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Figure 491-2 Age-specific cancer incidence rates per 100,000 chil-

dren within the United States. Rates based on data from 2007-2011
from Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) database.
(Data compiled from Howlader N, Noone AM, Krapcho M, et al, editors:
SEER Cancer Statistics Review, 1975-2011, Section 28. Bethesda, MD,
National Cancer Institute. Available at http://seer.cancer.gov/csr/
1975_2011/, posted to the SEER website, April 2014.)

Cocukluk cagi kanseri nadirdir; Yeni kanser vakalarinin
yalnizca %1'i 19 yasin altindaki cocuklarda goruldr.
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Figure 491-4 Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER)
incidence rates by International Classification of Childhood Cancer
(ICCC) and age group <20 yr. CNS, central nervous system. (Data
compiled from Howlader N, Noone AM, Krapcho M, et al, editors:
SEER Cancer Statistics Review, 1975-2011, Section 29. Bethesda, MD,
National Cancer Institute. Available at http://seer.cancer.gov/csr/
1975 2011/, posted to the SEER website, April 2014.)
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FIGURE 153.2 Incidence of the most common types of cancer in
children by age. The cumulative incidence is shown as a dashed line.

(Courtesy Archie Bleyer, MD.)
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* Noroblastom ve retinoblastom gibi
embriyonal timorler ilk 2 yasta;

o Akut lenfoblastik losemi erken
cocuklukta (2-4 yaslarinda)

* Osteosarkom adeolesan donemde;
|

* Hodgkin hastaligi gec adolesan
donemde

pik yapar.



KANSERLERDE RISK
FAKTORLERI

CANCER TYPE

RISK FACTOR

Table 491-2 | Known Risk Factors for Selected Childhood Cancers

COMMENTS

Acute lymphoid leukemia

lonizing radiation

Acute myeloid leukemias

Race

Genetic factors*®

Chemotherapeutic agents;
Genetic factors*

Brain cancers

Hodgkin disease

Therapeutic ionizing
radiation to the head
Genetic factors*

Family history

Infections

Non-Hodgkin lymphoma

Osteosarcoma

Ewing sarcoma

Neuroblastoma
Retinoblastoma

Wilms tumor
Renal medullary carcinomgl|
Rhabdomyosarcoma
Hepatoblastoma
Leiomyosarcoma

Malignant germ cell tumor]

Immunodeficiency

Infections

lonizing radiation
Chemotherapy
Genetic factors*

Race

Genetic factors®

Congenital anomalies

Race
Sickle cell trait

Congenital anomalies
and genetic conditions

Genetic factors*®

Immunosuppression and

EBV infection
Cryptorchidism

Although primarily of historical significance, prenatal diagnostic x-ray exposure
increases risk.

Therapeutic irradiation for cancer treatment also increases risk.

White children have a 2-fold higher rate than black children in the United States.

Down syndrome is associated with an estimated 10-20—fold increased risk.

NF1, Bloom syndrome, ataxia-telangiectasia, and Langerhans cell histiocytosis,
among others, are associated with an elevated risk.

Alkylating agents and epipodophyllotoxins increase risk.

Down syndrome and NF1 are strongly associated.

Familial monosomy 7 and several other genetic syndromes are also associated with
increased risk.

With the exception of cancer radiation therapy, higher risk from radiation treatment
is essentially of historical importance.

NF1 is strongly associated with optic gliomas, and, to a lesser extent, with other
central nervous system tumors.

Tuberous sclerosis and several other genetic syndromes are associated with
increased risk.

Monozygotic twins and siblings are at increased risk.
EBV is associated with increased risk.

Acquired and congenital immunodeficiency disorders and immunosuppressive
therapy increase risk.
EBV is associated with Burkitt lymphoma in Africa.

Cancer radiation therapy and high radium exposure increase risk.
Alkylating agents increase risk.
Increased risk is apparent with Li-Fraumeni syndrome and hereditary retinoblastoma.

