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ÖZET 
Myeloid sarkom inmatür granülositlerden oluşan ve nadir görülen bir tümördür. 
Hematolojik malignitelere eşlik edebileceği gibi miyeloproliferatif hastalıkların baş-
langıç semptomu olarak izlenebilir. Biz bu yazıda bilinç bulanıklığı ve gözünde şişlik 
yakınması ile başvuran Kronik Miyelomonositer Lösemi hastasında eş zamanlı gelişen 
AML-M4 ile frontal lob ve orbitada gelişen granülositik sarkom birlikteliği olan hastayı 
sunuyoruz. AML tedavisi ile hastanın beyin parankimi ve gözündeki lezyonlar belirgin 
geriledi.  
Anahtar sözcükler: Santral sinir sisteminde myeloid sarkom, akut miyeloid lösemi, 
kronik miyeloproliferatif neoplazi 
SUMMARY  
Myeloid sarcoma is an uncommon tumor composed of immature granulocytes. It is 
described along with hematologic malignancies or it occurs as a first sign of 
myeloproliferative disorders incidently. In this paper we emphasize a Chronic 
Myelomonocytic Leukemia (CMML) patient with a swollen eye and unconsciousness 
presenting orbita and frontal lobe granulocytic sarcoma at the same time the AML-M4 
transformation in bone marrow aspiration. By the treatment of AML the swollen eye 
and the lesion in the brain paranchim is regressed. 
Key words: Myeloid sarcoma in central nervous system, acute myeloid leukemia, 
chronic myeloproliferative neoplasia 

 
Kronik  Miyelomonositik  Lösemi  (KMML)  tüm 

miyelodisplastik sendromların %10‐15’ini oluşturur. Yaşlı 

erkeklerde  daha  sık  izlenir.  KMML  periferik  kanda 

monositoz  (>1x109/L), Philedephia kromozomu veya bcr‐

abl  füzyon  geni  yokluğu,  periferik  yaymada miyeloblast 

ve  promonositlerin  %5’den,  kemik  iliğinde  ise  %20’den 

küçük olması  ile karekterize bir hastalıktır. Dünya  sağlık 

örgütünün  2008  sınıflandırmasında  KMML  miyelodis‐

plastik  /  miyeloproliferatif  neoplaziler  grubunda  yer 

almış, kemik  iliği ve periferik kan blast  sayısına göre de 

KMML1 VE 2 tanımlanmıştır. 

 Kemik iliğinde bir yada daha fazla seride displazi eş‐
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lik  edebilir.  Başvuruda  hastaların  yarısında  hepatosple‐

nomegali  ve  lökositoz  izlenir.  Hastaların  %15‐20’si 

AML’ye dönüşebilir (1‐3). 

 Granülositik  sarkom,  WHO  sınıflamasındaki  adıyla 

myeloid  sarkom;  1881  yılında  ilk  kez  Burn  tarafından 

ekstramedüller  alanda miyeloid  seri  inmatür  hücrelerin‐

den oluşan kitlesel lezyon olarak tanımlanmıştır (4). Akut 

miyeloid lösemili (AML)  hastaların %2‐8’inde görülebilir. 

Sıklıkla  kemiklerde,  periostta,  yumuşak  dokuda,  lenf 

nodlarında  ve  ciltte  izlenir  (5‐7).  İntrakranial  tutulum 

nadirdir  ve  genellikle  parankim  harabiyeti  yaratmaz  (8‐

11). Granülositik  sarkom AMLM4  ve M5  gibi monositik 

komponenti olan lösemilerde daha sık izlenir.  

Bu yazıda,   KMML tanısıyla takipte  iken nazal biyop‐

siyle myeloid sarkom tanısı alan daha sonrasında yapılan 

kemik  iliği  aspirasyonu AML M4  ile uyumlu gelen olgu 

tartışılacaktır.  

OLGU SUNUMU 

Eylül 2009’de halsizlik kilo kaybı, gece  terlemesi  şika‐

yetleriyle  hematoloji  polikliniğine  başvuran  hastann  ba‐

kılan  hemogramında  WBC:  41400/L,  monosit:  26500/L, 

lenfosit:  5800/L,  nötrofil:  5800/L,  hb:  9,3g/dL,    trombosit: 

163/L  idi. Kemik  İliği (Kİ)   aspirasyonunda; hipersellüler, 

miyleoid/eritroid seri oranı: 6,5/1,   %80 monosit,   %3 pro‐

monosit  izlendi.  Kİ  biyopsisi  KMML  ile  uyumluydu  ve 

sitogenetik  inceleme  karyotip  normal  olarak  saptandı.  

