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GiRiŞ VE AMAÇ 

Lösemi ilk defa 1884 yılında Bennet, Creige ve Vick Virchow isimli 

araştırmacılar tarafından tanımlanmıştır. 1870 yılında Nevmann lösemili hücrelerin 

kemik ili~inden kaynaklandı~ını göstermiştir.1881.de Ehr1ich·in boyama metodlarını 

bulması ile lösemili olgularının morfolojik özellikleri tanınır hale gelmiştir.1889.da 

Ebstein isimli araştırıcı, akut lösemiyi bir klinik antite olarak tarif etmiştir. 

Lösemiler heterojen bir grup olup, genellikle hematopotik hücrelerin malign 

transformasyonundan doQan neoplazmlardır.Primer olarak tutulan hücre tiplerine 

göre myeloid veya lenfoid, klinik gidişe göre akut veya kronik olarak 

isimlendirilir1er.(1) 

Lösemik hücrelerin kontrolsüz olarak çoQalması ve ilikte birikmesi sonucu 

normal hematopoetik hücrelerin büyüme ve farklılaşması supresse olur. Bundan 

dolayı hem akut lenfobiastik hem de myeloblastik lösemide normal eritrosit, ' 

granülasit ve trombositlerin üretiminde azalma gözlenir. Normal hücrelerde görülen 

bu yetersizlikler sonuçta anemi, enfeksiyon ve kanamaya neden olur1ar. Daha az 

sıklıkla olmak üzere, lösemik hücreler ilik dışında deri, paranazal sinüsler, 

kemikler, memeler, gonadlar, lenf nodları ve diQer yer1erde çoS)alarak 

myeloblastoma ve lenfcastom ayı oluşturur1ar ve bulundukları yer1ere göre semptom 

verir1er. 

Akut lenfobiastik lösemi (ALL)"de lenfoblastıar ve onların progenitör1erinin 

aşırı bir şekilde birikmesi gözlenmektedir. Genel olarak çocukluk çaQı 

malignensilerinden olmasına karşın, adult akut lösemilerinde %20.sini 

oluşturular.Hastalık heterojen olup malign hücreler farklı fenatipler taşır1ar ve buna 

göre de kemoterapiye farklı yanıt verirler.Tedavi edilmedikleri taktirde hastayı %90 

olguda, 6 ay içinde ölüme götüren hastalıklar grubunu oluşturular. 

Akut lösemiler 1-5 yaş arasındaki önemli ölüm nedenlerindendiL Yetişkinlik ve 

orta yaş döneminde görülme sıklıQı oldukça azalır ancak 50 yaşın üzerinde tekrar 

artmaya başlar.Bütün yaş gruplarında erkeklerde akut lösemi saptama şansı daha 

fazladır. (3,4). 
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Lösemi, akUt tiplerinin birbirinden ayrılması, tedavi ve prognoz yönOndan 

oldukça önemlidir. Histol<imyasal ve morfolojik yöntemler, hastalı~ın tanısını 

sa~ıamalda beraber, monoJdonal antikor1arın yardımıyla beraber immon 

fenotiplendirmenin yapılması, hastalıQın immunolojik olarak sınıflandırılması nı 

sa~ıamakta, tanı kesinleşmekte, böylece de hastalı~ın prognozunu belir1eyip, 

tedavinin dOzenıenmesine katkıda bulunmaktadır.(5,21 ,22). 

Bu tezde, Akut Lenfobiastik Lösemi tanılı hastaların periferik kanlarında, 

Akut Myeloblastik Löseminin lmmunolojik markır1arını, MonoJdonal Antikor tekni~i ile 

belir1eyerek, Akut Miıced Lösemi olgularını saptama amacı gOdOimOştor. 
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GENEL BiLGiLER 

Lösemi ilk defa 1845 yılında Bennet tarafından lskoçya 'da ve Vırchow tarafından 

'da bildirilmiştir 1870'de Neumann, lösemi hücrelerinin kemik iliQinden Almanya · 

kaynaklandı~ını yazmıştır. 1877 yılında da Paul Ehrlıch granülositer seri hücrelerini 

özel granüllerine göre sınıftandırarak patolojik hücrelerin deQer1endirilmesine yeni 

boyutlar getirmiştir. (2,6). 

1913 yılında Schıllıng ve Hasan Reşat monositleri etkileyen bir lösemi tipini 

tarif etmişlerdir. 1930'da NAEGLI , myleo- menasiter tipi bildirmiştir. (1 ,7) 

Lösemilerin etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, vücudun lökopoetik 

elemanlarının anormal proliferasyonu ile karakterize bir hastalık olarak ifade 

edilmektedir. Fatal gidişli olup Lösemi, kandaki beyaz seri hücrelerinin bu hastalıkta 

fazla miktarda artması nedeniyle WRCHOW tarafından " Leukemia " olarak 

tanımlanmıştır. Diger malign orijinli hastalıklar gibi lösemilerde retikOier ve 

hemapoetik sistemin anormal proliferasyonu ile karakterize edilir1er. özellikle tomoral 

oluşumlar olarak incelenen bu tip hastalıkları üçe ayırma egilimi fazladır (3). Birinci 

de olay lokaldir. Ikinci de olay geneldir ve retikOier sistemde proliferasyon 

sözkonusudur. Üçüncüde ise, anormal hücrelerin görOlmesi ile ilgili lösemileri ve 

kanda yayılmaların sınır1ı oldugu lenfomaları içermektedir. Bu grup hastalıklar1a 

yakın ilgisi olan hastalıkları Myeloma, . Eritremi, ldiopatik Trombositemi ve 

Myelofibrozis olarak sıralayabiliriz.(3). Lösemi, perifer kanın ve kemik mginin 

incelenmesi ile tanımlanırken, Lenfoma, lenf sisteminin veya dokusunun biopsisi ile 

tanımlanır. 

ETYOLOJi : Nedeni kesin bilinmemekle beraber tek bir sorumlu ajanının 

olmadıQı, multifaktoriyel nedenlerin olabileceQi düşünülmüştor.Kromozom anamalisi 

ve Immün yetmezligl olanlarda lösemi sıklıQının artması, etyolojide genetik 

etmenlerin ve immün sistemin önemli rol oynadığını göstermektedir.(4,7,8). 
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Genelde Lösemi hastalığının etyolojisinde aşağıdaki faktörler sorumlu 

tutulmaktadır; 

1_ Radyasyon: Radyasyon myelosupresyona ve immunosupresyona neden 

olmakta, aynı zamanda da kromozal kırılma ve rekombinasyonlara yol açmaktadır, 

{5,6). 