White children have about a 9-fold higher incidence rate than black children in the
United States.

Neurocristopathies.
No established other risk factors.

Aniridia, Beckwith-Wiedemann syndrome, and other congenital and genetic
conditions are associated with increased risk.
Asian children reportedly have about half the rates of white and black children.

Etiology unknown.

Li-Fraumeni syndrome and NF1 are believed to be associated with increased risk.
There is some concordance with major birth defects.

Beckwith-Wiedemann syndrome, hemihypertrophy, Gardner syndrome, and family
history of adenomatous polyposis are associated with increased risk.

EBV is associated with leiomyosarcoma for all forms of congenital and acquired
immunosuppression but not leiomyosarcoma among immunocompetent persons.

Cryptorchidism is a risk factor for testicular germ cell tumors.

*See Chapter 492, Table 492-2.

EBV, Epstein-Barr virus; NF1, neurofibromatosis type 1.
Scheurer ME, Bondy ML, Gurney JG: Epidemiology of childhood cancer. In Pizzo PA, Poplack DG, editors: Principles and practice of pediatric oncology, ed 6,
Philadelphia, 2011, Lippincott Williams & Wilkins, p. 15.



o Bu hiicreler normal hiicrelere gorve daha hizli cogalma ve daha yavas apopitoz ozelligi mevcut

o Kemik iligi (KI) isgale ugrar (Normal hiicre iiretimi yapilamaz).

o Loseminin tipine gore klinik ozellikler ve laboratuvar bulgular: ortaya ¢ikar




LOSEMILER

Table 495-1 | Factors Predisposing to Childhood

Leukemia

GENETIC CONDITIONS

Down syndrome

Fanconi anemia

Bloom syndrome

Diamond-Blackfan anemia
Shwachman-Diamond syndrome
Kostmann syndrome
Neurofibromatosis type 1
Ataxia-telangiectasia

Severe combined immune deficiency
Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria
Li-Fraumeni syndrome

ENVIRONMENTAL FACTORS
lonizing radiation

Drugs

Alkylating agents
Epipodophyllotoxin

Benzene exposure

10
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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 


LOSEMILER

Lésemiler ¢cocukluk caginda goriilen
malign neoplazmlarin en sik gorulenidir.

« %75'i akut lenfoblastik |0semi
(ALL)

« %20’i akut mveloid l6semi (AML)

* Juvenil miyelomonositik |6semi,

. N . * Kronik miyelomonositik [6semi,
» <%5 kronik myeloid I6semi (kML)

* Kronik lenfositik 16semi

e cocukluk caginda nadir gorulir.

12



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

Degisik klinik davranis ve tedavi yanitina neden olan ¢esitli genetik abnormalitelerin
oldugun heterojen bir hastaliktir.

e Cocukluk cagi ALL ilk tedavi edilebilen yaygin kanser turtddr.

13


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.



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

EPIDEMIYOLOJI
e 2-3 vaslarinda cok daha sik gorulur.

* Tum yas gruplarinda erkeklerde kizlardan daha sik gérulur.

* Kromozom bozukluklari olanlarda daha sik
o Down sendromu
o Bloom sendromu
o Ataksi telenjiektazi

o Fankoni anemi

14



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

EPIDEMIYOLOJI

* Monokoryonik ikizlerde ilk yas icinde |6semi goriltrse digerinde gortlme
ihtimali %70

* |kizlerden birinde 5-7 yasinda l6semi olmus ise zigositesine (monozigotik,
dizigotik) bakmaksizin digerinde olma ihtimali 2 kat yUksektir.

15




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

Etiyoloji

* Aslinda tim vakalarda ALL'nin sebebi bilinmez.

