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Olgu:

14 yasinda erkek cocugu.Tekrarlayan kusma,bas agrisi,
uykuya egilim, alt ekstremitede morluklar ve ytiksek ates
yakinmalariyla bagvurdu. Bir hafta once halsizligi ve
istahs1zl1g1 baglamis, sonra kusmalart ve yiiksek atesi olan
hastada son bir giindiir de uykuya egilim ve bilin¢ bulaniklig1
gelismisti.

Fizik Muayene:
Genel durumu kotu. Biling stupor diizeyinde. Kalp tepe
atimi1:120/dk, solunum say1s1:26/dk, akcigerde bilateral

kaba raller mevcuttu. Oksijen satirasyonu %86 idi. Karaciger

7cm ele geliyor, dalak ele gelmiyor fakat traube kapalrydi.
Servikal ve inguinal ¢ok sayida agrisiz, sert en buyugu 2
cm boyutlarinda lenfadenomegali saptandi. Ayak bilekleri
cevresinde petesial dokuntuler vardi. Goz dibinde retinal

kanama odaklar1 saptandi.

Laboratuvar:

Acilen c¢ektirilen kaniyal bilgisayarli tomografide her iki
serebral hemisferde en buyugu sagda 3,5, solda 4 cm
boyutlara ulasan ¢ok odakli, hiperdens, intraparenkimal
kitle lezyonlar1 ve lezyonlar ¢evresinde ddem saptandi
(Resim1-2). Protrombin zamani: 29’ (INR: 3,02), aPTZ:
35,27, ALT:41 U/L, AST: 191U/L idi. Kan sekeri, tre,
kreatinin ve kan elektrolitleri normal sinirlarda bulundu.
Laktik dehidrogenaz (2598 U/L) ve urik asiti (16,2 mg/dl)
olduk¢a yuksekti. Tan1 hemogram ve periferik yayma Resim 1, 2: Kraniyal bilgisayarli tomografide her iki serebral

incelemesi ile konuldu. hemisferde en biiyiigii sagda 3,5, solda 4 cm boyutlara ulagan ¢ok

odakli, hiperdens, intraparenkimal kitle lezyonlari ve lezyonlar

cevresinde ddem
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Tam ve Tartisma

Akut Iosemi ve intrakaraniyal kanama

Hastamizin hemograminda beyaz kiiresi 942.000/mm3 ile
cok yuiksekti. Hemoglobin:12gr/dl, hematokrit: %27 ve
trombosit: 68000/mm3 idi. Periferik yaymada L1
morfolojisinde blastlar saptandi. Hastaya akut losemi tanisi
konuldu. Intrakraniyal kanama akut losemiye bagl olarak
geligmisti.

Akut losemili onemli sayidaki hasta herhangi bir kemoterapi
sansina sahip olamadan, erken donemde gelisen ciddi
komplikasyonlarla kaybedilmektedir. Bu erken mortaliteden
kanama,lokostaz ve daha az olasilikla da infeksiyonlar
sorumludur. Akut Iosemi tanist alarak yogun kemoterapi
uygulanan hastalarda da, trombosit transfuzyonu ve dissemine
intravaskiiler koagulasyonun (DIC) yonetimindeki ilerlemeler
ag1ir hemorajik komplikasyonlarin insidansini azaltmigsa da
spontan intrakranial hemorajiye bagli ani oltimler halen 6nemli
bir sorundur. Diisitk trombosit sayzsi, trombosit disfonksiyonu,
damar duvari lezyonlari, karaciger disfonksiyonu, DIC,
hiperlokositoz, hipoksi ve sepsis gibi birgok faktor intrakraniyal
kanamadan sorumlu olarak goziikmektedir.