Hastaya  KMML  tanısı  konup  hidroksiüre  tedavisi  baş‐

landı. Hasta Mayıs  2009’da  ani başlayan  ateş yüksekliği, 

bilinç  bulanıklığı  şikayetiyle  acil  servise  başvurdu.  Baş‐

vuru sırasındaki fizik muayenede bilinci kapalıydı, sol göz 

ve göz kapağında ödem, diş etlerinde hipertrofi mevcuttu. 

Hastaya acil kranial Bilgisayarlı Tomografi (BT) çektirildi. 

Sol  peri‐orbital  sellülit,  solda  bütün  sinüsler  kapalı,  sol 

frontal  ön  lobda  yer  kaplayan  bir  oluşum  ve  kronik 

iskemik değişiklikler saptandı. Ön planda meningensefalit 

düşünülen hastaya seftriakson, metronidazol, vankomisin 

başlanarak  enfeksiyon  hastalıkları  servisine  yatırıldı. 

Hastanın  bakılan  periferik  yaymasında  formülde mono‐

sitoz,  ve  monoblastik  karakterde  hücreler  görüldü.  

Çekilen orbita Manyetik Rezonans (MR) görüntlemesinde 

orbital  selülit  ile  uyumlu  görünüm, maksiller‐frontal  ve 

ethmoidal  sinüsler  dolu,  tüm  ekstraoküler  kaslarda 

sıkışma,  periorbital  şişlik  izlendi  (Resim  1,2).  Hastanın 

ateş yüksekliğinin antibiyoterapiye rağmen devam etmesi 

üzerine  olası  mukor  enfeksiyonu  düşünülerek  5 

mg/kg/gün  lipozomal  amfoterisin  B  tedavisi  başlandı. 

Kulak  burun  boğaz  hekimi  tarafından  endoskopik  yolla 

nazal  ve  paranazal  bölgeden  biyopsi  yapıldı.  Patolojik 

değerlendirmede doku fragmanlarında, CD43 ve MPO ile 

olumlu  boyanan  diffüz  neoplastik  infiltrat  görüldü  ve 

granülositik  sarkom  olarak  değerlendirildi  (Resim  3,4). 

Gönderilen örneklerde mantar  elemanı görülmedi,  aerop 

veya  anerop  kültürde  üreme  olmadı.  Tekrarlanan  Kİ 

aspirasyonu  AML‐M4  ile  uyumluydu  (Resim  5).  Sito‐

genetik sonucu normal karyotip olarak geldi. Hastaya 7+3 

sitozin  arabinosid‐�daunorubisin  kemoterapisi  başlandı. 

Remisyon‐indüksiyon  kemoterapisi  sonrası  hastanın  Kİ 

aspirasyonu  hematolojik  remisyonda  olarak  yorumlandı 

ve sol gözündeki şişlik tamamen geriledi. Kontrol kranial 

MR’  da  tutulu  alanlarda  belirgin  regresyon  izlendi. 

Hastanın halen takip ve tedavisi devam etmektedir. 

TARTIŞMA 

Myeloid  sarkom; miyeloid  seri progenitör hücrelerini 

içeren  ekstramedüller  alanlarda  yer  alan  tümöral  kitle‐

dir.Belirli  cinsiyet  ve  yaş  gözetmeksizin  vücudun  her‐

hangi  bir  yerinde  gelişebilir.  Santral  sinir  sistemi  ve  göz 

tutulumu ise daha nadir olarak izlenir (12,13). İntrakranial 

myeloid  sarkom  oluşumu  ile  ilgili  çeşitli  hipotezler  bu‐

lunmaktadır.  Lösemik  hücrelerin  kafatası  kemiklerinden 

geçişi  ile yada embriyonik  santral  sinir  sistemi hücreleri‐

nin hematopoietik malign dönüşümü ile gelişebilir (14).  

