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~ I R 1 Ş V E A M A C 

Akut Lösemiler Hemapoetik sistemin malign karakterde, 

tedavi edilmedikleri takdirde hastayı %90 olguda 6 ay içinde 

ölUme gbtUren hastalıklar grubunu oluşturur. 

Hastalık çevre kanda ve kemik iliginde bol miktarda 

immatUre anormal lökositlerin saptanmasıyla karaktet•izedir. 

Hastalıgın ilerlemesi ile kemik iligi ve lenfatik dokularda 

normal kan hUcrelerinin yapımı önemli ölçilde azalır. Anormal 

kan hilcreleri kemik iligi, lenfatik doku, karaciger, dalak ve 

MSS gibi önemli yerleri işgal ederler. (3) 

Akut lösemiler 1-5 yaş arasında dnemli blilm nedenlerinden 

bir tanesidir.Yetişkinlik ve orta yaş döneminde gdrillme 

sıklıgı oldukça azalır, ancak 50 yaşın üzerinde tekrar 

artmaya devam eder. BUtiln yaş gruplarında erkeklerde Akut 

Losemı saptanma şansı daha fazladır. (3 1 5) 

Akut Lösemi tiplerinin birbirinden ayrılması prognoz ve 

tedavi ybnilnden oldukça bnemlidir.Morfolojik ve Histakimyasal 

yöntemler, hastalıgın tanısını saglamakla beraber, monoklenal 

Anktikorlar yardımıyla !mmilnfenotiplendirmenin yapılması 

hastalıgın immünolajik olarak sınıflandırılmasını saglamakta, 

böylelikle tanı desteklenmekte, aynı zamanda hastalıgın 

prognozunu belirleyip, tedavinin ona gbre d0zenlenme5ine 

katkıda bulunmaktadır. 125,26) 

Bu çalışmada Akut Myeloblastik<AMLl tanılı hastaların 

periferik kanlarında, Akut Lanfoblastik Löseminin (ALL) 

Immünolajik işaretlerini Monoklenal Antikorlarla çal~arak, 

Akut Mixed Ldsemi olgularını saptamak amacı gild0lmUştUr. 
0 
L 



G E N EL B!LG!LEP 

Lösemi tanımlanıncaya kadar, solukluk, kanama, ateş, 

burun kanaması, dalak, karaciger ve lenf nodUllerinin 

bilyUmesi gibi bulgu ve belirtiler HIPüCRATES zamanından beri 

bilinmekteydi. (1) 

Lösemi, ilk kez 1845'te tskoçya'da BENNET ve Almanya'da 

V!RCHOW tarafından bildirilmiştir. 1870 yılında NEUMANN, 

Lösemi hilcrelerinin kemik iliginden kaynaklandıgına dikkati 

çekmiştir. 1877 yılında Paul EHRLICH'in granillositer seri 

hilcrelerini bzel grantillerine gbre sınıflandırması ile, 

patolojik hUcrelerin degerlendirilmesinde yeni boyutlara 

ulaşılmıştu~. (2) 

1913 yılında Hasan REŞAT ve SCHILLING beraberce, 

monositleri etkileyen bir lösemi tipini tarif etmişlerdir. 

193o' ·da NAEGL! myela-ınonositer' tipi bildit'miştir'. (1) 

Lösemi, etyolojisi tam olarak belli olmayan, vilcudun 

lökopoetik organlarını anormal proliferasyonu ile karakterize 

bir hastalıktır. Genellikle fatal gidişlidir. Lbsemi terimi, 

kandaki beyaz seri hUcrelerinin bu hastalıkta fazla miktarda 

at·tıııası nedeniyle VIF:CHOW tar·afından "Leukemia" olarak 

kullanılmıştır.Lbsemi ve diger malign orijinli hastalıklar 

hemapoetik ve retikiller sistemin anormal proliferasyonu ile 

karakterizedirler. 13enellikle, tümöt'al oluşumlat' olat'ak 

incelenen bu tip hastalıkları 3 grupta incelemek egilimi 

vardır. Birinci grupta, olay lokaldir.!kinci grupta olay 

geneldir ve retikiller sistemde proliferasyon sbzkonusudur. 

UçUncil grupta ise, anormal hücrelerin gbrUlmesi ile ilgili 
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losemileri ve kanda yayılmaların sınırlı oldugu lenfomaları 

içerir.Lbsemi,genellikle çevre kanın ve KI nin kontrolU ile 

tanımlanırken, lenfoma lenf sisteminin veya dokusunun 

biopsisi ile tanımlanır. Bu grup hastalıklarla yakın ilgisi 

olan hastalıkları Myeloma, Eritremi, !diopatik Trombosistemi 

ve Myelofibrozis olarak sıralayabiliriz. (3) 

Lbsemiler heterojen bir grup olup, primer olarak tutulan 

hücre tiplerine gbre, myeloid ve lenfoid,klinik gidişe gbre 

de akut ve kt'onik olat~ak isimlendit~ilit~Iet'. (5,6) 

Tedavi edilmeyen akut tipdeki hastalar genellikle ilk 3 

ay içinde blUrler ve olayda saptanan esas hUcre, myeloblast, 

lenfoblast veya monoblasttıi. (3) 

Lbsemik hUcrelerin kontrolsUz olarak ilikte birikerek 

normal hematopoetik hUcrelerin bUyUme ve farklılaşmaları 

supresse olur. Bundan dolayı, normal eritrosid, granulosit ve 

tr'OıTıbosi tlet~in üretiminde azalınay·a yol açat'. Not-·mal 

hticrelerde gbrülen bu yetersizlik sonuçta anemi, infeksiyon 

ve karıam,· y' a neden olut'. ·Daha az sıklıkla olma k üzet'e lc·::;emik 

lenf nodları ve diger yerlerde çc~alardk myeleblastama ve 

lenfoblşastoınayı oluş.turu~'lat-· \te bulundu:3u yet'ler'e gi::ir'e 

Normal K!'de eritroıd, myeloıd ve megakaryositer 

~e~ı!erin a0a, ara ve olgun hGcreleri, periferik kanda da 

·:~.c•;-= bLt se;-"ilet'in olgun ı:;:ekillet'i bulunur~. Akut Lösemiler'de 

nor~mal f::.İ hijcr'ele r' ini.n yerine BLAST adı verilen 

fa rklılaşmamış ana hUcreler almıştır. Blastlar, KI'den 
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periferik kana ve diger sistemlere yayılarak akut lösemiye 

özgü a9ıt' klinik tabloyu oluşturLwlat'. (8) 

Normal lökositlerin hangi mekanizma ile anormal 

proliferasyorıa yöneldigi bilinmemektedir.tleri sürülen 

fikirler arasında, somatik mutasyonun anormal hücre yapımına 

sebep olacagı fikri ile,extraselliller faktörlerin anormal 

hücre yapımı işinde egemen olabilecegi fikri vardır. 