Akut Iosemi, hiperlokositoz olarak adlandirilan agirt derecede
yuksek blast sayis1 ile ortaya ¢ikabilir. Hiperlokositik
lIosemilerde, solunum yetmezligi, intrakraniyal kanama ve
agir metabolik anormalliklere sik rastlanir (1). Bu
komplikasyonlara yol agan stire¢ lokostaz olarak tanimlanir
ancak gelisimi ve ilerlemesinde altta yatan biyolojik
mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir.

Lokostazda, mikrodolagimda ¢ok fazla sayida losemik
blastlar bulunur.Ancak lokostaz yalnizca hiicre sayisinin
fazlalig ile iliskili olmay1p blastik hiicreler ve endotel
arasindaki adeziv etkilesim ile de iligkilidir ve gtincel tedavi
yontemlerinden higbirisi dogrudan bu mekanizmaya yonelik
degildir. Semptomatik hiperlokositoz akut myeloblastik
losemi(AML)Ii hastalarda akut lenfoblastik losemi(ALL)
hastalarina gore daha sik gorulur. ALL’ de hiperlokositoz
gorulme siklig1 %10-30 arasinda olmakla birlikte lokostaz
nadiren gorulur(%2-6) (2-4).

Semptomlar genellikle organ tutulumu ile iligkilidir,
blastik hticrelerin pulmoner ve serebral mikrodolagimda
y1gilmas1 sonucunda gelisen intrakraniyal kanama ve
solunum yetmezligi erken donem olumlerin ¢ok buytik bir
kismindan sorumludur. Solunum sikintisi, hipoksi, akciger

grafisinde yaygin interstisyel ve alveolar infiltrasyonlar
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siklikla gozlenmekle birlikte, nadiren radyografi bulgular1
normaldir (5). Hastamizda var olan solunum guiclugi, oksijen
ihtiyaci ve akciger grafisindeki alveoler infiltrasyon bulgular1
akciger tutulumunu isaret etmekteydi. Hastada hizla solunum
yetmezligi gelistiginden entibe edildi ve mekanik ventilasyon
destegine alindi.

Hastalar siklikla bagagrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi ve
gorme bozukluklarindan yakinirlar. Biling diizeyi, konfuzyon,
somnolans ve deliryumdan, stupor ve koma diizeyine kadar
ilerleyebilir. Papilla 6demi ve retinal hemorajiler gozlenebilir
(6).

Lokoferez, akut hiperlokositik losemili pek ¢cok hastada
blast sayisini etkin bir sekilde azaltan acil bir tedavidir.
Bazi calismalarda norolojik semptomlarmn kontroliinde etkin
oldugu gosterilmistir (7). Fakat erken donem mortalitenin
onlenmesinde uygun rehidratasyon ve kemoterapiden daha
etkin degildir. Hastamizda tekrarlayan lokoferez uygulamalari
ve yeterli hidrasyonun ardindan deksametazon uygulanmugtir.
Bu tedavilerle lokosit sayisi, bagvurunun 2. giniinde
500.000/mm3, 3. gtinde 26.400/mm3 diizeylerine gerilemistir.
Hastamiza akut hiperlokositik losemi seyrinde sik gelisen
koagiilapatiyi onlemek i¢in taze donmug plazma ve trombosit
suspansiyonu destegi saglandi. Fakat bagvurudan yaklagik
6 saat sonra hastada solunum yetmezligi gelisti, 12. saatte
de biling skorundaki kotiilesme nedeniyle ¢ekilen kranial
BT’de yaygin hemoraji saptandi. Yatiginin 4. guntinde de
beyin olumu olarak kabil edildi.

Son 20-30 yilda lokostaz gelisen akut losemili hastalariin
tedavisinde pek az ilerleme saglanabilmistir. Giincel tedavi,
acil intravenoz sivi, allopurinol ve kemoterapi uygulamasi,
ayrica trombositopeni ile koagulapatinin agresif olarak
duzeltilmesidir. Eger mumkunse, yukaridaki tedavi
yaklasimlartyla birlikte ancak onlarin uygulanmasini

geciktirmeden lokoforez de uygulanmalidir.
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