Myeloid  sarkom,  AML,  Kronik  Miyeloproliferatif 

Neoplaziler  (KMN)  ve Miyelodisplastik  Sendrom  (MDS)  

hastalarında  gelişebilir. MDS  blastik  fazının  ilk  bulgusu 

olabileceği  gibi  AML  (sıklıkla  M4‐M5)’nin  tanı  anında 

yada  relapsında gelişebilir  (9‐15). Bu yazıda KMML  tanı‐

sıyla  takipte  iken nazal biyopsiyle myeloid sarkom  tanısı 

alan  daha  sonrasında  yapılan  kemik  iliği  aspirasyonu 

AMLM4 dönüşümü saptanan hasta tartışılmıştır.  

Myeloid sarkomun kesin  tanısında miyeloid hücreleri 

boyayan ve hava  ile  temas ettiğinde yeşil  renge dönüşen 

miyeloperoksidaz kullanılır (16). Bu özellik nedeniyle klo‐

roma  olarak  da  adlandırılır  (17).  Tanıda  miyeloperok‐

sidaz  boyası  yanı  sıra  atipik  mononükleer  hücrelerdeki 
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intrasitoplazmik  granülleri  boyayan  naftol‐asid‐kholo‐

rasetat  esteraz,  lizozim,  nötrofil  elastaz  gibi  boyalardan 

CD34,  CD56,  CD15,  CD68,  CD20,  CD3  veya  CD45  gibi 

monoklonal  antikorlardan  yararlanılır. Bizim  olgumuzda 

da  intrakranial  kitlenin  transsfenoidal  biyopsi  ile  alınan 

örneğinde  düzensiz  nükleer  kontüre  sahip  eozinofilik 

sitoplazmalı  hücrelerin  CD43‐44‐68  ve  MPO  ile  boyan‐

dıkları görüldü. 

 

 

Resim 1. Orbita manyetik rezonans görüntülemesinde orbital 
selülit ile uyumlu görünüm, maksiller-frontal ve ethmoidal si-
nüslerde kitlesel lezyon 
 
 

 

 

Resim 2.   Kranial MR görüntülerinde sol frontal ön lobda yer 
kaplayan kitlesel lezyon 

 

Resim 3.   Kitlesel lezyon biyopsisinde MPO ile olumlu 
boyanan diffüz tümöral infiltrasyon 

 

 

 

Resim 4.   Kitlesel lezyon biyopsisinde CD43 ile olumlu 
boyanan diffüz tümöral infiltrasyon  

 

 

Hastaların klinik özellikleri  tümörün  lokalizasyonuna 

göre  değişir. Konvülziyonlar,  kranial  sinir  felçleri,  papil 

ödem,  serebellar defisit, afazi gibi klinik  tablolar bildiril‐

miştir  (18). Frontal  lob  invazyonu olan bizim hastamızda 

da başlangıç bulgusu afazi idi.  

İntrakranial myeloid  sarkom  altta  yatan  hastalığa  da 
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bağlı olarak kötü prognozludur  (1).   Erken  tanı;  tedavide 

esastır.   Sistemik hastalığı olmayanlarda tedavi cerrahi ve 

ardından  kraniyal  radyoterapi  iken  sistemik  hastalığı 

olanlarda ara‐C içeren kemoterapi rejimleri kullanılır (19). 

Sistemik hastalık varlığında cerrahi tedavi, kemoterapi ve 

radyoterapiye  rağmen  progresif  nörolojik  defisit, 

intrakranial  basınç  artışı,  bilinç  bulanıklığı  gelişmesi du‐

rumunda  uygulanır  (20).  Bizim  hastamızda  sistemik  ke‐

moterapi sonrası hematolojik  tam  remisyon elde edilmiş‐

tir.  

 

 

Resim 5.   Kemik iliği aspirasyonu-Wright boyası -AML-M4 ile 
uyumlu 

 

 

Sonuç olarak; myeloid sarkom; AML, MDS, KMN gibi 

hastalıklara  eşlik  ettiğinde  oldukça  kötü  prognozludur. 

Tedavisi  net  olmamakla  birlikte  biz  erken  tanı  ve  etkili 

sistemik kemoterapi  ile prognozun daha  iyi olacağını dü‐

şünmekteyiz.  
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