Normal
chromosome 9

* Bazi genetik ve cevre faktorleri eslik edebilir.
* Tani maksatl radyasyona maruz kalanlarin daha yuksek
siklikta ALL oldugu saptanmis. ’ -~
Kromozom abnormaliteleri:
* Kromozomal ve genetik anormallikle sik rastlanir (=%60) —_

(ABL)

Translocation

1(9;22)

Philadelphia
chromosome

Polimeraz zincir reaksiyonu ve Floresan instu-hibridizasyon teknikleri ile nokta mutasyonlar saptanabilir

16




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

Hiicre esash siniflandirma:

* WHO SINIFLAMASI
* %85’i B Lenfoblastik [6semi
* %15'U T Lenfoblastik I6semi
* %1 olgun B hicrelidir (Burkitt leukemia olarak adlandirilir)

Olgun (matiir) B hiicreli l6semi=Burkitt l6semi

Cok hizli cogalir,
Farkh tedavi yaklasimi gerekir

17
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Figure 122-2 Antigen-independent human B-cell development. (From Haynes BF, Denning SM: Lymphopoiesis. In Stamatoyvannopoulis G, Mienhuis &,
Majerus P, Varmus H [eds]: Molecular Basis of Blood Diseases, 2nd ed. Philadelphia, WB Saunders, 1394,



Sunucu Notları
Sunum Notları
 cluster of differentiation (CD) 


AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

KLINIK BULGULAR (1)

» Genellikle I6semiye 6zgu degildir (nonspesifik).

o Istahsizlik, halsizlik, bitkinlik, huzursuzluk ve aralikl yiiksek olmayan ates genellikle vardir.

o Ozellikle alt ekstremite kemiklerinde, daha az siklikla eklemlerde agri olabilir.

o Son 1-2 ay icinde Ust solunum yolu enfeksiyonu hikayesi siklikla mevcuttur.

Atesi, yorgunlugu, kilo kaybi veya kemik agrisi/topallamasi olan ¢cocuklarin cogunda kanser olmamasina ragmen, bu
semptomlarin her biri altta yatan bir malignitenin belirtisi olabilir.

19




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

KLINIK BULGULAR (2)

* Hastalik ilerledikce kemik iligi yetmezligi daha belirgin hale gelir.

o Solukluk, bitkinlik, eqzersiz tahammiilsiizliigii, morluklar, burun kanamasi ve ates.

o Ates bazen enfeksiyonlardan bazen hastaligin kendisinden kaynaklanir.

* Organ tutulumlari ile lenfadenopati, hepato-splenomegali %3040, daha
nadir olarak testislerde buylime

20




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

KLINIK BULGULAR (3)

 Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu neticesinde sinir koklerinin
tutulumuna bagli bulgular(Tiim Iésemilerin %5):

o Bas agrisi, konvulzyon gorulebilir.

o Papil 6demi, retinal kanamalar ve kafa ciftlerinde paralizi goruilebilir.

LEFT EYE Miscile

4. Severe Papliliedema 21
with Retinal Hemorrhages

PeularTimesCom



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



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

KLINIK BULGULAR (4)

e Solunum sikintisi

o Derin anemi veya mediastinal lenf nodlarinin solunum yollarina basisindan
olabilir. (Adélesan T-hiicreli ALL'de siktir)
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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



AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

TANI

e Kemik iligi yetmezligini gdsteren perferik kan bulgulari ciddi anlamda ALLyi
dusundurar.

* Anemi ve Trombositopeni cogu hastada bulunur. (%75)

Periferal kanda |6semik hiicreler goérulebilir.