Radyasyona maruz kalanlarda lösemi insıdansının artması, radyasyonun 

neoplastik oldu~una dair bir delil sayılabilir.(4,9, 15). Radyasyon, troid karsınaması 

ve epitelyama olmak üzere bazı karsmornların oluşumunda rol oynar. Ayrıca 

radyasyon kromozom de~işikli~i yaparak da lösemi insidansını artırır. Bu nedenle 

Radyologlar arasında lösemi insıdansı yüksektir. 

2- Kimyasal Maddeler : Çocukluk ça~ı akut lösemileri ile kimyasal 

maddeler ve ilaçlar arasında bir ilişki bulunamamıştır. Fakat erişkinlerde bu 

maddelerle temasın akut lösemi oluşumu ile ilişkili oldugu gösterilmiştir.(1 O). 

Sitotoksik ilaçlar , klorofenoten, kloramfenikol, benzen, alkilleyici ajanlar ve 

fenilbutason alanlarda da lösemi insidansında yükselme görülmektedir. 

3- VIral Ajanlar : Insanlarda reverse transcriptaz enzimi ihtiva eden 

retroviruslerden HTLV ı veli'nin lösemi ve lenfoma yaptı~ı kanıttanmıştır.(4). Ayrıca 

insanlarda görülen lösemilerin infaktif oldu~u yolundaki deliller azdır. RNA 

viruslarının "revers transkrıptaz" enzimi yolu ile genetik stroktOrO de~iştirdi~i dikkati 

çekmiştir. 

4- Genetik Faktörler : Anidentik ikizlerde daha az lösemi riski bulunmakla 

beraber, normal şahıslara göre risk beş kat daha fazladır. (2,5,6). 

Blom sendromu, Ataksi-Telenjiektazi ve Fankoni anemisi gibi hastalık1arda, 

kromozomal kırılmalar ve endoreduplikasyon saptanmış olup, bunlarda lösemi riski 

fazladır . (5, 14). 
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ldentik ikizlerde lösemi görüldüğünde diğerinde de lösemi meydana gelmesi 

~ yokSektir. Familya! lösemi olgularının tahmin edilenden daha sık olması; 
olasılı~ı 

genetik taktörOn rol oynadı~ı lehinde bir delildir. 

Lösemiler heterojen bir grup olup, primer olarak tutulan hücre tiplerine göre 

myeloid ve lenfoid, klinik olarak da akut ve kronik olarak adlandırılır. Akut tipteki 

hastalar tedavi edilmezlerse, genellikle 3 ay içinde ölürler ve hastalıkta belirlenen 

esas hücre Myeloblast, Lenfoblast veya Monoblasttır.(3). 

Lösemili hücreler kontrolsüz olarak kemik iliQinde birikerek normal 

hemotopoetik hücrelerin büyüme ve farklılaşmalarını supresse ederler. Bundan 

dolayı, normal trombosit, eritrosit ve granulosit1erin üretiminde azalmaya neden olur. 

Normal hücrelerde görülen bu yetersizlik sonunda kanama, anemi ve infeksiyana 

neden olur. Daha minimum sıklıkla olmak üzere lösemili hücrelerin ilik dışında; deri, 

gonadlar, lenfnodları, kemikler ve memelerde ve diQer yerlerde çoQalarak , 

myeloblastoma ve lenfoblastomayı oluştururlar. Bulundukları yerlere göre semptom 

verirler. 

Normal kemik ili~inde Myeloid ve Megakaryositer serilerin ara, ana ve olgun 

hücreleri , periferik kanda da bu serilerin olgun şekilleri bulunur. Akut lösemilerde 

ise normal kemik iliQi hücrelerinin yerini BLAST adının verildiQi, farklılaşmamış ana 

hücreler almıştır . Blast1ar, kemik iliQinden periferik kana ve diQer sistemlere 

yayılarak akut löseminin klinik tablosunu oluştururlar.(? ,8). 

Lökosit1erin normal yapısının hangi mekanizmayla anormal proliferasyona 

YöneldiQi bilinmemektedir. Bununla beraber, somatik mutasyonun anormal hücre 

yapımına sebep olacaQı fikri ile, exstrasellüler faktörlerin anormal hücre yapımı 

işinde egemen olabileceQi fikri vardır . Muhtemelen çeşit1i ajanlar irreversible malign 

transformasyona neden olmaktadır.(3). 

Löseminin patofizyolojisinde bugün için inanılan " klonal yayılım" kuramıdır. 

Lenfoid öncOieri ve normal hematopoetik hücreler, kendilerinden önceki progenitor 

hücrelerin bölünmesinden meydana gelmektedir. Bu hücrelerin en önemli özelliQi, bir 



...# 
bir yandan da farklılaşma gösterme özelliQinde 

d kendini yenileme, 
yan an . .. 

Vo 
tta oldukça az miktarda progenitor hOcre oldugundan morfolojık 

oımaıarıdır. cu 

Zıar Lakin bunlardan gelişen öncOierin bölOnerak daha olgun hOcre 
olarak tanınma · 

esi ıenfoid ııocre ve normal hemotopoez yapımı devam eder, bunlar 
yapısına erm , 

da morfolojik olarak saptanabilirter. EQer bu gelişim zamanı içinde herhangi bir 

evrede olgunlaşmada duraklama olursa bu evredeki hOcreler birikmektedir. Biriken 

bu ııocrelerde de böiOnme yeteneQi olmasına karşılık olgunlaşma yeteneQi 

bulunmadıQından belirti bir hızla çoQalmaya devam edecek ve zamanla bu defaktif 

popUlasyon, normal popOiasyona Oston gelerek lösemiyi oluşturacaktır. Böylece bu 

ııocrelerin salgıladıgı maddeler, normal hOcrelerin gelişimini de önleyebilmektedir. 

(7,8). 

iNSiDANS: Her yaşta görOiebildiQi için yaşa baQiı olarak ve bazı hastalıkların 

son döneminde insidansı artar. Mesela bazı hematolojik hastalıkların terminal . 

dönemlerinde, olenst lösemi ortaya çıkabilir. Bu durum biltıassa kronik 

myelopronteresol hastalıklarda ve kronik myelositer lösemide görOIOr,(Primer 

trombositopeni 0-lösemik sendromu). 

