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OZET

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hataliklar:
Anabilimdali'nda 1990-1993 yillart arasinda takip
edilen 23 kronik myelositik losemi (KML) vakasi ret-
rosipektif olarak incelendi. Aynt dénem igerisinde
takip ediler: 435 malignite vakas: icinde [Gsemilerin
goriilme sikligt %o 16.11 idi. Tiim maligniteler icinde
KML'nin goriilme sikligt 9% 5.17 idi. Hastalarin %
7377 Konya Merkezinden, % 19.39'u Konyawnin il-
celerinden, % 8.6'si cevie illerden gelmisti. Kadn
erkek orari 113t Kadinlarin yas ortalamasi

45.6%4.6, erkeklerin yas ortalamast 58.30 £ 3.7 idi..

Kadinlarda hastaligin daha genc yaslardd ortaya
qkigr goriildii. Hastalarn bityiik ¢ogunlugundaki
Stkayetler hipermetebolizma ve splenomegaliye aitti.
Hastalarin 5 tanesi akut myelositik [Gsemiye do-
niismiis ve eks olmugtu. 5 tanesi kontrollere gel-
memektedir. Digerleri ise halen takip edilmektedir.

Anahtar Kelimeler : Kronik myelositik [osemi

SUMMARY
Our Patients With Chronic Myelotic Leukemia

In this study, 23 chronic myelotic leukemia
(CML) cases evaluated retrospectively between
1990 and 1993 in Selcuk University Department of
Internal Medicine. The incidence of leukaemia were
found 16.11 percent in all malign (435 patients)
cases. The incidence of CML were found 5.27 per-
cent in only leukemia. Female/male ratio were found
1.13. Age of women in our study were 45.6 £ 4.6
and age of man were 5830 * 3.7. CML appeared
earlier in women. The major complaints of our pa-
tients were referred to hyper metabolism and sple-
nomgaly. 5 of our the patients changed in to acute
myeloblastic leukemia and all of them diet. 5 of our
patients did not come for follow-up. The other 13
patients continue to come for regularly controls.

Key Words : Chronic myelotic leukemia

GIRIS

KML o6zellikle graniilositer ve nadiren monositer
serinin asurt iiretimi ile karakterize bir hastaltktir (1).
Etiyolojisi tam biliinmemektedir. Japonya'da atom
bombasi atildiktan sonra KML insidansinda artis ol-
mustur (2). Amerikada gorilme sikhigi yilda 2/
100.000'dir. Her yasta gorilebilir. Yagla goriilme
siklif artar. Ortalama yas 45-50'dir. Hindistanda ya-
pilan bir calismada KML'nin goriilme siklifi or-
talama 36.5 olarak bildirilmistir (3). KML'li has-
talatn % 90'minda Philadelphia kromozomu
pozitftir. Tiim kanserler icinde losemilerin goriilme
siklig1 % 3.2 dir (4). KML'de baslangi¢ semptomlari
nonsipesifik olup genellikle sinsi baglar. Yapian bir
caligmada sikayetlerin en Onemli kisiminin hi-

permetabolizma (halsizlik, yorgunluk, zayiflama,
terleme) ve splenomegali {sol hipokondriumda agr1,
agirhk hissi, ele gelen sislik, yemeklerden sonra sis-
lik) ile ilgili oldugu, % 6 vakanin ise asemptomatik
oldugu ve tesadiifi olarak tesbit edildigi bildirilmistir
(1. 3, 5). Bundan basgka hastalarda kanamaya ait si-
kayetler, gut nibetleri ve lirik asit taglan, erkeklerde
piriapismus, dalakta olugan infarktlara bagh siddetli
agn (1, 2, 3, 4), hipoglisemi bulgular: (6), Behcet
Hastaligmna benzer cilt bulgulan ile (7), trom--
bositoza ait bulgular (8) goriilebilir. Fizik mu-
ayenede en onemli bulgu splenomegalidir. Genelde
gobek hizasim gecer. Bazen sol iliak ¢ukura kadar
inebilir. Agnsizdir. Dalak ile birlikte karacigerde bii-
yiiyebilir (2, 3, 4). Jonte F. ve ark. yaptiklar bir ¢a-
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lismada % 73.8 vakada splenomegali. % 38 vakada
da hepatomegali tesbit etmiglerdir (5). Hastah@m
ileri evrelerinde lentadenopati olabilir (3). Ayrica
trombositopeniyc ait petesi ve ekimozlara, trom-
bositoz ve bunun komplikasyonu olarak trombozlara
ait bulgulara rastlanabilir (2, 3, 4, 5). La-
boratuvaninda 16kosit sayisi genelde 100.000'nin
iizerindedir. Periferik yayma kemik ilifini andirir.
Bazofili vada cozinofili olabilir. Basglangic do-
nemlerinde normokrom normositer bir anemi vardir
(1, 2, 3, 4). Philadelphia kromozomu % 90 vakada
pozitiftir (9). Lokosit alkalen fosfataz degeleri % 90
vakada disiiktir. Akut blastik doniisimde de di-
siiktiir ama kronik donemdekine gore daha yiiksektir
(10). Urik asit. LDH, histamin. B12 vitamini dii-
zeyleri genclde yiiksektir (1,2,3,4). Hastalin kronik
evre, hizlannus cvre ve akut blastik evre olmak
iizere ii¢ evresi vardir. Yapilan bir ¢aligmada or-
talama survey kronik dénemde 33.7 ay olarak bil-
dirilmistir (2-192 ay) (11). Hastalarin % 7.3'ii kronik
fazda, % 6.4'ii aksalere fazda. % 36.3'ii ise akut blas-
tik evrede (kanama ve enfeksryonlara bagh) oOl-
mektedir (11). Tedavide busulfan, hidroksitirea,
kemik iligi nakli. interferon, radyoterapi, sple-
nektomi yapiiabilmektedir (1,2,3.12,13).