Cogu hastada lokosit sayisi <10,000/uL. (Lokositoz da goriilebilir)
+

Kemik iligi
+

Flow sitometri / Sitogenetik /Molekiler calismalar



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




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

P rifer kyymd mt (k) vakuolli, BI (kallnok)
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Perifer kyymdl nfoid blastlar (k)




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

_.‘g" g’c‘a
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A->Periferik yayma B —>Periferik yayma C-> Kemik iligi

Ilk tanida BK 120.000/mm?3
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

abdullah oral 170412001
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55C-Height
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ALL ilk tanida x10 buyutme (A)
Ve x100 buyutme de kemik iligi goruntusu (B)

Akim hucre sayiminda SSC-FSC iz
disumleri
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

AYIRICI TANI (1)

* Tipik belirti ve semptomlara anemi, tromobositopeni ve artmis BK eklenince baska
hastalikla nadir karisir

 Artmis LDH siklikla rastlanir

Sadece pansitopeni var ise:
Aplastik anemi (dogustan, sonradan kazanilan)

Tek bir hiicre serisinde eksiklik oldugunda:
Gegici eritroblastopeni
Immun trombositopeni

Ates, lenfadenopati var ise:
Enfeksiyoz monontkleoz

Eklem tutulumu(Kemik agrisi yok, eklem sisligi var) ve ates varliginda:
Romatoid artrit




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

AYIRICI TANI (2)

e Akut myeloid |I6semi
* Periferik yayma ve kemik iligi (Ki) incelemesi ile
* Noroblastoma

* Fizik muayene, gorintiilemeler ve Ki incelemesi ile

 Rabdomiyosarkoma

 Lokal kitle, Ki incelemesi

* Ewing sarkoma

e Ozellikle ekstremitelerde lokalize kitle ve Ki incelemesi

28




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

AYIRICI TANI (3)

* Retinoblastoma dan ayrilmalidir.
* GOz bebeginde parlama ve goruntileme ile

A: retionoblastomada gézde parlama B: eniikle gbzde retinoblastom kitlesi

29




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

Yuksek risk faktorleri:

* Hastanin yasi (<1- 210 yas)
Ik tanidaki hiicre sayisi (50.000/mm?3)

SSS tutulumu varsa

T hicreli losemi

Hipodiploidi olmasi (<44)

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

* Induksiyon tedavisi sonrasi rezidii kalmasi

ABLE 155.1 | General Prognostic Factors in Acute

FACTOR
Age

Race and ethnicity

Initial WBC count

CNS disease at
diagnosis

Immunophenotype

Ploidy (number of
chromosomes)

Genetics

Minimal residual
disease after
induction therapy

Lymphoblastic Leukemia

FAVORABLE
(LOWER RISK)

1-9.99yr

White, Asian/Pacific
Islanders

<50,000/mm?
Absent

B lineage

Hyperdiploidy (>50)

t(12;21), trisomies of
chromosomes 4, 10,
and 17

Negative

UNFAVORABLE
(HIGHER RISK)

<1 or=210yr

Black, Hispanic,
Mative American

>50,000/mm?3

Present

T cell
Hypodiploidy (<44)
t(4:11), t(9;22),
Ph-like, iamp21,
IKZF1 mutations

Positive

CNS, Central nervous system; WBC, white blood cell.
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

TEDAVI

* Tedavi evreleri (= 2,5 yil)
* indiksiyon (Remisyon, baslangic, hiicum) (1 ay)
» Konsolidasyon (glclendirme) (2-6 ay)
* insentification ( 2 ay)
* idame (2 yil)

indiiksiyon
= Prednisolon gunlik
= Vinkristin haftalik
= |L-asparaginaz hafta bir-iki
= Daunomisin haftada bir-iki defa
v" %98’i remisyona (blastlardan temizlenme ve nétrofiller, trombosit ve normoblastlarin geri gelmesi) girer. Blast <%5 olur.
v Konsolidasyon (Gii¢lendirme)
v" Yiksek doz metotreksat (2,5-5 gr/m2)
= 15 gunde bir 4 doz verilir
v" idame ikili veya coklu ilag
v 120-146 hafta devam eder
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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

Komplikasyon

 Kemik iligi baskilamasi sonucu anemi, trombositopeni, ndétropeni ve dolaysi ile
kanama diyatezi, sik bakteri ve mantar enfeksiyonlari 6zellikler hiicresel
immunitenin baskilanmasi sonucu Pneumocystis jirovecii pndmonisi gorulebilir.