Muhtemelen çeşitli ajanlar irreversible malign transformas

yana neden olmaktadır. (3) 

Lbseminin patofizyolojisinde bugün için inanılan ''Klonal 

Yayılım" kut'amıdıt'. Not'mal hematopoetik ve lenfoid öncület'i 

kendilerinden önceki progenitbr hücrelerin bölünmesinden 

meydana gelmektedir. Bu hücrelerin özelligi,bir yandan 

farklılaşma gösterirken bır yandan da kendini yenileme 

bzelliglınde olmalarıdır. Vilcutta çok az sayıda progenitdr 

hücre oldugundan Morfolojik olarak tanınmazlar. Ancak, 

bunlardan gelişen öneillerin bölünerek daha olgun hücre 

yap ısıı-,a u l aşmdsı i le not··mal hema topoez ve lenfoid hüct'e 

yapımı devam eder ve bunlar Morfolojik olarak saptanabilir

ler. Eger,bu gelişim süreci ıçinde herhangi bir evrede 

olgunlaşmada duraklama olursa bu evredeki hücreler 

bir'ikınektedıt'.Bu bıt'ıkerı hlıct'elerın de bblünme yetenegi 

olmasına kat'şılıh olgunlaşma yetenegi bLdLınmadıgından belirli 

b it' tn zda çogalmı:tya devam edecek ve zaman 1 a bu defekti f 

popi..ilasyon,normal popil1asyona üstün gelerek losemiyi 

cıluştur·acaktıı·'.Ayı'ıca,bu hl:ıct'elet'in salgıladıgı maddeler' 

rı(;ınnal hlict'elet'ın gelişımıni de baskılayabilmektedir. (8) 
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lNSIUANS:Pd<ut Losemilet' her~ yaşta gor~ülebilen bir~ hastalık 

olup,çocuklarda ilk 6 yılda en fazla sıklıkla gbrUlür. 

Yetişkinlerde ise hemen her yaşta gorUlebilmektedir. (5) 

Hastalıga ortalama 5-15/100.000 oranında 

r~astlanılmaktadır--. (13) 

Losemiye rastlanma sıklıgı blUm oranı ile de 

yansıtılabilir.Ingiltere'de bu oran 100.000 de 50 olarak 

saptanmıştır'. <9> 

ABD ve diger batı Avrupa ülkelerinde her yıl 100.000 

kişiden 3,5 ine losemi tanısı konmaktadır.Akut losemiler ise 

bu oranın yaklaşık yarısına ulaşmaktadır.Ayrıca,yaşa baglı 

olarak her yıl artış gozlenmektedir. (6,7,11) 

Akut Losemiler tüm losemilerin %57 sini kapsar.Bu %57 

or~anın %11 i ALL,ger~i kalan %46 sı . ise AML vakalarıdıt'. (10> 

ALL genellikle 2-4 yaş arası pik yapmaktadır.Oysa,AML, 

yaş ilerledikçe daha sık saptanmaktadır.15 yaşın altındaki 

popülasyonda ALL/AML oranı 4/1 dir.Bu oran,adultlarda tersine 

dbner.Erkek/Kadın oranı 1,3/1 olup,erkeklerde artışı genç 

erkek çocuklar ve yaşlı erkekler arttırmaktadır. (11) 

Lbsemi,beyaz ırkta siyah ırka gbre daha sık bir oranda 

gorülür.Beyaz ırk içinde Yahudi'lerde losemi daha çok gbze 

çar~pmak tad ıt'. ( 11> 

Cocuklarda yüksek gbrillme sıklıgı,diger hastalıklara 

oranla belirgindir.Yaş ve cinsıyete gbre dagılım ayrıcalık ve 

ozellik goster'mektedit'. (3) 

Cocukluk çagı akut losemilerinin %80-85 ini ALL,%15-

20'sini AML, %5'de undiferansiye losemi oluşturur. Erkek 
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çocuklarda kız çocuklara gbre daha fazla görUlUr. (2,8) 

Kromozom anomalilerinde,tek yumurta ikizlerinde lösemi 

gbrUlme sıklıgı normal popUlasyona oranla daha yUksektir. 

!mmUn yetersizliklerde lenfoid lösemiler daha çok 

8 Ö t'Ü l LW l et"' • ( 2 , 8) 

Bunlar dışında,daha seyrek olmak Uzere akut mixed 

lbsemilet'e de t'astlanılmaktadıt' . (6,11> 

ETYOLOJ!:Akut lösemilerde neden kesin olarak 

bilinmemektedir.Fakat,tek bir sorumlu ajanın olmadıgı, 

multifaktöriyel nedenlerin olabilecegi akla daha yatkındır. 

Hastalıgın oluşmasında etkili faktörler; Genetik 

faktörler,ionize radyasyon,onkojenik virUsler ve kimyasal 

ajanlar sayılabilir. 

Kromozom anamalisi ve immiln yetmezligi olanlarda lösemi 

sıklıgının artması,etyolojide genetik etmenlerin ve immiln 

sistemin önemli rol oynadısını göstermektedir. (5 7 8) 

A-Herediter Faktbrler:Lbsemi etyolojisinde genetik 

faktoı--·let'ın drıE~mli t'olü o-ldugu kesindit·.Bir identik ikizde 

lösemi geliştigi zaman,sekiz yaşından önce digerinde de 

gdrUlme sıklıgı %20 9ibı yüksek bir rakama ulaşmaktadır. 

(5, 18) 

Nı:mident:i.k ikizler·de daha az lösemi t•iski bulunmakla 

beraber,normal şahıslara göre risk be~ kat daha fazladır. 

(6,7,11) 

Kromozom anomaliligi gdstereh Bloom sendromu,Fanconi 

anemisi ve Ataksiya-Telenjiektazi gibi hastalıklarda, 

kromozomal kırılmalar ve endoredilplikasyon saptanmış 
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olup,bunlcwda losemi ı···iskı fazladu~. (5,6, 1~) 

B-tonize Radyasyon:tonize radyasyonun lbkomojenik etkisi 

insanlar ve hayvanlar Uzerinde gbsterilmiştir.Hodgin lenfoma, 

Romatoid Spondilıt gıbi olgularda,terapbtik olarak verilen 

dü?ul .. do.: r'adyasyon son~·asında losemi r'iski ar'tmaktadır~. 