Kanser ilaçları ile tedavi edilen kanser1i hastalarda, ikinci bir tümör o.lma 

ihtimali normale göre daha fazladır. Genellikle tedavilerden dört veya altı yıl sonra 

meydana gelmektedir. Ikinci olarak meydana gelen bu tomörterin çoQu, Akut Myeloid 

Lösemi ve Nonhodgin Lenfomadır. Tedavide alkilendinci ajanların kullanılması 

lösemi insıdansını artırır. 

lnsıdansı yOzbinde Oç (311 00.000) olan akut lösemilerin % 54' OnO ALL, % 

46' sını AML oluşturur. Çocuklarda ilk 6 yılda yOksek sıklıkla görOIOr. Yetişkinlerde 

ise hemen hemen her yaşta görülebilmektedir. (4). Çocuklarda yOksek görülme 

sıkhQı , diQer hastalıklara oranla belirgindir. Cinsiyeteve yaşa göre daQılım özellik ve 

ayrıcalık göstermektedir. (3). 
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çocukluk ça~ı akut lösemilerinin ~ 15-20 ' sını AML , % 80-85 ' ini ALL, % 5 ' 

IF
ERANSIYE lösemi oluşturur. Kız çocukfarında erkek çocuklara nazaran 

de uNO 

d 
ha fazla görOIOr.(2,6,7,8). 

çok a 
AkUt lösemiler, tom lösemiterin% 57' sini kapsar. Bunun% 46' sı AML, geri 

ı oL 11'i ALL ve kalanı dır. (9, 11) ka an 10 

Lösemi siyah ırkta daha az oranda, beyaz ırkta daha sık oranda görQiür. 

Beyaz ırkta, yahudilerde lösemi daha çok göze çarpmaktadır. 

Lösemiye rast1anma sıklı~ı ölüm oranı ile de yansıtılabilir. Ingilterade bu oran 

1 oo.ooo· de 50 olarak belirlenmiştir. (8, 12). 

ALL genellilde 2-4 yaş arasında yükselme yapmaktadır. Oysa AML, yaş 

ilerledikçe daha sık saptanmaktadır. 15 yaş altındaki populasyonda ALUAML oranı 

4/1 'dir. Bu oran Adultlarda tersine döner. Erkek kadın oranı 3/1 olup , erkeklerde 

artışı yaşlı erkek1er ve genç erkek çocukfar sa~lamaktadır. 

siraGENETiK : Akut ALL ve AML' lerde sitegenetik anomalileri oldukça • 

sıktır.AML'Ii erişkinterin yaklaşık % 25'i , çocuklarda ise yaklaşık % 5'i t(9;22) 

(q34;q11) translokasyonları içeren Phıladetphia kromozomu içerirler. (5, 1 0). 

AML' de standart teknikferle ortalama %50 vakada anamaliler ortaya 

konur.(1J,2e). 

ALL' de t(8;14) translokasyonu B hücreli lösemide görUlüp L3 subtipine 

özgüdür. t(9;22) ph kromozomu ,t(4;11) ve t(1 ;19) pre B hücreli ALL' de rastlanır. 

t(4; 11) translokasyonun ise mixed lösemi ile ilişkisi oldugu gösterilmiştir.(6, 12). t 

(11 ;14) T hücreli ALL'de göz1enir. 

AML' de ise çok sık görOien anamali t(8;21) (q22;q22) translokasyonudur. 

M2 suptipinde görülür, bundan sonraki görOien anamali t(15;17) (q22;q22) tipindeki 

transtokasyon olup M3 suptipinde görOIOr. lnversionlar, delesyonlar,kromozom 16 9 

22' de rapor edilmiş olup en çok M4 suptipinde görOiür. (1 O). 
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ANEMi TABLOSU : Eritrositlerin yaşam süresi orta derecede kısalmış 

111 
beraber, aneminin esas sebebi eritrosit yapımının azalmasıdır. Akut 

oıma"'a 
.
1 

n·n bOyOI< bir kısmında hastalık saptandıQı zaman orta ve a(Jır bir anemi 
ıösemıe 

vardır. 

Periferik kanda görOlan hOcre tipi löseminin cinsine göre de kısıklık 

gösterir.ALL' de periferik kanda deQişik oranlarda lenfoblast1ar bulunur (3,4). AML' 

de ise periferik kanda deQişik sayıda tipik veya atipik myeloblast1arın yanında genel 

olarak myeloid serinin daha gelişmiş elemaniarına rast1anır.Beyaz kOre sayısı 

olguların 2/3' Onde artmış olup 20.000/mm3 'den fazladır. Vakaların 1/3' Onde ise 

beyaz kOre sayısı dOşOk veya normaldır.Anemi genel olarak normokrom, 

narmositer olmakla beraber bazı vakalarda makrositik olabilir. Çok az polikromazı 

vardır.Retikulosit sayısı hafifçe artabilir. Trombosit sayısı devamlı dOşOk olup, bazı 

vakalarda 50.000 altındadır. 

KEMiK iLiGi : Kemik iliQinde kromozom analizi yapılacak olursa olguların 

yarısına yakın bir kısmında kromozom anomalileri saptanabilir (4). 

Kemik iliQinde eritrapoetik doku azalmıştır. Megakaryosit1erde de azalma 

vardır. 

Akut lösemilerde kemik ili(Ji genellikle hiperseiiOierdir. Blast hücreleri görülen 

hücrelerin % 70 ile % 95' ini oluşturur. 

AKUT LÖSEMiLERDE SlNlFLANDlRMA : Tanısı kemik iligi, periferik kan ve 

diQer dokularda lösemili hücrelerin görülmesiyle konur. Akut lösemiler Oçe ayrılır. 

1- Akut Lenfobiastik Lösemi (ALL) 

2- Akut Myeloblastik Lösemi (AML) 

3- Akut Mixed Lösemi 

Bu lösemi tiplerinde hastalıQın gidişi, tedaviye verdiQi cevap ve prognoz yönO 

ile birbirinden çok farklıdır. 
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UT LENFOBLASTiK LÖSEMI (ALL) : Ai..i..;cie görüien ienfoblastlar dar, 
AK 

aları agranOIIerdir. NOkleostoplazmik oran yOksek olup , çekirdek kıvrık 
sitopıazm 

Varlaktır. Lenfoblastlar genel olarak myeloblastlardan kOçOktOr. 
veya yu 

ABD' de 15 yaşın altında en sık görOien malign hastalıktır. ALL' de görülme 

sıklıQı 5o yaştan sonra artış göstermekle beraber 1 O yaşın altında en fazladır. 

ALL' nın başlaması AML' ye göre daha akuttur. AML' ye göre , ALL' de 

belirtilerin başlangıcından tanıya kadar sOre 6 hafta daha kısadır.ALL, erken 

farklılaşmanın evrelerine ait işaretter taşıyan lenfoid hOcrelerin kloral ço~alması ve 

birikiminden oluşan hastalık tipidir. Tanıda normal kemik ili~i hOcreleri artan malign 

klon tarfından baskılanarak yerini bu hücrelere bırakır. Bu hücrelerin kemik ili~i dışı 

bölgelere hemotogen da~ılımı da gerçekleşir. Blastlar, fonksiyon ve olgunlaşma 

yönünden çok fakirdirler. (12, 14) 

Kan tablosunda ise anemi ve trombositopeni tum olgularda gözlenir. 