 Uzun sureli sekeller:
 Norokognitif bozukluklar

 Kardiyak disfonsiyon

e Osteonekrosis

e Infertilite

 Sekonder malignensi
 Psikososyal problemeler

32




AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI (ALL)

TAKIP
» Tam kan tetkiki

»Kemik iligi mikroskobik incelemeleri

>M|n|ma| FEZIdUE| haStahk (eser kalinti hastalik)

o Akim htcre sayimi ile takip edilir
0 1/10.000’i yakalamak mimkindir
o Tedavinin gidisatina yon verir.
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AKUT MIYELOID LOSEMI (AML)

e Akut l6semilerin %20 kadarini olusturur

* Adolesanda daha sik gorullr

* ALL'deki etkenler burada da gecerlidir.

* Benzen-losemi i|i§kiSi? (Sanayideki kullanimi sinirlandirilmistir.)

35



—
10 pm

@

Multipotential hematopoietic
stem cell
(Hemocytoblast)

!
@

Common myeloid

1
®

Common lymphoid

Stem cells

Committed progenitor cells

b

Lymphopoiesis

progenitor progenitor
o @) |
-
Proerythroblast
m Megakaryoblast (Pronormoblast) Myell:'nblast Lymphoblast
0 Basophlllc :.
erythroblast e nlt
g Promegakaryoc vie B. promj:relocwe N. promyelocwe E. prom yelocyte Monablast
m . Polych romatic p .'.':f_ »{'.'. » C
erythroblast Q - '
Prolymphocyte
. B. myelocyte N. myelocyte E. myelocyte Promonocyte
Orthochromatic l l
® erythroblast ’
. (Normoblast) B. metamyelocyte N. metamyelocyte E. metamyelocyte
Megakaryocyte b
e | @@ O O
erythtocyte [1] B. band N. band E. band
(Reticulocyte) = LEl - ban - ban ]
w "o ey
7 oc 5
Thrombocytes Erythrocyte [2] . ‘) . Pl @ @ ‘-.
(Platelets) _(Red blood cell) . Basophil Neutrophil Eosinophil . _ Monocyte . I‘ElLaturaI Killer ?e"
= . o oah arge granular
Thrombopoiesis Erythropoiesis Granulopoiesis Monocytopoiesis Small lymphocyte)
lymphocyte [4]
g Blymplhocyte T lymphocyte
Mast cell Gl . @ -

Macrophage . »
Myeloid dendritic
cell [3]

Plasma cell

Lymphoid dendritic
cell [3]

Mature cells

36



AKUT MIYELOID LOSEMIi (AML)

 Kemik iligi aspirasyonu veya biyopsisinde:

* Kemikil iligi myeloid-monosit-megakaryosit-eritroid dncu hicrelerine benzeyen

* Yuksek homojenitede

e Cekirdekli hticrelerin >%20’ini olusturan blastlar gorular
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Table 495-3 | WHO Classification of Acute Myeloid
Neoplasms

Acute myeloid leukemia with recurrent genetic abnormalities
AML with 1(8;21)(922;,922); RUNXT-RUNXTT1

AML with inv(16)(p13.1922) or t(16;16)(p13.1;922); CBFB-MYH11
APL with t(15;17)(922;,912); PML-RARA

AML with t(2;11)(p22;923); MLLT3-MLL

AML with t(6;9)(p23;934); DEK-NUP214

AML with inv(3)(g21926.2) or t(3;3)(g21;926.2); RPN1-EVI1

AML (megakaryoblastic) with t(1;22)(p13;913); RBM15-MKL1
Provisional entity: AML with mutated NPM1