Ayrıca,radyolojide çalışanlarda losemi insidansı normal 

popidasyona sor'e daha sı~~ tu··. (5, 19) 

Radyasyon myelosupresyona ve immünosupresyona neden 

olmakta,ayni zamanda da kromozomal kırılma ve rekombinasyon ·· 

laı·~a yol açmaktadır··. <5,6,7,11,13> 

C-Kimyasal Ajanlar:Erişkinlerde kimyasal maddelerle 

temasın(Benzen)akut losemi oluşumuyla ilişkili oldugu 

gösterilmiş fakat çocukluk çagı akut lösemileri ile kimyasal 

maddeler ve ilaçlar arasında bir ilişki bulunamamıştır. (12) 

Istanbul ' da ayakkabı sanayisinde çalışanlarda benzen"e 

maruziyet sonucu,normal popUlasyon için 2-3 kat fazla olan 

100.000 de 13 sıklıgında akut lbsemi saptanmıştır. (6,20) 

Kloramfenikol ve fenilbutazonun da benzen kadar 

olmamakla beraber lbkomojenik etkileri mevcuttur. <1,21) 

Ayrıca,hekzaklorosiklohegzan,klorofenotan <DOT> gibi 

sitotoksik ilaçlara maruz kalanlarda losemi insidansı 

yükselmektedir~. (5) Alkile edıci ajanlar' belir'gin bir' şekilde 

immünosupresif olup risk %2-10 bulunmuştur. <6,11) 

D-Onkojenik VirUsler:RetrovirUsler hayvanlarda lenfoid 

losemilerin en sık nedenlerınden bir tanesidir. Bugünkü 

bilsilerimiz retrovirUslerin sellüler onkogenleri aktive 

ederek ldsemiyi indUkledıgi yolundadır.C tipi ~etrovirüsler, 
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reverse transcriptase enzimi içermekte ve konakçı hGcre 

DNA'sından kendı genarnunu içeren RNA yaptırarak viral 

çogalmayı saglamaktadıt·. (5,7,11) 

Insanlarda reverse transcriptase enzimi içeren 

retrovirüslerden HTLV-1 ve HTLV-2 'nin lösemi ve lenfoma 

~aptıgı karııtlanmıştıt-·. <5, 11, 13J 

SlTDGENET!I(:: Akut lösemi lerde kromozom anamal i ler· i 

oldukça sıktır.AML'li çocukların yaklaşık %5'i,erişkinlerin 

de yaklaşık %25'i t(9:22> <934:911) translokasyonları içeren 

F'rıı ladelptıia kt·oıııozomu ıçe~···it·ler·. (6, 13) 

AML'de bundan başka sitosenetjk dnamalıler 

sıktır.Standart teknLklerle ortalama %50 vakada anemaliler 

Ai'1L'de er-ı ==-ık aneımalı t(8~21) \922:922) 

tr"·c:,nslcd,:asyonudut-·.d;::ellıkle 1'12 SLlbtıpinde gdt·i.."tli.:w. !kinci s::ı.t:: 

güt-·ülen aneımalı t(l5: 17) (922:922> tıpındeki b · ansloi<asyon 

o] up l'L) su bt :i. p i nde sör·(j l ü.r·. I n ver'"-> i on l .:.u··, del es yon 1 at· veya 

tr6nslLkasyonlar kromozo~ 16 9 22 'de rapor edilmiş olup en 

s1k r·ı..:ı subtıpir,de got·ülüt·. (1:2:.) 

ALL'de ise t(8:14) translbkasyonu B hücreli lbsemide 

görülüp L3 subtipine bzgüdür. tC9:22> Ph kromozomu,tC4:11> 

ve t; ( 1 : 19) p t'e B tıüc t'e 1 i ?~LL' de t'as t 1 anıt'. t ( 11 : 14 > T hi..ict·e l i 

ALL'de gbzlenir.Ayrıca,t(4:11) translokasyonunun ise mixed 

ldsemıyle ilişkıli oldugu gdsteı··ilmiştit~. <7, 11, 16> 

KAN TABLOSU:Akut lbseınileı~de vakaların büyük bir·' 

kısmında hastalık teşhis edildigi zaman orta veya agır bir 

ar.emı var·du~.Arıemı genel olat'ak rıor·mokt~om nor·mositer olmakla 



beraber bazı v~kalarda mdkrositik de olabilir.Hafif derecede 

polikromazi vardır. 

Reti~~losit sayıbı hafifçe artmış olabilir.Trombosit 

sayısı hemen daima dUşUk olup,bazı vakalarda 50.000'nin 

d lt :ı nd ad J t~. 

Beyazk~re sayısı olguların 2/3'~nde artmış olup 

20.000/mm3'den fazladır.Vakaların 1/3'~nde ise beyazk~re 

sayısı normal veya dUşUktUr. 

Periferik kanda gbrUlen hilcre tipi löseminin cinsine 

gi:we degişiklikler' gbstet~ it~ .PıMl_'de peı~iferik karıda degişik 

sayıda tipık veya atipik myeloblastlar yanında genel olarak 

myeloid serinin daha gelişmiş elemaniarına rastlanır. 

ALL ' de ise,periferik kanda degişik oranlarda 

l enfob 1 as tl c:u-~ bu lun u ı-'. (:~5~ 5) 

kEMIK tLtGt:AkLıt ldseınilet~dı-:? KI genel olat'ak 

' hipersell~let~dit'.Eilast hücr~eıet~•i,gi:wülen hi..ict'elet~in /:70 ila 

%95 ' ini oluşturur. 

Eritrapoetik doku az~lmıştır.Megakaryositlerde de azalma 

vat'd ı t'. 

Kemik iliSinde kromozom analizi yapılacak 

olursa,olguların yarısına yakın bir kısmında kromozom 

anomalilet'i saptanabilit'. \5) 

AKUT MYELOBLASTIK LCSEMtCAML):AML,malign myeloblastların 

ve diger immatüre myelositer h~crelerin proliferasyonu ve 

normal kan hücrelerinin hasarlanmasıyla karakterize 

hematolojik malign bit~ hastc:dıktıt'. (13) 

AML'ye ortalama 100.000 de 5-15 arasında 
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rasLlanılmaktadır.Cocuk ve genç ~rişkinlerde gbrUlmekle 

berclber,orta ve ileri yaşlarda daha sıklıkla rastlanmakta 

olup,yaşla beı·abe~· got•ülme sıklıgında aı·tı? meydana 

9 e lıne k t ed i t' • ( 1 3) 

Subtiplerinirı tayini,hUcre-kültür teknikleri,Viroloji ve 

moleküler Bıyoloji alanındaki gelişmeler hastalıgın prognozu 

hakkında fikit· vet·meyi saglamıştıı·. Tedavi alanındaki 

geli~meler,ıntensıv kemoterapi K! transplantasyonları 

ı··eml syon SLÜ'esıni u:.::at.-ıııştıt·. ( 13> 

Sınıflandırılması:AML,oldukça heterojen bir losemi 

srubudur.Bu heterojenite,AML'deki blastların 

differassasyonuna,morfolojik özelliklerine ve orijin 

aldlkları hücre grubuna gdre sınıflandırılmasını 

_ge t, E~ k t i t' m i ş t i r • < ııı , 1 5 ) 

AML'de French-American-British <FAB) sınıflandırması 

genel olarak uygulanmaktadır. 