Trombosit sayımı, 50.000/mm3 
' On altına iner. Genellikle anemiye retıkUiositopeni 

eşlik eder.(12,14) 

Sınıflandırmasına gelince ; ALL' nin morfolojik sınıflandırılması French 

American British sistemine göre yapılır (4,12, 13, 15). 
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Hücre l1 l2 l3 

özelliideri 

BUyOkiOk KOçOk,Oniform BOyük,Oniform BOyOk,Oniform 

Siteplazma Dar,orta De~işen Orta derecede 

derecede bOyOktOkte şiddetli bazofili 

bazofili ve bazofill 

Çekirdek Düzgün biçimli Kenarları düzensiz Düzgün biçimli 

belirgin olmayan belirgin çekirdekçik belirgin çekirdekçik 

çekirdekçik 

Tablo 1 : ALL'nin FAB sınıflandırmasına göre subtipleri. 

French-American-British (FAB) sınıflandırılmasına göre lenfoblastlar üçe 

ayrılır : 

L 1: Küçük homojen hücrelerden meydana gelmiştir. -. Nükleus membranı 

düzenlidir. 

L2: Hücreler pleomorfizm gösterir. Hücrelerin sitoplazması daha geniştir. Bir 

kaç belirgin nOkteolus ihtiva eder. 

L3: Burkit lenfomasının lösemik formunu teşkil eder. Hücreler bUyük 

vazikOIIü bir çekirdek ihtiva eder. Sitoplazma bazoctilik olup ekseriya vakuolludur. 

ALL' in % S'inden az bu tiptedir. 

Lenfoblasttar nO kleusta " terminal deoksinOkleotidil transferez " denilen enzimi 

ihtiva ederler. Ancak L3 tipinde yoktur. Terminal deoksinükteotidil transferese (Tdt) 

normalde kemik iliğinde, immatür T ve B hücrelerinde bulunur. Myeloblastlarda 
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TrJl ıre~ ii Ilir. Aynı ~ekilue ınatoı hmfosiller, kronik lerıfosilik lösemi 
enelllf<le 

9 ·ry ce ll lösemi de de hücrelaf bu enzimi ihtiVa etmezler.(13,15) 
·ve hal 

nocreıerı . . . . . 
lösemi tiplerinı morfoloJık ve hıstokimyasal yöntemlerle ayırmak 

AkUt 

O 
AkUt lösemi hücrelerinin sitakimyasal reaksiyon özellikteri, tablo 2' de 

morrıi<ünd r. 

verilmiştir. 

L.ösemi Periyodik Permcidaze Nafthol Nafthoi-ADS 

subtipi Acit veya Sudan ADS Acetot-

Schiff Black B Acetate nouride 

M1 +/- + + 

M2-M3 + +++ ++ ++ 

M4 ++ ++ +++ ++ 

M5 ++ +/- +++ +/-

MG +++ 

L 1-L2-L3 +++ +/- +/-

Tablo 2: Akut Lösemi Hücrelerinin Sitakimyasal özellikleri 

Akut lenfait löseminin gelişimi ve blast1arın farldıtaşma özellikterine göre 

immon fenatip sınınandıniması 1975' de başlamıştır.Hücrelerin hangi seriye do!)ru 

Yöneldikterinrj gen rearajmanı ve hücre yüzey antijenlerini gösteren --çok sayıdaki 

reagent ile tespit etmek mümkün olabilmektedir. Bu yönlendirmenin en tez işareti , 

B hücre lösemileri için immünglobülin gen rearajmanı , T hücre lösemileri için ise T 

- Lenfasit antijen reseptor gen rearajmanıdır. Daha ileri hücre seri özellikleri mono 

k1onal antikorlar yardımıyla belirlenir (12, 14). l~mün fenotiplendirmeyle yapılan 

klinik sınıftandırma Tablo 3' de verilmiştir.(18,16) 

ll 
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Non-T ALL Monoklenal Antikorlar ---- 12 B4 C ALLA B1 Sitoplazmik Membran 
GruP CD19 CD10 CD20 ı ~ ı ~ 

~ + 

+ + 
ll + + + 
lll 

+ + + 
1V + 

+ + + + + 
V 

VI + + +/- + + 

T ~+} ALL Monoklenal Antikorlar 

_Grup CD7 CD1 CD2 CD3 CD4 CD8 CD10 

+ + + 

ll + + + +/- + + + 

lll + + + + +/- +1-

Tablo 3: ALL'nin lmmünfenotiplendirmesi 

Buna göre , monoklenal antikorlar , hücre differensiyasyon ve olgunlaşmanın , 

degişik evrelerindeki hücrelerin ayırt edilmesini saoıamaktadır (17' 19). 

AML' nin ALL' den subtiplerinin tayini ve ayrılması, gerek tedavi gerekse 

prognoz yönünden önem taşır.Histokimyasal ve morfolojik yöntemler hastalıOın 

tanısını sa~lamak1a beraber, bilhassa akut lösemi vakalarının immator AML ve ALL 

varyantıarında do~ru tanının konması zorlaşabilir. Bu durumda, monok1onal 

antikorların kullanılması, tanıya büyük oranda yardımcı olmaktadır (5,21 ,22). 

Bu nedenle manokiorai antikorlar, hUcre diferansiyasyon ve olgunlaşmasının 

deQişik evrelerinde ki hücrelerin ayırt edilmesini sa~lamaktadır (17, 19). 

AKUT MYELOBLASTiK LÖSEMi (AML) :Lenfoblastlardan daha büyüktür. 

Cekirdekte kromatin a~ı ince olup, multipl nük1eoluslar vardır. Myeloblastların 

siteplazmaları daha geniş olup nükleositoplazmik oran düşüktür. Eritrositler 

granuıositik ve megakaryositik seride displastik de()işiklikler belirgindir. 

AML, malıgn myeloblastların ve di~er immature myelositer hücrelerin 

Proliferasyonu ve normal kan hücrelerinin hasarlanmasıyla karakterize hematolojik 

12 



. b·r hasta lı kt ı r . Çocuk ve gençlerde görülmekle beraber orta ve ilerlemiş 
maııgn ı . . , 

f zia s ı kl ı kla görOIOr. Yaş ılerledıkçe görOlma sık1ıQı artar. AML ye 
yaşıarda daha a 

1 oo ooo· de 5-15 arasındadır (1 O) 
rast1anma oran ı . 

koıtOr teknikleri, subtiplerinin tayini, moleküler biyoloji ve viroloji 
HOcre-

d k
. gelişmeler hastalıQın prognozu hakkında fikir vermişlerdir. Tedavi 

alanın a ı ' 

d ki ·ılertemeler· intensiv kemoterapi , kemik iliQi transplantasyonları remisyon 
alanın a ' 

soresini uzatmıştır. 

sınıflandırılması : Oldukça heterojen bir lösemi grubudur. Heterojenite, AML' 

deki blastların morfolojik özelliklerine, differassasyonuna ve orijin aldıkları hücre 

grubuna göre sınıflandırılmasını gerektirmiştir {2,11,18,19). 

