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GIRIS - AMAC

Giris: Kronik lenfositik 16semi (KLL) ve akut myeloid 16semi (AML) birlikteligi nadiren bildirilmistir.
Vakalarin cogunlugu siklikla kemoterapétik ajan alan hastalarda ikincil olarak meydana gelmektedir.

METOD

Amac: Bu calismada, sitotoksik ajanlar, imminosupressif ilaglar veya radyasyon kullanmadan goriilen
KLL ve AML birlikteligi olan ¢ vakayr sunmayi amagladik.

BULGULAR

Olgu 1: 50 yasinda kadin hasta gli¢stizlik ve burun kanamasi ile bagvurdu. Hb:10.8 g/dL, WBC 3.8 x 109
/L PLT 17 x 109 / L. K. aspirasyonunda, CD34, CD33, CD13, CD117 CD45, CD16 pozitif blast orani %32
ve CD45, CD5, CD19, CD20, CD23, CD200 pozitif lenfosit orani %52 saptandi. Sitogenetik ¢alismalar KLL
ve AML panelleri icin negatifti. FLT3-ITD, FLT3D835 ve NPM1 negatifti. ARA-C ve idarubusin (IDA) (7 +
3) tedavisi uygulandi. Kontrol K.i aspirasyonu ve biyopsisi remisyonda ve minimal rezidual hastalik
(MRH) negatif saptandi. HLA uyumlu kardesten allojenik kok hiicre nakli (AKHN) yapildi. Yiziincl gin
degerlendirmede kimerizm % 99 idi ve CD5, CD19, CD200 pozitif %20 oraninda KLL klonu vardi. Hasta,
AKHN'nin 15. ayindan sonra tedavisiz remisyonda izlenmektedir.
Olgu 2: 55 yasinda erkek hasta, guicstizlik sikayetiyle hastanemize sevk edildi. Hb: 8.2 g / dI, WBC: 2.8 x
109 / L, PLT: 17 x 109 / L. K.i biyopsisi; eritroid, megakaryositik ve miyeloid serilerde megaloblastik ve
displastik degisiklikler, myeloid blast oraninin % 15 oldugunu gosterdi. Flow sitometrik (FS) analizi
HLA-DR, CD13, CD33, GlyA, MPO pozitifligi ve CD117'nin ekspresyonunun % 15, CD34% 6 oldugunu
gostermistir. K.i aspirasyonu ve biyopsisi, 4 kiir decitabin sonrasinda tekrarlandi. CD34, CD117, MPO
pozitifti ve blast orani yaklasik % 30 idi. Eszamanli FS sonucunda, HLA-DR, CD5 + CD19, CD20, CD22
pozitifti. ARA-C ve mitoksantron (7 + 3) tedavisine baslandi. Kontrol K. aspirasyon ve biyopsi, blast
orani % 12, kismi remisyon saglandi. ikinci FLAG rejiminden sonra nétropenik ates ve pnémoni gelisti
ve antibiyotik ve destekleyici tedavi ile kontrol edilemedi. Hasta tanidan 14 ay sonra kaybedildi.
Olgu 3: Yorgunluk, solukluk ve gli¢stizlik nedeniyle 70 yasinda erkek hasta klinigimize basvurdu. Hb:
10.8 g / dL, WBC 49 x 109 / L, PLT 58 x 109 / L. Periferik yaymasinda blast orani % 70 ve % 30 lenfosit
ve basket hiicresi gozlendi. Kemik iligi degerlendirmesi ve FS analizi, blastik hicrelerin; CD117, HLA-DR,
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CD13, CD33, MPO pozitif, lenfositlerin; CD5, CD19, CD20, CD22 pozitif, birlikteligini gdsterdi.
Sitogenetik ve PCR calismalari, KLL ve AML panelleri igin negatifti. FLT3-ITD, FLT3D835 negatifti. ARA-C
ve daunorubisin tedavisi (5+2) uygulandi. KLL klonunu ortadan kaldirmak icin 2.kiirde doz ayarlamig
FLAG rejimi verildi. 2. kiirden sonra K. aspirasyonu ve P.Y incelemesi blastlarin arttigini gésterdi.
Hipometile edici ajan ile birlikte dastk doz ARA-C tedavisine gegildi.

SONUC

AML, KLL tedavisine sekonder bir |6semi olarak duslniilse de, tedavi almamis hastalarda AML ve KLL iki
farkli ve iliskisiz hematolojik malignite olarak tani alir. Bazi hastalarda AML ve KLL'nin birlikteligi, ortak
kok hicre defekti, Idkomojenik faktorler veya genetik yatkinhk iliskili olabilir. Olgularimiz, CD5+CD19
pozitif lenfoid klondan gelisen KLL ile CD34, CD117, CD13, CD33 ve MPO pozitif myeloid klondan
gelisen AML'nin iki ayri hastalik slireci sergileyebilecegi fikrini desteklemektedir.
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