* Provisional entity: AML with mutated CEBPA

¢ WHO SlnlflamaSI: Acute myeloid |eu}|:emia with myelodysplasia-related changes
Therapy-related myeloid neoplasms

Acute myeloid leukemia, not otherwise specified
* Kromozom bOZUkIUkIarI e AML with minimal differentiation
AML without maturation
AML with maturation
Acute myelomonocytic leukemia
Acute monoblastic/monocytic leukemia
Acute erythroid leukemia
. e Pure erythroid leukemia
e Akim hiicre sayimi da sik kullanihr * Erythroleukemia, erythroid/myeloid
¢ Acute megakaryoblastic leukemia
* Acute basophilic leukemia
* Acute panmyelosis with myelofibrosis
Myeloid sarcoma
Myeloid proliferations related to Down syndrome
® Transient abnormal myelopoiesis
¢ Myeloid leukemia associated with Down syndrome
Blastic plasmacytoid dendritic cell neoplasm

AKUT MIYELOID LOSEMI

(AML)

SINIFLAMA

* Tipe 6zel gen mutasyonlari da
dikkate alinir

AML, acute myelogenous leukemia; APL, acute promyelocytic leukemia.




AKUT MIYELOID LOSEMi (AML)

KLINIK BULGULAR

e ALL'e benzer

* Malign htcreler tarafindan kemik iliginin isgaline bagl kemik
iligi yetmezligi

* ALLdekilerin bir kismi veya tamami bulunabilir

* ALL'de nadir olup AML'de olan bulgular mevcut

* Cilt alti nodiiller :Blueberry muffin belirtisi (Yabanmersinli kek)




AKUT MIYELOID LOSEMIi (AML)

KLINIK BULGULAR

* Dis eti tutulumu (hipertrofisi)

e Yaygin damar ici pithtilasma

AML M3 hastasinda belirgin dis eti hipertrofisi

e Losemik kitle (kloroma=graniilositik
sarkom)




AKUT MIYELOID LOSEMi (AML)

(o] (0]

KLINIK BULGULAR

Purpura sikayeti ile gelen
AML M3 ilk tani1 ani
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AKUT MIYELOID LOSEMIi (AML)

AN

* Kemikiligi incelemesinde

» Selllleritesi artmis kemik iliginde tek tipteki hiclerde artis

e Akim hicre sayiminda myeloid belirteclerin bulunmasi
 (CD11, CD13, CD14, CD15, CD33, anti-MPO

» Sitogenetik anormallikler

A2]

A, MO (miyeloblastik, cok az farkhlasmis); B, M1(miyeloblastik, az olgunlagsmis); 42




AKUT MIYELOID LOSEMI (AML)

D1, M3 (promiyelositik)
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AKUT MIYELOID LOSEMI (AML)

TEDAV]

e Cokluilacile yogun tedavi yapildiginda %65 remisyon saglanir

* %5-10 hasta enfeksiyon ve diger komplikasyonlarla remisyondan dnce kaybedilir

e Kemik Illgl nakli (KlT) (uzun stireli hastaliksiz sag kalim %60-70)
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AKUT MIYELOID LOSEMi (AML)

TEDAVI

* Destek tedavisi ALL'de oldugu gibi bunda da gerekir

* Yogun kematerapi uzun sureli kemik iligi baskilanmasi yapabilir

* Ozellikle streptokokus viridans sepsisleri ve bakteriyel enfeksiyonlar biiyuk
sorun olusturur.

* Agir sitopeniler gorulebilir
* Enfeksiyonlar
* Kanamalar
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AKUT MIYELOID LOSEMI (AML)

'L‘-

. .(rh{ifm“rym ' ."-'.}'

AML M3 kemoterapisi alan hastada
agir mukozit ve iyilesmis hali.
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AKUT MIYELOID LOSEMi (AML)

Akut promiyelositik Idsemi, subkonjiktival kanama imatinib sonrasi toksik epidermal nekroliz
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