
GİRİŞ

Kemoterapi ve destekleyici tedavi alan›nda mey-

dana gelen gelişmeler sonucunda akut myeloblastik

lösemide (AML) yaşam süresinin uzamas›yla

beraber ekstramedüller rölapslarda da art›ş gözlen-

miştir. Fakat kemik iliği tutulumu olmadan SSS

rölaps› nadir görülen bir durumdur (1). 

Bu yaz›da AML idame tedavi protokolünün 30.

haftas›nda sadece takipne ile prezente olan ve

yap›lan BOS incelemesinde çok say›da blastik

hücre görülmesi sonucu izole SSS rölaps› tan›s›

konan 7 yaş›nda bir hasta sunulmaktad›r.
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ÖZET

Kemoterapi ve destekleyici tedavi alan›nda meydana gelen gelişmeler sonucunda akut myeloblastik lösemide (AML)

yaşam süresinin uzamas›yla beraber ekstramedüller rölapslarda da art›ş gözlenmiştir. Bununla beraber kemik iliği

tutulumu olmadan izole santral sinir sistemi (SSS) rölaps› nadir görülen bir durumdur. 

Biz AML idame kemoterapi protokolünün 30. haftas›nda sadece dispne ile prezente olan ve izole SSS rölaps› tan›s›

konan 7 yaş›nda bir hasta sunduk. Olgumuz acil servisimize solunum s›k›nt›s› yak›nmas› ile başvurdu. Fizik muayane,

laboratuar ve radyolojik tetkiklerinde solunum yolu enfeksiyonu veya başka bir patoloji saptanamad›. Klinik takipte

solunum s›k›nt›s› düzelmeyen hastaya santral sinir sistemi patolojisini ekarte etmek için lumber ponksiyon yap›ld›

(LP).Beyin omurilik s›v›s› (BOS) incelemesinde çok say›da blastik hücre görülmesi ile izole SSS rölaps› tan›s› kondu.

Beyin MRI incelemesinde bulbus ve ponsda tutulum saptand›. Reindüksiyon kemoterapisi ve İT tedavi başlanan olgu-

muzun solunum s›k›nt›s› k›sa sürede düzeldi.

Anahtar Kelimeler: Akut myeloblastik lösemi, Santral sinir sistemi relaps›

ABSTRACT

A Case of Isolated CNS Relaps with Atipik Clinical Presentation in an Acute Myeloblastic Leukemia Patient
After the recent advances in chemotherapy and supportive care, survival and the number of extrameduller relaps have

increased in childhood acute myeloblastic leukemia (AML). However isolated central nervous system (CNS) relaps

is a rare event in AML.

We reported a 7 years old child, who presented with dyspnea, diagnosed isole CNS relaps at the 30th week of main-

tance chemotherapy protocol of AML. He admitted to our emergency service with the complain of dispne. Respira-

tory track infection or other pathology was not found on phsycal examination and labaratuary tests. On follow up, lum-

bar puncture was performed to the patient having no any  improvement in dispne to evaluate the CNS disorders. Cere-

bro spinal fluid examination showed a lot of blastic cell and thus isolated CNS relaps was diagnosed. Cranial MRI

showed an enlargement at pons and bulbus corresponding leukemic infiltration. Dispne were resolved just after the

beginning of administration intratechal and systemic reinduction chemotherapy.
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OLGU SUNUMU