(FAB) sınıftandırılmasıyla Morfolojik olarak 7 subtipe ayrılırtar (1 0,20). 

Bu ayrılmanın esası, Histakimyasal reaksiyonlar, morfolojik reaksiyonlar ve 

yüzey markırların monoklenal antikarlarta pradaminant lösemi hücrelerinin 

gösterilmesi esasına dayanır. 

M1 : Vakaların % 20' sini teşkil eder. Maturasyon göstermez. Peroksidaz ve 

Non Spesifik Esteraz pozitif veya negatif olabilir.Sitoplazmada azurofilik granüller hiç 

yok veya çok azdır. 

M2 : Vakaların % 30' unu teşkil eder. Maturasyon gösterir. Hücrelerin 

çoQunda promyelositik granüller vardır.PAS boyası hafifçe pozitiftir. Sudan Black B 

boyası kuwet1ice pozitiftir. 

M3 : Vakaların % 5' ini teşkil eder. HipergranOier promyelositler hakimdir. 

Premyelositik lösemi peroksidaz ve sudan Black B boyası kuwet1i olarak pozitiftir. 

PAS hafifçe pozitif olabilir. 

M4 : Vakaların % 30' unu teşkil eder. Serum lizozim enzimleri yüksektir. Akut 

rnyelornonositik lösemi kemik iliQi ve periferin kanda monositoid hücreler vardır. 

Peroksidaz ve sudan Black B boyalarma pozitif, non-spesifik esteraz kuwet1e 

POZitiftir. 

M5 : Vakaların % 1 O ' unu teşkil eder.Akut monositik lösemi, PAS ve non

spesifik esteraz pozitiftir. 

13 



MS : Eritrosit öncü hücrelerinde displastik şekiller vardır. Kemik ili~inde 

tl 
belirgindir. PAS boyası pozitiftir. 

erttroblas ar 
M

7 
: Akut megakaryositik lösemi, diferensiye olmamış blasttar, 

antrtrombositıer antikonana reaksiyon gösterir. Peroksidaz ve sudan-Black B 

boyaları negatiftir. PAS boyası hafifçe mOspet olup . trombosit peroksidazı pozitiftir. 

AML' nin FAB sınıflandırılmasına göre subtipler ile monoklenal antikonar 

arasındaki korelasyon tablo 4' de verilmiştir. 

CD M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 

33 + + + + + +/-

+1-

13 +/- + +/- + + 

RE 

11 +/- + + + + 

RE 

15 +/- + +/- + + RE 
RE 

14 +/- + + 
RE 

(RE: Rapor Edilmemiştir.) 

TABLO 4 : AML'nln FAB sınıflandırmasına göre subtipler ile monoklenal antikonar 

arasındaki korelasyon 

Kan tablosu: AML' de başlangıçta genel belirti ve semptomlar anemiye ba{Jiı 

olarak gelişen kuvvetsizlik, nefes danı~ı ve soluk görUnOmdOr. 

Aneıtıi sabit bir bulgudur. Eritrositlerin yaşam soresi orta derecede kısalmış 

olrnalda beraber, aneminin esas sebebi eritrosit yapımının azalmasıdır. RetokUlasit 

sayımıarı % 5 ile 2 arasında de{Jişmektedir. Hastanın eritrositteri soratti bir 

harabiyete u{Jramaktadır. 

14 
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1 

tit'\i zaman trombositopeni daima mevcuttur. Trombositopeni, 
Teşhis kesın eş ~ 

.k · ıi~inde trombosit yapılmaması ve yaşam sorelerinin kısalması 
yeteri kadar kemı ı . . . 

. . 60 Ok trombositlerin ve granülden fakir trombosıtlenn mevcudiyeti 
nedenıyledır. y 

trombosit fonkSiyonlarında bozulmaya sebep olur. 

kore sayımları, hastaların ortalama yarısında 5.000/ml' den daha Beyaz 

dOşOktOr. 

Myeloblastıar daima periferik kanda mevcuttur fakat lökopenik hastalarda 

daha az oranda rastlanır. Periferik kanda total lökositlerin % 1 O ile % 90' ını 

myeloblast1ar teşkil eder . Sitoplazmik inklusiyon cisimci~i olan Auer'lere vakaların 

o çte birinde rastlanır. Blastların 'Yo 1 ve 1 O ' unda mOspettir (3,4, 1 0). 

AKUT MiXED LÖSEMi : Birden fazla hücre kökenini kapsayan,neslinin 

fenatipik özelliklerini görüntOieyen akut lösemi tipidir(21 ,22,23,24,26,36,37,38,39). 

Çalışmalar akut mixed löseminin, diQer akut lösemilere göre daha nadir 

görüldOQO yolundadır (34,35,36,37). Buna karşılık bazı araştırmacılar ise, akut 

mixed löseminin görülme azlıQını, tanı konmasındaki zorluklara baQiamışlardır 

(25,26,30,31 ). 

Akut mixed löseminin oluşumunda, gen rearajmanlarının önemli rolünOn 

oldugu yolundadır . Plurıpotent kök hücreden kaynaklanan hücrelerin, gen 

rearajmanlarındaki defekt nedeniyle, hücre diferansiyasyonu belli bir noktaya 

gelerek, orada bloklaşıp evrimleşememesi ve klonal birikmesi akut mixed 

lösemilerin oluşma sebeplerindendiL Bunun sonucu olarak, birden fazla kök hücre 

varlıQı oluşmaktadır (26,31 ). 

Bu lösemik hücreler, plurıpotent hücreden orijin almakta, hem myeloid hem 

de lenfoid karakter taşımaktadırlar (23,28). 

Özellikle adult vakalarda , hem myeloid hem de lenfoid antijenler expresse 

olmakta, iki subtip birarada bulunmaktadır (14,26,27,28,29). 

15 
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.
1 2 alt gruba ayfılabilirler. Nedeni akut lösemili hastalarda 

AkUt mixed lösemı er . . . . 
ve moleküler analiz , akut mıxed lösemıler ıçın 

immün tenotiplendirme 

rilmektedir. (31 ,32). 
one . . . s·f otik lösemi olup , iki veya daha fazla kanda belirgindir. 