FAB sınıflamasının esasını,Morfolojik,Histokimyasal 

reaksiyonlar ve yüzey mar~~r'larının monoklenal antikorlarla 

predominant lbsemi hücrelerinin gösterilmesi esasına 

dayanır·· .. (i:::;,) 

AML,FAB sınıflamasına gbre Morfolojik olarak Ml'den 

M7'ye kadar 7 subtipe ayrılır. (12) 

Tablo 1 'de,AML 'nin FAB sınıflandıt·masına s·ore subtiplet•i 

ve bu subtipler ile monoklenal antikorlar arasındakı 

korelasyon verilmiştir. 
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Tat..:ıo 1: FAB 5111lflar\dıı'Hıasına 9bre AML subtipler'i ile yt.:ızey 

mar~erların korelasyonu. 

CD 1'11 Mr-, 
.L. 1"1::; M4 1"15 f16 M7 

-r--.... 
..... :-.......:.· + + + + + +/- +/-

: ı::::. ı 1- + +/- + + nE 
1 1 +/- + + + + RI:: 
1 ::'j +/- + +/- + + RE RE 
14 +/- + + RE 

<t~E: f-<apoı' edılmeıııiştit'.) 

Kan Tablosu:Aneıııi sabit bır bulgudur.Aneminin asıl 

nedeni eritrosit yapımının azalmasıdır.RetikUlosit sayımları 

%0.5 ile 2 arasında degişmektedir. 

Teşhis konuldugu zaman daima trombositopeni 

mevcuttur.Buna neden,Kl'nde yeteri kadar trombosit 

yapılamaması ve trombositlerin yaşam sUrelerinin 

kısalmasıdır.Trombosit fonksiyonlarında bozukluk vardır .• 

BeyazkUre sayımları hastaların ortalama yarısında 

5.000/ml'den daha dilşUktUr. 

Myeloblastlar daima periferik kanda mevcuttur.Periferik 

kanda,total lbkositlet'in ."l.10-90'ını myeloblastlat' oluştLwLw. 

Sitoplazmik inklilzyon cısimcigi olan Auer'lere vakaların 

üç t e b i r' i n d e t' a s t 1 an ı t' • ( 3 1 5 , 1 3 ) 

AKUT LENFOBLASTIK LbSEMICALL>:ALL'de gbrUlme sıklıgı 10 

yaşın altında en fazladır ve 50 y~~tan sonra tekrar bir artış 

ot'taya çıkar'.ABD'de 15 yaşın altıda en sıl:: gbt'Lilen malign 

rı as t a 1 ı k t ı t' • 

AML ile karşılaştırıldıgında, ALL'de belirtilerin 

başlangıcından tanıya kadar sUre 6 hafta daha 

kısadır· .Yani,başlangıcı daha akuttut' . (16) 
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taşıyan lenfoid hUcrelerin klonal çogalması ve birikiminden 

o]u~an bır hastalıktır.Tanı sırasında normal K! hUcreleri 

artan malign klon tarafından baskılanır ve yerini bu 

hGcrelere bırakır.Ayrıca,bu hUcrelerin KI dışı bölgelere 

hematojen dagılımı da gerçekleşir.Blastlar,olgunlaşma ve 

fonksiyon yönUrıden çok fakirdit'let·. (16) 

Kan Tablcsu:Olguların %30'u 5.000 mm3'den az beyazkUre 

ile başvurmaktadırlar.Cok yüksek beyazküre sayılarına ise 

daha çok erişkinlerde rastlanılmaktadır. 

Anemi ve trombositopeni hemen tüm olgularda 

gbzlenir.Dbrtte bir olguda anemı,5 g/dl'nin altına inecek 

kadar şiddetlidir.Trombosit sayımı genellikle 50.000/mm3'ün 

altına iner.Anemiye genellikle retikülositopeni eşlik 

edet' . ( 16) 

Sırııflandırılması:ALL'nin Morfolojik sınıflandırılması 

FAB sistemine göt·e yapılıt'. (5, 16, 17) 

Tablo 2'de ALL'nin ~AB sınıfl2masına gbre subtipleri 

vet~ i I m i ştır. 

Tablo 2: ALL 'nin F.:C.fı sııııflandır· ılrnasına got~e subtiplet~i 

Hücı·-L 

tl z e _, 1. i k :ı e t ' i 

Büyük l Lik 

S :i tcıp ı a<::ına 

Ll 

l<üçl.ik, ün i fot'm 

Dat~ , ot'ta det'e
cede bazof il i 

Düzgün biçımli 
belit··gin olma
yan çek i t'dekç i k 
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L2 

BL:ıyük, ün i fot'm 

Deg i şen büyUk-
lükte ve bazo
fili 

L3 

Büyük, ün i fot'm 

Or·- ta det'ecede 
şiddetli bazo
filı 

t<enat•lat· ı düzen- Di..L:::gürı bi.çimli 
siz belirgin çe- belirgin çekir 
kirdekçik dekçik 



ALL'nin selişimi ve blastların farklılaşma özelliklerine 

(llıımünfenotip) gbr·e sınıflandıt'ılması 1975' te başlamıştır· . 

Hücrelerin hangi seriye dugru yoneldiklerini gen rearajmanı 

ve hücre yüzey antijenlerini gösteren çok sayıdaki reagent 

ilı:~ tespit etmek ıı1ümkLtn olabilrrıektedit'.Bu ybnlendit'menin en 

et'Len işat'et:;i,B rıüct'e lbsemilet•i için immUnglobülin gen 

r-·ec:waJnı<.:lnı,T hücre losemileri için ise T-Lenfosit antijen 

r·e:;eptcir· gen t'eat'ajmanıdıt'. 