Bizde bu ¢alismamizda 199C-1993 tarihleri ara-
sinda klinigimize vatan kronik myelositer 1osemili
23 hastamiza ait bulgulan retrospektif olarak de-
gerlendirdik.

MATERYAL VE METOD

1990-1993 yillar1 arasinda Selguk Universitesi
Tip Fakiiltiesi I¢ Hastaliklan Klinigine yatan 23
KML vakasi retrospektif olarak degerlendirildi. Ha-
talarin teshisi: anamnez, fizik muayene, periferik
yayma ve kemik ilifi aspirasyonu ile kondu. Teknik
nedenlerden dolay! Philadelphia kromozomuna ba-
kilmadi. Hemoglobin, hematokrit, 1okosit, eritrosit,
tromobosit sayimlari S.U. Tip Fakiiltesi Hematoloji
Laboratuvarinda Technican RA-XT cihaz1 ile ya-
pildi. Periferik yayma ve kemik ili§i gimza bayasi
ile boyandi. SGOT, LDH, alkalen fosfataz, kalsiyum
seviyeleri S.U. Tip Fakiiltesi Biyokimya la-
boratuvannda Technicon H 1 system 873 cihaziyla
dlciildii. Elde edilen bulgular "Apps / minitab” bil-
gisayar istatistik programi ile t testi, korelasyon test-
leri ve yiizde dagihim testleri ile degerlendirildi.
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BULGULAR