Binncısı , 1 en 

kt lenfoblastların görOlmesi Bifenotik bir olgudur. Ikincisi de , 
Myeloblastlarla birli e 

.. ,·nı·n 1· Jenfoid ve myeloid blast populasyonlarından 
Bilineal lösemi olup, onJ 

d Mesela· Myeloblastın yüzeyinde lenfobiastik yüzey antijeninin görOlmesi 
almakta ır . • 

.. (30 33 41 ). lntrabilineal olgu, aynı kök hücre üzerinde o hücrenin supgruplarına 
gıbı. ' ' 

alt antijenlerinin varlığıdır.(41) 

Morfolojik olarak , akut bifenotipik lösemide, küçük el aynası görUnOmOnde 

ıenfoid blastlarla beraber sitoplazmik granülleri bUyük blastlar ve nadir olarakta 

Auer cisimcikleri görUIOr. Bunlar, sitakimyasal olarak tanımlanan myeloid ve 

immator lenfoid hücrelerdir (31 ). 

Bu hücreleri Morfolojik olarak tanımlamanın yanında, 

immunfenotiplendirmeyle farklı subtiplerdeki hücre varlı~ı , akut mixed lösemiye 

işaret ederler (31 ) . 

Bu lösemili olgularda, kromozomal anamalisi olarak translokasyonlar 

görülür. t(4;11) translokasyonu en fazla görUienidir. Bu da genellikle çocuk ve genç 

erişkinlerde görülmektedir. (32,33,42) 

Akut mixed lösemiterin en çok görUidU~U hastalıklar, ph kromozomu(+) KML 

ve Myelodiplastik (MOS) sendromlarıdır · (34,40).Akut mixed Jösemide ph 

kromozomu genellikle negatif bulunur (34,35).Akut mixed Jösemide Myeloid-lenfoid 

tedavi protokolleri tek başına yeterli olmamaktadır. Bu nedenle tedavi kombine 

uygutanmaktadır (21 ,26). 

Akut mixed lösemili hastalarda kemoterapiye cevap genellikle zayıftır 

(21 ,26).Akut mixed Jösemili vakaların kompletremisyon oranları düşük olup, yaşam 

sureıeri de oldukça kısadır (23). 
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MATERYAL VE METOD 

ı . Bu çalışma 1993-1995 yılları arasında Dicle Üniversitesi Tıp 
Materya · ' 

. 
1 

H stalık1arı Ana Bilim Dalı Hematoloji KliniQine başvuranlardan, 
FakOitesı ç a 

. yması kemik iliQi aspirasyonu, hOcre morfolojisi ve sitakimyasal boya 
periferık kan ya • 

metodlarıyla, kendilerine ALL tanısı konulan 25 hastanın periferik kanlarında 

yapıldı. 

Hastaların 14' o bayan (% 56), 11' i erkek ( % 44), 5' i çocuk (% 20) olup , 

en kOçOk hasta 3 yaşında, en bOyOk hasta ise 61 yaşındaydı. Hastaların yaş 

ortalaması 22,68' dir. 

Metod : Monoklenal antikortarla yapılan lmmon Fenotiplendirme'dir. 

Fluoresan antikor özelliQi nedeniyle lmmOnfluoresan mikroskopta 

sonuçlandırılmıştır. 

Fluorescein lsothiiocyonate gibi fluoresan boyalar, özel bir yöntemle 

lmmonglobulinlere baQianabilirler. Bu baQianma, lmmOnglobulinlerden özgOI 

antijeniyle baglanması özelligini pek az etkiler. Bu şekilde fluoresan boyalarta 

birleşmiş lmmonglobulinler, antijenleri ile birieşlikten sonra, ultraviyole ışınlarıyla 

ışıklandırılacak olursa, fluoresans verirler ve görOnUr hale geçerler. 

Direkt ve indirekt metotlar kullanılmaktadır. ( Bu çalışmamda indirekt 

Yöntemle (lFA) yapılmıştır). 

Antikor (A) , kendisine uygun antijeni (B) varsa onunla spesifik olarak birleşir. 

(Şekil 1) Antijen-Antikor komplexi oluşur. Ancak bu komplexi görmek olanıksızdır. 

Bu komplexi görünür hale getirmek için, fluoresanlanmış antiglobulin (D) ilavesi 

Yapılır. 
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Şekil 1: FAT nın şematik incelenmesi 

Indirekt lmmunoftuoresons deneyi 

Fluoresanıanmış antiglobulin, bu komplexte antikara yapışarak ftuoresan 

veren antijen-antikor komplexini (E) oluşturur. Böylece de ftuoresan özel 

mikroskobunda yeşil renkte rötle vererek görOnebilir hale gelir. 

Antikora uyan antijen yoksa, Antijen-Antikor komplexi oluşmayacaQından 

fluoresan da oluşmayacaktır. (24,25,36,37) 

Gerekli Malzemeler : 

1- Dibi konik santrifOj topleri 

2- Histopaque 1077 { sigma 1 077-1) 

3- Fetal Calf Serum 

4- Mikropipetler 

5- Buzlu su banyosu 

6- RPMI 1640 Medıum (Gibco 041-01875 H) 

7- F (ab) 2 Rabbit antı-mouse lgG-FITC Conguate (Serotec St-Ar 9) 

8- Monoklonal antikor paneli 

9- SantrifOj ( Heraeus) 

1 0-lmmon Fluoresan mikroskop (Oiympus BH 2R) 

11- Hasta kanı 

12- Heparin 

Uygulama: 

1- Hastadan hepannize 1 O ml kan alındı. 
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kana 1/1 nispetinde RPMI 1640 eklendi. 
2_ au 

tri·ro1· topOne Histopaque 1 077' den 3 ml konuldu. 
3_ san 

4
_ 6 rnl ıcan Histopaque uzerine ilave edildi. 

5
_ 2000 RPM' de 30 dakika santrifOj edildi. 

6_ MononOkleer hOcreler pipetıe dikkatıice çekildi. 

7_ 2 ml RPM11640 ilave edip, 1500 RPM' de 5 dakika santrifOj edildi. 

Böylece yıkama yapılmış olur. 

8_ supematen atılıp, 2 ml RPMI 1640 ilave edilip, 1500 RPM' de 5 dakika 

santrifüj edildi. 

9- HOcreler, % 2' lik Fetal Calf Serumu içeren RPMI 1640 ile yo(Junluk 

1 ıc1 O ml 

olacak şekilde diiOe edildi. 

1 0-HOcre süspansiyonundan 100 pJ alınıp Uzerine 1 O ııJ orthomonoklonal 

antikor eklendi. 

11- 30 dakika buzlu su banyosunda inkObe edildi. 

12- Yıkama işlemi iki kez tekrar edildi. 