Daha ileri hüct'e serı azeilikleri monoklenal antikor·lar 

yar··dınııyla belit'lenir·. (16) 

!mmUnfenotiplendirme ile yapılan bir klinik 

SJnı-flandıt·ma Tablo 3'te vet'ilmiştit'. <22> 

Tablo 3: ALL'nin Immünfenotiplendirmesi 

Non-T ALL Monoklonal Antikorlar 

Gr· up 12 B4 CAL LA Bl Sitoplazmik Membr·an 
lg Is 

I + 

Il + + 
ll I + + . -ı-

lV + + + + 
V + + + + + 

VI + + +/- + + 

T ( +) ALL l'1onok l ona 1 Ant i k ot' ı ar 

Gı-'up CD7 CDl CD2 CD3 CD4 CDB CD lO 

I + - ı-- + 
Il + + + +/- + -t + 

I Il + + + + +/- +/-

Gbrüldügü üzere,monoklonal antikorlar,hücre 

differansiyasyon ve olgunlaşmasının degişik evrelerindeki 

hüct'e.leı-'in ayu't edılıııesini saglamaktadır'. (23) 
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Akut lbsemi tiplerini Morfolojik ve Histakimyasal 

yöntemlerle ayırmak mUmkündUr.Tablo 4'te,akut losemi 

hUcrelerinin sitakimyasal reaksiyon bzellikleri verilmiştir. 

Tciblo 4: Akut Lbsemı H~crelerinın Sitakimyasal özellıklerı 

Losemi Perıodik Peroxidaze Nafhtol Naftol-ADS 
Subtipı Acit veya Sudan ADS Acetotflouride 

Schiff Black 8 Acetate 

Ml +!- + + 
M2-M3 + +++ ++ ++ 
M4 ++ ++ +++ ++ 
M5 ++ +/- +++ +/-
M6 +++ 

Ll-L2-L3 +++ +/- +/-

AML'nin ALL'den ayrılması ve subtiplerinin tayini gerek 

prognoz 8erekse tedavi ybnUnden bnemlidir.Morfolojik ve 

Histakimyasal ybntemler hastalıgın tanısını saglamakla 

birlil~t~ bılhassa akut lbsemi vakalarının immatUr AML ve ALL 

varyantıarında dogru tanının konması zor olabilir.Bu 

durumda,monoklonal antikprların kullanılması tanıya bUyUk 

oranda yardımcı olmaktadır. (25,26> 

ÇUnkil,monoklonal antikorlar,hUcre diferansiyasyon ve 

olsunlaşmasının degişik evrelerindeki hUcrelerin ayırt 

edilmesini saglamaktadır. (23) 

AKUT MtXED LbSEMl:Akut mixed lbsemi,birden fazla hücre 

kbl~enini Kapsayan,neslinin fenatipik bzelliklerini 

gbrUntilleyen aKut losemi tipidir. <31,45,46,47,48) 

Araştlrmalar,akut mixed lbseminin oluşumunda gen 

rearajmanlarının bnemli rolUnUn oldugu yolundadır.Pluripotent 

15 



kdk hücreden kaynaklanan hUcreleri~,gen rearajmanlarındaki 

defekt nedeniyle,hUcre diferansıyasyonu belli bir noktaya 

gelerek,orada bloklaşıp evrimleşememesi ve klenal birikmesi 

akut rni:~ed li:isemileı-~in olu;, sebepler~indendit~.Bunun sonucu 

o 1 c:w ak , b 1 ı ' d e n faz 1 a k i:i k h Lı c t' e var' l ı 9 ı o 1 u şma k ta d ı r' • ( 3 9 ) 

Ozellikle adult vakalarda,hern myeloid hem de lenfoid 

antijenler expresse olmakta,iki subtip birarada 

bulunmaktadır'. (18) 

Olasıdır ki bu lbsemik hUcreler,pluripotent hücreden 

orijin almakta,hem myeloid hem de lenfoid karakter 

taşımaktadırlar. <27,35) 

Akut li:isemıli hastalarda tmmilmfenotiplendirme ve 

molel:.ı_\let' analiz,akut rrıi:--:ed losemiler için önet'ilmektedit-· . 

(38,39,401 Bu kritere gbre;akut rrıixed lösemiler 2 alt gruba 

ayt' J]abilit-·.Eıit'incisi;Bifenotipık lösemi olLıp,iki veya daha 

fazla klenda belirgindir. Myeloblastlarla birlikte 

lenfoblastların gbrLılmesı Bifenotipik bir olgudur.tkincisi 

i s e: B i l ı n e a l l b s e nı i o l up , ot' i j ı n i n i 1 e n fo i d ve my e l o i d b l as t 

popUlasyonlarından almaktadır.Ornegin:myeloblastın yüzeyinde 

lenfoblastil:: yüzey antijeninin gÖt'Ülmesi gibi. <41,50) 

tntrabilineal olgu ise,ayni kök hücre Uzerinde,o 

hücı'enin subgt'uplaı·'ına ait antijenler'in var~ııgıdıt'. (50) 

Akut Bitenatipik lbsemide,Morfolojik olarak,kLıçUk el 

aynasl gbrUnLimUnde lenfoid blastlarla beraber sitoplazmik 

granülleri bUyGk blastlar ve nadir olarak ta Auer 

c i s i m c i k 1 et~ j s br' ül ü ı-· • B u h Lı c r~ e l e t' , S i t o k i my asa l o l a r-· ak 

tanımlanan myeloid ve irnmatüt~ lenfo:id hi.ict'elerdir'. \32) 
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Bu hücreleri Morfolojik olarak tanımlamanın yanında, 

ImmUnfenotiplendırmeyle farklı subtiplerdeki hUcre 

varlıgı,akut mixed lbsemiye işaret ederler. (32) 

Akut mixed ldsemili olgularda,kromozomal anemalisi 

olarak translokasyonlar gbrUlUr. tC4:11) translokasyonu en 

sık gbrUlen anomalidir.Bu durum genellikle çocuk ve genç 

er-·işkinler~de gaı-~L."ılmektedit'. (51,52> 

Akut mixed losemide Ph kromozomu genellikle negatif 

bulunur. (42) 

Akut mixed losemilerin en çok gorUldUgU hastalıklar,Ph 

kı-~omozomu(+) KML ve Myelodisplastic<MDS> sendr~omlar~ıdıt~. (49) 

Bazı çalışmalar akut mixed loseminin diger akut 

lbsemilere gore daha nadir~ gbt'Uldügü yolundadır~. (42,43,44, 

45~46) Buna karşılık,bazı araştırıcılar ise,akut mixed 

lbsemjnin gorülme azlıgını,tanı konmasındaki zorluklara 

baglamışlat~dıt~. (37,39) 

Akut mixed lbsemili· hastaların kemoterapiye cevapları 

genellikle zayıftır~. <31) 

Bu vakaların komplet remisyon oranları düşük olup,yaşam 

si..."weler~i de kısadıt'. (27> 

Akut mixed lbsemide tek başına myeloid ve lenfoid tedavi 

protokolleri yeterli olmamaktadır.Bu durumda,kombine tedavi 

uygulanmaktadır. <31> 
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1"'1 t1 T E R V {:; L V E M E T O D 

l"later'yc\l:Bu çalışına,1':i93-1994 yıllat'ı at'asında Dicle 

Uni~~rsit~si Tıp FakGitesi Iç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

Henıatoloji l<lıııigine oaşvut'anlat'dan,pet'ifet'ik kan yayması, 

kemık ilıal aspir'asyonu,hüct'e Mot'folojisi ve Sitakimyasal 

boya ybntemleriyle kendilerine AML tanısı konulan 32 hastanın 

periferık kanlarında yapıldı. 