5 yaş›nda erkek hasta, iştahs›zl›k, solukluk, vücutta

mor renkte lekeler ç›kmas› şikayeti ile kliniğimize

başvurdu. Hastan›n öyküsünden daha önce hiçbir

şikayetinin olmad›ğ›, iştahs›zl›ğ›n›n ve

solukluğunun1 ay önce başlad›ğ›, 2 gün öncede tüm

vucutta mor renkli döküntülerinin ç›kmas› üzerine

kliniğimize lösemi ön tan›s› ile sevk edildiği

öğrenildi. Fizik muayenede tüm vücutta en büyüğü

3x2 cm çap›nda olan çok say›da ekimotik lezyon

saptand›. Splenomegalisi olmayan hastan›n 3 cm

hepatomegalisi mevcuttu. Diğer sistem bulgular›

doğald›. Tam kan say›m›nda; Hb:9.1 g/dl, Beyaz

küre: 1400/mm
3
, trombosit: 12.000/mm

3
idi. Sedi-

mantasyon h›z› 24 mm/saatti. Periferik yaymada

atipik hücre saptanmayan hastan›n biyokimyasal

incelemesi LDH yüksekliği (1200 IU/L) d›ş›nda

normal s›n›rlardayd›. TORCH, hepatit paneli ve

HIV testi negatif olarak saptand›. Kemik iliği aspi-

rasyonunda %40 oran›nda myeloblast görülen has-

tan›n BOS incelemesinde hücre saptanmad›. Flow

cytometri incelemesinde CD33 ve CD13 yüzey

belirleyicileri pozitif bulunan hastaya AML tan›s›

kondu. İndüksiyon kemoterapisinde ARA-C (150

mg/m
2

19-22. ve 38-40. günlerde, 10mg/m2 4-11.

günlerde), mitoksantron (10mg/m
2

4,5,19 ve 26.

günlerde), vepesid (150 mg/m
2
4,5,38,39. günlerde)

ve prednizolondan oluşan sistemik kemoterapi ve

ARA-C, Metotreksat ve prednisolondan oluşan

intratekal tedavi protokol kullan›ld›. İndüksiyon

kemoterapisi sonucunda remisyona giren hastaya

ARA-C 1.5 g/m
2

3 gün ve daunomycine 3 0 mg/m
2

2 gün içeren 2 kür konsolidasyon tedavisi verildi.

Daha sonra 12 haftada bir değişen ARA-C, 6-

tioguanin ve siklofosfamid ve ARA-C, 6 –merkap-

topürin ve metotreksattan oluşan ve arada 5 günlük

mitoksantron ve yüksek doz metil prednisolon

içeren reinforcement tedavisinden oluşan idame

kemoterapisine geçildi.

İdame kemoterapisinde 30. haftaya kadar herhangi

bir sorun yaşamayan hasta, son iki gündür olan

soluk al›p vermede zorluk yak›nmas› ile hematolo-

ji polikliniğine başvurdu. Ateşi, öksürüğü, burun

ak›nt›s› olmayan hastan›n fizik muayenesinde sol-

unumu s›k›nt›l›yd› ve interkostal çekilmeleri vard›.

Her iki akciğer solunuma eşit kat›l›yordu ve oskül-

tasyonda ral veya ronküs yoktu. Diğer sistem bul-

gular›nda patoloji saptanmayan hastan›n çekilen

akciğer grafisi normal s›n›rlarda idi. Tam kan

say›m›nda Hb:11.8 g/dl, beyazküresi: 6.000/mm
3
,

trombosit: 120.000/mm
3

idi ve periferik yaymada

atipik hücre saptanmad›. Solunum s›k›nt›s›n›n

psikolojik nedenlerden veya viral enfeksiyonlardan

kaynaklanabileceği düşünüldü ve hasta takibe

al›nd›. On günlük izlemde solunum s›k›nt›s›nda

düzelme olmayan hastada santral nedenleri ekarte

edebilmek için beyin MR çekildi. MR da bulbus

süperioru ve ponsu diffüz olarak genişleten ve pos-

teriorda bazal sisternalar› oblitere eden kitle lezyon

saptand› (Resim 1). MSS rölaps› olabileceği

düşünülen hastaya LP yap›ld› ve çok say›da

myeloblast karakterinde blastik hücre görüldü

(Resim 2). Bu bulgularla ekstramedüller izole SSS

relaps› tan›s› konan hastaya sistemik kemoterapi

beraberinde BOS temizleninceye kadar haftal›k IT

kemoterapi başland›. Bu kemoterapi rejimiyle

tekrar remisyona giren hastan›n kemoterapisine

halen kliniğimizde devam edilmektedir.          