13- HOcreler Uzerine 100 JJI FITC (1120 diiOe) ilave edilip karışı m 30 dakika 

buzlu su banyosuna bırakıldı. 

14- Yıkama işlemi iki kez daha tekrar1andı. 

15- Elde edilen preparat lama damlatıl~r, lamelle kapatılıp imersiyonlandı. 

16- lmmon Fluoresan mikroskopta, 1 QO hOcre sayılarak fluoresan veren 

hücreler saptandı. 
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BULGULAR 

eu çalışmanın materyalini, Hücre Morfolojisi ve Sitakimyasal metodlarla 

d·ıenne AkUt 
ken 1 

Lanfonlastik Lösemi (ALL) ön tanısı konulmuş 25 hasta 

turmaktadır. olUŞ 

au hastalardan 11 'i (%44) erkek , 14'u (%56) bayan hastadır. Hastalardan en 

kOçOQO 3 yaşında olup, en yaşlı hasta ise 61 yaşındadır. Hastaların yaş ortalaması 

22
,68. dir. 25 hastanın 5 tanesi Çocuk Hematoloji KliniQinin, geri kalan 20 hasta ise 

Erişkin Hematoloji Klini~inin hastalarıdır. 

çalışma kriteri olarak , hastanın kemoterapi' uygulanmamış olması ve beyaz 

kOre sayılannın mm3' de 2000' den dOşOk olmaması arandı. 

Sitakimyasal metodlarla boyanmış Peroxidaz ve Sudan Black B boya 

preparatfarı sadece iki hastada pozitifti. 

Sitakimyasal olarak kendilerine ALL ön tanısı konulmuş hastalarda 

Monoklenal Antikorlar kullanılarak, ALL yüzey antijenlerinin pozitiftiQi çalışmanın ilk 

aşamasını oluşturmaktadır. T kökeni için CD2, CD3, CD5; B kökeni için CD1 O, 

CD19, CD20 antikorları kullanılarak hücreler işaret1endi. 25 hastanın 15' inde T 

köken belirleyicileri olan CD2, CD5 antijenleri hepsinde pozitif, CD3 ise 13 hastada 

pozitifti. Geri kalan 1 O hastanın 5' inde sadece CD1 O (CALLA) pozitif bulunmasına 

karşılık geri kalan 7 hastada CD1 O' nun pozitiftiQiyle beraber CD19 ve CD20' si 

Pozitif 2 hasta mevcuttu. 

ALL ön tanılı 24 hastada 2'ci aşamada AML monoldonal antikorları çalışıldı. 

Myeıositer kökenli hücre belirleyicileri olan CD13, CD14, CD33 monoldonal 

antikorları çalışıldı. Bu antikor1arla Immün Fenotiplendirilme yapılan 25 hastadan 2' 

sinde CD13, CD14, CD33 yüzey antijenleri pozitif bulundu. 

25 ALL' li hastanın 2'sinde My(+) hOcre görüldü. 
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co5:: 1 , co.:nı· ı ·ıhfiih ıı::r.~r::\?.t. · · . CDZ. CD3 . 

-
~ 

,_ 
+ + - - - - - -

~--- 36 + __g_ --
1 

37 + - + - - - - - --- E 
ı .--1-- --- 20 + + + - - - - - -K 
~ 1-- 18 - - - + + + - - -

4 K -- ~ 

21 + + + - - - - - -
5 E 

1- + ı--
K 19 + + - - - - - -

-~- ~--
E 35 + + + - - - + + + 7 

1-
K 61 + + + - - - - - -8 

9 E 24 + + + - - - - - -

10 K 22 + - + - - - - - -
11 K 28 - - - + - - - - -

1-------
25 + 12 K - - - - - - - ----

13 E 15 - - - + - - - - -
14 E 34 + + + - - - - - -
15 K 23 + + + - - - - - --·-- --
16 E 24 - - - + - - - - -
17 K 7 - - - - + + - - -- -·-·- - -- -· -·--·--
18 E 5 - - - + + + + + + 
19 K 3 + + + - - - - - -
20 K 4 + + + - - - - - -
21 E 5 - - - - + + - - -
22 K 19 - - - + - - - - -
23 K 26 + + + - - - - - -
24 K 16 + + + - - - - - -
25 E 40 - - - + + - - - -

TABLO : 5 ALL ön tanısı konulmuş 25 hastada ALL ve AML yozey antijenlerinin 
Pozitifti~l 
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TARTiŞi'ViA 

AkUt lösemiterin sınıflandırılması ve subtiplerinin tayiniı teşhişı tedavi ve 

gnoı açısından önemlidir. (1 O) 
pro 

ALL' yi subtiplerine ayırmak için 3 metod kullanılmaktadır. Bunlar Morfolojik, 

ırrırrıonfenotip ve Sitegenetik metodlardır. (12, 13, 14, 15) 

ALL' nin gelişimi ve blastların farklılaşma özellikterine göre (immünfenotip) 

sınıflandırılmasının geçmişi yenidir. Immün fenotiplendirmede, hücrelerin hangi 

seriye do~ru yöneldiklerini gen aranjmanı ve hücre yüzey antijenlerini gösteren çok 

sayıdaki monoklonaı antikonana saptamak mümk0ndür.(12, 14) 

Morfolojik ve histakimyasal yöntemler akut lösemilerde tanıyı saQiamakta 

beraber , lmmator AML ve ALL varyant1arında fenotiplendirme tanıya büyük 

oranda yardımcı olmaktadır. (5,21 ,22) 

ÇOnkO, immünfenotiplendirme periferik kanda hücre diferansiyasyon ve 

olgunlaşmasının deQişik evrelerindeki hücrelerin belinenmesini saQiamaktadır. 

(17,19,30,33) 

Diger yandan, akut mixed lösemilerde teşhis, myeloid ve lenfoid kökenli akut 

lösemiler gibi kolay olmayıp , tanılarında zonuklar vardır.(25,30) 

FAB' la akut lösemilerin sınıflandırılması, akut Bi fenotipik-Bilineal lösemi 

olgularını maskelemektedir. (29,30,33,38) 

Pek çok araştırıcı, monoklonal antikonarı kullanarak lmmünfenotiplendirme 

Yapmışlar ve iki ayrı hücre popülasyonun bir1ikte görOidüQü akut mixed lösemi 

olgularında, Immün fenotiplendirmenin gerekti bir tanı kriteri oldugunda 

birteşmişlerdir. 