Hastalat'ın 13'ü bayan <~~40.62), i9'u er'kek (~-:.59.:38) 

olup,en küçük hasta 17 yaşında en büyük hasta ise 65 

yaşındaydı.Hastaların yaş ortalaması 43.15'tir. 

Metod:Calışma, monoklenal antikorlarla yapılan tmmün 

Fenotiplendirme'dir.Sonuçlandırılması,fluoresan antikor 

dzellıSi nedeniyle tmmünfluoresan mikroskopta yapılmıştır. 

F l Licwescein tsothiocyonate gibi fluot'esan boyalat' 7 Özel 

bit' yörd;errıle lmmi...inglobülinlet'e <Antikoı·') baglanabilirlet· .Bu 

baglanma,antikorun özgül antijeniyle baglanması bLelligini 

pek az eti,iler.Bu şekilde,fluoresan boyalarla birleşmiş 

antikGt'lar,antijf;;.ı-,l.et'ı ile bit'leştikten sont'a Ultt'aviyole 

ışınlarıyla ışıklandırılacak olursa,fluoresans verirler ve 

gÖt'unÜt' hale geçet'let'. 

Bu amaçla,direkt ve indirekt ybntemler kullanılmaktadır. 

<Bu çalışmada ındirekt yöntem kullanılmıştır.) 

Antikot·· <A> ,kendisine uygun antijerıi (8) vat'sa onunla 

spesifiL olarak bii-'leşit'. (Şekil 1) Antijen-Antikot' komple ;.:i 

oluşur.Ancak,bu komplexi görmek olanaksızdır.Antijen-Antikor 

koınple:;inı gÖt' LınLtt' lıale getit'ebilmek içın fluot'es.::uılanmış 

antiglobGlın <DJ ilavesi yapılır. 
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S~k il 1: In d 1 t'ek t Immüne f l LlUt'esans deneyi 

+ 
B c 

+ 

c 

Fluoresanlanmı~ antiglobülin,Antijen-Antikor 

hoırıple~·:ınde,antikora yapışar-ak fluor·esan veren Antijen-

f.\ntiLot' konıple>:ini (E) oluştur·ur·.Bu haliyle,flL.Ioresan özel 

mikroskobunda yeşil ı·enkte röfle ver·er·ek gör·ünüt• lleıle gelir·. 

Eger· ,antikoı·a uyan antijen yoksa,Antijen-Antikor 

komple:.:i oluşmayacaQından fluor·t:san da oluşmayacal~tır. 

(28,29,30) 

Gerekli Malzemeler: 

ı-Immiln Fluoresan mikroskop 
<Dlympus BH 2R> 

2-Santrifl'lj 
( Heı-~ıt..eus Labo-fuge Ae) 
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3-Histopa9ue 1077 
<Sigma 1077-1) 

4-RPMI 1640 Medıum 
<Gibco 041-01875 H) 

5-Fetal Calf Serum 
<Sebak 30,01,21) 

6-F<ab)2 Rabbıt antı-mouse IgG-FITC Conguate 
<Serotec St-Ar 9> 

7-Mikt·opipetlet' 

8-Dibi konik santrüfUj tüpleri 

9-Buzlu su banyosu 

10-Monoklonal antikor paneli 
<Serotec MCA> 

Uysulama: 

1 -Hastadan 10 ml. heparinize kan alınır. 

2-Alınan kana 1/1 oranında RPMI 1640 ilave edilir. 

3-SantrUfUj tüpline 3 ml. Hıstopa9ue 1077 konulur. 

4-6 ml.kan Hıstopa9ue Uzerine ilave edilir. 

5-2000 RPM 'de 30 dak i ka san trüfü j ed i 1 ir. 

6-Mononlikleer hücreler pipetle çekilir. 

7-2 ml. RPMI 1640 ilave edilip,1500 RPM'de 5 dakika 
santrüfüj edilir. (Yıkama> 

8-Supernatan atılıp,yıkama işlemi tekrarlanır. 

9-Hüc relet·, %2 · l_,i k Fetal Cal f Sewumu içeren RPMI 1640 i le 
yogunluk 1*10 /ml olacak şekilde dilile edilir. 

10-Bu hücre süspansiyonundan 100 ,4(1. al ın ıp üzet'ine lC~l 

orthomonoklonal antikor ilave edilir. 

ll-Buzlu su banyosunda 30 dakika inkübe edilir. 

12-Yıkama işlemi iki kez tekrarlanır. 

13-Hücreler üzerine 100~1. FITCCl/20 dilüe) ilave edilip 
karışım 30 dakika buzlu su banyosuna bırakılır. 
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14-Yıkama işlemi jki kez tekrarlanır. 

15-Elde edilen preparat lama damlatılır,ilzeri lamelle 
kapatılıp,imersiyonlanır. 

16-Immiln Fluoresan mikroskopta,100 hilcre sayılarak, 
fluoresan veren hilcreler saptanır. 
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BULGULAR 

Hilcre Morfolojisi ve Sitekimyasal ybntemlerle kendi

lerine AML tanısı konulan 32 hasta,çalışmanın materyalini 

oluşturmaktadır.Bu hastaların,13"il bayan <%40.62>,geri kalan 

19 tanesi ('/..59.38> ise erkektit~. Hastalardan en küçi...igü 1"7 

yaşında,en büyügi...i ise 65 yaşındadır.Hastaların ya~ ortalaması 

4 3 • ı 5 . t i . ~ . 

32 hasta,FAB sınıflandırmasına gbre,AML"nin Ml,M2,M3 ve 

M4 subtiplerıni gbstermekteydiler.l erkek hasta M5a(Mono 

blastik) ,ayrı ı erkek nasta M4<Myelomonositik), yine 1 

başka erkek hasta M3CPromyelositik>,12 hastadan 6 erkek ve 6 

bayan M2<Myelositikl ve ge~~i !::<:dan 17 hastadan 10 erkek ile 7 

bayan hasta Ml<Undiferansiye) formundaydılar. 

Calışma kriteri olarak,hastalara kemoterapi uygulanmamış 

olması ve beyazküre sayımlarının mm3"te 2.000"den aşagı 

olmaması ar~and ı. 

Sitakimyasal boya ybntemleriyle boyanmış Myeloperoxidaz 

CMPOl ve Sudan BlackCSB) kemik iligi preparatları,biltiln 

hastalarda pozitifti. 