TARTIŞMA

AML’li çocuklarda izole SSS relaps› çok nadirdir

(1). Ekstramedüller relaps (EMR) için bildirilen

risk faktörleri; ilk tan› an›nda yüksek beyaz küre

say›s› ve deri invazyonunun olmas›, promyelositik

lösemide all-trans retinoic asid kullan›m›, M4/5 alt

tipi, t(8:21), inv(16) gibi karyotipik anomaliler, t

hücre (CD2, CD4, CD7) veya CD56 yüzey

mark›rlar› taş›mas›d›r (2-5). Son zamanlarda AML’

li hastalarda ekstramedüller rölaps›n ortalama

olarak ilk tan›dan 4.5 ay (1.5-74) ay sonra

görüldüğü ve erkek/k›z oran›n›n 4.3/1 olduğu

bildirilmiştir (1). Bizim olgumuzda SSS rölaps› ilk

tan›dan 9 ay sonra saptand› ve risk faktörlerinden

hiçbirisi yoktu.

SSS relaps›n›n s›k görülen klinik bulgular› baş

ağr›s›, bulant›-kusma, laterji, iritabilite, ense
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Resim 1. T2 ag›rl›kl› sagital  MR kesitinde bulbus

süperioru ve ponsu diffüz olarak genişleten ve pos-

teriorda bazal sisternalar› oblitere eden kitle lezyon

görülmektedir



sertliği, papil ödemi ve intrakraniyal bas›nç art›ş›na

bağl› diğer belirtilerdir. Kraniyal sinirlerden ens›k

3., 4., 6. ve 7. sinirler tutulur ve bunlara bağl› lokal

belirtiler görülebilir. Optik sinir tutulumuna bağl›

görme kayb›, 8. sinir tutulumuna bağl› kulak ç›nla-

mas›, baş dönmesi ve sağ›rl›k gelişebilir. Dilek ve

ark. santral diabetes insipitus ile prezente olan 2

olgu bildirmişlerdir (6). Çok nadiren hipotalamik

tutuluma bağl› hiperfaji ve patolojik kilo al›m› ile

seyreden hipotalamik obezite sendromu ile SSS

relaps› prezente olabilir. Bizim olgumuzda SSS

rölaps›n›n ilk klinik bulgusu dispne ve takipne idi

ki, literatürde daha önce böyle bir pezentasyon

rapor edilmemiştir.

Genellikle EMR kemik iliği rölaps›n›n habercisi

say›l›r. EMR’nin doğal seyri kötüdür ve 7-10 ay

içinde sistemik lösemiye ilerler (7). Bizim olgu-

muzda EMR’nin nedeni tam belli değildir. Fakat

çocukluk çağ› AML’de SSS lösemik hücreler için

çok iyi bir saklanma yeridir (8). Santral sinir siste-

minden lösemi hücrelerinin eradike edile-

memesinin sebebi SSS radyoterapisinin kullan›l-

m›yor olmas› olabilir.

İzole SSS rölapsl› hastalarda tedavi tart›şmal›d›r ve

birkaç seçenek vard›r. Bunlar kök hücre transplan-

tasyonu, lokal veya sistemik kemoterapi, radyoter-

api ve immunoterapidir.  Genellikle izole SSS

rölaps tedavisinde lokal intratekal tedaviyi takiben

minimal rezidüel lösemi hedeflenerek sistemik

kemoterapi ve kraniyal radyoterapi kullan›l›r.

Remisyona girdikten sonra da kök hücre nakli

yap›lmas› da önerilmektedir (9). Sistemik kemoter-

api EMR eradikasyonunda katk› sağlarken getirdiği

ek toksisite de hesaba kat›lmal›d›r. Pui ve ark. EMR

olan 4 hastay› sadece IT kemoterapi ve RT ile

tedavi ettiklerini bildirmişlerdir (10). Pek çok izole

SSS rölaps› RT ye iyi cevap verir fakat RT nin uzun

dönem sonuçlar› yay›nlanmam›şt›r. 

Sonuç olarak AML hastalar›nda nedeni aç›klana-

mayan solunum s›k›nt›s› ve takipne geliştiğinde

kemik iliği remisyonda olsa bile SSS rölaps› ola-

bileceği unutulmamal›d›r.
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Resim 2. BOS wright boyamada blastik hücreler

görülmektedir.


