, çoğunlukla doğal öldürücü hücreler olarak bilinirler. Küçük lenfositler iste T lenfositleri ve B lenfositleridir.
Doğal Öldürücü Hücreler (Natural Killer), doğal bağışıklığın bir parçası sayılırlar ve konağın Tümörlere ve virüslerle enfekte olmuş hücrelere karşı savunmasında en büyük rolü oynarlar. Doğal öldürücü hücreler, tümörleri ve enfekte olmuş hücreleri, normal ve enfekte olmamış hücrelerden ayırabilmek için sınıf 1 Major Histokompatibilite Kompleksi denen yüzey proteinlerinin hücrelerdeki düzeyini algılarlar. Doğal öldürücü hücreler, interferonlar denen sitokinlere yanıt olarak işlevsel konuma gelirler. İşlevsel doğal öldürücü hücreler sitotoksik granüller salgılayarak hedef hücreleri öldürürler.

T-Lenfositleri (Thymus Dependent), kanda dolaşan bütün lenfositlerin % 80'ini oluştururlar. Hücresel bağışıklıktan sorumludurlar.Ayrıca B lenfositlerin aktivasyonunda görevleri vardır.T lenfositler efektör hücre haline geldikleri zaman farklılaşarak Yardımcı ve Sitotoksik T lenfosit olarak görev yaparlar.
B-Lenfositleri (Bond Marrow Dependent) ise sıvısal (humoral) bağışıklıktan sorumludur. Uyarıldıklarında antikor üretirler.




• 2-3 yaşlarında çok daha sık görülür.

• Tüm yaş gruplarında erkeklerde kızlardan daha sık görülür. 

• Kromozom bozuklukları  olanlarda daha sık
oDown sendromu

oBloom sendromu

oAtaksi telenjiektazı

o Fankoni anemi

14

Doç. Dr. A
li ATAŞ



• Monokoryonik ikizlerde ilk yaş içinde lösemi görülürse diğerinde görülme 
ihtimali %70

• İkizlerden birinde 5-7 yaşında lösemi olmuş ise zigositesine (monozigotik, 
dizigotik) bakmaksızın diğerinde olma ihtimali 2 kat yüksektir. 
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• Aslında tüm vakalarda ALL’nin sebebi bilinmez.

• Bazı genetik ve çevre faktörleri eşlik edebilir.

• Tanı maksatlı radyasyona maruz kalanların daha yüksek 
sıklıkta ALL olduğu saptanmış.
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• Kromozomal ve genetik anormallikle sık rastlanır (≈%60)

Polimeraz zincir reaksiyonu ve Floresan instu-hibridizasyon teknikleri ile nokta mutasyonlar saptanabilir
Doç. Dr. A

li ATAŞ



• WHO SINIFLAMASI
• %85’i B Lenfoblastik lösemi
• %15’ü T Lenfoblastik lösemi
• %1 olgun B hücrelidir (Burkitt leukemia olarak adlandırılır)
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Olgun (matür) B hücreli lösemi=Burkitt lösemi
• Çok hızlı çoğalır, 
• Farklı tedavi yaklaşımı gerekir

Doç. Dr. A
li ATAŞ
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Sunucu Notları
Sunum Notları
 cluster of differentiation (CD) 



• Genellikle lösemiye özgü değildir (nonspesifik).

o İştahsızlık, halsizlik, bitkinlik, huzursuzluk ve aralıklı yüksek olmayan ateş genellikle vardır.

o Özellikle alt ekstremite kemiklerinde, daha az sıklıkla eklemlerde ağrı olabilir.

o Son 1-2 ay içinde üst solunum yolu enfeksiyonu hikayesi sıklıkla mevcuttur.
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Ateşi, yorgunluğu, kilo kaybı veya kemik ağrısı/topallaması olan çocukların çoğunda kanser olmamasına rağmen, bu 
semptomların her biri altta yatan bir malignitenin belirtisi olabilir.Doç. Dr. A

li ATAŞ



• Hastalık ilerledikçe kemik iliği yetmezliği daha belirgin hale gelir.
o Solukluk, bitkinlik, egzersiz tahammülsüzlüğü, morluklar, burun kanaması ve ateş. 

o Ateş bazen enfeksiyonlardan bazen hastalığın kendisinden kaynaklanır. 

• Organ tutulumları ile lenfadenopati, hepato-splenomegali (%30-40), daha 
nadir olarak testislerde büyüme

20
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• Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu neticesinde sinir köklerinin 
tutulumuna bağlı bulgular(Tüm lösemilerin %5):
o Baş ağrısı, konvülzyon görülebilir.

oPapil ödemi, retinal kanamalar ve kafa çiftlerinde paralizi görülebilir.