Hastalardan alınan heparinize venbz kanla,monoklonal 

antikor paneli kullanılarak,AML"deki hilcre yüzey 

antijenlerinin varlıgı araştırıldı.CD 33(MY 9>,CD13(MY 7>, 

CD 14<MY 4> ve CD 15<LEU-Ml> ile .ILA-DR antikorlarıyla 

yapılan çalışmayla; CD 33 bütün hasta ve mevcut subtipler 

olan Ml,M2,M3 ve M4"te pozitifti.HLA-DR,sadece 26 nolu 

•hastada <M3) negatif,geri kalan bUtUn hastalarda pozitifti. 

CD 13 antijeni M2,M4,M5 subtiplerine sahip 14 hastada 



pozitif iken, Ml formundaki 17 hastadan 13'Unde pozitif,geri 

kalan 4"Unde negatif bulundu.M3 formunda ise pozitifti. 

CU 14 antijeni,M4 ve M5 formundaki 2 hastada pozitif, Ml 

ve M3 formundakilerin hepsinde negatif,M2 formundakilerde ise 

9 . Ll pO Z it if, ;-:_:; 'Ü n ega t i f t; i • 

CD 15 antijeni,M2,M4 ve M5 subtiplerindeki hastalarda ve 

M3 subtipinde pozitifti.M1 formunda ise 12 pozitif,5 tane 

negatif bulundu. <Tablo 5) 

Bu aşamayla,çalışmaya alınan hastaların AML tanıları ve 

FAB'a gdre subtipleri teyit edilmiş oldu. 

Aynı hastalar için bu defa,ALL'nin gerek T kbkenli 

gerekse B kdkenli hücrelerini işaretleyen 8 monoklenal 

antikor çalışıldı. 

T kbken belirleyicileri olan CD 2<T 11>,CD 3CLeu 4>, 

CD 5<Leu 1) ve CD 7(Leu 9) antikorları ile B kdkeni gbsteren 

CD 10(CALLA>,CD 19(B 4),CD 20(8 1> ve CD 21<8 2) 

antikorlarıyla yapılan fenotiplendirmede; 30 hastada T veya B 

kdkenli lenfoid hücre yüzey antijenleri negatif bulundu. 

Buna karşılık,3 nolu hastada CD 2, CD 3, CD 5 ve CD 7 

antijenleri pozitif bulundu.M1 sub~ipli hasta 17 yaşındadır. 

Aynı şekilde, 14 nolu 21 yaşındaki M2 subtipli bayan 

hastada da,sırasıyla; CD 2, CD 3, CD 5 ve CD 7 antijenleri 

pozitifti. 
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TARTI SI"IA 

Akut lbsemilet•in sınıflandırılması ve subtiplerinin 

tdyırıi,teşhis,tedavi ve prognoz açısından bnemlidir. <13) 

Bu amaçla, MIC ( Mor·folojik-lmmünolojik-Sitogerıetik 

kt·iter-·i kullanılmaktadır. (10) 

AML,subtiplerine FAB'la ayrılmaktadır.FAB 

sınıflandırmasının esası,Morfolojik ve Histakimyasal 

reaksiyonlarla lbsemi hücrelerinin gbsterilmesine 

dayanmaktadır. 03) 

ALL'yi subtiplerine ayırmak için 3 metod;Morfoloji

lmmünfenotip-Sitogenetik yapı kullanılmaktadır. <5,16,17> 

ALL'nin gelişimi ve blastların farklılaşma bzelliklerine 

<tmmünfenotip) gbre sınıflandırılmasının geçmişi 

yenidir.lmmünfenotiplendirmede,hücrelerin hangi seriye dogru 

yoneldiklerini gen rearajmanı ve hücre yüzey antijenlerini 

gbsteren çok sayıdaki monoklenal antikorlarla saptamak 

rnümkündi..:w. < 16) 

Morfolojik ve Histo~imyasal y~ntemler akut lbsemilerde 

tanıyı saglamakla beraber,immatür AML ve ALL varyantıarında 

dogru tanının konması zor olabilir.Bu durumda,tmmün 

Fenotiplendirme tanıya büyük oranda yardımcı 

olmaktadu·. <25, 26) 

Cünkü,lmmünfenotiplendirme,periferik kanda,hücre 

diferansiyasyon ve olgunlaşmasının degişik evrelerindeki 

hüct·ı:der·in belit•lenmesini saglamaktadır. (23,41> 

Di9eı· yandan,akut mi>:ed lbsemiler·de teşhis,myeloid ve 

lenfoid kdkenli akut lbsemiler gibi kolay clmayıp,tanılarında 



zorluklar vardır. (37) 

FAB'la akut lbsemilerin sınıflandırılması,akut 

Bifenotipik-Bilineal lbsemi olgularını maskelemektedir. 

(36,41) 

Pek çok araştırıcı,monoklonal antikorları kullanarak 

tmmUnfenotiplendirme yapmışlar,iki ayrı hUcre popUlasyonunun 

birlikte gbrUldUgU akut mixed lbsemi olgularında,tmmUn 

Fenotiplendirmenin serekli bir ta~ı kriteri oldugunda 

b i ..-·leşmi şlerdir. 

Penchansky ve arkadaşları "tmmünfenotiplendit~me 

yapılmadan,Bifenotipik lbsemi tanımlanamaz" diyerek FAB 

sınıflamasının yanında rutin olarak monoklenal antikor 

panelinin kullanılması set~ekliligine işat~et etmişlerdir. (36) 

Aynı şekilde,Koıchı ve arkadaşları,lenfoid ve myeloid 

blast popUlasyonları için tmmünofluoresans ve 

tmmUnohistokimyasal analizin Bifenotipik-Bilineal vakalarda 

yapılması gerektigini vurgulamaktadırlar.Aynı makale,yalnız 

molekUler analizin blast·popUlasyonlarını 

gbsteremedigini,bunun yanında ImmUnfenotiplendirmenin 

yapılması gerektigini de ifade etmektedir. <41) 

Bu tezdeki çalışma,32 AML tanılı hastada,bnce AML'ye 

bzgU hücre yüzey antijenlerinin ve daha sonra dd ALL'ye bzgU 

antijenlerin uygun manaklanal antikortarla gösterilmesine 

dayanmakta,dolayısıyla bir tmmUnfenotiplendirmeyi 

ı çet~mek ted ı t~ . 

Bu aınaı;la, 13 monol::lonal antikor· kullanılat'ak 

yapılan tmmUnfenutiplendirmede:Ml subtipli (3 nolu> hasta 
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ile M2 subtipli <14 nolu) hastada,iki farklı popülasyona ait 

hücre tipi tespit edildi.Her iki hastada, CD 2, CD 3, CD 5 VE 

CD 7 antijenleri pozitifti. 