Penchansky ve arkadaşları, Immün fenotiplendirme yapılmadan, Bifenotipik 

lösemi tanımlanamaz diyerek, FAB sınıflamasının yanında rutin olarak monoktcnal 

antikor panelinin kullanılması gerektiQine işaret etmişlerdir. (29,38) 

Aynı şekilde , Koichı ve arkadaşları lenfoid ve myeloid blast popUlasyonları 

içiıı immonofluoresans ve immUnohistokimyasal analizin Bifenotipik-Bilineol 
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ıırnası gerekti~ini vurgulamaktadırlar. Aynı çalışma 1 yalnız moleküler 
kaıarda yap 

va . blast popülasyonlarını göstermedi~ini , bunun yanında 

analiıın tiplendirmenin yapılması gerektigini de ifade etmektedir. (30 133) 
ırnrnonreno 

Sir başka çalışmada Boban ve arkadaşları 1169 akut lösemili hastada immon 

• 
1 

ndirme yaparak 6 tanesinde Ly (+) AML olgusu saptamışlardır. (39) 
tenotiP e 

Yine benzer bir çalışmada Mirro ve arkadaşlarınca yapılmıştır. 24 akut 

ıösemili hastanın 4' Onde bifenotipik lösemiye işaret etmişler ve bunların tedavilerini 

tartışmışlardır. (40) 

Gudum ve arkadaşları da 36 akut lösemili hastada monoklenal antikor 

kUllanarak yaptıkları lmmOnfenotiplendirmede 6 hastada bitenatipik hybrid lösemi 

olgusu saptamışlardır. 

Bu tezdeki çalışmada 25 ALL tanılı hastada, önce ALL' ye özgO yOzey 

antijenlerinin ve daha sonra da AML' ye özgo antijenlere uygun monoklenal 

antikorlar kullanılarak bir immOnfenotiplendirme içermektedir. 

Bu amaçla 9 monoklenal antikor kullanılarak yapılan immOnfenotiplendirmede 

2 hastada ALL antijenlerinin yanında CD13 1 CD33, CD14 antijenleri pozitiftir. 

Bilindi(Ji gibi CD13, CD 14, CD33 antikorları AML belirleyicileri dir. Bu 

bulgular, her iki hastada My(+) ALL olgusunu göstermektedir. Bu da,akut bitenatipik 

lösemiyle uyum içindedir. 

Yapılan çalışmalardaki ortak özellik . FAB' a göre sınıflandırılmış ve subtipi 

belirlenmiş akut lösemili hastalarda immünfenotiplendirme yapılarak akut bitenetipik 

lösemi olgularının ortaya çıkarılmasıdır. (34,35) 

Bununla beraber gerek bizim çalışmamızda gerekse yapılan çalışmalarda 

elde edilen sonuç, akut mixed lösemi olgularının di~er akut lösemilere göre daha az 

9örGimesidir.(34,35,36)(22,23,35,41 ,42). 

Yukarıda anılan literatur bilgileriyle bu tezdekl çalışma arasında anlamlı fark 

bulunmazken, 25 ALL' li hastanın 2' sinde hem lenfoid, hem de myeloid antijenlerinin 

Pozitif bulunması literatur bilgileriyle uyum göstermektedir. 
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SONUÇ 

konulan 25 ALL'li hastada yapılan çalışmada elde edilen sonuçlar 
ALL tanısı 

di""inde morfolojik ve histakimyasal yöntemler akut lösemilerde tanıyı 
de~erıen ~ ' 

kla beraber immator ALL ve AML varyantıarı ile Bifenotipik-Bilineal akut 
sa~lama ' 

·ı olgularında yetersiz kalmaktadır. 
lösem 

FAB' la akut lösemilerin sınıflandırılması genellikle akut mixed lösemi 

olgularını maskelemektedir. Bu nedenle tanı koyarken, morfolojik ve histakimyasal 

yöntemler yanında lmmOnfenotiplendirmenin yapılması, tanıya yardımcı 

olmaktadır. Ayrıca bu olay hastalıQın tedavi prognozu açısından da önem 

taşımaktadır. 

Bifenotipik-Bilineal akut lösemi olgularında hastaların tedaviye cevabı 

genellikle zayıftır. Tek başına myeloid ve lenfoid tedavi protokolleri yeter1i 

olmamaktadır. EQer, akut lösemilerin terapötik sistemini deQiştirmek veya farklı bir 

prognoz ile karakterize gidişi tesbit etmek istiyorsak, akut lösemi Upini iyi 

belirlememiz gerekmektedir. 

Sonuç olarak immOnfenotiplendirmenin; FAB sınıftandırması ile beraber 

yapılmasının hastalıQın tanı, tedavi ve prognoz açısından takibi kliniQe yardımcı 

olabilecektir. 
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ÖZET 

1993-1995 yılları arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji 

Klini~inde, ALL ön tanısı konan 25 hastada lenfoid ve myeloid manokionaJ 

antikortar çalışıldı. 

2 ALL' li hastada myeloid antijenlerinde C013, CD14 , C033 pozitif bulundu. Bu iki 

olgu, akUt bitenatipik lösemi kriteriyle uyumludur. 

AkUt lösemi vakalarında immOnfenotiplendirmenin yapılması hastalıQın 

teşhis, tedavi ve prognozunu etkllemektedir. 

FAB'a göre sınıftandırılmayan bir fenatipik lösemilerin tanımlanmasını; 

immUnfenotiplendirme saQiar.Mixed lösemilerde tek başına AML ve ALL tedavisi 

yetersizdir.Bu nedenle immOnfenotiplendirme ile mixed löseminin tespit edilmesi, bu 

hastalıQa uygun tedavi protokollerinin seçilmesini saQiayacaktır. 

Özet olarak akut lösemilerde FAB sınıflandırılmasının yanında 

immonfenotiplendirmesinin yapılması hastalıQın tanı ,prognoz ve tedavisi açısından 

kliniQe yardımcı olacaQı kanaatindeyiz. 
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SUMMARY 

we studied lynfoid and myefloid ınanodanal antichor in 25 patients with pre ALL 

diagnosis in he matology Clinic of the Faculty of Medicine of Dicle University between 

ttıe years 1993-1995 

In two patlents wittı ALL,CD13,CD14,CD33 in myeloid antichor were found 

positive. 

These two cases showed that there must be an acut" luchemia 

criteria.Making immunofenotyps in the patients with acute luchemia, effects the 

diagnosis, prognose and therapy of the illness. 

Biofenotyps luchemia which cannot be classified according to FAB, can be 

ldentified by imminofenotyps.AML and ALL therapy is not sufficient (enough) in 

mixed luchemıa. 

For this reason, determining (indentifying) the mixed ıucamia by 

inıminofenotyps is the better method for the therapy of this illness. 

ASa result, for acute luchemia. the classification of FAB and imminofenotyps 

can be a better method fot the diagnosis, prognosis and the therapy of the illness. 
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