21
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Solukluk, hasta halsiz görünüm, 
Ciltte peteşi ve purpura
Müköz membranlarda kanama
Hastalığın ilerleyici özelliğinden dolayı lenfadenopati, splenomegali ve daha az sıklıkta hepatomegali
Kemik veya eklem ağrısı olanlarda ilgili yerlerde hassasiyet, şişme veya efüzyon olabilir


Nadiren SSS tutulumana bağlı bulgular 
Papilödem
Kafa çiftlerinde felç
Retinal kanama




• Solunum sıkıntısı 

o Derin anemi veya mediastinal lenf nodlarının solunum yollarına basısından 
olabilir. (Adölesan T-hücreli ALL’de sıktır)

22
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Solukluk, hasta halsiz görünüm, 
Ciltte peteşi ve purpura
Müköz membranlarda kanama
Hastalığın ilerleyici özelliğinden dolayı lenfadenopati, splenomegali ve daha az sıklıkta hepatomegali
Kemik veya eklem ağrısı olanlarda ilgili yerlerde hassasiyet, şişme veya efüzyon olabilir




• Kemik iliği yetmezliğini gösteren perferik kan  bulguları ciddi anlamda ALL’yi
düşündürür.

• Anemi ve Trombositopeni çoğu hastada bulunur. (%75)
• Periferal kanda lösemik hücreler görülebilir. 
• Çoğu hastada lökosit sayısı <10,000/μL. (Lökositoz da görülebilir)

+
• Kemik iliği

+
• Flow sitometri / Sitogenetik /Moleküler çalışmalar
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Solukluk, hasta halsiz görünüm, 
Ciltte peteşi ve purpura
Müköz membranlarda kanama
Hastalığın ilerleyici özelliğinden dolayı lenfadenopati, splenomegali ve daha az sıklıkta hepatomegali
Kemik veya eklem ağrısı olanlarda ilgili yerlerde hassasiyet, şişme veya efüzyon olabilir
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Periferik yaymada lenfoid blastlar (ok)Periferik yaymada mitoz (ok), vaküollü, Blast (kalın ok)Doç. Dr. A
li ATAŞ



İlk tanıda BK 120.000/mm3
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APeriferik yayma                             B Periferik yayma                         C Kemik iliği

A B C

Doç. Dr. A
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ALL ilk tanıda x10 büyütme (A)
Ve  x100 büyütme de kemik iliği görüntüsü (B)

A B

Akım hücre sayımında SSC-FSC iz 
düşümleriDoç. Dr. A

li ATAŞ



• Tipik belirti ve semptomlara anemi, tromobositopeni ve artmış BK eklenince başka 
hastalıkla nadir karışır

• Artmış LDH sıklıkla rastlanır
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Sadece pansitopeni var ise:
Aplastik anemi  (doğuştan, sonradan kazanılan)

Tek bir hücre serisinde eksiklik olduğunda:
Geçici eritroblastopeni
Immun trombositopeni

Ateş, lenfadenopati var ise: 
Enfeksiyoz mononükleoz

Eklem tutulumu(Kemik ağrısı yok, eklem şişliği var) ve ateş varlığında:
Romatoid artrit

Doç. Dr. A
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• Akut myeloid lösemi
• Periferik yayma ve kemik iliği (Kİ) incelemesi ile

• Nöroblastoma
• Fizik muayene, görüntülemeler ve Kİ incelemesi ile

• Rabdomiyosarkoma
• Lokal kitle, Kİ incelemesi

• Ewing sarkoma
• Özellikle ekstremitelerde lokalize kitle  ve Kİ incelemesi

28
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• Retinoblastoma dan ayrılmalıdır.
• Göz bebeğinde parlama ve görüntüleme ile 
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A: retionoblastomada gözde parlama                             B: enükle gözde retinoblastom kitlesi
Doç. Dr. A

li ATAŞ



• Hastanın yaşı (<1- ≥10 yaş)

• İlk tanıdaki hücre sayısı (≥50.000/mm3)

• SSS tutulumu varsa

• T hücreli lösemi 

• Hipodiploidi olması (<44)

• T(12:21), t(9:22), Ph-like, iamp21, IKZF1 
mutasyonları

• İndüksiyon tedavisi sonrası rezidü kalması

30
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• Tedavi evreleri (≈ 2,5 yıl)
• İndüksiyon (Remisyon, başlangıç, hücum) (1 ay)
• Konsolidasyon (güçlendirme) (2-6 ay)
• İnsentification ( 2 ay)
• İdame (2 yıl)
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İndüksiyon
 Prednisolon günlük
 Vinkristin haftalık
 L-asparaginaz hafta bir-iki
 Daunomisin haftada bir-iki defa 