BilindiSi gibi bu antikorlar,T lenfoid 

belirleyicileridir.Hastaların her lkisinde de,AML bulguları 

olan:Sudan Black(SB>, MyeloperoxidazCMPO) gibi Sitakimyasal 

ydntemlerle boyanmış KI preparatları ve myeloid 

belirleyicileri olan; CD 33, CD 13, CD 14 ve CD 15 ile HLA-DR 

antijenlet~i de pozitifti. crablo 5) 

Bu bulgular,her iki hastada,T kdkenli Ly(+) AML 

olgusunu gdstermektedir.Bu durum,akut bifenotipik ldsemiyle 

uyum içindedit'. 

Bir başka çalışmada Baban ve arkadaşları,169 akut 

ldsemili hastayı FAB'a gdre AML'nin Ml,M2,M3 ve M4 

subtiplerine ayırmışlar,ancak 169 hastadan 3 tanesini(%1.8) 

sınıflandıramamışlardır.Flow Sitometrik olarak Immün 

Fenotiplendirme yapıldıgın~a,6 hastada (%3.5) CD 2 (+) AML 

tespit etmişlerdir.Buradan anlaşılacagı gibi,FAB'a gdre 

tanımlanamayan bu hastalarda Ly<+) AML olgusu vardır. C33J 

Peuchansky ve arkadaşları ise, Down sendromlu iki 

çocuk ta, 17 mono k lonal ant i kor k Lt ll anarak, mye lo id ve T hüc t~e 

yüzey antijenleri pozitif olan bifenotipik ldsemiye şahit 

ol muşl aı~d ır. <36) 

Benzer şekildeki ayrı bir çalışma da Mırro ve 

arkadaşlarınca gerçekleştirilmiştir.FAB'a gdre 24 AML'li 

hastanın 4'ürıdeC'l.16.6) CD 2 (+), bit' hastada <%4.2) CD 10 

(+) bulunmuştur.Bu hastalarda,lenfoid antijenlerin varlıgı 
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akıtt bi ·feno'l;ıpik ldsemiye i~at~et etmiş ve bunlat•ın tedavi 

protokollerini tat·tışmışlat•dıt·. (53> 

Ayrı bir ça1ışma ise Neame ve arkadaşlarına aittir.1985 

yılında,akut ldsemili 94 hastayı FAB ve tmmUnolojik 

marl~er' laı·~a bakat~ak sınıflandıt·mışlat•dıt·.Bu hastalat~dan 

ikisinde (%2.1) CD 15 antijeni ile TdT pozitif bulunmuştur.Bu 

sonuç,hem myeloid hem de lenfoid marker'larla karakterize 

akut bifeııutipik losemi olgusuna işaret etmiştir. (42> 

Yukarıda sıralanan çalışmalardaki ortak dzellik, FAB"a 

gdre sınıflandırılmış ve subtipi belirlenmiş AML"li 

hastaların bir kısmında akut bifenotipik ldsemi alsularının 

!mmUnfenotiplendirme yapılmasıyla ortaya çıktıgıdır. <42) 

Bir başka gerçek,akut mixed ldsemi olgularının diger 

akut lbsemilere gdre(43,44,45,46) daha az gdr~ldUgG 

yolundadıı~·. (42) 

Yukarıda anılan literat~r bilgıleriyle bu tezdeki 

çalı ~,rrıa ai·~ as J nda anlam lı t, ir-· fa ı· k bul Llnmaz k en, ~.:32 i:::.ML · li 

hastarıın 2'~:ıinde,tH~rn myel.oid lıem de lenfoid antijenleı~irı 

pozıtıf bulunması,literatGr bilgileriyle uyum gdstermektedir. 

tıy-r--ıca, Ly (+) Pıi•1L"li iki hastanın FAB'a gdre tespit 

edilmı~ Ml ve M2 subtipleri literatUr çalı~malarıyla 

paralellik sostermektedir. 

Yine aynı şekilde,bu tez çalı;masında bulunan %6.2'lik 

.:·:ll:ut mi:·~ed lösemi ot~anı, lenfoid antijen bulunduran AML 

vakalarının prevalansının yaygın olmadıgı (54) ifadesiyle de 

uyuşum içindedir. 
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S D N U Ç 

Bu çalışmada elde edilen sonuçlar degerlendirildiginde, 

Morfolojik ve Histakimyasal ybntemler, akut lösemilerde 

tanıyı saglamahla beraber, immatür AML ve ALL vat'yantlat'l ile 

Bifenotipik-Bilineal akut lbsemi olgularında yetersiz 

kalmaktadır. 

FAB"la akut lbsemilerin sınıflandırılması,senellikle 

akut mixed lösemi olgularını maskelemektedir.Bu nedenle,tanı 

kayarken,Marfolajik ve Histakimyasal yöntemler yanında Immün 

Fenotiplendirmenin yapılması,tanıya yardımcı 

almaktadır.Ayrıca,bu alay,hastalıgın tedavi ve pragnozu 

açısından da bnem taşımaktadır. 

Biferıatipik-Bilineal akut lösemi olgularında,hastalat'ın 

tedaviye cevabı genellikle zayıftır.Tek başına myelaid ve 

lenfaid tedavi protakolleri yeterli olmamaktadır. 

Eger,akut lbsemilerin terapbtik sistemini degiştirmek 

veya farklı bir prognaz ile karakterize gidişi tespit etmek 

istiyorsak,akut lösemi tipini çok iyi belirlememiz 

get'ekmek ted it'. 
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D Z E T 

1993-1994 yılları arasında Dicle Universitesi Tıp 

Fak~ltesi Hematoloji Klıniginde, AML tanılı 32 hastada, 

myeloid ve lenfoid belirleyici monoklenal antikorlar 

çalışıldı. 

2 hastada,lenfoid antijenlerinden CD 

ve CD 7 pozitif bulundu. 

CD ' ·.J, CD 5 

Bu olgu,akut bifenotipik lbsemi kriteriyle uyumludur. 

Akut ldsemi vakalarında,tmmünfenotiplendirmenin 

yapılmas1,hastalı91n teşhis,tedavi ve prognozunu 

etl~ilemektedir~. 



SUMMAF~Y 

Definite monocianal antibodies of myeloid and lenfoid 

were studied in the clinic of Hematology in Medicine Faculty 

of Dicle University in the years betwen 1993-1994. 

From lenfoid antigens of CD 2, CD 3, CD 5 and 

were found positively in two patients. 

CD 7 

This phenomenon is horminious with biphenotypic eriter 

of leukeınia. 

Doing of Immunophenotyping in the happenings of leukemia 

influence to the medical treatment,diagnosis and prognosis. 
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