KML teshisi konulan 23 hastamin 13"l kadin, 114
erkekti. Erkek / kadin orani (.84 idi. Kadnlarin yas
ortalamasi 45.6 £ 4.6 idi. Erkeklerin yas ortalamasi
58.3 + 3.7 idi. Erkeklerin yas ortalamas: kadinlara
gore daha yiiksek olup iki grup arasindaki fark is-
tatistiki olarak anlaml idi (p<0.05). 1990-93 yillan
arasinda klinigimizde degisik 435 malignite vakasi
yatarak tedavi edilmistir. Maligniteler icinde 16-
semilerin goriilme sikhg % 16.11 idi. Tim ma-
ligniteler icinde KML'nin gorilme sikhfi % 5.17
idi. Losemiler icinde KML'nin goriilme siklifi %
31.50 idi. KML'li hastalarin 17'si (% 73.91) Konya
merkezden, 4'ii (% 17.39) Konyanin ilgelerinden,
ikiside (% 8.6) Karamandan gelmisti. Hastalarin ki-
linigimize bagvuruncaya kadar gecen siire ortalama
119422 giindii. Hastalar klinigimize bagvurdugunda
23 hastamin 16'sinda (% 64.18) halsizlik, 6'sinda (%
24.18) istahsizhik ve kilo kaybi, 5 (% 20.15) ta-
nesinde ateg, 6'sinda (24.18) sol iist kardanda Kitle,
4'iinde (% 16.13) kanama, 1'inde (% 4.03) hi¢ bir si-
kayeti yoktu. Fizik muayenede karacifer biyikligi
1-7 c¢m arasinda olup ortalama 3.574+0.47 cm idi
Dalak biiyiikliigii 2-30 cm. arasinda olup ortalama
11.65£1.70 cm. idi. 23 hastanin hepsinde de he-
patosplenomegali mevcuttu. Hastalarda ortalama he-
molobin 9.240.4 gr./dl. idi. Hastalarin % 60'inda
normokrom normositer bir anemi vardi. 4'linde ise
hemoglobin degerleri 4 gr/dl.'nin altinda idi. Or-
talama eritrosit sayisi 2.877.000+£130.000/mm3 idi.
Lokosit sayisi 65730£21627 / mm?>. idi. Trombosit
sayist 196.300+20.000 mm" idi. Hastalarin 5'inde
trombosit sayisi 100.000 mm3'iin altinda idi. 2 has-
tada da normal sinirlarin hafif iizerinde idi. Alkalen
fasfataz degerleri ortalama 477160 (normali : 40-
120 TU/L.). ortalama SGOT degeri 44.4+£5.0 (nor-
mali : 0.-40 U/L), ortalama SGPT degeri 39.644.3
U/L.. ortalama LDH degeri 7194144 U/L. (normali :
120-200) idi. Akut blastik doniigiimii olan 5 has-
tadaki LDH seviyesi ise 780+120 idi. ki grup ara-
sinda istatistiki olarak anlamh fark yoktu (p>0.05).
Ortalama kalsiyum degeri 9.4+0.14 mg/dl. iti. Has-
talarin hi¢ birisinde hipokalsemi veya hiperkalsemi
yoktu. Trombosit sayis: ile alkalen fosfataz ve SGPT
arasinda istatistiki olarak negatif korelasyon vardi (r:
0.05). Bundan baska dalak biyiikligi ile he-
moglobin, eritrosit, trombosit arasinda negatif bir
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korelasyon vardr (1 0.05). Dalek ve karaciger bii-
yiikligii ile alkalen fosfataz, LDH, SGOT. SGPT
arasinda isiatistiki olarak anlamli bir korelasyon
yoktu. 23 hastarin 5 tanesi akut blastik dontigtim so-
nucu eks olmustur. 13 tanesi ise halen kontroliimiiz
altinda olup. tzkipleri devam etrrektedir. 5 tanesi ise
kontroller:  gclmedidi  icin  akibetleri  bi-
linmemckiedir.

TARTISMA

Klinik ve laboratuvar olarak inceledigimizde
bulgularimiz literatlir ile benzerlik arzetmektedir.
Literatiirde ortalama yas 45-50 olarak bildirilmistir.
Bizim calismamizda erkek hastalarirmizda ortalama
yas 58.3 iken. kadinlarda yas ortalamasi daha di-
siiktii ve Hindistanda vapilan ¢alismamn sonuclar
ile parelellik arzediyordu (3). Bizim klinifimizde
l1osemiler icinde KML'nin siklifim % 31.50 olarak
teshit ettik. Bu kadar yiiksek olmas: ¢ocukluk ca-
ginda sik gorilen akut lenfoblastik 16semilerin kli-
nigimize yaundmast sebebi ile bizim calimamizda
KML siklifidaka viiksek bulunmugutr. Bizim so-
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nuclarimiz Paydag ve ark. yaptiklan ¢alismamn so-
nuglari ile uyum gastermektedir.

Hastalarin en sik sikayetleri hipermetebolizma
ve splenomegaliye aitti ve buda literatiir ile uyum
gostermekte idi (1.2,3,4,5).

Degisik calismalarda ortalama hayat siiresi 3-4
yil olarak bildirilmigtir. Cervantez ve ark. 100 hasta
iizerinde yaptiklari incelemede ortalama yasami 45
ay olarak tesbit etmiglerdir (14). Jonte F ve ark. yap-
tiklani bir ¢aligmada ortalama sureyi 40 ay olarak
bildirmiglerdir. En 6nemli &liim sebebinin % 72 va-
kada akut blastik doniisiim swrasmndaki kanama ve
infeksiyonlara bagh oldugu bildirilmigtir. % 15 va-
kada akselere fazda, % 12 vakada da kronik fazda
olim oldugunu bildirmektedir (15). Bizim has-
talarimizdan 5'inde (% 21.3) akut blastik doniisiim
sebebi ile eks olmustu. Bizim akut blastik doniigiim
sebebi ile eks olan vaka oramimizin diigiik olmasinin
sebebi hastalannmizdan bir kisminin kontrollere gel-
medifi icin akibetlerinin bilinememesi, bir kis-
mimninda son iki yilda teghis edilmesi ve hastalarin
halen kronik fazda olmalarindan kaynaklanmaktadir.
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