 %98’i remisyona (blastlardan temizlenme ve nötrofiller, trombosit ve normoblastların geri gelmesi) girer. Blast <%5 olur. 
 Konsolidasyon (Güçlendirme)

 Yüksek doz metotreksat (2,5-5 gr/m2) 
 15 günde bir 4 doz verilir

 İdame ikili veya çoklu ilaç
 120-146 hafta devam ederDoç. Dr. A

li ATAŞ



• Kemik iliği baskılaması sonucu anemi, trombositopeni, nötropeni ve dolaysı ile 
kanama diyatezi, sık bakteri ve mantar enfeksiyonları özellikler hücresel 
immünitenin baskılanması sonucu Pneumocystis jirovecii pnömonisi görülebilir.

• Uzun süreli sekeller:
• Nörokognitif bozukluklar
• Kardiyak disfonsiyon
• Osteonekrosis
• İnfertilite
• Sekonder malignensi
• Psikososyal problemeler

32
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Tam kan tetkiki

Kemik iliği mikroskobik incelemeleri

Minimal rezidüel hastalık (eser kalıntı hastalık)

oAkım hücre sayımı ile takip edilir
o1/10.000’i yakalamak mümkündür
o Tedavinin gidişatına yön verir. 
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• Akut lösemilerin %20 kadarını oluşturur
• Adölesanda daha sık görülür
• ALL’deki etkenler burada da geçerlidir.

• Benzen-lösemi ilişkisi? (Sanayideki kullanımı sınırlandırılmıştır.)

35

Doç. Dr. A
li ATAŞ



36

Doç. Dr. A
li ATAŞ



• Kemik iliği aspirasyonu veya biyopsisinde:

• Kemikil iliği myeloid-monosit-megakaryosit-eritroid öncü hücrelerine benzeyen

• Yüksek homojenitede

• Çekirdekli hücrelerin >%20’ini oluşturan blastlar görülür
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• WHO sınıflaması:
• Kromozom bozuklukları

• Tipe özel gen mutasyonları da 
dikkate alınır

• Akım hücre sayımı da sık kullanılır

38
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• ALL’e benzer
• Malign hücreler tarafından kemik iliğinin işgaline bağlı kemik 

iliği yetmezliği 

• ALL’dekilerin bir kısmı veya tamamı bulunabilir

• ALL’de nadir olup AML’de olan bulgular mevcut
• Cilt altı nodüller :Blueberry muffin belirtisi (Yabanmersinli kek)
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Yabanmersinli kek belirtisi

Doç. Dr. A
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• Diş eti tutulumu (hipertrofisi)

• Yaygın damar içi pıhtılaşma

• Lösemik kitle (kloroma=granülositik
sarkom)

40

AML M3’de DIC

AML M3 hastasında belirgin diş eti hipertrofisi

Doç. Dr. A
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Purpura şikayeti ile gelen 
AML M3 ilk tanı anı

Doç. Dr. A
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• Kemik iliği incelemesinde

• Sellüleritesi artmış  kemik iliğinde tek tipteki hüclerde artış

• Akım hücre sayımında myeloid belirteçlerin bulunması
• CD11, CD13, CD14, CD15, CD33, anti-MP0

• Sitogenetik anormallikler

42A, M0 (miyeloblastik, çok az farklılaşmış);                          B, M1(miyeloblastik, az olgunlaşmış);
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C, M2 (miyeloblastik, olgunlaşmış);                    D1, M3 (promiyelositik)
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M6 (eritrolösemi)

H

M3 (az granüllü tip) M4 (miyelomonositik)

M5 (monoblastik) 
Doç. Dr. A

li ATAŞ
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G, M7 (megakaryoblastik) AML M2Doç. Dr. A
li ATAŞ



• Çoklu ilaç ile yoğun tedavi yapıldığında %65 remisyon sağlanır

• %5-10 hasta enfeksiyon ve diğer komplikasyonlarla remisyondan önce kaybedilir

• Kemik iliği nakli (KIT) (uzun süreli hastalıksız sağ kalım %60-70)

46
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• Destek tedavisi ALL’de olduğu gibi bunda da gerekir

• Yoğun kematerapi uzun süreli kemik iliği baskılanması yapabilir
• Özellikle streptokokus viridans sepsisleri ve bakteriyel enfeksiyonlar büyük 

sorun oluşturur.
• Ağır sitopeniler görülebilir

• Enfeksiyonlar
• Kanamalar
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AML  M3 kemoterapisi alan hastada
ağır mukozit ve iyileşmiş hali.Doç. Dr. A

li ATAŞ



49

Akut promiyelositik lösemi, subkonjiktival kanama İmatinib sonrası toksik epidermal nekrolizDoç. Dr. A
li ATAŞ
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